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Abkurzungsverzeichnis
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HIV: Humanes Immundefizienz-Virus
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Tab.: Tabelle
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1. Zusammenfassung

Die Spondylodiszitis ist eine seltene Wirbelsaulenerkrankung, deren Inzidenz in den
letzten Jahrzehnten deutlich zugenommen hat. Oft besteht die Notwendigkeit, operativ
tatig zu werden. Trotz suffizienter Infektsanierung ist der klinische Verlauf mit einer
hohen Komplikations- und Mortalitatsrate verbunden. Interindividuell unterscheiden sich
die Verlaufe jedoch immens, weshalb eine Eingliederung in Risikogruppen sinnvoll ist.
Eine eingeschrankte Nierenfunktion ist hierfir ein geeignetes Merkmal. Ziel dieser Arbeit
ist es, Wirbelsauleninfektionen hinsichtlich ihres klinischen Verlaufes zu untersuchen

und die Nierenfunktion als méglichen Risikoparameter zu identifizieren.

Mittels retrospektiver Datenanalyse wurden 369 Patienten, die zwischen Januar 2015
und Januar 2020 wegen ihrer Spondylodiszitis in der Uniklinik Kéln operativ behandelt
wurden, hinsichtlich ihres Krankheitsverlaufes analysiert. Es erfolgte eine Einteilung der
Beobachtungsgruppe anhand der zu Beginn des Krankenhausaufenthaltes gemessenen
GFR in Anlehnung an die durch die KDIGO definierten GFR-Kategorien zur
Stadieneinteilung der Chronischen Nierenerkrankung. Parameter, die den klinischen
Verlauf beschreiben, wurden definiert und analysiert. Die zuvor festgelegten Gruppen

wurden bezlglich dieser Parameter miteinander verglichen.

Insgesamt umfasste diese Studie 255 Patienten (m: 173, w: 82). Das Durchschnittsalter
betrug 66,3 + 13,3 Jahre. Eine bekannte chronische Nierenerkrankung bestand bei 36
Patienten (14,1 %). Zum Zeitpunkt der stationaren Aufnahme lie3 sich bei 74 Patienten
(29 %) eine GFR < 60 mL/min messen. Komplikationen traten bei 145 Patienten (56,9 %)
auf. Signifikant erhdht war die Komplikationsrate bei einer GFR 30 - 60 mL/min (51,0 %)
und ab einer GFR < 30 mL/min (73,9 %) (p = 0,002). Die Rate an Revisionsoperationen
war bei einer GFR < 30 mL/min deutlich erhdht, wenn auch nicht signifikant (p = 0,087).
Auch die Mortalitat stieg signifikant mit Abnahme der GFR. So betrug diese bei einer
GFR > 60 mL/min 7,3% und stieg kontinuierlich an (GFR < 60 mL/min: 17,6 %; GFR <
30 mL/min: 30,4 %) (p = 0,003).

Die hohe Komplikationsrate hinsichtlich der Spondylodiszitis wurde in der vorliegenden
Arbeit bestatigt. Es wurde gezeigt, dass die GFR als geeigneter prognostischer Faktor
den klinischen Verlauf der Spondylodiszitis vorhersagen kann. Die Eingliederung der
Patientengruppe anhand der GFR ergibt signifikante Unterschiede der jeweiligen
Gruppen in der Krankenhausaufenthaltsdauer, der Rate an Intensivbehandlungen und

in der Komplikations- und Mortalitatsrate.



2. Einleitung

2.1. Wirbelsauleninfektionen

2.1.1. Definition und Epidemiologie

Infektionen an der Wirbelsaule betreffen die Wirbelkérper, Bandscheiben und/oder das
umliegende Gewebe '2. Eine genauere Begriffsbezeichnung erfolgt anhand der
Lokalisation. So ist eine Entzlindung der Wirbelkdrper als Spondylitis, eine Entziindung
der Bandscheibe als Diszitis definiert. Die Spondylodiszitis fasst die Entziindung beider
Strukturen zusammen 34,

Intraspinale Abszesse und paraspinale Infektionen gehéren ebenfalls in die
Klassifikation der Wirbelsaduleninfektionen. Sie sind haufig Folge einer Ausbreitung der
Spondylodiszitis, seltener kdnnen sie auch isoliert vorkommen 2.

Im klinischen Alltag ist die Spondylodiszitis als Erkrankung unter den
Wirbelsauleninfektionen am starksten vertreten. Da zum Diagnosezeitpunkt meist
mehrere Wirbelsdulen-Strukturen befallen sind und das Ursprungsgewebe nicht genau
nachzuvollziehen ist, wird allgemein der Begriff Spondylodiszitis ohne klare atiologische
Unterscheidung verwendet #°. In dieser Arbeit wird aus diesem Grund hauptséachlich von

der Spondylodiszitis als Infektion der Wirbelsaule gesprochen.

Nach Femur- und Tibia-Infektionen gehéren Spondylodiszitiden mit einem Anteil von 2 -
7 % zur dritthaufigsten Form der Osteomyelitiden '®. Im Jahr 2015 betrug die Inzidenz
in Deutschland 5 - 6/100.000 und zeigte im Vergleich zu den letzten Jahrzehnten eine
Entwicklung mit steigenden Fallzahlen 7. Der Anstieg kann durch den zunehmenden
Anteil alterer Menschen in der Gesamtbevolkerung und dem hoheren Anteil an
Komorbiditaten begriindet werden. Zudem nimmt der Fortschritt in der apparativen

Diagnostik stetig zu 8°.

Spondylodiszitiden werden je nach ausldsendem Erreger als spezifisch oder
unspezifisch deklariert. Die spezifische Spondylodiszitis wird durch Tuberkulose-,
Brucelloserreger oder Pilze ausgeldst. Die unspezifische Spondylodiszitis wird durch

andere Pathogene, insbesondere Staphylokokken verursacht 0",



Wahrend die spezifische Spondylodiszitis besonders in Entwicklungs- und
Schwellenlandern vorkommt, ist sie in Europa mit 11 - 24 % deutlich seltener als die

unspezifische pyogene Spondylodiszitis '2.

Zwei Drittel der Patienten sind mannlich. Das Erkrankungsalter der unspezifischen
Spondylodiszitis zeigt zwei Haufigkeitsgipfel, einen im Kindesalter und einen zwischen
dem 50. und 70. Lebensjahr 314, Die spezifische Spondylodiszitis hingegen kommt bei

Mannern insbesondere zwischen dem 30. und 40. Lebensjahr vor %16,

2.1.2. Atiologie

Tuberkulose-, Brucelloserreger oder Pilze 16sen eine spezifische Spondylodiszitis aus.
Ausléser einer unspezifischen Spondylodiszitis sind in bis zu 50 % der Falle
Staphylococcus aureus, gefolgt von gramnegativen Bakterien und Streptokokken &1,
Eine Auflistung der haufigsten Erreger ist in Tabelle 1 zu sehen. In bis zu 15 % aller Falle

werden mehrere Bakterienarten gleichzeitig gefunden 8.

Tabelle 1: Die haufigsten Erreger der unspezifischen Spondylodiszitis. 7

Erreger Haufigkeit
Staphylococcus aureus 20-84 %
Gramnegative Bakterien 7-33%
Streptokokken/Enterokokken 5-20%
Koagulase-negative Staphylokokken 5-16 %
Anaerobier 3%

Atiologisch werden drei Wege diskutiert, wie Erreger zur Wirbelsaule gelangen und dort
eine Infektion auslésen. Dies kann endogen - hier wird zwischen hamatogen und per
continuitatem unterschieden - oder exogen erfolgen 717

Der haufigste Weg ist der endogen-hamatogene Infektionsweg. Erreger gelangen von
einer Infektionsquelle Uber den Blutkreislauf zur Wirbelsaule und |6sen dort sekundar
eine Infektion aus. Die primare Infektionsstelle 1asst sich in 50 % aller Falle im Verlauf
feststellen. Sie ist in absteigender Haufigkeit der Urogenitaltrakt, das Endokard, das

Haut- und Weichgewebe, der obere Respirationstrakt und der Gastrointestinaltrakt. Der



Infektionsweg per continuitatem geschieht durch angrenzende infizierte paravertebrale

Weichteile 7.

Der exogene Infektionsweg beschreibt, dass Pathogene die Wirbelsaule von aulerhalb
erreichen. Dies geschieht auf direktem Wege durch Operationen, Infiltrationen oder
Punktionen an der Wirbelsaule. Durch steigende chirurgische Eingriffszahlen in
Wirbelsdulennahe in den letzten Jahrzehnten nimmt dieser exogene Infektionsweg einen

wachsenden Anteil in der Atiologie ein '21°.

Oftmals besteht ein Zusammenhang zwischen dem Erreger und dem Infektionsweg.
Wirbelsauleninfektionen durch Staphylokokken sind charakteristisch fur eine
hamatogene Streuung bei einer Endokarditis oder einer Katheterinfektion. Der Befall mit
gramnegativen Bakterien wie Escherichia coli oder Pseudomonas aeruginosa sprechen
fur eine Infektion im Gastrointestinal- oder Urogenitaltrakt. Erreger des exogenen

Infektionsweges sind Staphylococcus epidermidis und Cutibakterien 178,

2.1.3. Pathogenese

Nach hamatogener Streuung sammeln sich bei Erwachsenen intravasale Erreger
vorrangig in den vaskularisierten Grund- und Deckplatten der Wirbelkorper an und l6sen
dort eine Entzlindung aus. Von dort breitet sie sich auf die avaskularisierte Bandscheibe
aus und geht weiter auf die angrenzende Grund- und Deckplatte des benachbarten

Wirbelkorpers 2021,

Bei Fortschreiten der Erkrankung verkleinert sich der Zwischenwirbelraum und
Erosionen an der Grund- und Deckplatte entstehen. Die Form der Wirbelsaule wird
zunehmend kyphotischer. Eysel und Peters beschreiben die Spondylodiszitis-Stadien in
einer Klassifikation anhand der konventionell-rontgenologischen Bildgebung
(Tabelle 2) 3.
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Tabelle 2: Spondylodiszitis-Klassifikation nach Eysel/Peters. 3

Stadium Morphologie

| Abnahme des Zwischenwirbelraums
Il Erosion der Grund- und Deckplatten
]l Spinale Deformitat mit Kyphosierung

v Reaktive Knochenbildung im Sinne einer Abstutzungsreaktion und
eines beginnenden kyphotischen Malalignements

Wahrend bei der unspezifischen Spondylodiszitis eine vermehrte Destruktion der
Bandscheibe mit Odem-Bildung der benachbarten Wirbelkorper typisch ist, verhalt sich
das Bild der spezifischen Spondylodiszitis anders durch vermehrte Destruktion

kndcherner Anteile und einer scharferen Abgrenzung zur paraspinalen Umgebung 2223,

Als Komplikation der Infektion kdnnen Abszesse in unmittelbarer Nahe der Entziindung
entstehen. Ein Abszess im Musculus psoas ist eine mogliche Komplikation einer
Spondylodiszitis auf Hohe der Lendenwirbelsaule, ein Abszess im Retropharyngealraum
ist eine mogliche Komplikation auf Hohe der Halswirbelsaule *'"23, Auf gesamter Lange
der Wirbelsaule besteht durch die Verbindung Uber epidurale Venen das Risiko zur
Entstehung von Epidural-Abszessen 2.

