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Einleitung

1. Einleitung

1.1. Allgemeines iiber abszedierende Infektionen im HNO-Bereich

Tiefe Halsinfektionen und Halsabszesse sind im Zeitalter der Antibiotikatherapien selten ge-
worden. Dennoch zdhlen diese Krankheitsbilder auch heute noch zu den gefdhrlichsten Er-
krankungen in der Hals- Nasen- Ohrenheilkunde. Die Anatomie des Halses ist komplex, mit
vielen untereinander verbundenen Halsraumen und Logen, so dass abszedierende Infektio-
nen der tiefen Halsweichteile fir jeden behandelnden Arzt eine diagnostische und therapeu-
tische Herausforderung darstellen. Obwohl die Inzidenz der tiefen Halsinfektionen seit der
antibiotischen Ara deutlich zuriickgegangen ist, werden Peritonsillar-, Parapharyngeal- und
Retropharyngealabszesse sowie Halsphlegmonen immer noch als potentiell lebensbedrohli-
che Erkrankungen bei Kindern und Erwachsenen eingestuft und stellen stets eine Notfallsi-
tuation dar.

Die tiefen Halsinfektionen konnen durch verschiedene Ursachen im Kopf- sowie Hals- Nasen-
Ohren- Bereich entstehen wie etwa Infektionen der oberen Atemwege oder akute Entziin-
dungen der Zdhne, des Pharynx oder der Tonsillen. Darliber hinaus kann es zu einer zervika-
len Lymphadenitis kommen, die in eine Infektion der tiefen Halsweichteile tGbergeht. Bei der
Ausbreitung der Infektion in die tiefen Faszien und Logen des Halses kénnen nach wie vor
schwerwiegende Komplikationen wie Atemwegsobstruktionen, deszendierende Mediastini-
tis, Sepsis oder eine nekrotisierende Fasziitis entstehen, die auch letal enden kénnen (ZALT-
ZMAN et al. 1983, KIROV et al. 2006). Halsphlegmonen, eine nekrotisierende Fasziitis und
Abszedierungen entlang der tiefen Halsfaszien sind haufig bei Patienten mit pradisponieren-
den Faktoren anzutreffen, wie z.B. Diabetes mellitus, peripheren GefaRerkrankungen, Im-
munschwachen und bei Patienten mit Alkohol-, Nikotin- und Drogenabusus (SCHLOSSBERG
1986, SRIVANITCHAPOOM et al. 2012).

Die Therapie richtet sich dabei nach dem Einzelfall, da tiefe Halsinfektionen sehr variabel
verlaufen konnen. Das Behandlungsmanagement umfasst allerdings stets eine frihzeitige
und hochdosierte intravendse Antibiotikatherapie in Kombination mit einer chirurgischen

Drainage mit Entlastung der Abszesshohle.
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1.2. Die tiefen Halsinfektionen

1.2.1. Atiologie und Symptome

Eine tiefe Halsinfektion beginnt in der Regel als Entziindung im Weichgewebe, das urspriing-
lich in enger Beziehung zu einer Infektion des oberen Atem- und Verdauungstrakts steht.
Bleibt diese unbehandelt, kann sich, je nach Virulenz der auslésenden Erreger, die Infektion
zu einem Abszess entwickeln (DARAMOLA et al. 2009). Die meisten Falle tiefer Halsinfektio-
nen sind abgeleitet von HNO- oder zahnarztlichen Infektionen. Dabei erkranken Manner
haufiger als Frauen. In der pri-antibiotischen Ara entwickelten sich bis zu 70% der tiefen
Halsinfektionen aus einer Tonsillitis oder Pharyngitis (WEED und FORREST 1998). In der heu-
tigen Zeit sind die haufigsten Ursachen tiefer Halsabszesse bei Erwachsenen dentogene In-
fektionen, tonsillogene Infektionen oder Peritonsillarabszesse mit Einbruch in den Parapha-
ryngealraum, Schleimhautldsionen des Pharynx durch Fremdkorper und ein intravendser
Drogenabusus (STRUTZ und MANN 2009). Bei Kindern werden allerdings immer noch die
akute Tonsillitis und Pharyngitis als haufigste Ursache vorgefunden (UNGKANONT et al.
1995, WEED und FORREST 1998). Jedoch bleibt auch heutzutage in vielen Fallen die Ursache

fir die Bildung eines tiefen Halsabszesses unklar.

Die Symptome und Zeichen tiefer Halsinfektionen variieren stark und sind haufig nicht ein-
deutig voneinander zu unterscheiden. Zu den charakteristischen Symptomen tiefer Halsabs-
zesse zahlen ein deutlich reduzierter Allgemeinzustand mit Schiittelfrost und hochfieberhaf-
ten Temperaturen bis hin zur septischen Verlaufsform sowie eine Druckdolenz, gegebenen-
falls einhergehend mit schmerzhaftem Schlucken (Dysphagie).

Dementsprechend pragt vor allem die Lokalisation des Abszessgeschehens in den Faszien-
logen das klinische Bild. So kommt es beim Parapharyngealabzess nicht selten zum Auftreten
einer Kieferklemme (Trismus) durch Irritation des Musculus pterygoideus medialis und einer
derben Schwellung des dufleren Halses sowie einer lateralen Rachenwandvorwolbung. Die
Tonsillen werden nach medial gedrangt, weisen aber meist eine normale GréRe auf. Insge-
samt Uberwiegt eine Funktionseinschrankung der Halsweichteile, was als typisches Bild einer
Schonhaltung des Kopfes entspricht.

Hingegen ist beim Retropharyngealabszess das friihe Erscheinungsbild eher durch Schluck-

schmerzen und Atembeschwerden gepragt. Die Schwellung der Rachenhinterwand kann ein
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so starkes Ausmal} annehmen, dass neben einer kloBigen Sprache auch ein pharyngealer
Stridor vorliegt. Kommt es zuziglich der oben genannten Allgemeinsymptome zu retroster-
nalen bzw. interskapuldaren Schmerzen mit Dyspnoe, Dysphagie, Hautemphysem und Ein-

flussstauung, muss immer eine deszendierende Mediastinitis in Erwagung gezogen werden.

1.2.2. Diagnostik

1.2.2.1. Bildgebende Verfahren

Die Ausbreitung einer tiefen abszedierenden Halsinfektion kann durch verschiedene diag-
nostische bildgebende Verfahren wie eine kontrastmittelgestiitzte Computertomografie
(CT), Magnetresonanztomografie (MRT), Sonografie oder durch Rontgenaufnahmen darge-
stellt werden (STRUTZ und MANN 2009).

Die Sonografie des Halses kann eine Entziindung aufdecken sowie den Verdacht eines Abs-
zesses erharten. Eine sichere Identifizierung von kleinen oder tiefen Halsabszessen ist aller-
dings nicht moglich. Weiterhin liefert die Sonografie keine genauen anatomischen Informa-
tionen, die fiir ein weiteres Vorgehen eventuell nétig sind (MARIONI et al. 2010a).

Bei tiefen Halsinfektionen ist heutzutage eine kontrastmittelgestlitzte Computertomografie
des Kopfes und Halses mit der Darstellung der oberen Thoraxapertur der Goldstandard (LEE
et al. 2007). Durch das CT kénnen die durch die drei Halsfaszien getrennten Raume des Hal-
ses, der Submandibularraum, der Retropharyngealraum und der Parapharyngealraum sowie
deren SenkungsstraBen in ihrer Gesamtheit beurteilt werden (ZWAAN et al. 1990). Weiter-
hin kann das CT sicher einen Abszess von einer Entziindung oder einer Phlegmone unter-
scheiden (BOTTIN et al. 2003). Bei Verdacht auf eine Mediastinitis kdnnen zusatzlich ein CT
und eine Rontgenibersichtsaufnahme des Thorax indiziert sein.

Die MRT-Aufnahme eignet sich ebenfalls zur Darstellung der Halsweichteile sowie der dort
ansdssigen GefiRe. Sie kann bevorzugt bei Verdacht auf eine Osteomyelitis, Odeme und
Abszesse im Knochenmark eingesetzt werden, jedoch mit einer Gadolinium-basierten intra-
vendsen Kontrastmittelgabe zur besseren Beurteilbarkeit (LEE et al. 2003, HEDGE et al.

2012).
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1.2.2.2. Laborparameter

Diagnostisch wegweisend ist meist eine starke Erhéhung der Entziindungsparameter (Leuko-
zyten, BSG, CRP). Das C-reaktive Protein ist ein wichtiges , Akut-Phase-Protein“, welches bei
Entziindungen erhoht ist. Ebenfalls erhoht ist die Blutsenkungsgeschwindigkeit, die ein allge-
meiner und unspezifischer Parameter ist und nicht nur bei Infektionen, sondern auch bei
anderen Krankheitsbildern ansteigt. Der diagnostische Wert ist mit dem CRP-Wert vergleich-
bar, allerdings in der Diagnostik akuter Infektionen unterlegen (HEROLD 2013). Bei der Leu-
kozytenzahl kommt es bei bakteriellen Infektionen ebenfalls zu einem Anstieg, einer Leuko-
zytose, gepaart mit einer Linksverschiebung im Differentialblutbild (NAUMANN et al. 1992).
Zusatzlich kann auch der Hamoglobin-Wert (Hb) bei der Diagnostik hilfreich sein (SRIVANIT-
CHAPOOM et al. 2012), was sich in einer Entziindungs-, Infekt-, oder Tumoranamie duern
kann.

Procalcitonin ist ein Marker fiir Infektionen durch Bakterien, Pilze oder Protozoen und kann
als zusatzlicher Parameter zur Friiherkennung und Verlaufskontrolle sowie als prognosti-

scher Marker bei Sepsis herangezogen werden (PROBST et al. 2008).

1.2.2.3. Bakteriologie und Histologie

Die haufigsten Erreger, die aus tiefen Halsinfektionen gewonnen werden, sind Bakterien, die
in der normalen Keimflora des Oropharynx zu finden sind. Dabei sind Mischinfektionen aus
Aerobiern und Anaerobiern die Regel (GATES 1983). Die mit Abstand haufigsten Aerobier
sind alpha-hamolysierende Streptokokken, hier vor allem Streptococcus viridans und beta-
hamolysierende Streptokokken der Gruppe A sowie Staphylococcus aureus und Staphylococ-
cus epidermidis (SETHI und STANLEY 1991, PARHISCAR und HAR-El 2001, BROOK 2004,
BROOK 2012). In seltenen Fallen kommen auch noch andere Erreger wie Hdmophilus in-
fluenzae, Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli, Klebsiella species und Neiserria species,
hinzu (HAR-EL et al. 1994, HUANG et al. 2006).

Bei einer Infektion mit anaeroben Keimen finden sich am haufigsten Bacteroides species, an-
aerobe Streptokokken (Peptostreptokokken), Prevotella- und Fusobacterium species (BROOK

2002a, BROOK 2002b, BOYANOVA et al. 2006, BROOK 2006). Auch Aktinomyces-Gattungen
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werden bei tiefen Halsinfektionen vorgefunden, allerdings eher in selteneren Fallen (OROSZ
et al. 2007, ZHENG und TANG 2013).

Obwohl bisher nur in einzelnen Case Reports beschrieben, sind immer haufiger Mischinfek-
tionen mit einem Methicillin-resistenten Staphylococcus aureus (MRSA) (SATO et al. 2005,
REGA et al. 2006) und Penicillin-resistente Pneumokokken (KOBAYASHI et al. 2002) zu finden.
Da etwa bei 27% der Individuen eine normale Kolonisation mit Methicillin-sensitiven- oder
resistenten Staphylococcus aureus im Mund-Rachen-Raum vorliegt, ist es denkbar, dass die-
ser Erreger eine zunehmende Rolle bei den tiefen Halsinfektionen spielt (WERTHEIM et al.
2005).

Eine nekrotisierende Fasziitis wird hauptsachlich durch beta-hamolysierende Streptokokken
der Gruppe A allein oder als Mischinfektion mit Staphylokokken oder Anaerobiern sowie in
seltenen Fallen auch durch Klebsiella species hervorgerufen (GIULIANO et al. 1977,

FREEMAN et al. 1981, THOMAS et al. 2012).

Tiefe Halsinfektionen als Primarmanifestationen von Malignomen im Kopf- und Halsbereich
haben bisher in der wissenschaftlichen Literatur nur wenig Beachtung gefunden (ROSS 1965,
LEE et al. 1996, PAK et al. 1999, WANG et al. 2006). Trotz des breiten differenzialdiagnosti-
schen Spektrums bleibt in einem GroRteil der Falle die Ursache tiefer Halsabszesse unklar
(HARNEY et al. 2012), so dass auch immer an eine malignomverdachtige Halsinfektion ge-
dacht werden muss. Daher ist insbesondere in diesem Zusammenhang eine frithe Diagnose-
stellung richtungsweisend fir das therapeutische Vorgehen. Nach der Auffassung von RID-
DER et al. (2000) rechtfertigt der hohe Anteil von 12,5% der Patienten, die einen malignom-
assoziierten Halsabszess entwickelten, die Indikation zur gleichzeitigen Panendoskopie mit
Probeexzisionen. Dieses gilt insbesondere auch bei unklarer Eintrittspforte oder Vorliegen
von Risikofaktoren (Nikotin- und Alkoholabusus). Die histopathologische Diagnostik hat des-
halb neben der mikrobiologischen Erregerbestimmung bei tiefen Halsinfektionen eine gleich-

wertige Bedeutung.
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1.2.2.4. Komorbiditaten

Die Krankheitsverldaufe der tiefen Halsinfektionen sind unter anderem von den Komorbidita-
ten (z.B. Diabetes mellitus, kardiovaskulare Erkrankungen, Immunsuppression) der Patienten
abhédngig. Die Inzidenz ist sehr viel groRBer bei Patienten mit schlechtem Allgemeinzustand,
welche an Kachexie, Diabetes mellitus, Alkoholismus, Drogenabhangigkeit oder Immunsup-
pression leiden, gegeniiber Gesunden in der Allgemeinbevolkerung (LEVITT 1976). Dabei ist
das Krankheitsbild ,Diabetes mellitus” als die haufigste Systemerkrankung bei tiefen Halsin-
fektionen anerkannt (PARHISCAR und HAR-EL 2001). Bisherige Studien haben gezeigt, dass
es Unterschiede zwischen tiefen Halsinfektionen bei Diabetikern und Nicht-Diabetikern gibt
(CHEN et al. 1998, HUANG et al. 2005, ZHENG et al. 2012), assoziiert mit einem eigenen klini-
schen Krankheitsbild im Vergleich zu Nicht-Diabetikern (CHEN et al. 2000). Eine weitere hau-
fig anzutreffende Komorbiditat stellen die kardiopulmonalen Erkrankungen dar. Diese sind
ein pradisponierender Faktor fiir die Entstehung einer Mediastinitis bei tiefen Halsinfektio-

nen (CELAKOVSKY et al. 2013).

1.2.3. Therapiemallnahmen

Die Therapie der tiefen Halsinfektionen umfasst die an die Grunderkrankung adaptierte anti-
biotische Behandlung mit chirurgischer Er6ffnung der betroffenen Halslogen, inklusive einer
Abszessdrainage sowie die Sicherung der Atemwege, gegebenenfalls durch eine passagere
Tracheotomie (BERENDES et al. 1980).

Die medikamentose Behandlung umfasst eine hochdosierte systemische Breitspektrumanti-
biose. Dabei sollten Breitspektrumantibiotika verwendet werden, die Anaerobier und B-
Lactam-resistente Keime einschlieRen (STUTZ und MANN 2009). Empfohlen werden Amino-
penicilline mit B-Lactamase-Inhibitoren (Clavulansaure), Lincosamide (Clindamycin), Cepha-
losporine der 2. und 3. Generation, Makrolide (Clarithromycin) und Nitroimidazole (Metro-
nidazol), in Kombination oder singular (BROOK 2009, KINZER et al. 2009). Bei Verdacht auf
eine Mischinfektion mit Anaerobiern sollte immer eine kombinierte Antibiotikatherapie mit
Metronidazol oder Clindamycin erfolgen, da eine hohe Wirksamkeit vorliegt (BROOK 2002b,
KALUSKAR et al. 2007, BAKIR et al. 2012). Carbapeneme wie Imipenem und Meropenem
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werden vor allem bei Patienten mit immunsuppressiven Grunderkrankungen eingesetzt.
Vancomycin kann bei denjenigen Patienten hinzugefiigt werden, bei denen ein bestehendes
Risiko fur eine MRSA-Infektion oder ein hohes Risiko fiir eine rasche Verschlechterung vor-
liegt sowie bei Patienten mit Anzeichen einer foudroyanten Sepsis (REYNOLDS und CHOW
2009). Zusatzlich sollte bei jeder antibiotischen Therapie ein Eiterabstrich erfolgen, um ge-
gebenenfalls nach dem Erhalt des Antibiogramms auf entsprechende Resistenzen mit Hinzu-
gabe oder Umstellung der Medikation reagieren zu kdnnen (MARIONI et al. 2010b).

Die intravendse Glukokortikoidgabe kann durch den starken abschwellenden Effekt fir eini-
ge Tage bei Patienten mit einem Begleitddem des Hypopharynx-/Larynxeingangs und Dys-

pnoe zum Einsatz kommen (RIDDER et al. 2000, BAKIR et al. 2012).

Jede abszedierende Infektion der tiefen Halsweichteile sollte chirurgisch behandelt werden.
Je nach Lokalisation und Ausdehnung der Infektion sind verschiedene chirurgische Zugange
moglich. So kann die chirurgische Exploration mit Drainage von transoral oder transcutan
erfolgen. Dabei kann eine mehrfache Nachspreizung mit Drainageerweiterung oder eine
neuerliche Drainageeinlage notwendig sein (BABA et al. 2009, STRUTZ und MANN 2009).
Tiefe Halsinfektionen werden in der Regel durch einen transkutanen Zugang von aufRen auf-
gesucht und drainiert (BABA et al. 2009). Wie durch SETHI und STANLEY (1991) empfohlen,
erfolgt bei lateral liegenden Halsabszessen eine Hautinzision zwei Querfinger breit unterhalb
der Mandibula mit breiter Spaltung. Dann wird, vor allem bei multiplen Abszessformationen,
der gesamte Hohlraum durch stumpfe digitale Praparation zur Vermeidung von Eiterriick-
standen untersucht. Es folgt die Splilung mit einer antiseptischen und antibakteriellen Fliis-
sigkeit und Einlage einer Drainage zur besseren postoperativen Splilung. Entwickelt sich
komplizierend im Verlauf eine nekrotisierenden Fasziitis, ist ein ausgedehntes Wunddebri-
dement mit Nekrosektomie, gegebenenfalls in Kombination mit einer primar offenen Wund-
behandlung notwendig.

