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Bei jedem Schnupfen ist die Schleim-
haut des Nasennebenhöhlensystems in ir-
gendeiner Form mit am Entzündungspro-
zess beteiligt.Viele dieser Entzündungen
heilen meist sogar ohne weitere Therapie
folgenlos ab, somit ist es bisher schwie-
rig,genaue epidemiologische Daten über
die akute Sinusitis zu erheben. Chroni-
sche Entzündungen der Nasennebenhöh-
len hingegen sollen mit einer Inzidenz
von 5–10% in der Bevölkerung auftreten,
wobei in erster Linie das Siebbeinzellsys-
tem, gefolgt von den Kieferhöhlen, der
Stirnhöhle und schließlich die Keilbein-
höhlen betroffen sind [1].

Die anatomische Lokalisation und die
venösen Abflusswege der Nasenneben-
höhlen bieten die Grundlage für auch heu-
te noch schwere und lebensbedrohliche
entzündliche Komplikationen. Diese be-
treffen intrakranielle Strukturen, die Or-
bita, angrenzende Bereiche des Schä-
delskeletts sowie die umgebenden Weich-
teile.Trotz der vermutlich hohen Inzidenz
akuter und subakuter Sinusitiden kommt
es insgesamt selten zu diesen Komplika-
tionen. Dennoch sind bei einer Letalität
von heute immer noch 5–10% gegenüber
27–53% in der vorantibiotischen Ära [9]
die rechtzeitige Erkennung und Behand-
lung dieser Komplikationen von heraus-
ragender Bedeutung. Im Folgenden soll
ein Überblick über den derzeitigen Stand
der Diagnostik und der Therapie bei aku-
ten Komplikationen sowie bei Mukozelen
der Nasennebenhöhlen gegeben werden.
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Wichtig für das Verständnis der Entste-
hung und Ausprägung sinugener Kom-
plikationen sind die anatomischen Gege-
benheiten,die in Abhängigkeit vom Alter
und damit von der Ausdehnung des Ne-
benhöhlensystems typisch erscheinen.

So gehen z.B.orbitale Komplikationen
im Kindesalter häufig mit einer Sinusitis
ethmoidalis einher. Dagegen entwickelt
sich eine Stirnbeinosteomyelits ausgehend
von einer Sinusitis frontalis häufiger im
Erwachsenenalter.

Die Entwicklung der Nasennebenhöh-
len beginnt im 3.–4. Fetalmonat von den
Nasengängen und den hinteren oberen
Abschnitten der Nasenhöhlen als Aus-
sprossung von Schleimhautknospen. Bei
Geburt sind die noch rundlichen Sieb-
beinzellen ca.2 mm breit.Die Kieferhöh-
le erscheint als etwa 7 mm große Ausbuch-
tung. Im Bereich der Keilbeinhhöhle hat
sich vom hinteren Siebbein ein kleiner,
sog. Paleosinus angelegt. Eine vordere
Siebbeinzelle erscheint etwas später und
wird ab dem 6.–7. Lebensjahr bis in das
Erwachsenenalter als Stirnhöhle auswach-
sen.

Die Kieferhöhle (Sinus maxillaris) ist
mit einem Inhalt von ca. 15 ml die größte
der Nebenhöhlen.Bis zum 7.Lebensjahr ist
die Kieferhöhle in der Regel sehr klein,da
die Maxilla in diesem Bereich die Zahnkei-
me der 2.Dentition enthält.Erst nach die-

ser entwickelt sich der Sinus maxillaris zu
seiner endgültigen Form. Bezüglich der
Entstehung und Fortleitung von Infektio-
nen ist auf die Lage zur Orbita (Dach der
Kieferhöhle = Orbitaboden),zu den Zäh-
nen (dentogene Infektionen) und zur Ma-
xilla (Oberkieferosteomyelitis) hinzuwei-
sen.

Die Stirnhöhle (Sinus frontalis) vari-
iert in Form und Ausdehnung sehr stark.
Insbesondere können Asymmetrien zwi-
schen rechter und linker Stirnhöhle beim
gleichen Individuum beträchtlich sein.Sie
können ein oder beidseitig aplastisch sein
(3–5%), andererseits aber auch eine ex-
treme Ausdehnung und Kammerung auf-
weisen,die die Entstehung entzündlicher
Komplikationen begünstigt. Der Boden
der Stirnhöhle bildet Teile des Orbitada-
ches (orbitale Komplikationen!),die Stirn-
höhlenhinterwand ist Teil der knöcher-
nen vorderen Schädelgrube und typische
Überleitungsstelle für endokranielle Kom-
plikationen.

 Die Stirnhöhle (Sinus frontalis)
variiert in Form und Ausdehnung
sehr stark

Das Siebbeinzellsystem (6–10 Cellulae eth-
moidales) teilt sich in einen vorderen,
mittleren und hinteren Anteil. Im Gegen-
satz zu den anderen Nasennebenhöhlen
ist das Siebbeinzellsystem bei Geburt im
Prinzip schon in endgültiger Form vor-
handen.Nach kranial grenzt es an die vor-

                

                      
                             
                               
                      

         
              



Tabelle 2

Einteilungen der orbitalen Komplikationen

Stadium Chandler [7] Kastenbauer [31] Stammberger [60]

I Preseptal cellulitis Orbitaödem Entzündliches Lidödem

II Orbital cellulitis Orbitale Periostitis Periorbitale Osteitis/Orbitaödem

III Subperiostal abscess Subperiostaler Abszess Subperiostaler Abszess

IV Orbital abscess Apex-orbitae-Syndrom Intraorbitales Infiltrat/

intraorbitaler Abszess

V Cavernous sinus Orbitaphlegmone Gruppe-IV-Komplikationen mit 

thrombosis Sinus-cavernosus-Thrombose

Tabelle 1

Erregerspektrum bei orbitalen 
Komplikationen, der Häufigkeit 
nach geordnet. (Nach [31])

Staphylococcus aureus

Haemophilus influenzae

Hämolysierende Streptokokken

Staphylococcus albus und epidermidis 

Streptococcus viridans

Pneumokokken Typ III

Anaerobe Streptokokken 

Klebsiella pneumoniae

Kolibakterien

Pseudomonas aeruginosa

Mischinfektionen

Aspergillose (invasiv und nichtinvasiv)

Eikenella corrodens

Fusobacterium

         

dere Schädelbasis teilweise mit Knochen-
lamellen unter 0,7 mm Dicke (endokra-
nielle Komplikationen). Nach lateral be-
grenzt die Lamina papyracea das Sieb-
bein von der Orbita (orbitale Komplikatio-
nen). Darüber hinaus verläuft auch der
N.opticus noch in der Nachbarschaft der
hintersten Siebbeinzellen bzw.kann in sel-
tenen Fällen von diesen sogar umgeben
sein (Onodi- oder Grünwald-Zellen; re-
trobulbäre Neuritis nervi optici).

Die Keilbeinhöhle ist wie erwähnt bei
Geburt bereits als Paleosinus vorhanden,
die sekundäre Pneumatisation beginnt
dann im 4.Lebensjahr.Becker konnte die-
se ab dem 12.Lebensjahr zu 100% röntge-
nologisch nachweisen, dennoch kann
auch eine Agenesie der Keilbeinhöhle vor-
handen sein [5]. In der Keilbeinhöhle
selbst können Ausbuchtungen (Recessus)
weit in die umgebenden Strukturen aus-
gebildet sein (z. B. Recessus supra- und
infraopticus).

Das Dach der Keilbeinhöhle grenzt an
die vordere und mittlere Schädelgrube
und hinter der meist sehr dicken Hinter-
wand liegt die hintere Schädelgrube und
die Pons.Lang wies eine enge Verbindung,
sichtbar als Prominenz in der Keilbein-
höhlenwand im Falle des Canalis nervi
optici in 62%,bei der A.carotis interna in
48% und im Bereich des Sinus caverno-
sus und des N. abducens in 5% der Fälle
nach [34].

                

Erreger und Ausbreitungswege 
entzündlicher Erkrankungen

Patienten mit Komplikationen bei Sinu-
sitis erhalten oftmals schon vor Kultivie-
rung der Keime eine antibiotische Thera-
pie.Diese Tatsache erschwert die Beurtei-
lung der bakteriologischen Ergebnisse bei
rhinogenen Komplikationen. Bei der ba-
nalen Sinusitis können Hämophilus in-
fluenzae und Streptococcus pneumoniae
am häufigsten isoliert werden [3]. Gele-
gentlich werden auch anaerobe Bacteroi-
des fragilis spec. gefunden.

