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Abkulrzungsverzeichnis
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1. Zusammenfassung

a) Ziel
Das Bestreben der vorliegenden 6-jahrigen retrospektiven klinischen monozentrischen Studie
war ein Vergleich der Wirksamkeit von zwei Therapieformen (AMP/S vs. CEF) bei schweren,
vom Unterkiefer ausgehenden odontogenen Logeninfektionen.

b) Material und Methoden
Hierbei wurde die Krankengeschichte von 350 Patientinnen/Patienten retrospektiv erfasst, die
von Januar 2013 bis Oktober 2018 in der Mund-, Kiefer- und Plastischen Gesichtschirurgie der
Universitatsklinik Kéln mit der Diagnose eines odontogenen Logenabszesses des Unterkiefers

behandelt wurden.

Alle Patientinnen/Patienten wurden in Intubationsnarkose chirurgisch durch extraorale Inzision

und das Einlegen einer Drainage therapiert. Die Operation erfolgte am Aufnahmetag oder am

darauffolgenden Tag. Intraoperativ wurde ein mikrobiologischer Abstrich genommen.

Gleichzeitig wurde eine kalkulierte, antibiotische, intravendse Therapie entweder mit

2 x taglich 2 g Cefazolin oder mit 3 x taglich 2 g Ampicillin und 1 g Sulbactam, durchgefuhrt.

Das Patientenkollektiv wurde auf stationare Verweildauer, Alter, Geschlecht, Diagnose,

Allgemeinerkrankungen bzw. Risikofaktoren untersucht. Weitere Aspekte der Arbeit stellten

die Entzindungsparameter, das Keimspektrum und die Antibiotikaresistenzen dar.

c) Ergebnisse

Der héaufigste Abszess war der perimandibulare Abszess, gefolgt vom submandibuléaren
Abszess. Die Aufenthaltsdauer der Patientinnen/Patienten zeigte keinen signifikanten

Unterschied hinsichtlich der betroffenen Loge.

Der CRP-Wert und der Leukozyten-Wert nahmen sowohl in der AMP/S-Gruppe als auch in
der CEF-Gruppe in den ersten Tagen kontinuierlich ab.
Die Verweildauer unterschied sich nicht signifikant in den beiden Behandlungsgruppen. Der
Median betrug bei beiden Gruppen 7 Tage.

d) Fazit
Aus dieser Studie lasst sich ableiten, dass bei der Behandlung schwerer Logenabszesse,
ausgehend vom Unterkiefer Cefazolin ebenso anwendbar ist wie Ampicillin / Sulbactam.
Somit tragt die vorliegende retrospektive klinische monozentrische Studie zur therapeutischen
Entscheidungshilfe bei, da in dieser eine Gleichwertigkeit beider Behandlungsansatze (AMP/S

vs. CEF) belegt wurde.



2. Einleitung

2.1  Definition
Als odontogene Infektionen werden Entziindungen bezeichnet, die patho-genetisch von einem
Zahn oder seinem Halteapparat ausgehen (Otten, 2010).
Zu erwahnen sind folgende entziindliche Erkrankungen des Zahnsystems:

« Apikale Parodontitis

» Infektion nach Zahnentfernung

» Perikoronitis (Dentitio difficilis)

» infizierter Wurzelrest

» infizierte Zyste

» marginale Parodontitis
Die in unmittelbarer Umgebung entstehenden entzindlichen Veranderungen kénnen sich
regional oder auf lymphogenem und / oder hdmatogenem Weg ausbreiten (Schmelzle und
Heiland, 2009).

2.2 Pravalenz

Im Kklinischen Alltag spielen odontogene Infektionen eine grof3e Rolle. In einer achtjahrigen
Studie, die in Hamburg erhoben wurde, wurde eine Pravalenz von 9,2 % angegeben
(Cachovan, Phark et al., 2013). Eine Aussage Uber die Pravalenz kann aufgrund der multiplen
Ursachen odontogener Entziindungen nur punktuell getroffen werden (Cachovan, Phark et al.,
2013). Odontogene Infektionen kdnnen in allen Altersklassen entstehen, treten aber am
haufigsten zwischen dem 20. und dem 40. Lebensjahr auf (Cachovan, Phark et al., 2013;
Singh, Kambalimath et al., 2014). Dabei erkranken Manner insgesamt haufiger als Frauen,
auch wenn die Verteilung je nach Untersuchungsland variiert (Gupta und Singh, 2010; Walia,
Borle et al., 2014).

2.3 Ursache und Pathogenese

Die Standortflora der Mundhohle bietet einen optimalen Nahrboden fir odontogene
Infektionen. Bisher geht man davon aus, dass bis zu 900 verschiedene Bakterienarten die
Mundhdhle besiedeln kdnnen (Zwahlen, 2013). Mehr als 500 davon konnten 2005 in einer
norwegischen Studie mit Hilfe von mikrobiologischen Tests nachgewiesen werden (Aas,
Paster et al., 2005). Dabei wurden verschiedene Abstriche aus der Mundhdhle entnommen.
Um die Keime zu identifizieren, wurde das nicht-kulturelle Verfahren der Polymerase-
Kettenreaktion angewendet, wodurch die DNA von mehr als 500 Bakterien nachgewiesen
werden konnte (Aas, Paster et al., 2005). Durch das Gleichgewichtssystem eines vielseitigen

Mikrobioms aus physiologischen Keimen, pathogenen Kleinzellern und Bakterien, deren
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Funktion bisher nicht ganzlich erforscht ist, werden Infektionen verhindert. Da der
durchgebrochene Zahn eine naturliche Schwachstelle der Barriere zwischen Innen- und
AuBenwelt darstellt, kann es bei schlechter Mundhygiene oder bei Schwachung des
Immunsystems zum Dominieren pathogener Keime kommen, so dass das Gleichgewicht der
physiologischen Mundflora gestort und die Entstehung von Infektionen begtinstigt wird (Otten,
2010). Die apikale Parodontitis stellt die haufigste Ursache fur odontogen bedingte Abszesse
dar, gefolgt von Entziindungen nach einer Zahnentfernung und einer Perikoronitis (Steffens,
Martini et al., 2005). Dies bedeutet, dass einer Weichteilinfektion immer eine parodontale und
/ oder eine enossale Ausbreitung der Entziindung im Kieferknochen bzw. im Zahnhalteapparat
vorausgeht (Schmelzle und Heiland, 2009). Die apikale Parodontitis ist eine Entziindung der
Wurzelhaut im Bereich der Wurzelspitze, die in eine akute und eine chronische Form eingeteilt
werden kann (Zwahlen, 2013). Die haufigste Ursache einer apikalen Parodontitis stellt die
Karies dar. Zudem konnen infizierte Wurzelkanéle oder der Pulpentod nach einer Pulpitis oder
einem Trauma eine apikale Parodontitis hervorrufen (Zwahlen, 2013). Wahrend bei einer
akuten apikalen Parodontitis der/die Patient/-in Gber starke Schmerzen klagt, das Gefuhl einer
Zahnelongation angibt und das Rontgenbild meist unauffallig ist, verlauft die chronische apikale
Parodontitis meist symptomlos. Rontgenologisch sind ein erweiterter Desmodontalspalt und
eine Radioluzenz um die Wurzelspitze nachzuweisen, welche fir eine Osteolyse spricht
(Zwahlen, 2013). Odontogene Weichteilinfektionen entstehen offensichtlich haufiger im
Verlauf der akuten Exazerbation einer chronischen apikalen Parodontitis (Schmelzle und
Heiland, 2009). Bei einer Infektion nach Zahnextraktion ist haufig nicht geklart, ob diese zu
einer Entziindung fiihrt. Zum Teil ist erst eine sekundare Infektion der Knochenwunde
verantwortlich fir die Ausbreitung der Infektion (Schmelzle und Heiland, 2009). Auch die
perikoronale Entziindung kann eine odontogene Weichteilinfektion hervorrufen (Sanchez,
Mirada et al., 2011). Dabei kommt es zu einer Schlupfwinkelinfektion bei durchbrechenden,
teilretinierten oder verlagerten Zahnen. Zwischen Zahnkrone und Weichgewebe entsteht eine
Tasche (Schlupfwinkel), in der sich Speisereste und Bakterien einlagern kénnen, welche die
Entstehung einer Infektion begtinstigt (Schmelzle und Heiland, 2009). Die ,Dentitio difficilis“ vor
allem der Zahne 38 und 48 beschreibt aufgrund ihrer anatomischen Verhdaltnisse eine
besondere Form der Perikoronitis. Der Zahn wird am vollstandigen Durchbruch gehindert, was
meistens durch Platzmangel bedingt ist. Dadurch entwickelt sich auch hier eine perikoronale
Tasche (Schmelzle und Heiland, 2009). Die Erreger der aufgefihrten Entziindungen kénnen
sich regional sowie hamatogen oder lymphogen ausbreiten und ggf. zu Infektionen mit

lebensbedrohlichen Komplikationen fiihren (Schmelzle und Heiland, 2009).
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2.4  Bakterienspektrum
2.4.1. Allgemeines
Odontogene Infektionen werden durch eine bakterielle Mischflora hervorgerufen, die sowohl
aerobe, obligat anaerobe und fakultativ anaerobe Bakterien aufweist (Sanchez, Mirada et al.,
2011; Singh, Kambalimath et al., 2014).

a) aerobe Bakterien gedeihen nur in Gegenwart von Sauerstoff;

b) anaerobe Erreger hingegen wachsen ausschlieflich in Abwesenheit von Sauerstoff;

c) fakultativ anaerobe Bakterien vermehren sich sowohl mit als auch ohne Sauerstoff

(Schmelzle and Heiland, 2009).

Oftmals gehen die Infektionen aus einer Bakterienbesiedlung der Mundflora mit haufig
unvollstandig erfassbaren Erregergemischen hervor (Bahl, Sandhu et al., 2014). Durch die
mikrobiologische Diagnostik lassen sich maximal sechs Erreger in einer Probe nachweisen
(Warnke, Becker et al., 2008), auch wenn in manchen Fallen kein Nachweis von Bakterien
mdoglich ist (Singh, Kambalimath et al., 2014). Es wird noch diskutiert, ob dies mit nicht-
normierten Transportbedingungen oder einer moglichen verzdégerten Probenbearbeitung
erklart werden kann (Al-Nawas und Maeurer, 2008). Im Durchschnitt werden 3,65 Erreger in
einer Probe nachgewiesen (Halling, 2014). Das Erregerspektrum scheint stabil zu sein. Im
Gegensatz zu der in den 1980er Jahren herrschenden Auffassung dominiert aber nicht die
aerobe -, sondern die anaerobe Species (Boyanova, Kolarov et al., 2006; Eckert und Kolk,
2014). Zu den haufigsten anaeroben Bakterien gehdren neben dem Fusobacterium nucleatum
vor allem die Prevotella Species und der Peptostreptococcus (Yang, Lee et al., 2008; Poeschl,
Spusta et al., 2010; Chunduri, Madasu et al., 2012; Sobottka, Wegscheider et al., 2012). Bei
den aeroben, fakultativ anaeroben Bakterien dominieren die Viridans Streptokokken, der
Staphylococcus aureus, die Neisseria Species und die Klebsiella Species (Warnke, Becker et
al., 2008; Cachovan, Boger et al., 2011; Sobottka, Wegscheider et al., 2012). Zudem konnten
Pilzinfektionen mit der Candida Species nachgewiesen werden. Hierzu liegen in der Literatur
jedoch bisher nur wenige Daten vor, so dass die pathophysiologische Bedeutung der Candida
Species hinsichtlich der odontogenen Infektionen noch nicht geklart ist (Rega, Aziz et al., 2006;
Al-Nawas und Maeurer, 2008).
2.4.2. Resistenzen
Bakterielle Resistenzen stellen in der Behandlung von odontogenen Infektionen ein
Kernproblem dar, da diese zunehmend, in Abhangigkeit von der Haufigkeit der Verschreibung
bestimmter Antibiotika, beobachtet werden (Eckert, Just et al., 2012). Oftmals sind die
Patientinnen/Patienten antibiotisch vorbehandelt und weisen nicht selten ein kritisches
Keimkollektiv auf, welches die weitere antibiotische Behandlung erschweren kann (Halling,

2014). In Deutschland kamen in der Therapie odontogener Infektionen im Zeitraum von
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2000 - 2015 am haufigsten Penicillin, Clindamycin und Aminopenicilline mit und ohne
B-Laktamase-Inhibitor (Clavulansaure, Sulbactam) zum Einsatz (Al-Nawas und Maeurer,
2008; Cachovan, Boger et al., 2011; Eckert, Just et al., 2012; Zirk, Buller et al., 2016). Die
Resistenzraten, die in den verschiedenen Studien fur die h&ufigsten Antibiotika genannt
werden, variieren stark (Halling, 2014). Neuere Untersuchungen zeigen jedoch, dass sich
klinisch relevante Resistenzen vor allem im Bereich der anaeroben gramnegativen Bakterien
vollziehen (Eckert und Kolk, 2014). Hinsichtlich des gesamten Keimspektrums wurden
international bei Penicillin Resistenzen zwischen 4 % — 55 % erfasst (Lewis, Parkhurst et al.,
1995; Al-Nawas und Maeurer, 2008; Eckert und Kolk, 2014). In einer Vergleichsstudie von
Eckert aus dem Jahre 2012 zeigte sich nur eine geringflgige Veradnderung beziglich der
Resistenzquote bei Penicillin G, wobei sich die Resistenzrate bei Clindamycin hinsichtlich
aerober Bakterien verdoppelt und sich beziiglich der anaeroben Keime sogar verzehnfacht
hat. In Deutschland wurden Clindamycin-Resistenzen zwischen 17,6 % — 40,0 % ermittelt
(Cachovan, Boger et al., 2011; Eckert, Just et al., 2012; Zirk, Buller et al., 2016). Als wichtigste
Ursache fir die steigende Resistenzentwicklung ist die jahrelange Anwendung von
Clindamycin in der zahnarztlichen Praxis aufzufihren (Gonzalez-Martinez, Cortell-Ballester et
al.,, 2012). Eine konstante Resistenzsituation wurde bei Amoxicillin mit Clavulansaure
beobachtet (Bresc6-Salinas, Costa-Riu et al., 2006; Eckert und Kolk, 2014). Die
nachgewiesenen Resistenzen lagen bei diesem Praparat in Deutschland zwischen 0
% - 4,0 % (Al-Nawas und Maeurer, 2008; Eckert, Just et al., 2012; Sobottka, Wegscheider et
al., 2012). Fest steht, dass im Sinne einer gezielten Therapie die Kenntnis des gesamten
Erregerspektrums mit Antibiogramm erforderlich ist, um einen schnellstmdglichen
Therapieerfolg zu erzielen und eine zunehmende Resistenzbildung zu verhindern (Eckert, Just
et al., 2012).