Entsteht das Krankheitsbild einer deszendierten Mediastinitis in Folge einer sich entlang der
Halslogen ausbreitenden tiefen Halsinfektion, muss eine Er6ffnung und Drainage des Medi-
astinums Uber eine kollare Mediastinotomie bzw. eine breite Er6ffnung durch eine Thorako-
tomie mit Spildrainagen erfolgen (FISCHER und DIETZ 2013).

Bei einem begrenzten Retropharyngealabszess wird primar ein transoraler Zugang gewahlt.

Der Rachenraum wird inspiziert und im Bereich der grofSten Vorwolbung wird langs inzidiert
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(PARHISCAR und HAR-EL 2001). Kommt es zusétzlich zu einer kranialen Ausdehnung in den
retronasopharyngealen Raum, wird zur besseren Ubersicht ein transpalatinaler Zugang nétig
(NICOLAI et al. 2005).

Die gleichzeitige Abszesstonsillektomie als Teil der primaren chirurgischen Behandlung kann
bei Peritonsillarabszessen sowie tiefliegenden parapharyngealen Abszessen indiziert sein

(THEISSING et al. 2006, CELAKOVSKY et al. 2013).

1.2.4. Komplikationen und Verlaufe

Abszedierende Prozesse der tiefen Halsweichteile haben nicht selten weitere Komplikatio-
nen zur Folge, und die von ihnen ausgehenden Verwicklungen nehmen haufig einen lebens-
bedrohlichen Charakter an. So kénnen sich phlegmondse Entziindungen in den tiefen Halslo-
gen, insbesondere im Spatium parapharyngeum, schnell ausbreiten: aufwarts zur Schadelba-
sis mit der Méglichkeit eines Ubergreifens auf den intrakraniellen Raum (Hirnabszess, Me-
ningitis, Sinus-cavernosus-Thrombose), seitwarts zur Regio retromandibularis und abwarts
Uber die Faszienrdume des Halses in das vordere oder hintere Mediastinum. Die nach kaudal
offene Verbindung des Raumes zwischen der mittleren und pravertebralen Halsfaszie zum
Mediastinum beglinstigt die Erreger- bzw. Infektionsausbreitung und kann eine lebensge-
fahrliche Mediastinitis ausldsen. Dabei wird die Letalitat mit bis zu 70% angegeben (SARNA
et al. 2012). Weiterhin besteht die Gefahr einer Kompression in Form von Druck- und
Odembildung an die in unmittelbarer Nachbarschaft gelegenen Organe (Pharynx, Larynx,
Trachea) mit der Folge einer lebensbedrohlichen Atemwegsobstruktion. Auch Thrombosen
der Vena jugularis interna, ein Verschluss der Karotiden bzw. eine Aneurysmabildung, eine
disseminierte intravasale Koagulopathie (DIC), eine Perikarditis, eine Aspirationspneumonie,
und sogar ein moglicher Durchbruch in die Wirbelsdule bzw. in den Wirbelkanal bis an das
Rickenmark reichend, wurden beschrieben (BOTTIN et al. 2003, HUANG et al. 2004,
SCHULER et al. 2009). Durch die enge Beziehung zu den grolRen Halsgefallen kommt es durch
die Invasion von Bakterien in die Blutbahn zur Fortleitung und Bakteriamie, wodurch wiede-
rum eine Sepsis beglinstigt wird (REISS 2009).

Bei der Ausbreitung einer Entziindung der tiefen Halsweichteile entlang der tiefen Halslogen

kann es zu einer gefiirchteten nekrotisierenden Fasziitis kommen. Dabei kommt es zu einer
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ausgedehnten Nekrose der Haut, des Subkutangewebes, der Faszien und eventuell auch der
Muskeln nach auflen oder in Richtung Mediastinum. LANISNIK und CIZMAREVIC (2010) un-
tersuchten in ihrer Arbeit 34 Patienten mit einer nekrotisierenden Fasziitis. Es kam in 71%
der Falle zu einer Mediastinitis, gefolgt von einer Teilnekrose der pralaryngealen Muskulatur.
Die Patienten mit Mediastinitis verweilten im Durchschnitt 44 Tage stationar im Gegensatz
zu 28 Tagen Aufenthalt bei Patienten ohne Mediastinitis. Eintrittspforten und Ursachen ent-
sprechen denen der tiefen Halsinfektionen (RIDDER et al. 2010, GONLUGUR et al. 2011, KA-
GA et al. 2011). Ein reduzierter Immunstatus infolge von Durchblutungsstorungen, Diabetes
mellitus, Kachexie, Immunsuppression oder ein chronischer Alkoholmissbrauch beglinstigen
die Entwicklung. Es werden zwei Formen einer nekrotisierenden Fasziitis unterschieden: Typ
| (ca. 90%) entsteht als Folge einer Mischinfektion von sowohl grampositiven als auch gram-
negativen sowie aeroben und anaeroben Erregern; Typ Il wird durch beta-hdamolysierende
Streptokokken verursacht (STRUTZ und MANN 2009). Methicillin-resistente Staphylokokken
sowie gasbildende Clostridien-Spezies konnen ebenfalls vorkommen. Symptomatisch er-
scheint die nekrotisierende Fasziitis anfanglich unspezifisch mit Halsschmerzen, Fieber und
einer Kieferklemme. Innerhalb kiirzester Zeit kommt es zu einer Schwellung der betroffenen
Regionen sowie zu einem diffusen Erythem (Beispiel in Abb. 1.1a). Die Haut am Hals beginnt
sich livide zu verfarben und es bestehen Hautkrepitationen. Es kommt zu landkartenartigen
Hautnekrosen sowie einem deutlich verschlechterten Allgemeinzustand bis hin zur Desorien-
tiertheit und Somnolenz. Eine Sepsis und ein Schock kénnen bereits als Initialsymptome vor-
liegen, was die Prognose deutlich verschlechtert (REISS 2009, STRUTZ und MANN 2009). Bei
Verdacht auf Vorliegen einer nekrotisierenden Fasziitis darf die Einleitung der operativen
Therapie nicht verzégert werden, da der fulminante Verlauf ein rasches Handeln nétig macht
(Beispiel in Abb. 1.1b). Die Letalitat wird in der Literatur mit 20-60% angegeben (WOLF et al.
2010).
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Abb. 1.1: Schwere tiefe Halsabszedierung mit beginnender ,jauchiger” nekrotisierender Fasziitis. (a) praopera-
tiver Zustand mit starker Halsschwellung bei stationarer Aufnahme, (b) intraoperativer Situs mit Nekrosekto-

mie.

Das sog. Lemierre-Syndrom oder auch ,postangindse Sepsis” genannt, ist ein seltenes aber
potentiell lebensgefiahrliches Krankheitsbild. Erstmals 1936 beschrieben, ist es gekennzeich-
net von einer akuten septischen Thrombophlebitis der Vena jugularis interna durch eine In-
fektion im parapharyngealen Raum (LEMIERRE 1936). Haufig entwickelt sich diese Komplika-
tion aus einer oropharyngealen Infektion mit septischen Embolien in der Lunge und anderen
Organen. Verantwortlich ist am haufigsten der Erreger Fusobacterium necrophorum, ein an-
aerobes Bakterium, das in der normalen Keimflora des Oropharynx vorkommt. Auch Staphy-
lococcus aureus wird als ursachlicher Keim beschrieben (ABHISHEK et al. 2013). Entschei-
dend fiir den Ausgang ist ein Erregernachweis, eine intensivmedizinische Kontrolle und eine
schnelle antibiotische Therapie, die auch Anaerobier einschliet, gegebenenfalls in Kombina-
tion mit der Gabe von Antikoagulanzien (ABHISHEK et al. 2013) sowie die chirurgische Sanie-
rung der abszedierenden Infektion (LIM und PUA 2012). In dem Literaturreview von KARKOS

et al. aus dem Jahr 2009 liegt die Gesamtsterberate liegt bei 5%.
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1.3. Anatomie des Halses

1.3.1. Das Fasziensystem

Die Halsweichteile sind von einem mehrschichtigen Fasziensystem, den Halsfaszien, umge-
ben. Eine Halsfaszie besteht aus vier Anteilen, die auch als ,Blatter” oder ,Laminae“ be-
zeichnet werden. Dabei unterscheidet man eine Fascia cervicalis superficialis, eine Fascia
cervicalis medialis und eine Fascia cervicalis profunda. Die groRen HalsgefdaRe werden zusatz-
lich noch von einer eigenen Faszie, der Vagina carotica, umgeben (WALDEYER 2003).

Diese drei Blatter des Fasziensystems umhiillen die Muskulatur und die Organe des Halses
und formen dabei die verschiedenen tiefen Halslogen aus (Abb. 1.2 und Abb. 1.3). Die Paro-
tisloge, der Mastikatorraum mit der Fossa infratemporalis, der Submandibularraum und der
prastyloidal gelegene Parapharyngealraum liegen ausschliefRlich suprahyoidal und die vorde-
re Eingeweideloge infrahyoidal. Die retropharyngeale und pravertebrale Loge durchziehen
hingegen den Hals sowie die retrostyloidal gelegene parapharyngeale Loge von der Schadel-

basis bis zum Mediastinum (HEDGE et al. 2012).

pravertebral retropharyngeal  pripharyngeal parapharyngeal
Wirbelkdrper
M. longus colli
M. scalenus s o = ! ' - : perivasal
anterior ~ T 3 "
ok o 4 == GefaBscheide
arynx S [y - |
Trachea -3 - < -
Schilddrise : mittlere
Halsfaszie
M. sterno- ——— = !
thyroideus (i o2 oberflachliche
5 Halsfaszie
M. sternocleido-
mastoideus tiefe Halsfaszie

substernal  pratracheal

Abb. 1.2: Anatomische Beziehung der Faszienrdume des Halses im Horizontalschnitt (STRUTZ und MANN 2009,
S. 88).
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Abb. 1.3: Axiale CT-Aufnahmen mit rechtsseitiger anatomischer Darstellung von einigen wichtigen tiefen Hals-
logen.(a) Mastikatorraum (braun), Parotisloge (gelb), prastyloidaler Parapahryngealraum (orange), Karotisraum

(lila); (b) Submandibularraum (hellgriin), Sublingualraum (hellblau) (HEDGE et al. 2012, S. 305).

1.3.2. Spaltraume und Logen des Halses

1.3.2.1. Spatium submandibulare

Der submandibuldre Raum erstreckt sich vom Mundhéhlenboden zur oberflachlichen Befes-
tigung der Fascia cervicalis profunda und vom Unterkiefer zum Zungenbein. Das Spatium
wird durch den Musculus mylohyoideus in eine supramylohyoidale Komponente (sublingual)
und eine inframylohyoidale Komponente (submaxillar; anatomisch korrekt: submandibular)
geteilt. Beginnende tiefe Halsinfektionen kénnen zunachst auf den sublingualen oder sub-
mandibuldren Raum beschrankt bleiben. Unbehandelt kann es jedoch in der Folge zu einer
Ausbreitung der Infektion lber den Hinterrand des Musculus mylohyoideus oder (ber die
Mitte in Richtung tiefer gelegenere Halslogen kommen, wie etwa dem Trigonum caroticum
(MOSIER 2008, VIEIRA et al. 2008). Bei der Mundenbodenphlegmone oder Ludwig’s Angina,
besteht haufig ein potentielles Risiko der direkten Ausbreitung in den parapharyngealen o-
der retropharyngealen Raum mit einer rapide fortschreitenden Obstruktion der Atemwege

(HEDGE et al. 2012).
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1.3.2.2. Spatium parapharyngeum

Das paarige Spatium parapharyngeum ist eine grol3e, pyramidenférmige, lockeres Fettgewe-
be enthaltende Bindegewebsloge. Durch die Aponeurosis stylopharyngea ist der Raum in
einen vorderen, prastyloidalen, und einen hinteren, retrostyloidalen, Anteil unterteilt (SHIN
et al. 2001). Wahrend die hintere Bindegewebsloge als Gefdllscheide existent ist, stellt der
vordere Anteil lediglich einen fetthaltigen Raum dar, der von der Schadelbasis bis zum Zun-
genbein reicht und erst bei entzlindlichen Prozessen eine ,reale” Gestalt annimmt. Aufgrund
der fehlenden Begrenzungen kommt es haufig aus den umliegenden Raumen zu sekundaren
Infektion des parapharyngealen Raumes mit der Gefahr der weiteren schnellen Ausbreitung
in andere Logen.

Der hintere, retrostyloidal gelegene Anteil des Parapharyngealraumes wird auch als Karotis-
Raum bezeichnet und erstreckt sich von der Schadelbasis bis zum viszeralen Zervikalraum. Er
beinhaltet im Wesentlichen die Karotisscheide mit der Arteria carotis interna und der Vena
jugularis interna, den Truncus sympathicus und die Hirnnerven IX bis Xl (Nn. glossopha-
ryngeus, vagus, accessorius, hypoglossus) (HEDGE et al. 2012).

Das Spatium parapharyngeum steht in direkter Verbindung mit der Submandibularloge und
damit auch mit der submaxillaren und sublingualen Region. Enge nachbarschaftliche Bezie-
hungen bestehen weiterhin zur Parotisloge und zum Spatium pterygomandibulare sowie

zum Spatium retropharyngeale (BERENDES et al. 1980).

1.3.2.3. Spatium retropharyngeum

Das Spatium retropharyngeum ist ein schmaler anatomischer Mittellinienraum, der sich ge-
nau hinter dem Pharynx befindet (Abb. 1.4). Er wird anterior durch die viszerale Faszie, late-
ral durch die Karotisscheide und posterior durch die pravertebrale Faszie (Fascia alaris) be-
grenzt. Ein sehr diinnes Blatt der Fascia alaris teilt den Retropharyngealraum in ein an-
teriores und ein posteriores Kompartiment. Das anteriore Kompartiment, der ,echte” Ret-
ropharyngealraum, erstreckt sich von der Schadelbasis bis ca. zur Hohe des 3. Brustwirbels
im Mediastinum, wo sich die Fascia alaris und die viszerale Faszie vereinen. Das posteriore

Kompartiment, auch ,, Danger-Space” genannt (Abb. 1.4), erstreckt sich von der Schadelbasis
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zum Diaphragma und stellt einen direkten Verbindungsweg fir die Ausbreitung tiefer Kopf-
und Halsinfektionen in das hintere Mediastinum dar (BURGENER et al. 2013).

Der Parapharyngealraum ist nur durch ein diinnes Faszienziigel, das Septum sagittale, ge-
trennt. Das Spatium beinhaltet lockeres Bindegewebe mit paramedian verlaufenden Lymph-
knotenketten. Diese Lymphknoten sind frihkindlich zumeist stark ausgepragt und atrophie-

ren haufig bis zur Pubertat (WALDEYER 2003).

1.3.2.4. Spatium pravertebrale

Das Spatium pravertebrale ist das anteriore Kompartiment des Perivertebralraumes, jenes
zylindrischen Bindegewebsraumes, der die Wirbelsdule umgibt. Der pravertebrale Raum
wird durch das kraftige tiefe Blatt der tiefen zervikalen Faszie von dem direkt davorliegenden
,Danger-Space”, dem posterioren Kompartiment des Spatium retropharyngeum, getrennt
und erstreckt sich von der Schadelbasis bis zum SteiBbein (Abb. 1.4). Dabei enthélt das Spa-

tium die pravertebralen Halsmuskeln mit Nervenasten aus dem Plexus cervicalis (HEDGE et

al. 2012).

Abb. 1.4: CT-Aufnahmen mit rechtsseitiger anatomischer Darstellung des ,, Danger-Space” (rot), des Retropha-
ryngealraumes (blau) und des Pravertebralraumes (griin) in einer (a) sagittalen und (b) axialen Ebene des Hal-

ses und (c) im Mediastinum (HEDGE et al. 2012, S. 306).
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1.4. Fragestellungen und Ziele der vorliegenden Arbeit

In der vorliegenden Arbeit werden in einer Patientengutanalyse die Krankengeschichten von
63 Patienten, die in den Jahren von 2002 bis 2012 in der HNO-Klinik der Universitatsmedizin
Gottingen wegen abszedierender tiefer Infektionen im Hals- Nasen- Ohren- Bereich behan-
delt wurden, retrospektiv ausgewertet und beurteilt.

Atiologie, diagnostische Verfahren, Klinik und Therapie dieser Erkrankungen werden analy-
siert, die Aktualitdt der Therapiemoglichkeiten Uberprift und mit der aktuellen inter-
nationalen Literatur verglichen und diskutiert. Daneben soll eine Darstellung liber das Keim-
spektrum der Abszedierungen, die anamnestischen Besonderheiten und die klinischen Ver-
laufe, einschlieRlich der Komplikationen dieser Krankheitsbilder, gegeben werden.

Die unterschiedlichen klinischen und diagnostischen Parameter sollen geprift und statistisch
ausgewertet werden, um eventuelle Einflussfaktoren herauszuarbeiten. Dabei werden ge-
zielte Fragestellungen untersucht: 1. Haben mégliche Grunderkrankungen einen Einfluss auf
die Klinik, den Verlauf oder die Therapie? 2. Hat die Zielsicherheit der Antibiose einen Ein-
fluss auf die Therapie und den Verlauf?

Insbesondere soll die Therapie der tiefen Halsinfektionen diskutiert werden. Weiterhin er-
folgt die Diskussion der histologischen Probeentnahme bei tiefen Abszessen im HNO - Be-

reich.
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2. Material und Methode

2.1. Patientenkollektiv und Datenerhebung

Die Datenerhebung umfasst in der Klinik fiir Hals-Nasen-Ohrenheilkunde der Universitats-
medizin in Gottingen operativ behandelte Patienten mit tiefen Halsinfektionen mit den ICD-

Nummern J39.0, J39.1 und M72.68.

Die ICD-Codierung ist ein international etabliertes und anerkanntes statistisches Diagnose-
klassifikationssystem. Es wird von der Weltgesundheitsorganisation (WHO) herausgegeben.
Die aktuelle, international gliltige Ausgabe ist ICD-10, Version 2013. Mit J39.0 werden Retro-
und Parapharyngealabszesse, mit J39.1 sonstige Abszesse des Rachenraumes (Halsphlegmo-
nen) verschliisselt. Mit M72.68 wird die nekrotisierende Fasziitis im Hals-Kopf-Bereich ver-

schlisselt.

Der Beobachtungszeitraum erstreckte sich vom 01.01.2002 bis zum 31.12.2012. In diesem
Zeitraum ergab sich ein Patientenkollektiv von 63 Patienten.

