Knocheninfektionen                                                                    Schwenzer Band I  S. 231 - 250


Osteomyelitis

Die Osteomyelitis ist eine infektiöse Entzündung des Knochenmarkes. Sie entsteht hämatogen als Absiedelung im Blut zirkulierender Keime im Knochenmark oder fortgeleitet durch Übergreifen von einem benachbarten Entzündungsherd.

Einteilung der Osteomyelitis:

1.Eitrige O.                                      
Osteolytisch- nekrotisch


Primär akute O. -
sekundär chronische  -
Osteolytisch- nekrotisch-




osteoplastisch



Primär chronische O. -
sekundär chronische  - 
Osteolytisch-nekrotisch-




osteoplastisch

2. Nichteitrige O.


 Diffuse O.    

Osteoplastisch nekrotisch


 lokale O.    

Osteoplastisch

Histologisches Bild

· infektiöse Entzündung des Knochenmarkes

· Entstehung: hämatogen oder fortgeleitet durch Übergreifen von einem benachbarten Entzündungsherd

· Im Zentrum der Infektion bildet sich als Antwort auf den inf. Reiz ein Ödem mit pH-Verschiebung. 

· Sekundär wandern Leukozyten ein. 

· Es entsteht ein hoher intramedullärer Druck – das Weichgewebe im Zentrum wird nekrotisch. Das Weichgewebe des Marks schmilzt ein, die Eitrige Entz. breitet sich im Markraum sowie in den Kanälen aus. 

· Die nutritiven Knochengefäße obliterieren durch eine septische Thrombose. Der Gefäßausfall schädigt weitere Osteozyten irreversibel

· Absterben großer Knochenanteile durch Unterbrechung der Blutzufuhr

· kein Hartsubstanzabbau da Leukozytenfernemte dazu nicht in der Lage sind und Osteoklasten abgestorben sind

· An der Grenze zum noch blutversorgten Gebiet: Ausbildung von Granulationsgewebe mit aktivierung von Osteoklasten die den Knochen auflösen – Dadurch wird die tote, nekrotische Zone aus ihrer mech. Verbindung zum übrigen Knochen ausgelöst

· Der nekrotische Sequester liegt lose im infektiösen Zentrum

· um die Granulationsgewebsschicht bildet sich  eine Mantelzone mit fibrinöser Gewebsneubildung und reaktiver Knochenanlagerung

· Der Knochen in der Mantelzone ist sehr dicht und kann den entz. nekrotischen Anteil völlig einmauern (Totenlade)

· falls diese Abgrenzung nicht gelingt breitet sich die Entzündung im gesamten Markraum des Knochens aus und durchbricht an mehreren Stellen die Rinde

· das Periost kann mit kann mit Hartsubstanzanlagerung um die Durchbruchstelle reagieren

· Abwehrreaktion des Körpers ist abhängig von der Immunsituation und vom Zustand der Gefäße

· bei Alkoholikern führen intramedulläre Fettembolien zu nutritiven Störungen im vaskulären Bereich des Knochenmarkes

Ätiologie / Eintrittspforten

Fast ausschließlich finden wir die Kieferosteomyelitis als fortgeleitete Infektion von benachbarten und bei der Untersuchung noch erkennbaren entzündlichen Herden. Am häufigsten erfolgt die Infektion über einen avitalen oder verlagerten Zahn.

Periapikale Infektion:

In 80 % der Kieferosteomyelitis ist ein avitaler Zahn die Ausgangsstelle. Normalerweise steht der Organismus mit diesem lokalen Infekt in gewissem Gleichgewicht, die Infektion kann sich nicht weiter ausbreiten. Durch lokale oder allgemeine Störungen der Faktoren, die das Gleichgewicht bestimmen, kann aber jederzeit aus einem lokalen Geschehen eine diffuse Osteomyelitis werden.

Lokale Ursachen: Trauma, prothetische Überbelastung, Verschiebung des Erregergemisches, Erregerwechsel, Extraktion mit fehlender Kürettage der Alveole.

Allgemeine Ursachen: Schlechtes Allgemeinbefinden, besondere körperliche Belastung, Klimawechsel.

Parodontale Infektion: 

Schwere marginale Parodontopathien die sich normalerweise in einem Gleichgewicht zwischen infizierter Zahnfleischtasche und der Umgebung befindet. Äußere und lokale Umstände können zur Exazerbation führen.

Die Entstehung einer Osteomyelitis aus einer infizierten Zyste (radikulär, follikulär) ist sehr selten. Meist ist der Knochen um eine Zyste auf Grund des chronisch, entzündlichen Reizes, um die Zyste verdichtet und bildet eine Grenzschicht.