Bei Patienten mit Osteomyelitis des
Stirnbeines finden sich eine Vielzahl von
Keimen.Einige Autoren wiesen α- und β-
hämolysierende Streptokokken,Bacteroi-
des spec. und weniger häufig Staphylo-
kokken und Enterokokken nach. Andere
Studien berichten über Staphylococcus
aureus, nichtenterale Streptokokken und
anaerobe Streptokokken.

 Ein wichtiger Infektionsweg ist
die Ausbreitung entlang venöser
Gefäße

Bei intrakraniellen Komplikationen wer-
den v.a.Fusobakterien,Bacteroides spec.
und anaerobe Streptokokken nachgewie-
sen.Kastenbauer gibt eine Übersicht über
das Erregerspektrum bei orbitalen Kom-
plikationen an [31] (⊡ Tabelle 1).

Prinzipiell sollte bei jedem Patienten
mit sinugenen Komplikationen repräsen-
tatives Material zur Kultivierung gewon-
nen werden, um eine spezifische antimi-
krobielle Therapie zu beginnen. Bei Gil-
bert finden sich Vorschläge für das jeweils
anzuwendende Antibiotikum [18].

Invasive Pilzinfektionen sind eher eine
Seltenheit,meist hervorgerufen durch eine

Aspergillose oder Mukormykose bei im-
munsupprimierten Patienten.

Prinzipiell kommen alle Nebenhöh-
len als Ausgangspunkt von Komplikatio-
nen in Frage. Die anatomische Nachbar-
schaft, die Gesetzmäßigkeiten der Ent-
wicklung der Nebenhöhlen, ihr Pneuma-
tisationsgrad und individuelle Variatio-
nen bestimmen in den verschiedenen Le-
bensaltern die Ausbreitungswege [59].
Vier Möglichkeiten der Ausbreitung von
Infektionen werden in der Literatur be-
schrieben:

▂ Zum einen ist es das direkte Über-
greifen durch dünne Knochenwände
oder ggf. auch angeborene Dehiszen-
zen oder durch Trauma erworbene
Defekte im Bereich z. B. der Rhinoba-
sis oder der Orbita (Zuckerkandl-De-
hiszenz der Lamina papyracea).

▂ Einen 2. wichtigen Infektionsweg
stellt die Ausbreitung entlang venö-
ser Gefäße sowie entlang der neuro-
vaskulären Foramina dar. Die
Thrombophlebitis in den überdies
klappenlosen Diploevenen (Bre-
schet) kann bei entsprechender Viru-
lenz der Erreger rasch zu einer intra-
kraniellen Ausbreitung führen.Wei-
terhin führen venöse Abflüsse auch
zur Orbita (orbitale Komplikatio-
nen), zum Sinus cavernosus (septi-
sche Sinus-cavernosus-Thrombose)
sowie in die umgebenden Knochen
(Stirnbeinosteomyelitis).

▂ Einem 3. Infektionsweg entlang arte-
rieller Gefäße wird in der Literatur
eher weniger Bedeutung beigemes-
sen [31, 39].

▂ Lymphwege als 4.Weg der Fortlei-
tung von Infektionen scheinen bei
der Ausbreitung und Entwicklung si-



                          

                      
                             
                      

                     

                                
                            
      

               
                                         
                                               
                                          
                                               
                                               
                                                  
                                           
                                           
                                             
                                            
                                         
            

               
                                          
                               

                               
                             

        
                                               
                                              
                                                 
                                                  
                                          
                                               
                                            
                                              
                                                
        

        
                                          
                             

nugener Komplikationen keine grö-
ßere Rolle zu spielen. So sind inner-
halb der Orbita keine Lymphgefäße
nachgewiesen, sodass auch bei orbi-
talen Komplikationen kein Austausch
von Lymphe zwischen den Nasenne-
benhöhlen und der Orbita stattfindet
[4, 7].

Orbitale Komplikationen

Je nach Patientenselektion und Untersu-
chungsmethode reichen die Angaben zur
Häufigkeit orbitaler Komplikationen bei
Sinusitis von 21–90% [7, 20, 53]. Harrison
schätzt die Häufigkeit der Mitbeteiligung
der Orbita auf 70% bei akuter bzw. akut
exazerbierter Sinusitis ethmoidalis [24].
Besonders häufig finden sich orbitale
Komplikationen in den Wintermonaten,
was sicherlich mit der erhöhten Inzidenz
auch der Rhinitis in dieser Zeit einher-
geht.Des Weiteren werden orbitale Kom-
plikationen auch häufig bei Kindern un-
ter 6 bzw.4 Jahren beobachtet [13,25].Der
Häufigkeit nach sind als Ausgangspunk-
te das Siebbeinzellsystem, die Stirnhöh-
le,die Keilbeinhöhle und die Kieferhöhle
zu nennen.

Klassifikation

In der Literatur finden sich verschiedene,
aber in der Aussage sehr ähnliche Eintei-
lungen der orbitalen Komplikationen.
Chandler et al. [7] unterscheiden insge-
samt 5 Gruppen in ihrer Klassifikation
(⊡ Tabelle 2). Das periorbitale oder prä-
septale Ödem (Gruppe I) ist die häufigs-
te (70%) und einfachste Form der orbita-
len Komplikationen. Schramm et al. ha-
ben diese Gruppe nochmals unterteilt in
Patienten mit oder ohne Chemosis. Pati-
enten mit Chemosis (13%) reagieren nicht
immer auf konservative Maßnahmen [53].
Patienten in Gruppe II („orbital celluli-
tis“) zeichnen sich aus durch periorbita-
le Schwellung und Ödem mit Proptosis
und Schmerzen im Bereich der Orbita.
Der subperiostale Abszess und der Orbi-
taabszess (Gruppe III und IV) sind durch
zusätzliche Einschränkung der Bulbus-
motilität sowie mögliche Einschränkun-
gen des Visus gekennzeichnet. Die septi-
sche Thrombose des Sinus cavernosus
(Gruppe V) stellt eine trotz maximaler

                

Therapie immer noch lebensbedrohliche
Erkrankung dar.

Alternativ zu dieser Einteilung hat Kas-
tenbauer eine Einteilung vorgeschlagen,
die den möglichen und häufig fließenden
klinischen Übergang betont: Orbitaödem,
orbitale Periostitis, subperiostaler Abs-
zess,Apex-orbitae-Syndrom und Orbita-
phlegmone.

Stammberger fasst beide Klassifikatio-
nen zu einer Einteilung zusammen, die
auch Bedeutung für das jeweilige thera-
peutische Vorgehen hat [59].

Symptomatik

In der Regel ist bei orbitalen Komplika-
tionen ein Auge betroffen. Wie erwähnt,
können die verschiedenen Stadien orbi-
taler Komplikationen fließend ineinan-
der übergehen oder sich auch direkt ohne
Übergang aus einer Entzündung einer Na-
sennebenhöhle ergeben. Im Stadium I
(entzündliches Lidödem) besteht eine tei-
gige Schwellung des Oberlides und oder
Unterlides je nach Ausgangspunkt der
Entzündung (Stirnhöhle, Siebbeinzellen,
Kieferhöhle).Die Rötung und Schwellung
der Lider kann soweit ausgeprägt sein,
dass eine Öffnung der Lidspalte nicht
mehr möglich ist.Typischerweise besteht
in diesem Stadium noch keine Einschrän-
kung der Bulbusbeweglichkeit oder des
Visus.Die Nähe zur V.angularis soll über
eine direkte Fortleitung die Gefahr einer
Sinus-cavernosus-Thrombose mit sich
bringen. In den letzten Jahrzehnten gibt
es hierzu,womöglich wegen des baldigen
Einsatzes von Antibiotika, keine Fallbe-
richte in der Literatur.

Im Stadium II (⊡ Abb. 1) können bei
fast allen Patienten (95%) die periorbita-
le Schwellung und ein Ödem der Orbita
festgestellt werden.Proptosis und Schmer-
zen im Bereich der Orbita sind in 85–89%
der Fälle vorhanden [30]. Nennenswerte
bulbäre Bewegungseinschränkungen sind
erst im Übergang zu Stadium III (subpe-
riostaler Abszess) sichtbar. Eine Chemo-
sis der Konjunktiva kann vorhanden sein,
ist aber nicht obligat.

In Stadium des intraorbitalen Abszes-
ses kommt es meist zu einer sehr deutli-
chen Protrusio bulbi in den dem Abszess
gegenüberliegenden Quadranten [59].Die
Schmerzen sind in der Regel stark ausge-



         

prägt.Zusätzlich besteht durch die Verla-
gerung der Augenmuskeln eine Beein-
trächtigung der Augenmotilität mit mög-
lichen Doppelbildern.