Nachdem die Akten der identifizierten Falle mit den oben beschriebenen ICD-10 Nummern
aus dem Archiv der UMG zur Verfligung gestellt wurden, folgte die systematische Durchar-
beitung. Eine Auswertung wurde nur bei Fallen mit operativ behandelten tiefen Halsinfekti-
onen durchgefiihrt. Patienten mit infizierten Kopf- und Halstumoren, alleinige Peritonsillar-
oder oberflachliche Hautabszesse, iatrogene oder posttraumatische Halsinfektionen sowie
Patienten mit unvollstandiger Datenlage wurden aus der Analyse ausgeschlossen.

Die Datenerhebung der Patienten erfolgte anhand eines einheitlichen Dokumentationsbo-
gens. Neben den personlichen Krankendaten wie Alter und Geschlecht, wurden alle relevan-
ten Informationen Uber Atiologie, Abszesslokalisation, Anamnese, Vorbehandlung, Diagnhos-
tik (Laborparameter: CRP-Werte, Leukozyten-Werte, Hb-Werte und Bildgebung), Therapie,
Komplikationen und Hospitalisationsdauer erfasst. Ferner wurden bakteriologische und his-
tologische Befunde sowie Resistenzprifungen analysiert.

Weiterhin wurden erganzende Unterlagen wie Arztbriefe, Operationsberichte, Ambulanzkar-

ten und andere Dokumentationsbelege hinzugezogen.
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Die Patientendaten wurden in digitaler Form als Exeldatei (ApacheOpenOffice.org 3.4.1) an-
gelegt. Zur Realisierung der Auswertung erfolgte die Ubertragung der Exeldatei in das Statis-
tikprogramm STATISTCA 10.0 (StatSoft, Inc.). Als Ergebnis liegt eine Datei vor, in der jeder
Krankheitsfall einen Datensatz darstellt. Die Datensatze sind einheitlich aufgebaut und ent-
halten kategoriale Variablen, wie das Geschlecht und Symptome sowie metrische Variablen,

wie Laborparameter und das Alter.

2.2. Datenauswertung und Statistik

Die Daten wurden rechnergestiitzt mit Hilfe von STATISTICA fiir Windows, Version 10.0
(StatSoft, Inc.) statistisch ausgewertet. Alle Daten wurden nach dem Import erneut auf Plau-
sibilitat gepruft.

Die statistische Auswertung erfolgte deskriptiv sowie analysierend mit graphischen Darstel-
lungsformen zu den im Patientenerfassungsbogen angefiihrten Parametern. Fiir die Paarver-
gleiche wurde bei den metrischen Variablen der Mann—Whitney-U-Test, fiir die kategorialen
Variablen der Exakte Fisher-Test verwendet. Als Signifikanzniveau wurde p = 0,05 festgelegt.
Damit sind alle Ergebnisse mit einem p-Wert kleiner 0,05 signifikant. Alle p-Werte werden
exakt wiedergegeben.

Fiir die metrischen Variablen wurde eine Darstellung in Box-Plot- Diagrammen gewahlt, da
sie den besten Uberblick iiber die Verteilung und Variabilitidt metrischer Variablen geben. In
der grafischen Darstellung geben Box-Plots die Streubereiche um den Medianwert, der als
dicker Strich innerhalb der Box dargestellt ist, an. Die Boxlange entspricht dabei dem Inter-
guartilsabstand, in dem sich die mittleren 50% der Messwerte befinden. Die Antennen stel-
len Minimal- und Maximalwerte ohne AusreifSer und Extremwerte dar. In Form kleiner Kreise
und Dreiecke werden AusreilRer, die zwischen eineinhalb und drei Boxlangen, und Extrem-
werte, die mehr als drei Boxlangen vom oberen oder unteren Boxrand entfernt liegen, ange-
zeigt.

Sollten die Ergebnisse einer Kreuztabelle sowie rein deskriptiv veranschaulicht werden, er-

folgte die graphische Darstellung in Form von Torten- oder Sdulendiagrammen.
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3. Ergebnisse

3.1. Altersverteilung

Im Zeitraum von Januar 2002 bis Dezember 2012 wurden an der HNO Klinik der Universi-
tatsmedizin Gottingen 63 Patienten mit abszedierenden tiefen Halsinfektionen stationar
behandelt. Betroffen waren 26 weibliche (41,3%) und 37 mannliche (58,7%) Patienten. Das
Durchschnittsalter lag bei den weiblichen Patienten bei 59,6 Jahren und bei den mannlichen

Patienten bei 56,6 Jahren. Das Alter variierte von 19 bis 97 Jahren (Tab. 3.1 und Abb. 3.1).

Tab. 3.1: Deskriptive Statistik der Geschlechtsverteilung des Patientenkollektives mit dem durchschnittlichen

und medianen Alter.

Geschlecht Anzahl Patienten (%) MW + SD* Median
Mannlich 37 (58,7) 56,6 + 18,6 55
Weiblich 26 (41,3) 59,6 + 19,2 58
Gesamt 63 57,9+ 18,8 58
*in Jahren
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Abb. 3.1: Altersverteilung des Patientenkollektivs nach Geschlecht.
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3.2. Atiologie und Symptome

Die exakte Ursache fiir die Erkrankung konnte in 6,3% (4 von 63 Patienten) der Falle identifi-
ziert werden. In einem Fall war eine fortgeleitete Lymphadenitis verantwortlich, in einem
anderen Fall eine Aktinomykose. Eine Epiglottitis sowie ein Schilddriisenabszess waren wei-
tere Ursachen, die zur Entstehung eines tiefen Halsabszesses fihrten.

Der haufigste Ausgangspunkt, der zu abszedierenden tiefen Halsinfektionen fiihrt, war in
dem vorliegenden Patientenkollektiv ein Parapharyngealabzess. Bei 24 Patienten (38,1%)
wurde dieser als Erstdiagnose gestellt. Gefolgt vom Peri-/ Retrotonsillarabszess, der bei 19
Patienten (30,2%) auftrat. Die weiteren Ausgangspunkte sind der Abbildung 3.2 zu entneh-
men.

Insgesamt trat bei 51% (n=32) eine linksseitige Abszedierung, bei 46% (n=29) eine rechtssei-

tige und bei 3% (n=2) eine beidseitige auf.

Atiologie und Lokalisation
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B Parapharyngealabszess

6,3% H Peri-/ Retrotonsillarabszess

M Retropharyngealabszess

B Submandibularabszess

B Mundbodenabszess

m Retromaxillarabszess
Retroaurikularabszess
Paravertebralabszess

Andere

Andere: Epiglottitis, Lymphadenitis colli, Schilddriisenabszess, Aktinomykose

Abb. 3.2: Atiologie und Lokalisation der tiefen Halsinfektionen.

Bei 34 Patienten (54%) erfolgte keine weitere Ausbreitung in andere tiefe Weichgewebs-
raume des Halses. Bei 29 Patienten (46%) hingegen war der urspriingliche Abszess in bis zu

vier unterschiedlichen Halslogen zu finden.



Ergebnisse

So zeigte sich, dass der haufigste Ausgangspunkt ,Parapharyngealabszess” bei 12 Patienten
auch auf den Parapharyngealraum begrenzt blieb, sich bei 6 Patienten auf zwei Halsregio-
nen, bei 4 Patienten auf drei Halslogen und bei 2 Patienten auf vier Halsraume ausbreitete

(Tab.3.2).

Tab. 3.2: Anzahl der befallenen Halslogen. Die Tabelle zeigt die Auflistung der verschiedenen Abszesse mit ihrer

jeweiligen Anzahl an Ausbreitungen in bis zu vier verschiedene Halslogen.

Anzahl der befallenen

Halslogen 1 2 3 4 Total
Parapharyngealabszess 12 6 4 2 24
Peri-/ Retrotonsillarabszess 14 4 1 0 19
Retropharyngealabszess 3 1 3 0 7
Submandibularabszess 0 4 0 0 4
Mundbodenabszess 2 0 0 0 2
Retromaxillarabszess 1 0 0 0 1
Retroaurikularabszess 1 0 0 0 1
Paravertebralabszess 0 0 0 1 1
Andere 1 2 0 1 4
Total (%) 34 (54%) 17 (26%) 8(12,7%) 4(6,3%) 63 (100%)

Andere: Epiglottitis (4), Lymphadenitis colli (1), Schilddriisenabszess (2), Aktinomykose (2)

Ein singuldrer Halslogenbefall konnte bei 34 Patienten (53,9%) festgestellt werden. Hingegen
kam es bei 29 Patienten (46,1%) zu einem multiplen Halslogenbefall.

Patienten mit multiplem Halslogenfall waren gegeniiber denen mit singularem Halslogenbe-
fall durchschnittlich 4,7 Jahre alter (p=0,32), jedoch nicht signifikant. Sie zeigten eine signifi-
kant langere durchschnittliche Liegezeit (p=0,00001) und waren signifikant anfalliger, Kom-
plikationen zu erleiden (p<0,00001). Vor allem die Atemwegsobstruktion war eine signifikant
haufigere Komplikation bei einem multiplen Halslogenbefall (p=0,0003). Einen Gesamtiiber-

blick zeigt Tabelle 3.3 .
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Tab. 3.3: Ergebnisse der statistischen Uberpriifung zwischen multiplem und singuldrem Halslogenbefall mit
dem Durchschnittsalter, der Liegezeit, der Anzahl der Komplikationen (inkl. Atemwegsobstruktion). Signifikante

p-Werte sind fett gekennzeichnet.

Anzahl der
Anzahl durchschnitt- Komplikationen (%)
der Durchschnitts-  liche Liege- Atemwegs-
Patienten alter* £ SD zeit** + SD Total obstruktion
Multipler
Halslogenbefall 29 60,4+ 19,1 23,6 £22,0 28(82,4%) 16 (55,2%)
Singularer
Halslogenbefall 34 55,7 + 18,5 82+t4,9 6(17,6%)  4(11,8%)
p-Wert 0,32 0,00001 <0,00001 0,0003

*in Jahren; **in Tagen

Bei den Laborparametern C-reaktives Protein, Leukozyten-Wert und Hb-Wert konnte ein
signifikanter Unterschied beim CRP festgestellt werden. Er war bei Patienten mit multiplem
Halslogenbefall mit durchschnittlich 86,2mg/l (p=0,01) héher als bei singularem
Halslogenbefall. Die Leukozyten waren im Durschnitt mit 1,0x 103/l nur leicht erhéht und

der Hb-Wert im Mittel nur um 0,6g/dl erniedrigt beim multiplen Halslogenbefall (Tab. 3.4).

Tab. 3.4: Ergebnisse der statistischen Uberpriifung zwischen multiplem und singularem Halslogenbefall mit den

Laborparametern. Signifikante p-Werte sind fett gekennzeichnet.

CRP £ SD* Leukozyten + SD** Hb + SD***
Multipler Halslogenbefall 202,7 +134,8 16,0+6,6 12,7+2,2
Singularer Halslogenbefall 116,5+92,6 15,0+6,5 13,3+2,0
p-Wert 0,01 0,42 0,32

*CRP in mg/l; **Leukozyten X 103 /pl; ***Hb in g/dl

Halsschmerzen traten bei 61 (96,8%) von 63 Patienten auf und waren damit das haufigste
Symptom. Eine Halsschwellung fand sich in 58 (92%) von 63 Féllen. Schluckstérungen waren
bei 19 (30,2%) von 63 Patienten zu beobachten, schmerzhafte Schluckstérungen bei 17
(26,9%) von 63 Patienten. Fieber/Schittelfrost trat bei 10 (15,9%) von 63 Patienten auf,

ahnlich der Kieferklemme, die bei 8 (12,7%) von 63 Fallen auftrat. Dyspnoe konnte bei 6
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(9,5%) von 63 Fallen beobachtet werden. Alle weiteren Symptome, die nur in vereinzelten

Fallen auftraten, sind ebenfalls der Abbildung 3.3 zu entnehmen.

Klinische Symptome und Befunde
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Abb. 3.3: Symptome und Befunde tiefer Halsinfektionen.

3.3. Diagnostik

3.3.1. Bildgebende Verfahren

Bei allen 63 Patienten (100%) erfolgte bei stationdrer Aufnahme die sofortige Durchfiihrung
einer kontrastmittelgestiitzten CT-Aufnahme des Schadels und des Halses. In 28 (44,4%) von
63 der Fallen erfolgte zusatzlich ein CT-Aufnahme des Thorax. Eine Réntgen-Thorax-Auf-
nahme sowie eine Sonografie des Kopf-Halses wurde jeweils bei 22 (34,9%) von 63 Patienten
durchgefihrt (Abb. 3.4).

Bei 31 Patienten wurde nur die CT-Aufnhame des Schadels und Halses durchgefiihrt, bei den
restlichen 32 Patienten erfolgten mindestens zwei, drei oder alle vier Untersuchungsver-

fahren.
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Abb. 3.4: Untersuchungsverfahren bei Patienten mit tiefen Halsinfektionen.

3.3.2. Laborparameter

Bei den Laborparametern wurden die Hohe des C-reaktiven Proteins, die Anzahl der
Leukozyten sowie der Himoglobin-Wert untersucht.

Werte bis zu 8mg/| sind fur das CRP als normal anzusehen. Alle CRP-Werte tber 8mg/I
werden in der Folge als pathologisch erhoht bewertet. Bei der Messung des CRPs bei
stationadrer Aufnahme lag der Durchschnitt bei 156,2mg/I (+ 121,1mg/l), wobei der kleinste
Wert bei 2mg/l und der hochste bei 472,7mg/| lag. Manner hatten einen durchschnittlichen
CRP-Wert von 156,3mg/l (+ 124,3mg/l), bei Frauen lag der CRP-Wert im Durchschnitt bei
155,9mg/| (+ 118,7mg/l). Ein signifikanter Unterschied zwischen beiden Geschlechtern konn-
te nicht festgestellt werden (p=0,87) (Abb. 3.5 und Tab. 3.5).
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Abb. 3.5: CRP-Werte bei weiblichen und mannlichen Patienten.

Tab. 3.5: Ergebnisse der statistischen Priifung zwischen Geschlecht und CRP-Wert.

Geschlecht MW + SD* Median p-Wert
mannlich 156,3 £124,3 136,7 0,87
weiblich 155,9 £+ 118,7 122,7

gesamt 156,2 +121,1 130,4

*CRP-Wert in mg/I

Fiir die Leukozyten gelten Werte zwischen 4x 103/ul und 11x 103/ul als Normbreich.
Leukozyten-Werte {iber 11x 103 /ul werden in der Folge als Leukozytose bezeichnet.

Bei der stationdaren Aufnahme hatten 45 (71,4%) von 63 Patienten einen Leukozytenwert
von mehr als 11x 103 /ul, was einer Leukozytose entsprach. Eine Leukozytose mit deutlicher
Erhéhung (> 20,0x 103 /ul) Giber der Norm fand sich bei 17 Patienten (27%), davon waren 9
weiblichen und 8 mannlichen Geschlechts.

Der durchschnittliche Leukozytenwert lag bei 15,4x 103/ul (+ 6,5x 103/ul), wobei der
kleinste Wert bei 4x 103/ul und der héchste Wert bei 31,5x 103 /ul lag. Die mannlichen
Patienten zeigten eine Leukozytose mit einem durchschnittlichen Wert von 14,6x 103 /ul (+

6,5% 103 /ul), die weiblichen Patienten eine Leukozytose mit einem Durchschnittswert von
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16,6x 103 /ul ( 6,3% 103 /ul). Auch hier konnte kein signifikanter Unterschied zwischen den
Geschlechtern festgestellt werden (p=0,27) (Abb. 3.6 und Tab. 3.6).
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Abb. 3.6: Leukozyten-Werte bei weiblichen und mannlichen Patienten.

Tab. 3.6: Ergebnisse der statistischen Priifung zwischen Geschlecht und Leukozyten-Wert.

Geschlecht MW + SD** Median p-Wert
mannlich 14,6 £ 6,5 12,8

0,27
weiblich 16,6 £ 6,3 16,05
gesamt 15,5%+6,5 12,9

**Leukozyten X 103 /pl

Fur den Hb-Wert gelten Werte zwischen 13,5g/dl und 17,5g/dl fuir Manner bzw. 12g/dl und
16g/dl fur Frauen als Normbereich, folgend werden Hb-Werte unterhalb dieses
Normbereichs als Andmie bezeichnet.

Bei der stationdren Aufnahme hatten 29 (46%) von 63 Patienten einen Hb-Wert unterhalb
von 13,5g/dl bzw. 12g/dl, entsprechend einer Anamie. Der durchschnittliche Hb-Wert lag bei
13,1g/dl (+ 2,1g/dl), wobei der geringste Wert bei 7,2g/dl und der héchste Wert bei 16,9g/dl
lag. Die mannlichen Patienten zeigten einen mittleren Hb-Wert von 13,7g/dl (+ 2,0g/dl), die

weiblichen Patienten einen mittleren Hb-Wert von 12,0g/dl (+ 1,8g/dl). Ein signifikanter Un-
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terschied zwischen beiden Geschlechtern konnte hier detektiert werden (p=0,0002) (Abb.

3.7 und Tab. 3.7).
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Abb. 3.7: Himoglobin-Werte bei weiblichen und mannlichen Patienten.
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Tab. 3.7: Ergebnisse der statistischen Priifung zwischen Geschlecht und Hamoglobin-Wert.Signifikante p-Werte

sind fett gekennzeichnet.

Geschlecht MW + SD* Median p-Wert
Mannlich 13,7+2,0 14,1

0,0002
Weiblich 12,0+1,8 12,05
Gesamt 13,1+2,1 13,4
*g/dl

3.3.3. Mikrobiologie und Histologie

Ein Erregernachweis wurde bei 60 (95,2%) der 63 Patienten durchgefiihrt. Bei den Ubrigen 3

Patienten wurde entweder kein Abstrich entnommen oder es lag kein Befund vor. Vom

Infektionsherd wurde ein intraoperativer Abstrich (z.B. Abszesspunktat, Wund,- Tonsillen-,

Rachenabstriche) entnommen und zur Erregerbestimmung im Institut fir Medizinische
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Mikrobiologie im Zentrum Hygiene und Humangenetik der Universitatsmedizin Gottingen
bakteriologisch untersucht.

In 43 Abstrichen (71,7%) wurde lediglich ein Keim nachgewiesen. Eine Mischflora lag
insgesamt bei 28,3% der Patienten vor. Davon wurden zwei Erreger in 13 (21,7%) Befunden
und drei Erreger in 4 (6,6%) Befunden beschrieben. Mehr als drei Erreger pro Abstrich

wurden nicht isoliert. Tabelle 3.8 zeigt die gesamte Aufteilung des Erregerspektrums.

Tab. 3.8: Verteilung des Erregerspektrums bei tiefen Halsinfektionen.

