Weichteilinfektionen                                                      Schwenzer Band I, S. 163-230


Weichteilinfektionen

Infektionen

Dringen zell- oder gewebeschädigende Erreger (Bakterien, Viren, Pilze) in den biologisch höher stehenden Wirtsorganismus ein, siedeln sich dort an und vermehren sich, so liegt eine Infektion vor.

Infektionskrankheit
Hat eine Infektion zu manifesten Krankheitserscheinungen geführt, liegt eine Infektionskrankheit vor.

Exogene Infektion: Erreger dringen von außen in den Körper ein.

Endogene Infektion: Bereits im Körper vorhandene Erreger verursachen eine Infektion.

Reinfektion: Dieselben Infektionserreger führen zu wiederholt auftretenden Infektionen.

Mischinfektion: Verschiedene Erreger verursachen gleichzeitig eine Infektion.

Sekundärinfektion: Zweitinfektion mit einem anderen Erreger.

Superinfektion: Zweitinfektion mit dem gleichen Erreger.

Kombinierte Infektion: Erst das gesetzmäßige Zusammentreffen zweier Erreger führt zur Infektion.

Latente Infektion: Krankheitssymptome bleiben aus, stumme Infektion die jederzeit zur Entwicklung von 
Krankheitssymptomen führen kann.

Persistierende Infektion: Nach überstandener Infektion verbleiben die Erreger im Organismus.

Endogene Reinfektion: Latente im Organismus vorhandene Erreger führen zum Wiederauftreten der 

 Erkrankung, zum Rezidiv.

Körpereigene Abwehr

1. Unspezifische Mechanismen: Entzündungstypen, natürliche Antikörper im Serum, Komplementsystem, 


 Interferon hemmt die intrazelluläre Replikation der Viren.

2. Spezifische Mechanismen: Humoral: Phagozytose, IgG-Antikörper (AK-Opsonine), Komplement



Zellulär: MIF Migration inhibition factor, Makrophagen werden an den 



 Entzündungsort konzentriert.

Die Entzündung

Sie ist eine Reaktion des Körpers auf die Einwirkung eines exogenen oder endogenen Reizes.

Seröse Entzündung: 

Exsudat mit einem spezifischen Gewicht von über 1,018. Aus den Gefäßen tritt Albumin in das Entzündungsfeld (Serumdiapedese). Bsp. Blasenbildung nach Verbrennung.

Fibrinöse Entzündung:

Der Fibrinanteil des Blut-Plasma-Exsudates wird extravasal als Fibrin präzipiert (Serumdiapedese). Die Fibrinausscheidung erfolgt auf die epithelialen Oberflächen der Schleimhäute, es entstehen Pseudomembranen. Je nach Schwere der Entzündung unterscheidet man, pseudomembranöse fibrinöse-kruppöse Entzündungen. Das Oberflächenepithel geht unter der Pseudomembran zugrunde, die Ausheilung erfolgt ohne Narbe als Restitutio ad integrum. Bei der pseudomembranös-fibrinös-nekrotisierenden Entzündung (Ulkus) kommt eine zusätzliche Basalmembranzerstörung dazu. Die Ausheilung erfolgt mit Narbe als Defektheilung.

Eitrige Entzündung:

Charakteristisch ist dafür die Leukodiapedese. Eiter entsteht aus nekrotisierenden Gewebsresten (Detritus) und zellulären Elementen (Eiterkörperchen). Das abgestorbene Gewebe wird durch Enzyme (Proteasen, Peptidasen, Trypsin, Lipasen) verflüssigt.

Bei Abszeß ist die zentrale, nekrotische halbflüssige Masse von einer Barriere aus Leukozyten, proliferierenden fibroblastischen Elementen und Granulationsgewebe umgeben. Der Eiter kann nicht in umliegende Gewebsspalten eindringen.

Phlegmone: Sie greift auf das perifokale Ödem in der Eiterumgebung über und breitet sich bedingt durch die bakterielle Hyaluronidase und Fibrinolyse flächenhaft in den umgebenden Gewebsspalten aus.

Sie kann zur Zerstörung struktureller Anteile (Muskeln) führen.

Gangräneszierende Entzündung:

Sie kann sich aus einer eitrigen oder nekrotisierenden Entzündung durch Superinfektion entwickeln. Die Koagulationsnekrose wird durch Umwandlung von Hämoglobin in Sulfhämoglobin, Verdoglobin, Schwefelwasserstoffverbindungen und durch Bildung von Aminen und Merkaptanen aus Eiweiß in eine übelriechende (fötide) Kolliquationsnekrose überführt. Die Entzündungsform wird auch verjauchend bezeichnet und tritt besonder bei Abwehrschwäche auf.

Nekrotisierende Entzündung:

Gewebsuntergang bei geringer Fibrinexsudation zeichnet sie aus. Verursacht wird sie durch Säuren, Laugen, schwere Durchblutungsstörungen, bakterielle und toxische Einwirkung. Die Folge ist ein Ulkus.

Proliferierende Entzündung:

z.B. durch Neubildung von Granulationsgewebe charakterisiert. Abkapselung eines Fremdkörpers zum Schutz des umgebenden Gewebes.

Hämorrhagische Entzündung:

Erythrodiapedese steht im Vordergrund.

Durch schwere entzündliche Schädigung der Gefäßwand kommt es zum Durchtritt von Erythrozyten in seröse, fibrinöse und eitrige Exsudate, z.B. Milzbrand.

Der Entzündungsherd ist hämorrhagisch und schwarz-rot, er breitet sich über Verschleppung der Erreger auf dem Lymphweg, Lymphknoten und Organen aus, wo überall wieder hämorrhagische Entzündungen entstehen.

Entzündungszellen. S. 165-166

Klinische Zeichen der Entzündung:

Akute Entzündung: Plötzlicher Beginn, symptomatischer Verlauf, kurze Dauer.

Hyperakute Entzündung: Schlagartiger Beginn, symptomreicher Verlauf, ungünstige Prognose.

Chronische Entzündung: Langsamer Beginn, symptomarmer Verlauf und lange Dauer.

Rezidivierende Entzündung: Chronische, symptomarme Zeitabschnitte (Remissionen) und akute symptomreiche Zeitabschnitte (Exazerbationen) wechseln sich ab.

Allgemeine Zeichen der Entzündung:

1. Veränderung der Körpertemperatur: (Pyrogene) Fiebererzeugende Stoffe verändern den Sollwert der Körpertemperatur. Bakterientoxine und Eiweißzerfallsprodukte bewirken die Freisetzung des Leukozytenpyrogens (Endotoxine) das die Blut-Hirn-Schranke überwindet und die Temperatur direkt beeinflußt. Prostaglandin E1 (PGE) wird im Gehirn als Transmitter freigesetzt. 

Salicylate hemmen die Synthese von PGE und wirken daher fiebersenkend.

Febris continua: Gleichmäßig hohes Fieber, Tagesdifferenz unter 1°C.

Febris remittens: Das Fieber kann kurzzeitig zurückkehren, wobei die Tagesdifferenz 1,0 - 1,5 °C beträgt.

Febris intermittens: Das Fieber kann von stundenlangen, fieberfreien Intervallen durchsetzt sein, mäßiges 
 
 Fieber.

