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Referat

Zielsetzung: Sinugene Orbitakomplikationen sind ein ernstzunehmendes Krankheitsbild
und erfordern rechtzeitiges Erkennen, kompetentes Handeln und eine adaquate
Therapie. Eine Sensibilisierung der behandelnden Mediziner fur dieses Krankheitsbild
mit einer schnellen Einstufung in das jeweilige Stadium nach Chandler und eine daraus
resultierende eindeutige Therapieempfehlung koénnte in der Zukunft zu einer

Vermeidung von lebensgefahrlichen Verlaufen beitragen.

Methoden: Mittels einer retrospektiven Untersuchung von Patientenakten der
Universitatsklinik fur Hals- Nasen- Ohren- Heilkunde Halle im Behandlungszeitraum
vom 1.1.2000 bis 31.12.2010 wurden orbitale Komplikationen, die durch eine Sinusitis
bedingt wurden, ermittelt. Insbesondere wurden epidemiologische Daten erfasst, sowie
Diagnostik und Therapieverfahren analysiert. Die Stadieneinteilung der sinugenen
Orbitakomplikation erfolgte nach Chandler.

Ergebnisse: Es standen 109 Patientenakten mit der Diagnose ,Affektionen der Orbita“
(ICD-10 HO5) zur Verfugung. Bei 49 Patienten handelte es sich um eine orbitale
Komplikation durch Sinusitis, von denen 36 mé&nnliche und 13 weibliche Patienten
waren. 26 Kinder und Jugendliche (53,1%) im Alter von 1-20 Jahre erkrankten an
sinugenen orbitalen Komplikationen. Die Stadien | und Il nach Chandler traten am
haufigsten auf. 26 Patienten (53,1%) zeigten sinugene Orbitakomplikationen im
Stadium der praseptalen Lidédem (Stadium | nach Chandler) und 11 Patienten
(22,4%) zeigten Symptome des Stadiums der Periostitis (Stadium Il nach Chandler)
auf. Die haufigsten Symptome waren das Lidédem (86,7%) und die periorbitale Rétung
(63,3%). In den ersten beiden Stadien wurde in den meisten Fallen (75,7%) erfolgreich
konservativ behandelt. Ab Stadium Il nach Chandler erfolgte meist eine kombinierte
Therapie durch Antibiotika-Gabe und einer operativen Sanierung (83,3%). Bei allen
operativen Sanierungen wurde die endoskopisch minimalinvasive Operationstechnik

(FESS) oder die mikroskopische Nasennebenhdhlen- Operation angewandt.

Schlussfolgerung: Sinugene Orbitakomplikationen treten héaufig im Kindes- und
Jugendalter auf. Bei rechtzeitigem Erkennen der orbitalen Symptomatik im Stadium |
und Il nach Chandler kann eine alleinige konservative Therapie erfolgreich sein. Ab
Stadium Il sollte eine Operation in Erwagung gezogen werden. Die Einteilung nach

Chandler ermdglicht eine schnelle Therapieempfehlung.

Hirt, Julia: Sinugene orbitale Komplikationen - klinischer Verlauf, Diagnostik und
Therapie, Halle (Saale), Univ., Med. Fak., Diss., 80 Seiten, 2014
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1 Einleitung

Die vorliegende Arbeit beschaftigt sich mit dem klinischen Verlauf, der Diagnostik und
Therapie von orbitalen Komplikationen verursacht durch Sinusitiden bei Patienten der
Universitatsklinik und Poliklinik fir Hals- Nasen- Ohren- Heilkunde, Kopf- und Hals -
Chirurgie Halle (Saale) im Zeitraum von 2000 bis 2010.

Entzindungen der Orbita und der Periorbita haben verschiedene zugrunde liegende
Ursachen. 60-80 % der orbitalen Infektionen finden ihre Ursache in einer akuten,
eitrigen Rhinosinusitis, deren Ursprungsort haufig der Sinus ethmoidalis ist (Swift und
Charlton, 1990; Osguthorpe und Hochmann, 1993; Mirza et al., 2001; Dhariwal et al.,
2003). Sinugene orbitale Komplikationen sind insgesamt selten vorkommende
Ereignisse in der Hals- Nasen- Ohren- Heilkunde, aber wenn sie auftreten, sind sie ein
ernst zu nehmendes Problem, das einer schnellen Behandlung bedarf.

In der vorantibiotischen Ara lag die Mortalitatsrate noch bei 27-53% (Clayman et al.,
1991). Trotz moderner Antibiotikatherapie kann es heutzutage bei orbitalen
Komplikationen zu Erblindung, Sepsis und Sinus-cavernosus-Thrombose kommen
(Clayman et al., 1991). Verspatete und mangelhafte Behandlung kann auch zu
lebenslangen Bewegungseinschrankungen der Augen fihren. In 1-2,5% der Falle
muss sogar mit einem todlichen Ausgang der Infektion gerechnet werden (Younis et
al., 2002b, Pitkarénta et al., 2002). Ein endokranielles Fortschreiten der orbitalen
Sepsis kann sich als Meningitis oder Hirnabszess manifestieren (Knipping und
Bloching, 2004).

Generell kann eine Sinusitis durch virale, bakterielle oder fungale Infektionen
entstehen. Eine anfanglich unkomplizierte virale Rhinosinusitis kann durch
Superinfektion zu einer bakteriellen Sinusitis filhren. Schwerwiegende Komplikationen

einer bakteriellen Rhinosinusitis sind orbitale und endokranielle Entziindungen.

Sinusitiden verlaufen akut oder chronisch und beide Formen konnen orbitale
Komplikationen verursachen. Beim Aspergillom, einer umschriebenen Form der
Pilzsinusitis, treten meist keine orbitalen Symptome auf. Kommt es jedoch zu einer

invasiven Mykose, breitet sich diese oft in Richtung Orbita oder Gehirn aus.

Weitere Ursachen orbitaler Infektionen sind dentogene Kieferhdhlenentziindungen
durch kariose Zahne beziehungsweise entzindete Alveolen,
Fremdkorpereinsprengungen im Augenbereich, Lidverletzungen oder
Mittelgesichtsfrakturen (Stammberger, 1993; Mohr, 1998; Rosen et al., 2000).

Interessanter Weise treten die orbitale Komplikationen saisonal vorrangig in den



Wintermonaten November bis Marz auf, in denen es auch geh&auft zu grippalen
Infekten kommt (Iro et al., 2004; Oxford und McClay, 2005).

Am haufigsten treten orbitale Komplikationen bei Kindern und Jugendlichen unter dem
20. Lebensjahr zu 85 % auf (Dhariwal et al., 2003).

Orbitale Komplikationen stellen schwere und zum Teil lebensbedrohliche
Erkrankungen dar, die meist einer intensiven stationaren Behandlung bedtrfen. Diese
Untersuchung soll einen Beitrag zu einer verbesserten Diagnostik und Behandlung
leisten.



1.1 Anatomie

1.1.1 Die Orbita

Die Orbita hat eine kegelformige Ausdehnung, deren Basis zur Gesichtsseite zeigt und
deren Spitze in der Nahe des Foramen opticum liegt. Den Inhalt der Orbita unterteilt
man in ein posteriores und ein anteriores Segment, wobei das hintere Segment den
groeren Anteil der Orbita ausmacht. Dort befindet sich der dichtgefligte retrobulbare
Fettkdrper (Corpus adiposum orbitae), der an seiner, dem Bulbus zugekehrten Seite,
durch die Vagina bulbi (Tenonsche Kapsel) abgegrenzt ist. Der schmale Spaltraum
zwischen Vagina bulbi und Sklera, das Spatium intervaginale, ist durch zartes
Bindegewebe ausgeflllt, das ein Gleiten der Sklera gegen die Vagina bulbi erméglicht
(Schiebler et al., 1997). Diese bindegewebige Gleithiille ist durch zahlreiche Fasern mit
dem Augapfel verbunden und hinter dem Hornhautrand mit der Sklera verwachsen.
Kleine Faszikel der Vagina bulbi bilden das Septum orbitale und strahlen in die
knochernen Orbitawande ein. Aul3erhalb der Kapsel im retrobulbdren Raum liegen die
Augenmuskeln, die zum Erreichen der Sklera die Kapsel durchdringen. Im kleineren
anterioren Segment befindet sich der Bulbus oculi.

1.1.2 Die Periorbita

Die gesamte Orbita wird von einem dunnen, leicht ablésbaren Periost, genannt
Periorbita, ausgekleidet, welches vorn in das Septum orbitale eingeht. Als
Barrierefunktion zwischen den oberflachlichen Anteilen der Lider und den paranasalen
Sinus verhindert das Septum orbitale den &uReren Ubertritt von Sekret oder
Infektionen auf das tiefer gelegene Orbitagewebe (Gellady et al., 1978). Bei der
Entstehung von orbitalen Komplikationen hat das Septum orbitale somit eine wichtige

anatomische und funktionelle Bedeutung.

Die Periorbita steht am Canalis opticus und tber die Fissura orbitalis superior mit der
Dura mater in Verbindung. Der Periorbita sind glatte Muskelfasern des M. orbitalis ein-

beziehungsweise angelagert (Schiebler et al., 1997).

1.1.3 Die kndcherne Begrenzung der Orbita

Die begrenzenden Wande der Orbita bestehen zum grofen Teil aus dinnen
Knochenlamellen, die bis zu 2/3 an die paranasalen Sinus grenzen. Das Dach bilden
der orbitale Teil des Os frontale und die Ala minor des Os sphenoidale. Damit grenzt
die Orbita durch diese Schadelknochen an den Sinus frontalis und an die vordere
Schadelgrube mit dem Stirnlappen des GroR3hirns (Moll, 1997). Die laterale Wand setzt

sich aus dem Os zygomaticum, Ala major des Os sphenoidale und dem Processus
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zygomaticus des Os frontale zusammen und trennt die Orbita von der Fossa
temporalis. An der papierdinnen medialen Seite befinden sich die Ethmoidalzellen und
die Nasenhaupthohle, welche zur Orbita durch das Os lacrimale, der Lamina orbitalis
des Os ethmoidalis, dem Processus orbitalis des Os palatini und der Ala minor des Os
sphenoidalis abgegrenzt sind.

Der Orbitaboden wird gebildet aus dem Os zygomaticum und dem Processus orbitalis

des Os palatini und trennt somit die Orbita vom Sinus maxillaris.

Ein- und Austrittsstellen der Orbita sind der Canalis opticus, die Fissura orbitalis
superior und die Fissura orbitalis inferior, durch die der Nervus opticus, die Arteria

ophthalmica, der Nervus abducens und der Nervus oculomotorius ziehen (Moll, 1997).

1.1.4 Das venose System der Orbita

Der pathogenetische Zusammenhang von Nasennebenhdhlenentziindungen und
Komplikationen in der Orbita erklart sich unter anderem anhand der vendsen
Anastomosen zwischen den GefalRen des Augen- und Gesichtbereiches. Die Venae
ophthalmicae drainieren in die Venae faciales. Da diese Venen keine Klappen besitzen
(Breschet-Venen), besteht geringer Widerstand fir aufsteigende Infektionen. Somit
bestehen Verbindungen vom Kieferhdhlendach tber die Vena ophthalmica inferior zum
Sinus cavernosus und von der Kieferhohlenvorderwand Uber die Vena angularis bis
zum Sinus cavernosus (Galati et al., 1996). Infektionen aus diesen Bereichen kénnen
dadurch in die Orbita und den Sinus cavernosus gelangen und dort eine tddlich

verlaufende Sinus-cavernosus-Thrombose verursachen.

1.1.5 Anatomie der Nasennebenhohlen

Als Nasennebenhothlen werden die luftgefillten, meist paarig angelegten und mit einer
Schleimhaut ausgekleideten Hohlrdume bezeichnet, die sich im Knochen neben der
Nasenhaupthoéhle befinden. Uber Ostien stehen die paranasalen Sinus in direkter
Verbindung mit der Nasenhaupthéhle, so dass rhinogene Infektionen leicht zu einer

konsekutiven Sinusitis fihren konnen (Moll, 1997).

Eine topographische Nahe haben die Nasennebenhohlen auch zur Orbita und
umgeben diese von drei Seiten. Caudal der Orbita befindet sich die Kieferhohle (Sinus
maxillaris), medial die Siebbeinzellen (Sinus ethmoidalis) und cranial die Stirnhdhle
(Sinus frontalis). Somit grenzt das Nasennebenhdhlensystem zu 60-80% an die
knocherne Orbita (Bier und Ganzer, 1990).



Der Sinus maxillaris ist der grof3te Sinus und pyramidenférmig ausgebildet. Dessen
Basis zeigt zur Nasenhaupthdhle und die Spitze zum Processus zygomaticus. Das
Dach der Kieferhohle bildet der knocherne Orbitaboden, in dem der Nervus
infraorbitalis verlauft und im Foramen infraorbitale austritt. Die mediale Wand grenzt an
die Nasenhaupthohle. Im Kieferh6hlenboden konnen sich die Wurzeln der
Backenzéhne vorwdlben, die dann nur durch dinne Knochenlamellen getrennt sind
und somit verantwortlich fiir dentogene Sinusitiden sein kdnnen. Der tiefste Punkt der
Kieferhohle liegt Uber dem 2. Pramolaren und 1. Molaren (Schiebler et al., 1997).
Lateral liegt die Jochbeinbucht und die hintere Wand grenzt an die Fossa
pterygopalatina, die den gleichnamigen Plexus und die Arteria maxillaris enthélt. Der
hochangelegte Ausfiihrungsgang (Ostium) mindet Uber das Infundibulum ethmoidale

in den Hiatus semilunaris des mittleren Nasenganges.

Die Siebbeinzellen (Sinus ethmoidalis), deren Anzahl zwischen vier und siebzehn
variieren kann, liegen lateral in der Wand der Nasenhaupthdhle und werden vom Os
ethmoidale gebildet. Die Siebbeinzellen sind ein differenziertes System unvollstandig
getrennter Kammern (Schiebler, 1997). Die papierdinne Lamina papyracea ist die
kndcherne Abgrenzung zwischen Ethmoid und Orbita. Eingeteilt in eine vordere und
eine hintere Gruppe drainieren die Siebbeinzellen in die Nasenhaupthohle Uber den
Meatus nasi medius und Meatus nasi superior. Eine Vorwolbung in den mittleren
Nasengang entsteht durch eine ausgedehnte vordere Ethmoidalzelle, die Concha
bullosa (Moll, 1997). Angrenzend liegt die mediale Wand der Orbita, die vordere

Schadelgrube sowie der Sinus maxillaris.

Der Sinus frontalis ist meist paarig angelegt, jedoch in Form und Grof3e sehr variabel.
Auch ein- oder beidseitige Stirnhéhlenaplasien kénnen vorkommen. Die beiden Sinus
frontales sind durch ein Septum frontale voneinander getrennt, welches selten in der
Kopfmitte liegt, so dass die Sinus jeweils unterschiedliche GroRen haben (Moll, 1997).
Eine enge Nachbarschaft besteht tber die Hinterwand zum Sinus sagittalis superior
und dem Frontallappen. Uber die am Boden liegende Apertura sinus frontalis miindet
die Stirnhéhle Gber den Recessus frontalis in die vorderen Siebbeinzellen. Dieser
Recessus frontalis kann einen ungiinstigen Verlauf fir den Sekrettransport haben.
Genau wie das Ostium des Sinus maxillaris miindet auch der Recessus frontalis in das
Infundibulum und durch den Hiatus semilunaris in den Meatus nasi medius. Oft ist der
Sinus sphenoidalis symmetrisch angelegt, der hinter der Nasenhaupthdhle, vor dem
Clivus und Uber dem Nasenrachenraum liegt. Das Dach der Choanen und das
Rachendach bilden den Boden des Sinus sphenoidalis und hinter der dicken

Hinterwand liegt die hintere Schadelgrube. Vordere und mittlere Schadelgrube grenzen
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an das Dach des Sinus sphenoidalis (Keilbeinhdhle) sowie die Sella turcica mit der
Hypophyse. Die Keilbeinhéhle hat enge anatomische Beziehungen zur Arteria carotis
interna, zum Sinus cavernosus sowie zu den Hirnnerven I, 1V, V und VI und den

Meningen.

1.1.6 Die Entwicklung der Nasennebenhohlen

Zum Zeitpunkt der Geburt sind die Nasennebenhodhlen sehr unterschiedlich
ausgebildet. Der Sinus frontalis ist bis dahin noch nicht entwickelt und wird erst im 3.
Lebensjahr rontgenologisch sichtbar. Auch das Wachstum des Sinus sphenoidalis
beginnt erst nach der Geburt und ist nach der Pubertat im Alter von 25 Jahren
abgeschlossen (Schiebler et al., 2007). Jedoch entwickeln sich die Ethmoidalzellen
bereits intrauterin, so dass man schon die verschiedenen Gruppen von
Ethmoidalzellen beim Foetus unterscheiden kann. Im Alter von 12-14 Jahren ist auch
dieses Wachstum abgeschlossen und jede weitere GroRenveranderung lauft
proportional zum Schadelwachstum ab. Nach Durchbruch der bleibenden Zahne hat

der Sinus maxillaris seine endgliltige GroRRe erreicht.

1.2 Klassifikationen der orbitalen Komplikationen

Um die Prognose einer aufgetretenen orbitalen Komplikation einschatzen zu kénnen,
empfiehlt es sich, die entsprechende Orbitainfektion nach klinischem Schweregrad
einzuteilen. Dies ermoglicht dem behandelnden Arzt, die potentiellen weiteren
Komplikationen bis hin zum letalen Verlauf prognostisch abschatzen zu kdnnen.
Anhand der Stadieneinteilung lasst sich auch eine weitere Therapieempfehlung

ableiten.

Es existieren mehrere Klassifikationsmodelle, wobei das gebrauchlichste Modell
urspriinglich 1948 von Smith und Spencer konzipiert worden ist (Smith und Spencer,
1948). Chandler und seine Mitarbeitern haben im Jahre 1970 diese Klassifikation
modifiziert (Chandler et al., 1970). Dieses Modell fasst das klinische Spektrum von
sekundaren orbitalen Infektionen zusammen und erklart pathogenetische

Zusammenh&nge, was in Abbildung 1 bildlich dargestellt ist.