Anzahl der Bakterien-
kulturen (%); (N=63)

Positive Bakterienkultur 60 (95,2%)
Monomikrobiell 43 (71,7%)

grampositiv aerob 37 (86%)

gramnegativ aerob 4(9,3%)

Anaerobier 2 (4,7%)
Polymikrobiell 17 (28,3%)
Aerobier 11 (64,7%)

alle grampositiv 7 (63,6%)

grampositiv und -negativ 4 (36,4%)

Anaerobier und Aerobier 5(29,4%)

Anaerobier 1 (5,9%)

kein Wachstum 3 (4,8%)

Insgesamt konnten 22 pathogene Bakterienstimme angeziichtet werden. Unter allen
Bakteriennachweisen war Streptococcus viridans mit 26,7% der haufigste Keim, gefolgt von
den ebenfalls aerob grampositiven Staphylococcus aureus und Staphylococcus epidermidis
mit jeweils 16,7%. Bei den aerob gramnegativen Bakterien waren Escherichia coli, Klebsiella
oxytoca und Haemophilus influenzae mit jeweils 3,3% am haufigsten vorzufinden. In der
Gruppe der Anaerobier waren Bacteroides species mit 8,3% am haufigsten. Tabelle 3.9 gibt
die Auflistung aller isolierter Erreger nach bakteriologischer Untersuchung des Abstriches

wieder.
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Tab. 3.9: Erreger tiefer Halsinfektionen nach Abstrichergebnis.

Bakterienart Anzahl der isolierten Keime
(% des Patientenkollektivs,
N=60)*
Streptococcus viridans 16 (26,7%)
Staphylococcus aureus 10 (16,7%)
Staphylococcus epidermidis 10 (16,7%)
Streptokokken der Gruppe C 7 (11,7%)
Streptococcus pyogenes 5(8,3%)
Aerob grampositiv Streptococcus contstellatus 5 (8,3%)
Streptokokken der Gruppe F 3 (5%)
Streptococcus anginosus 3 (5%)
Listeria monocytogenes 1(1,7%)
Streptococcus acidominimus 1(1,7%)
Corynebacterium species 1(1,7%)
Streptococcus pneumoniae 1(1,7%)
Escherichia coli 2 (3,3%)
Klebsiella oxytoca 2 (3,3%)
Aerob gramnegativ Haemophilus influenzae 2 (3,3%)
Neisseria species 1(1,7%)
gramnegative Kokken 1(1,7%)
Bacteroides species 5(8,3%)
Peptococcus species 2 (3,3%)
Anaerobier Fusobacterium necrophorum 2 (3,3%)
Prevotella species 1(1,7%)
Actinomyces meyeri 1(1,7%)
Total 82

*die Gesamtprozentzahl tbersteigt 100, da Mischinfektionen bei einigen Patienten vorliegen

Ein intraoperatives histologisches Praparat (Probeexzision) wurde bei 49 (77,8%) der 63 Pa-
tienten entnommen. Bei den Ubrigen 14 Patienten (22,2%) erfolgte keine Probeexzision. Das
histologische Material wurde zur Gewebebestimmung bzw. Dignitatsbeurteilung im Institut
fur Pathologie im Zentrum Pathologie und Rechtsmedizin der Universitatsmedizin Gottingen
untersucht.

Dabei wurde am haufigsten, in 16 Fallen (32,6%), das Tonsillengewebe als histologisches
Material zur Untersuchung eingeschickt, gefolgt von Gewebeproben der Abszesswand in 14

Fallen (28,6%) sowie Lymphknotengewebe in 12 Fillen (24,5%). In 7 Fallen wurden zwei oder
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drei verschiedene Gewebeproben entnommen. Die Gesamtheit aller enthommenen und

untersuchten Gewebearten zeigt die Abbildung 3.8 .
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*die Gesamtzahl Ubersteigt 63, da Mehrfachgewebeproben bei einigen Patienten vorliegen

Abb. 3.8: Gewebearten fir die histologische Untersuchung.

Das Ergebnis der Histologie hinsichtlich der Dignitdtsbeurteilung ist in Abbildung 3.9 darge-
stellt. Von den Insgesamt 49 histologischen Praparaten konnte in einem Fall (2%) ein Oso-
phaguskarzinom als Diagnose gestellt werden. In 8 Fallen (16,3%) wurde eine nekrotisieren-

de Fasziitis mit Gewebseinschmelzung und Gewebsnekrosen nachgewiesen.
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Ergebnis nach Histologie

1,6%

H Karzinom
M kein Karzinom

 keine PE

Abb. 3.9: Ergebnis nach histologischer Untersuchung hinsichtlich der Dignitat.

3.3.4. Komorbiditaten

Bei 41 (65,1%) von 63 Patienten konnten relevante Systemerkrankungen festgestellt wer-
den, davon zeigten 23 Patienten (56,1%) eine Begleiterkrankung und 18 Patienten (43,9%)
zwei oder mehr. Am haufigsten wurden dabei die kardiovaskuldren und pulmonalen Erkran-
kungen (43%) diagnostiziert. Diabetes mellitus (19%) konnte am zweithaufigsten festgestellt
werden, gefolgt von Nikotinabusus (16%), Drogen-/Alkoholabusus & Infektionserkrankungen
(HIV, Hepatitis B und C) (13%) sowie sonstige Erkrankungen (9%). Die prozentuale Verteilung
ist grafisch in Abbildung 3.10 dargestellt.

Komorbiditaten

M Diabetes mellitus
B Nikotinabusus

m Drogen-/Alkoholabusus &
Infektionserkrankung

W kardiovaskulare & pulmonale
Erkrankungen
M Sonstige*

*Immunsuppression, Schilddrisenerkrankungen, Osteoporose, Syndromerkrankungen

Abb. 3.10: Komorbiditaten des Patientenkollektives.
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Die Gruppe der Diabetiker und der Gruppe der Nicht-Diabetiker wurden mit den Laborpara-
metern CRP-Wert, Leukozyten-Wert und dem Hb-Wert verglichen.

Der mittlere (£SD) CRP-Wert (p=0,314) zeigte keinen signifikanten Unterschied zwischen den
beiden Gruppen. So lag der mittlere CRP-Wert bei 187,9mg/| (£125,2mg/l) in der Gruppe der
Diabetiker und bei 148,7mg/| (£120,1mg/l) in der Gruppe der Nicht-Diabetiker.

Der mittlere (£SD) Leukozyten-Wert (p=0,791) zeigte ebenfalls keinen signifikanten Unter-
schied zwischen den beiden Gruppen. Es lag jeweils eine Leukozytose vor. In der Gruppe der
Diabetiker waren es 16,4x 103 /ul (+7,8x 103 /ul) und 15,2% 103 /ul (+6,2% 103 /ul) in der
Nicht-Diabetiker Gruppe.

Der mittlere (+SD) Hb-Wert (p=0,0003) zeigte einen signifikanten Unterschied zwischen der
Gruppe der Diabetiker und der Gruppe Nicht-Diabetiker. So lag der mittlere Hb-Wert in der
Gruppe der Diabetiker bei 10,8g/dl (+2,3g/dl), was entsprechend dem Referenzbereich einer
Andmie gleichzusetzen ist. In der Gruppe der Nicht-Diabetiker lag der mittlere Hb-Wert bei
13,5g/dl (x1,7g/dl), was noch der untersten Grenze des Referenzbereiches entspricht. Die

grafischen Darstellungen dazu zeigen die Abbildungen 3.11, 3.12 und 3.13.
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Abb. 3.11: CRP-Wert bei Diabetikern und Nicht-Diabetikern.
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Bei dem Vergleich der Gruppe der Diabetiker mit der Gruppe der Nicht-Diabetiker bei den
drei haufigsten diagnostizierten Keimen konnte flir Staphylococcus aureus ein signifikanter
Unterschied (p=0,02) festgestellt werden (Tab. 3.10). In der Gruppe der Diabetiker zeigten 5
(41,7%) der 12 Patienten diesen Keim im Erregernachweis, hingegen bei der Gruppe der
Nicht-Diabetiker nur 5 (10,4%) der 48 Patienten. Flr Streptococcus viridans (p=0,32) und die
gesamte Gruppe der Anaerobier (p=0,35) konnte zwischen der Gruppe der Diabetiker und

Nicht-Diabetiker kein signifikanter Unterschied festgestellt werden.

Tab. 3.10: Ergebnisse der statistischen Uberpriifung zwischen Diabetikern und Nicht-Diabetikern hinsichtlich

der haufigsten Erreger. Signifikante p-Werte sind fett gekennzeichnet.

Streptococcus Staphylococcus
Patientengruppe viridans aureus Anaerobier gesamt
DM* (N=12) 2 5 1
Nicht-DM (N=48) 14 5 9
p-Werte 0,32 0,02 0,35

*DM = Diabetes mellitus

Die durchschnittliche Liegezeit war bei Diabetikern signifikant langer (p=0,049). Sie lag bei
Patienten mit einem Diabetes mellitus bei 21,9 Tagen, und bei Nicht-Diabetikern bei 13,7 Ta-
gen. Diabetiker entwickelten nicht signifikant haufiger Komplikationen im Vergleich zu Nicht-
Diabetikern (p=0,11), jedoch ist eine Tendenz zuerkennen. Patienten mit einem Diabetes
mellitus entwickelten in 66,6% der Falle eine Komplikation, hingegen traten Komplikationen

nurin 41,1% der Falle bei Nicht-Diabetikern auf (Tab. 3.12).

Tab. 3.11: Ergebnisse der statistischen Uberpriifung zwischen Diabetikern und Nicht-Diabetikern hinsichtlich

der Liegezeit und der Anzahl an Komplikationen. Signifikante p-Werte sind fett gekennzeichnet.

durchschnittliche Liegezeit ~ Anzahl der Komplikationen

Patientengruppe +SD gesamt (%)
DM* (N=12) 21,9 23,2 8 (66,6%)
Nicht-DM (N=48) 13,7 +15,1 21 (41,1%)
p-Werte 0,049 0,11

*DM = Diabetes mellitus; ** in Tagen
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3.4. Therapie

Alle 63 Patienten (100%) mit einer tiefen Halsinfektion wurden wahrend ihres stationaren
Aufenthaltes antibakteriell behandelt. Einige Patienten wurden schon mit einer laufenden
antibiotischen Vorbehandlung aufgenommen, allerdings konnte die Anzahl dieser Patienten
retrospektiv nicht mehr exakt bestimmt werden.

54 Patienten (85,8%) erhielten ausschlieRlich ein antibiotisch wirksames Arzneimittel. Dabei
wurden Penicilline und Penicillinderivate am haufigsten verordnet (62%). Es folgten Cepha-
losporine mit 14,3%, Makrolidantibiotika mit 4,7% und Carbapeneme mit 3,2% sowie Glyko-
peptidantibiotika nur selten mit 1,6%.

9 Patienten (14,2%) erhielten eine Kombinationstherapie aus zwei verschiedenen Antibiotika
als Eingangsantibiose. Am haufigsten wurden mit jeweils 3,2% die Kombinationen aus Mak-
rolidantibiotika plus Fluorchinolone oder Penicillinderivate sowie Penicillinderivate plus Nit-
roimidazole und Cephalosporine verabreicht. Es folgte mit 1,2% die Kombination aus Penicil-
linderivate plus Nitroimidazole.

Unter stationdren Bedingungen erhielten alle Patienten eine parenterale Applikation und
nach Entlassung erfolgte, falls noch erforderlich, die Umstellung auf die orale Applikation.
Die Anzahl der verordneten antibiotischen Wirkstoffgruppen bei stationarer Aufnahme wird
in Tabelle 3. 13 dargestellt.

Bei 33 Patienten (53%) war die ,Eingangsantibiose” vor dem Erregernachweis wirksam. Es
erfolgte nach dem Erregernachweis keine Hinzugabe oder Umstellung der Antibiose.

Bei 21 Patienten (33%) wurde die Antibiose nach dem Erregernachweis durch Hinzugabe
eines anderen Wirkstoffes erweitert. Dabei wurde in 14 Fillen Metronidazol, in 5 Féallen
Clindamycin und jeweils in 1 Fall Ciprofloxacin und Moxifloxacin addiert.

Bei 9 Patienten (14%) war eine vollstandige Keimresistenz gegeniiber der ,Eingangsantibio-
se” zu verzeichnen und es erfolgte eine komplette Umstellung der Antibiose nach dem Erre-
gernachweis. In 3 Fallen erfolgte die Umstellung auf die Kombination Cefuroxim plus Metro-
nidazol, jeweils in 2 Fallen auf Moxifloxacin und Metronidazol sowie jeweils in 1 Fall auf
Cefuroxim und die Kombination aus Meropenem plus Clarithromycin. Die prozentuale Ver-

teilung ist grafisch in Abbildung 3.14 zu sehen.
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Tab. 3.12: Auflistung aller verwendeten antibiotischen Wirkstoffe bei tiefen Halsinfektionen zuzuglich der Sen-

sitivitat, Hinzugabe oder Resistenz.

Antibiotika Total e* Hinzugabe ¥
Penicilline:

Amoxicillin 1 1 0 0
Ampicillin 2 0 2 0
Penicillin G 1 0 1 0
Penicllinderivate:

Amoxicillin mit Clavulansaure 34 26 6 2
Ampicillin mit Sulbactam 1 1 1 0
Cephalosporine:

Cefuroxim 9 1 7 1
Makrolidantibiotika:

Clindamycin 3 0 0 3
Carbapeneme:

Meropenem 1 0 1 0
Imipenem 1 0 1 0
Glykopeptidantibiotika:

Vancomycin 1 0 1 0

Kombinationsantibiotika:

Amoxicillin mit Clavulansaure + Clindamycin
Clindamycin + Cefuroxim

Clindamycin + Ciprofloxacin

Clarithromycin + Cefuroxim

Cefuroxim + Metronidazol

Amoxicillin mit Clavulansaure + Metronidazol
Ampicillin mit Sulbactam + Metronidazol

R R R R NRN
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Total 63 33 21

*Keime empfindlich,**Keime resistent

Zielsicherheit der Antibiose

M Eingangsantibiose vor Erregernachweis
B Antibioseergdnzung nach Erregernachweis
Antibioseumstellung nach Erregernachweis

Abb. 3.14: Zielsicherheit der verordneten Antibiotikatherapie bei tiefen Halsinfektionen.
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Bei den 9 Patienten mit einer Keimresistenz gegeniliber der ,Eingangsantibiose” konnte eine
signifikant langere durchschnittliche Liegezeit von 13 Tagen (p=0,019) im Vergleich zur
Gruppe der initialen Keimempfindlichkeit und der ,, Antibioseerganzungs-Gruppe” festgestellt
werden. Ebenfalls signifikant war die Anzahl der postoperativen Komplikationen (p=0,007),
von den 9 Patienten zeigten 8 Patienten Komplikationen. Alle 9 Patienten hatten eine
Komorbiditat in der Anamnese, ebenfalls signifikant (p=0.009) gegenliber der Gruppe der

initialen Keimempfindlichkeit und , Antibioseerganzungs-Gruppe” (Tab. 3.14).

Tab. 3.13: Ergebnisse der statistischen Uberpriifung zwischen den Patienten mit einer Keimresistenz gegeniiber
den Patienten mit einer initialen Keimempfindlichkeit oder ,Antibioseergdnzung” hinsichtlich Liegezeit, Anzahl

der Komplikationen und Komorbiditdten. Signifikante p-Werte sind fett gekennzeichnet.

Anzahl o1 . Anzahl der Anzahl der
Durchschnittsliegezeit o Cern
der + SD* Komplikationen Komorbiditaten
Patienten - (%) (%)
Keimresistenz 9 26,33 + 26,31 8 (88,9%) 9 (100%)
Kei findlich-
eimemprnciic 54 13,46 + 14,58 21 (38,9%) 30 (55,6%)
keit + Erganzung
p-Wert 0,019 0,007 0,009

*in Tagen

Bei allen 63 Patienten (100%) mit tiefen Halsinfektionen erfolgte eine chirurgische Interven-
tion in Allgemeinnarkose.

Als chirurgischer Zugang wurde in 51 Féllen (81%) ein transzervikaler Zugang gewahlt, im
Gegensatz zum transoralen Weg, der bei 4 Patienten (6,4%) durchgefiihrt wurde. Bei 8 Pati-
enten (12,7%) erfolgte der Zugang von transoral und transzervikal.

Die chirurgischen Therapien bei den tiefen Halsinfektionen waren:

Abszessspaltung : 38 Patienten

Abszessspaltung und Abszess-TE : 12 Patienten

Halsexploration : 13 Patienten

Bei 20 Patienten (31,7%) wurde zusatzlich zur chirurgischen Sanierung der akuten Abszedie-

rung eine Tracheotomie zur Sicherung der Atemwege durchgefihrt.
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Insgesamt mussten 7 Patienten (11,1%) erneut operiert werden, davon 5 Patienten 1x, 1
Patient 2x und 1 Patient 3x. Von den 7 erneut operierten Patienten war bei 6 Patienten
(89%) ein multipler Halslogenbefall vorhanden. Von den 56 nicht erneut operierten Patien-
ten war bei 14 Patienten (25%) ein multipler Halslogenbefall diagnostiziert worden (Tab.
3.14). Somit konnte festgestellt werden, dass die Wahrscheinlichkeit, bei einem multiplen
Halslogenbefall erneut operiert werden zu miissen signifikant hoher ist als bei einem singu-

laren Halslogenbefall (p=0,00315).

Tab. 3.14: Vergleichende Statistik zwischen erneut operierten und nicht erneut operierten Patienten gegen-

Gber einem multiplen und singularen Halslogenbefall.

Patientengruppe multipler Halslogenbefall singuldrer Halslogenbefall
erneut operiert (%) 6 (89%) 14 (25%)

nicht erneut operiert (%) 1(11%) 42 (75%)

Gesamt 7 56

Bei dem Vergleich von ,erneute Operation” bzw. ,keine erneute Operation” und Alter konn-
te kein signifikanter Unterschied festgestellt werden (p=0,2261). Die nachoperierten Patien-
ten waren durchschnittlich 1,6 Jahre alter. Der Altersmedian der nachoperierten Patienten
lag bei 58 Jahren, der nicht nachoperierten Patienten bei 53 Jahren.

Bei den Nachoperationen handelte es sich um Revisionen der Hals-Spatien und des Medias-
tinums mit Nekrosektomie, Thorakotomie und Wunddebridement, Spiilung und teilweise

einer Fixierung der Wundrander zur Vorbereitung einer offenen Wundbehandlung.