Das Stadium der Orbitaphlegmone
und/oder des intraorbitalen Abszesses be-
steht klinisch in einer massiven Bul-
busprotrusion, sehr starken Schmerzen
und einer maximalen Einschränkung der
Bulbusbeweglichkeit. Greift die Entzün-
dung auf die Orbitaspitze (Apex-orbitae-
Syndrom) über, kommt es zu einer Oph-
thalmoplegie mit Visusminderung bis zur
Erblindung.

 Beim Apex-orbitae-Syndrom
kommt es zur Ophthalmoplegie
mit Visusminderung bis zur
Erblindung

Bei der Sinus-cavernosus-Thrombose
sind,wie in den vorhergehenden Stadien,
bedingt durch den fehlenden Blutabfluss
über die klappenlosen orbitalen Venen
ein ausgeprägtes Lidödem,eine Chemosis
sowie ein deutlicher Exophthalmus sicht-
bar.Bedingt durch die obligatorische Stau-
ungspapille besteht ein ausgeprägter Vi-
susverlust. Zudem können retinale Ein-
blutungen sichtbar sein. Durch die venö-
se Verbindung zur gesunden Gegenseite
kann sich eine Entzündung auch auf das
noch unbeteiligte Auge ausbreiten und zu
einer vollständigen Erblindung führen.
Darüber hinaus können alle weiteren im
Bereich des Sinus cavernosus verlaufen-
den Hirnnerven – N.oculomotorius (III),
N.supratrochlearis (IV),N.ophthalmicus
(V1),N.abducens (VI) – mit entsprechen-
den Ausfällen betroffen sein.

Ausgehend von den orbitalen Kompli-
kationen sind jederzeit weitere intrakra-
nielle oder knöcherne Ausbreitungen
möglich.

Diagnostik

Wegweisend für die richtige Diagnose ist
zum einen der klinische Befund des ge-
schwollenen und geröteten Auges (s.oben)
und die kurze Anamnese einer gleichzei-
tigen oder vorausgegangenen Rhinitis.

Bei der obligatorischen endoskopi-
schen Untersuchung der Nase findet sich
in der Regel eine ödematös veränderte
mittlere Muschel mit verlegtem mittleren

Nasengang, ursächlich für die Retention
von Eiter im Bereich der dort münden-
den Ausgänge der Nebenhöhlen.Der Ab-
fluss von eitrigem Sekrtet muss nicht im-
mer nachweisbar sein [51].

Neben der HNO-ärztlichen Untersu-
chung ist die augenärztliche Kontrolle des
Befundes obligatorisch (Bulbusbeweglich-
keit,Augenhintergrund,Visus,N.opticus).
Aufgrund der bis hier erhobenen Befun-
de und klinischen Ausprägung ergibt sich
dann die Zuordnung der Komplikation in
die jeweilige Gruppe (⊡ Tabelle 2).

Während in Stadium I und II, insbe-
sondere bei Kindern, zunächst mit kon-
servativen Maßnahmen und klinisch eng-
maschigen Kontrollen keine weitere Di-
agnostik notwendig ist, muss bei Ver-
schlechterung der Symptomatik und dem
Verdacht auf Vorliegen eines subperios-
talen Abszesses (Stadium III) eine (wei-
tere) computertomographische Diagnos-
tik durchgeführt werden.Zum Ausschluss
von weiteren knöchernen oder Weichteil-
komplikationen und insbesondere zum
Nachweis eines Abszesses ist die Durch-
führung mit und ohne Kontrastmittel, in
koronarer und axialer Schichtung (heut-
zutage ggf. in Rekonstruktion), sowie die
Anfertigung von Knochen- und Weich-
teilfenstern obligat.Die native NNH-Rönt-
genaufnahme spielt aufgrund der Verfüg-
barkeit und auch Notwendigkeit der CT
(⊡ Abb.2) eine untergeordnete Rolle.Nicht
zu vergessen ist die Bestimmung des C-
reaktiven Proteins,der Leukozyten sowie
ggf.der Blutsenkung als Entzündungspa-
rameter, auch zur Verlaufskontrolle.

Für den geübten Untersucher kann auch
die A- und B-Scan-Sonographie der Orbi-
ta hilfreich sein.Rochels berichtet über eine
Treffsicherheit der Methoden zwischen 81%
(orbitale Periostitis) und 100% (Ödem und
Superiostalabszess; [49]).

In fortgeschrittenen Stadien sowie bei
Verdacht auf intrakranielle Beteiligung
kann die Diagnostik durch eine neurolo-
gische Untersuchung ggf.mit Liquorunter-
suchung ergänzt werden [39].Die Magnet-
resonanztomographie,Magnetresonanz-
angiographie oder auch die konventio-
nelle Angiographie können bei Mitbetei-
ligung intrakranieller Strukturen sowie
des Sinus cavernosus die bildgebenden
diagnostischen Möglichkeiten vervoll-
ständigen (⊡ Abb. 1b, c).

Wichtig zu erwähnen sind noch die
differenzialdiagnostischen Überlegungen
bei gerötetem Auge und Lidschwellung.
Neben Verletzungen der Lider bzw. des
Auges ist an andere entzündliche Erkran-
kungen wie ein Erysipel,eine banale Kon-
junktivitis,eine allergische Reaktion,einen
Insektenstich oder auch an eine Dakryo-
zystitis oder Dakryoadenitis zu denken.
Darüber hinaus kann ein Ödem auch se-
kundär bei malignen Tumoren oder Mu-
kozelen vorhanden sein [59].

Therapie

Während es im Stadium I und bei Kin-
dern im Stadium II häufig schon unter
konservativen Maßnahmen und klini-
scher Kontrolle schnell zur Besserung der
Symptomatik kommt (⊡ Abb. 1), ist ab
dem Stadium III und bei Erwachsenen
auch schon im Stadium II eine operative
Intervention indiziert [21].

Eine intensive konservative Therapie
basiert auf der i.v.-Gabe eines Antibioti-
kums, wobei hier als Mittel der Wahl ein
Cephalosporin der 2. oder 3. Generation,
alternativ Ampicillin/Sulbactam in die en-
gere Wahl genommen werden sollten.Als
Alternative ist auch Ticarcillin/Clavulan-
säure oder Piperacillin und Tazobactam
möglich. Um den Abfluss des entzündli-
chen Sekretes in die Nase zu gewährleis-
ten, sind die Gaben von abschwellenden
Nasentropfen, Inhalationen und die An-
wendung von „hohen Einlagen“ in den
mittleren Nasengang unentbehrlich.
Schmerz- und fiebersenkende Maßnah-
men sind weiterhin als selbstverständlich
anzusehen.

 Die konservative Therapie basiert
auf der i.v.-Gabe eines Antibioti-
kums und der Gabe von abschwel-
lenden Nasentropfen

Als „kleine“ operative Maßnahme kann
evtl. auch schon die Medialisierung der
mittleren Muschel in örtlicher Betäubung
angesehen werden, die zu einer Entlee-
rung von unter Druck stehendem Eiter
und damit schnell zu einer Befundbesse-
rung führen kann.

Kommt es auch unter konservativer
Therapie zu keiner Besserung der Symp-
tomatik, so ist umgehend eine operative

                



Sanierung angezeigt.Die Zeitspanne vom
Beginn der Behandlung bis zur Indikati-
onsstellung wird in der Literatur mit
12–72 h angegeben [7, 8, 59].

Tritt während der oben genannten
Maßnahmen eine deutliche Verschlech-
terung der Symptomatik ein oder sind
primär bereits starke Schmerzen,Doppel-
bilder,ausgeprägter Exophthalmus,Visus-
oder Gesichtsfeldeinschränkungen sicht-
bar, ist also bereits Stadium III (subperi-
ostaler Abszess) zu vermuten,so ist dring-
lich ein operativer Eingriff angezeigt
(⊡ Abb. 2a). Eine durch Druck erzeugte
Perfusionsstörung der A.centralis retinae
kann bereits nach 1,5 h zu einem bleiben-
den Sehverlust oder einer Erblindung füh-
ren [2, 26].

Das operative Vorgehen der Wahl be-
steht in der Regel aus der endonasalen en-
doskopisch oder mikroskopisch kontrol-
lierten Eröffnung der betroffenen Nasen-
nebenhöhlen. Auch bei subperiostalen
oder medial gelegenen intraorbitalen Abs-
zessen kann nach Wegnahme der Lami-
na papyracea und Schlitzung der Perior-
bita die Drainage in die Nase erfolgen.Da-
rüber hinaus ist bei Bedarf auch eine De-
kompression des N. opticus möglich.

Je nach Befund der Nasennebenhöh-
len und des Ausgangspunktes der Kompli-
kation kann auch ein Vorgehen von ex-
tern indiziert sein (z. B. bei Abflussstö-
rung der Stirnhöhle bedingt durch ein Os-
teom oder eine nicht zu erreichende Drai-
nage von endonasal bei anatomischer Va-
riation des Ductus nasofrontalis).