Abbildung 1: Schema einer axialen Schichtung durch die Orbita. Sinugene
Orbitakomplikationen Stadium I-V nach Chandler (Strutz und Mann, 2001).

a = Praseptale Cellulitis (Lidodem)

b = Orbitale Cellulitis (Periostitis)

¢ = Subperiostalabszess

d = Orbitalphlegmone

e = Sinus-cavernosus-Thrombose



Schramm und Moloney haben die Chandler-Klassifikation noch einmal modifiziert, in-
dem Schramm zwischen praseptaler Cellulitis und préaseptaler Cellulitis und Chemosis
unterteilt und Moloney seine Gewichtung auf pra- und postseptale Komplikationen
richtet. 1992 betont Kastenbauer in seiner Einteilung die flieRenden klinischen
Stadientibergdnge und Stammberger orientiert sich 1993 jeweils am indizierten
therapeutischen Vorgehen (Kastenbauer, 1992; Stammberger, 1993). Allen

Einteilungen gemeinsam ist die Einordnung in 5 Stadien (Tabelle 1).

Tabelle 1: Einteilung orbitaler Komplikationen nach Chandler (1970),
Kastenbauer(1992) und Stammberger (1993).

Stadium Chandler et al. (1970) Kastenbauer (1992) Stammberger (1993)
I Praseptale Cellulitis (Lidédem) | Orbitabdem Entzindliches Lidodem
Periorbitale
Il Orbitale Cellulitis (Periostitis) Orbitale Periostitis
Ostitis/Orbitatdem
. Subperiostaler Subperiostaler
i Subperiostalabszess
Abszess Abszess
) Apex-orbitae- )
v Orbitalphlegmone Intraorbitaler Abszess
Syndrom
] ) Sinus-cavernosus-
Vv Sinus-cavernosus-Thrombose | Orbitaphlegmone

Thrombose

Die Klassifikation nach Chandler ist heute die am haufigsten akzeptierte Einteilung, so

dass diese auch in der vorliegenden Arbeit benutzt wurde.




Stadium I: Praseptale Cellulitis (Lidédem)

Es entwickelt sich ein entziindliches Lidédem (Abbildung 2 und 3), welches oft
schmerzlos ist. Dieses Odem befindet sich vor dem Septum orbitale, das als Barriere
das Eindringen in den postseptalen Bereich und somit in tiefere orbitale Strukturen
behindert (Tovilla-Canales et al., 2001). Die Entstehung des Odems bei akuter
Sinusitis wird auf eine Ubertragung des erhéhten Druckes in den Nasennebenhohlen
auf die klappenlosen Breschet-Venen (Venae diploicae) zuriickgefiuihrt (Goldberg et
al.,1978; Hirsch und Lifshitz, 1988), wodurch es zur Behinderung des orbitalen
Blutflusses kommt (Chandler et al., 1970). Motilitatsstorungen  und
Visusveranderungen treten nicht auf. Dieses Initialstadium einer orbitalen Entziindung

hat die beste Prognose (Goodwin, 1988). Praseptale Komplikationen einer Sinusitis

kénnen klinisch diagnostiziert werden, ohne bildgebende Verfahren anzuwenden
(Sobol et al., 2002).

Abbildung 2: Sinugene Orbitakomplikation Chandler | vor Therapie. Klinisch zeigt sich
eine linksseitige periorbitale R6tung und Schwellung.

Abbildung 3: Patient nach konservativer Therapie der linksseitigen

Orbitakomplikation.



Stadium II: Orbitale Cellulitis (Periostitis)

Es entsteht ein diffuses Odem in den Orbitaanteilen hinter dem Septum orbitale,
welches auf eine Ausbreitung von Entzindungen aus den Nasennebenhéhlen zum
einen Uber das vendse System in Form einer Phlebitis oder zum anderen durch die
Ausbreitung einer Sinusitis Uber die dinne Knochenwand zwischen Sinus und Orbita
zuruickzufuhren ist. Auch dentogene Entziindungen kdnnen zu einer Sinusitis maxillaris
fuhren und in Folge indirekt auf die Augenhohle Ubergreifen. Die wichtigsten
Symptome in diesem Stadium sind Schmerzen und Lidschwellung (Abbildung 4 und 5).
Gelegentlich kdnnen auch Ptosis und Chemosis auftreten. Der Visus ist meist normal,
wird aber oft bei fortschreitender Entziindung schlechter. Eine Abszess

beziehungsweise Ausbildung einer Phlegmone zeigt sich nicht.

Abbildung 4: Patientin mit sinugener Orbitakomplikation Chandler Il zeigt ein

ausgepragtes gerotetes Lidodem rechts.
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Abbildung 5: Patientin nach erfolgreicher Therapie der sinugenen Orbitakomplikation.

Stadium Ill: Subperiostalabszess

Eine subperiostale Abszedierung zwischen der knochernen Orbitawand und der
Schicht des Periosts ist meistens medial oder superomedial lokalisiert und verdrangt
somit die Periorbita (Goodwin, 1988). Dinne Knochenwande von Orbita und
Nasennebenhohlen, neurovaskuldre Foramina, kongenitale Gefal3verbindungen und
Anastomosen klappenloser Venen ermdglichen ein direktes Eindringen von Bakterien
in den subperiostalen Raum. Gerade die laterale Wand des Ethmoids weist nattrliche
Dehiszenzen und Strukturlinien auf, die nur eine geringe Barrierefunktion zur
Entziindungsausbreitung bieten (Manning, 1993). Weiter  kann der
Subperiostalabszess durch die Periorbita in die Orbita einbrechen oder Uber das

Septum orbitale nach praseptal in die Lider fortgeleitet werden.

Das klinische Bild zeigt eine laterokaudale Bulbusverlagerung und meist zu Beginn des
Prozesses eine noch uneingeschrankte Motilitdt (Schramm, 1982), die im weiteren
Verlauf schlechter wird. Eine Visusminderung ist haufig anzutreffen (Abbildung 6 und
7).

Die haufigste Ursache flr einen Subperiostalabszess ist eine Sinusitis ethmoidalis
(Slavin und Glaser, 1987; Watson et al., 1991) und haufig liegt eine Pansinusitis vor
(Rubin et al., 1989).

11



Abbildung 6: praoperativ: 6-jahriger Patient mit einem Ober-und Unterlidédem,
periorbitaler R6tung und eingeschrénkter Lidoffnung rechts (Chandler IlI).

Abbildung 7: postoperativ: 6-jahriger Patient nach erfolgreicher Therapie einer
sinugenen Orbitakomplikationen rechts (Chandler III).
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Stadium IV: Orbitalphlegmone
Im Weichteilgewebe der Orbita entsteht eine eher diffuse Eiteransammlung, die sich
vor allem im orbitalen Fettgewebe lokalisiert. Sie kann aus einer fortschreitenden und

ortlich begrenzten Orbitaentziindung entstehen.

Dieses Stadium &ufRert sich durch eine ausgepragte Ptosis, Bulbusverlagerung, eine
komplette Ophthalmoplegie und kann Gber eine Visusminderung bis hin zur Erblindung
fuhren (Abbildung 8 und 9). Das sich ausbildende Apex- orbitae- Syndrom ist ein
schweres Krankheitsbild mit deutlich herabgesetztem Allgemeinzustand des Patienten.
Neben diesem gravierenden Klinischen Bild kénnen jedoch auch Eiterherde in der

Orbita (Orbitaabszess) ohne Visusverlust vorliegen.

Abbildung 8: praoperativ: Patient mit linksseitigen sinugener Orbitakomplikation
(Chandler 1V): periorbitaler Rotung, eingeschrankter Lidoffnung,

Motilitatsstorungen links.

Abbildung 9: postoperativ: Patient am Entlassungstag nach sinugener
Orbitakomplikation links (Chandler 1V).
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Stadium V: Sinus-cavernosus-Thrombose

Dehnt sich die Entzindung weiter retrograd aus, fuhrt dies Uber eine septische
Thrombenbildung im orbitalen Venengeflecht zur Sinus-cavernosus-Thrombose.
Charakteristisch fur dieses Stadium sind starke Kopfschmerzen, hohes Fieber,
episkleral gestaute Venen und ein Caput medusae der konjunktivalen Gefalie, ein
hochgradiger bis kompletter Visusverlust, komplette Ophthalmoplegie mit
neurologischen Ausféllen des N. oculomotorius, N. trochlearis, N. ophthalmicus und N.
abducens (Abbildung 10). Durch intersinusoidale Verbindungen kénnen die typischen
klinischen Symptome auch kontralateral am anderen Auge auftreten (Dhariwal, 2003).

Abbildung 10: 64-jahriger Patient mit hohem Fieber, Visusverlust rechts und schwer
reduziertem Allgemeinzustand mit Sinus-cavernosus-Thrombose bei

invasiver Aspergillose (Chandler V).
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1.3 Die Ursachen entzundlicher orbitaler Komplikationen

1.3.1 Die Rhinosinusitis

Die Hauptursache orbitaler Komplikationen ist eindeutig die akute bakterielle Sinusitis.
Aufgrund der besonderen Anatomie und der topographisch engen Beziehung der
Nasennebenhdhlen zur Orbita kdnnen alle Komplikationsstadien durch eine Sinusitis

verursacht werden.

Da sich eine Sinusitis in der Regel konsekutiv aus einer Rhinitis entwickelt, spricht man

heute von einer Rhinosinusitis.

Als akute Rhinosinusitis wird ein Infekt bezeichnet, bei dem die Symptome nicht langer
als 6-8 Wochen andauern oder nicht mehr als 4 Episoden im Jahr Uber mehr als 10
Tage vorliegen (AWMF Leitlinie Rhinosinusitis). Es resultiert keine dauerhafte

Schadigung des Schleimhautepithels.

Bei der chronischen Rhinosinusitis besteht ein dauerhafter Beschwerdezeitraum von
mehr als 12 Wochen im Jahr oder es liegen mehr als 4 Episoden im Jahr vor
(Benninger et al., 2003). Die chronische Rhinosinusitis (CRS) kann in eine Form mit
oder ohne nasale Polyposis eingeteilt werden. Beide Formen missen mindestens zwei
der folgenden Symptome aufweisen: eitriges Sekret, nasale Obstruktion, Gesichts- und
Druckschmerz, Hyposmie (siehe Tabelle 2).

Tabelle 2: Spezifische Symptome bei Rhinosinusitis (nach AWMF Leitlinie
Rhinosinusitis).

Hauptsymptome Nebensymptome
Gesichtsschmerz Kopfschmerzen
Stauungsgefihl im Gesichtsbereich Foetor

Nasale Obstruktion Erschopfung
Putride Sekretion Zahnschmerzen
Hyp- oder Anosmie Husten

Fieber Ohrenschmerzen
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Die Sinusitis ethmoidalis gehort nach Meinung vieler Autoren (Shahin et al., 1987;
Souliere et al., 1990; Samad und Riding, 1991; Watson et al., 1991) zu der haufigsten
Ursache orbitaler Komplikationen, da eine Keimverschleppung aus den Siebbeinzellen
uber klappenlose Venenverbindungen zur Augenhohle stattfindet. Uber die diinne
Lamina papyracea und das Foramen ethmoidale anterior und posterior kann die
Entziindung fortgeleitet werden.

Die Sinusitis ethmoidalis tritt oft im Zusammenhang mit einer Sinusitis maxillaris auf.

Eine Sinusitis frontalis kann Uber eine fortschreitende Entziindung durch das
Orbitadach beschriebene Symptome wie Lidschwellung und periorbitale Hautrétung bis
hin zum subperiostalen Abszess und Orbitalphlegmone verursachen. Die Entziindung
kann aber auch zum Schadelinneren fortgeleitet werden und somit intrakranielle
Komplikationen hervorrufen, wie Epiduralabszess, Subduralabszess, Stirnhirnabszess,
rhinogene eitrige Meningitis, Thrombophlebitis des Sinus sagittalis superior und Sinus-

cavernosus-Thrombose (Baker, 1991).

Eine selten isoliert vorkommende Entziindung ist die Sinusitis sphenoidalis, die durch
wenige uncharakteristische Symptome wie Kopfschmerzen (Dale und Mackenzie,
1983; Roberts et al.,, 1989; Ogundiya et al., 1989; Oktedalen und Lilleas, 1992)

gekennzeichnet ist.

Das mit Visusverlust gekennzeichnete Apex- orbitae- Syndrom (Kronschnabel, 1974)
entsteht durch ein hintere Orbitaentziindung, die meist durch eine Sphenoethmoiditis
hervorgerufen wird (Slavin und Glaser, 1987). Dieses folgenschwere Syndrom entsteht
durch das Ubergreifen der Entziindung auf GefaRe und Nerven, die durch die obere
sphenoidale Fissur und das Foramen opticum verlaufen. Die entstandenen Paresen
der Hirnnerven lll, IV und VI &uf3ern sich durch motorische Fehlfunktionen mit externer
und interner Ophthalmoplegie, Mydriasis und fehlender Licht- und Konvergenzreaktion
(Pupillenstarre). Sensible Stérungen, wie Hypasthesie, Dysésthesie oder totale
Anéasthesie werden durch Ubergreifen der Entzindung auf die Aste des N.
ophthalmicus verursacht, die das obere Augenlid, die Kornea, die Konjunktiva, die
aulRere Nase und die Stirnhaut innervieren. Durch Beteiligung des N. opticus resultiert
oft eine Neuritis mit Beeintr&chtigung oder Verlust des Visus, so dass die Patienten an

starken retrobulb&ren Schmerzen leiden, bis hin zum Papillenédem und Amaurosis.

16



1.3.2 Die Mykotische Sinusitis

Zunehmend werden Pilze als Ausloser einer Sinusitis festgestellt. Dabei kénnen
verschiedene Verlaufsformen auftreten. Ein wichtiger prognostischer Faktor ist das
Vorhandensein oder Fehlen einer Gewebeinvasion. Die nicht-invasiven Mykosen
verlaufen deshalb meist schleichend mit geringen Beschwerden und die invasiven
Mykosen entwickeln sich zu fulminanten und lebensbedrohlichen Krankheitsbildern
(Knipping et al., 2007).

Nicht-invasive Mykosen

Die nicht-invasiven Mykosen definieren sich durch Pilznachweis auf der
Schleimhautoberflache und werden in nicht-eosinophile und eosinophile Pilzsinusitiden
eingeteilt. Zu den nicht- eosinophilen Pilzsinusitiden gehoéren die saprophytére
Pilzbesiedlung und das komplexe Pilzmyzel (Aspergillom) (Riechelmann, 2011). Die
eosinophile Pilzsinusitis wird in eine nicht-allergische und eine allergische Form
unterteilt. Am haufigsten in Mitteleuropa sind das komplexe Pilzmyzel und die

eosinophile Pilzsinusitis (Riechelmann, 2011).

Das Aspergillom ist eine nicht-invasive Form der Pilzsinusitis, die mit wenigen
Beschwerden und langsamer Dynamik einhergeht. Meist ist nur die Kieferhdhle
betroffen. In der CT-Untersuchung finden sich konzentrische Verschattungen. Dies
sind dichte Ansammlungen von Pilzhyphen, die ein lehmartiges Exsudat um sich
gebildet haben (Hosemann, 2001).

Eine saprophytare Pilzbesiedlung zeigt sich bei Patienten mit eingeschrankter

mukoziliarer Clearance und nasaler Krustenbildung.

Die eosinophile Pilzsinusitis ist eine nicht-invasive, chronisch-eosinophile Entziindung
mit Vorhandensein von zdhem Schleim mit zahlreichen eosinophilen Granulozyten
(,eosinophilic mucus®). Haufig zeigt sich eine Assoziation zu Nasenpolypen (Sasama et
al., 2005). Nach urspriinglicher Auffassung beruht die eosinophile Pilzsinusitis auf einer
Uberempfindlichkeitsreaktion (Typ | oder Ill) in der Nasennebenhohlenschleimhaut
gegenuber Pilzbestandteilen, die sogenannte allergische eosinophile Pilzsinusitis. Bei
negativem Allergie-Test auf Schimmelpilze, aber dem Nachweis von ,eosinophilic
mucus“ mit Pilzelementen wird der Begriff der nicht- allergischen eosinophilen

Pilzsinusitis verwendet (Ferguson, 2004). Oft sind jingere Patienten betroffen.
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Invasive Mykosen

Die invasiven Mykosen werden in eine akut invasive, granulomatds invasive und
chronisch invasive Form eingeteilt. Eine invasive Verlaufsform kann sich von der
respiratorischen Nasenschleimhaut in Richtung Orbita und Schéadelbasis ausdehnen,
indem sie Nerven und Gefal3e beféllt (Decker, 1999; Framme et al., 2000). Im weiteren
Verlauf kommt es zu Infiltrationen und Nekrosen von Hirnnerven, Hirngewebe und der
Arteria carotis. Es sind vor allem immunsupprimierte Patienten mit malignen
Grunderkrankungen, Zytostatika- und Kortikosteroidtherapie, Zustand nach
Transplantationen, Diabetes mellitus, hamatologischen Erkrankungen oder AIDS
betroffen (Knipping et al., 2007). Die Ursache fir diese schweren Infektionen liegt in
einer Stérungen der neutrophilen Granulozyten und Makrophagen. Uber 90% der
Patienten weisen einen invasiven Pilzbefall der oberen Atemwege auf (Stevens et al.,
2000). Klinisch aufert sich die invasive Pilzsinusitis mit starken Kopfschmerzen,
Hirnnervenausfallen, Exophthalmus oder Sinus- cavernosus- Thrombose (de Shazo et
al., 1997; Perez-Jaffe et al., 1997; Benninger et al., 2003).

Eine Form der akut invasiven Pilzinfektion ist die rhinozerebrale Zygomykose, die als
seltene Erkrankung vor allem bei immunsupprimierten Patienten auftritt, deren
hauptsachliche Risikofaktoren Diabetes mellitus und Funktionsstérungen der
Granulozyten und Makrophagen sind. Sie ist eine akute, fulminant verlaufende und
meist letal endende Infektion, die eine schnelle Diagnostik fordert und ein strukturiertes
Therapiemanagement bendtigt. Verschiedene Species der Familie der Mucorales
verursachen ein Zygomykose, indem sie inhalativ aufgenommen werden und
ausgehend von den Nasennebenhdhlen die umgebenden Strukturen wie Orbita,
Hirnnerven und Endokranium infiltrieren (Roden et al., 2005; Knipping und Holzhausen,
2011). Die anschlielenden Nekrosen der Mittelgesichtsweichteile und der
Schédelbasis entstehen durch die Gefainvasion der Pilzhyphen und
Thrombenbildung. Das klinische Bild kann sich in schweren Neuralgien der Hirnnerven
und starken Kopfschmerzen auf3ern. Die Mortalitatsrate bei Patienten mit invasiver

Zygomykose wird mit 35-70% angeben (Volkenstein, 2009).