3.5. Komplikationen und Verlaufe

Bei 29 (46%) der 63 Patienten mit einem Durchschnittsalter von 61,0 + 15,6 Jahren konnten
Komplikationen beobachtet werden, wobei 17 Patienten Mehrfach-Komplikationen (11
Maénner und 6 Frauen) zeigten. Hier lag das Durchschnittsalter bei 63,1 + 12,9 Jahren.

Mit 31,7 % (20 Patienten) haufigste lebensbedrohliche Komplikation war eine Obstruktion

der oberen Atemwege. Bei allen 20 Patienten wurde daraufhin eine Tracheotomie durchge-
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fihrt wurde. Zweithaufigste Komplikation - mit 17,5% - war eine Mediastinitis. Weiterhin zu
erwdhnen ist eine nekrotisierende Fasziitis, die bei 12,5% (8 Patienten) auftrat. Alle weiteren
Komplikationen sind in Tabelle 3.15 aufgefiihrt.

Alle 20 Patienten mit einer Atemwegsobstruktion hatten eine signifikant langere Liegezeit
gegeniber denen ohne Tracheotomie (p=0,0003). Die durchschnittliche Liegezeit bei den
Patienten ohne Atemwegsobstruktion betrug 10,0+7,3 Tage. Bei den Patienten mit einer
Atemwegsobstruktion betrug die durchschnittliche Liegezeit 26,7+25,2 Tage, d.h. ein verlan-
gerter stationdrer Aufenthalt von 16,7 Tagen. Ebenso zeigten sich bei einer Mediastinitis
(p=0,00003) und einer nekrotisierenden Fasziitis (p=0,0003) signifikant langere Liegenzeiten.
Bei einer Mediastinitis war der stationdre Aufenthalt um 20,6 Tage verlangert und bei einer

entwickelten nekrotisierenden Fasziitis um 21,7 Tage verlangert.

Tab. 3.15: Komplikationen und Folgen tiefer Halsinfektionen.

Anzahl der Patienten*

Komplikationen + Folgen (%; N=63) Anzahl der Verstorbenen
Atemwegsobstruktion 20 (31.7%) 0
Mediastinitis 11 (17.5%) 0
Nekrotisierende Fasziitis 8 (12.7%) 0
MRSA 4 (6.3%) 0
PEG-Sonde 2 (3.2%) 0
Sepsis 1(1.6%) 1
Pneumonie 1(1.6%) 0
Lungenembolie 1(1.6%) 1
Parese Nervus hypoglossus 1(1.6%) 0

*Bei einzelnen Patienten kann es zu Mehrfach-Komplikationen gekommen sein

Die Mortalitat des hiesigen Patientenklientels zeigt die Grafik in Abbildung 3.15 . Im weiteren
Verlauf sind 2 (3%) der 63 Patienten an den Folgen ihrer tiefen Halsinfektion verstorben.
Eine 83 jahrige Patientin mit einer COPD, KHK und HT in der Anamnese starb am 4. postope-
rativen Tag an den Folgen einer fulminanten Lungenembolie. Sie wurde mit der Diagnose
eines Peritonsillarabszesses mit para- und retropharyngealer Ausbreitung in der HNO-Klinik
der UMG stationar aufgenommen.

Die zweite, eine 76jahrige Patientin mit einem Diabetes mellitus Typ2, HT und HI sowie einer

Lungenfibrose in der Anamnese starb am 16. postoperativen Tag an den Folgen einer schwe-
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ren Sepsis mit Multiorganversagen und einer disseminierten intravasalen Verbrauchs-
koagulopathie. Sie wurde primar mit der Diagnose eines Submandibularabszesses mit pa-

rapharyngealer Ausbreitung stationar aufgenommen.

Mortalitat

3%

M verstorben

H gesund

Abb. 3.15: Mortalitat des Patientenkollektives.

Im Durchschnitt wurden die 63 Patienten 15,3 Tage (£17,1) stationar behandelt. Der kiirzes-
te Aufenthalt lag bei 4 Tagen im Gegensatz zum langsten mit 95 Tagen. Die Verteilung der
Patienten auf die Dauer der Liegezeit ist grafisch in Abbildung 3.16 dargestellt.

2 Patienten wurden lber 90 Tage stationar behandelt. Ein 73-jahriger Patient mit hohen Ent-
ziindungswerten (CRP: 174mg/I) sowie einer AML (Leukozyten-Wert: 4,5X 103 /pl) und der
Diagnose eines rechtsseitigen Peritonsillarabszesses hatte zum Zeitpunkt der stationaren
Aufnahme schon eine Halsphlegmone mit mediastinaler Beteiligung (Diagnose: Mediastini-
tis) entwickelt. Es wurde eine Halsexploration mit Ero6ffnung der Halsspatien, Spilung und
Drainage sowie eine Mediastinotomie durchgefiihrt. Im Laufe der OP kam es zur respiratori-
schen Insuffizienz und eine Notfalltracheotomie musste eingeleitet werden.

Der zweite protrahierte Verlauf ereignete sich bei einem 44-jahriger Patienten mit einem
rechtsseitigen Parapharyngealabszess und pravertebraler Ausbreitung. Anamnestisch wurde
eine Hepatitis C sowie eine Politoxikomanie gegeniiber Drogen, Alkohol und Nikotin festge-
stellt. Er wurde mit einem CRP-Wert von 156 mg/|, einer Leukozytose (Leukozyten-Wert:
12,9x 103 /ul) und einem noch im Normbereich liegenden Hb-Wert von 13,7 g/dl stationar
aufgenommen. Es erfolgte eine Abszessspaltung mit Spulung und rechtsseitiger Drainage.

NotfallmaRig musste eine Tracheotomie durchgefiihrt werden. Weiterhin musste eine PEG-
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Sonde gelegt werden. Aufgrund des schlechten Allgemeinzustandes des Patienten entwickel-

te sich im weiteren Verlauf eine nekrotisierende Fasziitis.

stationarer Aufenthalt
40
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Abb. 3.16: Stationarer Aufenthalt des Patientenkollektives.

3.6. Exemplarische Falldarstellung

Eine 59 jahrige Patientin wurde notfallmaRig wegen einer seit 2 Stunden bestehenden
Schluckunfahigkeit mit zunehmender Dyspnoe und linksseitiger zervikaler Schwellung von
einem auswartigen Krankenhaus in die HNO- Klinik der UMG Uberwiesen. Ferner bestand
eine internistische Entgleisung des bekannten Diabetes mellitus Typ2 (ketoazidotisches Ko-
ma), bei gleichzeitiger thyreotoxischer Krise. Weiterhin waren anamnestisch eine arterielle
Hypertonie und ein Vorhofflimmern bekannt.

Bei der intensivmedizinischen stationaren Aufnahme bestand eine Infektion, vorwiegend die
linke Halsseite einnehmend. Endoskopisch fand man eine Schwellung im Bereich der gesam-
ten linken und hinteren Pharynxwand. Ebenso bestand der Verdacht auf eine phlegmonds-

abszedierende Entziindung der Halsweichteile, linksbetont. Eine kontrastmittelgestiitzte
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Computertomografie zeigte eine ausgepragte linksbetonte phlegmondse Entziindung mit

Lufteinschlissen retropharyngeal bzw. pravertebral (Abb. 3.17).

Abb. 3.17: CT-Aufnahme einer 59-jahrigen Patientin mit ausgepragter linksbetonter phlegmondser Entziindung
mit Gasbildung und Lufteinschliissen bis in das Spatium retropharyngeum bzw. prévertebrale. (a) axiale Schnitt-

flihrung mit sichtbarer Abszessformation, (b) sagittale Schnittfihrung.

Bei gegebener Konstellation mit gleichzeitig ansteigenden Leukozytenzahlen auf 19,2X
103 /ul und einem CRP von 320,0mg/I wurde unter der Verdachtsdiagnose eines Halsabszes-
ses die Indikation zur Halsexploration, Entlastung und breiter Drainage sowie zur Not-
Tracheotomie gestellt. Intraoperativ zeigte sich, liber einen links zervikal breit angelegten
Zugang, in der Retropharyngeal-Region eine groRe Kavitat, dem lufthaltigen Raum im CT ent-
sprechend. Massive Entleerung von fotiden Eiter aus der Abszesshohle, die bis in die kontra-
laterale Seite reicht. Nach sorgfaltiger Splilung, Drainageeinlage und Wundverschluss wurde
die Patientin zur Uberwachung auf die intensivmedizinische Station verlegt.

Postoperativ zeigte sich klinisch eine Besserung der Entziindungsparameter sowie des All-
gemeinzustandes. Die CT-Kontrolle zeigte jedoch noch einen Verhalt retropharyngeal bzw.
pravertebral und klinisch eine akute Entwicklung einer Prominenz rechts supraklavikular, so
dass 3 Tage postoperativ die Indikation zur nochmaligen Halsexploration in diesen Bereichen
gestellt wurde. Intraoperativ entleerte sich nochmals Flissigkeit aus dem bekannten Raum.

Die rechtsseitige supraklavikuldre Prominenz zeigt hingegen keine direkte Korrespondenz
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mit der kontralateralen Seite und der Verdacht einer beginnenden Mediastinitis konnte nicht
bestatigt werden.

Unter i.v. antibiotischer Therapie mit Clindamycin und Piperacillin sowie lokaler Spiilbehand-
lung mit Braunol war der Befund allmahlich riicklaufig und der Allgemeinzustand der Patien-
tin wurde wesentlich besser. Spater erfolgte dann die Umstellung auf ein orales Cephalo-
sporin. Im weiteren Verlauf konnte nach entsprechenden Kontrollen der endgiltige Ver-
schluss des Tracheostomas durchgefiihrt werden und die Patientin ohne weitere Komplikati-

onen an ihren behandelnden Hausarzt tibergeben werden.
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4, Diskussion

4.1. Zusammensetzung des Patientenkollektivs

Das Patientengut dieser Arbeit ist in seiner Zusammensetzung mit den Untersuchungskol-
lektiven anderen Studien vergleichbar.

Insgesamt wurden 63 Patienten mit tiefen abszedierenden Halsinfektionen von 2002 bis
2012 behandelt. Vergleichbare Fallzahlen zeigen sich auch in anderen Studien. So berichte-
ten GU et al. (2013), dass sie 45 Patienten von 2003 bis 2012 untersuchten. ZHENG et al.
berichteten 2005 von 50 Fallen zwischen 1997 bis 2002 und OHATA et al. untersuchten 2006
in ihrer Arbeit 69 Patienten in 9 Jahren ab 1995 bis 2003. SUEHARA et al. (2008) untersuch-
ten sogar 80 Patienten im Zeitraum von 1997 bis 2003.

Allerdings sind in der Literatur auch Studien zu finden, die ein noch groReres Patientengut
aufzeigen. SANTOS GORJON et al. (2012) untersuchten retrospektiv 286 Fille tiefer Halsin-
fektionen in einer 11-jahrigen Studie. Die Arbeit von RIDDER et al. (2005) untersuchte retro-
spektiv 234 Patientenfille in einer 8-jahrigen Studie nach.

Bei einem Frauenanteil von 41,3% (26 weibliche Patienten) ist eine diskrete Predominanz
der Manner - mit entsprechenden 58,7% (37 mannliche Patienten) - bei tiefen Halsinfektio-
nen zu verzeichnen. In der Literatur wird ebenfalls ein leichtes Uberwiegen méannlicher Pati-
enten (PARHISCAR und HAR-EL 2001, RIDDER et al. 2005, BOSCOLO-RIZZO et al. 2006a, DA-
RAMOLA et al. 2009, BOSCOLO-RIZZO et al. 2012, KANG et al. 2012, SRIVANITCHAPOOM et
al. 2012) bzw. eine gleiche Erkrankungshaufigkeit von Mannern und Frauen angegeben
(BOTTIN et al. 2003, HUANG et al. 2004, STALFORS et al. 2004, EFTEKHARIAN et al. 2009).

Bei einer Spannweite von 19 bis 97 Jahren lag der Altersmedian unseres Patientenkollektivs
bei 58 Jahren. BOSCOLO-RIZZO et al. (2012) geben den Median bei ihrer Untersuchungs-
gruppe mit 52 Jahren an, bei einer Altersspannweite von 18 bis 96 Jahren. LEE und KANAGA-
LINGAM (2011b) geben in ihrem Patientengut den Median mit 51 Jahren an, bei einer

Spannweite von 17 bis 90 Jahren.
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4.2. Atiologie und klinische Symptome

Die exakten Infektionsquellen von Abszessen im Kopf- Hals- Bereich bei tiefen Halsinfektio-
nen zeigen ein breites Spektrum in den verschiedenen Studien und sind oftmals unklar.
SRIVANITCHAPOOM et al. (2012) fanden bei Patienten mit tiefen Halsinfektionen als haufigs-
te Infektionsquelle eine von den Zdahnen ausgehende Entziindung, gefolgt von Infektions-
quellen die unbekannt blieben. Ein dentogener Ursprung wird vor allem bei jingeren Patien-
ten zwischen 25 und 33 Jahren beobachtet (HAUG et al. 1991, STOROE et al. 2001, REGA et
al. 2006). Nach ENDO et al. (1999), MARTY-ANE et al. (1999), FREITAS et al. (2007) und RID-
DER et al. (2010) sind bei Patienten mit tiefen Halsinfektionen Infektionen im Rachen, eine
zervikale Lymphadenitis, Entziindungen der Speicheldriisen, eine Sinusitis oder auch
Halstraumata weitere mogliche auslosende Faktoren. BAKIR et al. (2012) fanden in ihrer Stu-
die heraus, dass sogar eine Tuberkuloseinfektion eine tiefe Halsinfektion verursachen kann.
Auch die zervikofaziale Aktinomykose wird als weniger haufige Infektion im Zusammenhang
mit tiefen Halsinfektionen erwahnt (ABISHEGANADEN et al. 1996, SCHUMANN et al. 2010,
ZHENG und TANG 2012).

Zum Zeitpunkt der stationdren Aufnahme war eine exakte Benennung der Infektionsquelle
oftmals nicht mehr méglich, da die auslésenden Infektionen einer tiefen Halsinfektion lange
vorangehen kdnnen und somit schwieriger zu erfassen sind. Nach PETERSON (1993) kann
zwischen der primaren Erkrankung und dem Auftreten einer tiefen Halsinfektion ein so be-
trachtlicher Zeitraum liegen, dass der Primarherd in Einzelfdllen bereits sogar abgeheilt ist. In
der Studie von LEE und KANAGALINGAM (2011b) war in 42,7% der Falle die Infektionsquelle
unbekannt. HARNEY et al. (2012) berichteten von Uber 50%, bei denen die Ursache nicht
identifizierbar war. In unserer Analyse blieben die Ursachen fiir die tiefen Halsinfektionen in
93,6% der Falle unbekannt. Nur bei 4 Patienten (6,4%) konnte die genaue Ursache ermittelt
werden. Dazu zdhlten eine Epiglottitis, eine Lymphadenitis colli, ein Schilddriisenabszess
sowie eine Aktinomykose.

Abszedierende tiefe Halsinfektionen sind am haufigsten im Spatium parapharyngeum lokali-
siert. In unserem Patientenkollektiv aus den Jahren 2002 bis 2012 verzeichneten von den
insgesamt 63 Patienten 38,1% einen Parapharyngealabszess (n=24). Dieses Ergebnis steht im
Einklang mit der Studie von LEE und KANAGALINGAM (2011b). Sie untersuchten retrospektiv

zwischen den Jahren 2004 bis 2009 insgesamt 131 Patienten. Auch hier zeigte sich, dass mit
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23,7% (n=31) der Parapharyngealraum die haufigste Lokalisation abszedierender tiefer Hals-
infektionen war. WANG et al. (2002) untersuchten 184 Patienten und stellten bei 77 Patien-
ten einen Abszess im Parapharyngealraum fest. Auch andere Studien bestatigen dieses Er-
gebnis (HAR-EL et al. 1994, PLAZA MAYOR et al. 2001, HUANG et al. 2004, BOSCOLO-RIZZO et
al. 2006a, HERZON und MARTIN 2006, CHUANG et al. 2013). Der Grund fir diese Haufigkeit
liegt in der Anatomie, denn der Peritonsillar-, Submandibular-, Mastikator-, und der Parotis-
raum kommunizieren mit dem Parapharyngealraum und bei einer Infektionen in diesen
Raumen besteht somit die Gefahr der Ausbreitung in den Parapharyngealraum (MARRA und
HOTALING 1996, ALAANI et al. 2005).

Die zweithaufigste Lokalisation flir abszedierende Halsinfektionen war in unserem Gesamt-
kollektiv mit 30,2% der Peri-/Retrotonsillarabszess (n=19). Auch in der Arbeit von BAKIR et al.
(2012) waren am zweithaufigsten die Peritonsillarabszesse, mit 14,5%, zu erkennen.
Retropharyngeal- und Submandibularabszesse werden in der Literatur als haufige Ereignisse
geschildert (BRITO-MUTUNAYAGAM et al. 2007, KANG et al. 2012). In der Arbeit von HAR-EL
et al. (1994) zeigten 10,9% der 110 Patienten einen Retropharyngealabszess. Ein ahnliches
Ergebnis zeigte auch unsere Analyse, bei der in 11,1% der Falle eine retropharyngeale Lokali-
sation gegeben war. In der Studie von SANTOS GORJON et al. (2012) waren 20,3% der Abs-
zesse submandibuldr lokalisiert. In unserer Untersuchung lag diese Lokalisation in 6,3% der
Falle vor.

Im Zungengrund oder Mundboden platzierte Abszedierungen sind selten (OSAMMOR et al.
1989, VELLIN et al. 2011) und traten in unserem Kollektiv nur bei 3,2% (n=2) der Patienten
auf.

Mit insgesamt 6,3% sonstiger Ausgangspunkte konnte jeweils ein Fall einer Epiglottitis, Lym-
phadenitis colli, eines Schilddriisenabszesses sowie einer Aktinomykose festgestellt werden.
Dabei werden Schilddriisenabszesse und zervikofaziale Aktinomykosen in der Literatur als
sehr seltene Erkrankungen beschrieben (SCHWEITZER und OLSON 1981, KAINZ und FRIED-
RICH 1988, CESPEDES et al. 2013).

Die Anzahl der Halslogenbeteiligungen hat einen entscheidenden Einfluss auf den Verlauf
der tiefen Halsinfektionen. So kann eine Abszedierung in zwei oder mehreren Halslogen bzw.
Spatien ein signifikanter Faktor fir die Entwicklung von Komplikationen bei tiefen Halsinfek-

tionen sein (KANG et al. 2012).
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In unserer Analyse zeigten 29 (46,1%) der 63 Patienten einen multiplen Halslogenbefall. Da-
bei zeigte sich, dass multiple Halslogenabszesse mit einer signifikant hoheren Haufigkeit an
Komplikationen (82,4% vs. 6%) einher gehen. Vor allem eine Atemwegsobstruktion trat bei
einem mehrfachen Spatienbefall signifikant haufiger auf (11,8% vs. 55,2%). Auch die durch-
schnittliche Liegezeit war bei Patienten mit multiplen Abszedierungen signifikant langer
(23,6 Tage vs. 8,2 Tage). Bei den Entziindungsparametern konnte ebenfalls ein signifikant
hoherer CRP-Wert bei den Patienten mit multiplen Abszedierungen in verschiedene Halsspa-
tien gemessen werden (202,7mg/l vs. 116,5mg/l).

