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Odontogene Sinusitis und entziindungsbedingte
Ossifikationen in der Kieferhohle

Eine Fallserie

INDIZES

reaktive Osteogenese, Ossifikation Kieferhdhle, odontogene Sinusitis, DVT

ZUSAMMENFASSUNG

Mikrobielle Infektionen des Wurzelkanalsystems an Pramolaren und Molaren im Oberkiefer konnen
im Verlauf einer periapikalen Entziindung zur Entstehung odontogener Sinusitiden fiihren und
reaktive bzw. reparative Knochenneubildungen hervorrufen. Fiir eine exakte Diagnostik empfiehlt
sich die Anwendung der DVT mit der vergleichenden Abbildung der rechten und linken Kieferhohle
zur Differenzialdiagnostik einer odontogenen von einer rhinogenen oder kombinierten Ursache
der Sinusitis. Eine chirurgische Intervention mit Biopsie und Keimbestimmung in der Kieferhohle
sollte bei Vorliegen einer apikalen Parodontitis erst nach einem Kontrollzeitraum von 2 Jahren nach
Wurzelkanalbehandlung oder bei fortbestehender Symptomatik erfolgen.

Einleitung

Die odontogene Sinusitis maxillaris ist eine entziind-
liche Veréanderung der Schleimhaut der Kieferhohle,
die als Folge einer odontogenen Infektion oder einer
zahnmedizinischen Behandlung entsteht. Meist ist
nur die Kieferhdhle einer Seite betroffen!. Die anato-
mische Nahe der Wurzeln von Oberkiefermolaren
und -pramolaren zur Kieferhohle kann zur Einbezie-
hung der benachbarten Strukturen in Krankheits-
prozesse fiihren. Wahrend radiologischer Untersu-
chungen zur Diagnostik einer odontogenen Sinusitis
blieben bis zu zwei Drittel der dentalen Infektionen
unberiicksichtigt23. Aus diesem Grund kann falsch-
licherweise eine rhinogene Sinusitis statt einer
odontogenen Sinusitis diagnostiziert werden4. Ent-
ziindungen der Kieferhohle kdénnen den Eindruck
einer symptomatischen akuten Pulpitis oder apika-
len Parodontitis vermitteln. Demgegeniber konnen
mikrobiell infizierte Wurzelkanale mit einer periradi-
kularen Entziindung reaktive entziindliche Reaktio-
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nen in der Kieferhohle ausldsen. Uber Fisteln kon-
nen sich apikale eitrige Prozesse in die Kieferhohle
entleeren und mit einer sekundaren Infektion der
Kieferhohle zu fauligem Geschmack und Halitosis
beitragen>. In seltenen Fallen kann die Ausbreitung
einer dentogenen Sinusitis zu Komplikationen fiih-
ren, wie intrakraniellen®? oder Orbitaabszessens.
Bei immunsupprimierten Patienten konnen zusatz-
lich Pilzinfektionen zu ausgepragten Sinusitiden mit
Komplikationen flihren®-11,

Historische Entwicklung

Die anatomischen Strukturen der Kieferhohle und
die Beziehung zur Lage und Dimension der Zdhne
wurden erstmals im Jahr 1489 von Leonardo da
Vinci untersucht und grafisch dokumentiert12. Erst
Uber 150 Jahre spater, im Jahre 1651, wurden die
ersten medizinischen Untersuchungen zur Anato-
mie der Kieferhohle durch den englischen Arzt
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Abb. 1 Bericht
von Ziem aus dem
Jahr 1885 liber
den vermuteten
Zusammenhang
eines kariosen Zah-
nes im Unterkiefer
mit verschiedenen
Beschwerden eines
Telegrafisten mit
5-Jahres-Recall16.
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Nathaniel Highmore publiziert!3. Zur Therapie
der Sinusitis maxillaris wurden verschiedene opera-
tive Zugange und Therapieverfahren entwickelt. So
wurden u. a. Zdhne im Oberkiefer nur deshalb ent-
fernt, um Uber die Alveole einen Zugang flir Spulun-
gen der Kieferhohle zu ermdglichen. Differenzial-
diagnostische Verfahren konnten erst Ende des
19. Jahrhunderts mit der Einflihrung von Sonden
und der elektrischen Transillumination durch den
polnischen Laryngologen Heryngl#4 und nach Ent-
deckung der Rontgenstrahlen angewendet wer-
denl5, Der in Breslau praktizierende Arzt Ziem
erfuhr mit seiner im Jahr 1885 vorgestellten Be-
obachtung groRRe Beachtung, wonach er karidse
Zahne als Ursache fiir Entziindungen der Kiefer-
hohle vermutetel®. Episodenhafte Beobachtungen
von Fallen aus dem 19. Jahrhundert (Abb. 1) besta-
tigten Ziem in der Annahme, dass Erkrankungen
der Zahne auch Einfluss auf Erkrankungen der Nase
und Kieferhohle haben kdnnten. Spater wurden
diese Beobachtungen erstmals durch Wassmund in
dem im Jahr 1935 erschienenen ,Lehrbuch der
praktischen Chirurgie des Mundes und der Kiefer
bestdtigtl’. Radikale Therapieverfahren, wie die
komplette Entfernung der entziindeten Schleim-
haut, wurden spater durch differenzierte und
minimalinvasive Verfahren ersetzt — ab 1921 unter
Einsatz eines Mikroskops18.