Bei der granulomatdsen invasiven Pilzsinusitis zeigen sich verkdsende Granulome,
dessen Erreger meist Aspergillus flavus sind. Haufiges Auftreten zeigt sich in Indien
und Pakistan (Riechelmann, 2011).
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Die chronisch invasive Pilzsinusitis hat eine Verlaufsform dber 4 Wochen und
entwickelt sich zu einem nicht-granulomatdsen, langsam destruierenden Prozess mit
einer Sterblichkeit von 40%. Haufigste Erreger sind Aspergillus fumigatus
(Riechelmann, 2011).

1.3.3 Dentogene Sinusitis

Nach Zahnextraktionen kann sich eine Kieferhdhlen-Alveolarkamm-Fistel ausbilden
und dadurch eine Sinusitis maxillaris verursachen, welche wiederum Uber das

Kieferhohlendach auf die Orbita tGbergreifen kann (Allan et al., 1991).

Auch eine chronisch-apikale Parodontitis, dentogene Zysten und Fremdkdrper wie
Implantate kénnen ohne ausreichende Therapie eine Kieferhéhlenentziindung mit

konsekutiver Orbitaentziindung hervorrufen.

1.3.4 Traumatisch bedingte Entziindungen

Knochendefekte, die durch offene Traumata wie Mittelgesichtsfrakturen entstanden
sind, kdnnen das Aufsteigen von Keimen aus dem nasopharyngealen Raum in die
Orbita begunstigen. Nach Operation an den Nasennebenhohlen, vor allem mit
Verletzung der Lamina papyracea, kann es zum iatrogenen Trauma der kntchernen

Orbita und konsekutiver orbitaler Komplikation kommen (Maniglia et al.,1984).

Weitere Ursachen fur traumatisch bedingte Entziindungen konnen Lidaffektionen,
Fremdkorpereinsprengungen,  Lidverletzungen,  Erysipel,  Dakrozystitis  oder
Dakroadenitis sein (Behrend und Rochels, 1997).
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1.4 Erregerspektrum

Um orbitale Komplikationen optimal zu therapieren, ist es meistens notwendig, mithilfe
eines Abstriches den zugrunde liegenden Erreger zu identifizieren. Dabei muss
zwischen der Standortflora und pathologischem Keimspektrum unterschieden werden.
Die kommensale Nasenflora von Erwachsenen und Kindern setzt sich aus
Staphylococcus epidermidis und Staphylococcus aureus und zuséatzlich, besonders
haufig bei Kindern, Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae und M.

catarrhalis sowie Streptococcus pyogenes zusammen (AWMF Leitlinie Rhinosinusitis).

Die Standortflora der Konjunktiven beinhaltet Corynebacterium xerosis, Neisserien und

gramnegativen Stabchen.

Zu den Erregern von Rhinosinusitiden gehdren Streptococcus pneumoniae (33%),
Haemophilus influenzae (27%), Staphylococcus aureus (13%) und Moraxella
catarrhalis (11%). Vor allem bei Kindern findet sich h&ufig Haemophilus influenza,
Streptococcus pneumoniae, Moraxella catharrhalis und bei den Erwachsenen
Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus und andere Streptokokken
(Fickweiler und Fickweiler, 2005).

Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae und Moraxella catarrhalis gelten
als die Bakterien, die eine Superinfektion nach vorangegangenem viralem Infekt
auslosen konnen (AWMF Leitlinie Rhinosinusitis). Bei immunsupprimierten Patienten
werden auch Problemkeime wie Pseudomonas aeruginosa, Koagulase-negative
Staphylokokken und anaerobe Bakterien gehéuft nachgewiesen (AWMF Leitlinie

Rhinosinusitis).

Eine invasive Pilzsinusitis kann nur durch eine histologische Untersuchung mit
Spezialfarbung die Verdachtsdiagnose sichern, jedoch sollte durch eine

mikrobiologische Untersuchung die Differenzierung der Species erfolgen.

Bei der invasiven Pilzsinusitis dominiert zu 90% Aspergillus fumigatus (Kennedy et al.,
1997; Latgé, 1999; Framme et al., 2000), jedoch existieren auch ,Nicht-Aspergillus-
Species®, die zu einer invasiven Pilzsinusitis fihren kdnnen. A. terreus, A. flavus und A.

niger sind weitere Keime, die eine Pilzsinusitis verursachen kénnen (Knipping, 2007).

Die Zygomykose wird durch Pilze der Ordnung Mucorales verursacht. Die Arten der
Gattungen Mucor, Rhizomucor, Absidia und Rhizopus z&hlen zu den haufigsten
Erregern (Knipping et al., 2007; Volkenstein, 2009).
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1.5 Diagnostisches Vorgehen bei orbitalen Komplikationen

1.5.1 Anamnese

In der Anamnese kann zur Diagnosestellung das Patientenalter richtungsweisend sein.
Bei kleinen Kindern mit periorbitaler R6tung und Lidschwellung ist die Ursache in den
meisten Fallen eine Rhinosinusitis. Durch die Anamneseerhebung lasst sich héaufig ein
vorangegangener grippaler Infekt mit nasaler Obstruktion, Rhinorrhoe und
Riechstdrungen eruieren. Oft werden auch Schmerzen im Gesichts- und Stirnbereich

angegeben, die beim Vorbeugen starker werden.

Bei Kindern und Jugendlichen mussen Schnupfen oder andere typische
Sinusitisheschwerden nicht zwingend vorhanden sein und oftmals &dufern sich die
Sinusitiden lediglich in unspezifischen Symptomen (Stammberger, 1993; Grevers,
1998).

Je nach Schweregrad der Symptomatik lasst sich eine erste Einteilung des
Komplikationsstadiums eruieren. Periorbitale Rétung und Lidschwellung sind meistens
die Anfangssymptome einer orbitalen Komplikation, wobei Motilitatsstorungen,
Protrusio bulbi, Visuseinschrankungen bis hin zur Amaurose Zeichen eines

fortgeschrittenen Stadiums sind.

Als Differentialdiagnose im mittleren Erwachsenenalter muss bei einer Lidschwellung
auch an eine endokrine Orbitopathie und im hdheren Lebensalter an einen tumorésen
Prozess gedacht werden (Behrend und Rochels, 1997). Der kurze zeitliche Verlauf
weil3t eher auf einen akuten entzundlichen Prozess als auf eine tumordse oder

endokrine Ursache hin.

1.5.2 Allgemeinbefunde

Okulare Symptome der sinugenen Orbitakomplikation finden sich meist nur einseitig
als periorbitale Schwellung mit Erythem, Lidédem, Ptosis, Chemosis, Schmerzen und
Protrusio bulbi. Die aktive Lid6ffnung ist oft eingeschrankt bis unmdglich. Auf eine
fortgeschrittene Infektion weisen Motilitdtsstorungen des Bulbus mit Angabe von
Doppelbildern sowie Visusminderung hin. Treten im Verlauf hohes Fieber, starke Kopf-
und Orbitaschmerzen, massive Protrusio bulbi und periorbitale Schwellung,
Augenbulbusverdrangung, Ophthalmoplegie, Betroffensein beider  Augen,
Hirnnervenlahmung, meningitische Zeichen oder Somnolenz auf, missen eine Sinus-

cavernosus-Thrombose und andere endokranielle Komplikationen erwogen werden.
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1.5.3 Klinische Untersuchung

Zur HNO-arztlichen Untersuchung gehoéren die Palpation, die Rhinoskopie, die
Nasenendoskopie und die Gewinnung eines Abstriches fur die mikrobiologische
Diagnostik. Dabei ist die Diagnose der akuten Sinusitis oft nicht einfach und beruht auf
einzelnen Parametern und dem sich daraus ergebenden Gesamteindruck (AWMF

Leitlinie Rhinosinusitis).

Zur Unterstitzung bei der Diagnosefindung der Sinusitis kénnen die einzelnen
Symptome in Haupt- und Nebensymptomen eingeteilt werden, so dass eine Sinusitis
vorliegt, wenn 2 Hauptsymptome oder 1 Hauptsymptom und 2 Nebensymptome

eingetreten sind (siehe 1.3.1 Die Rhinosinusitis).

Bei der Inspektion mittels der Rhinoskopie und nasalen Endoskopie kdnnen
entziindliche Verédnderungen der NasenhoOhle erkannt werden. Eine akute Sinusitis
zeigt sich durch eine hochrote, 6dematdse Schleimhaut und eine Eiterstralle im
mittleren Nasengang. Jedoch kann eine Sinusitis auch ohne Sekretion einhergehen, da
die Ostien durch Schwellung der Mukosa verlegt sein kdnnen. Als zusatzliche Befunde
kénnen eine Nasenseptumdeviation, Polyposis nasi und eine

Nasenmuschelhyperplasie festgestellt werden.

Uber den Nasennebenhohlen lasst sich vorwiegend ein Druck -und Klopfschmerz

auslosen.

Bei einer Aspergillose kann die Nasenendoskopie auch einen regelrechten Befund
aufweisen, wenn sich die Entziindung in den hinteren Ethmoidalzellen oder im Sinus

sphenoidalis abspielt (Knipping et al., 2007).

Die endoskopische Untersuchung ist ein unverzichtbares Instrument in der Diagnostik
und stimmt oft mit dem bildgebenden Befund lberein. Ebenso sollte eine umfassende
ophthalmologische Untersuchung durchgefihrt werden, welche oft aufgrund der
massiven Lidschwellung erschwert bis unmdglich ist. Hierzu gehéren die sorgféaltige
Inspektion, Palpation, Perimetrie, Exophthalmometrie, Spaltlampenuntersuchung,
Motilitatsprifung,  Bestimmung des Visus und eine Beurteilung des

Augenhintergrundes (Behrendt und Rochels, 1997).
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1.5.4 Bildgebende Untersuchungen

Sonographie

Die Sonographie hat im Gegensatz zu anderen modernen bildgebenden Verfahren
eine eher eingeschrankte Aussagekraft. Jedoch konnen die vorderen Augenabschnitte
und periorbitalen Strukturen mithilfe des Ultraschalls gut dargestellt werden, so dass
beispielsweise Lidabszesse erkennbar sind. Auferdem kann bei vaskularen
Veranderungen der Farbduplex hilfreich sein (Behrendt und Rochels, 1997). Lediglich
Veranderungen im Sinus maxillaris, wie zum Beispiel FlUussigkeitsansammlungen
lassen sich gut darstellen. Die anderen Nasennebenhoéhlen, insbesondere die
Siebbeinzellen und der Sinus sphenoidalis, kbnnen mit dieser Untersuchung nur
unzureichend beurteilt werden. Dadurch, dass die Sonographie ein ungefahrliches,
schnelles und nicht-invasives Verfahren darstellt, kann es zur Verlaufskontrolle und bei
schwangeren Patientinnen eingesetzt werden. Insgesamt ist die Wertigkeit des

Ultraschalls jedoch als sehr niedrig einzuschatzen.

Konventionelles Rontgen
Heutzutage gibt es fur die konventionelle Roéntgentechnik zur Diagnostik von

Nasennebenhdhlen- und Orbitaerkrankungen keine Indikationen mehr.

Die konventionelle Rontgenaufnahme wurde frilher zur Diagnostik von Sinusitiden
angewandt. Insbesondere bei der Sinusitis maxillaris sind die totalen Verschattungen
beziehungsweise Spiegelbildungen darstellbar. Jedoch werden Rhinosinusitiden des
Sinus frontalis, sphenoidalis und ethmoidalis oft in den Rdntgenbildern (bersehen.
Somit wurde das konventionelle Réntgen der Nasennebenhothlen durch das moderne
Schnittbildverfahren abgelost und wird zur routinemé&Rigen Diagnostik nicht mehr
empfohlen (AWMF Leitlinie Rhinosinusitis).

Computertomographie (CT)

Zur optimalen Beurteilung und Darstellung einer Rhinosinusitis hat sich die
Computertomographie in  coronarer und axialer Dinnschichttechnik als
Untersuchungsmethode der Wabhl etabliert. Hierbei werden im Schnittbildverfahren die
Nasennebenhohlen mit ihren umgebenden Strukturen durch die hohe Auflésung von
kntchernen Strukturen in zwei Ebenen bildlich und Gberlagerungsfrei dargestellt. Die
Differenzierung von Cellulitis und Abszess ist durch die computertomographische
Bildgebung nachvollziehbar (Sobol, 2002).
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Die koronare Schichtung ist die wichtigste Abbildungsorientierung bei der Beurteilung
von Nasennebenhohlenentziindungen und wird vor der Durchfiihrung einer Operation

bevorzugt, da sie weitgehend dem intraoperativem Einblick des Operateurs entspricht.

Die transversalen Schichten geben eine bessere Beurteilung der Lamina papyracea
der Orbita und der Darstellung der Schleimhautverdnderungen des Os sphenoidale
(Abbildung 11). AuRerdem ermdglichen sie zusatzliche Informationen Uber die Lage

des N. opticus und der A. carotis interna.

Bei bereits fortgeschrittener postseptaler Infektion ist eine CT-Diagnostik zur Be-
urteilung des Entzindungsausmales, Lokalisation und GrolRe mit eventuellen
intrakraniellen Komplikationen erforderlich. Aufgrund der sehr variablen Symptome der
Entzindung kann die CT neben der klinischen Diagnostik zur genauen
Stadieneinteilung beitragen. Zur Planung einer operativen Intervention ist das CT
zwingend notwendig und stellt mit einer hohen Sensitivitat und Spezifitat den ra-
diologischen Standard bei der Diagnostik orbitaler Infektionen dar (Miller-Forell, 1998;
Sobol, 2002; Younis, 2002; Bhattacharyya und Fried, 2003; Iro et al., 2004).

Abbildung 11: CT-Bild axial, Patient mit Aspergillose und Verschattungen der
Siebbeinzellen (Stadium V nach Chandler).
(Quelle: Universitatsklinikum Halle (Saale), Universitatsklinik und Poliklinik ftr

Diagnostische Radiologie)

24



Digitale Volumentomographie (DVT)

Eine der neuesten Bildgebung zur detailgenauen Diagnostik der Nasennebenhdhlen ist
die digitale Volumentomographie, welche ein dreidimensionales Tomographie-
Verfahren unter Nutzung von ROntgenstrahlung ist. Aufgrund der geringeren
Strahlenbelastung gegeniiber dem CT ist dies eine geeignete Bildgebung bei Kindern.

Abbildung 12: DVT mit Totalverschattung des rechten Sinus maxillaris.

(Quelle: www.dentalvolumen.de- DVT-Fachkunde)

Magnetresonanztomographie (MRT)

Die  Magnetresonanztomographie erlaubt eine optimale Darstellung von
Weichteilprozessen. Es handelt sich um ein  Schnittbildverfahren  mit
Uberlagerungsfreier Darstellung der Strukturen. Insbesondere bei Verdacht auf eine
endokranielle Beteiligung kann diese Bildgebung durchgefuhrt werden (Younis et al.,
2002a). Ebenso sind die Weichteilstrukturen des Orbitainhaltes sehr gut zu beurteilen.
Uber die knéchernen Begrenzungen der Nasennebenhohlen kénnen allerdings wenig
Aussagen gemacht werden, insbesondere mdgliche Dehiszenzen, die Lamina
papyracea oder die Wanden des Sinus sphenoidalis werden nicht dargestellt. Feine
Knochenstrukturen erzeugen wie Luft kein MRT- Signal und lassen deshalb signallose
Aussparungen an die signalreiche Schleimhaut erkennen (Zinreich, 1992). Die
Beurteilung der knochernen Strukturen ist jedoch fir eine eventuell notwendige
Operationsplanung wichtig, so dass meistens eine Computertomographie angefertigt

wird.
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Computertomographie(CT)-Angiographie/Magnetresonanztomographie(MRT)-
Angiographie

Bei Verdacht einer Sinus- cavernosus- Thrombose muss eine Angiographie mit einem
diagnostischen Bildgebungsverfahren erfolgen. Die Computertomographie und die
Magnetresonanztomographie sind in der Diagnostik einer Sinusthrombose als
gleichwertig anzusehen. Jedoch wird bei schwangeren Patienten bevorzugt die MRT-
Angiographie eingesetzt. Die ventse CT- Angiographie hat Vorteile anhand der
deutlich kirzeren Messzeit (unter 1 Minute), nicht Vorhandensein von Flussartefakten
und bessere Darstellung von kleineren Venen (AWMF Leitlinie Hirnvenen- und

Sinusthrombose).

1.6 Therapie orbitaler Komplikationen bei Sinusitis

Die Therapie der orbitalen Komplikationen bei Sinusitis ist vielfaltig und hat sich durch
die Entwicklung potenter Antibiotika und neuer Operationstechniken in den letzten
Jahrzehnten verdndert und optimiert. Abhangig vom Ausmal der Entziindung bieten
sich die Mdglichkeiten einer alleinigen medikamentdsen Therapie (konservatives
Vorgehen) oder einer Kombination aus operativer Sanierung der Nasennebenhdhlen

und medikamentdser Behandlung an.

In der operativen Therapie wird zwischen einem externen Operationszugang, einer
endoskopisch minimalinvasiven oder mikroskopischen Operationstechnik
unterschieden. Jedoch wird in der heutigen Zeit der externe Operationszugang
aufgrund des erhdhten Risikos der Narbenbildung und Wundheilungsstérung bei der
Therapie der sinugenen Orbitakomplikation kaum noch gewéhlt (siehe 5.6 Operative

Therapie).
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1.7 Differentialdiagnosen entzundlicher Orbitakomplikationen

Abzugrenzende Erkrankungen besonders im mittleren Erwachsenenalter mit &hnlichen
orbitalen Symptomen sind die endokrine Orbitopathie (Morbus Basedow), die
Wegenersche Granulomatose, die Panarteriitis nodosa, die Mukozele und die okulare

Myositis.

Die endokrine Orbitopathie ist eine Autoimmunerkrankung unbekannter Ursache mit
lymphozytarer Infiltration und Einlagerung von Glukosaminoglykanen ins periokulare
Gewebe. Dies fihrt zu Muskelverdickungen mit nachfolgender Fibrosierung, so dass
Motilitatsstérungen und Doppelbilder entstehen (Lang, 2000). In Uber 40% ist die
endokrine Orbitopathie mit einer immunogenen Hyperthyreose assoziiert. In 90% sind

beide Augen betroffen.