Ahnliche Daten zeigen auch die Ergebnisse anderer Studien. BOSCOLO-RIZZO et al. (2012)
fanden bei 365 Patienten mit tiefen Halsinfektionen heraus, dass ein multipler tiefer Halslo-
genbefall den am starksten abhangigen Faktor fiir Komplikationen darstellt. Zu selbigem Er-
gebnis kamen auch die Arbeitsgruppen von BOSCOLO-RIZZO et al. (2006b) und BOSCOLO-
RIZZO und DA MOSTO (2009).

SUEHARA et al. analysierten 2008 in ihrer Studie 80 Falle von tiefen Halsinfektionen. Sie ver-
glichen die Verstorbenen mit den lGberlebenden Patienten. Dabei stellten sie einen signifi-
kant haufigeren Zusammenhang zwischen multiplen Abszedierungen und entwickelten Kom-
plikationen bei den Verstorbenen fest.

WANG et al. (2003) untersuchten retrospektiv 196 Patienten mit lebensbedrohlichen tiefen
Halsabszessen und evaluierten dabei verschiedene Parameter. Mittels multipler Regression
wurden die Variablen statistisch analysiert. Dabei war der CRP-Wert signifikant hoher bei
dlteren Patienten, bei Komplikationen und Grunderkrankungen und bei gleichzeitig langerem
stationarem Aufenthalt.

LEE und KANAGALINGAM (2011b) stellten in ihrer Publikation ebenfalls eine signifikant lan-

gere Liegezeit bei Patienten mit mehrfacher Halslogenbeteiligung fest.

Zu den typischen klinischen Befunden tiefer Halsinfektionen werden in der Literatur Fieber
sowie Dysphagie und Odynophagie, Schwellung des Halses oder der oberen Brust, Hals-
schmerzen und Dyspnoe bis hin zu einem respiratorischen Ausfall beschrieben (KINZER et al.
2009, HARNEY et al. 2012).

In dieser Untersuchung zeigte sich, dass Halsschmerzen in 96,8% und eine Halsschwellung in
92,0% der Falle am haufigsten als Symptome von den 63 Patienten angegeben wurden. Es

folgten die Dysphagie mit 30,2% und die Odynophagie bei 26,9% der Patienten. Fieber kam
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in 15,8% der Falle, eine Kieferklemme in 12,6% der Falle und eine Dyspnoe in 9,5% der Falle
vor. Ein Epiglottisddem war in 4,7% der Falle und eine Halsrotung sowie Nackensteifigkeit in
jeweils 3,1% der Falle zu beobachten. Ein Taubheitsgefiihl am Hals, eine Somnolenz, eine
Pharyngitis und eine Otalgie waren sehr selten und wurden jeweils nur bei einem Patienten
festgestellt. Die Haufigkeit dieser Symptome in unserem Patientenkollektiv deckt sich mit
der vorliegenden Literatur Gber tiefe Halsinfektionen.

Mehrere Autoren fanden Halsschmerzen ebenso als Leitsymptom sowie eine Halsschwellung
und Schluckstérungen mit Schmerzen und Fieber (GIDLEY et al. 1997, MEHER et al. 2005,
AGARWAL et al. 2007, SCHULER et al. 2009). Auch BOSCOLO-RIZZO et al. (2006a) berichteten
in ihrer Arbeit, dass 92,8% der Patienten eine Halsschwellung und Halsschmerzen aufwiesen.
Weitere beschriebene Symptome sind u.a. eine Kieferklemme (Trismus), Atemnot, Ohren-
schmerzen und Zahnschmerzen sowie Fistelbildungen des Halses (GRISARU-SOEN et al.
2010, BAKIR et al. 2012, SRIVANITCHAPOOM et al. 2012).

Atemnot ist kein sehr haufiges Symptom im Vergleich zu anderen Symptomen, wird aber
gelegentlich von Patienten angegeben. Ist allerdings eine Atemnot vorhanden, kénnte dies
hochstwahrscheinlich ein Zeichen fiir eine ernstzunehmende Komplikation einer tiefen Hals-
infektion sein. Dies bestatigt die Arbeit von WANG et al. (2003), die retrospektiv 196 Patien-
ten untersuchten und eine signifikant positive Korrelation zwischen Atemnot und Komplika-

tionen bei tiefen Halsinfektionen feststellten.

4.3. Diagnostik

4.3.1. Bildgebende Verfahren

Die Weiterentwicklung der bildgebenden Verfahren hat zu einer Verbesserung im Umgang
mit den tiefen Halsinfektionen gefiihrt. So haben kontrastmittelgestiitze CT-Aufnahmen des
Kopfes/Halses eine Sensitivitdt von 64%-100% und eine Spezifitdt von 45%-82% (SAKAGUCHI
et al. 1995, CHUANG et al. 2013). Sie gehoren heutzutage zum Goldstandard bei den bildge-
benden Verfahren (STARMUHLER 2011). Sie sind geeignet zur Identifizierung und zur Be-
stimmung der Ausdehnung einer tiefen Halsinfektion und helfen, einen Abszess von einer

phlegmondsen Entziindung zu unterscheiden (UNGKANONT et al. 1995). Kontrastmittel-
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gestlitze CT-Aufnahmen helfen zusatzlich bei der Entscheidung, ob eine chirurgische Inter-
vention notwendig ist (SMITH et al. 2006).

In dieser Analyse wurde bei allen 63 Patienten (100%) eine kontrastmittelgestiitzte CT-
Aufnahme des Kopfes/Halses und zusatzlich bei 28 Patienten (44,4%) eine CT-Aufnahme des
Thorax durchgefiihrt. Dies war u.a. nétig, um die klinische Fragestellung auf eine mediastina-
le Mitbeteiligung beantworten zu kénnen. Eine Rontgen-Thorax Aufnahme sowie eine Sono-
grafie wurden jeweils bei 22 Patienten (34,9%) durchgefihrt.

In der Studie von LEE und KANAGALINGAM (2011b) wurde ebenfalls bei allen 131 Patienten
eine CT-Aufnahme durchgefiihrt. Auch HUANG et al. (2004) nutzten bei allen Patienten mit
tiefen Halsinfektionen standardmaRig die CT-Aufnahme als bildgebendes Verfahren. BAKIR
et al. (2012) betrachten die CT-Aufnahme als Teil der Routineuntersuchung bei Patienten mit
tiefen Halsinfektionen.

Eine postoperative ,follow-up“-CT-Aufnahme hilft bei der Beurteilung der durchgefiihrten
operativen Therapie und kann Hinweise fiir die Notwendigkeit einer chirurgischen Revision
geben (KINZER et al. 2009). FREEMAN et al. (2000) empfehlen einen Algorithmus fir das
Management tiefer Halsinfektionen und der deszendierenden Mediastinitis. Dieser Algo-
rithmus schliel8t eine postoperative CT-Aufnahme bei allen Patienten mit klinischen Zeichen
einer Verschlechterung oder als Verlaufskontrolle 48 bis 72 Stunden nach chirurgischer In-
tervention ein, um eine fortschreitende Infektion zu identifizieren.

Die seitliche Rontgenibersichtsaufnahme der Halsweichteile hat als diagnostische Stan-
dartmethode ausgedient. In der Arbeit von SETHI und STANLEY (1994) wurden bei allen 64
Patienten seitliche Rontgenaufnahmen des Halses angefertigt. Vor allem zur Beurteilung
eines retropharyngalen Abszess wurde in dieser Studie die Untersuchung positiv bewertet,
da die Ausdehnung durch die Schwellung und das Odem gut diagnostiziert werden konnten.
Eine CT-Aufnahme war zu diesem Zeitpunkt (1994) keine Routineuntersuchung und wurde
nur bei 4 Patienten durchgefiihrt. Die Arbeitsgruppe von UZOMEFUNA et al. (2010) weisen
jedoch deutlich auf die Gefahr hin, einen Retropharyngealabszess bei einer tiefen Halsinfek-
tion im alleinigen seitlichen Rontgen zu tGbersehen.

Die Unterscheidung einer zervikalen Zellulitis von einer beginnenden Einschmelzung mit Ab-
szessbildung kann computertomografisch zuweilen schwierig sein, so dass der Entschluss zur
Operation nicht nur radiologisch, sondern vor allem auch nach klinischen Gesichtspunkten

gefallt werden sollte (VURAL et al. 2003).



Diskussion m

Die Sonografie kann zusatzlich dabei helfen, einen manifesten Abszess von einer reinen Ge-
websentziindung ohne eitrige Einschmelzung, haufig als Zellulitis bezeichnet, zu unterschei-
den (WEBER und SICILIANO 2000). Es besteht die Moglichkeit zur Nutzung einer ultraschall-
gestltzten Punktion ohne Strahlenbelastung fiir die Patienten (LAUTERMANN et al. 2005).
Sie kann weiterhin zur Verlaufsbeobachtung eingesetzt werden (LAUTERMANN et al. 2005).
Allerdings kann die Sonografie nicht mit absoluter Sicherheit prazise anatomische Informati-

onen bieten, die fiir einen chirurgischen Eingriff benotigt werden (SMITH et al. 2006).

4.3.2. Laborparameter

Bei den Laborparametern ermittelten wir das C-reaktive Protein, die Anzahl der Leukozyten
und den Hamoglobin-Wert, um die Schwere der Infektion metrisch zu veranschaulichen.

Der CRP-Wert lag bei stationarer Aufnahme im Durchschnitt bei 156,2mg/l und gleicht de-
nen in der Literatur (WANG et al. 2003, LEE et al. 2007, BOSCOLO-RIZZO et al. 2012). Ein
signifikanter Unterschied zwischen Mannern und Frauen konnte nicht festgestellt werden.
Fast drei Viertel der Patienten (71,4%) zeigten bei Aufnahme eine Leukozytose, wovon 17
Patienten (27%) eine deutliche Leukozytose von > 20,0x 103 /ul entwickelten, als Zeichen
einer akuten Infektion. Im Duchschnitt lag der Leukozyten-Wert bei 15,4x 103/ul. Ein
signifikanter Geschlechterunterschied war nicht feststellbar. In der Arbeit von BOSCOLO-
RIZZO et al. (2012) hatten 46,8% der Patienten eine Leukozytose und der mediane
Leukozyten-Wert lag bei 11,8x 103/ul. In der retrospektiven Untersuchung tiefer Hals-
infektionen von EFTEKHARIAN et al. (2009) zeigten sogar 78% der 112 Patienten bei
stationarer Aufnahme eine Leukozytose.

Etwas weniger als die Halfte der Patienten (46%) zeigten eine Andamie. Zwischen Mannern
und Frauen konnte diesbezliglich ein signifikanter Unterschied festgestellt werden. Eine
Erklarung dafiir konnte sein, dass der generell niedrigere Hb-Wert der Frau bei schweren
Infektionen dadurch schneller in den andamischen Bereich sinkt.

Die meisten Studien Uber tiefe Halsinfektionen verwendeten ebenfalls den CRP-Wert, die
Leukozytenanzahl und den Hb-Wert als Entziindungsparameter. Bei KINZER et al. (2009) lag
bei 10 Patienten der mittlere CRP-Wert bei 135,8mg/l und die durchschnittliche
Leukozytenzahl bei 14,4x 103/ul. RIDDER et al. (2005) untersuchten in seiner 8-Jahres
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Studie diesbezuglich 234 Patienten. Hier lag der mittlere CRP-Wert bei 157,0mg/dl und die
mittlere Leukozytenzahl bei 14,7x 103 /pl. In der 8-Jahres Studie von BOSCOLO-RIZZO et al.
(2006a) zeigten 58,7% (98 von 167 Patienten) eine Leukozytose.

SRIVANITCHAPOOM et al. (2012) berichteten in ihrer Studie, dass die meisten der 177
Patienten normale Hb-Werte bei gleichzeitig pathologischen Leukozyten-Werten aufwiesen.
Alle drei genannten Laborparameter sind zwar unspezifisch, jedoch gemeinsam fiir eine

Verlaufskontrolle in diesen Fallen gut geeignet.

4.3.3. Mikrobiologie und Histologie

Bakteriologische Untersuchungen der Abszess-Sekrete wurden bei 60 (95,2%) der 63 Patien-
ten mit tiefer Halsinfektion durchgefiihrt. Aufgrund von Mehrfachbefunden bei einigen Pati-
enten lagen insgesamt 82 Ergebnismitteilungen vor. In 43 Abstrichen (71,7%) wurde aus-
schlieBlich ein Keim, in 17 Befunden (28,3%) eine Mischflora und in 3 Fallen (4,7%) kein eitri-
ges Bakterienwachstum beschrieben.

Der Anteil der sterilen Befunde variiert in vergleichbaren Studien stark. Die Arbeitsgruppe
von BOSCOLO-RIZZO et al. (2012) berichteten von (iber 188 Fille (51,5%) ohne Bakterien-
wachstum bei insgesamt 365 Befunden. HUANG et al. (2004) berichteten hingegen von ins-
gesamt 11,8% der Befunde, die ohne Bakterienwachstum blieben. In der Studie von WITTICH
(1993) waren 7 Falle (7,1%) ohne Bakterienwachstum bei insgesamt 98 Befunden, welches in
etwa dem Ergebnis dieser Analyse entspricht. Ansonsten werden sterile Befunde mit 20 bis
30% in der Literatur angegeben (EFTEKHARIAN et al. 2009, AL-QAMACHI et al. 2010, LEE und
KANAGALINGAM 2011a).

Allgemein wird in der Literatur der hohe Prozentsatz an sterilen Befunden auf die oftmals
schon vor dem Abstrich begonnene empirische intravendse oder orale Antibiose bei nach-
folgender operativen Behandlung sowie auf den erschwerten Nachweis von Anaerobiern
zurtickgefiihrt (GUTMANN und WUSTROW 1994, EL-SAYED und AL DOUSARY 1996, HUANG
et al. 2004, LEE und KANAGALINGAM 2011b). BROOK et al. (1991) sehen keinen Unterschied
in der Anzahl isolierter Bakterienstamme bei antibiotisch vorbehandelten oder nicht vorbe-

handelten Patienten.
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Tiefe Halsinfektionen sind Weichteilinfektionen mit einer polymikrobiellen Charakteristik.
Das Keimspektrum weist in grofRer Haufigkeit eine Mischflora aus aeroben, fakultativ aero-
ben und anaeroben Bakterien auf (BROOK 2002a, BROOK 2002b, KRAUTSEVICH und
KHOROW 2008, VIEIRA et al. 2008). In unserer Untersuchung zeigten 28,3% (17 Patienten)
eine aerob-anaerobe Mischflora. Ahnliche Ergebnisse zeigten auch die Arbeiten von HUANG
et al. (2006) und TAKENAKA et al. (2012), in denen bei 35,9% bzw. 21,0% der Patienten eine
Mischflora vorlag. Andere Studien zeigen jedoch deutlich héhere Prozentsatze. So berichte-
ten YANG et al. (2008) bei 100 retrospektiv untersuchten Patienten, dass 57,3% der Bakteri-
enkulturen Mischinfektionen waren. Ein dhnliches Ergebnis zeigt auch die Arbeit von BOYA-
NOVA et al. (2006), in der 55,1% der Patienten eine aerobe-anaerobe Mischflora aufzeigten.
HAR-EL et al. (1994) fanden sogar in 75% aller Falle eine entsprechende Mischflora des un-
tersuchten Patientenkollektives.

22 Bakterienstimme konnten insgesamt aus den intraoperativ enthnommenen Abstrichen
unserer Patienten mit tiefen Halsinfektionen angeziichtet werden. Der haufigste Erreger war
der alpha-hamolysierende Streptococcus viridans mit 26,7%, gefolgt von Staphylococcus au-
reus und Staphylococcus epidermidis mit je 16,7%. Nachfolgend waren beta-hdmoly-
sierenden Streptokokken der Gruppe C mit 11,7%, Streptococcus pyogenes und constellatus
(8,5%), ferner Streptokokken der Gruppe F und Streptococcus anginosus (5%). Gramnegati-
ve, fakultativ anaerobe Stabchenbakterien (Escherichia coli, Klebsiella oxytoca, Haemophilus
influenzae) wurden zusammen in 9,9% der Falle isoliert. Bei den Anaerobiern waren Bactero-
ides species in 8,3% der Falle am haufigsten zu finden.

Der alpha-hamolysierende Streptococcus viridans wurde ebenfalls in vielen anderen Studien
als der haufigste aus Eiterproben von tiefen Halsinfektionen angeziichtete Keim beschrieben
(BARTLETT und GORBACH 1976, HAR-EL et al. 1994, PARHISCAR und HAR-EL 2001, YANG et
al. 2008, POESCHL et al. 2010, BOSCOLO-RIZZO et al. 2012).

BROOK (2009) berichtete von Streptococcus pyogenes, Staphylococcus aureus, Streptococcus
pneumoniae und Hdmophilus influenzae als haufigste aerobe und fakultative anaerobe Bak-
terien im oberen Respirationstrakt. Zu den Anaerobiern gehorten hierbei am haufigsten Bac-
teroides species, Fusobacterium species, Porphyromonas species und pigmentierte Prevotel-
la. BOSCOLO-RIZZO et al. (2006a) fanden im Abstrichmaterial von 73 Patienten am haufigs-

ten koagulase-negative Staphylokokken (36,9%), gefolgt von Streptococcus viridans (28,8%).
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Haufigste anaerobe Bakterien waren Bacteroides species (8,2%) und Peptostreptococcus
species (6,8%). Diese Keimspektren spiegelten sich auch in unserer Arbeit wieder.

Im Vergleich zur westlichen Literatur findet sich in den asiatischen Studien ein anderes Keim-
spektrum. So berichteten unter anderem WANG et al. (2002), WANG et al. (2003), CHANG et
al. (2005), LEE und KANAGALINGAM (2011a) und LEE et al. (2007), dass Klebsiella pneumoni-
ae der haufigste isolierte Keim bei tiefen Halsinfektionen war. In unserer Analyse wurden
Klebsiellen nur in 2 Fallen angeziichtet. CHEN et al. (2000) sowie LEE und KANAGALINGAM
(2011a) erklaren sich diese Diskrepanz durch einen moglicherweise geringfligigeren Drogen-
konsum sowie eine héhere Rate an Diabetikern in der asiatischen Bevélkerung.