Mäßiges Fieber: Temperaturerhöhung liegt bei 38 - 38,5 °C.

Subfebrile Temperatur: Körpertemperatur unter 38 °C.

Hohes Fieber: Körpertemperatur über 38,5 - 40,5 °C.

Hyperpyrexie: Körpertemperatur über 40,5 °C.

Febris septica: Hyperpyretische Temperatur wechselt mit mäßigen Temperaturerhöhungen innerhalb einzelner Tagesabschnitte.

Febris undulans: Wellenförmige Temperatur, über einzelne Tagesabschnitte besteht mäßige Temp., nachfolgend treten Temperatursteigerungen auf.

2. Veränderungen der zellulären Blutelemente:

Kennzeichen ist die Leukozytose. Fehlt die Leukozytose oder tritt ein Mangel an weißen Blutkörperchen (Leukopenie) auf, liegt bei bakteriellen Infektionen eine Abwehrschwäche vor.

Abhängig vom vorherrschenden Zelltyp im Differentialblutbild spricht man  nach Schilling von der neutrophilen Kampfphase (Linksverschiebung wenn jugendliche Granulozyten in den Blutkreislauf  gelangen)

-monozytären Abwehrphase

-Heilphase (Lymphozyten und eosinophile Granulozyten sind relativ vermehrt.)

3. Verschiebung der Blut-Serum-Körper

Ausdruck bakterieller Entzündungen ist die Beschleunigung der Blutkörperchensenkungsgeschwindigkeit (BSG), Blutkörperchensenkungsreaktion (BKS). Die BSG kann wochenlang nach abgeheilter Entzündung erhöht sein.

Bei allgemeiner Abwehrschwäche fehlt die Senkungsreaktion z.B. Tuberkulose, Eiweißmangel, allgemeine Abwehrschwäche.

4. Kreislaufstörungen:

Tachykardie (Beschleunigte Herzreaktion, erkennbar an der Pulsbeschleunigung).

Erhöhung der Durchblutung entsprechend des Erfordernisprinzips.

Im Fieber ist der Puls vergrößert (Pulsus magnus) und schneller (Pulsus celer).

Kleiner Puls (Pulsus parvus) und Verringerung der Blutspannung (Pulsus mollis) können Zeichen infektionsbedingter, toxischer Herzmuskelschädigung oder Zeichen rascher Entfieberung mit Kreislaufkollaps sein.

5. Regionare Lymphadenitis ( Lymphknotenentzündung) und Lymphangitis.

Bei lymphogener Ausbreitung der Entzündung tritt häufig eine schmerzhafte regionäre Lymphadenitis auf, die mit Lymphangitis kombiniert sein kann.

Primärkomplex: Kombination von primärem Entzündungsherd und regionärer Lymphadenitis um die 
 
 Eintrittspforte der Entzündung herum.

6. Allgemeinintoxikation:

Varianten des lokalen infektiösen Prozesses, Allgemeinintoxikation (Toxinämie) und Fokalinfektion (Herdinfektion) treten auf, wenn die Entzündung den Primärherd bzw. den Primärkomplex lokaler infektiöser Prozesse überschreitet.

Toxinämie:
Bakterielles Endotoxin gelangt in die Blutbahn und verursacht fern vom Infektionsherd Allgemeinsymptome und Organschäden.

Herdinfektion:

Wenn von einer chronischem Entzündungsherd (Zahn) ausgehend Organe erkranken (z.B. Herz, Niere, Gelenke). Im Bereich der erkrankten Organe sind keine Infektionserreger nachzuweisen.

Infektionserreger dringen in die Blutbahn ein und führen zu Bakteriämie, Sepsis oder Pyämie.

Bei fehlender Toxinproduktion kann eine Bakteriämie symptomlos bleiben. Tritt eine Toxinämie hinzu, führt das zu einer septischen Bakteriämie.

Die Pyämie ist durch metastatisch-pyämische Abszesse im Zuge der Sepsis, in verschiedenen Körperregionen gekennzeichent. Z.B. Verschleppung infizierter Thromben aus thrombophlebitischen Venen.

Sowohl Sepsis als auch Pyämie gelten als lebensbedrohliche Zustände, wobei der septische Schock zum Tode führen kann.

Lokale Symptome der Entzündung:

Von Celsus und Galen beschrieben 5 Symptome sind:

1. Schwellung (Tumor)

2. Schmerz (Dolor)

3. Rötung (Rubor)

4. Erwärmung (Calor)

5. Eingeschränkte Leistung (Functio laesa)

Klinische Formen der Entzündung:

Ödem: Flüssigkeitsansammlungen im Gewebe, die zu erhöhtem Gewebsdruck und damit zur 
 
 
Gewebsschwellung führen.

Initiales Ödem: Begleitsymptom jeder akuten Entzündung. weich und elastisch bei der Palpation.

Kollaterales Ödem: Begleitsymptom schwerer und auch langandauernder nicht behandelter eitriger 


 Entzündungen. Bei Inzision ist lediglich die Volumenzunahme des geschwollenen 


 Gewebes auffällig.

Infilrat:

Das entzündliche Infiltrat stellt einen hyperämischen Weichteilbereich dar, in dem sich entzündliches Exsudat und Entzündungszellen befinden.

Palpatorisch läßt sich das Infiltrat nicht eindeutig gegen die Umgebung abgrenzen. Besonders nach allmählichem Beginn und langer Dauer ist der entzündliche infiltrierte Bezirk gespannt und derb. Das Allgemeinbefinden ist häufig herabgesetzt.

Bei Inzision fließt kein Eiter, nur manchmal wässrige Flüssigkeit ab. Es blutet stark.

Abszeß: 
Der Abszeß ist eine Eiteransammlung im Gewebe, die sich gegen die Umgebung mit einem Granulozytenwall abgrenzt.
Palpatorisch ist der Abszeß bei oberflächlicher Lage gut gegen die Umgebung abzugrenzen. Er fühlt sich derb, hart, prall-elastisch und fluktuierend an.

Der Allgemeinzustand des Patienten ist beim oberflächlich gelegenen Abszeß wenig, bei Logenabszessen stark herabgesetzt. Die Körpertemperatur und der Puls sind beschleunigt. Bei der Inzision fließt Eiter aus der Abszeßhöhle.

Phlegmone:
Die Phlegmone ist eine Eiteransammlung im Gewebe, die sich schrankenlos ausbreitet und keinen abgrenzenden Randwall aufweist.
Sie ist serös, eitrig und nekrotisierend. Palpatorisch ist die schlagartig beginnende Phlegmone schon im Anfangsstadium derb bis hart. Die Haut im phlegmonösen Bereich häufig hochrot. Der Allgemeinzustand ist erheblich reduziert, die Körpertemperatur stark erhöht, sowie der Puls. Bei der Inzision (Mehrfachinzision) fließt fötides, trübes Sekret, oft mit geringem Eiterabsonderungen und Gasbläschen ab.

Fistel:
Fisteln sind mitunter verkannte klinische Formen eitriger Weichteilentzündungen und meist Folgen spontan, durchgebrochener Abszesse.
Sie kommen intra- und extraoral vor und haben über eine etwa glasstecknadelkopfgroße Perforation von Schleimhaut oder Haut und einem Fistelgang Verbindung zur Ursache des eitrigen Prozesses. Nach Ursachenbeseitigung verschließt sich die Fistel von selbst. Intraoral gelegene odontogene Fisteln findet man überwiegend in Höhe der Wurzelspitze.