Bei Vorliegen einer Sinus-cavernosus-
Thrombose ist eine maximale chirurgi-
sche und antibiotische Therapie indiziert.
Die Gabe von Antikoagulanzien,z.B.He-
parin oder Streptokinase,wird wegen der
möglichen septischen Streuung ähnlich
wie bei der septischen Thrombose des Si-
nus sigmoideus kontrovers diskutiert [59].

Bei endonasaler Drainage der Neben-
höhlen bei Kindern sollte darauf aufmerk-
sam gemacht werden,dass eine adäquate
endoskopische Nachpflege oft nicht mög-
lich ist,sodass dies ggf.in einem Zweitein-
griff nach einigen Tagen in Intubations-
narkose nachgeholt werden muss. Mann
et al.berichten über Zweiteingriffe bei 23%
von insgesamt 26 Kindern mit Abszessen
[42]. Ist es bei Kindern nach operativer
Versorgung einer orbitalen Komplikati-

                

Abb. 1 ▲ Orbitale Komplikation Stadium II. Klinisch zeigten sich eine rechtsseitige periorbitale
Schwellung und Rötung (a). Im MRT axial (T2-Wichtung, b) und koronar (T1-Wichtung, c) eine
Verschattung des rechten Sinus maxillaris, der Siebbeinzellen sowie der Keilbeinhöhlen

Abb. 2 � CT bei subperi-
ostalem Abszess der
linken Orbita eines 21-
jährigen Patienten,
ausgehend von einer
Sinusitis ethmoidalis.
Bei beginnender Visus-
verschlechterung sofor-
tige Operationsindika-
tion und Entlastung von
endonasal



         

on zunächst zu einer Verbesserung der
Symptomatik gekommen und verschlech-
tert sich die Klinik erneut, ist auch hier
an eine ungenügende Drainage durch
Krustenbildung und Verlegung des mitt-
leren Nasenganges und an eine Nachpfle-
ge in Intubationsnarkose zu denken.

Seltene beidseitige orbitale Komplika-
tionen sollten bereits von Beginn an agres-
siver behandelt werden.Mitchell et al.be-
richteten erstmals von 3 jugendlichen Pa-
tienten,die bei beidseitiger orbitaler Kom-
plikation mehrmals operativ behandelt
werden mussten und einen deutlich ver-
längerte Hospitalisation zeigten [44].

Intrakranielle Komplikationen

Die intrakraniellen Komplikationen um-
fassen die Meningitis, Thrombosen der
venösen Sinus,Epi-,und Subduralabszes-
se sowie Hirnabszesse. Insgesamt hat die
Inzidenz dieser Komplikationen erfreuli-
cherweise unter Einsatz von Antibiotika
abgenommen. So machten z. B. sinugene
Hirnabszesse früher noch 32% und jetzt
nur noch 13% aller Hirnabszesse aus [56].
Weiterhin sind die durch CT und MRT
oder MRA früh gestellte Diagnose und
die aggressive HNO-ärztliche und neuro-
chirurgische Behandlung des Fokus und
des Abszesses verantwortlich dafür, dass
auch die Mortalität dieser schweren Kom-
plikationen deutlich gesunken ist (0–53%).
Die Prognose der intrakraniellen Kom-
plikationen zeigte eine signifikante Korre-
lation mit dem neurologischen Ausgangs-
befund [56]. Bei den Patienten, die auf-
grund einer sinugenen Komplikation im
Krankenhaus behandelt wurden, lag die
Häufigkeit einer intrakraniellen Kompli-
kation bei ca. 4%.

Am häufigsten gehen intrakranielle
Komplikationen von den Stirnhöhlen aus,
bei Kindern vom Siebbein und der Keil-
beinhöhle [59].Endokranielle Komplika-
tionen können entweder direkt über die
Nebenhöhlen oder auch über eine orbi-
tale Komplikation entstehen.Darüber hi-
naus ist auch an die hämatogene Ausbrei-
tung bei dentogenen Entzündungen,ent-
zündlichen Oberkieferprozessen oder
Thrombophlebitiden des Plexus pterygoi-
deus zu denken.

Bei Verdacht auf eine intrakranielle
sinugene Komplikation sind CT mit und

ohne Kontrastmittel (axial und koronar)
sowie MRT und MRA die bildgebenden
Methoden der Wahl zur Darstellung des
Umfanges der Pathologie. Insbesonde-
re mit Hilfe der MRT kann die intrakra-
nielle Ausbreitung von Infekten zu ei-
nem früheren Zeitpunkt mit höherer
Sensitivität als im CT diagnostiziert wer-
den [43,64].Intrakranielle Lufteinschlüs-
se können hierbei auf eine Verbindung
zum Nasennebenhöhlensystem hinwei-
send sein.

Meningitis/Enzephalitis

Die sinugene Meningitis stellt mit bis zu
54% in der Literatur die häufigste Form
der intrakraniellen Komplikationen dar
[9,17,56,60,63].Ausgangspunkt ist in den
allermeisten Fällen die Siebbein- und Keil-
beinhöhlenregion (⊡ Abb.3a).Hohes Fie-
ber,neurologische Auffälligkeiten,schwe-
re Kopfschmerzen und deutlicher Menin-
gismus sowie Lichtscheu müssen an eine
solche Komplikation denken lassen.

 Die sinugene Meningitis stellt die
häufigste intrakranielle Kompli-
kation dar

Neben der Bildgebung – CT mit Kontrast-
mittel und MRT – ist eine Liquorpunkti-
on (nach CT – Hirnmassenverschiebung!)
zur Bestimmung der Zellzahl und ggf.zur
Kultivierung und Bestimmung der Erre-
ger indiziert. Bei Pathologien in den Na-
sennebenhöhlen, einer vorausgegange-
nen Anamnese und dem klinischen Be-
fund einer Sinusitis sollte unserer Mei-
nung nach in jedem Fall eine operative
Sanierung und Drainage der betroffenen
Nasennebenhöhlen von HNO-ärztlicher
Seite durchgeführt werden.Diese wird in
der Regel auf endoskopischem Weg erfol-
gen, in Einzelfällen kann auch ein exter-
ner Zugang unumgehbar sein.Hinzuwei-
sen ist besonders bei der sinugenen Me-
ningitis auf die genaue intraoperative Ex-
ploration der Frontobasis und das Erken-
nen von knöchernen Defekten oder das
Vorliegen von Liquorfisteln.

Parallel muss mit einer hochdosierten,
ggf.kombinierten i.v.-Antibiotikatherapie
(Blut-Liquor-Schranke!) begonnen wer-
den.Einige Autoren beginnen zunächst mit
der antibiotischen Therapie und machen

die Indikation vom klinischen Verlauf in-
nerhalb der ersten 48 h abhängig [63].Trotz
intensiver antibiotischer und chirurgischer
Therapie werden in der Literatur immer
noch Mortalitätsraten von 5% bis zu 45%
genannt.Krampfanfälle,Hirnnervenpare-
sen, Hemiplegien und Hörverlust gelten
als die häufigsten Komplikationen nach
Menignitis [56, 63].

Epidurales Empyem/Pachymeningitis
externa circumscripta

Das epidurale Empyem entsteht typischer-
weise an der Hinterwand der Stirnhöhle
(⊡ Abb. 3b, c). Der venöse Abfluss und die
Beschaffenheit der Dura an dieser Stelle
prädisponieren eine Abszessbildung [56,
60]. Die Symptome sind eher gering und
neurologische Defizite können ganz feh-
len. Häufig besteht gleichzeitig eine Mit-
beteiligung der Orbita oder ein Durch-
bruch des Stirnhöhlenempyems nach au-
ßen. Bei Zunahme des Geschehens kann
der Epiduralabszess die Dura hirnwärts
verlagern und zu Kompressionssympto-
men und Massenverschiebungen führen
[59]. Im CT sollten differenzialdiagnos-
tisch Blutungen und Hämatome, die mit
einem Epiduralabszess auch einhergehen
können,als alleinige Ursache ausgeschlos-
sen werden.

Neben der Gabe von Antibiotika ist die
operative Sanierung im Sinne einer trans-
frontalen Ausräumung und Sanierung in-
diziert. Oft findet man an der Stirnhöh-
lenhinterwand einen kleinen osteolyti-
schen Defekt oder eine weißliche Verän-
derung, der durch die fehlende Blutver-
sorgung aufgrund der thrombophlebiti-
schen Gefäßobliteration entstanden ist
[59].Bei entsprechender Drainage des Si-
nus frontalis in die Nase kann dieser erhal-
ten werden.Ist keine suffiziente Ableitung
möglich,muss eine Obliteration oder Kra-
nialisation erwogen werden.