Zysten:
Fremdkörper, die in den Knochen oder in das benachbarte Weichgewebe eindringen sind sehr häufig Ausgangspunkt einer Infektion. Die biochemische Reaktion des umgebenden Gewebes führt entweder zu einer akuten Infektion, oder zu einer bindegewebigen, narbigen Einlagerung in das Gewebe, die auch nach Jahren noch in eine akute Form umgewandelt werden kann. Bsp. Splitterverletzungen aus dem letzten Weltkrieg.

Verlagerte Zähne: 

Verlagerte und retinierte Zähne infizieren sich manchmal noch im hohen Alter, außerdem stellen sie einen Stabilitätsverlust des Kiefers da. Verlagerte und retinierte Zähne sind deshalb Prädilektionsstellen für Unterkieferfrakturen. Locus minoris resistentiae.

Trauma:
Kieferfrakturen in zahntragenden Abschnitten sind immer offene Frakturen (per Definition) und bergen deshalb die Gefahr der Kontaminierung der Wunde durch den Speichel. Unter den günstigen Durchblutungsverhältnissen im Alveolarfortsatzbereich ist aber die Abwehrlage lokale gut. Bruchspaltosteomyelitis nach Kieferfrakturen tritt daher nur in 3-5 % der Fälle ein. Bei regelrechter Anwendung einer funktionsstabilen Osteosynthese kann dieser Prozentsatz noch verringert werden.

Osteomyelitiden im Bereich von Osteotomiewunden nach kieferchirurgischer Operation:

Die Kontamination der Wunde durch den Speichel stellt immer ein Risiko dar. Bohrlöcher die mit zu hoher Umdrehungszahl gebohrt wurden sind typische Lokalisationen.

Infekte und Verletzungen der Epithelschicht:
Chronisch eitrige Infekte der Gesichtshaut können durch Ausbreitung der Infektion zur Mitbeteiligung des Knochens führen. Iatrogene Schleimhautverletzungen mit Säge oder Bohrverletzungen stellen ebenfalls ein Risiko da.

Symptome und Diagnose:

Beim Erwachsenen handelt es sich praktisch immer um eine Infektion durch einen Herd in der Nachbarschaft.

Allgemeine Zeichen sind erhöhte Temperatur, Krankheitsgefühl, die Blutsenkung ist beschleunigt, die Leukozytenzahl ist erhöht. Die Allgemeinsymptome sind umso stärker, je stürmischer die Erkrankung verläuft. Bei akutem Geschehen sind die Zeichen einer Septikämie mit Schüttelfrost, hohem Fieber und Bewußtseinstrübungen möglich. Die umgebenden Weichteile sind ödematös verändert. 

Der Knochen ist druck - und klopfempfindlich. Durchbrechender Eiter kann einen Abszeß oder eine phlegmonöse Entzündung vortäuschen. Bei blander Form besteht nur eine kleine eitrige Fistel zur Mundhöhle. Die Zähne im betroffenen Gebiet sind gelockert werden aber nach Ausheilung wieder fest.

Röntgenbild:

Bereiche mit Knochenneubildungen und Destruktionen sind erst nach einiger Zeit erkennbar. Osteolytische Prozesse werden im Röntgenbild erst dann sichtbar, wenn 50 % der anorganischen Masse fehlen. Das ist erst nach ca. 20 Tagen nach Ausbruch der Erkrankung sichtbar. Knochenneubildung wird ab einer Schichtdicke von 10 µm sichtbar. Pro Tag wird höchstens 1 µm neu mineralisiert also ist frühestens nach 10 Tagen eine Knochenneubildung sichtbar.

Szintigraphie:

Nachweis von Entzündungszeichen im Knochen. Methylentechnetium-99-Phosphat zeigt aktiv reagierendes Knochengewebe. Beim Gallium-67-Citrat-Scan werden Leukozyten sichtbar gemacht.

Differentialdiagnose: Bösartige- und gutartige Tumoren, Osteosarkom, Ewing-Sarkom haben fast die gleichen Symptome wie eine chronische Osteomyelitis. 

DD

Tumoren:                                                          chron.Osteomyelitis:

Schmerzen, Schwellung, Parästhesien-Anästhesien, lytische und osteoblastische Bereiche im Röntgenbild

Verbreiterung des Pa-Spaltes  
Knochenneubildung ist plumper

Bei im Mund ulzerierenden Kiefertumoren kommt häufig noch eine bakterielle Superinfektion dazu. Sie kann neben dem Tumor zu einer Osteomyelitis führen. 