Infektionsursache und Infektionswege im Mund-, Kiefer- und Gesichtsbereich

Odontogene Ursachen: Apikale Parodontitis   68%




 Infektion nach Zahnentfernung  25%




 Dentitio difficilis




 Marginale Parodontitis




 Infizierte Wurzelreste




 Infektion im Bereich eines retinierten Zahnes




 Infizierte Zysten

Apikale Parodontitis:

Unter einer apikalen Parodontitis versteht man eine Entzündung der Wurzelhaut im Bereich der Wurzelspitze, die sowohl akut als auch chronisch verlaufen kann. Voraussetzung ist immer ein Pulpentod als Folge einer Pulpitis.

Akute Form: ( Akute apikale Ostitis, Knochenmarksabszeß, dentoalveolärer Abszeß: entstehen vielleicht)

Entsteht ohne zeitliches Intervall, akute Entzündung der Wurzelhaut - Ausbreitung auf das gesamte Parodontium und auf den periapikalen Knochen. 

Die sekundär akute Form kann sich aus einer chronischen Entzündung entwickeln.

Akute Parodontitis:

Nach der enossalen Phase entwickelt sich dann die Weichteilphase, wenn sich Eiter durch den Knochen hindurch in die umgebenden Weichteile ausbreitet.

Behandlung: Entlastung durch Abflußmöglichkeit für den Eiter schaffen.

a. Trepanation des Zahnes.

b. Trepanation des Knochens (Schrödersche Lüftung).

c. Extraktion des Zahnes als letzte Möglichkeit.

Chronische apikale Parodontitis: Oder chronische Ostitis, Granulom

Die Entzündung und Entzündungsabwehr stehen im Gleichgewicht.

Behandlung:

a. Extraktion des Zahnes mit dem apikalen Granulom.

b. Wurzelspitzenamputation.

Sklerosierende apikale Parodontitis: 

Reparative Prozesse im Bereich des apikalen Knochens, die zur Knochenverdichtung führt. Opazität im Rö-bild steigt.

Chronisch granulierende Parodontitis (nach Partsch)

Auf dem Boden einer chronischen apikalen Parodontitis kommt es zur Fistelbildung nach intra- oder extraoral, wobei ein tastbarer Narbenstrang zwischen Fistel und Apex vorhanden ist.

Marginale Parodontopathien:

Meist handelt es sich um eine Tascheninfektion, die durch marginale Abbauvorgänge des Knochens, Zahnsteinansatz, überhängende Füllungen und ungenügende Mundhygiene begünstigt wird.

Perikoronale Entzündung:

Schlupfwinkelinfektion bei durchbrechenden oder halbretinierten Zähnen. Chronische Entzündung kann akut exazerbieren, manchmal mit Knochenresorption im perikoronalen Bereich verbunden. Besonders häufig beim unteren Weisheitszahn (Dentitio difficilis).

Dentitio difficilis des unteren Weisheitszahnes:

Perikoronale Weichteilinfektion mit typischem Beschwerdebild.

Begleiterscheinungen : 

1. Kieferklemme infolge der Beteiligung des M. pterygoideus medialis und M. masseter sowie 
 
 
 Lymphadenitis.

2. Schluckbeschwerden.

3. Foetor ex ore.

Die Entzündung kann sich ausbreiten und zu Abszedierung des Alveolarfortsatzes, von Logen oder zur Osteomyelitis führen. Aus der Tasche kann eine Gingivitis oder eine Stomatitis ulcerosa entstehen.

Therapie:

Schaffung von Abflußmöglichkeiten

Überführen der Entzündung in ein chronisches Stadium.

Entfernung des Zahnes (nicht in der akuten Phase!!) wenn keine ordnungsgemäße Einstellung des Zahnes zu erwarten ist.

Subakute, seröse Form der D.d. :

Einlegen von Streifen.

Aussprühen der Tasche mit CHKM, Lokalantibiotikum, Dontisolon

Lokalbehandlung mit Gentianaviolett, Methylenblau.

Eitrige perikoronale Entzündung bei der D.d.:

Inzision, Schnittführung wie bei der Entfernung, distal und vestibulär ausreichend groß.

Kronenfreilegung.

Die Entfernung ist in diesem Stadium kontraindiziert.

Nichtodontogene Ursachen (nur für 6 - 8% der Weichteilinfektionen verantwortlich)

1. Lymphadenitis.

2. infizierter Bruchspalt bei Kieferfrakturen.

3. infizierte Weichteilwunden nach Verletzungen.

4. infizierter Tumor.

5. Fremdkörperinfektion.

6. Infektion nach Injektion und entzündlichen Haut-Schleimhauterkrankungen wie Furunkel, Herpes 
 
 labialis, Herpes zoster, Aphten.

Therapeutische Prinzipien bei Entzündungen im Mund-, Kiefer-und Gesichtsbereich
Eitrige Weichteilinfektionen werden in der Regel chirurgische eröffnet und drainiert. Der alte Grundsatz „ubi pus, ibi evacuta“ gilt auch heute noch. Die Inzision der bedeckenden Weichteile muß einen ausreichenden Eiterabfluß garantieren und muß deshalb in aller Regel breit erfolgen.
Die Inzision muß mindestens die Hälfte des größten Abszeßdurchmessers betragen.

Die Drainage verhindert die Verklebung der Wundränder und garantiert einen Sekretabfluß mit dem Ziel, die akute Entzündung in eine chronische zu überführen.

Nach Abklingen der akut entzündlichen Erscheinung muß die Ursache beseitigt werden. (Zahn, Wurzelrest, Sequester, Fremdkörper, chirurgische Wurzelfüllungen bei Frontzähnen.)

Physikalische Therapie: s.S. 186-187

Eis-Kalt-Heißwasserbehandlung

Glühlichtlampe

UV-Licht

Diathermie

Kurzwellenbehandlung

Mikrowellenbehandlung

Elektrotherapie

Iontophorese

Chemotherapie:
Die unterschiedliche Resistenzlage der Mikroorganismen ist heute so vielgestaltig, daß ohne Erregernachweis und Resistenzprüfung keine Chemotherapie erfolgen sollte.

Clindamycin: Hohe Wirksamkeit gegenüber gram. neg. sporenlosen Anaerobier 95%

Streptococcus 95%

Staphylococcen 95%

Nicht gegen gram. neg. Stäbchen wirksam.

Cephalosporin; Gegen 44% der gram. neg. Stäbchen wirksam. (Pseudomonas, Klebsiella, Proteus)

Penicillin G: Gute Wirksamkeit gegen Streptococcen.

Eitrige Entzündungen im Bereich der Alveolarfortsätze, des Gaumens und der Fossa canina

Häufigkeit:

1. Marktote Zähne

2. Marginale Infekte

3. Dentitio difficilis

4. Leere Alveolen nach Zahnentfernungen

5. Wurzelreste

Vestibulär und im Bereich der Alveolarfortsatzes gelegene eitrige Entzündungen

Subperiostale Lokalisation:

Meist im Alveolarfortsatzbereich. Symptomatik meist in heftigen pulssynchronverstärkter spontaner Schmerzhaftigkeit. Ursache dafür ist die Periostspannung. Obligat tritt ein weiches, besonders bei Oberkieferabszessen sehr stark ausgedehntes Ödem der bedeckenden Gesichtsweichteile auf.