Subdurales Empyem

Bei der Ausbreitung der Entzündung
durch die natürliche Barriere der Dura
kann sich ein Subduralabszess bzw. ein
Subduralempyem entwickeln. Stirnhöh-
le oder Siebbein sind die häufigsten Aus-
gangspunkte [19]. Durch die relativ gute
Abgrenzung zum übrigen Subarachnoi-

                



dalraum sind Erhöhungen der Zellzahl
eher selten.Je nach Ausdehnung des Pro-
zesses können die Patienten sehr sympto-
marm sein und die Symptome der Sinu-
sitis im Vordergrund stehen.Bei Ausdeh-
nung in die Hirnsubstanz kann es zu neu-

rologischen Herdsymptomen kommen.
Des Weiteren können auch Krampfanfäl-
le erste Zeichen einer solchen Komplika-
tion darstellen. Über die Häufigkeit des
subduralen Empyems gibt es in der Lite-
ratur sehr widersprüchliche Angaben [19].

 Stirnhöhle oder Siebbein sind die
häufigsten Ausgangspunkte für
ein Subduralempyem 

Die operative Sanierung der betroffenen
Nasennebenhöhle ist in jedem Fall neben

                

Abb. 3 ▲ 28-jähriger Patient mit eitriger Meningitis und Totalverschattung der Keilbeinhöhle im ko-
ronaren CT (a). Epiduraler Abzszess bei einem 14-jährigen jungen Mann, ausgehend von Stirnhöhle
und Siebbein. CT mit KM und Weichteilfenster sagittal (b) sowie CT mit Knochenfenster frontal (c). Kli-
nisch starke Kopfschmerzen und Sepsis. Aufgrund der Ausdehnung kombiniert neurochirurgisches
und HNO-chirurgisches Vorgehen

Abb. 4 ▲ Sinugener Abszess im Frontalhirn
(MRT)

Abb. 5 ▲„Pott’s puffy tumour“ der linken Stirnhöhle einer 69-jährigen Patientin. Posttherapeutisches
Bild nach Drainage und Jodoformstreifeneinlage (a). Zugehöriges CT axial im Knochen- (b) und
Weichteilfenster (c) mit deutlich sichtbarem Defekt der Stirnhöhlenvorderwand und Weichteil-
schwellung



         

der hochdosierten Gabe von Antibiotika
indiziert.In den meisten Fällen muss auch
eine Drainage des Abszesses erfolgen.
Nach Stammberger können allenfalls sehr
umschriebene und symptomlose Herde
engmaschig kontrolliert werden [59].Mor-
talitätsraten bis zu 30% trotz maximaler
Therapie werden beschrieben [41].

Hirnabszess

Eine Thrombophlebitis und die septische
Implantation im Hirnparenchym,welches
aufgrund des gestörten venösen Abflus-
ses stark beeinträchtigt ist,stellt die wich-
tigste Ursache der Ausbildung eines Hirn-
abszesses dar. Das Frontalhirn und ins-
besondere die Grenzzone zwischen grau-
er und weißer Hirnsubstanz sind die be-
vorzugten Lokalisationen [56, 59, 60]
(⊡ Abb.4).Da bei Beeinflussung des Fron-
talhirnes neurologische Herdsymptome
oft fehlen, ist eine klinische Diagnose oft
nicht einfach zu stellen. Singh et al. be-
richteten bei Patienten mit Frontalhirn-
abszess in nur 57% der Fälle über eine Be-
einträchtigung des Bewusstseinsgrades,
in 26% bestanden Hirnnervenparesen,
und 19% der Patienten starben direkt nach
Diagnosestellung [56].

Die Behandlung des Abszesses besteht
zunächst in der operativen Sanierung der
betroffenen Nasennebenhöhlen und der
hochdosierten Gabe von Antibiotika.Die
Sanierung des Abszesses liegt in neuro-
chirurgischer Hand.Auch wenn sich man-
che Abszesse unter der Gabe von Antibio-
tika zurückbilden, so ist dennoch häufig
nach Stabilisierung der Abszessmembran
eine CT-gesteuerte Punktion oder direk-
te chirurgische Drainage des Abszesses
notwendig [9, 17].

Die Rolle der Gabe von Kortikosteroi-
den bei intrakraniellen Komplikationen
sowie beim Hirnabszess wird in der Lite-
ratur insgesamt kontrovers diskutiert.Teil-
weise beobachtet man einen Nutzen bei
akuter klinischer Verschlechterung und
Zeichen eines Hirnödems [16]. Anderer-
seits können Steroide die Diffusion von
Antibiotika,das Immunsystem sowie die
Ausbildung einer Abszesskapsel beein-
flussen [9].Ein Einfluss auf die Mortalität
und die Ausbildung von Hirnabszessen
konnte in Tierversuchen nicht nachgewie-
sen werden [54].

Knöcherne Komplikationen

Osteitis und Osteomyelitis 
des Os frontale

Die häufigste knöcherne Komplikation
der Nasennebenhöhlen ausgehend von
der Stirnhöhle ist ein von Sir Percivall Pott
beschriebener „Tumor“ im Bereich der
Stirn („Pott’s puffy tumour“, PPT;
⊡ Abb. 5). Er begründete sein Auftreten
zunächst mit einem vorher aufgetretenen
Trauma (1768) und später mit einer vor-
ausgegangenen Entzündung der Neben-
höhlen (1775) [22]. Heutzutage ist die Er-
krankung definiert als „ein oder mehrere
subperiostale Abszesse des Os frontale mit
gleichzeitiger Osteomyelitis“.Die Entzün-
dung wird entweder direkt durch osteoly-
tische Zerstörung des Knochens oder über
Gefäße vom Sinus frontalis aus fortgelei-
tet [59].

Die Osteomyelitis des Stirnbeines kann
alle Altersstufen betreffen, kommt aller-
dings gehäuft bei Teenagern vor [14, 55].
Die häufigsten Erreger sind Staphylokok-
ken,Streptokokken,Pneumokokken und
Anaerobier [40].

Die typischen Symptome sind zumeist
Kopfschmerzen, Lichtscheu, Schwellung
im Bereich der Orbita und der Stirn mit
Rötung sowie Fieber. Bei weiterem Fort-
schreiten kommt es zu einer Spontanper-
foration der Haut über der Stirnhöhle und
einer Fistelbildung.

Die Diagnostik besteht neben der kli-
nischen und endoskopischen Untersu-
chung in der Bildgebung mit CT und ggf.
MRT (⊡ Abb. 5) zur Darstellung des Aus-
maßes der Infektion sowie zum Aus-
schluss anderer gleichzeitig bestehender
Komplikationen der Sinusitis.

Die Therapie besteht neben der Gabe
von Antibiotika in der chirurgischen Sa-
nierung der Sinusitis durch Schaffung ei-
ner Drainage des Sinus frontalis in die
Nase und gleichzeitiger Ausräumung von
Knochensequestern.Auch die Einlage von
Gentamycin in das Wundbett wird emp-
fohlen [40].Entstehen bei kombiniertem
endonasalem und externem Zugang zur
Stirnhöhle größere knöcherne Defekte,
so sollten diese erst nach Abheilung re-
konstruiert werden.Differenzialdiagnos-
tisch muss bei der Osteomyelitis immer
auch an Malignome gedacht werden, die

die Stirnhöhlenvorderwand durchbrechen
und Anlass zu sekundären Sinusitiden ge-
ben.

Osteitis und Osteomyelitis der Maxilla,
des Siebbeindaches und des Keilbeins

Jede bakterielle Entzündung kann prin-
zipiell mit einer Periostitis bzw. Osteitis
der Siebbeinlammellen einhergehen.Blei-
ben nach operativer Sanierung einer Si-
nusitis ethmoidalis schmierige Beläge und
eitrige Sekretion lange bestehen und ver-
schlechtert sich v.a.der Allgemeinzustand
des Patienten wieder, ist an eine solche
Komplikation zu denken, die wiederum
auch mit intrakraniellen Komplikationen
einhergehen kann. Wie im Siebbeinbe-
reich kann es auch in der Keilbeinhöhle
und deren Umgebung zum Übergreifen
der Infektion auf die knöcherne Umge-
bung kommen. Von hier kann sich eine
Osteomyelitis über den Keilbeinkörper
bis zu den Pyramidenspitzen auf die ge-
samte Schädelbasis ausbreiten.

Klinisch erkennt man ggf.Knochense-
quester und weißlich veränderten, teils
weichen Knochen [59].Die Diagnose kann
neben MRT und CT durch ein Szinti-
gramm erhärtet werden. Da im Bereich
der Schädelbasis oft kein großzügiges Ent-
fernen von Knochen möglich ist, besteht
die Therapie der Wahl v.a. in der langdau-
ernden Gabe von gut in den Knochen dif-
fundierenden Antibiotika.Bei ausgepräg-
ten Fällen ist ähnlich wie bei der Osteitis
externa maligna über den Einsatz einer
hyperbaren Sauerstofftherapie nachzu-
denken.