Abszesse an der Wirbelsaule konnen durch invasive Eingriffe wie Epiduralanasthesie

oder spinale Injektionen auch isoliert entstehen 2.

Abbildung 1 zeigt beispielhaft das Bild einer fortgeschrittenen unspezifischen
Spondylodiszitis. In der konventionell-radiologischen Aufnahme (links) sind der
Zwischenwirbelraum und die angrenzenden Grund- und Deckplatten unscharf
abgegrenzt. Die Hohe des Wirbelkorpers ist stark vermindert, woraus die kyphotische
Fehlstellung resultiert. Ein Schatten des umliegenden Gewebes lasst eine Abszedierung
vermuten. Dieses Bild entspricht dem Stadium Il der Klassifikation nach Eysel/Peters.
In der STIR-Aufnahme (rechts) erkennt man die Abszedierung in das paravertebrale

Gewebe und in den Epiduralraum.

11



Abbildung 1: Konventionell-radiologische =~ Aufnahme  (links) und  korrelierende  STIR-
Magnetresonanztomographie (rechts) einer unspezifischen Spondylodiszitis Hohe BWK 5-6, sagittaler
Schnitt. Links sind die Wirbelkérper und die Bandscheibe auf Grund der Destruktion (k-markiert) nicht zu
differenzieren, rechts stellt sich die mazerierte Bandscheibe (#-markiert) dar, zudem imponiert eine
epidurale und paravertebrale Abszedierung (o-markiert).

Die am haufigsten von Wirbelsauleninfektionen lokalisierte Stelle ist die
Lendenwirbelsdule mit 62 %, gefolgt von der Brustwirbelsdule (31 %) und der
Halswirbelséule (12 %) ™.

Bei 3 - 15 % der Patienten ist die Wirbelsaule an mehreren Abschnitten infiziert. Dies tritt
insbesondere bei fortgeschrittener Erkrankung durch verspatete Diagnose auf. Zudem
wird dies bei Spondylodiszitis-Patienten beobachtet, die sich endogen Uber
intravenésem Drogenkonsum infizieren. Der Fachausdruck fur Infektionsstellen,

zwischen denen entziindungsfreie Abschnitte liegen, lautet skip lesions 8.
Im Gegensatz zu Erwachsenen ist die Bandscheibe bei Kindern mit Gefallen versorgt.

Hier kénnen sich pathogene Erreger primar ansiedeln und eine alleinige Infektion der

Bandscheibe im Sinne einer Diszitis herbeiflihren 22,
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2.1.4. Symptomatik

Wirbelsauleninfektionen kdnnen akut oder chronisch verlaufen. Der akute Verlauf der
Spondylodiszitis ist klinisch gekennzeichnet durch sehr starke Rickenschmerzen auf
einer bestimmten Wirbelsaulenhohe. Ein reduzierter Allgemeinzustand kann bereits ein

Anzeichen fiir ein beginnendes septisches Krankheitsbild sein >°.

Bei chronischen Verlaufen fehlt oft eine klare klinische Prasentation der Erkrankung, was
eine zUgige Diagnosestellung erschwert. Lokalisierbare Rickenschmerzen kdnnen sich
prasentieren, sind bei einigen Patienten jedoch auch weniger stark ausgepragt oder
fehlen ganzlich. Weitere Symptome kénnen paravertebraler Hartspann und allgemeine
Schwéache sein. Eine B-Symptomatik im Sinne von Fieber, Nachtschweil3 und
Gewichtsverlust wird bei einigen Patienten beobachtet 3141824,

Tabelle 3 zeigt eine Ubersicht der haufigsten Spondylodiszitis-Symptome.

Tabelle 3: Symptome, die mit dem Auftreten einer Spondylodiszitis am haufigsten beschrieben werden. 2

Symptome der Spondylodiszitis

e Schmerzen im bestimmten e VVerminderte Beweglichkeit der
Wirbelsdulen Segment Wirbelsaule
¢ Neurologische Defizite (sensibel, e Dysphagie
motorisch, Blasen-/Mastdarmfunktion) e Subjektive Verschlechterung des
e Radikulo-, Myelopathie Allgemeinzustandes
¢ Abnorme Reflexantwort o Fieber
e Paravertebraler Hartspann e Schuttelfrost
e Schmerzen beim Laufen und/oder o Gewichtsverlust
Stehen e Nachtschmerzen

o Immobilisierung

Bei der Kompression des Spinalkanals oder abgehender Spinalnerven durch einen
Abszess konnen sich neben Schmerzen auch neurologische Symptome wie
Sensibilitdts- oder motorische Stérungen bis hin zur Querschnitt-Symptomatik
anschlielen '%'8 Ein retropharyngealer Abszess bei zervikaler Wirbelsauleninfektion
kann Dysphagien ausldsen. Ein Senkungsabszess im Bereich des Musculus psoas oder

der Adduktorenloge kann Hiftschmerzen verursachen 32

Als ein symptomatisch und pathogenetisch auflerst fortgeschrittenes Erkrankungsbild

der Spondylodiszitis definiert die Pott-Trias das gleichzeitige Bestehen eines Gibbus,
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paravertebralen Abszesses und einer Lahmung. Sie tritt heutzutage durch eine

friihzeitige Therapie eher in den Hintergrund 22

2.1.5. Diagnostik

Die 2020 veroffentlichte S2k-Leitlinie ,,Diagnostik und Therapie der Spondylodiszitis“ der
Deutschen Wirbelsaulengesellschaft (DWG) und Deutschen Gesellschaft fur Orthopadie
und Orthopadische Chirurgie e.V. (DGOOC) bietet eine umfassende Empfehlung zur
Diagnostik und Therapie dieser Erkrankung .

Die Diagnostik gliedert sich in Anamnese und korperliche Untersuchung, radiologische
Verfahren, Labordiagnostik, Erregernachweis und Fokussuche.

Im Schnitt vergehen 11 - 59 Tage von Beginn der Symptomatik, bis die Diagnose gestellt

und die entsprechende Therapie eingeleitet wird 418,

2.1.5.1. Anamnese und korperliche Untersuchung

Anamnestisch soll der Rickenschmerz gemaf Lokalisation, Qualitat und Dauer sowie
verstarkender bzw. entlastender Aspekte bestimmt werden. Infektionscharakteristische
Symptome wie Fieber und Schiittelfrost sollen erfragt werden. Vorerkrankungen wie
Diabetes mellitus oder rheumatoide Erkrankungen, generelle invasive Eingriffe und
speziell an der Wirbelsaule sind pradisponierende Faktoren von Wirbelsauleninfektionen

und mussen in Erfahrung gebracht werden 17:25-27,

Die klinische Untersuchung beinhaltet das Betasten und Beklopfen der Wirbelsaule. Der
Patient soll aktiv Bewegungen der Wirbelsdule durchfihren, wodurch sich
Beeintrachtigungen und Schmerzen zeigen. Der Fersenfalltest gibt Hinweise auf
Stauchungsschmerzen 232,

Die Erhebung des neurologischen Status insbesondere mit Untersuchung der
Sensibilitdt in den entsprechenden Dermatomen, der Kraftgrade von Kennmuskeln an
den Extremitaten und der Sphinkter-Funktionen hat zu erfolgen 2.

Die korperliche Untersuchung soll bei Spondylodiszitis-Verdacht taglich durchgefuhrt

und dokumentiert werden 5.
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2.1.5.2. Radiologische Diagnostik

Goldstandard in der Diagnose der Spondylodiszitis ist die Anfertigung einer MRT mit
Zugabe von Kontrastmittel. Entzindliche Prozesse von Wirbelsauleninfektionen sind
frihzeitig zu erkennen. Die MRT besticht mit einer Spezifitat von 96 %, einer Sensitivitat
von 92 % und einer Genauigkeit von 94 % ?°. Differentialdiagnostisch kann man hier von
degenerativen oder tumordsen Wirbelsdulenveranderungen unterscheiden, Abszesse
im paraspinalen Weichteilgewebe oder im Spinalkanal werden dargestellt. Um skip
lesions nicht zu Ubersehen, wird die Aufnahme der gesamten spinalen Achse der

Wirbelséule empfohlen 2025,

Erosionen der Grund- und Deckplatten stellen sich in der nativen T1-Wichtung durch
Konturunschérfen dar. Odematdse Veranderungen der Wirbelkdrper und Bandscheiben
sind idealerweise in der T2- oder STIR-Sequenz zu beobachten 2.

Tabelle 4 zeigt MRT-spezifische Wirbelsaulenveranderungen bei der Spondylodiszitis.

Tabelle 4: MRT-spezifische Wirbelsaulenveranderung der Spondylodiszitis. 2°

Sequenz Spezifische Wirbelsaulenveranderungen

T2/STIR e Hyperintensitat der Bandscheibe

¢ Hyperintensitat der angrenzenden Wirbelkdrper
T ¢ Hypointensitat der Bandscheibe

¢ Hypointensitat der angrenzenden Wirbelkorper
Unabhéngig der Sequenz ¢ Hohenminderung der Bandscheibe

e Erosionen der Endplatten

e Zeichen paravertebraler/epiduraler Entziindung

In der konventionell-radiologischen Bildgebung in zwei Ebenen zeigen sich erst Wochen
bis Monate nach Krankheitsbeginn erosive und deformierende Veranderungen der
Wirbelsadule. Somit eignet sie sich nicht fir die Diagnosestellung bei Krankheitsbeginn,
soll aber flr den Basisbefund der Wirbelsaule und zur Verlaufsbeurteilung angefertigt
werden. Zudem koénnen Differenzialdiagnosen wie Frakturen und degenerative

Veranderungen bewertet werden 3232,
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Ein Beispiel einer unspezifischen Spondylodiszitis zeigt Abbildung 2. Bereits in der
konventionellen Réntgenaufnahme (links) erkennt man einen Zusammenbruch des
Wirbelkorpers. In den T2-gewichteten Magnetresonanztomographien (mittig, rechts)
kann man zusatzlich die abszedierende Ausbreitung der Entziindung in den linken

Musculus psoas erkennen.