Palpatorisch läßt sich eine halbkugelige harte Vorwölbung ohne Fluktuation erkennen. Meist geringe Störung des Allgemeinbefindens.

Therapie: Inzision an der höchsten Stelle des Abszesses, Schnitt 1-2 cm . Das Skalpell immer in Richtung auf den Alveolarfortsatz führen. Drainage mit Naht sichern. Entfernung der Ursache innerhalb der ersten Woche.

Submuköse Lokalisation:

Meist vestibulär, oft submuköse Abszesse, selten Infiltrate, die sich aus subperiostalen Abszessen entwickeln. Sie zeigen eine weiche, fluktuierende Vorwölbung des Vestibulums (verstrichene Umschlagsfalte). Das begleitende Ödem der bedeckenden Weichteile kann gegenüber dem subperiostalen Abszeß gesteigert sein. Geringe Allgemeinsymptome, Temperatur selten bei 40 °C.

Therapie: Chirurgische Eröffnung am höchsten Punkt des Abszesses, Drainage mit Naht sichern. Ursache innerhalb einer Woche nach Abszesseröffnung beseitigen.

Parodontale Lokalisation:

Im Bereich des Alveolarfortsatzes über der verantwortlichen Zahnwurzel. Abszesse zeigen sich bis fingerkuppengroße Vorwölbungen über der Wurzel des betreffenden Zahnes. Auffällig ist der oft ausgeprägte Mundgeruch (Foetor ex ore)

Therapie: Inzision mit vertikalem Schnitt über der Wurzel. Stark gelockerte Zähne können gefahrlos extrahiert werden. Sind die Zähne nicht gelockert, so sollte der Zahn nach 2-3 Tagen entfernt werden.

Perikoronale Lokalisation:

s. Dentitio difficilis

Nach 8 Tagen der akuten Symptomatikbehandlung (Inzision) sollte die Ursachenbeseitigung (Extraktion, Zahnfleischkapuze entfernen) erfolgen. Chemotherapeutische Maßnahmen erübrigen sich im allgemeinen.

Infektion der Fossa canina:

Meist Abszesse oder Infiltrate. Eitrige Entzündungen sind in der Regel dentogen (Eckzahn, Frontzahn). Auch infizierte Zysten, entzündete Kieferhöhlen, Furunkel der Nase können ursächlich sein.

Topographie: dorsal: faziale Kieferhöhlenwand



ventral: Wange



lateral: buccale Loge



medial: Nase

Symptome:

Starke Schwellung im Entzündungsbereich, Oberlippe, Nase, Wange, Unterlid, Oberlid. 

Subcutane Abszesse fluktuieren. Subperiostale Abszesse bereiten starke Schmerzen.

Therapie: Infiltrate oder Abszesse werden immer inzidiert.

Liegt der Abszeß kaudal vom Infraorbitarand, genügt die Eröffnung von intraoral über einen 3 cm langen Schnitt, der vom Frontzahn bis zum Prämolarengebiet im Vestibulum geführt wird.

Kranial vom Infraorbitalrand gelegene Abszesse, die häufig unmittelbar subcutan liegen, werden im Übergang zur Nase inzidiert.

Eine Drainage erfolgt immer für 3 - 6 Tage. Entfernung der Ursache während dieser Zeit. Um fortleitende Infektionsausbreitung über die V. angularis zu verhindern, sollte immer eine Behandlung mit Lincomycinen oder Cephalosporinen erfolgen.

Palatinal gelegene Abszesse:
Ursachen: Meist odontogen von den palatinalen Wurzeln der Prämolaren oder Molaren oder infizierten Zysten, oder der Kieferhöhle ausgehend.

Topographie: Kranial: Knöcherne Gaumenplatte



Lateral: Alveolarfortsatz



Kaudal: Periost bzw. Weichgewebe

Meist im harten Gaumen, selten im weichen Gaumen. Dort erfolgt die Ausbreitung in der Fett- und Drüsenzone, sowie der Muskulatur. Das Septum medianum fibrosum verhindert lange die Ausbreitung über die Mittellinie hinaus.

Symptom: 

Hartgaumenabszesse: Derb bis prall-elastisch, im Spätstadium fluktuierende halbkugelige Vorwölbung. 




  Das Allgemeinbefinden ist wenig gestört.

Weichgaumenabszesse: Schmerzen, Schluckstörungen, Sprach- und Atemfunktionsstörungen.





Das Allgemeinbefinden ist stark reduziert. Temperatur 38 - 39 °C.

Therapie: Harter Gaumen: Inzision alveolarfortsatznahe. 3 mm breiter und 1-2 cm langer 






Schleimhautstreifen wird lateral der A.palatina major exzidiert. Drainage. 





Ursachenbeseitigung nach 4 - 6 Tagen. 



Weicher Gaumen: Inzision in der intermaxillären Falte. Drainage. Entfernung der Ursache 





  innerhalb 4 - 6 Tagen.

Weichteilinfektionen im Bereich der Logen des Gesichtsschädels
Perimandibuläre Logeninfektion:
Ursachen : 90 % sind odontogen bedingt. Meist von Molaren im UK.



 ¾ der Entzündungen tritt vor den Extraktion und ¼ nach der Extraktion auf.

Perimandibuläre Abszesse, die von den Frontzähnen ausgehen, liegen im Kinnbereich.

Nichtodontogene Ursachen sind: Bruchspaltinfektionen.





Entzündlichen Lymphknotenerkrankungen





Tumorinfektionen





Fremdkörper

Topographie: Die perimandibuläre Loge (Spatium perimandibulare) umgibt den Unterkieferkörper und damit die laterale, kaudale und mediale Seite der Mandibula.

Lateral-kaudal: Die Bindegewebsblätter der Fascia cervicalis, die aus der Lamina superficialis (umgreift 



den M. sternocleidomast. M. trapezius, zieht von der Clavicula bis zum Unterrand 



Mandibula) prätrachealis und prävertebralis sowie der Vagina carotica besteht, bilden die 



Weichteilbegrenzungen.

Kranial: Die Faszie geht in die F. masseterica und F.parotidea über.

Dorsal: Die Fascie geht in die F. nuchae über.

Mesial: Sie setzt am Hyoid an, wobei medial eine Beziehung zum submandibulären Raum besteht.

Kaudoventral: Die Fascia cevicalis bildet die Begrenzung, im Bereich des M. mylohyoideus besteht 



 Verbindung zur Sublingualloge. Nach dorsal Verbindung zum Spatium parapharyngeum 



 und zur Sublingualloge.