2.5 Topographie und Klinik der Weichgewebsinfektionen

Kommt es zu einem entzindlichen Gewebezerfall, sammelt sich Eiter in einem nicht
praformierten, neu gebildeten Gewebeholraum, so dass man von einem Abszess spricht
(Zwahlen, 2013). Ausgehend von z.B. einer apikalen Parodontitis, einer Infektion nach
Zahnentfernung oder einer Perikoronitis konnen sich Abszesse in verschiedenen Regionen

des Mundes, des Gesichts und des Halses ausbreiten (Schmelzle und Heiland, 2009).
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2.5.1. Logenabszesse der Regio mandibularis
Neben den oben genannten Ursachen odontogener Infektionen konnen bei Abszessen der
Logen als weitere &tiologische Faktoren Fremdkorper, Spritzenabszesse, zerfallende Tumore,
Bruchspaltinfektionen und  Kiefernekrosen  nach  Strahlentherapie  oder  durch
Bisphosphonattherapie aufgefuhrt werden (Schmelzle und Heiland, 2009). Die
submandibularen und perimandibularen Logen sind am haufigsten betroffen (Eftekharian,
Roozbahany et al., 2009; Bakir, Tanriverdi et al., 2012). Weichteilinfektionen treten zudem
unter anderem in der paramandibuléren, in der bukkalen, in der masseterikomandibuléaren und
der pterygomandibulédren Loge auf (Chunduri, Madasu et al., 2012; Singh, Kambalimath et al.,
2014; Walia, Borle et al., 2014). Manner sind nur geringfuigig haufiger betroffen als Frauen (53
% zu 47 %) (Schmelzle und Heiland, 2009). Durchschnittlich sind die Patientinnen/Patienten
zwischen 24 - 49 Jahre alt (Huang, Liu et al., 2004; Flynn, Shanti et al., 2006; Warnke, Becker
et al., 2008; Zirk, Buller et al., 2016).

a) Perimandibularer Abszess
Der perimandibulare Abszess ist mit 40 % aller Abszesse im Gesichts- und Halsbereich die
haufigste Infektion in dieser Region (Bremerich und Machtens, 2012). 90 % dieser Abszesse
finden ihren Ursprung in den Unterkiefer-Molaren (Haug, Hoffmann et al., 1991; Dujka, 2016).
Die perimandibuléare Loge umgibt den Corpus mandibulae medial, kaudal und lateral, wéhrend
diese nach kaudal Anschluss an die submandibulére Loge findet (Haug, Hoffmann et al.,1992;
Bremerich und Machtens, 2012; Dujka, 2016). Es besteht ebenso eine Verbindung zur
sublingualen Loge. Diese wird nach dorsal am hinteren Ende des Diaphragma oris erreicht
und nach ventral Uber die Muskelliicken des M. mylohyoideus (Schmelzle und Heiland, 2009).
Uber diese enge Lagebeziehung der perimandibularen zu der submandibularen und
sublingualen Loge kdnnen sich Infektionen in vergleichbarer Art und Weise nach dorsal in das
Spatium parapharyngeale und nach anterior in das Spatium submentale ausbreiten (Bremerich
und Machtens, 2012). Der perimandibuléare Abszess kann sich extraoral mit einem nicht mehr
durchtastbaren Unterkieferrand, einer eingeschrankten Mundoffnung (< 2 cm), einer
Kieferklemme, einer kaudalen Schwellung der Wange und nicht mehr palpablen Lymphknoten
aufRern (Schmelzle und Heiland, 2009; Zwahlen, 2013; Dujka, 2016). Intraoral zeigt sich ein
verstrichenes Vestibulum mit einem erheblichen Druckschmerz. Die Mukosa ist glasig verdickt
und mit abwischbaren Belagen bedeckt. Haufig bestehen Schluckbeschwerden und es kann zu
einer Vorwolbung des Mundbodens kommen. Zudem ist meist der Allgemeinzustand deutlich
reduziert und der/die Patient/-in kann Fieber mit einer resultierenden Tachykardie entwickeln
(Flynn, Shanti et al., 2006; Schmelzle und Heiland, 2009; Dujka, 2016).
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Abb.1: Patient mit perimandibularem Abszess

(Aus Schmelzle und Heiland, 2009)

Abb.2: Topographie des perimandibuldren Abszesses

(Aus Schmelzle und Heiland, 2009)
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b) Submandibuldrer Abszess
Der submandibuléare Abszess stellt den zweithaufigsten Logenabszess im Gesichtsbereich dar
und wird in ca. 65 % der Infektionen von den Molaren des Unterkiefers hervorgerufen
(Zwahlen, 2013). Das Spatium submandibulare entspricht dem medialen Raum der
perimandibularen Loge, so dass die gleichen Kommunikationswege bestehen, die zuvor beim
Spatium perimandibulare beschrieben wurden. Nach medial kann der Abszess zusatzlich in
die submentale Loge fortschreiten (Ariji, Gotoh et al., 2002; Bremerich und Machtens, 2012).
Im Gegensatz zum perimandibularen Abszess ist der Unterkieferrand palpabel. Es ist zudem
auch keine Wangenschwellung zu erkennen (Schmelzle und Heiland, 2009). Der/die Patient/-
in klagt ebenfalls Uber Schluckbeschwerden, entwickelt Fieber und gibt ein Krankheitsgefihl

an (Ariji, Gotoh et al., 2002; Grubwieser, Baubin et al., 2002).

Abb.3: Patientin mit submandibularem Abszess

(Aus Schmelzle und Heiland, 2009)
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Abb.4: Topographie des submandibuléren Abszesses

(Aus Schmelzle und Heiland, 2009)

c) Paramandibulérer Abszess und Wangenabszess

Mit 9,5 % aller eitrigen Entzindungen im Hals- und Gesichtsbereich sind paramandibulare
Abszesse und der Wangenabszess die dritthaufigste Infektion des Gesichts und Halses
(Schmelzle und Heiland, 2009; Zhang, Tang et al., 2010). 70 % der Abszesse entstehen vor
der Zahnextraktion und 30 % danach (Zwahlen, 2013). Der laterale Teil der perimandibularen
Loge entspricht dem Spatium paramandibulare (Schmelzle und Heiland, 2009). Das Spatium
paramandibulare besteht aus einem medialen submuk®dsen und einen lateralen bukkalen
Anteil. Diese Aufteilung wird durch den M. buccinator vollzogen (Bremerich und Machtens,
2012). Ein Fortschreiten der Entziindung in die Tonsillenloge ist Uber den medialen,
submukésen Teil moglich. Auch der dorsal gelegene retromandibuldre Raum (Parotisloge)
kann Uber den lateralen bukkalen Anteil in Mitleidenschaft gezogen werden (Zwahlen, 2013).
Anders als bei dem peri- und submandibuldren Abszess ist der Allgemeinzustand fast
unbeeintrachtigt. Lediglich wenn sich die Infektion aus der pterygomandibuldren oder der
masseterikomandibularen Loge in die Parotisloge ausbreitet, kommt es zu einer
eingeschrankten Mundoffnung (Schmelzle und Heiland, 2009). Der Unterkieferrand ist bei
einem paramandibuldren Abszess immer palpabel, was fur die Diagnostik entscheidend ist
(Bremerich und Machtens, 2012). Extraoral kann sich ein Begleitédem bis in die Hohe der
Orbita entwickeln. Die maximale Schwellung ist auf Hohe des Corpus mandibulae zu erkennen
(Zwahlen, 2013). Die Haut ist gerdtet und der/die Patient/-in klagt Uber einen Spontan- und
einen Druckschmerz (Schmelzle und Heiland, 2009). Intraoral liegt meist eine pralle
Vorwolbung des stark gertteten bukkalen Unterkiefervestibulums vor (Bremerich und
Machtens, 2012).
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d) Masseterikomandibuléarer Abszess
Mit einer Pravalenz von 7,5 % aller Abszesse im Gesichts- und Halsbereich ist der
masseterikomandibulare Abszess der vierthaufigste (Schmelzle und Heiland, 2009). Die
Dentitio difficilis der unteren Weisheitszahne stellt die Hauptursache dar. Ca. 50 % der
Infektionen entstehen vor der Zahnextraktion und ca. 50 % nach dem Eingriff (Zwahlen, 2013).
Nach kaudal und lateral wird die masseterikomandibuléare Loge vom M. masseter begrenzt und
nach medial von der Auf3enkortikalis des R. mandibulae (Schmelzle und Heiland, 2009;
Dujka,2016). Die Loge findet nach dorsal Anschluss zu dem retromandibularen Raum und
nach kranial zu der Temporalregion, so dass eine Ausbreitung unter anderem in die
Parotisloge moglich ist (Bremerich und Machtens, 2012). Als Leitsymptom wird die
Kieferklemme angegeben (Wiese, Merten et al., 1999). Charakteristisch ist auch das
Abweichen des Unterkiefers zur kranken Seite wahrend der Mundéffnung, was durch die
schmerzhafte Hemmung der Muskulatur auf der erkrankten Seite zu erklaren ist (Bremerich
und Machtens, 2012). Es besteht eine druckschmerzhafte Schwellung mit Ro6tung, die ihr
Maximum an der Vorderkante des M. masseter erreicht und sich auf diesen Muskel begrenzt
(Schmelzle und Heiland, 2009). Als weiteres Symptom kann Fieber mit einem reduziertem
Allgemeinzustand auftreten (Zwahlen, 2013).
e) Pterygomandibuldrer Abszess

Der pterygomandibulare Abszess kommt mit einer Pravalenz von knapp 6 % aller Infektionen
im Gesichts- und Halsbereich vor (Schmelzle und Heiland, 2009). Die Ursache ist ebenfalls
die Dentitio difficilis, auch wenn es sich dabei gelegentlich um eine Ausbreitung eines
peritonsillaren Abszesses handeln kann (Bremerich und Machtens, 2012). Wie bei dem
masseterikomandibularen Abszess leidet der/die Patient/-in auch hier unter einer
Kieferklemme (Wiese, Merten et al., 1999). Bei der Mundoffnung weicht der Unterkiefer jedoch
zur gesunden Seite ab, welches als ,Schuchardt-Zeichen® bezeichnet wird (Zwahlen, 2013).
An der Innenseite des aulReren Kieferwinkels ist eine &uf3ere Schwellung erkennbar, welche
einen Druckschmerz verursacht (Schmelzle und Heiland, 2009). Schluckbeschwerden kénnen
durch eine Schwellung der Pharynxwand und des Weichgaumens entstehen, wenn die
Infektion von der Plica pterygomandibularis nach lateral fortschreitet (Grubwieser, Baubin et
al., 2002; Bremerich und Machtens, 2012).
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f) Abszessein der submentalen und perimandibuléren Kinnloge

Die Pravalenz von Abszessen in der submentalen und perimandibuléaren Kinnloge liegt bei 4,3
% (Schmelzle und Heiland, 2009). Verursacht werden diese vor allem von unteren Front- und
Eckzahnen (Shteif, Lesmes et al., 2008; Bremerich und Machtens, 2012; Dujka, 2016). Das
Os hyoideum begrenzt die Submentalloge nach dorsal; nach ventral wird die Loge von der
dorsalen Flache der Mandibula limitiert (Schmelzle und Heiland, 2009). Aus den submentalen
Abszessen kdnnen sich perimandibulare Abszesse in der Kinnloge entwickeln, da Licken in
der Fascia colli superficialis bestehen. Auch in umgekehrter Richtung ist ein Fortschreiten der
Infektion moglich (Bremerich und Machtens, 2012). Wahrend der Palpation des Kinns ist die
Kinnspitze bei einem Kinnabszess haufig nicht mehr durchtastbar und der/die Patient/-in gibt
starke Druckschmerzen an (Schmelzle und Heiland, 2009; Bremerich und Machtens, 2012).
Beim submentalen Abszess ist das Weichgewebe zwischen den vorderen Digastrikusbauchen
geschwollen und gerétet (Bremerich und Machtens, 2012). Bei beiden Abszessen ist der
Allgemeinzustand meist unverandert (Schmelzle und Heiland, 2009).

2.5.2. Abszesse der Regio maxillaris

a) Retromaxillarer Abszess
Mit einer Pravalenz von 2,7 % kommt der retromaxillare Abszess relativ selten vor (Schmelzle
und Heiland, 2009). Er entwickelt sich vor allem aus Infektionen der hinteren oberen Molaren
(de Oliveira Neto , de Souza Maliska et al., 2012; Zwahlen, 2013). Uber die Fossa
pterygopalatina und die Fissura orbitalis besteht eine Verbindung zur Orbita. Nach kranial wird
die Fossa infratemporalis und die Fossa temporalis erreicht (Bremerich und Machtens, 2012;
Troltzsch, Lohse et al., 2015). Wahrend hohes Fieber auftritt, ist der Allgemeinzustand stark
reduziert. Die Korpertemperatur kann sogar tber 40 °C ansteigen (Schmelzle und Heiland,
2009). Als weitere Symptome konnen eine Kieferklemme, ein Odem bis hin zur Orbita mit
Verschluss der Lidspalte und eine Schwellung mit Punctum maximum oberhalb des Arcus
zygomaticus genannt werden (Zwahlen, 2013).

b) Fossacanina Abszess
Der Fossa canina Abszess geht in der Regel von den oberen Front- oder Eckz&hnen aus
(Bremerich und Machtens, 2012). Wegen der topographischen Néhe zur V. angularis besteht
die Gefahr einer Ausbreitung tiber den Sinus cavernosus nach kranial (Merten, Schmidt et al.,
1999; Otten, 2010; Troltzsch, Klenke et al., 2014). Durch die Infektion wird eine starke
Schwellung hervorgerufen, die auf die Oberlippe, die Wange und die Periorbita Gbergreifen
kann (Schmelzle und Heiland, 2009). Intraoral ist ein stark gerttetes, verstrichenes und

geschwollenes Vestibulum zu erkennen (Zwahlen, 2013).
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2.6  Diagnostik

Zur genauen Diagnose ist zunéchst eine allgemeine und spezielle Anamnese zu erheben. Fir
die Ursachenfeststellung ist eine exakte Anamneseerhebung von grol3er Bedeutung, da auch
nichtodontogene Ausloser wie z.B. Fremdkdrper, Spritzenabszesse, zerfallende Tumore,
Bruchspaltinfektionen, Kiefernekrosen nach Strahlentherapie oder Bisphosphonattherapie
Abszesse im Gesichts- und Halsbereich verursachen kénnen (Schmelzle und Heiland, 2009;
Bremerich und Machtens, 2012). Eventuell bestehende Risikofaktoren sollten bei der
Anamnese ebenfalls beachtet werden, da diese den Verlauf der Infektion verschleiern bzw.
diesen deutlich beeinflussen kénnen (DeAngelis, Barrowman et al., 2014). Zu den
Risikofaktoren gehoéren Diabetes mellitus, Immunsuppression, HIV-Infektion, Asthma
bronchiale, Drogenabusus, Alkoholabusus und starkes Rauchen (Bakathir, Moos et al., 2009;
Chang, Yoo et al., 2013; Hidaka, Yamaguchi et al., 2015; Opitz, Camerer et al., 2015). Eine
extra- und enorale Untersuchung wird durchgefihrt, um die Ausbreitung des Abszesses
abzuschéatzen und eine Differenzierung der Logenabszesse vorzunehmen. Dabei wird
insbesondere auf kritische Entziindungszeichen wie eine eingeschrankte Mundéffnung, eine

extraorale Schwellung, Druckschmerzen am Augenwinkel oder am Kieferwinkel,

Atembeschwerden, Schluckstérungen, einen angehobenem Mundboden, Fieber und eine
kloRBige Sprache geachtet (Troltzsch, Lohse et al., 2014). So ist bei einem perimandibularen
Abszess der Unterkieferrand beispielsweise nicht durchtastbar, was bei einem sub- oder
paramandibuléren Abszess jedoch der Fall ist (Bremerich und Machtens, 2012). Zur
Identifizierung des verursachenden Zahns als Fokus kdénnen intraoral eine Vitalitdtsprobe und
eine Perkussionsprobe durchgefiihrt werden. Ein gerétetes, geschwollenes und eventuell
verstrichenes Vestibulum kann auf die ursachliche Region hindeuten (Zwahlen, 2013). Die
Messung der Korpertemperatur und die Erhebung der Laborparameter ermdglichen es
ebenfalls, den Verlauf der Infektion einzuschatzen. Als Entzindungsparameter dienen das C-
reaktive Protein und die Leukozytenzahl (Bakathir, Moos et al., 2009; Sharma, Giraddi et al.,
2014; Heim, Warwas et al., 2019). Um die Diagnostik zu komplementieren und die odontogene
Ursache zu bestatigen, wird haufig eine radiologische Diagnostik mittels Orthopantomogramm
durchgefuhrt (Boffano, Roccia et al., 2012). Die Diagnostik kann zudem durch eine
Sonographie unterstitzt werden (Pandey, Umarani et al.,, 2012). Eine weiterfihrende
Diagnostik sollte bei unklarer Ausdehnung oder Verschlechterung der Symptomatik trotz
adaquater Therapie angestrebt werden. Als diagnostische Malinahmen kdnnen eine
Computertomographie, eine Digitale Volumentomographie, oder eine
Magnetresonanztomographie in Betracht gezogen werden (Gonzalez-Beicos und Nunez,
2012; Wabik, Hendrich et al., 2014). Aufgrund steigender Resistenzraten gegeniber

Antibiotika ist eine mikrobiologische Diagnostik durch die sterile Gewinnung mikrobiologischen
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Materials von grofRer Bedeutung, damit das gesamte Erregerspektrum, inklusive eines

Antibiogramms, erkannt und gezielt behandelt werden kann (Eckert und Kolk, 2014).