Abbildung  2:  Konventionell-radiologische  Darstellung  (links) und  korrelierende  STIR-
Magnetresonanztomographien einer unspezifischen Spondylodiszitis, BWK12-LWK1, mit Psoas-
Senkungsabszess, sagittaler (mittig) und frontaler (rechts) Schnitt. Links ist eine Héhenminderung und
erosive Strukturverdnderung des Wirbelkdrpers dargestellt (%k-markiert), mittig und rechts zeigt sich eine
Signalanhebung des eingebrochenen Wirbelkérpers und der umliegenden Bandscheiben (#-markiert),
rechts imponiert ein Senkungsabszess im M. psoas (o-markiert).

Die CT stellt insbesondere Knochendestruktionen der Spondylodiszitis dar, bei
Kontrastmittelgabe sind paravertebrale Abszesse gut zu sehen. Bei der
Diagnosestellung ist sie der MRT hinsichtlich Spezifitdt und Sensitivitat unterlegen, soll
jedoch bei Kontraindikationen fur die MRT, wie dem Tragen nicht MRT-fahiger Herz-
oder Hirnschrittmacher, als alternative Schnittbildgebung mit Kontrastmittel durchgefuhrt

werden 52526

Eine ebenfalls zu erwagende Alternative bei MRT-Kontraindikationen ist die 18F-FDG-
PET/CT. Sie hat einen vergleichbar hohen diagnostischen Stellenwert wie die MRT. Die
differentialdiagnostische Unterscheidung zu einem malignen Prozess an der Wirbelsaule

ist hier jedoch schwieriger °.

16



2.1.5.3. Labordiagnostik, infektiologische Diagnostik

Das C-reaktive Protein ist ein Akute-Phase-Protein und weist bei steigender
Konzentration im Blut auf eine Gewebeschadigung im Organismus hin.
Wirbelsauleninfektionen gehen zu tiber 90 % mit einem erhéhten CRP einher 2°.

Die Leukozytenzahl im Blut ist im Screening weniger sensibel fur eine
Wirbelsauleninfektion als das CRP, eignet sich jedoch gemeinsam mit dem CRP als
Parameter flr den Erkrankungs- und Therapieverlauf 172,

Es ist zu beachten, dass gerade im chronischen Verlauf einer Infektion das CRP und die
Leukozytenzahl referenzwertig sein konnen. Daher schlieRen normwertige
Entzindungsparameter eine Wirbelsduleninfektion bei sonst hochgradigem Verdacht
nicht aus. Die Messung des PCT wird bei septischem Verlauf empfohlen, sonst spielt sie

eine untergeordnete Rolle in der Diagnostik 2°.

Fur eine gezielte antiinfektive Therapie der Spondylodiszitis ist die Bestimmung des
Erregers unumganglich. Verfahren der Erregergewinnung sind das Anfertigen von
Blutkulturen, eine CT-gesteuerte Punktion oder eine offene Biopsie '7.

Bei Infektionsverdacht sollen mindestens drei Blutkulturensets (aerob/anaerob)
entnommen werden. Bei erfolglosem Erregernachweis wird die ebenfalls dreifache
Biopsie - CT-gesteuert oder offen - empfohlen. Die Durchflihrung beider Verfahren vor
Beginn einer Antibiotikatherapie erhéht maRgeblich die Erfolgsrate zur
Erregerdiagnostik. In der Literatur wird sie bei Blutkulturensets mit 30 - 78 %, bei der

Biopsie mit 47 - 100 % angegeben 173132,
Die Detektion bzw. der Ausschluss von Infektionsursachen - wie oben beschrieben - sind

ebenfalls Teil der Diagnostik. Es wird daher empfohlen, die haufigsten Infektionsquellen

wie den Urogenitaltrakt, das Endokard, Haut- und Weichgewebe zu untersuchen 724,
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2.1.6. Therapie

Die Therapie der Wirbelsauleninfektion strebt folgende Ziele an: Eliminierung des
auslésenden Erregers, Wahrung neurologischer Funktionen, Erreichen einer stabilen
und physiologischen Wirbelsdulenstellung, Beseitigen epiduraler Abszesse,
Unterstutzung der knoéchernen Fusion eines betroffenen Segments. Mit den Zielen
gehen die Schmerzreduktion und der Erhalt einer uneingeschrankten Lebensqualitat

einher 2528,

Die Auspragung der Erkrankung bestimmt die Behandlungsart. Indikationen zur

konservativen oder operativen Therapie sind in Tabelle 5 zusammengefasst.

Tabelle 5: Indikationen zur nicht-operativen/operativen Therapie. 8733

Konservative Therapie Operative Therapie
¢ Geringe klinische Beschwerden ¢ Neurologische Defizite
¢ Keine neurologischen Defizite ¢ Versagen der nicht-operativen Therapie

¢ Fehlende kndcherne Destruktionen e Sepsis

e Kontraindikationen fiir einen o Vertebrale, paravertebrale, intraspinale
operativen Eingriff Abszesse
¢ Instabilitat (Kyphose > 15°, Wirbelkorper-
sinterung > 50 %, Translation > 5 mm)

2.1.6.1. Konservative Therapie

Die konservative Therapie wird bei Patienten mit geringer bis milder Symptomatik,
fehlenden neurologischen Symptomen und erhaltener Wirbelsaulenformation oder bei
Patienten mit einem hohen OP-Risiko angewandt. Sie basiert auf der Ruhigstellung der
betroffenen Wirbelsaule, der Schmerztherapie und der antibiotischen Eradikation des

Erregers 2.

Die Immobilisation der Wirbelsdule entlastet die von der Entziindung betroffenen
Strukturen, hat einen schmerzlindernden Effekt und soll die Destruktion verhindern 25.
Eine Ruhigstellung erfolgt mittels Orthese. Von einer strikten Bettruhe wird wegen des

hohen Risikos an Komplikationen wie der Entstehung von Dekubiti, Thrombosen,
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Pneumonien und dem einhergehenden Abbau der stabilisierenden

Wirbelsdulenmuskulatur abgeraten 62,

Eine suffiziente Schmerztherapie ist sehr bedeutsam, da Patienten mit
Wirbelsauleninfektionen besonders anfallig fir eine Schmerz-Chronifizierung sind. 15 -
30 % der Patienten klagen trotz Therapie nach Jahren weiterhin Uber
Rickenschmerzen 34. Die Schmerztherapie hat medikamentés nach dem WHO-
Stufenschema zu erfolgen. Behandlungsansatze der nationalen Versorgungsleitlinie

Kreuzschmerz sollen hier angewandt werden 2°:3435,

Der Beginn einer empirisch antibiotischen Therapie nach der Sicherung von
Erregerproben ermdoglicht eine ldentifizierung und Resistenztestung des Pathogens. Ist
der Patient hamodynamisch instabil, septisch oder zeigt ausgepragte neurologische
Symptome, muss die Therapie unmittelbar eingeleitet werden. Die empirische Therapie
umfasst die typischen Bakterienstdmme wie Staphylococcus aureus, gramnegative

Bakterien und andere Staphylokokken 17:25:26,

Die Dauer der antibiotischen Therapie wird fir 6 - 12 Wochen empfohlen, der genaue
Zeitrahmen soll durch interdisziplinare Beurteilung des Verlaufs und des
Therapieerfolges der Spondylodiszitis mit Infektiologen und Mikrobiologen bestimmt

werden 2526,

Fir die empirische Therapie einer Spondylodiszitis sieht die Uniklinik Koln zurzeit
aufgrund guter  Bioverfugbarkeit und  Wirksamkeit im  Knochen- und
Bandscheibengewebe Flucloxacillin und Ceftriaxon in parenteraler Verabreichung vor.
Bei einliegendem Fremdmaterial wird die antibiotische Therapie mit Rifampicin
kombiniert, wodurch die Biofilmentstehung durch Staphylococcus aureus verhindert
werden soll *6.

Eine gezielte antibiotische Therapie erfolgt nach Erregernachweis und
Resistenztestung. Die Dauer der intravendsen Antibiotika-Gabe betragt 2 - 4 Wochen
mit anschlie®ender oraler Gabe fir 6 - 10 Wochen. Infektiologische
Konsiluntersuchungen sowie interdisziplindre Besprechungen der Orthopaden,

Radiologen und Pathologen dienen der Therapieoptimierung 3¢.

Als erfolgreich gilt die konservative Therapie, wenn sich die Beschwerden des Patienten
nach maximal 6 Wochen bessern, eine kndcherne Fusion nachweisbar ist und eine

Destruktion ausbleibt ©. Eine Studie von Bettini et al, die das Outcome von konservativ
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behandelten Spondylodiszitis-Patienten untersucht hat, berichtet Uber einen
Therapieerfolg von 72 - 85,7 % ¥'.

2.1.6.2. Operative Therapie

Die operative Therapie ist bei einer Instabilitdt oder Destruktion der Wirbelsdule und dem
Vorhandensein von paravertebralen Abszessen indiziert. Liegen neurologische Defizite
oder ein septisches Krankheitsbild vor, sollte die Operation notfallmaRig erfolgen. Eine
relative OP-Indikation besteht bei Versagen der nicht-operativen Therapie bei
persistierenden Schmerzen 87, Ziele der operativen Versorgung sind in Tabelle 6

aufgelistet.

Tabelle 6: Ziele der chirurgischen Therapie. 62833

Ziele der chirurgischen Therapie

e Debridement des Infektionsherdes

o Gewebegewinnung zur Identifikation des Erregers
o Dekompression des Spinalkanals

o Stabilisierung der Wirbelsaule

o Rekonstruktion der Wirbelsaule mit Forderung zur knéchernen Fusion

Die Vorteile, die mit der Operation einhergehen, sind die rasche postoperative
Mobilisierung und die Verhinderung einer kyphotischen Fehlstellung 2528, Die
Lokalisation, das Ausmaldy der durch die Infektion hervorgerufenen Destruktion und
Instabilitdt der Wirbelsaule sowie die Beteiligung des Spinalkanals bestimmen die
operative Versorgungsart. Akbar et al haben einen Therapiealgorithmus entwickelt, bei
dem die Wirbelsauleninfektionen in vier Typen eingeteilt werden ®.