GIULIANO et al. (1977) stellten eine erhdhte Pravalenz der nekrotisierenden zervikalen Fas-
ziitis, hervorgerufen durch beta-hamolysierende Streptokokken der Gruppe A allein oder als
Mischinfektion mit Staphylokokken oder Anaerobiern, fest. In unserem Patientenkollektiv
entwickelten 8 Patienten eine nekrotisierende zervikale Fasziitis. Dabei zeigten 3 Falle eine
Mischinfektion mit Streptokokken der Gruppe C, gramnegativen Erregern und Streptococcus
pneumoniae, sowie 3 Patienten jeweils eine isolierte Staphylococcen-, Streptococcus
viridans- und Anaerobier-Infektion. In 2 Fallen lag eine Escherichia coli-Infektion vor. Eine
nekr-otisierende Fasziitis ausgeldst durch Streptococcus pneumoniae ist sehr selten und un-
gewohnlich (PARK et al. 2011). UMEDA et al. (2003) untersuchten retrospektiv 9 Falle einer
nekrotisierenden Fasziitis und gaben einen Riickblick tGber die englischsprachige Literatur.
Dabei zeigten sich breite Erregerspektren mit alpha- und beta-hamolysierenden Strepto-
kokken, Staphylokokken und Bacteroides species, sowie Proteus species, coliforme Bakterien
und Peptostreptokokken. Ein dhnliches Keimspektrum zeigte auch die Studie von LEE et al.

(2010).

Histologische Untersuchungen von intraoperativ gewonnenen Gewebeproben wurden bei
49 (77,8%) der 63 Patienten durchgefiihrt. In 32,6% der Falle wurde das Tonsillengewebe am
haufigsten entnommen, gefolgt von Gewebeproben einer Abszesswand in 28,6% sowie
Lymphknotenproben in 24,5% der Fille. Histologisch wurde in einem Fall ein Osophagus-
karzinom nachgewiesen, was einer Inzidenz von 1,6% entspricht. In 8 Fallen konnte die Diag-
nose einer nekrotisierenden Fasziitis gesichert werden. Die Tonsillen zeigten in aller Regel

die Diagnose einer chronischen Tonsillitis.



Diskussion

In der Literatur sind nur wenig vergleichbare Studien zu finden, in denen bei tiefen Halsinfek-
tionen histologisches Material zur Untersuchung entnommen wurde.

Die Studie von ANDRES et al. (2012) zeigte ein dhnliches Ergebnis. Sie untersuchten 4 Fille
einer nekrotisierenden Fasziitis bei Peritonsillarabszess und entnahmen in allen 4 Fdllen eine
intraoperative Gewebeprobe, um die Diagnose einer nekrotisierenden Fasziitis sowie einer
chronischen Tonsillitis histologisch zu bestatigen. WANG et al. (2003) berichteten von einem
Larynx- und einem Pharynxkarzinom, die sich initial als tiefe Halsabszesse darstellten und
betonen daher die Wichtigkeit der Biopsie.

LIN et al. (2012) untersuchten in ihrer Studie 81 Patienten mit der initialen Diagnose einer
tiefen Halsinfektion und entnahmen entweder mit einer Feinnadelaspiration oder einer Bi-
opsie Gewebematerial zur zytologischen oder histologischen Untersuchung. Bei 4 Patienten
(4,9%) wurde ein Karzinom festgestellt. Sie geben die Inzidenz mit 1 bis 5% an, in der ein
Karzinom einer tiefen Halsinfektion zugrunde liegt.

RIDDER et al. (2000) untersuchten in ihrer Studie retrospektiv 40 Patienten mit tiefen Hals-
abzessen. Dabei zeigte sich, dass 12,5% der Patienten einen malignomassoziierten Halsabs-
zess entwickelt hatten. Entsprechend sollte immer eine Probeentnahme aus der Abszesshoh-
le zur histologischen Untersuchung erfolgen, da dies zur friihzeitigen Sicherung der Diagnose
erforderlich ist. Daher sollte ein Kopf-Halskarzinom in die Differentialdiagnose der tiefen

Halsinfektionen mit einbezogen werden.

4.3.4. Komorbiditaten

Systemische Grunderkrankungen mit immunsuppressivem Charakter wie beispielsweise
fortgeschrittenes Alter, ischamische GefaBerkrankungen, ein Diabetes mellitus, bdsartige
Tumore, eine Leberzirrhose, HIV-Infektionen oder ein Alkoholabusus sind wichtige pradispo-
nierende Faktoren bei der Entwicklung tiefer Halsinfektionen.

In unserem Patientenkollektiv konnte in 65,1% der Falle (41 Patienten) eine Begleiterkran-
kung festgestellt werden, wovon 18 Patienten (43,9%) zwei oder mehr Erkrankungen zeig-
ten. Mit 43% waren die kardiovaskuldren & pulmonalen Erkrankungen am haufigsten, ge-

folgt von der Erkrankung Diabetes mellitus mit 19%. Absteigend folgten in 16% der Falle ein
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Nikotinabusus, in 13% Drogen-/Alkoholabusus & Infektionserkrankungen und sonstige Er-
krankungen bei 9%.

CELAKOVSKY et al. (2013) untersuchten retrospektiv in lhrer Studie 634 Patienten mit tiefen
Halsinfektionen hinsichtlich moglicher Risikofaktoren fiir eine mediastinale Ausbreitung.
Auch hier zeigte sich, dass Herz und Lungenerkrankungen der groRte Risikofaktor fiir eine
mediastinale Abszedierung waren. UMEDA et al. (2003) berichteten in ihrem Literaturriick-
blick aus dem englischsprachigen Raum, dass 56% der 125 Falle Begleiterkrankungen hatten.
Am haufigsten war ein Diabetes mellitus (24,8%), gefolgt von Alkoholabusus (16,8%), Dro-
gen- und Nikotinabusus (16%) und Hypertonie (11,2%).

SUEHARA et al. (2008) untersuchten retrospektiv 80 Patienten mit tiefen Halsinfektion und
fanden als haufigste Systemerkrankungen eine arterielle Hypertonie sowie einen Diabetes
mellitus. Eine arterielle Hypertonie, die mit den kardiovaskuldren und pulmonalen Erkran-
kungen assoziiert ist, spielt ihrer Meinung nach keine grof3e Rolle; eventuell besteht ein Ein-
fluss auf die Mortalitat und Morbiditat tiefer Halsinfektionen.

Nach SETHI und STANLEY (1994) liegt die Inzidenz der Erkrankung Diabetes mellitus zwischen
16% und 20% in der Bevolkerung.

Zahlreiche Studien aus dem asiatischen Raum stellten in ihren Untersuchungen fest, dass die
Stoffwechselerkrankung Diabetes mellitus die haufigste Begleiterkrankung in ihrer Bevolke-
rung sei (CHEN et al. 2000, LIN et al. 2006, HASEGAWA et al. 2011, KANG et al. 2012, SRIVA-
NITCHAPOOM et al. 2012). HUANG et al. (2004) halten den Diabetes mellitus fir den hau-
figsten Risikofaktor unter den Systemerkrankungen, der mit der Entwicklung einer tiefen
Halsinfektion assoziiert ist und begriinden dies mit einer defekten Immunabwehr des Wirtes,
wie etwa einer gestorten Aktivierung des Komplementsystems oder der polymorphkernigen

neutrophilen Granulozyten.

Wir verglichen in unserer Analyse die Laborparameter bei Diabetikern und Nicht-
Diabetikern. Einen signifikanten Einfluss konnten wir nur beim Hb-Wert feststellen, der bei
den Diabetikern im Bereich einer Anamie (10,8g/dl vs. 13,5g/dl) lag. Einen signifikanten Ein-
fluss hatte der Diabetes mellitus auf den CRP- und Leukozyten-Wert nicht, allerdings konnte
eine Tendenz festgestellt werden. Beide Werte waren im Vergleich bei den Diabetikern deut-

lich hoher.
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SRIVANITCHAPOOM et al. (2012) untersuchten in ihrer Arbeit ebenfalls den Einfluss von
Komorbiditaten (Diabetes mellitus und HIV-Infektion) auf den Hb-Wert, konnten im Gegen-
satz zu unseren Ergebnis aber keinen Einfluss feststellen. ZHENG et al. (2012) untersuchten
klinische Merkmale tiefer Halsinfektionen im Vergleich zwischen Diabetikern und Nicht-
Diabetikern und stellten, ebenso wie wir, keinen signifikanten Einfluss auf den Leukozyten-
Wert fest. Sie konnten jedoch auch eine Tendenz zeigen, da die Zahl der neutrophilen Gra-
nulozyten bei Diabetikern signifikant hoher war.

Wir untersuchten weiterhin in unserer Studie das Keimspektrum bei Diabetikern und Nicht-
Diabetikern. Dabei stellten wir ein signifikant haufigeres Auftreten von Staphylococcus au-
reus bei Patienten mit Diabetes mellitus fest. So kdnnen Immunschwachen und funktionelle
Immundefekte, wie etwa bei einem Diabetes mellitus oder HIV-Infektionen, Dispositionsfak-
toren fiir ein gehauftes Vorkommen von Staphylococcus aureus sein (HAKEEM et al. 2013).
Diabetiker hatten in unserer Untersuchung eine signifikant langere durchschnittliche Liege-
zeit im Vergleich zu Patienten ohne Diabetes mellitus (21,9 Tage vs. 13,7 Tage). Bei der Ent-
wicklung von Komplikationen konnte kein signifikanter Unterschied festgestellt werden, je-
doch eine Tendenz. 66,6% der Diabetiker entwickelten eine Komplikation, und nur 41,1% der
Nicht-Diabetiker.

Derartige Ergebnisse sind auch in der internationalen Literatur zu finden (HARRISON et al.
1983, CHEN et al. 2000, LIN et al. 2006). ZHENG et al. (2012) untersuchten in ihrer Studie
retrospektiv 191 Patienten mit tiefen Halsinfektionen und verglichen dabei Diabetiker mit
Nicht-Diabetikern. Diabetiker hatten einen signifikant ldngeren stationaren Aufenthalt, ent-
wickelten signifikant mehr Komplikationen und zeigten haufiger einen multiplen Logenbefall.
Ihrer Meinung nach ist die schlechte Immunabwehr der Patienten mit Diabetes mellitus
Grund fir die gesteigerte Zahl an Komplikationen, was dann wiederum zu einem langeren
Krankenhausaufenthalt fiihrt. Auch HUANG et al. (2004) und RAO et al. (2010) halten den
schlechten Immunstatus fiir die entscheidende Ursache bei der Entwicklung von Komplikati-

onen und dem weiteren Verlauf bei tiefen Halsinfektionen.
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4.4. Therapie

Empirische Antibiotikatherapie

Der prozentuale Anteil der bei stationdarer Aufnahme antibiotisch vorbehandelten Patienten
konnte leider anhand der Daten nicht exakt ermittelt werden. Alle 63 Patienten erhielten
initial nach Aufnahme eine parenterale Applikation des antibakteriellen Wirkstoffes.

Nach MCCLAY et al. (2003) werden bei tiefen Halsabszessen durch intravendse Wirkstoff-
applikationen bessere Ergebnisse als bei oraler Applikation erreicht. Eine friihzeitige hochdo-
sierte intravenodse Antibiose kann eine Abszessformation, die zu einer tiefen Halsinfektion
flhrt, verhindern, jedoch nur solange noch das Stadium einer Entziindung vorliegt (OSBORN
et al. 2008, BROOK 2009).

54 Patienten erhielten ein antibiotisch wirksames Arzneimittel. Penicilline und Penicillin-
derivate wurden bei 62% und Cephalosporine bei 14,3% der Patienten verordnet. Weiterhin
verabreicht wurden Makrolidantibiotika (4,7%), Carbapeneme (3,2%) und Glykopeptid-
antibiotika (1,6%). Die restlichen 9 Patienten erhielten eine Kombination aus zwei antibio-
tisch wirksamen Arzneimitteln. Verordnet wurden Makrolidantibiotika plus Fluorchinolone,
Makrolidantibiotika plus Penicillinderivate, Makrolidantibiotika plus Cephalosporine bei je-
weils 3,2% der Patienten sowie Penicillinderivate plus Nitroimidazole bei 1,2%.

Gemal BAKIR et al. (2012) sollte nach stationarer Aufnahme von Patienten mit tiefen Halsin-
fektionen eine empirische Antibiotikatherapie erfolgen, noch bevor der Erregernachweis
vorliegt. Dabei sollte die Antibiotikabehandlung gegen grampositive und gramnegative aero-
be und anaerobe Bakterien gerichtet sein. Dabei verwendeten sie Penicilline sowie die Kom-
binationen aus Cephalosporine plus Makrolidantibiotika oder Nitroimidazole. PAGE et al.
(2008) empfehlen als erstes Mittel der Wahl die intravendse Antibiose mit Penicillin-
derivaten (Amoxicillin mit Clavulansaure), da mehr als Zweidrittel der tiefen Halsinfektionen
B-Lactamase-produzierende Bakterien enthalten.

BOSCOLO-RIZZO et al. (2012) empfehlen eine empirische Antibiotikatherapie mit Penicillin-
derivaten und B-Lactamase-Inhibitoren (Amoxicillin mit Clavulansdure oder Piperacillin mit
Tazobactam) oder Cephalosporine sowie Carbapeneme oder Makrolidantibiotika, da diese
eine ausreichende Abdeckung von anaeroben und aeroben Bakterien bieten. Bei Patienten
mit einer Penicillinallergie sollte die Kombination von Makrolidantibiotika plus Nitroimidazo-

le verwendet werden. Nach BROOK (2007) und KALUSKAR et al. (2007) hat Metronidazol
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eine exzellente Wirkung gegen anaerobe Keime und sollte daher nicht als Monotherapie,

sondern immer in Kombination eingesetzt werden.

Viele Studien empfehlen, dass die empirische Antibiotikatherapie nach dem Erregernachweis
auf eventuelle Resistenzen bestimmter Bakterien geprift und ggf. umgestellt werden muss.
BOSCOLO-RIZZO et al. (2012) geben hier einen Zeitraum von 48 Stunden an. Nach MARIONI
et al. (2010b) sollte der Abstrich wahrend der Operation entnommen werden und 72 Stun-
den spater der Erregernachweis oder das Antibiogramm zur Verfliigung stehen.

In unserer Untersuchung war bei 53% der Patienten keine Hinzugabe oder Umstellung der
empirisch begonnenen Antibiotikatherapie nach dem Antibiogramm nétig. In 33% der Falle
musste das bakteriell abzudeckende Spektrum durch Hinzugabe eines antibiotisch wirksa-
men Arzneimittels erweitert werden. Bei 14% der Patienten lag noch eine vollstandige Anti-
biotikaresistenz vor mit kompletter Umstellung der Antibiotikatherapie.

Die Studie von YANG et al. (2008) untersuchte 100 Patienten mit tiefen Halsinfektionen hin-
sichtlich der Sensitivitat bzw. Resistenz verschiedener eingesetzter Antibiotikaschemata ge-
genliber aeroben und anaeroben Keimspektren. Dabei zeigte die Kombination aus Ceftriaxon
und Clindamycin die hochste Sensitivitat und geringste Resistenz. Clindamycin ist effektiv
gegen alle Streptokokken, die meisten Pneumokokken und penicillin-restistenten Staphylo-
kokken, jedoch nicht gegen Methicillin-resistente Staphylokokken. In unserer Analyse war
Clindamycin mit 3 Resistenzen am haufigsten zu beobachten. Gefolgt von 2 Resistenzen ge-
gen Amoxicillin mit Clavulansdure sowie Cefuroxim plus Clindamycin oder Clarithromycin
und jeweils einmal gegen Cefuroxim und Amoxicillin mit Clavulansaure plus Clindamycin.
BOYANOVA et al. (2006) untersuchten bei 118 tiefen Halsinfektionen die Antibiotika-
resistenzen vier verschiedener antibiotisch wirksamer Arzneimittel (Amoxicillin, Clindamycin,
Ampicillin mit Sulbactam, Metronidazol) gegeniliber anaeroben Bakterien. Die Resistenzrate
von Amoxicillin gegen gramnegative Anaerobier lag insgesamt bei 26,9%, am haufigsten mit
21,7% gegen Prevotella species. Die Resistenzen von Clindamycin waren mit 5,4% gegen
gramnegative und 4,5% gegen grampositive Anaerobier gering. Metronidazol war vor allem
gegen grampositive Anaerobier (58,2%) und Ampicillin mit Sulbactam gegen einen Pre-
votella-Stamm resistent.

Wir untersuchten daraufhin den Einfluss der Antibiotikaresistenzen und verglichen die 9 Pa-

tienten mit vollstandiger Resistenz mit denen ohne Resistenz oder Hinzugabe eines zweiten
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antibiotisch wirksamen Arzneimittels. Dabei stellten wir bei den 9 Patienten eine signifikant
langere durchschnittliche Liegezeit (26,3 Tage vs. 13,4 Tage), eine signifikant hoheren pro-
zentualen Anteil an Komplikationen (88,9% vs. 38,9%) sowie signifikant mehr Komorbidita-
ten (100% vs. 55,6%) fest.

Vergleichbare Studien Uber die tiefen Halsinfektionen in der Literatur, die diesen Zusam-
menhang untersucht haben, sind bisher nicht vorhanden. MARIONI et al. (2010b) untersuch-
ten den Zusammenhang zwischen einer konsequent durchgefiihrten Keimspektrumanalyse
mit ggf. einer Umstellung der Antibiose und der Liegezeit. Dabei stellten sie eine kirzere

Liegezeit bei den Patienten mit Antibiogramm fest.

Operative Therapie

Grundpfeiler der Behandlung tiefer Halsinfektionen ist eine ausreichende chirurgische Drai-
nage der Abszesshdhle bei gleichzeitig angemessener antibiotischer Abdeckung und Siche-
rung der Atemwege (WANG et al. 2002, HUANG et al. 2004, ZHENG et al. 2005, HO et al.
2006, MATZELLE et al. 2009, WOLFE et al. 2011).

In allen Fallen erfolgte in unserem Patientenkollektiv eine chirurgische Intervention zur Abs-
zesssanierung. Dabei wurde bei 81,0% der Patienten ein transzervikaler Zugang, bei 6,4% ein
transoraler Zugang und bei 12,7% ein Zugang von transoral und transzervikal gewahlt. Als
chirurgische Mallnahmen wurde bei 60,3% die Abszessspaltung, bei 19% eine Abszessspal-
tung mit Abszess-TE und in 20,7% der Falle die Halsexploration durchgefiihrt. Bei 31,7% der
Patienten musste zusatzlich eine Tracheotomie durchgefiihrt werden. Weitere Behand-
lungsmethoden in diesem Zusammenhang waren: Halsrevision, Nekrosektomie, Thorakoto-
mie und Wunddebridement.