Bei der Diagnose Osteomyelitis muß immer an einen Tumor gedacht werden. Der Tumorausschluß kann nur durch eine histologische Untersuchung erfolgen. Eine mikrobielle Untersuchung sollte ebenfalls angeschlossen werden.

Therapie:

Eine allgemeine antibiotische Therapie (parenteral oder oral) ist nur dann sinnvoll, wenn durch Kultur- und Resistenzbestimmung eine gezielte Behandlung der schuldigen Keime erfolgen kann. Wichtig ist ein bakterizides Antibiotikum.

Chirurgische Maßnahmen:

Bei chronischer Form Kürettage des erkrankten Knochens und die Entfernung derben schlecht durchbluteten Narbengewebes aus der Umgebung sind auch heute noch die Methode der Wahl bei begrenzten Krankheitsprozessen und guter Abwehrlage des Wirts, die zu einer Wallbildung des Knochens geführt hat.

Sind ausgedehnte Knochenanteile befallen und fehlen Zeichen wie Wallbildung und Demarkierung ist die von Mowlen 1945 eingeführte Dekortikation das therapeutische Mittel der Wahl. Der äußere kortikale Knochen wird vollständig entfernt. Der erkrankte Spongiosaanteil wird ausgelöffelt; aus der offenen Spongiosa muß es überall kräftig bluten. Dann wird ein Weichteillappen mit ebenfalls offener Wundfläche spannungslos aufgelegt, mittels vukuumdrainage Hohlraumbildung vermieden, und fixiert. Der Weichteilappen sorgt für eine gute Durchblutung des Knochens innerhalb von wenigen Tagen. Sind die Defekte der Spongiosa sehr groß, kann man Spongiosachips-, blöcke aus dem Beckenkamm/Tibia einbringen, die auch im infizierten Bett außerordentlich gut einheilen.

Bei Spontanfraktur oder fehlgeschlagener Dekortikation muß das gesamte erkrankte Knochenstück reseziert werden. Im Verfahren der simultanen Rekonstruktion mit Knochentransplantaten wird die Kontinuität sofort wiederhergestellt. Der N. alveolaris inf. wird dann aus dem UK ausgelagert und in das Transplantat eingelagert. Die Sensibilität bleibt so erhalten.

Die Resektion des gesamten erkrankten Kieferabschnittes ist auch dann angezeigt, wenn die Erkrankung foudroyant verläuft und ein septisches Krankheitsbild vorliegt.

Antibiotische Therapie

Erfolg erscheint fraglich, da durch die angiopathischen Veränderungen am Ort der Infektion nur schwer genügende Konzentrationen zu erreichen sind.

Nur im Anfangstadium, solange der Knochen noch durchblutet ist, ist eine alleinige Antibiotikatherpie erfolgversprechend.

Sobelin (Lincomycin): dringt am besten in den Knochen ein, aber Auftreten pseudomembranöser Kolitiden als Nebenwirkung

Penicillin als Mittel der 1. Wahl wegen geringer Toxizität + Bakterizid

Cephalosporine

Erythromycin und Tetrazyklin: nur bakteriostatisch

Besonderheiten der Unterkiefer- Osteomyelitis:

90 % der Knocheninfektionen des UK sind odontogenen Ursprunges, sonst oft durch Unterkieferfrakturen bedingt.

Wir sprechen im Kieferbereich nur dann von Osteomyelitis, wenn sich die Infektion überwiegend oder ausschließlich im Knochen ausbreitet und die pathologischen Vorgänge im Knochen überwiegen.

Gelockerte Zähne werden durch eine einfache Kunststoffschiene geschient. Sie haben eine gute Chance, nach Abheilung wieder fest zu werden. Bei einer Beteiligung des Prozessus condylaris kann über einen Durchbruch des infektiösen Eiters in das Gelenk die Schädelbasis mitinfiziert werden.

· Austritt von Eiter aus parodontalen Taschen

· Schwellungen an Kinn / wange

· reaktive Knochenneubildung des periostes an der Stelle des Durchbruches nach aussen.

· Vincent Syndrom : Hyp- und Anästhesie des N. alveolaris inferior

· septische Thrombosierung der Arterie und Vene

· Kieferklemme beim Eiteraustritt aus F. mandibulae ( Pterygomandib. Abszeß

· beim kindlichen Knochen: Wachstumstörungen

· Septikämie mit Metastasen in anderen Knochen sehr selten

Besonderheiten der Osteomyelitis im Oberkiefer:

Auch im Oberkiefer ist die häufigste Infektionsursache der avitale Zahn und sein Halteapparat oder ein verlagerter Zahn. 