Diagnostik: Örtliche Begrenzung auf eine UK-Seite unter Einbeziehung der submandibulären Weichteile und der Wangenweichteile. Der UK-Rand läßt sich nirgendwo in diesem Bereich durchtasten. Fluktuation nur bei subcutanen Abszessen. Mäßiger Spontanschmerz - starker Durckschmerz. Mundöffnung nur bis zu 2 cm SKD begrenzt. Intraoral findet man je nach Ausgangspunkt lingual eine verstriche Sublingualfalte und vestibulär eine verstrichene Umschlagsfalte. Der Speichelfluß aus den Speicheldrüsen sublingual/ submental sistiert. Schluckbeschwerden mit gestörter Flüssigkeits- und Nahrungsaufnahme sind obligat. Reduzierter Allgemeinzustand, Temperatur 38 - 39 °C auch höher, Blutbild nach links verschoben, BSG beschleunigt, Pulsschlag erhöht. 

Therapie: Chirurgische Eröffnung des Abszesses meist von extraoral, selten von intraoral.

Extraoral: Im Abstand von 4 cm vom Unterkieferrand (2 Querfingerbreit) ein leicht bogenförmiger Schnitt von 3-4 cm Länge durch Haut, Subkutis, Platysma und Halsfascie. Die Drainage verbleibt bis die Sekretion deutlich nachläßt oder bis zur Entfernung der Ursache nach ca. 5 Tagen. Stationäre Behandlungsdauer 8-14 Tage. Kapistrumverband stellt ruhig und gilt als Schutz vor einer Keimverschleppung, täglicher Wechsel. Die Chemotherapie soll gezielt nach dem Erregernachweis- resistenzprüfung erfolgen. Bei gutem Allgemeinzustand wird meist keine Antibiotikagabe nötig. Ein schlechter Allgemeinzustand und lokale Komplikationen (Osteomyelitis, Phlegmone, Erysipel) soll mit einer Blindtherapie von Lincomycin, Gentamycin oder Cephalosporin  behandelt werden. 

Submandibuläre Logeninfektion:
Ursachen: 68 % von UK-Molaren ausgehend. 2/3 der Entzündungen treten vor und 1/3 nach der Extraktion auf. 

Topographie: Medialer Anteil vom Spatium perimandibulare.




Lateral: UK-Rand




Ventral, kaudal: M. digastricus venter anterior




Kaudal: Hyoid




Kaudal, dorsal: M. digastricus venter posterior




Kranial: M. mylohyoideus

Diagnostik: Unterschied zum perimandibulären Abszess (Infiltrat) besteht darin, daß die kaudal gelegenen Wangenabschnitte nicht mitbefallen sind. UK-Rand ist tastbar, sonst Diagnostik wir bei den perimandibulären Abszessen.

Therapie: Wie beim perimandibulären Abszeß, aber keine Eröffnung des Spatium paramandibulare.

Paramandibuläre, bukkal und retromandibuläre (Parotisloge) gelegene Weichteilinfektionen
Ursachen: Auftreten 77% vor und 23% nach Zahnentfernungen. 14% von OK-Zähnen, 86% von UK-Zähnen. Spatium bukkale OK+UK, Spatium Paramandibulare nur UK. Parotisloge (retromandibulär) meist fortgeleitet aus anderen Logen. 

Topographie: 

Die paramandibuläre Loge entspricht dem lateralen Teil des Spatium perimandibulare, wobei der Unterkieferrand die Grenze zum medial gelegenen Spatium submandibulare bildet.

Die bukkale Loge umfaßt die Region kaudal, lateral und kranial vom M. buccinator und lateral vom M.masseter und der Glandula parotis. Das Dach der Loge wird vom Os zygomaticum und der Boden vom Mandibularrand gebildet.

Die Parotisloge (Fossa retromandibulare) wird okzipital vom Diaphragma styloideum, ventral von der Mandibula sowie dem M. masseter und M. pterygoideus medialis begrenzt. Dorsal liegt der äußere Gehörgang, kranial das Kiefergelenk. Den Boden der Loge bildet die Fascia parotidea, welche die Parotis nur unvollkommen vom Spatium parapharyngeum abtrennt. 

Diagnostik: Örtliche Begrenzung auf der Wange ist gemeinsammes Zeichen der Abszesse und Infiltrate. 

Das Schwellungsmaximum liegt bei Eiterung der 

-bukkalen Loge: in der Wangenmitte

-der Parotisloge - über der Parotis oder retromandibulär. Die Mundöffnung ist eingeschränkt!

-der paramandibulären Loge -in Höhe des Unterkieferkörpers. 

Der UK-Rand ist immer durchtastbar, bei Entzündung der Parotisloge ist der Hinterrand des UK nicht tastbar. Symptome sind Hautrötung, Fluktuation, Spontan- und Druckschmerz. BSG erhöht, Linksverschiebung im Blutbild. 

Therapie: Inzision der Abszesse 1/3 von extraoral und 2/3 von intraoral. Solange paramandibuläre und bukkale Abszesse nicht subkutan liegen werden sie von intraoral eröffnet. 

Parotislogenabszesse in der Regel von extraoral. 

Spatium paramandibulare: Schnitt im Vestibulum UK, 3 cm lang.

Bukkale Loge: Horizontaler Schnitt in Höhe der Okklusionsebene in der Wange.

Parotisloge: Bogenförmiger Hautschnitt 1 Querfinger dorsal vom Kieferwinkel, auf den Hinterrand des 
 
   

  Unterkiefers.




  Drainage.

Masseterikomandibuläre und pterygomandibuläre Logen Weichteilinfektionen
Ursachen: Vor der Zahnentfernung: 47% masseterikomandibuläre Infektionen






  60% pterygomandibuläre -“-



  Nach der Zahnentfernung: 53% masseterikomandibuläre Infektionen.






24% pterygomandibuläre -“- 

Oft die Folge einer Dentitio difficilis des unteren Weisheitszahnes.

Topographie: Beiden Logen gemeinsam ist die Begrenzung durch den aufsteigenden Unterkieferast, ferner die Beziehung zur Parotis- und Temporalloge.

Die masseterikomandibuläre Loge wird medial von der Außenkortikalis des R. mandibulae, lateral und kaudal vom M. masseter begrenzt. Dorsal besteht eine Beziehung zum Spatium retromandibulare und kranial zur Temporalregion.

Die pterygomandibuläre Loge wird lateral von der Medialfläche des R. mandibulae, medial vom M. pterygoideus medialis und Lig. stylomandibulare und ventral von den kaudalen Anteilen der tiefen Temporalisvene, dem M. buccinator und der Raphe pterygomandibularis begrenzt. Dorsal besteht eine Beziehung zur Parotisloge und kranial zur Temporalloge, weil der M. pterygoideus lat. die Loge nur unvollkommen abschließt. 

Enthalten sind A.V.N. alveolaris inferior




 N.lingualis

Venen führen zum Plexus pterygoideus in der Fossa pterygopalatina.

Diagnostik: Allgemein sind Einschränkungen der Mundöffnung, die intermaxilläre Falte ist verstrichen.

Pterygomandibulärer Abszeß: Abweichung zur gesunden Seite bei der Mundöffnung (Schuchardt Zeichen). Die äußere Schwellung liegt an der Innenseite des äußeren Kiefewinkels und ist besonders sichtbar, wenn der Patient den Kopf hebt. Maximale Schwellung im Bereich des lateralen Anteil des weichen Gaumens. 

Masseterikomandibulärer Abszeß: UK-Abweichung bei der Mundöffnung geht zur erkrankten Seite hin. Äußeres Zeichen der Schwellung liegt auf dem M. masseter begrenzt hart und druckschmerzhaft, die oft von einem weichen teigigen Ödem begleitet ist.