2.7 Therapie

Im Initialstadium einer odontogenen Infektion, der apikalen Parodontitis, ist eine
Wouzelkanalbehandlung ohne chirurgische Intervention mdglich (Chang, Yoo et al., 2013).
Sobald sich jedoch, durch das Ubertragen der Infektion auf das Weichgewebe, ein Abszess
entwickelt hat, reicht eine konservative Behandlung nicht mehr aus (Tréltzsch, Lohse et al.,
2014).

2.7.1. Chirurgische Therapie und Liegezeiten

Der Leitsatz ,,Ubi pus, ibi evacua“ beschreibt die Notwendigkeit einer chirurgischen Therapie,
sobald die odontogene Infektion zu einer Ansammlung von Pus gefuhrt hat (Zwahlen, 2013).
Die Inzision und das Einbringen einer Drainage gehdren zum fundamentalen Konzept der
Therapie (Dirks und Terezhalmy, 2004). Bei lokalen odontogenen Infektionen nahe des
Alveolarkamms wird zunachst versucht, eine Entlastung in Lokalandsthesie von intraoral zu
schaffen. Entleert sich dabei Pus, reicht diese chirurgische Intervention aus, so dass in
Abh&ngigkeit vom Risikoprofil kein Antibiotikum erforderlich ist (Warnke, Becker et al., 2008;
Moloney und Stassen, 2009). Bei den antibiotikapflichtigen Logenabszessen ist jedoch haufig
aufgrund ihrer Topographie eine extraorale oder eine kombiniert extra- und intraorale
Schnittfuhrung erforderlich, um den Eiterabfluss zu gewahrleisten (Bratton, Jackson et al.,
2002). Nach der Eréffnung von extraoral wird der Abszess z.B. mit einer Kornzange gespreizt,
so dass der Eiter abflieBen kann (Troéltzsch, Lohse et al., 2014). Zur mikrobiologischen
Diagnostik wird intraoperativ aus der Tiefe der Abszesshdhle ein Abstrich enthommen, um
eine spezifische Antibiotika-Therapie einleiten zu kénnen (Yang, Lee et al., 2008; Singh,
Kambalimath et al., 2014). Damit der Abfluss des Exsudats gewahrleistet werden kann und
um Spullédsungen einbringen zu kénnen, werden Drainagerdhrchen in die Abszesshdhle
eingelegt (Gupta und Singh, 2010; Singh, Kambalimath et al., 2014). Um eine schmerzfreie
Therapie durchfiihren zu kdnnen, erfolgt dieser Eingriff meist in Intubationsnarkose, so dass
nach der Inzision auch die odontogene Ursache durch die Zahnextraktion des verursachenden
Zahnes beseitigt werden kann (Flynn, Shanti et al., 2006). Da Logenabszesse zu erheblichen
Komplikationen fiihren kdnnen, werden die Patientinnen/Patienten stationar Uberwacht (Lee,
Kim et al., 2007). Die durchschnittliche Lange des stationdren Aufenthaltes variiert je nach
Untersuchungsland stark. Wahrend aus Finnland durchschnittliche Liegezeiten von 3 Tagen
angegeben werden (Seppanen, Lemberg et al.,, 2011; Gronholm, Lemberg et al., 2013),
verweilen die Patientinnen/Patienten laut einer Studie in Korea im Durchschnitt 22,2 Tage im
Krankenhaus (Chang, Yoo et al., 2013). Die Diskrepanz der unterschiedlichen,

durchschnittlichen Verweildauer im Krankenhaus ist unter anderem mit der Entwicklung
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maoglicher Komplikationen zu erklaren. Auf eine zusatzliche Antibiotikatherapie kann daher bei
Logenabszessen nicht verzichtet werden (Shweta und Prakash, 2013).

2.7.2. Antibakterielle Therapie

Odontogene Infektionen wurden in Deutschland im Zeitraum von 2000 — 2015 am haufigsten
mit Penicillin, Clindamycin sowie Aminopenicilline mit und ohne [-Laktamase-Inhibitor
(Clavulansaure, Sulbactam, Tazobactam) therapiert (Al-Nawas und Maeurer, 2008;
Cachovan, Bdger et al.,, 2011; Eckert, Just et al., 2012; Zirk, Buller et al., 2016). Die
Chemotherapie wird durch das sehr breite Erregerspektrum jedoch erschwert (Schmelzle und
Heiland, 2009). Grundsatzlich sollte das effektivste und vertraglichste Antibiotikum in der
Therapie zum Einsatz kommen (Bascones Martinez, Aguirre Urizar et al., 2004; Isla, Canut et
al., 2005). Studien belegen eine gute Wirksamkeit von Penicillinen wie den Benzylpenicillinen
Penicillin G/V und Aminopenicillinen Amoxicillin / Ampicillin (Eckert, Just et al., 2012; Singh,
Kambalimath et al., 2014; Walia, Borle et al., 2014). Eine bedeutende Rolle spielen dabei auch
die B-Laktamase-Inhibitoren. Das p-Laktamase-Enzym, das von Bakterien produziert wird,
spaltet den Betalaktamring der Antibiotika, so dass das Antibiotikum in seiner Grundstruktur

aufgeldst und somit unwirksam wird. Durch die Kombination von Antibiotika mit $-Laktamase-
Inhibitoren wird jedoch die Wirksamkeit der B-Laktam-Antibiotika aufrechterhalten, da die

Inhibitoren irreversibel kovalente Komplexe mit den B-Laktamasen eingehen, wodurch das

Enzym der Bakterien funktionslos wird (Neumann, 1994).

a) Penicilline
» Benzylpenicillin und Phenoxymethylpenicillin
Das Benzylpenicillin Penicillin G, das intravends verabreicht wird, zeigt seine Wirksamkeit bei
Uber 90 % der Keime einer aerob-anaeroben Mischinfektion (Neumann, 1994). Auch das
Phenoxymethylpenicillin Penicillin V, welches oral eingenommen wird, ist praktisch gleich
wirksam (Schmelzle und Heiland, 2009). Aufgrund der Resistenzsituation bei Anaerobien, ist
das Penicillin V jedoch nicht mehr Mittel der ersten Wahl (Halling, 2014).
Auch wenn beide Penicilline nicht wirksam gegen -Laktamasebildner sind, wird das Penicillin
G héufig wegen seiner hohen Wirksamkeit gegen Streptokokken eingesetzt (GERMAP, 2012).
« Aminopenicillin und Kombination mit B-Laktamase-Inhibitor

Die Aminopenicilline représentieren eine zentrale Figur in der Antibiotikatherapie, da sie
wirksamer gegen aerobe Keime sind. Ihr Wirkspektrum wird durch die Kombination mit -
Laktamase-Inhibitoren erweitert (Neumann, 1994).
Zum Einsatz kommen:

» Ampicillin mit Sulbactam (Unacid)

« Piperacillin mit Tazobactam
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Bis zu 10 % der Patientinnen/Patienten &uf3ern in der Anamnese eine Penicillinallergie
(Halling, 2014). In diesen Fallen kann Clindamycin eingesetzt werden (Isla, Canut et al., 2005;
Tancawan, Pato et al., 2015).
b) Clindamycin

Obwohl bei nur 15 % — 25 % der Patientinnen/Patienten, die eine Penicillinallergie angaben,
eine solche nachgewiesen werden konnte, kommt Clindamycin als Ausweichpréparat zum
Einsatz (Halling, 2014; Hofkens, 2014). Dieses knochengangige Antibiotikum zeigt eine breite
Wirksamkeit gegen bedeutende aerobe und anaerobe Keime (Neumann, 1994). In den letzten
Jahren konnte in einigen Studien belegt werden, dass Clindamycin Resistenzen, vor allem im
anaeroben Bereich, entwickelt hat (Bascones Martinez, Aguirre Urizar et al., 2004; Bresco6-
Salinas, Costa-Riu et al., 2006). Im aeroben Bereich erfasst Clindamycin nur die grampositiven
Bakterien (Schmelzle und Heiland, 2009). Als weiterer Nachteil ist das Uberwuchern von
Clostridioides difficile zu erwdhnen, das zum Auftreten von Kolitiden fihren kann (Neumann,
1994).

c) Cephalosporine
Auch der Einsatz der Gruppe der Cephalosporine ist bei odontogenen Infektionen wirksam
(Hofkens, 2014). Sie sind wie die Penicilline p-Laktam-Antibiotika und werden in finf
Generationen eingeteilt (Halling, 2014). Cefazolin, das in unserer Studie zum Einsatz kommt,
gehort zu den Cephalosporinen der ersten Generation. Cefazolin hat eine gute Wirksamkeit
gegen grampositive Erreger (Staphylokokken, Streptokokken), zeigt jedoch eine schwache
Wirkung im gramnegativen und anaeroben Bereich (Fille und Dierich, 2020). Cephalosporine,
der zweiten bis finften Generation erfassen auch gramnegative Bakterien (Lode, Stahimann
et al., 2006; Hofkens, 2014). Dabei ist jedoch zum Teil die Wirkung bei grampositiven Bakterien
etwas geringer (Neumann, 1994, Fille und Dierich, 2020). Zudem sind alle Cephalosporine
resistent gegeniiber Enterokokken und Listerien (Fille und Dierich, 2020).
Da die Penicilline effektiver, kostenglnstiger und nebenwirkungséarmer sind, werden
Cephalosporine seltener als Antibiotika der ersten Wahl eingesetzt (Halling, 2014).

d) Metronidazol
Metronidazol wirkt durch die Hemmung der Nukleinsduresynthese bei gramnegativen
Anaerobiern stark bakterizid (Halling, 2014; Dujka, 2016). In Einzelféllen wird Metronidazol mit

Penicillin kombiniert, da es eine Wirkungslicke des Penicillins schliel3st (Neumann, 1994).
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2.8 Komplikationen

2.8.1. Allgemeines

Breiten sich die Abszesse aus oder werden diese nicht erfolgreich oder zu spat behandelt,
kann es zu lebensbedrohlichen Komplikationen kommen (Boffano, Roccia et al., 2012). Eine
vitale Bedrohung kann bestehen, wenn sich die Infektion nach kranial, zur Schadelbasis, oder
nach kaudal, in das Mediastinum, ausbreitet. Folgende Komplikationen kénnen auftreten:
Meningitis, Epiduralabszess, Thrombophlebitis bzw. Sinus-cavernosus-Thrombose,
deszendierende Mediastinitis, Verlegung der oberen Atemwege, Pleuraempyem, Pericarditis,
akutes Atemnotsyndrom und septischer Schock mit Multiorganversagen (Lee, Kim et al., 2007,
Otten, 2010). Wahrend die Mortalitatsrate bei einer Mediastinitis in den 80er Jahren noch bei
40 % — 50 % lag, ist diese durch die rasche chirurgische Therapie bei Logenabszessen auf ca.
15 % gesunken. Bei einem schweren Verlauf einer Mediastinitis kann die Mortalitatsrate jedoch
bei 67 % liegen (Sokouti und Nezafati, 2009). Aufgrund der Gefahr der vital bedrohenden
Ausbreitung ist eine schnelle chirurgische Intervention von Logenabszessen mit adaquater
antibiotischer Therapie anzustreben (Han, An et al., 2016).

2.8.2. Betalaktam-Allergie mit Kreuzallergie zu Cephalosporinen

Sowohl die Penicilline als auch die Cephalosporine gehdren zu den p-Laktam-Antibiotika, die
in ihrer Strukturformel alle einen viergliedrigen p-Laktam-Ring aufweisen (Romano, Valluzzi et
al., 2018). So lasst sich erklaren, warum es zu Kreuzallergien zwischen Penicillinen und
Cephalosporinen kommen kann. Jedoch ist der gesamte Prozess, wie diese Kreuzreaktionen
entstehen, bis jetzt noch nicht eindeutig geklart (Kelkar und Li, 2001). Labortests zeigen, dass
Penicilline haufiger Kreuzreaktionen innerhalb ihrer Gruppe ausldsen als Cephalosporine. Die
Haufigkeit von Kreuzreaktionen zwischen einzelnen Cephalosporinen ist jedoch héher als
zwischen Cephalosporinen und Penicillinen (Kelkar und Li, 2001). In verschiedenen Studien
reagierten 10 % — 39 % der Patientinnen/Patienten, die eine Penicillin-Allergie aufweisen, auch
auf Cephalosporine allergisch (Miranda, Blanca et al., 1996; Kelkar und Li, 2001; Romano,
Valluzzi et al., 2018). Eine Metaanalyse von Pichichero aus dem Jahre 2007 zeigt, dass eine
bestehende Penicillin-Allergie zu einem deutlichen Anstieg der Allergien der Cephalosporinen
der ersten Generation (Cefazolin, Cefadroxil) fihrt. Die neueren Cephalosporine der zweiten
(Cefuroxim, Cefaclor) und dritten Generation (Cefotaxim, Cefetamet) weisen hingegen kein
erhohtes Kreuzallergie-Potential auf, da sich diese in ihrem Aufbau der Seitenketten von denen
der Penicilline ausreichend unterscheiden (Pichichero und Casey, 2007; Zagursky und
Pichichero, 2018). Allergische Reaktionen kdnnen unter anderem Exantheme, Ubelkeit,
Arzneimittelfieber und anapyhlaktische Reaktionen hervorrufen (Kelkar und Li, 2001). Um dies
zu vermeiden, kdnnen vor der Antibiotikatherapie Hautallergietests auf Penicillin zum Einsatz
kommen (Kelkar und Li, 2001; Romano, Valluzzi et al., 2018).
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2.9 Zielsetzung der vorliegenden Arbeit
Primares Ziel der vorliegenden Studie ist es, den Erfolg zwei verschiedener, parenteraler
Antibiotika-Therapien bei der Behandlung von Logenabszessen des Unterkiefers zu
vergleichen. In einer 6-Jahres-Studie werden folgende Behandlungen miteinander verglichen:
a) Therapie mit Ampicillin / Sulbactam (einem Aminopenicillin) in Kombination mit einem
B-Laktamase-Inhibitor vs.
b) Therapie mit Cefazolin (einem Cephalosporin) der ersten Generation
Die Studie legt Augenmerk auf den Kontext zwischen nachgewiesenen Erregern einschlie3lich
eines Antibiogramms, einer Antibiotikatherapie und der stationdren Aufenthaltsdauer. In den
letzten 30 Jahren konnte eine Veranderung des Erregerspektrums sowie eine Zunahme der
Resistenzentwicklung beschrieben werden (Eckert und Kolk, 2014). Aus diesen Grinden
mussen die verursachenden Erreger durch eine kontinuierliche Datenerhebung spezifiziert
werden. Der Hauptfokus der Arbeit richtet sich auf den Vergleich der Penicillin- mit der
Cephalosporin-Therapie, da Cephalosporine bei odontogenen Infektionen bisher eher selten
als das Antibiotika der ersten Wabhl gelten (vgl. S. 22).

3. Material und Methoden

3.1 Patientenkollektiv

In der Mund-, Kiefer- und Plastischen Gesichtschirurgie der Universitatsklinik Kéln wurde in
der Zeit von Januar 2013 bis Oktober 2018 in einer retrospektiven Studie die
Krankengeschichte von 350 Patientinnen/Patienten, im Alter von 16 bis 95 Jahren, mit der
Diagnose eines odontogenen Logenabszesses, erfasst. Hierbei wurden alle Abszesse des
Unterkiefers im genannten Zeitraum beriicksichtigt. Die Auswahl der Patientinnen/Patienten
erfolgte ohne weitere Vorauswabhl, lediglich nach praktisch-klinischen Gesichtspunkten. Der
Zeitraum wurde so gewahlt, dass die Daten von 175 Patientinnen/Patienten der
Ampicillin / Sulbactam-Gruppe und 175 Patientinnen/Patienten der Cefazolin-Gruppe vorlagen,

so dass ausreichend grof3e Vergleichsgruppen ausgewertet werden konnten (siehe 5.1.2.a).

Alle Patientinnen/Patienten beklagten eine Dysphagie, Kieferklemme oder respiratorische
Einschrankungen, verursacht durch die Kompression der Atemwege. Um
Entzindungsparameter zu bestimmen, wurde den Erkrankten am Aufnahmetag Blut
abgenommen. Alle Patientinnen/Patienten wurden in Intubationsnarkose chirurgisch durch
extraorale Inzision und das Einlegen einer Drainage therapiert. Die Operation erfolgte am
Aufnahmetag oder am darauffolgenden Tag. Intraoperativ wurde ein mikrobiologischer

Abstrich genommen. Gleichzeitig wurde eine kalkulierte antibiotische, intravendse Therapie
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entweder mit der Einheitsdosierung 2 x taglich 2 g Cefazolin oder mit 3 x taglich 2 g Ampicillin
und 1 g Sulbactam durchgefuhrt. 2015 meldeten einige Pharmakonzerne Lieferprobleme von
Ampicillin / Sulbactam, da Engpasse bei der Rohstoffherstellung bestanden.