Abbildung 3 =zeigt diesen Therapiealgorithmus bei Befall der Brust- oder
Lendenwirbelsaule in vereinfachter Ansicht. Eine dorsale Dekompression hat bei allen

Typen der Wirbelsauleninfektion bei Vorliegen eines neurologischen Defizits zu erfolgen.
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Abszess ohne Beteiligung der

Infektion der Bandscheibe

Wirbelkorperdestruktion von

kyphotische Fehlstellung bei

Bandscheibe oder und Wirbelkdrper ohne . héhergradiger
weniger als 50%
Wirbelkérper sichtbare Destruktion Wirbelkorperdestruktion
Debridement, Ventrales Debridement, Ventrales Debridement,
Drainage, Stabilisierung mit Stabilisierung mit dorsoventrale Stabilisierung

ggf. dorsale Dekompression

Bandscheibenersatz,

ggf. dorsale Dekompression

Wirbelktrperersatz,

gof. dorsale Dekompression

mit Wirbelkdrperersatz,

dorsale Dekompression

Abbildung 3: Therapeutisches Vorgehen nach Infektionsausmaf. Eine dorsale Dekompression hat bei allen
Typen der Wirbelsauleninfektion bei Vorliegen eines neurologischen Defizits zu erfolgen. ©

Allgemein wird bei der Spondylodiszitis an der thorakalen oder lumbalen Wirbelsaule ein
Vorgehen von dorsal empfohlen. Dieser Zugang ermoglicht eine Dekompression des
Spinalkanals und eine Stabilisierung mittels Fixateur interne. Mussen die infizierte
Bandscheibe und angrenzende Wirbelkdrperanteile entfernt werden, gelingt dies
ebenfalls (iber den dorsalen Zugang 52°.

Die PLIF- TLIF-Technik

(transforaminelle interkorporelle lumbale Fusion) ist ein etabliertes Verfahren bei

(posteriore  lumbale intervertebrale Fusion) oder
degenerativen Wirbelsaulenerkrankungen mit 91,4 - 97,8 % hoher Erfolgsquote der
knochernen Fusion . In der Spondylodiszitis-Therapie hat sie ebenfalls einen hohen

Stellenwert mit ahnlicher Erfolgsrate °32,

Bei besonders ausgepragten Wirbelkdrperdestruktionen mit kyphotischer Fehlstellung
wird die dorsale Instrumentierung durch ein ventrales Debridement und Stabilisierung
erweitert 5632, Dies kann zum gleichen Zeitpunkt oder in einem zweiten Eingriff erfolgen.
Das zweizeitige Vorgehen bietet sich vor allem bei alteren multimorbiden Patienten mit

erhohtem OP-Risiko an 2.

An der Halswirbelsaule empfiehlt sich der Zugang von ventral. Darlber kann der
Infektionsfokus ausgeraumt und die Wirbelsaule mittels Platten und Einbau eines Cages
versteift werden. Eine dorsale Instrumentierung bietet sich erst bei einer hdhergradigen

Instabilitat an 62,

Die antibiotische und analgetische Behandlung, wie in ,2.1.6.1. Konservative Therapie,

aufgeflhrt, komplettiert die operative Therapie 252,
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2.1.6.3. Nachbehandlung

Der Verlauf der Erkrankung und der Erfolg der Therapie lassen sich gemeinsam mit den
klinischen, radiologischen, mikrobiologischen und laborchemischen Ergebnissen
beurteilen.

Die Evaluation der Symptome und die korperliche Untersuchung wahrend des
Krankenhausaufenthaltes spiegeln das klinische Ansprechen der Therapie wider 2°.
Durch die regelmafRige Kontrolle des CRPs wird die Infektionsausheilung und die
Wirksamkeit der Antibiotikatherapie beobachtet. Dabei muss beachtet werden, dass
postoperativ zunachst ein CRP-Anstieg zu erwarten ist. Nach einigen Tagen sollte dieser
regredient sein 17:26,

Eine erneute Schnittbildgebung zur Verlaufskontrolle ist nur bei Verschlechterung des

Patientenzustandes indiziert 26:28:39,

Follow-Up Untersuchungen sind nach 3, 6, 12 und 24 Monaten sinnvoll, da in diesem
Zeitraum das Risiko fur ein Therapieversagen am hdchsten ist. Eine Fusion des
betroffenen Wirbelsdulenabschnittes kann durch eine native Réntgen- oder CT-

Aufnahme Uberprift werden 2534,

2.1.7. Prognose und Risikofaktoren

Das Therapieversagen bei der Spondylodiszitis ist allgemein hoch. In der Literatur wird
es bei konservativ und operativ behandelten Patienten mit 14,8 - 27,3 % angegeben 3449,
Definierende Punkte des Therapieversagens waren hierbei das Versterben, die
Reinfektion und die ausbleibende Besserung klinischer Symptome bei

Rickenschmerzen und motorischen und sensiblen Fehlfunktionen.

Hinsichtlich des Schmerzes zeigt sich ein Unterschied zwischen konservativ und
operativ therapierten Patienten. In einer systematischen Literaturiibersicht und Meta-
Analyse von Taylor, Buchholz et al. 2018 waren 85% der operativ behandelten Patienten
schmerzfrei, im Vergleich zu 52% bei konservativ behandelten Patienten '*. Eine
Untersuchung der Quality of Life und Schmerzprasentation zeigte bei operierten
Patienten innerhalb eines Jahres eine deutliche Besserung. Als méglicher Grund wird
hier die frGhere Mobilisierung und Schmerzreduktion durch die operative Stabilisierung

diskutiert 4142,

22



Eine hohe Mortalitat besteht generell bei beiden Therapieformen. Die 30-Tage-Mortalitat
liegt je nach Studie bei 5,2 - 20 %, die 1-Jahres-Mortalitat bei 19,6 - 23 %. Die
Reinfektionsrate liegt allgemein bei 14 - 32 % 84344 Liegt eine stark ausgepragte
Spondylodiszitis vor, die Uber die Infektion von zwei Wirbelkérpern hinausgeht, betragt

die Reinfektionsrate 22% “°.

Es sind verschiedene Risikofaktoren bekannt, die mit einem schlechten Ergebnis in der
Behandlung von Wirbelsauleninfektionen einhergehen. So sind das Alter, das
Vorhandensein eines Abszesses, die Fettleibigkeit, eine Infektion mit Staphylococcus
aureus als Erreger und verschiedene Komorbiditadten wie Diabetes mellitus, COPD und
Herz-/Kreislauferkrankungen mit einem schlechteren Outcome hinsichtlich

Behandlungsdauer und Mortalitat vergesellschaftet 344346,

In der allgemeinen Wirbelsaulenchirurgie beschreiben mehrere Studien eine erhdhte
Mortalitdt und Komplikationsrate bei Patienten mit eingeschrankter Nierenfunktion 474°.
Insbesondere dialysepflichtige Patienten weisen eine bis zu 10-fach erhdhte Mortalitat
auf im Vergleich zu Nicht-Dialyse-Patienten #7#¢, In einer Studie konnte bei
Spondylodiszitis-Patienten gezeigt werden, dass eine bekannte Nierenerkrankung oder
Diabetes mellitus mit einer langeren Liegedauer im Krankenhaus einhergeht. Ebenso ist

die Mortalitat dieser Patienten mit 17,7 % zu 4,9 % erhoht gewesen 6.
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2.2. Nierenfunktion

Uber die Filtration des Blutes und die Produktion von Urin erfiillt die Niere wichtige
Funktionen, wie die Ausscheidung potenzieller Toxine, Regulation des Elektrolyt- und
Wasserhaushalts und das Aufrechterhalten des pH-Wertes im Blut 0. Die gebildeten
Proteine und Hormone Renin, Erythropoetin und Kalzitriol sind mal3gebend fur die
Blutdruckregulation, Blutbildung sowie den Knochenstoffwechsel °'. Akute und

chronische Nierenschadigungen beeintrachtigen diese Funktionen.

2.2.1. Akute und chronische Nierenschadigungen

Eine dauerhafte Einschrankung der Nierenfunktion ist haufig in der
Allgemeinbevolkerung vorzufinden. Die Pravalenz der chronischen Niereninsuffizienz
wird auf circa 10 - 12 % geschatzt. Von einer groRen Dunkelziffer wird ausgegangen, da
die Erkrankung zunachst asymptomatisch verlauft und nur durch Laboruntersuchungen
diagnostiziert werden kann %052,

Die chronische Niereninsuffizienz (CKD) ist durch den irreversiblen Verlust der
exkretorischen und inkretorischen Funktion mit Anstieg harnpflichtiger Substanzen im
Blut charakterisiert. Die letzten Jahre zeigten einen steigenden Trend in der Inzidenz
chronischer Nierenkrankungen. Eine weitere Zunahme der Erkrankung wird

erwartet 475153,

Das akute Nierenversagen (AKI) beschreibt die Uber Stunden bis Tage einsetzende
Abnahme der Nierenfunktion. Sie kann reversibel sein, ist jedoch bei multimorbiden
Patienten mit einer erhdhten Mortalitat verknipft %2. Eine Stadieneinteilung erfolgt Gber
die RIFLE- und AKIN-Kriterien. MaR3geblich hierflr sind das Serum-Kreatinin und die
Urin-Ausscheidung 54,

Die haufigsten Ausléser des AKI sind eine verminderte Nierendurchblutung und die
direkte Schadigung der Nephrone 52%. Auf der Intensivstation ist das akute
Nierenversagen mit einer Inzidenz von 1 - 25 % haufig vorzufinden. Die Mortalitat betragt
dabei 15 - 60 %, wobei die Sterblichkeit mit der Schwere des AKI ansteigt °7-°8,

Neben einem fortgeschrittenem Lebensalter und Herz-/Kreislauferkrankungen ist die
chronische Niereninsuffizienz ein bedeutender Risikofaktor fur die Entwicklung eines

akuten Nierenversagens >+,
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2.2.2. Berechnung der GFR und Einteilung der CKD

Die glomerulare Filtrationsrate (GFR) ist ein Ausdruck der Nierenfunktion und wird im
klinischen Alltag anhand des Serumkreatinins geschatzt. Die in Abbildung 4 abgebildete
CKD-Epi-Formel wird zur Berechnung der GFR empfohlen *°. Variablen der Formel sind

das Geschlecht, Alter und die ethnische Herkunft 57.