Therapie:  Möglichst frühzeitige Eröffnung. 

Masseterikomandibulär A. - intraoral reicht meist aus.

Pterygomandibulär A. - extraorale Eröffnung ist meist nötig.

Schnitt 4 cm lang im Bereich der intermaxillären Falte. A. + V. facialis müssen in beiden Fällen in der Regel unterbunden werden.

Pterygomandibuläre Loge: Kornzange wird unter ständigem Knochenkontakt zum Unterkiefer nach kranial und dorsal vorgeschoben.

Massetericomandibuläre Loge: M. masseter muß manchmal vom UK-Ansatz gelöst werden.

Weichteilinfektionen im Kinnbereich 

Ursachen: 90% der Abszesse / Infiltrate treten vor, und 10% nach der Extraktion auf. 

Nichtodontogene Ursachen: Tumoren des Mundbodens





Fremdkörper





entzündliche Lymphknotenerkrankungen





auch als Folge eines Herpes labialis

Topographie: Fast immer ist der Abszeß auf das Kinn beschränkt. Vorwölbung der Submentalregion nach kaudal kennzeichnet den Submentalabszeß, eine Vorwölbung der gesamten Kinnprominenz den perimandibulären Kinnabszeß. Die Abszesse sind stark druckschmerzhaft und können Fluktuation und Hautrötung aufweisen. Das Allgemeinbefinden ist meist nicht stark eingeschränkt. 

Therapie: Abszesse werden zu 80% von extraoral und zu 20 % von intraoral eröffnet.

Intraoraler Zugang über das Vestibulum der UK-Front - perimandibulärer Abszeß.

Extraoraler Zugang über einen 3 cm langen angedeuteten bogenförmigen Schnitt in der Submentalfalte der Haut. Die Haut, Subcutis und Abszeßmembran werden scharf durchtrennt.

Sublinguale und Zungenweichteilinfektionen
Ursachen: Je 50% vor oder nach Zahnextraktionen.

Nichtodontogene Ursachen sind: Tumorbildungen







Zysten







Infektionen







Lymphknotenentzündungen







Speicheldrüsenerkrankungen







Speichelsteine

Topographie: Die Sublingualloge (Spatium sublinguale) entspricht dem kranialen Anteil der Regio suprahyoidea. Der M. mylohyoideus bildet den Boden der Loge. Lateral und ventral liegt der UK. Medial der M. genioglossus, M. geniohyoideus und kranial die Mundbodenschleimhaut. 

Der Zungenkörper besteht aus paarig angelegter Muskulatur, die weitgehend von Schleimhaut bedeckt ist.

Diagnostik: Sublingual glasige Schwellung der Mundbodenschleimhaut. Der Mundboden ist stark angehoben. Bewegungseinschränkungen der Zunge, das Allgemeinbefinden ist wie bei Zungenabszessen teilweise erheblich gestört.

Therapie: 

Oberflächliche Zungenabszesse werden im Bereich ihrer größten Vorwölbung von intraoral inzidiert. 

Abszesse im Zungenkörper werden durch einen submental gelegenen Froschmaulschnitt von extraoral eröffnet und können bei diesem Vorgehen 5 - 6 Tage drainiert werden. Die odontogene Ursache kann gleich mitentfernt werden.

Abszesse im Spatium sublinguale werden wenn sie auf die Loge beschränkt sind von intraoral eröffnet. Der Schnitt liegt im Mundboden alveolarkammnahe und ist ca. 2 cm lang. Die Ursache wird innerhalb einer Woche beseitigt. 

Retromaxilläre Logeninfektion
Ursachen: 50% treten vor oder nach Zahnentfernungen auf. Meist sind die Molaren des OK die Verursacher. 

Nichtodontogene Ursachen: Spritzeninfektionen nach Leitungsanästhesien





Fortgeleitete Infektionen aus der Kieferhöhle





Maligne Tumorn der Kieferhöhle, des Siebbeins und der Orbita.

Topographie: Die ventrale Begrenzung der Loge bildet die Dorsalfläche der Maxilla, die dorsale Begrenzung der M. pterygoideus lateralis und M. pterygoideus medialis. Lateral liegt der Processus muscularis des UK und der kaudale Anteil des M. temporalis. Den Boden bildet die vom Tuber ausgehende zur intermaxillären Falte verlaufende Schleimhaut. 

Diagnostik: Bei geringer Kieferklemme kann regelmäßig ein Druckpunkt distal vom Tuber maxillae festgestellt werden. Bei ausgeprägter Kieferklemme, die Folge der Funktionseinschränkung des

M. pterygoideus medialis ist, kann man oft eine Vorwölbung im Bereich des Tuber maxillae tasten. Das Allgemeinbefinden ist in der Regel stark herabgesetzt. Die Körpertemperatur kann auf 40 °C ansteigen, der Puls ist beschleunigt.

Therapie: 90% von intraoral und 10% von extraoral inzidiert.

Intraoraler Zugang: Bogenförmiger, um den Tuber herumgeführter Schleimhautschnitt.

Extraoraler Zugang: 

Temporal: 2 cm langer Hautschnitt 1 Querfinger kranial des Jochbogens bis zum Stirnbeinpfeiler.

Submandibulär: Bogenförmiger Schnitt 1 Querfinger kaudal des Kieferwinkels.

Eine Chemotherapeutische Abdeckung mit Lincomycin oder Cephalosporinen und Gentamycin ist fast immer notwendig. Drainage.

Paratonsilläre - parapharyngeale und retropharyngeale Weichteilinfektionen
Ursachen: 50% vor und 50% nach der Extraktion.

Topographie: Sowohl das Spatium parapharyngicum und das Spatium retropharyngicum sind schmale Spalträume, die nach kranial bis zur Schädelbasis nach kaudal bis ins Mediastinum reichen.

Das Spatium parapharyngicum wird nach ventral und medial von der Pharynxmuskulatur begrenzt. Nach ventrolateral vom M. pteryg. med., dorsolateral wird die Loge von der Fascia retromandibularis begrenzt. Den Boden bildet das Lig. stylomandibulare.

Das Spatium parapharyngicum nimmt eine wichtige Schlüsselrolle für die weitere Fortleitung entzündlicher Erkrankungen zur Schädelbasis oder zum Mediastinum ein.

Die paratonsilläre Loge wird lateral vom Pharynxmuskel, ventral und dorsal von der Gaumenbogenmuskulatur und medial vom Tonsillenbett begrenzt.

Diagnostik: Bei Infektionen im parapharyngealen und tonsillären Bereich steht der schlechte Allgemeinzustand des Patienten im Vordergrund. Temp. bis 40 °C, der Puls ist erhöht, Schluck- und Atemstörungen aufgrund des Ödems. In das Ohr ausstrahlende Schmerzen und Schwerhörigkeit aufgrund der Belüftungsstörungen der Tube. Die Mundöffnung ist meist eingeschränkt, selten ist eine komplette Kieferklemme. Intraoral ist eine Schwellung in der Pharynxregion und der hinteren Mundhöhlenanteile sichtbar. 

Therapie: Chirurgisches Vorgehen und Chemotherapeutika möglichst schon vor der Inzision.