Die Wegenersche Granulomatose ist eine autoimmune nekrotisierende granulomatose
Entziindung der oberen und unteren Luftwege und der Niere. Unbehandelt entwickelt
sich diese zu einer generalisierten nekrotisierenden Vaskulitis der kleinen bis
mittelgroRen GefalRe. Bei Befall des Auges kann es zum schmerzhaften Exophthalmus,
einer Konjunktivitis, Ulzerationen von Sklera und Kornea, einer Episkleritis oder
Skleritis fihren. Eine Diplopie kann durch Befall der Augenmuskeln entstehen und eine

Visusminderung entwickelt sich durch Ischdmie (Hosemann, 2011).

Die Panarteriitis nodosa ist eine nekrotisierende Autoimmunvaskulitis der kleinen

Arterien und Arteriolen, die zu kompletten GefaRRverschliissen fuhrt.

Eine Mukozele ist eine Ansammlung von sterilem Schleim und abgeschilferten
Epithelien in einer Nasennebenhothle, die vom Mukoperiost der Nasennebenhohle
umgeben ist (Delfini et al., 1993). Wenn sich diese superinfiziert hat, spricht man von
einer Pyozele. Sehr langsames GroRenwachstum fihrt zu einer Arrosion der
Knochenwéande, so dass es zu einem raumfordernden Prozess kommt. Als Ursache
werden Entziindungen, chronische Sinusitiden, Verwachsungen und Trauma, Tumoren
oder postoperative Zustande diskutiert. Es kommt zu einer Abschottung der Zele
(Ikeda et al., 2000). Meist dauert es 10-20 Jahre, bis sich nach Auftreten der oben
genannten Ereignisse, die Zele gebildet hat. Am haufigsten finden sich Mukozelen im
Sinus frontalis und Sinus ethmoidalis, wahrend Mukozelen im Sinus maxillaris und im
Sinus sphenoidalis wesentlich seltener auftreten (Iro et al., 2004). Aufgrund der relativ
engen Verhaltnisse der Stirnhdhle und des eingeengten Recessus frontalis kommt es
zur Ausbreitung der Zele in Richtung Orbita. Dabei kann die Zele die Periorbita und
den N. opticus erreichen. Eine Mukozele lasst sich in der Computertomographie als

hypodense Raumforderung gut darstellen.
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Idiopathische Orbitaentziindung wurden friher unter dem Begriff Pseudotumor orbitae
zusammengefasst. Heutzutage gebraucht man den Begriff der idiopathischen
nichtgranulomatdsen orbitalen Entzindungen, zu denen auch die okulare Myositis
gezahlt wird. Diese seltene Unterform kann mit Lidrétung- und Schwellung, Chemosis,
Schmerz, Exophthalmus und Augenmuskelparesen einhergehen. Die Atiologie ist
unbekannt, aber ein autoimmunes Geschehen wird vermutet (Neumann und Schultz-
Coulon, 2001).

Auch Insektenstiche, allergische Reaktionen und neoplastische Erkrankungen stellen
wichtige Differentialdiagnosen dar. Vor allem bei Kindern kénnen Rhabdomyosarkome
und Neuroblastome die Symptome einer entziindlichen Orbitakomplikation hervorrufen
(Harrys, 1983; Kelly, 1991).
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2 Zielstellung

Orbitale Komplikationen stellen aufgrund ihres hohen Risikos einer Sinus-cavernosus-
Thrombose bis hin zur Sepsis oder einem letalen Ausgang ein ernstzunehmendes
Problem dar, das einer sofortigen Behandlung bedarf. Die Therapieregime sind
weltweit sehr unterschiedlich. Des Weiteren existieren verschiedene Einteilungen der
orbitalen Komplikationen. Die vorliegende Arbeit hat die Zielstellung, die
Behandlungsdaten von Patienten der Universitatsklinik und Poliklinik fir Hals- Nasen-
Ohren- Heilkunde, Kopf- und Hals- Chirurgie, Halle (Saale) mit sinugenen
Orbitalkomplikationen aus dem Zeitraum von 2000-2010 zu erfassen. Nach Analyse
der durchgefihrten Diagnostik und Therapie sollte ein Vorschlag fir ein einheitliches

Therapieregime erhértet werden.

Insbesondere  sollten epidemiologische Daten, das Erregerspektrum, die
durchgefihrten  diagnostischen MalRhahmen sowie die darauf folgenden

Therapiemodalitaten betrachtet werden.
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3 Material und Methoden

In einer retrospektiven Untersuchung wurden alle identifizierbaren Patienten mit
entztndlichen orbitalen Komplikationen, die im Zeitraum von Januar 2000 bis
Dezember 2010 stationar in der Universitatsklinik und Poliklinik fir Hals- Nasen-
Ohren- Heilkunde, Kopf- und Hals- Chirurgie Halle (Saale) behandelt wurden,

eingeschlossen. Nicht erfasst wurden ambulant behandelte Patienten.

Durch das Rechenzentrum des Universitatsklinikums Halle (Saale wurden insgesamt
109 Patienten mit der Diagnose ,entzlindliche Veranderungen an der Orbita“ (ICD-10
HO5) angegeben. Von den zur Verfligung stehenden Krankenakten wurden diejenigen
Falle in die Studie einbezogen, bei denen eine orbitale Komplikation durch eine
bestehende Sinusitis, also eine sinugene orbitale Komplikation vorlag. Somit konnten
49 Patientenakten ausgewertet werden.

Die Erhebung der Daten erfolgte in pseudonymisierter Form, so dass keine
Ruckschlisse auf Namen oder Geburtsdaten méglich sind.

Die Untersuchung wurde nach den MaRgaben der Deklaration von Helsinki
durchgefinhrt.

Anhand der Patientenakten wurden die epidemiologischen Daten, die Anamnese und
die klinischen Untersuchungsbefunde mit dem rhinoskopischen Befund ausgewertet.
AulRerdem wurden Daten und Untersuchungsergebnisse aus augenarztlichen Konsilen,
Befunde von Rontgenbildern, Computertomographien und Magnetresonanz-
tomographien, die jeweilige Therapieverfahren und auftretende (postoperative)

Komplikationen sowie Befunde von klinischen Nachuntersuchungen erfasst.

Das Ausmald der orbitalen Komplikation wurde an Hand der Klassifikation nach
Chandler et al. (1970) registriert (siehe Kapitel 1.2 Klassifikationen der orbitalen

Komplikationen).

Fur die Verdffentlichung der Befunddokumentation mittels Fotographie gaben die

Patienten ihr Einverstandnis.
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3.1 Datenerhebung
Aus den vorliegenden Patientenakten wurden folgende Daten erfasst:

e Epidemiologische Daten (Alter, Geschlecht) in pseudonymisierter Form
e Anamnese und Vorerkrankungen

e Aufnahmebefund und Symptome

o Betroffene Seite der orbitalen Komplikation

¢ Mikrobiologische Ergebnisse

e Bildgebung

e Therapie

e Dauer des Krankenhausaufenthaltes

Bei der Analyse der Anamneseerhebung wurden vorbestehende Erkrankungen und
Ereignisse wie z. B. grippaler Infekt, Rhinitis, Otitis media, Tonsillitis, Pharyngitis,
Cephalgien, vorausgegangene Zahnbehandlungen, frilhere Nasennebenhdhlen-
operationen, Trauma und das Auftreten friherer Sinusitiden mit akutem Rezidiv
erfasst. Vorhergehende Behandlungen und eventuelle Komplikationen wurden eruiert.
Aulerdem wurde die vorbestehende Symptomdauer in Betracht gezogen sowie das

zeitliche Auftreten der orbitalen Symptomatik ermittelt.

Aus den Aufnahmebefunden wurden folgende Daten erfasst: rhinoskopische
Untersuchung (Nasenseptumdeviation, Nasenmuschelhyperplasie, Polyposis nasi,
Eiterstral3e in den Nasengangen) und die klinische orientierende Erstuntersuchung
und Symptomerfassung (orbitale R6tung, Lidédem, Schmerzen, Sensibilitatsstorung,
Protrusio bulbi, Chemosis, Sehen von Doppelbildern, eingeschrankte Lidoffnung,
Ptosis, Motilitatsstérungen).

Aus den augenarztlichen Untersuchungsbefunden konnten folgende
ophthalmologische Befunde erfasst werden: Visus, Motilitat der extraokuléaren
Muskeln, Lidédem, Protrusio bulbi, Chemosis, Doppelbilder, Bulbusdruckschmerz,

Ptosis, Lidéffnung erfasst werden.

Bei der mikrobiologischen Untersuchung wurde der Ort der Entnahme (endonasal,
paranasal, orbital), der Zeitpunkt (pratherapeutisch, intraoperativ) und eine etwaige

vorausgegangene Antibiotikagabe bertcksichtigt.

Bei der Erfassung der Therapie wurde zwischen einer reinen konservativen
medikamentdsen Therapie und einer kombinierten Therapie mit operativer Sanierung

und Antibiotika-Gabe unterschieden.
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4 Ergebnisse
4.1 Alters- und Geschlechtsverteilung

Im Zeitraum von Januar 2000 bis Dezember 2010 wurden an der Universitatsklinik und
Poliklinik fur Hals- Nasen- Ohren- Heilkunde, Kopf- und Hals- Chirurgie Halle (Saale)

49 Patienten mit sinugenen Orbitakomplikationen therapiert.
Das Durchschnittsalter des Patientenkollektivs betrug 24 Jahre (Median: 13 Jahre).

Die Abbildung 13 zeigt die Altersverteilung der Patienten. In der jingsten Gruppe (1-10
Jahre) sind die meisten Patienten vertreten. Bis zum 4. Dezenium nimmt die

Gruppenstéarke ab und steigt noch mal bei den tber 60-Jahrigen an.

18

16 -

14

12

10

g

4 -

g _
0 - .

1-101. 11-20).  21-30J. 31-40J). 41-50). 51-60J. >60).
Alter

Sinugene
Orbitakomplikationen

Abbildung 13: Altersverteilung der Patienten im Bezug zu sinugenen

Orbitakomplikationen.

Dabei handelt es sich um 36 méannliche Patienten (73,5%) und 13 weibliche Patienten
(26,5%). In der jungsten Altersgruppe (1. Dezenium) waren 16 Patienten (32,7%), 12
Jungen und 4 Madchen (siehe Tabelle 3). In der Altersstufe bis 20 Jahre gab es 10
Patienten (20,4%), davon 8 mannliche und 2 weibliche Patienten. Bei den 21-30-
Jahrigen waren insgesamt 7 Patienten (14,2%), 1 Frau und 6 Manner. Die Altersklasse
zwischen 31-40 Jahren war mit 6 (12,2%) Patienten vertreten, von denen 1 Frau und 5

Manner waren.
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In der Altersgruppe der 41-50-Jahrigen waren 2 mannliche Patienten (4,1%) und bei
den 51-60-Jahrigen waren 2 Frauen und ein Mann. Insgesamt 5 Patienten waren tber
60 Jahre alt (10,2%), davon waren 3 Patienten weiblich und 2 mannlich.

Tabelle 3: Auftreten von orbitalen Komplikationen (nach Chandler) in Abhangigkeit von
Alter und Geschlecht.

Stadium nach Chandler I Il I v Vv
Anzahl der Patienten

Alter m w m w | m w m w m W
(relative Haufigkeit)

157 10 (20,4%) 7 3 - - - - - - - -
6-10J 6 (12,2%) 2 - 2 - 1 1 - - - -
11-20J 10 (20,4%) 3 1 1 1 3 - 1 - - -
21-30J 7 (14,2%) 5 1 1 - - - - - - -
31-40J 6 (12,2%) 1 - 3 1 - - 1 - - -
41-50 J 2 (4,1%) 1 -1 - - - - - - -
51-60 J 3 (6,1%) - 1 - 1 - - 1 - - -
>60J 5 (10,2%) - 1| - - - 1 1 1 1 -

Anzahl der Patienten 26 11 6 5 1

J=Jahre, m=mannlich, w=weiblich

Von den 26 Patienten im Stadium | nach Chandler sind 19 von ihnen im Alter von 1-20
Jahren. Im Stadium Il sind von insgesamt 11 Patienten 4 Kinder und Jugendliche im
Alter von 1-20 Jahren. Im Stadium Il sind 5 von den 6 Patienten im Alter von 1-20
Jahren. In den Stadien IV und V waren 4 von den insgesamt 6 Patienten tUber 50 Jahre

alt.

33




4.2 Klassifikation der orbitalen Komplikationen nach Chandler

Bei den 49 Patienten traten alle funf Stadien nach Chandler auf, wobei 26 Falle
(53,1%) das erste Stadium einer praseptalen Cellulitis aufwiesen, 11 Patienten (22,4%)
das zweite Stadium der orbitalen Cellulitis zeigten, 6 Falle (12,2%) einen
Subperiostalabszess hatten, 5 Patienten (10,2%) eine Orbitalphlegmone entwickelten
und 1 Patient (2%) im Stadium der Sinus-cavernosus-Thrombose verstorben war
(Abbildung 14).
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Abbildung 14: Verteilung der Erkrankungsstadien nach Chandler.
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4.3 Symptome und Beschwerden bei orbitalen Komplikationen

Bei der stationaren Aufnahme wurden anhand der Anamnese die Beschwerden und

bei der folgenden augenarztlichen Untersuchung die Symptome erfasst (siehe auch 4.4

Okulare Symptome). In allen Stadien wurden als haufige Beschwerden Rhinorrhoe

(34,7%) und Kopfschmerzen (28,6%) angegeben (siehe Tabelle 4). Fieber war nur bei

9 Patienten zu verzeichnen.

Tabelle 4: Symptomverteilung des Patientenkollektivs.

Symptome und Beschwerden Stadium
Haufigkeit

bei sinugenen Orbitakomplikationen ETRETREYARY
Rhinorrhoe 34,7% 101321 |1
Kopfschmerzen 28,6% 71412 -|1
Fieber 18,4% 312|211
Nasenatmungsbehinderung 8,2% 4 | - -0 - -
Riechminderung 2,0% 1| - -0 - -
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4.4 Okulare Symptome

Alle Patienten zeigten bei der Eingangsuntersuchung ein Lidddem. Nur in den ersten

beiden Stadien traten in 7 Fallen isolierte Oberlidodeme auf (Tabelle 5), ansonsten

waren bei allen anderen Patienten sowohl das Ober- als auch das Unterlid 6dematos

verandert. Eine periorbitale R6tung wurde bei 63% aller Patienten festgestellt.

Eine

eingeschrankte Lid6ffnung machte insgesamt 24,5% der Beschwerden aus und zeigte

sich in allen Stadien. Bei Patienten im Stadium IV und V war die Lidéffnung nicht mehr

madglich. Moatilitatsstérungen, Exophthalmus, Chemosis und Visuseinschrankungen

kamen vor allem in den hohen Stadien der orbitalen Komplikationen vor. Akuter

Visusverlust wurde jeweils im Stadium IV und V bei den Patienten mit invasiven

Mykosen verzeichnet

Tabelle 5: Okulare Symptomverteilung im Bezug zum Erkrankungsstadium.

Okulare Symptome und Beschwerden Stadium
Haufigkeit

bei sinugenen Orbitakomplikationen I I mlwv | v
Oberlidédem 14,3% 6 1 - - -
Ober-und Unterlidédem 86,7% 20 10 6 5 1
Periorbitale Rétung 63,3% 18 8 3 2 -
Eingeschréankte Lidoffnung 26,5% 2 3 3 4 1
Augendruckgefihl 20,4% 2 4 3 1 -
Exophthalmus 10,2% - - 3 1 1
Chemosis 18,4% 3 2 1 2 1
Motilitatsstérungen 14,3% - - 3 3 |1
Visusverlust 4,1% - - - 1 1
Doppelbilder 12,2% 1 2 2 1 -
Uveitis 2% 1 - - - -
Konjuktivitis 6,1% - - 1 1 1
Intraretinale Blutung 2% - - - - 1
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4.5 Ursache der orbitalen Komplikationen

35 von 49 Patienten zeigten orbitalen Komplikationen durch eine akute Sinusitis, bei 9
Patienten war eine akute Exazerbation einer chronischen Sinusitis die Ursache und 2
Patienten erkrankten an einer invasiven Pilzsinusitis (siehe Tabelle 6). Zwei Patienten
entwickelten orbitale Komplikationen nach einer Pansinus-Operation und bei einem

Patient war eine odontogene Sinusitis die Ursache.

Somit erkrankten die meisten Patienten an orbitalen Komplikationen bei einer akuten
Sinusitis (71,4%). Eine sich ausbreitende Entziindung auf die Orbita entstand zu 18,4%
aufgrund einer akuten Exazerbation einer chronischen Sinusitis, wobei alle

Altersklassen betroffen waren.

Eine orbitale Komplikation aufgrund einer dentogenen Infektionsquelle war bei einem
40-Jahrigen zu verzeichnen, bei dem es ausgehend von einem Fossa canina-Abszess

zu einer Ausbreitung in die Orbita kam.

Es traten zwei Pilzsinusitiden bei Uber 60-jahrigen Patienten auf. Ein
immunsupprimierter 64-jahriger Diabetiker, bei dem ein Jahr zuvor eine Niere
transplantiert worden war und vor finf Jahren die Aortenklappe ersetzt werden musste,
erkrankte an einer invasiven Aspergillose der paranasalen Sinus. Diese Sinusitis
breitete sich auf die Orbita und Schédelbasis aus und der Patient verstarb nach einem
14-tagigen Kliniksaufenthalt trotz weitreichender Therapiemalinahmen. In dem
anderen Fall handelte es sich um eine 74-jahrige Frau mit einer Zygomykose, die zuvor
an einer chronischen lymphatischen B-Zell-Leukamie erkrankt war. Die Zygomykose
verursachte eine Sinusitis mit konsekutiver Orbitalphlegmone. Auch diese Patientin

verstarb trotz ausgiebiger Therapie nach einem Monat in der Klinik.
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Tabelle 6: Ursache einer orbitalen Komplikation in Bezug zum Alter der Patienten.