GFR = 141 x min(SKr/k,1)* x max(SKr/k,1)"2° x x 1,018 bei Frauen
0,993Atter x 1,159 bei

Dunkelhautigen

K = 0,7 bei Frauen, 0,9 bei Mannern

a = -0,329 bei Frauen, -0,411 bei Mannern

SKr = Serum-Kreatinin in mg/dL

min(SKr/k,1): kleinerer Wert zwischen SKr/k und 1
max(SKr/k,1): groRerer Wert zwischen SKr/k und 1
Einheit: mL/min/1,73m?2

Abbildung 4: CKD-Epi-Formel zur Abschéatzung der Glomeruldren Filtrationsrate 5960,

Die KDIGO definiert sechs Grade der chronischen Niereninsuffizienz anhand der GFR.
Veranderungen mussen fir drei Monate bestehen, um von einem chronischen Stadium
auszugehen. G1 hat mit =2 90 mL/min/1,73m? eine normale GFR, G2 mit 60 —
89 mL/min/1,73m?2 eine leicht verminderte GFR, G3a und G3b mit 30 - 59 mL/min/1,73m?
eine leicht bis stark verminderte GFR, G4 mit 15 - 29 mL/min/1,73m? eine stark

verminderte GFR. Grad G5 definiert mit < 15 mL/min/1,73m? ein Nierenversagen .
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2.3. Fragestellungen und Ziel der Arbeit

Eine hohe Morbiditat, Mortalitat und Reinfektionsrate kennzeichnen die schlechte
Prognose der Spondylodiszitis. Diese Tatsachen und die erwartend steigende Inzidenz

drangen auf eine stetige Verbesserung in der Behandlung.

GrolRe Herausforderungen in der Spondylodiszitis-Therapie sind die Menge an
Komorbiditaten der Erkrankten und die hohe Variabilitdt der Krankheitsverlaufe. Eine
sorgfaltige Analyse der Patientenmerkmale und der klinischen Verlaufe ist nur in Studien
mit ausreichender Fallzahl fur diese Erkrankung reprasentativ und in der Literatur nur
bei vereinzelten Metaanalysen und wenigen krankenhausinternen Studien zu finden.
Eine weitgehende Untergliederung perioperativer Komplikationsarten ist ebenfalls nur

bei einer grolien Studienpopulation méglich und fehlt daher meistens.

Risikofaktoren, die einen signifikant negativen Einfluss auf den Verlauf von
Wirbelsauleninfektionen nehmen, sind zum Teil bekannt. Dass die Nierenfunktion eine
prognostische Rolle in dem Krankheitsverlauf belegt, wird allgemein angenommen.
Inwiefern diese das Outcome, den Mehraufwand in der Therapie anzeigt, die Dauer des
Krankenhausaufenthaltes, das Auftreten von Komplikationen und die Mortalitat

beeinflusst, ist jedoch nicht gentigend publik und bedarf weiterer Untersuchungen.

Zusammenhange zwischen der Nierenfunktion und dem Outcome von
Wirbelsauleninfektionen werden bisher nur bei Patienten angegeben, bei denen eine
chronische Nierenerkrankung bereits vor der Wirbelsauleninfektion bekannt ist.
Inwiefern der infektidse Prozess der Wirbelsduleninfektion die Nierenfunktion akut
beeinflusst und welche Folgen das flr das Outcome der Patienten hat, wurde dabei
bisher aulRer Acht gelassen. Die GFR ist ein einfach zu bestimmender Marker der
Nierenfunktion, ermdglicht eine Klassifizierung der Funktionseinschrankung und ist

standardmafig im Basislabor bei Krankenhausbehandlungen enthalten.

Das Ziel der vorliegenden Arbeit ist es daher, eine genugend gro3e Studiengruppe
hinsichtlich des Outcomes bei Infektionen an der Wirbelsaule zu untersuchen. Die
outcome-definierenden Faktoren sind dabei der Mehraufwand in der Therapie, die Dauer
des Krankenhausaufenthaltes, das Auftreten unterschiedlicher perioperativer
Komplikationen und die Mortalitat. Ein weiteres Ziel ist es, den Einfluss der
Nierenfunktion als Risikoparameter flir den Krankheitsverlauf zu bestimmen. Hierfir soll

insbesondere die praoperative GFR zur Einteilung des Funktionsstatus dienen.

26



3. Material und Methoden

3.1. Studiendesign

Bei dieser Arbeit handelt es sich um eine retrospektive Studie tber Patienten, die von
Januar 2015 bis Januar 2020 wegen einer Wirbelsauleninfektion in der Klinik fur
Orthopadie und Unfallchirurgie des Uniklinikums Koéln behandelt wurden.

Die Diagnose der Spondylodiszitis wurde interdisziplinar durch Orthopaden, Radiologen,
Infektiologen und Pathologen der Uniklinik Koéln verifiziert. Im sogenannten
Osteomyelitis-Board wurden die klinischen, radiologischen, mikrobiologischen und
histologischen Befunde der Patienten besprochen und ein personalisiertes
Therapieschema entwickelt. Diagnostik und Therapie basieren auf der Empfehlung der
S2k-Leitlinie ,Diagnostik und Therapie der Spondylodiszitis® der Deutschen
Wirbelsaulengesellschaft (DWG) und Deutschen Gesellschaft fur Orthopadie und
Orthopadische Chirurgie e.V. (DGOOC), welche von Arzten der Uniklinik Koin
mafgeblich mitentwickelt wurde.

Es wurden ausschlieBlich Patienten in die Studie aufgenommen, bei denen
infektionstypische Befunde in der mikrobiologischen und histologischen Untersuchung
nachgewiesen werden konnten. Da Material hierfir nur in einer operativen Behandlung
sichergestellt werden kann, sind konservativ behandelte Patienten nicht aufgenommen
worden.

Ein weiteres Einschlusskriterium war die Volljahrigkeit, da sich Wirbelsauleninfektionen
mafgeblich hinsichtlich der Auspragungsform - wie bereits in ,2.1.3. Pathogenese*

beschrieben - bei Kindern und Erwachsenen unterscheidet 2'.

Demnach sind minderjahrige Patienten ausgeschlossen worden. Patienten, deren
mikrobiologischer und histologischer Befund fur eine Wirbelsauleninfektion untypisch
war oder die ausschlie3lich konservativ behandelt wurden, wurden nicht in die Studie
eingeschlossen. Tumorerkrankungen modulieren labormedizinische Entziindungs- und
Nierenretentionsparameter sehr und ndhmen daher starken Einfluss auf die hinsichtlich
der Forschungsfrage durchgeflihrte Datenanalyse. Im Gesamtkollektiv fanden sich keine

Patienten, die parallel ein aktives Tumorleiden hatten.

Letztendlich sind nach Ausschluss von 114 Patienten die Daten von 255 Patienten in die

Studie eingeflossen. Abbildung 5 zeigt den Verlauf der Patienteneinschreibung.
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Verdacht einer
Wirbelsauleninfektion:

369 Patienten
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Patientendaten

30 Patienten

A J

Einschluss von
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Abbildung 5: Flussdiagramm der Patienteneinschreibung.

50 Patienten
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3.2. Datenerhebung

Die Daten der 255 Patienten sind anhand des Krankenhaus-Informationssystems der
Uniklinik K6In gesammelt und mittels Microsoft Excel tabellarisch dokumentiert worden.
Als Beobachtungszeitraum galt der gesamte Krankenhausaufenthalt in der
orthopadischen Fachabteilung sowie die Dauer der Nachuntersuchungen im Rahmen
der geplanten ambulanten Wiedervorstellung in der Sprechstunde. Diese erfolgten

standardisiert sechs Wochen nach Krankenhausentlassung.

Allgemeine Merkmale wie Geschlecht, Alter, Vorerkrankungen, Risikofaktoren und Art
der Patientenaufnahme wurden dokumentiert. Der Body Mass Index (BMI) und die
Klassifizierung des ASA-Status lieRen sich anhand der praoperativen

Anasthesieprotokolle ermitteln.

Klinische Merkmale wie die Krankenhaus-Verweildauer, Art und Zeitpunkt der operativen
und antibiotischen Therapie wurden erfasst. Ebenso aufgezeichnet wurde die H6he und
Ausbreitung der Wirbelsauleninfektion, die Identifizierung des Erregers aus Blutkulturen
und intraoperativen Probenentnahmen, mdgliche neurologische Symptome und
radiologisch nachgewiesene Empyeme. Madgliche Ausloser sind aus dem

infektiologischen Konsil-Brief Gbernommen worden.

Als Parameter, die das Outcome beschreiben, wurden die Krankenhausverweildauer,
peri- und postoperative Komplikationen, der Bedarf und die Dauer einer
intensivmedizinischen Behandlung, die Notwendigkeit einer Revisionsoperation sowie
die Krankenhausmortalitdt dokumentiert. Diese Outcome-Parameter sind in Tabelle 7

zusammengefasst.

Tabelle 7: Parameter, mit denen der Krankenhausverlauf analysiert werden kann.

Outcome-Parameter

¢ Krankenhausaufenthaltsdauer

¢ Intensivmedizinische Therapie, inklusive intensivmedizinischer Komplikationen
¢ Allgemeine Komplikationsrate

¢ Revisionsoperationen

e Krankenhausmortalitat
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Dokumentierte labormedizinische Entzindungsparameter sind der CRP-Wert und die
Leukozyten-Zahl. Zur Bestimmung der Nierenfunktion wurden die Serum-Kreatinin-
Konzentration und die errechnete glomerulare Filtrationsrate nach CKD-Epi gewahlt ©'.
Die regelmaRige Bestimmung der Laborparameter ist von der Aufnahme bis zum 14.

postoperativen Tag erfolgt.
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3.3. Statistische Analyse

Nach der Datenerhebung wurde der Datensatz des gesamten Patientenkollektivs mit

Hilfe von IBM SPSS Statistics 28 deskriptiv und explorativ analysiert.