Paratonsilläre Abszesse: Inzision von intraoral, 1 cm lateral vom vorderen Gaumenbogen in einem 2 cm langen bogenförmigen Schnitt.

Parapharyngealer Abszeß: 90% werden von extraoral inzidiert. Bogenförmiger Hautschnitt 1 Querfinger vom Kieferwinkel entfernt angelegt.

Weichteilinfektionen der Temporalregion und der Orbita

Ursachen: Nie primär odontogen, sondern immer fortgeleitete Infektion aus dem Spatium pterygomandibulare, massetericomandibulare oder der Buccalregion. Aus der Kieferhöhle bei odontogener Sinusitis maxillaris.

Differentialdiagnose: Tumoren
Topographie: 

Tiefe Temporalregion: Laterale Begrenzung ist die Medianfläche des M. temporalis und die laterale Begrenzung die Außenfläche des Schädelknochens /laterale Orbitawand. Infektionen können aus dem Spatium pterygomandibulare kommen. Der Infektionsweg in die Orbita führt über die Fissura orbitalis inferior, die zur Fossa infratemporalis und Fossa pterygopalatina in Beziehung steht.

Mittlere Temporalregion: Liegt zwischen den lateralen Flächen des M. temporalis und der Fascia temporalis profunda. Er hat kaudal eine direkte Beziehung zum Sp. massetericomandibulare und wird kaudal vom Jochbogen vollständig abgegrenzt. Ventrale Begrenzung ist der Stirnbeinpfeiler. Infektionen kommen entweder direkt aus dem Sp. massetericomandibulare oder aus medial des M. temporalis und Schädelknochen durchgebrochenen Weichteilinfektionen.

Oberflächliche Temporalregion: Ventral: M. orbicularis ori, Stirnbeinpfeiler







Kaudal: Jochbogen, dorsokranialer Anteil des Jochbeins







Medial: Fascia temporalis superficialis







Lateral: M. orbicularis oris und Fettgewebe.

Infektionen kommen entweder aus der Wangenregion oder von durchgebrochenen Infektionen die medial der Fascia  temporalis profunda lagen und an der dorsalen Fläche des Stinbeinpfeilers nach lateral durchgebrochen sind. 

Diagnostik: Abszesse und Infiltrate sind durch Schwellungen der Temporalregion gekennzeichnet. Orbitaabszesse, Phlegmonen und Infiltrate zeigen ausgeprägte Schwellungen des Ober- und Unterlides. Eine Protrusio bulbi und eine Chemosis, (Ödem der Bulbusbindehaut mit blasenartiger Abhebung von der Lederhaut). Gefahren sind Amaurose, Ophtalmophlegmonen und Sensibilitätsstörungen. Das Allgemeinbefinden ist gestört. Die Infektion ist sehr schmerzhaft.

Therapie: Kombination von chirurgischer und chemotherapeutischer Behandlung. Immer extraoraler Zugang im Bereich der Eiteransammlung. Bei Temporalabszessen von der Schläfe aus. Bei Orbitaabszessen im Orbitaboden nur im Bereich des Unterlids und bei Abszessen der gesamten Orbita im Unter- und Oberlid, kaudal vom Supraorbitalrand. Eine Drainage ist erforderlich.

Klinik und Therapie der Phlegmonen im Kiefer- und Gesichtsbereich

Phlegmonen sind die gefährlichsten Weichteilinfektionen. Sie treten zwar selten auf, sind aber immer lebensbedrohlich.
Vorzugsweises Auftreten submandibulär, Mundboden, Bereich der großen Halsgefäße und Orbita. Schrankenlose Ausbreitung ins Mediastinum oder zur Schädelbasis ist lebensbedrohlich.

Allgemeine Symptome:  Rasche Entwicklung





Hohes Fieber





Beschleunigter Puls





Schlechter Allgemeinzustand





Zyanose der Lippen





Bläulich verfärbte kalte Akren und Einflußstauungen, teils kombiniert mit 




Schocksymptomen.

Lokale Symptome: Hartes Infiltrat mit diffuser Abgrenzung, Alle lokalen Entzündungszeichen in ausgeprägter Form.
Therapie: Breite chirurgische Eröffnung aller Gewebsspalten und chemotherapeutische Abdeckung (Lincomycin oder Cephalosporin in Kombination mit Gentamycin). Bei der Inzision läuft schmutzig-graue Flüssigkeit mit Eiterbeimengung ab, auch Gasbläschen sind nachweisbar. 

Klinik und Therapie der Trombophlebitis im Kiefer -und Gesichtsbereich
Pyogene Infekte des Oberkiefers, Fossa canina, Lippen- und Nasenregion können zu Thrombophlebitis der V.facialis oder V. angularis führen, der sich eine Sinus -cavernosus-Thrombose anschließt.

Retromaxilläre Infektionen können zur Beteiligung das Plexus pterygoideus führen. Phlegmonen des Mundbodens, des Halses sowie eitrige Lymphadenitis zur Thrombose der V. jugularis.

Therapie: Frühzeitige Inzision und chemotherapeutische Abdeckung.

Klinik und Therapie odontogener Fisteln
Fisteln der Schleimhaut und der Haut sind chronische pyogene Infektionen. Akute Entzündungszeichen fehlen.

Therapie: Beseitigung der Ursache, danach schließt sich die Fistel von selbst. Narbenkorrektur ist manchmal erforderlich.

Weitere Weichteilinfektionen der Mundschleimhaut und des Gesichtes

Marginal Parodontopathien:
Gingivitis simplex- Schmutzgingivitis

Gingivitis gravidarum - Schwangerschaftsgingivitis
Therapie: Beseitigung der lokalen Ursache.

Gingivitis hyperplastica - (z.B. nach Hydantoingabe)

Therapie: Beseitigung lokaler Ursachen (Schmutz, Beläge)

Progressive marginale Parodontitis: 

Therapie: Beseitigung lokaler Ursachen, Einebnung der Zahnfleischtaschen.

Gingivitis ulcerosa: - Stomatitis ulcerosa kann aus einer Gingivitis ulcerosa entstehen. Dann starke Einschränkung des Allgemeinbefindens. Im Vordergrund des pathologischen Vorgangs steht der nekrotische Prozeß aufgrund bakterieller Infektion. Aus der Gingivitis ulcerosa kann sich auch die ulzeröse Parodontitis entwickeln, die auch mit Knochendestruktion einhergeht. Therapie ist die Beseitigung der lokalen Ursachen (Schlupfwinkel), sofortige hochdosierte Chemotherapie: Clindamycin mit Gentamycin.

1. Gingivitis necroticans: Geringe Schwellung, schmerzhaft, beginnende graue Verfärbung der Papille.

2. Gingivitis gangraenescens: Grau-grüne Verfärbung des nekrotischen Gewebes, welches schlaff und zerfließend wird. Häufig läßt es sich wie ein Belag abwischen. Der Foetor ex ore ist ausgeprägt. Negative Papille.

Erreger: Anaerobe Stäbchen, Fusobakterium fusiforme und Borellia vincenti.

3. Nosokominalgangrän (NOMA): Die Erkrankung ist aufgrund ihrer Komplikationsmöglichkeiten (Pneumonie, Lungengangrän, Kreislaufversagen) äußerst lebesbedrohlich. 