Ausldsende
akute Azerbation odontogene
Faktoren akute Sinusitis Pilzsinusitis Post-OP
einer chron.Sinusitis Sinusitis
Alter
1-5 Jahre 10 - - - -
6-10 Jahre 6 - - - -
11-20 Jahre 8 2 - - -
21-30 Jahre 6 1 - - -
31-40 Jahre 3 1 - 1 1
41-50 Jahre - 1 - - 1
51-60 Jahre 2 1 - - -
> 60 Jahre - 3 2 - -
Summe 35 9 2 1 2
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4.6 Vorerkrankungen

Die haufigste Vorerkrankung stellte die Rhinitis bei 18 von 49 Patienten (36,7%) dar

(Tabelle 7), die sich durch Anamneseerhebung und dem rhinoskopischen Befund einer

nasalen Hypersekretion eruieren lieR. 12 von 49 Patienten (24,5%) gaben einen

vorhergehenden grippalen Infekt an, der im Mittel schon 3-7 Tage vor Auftreten der

orbitalen Komplikation auftrat oder in den letzten 3 Wochen durchgemacht worden war.

In 4 von den 12 Fallen wurde der grippale Infekt mit einem Antibiotikum anbehandelt. 9

Patienten hatten eine chronische Sinusitis.

Tabelle 7: Vorerkrankungen der orbitalen Komplikation.

Vorerkrankungen Anzahl der Patienten [n=49] | Haufigkeit [%)]
Rhinitis 18 36,7
Grippaler Infekt 12 24,5
Chronische Sinusitis 9 18,4
Allergische Rhinitis 2 4,1
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4.7 Rhinoskopischer Befund

Bei der rhinoskopischen Untersuchung zeigte sich bei 28 Patienten (57,1%) eine
nasale Hypersekretion (serdses oder purulentes Sekret). Eine Septumdeviation lag
insgesamt  bei 17 Patienten (35%) vor (siehe Tabelle 8). Eine
Nasenmuschelhyperplasie wurde bei 15 Patienten (30,6%) diagnostiziert. Eine

Polyposis nasi wurde bei 9 Patienten (18,4%) diagnostiziert.

Tabelle 8: Rhinoskopischer Befund im Bezug zu den Erkrankungsstadien.

Rhinoskopische Stadium nach Chandler
Untersuchung I Il Ml \V; V
Nasale Hypersekretion 13 7 5 3 -
Septumdeviation 5 4 4 3 1
Muschelhyperplasie 5 4 3 3 -
Schleimhautschwellung 4 3 3 1 -
Polyposis nasi 5 1 2 1 -
gerotete Schleimhaut 5 1 2 1 -

4.8 Bildgebung

Die Ergebnisse von bildgebenden Verfahren lieBen das Ausmaf} der sinugenen
orbitalen Komplikation erkennen und gaben Hinweise auf die betroffenen
Nasennebenhohlen.

In 74,5% der Féalle (36 von 49 Patienten) wurde nach der klinischen Untersuchung eine
bildgebende Diagnostik eingeleitet, um die Verdachtsdiagnose zu verifizieren und das
Ausmal} der Entzindung zu erfassen (Tabelle 9). Die computertomographischen
Befunde von 36 Patienten konnten an Hand einer Skala nach Zinreich (1992)
ausgewertet werden. Ab Stadium Il nach Chandler wurde bei jedem Patient eine
bildgebende Diagnostik mittels der Computertomographie (CT) und gegebenenfalls der

Magnetresonanztomographie (MRT) durchgefihrt.
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Bei 15 von 26 Patienten mit Symptomatik des Stadiums | nach Chandler wurde ein CT
durchgefuhrt.

Von den 11 Patienten im Stadium Il wurde bei 9 Patienten eine Bildgebung gemacht.
Bei einem 12-jahrigen Jungen erfolgte bei ausbleibender Verbesserung des klinischen
Befundes durch konservative Therapie eine Magnetresonanztomographie (MRT). Zur
Planung der folgenden operativen Sanierung wurde eine zusatzliche CT-Bildgebung
veranlasst.

4 der 6 Patienten im Stadium Il bekamen zusétzlich zum CT ein MRT, um zuséatzliche

Informationen zum Ausmal der Entziindung zu erhalten.
Die Magnetresonanztomographie wurde insgesamt bei 9 von 49 Patienten angewandt.

Die sonographische Bildgebung wurde nur bei einem Patienten mit Orbitalphlegmone

(Stadium 1V) zur Verlaufskontrolle nach Entlastung der Phlegmone eingesetzt.

Tabelle 9: Durchgefiihrte Bildgebung in den verschiedenen Erkrankungsstadien.

Stadium nach Bildgebung
Chandler
(Patientenanzahl cT MRT Sonographie

n=49)

| (26) 15 - ]
I1(11) 9 2 ]
111 (6) 6 4 ]
IV (5) 5 2 1
V(1) 1 1 -
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4.9 Mikrobiologische Untersuchungen

Bei 25 von 49 Patienten lagen auswertbare Abstrichergebnisse vor (siehe Tabelle 10),
wobei in 6 Fallen kein Wachstum zu verzeichnen war. Das Erregerspektrum der

untersuchten Abstriche ist der Tabelle 10 zu entnehmen.

Tabelle 10: Erregerspektrum.

Lokalisation
Erreger
Sinus Sinus

othm. max. Sinus front. Sinus sphen. Nase Orbita Rachen
Staph. aureus 1 1 - - 3 - -
Staph.epidermidis - 1 - - 3 1 -
Strept. pneumoniae 1 - - - 2 1 -
Strept. intermedius - 1 - - - 1 -
Strept. pyogenes - - - - 1 - -
Strept. anginosus - - - - 1 - R
vergriinende Strept. - - - - 1 - 1
Haem. influenzae - - - - 1 1 -
Haem. species 1 - - - - - -
Neiss. species - - - - - - 1
Prot. mirabilis - - - - 1 - -
Anaerobier - 1 - - - - -
Asp.fumigatus - - - - - 1 -
Mucorales - - - - - 1 -

Staph.=Staphylococcus, Strept.=Streptococcus, Haem.=Haemophilus, Neiss.=Neisseria, Prot.=Proteus,

Asp.=Aspergillus, ethm.=ethmoidalis, max.=maxillaris, front.=frontalis, sphen.=sphenoidalis

13 Abstriche entstammten der Nase, bei denen in 6 Féllen Staphylokokken und in 5

Fallen Streptokokken vorgefunden wurden, welche fakultative Anaerobier sind.

Das mikrobiologische Ergebnis zeigt, dass die h&ufigsten Erreger Streptococcus

pneumoniae, Staphylococcus aureus und Staphylococcus epidermidis sind.
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4.10 Art der Sinusitis (als Ursache der orbitalen Komplikation)

Von 49 Patienten hatten 9 Patienten eine alleinige Sinusitis ethmoidalis. In 33 Fallen

waren mehrere Nasennebenhdhlen mit Einbezug des Sinus ethmoidalis betroffen. 6

Patienten wiesen eine Sinusitis maxillaris und/ oder Sinusitis frontalis als Ursache der

orbitalen Komplikation auf. Bei einem Patienten lag eine isolierte Sinusitis sphenoidalis

vor. Die héheren Stadien nach Chandler wiesen meist einen pathologischen Befund in

mehreren Nasennebenhdhlen auf (siehe Tabelle 11).

In den Stadien IlI-V nach Chandler dominierte die Pansinusitis mit Beteiligung aller

Sinus (Sinus ethmoidalis, Sinus maxillaris, Sinus frontalis und Sinus sphenoidalis) und

wurde bei 16 Patienten (32,7%) diagnostiziert. Pansinusitiden fiihrten vor allem zur

Entwicklung eines Subperiostalabszesses (5 Falle) und einer Orbitalphlegmone (6

Falle).

Tabelle 11: Art der Sinusitis in Bezug zum Komplikationsstadium.

) o Chandler Chandler Chandler Chandler Chandler
Art der Sinusitis Anzahl
| 1 1 \Y \%

S. ethmoidalis 9 8 - 1 -
S. ethm.+max. 10 6 3 1 -
S. ethm.+max.+front. 7 5 2 - -
S. ethm.+max.+front.

16 2 4 4 5 1
+sphen.
S. maxillaris 2 1 1 - -
S. max.+front. 1 1 - - -
S. frontalis 3 3 - - -
S. sphenoidalis 1 1 - -

S.=Sinus, ethm.=ethmoidalis, max.=maxillaris, front.=frontalis, sphen.=sphenoidalis
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4.11 Betroffene Seite bei orbitalen Komplikationen

Sinugene Komplikationen der Orbita zeigten sich bei 23 Patienten (49,9 %) auf der
rechten Seite und bei 26 Patienten (53,1 %) auf der linken Seite. Somit I&sst sich eine

leichte Tendenz zur entzindlichen orbitalen Komplikation der linken Seite darstellen.

Eine beidseitige orbitale Komplikation konnte in keinem Fall festgestellt werden
(Abbildung 15).
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Abbildung 15: Betroffene Orbita im Bezug zum Erkrankungsstadium.

4.12 Therapie der orbitalen Komplikationen

Von den insgesamt 26 Patienten mit Stadium | wurden 22 (84,6%) konservativ mit
systemischen Antibiotika und abschwellenden Mal3nahmen behandelt (siehe Abbildung
16). 2 Patienten im Stadium | wurden erst konservativ und dann operativ therapiert.
Nach 24 Stunden flhrte die antibiotische Therapie bei beiden Patienten zu keiner
Besserung der Beschwerden, so dass eine chirurgische Sanierung der
Nasennebenhohlen indiziert wurde. Bei 2 Patienten ohne konservativen
Therapieversuch handelte es sich um akute Exazerbationen von chronischen
Sinusitiden, so dass initial eine Pansinus- Operation mit einer Antibiotika- Abschirmung

zur Sanierung veranlasst wurde.
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Abbildung 16: Therapie in Abhangigkeit vom Erkrankungsstadium.

Von den insgesamt 11 Patienten mit Stadium Il wurden 6 konservativ therapiert und 5
Patienten kombiniert behandelt. Zwei Kinder im Stadium Il mussten nach erfolgloser
konservativer Therapie und Persistenz der Beschwerdesymptomatik operiert werden
und auch eine 33-jdhrige schwangere Patientin zeigte keine Regredienz der
Symptome, so dass eine operative Sanierung indiziert war. Bei zwei Patienten wurde

die sofortige Indikation zur Operation gestellt.

Von den 6 Patienten im Stadium Il wurden 5 operiert, wobei 2 Patienten initial operiert
wurden und bei 3 Patienten ein konservativer Therapieversuch erfolglos war, so dass
die operative Sanierung folgte. Ein 13-jahriger Patient konnte erfolgreich konservativ

therapiert werden.

Im Stadium IV musste bei einem 13-jahrigen Jungen mit chronisch-polyposer Sinusitis
auch nach 24 Stunden erfolgloser antibiotischer Therapie ein Fortschreiten der
Entzindung durch eine Pansinus-Operation und Entlastung durch Schlitzung der
Periorbita verhindert werden. Alle anderen 4 Patienten wurden gleich operativ
behandelt.

Der Patient im Stadium V wurde sofort operiert, verstarb jedoch trotz intensiver

Behandlung 12 Tage postoperativ.
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Alle 49 Patienten mit sinugenen orbitalen Komplikationen erhielten eine antibiotische

Therapie. Bei 37 Patienten wurde ein Aminopenicillin mit Clavulansaure eingesetzt und

das Lincosamid- Antibiotikum Clindamycin wurde bei 9 Patienten angewandt (siehe

Tabelle 12).

Tabelle 12: Antibiotische Therapie in den Erkrankungsstadien.

Antibiotikum

Stadium nach Chandler

Aminopenicillin

(Amoxicillin+Clavulanséure)

22

Lincosamid

(Clindamycin)

Penicillin

Flucloxacillin

Fluorchinolon

(Ciprofloxacin)

Carbapenem (Imipenem)

Aminoglykosid
(Gentamicin)

Cephalosporine
2. Generation
Cefotiam

3. Generation
Ceftriaxon

Cefotaxim
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Einige Patienten erhielten eine Therapie mit zwei Antibiotika: nach erfolgloser
konservativer Therapie mit einem Aminopenicillin wurde ein 12-jahriger Junge
(Stadium 1) endoskopisch saniert und erhielt danach ein Lincosamid- Antibiotikum. Ein
13-jahriger Junge im Stadium 1l erhielt ein Penicillin in Kombination mit einem
Cephalosporin der dritten Generation ohne weitere Operation. Ein 69- jahriger Patient
mit Symptomen des Stadiums IV nach Chandler erhielt ein Lincosamid und ein
Cephalosporin der dritten Generation. Der Patient mit Stadium V nach Chandler erhielt
nach allergischen Reaktionen auf das Aminopenicillin und das Fluorchinolon die

Kombination von einem Aminoglykosid und einem Carbapenem.

Alle 49 Patienten mit sinugenen Orbitakomplikationen erhielten zum Abschwellen der
Schleimhaute xylometazolinhydrochloridhaltige Nasentropfen oder Nasenspray
(Otriven®), welche in verschiedenen Konzentrationen eingesetzt werden. Die
Konzentration dieses Wirkstoffs liegt fir Erwachsene bei 0,1%, fur Kinder bei 0,05%
und fur Sauglinge bei 0,025%. Als weitere MalRnahme zur Abschwellung der
Schleimhéute wurden hohe Einlagen mit Xylometazolin und Oxybuprocain in den

mittleren Nasengang gelegt, soweit es die Kleinkinder tolerierten (Abbildung 17).

Abbildung 17: 2-jahriger Patient mit hohen Einlagen in der Nase bei orbitaler
Komplikation einer Sinusitis (Stadium | nach Chandler).
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4.13 Stationéarer Behandlungszeitraum

Von 49 Patienten wurden 17 Patienten nicht langer als 3 Tage in der Klinik therapiert. 9
Patienten hatten eine stationare Verweildauer von 3-5 Tagen und 18 Patienten hatten
einen Kliniksaufenthalt von 6-8 Tagen. Langer als 8 Tage waren 3 Patienten in der
Klinik. Ein Patient ist am 14. Tag und ein Patient am 30. Tag des stationdren

Aufenthalts in der Klinik verstorben.

Zusammenfassend lag der Aufenthalt bei Patienten im Stadium | zwischen 2 und 8
Tagen (Mittelwert: 3,6 Tage), im Stadium Il zwischen 3-8 Tagen (Mittelwert: 5,5 Tage),
im Stadium Ill zwischen 6-8 Tagen (Mittelwert: 6,8 Tage) und im Stadium IV zwischen
5-30 Tage (Mittelwert: 12,4 Tage) (siehe Abbildung 18). Der Patient im Stadium V

verstarb am 30. Tag.

14

12,4

Krankenhausbehandlungstage

| 1] 1l v \'
Stadium nach Chandler

Abbildung  18:  Durchschnittiche = Dauer  der  stationdren  Behandlung.
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5 Diskussion
5.1 Geschlechts- und Altersverteilung des Patientenkollektivs

Im hier untersuchten Patientenkollektiv erkrankten Uberwiegend mannlichen Patienten
(73,5%) an sinugenen Orbitakomplikationen. Diese Tendenz stimmt mit anderen
Autoren Uberein (Clayman et al., 1991; Mortimore und Wormald, 1997; Younis et al.,
2001; Jones et al., 2002, Oxford und McClay, 2005).

Das Durchschnittsalter des Patientenkollektivs betrug 24 Jahre und der Median lag bei
13 Jahren.

In der Altersverteilung zeigt sich, dass Kleinkinder, Kinder und Jugendliche im Alter
von 1-20 Jahren sehr haufig von sinugenen Orbitakomplikationen betroffen sind (siehe
auch 5.8 Sinugene Orbitakomplikationen bei Kindern). 26 von den insgesamt 49
Patienten (51,3%) waren unter 20 Jahre alt und 20 von ihnen zeigten orbitale
Komplikationen der Stadien | und II.

Die Altersstufe mit den am wenigsten betroffenen Patienten war bei den 41-50-
Jahrigen mit 4,1 % zu verzeichnen. Bei den uber 60-Jahrigen traten orbitale
Komplikationen haufiger auf (10,2 %).

Insgesamt 6 Patienten zeigten Orbitakomplikationen der héheren Stadien IV und V
nach Chandler. Davon waren 3 von ihnen Uber 60 Jahre alt. Bei diesen schweren

Komplikationen kam es zu 2 tddlichen Verlaufen.

Altere Patienten sind oft durch Diabetes mellitus, eine maligne Grunderkrankung oder
Zustand nach Transplantation pradestiniert flr eine Immunsuppression und weisen
dann meist einen schweren Krankheitsverlauf auf. Oft werden diese seltenen
Erkrankungen und Verlaufe dann erst in einem spéateren Stadium erkannt. Durch den
reduzierten Allgemeinzustand und die zusatzlichen Begleiterkrankungen der Patienten

sind dementsprechend auch die Therapieoptionen eingeschrank.

Zusammenfassend treten Orbitakomplikationen vorwiegend bei Kindern und
Jugendlichen auf (siehe auch Abbildung 12). Im mittleren Erwachsenenalter sind die
orbitalen Komplikationen eher selten und bei &alteren Patienten zeigt sich eine

Zunahme von Orbitakomplikationen mit schweren Verlaufen.
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5.2 Die verschiedenen Klassifikationen

Im Jahr 1937 veroffentlichte Hubert die erste Einteilung der rhinosinugenen
Orbitakomplikationen, wobei er differenzierte zwischen einem entzindlichem
Augenlidédem (Stadium 1), dem orbitalen Subperiostalabszess (Stadium II), der
diffusen Orbitaentziindung (Stadium 1ll), dem Orbitaabszess (Stadium V) und der
Sinus-cavernosus-Thrombophlebitis (Stadium V) (Hubert, 1937).

Laut Hubert muss sich das Odem im Stadium | auf das Augenlid und auf das orbitale
Gewebe ausdehnen, da eine alleinige Lidschwellung seiner Ansicht nach keine
Komplikation darstellt (Hubert, 1937; Velasco e Cruz et al., 2007). Smith und Spencer
veranderten 1948 diese Klassifikation, indem sie das Stadium | als Lidédem ohne (la)
oder mit (Ib) Einbeziehung des orbitalen Gewebes bezeichneten und eine
Umbenennung der Stadien Il und Il vornahmen. Sie schlussfolgerten, dass beim
Subperiostalabszess eine vorausgegangene Cellulitis der Orbita pathophysiologisch
initial stattgefunden haben muss (Smith und Spencer, 1948).

Chandler et al. (1970) behielten die Klassifizierung bei, verallgemeinerten jedoch und
beschrieben das Stadium | als ein Lidddem. Nach Chandler et al. werden die Stadien
wie folgt eingeteilt: Lidédem (Stadium I), orbitale Cellulitis/Periostitis (Stadium 1),
Subperiostalabszess (Stadium 1ll), Orbitalphlegmone (Stadium 1V) und Sinus-

cavernosus- Thrombose (Stadium V).