Es erfolgte die Untersuchung der Beobachtungsgruppe sowohl in plenum als auch nach
Klassifizierung in drei Untergruppen anhand des GFR-Wertes bei Aufnahme. Als
Grundlage der Sortierung diente die Staging-Tabelle zur akuten und chronischen
Nierenschadigung der KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes 2013). Zur
Ubersichtlicheren Darstellung der zu vergleichenden Gruppen und genaueren
Risikoklassifizierung ist die Staging-Tabelle von funf auf drei Stadien modifiziert worden,

wie in Abbildung 6 dargestellt.

Gesamtes Patientenkollektiv

v v v

Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3
. . . . Stark verminderte
Normale bis leicht Leicht bis starke :
esenkte GFR verminderte GFR GFR bis
9 Nierenversagen
(G1-2) (G 3a-3b) (G 4-5)

Abbildung 6: Schema zur Unterteilung des Gesamtkollektivs nach der Nierenfunktion. Umklammert sind die
entsprechenden Stadien der KDIGO-Leitlinie.

Die deskriptive Statistik umfasste Mittelwerte, Standardabweichungen, Tabellen zur
absoluten und relativen Haufigkeit und Konfidenzintervalle. Standardabweichungen

werden in dieser Arbeit mit ,+* kenntlich gemacht.

Metrische Daten sind vor Durchfihrung der explorativen Datenanalyse auf
Normalverteilung getestet worden. Die Testung fand graphisch durch Erstellung von
Histogrammen und analytisch durch den Kolmogorov-Smirnov- und den Shapiro-Wilk-
Test statt.
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Mit dem Korrelationskoeffizient nach Spearman sind Zusammenhange zwischen den
laborchemischen Nierenparameter und anderen metrischen Daten wie Lebensalter,
Liegedauer und CRP-Konzentration untersucht worden.

Die Unterschiede der GFR-Subgruppen sind bewertet worden. Durchgeflihrte Tests
waren hier Kruska-Wallis-Tests zum Mittelwertvergleich, Pearson-Chi-Quadrat-Tests
zum kategorialen Vergleich. Zudem wurden binar logistische Regressionen bestimmt.
Pearson-Korrelationen sind bei den Laborparametern durchgefuhrt worden.

Zur Analyse der Krankenhausmortalitdt wurde eine Kaplan-Meier-Uberlebenskurve
erstellt. Die Signifikanz errechnete sich mithilfe des Logrank-Tests.

Als statistisch signifikant wurde ein p-Wert <5 % angesehen.
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3.4. Erklarung zur retrospektiven Arbeit

Alle pseudonymisierten Daten waren zu Beginn des Forschungsvorhaben in den
Patientenakten vorhanden. Nachbefragungen und -untersuchungen der Patienten
haben nicht stattgefunden. Ein positiver Ethikantrag bei der Ethikkommission der

Uniklinik K&In ist dem Projekt vorangegangen (Antrag Nummer 20-1631).

Aufgrund des Promotionsvertrages mit der Klinik und Poliklinik fur Orthopadie und
Unfallchirurgie des Universitatsklinikums Koln ist der Zugriff rechtmaflig und eine
Information oder Einwilligung der betroffenen Patienten ist nach § 6 Abs. 2 des GDSG
NRW nicht erforderlich.
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4. Ergebnisse

4.1. Eingeschlossenes Gesamtkollektiv

Insgesamt konnten 255 Patienten in die Studie eingeschlossen werden. 172 Patienten
(67,5 %) wurden von externen Krankenhdusern oder anderen Fachabteilungen des
eigenen Hauses uUberwiesen, 83 Patienten (32,5 %) stellten sich Uber die eigene

Notaufnahme in der Klinik vor.

4.1.1. Allgemeine Patientenmerkmale des Gesamtkollektivs

Alle allgemeinen Patientenmerkmale sind in Tabelle 8 zusammengefasst. 173 Patienten
(67,8 %) waren mannlich. Das mittlere Alter des Patientenkollektivs betrug 66,3 + 13,3
Jahre. Die Altersverteilung ist in Abbilddung 7 als Histogramm dargestellt. 90 % der

Patienten waren zwischen 50 und 90 Jahre alt.
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Altersgruppen [Jahre]

Abbildung 7: Histogramm zur Altersverteilung der Beobachtungsgruppe. Angegeben werden absolute
Zahlen.
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240 Patienten (94,1 %) hatten Vorerkrankungen. Herzkreislauferkrankungen wurden am
haufigsten beschrieben (n = 100; 39,2 %), gefolgt von Diabetes mellitus (n = 60; 23,5 %).
In der Anamnese beschriebene nicht aktive maligne Erkrankungen hatten 52 Patienten
(20,4 %), 44 Patienten (17,3 %) wiesen endokrinologische Erkrankungen auf. Bei 36

Patienten (14,1 %) war eine Nierenerkrankung bereits prastationar bekannt.

Zu moglichen Risikofaktoren wurden operative Eingriffe am haufigsten angegeben (n =
166; 65,1 %). Dazu zahlten jegliche gréfiere Operationen, die in dem Zeitraum von
einem Jahr vor Aufnahme durchgefuhrt wurden. Eine gultige ASA-Klassifizierung wurde
bei 245 Patienten registriert. Bei 48 Patienten (18,8 %) bestand eine Adipositas, 46
Patienten (18,0 %) waren aktive Raucher. Der mittlere BMI betrug 23,5 + 5,0 kg/m?2.
Anasthesiologisch wurden 4 Patienten (1,6 %) in ASA 1, 53 Patienten (21,6 %) in ASA
2, 157 Patienten (64,1 %) in ASA 3 und 31 Patienten (12,7 %) in ASA 4 klassifiziert.
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Tabelle 8: Allgemeine Patientenmerkmale der Beobachtungsgruppe. Angeben werden Mittelwerte und
absolute Zahlen. + gibt die Standardabweichung an, () die relative Haufigkeit.

Merkmale Beobachtungsgruppe, n = 255
Alter - Jahre 66,3 + 13,3
Mannliches Geschlecht - n (%) 173 (67,8)
BMI - kg/m? 23,5+5,0
ASA-Klassifikation h =245
1-n (%) 4 (1,6)
2-n (%) 53 (21,6)
3-n (%) 157 (64,1)
4 -n (%) 31(12,7)
Vorerkrankungen
Kardiologische Vorerkrankungen - n (%) 100 (39,2)
Diabetes mellitus - n (%) 60 (23,5)
Maligne Erkrankung - n (%) 52 (20,4)
Endokrine Erkrankungen - n (%) 4 (17,3)
Chronische Nierenerkrankung - n (%) 6 (14,1)
Rheumatische Erkrankung - n (%) 2 (12,5)
Chronische Lebererkrankung - n (%) 6 (6,3)
Malnutrition - n (%) 0(3,9)
HIV - n (%) (1 ,6)
Risikofaktoren
Operative Eingriffe - n (%) 166 (65,1)
Adipositas - n (%) 48 (18,8)
Raucher - n (%) 46 (18,0)
Thrombose - n (%) 34 (13,3)
Glukokortikoid Therapie - n (%) 15 (5,9)
Immunsuppressiva Einnahme - n (%) 9(3,5)
Zahninfekt - n (%) 7(2,7)
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4.1.2. Klinische Patientenmerkmale des Gesamtkollektivs

Die klinischen Patientenmerkmale sind in Tabelle 9 zusammengefasst. Das gesamte
Patientenkollektiv verbrachte durchschnittlich 32,8 + 19,0 Tage im Klinikum.

Bei 216 Patienten (85,1 %) war die Infektion lumbalsakral, bei 78 Patienten (30,7 %)
thorakal und bei 20 Patienten (7,9 %) zervikal lokalisiert. In 60 Fallen (23,5 %) verteilte
sich die Infektion Uber mehrere Segmente. Betroffene Wirbelsdulenabschnitte sind in
Abbildung 8 dargestellt.

Thorakal; 78

Lumbal; 182

Abbildung 8: Kuchendiagramm mit Benennung der betroffenen Wirbelsdulenabschnitte und absoluten
Zahlen.

In der klinischen Aufnahmeuntersuchung zeigten 62 Patienten (24,3 %) neurologische
Symptome im Sinne von Kraftgradeinbufen. Ein Empyem wurde in 48 Fallen (18,8 %)

nachgewiesen.
Die Dauer zwischen Aufnahmedatum und Operation betrug 4,8 + 5,4 Tage. In 154 Fallen

(60,4 %) wurde allein von dorsal, in 12 Fallen (4,7 %) allein von ventral und in 89 Fallen

(34,9 %) von dorsoventral operiert. Eine Stabilisierung mit Fusion erfolgte bei 200

37



Patienten (78,4 %). Bei 150 Patienten (58,8 %) konnte die antibiotische Therapie nach

Sicherung von Probenmaterial des Infektionsherdes gestartet werden.

Der Erreger konnte zu 81,6 % (n = 208) identifiziert werden. Blutkulturen waren dabei
bei 107 Patienten (42,0 %), intraoperativen Proben bei 190 Patienten (74,5 %) positiv.
Bei 24 Patienten (9,4 %) lag eine Mischinfektion vor.

Hauptvertreter der Pathogene waren dabei Staphylococcus aureus (n = 64; 25,1 %),
andere Staphylokokken (n = 39; 15,3 %) und Enterobacteriaceae (n = 26; 10,2 %).
Weitere mikrobiologische Befunde intraoperativer Probenentnahmen sind im

Balkendiagramm (Abbildung 9) dargestellt.

Staphylococcus aureus 64

andere Staphylokokken J 39

Enterobacteriaceae 26

Streptococcus spezies 24

Enterococcus spezies 15

Propionibacterium acnes 8

tuberkulose Mycobakterien :l 3

Candida/Aspergillus 9

andere 31

T T T T T T T

0 10 20 30 40 50 60 70

Anzahl der Proben

Abbildung 9: Balkendiagramm mit identifizierten Erregern aus intraoperativen Probenentnahmen.
Angegeben werden absolute Zahlen.

Als potenzieller Ausléser der Spondylodiszitis wurden zuvor durchgemachte Infektionen
bei 81 Patienten (31,8 %), Infiltrationen an der Wirbelsaule bei 23 Patienten (9,0 %) und
operative Eingriffe bei 40 Patienten (15,6 %) dokumentiert.
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Tabelle 9: Klinische Patientenmerkmale der Beobachtungsgruppe. Angeben werden Mittelwerte und
absolute Zahlen. + gibt die Standardabweichung an, () die relative Haufigkeit.