Inzidenz

Studien zur Epidemiologie der odontogenen Si-
nusitis maxillaris in Deutschland liegen nicht vorl.
Bei ldnger als 3 Monate fortbestehenden Kiefer-
hohlenentziindungen kann die Inzidenz der den-
togenen Sinusitis zwischen 10-50 % liegen®:19. In
einzelnen Untersuchungen wurden bei einseitiger
Sinusitis maxillaris in bis zu 75 % der Falle dentale
Ursachen nachgewiesen20:21,

Eine odontogene Sinusitis kann durch eine api-
kale Parodontitis, eine Parodontitis, eine fortbe-
stehende oroantrale Kommunikation oder Fistel422
(OAC oder OAF) oder Fremdkorperin der Kieferhohle
verursacht werden?23.24,

Pathomorphologie

Entziindliche Reaktionen der Kieferhdhle im Zu-
sammenhang mit einer apikalen Parodontitis kon-
nen radiologisch als Schwellung der Schleimhaut,
Zysten, Pseudozysten und Mukozelen oder auch
anhand von Verkalkungen und Verknocherungen
nachgewiesen werden?5.26, Die entziindlichen Ver-
anderungen um die Wurzelspitzen der Zahne kon-
nen durch Knochen von der Kieferhéhle getrennt
auftreten oder den kndchernen Boden der Kiefer-

»1. Fall. Wegen asthmatischer Anfdlle, alternierender Zuschwellung beider Nasenhdlften und Nies-
krdmpfen, welche mit anfallsweise auftretender Réthung der Gesichtshaut und starker Schweiss-
absonderung an der Stirn verbunden waren, wurde ich im September 1879 von dem Telegraphen-
beamten Herrn K. consultirt. Da die Schleimhaut an den Vorderenden der Nasenmuscheln nur sehr
wenig geschwollen war, musste der Hauptsitz des Leidens im hinteren Nasenabschnitt gelegen sein.
Doch war die Rhinoscop. post. aus einem eigenthiimlichen Grunde nicht ausfiihrbar. Sowie ich némlich
die Zunge des Kranken herabzudriicken suchte, um mit dem Gaumenhaken hinter das Velum zu ge-
langen, erfolgte, ausser einem profusen Speichelerguss aus den Parotidengéngen in bogenférmigem
Strahle, ein so heftiger neuralgischer Anfall, dass der Kranke schreiend vom Stuhle aufsprang. So oft ich
auch die Untersuchung vornehmen wollte, jedesmal erfolgte der gleiche Anfall. Den Grund der offenbar
vorhandenen Zungenneuralgie fand ich in vorgeschrittener Caries eines linken unteren Backenzahns
und schlug vor Allem die Entfernung desselben vor. Doch mochte sich der Kranke zur Extraction des
Zahnes damals nicht entschliessen, (...). Als aber der Kranke 5 Jahre spdter, im Herbst 1884, nach
meiner Riickkehr hierher sich wieder einstellte, um mich wegen eines Augenleidens zu consultiren,
erfuhr ich, dass er den cariésen Zahn inzwischen doch hatte entfernen lassen und dass er schon hier-
durch allein eine erhebliche Besserung hinsichtlich des Asthma, der Nieskrémpfe, der Hyperdmie und
Hypersecretion der Gesichtshaut gewonnen hatte. ...“
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hohle durchbrochen haben. Je naher der Kiefer-
hohle parodontale oder periapikale Entziindungen
radiologisch nachgewiesen wurden, desto haufiger
lag eine Sinusitis maxillaris vor27.28, Wurde die
Kortikalis in Richtung Kieferhéhle entziindlich auf-
gelost, lieflen sich in 70-100 % der Falle Entziin-
dungen in der Kieferhohle nachweisen26.29,

Knochenneubildungen in der Kieferhéhle kon-
nen als Folge einer chronischen Rhinosinusitis,
einer bakteriellen Infektion mit Pseudomonas ae-
ruginosa oder nach mechanischer Verletzung auf-
treten30-32, In seltenen Féllen kann eine Entziindung
der Kieferhohle wahrend der Zahnentwicklung eine
solitdre Knochenneubildung induzieren33. Kno-
chenneubildungen als Ergebnis einer in die Kiefer-
hohle perforierenden apikalen Parodontitis zeigten
pathohistologisch unterschiedlich mineralisiertes
trabekulares Knochengewebe mit in Richtung Kie-
ferhohle aufgelagertem Flimmerepithel34.