Eine weitere Unterteilung beziehungsweise modifizierte Klassifikation stammt 1982 von
Schramm et al. Hier wird das Stadium | unterteilt in Patienten mit oder ohne Chemosis.
Schramm beobachtete, dass Patienten mit Chemosis oftmals nicht auf konservative

Therapiemal3inahmen ansprachen (Schramm et al., 1982).

Moloney veranderte 1987 die Stadieneinteilung. Somit wurde die Klassifikation dem
pathophysiologischen Ablauf gerecht, in dem Wert auf eine klare Unterscheidung
zwischen pra- und postseptaler Entziindung gelegt wurde. Es entstand der Begriff der
préseptalen Cellulitis (Stadium I), welcher nachtraglich in die Chandler- Klassifikation

aufgenommen wurde (Moloney et al., 1987).

Kastenbauer entwarf 1992 erneut eine Klassifikation und bezeichnete das Stadium IV
als Apex-orbitae-Syndrom und die Orbitalphlegmone als schwerste Komplikation
(Stadium V). Am haufigsten sind das hintere Siebbein und die Keilbeinhéhle die
Ausgangssinus der Orbitalphlegmone. Jedoch kann seiner Ansicht nach eine
Orbitalphlegmone Uber eine Sinus- cavernosus- Thrombose ausgeldst werden, aber

andererseits kann die Orbitalphlegmone auch pathogenetisch eine Sinus- cavernosus-
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Thrombose oder Meningitis verursachen. Beide Infektionswege seien denkbar
(Kastenbauer, 1992).

In der ,Groote Schuur Hospital Classification® verdffentlichten Mortimore und Wormald
1997 eine modifizierte Klassifikation von Moloney mit Unterscheidung von préa- und
postseptalen Komplikationen und forderten eine radiologische Diagnostik der orbitalen
Komplikation, um genauer zwischen Cellulitis, Phlegmone und Abszess differenzieren

zu kénnen (Mortimore und Wormald, 1997).

Eine neuere Arbeit von Velasco e Cruz et al. aus dem Jahr 2007 kritisiert die bis dato
gebrauchlichen Klassifikationen. Es wird diskutiert, dass bei Hubert im Stadium | immer
ein Exophthalmus und eine eingeschrankte Bulbusmatilitat auftreten muss, wenn das
orbitale Gewebe 6dematds mitbetroffen ist. AuRerdem wird diskutiert, dass der von
Moloney eingefiihrte Begriff ,praseptale® Cellulitis gar nicht mehr strukturell die Orbita
betreffe und definitionsgemalf nicht als orbitale Komplikation bezeichnet werden diirfe.
Des Weiteren wird beanstandet, dass die Sinus- cavernosus- Thrombose im
eigentlichen Sinne eine intrakranielle und keine orbitale Komplikation sei. Es wird
gefordert, den Begriff ,Apex—orbitae-Syndrom*“ zu vermeiden. Laut Ansicht der Autoren
ist in der ,Groote Schuur Hospital Classification® dieses Syndrom bei den postseptalen
Komplikationen fehl am Platz, da ein Apex- orbitae- Syndrom nicht zwangslaufig durch
eine Entziindung entstehe, sondern sogar vorrangig auf ein autoimmunologisches
Geschehen zuriickzufiihren sei oder durch Tumoren oder Traumata entstehe (Velasco
e Cruz et al., 2007). Deshalb wurde in diesem Zusammenhang eine vereinfachte
Klassifikation  vorgestellt, die zwischen Orbitaler Cellulitis (Stadium 1),
Subperiostalabszess (Stadium 1) und Orbitaabszess (Stadium Ill) unterscheidet.

In Zusammenschau aller vorgelegten Klassifikationen scheint die Einteilung nach
Velasco e Cruz nicht die kompletten pathophysiologischen Prozesse zu erfassen, da
es sinnvoll erscheint, das erste Stadium als praseptale Cellulitis zu bezeichnen. Die
Symptome einer praseptalen Entzindung treten in allen Fallen der orbitalen
Komplikationen initial auf. Die orbitale Cellulitis ist schon als ein darauffolgendes
Stadium anzusehen. Definitionsgemal breitet sich die Entziindung bei der praseptalen
Cellulitis bis zum Septum orbitale, welches anatomisch ein Teil der Orbita ist, aus. Es
besteht also ein Zusammenhang zur Orbita, so dass das Stadium der praseptalen

Cellulitis eine orbitale Komplikation darstellt.

Fur die Erhebung der Ergebnisse dieser Untersuchung als auch fur den klinischen

Alltag hat sich die Klassifikation nach Chandler als die Ubersichtlichste und praktische
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Einteilung erwiesen. Jedoch ware eine Unterteilung des Stadium lll in Bezug auf die
Therapie sinnvoll (siehe 5.7 Therapieregime).

Die meisten orbitalen Komplikationen sind Stadium | bis 1l zuzuordnen und treten am
haufigsten bei Kindern und Jugendlichen auf. Die orbitale Erkrankung des Stadiums IV
und V zeigt sich Uberwiegend bei alteren Patienten.

5.3 Symptome und Ursachen der sinugenen Orbitakomplikation

Das haufigste Symptom der sinugenen Orbitakomplikation war bei den untersuchten
Patienten das Lidodem. Alle 49 Patienten zeigten mit unterschiedlicher Auspragung
eine O6demattdse Veranderung des Augenlids. 7 Patienten hatten ein alleiniges
Oberlidédem und die anderen 42 Patienten prasentierten ein Ober- und Unterlidédem.
Eine periorbitale R6tung zeigte sich bei 31 von 49 Patienten und war vor allem im
Stadium | bei 18 von 26 Patienten zu erkennen. Damit stellt das Lidodem das

richtungsweisende Symptom sinugener Orbitakomplikationen dar.

Dieses signifikante Symptom der sinugenen Orbitakomplikation beschreiben auch
andere Autoren. In einer Studie tUber 11 Jahre von Ben Amor et al. zeigten alle
Patienten ein periorbitales Lidédem (Ben Amor et al., 2013). Auch die Arbeit von Swift
und Charlton beschreibt die 6demattse Lidveranderung als ein erstes Symptom der
orbitalen Komplikation bei einer Sinusitis (Swift und Charlton, 1990). Tovilla-Canales et
al. und Oxford und McClay bestéatigen diese Aussage (Tovilla-Canales et al.; Oxford
und McClay, 2005). Dies widerlegt die Behauptung von Velasco e Cruz, die praseptale

Cellulitis nicht in die Klassifikation der orbitalen Komplikationen aufzunehmen.

In der Beschwerdesymptomatik gaben 34,7% der Patienten Rhinorrhoe als
richtungsweisendes Symptom bei orbitalen Komplikationen an, die durch eine

Rhinosinusitis verursacht wurden.

Die Symptome Motilitdtsstérungen und Visusminderung traten im untersuchten
Patientenkollektiv ab Stadium 1ll nach Chandler auf und erfordern einen akuten
Behandlungsbedarf, um ein intrakranielles Weiterschreiten der Entzindung zu
verhindern. Deshalb sollte bei Erkennen dieser Symptomatik dringend eine Bildgebung
mittels CT erfolgen (Rubin et al., 1999; Sobol et al., 2002; Caversaccio et al., 2005).

Bei fast allen Patienten (73,5%) wurde eine Computertomographie durchgeftihrt. Nur
bei Kleinkindern der Stadien | und Il wurde auf eine Bildgebung verzichtet. In den
hoheren Stadien wurde zunehmend eine zuséatzliche Magnetresonanztomographie
(18,4%) zur genauen Therapieplanung und gegebenenfalls darauffolgender Operation

durchgeflhrt.
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Younis vertritt die Ansicht, dass eine Bildgebung erforderlich ist, wenn die
konservative Therapie nicht anspricht und eine operative Therapie in Erwagung
gezogen wird (Younis et al., 2002b).

In der vorliegenden Studie ist die linke Orbita bei den sinugenen Komplikationen mit
53,1% haufiger betroffen als die rechte Orbita. Interessanterweise zeigen die Studien
von anderen Autoren, dass auch bei deren Patientenklientel das linke Auge vorrangig
sinugene Komplikationen aufweist (Gellady et al., 1978; Moloney et al., 1987;
Schramm et al., 1982; Swift und Charlton, 1990). Eine Erklarung fur diese Aussage

lasst sich aber in der Literatur nicht finden.

Die Ursache einer orbitalen Komplikation war meist eine akute Rhinosinusitis. Im
untersuchten Patientenkollektiv wurde diese Diagnhose bei 35 von 49 Patienten (71,4%)
gestellt. Doch auch die Exazerbation einer chronischen Sinusitis ist eine haufige
Ursache der Orbitakomplikation. 9 von 49 Patienten (18%) zeigten orbitale
Komplikationen durch diese Erkrankung. Nur 2 Patienten im hoheren Alter erlitten
orbitale Komplikationen durch eine Pilzsinusitis, bei 2 weiteren entstand die
Komplikation durch eine vorausgegangene Operation und 1 Patient war an einer
odontogenen Sinusitis erkrankt.

5.4 Mikrobiologische Ergebnisse

Die Auswertung der mikrobiologischen Abstriche zeigt, dass Streptococcus
pneumoniae, Staphylococcus aureus und Staphylococcus epidermidis die
vorherrschenden Keime waren. Obwohl nur bei 19 Patienten ein Abstrichergebnis
ausgewertet konnte, spiegelt das Keimspektrum das typische Bild der pathogenen
Keime bei orbitalen Komplikationen durch Rhinosinusitis wieder. Auch Fickweiler
bestatigt in seiner Arbeit, dass vor allem bei Kindern und Erwachsenen mit sinugenen
Orbitakomplikationen der fakultative Anaerobier Streptococcus pneumoniae
vorzufinden ist (Fickweiler und Fickweiler, 2005). Oxford und McClay zeigen in ihrer
Studie ein &hnliches Ergebnis der mikrobiologischen Untersuchungen, jedoch ist bei
ihnen Streptococcus milleri der haufigste Keim bei den Abstrichergebnissen, in dessen
Untergruppe Streptococcus intermedius gehort (Oxford und McClay, 2005). Dieser
pathogene Keim ist auch in den vorliegenden Abstrichergebnissen vorzufinden.
Caversaccio et al. berichten in ihrer Arbeit Uber orbitale Komplikationen bei
Rhinosinusitis im Kindesalter auch von dem gleichen Erregerspektrum: Streptococcus
milleri, Streptococcus pneumoniae und Staphylococcus aureus (Caversaccio et al.,
2005).
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Interessant ist, dass Pefia et al. herausgefunden haben, dass in Amerika durch die
2000 neu eingefuhrte Pneumokokken-Impfung bei Kindern der Erreger Streptococcus
pneumoniae bei sinugenen Orbitakomplikationen kaum mehr nachzuweisen ist (Pefa
et al., 2013). Dafur konnte Staphylococcus aureus vermehrt nachgewiesen werden.
Zudem zeigten sich grof3tenteils Methicillin- resistente Keime. Deshalb empfehlen die
Studienautoren eine entsprechende Antibiotikaauswahl.

In Deutschland wird seit 2006 die Pneumokokken- Impfung bei Kindern empfohlen.

Uber eine Verteilung des Keimspektrums liegen noch keine Untersuchungen vor.

5.5 Medikamentoése Therapie

Eine entscheidende Rolle in der Therapie der orbitalen Komplikationen hat das
Antibiotikum, welches in den ersten Tagen der Behandlung gegeben werden sollte. In
dem untersuchten Patientenkollektiv erhielten alle Patienten ein Antibiotikum. Von den
49 Patienten wurden 36 Patienten mit einem Aminopenicillin plus Betalactaminhibitor
behandelt. 9 von 49 Patienten bekamen das Lincosamid- Antibiotikum Clindamycin.
Bei einem 13-jahrigen Jungen mit Symptomen des Stadiums Il nach Chandler war ein
konservativer Therapieversuch mit Aminopenicillin plus Betalactaminhibitor erfolglos,
so dass postoperativ Clindamycin eingesetzt wurde. 1 Patient erhielt ein Cephalosporin
der zweiten Generation, zwei Patienten ein Cephalosporin der dritten Generation und
bei einem Patienten wurde nach allergischer Reaktion auf ein Aminopenicillin und ein
Fluorchinolon die Kombination eines Aminoglykosids mit einem Carbapenem

eingesetzt (Stadium V nach Chandler).

Bei den hier untersuchten Patienten wurde gemalf den Leitlinien zur Antibiotikatherapie
im Kopf- Hals- Bereich von Federspil (2009) die systemische Gabe mit Betalaktam-
Antibiotika durchgefiihrt. Des Weiteren empfiehlt Federspil Cephalosporine der dritten
Generation (Cefotaxim oder Ceftriaxon) gegebenenfalls in Kombination mit
Metronidazol oder Piperacillin mit Tazobactam. Auch Ceftazidim in Kombination mit
Clindamycin sowie das Carbapenem Imipenem haben sich laut Federspil (2009) in der
Therapie bewahrt. Bei schwersten Formen der Orbitakomplikation sollte die
Kombination von einem Betalactam- Antibiotikum mit Aminoglykosid oder
Fluorchinolon erfolgen. Bei Methicillin resistentem Staphylococcus aureus (MRSA)
kann mit den Reserveantibiotika Vancomycin, Fosfomycin und dem Oxazolidinon

Linezolid therapiert werden (Federspil, 2009).

Um eine zielgerichtete Antibiotikatherapie durchfuhren zu kdnnen, ist es erforderlich,

einen mikrobiologischen Abstrich zu entnehmen. In den meisten Fallen erfolgte dies
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vor einer antibiotischen Therapie. Da nicht bis zur Beurteilung des Ergebnisses
gewartet werden konnte, wurde normalerweise leitliniengerecht mit der Antibiotikagabe
begonnen. Bei Patienten, die bereits ein Antibiotikum erhalten haben, sollte die
Indikation gepruft werden (AWMF Leitlinie Rhinosinusitis) und gegebenenfalls auf ein
empfohlenes Medikament umgestellt werden. Nach Vorliegen der mikrobiologischen
Untersuchung muss die Resistenzlage tberprift werden. Neben Staphylokokken und
Streptokokken stellen auch anaerobe Bakterien einen wesentlichen Anteil der Keime
bei Sinusitiden und deren orbitalen Komplikationen dar. Gerade wenn die orbitale
Komplikation dentogener Ursache ist, spielen Anaerobier eine grof3e Rolle. Im
vorliegenden Patientenkollektiv hatte ein Patient orbitale Komplikationen aufgrund
eines Fossa canina- Abszesses. Im Abstrich zeigten sich Anaerobier und der Patient
erhielt das Antibiotikum Clindamycin. Eine Antibiotikatherapie sollte somit gegen diese
Keime gerichtet sein (Baker, 1991). Sollten durch das Antibiogramm Resistenzen oder
ein Pilzbefall festgestellt werden, muss das Antibiotikum dementsprechend umgestellt

werden.

Neben der Antibiotika-Therapie wurden bei allen Patienten abschwellende
MalRnahmen mit Xylometazolinhydrochlorid eingesetzt. Diese lokale Behandlung bei
orbitalen Komplikationen anhand von vasokonstringierenden Alphasympathomimetika
in Form von Nasenspray und Augentropfen wird laut Leitlinie der Behandlung von
Rhinosinusitiden empfohlen (AWMF Leitlinie Rhinosinusitis). Es zeigt sich, dass
topisch verabreichte Dekongestiva das Symptom der nasalen Obstruktion reduzieren,
was zur erheblichen subjektiven Erleichterung fur den Patienten beitrdgt. Am Auge
konnen auch lokal antibakteriell, antientziindlich und antibdematds wirkende

Augentropfen als Kombination aus Antibiotikum und Dexamethason eingesetzt werden.

5.6 Operative Therapie

Insgesamt wurden 20 Patienten von den hier ausgewerteten 49 Patienten chirurgisch
behandelt. Ein Lidabszess bei einem 32-jahriger Patienten des Stadiums | nach
Chandler wurde operativ durch Inzision und Drainage von auf3en behandelt. Bei einem
13-jahrigen Jungen mit einer Orbitalphlegmone und einem 39-jahrigen Mann mit einem
Subperiostalabszess (beide Stadium IV nach Chandler) erfolgte eine Druckentlastung
durch Schlitzung der Periorbita. Bei allen anderen 17 Patienten wurde operativ nach
dem Prinzip der endonasalen minimalinvasiven Chirurgie, der ,functional endoscopic

sinus surgery“ (FESS), vorgegangen.

Der operative Eingriff dient der Sanierung des Ausgangsherdes in den

Nasennebenhdhlen und der Beseitigung der Entziindungsfolgen in der Orbita
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(Rettinger, 1996). Durch die Entwicklung der Nasenendoskopie und der damit
moglichen operativen Verfahren rickt die klassische Operation mit dem Zugang von
aul’en weitestgehend in den Hintergrund. In friheren Zeiten wurden orbitale
Komplikationen Uber einen externen Zugang zum NasennebenhoOhlensystem
angegangen, indem ein Hautschnitt im Bereich der Augenbraue und des medialen
Lidwinkels gesetzt wurde (Kilianscher Schnitt). Eine andere Mdglichkeit zur Eroffnung
der Stirnhohle ist die bitemporale coronale Inzision nach Unterberger. Heutzutage
werden unter Zuhilfenahme des Endoskops, des Mikroskops sowie moderner
Navigationssysteme die befallenen Nasennebenhohlen erdffnet und drainiert, die
sogenannte ,functional endoscopic sinus surgery® (FESS) oder endonasale
minimalinvasive Chirurgie (MIC) der Nasennebenhdhlen. Auch bei diesen Eingriffen

kann es zu Komplikationen kommen.