Das Robert-Koch-Institut deklarierte daraufthin das Cephalosporin ,Cefazolin® als
Alternativprodukt der 1. Wahl bei Infektionen im Mund-Kiefer-Gesichtsbereich. Demzufolge
entschied sich unser Behandlungszentrum in Kdln zu einer Umsetzung dieser Empfehlung.
Daraus ergab sich die Notwendigkeit, die Wirksamkeit dieser beiden Antibiotika zu

vergleichen.

13 Patientinnen/Patienten erhielten in der Cefazolin-Gruppe ab dem 8. Tag zusétzlich Metronidazol i.v.. Bei der
Ampicilin / Sulbactam Gruppe lediglich ein/-e Patientin / Patient (siehe 5.1.2. a).

Das Patientenkollektiv von 350 Patientinnen/Patienten wurde auf stationdre Verweildauer,
Alter, Geschlecht, Diagnose, Allgemeinerkrankungen bzw. Risikofaktoren untersucht. Weitere
grundlegende Aspekte der Arbeit stellten die Entziindungsparameter, das Keimspektrum und
die Antibiotikaresistenzen dar. Eine ambulante Initialtherapie wurde nicht erfasst, da keine
Daten darlber vorlagen.
Es galten folgende Ausschlusskriterien:
a) Alter <16 Jahre. Dies erklart sich folgendermal3en:
» Fur Kinder sind andere Dosierungen der antibiotischen Therapie erforderlich.
» Bei Kindern werden haufig mehr Leukozyten im Blut nachgewiesen (bis zu
13.500 Leukozyten pro Mikroliter).

b) Patientinnen/Patienten mit am Aufnahmetag unauffalligen Entziindungswerten
(CRP: < 5,0 mg/l; Leukozyten: < 11,3 x 1E9/I).

c) Patientinnen/Patienten mit einer Penicillin-Allergie. Diese erhalten in der Regel
3 x taglich 600 mg Clindamycin i.v.
Zu beachten ist auch, dass seitens der Anasthesie nur die Patientinnen/Patienten als

»Raucherinnen/Raucher” erfasst wurden, die = 10 Zigaretten pro Tag rauchen.

3.2 Entnahme und Kulturverfahren

In Abhangigkeit von der Topographie des Abszesses wurde eine extraorale oder eine
kombiniert extra- und intraorale Schnittfihrung durchgefuhrt. Zunachst wurde vor der
extraoralen Inzision das OP-Feld mit einem Hautantiseptikum desinfiziert. Bei einer
zusatzlichen intraoralen Abszessspaltung wurde intraoral ein Wundantisepktikum verwendet.

Nach Eréffnung der Abszesshohle wurde fir die mikrobiologische Diagnostik mit einem

Abstrichtupfer (Sarstedt AG & Co. KG, Numbrecht) Pus aus der Tiefe der Abszessloge
gewonnen. Der Abstrichtupfer wurde unverziglich in das Transportmedium, das ein

Kulturmedium fir anaerobes und aerobes Bakterienwachstum darstellt, Uberfihrt.
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Nach der Probenentnahme wurde diese innerhalb der ersten postoperativen Stunde in das
Institut flr medizinische Mikrobiologie, Immunologie und Hygiene der Uniklinik Kdoln
transportiert. Dort wurden die Bakterien innerhalb von 24 h nach der Operation kultiviert. Die
anaeroben Bakterien wurden identifiziert, separiert und unter anaeroben Bedingungen
kultiviert. Die Resistenztestung erfolgte durch die Bestimmung der minimalen
Hemmkonzentration verschiedener Erreger nach den Richtlinien der ,European Committee on

Antimicrobial Susceptibility Testing®.

Das Ergebnis der Resistenztestung wird in folgenden Kategorien angegeben:

Sensibel (S):
Als sensibel gegen ein bestimmtes Antibiotikum wird ein Bakterienstamm bezeichnet, wenn er
in vitro von einer Konzentration dieses Wirkstoffs inhibiert wird, die mit einer hohen

therapeutischen Erfolgswahrscheinlichkeit assoziiert ist.

Intermediar (I):
Als intermediar gegen ein bestimmtes Antibiotikum wird ein Bakterienstamm klassifiziert, wenn
er in vitro von einer Konzentration dieses Wirkstoffs inhibiert wird, die mit einem unsicheren

therapeutischen Ergebnis assoziiert ist.

Resistent (R):

Als resistent gegen ein bestimmtes Antibiotikum wird ein Bakterienstamm charakterisiert, wenn
er in vitro von einer Konzentration dieses Wirkstoffs inhibiert wird, die mit einer hohen
Wahrscheinlichkeit des Therapieversagens assoziiert ist.

Nach den mikrobiologischen Auswertungen wurden die Ergebnisse an die Klinik fir Mund-,

Kiefer- und Plastische Gesichtschirurgie der Universitatsklinik KoIn Gbermittelt.

3.3  ZielgrolRen

3.3.1. Vorbedingungen

Um mogliche Effekte der beiden Therapieformen Uberprifen zu kdnnen, wurde zuvor
sichergestellt, dass sich beide nicht im Hinblick auf wichtige Variablen wie Diagnosen,
Geschlecht, Alter, Erreger Eigenschaften, Erreger Species, oder Risikofaktoren
unterscheiden. Die Literatur beschreibt, dass die submandibuldren und perimandibularen
Logen am haufigsten betroffen sind (Bakathir, Moos et al., 2009; Eftekharian, Roozbahany et
al., 2009).
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Die Eignung beider Patientengruppen sollte anhand folgender ZielgroRen geprift werden:
1. Gibt es signifikante Unterschiede bezlglich der Verteilung der vorbestehenden
Abszesslogen in den beiden Behandlungsgruppen (CEF vs. AMP/S)? (4.1.1)
2. Sind das mannliche und das weibliche Geschlecht gleichermalRen vertreten oder
dominiert in einer Behandlungsgruppe ein Geschlecht? (4.1.2)
3. Ist eine bestimmte Altersgruppe in einer Behandlungsgruppe Uberproportional
reprasentiert? (4.1.3)
4. In Bezug auf das Keimspektrum:
a) Welche pathogenen Keime sind in beiden Behandlungsgruppen zu finden? (4.1.4)
b) Dominiert in beiden Behandlungsgruppen die anaerobe Species? (4.1.5)
5. Verteilen sich die Risikofaktoren ,Rauchen” oder ,Diabetes mellitus gleichmaRig auf
die beiden Behandlungsgruppen? (4.1.6)
3.3.2. Therapieeffekte
In einem zweiten Schritt sollten die spezifischen Effekte der beiden Behandlungsformen (CEF
vs. AMP/S) untersucht werden.
1. Hinsichtlich der Entziindungsparameter sollte eine Antwort auf folgende Frage
gefunden werden:
a) Hat eines der beiden Antibiotika einen signifikant gréReren Einfluss auf das CRP
und die Leukozyten? (4.2.1/ 4.2.2)
2. Bezuglich der stationaren Liegezeit sollten folgende Fragen geklart werden:
a) Fuhrt eines der zwei untersuchten Antibiotika zu einer signifikant verkirzten
Aufenthaltsdauer? (4.2.3)
b) Besteht ein Zusammenhang zwischen der betroffenen Loge des Abszesses und
der Liegezeit? (4.2.4)
c) Istdie stationdre Aufenthaltsdauer abhangig vom Alter der Patientinnen/Patienten?
(4.2.5)
d) Istdie stationare Verweildauer geschlechterabhangig? (4.2.6)
e) Hat die Erreger-Species einen Einfluss auf die Liegezeit? (4.2.7)
f) Fahrt eine bestimmte Erreger-Eigenschaft zu einer langeren Aufenthaltsdauer?
(4.2.8)
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3.4  Statistische Methodik

Die Daten wurden mit der Statistiksoftware SPSS (SPSS Version 24.0; IBM, Minchen,
Deutschland) berechnet. Den erhobenen Werten lagen unterschiedliche
Skalenniveauszugrunde, so dass der Einsatz verschiedener statistischer
Auswertungsverfahren erforderlich war.

Die statistische Auswertung erfolgte wie folgt:

3.4.1. Nominalskalenniveau

Daten konnen auf sehr einfachem Niveau auf einer Nominalskala dargestellt werden. Bei
dieser werden lediglich Aussagen dartiber getroffen, ob ein bestimmtes Merkmal vorhanden
ist oder nicht. Dabei kann es sich beispielsweise um das Geschlecht oder die Gabe eines
bestimmten Medikaments handeln. Bei einer Nominalskala liegen keine Informationen tber
die Auspragung oder die GrofRe der entsprechenden Variablen vor. Im Gegensatz zu einer
Rangskala kénnen die Daten einer Nominalskala auch keinem bestimmten Rang zugeordnet
werden. Die Nominalskala erlaubt nur Aussagen dartiber, ob diese Variable vorhanden ist oder
nicht. Um eine nachvollziehbare Interpretation der Daten zu ermdglichen, wird auf diesem
Skalenniveau in der Regel dargestellt, mit welcher prozentualen Haufigkeit die einzelnen
Variablen vorhanden sind.

Auf dem Nominalskalenniveau kdnnen in der vorliegenden Arbeit folgende Testverfahren
eingesetzt werden:

Chi-Quadrat-Test fir Unabhangigkeit: Beim x*-Test (Chi-Quadrat-Test) fur Unabhangigkeit
wird Uberprift, ob zwei oder mehr Kategorien (z. B. Geschlecht vs. Behandlungsgruppe)
abhangig voneinander sind.

Nullhypothese: Die Variable ,Behandlungsgruppe® und ,Geschlecht” sind unabhangig

voneinander.

Alternativhypothese: Die Variable ,Behandlungsgruppe“ und ,Geschlecht” sind

abhangig voneinander.
Mit diesem Test wird ein Chi-Quadrat-Wert berechnet, der mit entsprechenden Tabellenwerten
verglichen werden kann. Dabei mussen die Anzahl der Freiheitsgrade (df) und das
Fehlerniveau (in der Regel: p < 0,05) beriicksichtigt werden. Ist der berechnete Wert grél3er
als der kritische Wert aus der entsprechenden Tabelle, so wird die Nullhypothese verworfen.
Damit wird nicht angenommen, dass sich die Variablen (Geschlecht) gleichmaliig auf die
Behandlungsgruppen  verteilen. Dementsprechend wird die Alternativhypothese
angenommen, bei der von einer systematischen Verteilung der Geschlechter auf beide

Behandlungsgruppen ausgegangen wird.
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3.4.2. Ordinal- oder Rangskalenniveau

Im Gegensatz zu der soeben aufgefihrten Nominalskala erlaubt eine Ordinal- oder Rangskala
differenziertere Auswertungen. Auf diesem Skalenniveau konnen namlich Aussagen daruber
getroffen werden, welche Rangplatze die einzelnen Variablen einnehmen. Wirde man

beispielsweise die unterschiedliche Verweildauer des Krankenhausaufenthalts bei zwei

verschiedenen Behandlungsformen untersuchen wollen, so kénnte man den hiermit
erhaltenen Werten Range zuordnen. So bekame die kirzeste Aufenthaltsdauer den Rang 1,
die zweitkilrzeste den Rang 2, usw. Abschlielend ware zu vergleichen, ob sich die Range
signifikant unterschiedlich auf die beiden Behandlungsgruppen verteilen, so dass von einer
Uberzufallig verschiedenen Verweildauer ausgegangen werden kann. Auf diesem
Skalenniveau konnen jedoch keine Aussagen uber die Abstande zwischen den erhobenen
Daten getroffen werden (z.B. Verweildauer in Tagen). Auf diesem Skalenniveau wird nicht
vorausgesetzt, dass die Daten normalverteilt sind.
Auf dem Ordinalskalenniveau konnten in dieser Arbeit die beiden folgenden Testverfahren
eingesetzt werden:
Mann-Whitney-U-Test (synonym: Wilcoxon Rank-Sum Test bzw. Wilcoxon
Rangsummentest): Bei diesem Verfahren werden nicht die Messwerte eines
Beobachtungszeitpunktes, sondern deren Rangplatze zwischen zwei verschiedenen
(unabhangigen) Gruppen verglichen. So wird beispielsweise Uberprift, ob sich die
berechneten Rangplatze im C-reaktiven-Protein bzw. in den Leukozyten bei den beiden
Behandlungsgruppen (AMP/S vs. CEF) unterscheiden.

Nullhypothese: Kein signifikanter Unterschied in den Rangplatzen (bzgl. des C-

reaktives-Proteins bzw. in den Leukozyten) der beiden Behandlungsgruppen.

Alternativhypothese: Der vorliegende Unterschied in den Rangplatzen geht auf die

Wirkung systematischer Faktoren (Behandlungsmethode AMP/S vs. CEF) zurtick.
Kruskal-Wallis-Varianzanalyse fiur Rangdaten: Dieser Test ermdglicht im Gegensatz zu
dem soeben dargestellten Mann-Whitney-U-Test den Vergleich der Rangplatze mehrerer (und
nicht nur zweier) unabhangiger Gruppen zu einem Messzeitpunkt (z. B. sechs verschiedene
betroffene Logen, z. B. perimandibular/bukkal etc.) und Verweildauer.

Nullhypothese: Die vorliegenden Unterschiede der berechneten Rangplatze im Hinblick

auf die Verweildauer in den sechs verschiedenen Logen sind durch Zufall bedingt.

Alternativhypothese: Der vorliegende Unterschied in den Rangplatzen der

Verweildauer geht auf systematische Faktoren (Loge) zurtick.
Bei einigen Berechnungen auf diesem Skalenniveau wurde die Durchfiihrung einer Bonferroni-
Korrektur erwogen. Doch aufgrund fehlender signifikanter Gruppenunterschiede bzw. zu

geringer Fallzahlen ergab sich fir diese Berechnung keine Notwendigkeit.
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3.4.3. Intervallskalenniveau

Bei der Intervallskala geben die Messwerte Informationen tber die Abstédnde zwischen den
erhobenen Daten. Somit werden nicht nur Aussagen dartber gemacht, welchen Rang ein
Messwert einnimmt, sondern auch welche Differenzen zwischen den Messwerten bestehen.
Damit ist es auch mdglich, Mittelwerte zu berechnen. In dieser Studie konnte lediglich im
Hinblick auf das Alter der Patientinnen/Patienten von einem Intervallskalenniveau
ausgegangen werden.

Auf dem Intervallskalenniveau konnte in dieser Studie das nachfolgende Testverfahren
eingesetzt werden:

t-Test fur unabhéngige Stichproben: Bei diesem Verfahren wird Uberprift, ob sich die
Mittelwerte im Alter zwischen den beiden Behandlungsgruppen signifikant unterscheiden.