Differenzialdiagnostik

Ossifikationen in der Kieferhohlenschleimhaut sind
relativ haufig zu beobachten, jedoch ist ihre Aus-
pragung kausal bedingt sehr different3>. Als nicht-
odontogene Ursachen lassen sich dabei in erster
Linie entziindliche Verdanderungen in Form der rhi-
nogenen Sinusitis, die noninvasive Infektion mit As-
pergillus fumigatus und schwere Formen einer Gra-
nulomatose mit Polyangiitis (GPA, ehemals Morbus
Wegener) nennen.

Rhinogene Sinusitis maxillaris

Die differenzialdiagnostische Abgrenzung einer
odontogenen gegen eine rhinogene Sinusitis ma-
xillaris ist in der zahnarztlichen Praxis eine He-
rausforderung. Klinisch ergeben sich beziiglich
der Schmerzsymptomatik fast keine Unterschie-
de. Eine substanzielle diagnostische Abklarung
ist daher umso mehr erforderlich. Die Akquisition
einer Panoramaschichtaufnahme (PSA) hilft nur
bedingt, denn aufgrund der technischen Grundla-
gen kann eine Uberlagerungsfreie Darstellung der
Kieferhohlen nicht realisiert werden. Aus diesem
Grund sollten keine liberzogenen Erwartungen an
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Abb. 2 DVT, koronale Ansicht: Darstellung des osteomeatalen Komplexes und der

angrenzenden anatomischen Strukturen.

die Aussagekraft der PSA beziiglich der Kieferhoh-
len gestellt werden. In der HNO-Heilkunde hat als
diagnostische Modalitat der Wahl beim Nachweis
einer Sinusitis die digitale Volumentomografie
(DVT) die Computertomografie abgelost. Ublicher-
weise werden bei der Darstellung des Oberkiefers
Akquisitionsvolumina gewahlt, die aus Grinden
der Strahlenexposition weder die komplette Kiefer-
hohle noch den ostiomeatalen Komplex abbilden.
Der ostiomeatale Komplex besteht aus dem Ostium
der Kieferhohle, dem Infundibulum (einem schma-
len Gang zwischen Processus uncinatus und Orbita
und/oder Bulla ethmoidalis), dem Processus unci-
natus, der Bulla ethmoidalis und der Incisura semi-
lunaris (Abb. 2).

In der Regel werden bei einer DVT des Oberkie-
fers daher nur der Recessus alveolaris und die an-
grenzenden Anteile der Kieferhohle zur Darstellung
kommen. Bei Verdacht auf Vorliegen einer Sinusitis
maxillaris und in Korrelation zu einem entsprechen-
den klinischen Befund sollte daher — wenn moglich
- mindestens die Darstellung des osteomeatalen
Komplexes erfolgen. Andernfalls ist bei therapie-
refraktarem Verlauf eine Uberweisung zum HNO-
Arzt angezeigt, da es im Rahmen einer chronischen
Sinusitis maxillaris zu Ulzerationen der Schleim-
haut kommen kann, die narbig abheilen und spater
kalzifizieren konnen (Abb. 3).
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Abb. 3 DVT, schrag-sagittale Ansicht: Darstel-
lung einer kleinen intramukosalen Kalzifikation
als mogliche Folge einer chronischen Sinusitis

maxillaris.
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Mycetom des Aspergillus fumigatus

Diese Form der Kieferhéhlenverdnderung wird auch
als Aspergillom bezeichnet. Als Ausgangspunkt
wird das iatrogene Uberpressen von Wurzelfiillma-
terial in die Schleimhaut oder das Lumen der Kie-
ferhohle diskutiert. Dort sollen Zinkionen aus dem
Wurzelftillmaterial als Promotoren des Pilzwachs-
tums dienen. Aspergillus fumigatus kann bei im-
munkompetenten Patienten iiber einen langen
Zeitraum einen schichtférmig aufgebauten Pilzball
auspragen, was letztlich zu einer chronischen Ent-
ziindung der Schleimhaut der Kieferhohle und in
vielen Fallen auch zu einem ossé@ren Remodelling
der dorsalen Kieferhohlenwand fiihrt. Ab einem
entsprechend hohen Organisationgrad kann es in-
nerhalb eines Mycetoms zur Ausfillung von Kalzi-
umsalzen kommen. Diese imponieren in PSAund in
DVT-Untersuchungen als kalk- oder metalldichte
Partikel. Sie sind daher also eher im Zentrum der
Kieferhohle und nicht im Recessus alveolaris lokali-
siert (Abb. 4).

Granulomatose mit Polyangiitis (GPA)

Diese Form einer Autoimmunerkrankung der Kie-
ferhohlenschleimhaut ist eher selten anzutreffen,
da die Pravalenz einer GPA bei 1:25.000 liegt. Dabei
kommt es zu einer schweren nekrotisierenden gra-
nulomatdsen Entziindung der Nasenschleimhaut,

Abb. 4 DVT, koronale Ansicht: typische nahezu
metalldichte zentral gelegene Ausféllung von
Kalziumsalzen bei Vorliegen eines Myzetoms
(Pilzball, auch als Aspergillom bekannt).