In der Literatur liegt die Operationsrate tiefer Halsinfektionen bei Werten zwischen 60 bis
100% (PARHISCAR und HAR-EL 2001, WANG et al. 2003, NOWAK und SZYFTER 2006,
KALUSKAR et al. 2007, MARIONI et al. 2010b). Dabei sollten sich die verschiedenen operati-
ven Zugange nach der Lage und Ausdehnung des Abszesses richten (NICOLAI et al. 2005).
Tiefe Halsinfektionen werden haufig durch einen externen submandibuldren Zugang oder
eine Inzision entlang des Vorderrandes des M. sternocleidomastoideus drainiert und/oder
einer intraoralen Drainage mit oder ohne sofortiger Tonsillektomie (SETHI und STANLEY

1991, GIDLEY et al. 1997, WINDFUHR und CHEN 2001, AMAR und MANOUKIAN 2004, OH et
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al. 2007, BOSCOLO-RIZZO et al. 2012). Nach PARHISCAR und HAR-EL (2001) kénnen alleinige
Retropharyngealabszesse ohne Beteiligung anderer Halslogen durch einen transoralen Zu-
gang inzidiert und drainiert werden. Mediastinale Infektionen oberhalb der vorderen Carina
und des 4. Brustwirbelkorpers sollten transzervikal drainiert werden (LAUTERMANN et al.
2005, KANG et al. 2012), ist hingegen mehr als ein mediastinales Kompartiment beteiligt,
erfolgt ungeachtet der Abszedierung eine kranial-kaudale Erweiterung im Sinne einer Thora-
kotomie (ESTRERA et al. 1983, WHEATLEY et al. 1990, MORA et al. 2004).

BABA et al. (2009) beschrieben in einem Case Report einen transnasalen endoskopischen
Zugang bei einem 68-jahrigen Patienten mit einem tiefen Halsabszess, der sich vom Epi-
pharynx bis zum Zungenbein erstreckte. Dieser Zugangsweg kdnnte eine effektive Alternati-
ve bei Patienten mit schweren Allgemeinerkrankungen, wie ein Diabetes mellitus, schweren
Entziindungen und Kieferklemme, sein.

In der Publikation von CELAKOVSKY et al. (2013) wurden 85% der Patienten mit tiefen Halsin-
fektionen transzervikal operiert, transoral in 15% und kombiniert in 3% der Félle. Alle Patien-
ten mit einer Mediastinitis wurden transzervikal drainiert. Eine gleichzeitige Abszess-TE er-
folgte bei 9,5% der Patienten. Nach SUEHARA et al. (2008) ist die chirurgische Drainage das
Standardverfahren bei tiefen Halsinfektionen. Dabei wurden in ihrer Studie 97,5% ihrer tie-
fen Halsinfektionen chirurgisch drainiert, 68,75% davon durch einen transzervikalen Zugang.
Bei 8,75% erfolgte zusatzlich noch die Entfernung nekrotischen Gewebes im Sinne eines
Wunddebridement und bei 6,25% eine Thorakotomie. Allerdings berichten einige Autoren,
den Groliteil ihrer abszedierenden Entziindungen im Halsbereich durch eine medikamentose
Behandlung erfolgreich zu therapieren (SICHEL et al. 2002, BOSCOLO-RIZZO et al. 2006b,
WANG et al. 2010, LEE und KANAGALINGAM 2011b).

In der Studie von BOSCOLO-RIZZO et al. (2012) zeigten knapp zwei Drittel der Patienten mit
tiefen Halsinfektionen ein erfolgreiches Ansprechen allein durch eine medikamentdse The-
rapie. Dabei konnten sie bei ausgewahlten Patienten durch den Versuch der intravendsen
antibiotischen Behandlung, verbunden mit einem aggressiven kontrastmittelgestiitzten-CT-
basierten , Wait-and-Watch“-Konzept die chirurgische Drainage vermeiden. Folgende Krite-
rien mussten bei den Patienten vorliegen: Patienten mit einem Entziindung/Infiltrat oder
Abszess kleiner 3cm, keine multiple Logen- oder ,,Danger-Space”“-Beteiligung und ein stabiler

Allgemeinzustand.
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Bei der nekrotisierenden zervikalen Fasziitis wird die chirurgische Halsexploration mit In-
spektion aller Faszienlogen und ein Debridement mit Entfernung aller nekrotischen Gewe-
beanteile durchgefihrt (LEE et al. 2010). Die Wundsduberung wird mit Wasserstoffperoxid
und jodhaltigen Losungen durchgefiihrt. Ein zervikaler Wundverschluss erfolgt erst nach
kompletter Riickbildung der Veranderung (SANDNER et al. 2006). Einige Autoren beflirwor-
ten den Nutzen der hyperbaren Sauerstofftherapie (LANISNIK und CIZMAREVIC 2010), aller-
dings wird der Wert dieser Behandlungsmethode derzeit kontrovers diskutiert (HALTERN et
al. 2000).

Nach der Studie von KRENK et al. (2007) hatten Patienten mit einer HBO-Therapie eine signi-
fikant héhere Uberlebensrate gegeniiber deren ohne HBO-Therapie. Die Autoren fiihrten
diese Uberlebensrate auf eine Kombination aus schnellem und ausgedehntem Debridement,
Breitspektrumantibiose, HBO-Therapie und Gabe von Gamma-Globulinen zuriick. Die Effek-
tivitat dieser Behandlungsmethode sollte jedoch durch weitere Studien geprift und analy-
siert werden.

Die Tracheotomie ist bei einer Obstruktion der oberen Atemwege haufig notwendig. In unse-
rer Untersuchung musste in 31,7% der Falle (20 Patienten) eine Tracheotomie als lebensret-
tende NotfallmaRnahme durchgefiihrt werden. Im Vergleich zu den Studien von AGARWAL
et al. (2007) und LARAWIN et al. (2006) mit 12% bzw. 8,7%, liegt unsere Tracheotomie-
Inzidenz relativ héher. Grund hierfiir kdnnte ein im Vergleich dlteres Patientenkollektiv sein,
das sich erst sehr spat mit einer bestehenden oberen Atemwegsverengung vorstellte und so
die Notwendigkeit einer Tracheotomie bestand.

Nach KINZER et al. (2009) muss bei Patienten mit ausgedehnten tiefen Halsinfektionen die
Notwendigkeit der Tracheotomie von Fall zu Fall individuell beurteilt werden. WANG et al.
(2003) fuhrten nur bei 4,34% der Falle eine Tracheotomie durch und begriindeten diese
niedrige Quote mit einer routinemaRigen intravendsen Gabe von Glukokortikoiden bei Pati-
enten mit einem drohenden Atemwegsverschluss.

Allerdings sollte dies durch weitere prospektive Studien kontrolliert und Gberprift werden.

In unserem Patientenkollektiv musste in 11,1% der Falle erneut operiert werden, 5 Patienten
einmal, 1 Patient zweimal und ein weiterer Patient dreimal. Dabei konnten wir feststellen,

dass ein multipler Halslogenbefall einen signifikanten Einfluss auf die Nachoperationsrate



Diskussion

hat. Von den 7 erneut operierten Patienten hatten 89% einen multiplen Befall, wohingegen
bei den nur einmal Operierten nur 25% einen multiplen Befall zeigten.

In der Literatur werden Nachoperationsraten von 3 bis 14,1% angegeben (RIDDER et al.
2005, BOSCOLO-RIZZO et al. 2006b), welche im Einklang mit unserem Ergebnis stehen. Ande-
re Studien, die diesen Einfluss ebenfalls untersucht haben, sind bisher in der Literatur nicht
zu finden. Allerdings geben KINZER et al. (2009) und ISHINAGA et al. (2012) auffallig erhohte
Nachoperationsraten bei Patienten mit deszendierender Mediastinitis, ausgehend von einer
tiefen Halsinfektion, an. Dieses Ergebnis konnte indirekt mit unserer Aussage (ibereinstim-
men, da eine sich entwickelnde Mediastinitis, ausgehend von einer tiefen Halsinfektion, hau-

fig iber mehrere Halslogen absteigt (MIHOS et al. 2004, SARNA et al. 2012).

4.5. Komplikationen und Verlaufe

Aufgrund der topographischen Ndhe zu wichtigen Strukturen kénnen tiefe Halsinfektionen
lebensbedrohliche Komplikationen verursachen, wie z.B. Atemwegsobstruktionen durch
Odeme, eine deszendierende Mediastinitis, Pneumonien, Pleura- und Perikardergiisse, eine
nekrotisierende Fasziitis, eine Thrombophlebitis der Vena jugularis, eine Sepsis, Arrosions-
blutungen und Pseudoaneurysmen der Arteria carotis interna et externa sowie eine DIC
(SANDNER et al. 2006, BAKIR et al. 2012, GE et al. 2012).

In unserem Patientenkollektiv waren die haufigsten Komplikationen mit 31,7% eine Atem-
wegsobstruktion, mit 17,5% eine Mediastinitis und in 12,7% der Falle eine nekrotisierende
Fasziitis. Weitere Komplikationen waren die Besiedelung mit MRSA (6,3%), das Anlegen einer
PEG-Sonde (3,2%), eine Sepsis, eine Pneumonie, eine Lungenembolie sowie eine rechtsseiti-
ge Parese des Nervus hypoglossus in je 1,6% der Félle.

Auch andere Studien berichten, dass eine Obstruktion der oberen Atemwege die haufigste
Komplikation ist (HAR-EL et al. 1994, WANG et al. 2003, CELAKOVSKY et al. 2013). Nach
HUANG et al. (2004) liegt vor allem bei Retropharyngealabszessen, Mundbodenabszessen
und ausgebreiteten Halsabszessen eine Atemwegsobstruktion vor, da eine enge anatomi-
sche Beziehung zum parapharyngalen Raum besteht. Auch LEE und KANAGALINGAM (2011b)

beschreiben in ihrer Arbeit diese Beziehung.
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LEE et al. (2007) berichteten in ihrer Studie von 23 Patienten mit lebensbedrohlichen Kom-
plikationen. Dabei hatten 14 Patienten eine deszendierende Mediastinitis, 9 Patienten
Atemwegsobstruktionen und 6 Patienten eine Sepsis entwickelt. Auch nach KINZER et al.
(2009) ist die deszendierende Mediastinitis eine der lebensbedrohlichsten Komplikationen
bei tiefen Halsinfektionen. Laut internationaler Literatur geben die Autoren eine Sterberate
von 9 bis 50% an.

Eine sehr seltene, jedoch mit einer Mortalitat von 40 bis 76% geflirchtete Komplikation tiefer
Halsweichteilinfektionen ist auch die nekrotisierende Fasziitis (ANDRES et al. 2012).

Abszesse der tiefen Halsweichteile konnen sich wie alle Infektionen hamatogen, lymphogen
oder direkt entlang der Halsfaszien ausbreiten und zu schweren septischen Krankheitsbil-
dern fuhren (BERENDES et al. 1980, JOVIC et al. 1999).

Insgesamt traten zwei Todesfalle (3,1%) auf, ein Patient mit Submandibularabszess und para-
pharyngealer Ausbreitung verstarb an einer Sepsis mit Multiorganversagen und ein anderer
Patient mit Peritonsillarabszess und para-/retropharyngealer Ausbreitung an einer Lungen-
embolie. Nach SANTOS GORJON et al. (2012) liegt die Mortalitit von tiefen Halsinfektionen
mit 4,9% bei Erwachsenen und 6,2% bei Kindern, wobei die Mortalitat bei Patienten Giber 65

Jahren bis zu 75% betragt.

Die durchschnittliche stationdre Liegezeit betrug in unserem Patientenkollektiv 15,3 Tage.
Dabei lagen zwei Patienten mit einer deszendierenden Mediastinitis und einer nekrotisie-
renden Fasziitis Gber 90 Tage im Klinikum der UMG. Vergleichbare Liegezeiten werden auch
von anderen Studien beschrieben (RIDDER et al. 2005, AGARWAL et al. 2007).

Nach LEE und KANAGALINGAM (2011b) ist es statistisch bewiesen, dass Patienten, die eine
Komplikation erleiden, sowie dltere Patienten eine signifikant langere Liegezeit aufweisen.
Selbiges Ergebnis bestdtigte auch unsere Analyse. Patienten mit einer entwickelten Kompli-
kation, vor allem einer Atemwegsobstruktion, deszendierenden Mediastinitis oder einer

nekrotisierenden Fasziitis zeigten eine signifikant langere stationdre Liegezeit.
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5. Zusammenfassung

Ziel der Arbeit war es, die tiefen Halsinfektionen im Hals-, Nasen- und Ohrenbereich anhand
der Atiologie, diagnostischer Verfahren, Klinik und Therapie mit der aktuellen internationa-
len Literatur zu vergleichen. Hierzu erfolgte eine retrospektive Auswertung von 63 Patienten
mit tiefen Halsabszessen, die im Zeitraum zwischen Januar 2002 und Dezember 2012 an der
Universitatsmedizin Gottingen in der Klinik fiir HNO-Heilkunde behandelt wurden.

In vielen Fallen bleibt der Ursprung tiefer Halsinfektionen unbekannt, wobei akute Entziin-
dungen der Zahne, des Pharynx oder der Tonsillen haufig auftreten. Auch Schilddriisen-
abszesse und Aktinomykosen sind moglich. Tiefe Halsabszesse sind am haufigsten im Spati-
um parapharyngeum anzutreffen und kénnen sich in der Folge durch die enge anatomische
Beziehung zu benachbarten Halslogen schnell weiter ausbreiten.

Initial klagen Patienten liber Halsschmerzen und Schluckbeschwerden, haufig mit einer deut-
lich sichtbaren Halsschwellung verbunden. Fieber und Schittelfrost sowie eine Kieferklem-
me sind weitere Symptome.

Die klinische Diagnostik ist wichtig und umfasst eine Blutuntersuchung kombiniert mit bild-
gebenden Verfahren. Dabei sind der CRP-Wert und der Leukozyten-Wert Routineparameter
in der Diagnostik von Infektionen, die in Zukunft eventuell durch den Hb-Wert erweitert
werden sollten. Frauen und Diabetiker haben ein erhdhtes Risiko bei tiefen Halsinfektionen
eine Anamie zu entwickeln, was in der Therapie berticksichtigt werden sollte.

Goldstandard bei der Diagnose von tiefen Halsinfektionen ist weiterhin die Computertomo-
grafie. Die Sonografie ist bei der Eingangsuntersuchung zur Unterscheidung zwischen Ent-
ziindung und Abszess und zur Verlaufskontrolle sinnvoll.

Haufige Begleiterkrankungen sind kardiovaskuldre & pulmonale Erkrankungen sowie ein Di-
abetes mellitus und Nikotinabusus. Bestimmte Grunderkrankungen, speziell das Krankheits-
bild , Diabetes mellitus”, sind wichtige Risikofaktoren fiir die Entwicklung tiefer Halsinfektio-
nen. Diese Faktoren, zusammen mit einem multiplen Halslogenbefall, steigern signifikant die
Wahrscheinlichkeit, hohere Komplikationsraten zu entwickeln und zeigen langere stationare
Aufenthalte. Daneben sind signifikant erhéhte Eingangs-CRP-Werte bei multiplen Halsabsz-
essen zu verzeichnen.

Streptococcus viridans, meist als Mischinfektion mit anaeroben Bakterien, ist der haufigste

Erreger tiefer Halsinfektionen. Das Keimspektrum unterscheidet sich signifikant beim Krank-
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heitsbild , Diabetes mellitus®, bei dem Staphylococcus aureus als haufigster Keim identifiziert
wurde.

Aufgrund der vorliegenden Ergebnisse in dieser Arbeit sollte bei jeder tiefen Halsinfektion
eine standardisierte Erregerbestimmung - inklusive Antibiogramm - gefordert werden. Die
Vielzahl an evaluierten pathogenen Erregern lasst haufig die empirisch eingeleitete Antibio-
tikatherapie in ihrer Wirksamkeit verringern und erfasst nicht das gesamte Keimspektrum.
So musste in 47% der Falle die Eingangsantibiose nach dem Erregernachweis erganzt oder
umgestellt werden. In 14% der Falle lag eine vollstandige Keimresistenz gegeniiber der Ein-
gangsantibiose vor. Diese Patienten haben ein héheres Risiko, Komplikationen zu entwickeln
mit einem langeren stationdren Aufenthalt. Die Wahrscheinlichkeit einer Keimresistenz ge-
genlber der Eingangsantibiose ist bei Patienten mit Begleiterkrankungen deutlich erhoht
und sollte daher bei der Wahl des antibiotischen Arzneimittels berilcksichtigt werden.
Weiterhin lasst sich feststellen, dass vor allem bei chirurgischer Er6ffnung eines tiefen Hals-
abszesses zusatzlich auch eine Exzisionshiopsie zur histologischen Untersuchung gewonnen
werden sollte, um eine friihzeitige Sicherung der Diagnose zu bekommen. Denn an eine ma-
lignomverdachtige Neubildung bei tiefen Halsabszessen muss differentialdiagnostisch ge-
dacht werden.

Die Therapie der Wahl bei abszedierenden tiefen Halsinfektionen bleibt die frihzeitige chir-
urgische Sanierung mit Abszesser6ffnung mit Drainage sowie die Sicherung der Atemwege in
Verbindung mit einer gezielten intravendsen Antibiotikatherapie. In ausgewahlten Fallen mit
kleinen Abszessformationen ohne drohende Komplikationen und einem stabilen Gesund-
heitszustand ist eine konservative Therapie mit einem Breitspektrumantibiotikum plus B-
Lactamase-Inhibitor (Amoxicllin mit Clavulansdure) maoglich. Das Risiko einer chirurgischen
Revision ist bei Patienten mit mehrfachen Halsabszessen signifikant erhéht. Kommt es im
weiteren Verlauf zur lebensbedrohlichen deszendierenden Mediastinitis, muss je nach Aus-
dehnung eine interdisziplindre Behandlung mit den Thoraxchirurgen erfolgen.

Patienten mit multiplen Halsabszessen haben ein signifikant hoheres Risiko eine Atemwegs-
obstruktion zu entwickeln. Daher sollte bei Patienten mit tiefen Halsabszessen in verschie-
denen Logen grofRe Aufmerksamkeit auf die Sicherung der Atemwege gelegt werden.

An die nekrotisierende Fasziitis, eine besonders aggressive Form und schwere Komplikation

tiefer Halsinfektionen, muss differentialdiagnostisch immer gedacht werden.
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