Erreger: Fusobakterium Plaut Vincenti.

Pyodermien der Mundhöhle:

Infektionen im Bereich der Lippen:

Cheilitis glandularis purulenta superficialis und apostematosa

Eine staphylogene Infektion führt zur Cheilitis purulenta superficialis mit Eiterabfluß aus den Drüsenausführungsgängen, Mikroabszessen, Fistelbildungen, Krustenauflagerung und Ulcerationen.

Die abszedierende Form ergibt die Cheilitis glandularis apostematosa.

Therapie: Gezielte lokale und systemische Antibiotikagabe.

Nicht bakteriell bedingte Formen:

Cheilitis simplex

Cheilitis actinica: Keratose durch UV-Einstrahlung, hohe Temperaturen, Trockenheit

Cheilitis abrasiva praecancerosa

Cheilitis exfoliativa: Oft bei Patienten mit seborrhoisch-mikrobischen Ekzem

Diffenertialdiagnose: Symptomatische Cheilitiden





 Melkerson-Rosenthal Syndrom





 Makrocheilien, wie auch das Quincke-Ödem





 Infektionskrankheiten (Tuberkulose, Lepra)

Pyodermien des Gesichtes

Pyodermien sind eitrige Erkrankungen der Gesichtshaut, die durch Strepotococcen und Staphylococcen hervorgerufen werden.

Grind- oder Eiterausschläge oberflächlicher oder tieferer Erkrankungen der Haut und deren Anhangsgebilde (Haare, Nägel, Schweißdrüsen) verursacht durch Staphylococcen oder Streptococcen.

Pityriasis alba faciei: Lamellöse pityriasiforme Schuppung , die das Stratum corneum betrifft.

Impetigo Bockhart: Primär pustulöse, durch Staphylococcen verursachte ganz oberflächliche Dermatose. 




 Sie kann an die Follikelmündung oder an die Schweißdrüsenausführungsgänge 




 gebunden sein. 

Follikulitis staphylogenes superficialis: An einen Follikel gebundene stecknadelkopfgroße Erkrankung. 








 Diffenentialdiagnose: Mykose

Impetigo contagiosa: Sehr kontagiöse, mit Blasenbildung und spätere Krustenbildung einhergehende 





 Staphylococcen - und Streptodermie bzw. Mischinfektion. Meist werden Kinder 





 befallen.

Staphylodermia bullosa neonatorum:

Dermatitis exfoliativa neonatorum Ritter von Rittershain:

Follikulitis barbae staphylogenes: Chronisch, rezidivierend. Die Naßrasur begünstigt sie.

Therapie: Vermeidung der Ursache, lokale und allgemeine antibakterielle Maßnahmen.

Furunkel (Furunkulose): Entwicklung aus einer follikulären Pustel im behaarten Gesichtsbereich mit 





Perifollikulitis. Im Oberlippenbereich auftretende Furunkel können über die 





V. angularis zur Sinus cavernosus Thrombose, Meningitis, Hirnabszeß und





thrombophlebitischer Sepsis führen. Furunkel im oberen Gesichtsbereich müssen 




sofort systemisch und lokal antibiotisch behandelt werden.

Karbunkel: Häufung von Furunkeln im Bereich benachbarter Follikel.

Hidradenitis suppurativa: Abszedierung der Schweißdrüsen welche antibiotisch und chirurgisch behandelt 




werden muß.

Erysipel (Wundrose): Die Infektionen haben phlegmonösen Charakter. Meist strepotogene aber auch 




staphylogene Ursachen. Begleitet von hohem Fieber, Schüttelfrost treten flammende 




ödematöse, hochrote, schmerzhafte Infektionsbezirke der Haut auf, die mit 





Blasenbildung und Nekrosen einhergehen. 





Therapie: Hochdosierte antibakterielle Chemotherapie unter stationärer Aufsicht.

Viruserkrankungen und die wichtigsten Pilzerkrankungen

Herpes simplex: Nach Juckreiz und Spannungsgefühl treten gruppierte Bläschen auf, die zuerst klar dann eitrig gefüllt sind. Krustenbildung. Nach Abfallen der Kruste heilt der Herpes simplex ohne Narben ab.

Herpes simplex recidivans: Ursachen Herpes traumaticus







  Herpes solaris








  Herpes febrilis







  Herpes menstruationis

Gingivastomatitis herpetica: Nicht mit den Aphtenerkrankungen identisch. Stellen eine akut ablaufende Herpes-simplex-Erstinfektion dar. Auf die Mundhöhle beschränkt, Foetor ex ore, Speichelfluß, Schwellung der Gingiva, Blutungsneigung, Fieber und vergrößerte Lymphknoten.

Aphtoide Polypathie: (apthoid pospischillfeyrter) tritt häufig als Zweiterkrankung nach Masern, Keuchhusten auf und zeigt sich als schwerverlaufende Gingivostimatitis herpetica mit Befall von Pharynx, Mundhöhle, Ösophagus, Gesicht, Finger und Genitalien. In der Mundhöhle ist eine bullös vesikulöse Eruption mit dicker Blasendecke sichtbar. 

Schwere Allgemeinsymptome: Brechreiz, Fieber, Unruhe und Krampfneigung.

Eczema herpeticatum: Bei 15% der Fälle aphtoide Veränderung der Mundschleimhaut. Sekundärinfektion durch Herpes simplex Viren auf ekzematös veränderter Haut. 

Zoster-Varizellen-Gruppe (DNS-Viren)

Varizellen (Windpocken): Erstinfektion mit dem Erreger. In der Mundhöhle Enantheme; die den Exanthemen der äußeren Haut vorausgehen. Vesiköse Eruptionen an Gaumen, Gingiva, Wangen und Lippen.

Herpes Zoster: Zweitinfektion mit demselben Virus (akut)

Selektive Ganglionitis mit Schmerzen, Hyper-Parästhesien. Immer begrEnzt auf das Innervationsgebiet eines sensiblen Nervs. Bei Patienten mit reduziertem Allgemeinzustand kann ein generalisierter Herpes zoster auftreten. Bei Beteiligung des 2+3 Trigeminusastes kommt es zu LÄsionen der Mundschleimhaut, Zunge und hartem Gaumen.

Mykosen

Kandidiasis = Alle Infektionen, die durch Hefen der Gattung Candida hervorgerufen werden.

Soor: Candida albicans in der Mundhöhle, Zunge, Wangenschleimhaut, Gingiva und Gaumen

Faulecken, Perlèche:  -“- , interlabial.

Lingula villosa nigra = fraglich durch Soor hervorgerufen.

Therapie: Nystatin (Moronal), Clotrimazol (Canesten), Anilinfarbstoffe (Gentianaviolet)

Allergie
Unter Allergie versteht man eine spezifisch veränderte, erworbene Reaktionsbereitschaft des Organismus gegen Fremdstoffe (Antigene) und die aus der Auseinandersetzung mit dem Fremdstoff resultierende Funktionsstörung, verursacht durch die besondere Reaktionsweise des Individuums.

Die allergische Reaktion kann sofort (Sofortreaktion) oder verzögert (Spätreaktion) auftreten.

Therapie: Entfernung des Allergens

Symptomatische Behandlung: Antihistaminika, Glucocorticosteroide
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