Der ganze Verlauf ist lokalisierter und benigner.

Beim Durchbruch zum Mund hin entstehen Schleimhautschwellung wie bei einem Taschenabszeß mit Fistelbildung. Der Durchbruch zum Gaumen hin bietet das gleiche klinische Bild wie bei einem Gaumenabszeß. Häufig ist auch ein Durchbruch zur Kieferhöhle zu beobachten was zu einer Sinusitis comitans führt. Bei Extraktion des schuldigen Zahnes kommt es häufig zur MAV. Die Osteomyelitis kann so als selbständig gewordene Erkrankungen weiter bestehen bleiben und eine Sinusitis unterhalten. Der Übertritt auf die zweite Kieferhöhle ist möglich und führt ebenfalls zu einer Osteomyelitis. Bei Oberkieferfrakturen entsteht eine Osteomyelitis sehr selten dafür bei iatrogener Fraktur des Tuber maxillae. Die hämatogene Osteomyelitis ist auch im Oberkiefer sehr selten.

Zahnkeimosteomyelitis beim Säugling:

Ursache sind lokale Infektionen, das Krankheitsbild ist durch plötzlich auftretende Fieberschübe mit Schwellung der Wange und Druckschmerzhaftigkeit des Alveolarfortsatzes gekennzeichnet. Sofortige Antibiotikatherapie kann sie vermeiden und die Krankheit ausheilen.

Nichteitrige chronische diffuse sklerosierende Osteomyelitis:

Erreger: wenig virulente Streptococcen

Diffuse Verdichtung der Knochenzeichnung aber sonst kaum Krankheitssymptome.

Verdickung der Knochenbälkchenzeichnung im Röntgenbild mit Betonung der periostalen Neubildung. Bei der Behandlung muß zunächst, falls als solcher erkennbar, der infektiöse Herd beseitigt werden.

Lokal begrenzte sklerosierende Osteomyelitis:

Scharf begrenzte, auf kleine Bereiche beschränkte Verdichtung (oft birnenförmig) der anorganischen Knochenstruktur sind im Kiefer verhältnismäßig häufig. Entzündungszeichen fehlen, und die Patienten haben meist keine Beschwerden. Die Veränderung findet sich fast nur im Unterkiefer Seitenzahngebiet. Die Zähne zeigen oft eine Restsensibilität. Über eine Zuordnung zu den Zementomen wird heute diskutiert. Im allgemeinen bedarf die Erscheinung keiner Therapie. Bei Beschwerden: klassische Osteomyelitistherapie.

Strahlenosteomyelitis, infizierte Osteoradionekrose:

Der durch ionisierende Strahlen nekrotische Kieferknochen kann ohne klinische Symptome jahrelang unverändert bleiben, ist aber in höchstem Maße infektionsgefährdet. Liegt im Strahlengang Knochengewebe, so sterben Osteozyten und Osteoblasten ab, und später kommt es durch Gefäßverschwielung zur Insuffizienz weiterer kapillärer Stromgebiete im Bereich des Knochens. Es findet keine Abwehrreaktion im Knochen statt und die Entzündung breitet sich aus. Eine antibiotische Therapie bietet keine Hilfe und es kommt häufig zu pathologischen Frakturen. Die Infektion des toten Materials führt zu fauligem Fötor, die Patienten sind in schlechtem Allgemeinzustand. Alle möglichen Infektionsherde müssen vor der Bestrahlung entfernt werden:

1. Verlagerte, noch nicht durchgebrochene Zähne.

2. Zähne mit großen Füllungen.

3. Parodontal geschädigte Zähne.

4. Avitale Zähne.

Extraktionen im bestrahlten Gebiet sollten vermieden werden.!

Behandlungskonzept bei Osteomyelitis (Vorlesung vom 18.01.96) Prof. Wörner

Ziel ist die Ausbreitung der Entzündung zu verhindern. Schnelle Antibiotikagabe um die ausreichende Wirkkonzentration im Knochen zu erhalten. Wird die Antibiotikagabe erst später aufgenommen, muß die Gabe länger fortgeführt werden um die Infektion im Sequester zu erreichen.

Ein Breitbandantibiotikum muß schnellstens (vor Transport und Überweisung) verabreicht werden, nicht erst wenn die Ergebnisse der Mikrobiologie vorliegen - kalkulierte Antibiotikagabe. 

Penicillin:

Sobelin 2 x 300 mg/d:

Tetracycline (Viramycin): - es gibt heute bereits resistente Keime, wird heute nicht mehr als 





   Therapeutikum der ersten Wahl verabreicht.