Merkmale Beobachtungsgruppe, n = 255
Krankenhausaufenthalt - Tage 32,8+ 19,0

Tage bis zur Operation - Tage 48+54

Neurologische Symptome - n (%) 62 (24,3)

Empyem - n (%) 48 (18,8)

Mortalitat - n (%) 26 (10,2)

Operative Versorgung

Ventraler Zugang - n (%) 12 (4,7)
Dorsaler Zugang - n (%) 154 (60,4)
Dorsoventraler Zugang - n (%) 89 (34,9)
Fusion - n (%) 200 (78,4)
Zweizeitig - n (%) 93 (36,5)

Lokalisation

Zervikal - n (%) 20 (7,9)
Thorakal - n (%) 78 (30,7)
Lumbal - n (%) 182 (71,7)
Sakral - n (%) 34 (13,4)
Monosegmental - n (%) 195 (76,5)
Erreger
Staphylococcus aureus - n (%) 64 (25,1)
Andere Staphylokokken - n (%) 39 (15,3)
Streptococcus spezies - n (%) 24 (9,4)
Enterococcus spezies - n (%) 15 (5,9)
Enterobacteriaceae - n (%) 26 (10,2)
Propionibacterium acnes - n (%) 8 (3,1)
Tuberkulése Mycobakterien - n (%) 3(1,2)
Pilze - n (%) 9(3,5)
Andere - n (%) 31 (12,2)

Mogliche Ausloéser

Infektion - n (%) 81 (31,8)

Operative Eingriffe - n (%) 40 (15,6)
- davon an der Wirbelsaule - n (%) 33 (82,5)

Infiltrationen - n (%) 23 (9,0)

39



4.2. Klassifizierung der Beobachtungsgruppe in drei Untergruppen

Die Beobachtungsgruppe wurde anhand der bei Aufnahme gemessenen GFR in drei
Untergruppen eingeteilt. In Abbildung 10 ist die Verteilung der GFR bei Aufnahme als
Histogramm dargestellt. Demnach umfasste Gruppe 1 178 Patienten (70,6 %) mit einer
GFR von > 60 mL/min, Gruppe 2 umfasste 51 Patienten (20,2 %) mit einer GFR 30 - 60
mL/min und Gruppe 3 umfasste 23 Patienten (9,1 %) mit einer GFR < 30 mL/min. Die

Gruppenverteilung ist in Abbildung 11 zu sehen.
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Abbildung 10: Histogramm zur GFR-Labormessung bei Aufnahme. Angegeben werden absolute Zahlen.
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Abbildung 11: Saulendiagramm mit Darstellung der GFR-Gruppen und dem Geschlecht.

4.2.1. Patientenmerkmale der GFR-Gruppen

Demographische und klinische Merkmale der drei GFR-Gruppen sind in Tabelle 10
aufgelistet. Das durchschnittliche Alter der Patienten stieg mit der Gruppierung (G1 64,0
1 13,1 Jahre; G2 72,1 £ 10,4 Jahre; G3 74,0 £ 10,9 Jahre). Das Geschlechter Verhaltnis
blieb mit 2-3 (m) zu 1 (w) bei allen Gruppen gleich, der BMI unterschied sich minimal.

Die Verteilung der ASA-Klassifikation war bei allen Gruppen bei tUber 70 % in ASA 3 und
4 (Patienten-Einstufung mit Erkrankung und deutlicher Beeintrachtigung; Patienten-
Einstufung mit lebensbedrohlicher Erkrankung). Gruppe 1 entsprach 49 Patienten
(28,3 %) mit ASA 2 (Patienten-Einstufung mit geringfigiger Erkrankung ohne

Einschrankung).
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Tabelle 10: Patientenmerkmale sortiert nach drei GFR-Gruppen (Gruppe 1: GFR von > 60 mL/min, Gruppe
2: GFR von 30 - 60 mL/min, Gruppe 3: GFR < 30 mL/min). Angeben werden Mittelwerte und absolute Zahlen.

+ gibt die Standardabweichung an, () die relative Haufigkeit.

Merkmale Gruppe 1, Gruppe 2, Gruppe 3,
n=178 n =51 n=23

Alter - Jahre 64,0 + 13,1 72,1+10,4 74,0+ 10,9
Maénnliches Geschlecht-n (%) 121 (68,0) 33 (64,7) 17 (73,9)
BMI - kg/m? 23,1+49 24,0+5,0 25,0+£6,0
Krankenhausaufenthalt - Tage 31,4 + 19,0 32,7 £ 14,7 43,8 £ 23,9
Mortalitat - n (%) 13 (7,3) 6 (11,8) 7 (30,4)
ASA-Klassifikation

1-n(%) 3(1,7) 0 (0,0) 0 (0,0)

2-n (%) 49 (28,3) 2 (4,3) 2 (8,7)

3-n (%) 107 (61,8) 35 (76,1) 13 (56,5)

4 -n (%) 14 (8,1) 9 (19,6) 8 (34,8)

Die Dauer des Krankenhausaufenthaltes stieg signifikant bei hoherer Gruppierung (G1
31,4+ 19,0 Tage; G2 32,7 £ 14,7 Tage; G3 43,8 + 23,9 Tage; p = 0,032). Die Liegedauer
ist gesondert in Abbildung 12 dargestellt.
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Abbildung 12: Boxplot Gber den gesamten Krankenhausaufenthalt. Die Box entspricht dem Bereich, in dem
die mittleren 50 % der Daten liegen. Die Lange der Antennen werden durch Datenwerte, maximal durch das

1,5-Fache des Interquartilsabstand bestimmt. x gibt den Mittelwert an (p = 0,032)
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4.3. Klinischer Verlauf

4.3.1. Gesamte Beobachtungsgruppe: Perioperative Komplikationen,

Intensivtherapie, Revisionsoperation und Krankenhausmortalitat

Bei 110 Patienten (43,1 %) verlief der Krankenhausaufenthalt komplikationsfrei. Die
Komplikationen der 145 Patienten sind in Tabelle 11 aufgelistet. Am haufigsten zeigten
sich bei diesen Patienten Wundheilungsstérungen und Wundinfekte (n = 48; 33,1 %).
Eine Pneumonie trat bei 25 Patienten (17,2 %) auf, Thrombosen bei 4 Patienten (2,7 %).

Bei 10 Patienten (6,9 %) lag eine Materialfehllage oder Materialversagen vor.

Von allen Patienten wurden 130 (51,0 %) intensivmedizinisch betreut. Abbildung 13 zeigt
die Liegedauer auf der Intensivstation im Histogramm. Von den 130 Intensivpatienten
blieben 59 (45,4 %) nur 1-2 Tage auf der Intensivstation.

Auf der Intensivstation traten bei 60 Intensivpatienten (46,2 %) Komplikationen auf. Von
diesen 60 Patienten mit komplikativen Verlauf kam es am haufigsten zu
pneumologischen Komplikationen wie Pneumonien, Pleuraergissen, Pneumothoraces
oder Lungenembolien (n = 36, 60,0 %). Kardiovaskulare Probleme traten bei 31 der
Intensivpatienten (51,7 %) auf. Hierzu zahlten insbesondere Herzrhythmusstérungen,
akute Herzinsuffizienz und Katecholamin bedlrftige  Blutdruckabfélle.  Zur

Dialysepflichtigkeit kam es bei 30 der Intensivpatienten mit Komplikationen (50,0 %).

Tabelle 11: Komplikationen wahrend des Krankenhausaufenthaltes allgemein und auf der Intensivstation.
Angegeben werden absolute Zahlen, () gibt die relative Haufigkeit an.

Komplikationen n (%)

Allgemein, n=145

Wundheilungsstorungen/-infekt - n (%) 48 (33,1)
Pneumonie - n (%) 25 (17,2)
Materialfehllage/-versagen - n (%) 10 (6,9)
Thrombosen - n (%) 4 (2,7)
Andere - n (%) 39 (26,9)

Intensivmedizinisch, n=60

Pneumologisch - n (%) 36 (60,0)
Kardiologisch - n (%) 31 (51,7)
Nephrologisch - n (%) 30 (50,0)
Cerebral - n (%) 21 (35,0)
Intraabdominelle Blutungen - n (%) 4 (6,7)
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Abbildung 13: Aufenthaltsdauer auf der Intensivstation.

71 aller Patienten (27,8 %) wurden operativ revidiert. Grunde hierfur waren
hauptsachlich Wundheilungsstérungen und Wundinfektionen, Nachblutungen,
grol¥flachige persistierende Hamatome, Materialfehllagen und

Wirbelsauleninstabilitaten.

Insgesamt verstarben 26 Patienten (10,2 %) wahrend ihres Krankenhausaufenthaltes.
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4.3.2. GFR-Gruppen: Perioperative Komplikationen, Intensivtherapie,

Revisionsoperation und Krankenhausmortalitat

Die Haufigkeit von Komplikationen erhohte sich signifikant mit hoherer GFR-
Gruppierung (G1 37,6 %; G2 51,0 %; G3 73,9 %; p = 0,002). Dabei war die
Wahrscheinlichkeit, eine Komplikation zu entwickeln, bei Gruppe 3 4,7-mal hoéher als bei
Gruppe 1 (Cl 95% [1,8 - 12,5], p = 0,002). Die Chance fur Komplikationen bei Gruppe 2
war 1,7-mal héher als bei Gruppe 1, dies erwies sich jedoch nicht als signifikant (Cl 95%
[0,9 - 3,2], p = 0,089).

Die Notwendigkeit zur intensivmedizinischen Therapie stieg mit hoherer GFR-
Gruppierung signifikant (G1 43,3 %; G2 64,7 %; G3 87,0 %; p < 0,001). Selbst unter
Ausschluss der Patienten, die maximal 1-2 Tage auf der Intensivstation verbrachten, ist
ein signifikant langerer Aufenthalt zu beobachten (G1 20,8 %; G2 35,3 %; G3 69,6 %; p
< 0,001). Die odd’s ratio, gegenuber der Gruppe 1 intensivmedizinisch behandelt zu
werden, zeigte sich bei den Gruppen 2 und 3 signifikant und betrug bei Gruppe 2 2,4 (ClI
95% [1,3 - 4,6], p = 0,008) und bei Gruppe 3 8,7 (Cl 95% [2,5 - 30,5], p < 0,001).
Komplikationen, die wahrend der Intensivbehandlung entstanden, wurden signifikant
haufiger bei hdherer GFR-Gruppierung beobachtet (G1 38,5 %; G2 42,4 %; G3 80,0 %;
p = 0,003). Das Auftreten einer Komplikation auf der Intensivstation war bei Gruppe 3
signifikant wahrscheinlicher gegentber Gruppe 1 (OR 6,6, Cl 95% [2,0 - 21,7], p =
0,002).