Abb.5 DVT, schrag-sagittale Ansicht: massive
ossare Remodellierung, typisch fiir eine schwere
entziindliche Veranderung wie z. B. eine Granulo-
matose mit Polyangiitis (GPA).

wovon in der Regel auch das respiratorische Epithel
der Nasennebenhdhlen betroffen ist. Begleitet wird
diese Entziindung von einer Vaskulitis kleiner und
mittlerer Gefalle. Die dadurch verursachten Ulzera-
tionen der Schleimhaut sind wesentlich ausgeprag-
ter als jene, die im Rahmen einer herkdmmlichen
Sinusitis zu beobachten sind. Daher kdnnen auch
im Nachgang wesentlich grof3flachigere Kalzifikati-
onen oder Remodellierungen der Kieferhohlenwan-
de beobachtet werden (Abb. 5).

Remodellierungen der Kieferhohlenwande tre-
ten aulRerdem regelmafig als Folge operativer Ein-
griffe an den Kieferhohlen auf.

Therapie

Die Therapie bei einer odontogenen Sinusitis besteht
in der Eliminierung der mikrobiellen Infektion und
Vorbeugung einer Reinfektionl4. Zu den méglichen
Therapieoptionen gehoren die orthograde Wurzelka-
nalbehandlung, die retrograde Wurzelkanalbehand-
lung, die Wurzelamputation, die intentionelle Re-
plantation mit extraoraler endodontischer Therapie
und die Extraktion des ursachlichen Zahnes*.

Eine chirurgische Entfernung des reaktiven Kno-
chengewebes scheint nicht zwingend notwendig zu
sein. Erst wenn eine periapikale Entziindung nach
einer vollstandigen Wurzelkanalbehandlung persis-
tiert, sollte sie erwogen werden1:34:36,
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Prognose

In einer Pilotstudie erfolgte nach endodontischer
Therapie in einer kleinen Stichprobe bereits nach
3 Monaten eine DVT-Kontrolle mit dem Nachweis
einer Verringerung der Dicke der entziindlich ver-
dnderten Mukosa3’. Eine ebensolche Vermutung
wurde in einer Untersuchung von Kamburoglu et al.
an21oberen ersten Molaren mit apikaler Parodonti-
tis bestatigt. Ein Jahr nach Abschluss der Wurzelka-
nalbehandlung zeigte sich eine signifikante Verrin-
gerung der Schleimhautdicke in der Kieferhohle3s.
In weiteren Fallkontrollstudien bestatigte sich, dass
die kausale endodontische Therapie allein in mehr
als 80 % der Falle zu einer Heilung der entziindlich
veranderten Schleimhaut der Kieferhohle fihr-
te239, Im Vergleich von erfolgreich behandelten Pa-
tienten mit odontogener Sinusitis und einer Gruppe
mit fortbestehender Sinusitis maxillaris wurde die
geringere Breite der Offnung des ostiomeatalen
Komplexes als mogliche Ursache ermittelt40.

Fallberichte

Die drei im Folgenden vorgestellten Patientinnen
und Patienten mit kaukasischer Ethnizitat und un-
auffalliger Allgemeinanamnese wurden mit der
Fragestellung der Moglichkeit der Zahnerhaltung
und Wurzelkanalbehandlung (iberwiesen. Alle
stimmten nach Aufklarung Gber die Moglichkeiten
und Grenzen der Wurzelkanalbehandlung, die zu
erwartende Prognose und die Behandlungskosten
einer zahnerhaltenden Therapie zu. Sie wurden je-
weils auf extraorale und intraorale pathologische
Befunde hin untersucht (Tab. 1). Die Sensibilitats-
tests erfolgten mit Kaltespray (Miracold plus, Fa.
Hager & Werken, Duisburg), die elektrischen Sensi-

Tab.1 Extraorale und intraorale pathologische Befunde.

bilitatstests mit Digitest (Fa. Parkell, Edgewood, NY,
USA).

Fur die intraorale radiologische Diagnostik wur-
den der RVG Sensor 6.200 (Fa. Carestream Dental,
Atlanta, GA, USA) und Trophy IRIX 70 bei 70 kV und
7 mA genutzt. Die DVT wurden mit einem R100 und
X800 (Fa. Morita, Kyoto, Japan) vorgenommen.

Fall 1: Ossifikation als Folge einer apikalen
Parodontitis mit Periostitis

In der vorangegangenen endodontischen Thera-
pie am Zahn 16 war es bei der 40-jdhrigen Patien-
tin nicht gelungen, die stark verengten Wurzelka-
nale vollstandig aufzufinden. Die Restauration des
Zahnes war 14 Jahre zuvor mit einer keramischen
Teilkrone erfolgt. Die klinischen Befunde waren un-
auffallig. Die Nasenatmung war frei und der Kopf-
neigungstest |6ste keinen Schmerzreiz aus.