Nullhypothese: Der vorliegende Unterschied in den Alters-Mittelwerten der beiden

Behandlungsgruppen ist durch Zufall bedingt.
Alternativhypothese: Der vorliegende Unterschied in den Altersmittelwerten ist nicht

zuféllig.
Fur alle bisher aufgefiinrten Berechnungen wurde die Irrtumswahrscheinlichkeit mit einer
Wahrscheinlichkeit von < 5 % festgelegt, so dass signifikante Werte ein p < 0,05 aufweisen

mussten.
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4. Ergebnisse

4.1 Prifung der Voraussetzung
Um mogliche Effekte der beiden Behandlungsformen zu dberprifen, musste zuvor
sichergestellt werden, dass sich diese beiden Gruppen nicht im Hinblick auf wichtige Variablen
wie Diagnosen, Geschlecht, Alter, Erreger-Eigenschaften, Erreger-Species oder
Risikofaktoren unterscheiden:
4.1.1. Haufigkeitsverteilung der betroffenen Logen

Tabelle 1: Haufigkeitsverteilung der betroffenen Logen

% N % N %

Loge NN AMP/S AMP/S CEF CEF

perimandibulér / bukkal 204 58,3 110 53,9 94 46,1

submandibulér 118 33,7 52 441 66 55,9
submental 16 4,6 9 56,2 7 43,8
pterygomundibulér 7 2 2 28,6 5 71,4
parapharyngeal 3 0,8 2 66,7 1 33,3
masseterikomandibular 2 0,6 0 0 2 100
Gesamt 350 100 175 - 175 -

Im Chi-Quadrat-Test ergab sich bei df =5 ein p = 0,24. Somit kann bei einem p > 0,05 davon
ausgegangen werden, dass sich die Haufigkeiten des vorbestehenden Abszessraums zufallig
auf die beiden Behandlungsgruppen verteilen. Das am haufigsten infizierte Spatium war fir
beide Gruppen die perimandibulare / bukkale Loge. Von 350 Patientinnen/Patienten hatten
204 Personen (58,3 %) die Diagnose eines perimandibularen Abszesses. Von diesen 204
Betroffenen wurden 110 Patientinnen/Patienten (53,9 %) mit Ampicillin / Sulbactam therapiert;
94 Patientinnen/Patienten (46,1 %) erhielten Cefazolin. Mit weitem Abstand folgte das Spatium
submandibulare. Lediglich 118 Patientinnen/Patienten litten an einem submandibularen
Abszess (33,7 %).

Von diesen 118 Erkrankten wurden 52 (44,1 %) mit Ampicillin / Sulbactam therapiert; 66
Patientinnen/Patienten (55,9 %) erhielten Cefazolin. Alle tGbrigen Abszesslogen waren deutlich

weniger betroffen.
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4.1.2. Haufigkeitsverteilung des Geschlechts

Tabelle 1: Haufigkeitsverteilung des Geschlechts

% N % N %

Geschlecht N\ AMP/S AMP/S CEF CEF

Manner 196 56,0 101 51,5 95 48,5
Frauen 154 44,0 74 48,1 80 51,9
Gesamt 350 100 175 - 175 -

Im Chi-Quadrat-Test ergab sich bei df = 1 ein p = 0,52. Somit kann bei einem p > 0,05 davon
ausgegangen werden, dass sich in keiner Behandlungsgruppe tberzufallig viele M&nner bzw.
Frauen befanden. In der vorliegenden Studie wurden von 350 Patientinnen/Patienten 196
Manner (56,0 %) und 154 Frauen (44,0 %) untersucht. Es zeigte sich damit eine nicht
bedeutsame Dominanz des mannlichen Geschlechts. Da ein Mann wahrend des stationaren
Aufenthaltes verstorben war, konnten mehrere Berechnungen nur mit 195 mannlichen
Patienten durchgefihrt werden. Von den Ménnern erhielten 51,5 % Ampicillin / Sulbactam und
48,5 % Cefazolin. 48,1 % der Frauen wurden mit Ampicillin / Sulbactam therapiert und 51,9 %
der Frauen mit Cefazolin.

4.1.3. Haufigkeitsverteilung des Alters

Tabelle 2: Haufigkeitsverteilung des Alters

Behand- N Median 25. 75. Mittel- SD*  Minimum Maxi-
lung Perzentil Perzentil wert mum
AMP/S 175 45,0 32,0 57,0 46,2 18,2 16,0 95,0
CEF 175 45,0 29,0 58,0 45,3 17,8 16,0 83,0
Gesamt 350 - - - - - - -

* Standardabweichung

Im Leven-Test der Varianzgleichheit ergaben sich bei einem p = 0,87 keine signifikanten
Unterschiede in den Varianzen der beiden Behandlungsgruppen, so dass der t-Test fur
unabhangige Stichproben durchgefihrt werden konnte: In diesem lie3en sich im Hinblick auf
die Mittelwerte im Alter der Patientinnen/Patienten in beiden Behandlungsgruppen keine
signifikanten Differenzen feststellen (p = 0,61). In der Ampicillin / Sulbacatam Gruppe war

der/die jungste Patient/-in 16 Jahre alt und der/die alteste 95 Jahre alt. 33



Der entsprechende Median betrug 45 Jahre. Das 25. Perzentil lag bei 32 Jahren und das
75. Perzentil bei 57 Jahren. In der Cefazolin Gruppe war der/die jingste Patient/-in 16 Jahre
alt und der/die alteste 83 Jahre alt. Hier ergab sich ebenfalls ein Median von 45 Jahren. Das

25. Perzentil betrug 29 Jahre und das 75. Perzentil 58 Jahre.
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4.1.4. Haufigkeitsverteilung der Erreger-Species

Tabelle 3: Haufigkeitsverteilung der Erreger-Species

Bakterien N % N % N %
N AMP/S AMP/S CEF CEF
Viridans-Streptokokken 131 37,5 64 48,9 67 51,1
Parvimonas micra 59 16,9 27 45,7 32 54,3
Prevotella species 57 16,3 25 43,9 32 56,1
Veillonella species 14 4,0 3 21,4 11 78,6
Fusobacterium 12 34 5 41,7 7 58,3
Eikenella corrodens 9 2,6 3 33,3 6 66,6
Solobacterium moorei 8 2,3 4 50,0 4 50,0
Slackia exigua 7 2,0 3 42,9 4 57,1
Dialister pneumosintes 7 2,0 3 42,9 4 57,1
Propionibacterium acnes 6 1,7 3 50,0 3 50,0
Actiomycetes 5 1,4 1 20,0 4 80,0
Enterobacteria 5 14 4 80,0 1 20.0
Capnocytophagia 5 1,4 3 60,0 2 40,0
Atopobium 4 11 1 25,0 3 75,0
Klebsiella species 1 0 1 100 0 0
Andere 20 54 8 36,8 12 63,2

Gesamt 349 ~ 100 157 - 192 -



Im Chi-Quadrat-Test ergab sich bei df = 15 ein p = 0,73, so dass sich keine signifikanten
Unterschiede in der Verteilung der Erreger-Species in den beiden Behandlungsgruppen
feststellen lieRen.

Von insgesamt 349 nachgewiesenen Erregern wurden die Viridans-Streptokokken am
haufigsten identifiziert. Es wurden 131 (37,5 %) Viridans-Streptokokken im Abszess-Material
gefunden. 48,9 % (N = 64) dieser Erreger wurden mit Ampicillin / Sulbactam behandelt;
51,1 % (N = 67) wurden mit Cefazolin therapiert. Die Parvimonas micra Species folgte mit 59
von 349 (16,9 %) Erregern. Bei 45,7 % (N = 27) der Parvimonas micra erfolgte die antibiotische
Behandlung mit Ampicillin / Sulbactam; bei 54,3 % (N = 32) kam Cefazolin zum Einsatz. Mit
16,3 % der gesamten Erreger schloss sich die Prevotella Species an (N = 57). Bei 43,9 %
(N = 25) wurde mit Ampicillin / Sulbactam interveniert; bei 56,1 % (N = 32) der Prevotella
Species wurde Cefazolin eingesetzt.

4.1.5. Haufigkeitsverteilung der Erreger-Eigenschaften

Tabelle 4: Haufigkeitsverteilung der Erreger-Eigenschaften

% N % N %

Pathogen NN AMP/S AMP/S CEF CEF

fakultativ anaerob gram+ 146 41,8 71 48,6 75 514

anaerob gram+ 92 26,3 43 46,7 49 53,3
anaerob gram- 89 255 34 38,2 55 61,8
fakultativ anaerob gram- 21 6,0 8 38,1 13 61,9
aerob gram- 1 0 1 100 0 0
Gesamt 349 ~100 157 - 192 -

Im Chi-Quadrat-Test ergab sich bei df = 4 ein p = 0,38. Somit konnte bei einem p > 0,05
ausgeschlossen werden, dass sich in einer der beiden Behandlungsgruppen tberzufallig viele
Erreger eines bestimmten Typs befanden. Von insgesamt 349 nachgewiesenen Erregern,
waren 146 Keime fakultativ anaerob grampositiv. Dies entspricht 41,8 %. 48,6 % (N = 71)
dieser fakultativ anaeroben grampositiven Erreger wurden mit Ampicillin / Sulbactam
therapiert, 51,4 % (N = 75) wurden mit Cefazolin behandelt. Es folgten die anaeroben
grampositiven Erreger mit 26,3 % (N = 92) und die anaeroben gramnegativen Keime mit
25,5 % (N = 89).
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4.1.6. Mogliche Risikofaktoren

a) Raucher/-in

Tabelle 5: Mdglicher Risikofaktor Raucher/-in

% N % N %

Risikofaktor N\ AMP/IS AMPIS CEF  CEF

Raucher/-in 68 19,4 36 52,9 32 47,1
[\i'r']Ch”aUChe” 282 80,6 139 49,3 143 50,7
Gesamt 350 100 175 - 175 -

Im Chi-Quadrat-Test ergab sich bei df = 1 ein p = 0,59. So konnte bei einem p > 0,05 davon
ausgegangen werden, dass sich in keiner Behandlungsgruppe uberzuféllig viele
Raucherinnen/Raucher  befanden. Von 350 Patientinnen/Patienten  waren 68
Raucherinnen/Raucher (19,4 %) und 282 Nichtraucherinnen/Nichtraucher (80,6 %). 52,9
% der Raucherinnen/Raucher und 49,3 % der Nichtraucherinnen/Nichtraucher wurden mit
Ampicillin / Sulbactam therapiert. Mit Cefazolin wurden 47,1 % der Raucherinnen/Raucher und
50,7 % der Nichtraucherinnen/Nichtraucher behandelt. Es wurde bereits erwahnt, dass von
Seiten der Anasthesie nur diejenigen Patientinnen/Patienten als ,Raucher/-in“ erfasst wurden,
die einen taglichen Konsum von taglich 2 10 Zigaretten angaben.

b) Diabetiker/-in

Tabelle 6: Mdglicher Risikofaktor Diabetiker/-in

Risikofaktor N U AMPis  Awbis  CEF  CEF
Diabetiker/-in 26 7,4 15 57,7 11 42,3
Kein/-e Diabetiker/-in 324 92,6 160 49,4 164 50,6
Gesamt 350 100 175 - 175 -

Im Chi-Quadrat-Test ergab sich bei df = 1 ein p = 0,42. Somit konnte bei einem p > 0,05 davon
ausgegangen werden, dass sich in keiner der beiden Behandlungsgruppen signifikant mehr
Diabetikerinnen/Diabetiker befanden. Von 350 Patientinnen/Patienten waren 26
Diabetikerinnen/Diabetiker (7,4 %) und 324 waren nicht an Diabetes erkrankt (92,6 %).
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57,7 % (N = 15) der Diabetikerinnen/Diabetiker und 49,4 % (N = 160) der nicht an Diabetes
Erkrankten wurden mit Ampicillin / Sulbactam therapiert.

Mit Cefazolin wurden 42,3 % (N = 11der Diabetikerinnen/Diabetiker und 50,6 % (N = 164) der

Ubrigen Patientinnen/Patienten behandelt.

4.2  Effekte der beiden antibiotischen Therapieformen

Nachdem im Kap. 4.1 nachgewiesen wurde, dass sich mogliche Kovariablen zufallig auf die
beiden Behandlungsformen verteilten, konnten in einem zweiten Schritt die spezifischen
Effekte der beiden Therapieformen Ampicillin / Sulbactam vs. Cefazolin, analysiert werden:
4.2.1. C-reaktives Protein als Labor-Entzindungsparameter in mg/dl

Tabelle 7: C-reaktives Protein als Labor-Entziindungsparameter in mg/dl

Behandlung Aufnahmetag 2.—3.Tag 4.—5.Tag 6.—7.Tag 8.—9.Tag

AMP/S N =143 N =33 N=21 N=18 N=12

Md = 98,8 Md =817 Md=444 Md=316 Md=18,7

AMP/S (43.1/162,0) (37,5/149,5) (17,6/70,3) (8,8/53,4)  (6,8/44,8)
CEF N =160 N = 64 N =61 N =34 N=17
cEr Md=767 Md=739 Md=261 Md=11,9 Md=12,7
(41,0/130,1) (32,1/132,9) (13,5/51,0) (6,4/283)  (6,9/315)
AMP/S vs.CEF p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05

N = Stichprobengréf3e, Md = Median, (in Klammern: 25. und 75. Perzentil) fir das C-reaktive Protein fur

die einzelnen Krankenhaustage
Abb.5: C-reaktives Protein als Labor-Entziindungsparameter in mg/dl
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Zu jedem Messzeitpunkt wurde ein Mann-Whitney-U-Test durchgefuhrt, um mogliche
Unterschiede im C-reaktiven Protein zwischen den beiden Behandlungsgruppen zu
berechnen. Der Parameter C-reaktives Protein unterschied sich zum Zeitpunkt der Aufnahme
nicht zwischen den beiden Gruppen (p > 0,05). Die entnommenen Kontrollen des
Entzindungsparameters  zeigten  wéhrend des Krankenhausaufenthaltes  der
Patientinnen/Patienten zu keinem Zeitpunkt eine signifikante Differenz. Jedoch ist zu
beobachten, dass das CRP der CEF-Gruppe Uber alle Messungen hinweg einen geringeren
Wert, auch schon am Aufnahmetag, aufwies. Der Median betrug am Aufnahmetag bei der
AMP/S-Gruppe 98,8 mg/dl und bei der CEF-Gruppe 76,7 mg/dl. Zudem sollte Uberprift
werden, ob sich ein statistischer Zusammenhang zwischen der Verweildauer mit dem CRP-
Wert des Aufnahmetags nachweisen lie3. Die Rangkorrelation ergab einen rho = .28
(p < 0,01). Diese geringe Hohe verweist auf einen statistischen, jedoch keinen bedeutsamen
Zusammenhang zwischen dem CRP-Wert am Aufnahmetag und der Verweildauer. Somit
bestand keine klinische Relevanz fiir den initialen CRP-Wert im Hinblick auf die Verweildauer.
Auffallig ist, dass von den jeweils 175 Patientinnen/Patienten beider Gruppen Daten
hinsichtlich des CRP-Werts zu jedem Messzeitpunkt fehlen. So wurden lediglich bei 143
Patientinnen/Patienten (81%) der AMP / S der CRP-Wert am Aufnahmetag kontrolliert. Bei der
CEF-Gruppe wurden Entzindungsparameter bei 160 Patientinnen/Patienten erhoben
(91,4%). Diese Datenlage wird in Kapitel 5.2.2.a diskutiert.

4.2.2. Leukozyten als Labor-Entziindungsparameter in x 1E9/I

Tabelle 8: Leukozyten als Labor-Entziindungsparameter in x1E9/I

Behandlung Aufnahmetag 2.—3.Tag 4.—5.Tag 6.—7.Tag 8.—9.Tag

AMP/S N = 87 N =18 N =12 N = 10 N=7
AMP/S Md=150 Md=138 Md=79 Md=10,1 Md=12,6
(13,0/18,0) (11,2/17,4) (6,9/10,2) (8,8/13,6) (8,9/17,8)
CEF N =111 N = 48 N = 47 N =23 N =13
CEF Md=148 Md=114 Md=92 Md=10,7 Md=116

(12,6/16,2)  (8,0/15,3) (8,0/10,8) (8,1/14,3) (9,3/12,9)

AMP/S vs.CEF p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05 p > 0,05

N= StichprobengréRe, Md = Median, (in Klammern: 25. und 75. Perzentil) fur die Leukozyten fiir die

einzelnen Krankenhaustage
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Abb.6: Leukozyten als Labor-Entziindungsparameter in x1E9/I
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Zur Berechnung moglicher Behandlungseffekte auf die Leukozyten wurde wiederum der
Mann-Whitney-U-Test eingesetzt. Der Parameter der Leukozyten unterschied sich zum
Zeitpunkt der Aufnahme nicht zwischen beiden Gruppen (p > 0,05). Der Median in der AMP/S-
Gruppe betrug 15,0 x 1E9/I. In der CEF-Gruppe lag dieser bei 14,8 x 1E9/I. Die weiteren
Kontrollen des Entziindungsparameters wahrend des Krankenhausaufenthaltes wiesen auch
wahrend des weiteren Verlaufs keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden
Behandlungsgruppen auf. Bei beiden Gruppen nahmen die Leukozyten-Werte in den ersten 5
Tagen deutlich ab. Zwischen dem 6. — 9.Tag stieg der Median jedoch wieder an. Auch diese
Entwicklung wird in der Diskussion erlautert. Darliber hinaus sollte kontrolliert werden, ob die
Verweildauer mit dem Leukozyten-Wert des Aufnahmetags korrelierte. In der Rangkorrelation
konnte ein rho = .23 (p < 0,01) festgestellt werden. Auch hier verdeutlicht die geringe H6he
des Korrelationskoeffizienten, dass dem signifikanten Zusammenhang zwischen dem

Leukozyten-Wert am Aufnahmetag und der Verweildauer keine klinische Relevanz zukam.