 Die Ursache der Osteomyelitis des
Oberkiefers ist fast immer 
dentogen

Die Ursache der Osteomyelitis des Ober-
kiefers ist fast immer dentogen und häu-
fig im Kindesalter anzutreffen. Bedingt
durch den dann geringen Pneumatisati-
onsgrad der Kieferhöhle können Entzün-
dungen direkt auf die Maxilla und das Os
zygomaticum übergreifen. Weitere Aus-
breitungen in die umgebenden Weichtei-
le, die Orbita, den Parapharyngealraum
sowie selbst die Ausbildung von Hirnab-
szessen werden berichtet [59].Häufig kön-
nen anaerobe Keime isoliert werden,oder

                



es findet sich eine Fistel zum Mundvor-
hof.Die Therapie besteht in der Gabe von
Antibiotika, die ggf. über einen längeren
Zeitraum verabreicht werden müssen.

Mukozelen der Nasennebenhöhlen
und deren Therapie

Mukozelen der Nasennebenhöhlen sind
chronische expandierende Prozesse, die
mit sterilem Schleim und abgestoßenen
Epithelien gefüllt sind. Durch Behinde-
rung des Schleimhautabflusses kommt es
dabei zu einer zunehmenden Akkumula-
tion und Retention des Schleims, der zu
einer Ausdünnung und Zerstörung einer
oder mehrerer Nasennebenhöhlenwände
führen kann. Infiziert sich die Mukozele,
so spricht man von einer Pyozele [27].

Mukozelen treten am häufigsten in der
Stirnhöhle und seltener im Siebbeinzell-
system und in der Kiefer- und Keilbein-
höhle auf.Ursächlich dafür sind meistens
narbige Verschlüsse der Ausführungsgän-
ge bzw.der Nasenenbenhöhlenostien,die
posttraumatisch oder iatrogen nach vor-
ausgegangenen Operationen auftreten.
Seltener können chronisch entzündliche
Prozesse,eine Polyposis,gutartige Tumo-
ren wie Osteome, eine fibröse Dysplasie
oder metastatisch maligne Tumoren das
Infundibulum verlegen und zu einer Mu-
kozelenbildung führen.In einer Reihe von
Fällen bleibt die Genese jedoch unklar.Es
werden Störungen des Sekrettransportes,
pathologische Pneumatisationsvorgänge
und ein untypisches Wachstum der
Schleimhaut durch verstärkte Knochenre-
sorption infolge erhöhter Aktivität der Fi-
broblasten mit vermehrter Bildung von
Prostaglandinen und Leukotrienen als Ur-
sachen diskutiert [37].

Frontoethmoidale Mukozelen

Die Beschwerden der Patienten mit einer
Mukozele der Stirnhöhle variieren und
sind abhängig von Lokalisation und
Wachstumsverhalten der Mukozele.Wenn
die Mukozele die Stirnhöhlengrenzen nicht
überschreitet,sind frontale Zephalgien und
ein wechselndes Druckgefühl über der
Raumforderung die häufigsten Beschwer-
den.Infiziert sich der Mukozeleninhalt,so
treten lokale wie systemische Entzün-
dungszeichen auf. Durch die kontinuier-

   

                       

                        



liche Schleimsekretion kommt es zu einer
Zunahme des Druckes, der zu einer Os-
teolyse und Devaskularisation des Kno-
chens führt.Darüber hinaus scheinen os-
teolytische Mediatoren in der Mukozele
für die aggressive Natur der Mukozelen
verantwortlich zu sein [38].Mukozelen der
Stirnhöhle können nach unten in die Or-
bita,die angrenzenden Nasennebenhöhlen
und die Nasenhöhle, nach hinten in die
vordere Schädelgrube und nach vorne in
die Weichteile der Stirn und in die Ober-
lidregion expandieren. Kommt es durch
die Destruktion des Orbitadaches zu ei-
nem intraorbitalen Wachstum,treten Dop-
pelbilder, ein Exophthalmus und Bulbus-

motilitätsstörungen auf.
Bei Destruktion der Stirnhöhlenhin-

terwand kommt es zu einer direkten Ver-
bindung der Mukozele mit dem Epidural-
raum. Zwar ist die Dura resistent gegen-
über dem Mukozelendruck und einer
eventuellen Infektion, jedoch kann es in
sehr seltenen Fällen auch zu einem intra-
duralen Wachstum mit schwerwiegenden
Komplikationen wie Liquorfluss, Menin-
goenzephalitis und Pneumozephalus
kommen [33].

Die Computertomographie der Nasen-
nebenhöhlen ist die Untersuchungsme-
thode der ersten Wahl.Durch dreidimen-
sionale Rekonstruktionen können die Lo-

kalisation und das Ausmaß der Mukoze-
le exakt bestimmt und eventuelle Kno-
chenarrosionen diagnostiziert werden
(⊡ Abb. 6). Darüber hinaus bekommt der
Operateur wichtige Informationen über
die individuelle Anatomie der Stirnhöhle
und der sonstigen Nasennebenhöhlen,
eine wichtige Voraussetzung zur Planung
der operativen Intervention. Die Mag-
netresonanztomographie (MRT) ist sehr
hilfreich bei der Differenzierung der Mu-
kozelen von Meningoenzephalozelen und
Tumoren sowie bei der Abgrenzung der
Mukozelen von Weichteilstrukturen bei
intrakraniellem oder intraorbitalem
Wachstum.

                

Abb. 6 ▲ Beispiel für Mukozelen des frontoethmoidalen Überganges im CT rechts (a) und links (b) 
mit Ausbreitung in die Orbita. Typischer intraoperativer Zugang von endonasal (c)

Abb. 7 � Intraoperative computergestützte
Navigation zum Aufsuchen der Stirnhöhlen-
mukozele (CT) mit Anzeige der Instrumenten-
position



Die chirurgische Intervention stellt die
einzige therapeutische Möglichkeit dar.
Die Wahl des adäquaten operativen Zu-
ganges ist abhängig von der Lokalisation
und Ausdehnung der Mukozele.Darüber
hinaus spielen die individuelle Anatomie
einschließlich der Veränderungen durch
vorausgegangene Operationen sowie die
Sicherstellung einer gründlichen und
langfristigen Nachkontrolle und Nach-
pflege des Patienten eine sehr wichtige
Rolle zur Vermeidung eines Rezidivs.

 Bei der Mukozele ist die Opera-
tion die einzige therapeutische
Möglichkeit

Die meisten Mukozelen entstehen nach
unseren Erfahrungen im medialen Be-
reich der Stirnhöhle.Ursachen dafür sind
in den meisten Fällen vorausgegangene
endonasale oder extranasale Stirnhöhlen-
operationen sowie eine ausgeprägte Po-
lyposis nasi,die zu einer Vernarbung oder
Obstruktion des Ductus nasofrontalis bzw.
des Recessus frontalis führen.

In diesen Fällen stellt die endonasale,
endoskopisch und mikroskopisch gestütz-
te Marsupialisation der Mukozele in die
Nase das Verfahren der Wahl dar
(⊡ Abb.6).Dabei werden die normale Mu-
kosa und die evtl.noch vorhandenen knö-
chernen Begrenzungen des Stirnhöh-
leninfundibulums weitgehend geschont
[29].Der Eingriff ist für den Patienten we-
nig belastend und die Komplikationsrate
gering [32]. Durch die erhöhte Präzision
und Sicherheit der zur Verfügung stehen-
den optischen Hilfsmittel kann der Lokal-
befund postoperativ im Siebbein und auch
in der Stirnhöhle problemlos endosko-
pisch kontrolliert werden [6, 28].

Die Möglichkeit der intraoperativen
computergestützten Navigation kann in-
besondere bei der endonasalen endosko-
pisch gestützten Chirurgie wesentlich zum
Auffinden der Zele sowie zu deren mög-
lichst weiten Marsupialisation beitragen
(⊡ Abb. 7).

Kann über einen endonasalen Zugang
die Mukozele der Stirnhöhle nicht erreicht
und eine dauerhafte Drainage nicht ge-
währleistet werden,so ist ein extranasales,
transfaziales Vorgehen indiziert.

Als Ziele der operativen Therapie gel-
ten:

▂ Die sichere Sanierung der Stirnhöh-
lenmukozele mit eventueller Be-
handlung intrakranieller und intra-
orbitaler Komplikationen.