Auf der intraoralen Rontgenaufnahme wurden
die Zahne 15-18 abgebildet. Eine eindeutige peri-
apikale Diagnosestellung sowie Beurteilung der
Beziehung zur Kieferhohle lief die Aufnahme nicht
zu (Abb. 6a). Auf der DVT-Aufnahme von regio 15-18
war eine knochendichte Struktur zu erkennen. Api-
kal von Zahn 16 zeigte sich eine diffuse Aufhellung
in einer Dimension von 8 x5 x5 mm. Ausgehend von
der apikalen Aufhellung lagen mehrere strahlenar-
tige und rohrenférmige Verbindungen zur Kiefer-
hohle vor (Abb. 6b und c).

Unter absoluter Trockenlegung mit Kofferdam
wurde zur Ermittlung des Pulpabefundes die end-
odontische Zugangskavitat prapariert. Die Pulpa
war nekrotisch und aus dem MB3 entleerte sich eit-
rige Flussigkeit (Abb. 6d). Es lag eine infizierte Pul-
panekrose mit chronischer apikaler Parodontitis
assoziiert mit einer Ossifikation im Sinus maxillaris
vor.

| patient | _zahn | st | Pt | o | pap | ssw ]| sop | ap | FT_|
1 16 - - 0 - +

2 26 - - |
3 16 - - I

2,2,2,3,2,3 = 0.p.B.
= 2,2,5,5,2,3 ¥ TF 0.p.B.
= 2,2,3,4,2,3 + + 0.p.B.

ST: Sensibilitatstest thermisch, elektrisch und mechanisch, PT: Perkussionstest axial und horizontal, LG: Lockerungsgrad,
Palp: Palpationstest in der Umschlagfalte und palatinal, SSW: Sulkussondierungswerte, BOP: Bleeding on probing,
AP: approximale Plaque, FT: funktioneller Test der Okklusion (statisch und dynamisch), o.p.B.: ohne pathologischen Befund.
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Abb. 6a bis f Intraorale Réntgenaufnah-
me von Zahn 16 mit apikaler Aufhellung
und kalzifizierten Wurzelkanalen (a),
Schnittbild aus der DVT-Aufnahme in
sagittaler Bildebene mit Zahn 15-18;
Zahn 16 mit unregelméaRiger apikaler
Aufhellung, umgeben von einer massiven
knochendichten kortikal begrenzten
Struktur und durchzogen von kanalar-
tigen Strukturen (b) sowie in koronaler
Ansicht auf Hohe der mesiobukkalen Wur-
zel (c), endodontische Zugangskavitét in
Zahn 16 mit drei mesiobukkalen Wurzel-
kanaleingdngen und Entleerung von Pus
aus dem MB3 (d), DVT-Aufnahmen von
Zahn 16 3 Jahre postoperativ: Die apikale
Aufhellung und die entzilindlich verdick-
te Schleimhaut haben sich vollstandig
zuriickgebildet (e und f).
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Die Wurzelkanalbehandlung erfolgte einzeitig.
Die 3 Jahre nach Abschluss der Therapie ange-
fertigte DVT-Aufnahme wies im Vergleich zur Aus-
gangssituation eine vollstandige Riickbildung der
periapikalen Aufhellung nach. Die kortikal begrenz-
te Knochenneubildung in Richtung Kieferhohle
vergroRerte sich liber den Beobachtungszeitraum

nicht und die strahlenférmigen Verbindungen
zur Kieferhohle verkndcherten weitgehend. Die
Schwellung der Kieferhéhlenschleimhaut bildete
sich tiber den Kontrollzeitraum vollstandig zurtick
(Abb. 6e und f). Weitere Kontrollen nach 5 und
10 Jahren ergaben keine pathologischen Befunde.

Endodontie 2024;33(1):9-20
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Abb. 7a bis f Zahn 26 mit apikaler Aufhellung und stark verengten Wurzelkanélen (a), sagittales
Schnittbild aus der DVT-Aufnahme der Zdhne 24-28: apikale Aufhellung mit eréffnetem Kieferhoh-
lenboden an der palatinalen Wurzel von Zahn 26; Kieferhohlenschleimhaut stark angeschwollen (b),
koronale Ansicht der mesiobukkalen Wurzel in Beziehung zur entziindeten Kieferhdhle (c), Rontgen-
kontrolle nach Abschluss der Wurzelkanalbehandlung: Die Kieferhdhle lasst sich nicht beurteilen (d).
Die apikale Aufhellung in sagittaler (e) und koronaler Ansicht (f) war 2,5 Jahre postoperativ deutlich
verkleinert. Im Bereich der Perforation des Kieferhéhlenbodens kam es zur Einfaltung von Periost mit
der Schneiderschen Membran und einer zunehmenden Knochenanlagerung.

Fall 2: Ossifikation als Folge einer
odontogenen Sinusitis

Die 66-jahrige Patientin war zur Wurzelkanalbe-
handlung am Zahn 26 Giberwiesen worden. Die Wur-
zelkandle am symptomatischen Zahn 26 konnten
beim Uberweisenden Zahnarzt nicht aufgefunden
werden, woraufhin der trepanierte Zahn offenge-
lassen worden war.