Auch bei dem Entziindungsparameter der Leukozyten zeigte sich, dass von den jeweils 175
Patientinnen/Patienten beider Gruppen zu jedem Messzeitpunkt Daten fehlten. Am
Aufnahmetag wurden von der AMP/S Gruppe nur 87 Laborproben auf die Anzahl der
Leukozyten untersucht (49,7%). Bei der CEF-Gruppe wurde der Leukozytenwert bei 111

Patientinnen/Patienten (63,4%) erhoben. Dieser Sachverhalt wird in Kapitel 5.2.2.a erlautert.
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4.2.3. Verweildauer in Tagen und Behandlungsform (AMP/S vs. CEF)
Tabelle 9: Verweildauer in Tagen und Behandlungsform (AMP/S vs. CEF)

Behandlung N Median 25. Perzentil 75. Perzentii Minimum Maximum

Ampicilin /.0 44 6,0 9,0 2 27
Sulbactam

Cefazolin 174 7,0 6,0 9,0 2 23
Gesamt 349 - - - -

* Ein Patient, der mit Cefazolin behandelt wurde, ist stationar verstorben.

Im Mann-Whitney-Test ergab sich mit einem p = 0,45 keine signifikante Differenz in der
Verweildauer der beiden Behandlungsgruppen. Der mediane Krankenhausaufenthalt betrug in
beiden Behandlungsgruppen 7 Tage, mit 6 Tagen beim 25. Perzentil und 9 Tagen beim
75. Perzentil.

4.2.4. Verweildauer in Tagen und betroffene Loge

Tabelle 10: Verweildauer in Tagen und betroffene Loge

Betroffene Logen N  Median 25. Perzentil 75. Perzentil Minimum Maximum

perimandibular /

bukkal* 203 7,0 6,0 9,0 2,0 23,0
submandibuléar 118 7,0 6,0 9,0 3,0 27,0
Submental 16 8,0 53 9,8 4,0 14,0
pterygomandibular 7 7,0 50 9,0 4,0 15,0
parapharyngeal 3 9,0 7,0 10,9 7,0 11,0
masseterio- 2 65 4,0 7.8 4,0 9,0
Gesamt 349

* Ein Patient mit einem perimandibuldren Abszess ist stationar verstorben.
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In der Kruskal-Wallis-Varianzanalyse fir Rangdaten ergab sich bei df =5 ein p = 0,86, so dass

sich die einzelnen Diagnosegruppen nicht signifikant in der Aufenthaltsdauer unterschieden.

Bei dem perimandibularen / bukkalen Abszess (N = 203) betrug der Median Wert der
Verweildauer 7 Tage. Das 25. Perzentil lag bei 6 Tagen und das 75. Perzentil bei 9 Tagen.
Auch der zweithaufigste Abszess, der submandibulére, wies einen identischen Median und
dieselben Perzentile auf.

4.2.5. Verweildauer in Tagen und Alter

Zwischen der jeweiligen Aufenthaltsdauer lie? sich keine signifikante Rangkorrelation
feststellen (rho = .082, p > 0,05). Hierbei ist zu beriicksichtigen, dass ein Koeffizient Werte von
+1,0 bis -1,0 einnehmen kann. So besteht bei einem Koeffizienten von +1,0 ein vollstandiger
positiver, bei einem Koeffizienten von -1,0 ein negativer Zusammenhang. Ein Wert von 0 oder
nahe bei O weist darauf hin, dass sich hier kein bzw. ein nur unbedeutender Zusammenhang
herstellen Iasst.

4.2.6. Verweildauer in Tagen und Geschlecht

Tabelle 11: Verweildauer in Tagen und Geschlecht

Geschlecht N Median 25.Perzentil  75.Perzentil  Minimum Maximum
Manner* 195 7,0 6,0 9,0 2,0 27,0
Frauen 154 7,0 6,0 9,0 2,0 22,0
Gesamt 349

* Ein Mann ist wahrend des stationdren Aufenthaltes verstorben.
Im Mann-Whitney-Test ergab sich mit einem p = 0,24 keine Uberzufallige Differenz in der
Verweildauer zwischen Mannern und Frauen. Sowohl die Manner als auch die Frauen zeigten
in der Verweildauer einen Median von 7 Tagen. In beiden Gruppen betrug das 25. Perzentil 6

Tage und das 75. Perzentil 9 Tage.
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4.2.7. Verweildauer in Tagen und Erreger-Species

Tabelle 12: Verweildauer in Tagen und Erreger-Species

Bakterien N  Median 25. Perzentil 75.Perzentii Minimum Maximum
\S/![rrg;giokken 131 7,0 6,0 10,0 3,0 22,0
Parvimonas micra 59 8,0 7,0 10,0 2,0 27,0
Prevotella species 57 9,0 6,0 10,5 3,0 23,0
Veillonella species 14 6,0 4,8 7,8 2,0 15,0
Fusobacterium 12 7,0 6,0 11,0 4,0 27,0
Eikenella corrodens 9 10,0 7,0 12,5 6,0 27,0
Solobacterium moorei 8 9,5 7,0 11,5 7,0 12,0
Slackia exigua 7 8,0 6,0 9,0 50 10,0
Dialister pneumosintes 7 7,0 50 7,0 50 8,0
il(’:?ggnibacterium 6 6.0 45 70 3.0 7.0
Actinomyceten 5 7,0 6,5 13,5 6,0 14,0
Enterobakterien 5 7,0 4,0 8,0 3,0 8,0
Capnocytophagia 5 9,0 6,0 12,0 50 13,0
Atopobium 4 7,5 6,3 11,0 6,0 12,0
Klebsiella species 1 7 - - - -
Andere 19 6,0 5,0 10,0 2,0 15,0

Gesamt 349 - - - - -



In der Kruskal-Wallis-Varianzanalyse fir Rangdaten ergab sich bei df = 15 ein p = 0,02, so
dass sich die einzelnen ,Erreger-Species” signifikant in der Aufenthaltsdauer unterschieden.
Zur Uberprifung moglicher signifikanter paarweiser Differenzen zwischen den einzelnen
Erreger-Species wurde jedoch keine Analyse (durch Mann-Whitney-U-Tests) durchgefiihrt.
Eine genauere Berechnung, d.h. ein Vergleich der einzelnen Gruppen untereinander, wirde
120 paarweise Vergleiche erfordern. Dies ware nicht sinnvoll gewesen, da bei jedem Vergleich
ein Signifikanzniveau von p = 0,05/120 héatte bericksichtigt werden muissen. [Die
entsprechende Formel lautet: mmax = k(k-1)/2 = 16(16-1)/2 = 120]. Au3erdem ist zu beachten,
dass einige Erreger in sehr geringer Fallzahl vorliegen.

4.2.8. Verweildauer in Tagen und Erreger-Eigenschaften

Tabelle 13: Verweildauer in Tagen und Erreger-Eigenschaften

Erreger-

. N Median 25. Perzentil 75. Perzentii Minimum Maximum
Eigenschaften

fakultativ anaerob

146 7,0 7,0 10,0 2,0 22,0
gram+
anaerob gram+ 92 8,0 6,0 9,8 2,0 27,0
anaerob gram- 89 7,0 6,0 10,0 2,0 27,0
fakultativ anaerob 21 9.0 70 11,0 5.0 27.0
gram-
aerob gram- 1 (13,0 - - - -
Gesamt 349 - - - - -

*kein echter Median; lediglich Verweildauer eines einzelnen Patienten

In der Kruskal-Wallis-Varianzanalyse flir Rangdaten ergab sich bei df = 4 ein p > 0,05, so dass
sich die einzelnen ,pathogenen Gruppen® nicht signifikant in der Aufenthaltsdauer
unterschieden. Die 21 fakultativ anaeroben gramnegativen Erreger (6 %) zeigten im Vergleich
zu den anderen Erregern mit 9 Tagen einen tendenziell hdheren Median in der Verweildauer
auf. Da dieser Gesichtspunkt nicht den Schwerpunkt dieser Studie darstellte, erfolgte keine
weitere statistische Analyse. Der Median der haufigsten Erreger, die fakultativ anaeroben
grampositiven (41,8 %; N = 146), betrug hingegen lediglich 7 Tage. Zudem war nur ein aerober

gramnegativer Erreger vertreten, der eine Verweildauer von 13 Tagen aufwies.
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4.3 Zusammenfassung der Ergebnisse

Zunachst wurde sichergestellt, dass sich die beiden Behandlungsgruppen,
Ampicillin / Sulbactam und Cefazolin, sich nicht beziglich wichtiger Variablen (Erreger-
Species, Erreger-Eigenschaften, betroffene Loge, Alter, Geschlecht, Raucher/-in,
Diabetiker/-in) unterscheiden. Von 350 untersuchten Patientinnen/Patienten erhielten 175
Testpersonen (50 %) Ampicillin / Sulbactam und 175 Patientinnen/Patienten (50 %) Cefazolin.
Es konnte gezeigt werden, dass sich die Haufigkeiten der vorbestehenden Abszesslogen
zufallig auf die beiden Behandlungsgruppen verteilen. Die haufigste Abszessloge war der
perimandibulare (58,3 %). Der submandibuldare Abszess folgte mit (33,7 %). Beide
Behandlungsgruppen wiesen eine unbedeutende Dominanz der Manner auf: Es wurden 101
Manner vs. 74 Frauen in der AMP/S- Gruppe untersucht und 95 Manner vs. 80 Frauen in der
CEF-Gruppe. Das Durchschnittsalter betrug 45,7 Jahre mit einer Standardabweichung von
18,0. Es zeigten sich weiterhin keine signifikanten Unterschiede in der Verteilung der Erreger-
Species auf die beiden Behandlungsgruppen. Die Viridans-Streptokokken wurden am
haufigsten identifiziert (37,5 %). Es folgten die Parvimonas micra (16,9%) und die Prevotella
Species (16,3 %). Die Erreger- Eigenschaften verteilten sich ebenfalls zuféllig auf die beiden
Behandlungsgruppen.

41,8 % der Erreger waren fakultativ anaerob grampositiv; 26,3 % anaerob grampositiv und
25,5 % waren anaerobe gramnegative Erreger. Mogliche Risikofaktoren wie das Rauchen und
der Diabetes mellitus fanden sich in keiner der beiden Behandlungsgruppen signifikant
vermehrt vor. Somit kann bei zusammenfassender Darstellung festgehalten werden, dass sich
alle oben genannten Kovariablen zuféllig auf die beiden Gruppen AMP/S vs. CEF verteilten.
Die  Auswertung der Therapieeffekte erbrachte bei den laborchemischen
Entziindungsparametern keine  signifikanten Unterschiede in den beiden
Behandlungsgruppen. Die CRP-Werte sanken in beiden Behandlungsgruppen kontinuierlich
im Verlauf des Krankenhausaufenthalts. AuRerdem nahmen die Leukozyten-Werte in beiden
Gruppen in den ersten 5 Tagen deutlich ab, auch wenn der Median zwischen dem 6. — 9.Tag
wieder anstieg (Erlauterung in Kap. 5).

Der mediane Krankenhausaufenthalt betrug bei beiden Behandlungsformen (AMP/S vs. CEF)
7 Tage. Es lag keine signifikante Differenz zwischen den beiden Gruppen vor. Die
Aufenthaltsdauer unterschied sich auch nicht in den Diagnosegruppen. Die mediane
Verweildauer bei Patientinnen/Patienten mit perimandibularem Abszess betrug 7 Tage.
Weiterhin konnte keine Uberzuféllige Differenz in der Verweildauer zwischen Mannern und
Frauen gezeigt werden. Bei beiden Geschlechtern betrug die mediane Verweildauer 7 Tage.
Zudem wurde gepruft, ob die Erreger-Species einen Einfluss auf die Liegezeit haben. In der
Kruskal-Wallis-Analyse stellte sich hier ein signifikanter Unterschied zwischen den einzelnen

Erreger-Species dar. Auf eine Uberpriifung signifikanter Differenzen zwischen den
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verschiedenen Erreger-Species wurde verzichtet, da ein solches Vorgehen 120
Berechnungen erforderlich gemacht hétte und damit nicht sinnvoll gewesen ware. Dabei ist zu
berticksichtigen, dass einige Erreger-Species nur sehr selten nachgewiesen werden konnten,
so dass sich hier eine kleine Fallzahl ergab. Des Weiteren wurde analysiert, ob eine bestimmte
Erreger-Eigenschaft zu einer langeren Aufenthaltsdauer fuhrt. Diese Vermutung bestatigte
sich nicht.

Zusammenfassend lasst sich festhalten, dass beide Behandlungsgruppen (AMP/S vs. CEF)
einen vergleichbaren Einfluss auf die Reduzierung der Entziindungsparameter aufweisen.
AuRBerdem wurde der Krankenhausaufenthalt durch die Gabe von Cefazolin weder verkurzt
noch verlangert. Auch die weiteren untersuchten Parameter (betroffene Loge, Alter,
Geschlecht, Erreger-Eigenschaften) hatten keinen signifikanten Einfluss auf die Verweildauer
der Patientinnen/Patienten mit einem Logenabszess. Im Hinblick auf die Erreger-Species
zeigten sich signifikante Unterschiede in der Verweildauer. Eine differenzierte statistische
Analyse war aufgrund der geringen Anzahl einiger Erreger (Tabelle 4) nicht mdglich.

5. Diskussion

Ziel der vorliegenden 6-jahrigen retrospektiven klinischen monozentrischen Studie war ein
Vergleich der Wirksamkeit von zwei Therapieformen (AMP/S vs. CEF) bei schweren
odontogenen Logenabszessen ausgehend vom Unterkiefer. Diese Fragestellung ergab sich
aus der Tatsache, dass es bei der Bestellung von AMP/S zu Lieferengpassen gekommen ist.
Patientinnen/Patienten mit einer Penicillin-Allergie erhielten in der Regel Clindamycin. Diese
Patientinnen/Patienten wurden aus der Untersuchung ausgeschlossen, da geprift werden
sollte, ob Cefazolin ein gleichwertiges Antibiotikum zum Ampicillin / Sulbactam darstellt.
Clindamycin wurde daher in dieser Studie nicht berticksichtigt.

5.1 Material und Methodik

5.1.1. Ethikantrag

Die Datenerfassung erfolgte Uber das Krankenhaus-Informationssystem ,Orbis®. Alle
studienbezogenen Daten werden hier archiviert.

Alle erhobenen Daten wurden anonymisiert extrahiert.

Die Datenerhebung erfolgte in Ubereinstimmung mit den ethischen Grundsatzen des
Weltarztebunds und in Einklang mit der Deklaration von Helsinki 1964 sowie ihrer
darauffolgenden Modifikationen. Aufgrund des rein retrospektiven Studiendesigns war kein

spezifisches Ethikvotum erforderlich.
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5.1.2. Einschrankungen
Die durchgefuihrte retrospektive klinische monozentrische Studie ist mit starkeren
Einschrankungen verknipft, da die Datenerhebung schon vor Beginn der Studie erfolgt ist, so
dass kein systematischer Einfluss auf diese méglich war. Retrospektiven Studien wird in der
Regel ein Evidenzgrad von Il zugeschrieben (Krummenauer, Bayh et al., 2015).

a) Patientenkollektiv
Da sich beide Antibiotikagruppen bereits bewéahrt haben und diese vom Robert-Koch-Institut
empfohlen wurden, reichten fir den Vergleich dieser Gruppen beiden Therapieformen eine
geringere Fallzahl aus (350 Patientinnen/Patienten). Diese StichprobengrofRe lag zudem
deutlich Uber den Fallzahlen anderer vergleichbarer Studien. So wurden in der Metaanalyse
von Martins und Chagas Jr. et al., 16 Studien bericksichtigt. Keine dieser Studien umfasste
jedoch mehr als 292 Patientinnen/Patienten.