Intraoperative oder postoperative Komplikationen werden in zwei Gruppen unterteilt:
Minor (leichte)- und Major (schwere)- Komplikationen. Zu den Minorkomplikationen
gehdren Verletzungen der Lamina papyracea, leichte Blutungen oder Lidhamatome.
Eine schwere oder langfristige Beeintrachtigung besteht nicht. Die Gruppe der
schwerwiegenden Komplikationen wird unter dem Begriff der Majorkomplikationen
zusammengefasst. Sie beinhalten Verletzungen der Orbita und des Orbitainhalts, des
Nervus opticus, der Dura oder cerebrale Arterien und Venen, vor allem der Arteria
carotis interna. Hauptmerkmal der Majorkomplikationen sind schwere postoperative
Schaden. Bei den insgesamt 20 operierten Patienten gab es in nur 2 Fallen
Minorkomplikationen, die sich durch leichte postoperative Blutungen auf3erten. Bei
einem 55-jahrigen Patienten mit Orbitalphlegmone bei akuter Pansinusitis
(Orbitakomplikationen des Stadiums IV nach Chandler) wurde eine Pansinus-OP mit
Septumplastik und Conchotomie durchgefiihrt. Postoperativ kam es zur erneuten
starken Schwellung und Roétung des Auges, so dass eine Revisions-OP mit
endonasaler  Stirnhohlenerdffnung, Fensterung des mittleren Nasenganges,

Ethmoidektomie und Sphenoidotomie erfolgen musste.

Das Prinzip der Sanierung von intraorbitalen Abszessen oder Orbitalphlegmonen ist
eine Druckentlastung durch Schlitzung der Periorbita. Das Abszessgebiet wird dann in
die Nasenhaupthdhle drainiert. Bei subperiostalen Abszessen wird im Regelfall die
Periorbita geschont, da eine Druckentlastung schon durch Wegnahme der Lamina
papyracea erreicht wird (Schick et al., 2004). Bei 6dembedingter Einengung des
Nervus opticus im Canalis opticus kann eine drohende Erblindung durch eine
Orbitadekompression beziehungsweise Nervendekompression abgewandt werden. Bei

diesem Verfahren wird die mediale Wand des Canalis opticus im Sinus sphenoidalis
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abgetragen. Solche druckentlastenden MalRhahmen werden auch beim Apex- orbitae-
Syndrom und bei Orbitalphlegmonen durchgefiihrt (Rettinger, 1996). Ein Lidabszess
muss von auf3en inzidiert und drainiert werden (Knipping und Bloching, 2004).

Die Vorteile der endonasalen Chirurgie (FESS) sind eine Vermeidung von &ul3eren
Narben, weniger postoperativen Odemen und somit einer schnelleren Erholung und
dadurch einer zlgigen Entlassung des Patienten (Manning, 1993; Younis et al.,
2002b). Diese endonasalen Verfahren stellen den heutigen Standard zur operativen
Sanierung dar. Auch Deutsch et al. propagieren die endoskopische Operation und
berichten von exzellenten postoperativen Ergebnissen bei den Patienten (Deutsch et
al., 1996).

Eine Indikation zur Operation sehen in der vorliegenden Literatur viele Autoren ab dem
Stadium Il nach Chandler (Swift und Charlton 1990; Manning, 1993; Mann et al., 1997,
Tovilla-Canales et al., 2001; Grevers und Clemens, 2002; Pitkaranta et al., 2002;
Younis et al., 2002b; Dhariwal et al., 2003; Iro et al., 2004).

5.7 Therapieregime

Im hier untersuchten Patientenkollektiv wurden 22 von 26 Patienten (84,6%) mit den
Symptomen des Chandler | Stadiums erfolgreich konservativ behandelt. 6 von 11
Patienten (54,5%) mit Symptomatik des Stadiums Il nach Chandler zeigten Besserung
ihrer Beschwerden durch konservative Malnahmen und beim Stadium Il nach
Chandler war nur noch bei einem von 6 Patienten (16,6%) eine konservative Therapie
ausreichend. Bei Patienten mit den Symptomen der Stadien IV und V nach Chandler

musste immer neben konservativen Malinahmen eine Operation eingeleitet werden.

Von den 12 Patienten ab Stadium Il nach Chandler wurde bei 11 Patienten (91,6%)
aufgrund der fortgeschrittenen Beschwerdesymptomatik mit Motilitdtsstérungen,
Exophthalmus und Doppelbildern eine OP-Indikation gestellt. Nur bei einem Patienten

waren durch konservative MaRnahmen die Beschwerden erfolgreich regredient.

In der Literatur wird kontrovers diskutiert, ab welchem Kklinischen Stadium eine
operative Intervention erforderlich ist. Die meisten Félle der Stadien | und Il nach
Chandler kénnen initial erfolgreich medikamentds behandelt werden (Osguthorpe und
Hochmannn, 1993; Sobol et al., 2002, Younis et al., 2002). Sobol vertritt die Meinung,
dass bei einer praseptalen Entzindung oft eine intravendse Antibiotikatherapie
ausreicht, wahrend bei postseptalen Infektionen eine Operation meist notwendig ist
(Sobol et al., 2002).
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Wenn nach 24-48 Stunden konservativer Therapie keine Besserung der
Beschwerden erzielt werden kann, sollte eine operative Sanierung folgen
(Stammberger, 1993; Grevers, 1998; Sobol, 2002; Lehnerdt, 2011). Younis fordert eine
operative Sanierung der auslésenden Sinusitis bei Vorliegen folgender Umsténde:
Abszess im CT, Visusminderung, Erblindung, progredienter Verlauf und
Nichtansprechen der Therapie (Younis et al., 2002b).

Bei der Diskussion der optimalen Therapie beim Subperiostalabszess, dem Stadium Ill
nach Chandler, gehen die Meinungen vieler Autoren auseinander: Lehnerdt vertritt die
Meinung, dass jeder Subperiostalabszess bei Verdacht auf beginnende intrakranielle
Komplikationen operiert werden muss (Lehnerdt et al.,, 2011). Andere Autoren wie
Coenraad und Buwalda machen es unabhangig von der Chandler- Klassifikation und
gehen nach der CT- morphologischen Abzessformation, indem sie den medialen
gegenltber dem nicht- medialen Abszess einer konservativen Therapie vorziehen
wirden (Coenraad und Buwalda, 2009). Gemalf der Chandler- Klassifikation ist somit
der nicht- mediale Subperiostalabszess schon eine beginnende Orbitalphlegmone und
Stadium IV nach Chandler. Oxford und McClay ziehen zudem die Hohe des
Augeninnendrucks in ihre Therapietberlegungen ein, so dass bei einem Druck tber 20
mmHg eine operative Therapie beim Subperiostalabszess einzuleiten ist (Oxford und
McClay, 2006). Ein zuséatzliches Entscheidungskriterium fur die Wahl der Therapie bei
Kindern sehen Todman und Enzer im Volumen des Subperiostalabszesses durch eine
CT-Bildgebung und fordern eine operative Therapie bei einem Volumen Uber 1,250
mm?2. Alle Abszesse unterhalb dieses Volumens kénnen mit einer Antibiotikum-Gabe

behandelt werden (Todman und Enzer, 2011).

Tritt die orbitale Komplikation beidseitig auf, sollte in jedem Fall ein operatives
Vorgehen zlgig erfolgen (Mitchell et al., 2002). Absolute Operationsindikation stellen
das Stadium IV und V nach Chandler dar.

Die meisten Autoren sehen auch ab diesem Stadium Il eine Notwendigkeit der
operativen Sanierung (Swift und Charlton 1990; Manning, 1993; Mann et al., 1997,
Tovilla-Canales et al., 2001; Grevers und Clemens, 2002; Pitkaranta et al.,, 2002;
Younis et al., 2002b; Dhariwal et al., 2003; Iro et al., 2004).

Eine Modifikation der Klassifikation im Stadium Il kdnnte zusatzlichen Nutzen bringen,
in dem das Stadium in zwei Unterkategorien eingeteilt wird: der Subperiostalabszess
im Stadium llla zeigt noch keine gravierenden Symptome, so dass ein konservativer
Therapieversuch flr 24 Stunden zu rechtfertigen ist. Im Stadium lllb treten schwere

Symptome wie Visuseinschrankung, Motilitdtsstérungen, Exophthalmus und
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Doppelbilder oder rasch voranschreitender Symptomatik auf, so dass eine sofortige
operative Therapie indiziert ist. Im Stadium llla kénnte bei dementsprechend relativ
gutem Allgemeinzustand ein 24-stindiger Therapieversuch mit Antibiotika
unternommen, bei dem erst nach Nichtansprechen weitere chirurgische MaRnahmen
ergriffen werden wirden. Wenn man dies auf das untersuchte Patientenkollektiv
beziehen wirde, kann man 2 von den insgesamt 6 Patienten des Stadiums Ill dem
Stadium llla und 4 Patienten dem Stadium Illb zuordnen. Bei einem Patienten im
Stadium llla waren die konservativen MalBnahmen ausreichend, so dass nicht operiert

werden musste.

5.8 Sinugene Orbitakomplikationen bei Kindern

In Ubereinstimmung mit der Literatur traten in unserem Patientenkollektiv orbitale
Komplikationen uberwiegend (53,1%) im Kindes-/Jugendalter auf. Dieses Ergebnis
lasst darauf schlieen, dass vor allem Kinder und Jugendliche mit einer Sinusitis
gefahrdet sind, eine orbitale Komplikation zu erleiden, was auch Younis et al. (2002a)
beschrieben hat. Von 26 Patienten mit dem Stadium | nach Chandler waren 16 Kinder,
davon 10 Kinder im Alter von 1-6 Jahren. Die 4 Kinder von insgesamt 11 Patienten mit
Stadium Il nach Chandler waren im Alter von 6-13 Jahren. 5 von den insgesamt 6
Patienten des Stadiums Il nach Chandler waren zwischen 6-13 Jahre alt. Im Stadium
IV nach Chandler wurde ein 13-jahriger Patient mit Orbitalphlegmone in der Klinik
behandelt.

Ein intrakranielles Ubergreifen der Entziindung wurde in der von uns untersuchten
Gruppe der unter 20-Jahrigen nicht festgestellt, obwohl Kinder mit endokraniellen
Komplikationen wie einem Epiduralabszess, Meningitis oder Sinus- cavernosus-

Thrombose in der Literatur durchaus beschrieben werden (Hytonen et al., 2000).

Auch Georgakopoulos konnte feststellen, dass 85 % seiner Patienten im Kindesalter
unter 5 Jahren eine praseptale Cellulitis entwickelten (Georgakopoulos et al., 2010).
Schramm et al. sowie Spires und Smith beschreiben in ihren Studien, dass
postseptale sinugene Orbitakomplikationen vor allem bei Kindern ab dem 6.
Lebensjahr diagnostiziert wurden (Schramm et al., 1982; Spires und Smith, 1986).
Dass hohere Stadien der sinugenen Komplikation bei Kindern eher selten sind, liegt
auch vermutlich daran, dass die jungeren Kinder rechtzeitig vor Entwicklung weiterer
Komplikationen Auftreten des nachsten Stadiums dem Facharzt vorgestellt werden, da
ihre Eltern besorgter sind und aufmerksamer die Symptome wie Lidédeme und

periorbitale Rétung beobachten.
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In unserem Kollektiv hatten 8 von 10 Kindern bis zum 5. Lebensjahr eine alleinige
Sinusitis ethmoidalis und bei 2 Kindern wurde eine Kombination von Sinusitis
ethmoidalis und maxillaris diagnostiziert. Schramm et al. stellen in ihrer Untersuchung
fest, dass Patienten mit orbitalen Komplikationen meist eine Sinusitis ethmoidalis
haben (Schramm et al., 1978). Diese Erkenntnis deckt sich mit unserem Ergebnis.

Im Bezug zur Tabelle 11 zeigt sich eine alleinige Sinusitis maxillaris meist nur in den

Stadien I-1l und eine Pansinusitis in den Stadien IV und V.

Im Hinblick auf die Embryologie und Entstehung der Nasennebenhdhlen lassen sich
die sinugenen orbitalen Komplikationen ebenfalls betrachten. Das lymphatische
System entwickelt sich hautsachlich in den ersten Lebensjahren erst vollstandig aus,
so dass Kinder haufig chronische entzindlich verénderte adenoide Vegetationen
aufweisen. Bei erhohter Infektneigung zeigt sich eine entsprechende Keimbesiedlung
der Nase und des Rachens. Ausgehend von diesem potentiellen Fokus kdnnen sich
Rhinosinusitiden entwickeln. Im kindlichen Schadel sind die Suturen zwischen den
einzelnen Schadelknochen noch relativ weit auseinander und es bestehen
durchlassige anatomische Schwachstellen der Lamina papyracea, so dass die
Ausbreitung einer sinugenen Infektion in die Orbita mdglich wird (Bertram und
Welkoborsky, 2011). Wéahrend sich der Sinus frontalis erst wahrend der Kindheit
entwickelt, ist der Sinus ethmoidalis bereits bei der Geburt ausgebildet und somit

schon bei den kleinsten Kindern vorhanden.

Die Therapie der orbitalen Komplikationen im Kindesalter wird sehr kontrovers
gesehen. Die durchschnittliche Verweildauer im Krankenhaus betrug bei den Kindern
im untersuchten Patientenkollektiv 2,5 Tage, an denen die Kinder eine Antibiotika-
Therapie mit Amoxicillin und Clavulansaure erhielten. Nur in Ausnahmeféllen wurde auf
ein anderes Antibiotikum zuriickgegriffen. Nach der initial intravendsen Therapie wurde
auf eine orale Antibiotikagabe umgestellt, so dass eine Einnahmedauer von
durchschnittlich 10 Tagen gewahrleistet war. Bei 18 (90%) von insgesamt 20 Kindern
und Jugendlichen im Stadium | und Il konnten die orbitalen Komplikationen konservativ
beherrscht werden. Nur bei zwei Kindern im Alter von 6 und 12 Jahren mit Symptomen
des Stadiums Il nach Chandler war die konservative Therapie nicht ausreichend, so
dass eine operative Sanierung folgen musste. Somit Iasst sich ableiten, dass eine
konservative Therapie im Stadium | und Il hach Chandler bei Kindern mit periorbitaler
Ro6tung und Lidédem in den meisten Fallen ausreichend ist und auch Erfolg verspricht.
Voraussetzung fur eine konservative Therapie ist ein engmaschiges Monitoring, eine

systemische, anfangs intravendse Antibiotika-Therapie und lokale antientziindliche
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MaRnahmen. Bei fehlendem Ruckgang der Symptome muss spétestens nach 24
Stunden eine Bildgebung erfolgen und gegebenenfalls eine operative Sanierung

eingeleitet werden.

Eviatar kommt im Jahr 2008 zu einer ahnlichen Einschéatzung. 48 Kinder mit orbitalen
Komplikationen (Stadium I-Ill nach Chandler) erhielten eine konservative Therapie und
nur ein Patient musste operativ behandelt werden. In nur 8 Fallen musste eine
Bildgebung mittels Computertomographie zur genauen Stadieneinteilung erfolgen
(Eviatar et al., 2008).

Von den 49 Patienten wurden insgesamt 6 Patienten im Stadium Il nach Chandler
behandelt: dabei handelt es sich um 5 Kinder zwischen 6 und 13 Jahren und einem
Erwachsenen mit einer akuten Sinusitis. Aus dieser Gruppe konnte nur ein 13-jahriger
Patient alleinig konservativ mit einer systemischen Antibiotikagabe (Cephalosporin in
Kombination mit Flucloxacillin) therapiert werden. Bei 3 Kindern wurde ein 24-stiindiger
konservativer Therapieversuch mit einer intraventsen Antibiotikagabe unternommen.
Durch Verschlechterung der orbitalen Beschwerden bei Nichtansprechen der Therapie
wurde dann die Operation indiziert und es erfolgte die operative Sanierung der
Nasennebenhdhlen mit Drainage des Abszesses. Bei einem Kind erfolgte aufgrund

zunehmender Beschwerdesymptomatik die sofortige operative Sanierung.

Nach den hier vorliegenden Ergebnissen und der Literaturrecherche kann ein 24
Stunden andauernder Therapieversuch mit einem systemischen Antibiotikum bei
Kindern mit orbitalen Komplikationen (Stadium I-1ll nach Chandler) unternommen
werden. Jedoch sollte bei zunehmender Symptomatik beziehungsweise bei Hinweisen
auf eine Visusminderung und/oder Motilitatseinschrankungen die sofortige chirurgische

Sanierung eingeleitet werden.

Garcia und Harris propagieren eine alleinige konservative Therapie bei Kindern unter 9
Jahren mit Subperiostalabszess (Stadium Ill nach Chandler), aber auch hier missen
die Kriterien wie normaler Visus und freie Motilitat bestehen (Garcia und Harris, 2000).
Rubin behandelt alle Kinder mit Subperiostalabszess ohne Visusminderung mit einer
engmaschig kontrollierten systemischen Antibiotikatherapie (Rubin et al., 1989). Ryan
berichtet von guten Erfolgen bei alleiniger medikamentdsen Therapie von Kindern mit
kleinen Subperiostalabszessen (<10mm) im CT (Ryan et al., 2009). Rubin vertritt die
Meinung, dass Kinder mit einem Subperiostalabszess ohne Visusminderung durch
eine antibiotische Therapie ausreichend behandelt werden kdnnen, jedoch muss ein

engmaschiges Uberwachen der Kinder sichergestellt sein (Rubin et al., 1989).
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Eviatar verlangt nach einem gescheiterten konservativen Therapieversuch mit
beginnender Ophthalmoplegie, Protrusio bulbi und Visusverschlechterung bei unter 2-
Jahrigen eine CT-Untersuchung und ein operatives Eingreifen (Eviatar et al., 2008).

Laut Caversaccio ist bei Kindern unter 2 Jahren die endoskopische Chirurgie
erschwert, da die Nasenhaupthohle bei Kleinkindern eher flach und eng gestaltet ist, so
dass in einigen Fallen dort auch von auf3en oder kombiniert operiert werden sollte
(Caversaccio et al., 2005). Die jlingsten Patienten in unserem Patientenkollektiv waren

2 Jahre alt und alle 5 wurden erfolgreich konservativ behandelt.

Lehnerdt weist darauf hin, dass gerade bei den Kleinkindern die typische Symptomatik
einer Sinusitis mit putrider Sekretion fehlen kann und Kopfschmerzen oftmals nicht
spezifisch geduBert werden kénnen (Lehnerdt al al., 2011). Somit lasst sich das
Lidddem oder eine periorbitale Ro6tung nicht immer unmittelbar auf eine
vorausgegangene Sinusitis zurtickfihren. Wie auch bei den Erwachsenen ist
besonders bei Kindern aufgrund der erschwerten Anamneseerhebung die
interdisziplindre Behandlung durch den Kinderarzt, HNO-Arzt, Radiologen und
Augenarzt wichtig. Eine Verzogerung der Therapieeinleitung kann zu einem
schwereren Krankheitsstadium mit Folgeschéden fiihren. Deshalb sind eine genaue
Einschéatzung der Symptomatik, Erfahrung des behandelnden Arztes und eine optimale
Wahl des Antibiotikums anhand eines erfolgten Erregerabstriches wichtig bei der
Behandlung von Kindern. Auch bei den erkrankten Kindern der vorliegenden
Untersuchung wurde eine interdisziplinare Absprache der Diagnostik und Therapie
durchgefinhrt.