Zum Zeitpunkt der Erstvorstellung war die Pa-
tientin beschwerdefrei. Mit 5 mm lagen distal pa-
thologische Sulkussondierungswerte vor.

Auf der intraoralen Rontgenaufnahme liefy
sich eine apikale Aufhellung bei stark verengten
Wurzelkandlen vermuten (Abb. 7a). Zur genauen
Bestimmung der Lage der Wurzelkanale und zur

Endodontie 2024;33(1):9-20

Bestimmung der Ausdehnung der periapikalen
Aufhellung wurde eine DVT-Aufnahme erforderlich.
Dabei bestatigte sich eine ausgedehnte periapikale
Aufhellung an der palatinalen Wurzelspitze. Die
Ausdehnung des Entziindungsprozesses hatte zur
Verdrangung und Perforation der basalen Begren-
zung der Kieferhohle gefiihrt. Die Kieferhdhlen-
schleimhaut war liber den gesamten Boden stark
angeschwollen (Abb. 7b und c). An der mesiobuk-
kalen Wurzelspitze war keine Aufhellung nachzu-
weisen.

Der Zahn wurde zur Ermittlung der intrakoro-
nalen Befunde mit Kofferdam isoliert. Der pala-
tinale Wurzelkanaleingang enthielt nekrotisches
Weichgewebe. Nach Entfernung des mineralisier-
ten Pulpagewebes gelang es, die bukkalen Wurzel-

15
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kanaleingdnge vollstandig darzustellen. In beiden
mesiobukkalen Wurzelkandlen wurde mit einem
MicroOpener (Fa. Maillefer, Ballaigues, Schweiz)
sensibles und durchblutetes Pulpagewebe ermit-
telt. Das Pulpagewebe im distobukkalen Wurzel-
kanal war vollstéandig nekrotisch.

Am Zahn 26 lag eine infizierte Pulpanekrose
mit einer ausgedehnten chronischen apikalen
Parodontitis vor, perforierend in den Sinus maxilla-
ris und assoziiert mit einer chronischen Sinusitis
maxillaris. Es bestand der Verdacht auf eine odon-
togene Sinusitis maxillaris.

Nach Abschluss der einzeitigen Wurzelkanal-
behandlung wurde das Ergebnis der Therapie mit
einer intraoralen Rontgenaufnahme kontrolliert
(Abb. 7d). Zur Kontrolle der Heilung der chronisch
entziindeten
Anfertigung einer DVT-Aufnahme 2,5 Jahre nach
Abschluss der Wurzelkanalbehandlung erforder-
lich. In der Gegeniberstellung zum Ausgangsbe-
fund war im Bereich der Perforation des Kieferhoh-
lenbodens eine zunehmende Verknocherung der
nach kranial verlagerten knochernen Wand zu er-
kennen (Abb. 7e und f). Die entziindlich verdickte
Kieferhohlenschleimhaut war bukkal vollstandig
und palatinal im Bereich der neu entstandenen
Rezessi groRtenteils abgeheilt.

Kieferhohle wurde die erneute

Abb. 8 Praoperative PSA mit teilweise knochendicht verschatteten Kieferhohlen
jeweils in den Regionen 16 und 27 mit Wurzelkanalbehandlung und fortbestehender
apikaler Aufhellung.

16

Fall 3: Ossifikation als Folge einer
kombinierten odontogenen und
rhinogenen Sinusitis

Der 54-jahrige mannliche Patient stellte sich mit
einem vor mehr als 15 Jahren wurzelkanalbehan-
delten Zahn 16 mit einer palatinalen Kronenwand-
fraktur vor. Der Patient war beschwerdefrei. Vor der
geplanten Neuliberkronung des Zahnes sollte eine
Revision der unvollstandigen Wurzelkanalbehand-
lung erfolgen. Die klinischen Befunde waren weit-
gehend unauffallig ohne Hinweis auf eine Entziin-
dung der Kieferhohle.

Auf der Ubermittelten PSA liel sich eine Ver-
schattung in beiden Kieferhohlen in unterschiedli-
cher Ausdehnung erkennen (Abb. 8 und 9a).

Zur Ermittlung der Wurzelkanalanatomie am
Zahn 16 und Diagnostik der apikalen Aufhellung
und von deren Beziehung zur Kieferhohle wurde
eine auf den Zahn 16 fokussierte DVT-Aufnahme
angefertigt (Abb. 9b und c). Am Zahn 16 bestatigte
sich das Vorhandensein einer scharf begrenzten
periapikalen Aufhellung und einer unvollstandi-
gen Wurzelkanalfillung. Der Sinus maxillaris war
durch knochendichte Neubildungen stark einge-
engt. Die Schleimhaut der Kieferhéhle war blasig
geschwollen.