▂ Die Drainage der Mukozele zur Nase,
entweder durch Erhaltung oder Er-
weiterung des natürlichen Stirnhöh-
leninfundibulums, oder die komplet-
te Entfernung der Mukozele und der
Stirnhöhlenschleimhaut und der si-
chere Verschluss des Infundibulum
frontale.

▂ Die Erhaltung oder Rekonstruktion
der Stirnhöhlenvorderwand zur Pro-
tektion des Frontalhirns und Wieder-
herstellung der Stirnkontur.

Nach der osteoplastischen Eröffnung der
Stirnhöhle ist das weitere Vorgehen von
der individuellen Anatomie sowie von der
Anamnese und der gesamten Pathologie
der Nasen- und Nasenebenhöhlen-
schleimhaut abhängig.

Bei insgesamt kleiner Stirnhöhle,
leerer Anamnese und sonstigen unauf-
fälligen Schleimhautverhältnissen füh-
ren wir eine Drainage der Mukozele in
die Nase im Sinne einer Mediandraina-
ge durch. Dabei wird die Schleimhaut
im Bereich der Hinterwand der Stirn-
höhle und des Infundibulums soweit
möglich nicht verletzt, um eine Steno-
sierung durch zirkuläre Narbenbildung
zu vermeiden.

Bei weit lateral und hinter einem en-
gen Recessus lokalisierten invasiven Mu-
kozelen und vorausgegangenen Opera-
tionen der Stirnhöhle von außen (nach
Jansen-Ritter oder Lynch) sowie bei Rezi-
divoperationen bei Patienten mit prädis-
ponierenden Faktoren wie Analgetikain-
toleranz ist die Gefahr einer Rezidivmuko-
zele deutlich erhöht [52]. In diesen Fällen
hat sich bei uns die Obliteration der Stirn-
höhle bewährt.

Der Erfolg der Obliteration ist abhän-
gig von der sorgfältigen Entfernung der
Schleimhaut, dem permanenten Ver-
schluss des Ductus nasofrontalis und der
Wahl des adäquaten Obliterationsmate-
rials. Eine komplette Entfernung der
Schleimhaut ist nicht durch ein alleiniges
Ablösen der Schleimhaut möglich,da die-
se in die Vertiefungen und Spalten des
Knochens gewachsen sein kann [12]. Die
innere Knochenschicht sollte deshalb im-

mer zusätzlich mit der Fräse abgeschlif-
fen werden.Der Verschluss des Ductus na-
sofrontalis soll eine aszendierende Infek-
tion der Stirnhöhle sowie ein Abgleiten
des transplantierten Materials in die Nase
verhindern. Darüber hinaus wird ein
Hochwachsen von Nasenschleimhaut
Richtung Stirnhöhle verhindert.Ein idea-
les Obliterationsmaterial gibt es bisher
nicht. Das am häufigsten für die Oblite-
ration verwendete Fett wird unterschied-
lich stark nekrotisch, resorbiert und bin-
degewebig umgebaut [57, 61].

Sind große Teile der Stirnhöhlenhin-
terwand destruiert, mit großer epidura-
ler Ausdehnung der Mukozele, oder lie-
gen intrakranielle Komplikationen vor,
führen wir eine Kranialisation der Stirn-
höhle durch komplette Wegnahme der
Hinterwand durch. In diesen Fällen ist
eine Zusammenarbeit mit dem Neuro-
chirurgen und evtl. zusätzlich ein osteo-
plastischer Zugang über eine frontale Kra-
niotomie erforderlich [11].

Gelegentlich ist es auch erforderlich,
die Stirnhöhlenhinterwand teilweise oder
ganz im Rahmen einer geplanten Oblite-
ration zu entfernen.Nur so ist es möglich,
die Hirnhaut zu retrahieren, um die
Schleimhaut aus bis zum kleinen Keilbein-
flügel reichenden Buchten vollständig zu
entfernen.

Nach der Entfernung der Stirnhöhlen-
hinterwand entsteht ein extraduraler Tot-
raum,der durch die Expansion des Fron-
talhirns innerhalb von Wochen bis Mo-
naten obliteriert wird. Das Auffüllen die-
ses Totraumes wird bei Kindern frühes-
tens nach 7 Tagen und deutlich schneller
als bei Erwachsenen erreicht [58]. Um
einen sofortigen Verschluss dieses Totrau-
mes zu erreichen und narbige Verwach-
sungen zwischen Dura und Stirnhöhlen-
vorderwand zu vermeiden, verschließen
wir nach jeder Kranialisation der Stirn-
höhle den extraduralen Totraum mit Hil-
fe von Bauchfett. Dieses bildet eine wei-
che Pufferzone zwischen Dura und Stirn-
höhlenvorderwand, die infolge der teil-
weise Umwandlung in Narbengewebe
langsam verkleinert wird. Der Zustand
bzw.die Vitalität des Fettgewebes und die
Expansion des Frontalhirns können post-
operativ mit Hilfe einer Magnetresonanz-
tomographie der Nasennebenhöhlen be-
urteilt werden [61].

                



         

Insgesamt sind für die Beurteilung von
Stirnhöhleneingriffen Langzeitbeobach-
tungen erforderlich, da Rezidive oder
Komplikationen auch viele Jahre nach der
primären chirurgischen Intervention auf-
treten können. Gerade bei invasiven Mu-
kozelen der Stirnhöhle ist wegen der Ge-
fahr von lebensbedrohlichen Komplika-
tionen ein eventuelles Rezidiv so früh wie
möglich zu behandeln.

Mukozelen der sphenoethmoidalen
Region

Mukozelen im Bereich des mittleren und
hinteren Siebbeines sowie der Keilbein-
höhle sind deutlich seltener als die des
frontoethmoidalen Übergangs bzw. der
Stirnhöhle.Differenzialdiagnostisch muss
an andere nichtneoplastische Raumfor-
derungen, wie z. B. angeborene oder er-
worbene Enzephalozelen,Cholesterolgra-
nulome oder Epidermoidzysten, gedacht
werden.Des Weiteren müssen auch beni-
gne und maligne Neoplasien in Betracht
gezogen werden: Meningeome, Chordo-
me, Neurofibrome und sogar Adenome
der Speicheldrüsen, Hämangioperizyto-
me, Paragangliome und Nasenrachen-
fibrome.

Zu vergessen ist auch nie die durch ein
Malignom induzierte Obstruktion des
Ausführungsganges hervorgerufene „se-
kundäre“ Mukozele. Neben tumorindu-
zierten Mukozelen können auch chroni-
sche Entzündungen, Polypen oder eine
Veränderung der Anatomie nach Schädel-
Hirn-Traumata und Vernarbung nach vor-
angegangenen Operationen zu Obstruk-
tionen führen [10, 32, 45].

Die so entstandenen Mukozelen füh-
ren zu einer kontinuierlichen Ausbrei-
tung und Remodellierung des umgeben-
den Knochens.Weitere pathophysiologi-
sche Mechanismen,die hinter diesen Ver-
änderungen stehen,sind druckinduzier-
te Osteolysen,Devaskularisation des Kno-
chens und die Aktivität osteolytischer En-
zyme [37].

Die typischen Beschwerden von Mu-
kozelen im Bereich des sphenoethmoida-
len Überganges oder des Sphenoids sind
Kopf- und Gesichtsschmerz,Doppelbilder,
Beeinträchtigung des Visus und ggf. ein
Exophthalmus.Kommt es zu einer bakte-
riellen Superinfektion des mukoserösen

Inhalts der Drüsen, bildet sich eine Pyo-
zele aus, die auf alle benachbarten Gebie-
te per continuitatem übergreifen kann.
Hier bilden sich dann alle Symptome aus,
wie man sie auch von den Komplikatio-
nen der akuten Sinusitis kennt (s. oben).

 Mukozelen führen zu einer 
kontinuierlichen Remodellierung
des umgebenden Knochens

Die chirurgische Therapie von Mukoze-
len im Bereich des Sphenoids und des
mittleren und hinteren Siebbeins ist heut-
zutage üblicherweise die Marsupialisati-
on der Mukozele über einen endonasalen
Zugang, endoskopisch oder mikrosko-
pisch kontrolliert.Besonders bei intrakra-
nieller oder orbitaler Ausdehnung einer
Mukozele kann deren laterale Begrenzung
mit guten funktionellen Ergebnissen in-
takt belassen werden,ohne dass es zu wei-
tergehenden Komplikationen kommt.
Engmaschige klinische Kontrollen sowie
eine subtile Nachbehandlung müssen die
postoperative Belüftung und Drainage des
Nasennebenhöhlensystems gewährleis-
ten [10, 36].