13 Patientinnen/Patienten erhielten ab dem 8. Tag zusatzlich zum Cefazolin auch
Metronidazol i.v.. Bei den Ampicillin/ Sulbactam Patientinnen/Patienten wurde hingegen nur

ein/e Patientin/ Patient mit Metronidazol zusatzlich therapiert.

Dies verdeutlicht eine Schwache des CEF gegentiber AMP/S bei langeren
Krankenhausaufenthalten (> 7Tage). Ist jedoch ein regulérer Krankheitsverlauf zu erwarten
(Median des Krankenhausaufenthalts: 7 Tage), ist aufgrund unserer Zielparameter
(C-reaktives Protein und Leukozyten) nicht von dieser Schwachstelle auszugehen. Weitere

Studien konnten dies kinftig untersuchen.

Die Therapie-Entscheidung, zusatzlich Metronidazol zu geben, war symptombezogen, da bei
diesen Patientinnen/Patienten die Drainage weiterhin Pus forderte. Eine nahere Analyse war
im Rahmen dieser retrospektiven Studie nicht mdglich, so dass mdgliche Einflussgréfien, die

diese zusatzliche Therapiemaflinahme erforderten, nicht kontrolliert werden konnten.

Metronidazol gilt weiterhin als ein Antibiotikum gegen anaerobe Infektionen. Da die Stichprobe
(N < 12) nach 9 Tagen stationdren Aufenthalts zu klein war, konnte der therapeutische Effekt

von Metronidazol nicht weiter untersucht werden.

Das Patientenkollektiv wurde weiterhin darauf geprift, ob sich die Gruppen hinsichtlich ihrer
Kofaktoren unterscheiden. Hierbei sind Faktoren zu beriicksichtigen, die mit der Entstehung
odontogener Entzindungen verknipft sind (systemische Vorerkrankungen, herabgesetzte
Abwehrlage, chronischer Drogenmissbrauch, Alkoholabhéangigkeit, Diabetes usw.). Diesem
Gesichtspunkt wurde in der vorliegenden Arbeit Rechnung getragen, indem die beiden
Behandlungsgruppen im Hinblick auf Alter, Geschlecht und Risikofaktoren (Diabetes,

Tabakkonsum) verglichen wurden. Zudem wurde Uberprift, ob sich die beiden Gruppen bzgl.
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Erreger-Species, Erreger- Eigenschaften und Logen unterscheiden. In diesen Variablen
konnten jedoch keine signifikanten Unterschiede festgestellt werden.

b) Entnahme und Kulturverfahren
Im Vergleich zu anderen Studien wurden insgesamt relativ wenige Erreger-Species
identifiziert. In unserer Studie konnte pro Patient/-in 0,99 Erreger erfasst werden. Im
Durchschnitt werden 3,65 Erreger in einer Probe nachgewiesen (Halling, 2014).

Heim et al. (2020) hingegen hatten, vergleichbar wie in unserer Studie, 1,22 Erreger pro
Patient/-in erhoben. Eckert et al. (2012) isolierten zwei Erreger pro Patient/-in. Ein tiefes
Eindringen des Abstrichtragers in die Wunde, mdglichst ohne dabei Hautkeime zu erfassen,
zeichnet eine grundliche Entnahme des Abszessmaterials aus (LUA Sachsen, 2019). Ist ein
Abstrich mit Keimen der Haut kontaminiert, kann dies zu einer Dominanz der aeroben
Bakterien fuhren (Rega, Aziz et al., 2006).

Dabei ist es ratsam moglichst viel Pus zu gewinnen. Die erforderliche Menge betragt > 2 ml
(LUA Sachsen, 2019). Zudem sollten die Proben innerhalb von vier Stunden in das Labor
gebracht werden, damit eine Verschiebung des Keimspektrums vermieden werden kann
(Schulz und Westphal, 1986; LUA Sachsen, 2019). Diese Aspekte konnten in der vorliegenden
Studie nicht kontrolliert werden. Dies trifft u.a. fir die Klebsiella Species zu, die bei den
aeroben, fakultativ anaeroben Bakterien mit dominiert (Sobottka, Wegscheider et al., 2012;
Cachovan, Boger et al.,, 2011; Warnke, Becker et al., 2008). Daher konnte keine Analyse
dahingehend erfolgen, inwiefern sich einzelne Erreger auf die Verweildauer auswirken. Es
konnte lediglich festgestellt werden, dass sich die ,Erreger-Species” allgemein signifikant in
der Aufenthaltsdauer unterscheiden. Zudem kénnen negative Kulturergebnisse auch darauf
zurlickzufthren sein, dass bereits vor der stationaren Aufnahme Antibiotika eingenommen
wurden (Bottin, Marioni et al., 2003; Sethi und Stanley, 1994). Es ist in Betracht zu ziehen,
dass normierte Entnahme und Transportablaufe Grundvoraussetzung fiir den
Erregernachweis unerlasslich sind. Vor allem die Anzahl der anaeroben Bakterien kann durch
die Entnahmetechnik beeinflusst werden (Mittelhammer, 2017).

c) ZielgroéRRen: Vorbedingungen

Ahnliche Einschrankungen lassen sich zudem im Hinblick auf die ,betroffene Loge* auffihren.
Auch hier lie3en sich einige (parapharyngeal, masseterikomandibuldr) Logen nur in einem

geringen Umfang nachweisen, weil diese seltener auftreten (Budenhofer, 2007).
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5.2 Ergebnisse
5.2.1. Priufung der Voraussetzung

a) Haufigkeitsverteilung der betroffenen Loge
Mit einem Anteil von 58,3 % waren die perimandibularen Abszesse am haufigsten vertreten.
Auch Bremerich und Machtens (2012) und Zirk, Buller et al. (2016) beschrieben die
perimandibulare Loge als die am haufigsten betroffene Loge. An zweiter Stelle folgten die
submandibuldren Abszesse mit 33,7 %. Weitere Studien beschreiben, dass die
submandibuléaren und perimandibularen Logen am haufigsten betroffen sind (Seppénen,
Rautemaa et al., 2010; Bakathir, Moos et al., 2009; Eftekharian, Roozbahany et al., 2009).

In Ubereinstimmung mit der Literatur (Steffens, Martini et al., 2005; Bodenhofer, 2007) folgten
die Ubrigen Abszesse (submental, pterygomundibular, parapharyngeal,
masseterikomandibular) mit weitem Abstand (alle < 4,6 %).
In der Verteilung auf die beiden Behandlungsgruppen ergaben sich in der vorliegenden Studie
keine signifikanten Unterschiede.

b) Haufigkeitsverteilung des Geschlechts
Die gesamte Stichprobe umfasste tendenziell, jedoch nicht signifikant, mehr Manner (56 %).
Dies stimmt mit anderen Daten Uberein (Saito, Gulinelli et al., 2011). Auch Wang et al. (2005)
und Eckert et al. (2005) beschrieben ein geringfligig vermehrtes Vorkommen von odontogenen
Abszessen bei Mannern. Miicke et al. (2015) bestéatigten die leicht ménnliche Dominanz bei
perimandibularen Abszessen. Unsere Studie zeigte keine signifikanten Unterschiede
hinsichtlich der Verteilung der Geschlechter in den beiden Behandlungsgruppen.

c) Haufigkeitsverteilung des Alters
Die Studie umfasste 350 Patientinnen/Patienten im Alter von 16 bis 95 Jahren. Die beiden
Behandlungsgruppen unterschieden sich nicht signifikant in ihrem Altersmedian. In der
vorliegenden Arbeit betrug der Mittelwert der gesamten Stichprobe 45,7 Jahre (SD: 18,0).
Dieser Wert lag somit Uber dem Mittelwert, der von Singh et al. (2014) erhoben wurde
(32,4 Jahre). Unser ausgewerteter Median lag bei 45 Jahren, damit war dieser jedoch deutlich
geringer als der Median-Wert, den Boscolo-Rizzo und Da Mosto (2009) bei submandibuléaren
Abszessen nachgewiesen haben (57 Jahre). Der in der vorliegenden Arbeit erhobene
Altersmittelwert stimmt sehr gut mit dem von Micke et al. (2015) uberein, die (bei
perimandibularen Abszessen) ein mittleres Alter von 47,5 Jahren feststellten.

d) Haufigkeitsverteilung der Erreger-Species
Mit 37,5 % waren die Viridans-Streptokokken die mit Abstand haufigste Gruppe. Damit konnten
die Ergebnisse von Cachovan et al. (2011), Warnke et al. (2008) und Sobottka et al. (2012)
gestlitzt werden, dass die Viridans-Streptokokken bei den aeroben bzw. fakultativ anaeroben

Bakterien dominieren. Es folgten Parvimonas micra (16,9 %) und Prevotella Species (16,3 %).
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Auch Poeschl et al. (2010) und Sobottka et al. (2012) beschrieben die Prevotella Species als
eine der haufigsten anaeroben Bakterien bei odontogenen Infektionen. In diesem
Zusammenhang ist zu bertcksichtigen, dass die Angaben Uber die Haufigkeit der einzelnen
Erreger-Species in der vorliegenden Studie nicht auf einer statistischen Analyse, sondern einer
deskriptiven Betrachtung beruhen. In der Verteilung der Erreger-Species auf die beiden
Behandlungsgruppen ergaben sich keine signifikanten Unterschiede.
e) Haufigkeitsverteilung der Erreger-Eigenschaften
41,8 % (N = 146) der nachgewiesenen Erreger waren fakultativ anaerobe Keime. Es folgten
die anaeroben grampositiven Erreger mit 26,3 % (N = 92) und die anaeroben gramnegativen
Keime mit 25,5 % (N = 89). Eckert et al. (2005, 2014) und Boyanova et al. (2006) zeigten mit
ihren Studien, dass die anaerobe Species bei der Entwicklung von odontogenen Infektionen
dominiert. Unsere Untersuchung bestéatigt vor allem die Ergebnisse von Sanchez et al. (2011),
Singh et al. (2014) und Zirk et al. (2016). Diese Autorengruppen konnten nachweisen, dass
Logeninfektionen vor allem durch eine bakterielle Mischflora hervorgerufen werden. In einer
anderen Studie von Eckert et al. (2012) konnte die Dominanz der Anaerobier jedoch nicht
bestétigt werden, da in dieser Untersuchung anaerobe und aerobe Bakterien zu gleichen
Anteilen vorlagen. Zusammenfassend lasst sich daraus schliel3en, dass die Mehrheit der
Studien keine Dominanz einer bestimmten Erreger-Eigenschaft aufweist. In diesem
Zusammenhang ist mit einzubeziehen, dass in der vorliegenden Arbeit im Hinblick auf die
Verteilung der Erreger-Eigenschaften keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden
Behandlungsgruppen vorlagen.
f) Mogliche Risikofaktoren
Die mdglichen Risikofaktoren, die mit odontogenen Prozessen verkndpft sind, wie
Immunsuppression, Diabetes mellitus, chronischer Drogenkonsum bzw. Alkoholismus und die
Raucher-Anamnese = 10 Zig./Tag wurden in der Anamnese festgehalten und mit dem
Anéasthesie-Protokoll verglichen. Dabei sollte beachtet werden, dass bei der Drogen- und
Alkohol-Anamnese vermutlich keine verlasslichen Daten erhoben wurden, da zu erwarten ist,
dass Abhangige nicht immer einsichtig und ehrlich mit lhrer Sucht umgehen (Die
Drogenbeauftrage, Bundesministerium fur Gesundheit, 2016; Deutsche Gesellschaft fir
Psychiatrie und Psychotherapie, Psychosomatik und Nervenheilkunde (DGPPN), Deutsche
Gesellschatt fur Suchtforschung und Suchttherapie e.V. (DG-SUCHT, 2020). In unserer Studie
lag der Focus nicht auf dem Einfluss von Risikofaktoren auf die Verweildauer Es wurde
lediglich betrachtet, ob die Haufigkeit mdglicher Risikofaktoren (Rauchen / Diabetes mellitus)
in einer Behandlungsgruppe signifikant hoher ist. Zwischen Diabetes | - und
Diabetes Il - Patientinnen/Patienten wurde nicht unterschieden. Den Zusammenhang
zwischen systemischen Vorerkrankungen bzw. Immunsuppression und dem Auftreten von
Komplikationen bei odontogenen Infektionen konnten bereits zahlreiche Untersuchungen
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belegen (Boscolo-Rizzo und Da Mosto, 2009; Mischkowski, Hidding et al., 1997; Huang, Liu
et al., 2004; Chang, Yoo et al., 2013), so dass wir in unserer Studie die Verweildauer in Bezug
auf die Risikofaktoren nicht naher untersucht haben. Die Tatsache, dass in der vorliegenden
Studie tendenziell mehr Manner als Frauen mit odontogenen Infektionen vertreten sind, kdnnte
u. a. evtl. auf einen vermehrten Tabakkonsum zurliickgefuhrt werden. Dieser ist im
Zusammenhang mit einer geringen Sozialschicht mit einem gehauften Auftreten von
odontogenen Infektionen verknupft (Bakathir, Moos et al., 2009). Ein gehaufter Tabakkonsum
ist in Deutschland zudem haufiger bei Mannern als bei Frauen anzutreffen (26 % vs. 20 %,
vgl. Seitz, John et al., 2018). Die Stichprobe der vorliegenden Studie umfasste 19,4 %
Raucherinnen/Raucher, was in etwa dem Anteil an der deutschen Gesamtbevdlkerung
entspricht (ca. 23 %, vgl. Seitz, John et al., 2018). In diesem Zusammenhang ist zu erwahnen,
dass bei einem berichteten taglichen Konsum von = 10 Zigaretten die Etikettierung
»=Raucher/-in“ erfolgte. Raucherinnen/Raucher und Nichtraucherinnen/Nichtraucher verteilten
sich zufallig auf die beiden Behandlungsgruppen. Bakathir et al. (2009) konnten mit ihrer Studie
einen Zusammenhang zwischen Tabakkonsum und dem Auftreten von odontogenen
Infektionen nachweisen. Der Anteil der Diabetikerinnen/Diabetiker betrug in der vorliegenden
Arbeit 7,4 % und gibt in etwa die Haufigkeit des Diabetes Typ | und Typ Il in Deutschland
wieder (ca. 9,9 %, Jacobs und Rathmann, 2018). Eine Studie aus Korea (Chang, Yoo et al.,
2013) zeigte, dass Diabetikerinnen/Diabetiker eine langere Aufenthaltsdauer aufweisen. Dies
war in erster Linie darauf zuriickzufihren, dass vermehrt mehrere Logen betroffen waren,
haufiger Komplikationen entstanden und somit auch héhere Leukozyten- und CRP-Werte
nachzuweisen waren. Die Ergebnisse dieser koreanischen Studie stimmten mit der Arbeit von
Boscolo-Rizzo et al. (2008) tberein. In beiden Behandlungsgruppen gab es in der vorliegenden
Arbeit keinen signifikanten Unterschied bzgl. der Haufigkeit von Diabetikerinnen/Diabetiker
und Nichtdiabetikerinnen/Nichtdiabetikern. Wie bereits erwahnt, lag der Fokus der Studie nicht
auf den Risikofaktoren, so dass keine Korrelation zwischen der Verweildauer bei

Diabetikerinnen/Diabetiker und Nichtdiabetikerinnen/Nichtdiabetikern berechnet wurde.