Wahrend der Praparation der endodontischen
Zugangskavitat trat ein stark fétider Geruch auf.
Drei Wurzelkanale waren teilweise in Einstifttechnik
gefiillt. Ein zweiter tief abzweigender mesiobukka-
ler Wurzelkanal war unbehandelt und enthielt ne-
krotisches Weichgewebe. Es wurden eine infizierte
Pulpanekrose und eine Parodontitis apicalis chro-
nica diagnostiziert, assoziiert mit einer chronischen
Sinusitis maxillaris und einer reaktiven Ossifikation
des Sinus maxillaris.

In einzeitiger Therapie wurden unter Koffer-
dam die Wurzelkanalfiillung entfernt und das Wur-
zelkanalsystem nach einer chemomechanischen
Reinigung und Desinfektion thermoplastisch und
mit Komposit fiir die geplante Uberkronung ver-
schlossen.

Auf den intraoralen Rontgenaufnahmen nach
6 und 24 Monaten lieR sich eine Verkleinerung der
periapikalen Aufhellung vermuten (Abb. 9d). Zur
Beurteilung der entziindlichen Veranderungen im
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Abb. 9a bis f Ausschnittvergréfierung der
PSA mit inhomogener Wurzelkanalfiillung in
Zahn 16 und diffuser periapikaler Aufhellung (a),
Schnittbild in sagittaler Projektion (b) und
koronaler Projektion (c) regio Zahn 16 mit
inhomogener Wurzelkanalfiillung, apikaler
Aufhellung und knocherner unregelméaRiger
Begrenzung zur Kieferhdhle; in der Kieferhohle
finden sich inhomogene knochendichte Neu-
bildungen vom Rand ausgehend, mit entziind-
lich verdickter, teilweiser blasiger Schleimhaut; intraorale Rontgenkontrollaufnahme von Zahn 16 nach 2 Jahren mit apikal unauffalligem Befund (d),
vergleichende Gegeniiberstellung regio 16 mesiobukkale Wurzel (e) sowie distobukkale und palatinale Wurzel (f) mit deutlicher Verkleinerung der
apikalen Aufhellung: Die knochernen Neubildungen innerhalb der Kieferhohle zeigen kein weiteres Wachstum.

Bereich der Kieferhéhle wurde eine DVT fiir den
Oberkiefer angefertigt und in den Schnittebenen
der Ausgangslage gegeniibergestellt (Abb. 9e, f
und 10). Dabei fiel auf, dass sich 2 Jahre nach Ab-
schluss der Therapie die apikale Aufhellung am
Zahn 16 nahezu vollstandig zurilickgebildet hatte.
Die knochendichten Neubildungen entlang der
Ausdehnung der Kieferhohle verzeichneten keinen
weiteren Zuwachs bei fortbestehender Schwellung
der Schleimhaut. Eine rhinogene Ursache der fort-
bestehenden, fiir den Patienten symptomlosen
Kieferhohlenentziindung ist zu vermuten, sodass
eine weitere diagnostische Abklarung uber die

HNO erfolgt. Abb. 10 DVT-Aufnahme 2 Jahre nach Abschluss der Therapie in koronaler Ebene:
Beide Kieferhthlen sind durch Knochenneubildungen eingeengt. Die Nasenschleimhaut
rechts ist im Vergleich deutlich angeschwollen, sodass die Beliiftung der Kieferhdhle
eingeschrankt ist.
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Diskussion

Rontgenkontrollen nach endodontischer Therapie
und die intrakoronale Befundaufnahme und Dia-
gnostik bei fortbestehender periapikaler Aufhel-
lung sind im Rahmen der Differenzialdiagnostik
wichtige Hilfsmittel zur kritischen Uberpriifung
der gestellten Diagnose. Periapikale Aufhellungen
mussen nicht in jedem Fall das Ergebnis einer mi-
krobiellen Infektion des Wurzelkanalsystems sein.
In 3,4 % von 1.521 Biopsien im Zusammenhang mit
einer chirurgischen Therapie und klinischen Dia-
gnose einer periapikalen Entziindung wurden
histologisch Keratozysten, Parodontalzysten, glan-
duldre odontogene Zysten, ein metastasierendes
Karzinom oder eine Langerhans-Zell-Granuloma-
tose aufgefunden4l. Die Entscheidung fiir eine
Biopsie sollte vor allem dann gestellt werden, wenn
die Wurzelkanalbehandlung nach einem Kontroll-
zeitraum von 2 Jahren keine Verkleinerung der
apikalen Aufhellung und die intrakoronale Diagnos-
tik (IKD) keinen Hinweis auf eine endodontische
Erkrankung erkennen lassen.

In den drei vorgestellten Fallen kam es zu un-
terschiedlichen Auspragungen von Knochenneubil-
dungen und Schleimhautschwellungen in der Kie-
ferhchle. Im Verlauf der IKD erhartete sich mit dem
Nachweis der intrakanaldren Infektion der Verdacht
auf einen kausalen Zusammenhang zwischen der
apikalen Aufhellung und der Sinusitis maxillaris.
Studien belegen den Zusammenhang einer Infek-
tion des Wurzelkanalsystems und der sekundaren
Infektion der Kieferhdhle in bis zu 50 % der mit DVT
untersuchten Félle*2.