Mukozelen der Kieferhöhle

Die zweithäufigste Lokalisation von Mu-
kozelen der Nasennebenhöhlen ist die
Kieferhöhle. Ebenso wie bei allen ande-
ren Mukozelen kann es zu einer Verfor-
mung und Ausdehnung in die umgeben-
den Regionen mit Knochenauflösung
kommen, sodass von der Symptomatik
her ein Exophthalmus und eine Schwel-
lung im Bereich der Wangenschleim-
haut oder auch nasale Obstruktionen
sowie Irritationen des N. infraorbitalis
vorkommen können. Insbesondere bei
eitriger Superinfektion kann es, wie
oben schon erwähnt, zu entsprechen-
den fortgeleiteten Komplikationen kom-
men.

Neben traumatischen und tumorösen
Ursachen der Kieferhöhlenmukozelen
stellt insbesondere die iatrogene Genese
einen wichtigen Aspekt dar. Insbesonde-
re nach den früher häufig durchgeführ-
ten radikalen Caldwell-Luc-Operationen
können sich narbige Abschottungen auch
weiter lateral in den Buchten der noch vor-
handenen Kieferhöhle bilden.

Die primäre Therapie dieser Verände-
rungen stellt, wenn möglich, die Marsu-
pialisation und Eröffnung über einen en-
donasalen Zugang dar.Bei weit lateral ge-
legenen Mukozelen ist dies von endonasal
her nicht zu erreichen,sodass ein Zugang
von transoral durch das Vestibulum oris
gewählt werden muss.Ziel ist es auch hier,
eine freie Drainage zur Nase zu schaffen
und gleichzeitig bei sehr engen anatomi-
schen Verhältnissen Reste der Schleim-
haut vollkommen zu eradizieren, um ein
Rezidiv zu verhindern.

Eine besondere und seltene Kompli-
kation stellt der aufgrund von Entzündun-
gen und Mukozelenbildung entstehende
Enophthalmus nach Marsupialisation dar.
Durch Druckarrosion des Knochens kann
der Orbitaboden vollständig fehlen. Bei
Sanierung des Befundes kommt es zum
Absinken und Einsinken des Orbitainhal-
tes.Gegebenenfalls muss dann beim Auf-
treten okulärer Symptome (Doppelbilder)
eine Orbitabodenrekonstruktion durchge-
führt werden [23, 48].

Neuritis des N. opticus und Sinusitis

Die Neuritis des N. opticus ist ein klini-
sches Syndrom mit vielen verschiedenen
Ursachen. Zum Zeitpunkt der Erstdiag-
nose einer Neuritis des N. opticus kann
in 33% der Fälle bereits eine multiple Skle-
rose nachgewiesen werden, bei weiteren
25% aller Patienten entwickelt sich diese
daraus später. Bei ca. 50% aller Patienten
kann auch nach langjähriger Beobach-
tung keine Ursache festgestellt werden.
Nur bei wenigen Patienten lässt sich ein
anderer Auslöser der Neuritis des N. op-
ticus feststellen.Hierfür kommen z.B.fol-
gende Faktoren in Frage:

Retinitis,Chorioiditis,Iridozyklitis,Tu-
berkulose, Syphilis, sympathische Oph-
thalmie,Orbitaödeme und Tumoren,Na-
sennebenhöhlenerkrankungen,Meningi-
tis, Enzephalomyelitis und viele andere.

Der Zusammenhang zwischen Entzün-
dungen der Nebenhöhlen und akuter
Neuritis nervi optici wurde immer wie-
der untersucht. Nach den bisherigen kli-
nischen Studien und anatomischen Be-
obachtungen besteht immer noch keine
Übereinkunft über die ätiologische Be-
deutung der Sinusitis bei der Neuritis ner-
vi optici. Von anatomischer Seite her

                



konnte Onodi bereits 1908 und 1909 die
Beziehung zwischen dem Kanal des N.op-
ticus und den hinteren Siebbeinzellen bzw.
der Keilbeinhöhle darstellen [35, 46]. De-
hiszenzen in diesem Bereich wurden
ebenfalls beschrieben.

Prinzipiell sind verschiedene pathoge-
netische bzw.pathophysiologische Abläu-
fe denkbar, durch die eine Sinusitis eine
Neuritis nervi optici verursachen kann:

▂ die direkte Ausbreitung der Neben-
höhleninfektion entweder durch Zer-
störung des Knochens oder durch
Kontakt des N.opticus mit feinem Ei-
ter durch vorbestehende Dehiszenzen,

▂ die Druckatrophie des N. opticus
durch Pyozelen bzw. Mukozelen im
Bereich des hinteren Ethmoids und
der Keilbeinhöhle,

▂ das Auftreten einer Bakteriämie
durch Penetration von Bakterien
durch die Nasennebenhöhlen-
schleimhaut in das Stroma oder

▂ die Induktion einer Demyelinisie-
rung des N. opticus durch eine mög-
liche Antigenstimulation des Im-
munsystems.

Bis heute ist ein sicherer Zusammenhang
zwischen einer Entzündung der Nasen-
nebenhöhlen und dem Auftreten einer
Beeinträchtigung des N. opticus nicht
nachgewiesen. Zwar können pathologi-
sche Befunde bei der Neuritis nervi opti-
ci in 10–20% aller Fälle im Bereich der Ne-
benhöhlen nachgewiesen werden, aller-
dings wird die gleiche Anzahl bzw.Präva-
lenz von pathologischen Befunden auch
bei Patienten gefunden,die an einer Uvei-
tis oder einer multiplen Sklerose leiden.

Andererseits wird immer wieder be-
obachtet, dass nach Operationen der Na-
sennebenhöhlen eine deutliche Verbesse-
rung des klinischen Befundes der Neuri-
tis nervi optici beobachtet wird, auch
wenn die betroffene und operierte Nasen-
nebenhöhle keine großen Pathologien
zeigt.Benedict [50] postulierte daraufhin,
dass die postoperativ auftretende reakti-
ve Kongestion und Hyperämie der Nase
und der Mukosa vielleicht eine therapeu-
tische Wirkung auf die Neuritis ausüben.

Insgesamt muss zum gegenwärtigen
Stand der Untersuchungen festgehalten
werden, dass die Neuritis des N. opticus

hier eine seltene Komplikation bei Nasen-
nebenhöhlenentzündungen ist.Dennoch
sollte in allen Fällen eines Visusverlustes
und nachgewiesener Neuritis des N.opti-
cus eine entsprechende Bildgebung sowie
eine HNO-ärztliche Abklärung der Na-
sennebenhöhlen erfolgen,um bei entspre-
chend vorliegenden Pathologien,wie z.B.
osteomyelitischen Veränderungen oder
Kompressionen des N.opticus bei Muko-
zelen oder Pyozelen, entsprechend chi-
rurgisch eingreifen zu können. Die Be-
handlungsmethode der Wahl bei der Neu-
ritis nervi optici ist die Gabe von Korti-
son.Gegebenenfalls könnte die Verbesse-
rung nach Nasennebenhöhlenoperatio-
nen auch auf die oftmals gleichzeitig
durchgeführten Kortisongaben nach bzw.
während der Abheilung einer chronischen
Sinusitis zurückzuführen sein.

 Die Neuritis des N. opticus ist 
eine seltene Komplikation bei 
Sinusitiden

Obwohl eine endgültige Aussage bezüg-
lich des Zusammenhangs der Neuritis
nervi optici und der pathologischen Ver-
änderungen in den Nasennebenhöhlen
nicht abzugeben ist, sollte bei entspre-
chend nachgewiesener Pathologie eine
operative Sanierung der Nasennebenhöh-
len erwogen werden. Eine sofortige ope-
rative Therapieindikation ergibt sich
selbstverständlich bei klinisch akuter
Symptomatik und plötzlich akut aufge-
tretener Erblindung [47].

Fazit für die Praxis

Die Komplikationen und Ausbreitungswege
bei entzündlichen Erkrankungen der Nasen-
nebenhöhlen sind altersabhängig, da sich die
NNH beim Kind erst noch ausdehnen.Wegen
des breiten Erregerspektrums bei sinugenen
Komplikationen sollte bei jedem Patienten
repräsentatives Material zur Kultivierung ge-
wonnen werden, um eine spezifische antimi-
krobielle Therapie zu beginnen. Diagnostik
und Therapie sind je nach Stadium festzule-
gen. Besteht der Verdacht auf eine intrakrani-
elle Komplikation, sind CT, MRT und/oder
MRA angezeigt. Bei fehlender Besserung un-
ter konservativen Maßnahmen oder bei Vor-
liegen eines subperiostalen Abszesses, eines
epi- oder subduralen Empyems oder einer Os-

teomyelitis des Stirnbeins wird die operative
Sanierung empfohlen. Zur Behandlung von
Mukozelen ist in der Regel immer eine Opera-
tion indiziert.
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