5.2.2. Effekte der beiden antibiotischen Therapieformen
a) Antibiotika-Therapie im Vergleich zur chirurgischen Intervention
Das Grundprinzip jeder Abszess-Therapie verdeutlicht der Leitsatz ,Ubi pus, ibi evacua®“. Wie
die S3-Leitlinie ,Odontogene Infektionen* zeigt, wird die Antibiotikatherapie nur erforderlich,
wenn es sich um immunkomprimierte Patientinnen/Patienten handelt, eine dentale Infektion
eine Ausbreitungstendenz aufweist oder sich diese bereits in die Logen fortgesetzt hat (Al-
Nawas und Karbach, 2016). Eine Metaanalyse von Martins und Chagas Jr. et al. (2017)
verdeutlichte, dass nach Einlegen der Drainage und der Ursachenbehebung der Infektion
(Zahnextraktion, Wurzelkanalbehandlung), die Auswahl des jeweiligen Antibiotikums nicht

entscheidend war. Alle getesteten Antibiotika (Ampicillin, Amoxicillin, Azithromycin, Cefazolin,
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Clindamycin, Erythromycin) waren gleich wirksam. In diesem systematischen Review wird
erklart, dass die lokale chirurgische Intervention fur den Therapieerfolg entscheidend und die
Wahl des Antibiotikums weniger relevant ist.
Aufgrund der zu vernachlassigenden Wirkung der Antibiotika ware es wiinschenswert
gewesen, bei dem Vergleich zweier Antibiotika eine grof3ere Stichprobe zu erheben.
Berlcksichtigt man jedoch, dass in der oben genannten Metaanalyse keine Studie mehr
Probanden einschloss, kommt den aktuell erhobenen Befunden doch eine gewisse Bedeutung
zu. Zudem beinhaltete die 16 Studien umfassende Metaanalyse lediglich drei prospektive
Studien, denen eine hohere Aussagekraft zukommt.
b) C-reaktives Protein als Labor-Entziindungsparameter in mg/dl
Das C-reaktive Protein wurde am Aufnahmetag sowie zu vier weiteren Zeitpunkten
(2. - 3. Tag, 4. - 5. Tag, 6. — 7. Tag, 8. — 9. Tag) zwischen den beiden Behandlungsgruppen
verglichen. Hier ergaben sich zu keinem Messzeitpunkt signifikante Unterschiede. Bei beiden
Gruppen nahmen die Entzindungsparameter kontinuierlich ab. Der Median betrug am
Aufnahmetag bei der AMP/S-Gruppe 98,8 mg/dl und bei der CEF-Gruppe 76,7 mg/dl. Ahnliche
CRP-Werte am Aufnahmetag erbrachte auch eine finnische Studie (Seppanen, Rautemaa et
al., 2010). Der Median des C-reaktiven Proteins sank in den ersten finf Tagen um mehr als
die Halfte.
Eine weitere Studie konnte einen &hnlichen Abfall dieses Entziindungsparameters belegen
(Weise, Naros et al., 2019). Hier zeigte die Therapie mit Tazobactam / Piperacillin sogar schon
am zweiten Tag eine Abnahme des CRP-Werts. Eine andere Untersuchung ergab hingegen,
dass es zu keiner raschen Abnahme des CRP-Werts innerhalb der ersten sieben
postoperativen Tage kam (Heim, Wiedemeyer et al., 2018). Das CRP wird in der Leber
synthetisiert und ist auch bei Gesunden in geringen Mengen messbar. Sobald die CRP-
Synthese durch eine Infektion stimuliert wird, steigt diese mit einigen Stunden der Verzégerung
an und erreicht nach 24 — 48 h nach Auftreten der Symptome ihren Hdhepunkt (Heim,
Wiedemeyer et al., 2018). Aufgrund der kurzen Lebensdauer des CRP-Molekiils fallt der CRP-
Spiegel nach dem Abklingen der odontogenen Infektion ab (Unkila-Kallio, Kallio et al., 1994;
Heim, Wiedemeyer et al., 2018). In beiden Behandlungsgruppen zeigte sich eine konstante
Abnahme des CRP-Werts, so dass sich Cefazolin als Alternative zu Ampicillin / Sulbactam
bewahrt hat. Der CRP-Spiegel erweist sich als ein zuverlassigerer Indikator fir eine
Bakteridmie als die Leukozyten (Shaoul, Lahad et al., 2008).
Die Erhebung der Laborwerte verdeutlichte deutlich den Nachteil retrospektiver Studien, da
diese nicht kontrolliert werden konnten und somit riickwirkend nicht nachzuvollziehen sind. In
einer prospektiven Studie hatte man durch ein standardisiertes Labormanagement alle Daten
bezuglich der Entziindungsparameter zu allen Zeitpunkten erfassen kdnnen. Vermutlich ist
davon auszugehen, dass die vorliegende, nicht stringente Labor-Kontrolle sich nicht auf beide
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Behandlungsgruppen systematisch auswirkt. Dieser Gesichtspunkt gilt auch fur die fehlende
Datenerhebung der Leukozytenwerte. Aus diesem Grunde wird er in b) nicht zusatzlich
aufgefihrt.

c) Leukozyten als Labor-Entziindungsparameter in x 1E9/I
Zwischen den beiden Behandlungsgruppen fand zudem ein Vergleich der Leukozyten am
Aufnahmetag sowie zu vier zusatzlich verschiedenen Zeitpunkten (2. — 3. Tag, 4. - 5. Tag,
6. — 7. Tag, 8. - 9. Tag) statt. Hier konnte ebenfalls zu keinem Messzeitpunkt ein signifikanter
Unterschied berechnet werden. Der Median am Aufnahmetag in der AMP/S-Gruppe betrug
15,0 x 1E9/I. In der CEF-Gruppe lag dieser bei 14,8 x 1E9/l. Suehara et al. (2008) erhoben in
ihrer Untersuchung einen ahnlichen Median der Leukozyten von 16,65 x 1E9/l. Bei beiden
Gruppen nahmen die Leukozyten Werte in den ersten 5 Tagen deutlich ab. Weise et al. (2019)
beschrieben mit der Tazobactam / Piperacillin-Therapie einen deutlichen Abfall der Leukozyten
schon am zweiten Tag der Therapie. In der vorliegenden Studie stieg der Median zwischen
dem 6. - 9. Tag jedoch wieder an. Dies lasst sich damit erklaren, dass lediglich die
Patientinnen/Patienten mit einem schweren Infektionsverlauf (und einem damit verbundenen
hoéheren Entziindungsparametern) noch zu dieser Zeit im Krankenhaus verweilen
(Median: Aufenthaltsdauer 7 Tage). Da die Patientinnen/Patienten mit geringeren
Entziindungsparametern zu diesem Zeitpunkt bereits entlassen sind, ergab sich fir die letzten
Tage dementsprechend eine geringere Fallzahl. Bezogen auf die Senkung der Leukozyten-
Zahl zeigen auch diese Ergebnisse, dass der Einsatz von Cefazolin als erste Wahl bei der
Behandlung von odontogenen Infektionen in Erwagung gezogen werden kann. Mit der Anzahl
der Leukozyten lasst sich, im Vergleich zu dem CRP-Wert, eine bessere Vorhersage bezuglich
der Infektionsentwicklung mit Beteiligung mehrerer Logen treffen. Zudem kann dieser
Entziindungsparameter Hinweise auf die Lokalisierung der Infektionen geben (Heim,
Wiedemeyer et al., 2018).

d) Verweildauer in Tagen und Behandlungsform
Die Verweildauer der beiden Behandlungsgruppen war mit einem Median von 7 Tagen
identisch und unterschied sich nicht signifikant voneinander. Dies ist nach den oben genannten
Ergebnissen nachvollziehbar, da sowohl das CRP und die Leukozyten gleichermafien sinken,
unabhangig davon, ob mit AMP/S oder CEF behandelt wurde. Demnach zeigt sich auch in
Bezug auf die Verweildauer kein Nachteil bei der Behandlung von odontogenen Infektionen
mit Cefazolin. Die durchschnittliche Verweildauer von 7 Tagen deckt sich mit weiteren
Ergebnissen deutscher Studien (Mucke, Dujka et al., 2015; Heim, Jurgensen et al., 2020).

e) Verweildauer in Tagen und betroffene Loge
Die einzelnen Diagnosegruppen unterschieden sich nicht signifikant in der Aufenthaltsdauer.
Der Median des perimandibuldren Abszesses betrug in der vorliegenden Studie 7 Tage. Auch
Micke et al. (2015) zeigten mit ihrer Untersuchung des perimandibularen Abszesses, dass die
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mittlere stationdre Verweildauer bei 7,1 Tagen lag. Mehrere Studien belegen, dass sich die
Verweildauer verlangert, je mehr Logen betroffen sind. So wiesen Weise et al. (2019) darauf
hin, dass diese Patientinnen/Patienten aufgrund der Atemwegsobstruktion tracheotomiert und
dadurch intensivpflichtig wurden, so dass die durchschnittliche Verweildauer bei diesen
Patientinnen/Patienten sogar 27,8 Tage betrug. Es wird angenommen, dass die Haufigkeit der
Nachinzisionen mit der Anzahl der betroffenen Logen zunimmt. Diese Interventionen stellen
einen weiteren chirurgischen Eingriff dar, wodurch sich der stationdre Aufenthalt unvermeidlich
verlangert (Dujka, 2016). Fur Flynn et al. (2006) sind die Nachinzisionen als Komplikationen
einzustufen, die mit einer verzégerten Entlassung einhergehen.

f) Verweildauer in Tagen und Alter
In unserer Studie konnte keine Korrelation zwischen Aufenthaltsdauer und dem Alter abgeleitet
werden (rho = .082). Hier waren weitere Studien mit gro3eren Fallzahlen sinnvoll. Hier kdnnte
geprift werden, ob es sich bei dem Alter um eine Ko-Variable handelt, die durch andere
altersassoziierte Faktoren bedingt ist (systemische Vorerkrankungen, Diabetes |,
chronische oder medikamentds bedingte induzierte Immunsuppression). Wang et al. (2005)
zeigten bereits mit ihrer Studie einen eindeutigen Zusammenhang zwischen langerer
stationarer Verweildauer und fortgeschrittenem Alter. Auch Chi et al. (2014) machten deutlich,
dass éaltere Patientinnen/Patienten (> 65 Jahre) vermehrt zu Komplikationen neigen und bei
ihnen héaufiger mehrere Logen betroffen sind, wodurch sich eine langere Verweildauer im
Krankenhaus ergab.

g) Verweildauer in Tagen und Geschlecht
In unserer Studie konnte keine Uiberzufallige Differenz in der Verweildauer zwischen Mannern
und Frauen gezeigt werden. Heim et al. (2019) erhoben &ahnliche Ergebnisse, da sie keine
Signifikanz feststellen konnten (p = 0,12). In einer umfangreichen Literaturrecherche konnten
bei ,Pubmed® mit den Suchbegriffen (odontogenic infection) AND (gender) AND (length of
stay) keine weiteren Studien gefunden werden, die bei odontogenen Infektionen einen
Zusammenhang zwischen Geschlecht und Verweildauer untersuchten (Zuletzt abgerufen am
10.01.21).
Es wurden lediglich Studien gefunden, die priften, ob ein Geschlecht bei odontogenen
Abszessen dominiert (Sato, Hajala et al., 2009; Opitz, Camerer et al., 2015).

h) Verweildauer in Tagen und Erreger-Species
In den Erreger-Species zeigte sich mit einem p = 0,02 jedoch ein signifikanter Unterschied in
der Verweildauer. Zur Uberpriifung moglicher signifikanter paarweiser Differenzen zwischen
den Erreger-Species wurde jedoch keine weitere Analyse zwischen den 16 Gruppen
durchgefuhrt, da dies 120 paarweise Vergleiche erforderlich gemacht hatte, so dass das
jeweilige angepasste Signifikanzniveau p = 0,05/120 betragen hétte. Tendenziell fiel auf, dass
die 9 Patientinnen/Patienten mit einem Eikenella corrodens-Nachweis die deutlich langste
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Verweildauer hatten. Der Median lag hier bei 10,0 Tagen. Von den 9 Patientinnen/Patienten
wurde ein Patient 27 Tage stationar behandelt, was den auffalligen Median von 10 erklaren
koénnte. Dieser Patient wurde mit AMP/S behandelt. In der Literatur findet man keine Hinweise
darauf, dass Patientinnen/Patienten mit odontogenen Abszessen, bei denen
Eikenella corrodens im Abszess-Material gefunden wurde, langere Liegezeiten aufweisen.
Zudem unterstitzt unsere Studie die Annahme, dass Eikenella corrodens-Infektionen gut mit
AMPI/S therapiert werden kdnnen. Alle 9 nachgewiesenen Erreger reagierten sensibel auf
AMPI/S. Dieser Keim wurde von Sheng et al. (2001) als resistent gegentber Clindamycin,
Metronidazol, Cefalotin (Cephalosporin der ersten Generation) und Cefuroxim (Cephalosporin
der zweiten Generation) beschrieben. 1986 wurden die Cephalosporine der dritten Generation
als hochwirksam gegen Eikenella corrodens-Infektionen beschrieben (Decker, 1986). Auch
eine andere Studie belegt die Wirksamkeit von Cefazolin gegen diesen Keim (Goldstein, Sutter
et al., 1978).

i) Verweildauer in Tagen und Erreger-Eigenschaften
In der statistischen Analyse zeigte sich, dass die 21 fakultativ anaeroben gramnegativen
Erreger mit 9 Tagen einen hoheren Median in der Verweildauer aufwiesen als die Ubrigen
Erreger. Da ein derartiges Ergebnis in der Literatur bisher nicht beschrieben wurde, kénnte
dies in kunftigen Studien berticksichtigt und néher analysiert werden. Einschrankend ist zu
erwahnen, dass diese Bakterien in dieser Studie lediglich 6 % der gesamten Erreger
ausmachten und somit die Aussagekraft bei dieser geringen Anzahl der Erreger nicht eindeutig
ist.
i) Verweildauer im Allgemeinen

Patientinnen/Patienten, die bei uns stationdr mit einem Logenabszess behandelt wurden,
lagen im Durchschnitt 7,8 Tage im Krankenhaus (SD: 3,2). Die Mehrzahl internationaler
Studien hinsichtlich odontogener Infektionen weist eine durchschnittliche Verweildauer von
4 - 8,3 Tagen auf (Krishnan, Johnson et al., 1993; Perters, Fong et al., 1996; Ylijoki, Suuronen
et al., 2001; Wang, Ahani et al., 2005; Flynn, Shanti et al., 2006), was mit den Ergebnissen der
vorliegenden Arbeit in vielen Aspekten Ubereinstimmt. Wahrend aus Finnland bei odontogenen
Infektionen durchschnittliche Liegezeiten von 3 Tagen angegeben werden (Grénholm,
Lemberg et al., 2013; Sepannen, Lemberg et al., 2011), verweilen die Patientinnen/Patienten
laut einer Studie aus Korea im Durchschnitt 22,2 Tage im Krankenhaus (Chang, Yoo et al.,
2013). In der finnischen Studie von Gronholm et al. (2013) wurde zusatzlich auch eine
prastationdre Vorbehandlung erfasst. Lediglich die Patientinnen/Patienten mit friihzeitiger
arztlicher Intervention zeigten eine kurze durchschnittliche Aufenthaltsdauer von 2 Tagen.
Patientinnen/Patienten mit odontogenen Infektionen, die nicht vor dem Krankenhausaufenthalt
eine/-n Arztin/Arzt konsultierten, lagen demgegeniber durchschnittich 5 Tage im

Krankenhaus. Auch Micke et al. (2015) konnten zeigen, dass die Verweildauer durch eine
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ambulante Initialtherapie verkirzt werden konnte. In unserer Studie bestatigte sich hinsichtlich der
Erfassung der prastationaren Vorbehandlung die Nachteile einer retrospektiven Studie, da eine
ambulante Therapie in der Anamnese nicht erhoben wurde. In kiinftigen Studien ware es sinnvoll,

die ambulante Vorbehandlung mit zu erfassen.

Die recht lange Verweildauer bei odontogenen Infektionen, die in der koreanischen Studie
gezeigt wurde, ist damit zu erklaren, dass von 51 Patientinnen/Patienten 25 Betroffene an
Diabetes erkrankt waren (Chang, Yoo et al, 2013). Der durchschnittliche
Krankenhausaufenthalt in Korea im Jahr 2015 lag bei 8,0 Tagen, wobei die durchschnittliche
Verweildauer bei Diabetes mellitus - Patientinnen/Patienten in Korea im selben Jahr 23,6 Tage
betrug (Sachverstandigenrat, 2018).

Studien zufolge hat sich die fachubergreifende, also die allgemeine durchschnittliche
Verweildauer unabhangig vom Krankheitsbild, in deutschen Krankenhausern in den letzten 25
Jahren kontinuierlich reduziert (Geraedts, 2017). Die mittlere Verweildauer in Bezug auf
samtliche Krankheitsbilder lag in Deutschland im Jahr 2017 bei 6,6 Tagen (Radtke, 2020).
Damit liegt der mittlere Krankenhausaufenthalt odontogener Infektionen (7,8 Tage) etwas tUber
dem allgemeinen Durchschnitt, was die Gefahr der Entwicklung von Komplikationen bei
odontogenen Infektionen unterstreicht, so dass eine langere Verweildauer stationar

erforderlich sein kann.
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