Im Fall 1 und 2 scheint die knocherne Einengung
der Kieferhéhle im Zusammenhang mit einer odon-
togenen mikrobiellen Infektion gestanden zu ha-
ben. Die entziindliche Reaktion apikal der Zahne 16
und 26 flihrte zur Expansion und Verdrangung des
Periosts und der Kieferhohle. Nach einer kausalen
Therapie kommt es hdufig zur Remission. Im Fall 1
begann die Verknocherung am Rand des entziind-
lichen Prozesses konzentrisch in verschieden stark
mineralisierten Schichten, obwohl die apikale Auf-
hellung und die mikrobielle Infektion des Wurzelka-
nalsystems fortbestanden. Es scheint sich deshalb
um einen Prozess der Reparatur zu handeln. Einen

dhnlichen Fall beschrieben Estrela et al., wobei die
knocherne Neubildung chirurgisch entfernt und
histologisch untersucht wurde. Es fanden sich kei-
ne Hinweise auf einen pathologischen Prozess im
Inneren und an den Randstrukturen der Knochen-
neubildung, sodass ein Belassen des Knochens
vertretbar erscheint, solange keine pathologischen
Befunde auftreten. Die Aufhellung innerhalb der
Knochenstruktur und die Kieferhéhlenschleimhaut
heilten vollstandig ab34.

Im zweiten Fall wurden im Verlauf der Entziin-
dung die knocherne Begrenzung und das Periost
zur Kieferhdhle durchbrochen und der Boden der
Kieferhohle im Bereich der Perforation nach kranial
aufgefaltet. 18 Monate nach Abschluss der nicht-
chirurgischen Wurzelkanalbehandlung ist der Hei-
lungsprozess durch eine Normalisierung der Kiefer-
hohlenschleimhaut und Verkleinerung der apikalen
Aufhellung gekennzeichnet. Ahnlich wie im ersten
Fall ist ein Prozess der Reparatur zu erkennen. An
den teilweise zuriickgefalteten Knochenrandern ist
eine zunehmende Verkndcherung sichtbar.

Der Knochenauf- und -abbau wird in Gegenwart
einer mikrobiellen Infektion reguliert und ist selbst-
limitierend43. Mit dem Wegfall der mikrobiellen
Infektion beginnen die Reparatur und die Remo-
dellation des Knochens unter der Mitwirkung me-
senchymaler Stammzellen entlang der Schneider-
schen Membran44,

Im Unterschied zu den ersten beiden Fallen
scheint die Neoosteogenese im dritten Fall zusatz-
lich zu der intrakanaldren Infektion im Zusammen-
hang mit einer bakteriellen Infektion der Kieferhoh-
le zu stehen. Die weitergehende Untersuchung zur
Keimbestimmung steht jedoch noch aus. In ahnlich
verlaufenden Fallstudien wurde als Ursache eine In-
fektion mit Pseudomonas aerugenosa nachgewie-
sen3132, Die gleichzeitige mikrobielle Infektion am
Zahn 17 und die im Kontakt zur Kieferhchle stehen-
de apikale Aufhellung konnen Einfluss auf die Pro-
gredienz der reaktiven Knochenneubildung haben.
Mit der intrakanaldaren antimikrobiellen Therapie
wurde der Reiz vermutlich unterbrochen. Trotz fort-
bestehender Entziindung der Kieferhohlenschleim-
haut fand kein weiteres reaktives Knochenwachs-
tum in der Kieferhdhle statt. Erst durch Auswertung
der Abbildung der rechten und linken Kieferhohle in
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der Nachkontrolle mit der DVT wurde deutlich, dass
beidseitig Knochenneubildungen vorlagen, die in
der PSA vor Beginn der Therapie nicht eindeutig de-
tektiert werden konnten. Im Seitenvergleich der
Kieferhohlen und der Nasenschleimhaut ldsst sich
die erschwerte rechtsseitige Beliiftung durch die
Schwellung der Nasenschleimhaut als Ursache fiir
die fortbestehende Schwellung der Kieferhhlen-
schleimhaut annehmen.

Schlussfolgerungen

Entziindungen der Kieferhohlenschleimhaut kon-
nen ossifizierende Reaktionen zur Folge haben. Zur
Differenzialdiagnostik dentogener und rhinogener
Ursachen maxillarer Sinusitiden ist die DVT der
Rontgendiagnostik Uberlegen.
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Odontogenic sinusitis and inflammation-related ossifications in the

maxillary sinus
A case series
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ABSTRACT

Microbial infections of the root canal system of maxillary premolars and molars can result in
odontogenic sinusitis in the course of a periapical inflammation and result in reactive or reparative
new bone formation. The use of CBCT with comparative imaging of the right and left maxillary sinus
is recommended for the differential diagnosis of an odontogenic from a rhinogenic or combined
disease. If apical periodontitis is present, surgical intervention with biopsy and determination of
bacteria in the maxillary sinus should only be performed after a follow-up period of 2 years after root

canal treatment or if symptoms persist.
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