In keinem Fall erfolgte bei den hier behandelten Kindern unter 5 Jahren eine
Bildgebung mit einer Computertomographie. Zum einen wurde dabei an die
Strahlenbelastung gedacht und eine eventuell notwendige Narkose zur Durchflhrung
eines CT/MRT sollte vermieden werden. Zum anderen ist bei sinugenen
Komplikationen (Stadium I-lll nach Chandler) ein Therapieversuch mit einem
Antibiotikum und abschwellenden MalRnahmen zu empfehlen. Ist eine Besserung der
Beschwerden in den néchsten 24-48 Stunden nicht ersichtlich, sollte eine

weiterfihrende Bildgebung erfolgen.

Das MRT ist eine Alternative zum CT, vor allem wegen der fehlenden
Strahlenbelastung. Jedoch ist die erforderliche Untersuchungszeit deutlich langer als
beim CT, was gerade bei Kindern ein bedeutender Faktor ist. Im MRT lassen sich
besonders gut Weichteilstrukturen abbilden, weniger jedoch kndcherne Begrenzungen

der Nasennebenhdhlen, beziehungsweise der Schadelbasis, was jedoch der Operateur
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wissen und kennen muss. Auch andere Autoren wie Caversaccio, Sobol und Rubin
empfehlen bei vorhandenen Indikationen wie Lidschwellung mit Visusminderung,
Bulbusmotilitatsstorungen, Protrusio bulbi und persistierende Beschwerden oder
ausbleibende Besserung der Symptomatik die Bildgebung durch eine CT der
Nasennebenhohlen in koronarer Schnittfiihrung (Rubin et al., 1999; Sobol et al., 2002;
Caversaccio et al., 2005; Eviatar et al., 2008).

Zusammenfassend sind in der vorliegenden Arbeit sinugene Orbitakomplikationen
haufig bei Kindern zu diagnostizieren, was auch in der Literatur beschrieben ist. Die
meisten Kinder zeigten eine Beschwerdesymptomatik der Stadien | und Il nach
Chandler und wurden durch eine konservative Therapie erfolgreich behandelt. Sollten
die Beschwerden nach 24-48 Stunden nicht regredient sein, beziehungsweise sogar
noch  zunehmen, muss eine bildgebende Diagnostik mittels einer
Computertomographie und gegebenfalls eine operative Sanierung erfolgen. Bei
Symptomatik des Stadiums Ill nach Chandler ist es indiziert, operativ zu behandeln, da

ein intrakranielles Weiterschreiten zu vermeiden ist.

5.9 Therapie der invasiven Pilzsinusitis

Im untersuchten Patientenkollektiv gab es zwei Patienten mit einer invasiven

Pilzsinusitis.

Bei dem einen Patienten mit Stadium V nach Chandler bei Apex-orbitae-Syndrom,
Visusverlust und Ophthalmoplegie wurde initial eine Pansinus-OP durchgefiihrt. Die
Histologie ergab eine invasive Aspergillose. Aufgrund der vorausgegangenen
Nierentransplantation konnte kein systemisches Amphotericin B oder Itraconazol
verabreicht werden, so dass das systemische Antimykotikum Caspofungin, ein lokales
Antimykotikum (Amphotericin B) und systemische Antibiotika angewandt wurden.
Nach Stabilisierung des Allgemeinzustandes erhielt der Patient zudem eine hyperbare
Sauerstofftherapie. Unter diesem intensiven Therapiemanagement erlitt der 64-jahrige
Patient einen Krampfanfall und verstarb an der schweren Infektion (im Rahmen der
Immunsuppression bei Zustand nach Nierentransplantation, Aortenklappenersatz und
Diabetes mellitus Typ Il). Das Ergebnis der Obduktion ergab ein infiziertes Aneurysma
der Carotis interna mit Hamorrhagie im Subarachnoidalraum. Dies fiihrte zu einem

letalen Ausgang.

Die zweite Patientin hatte eine invasive Pilzsinusitis in Form einer Zygomykose bei
Immunsuppression durch ein B-CLL Lymphom. Die Erkrankung wurde erst im Stadium

der Orbitalphlegmone (Stadium 1V) nach Vorbehandlung alio loco erkannt. Trotz
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intensiver Therapie (endonasale Dekompression, Pansinus-OP, Antimykotikum und
hyperbarer Sauerstofftherapie) verstarb die Patientin nach einem Monat.

Bei der Planung der Therapie einer invasiven Pilzsinusitis sollten der Allgemeinzustand
des Patienten, die Grunderkrankungen und die jeweilige abgeleitete Prognose bedacht
werden (Kennedy et al., 1997; Knipping et al., 2007).

Unter Berilcksichtigung dieser Fakten ist das ausgiebige operative Debridement mit
Schonung relevanter Strukturen (N. opticus, A. carotis interna, Hirnstrukturen) der
wichtigste Punkt bei der Behandlung der invasiven Mykose. Das operative Verfahren

sollte durch eine lokale und systemische antimykotische Therapie unterstitzt werden.

In der antimykotischen Systemtherapie galt Amphotericin B-Desoxycholat als first line
Antibiotikum in der Therapie der invasiven Aspergillose. Dieses Antimykotikum weist
ein breites Wirkspektrum, jedoch auch ein deutliches Toxizitatsspektrum auf, was den
vielfaltigen Einsatz von Amphotericin B mindert (Karthaus, 2010). In den letzten Jahren
wurden die Therapieoptionen bei invasiver Pilzinfektion durch die Anwendung von
liposomalem Amphotericin B, Itraconazol, Ketoconazol, Fluconazol und Variconazol
erweitert (Kayser et al.,, 1997; Herbrecht et al., 2005). Diese Antimykotika zeigen in
groRen randomisierten Vergleichsstudien groRe Uberlegenheit hinsichtlich klinischem
Ansprechen und Mortalitdt gegentiber dem herkdmmlichen Amphotericin B. Der Vorteil
der liposomalen Form liegt in der besseren Vertraglichkeit, den reduzierten
Nebenwirkungen und vor allem der geringeren Nephrotoxizitdt (Volkenstein et al.,
2009). Das in Deutschland neu zugelassene Posaconazol wird zunehmend flr
rhinozerebrale Zygomykosen bei Amphotericin-B- und Triazol-resistenten Erregern
eingesetzt und zeigt gute antimykotische Fahigkeiten (Groll und Walsh, 2005). Park et
al. empfehlen dennoch die Kombination von Itraconazol und liposomalem Amphotericin
B zur Behandlung der invasiven Pilzsinusitis (Park et al., 2007). Neue
Therapieoptionen kénnen sich durch Eingreifen in den Eisenstoffwechsel der Pilze

ergeben (Streppel et al., 1999; Spelberg et al., 2005).

Knipping et al. sehen in der hyperbaren Sauerstofftherapie eine sinnvolle und hilfreiche
Erweiterung des Behandlungsspektrums bei invasiver Pilzsinusitis. Unter einem
erhohten Auf3endruck wird 100prozentiger Sauerstoff geatmet, so dass es zu einer
erhohten Sauerstoffsattigung des Gewebes kommt (Gill und Bell, 2004; Al-Waili und
Butler, 2006). Durch die Inhibition von proinflammatorischen Zytokinen wie IFNy, IL-1
und TNFa werden antiinflammatorische Effekte erzielt und die plasmabasierte
Oxygenierung maximiert (Garcia-Covarrubias et al., 2002). Zudem wird durch die

hyperbare = Oxygenierung (HBO) eine Proliferation von Fibrozyten, die
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Kollagensynthese, die Reepithelisierung und Neovaskularisation sowie die Aktivierung
von Phagozyten induziert und freigesetzte Sauerstoffradikale beeinflussen den
Bakterienmetabolismus (Knipping et al., 2007).

Die Wahrscheinlichkeit, an einer invasiven Pilzsinusitis mit intrakranieller Beteiligung zu

versterben, liegt zwischen 50-95% (Kennedy et al., 1997; Johnson et al., 1994).

Aufgrund der hohen Letalitat muss eine invasive Pilzsinusitis in einem frihen Stadium
erkannt werden, um ein intrakranielles Ubergreifen zu vermeiden. Bei Patienten mit
Immunsuppression, malignen Erkrankungen sowie Zustand nach Transplantation muss
deshalb verstarkt bei den ersten Anzeichen einer sinugenen Komplikation an ein
derartiges Krankheitsbild gedacht werden und bei Nachweis der Erreger eine
aggressive Therapie eingeleitet werden, um den letalen Verlauf zu verhindern. Eine
frhzeitige histologische Sicherung des Verdachts ist mit Spezialfarbung hier

wegweisend.
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5.10 Fehlerbetrachtung

Im Rahmen einer retrospektiven Untersuchung wurden Patientenakten der
Universitatsklinik und Poliklinik fir Hals- Nasen- Ohren- Heilkunde, Kopf- und Hals -
Chirurgie Halle (Saale) aus dem Zeitraum 2000-2010 ausgewertet. Aufgrund der
retrospektiven Herangehensweise konnten Uber einen Zeitraum von 10 Jahren 49
Patienten mit orbitalen Komplikationen in die Untersuchung einbezogen werden. Die
analysierten Patientenakten waren nicht in jedem Fall vollstandig gefihrt,

beziehungsweise fehlten einzelne Befunde.

Eine weitere Moglichkeit fur unvollstandige Datenerhebung ist darin zu sehen, dass die
Behandlung von orbitalen Komplikationen auch in anderen Fachabteilungen, wie der
Augenklinik, der Klinik fur Kinder-und Jugendmedizin oder bei den Mund- Kiefer- und
Gesichtschirurgen erfolgte und somit nicht alle Untersuchungsdaten zur Verfiigung
standen. Des Weiteren sind nur die stationdren Behandlungen von orbitalen
Komplikationen einbezogen worden und die ambulanten Falle wurden nicht registriert.
Auch nachstationdre Untersuchungen erfolgen oft bei den niedergelassenen Hals-
Nasen- Ohrenéarzten und konnten somit nicht in die retrospektive Analyse einbezogen

werden.

Zudem sind bei Kleinkindern die Anamneseerhebung und die klinische Untersuchung

oft nur schwierig durchzufiihren beziehungsweise nur inkomplett vorhanden.

Bei der Durchsicht der Patientenakten ist aufgefallen, dass oft der Begriff
,Orbitalphlegmone* als Erstdiagnose auf dem Einweisungsschein beziehungsweise
Aufnahmeblatt verwendet wurde. Diese unkritische Beurteilung der Situation bei einer
orbitalen Komplikation ist im klinischen Alltag weit verbreitet. In den meisten Fallen
wurde diese Diagnose nach der bildgebenden Diagnostik revidiert. Dies zeigt, dass die
Unwissenheit der Stadieneinteilung das Risiko birgt, auch ein frlhes Stadium der
orbitalen Komplikationen als Orbitalphlegmone (also Stadium IV nach Chandler) zu
bezeichnen. Dadurch erfolgt dann initial eine operative Therapie, obwohl eine

antibiotische Therapie vielleicht ausgereicht hatte.

AulRerdem ist durch die Aktenrecherche erkennbar geworden, dass die Ergebnisse
mikrobiologischer Untersuchungen oft in den Patientenakten fehlen. In einigen Fallen
konnte das mikrobiologische Ergebnis im ORBIS gefunden oder im mikrobiologischen
Labor nachgefragt werden. Vor allem bei Kleinkindern im Stadium | nach Chandler
lagen selten mikrobiologische Abstriche vor. Aufgrund des Erkrankungs-Stadiums,
sowie des Alters der Patienten wurden in einigen Fallen auf diese Untersuchung

verzichtet.
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Da die sinugenen orbitalen Komplikationen eher selten auftreten und zur
Krankenhauseinweisung fiihren, ist dieses Patientenkollektiv von 10 Jahren sehr klein.
Im Durchschnitt wurden pro Jahr nur 5 Patienten mit sinugenen Orbitakomplikationen

stationar behandelt. Damit lassen sich keine statistischen Berechnungen durchfiihren.
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5.11 Zusammenfassung

In die vorliegende retrospektive Studie wurden Daten von 49 Patienten mit orbitalen
Komplikationen auf Grund einer Rhinosinusitis einbezogen, die in der Universitatsklinik
und Poliklinik fir Hals-, Nasen-, Ohren- Heilkunde, Kopf- und Hals- Chirurgie, Halle
(Saale) im Zeitraum vom 01.01.2000 bis 31.12.2010 behandelt wurden. Es erfolgte
eine pseudonymisierte Auswertung der epidemiologischen Daten, der Ursachen der
orbitalen Komplikation, der Beschwerdesymptomatik, der Stadieneinteilung und der

durchgefuhrten Therapie.

Das Patientenkollektiv bestand aus 36 mannlichen und 13 weiblichen Patienten, so
dass die mannlichen Patienten haufiger (73,5%) betroffen waren Von den insgesamt
49 Patienten waren 26 Kinder und Jugendliche im Alter von 1-20 Jahren. Allein 10
Kinder waren unter 6 Jahren. Es zeigten sich ein Uberwiegen des Auftretens im
Kinder- und Jugendalter. Demnach erkrankten Kinder und Jugendliche etwas haufiger
an sinugenen Orbitakomplikationen.

Die Stadieneinteilung der sinugenen orbitalen Komplikation erfolgte nach Chandler.
26 Patienten wiesen das Stadium | (praseptale Cellulitis/Lidédem) auf, im Stadium I
(orbitale Cellulitis/Periostitis) wurden 11 Patienten verzeichnet, 6 Patienten hatten das
Stadium [l (Subperiostalabszess) und 5 Patienten zeigten sinugene orbitale
Komplikationen des Stadiums IV (Orbitalphlegmone). Im Patientenkollektiv war 1
Patient von orbitalen Komplikationen des Stadiums V nach Chandler (Sinus-

cavernosus- Thrombose) betroffen.

Alle Patienten zeigten als Erstsymptom ein Lidddem und 31 von den 49 Patienten
hatten eine periorbitale Rotung. Motilitdtsstorungen, eingeschrankte Lidéffnung,
Chemosis und Visusminderung traten erst ab Stadium Il nach Chandler auf und sind

somit meistens ein Hinweis auf héhere Stadien der sinugenen Orbitakomplikation.

Am haufigsten zeigte sich die akute Sinusitis (71,4%) als Ursache einer sinugenen
Orbitakomplikation, gefolgt von der akuten Exazerbation der chronischen Sinusitis
(18,4%). Zwei immunsupprimierte Patienten mit Orbitakomplikationen des Stadiums IV
und V erkrankten an einer invasiven Pilzsinusitis und verstarben wahrend des

Krankenhausaufenthaltes.

In 74,5% der Falle war eine Bildgebung zur Klassifizierung der sinugenen
Orbitakomplikation und zur weiteren Therapieplanung nétig. Die Bildgebung erfolgte
durch eine Computertomograhie und in einigen Fallen wurde zuséatzlich eine

Magnetresonanztomographie durchgefihrt.
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Von den 49 Patienten wurden 29 (59,2%) Patienten konservativ behandelt und 20
(40,8%) Patienten mussten operiert werden. 22 Patienten des Stadiums | nach
Chandler wurden erfolgreich konservativ therapiert und 4 Patienten mussten operativ
saniert werden. 5 von insgesamt 6 Patienten mit sinugenen Orbitakomplikationen des
Stadiums Il wurden operiert. Nur ein 13-jahriger Junge konnte erfolgreich durch die
simultane Gabe von einem Penicillin und einem Cephalosporin (3. Generation)

therapiert werden. Alle Patenten der Stadien IV und V wurden operiert.

Die operative Sanierung wurde in den meisten Fallen nach dem Prinzip der ,functional
endoscopic sinus surgery“ (FESS) durchgefiihrt. Hierbei werden die befallenen
Nasennebenhdhlen erdffnet und drainiert. Bei einem Patient erfolgte eine Erdéffnung
des Lidabszesses von auf3en und bei zwei Patienten wurde eine Druckentlastung des
Orbitaabszesses beziehungsweise der Orbitalphlegmone durch Schlitzung der
Periorbita erreicht.

Fast alle Patienten konnten nach erfolgreicher Therapie im guten Zustand entlassen
werden. Zwei Patienten verstarben im Stadium IV und V bei Immunsuppression trotz
intensiver Therapiemalinahmen.

Zur erfolgreichen Behandlung orbitaler Komplikationen ist die klinische
Stadieneinteilung wegweisend. Ab Stadium Il nach Chandler ist die Indikation zur

operativen Intervention zu diskutieren.
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Thesen

1.

10.

Die haufigste Ursache der seltenen orbitalen Infektion ist die akute eitrige

Rhinosinusitis.

Kinder und Jugendliche erkranken im Vergleich zu Erwachsenen deutlich

haufiger an sinugenen Orbitakomplikationen.

Die Stadieneinteilung der orbitalen Komplikation erfolgt nach dem klinischen
Befund, jedoch ist bei deutlichen Affektionen der Orbita eine Bildgebung mittels
CT sinnvoll.

Die konservative Therapie mit systemischer Antibiotikagabe und Dekongestiva
ist bei den meisten sinugenen Orbitakomplikationen der Stadien | und Il nach
Chandler ausreichend.

In den Stadien 1lI-V nach Chandler sollte fast immer eine kombinierte Therapie
mit Antibiotika und operativer Sanierung erfolgen.

Wenn innerhalb von 24-48 Stunden keine Besserung der Symptome durch die
konservative  Antibiotika-Therapie eintritt  beziehungsweise sich die
Symptomkonstellation verschlechtert, sollte eine operative Intervention

diskutiert werden.

Die chirurgische Sanierung erfolgt heute in der Regel auch bei Kindern von

endonasal.

Schwere orbitale Komplikationen (Stadium IV/V nach Chandler) treten meist bei

alteren und immunsupprimierten Patienten auf.

Bei therapieresistenten sinugenen Orbitakomplikationen, gerade bei &lteren

Patienten, muss auch an eine invasive Mykose gedacht werden.

Die interdisziplindre Absprachen und Zusammenarbeit ist essentiell in der

Diagnostik und Therapie von sinugenen Orbitakomplikationen.
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