Vitamin C + B: Um den Körper zu unterstützen.

Die Eröffnung des Abszesses sollte frühzeitig mittels Stichinzision erfolgen, keine Drainage mit Schlauch oder Gaze - Gefahr der Periostabhebung.

Bei Ausbreitung der Abszesse ins Weichgewebe werden Abszesse auch von extraoral eröffnet.

Sequester sollten nicht zu früh operativ behandelt werden, sonst wird zu viel gesundes Knochenmaterial entfernt. Die Entzündung kann sonst noch auf gesunde Knochenanteile übergreifen. Die Sequester erst nach 4-6 Wochen entfernen, meistens erst nach 4-6 Monaten.

Gelockerte, aber erhaltungswürdige Zähne rechtzeitig schienen (SÄT).

Akut nekrotische Osteomyelitis (UK):

1. Hochakutes Stadium, 10 Tage vom Beginn der Erkrankung aus gerechnet.

1-3 Tag: Starke Schmerzen, Allgemeinerscheinungen: Hohes Fieber, Benommenheit, septische Zustände,

2. Tag: Schwellung der Weichteile, perimandibuläre Infiltration (Erkrankung tritt nicht im OK oder auf 
 
  der anderen Seite auf). Alveolarfortsatz zeigt schwammiges hochrotes Zahnfleisch.

3. Tag (bis zum 7.Tag): Mehrer kleine submuköse Abszesse (Stichinzision), auch nach der Eröffnung des 
 
 Abszesses tritt keine Entfieberung auf, keine Drainage der Abszesse! 

bis zum 7.Tag: Deutliche Lockerung der Zähne. Mißempfindung (Parästhesien) im Ausbreitungsgebiet des 



N.alveolaris inf.             

Vincent Symptom: Lähmung des N. alveolaris inf. durch osteomyelitischen Prozeß des UK, Fraktur, Tumor. Völliger Gefühlsausfall der Unterlippe.

Schienung der Zähne mittels Miniplastschiene , keine Extraktion. 

2. Subakutes/chronisches Stadium: - Sekundär chronische Osteomyelitis

Zunehmende Zahnlockerung mit möglichen spontanen Zahnlockerungen

Chronische Pusbildung (Fistel, Abszeß)

Jetzt sichtbar im Rö-Bild, 2 Wochen nach dem akuten Stadium.

Spontanfraktur möglich.

Schienungsbehandlung und Ruhigstellung des UK.

Antibiotikagabe in fortgeschrittenen Stadium nicht wirksam, aber man kann die Ausbreitung der Infektion verhindern. 

3. Isolierte Sequester : Nekrotisches Knochenstück, das im gesunden Knochen abgegrenzt ist. 1-1½ Jahre

Totenlade, isolierte Neubildung der gesunden Knochenanteile um den Sequester herum - Verdickung des Knochens.

Die Schwellung der äußeren Weichteile geht zurück.

Eitriges Sekret aus Fisteln ist noch möglich.

Der chronische Prozeß kann Jahre anhalten oder wieder aufflackern!

4. Stadium der Regeneration:

Der Knochen wird nach der Abstoßung des Sequesters regeneriert. Die gelockerten Zähne werden wirder fest. ½ Jahr nach Versiegen der Eiterung zeigen die Zähne wieder positive Sensibilität. Erst nach dieser Phase kann man feststellen welcher Zahn marktot ist.

Wurzelbehandlung? Versuch, keine WA; besser ist die Entfernung des Zahnes.

Regelmäßige Nachuntersuchungen ½- jährlich.

Man unterscheidet primäre und sekundäre chronische Osteomyelitiden:

Wenn die akute Phase nicht auftritt, dann spricht man von der primär chronischen Osteomyelitis

Osteomyelitis occulta: Rö-Bild mit Knochenverdichtung im UK ohne marktoten Zahn. Oft im Bereich des 6-ers am Ansatz des M. masseter. Keine Schmerzen, Fisteln. 

Chronisch exsudative chronische Periostitis.

Oberkiefer-Osteomyelitis: Unterschiedliche Verlaufsform.

Tiefgreifende Nekrosen bilden sich schnell. Völlige Demarkierung des Sequesters bleibt aus. Keine Totenladenbildung. Es überwiegen zerstörende Knochenabbauten kaum Neubildung. Akute Phase: Oberlippe, Wange druckschmerzhaft. N. infraorbitalis: Parästhesie, regionäre Lymphknoten druckempfindlich, OK-Schmerzen aber diffus, gleichzeitige bukkale und palatinale Schwellung und Abszeßbildung. 
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