Revisionsoperationen mussten bei Gruppe 3 haufiger durchgefihrt werden (43,5 % der
Patienten in G3). Dies erwies sich jedoch nicht als signifikant gegenuber den anderen

Gruppen.
Die Krankenhausmortalitat betrug bei Gruppe 1 7,3 %, der Gruppe 2 11,8 % und der
Gruppe 3 30,4 % (p = 0,003). Eine signifikante odd’s ratio von 5,6 liel} sich zwischen

Gruppe 1 und Gruppe 3 ermitteln (Cl 95% [1,9 - 15,9], p = 0,001).

Binar logistische Regressionen zwischen den GFR-Gruppen sind in Tabelle 12
dargestellt.
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Tabelle 12: Binar logistische Regression zwischen GFR-Gruppe 1 und den weiteren GFR-Gruppen (Gruppe
1: GFR von > 60 mL/min, Gruppe 2: GFR von 30 - 60 mL/min, Gruppe 3: GFR < 30 mL/min). Zuséatzliche
Darstellung der Odds Ratio (OR) und Konfidenzintervall (Cl 95%) im Forest Plot.

Mortalitat
OR Cl95% p -5 5 15 25 35
Gruppe2 1,7 [06-47] 0313 ~—
Gruppe3 56 [1,9-159] 0,001 i C—
Komplikation !
OR CI95% p
Gruppe2 1,7 [0,9-32] 0,089 >~
Gruppe3 47 [1,8-125] 0,002 | el
Intensivbehandlung
OR Cl 9% p i
Gruppe 2 2.4 [1,3-46] 0,008 >—
Gruppe3 8,7 [2,5-30,5] <0,001 L -
Intensiv-Komplikationen
OR CI95% p
Gruppe2 12 [0,5-28] 0,639 >
Gruppe3 6,6 [2,0-217] 0,002 . -

In Abbildung 14 wird das Outcome, bestimmt durch die zuvor definierten Parameter, der

drei GFR-Gruppen aufgelistet.
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S Gruppe 1
GFR > 60 mL/min

L Gruppe 2

GFR 30 - 60 mL/min

[ Gruppe 3
GFR < 30 mL/min

80% -
60% -
40% -
20% A
0% = T T T T 1
Komplikationen Revisionen Intensiv- Intensiv- Mortalitat
Betreuung Komplikationen
p = 0,002 p=0,198 p < 0,001 p = 0,003 p = 0,003

Abbildung 14: Saulendiagramm der Outcome-Parametern. Angegeben sind die relativen Haufigkeiten und

die Signifikanz.

Abbildung 15 zeigt die Kaplan-Meier Uberlebenskurve fiir den Beobachtungszeitraum

von 30 Tagen nach Krankenhausaufnahme. Das kumulierte Uberleben betrug fiir GFR-

Gruppe 1 98,8 %, fir GFR-Gruppe 2 89,6 % und fir

1,00

0,95

GFR-Gruppe 3 82,4 % (p = 0,003).

™~ Gruppe 1
GFR > 60 mL/min

0,90

0,85 -

J~—+ Gruppe 2
GFR 30 - 60 mL/min

Kumuliertes Uberleben

0,80

0,75 A

_\—+ Gruppe 3
GFR < 30 mL/min

10 15 20
Krankenhausaufenthalt [Tage]

0,70 .
0

25 30

Abbildung 15: Kaplan-Meier Uberlebenskurve des 30-Tage Beobachtungszeitraums. + steht fiir eine Zensur

in der jeweiligen Gruppe (p = 0,003).
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4.3.3. Korrelationen der Nierenparameter zum klinischen Verlauf

Korrelationen der praoperativen Nierenparameter zu Merkmalen des klinischen Verlaufs
sind in Tabelle 13 gezeigt. Signifikante Korrelationen zeigten sich insbesondere
zwischen der GFR und der Liegedauer der Patienten und zwischen der GFR und der
Hohe des CRP-Wertes bei Aufnahme. Das Patientenalter korrelierte signifikant mit

beiden Nierenparametern.

Tabelle 13: Spearman-Rho-Korrelationen der Kreatininkonzentration und GFR bei Aufnahme mit
angegebenen klinischen Merkmalen. Signifikante Korrelationen sind sternchenmarkiert.

Kreatininkonzentration Patientenalter Liegedauer CRP
Spearman-Rho- 0,237* 0,105 0,100
Korrelationskoeffizient

Signifikanz < 0,001 0,098 0,115
GFR Patientenalter Liegedauer CRP
Spearman-Rho- -0,471* -0,129* - 0,135*
Korrelationskoeffizient

Signifikanz < 0,001 0,041 0,033
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4.3.4. Entwicklung der labormedizinischen Entziindungsparameter

Die Messung des C-reaktiven Proteins und der Leukozytenkonzentration bei Aufnahme
und wahrend der ersten 14 postoperativen Tage sind in Abbildung 16 und 17 dargestellt.
Die mittlere Konzentration des C-reaktiven Proteins (CRP) betrug praoperativ 10,8
mg/dL und 10,9 mg/dL. Postoperativ stieg sie bis 18,1 mg/dL (Tag 2) an und flachte auf
5,5 mg/dL ab (Tag 10 - 14). Referenzwerte fir die CRP-Konzentration des Instituts fur
klinische Chemie der Uniklinik KéIn liegen bei < 0,5 mg/dL.

Bei den drei ersten und der letzten CRP-Messung ergaben sich signifikante
Unterschiede zwischen den GFR-Gruppen. Insbesondere Gruppe 3 zeigte mit 16,9
mg/dL eine sehr hohe CRP-Konzentration am Aufnahmetag, mit 8,5 mg/dL eine hohe
CRP-Konzentration an Tag 10 - 14.

Die mittlere Konzentration der Leukozyten betrug bei Aufnahme 10,04 *10°%L. Diese
stieg am ersten postoperativen Tag etwas an, sank daraufhin auf 7,20 *10%L am 10. -
14. postoperativen Tag. Referenzbereich fiir die Leukozyten-Konzentration des Instituts
fur klinische Chemie der Uniklinik Koln liegt zwischen 4 und 10 *10°/L.

Unterschiede in der Leukozytenzahl zwischen den GFR-Gruppen waren nicht signifikant.
Lediglich Gruppe 3 wich postoperativ vom Verlauf der Gesamtgruppe mit Werten von
12,86 *10%L ab.

—a— - Gruppe 1
N GFR > 60 mL/min
20 1 Y, —e«-Gruppe 2
g /TN GFR 30 - 60 mL/min
S 175 - W\ —e--Gruppe 3
E .- / \\\\ GFR < 30 mL/min
c -~
S 15 | A J —&— gesamt
© ~
T
N 125 -
c
(o]
¥
o 10
O
7,5 1
5

Aufnahme -1 1 2 3 4-6 7-9 10-14
p=0,007 p=0,011 p=0,027 p=0,113 p=0,011 p=0,054 p=0,059 p=0,049
Messzeitpunkt ab Operation [Tage]

Abbildung 16: CRP-Konzentrationen der drei GFR-Gruppen im Verlauf des Krankenhausaufenthaltes.
Angegeben ist die Signfikanz.
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>
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Aufnahme -1 1 2 3 4-6 7-9 10-14

Messzeitpunkt ab Operation [Tage]
Abbildung 17: Leukozytenzahl der drei GFR-Gruppen im Verlauf des Krankenhausaufenthaltes.
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5. Diskussion

In dieser retrospektiven Untersuchung ist eine Kohorte von 255 Patienten, die an einer
Spondylodiszitis erkrankt waren, hinsichtlich ihrer klinischen Verldufe und ihres
Outcomes analysiert worden. Zudem wurde der Einfluss der Nierenfunktion, gemessen
an der GFR, auf das Outcome der Patienten untersucht. Es prasentierte sich eine
multimorbide  Untersuchungsgruppe mit zum Teil sehr fortgeschrittenem
Infektionsausmaly. Das Spektrum perioperativer Komplikationen war breit gefachert, die
Notwendigkeit einer Revisionsoperation haufig.

Patienten mit eingeschrankter GFR zeigten ein signifikant schlechteres Outcome im
Sinne einer Zunahme der Krankenhausverweildauer, der Behandlungen auf der

Intensivstation, postoperativer Komplikationsraten und der Gesamtsterblichkeit.

5.1. Demographische und klinische Daten

Im Vergleich zu bisherigen krankenhausinternen Publikationen weist diese Studie eine
zahlenmaRig grofle Gruppe chirurgisch therapierter Patienten auf. Dies ermdglichte die
Einteilung anhand der praoperativen GFR in reprasentative Gruppen und die
weiterfuhrenden Untersuchungen.

90% der Patienten waren zwischen 50 und 90 Jahre alt, das mittlere Erkrankungsalter
betrug 66,3 Jahre. Dies liegt etwas uber dem Durchschnitt bisheriger Angaben aus der
Literatur, die den Erkrankungsgipfel bei 50- bis 70-Jahrigen eingrenzen '*®2. In den
letzten drei Jahrzehnten wurde eine allgemeine Zunahme der Inzidenz von
Wirbelsauleninfektionen beobachtet. Zudem zeigte sich eine héhere Inzidenz bei Uber
70-Jahrigen 722 Eine Verschiebung des Durchschnittsalters ist aufgrund der
steigenden Lebenserwartung und der zunehmenden Zahl chronisch erkrankter und
immungeschwachter Patienten in der Bevolkerung zu erwarten und wird in dieser Studie
bereits angedeutet.

Nicht Uberraschend ist, dass das Lebensalter mit der GFR korreliert und das
Durchschnittsalter mit der GFR-Gruppierung ansteigt. Bei alteren Menschen ist eine
Abnahme der glomerularen Filtrationsrate physiologisch '. Dennoch muss hinsichtlich
der Forschungsfrage erwahnt werden, dass ein erhbéhtes Lebensalter Gber 75 - 80
Jahren als Risikofaktor fiir ein negatives Outcome gilt 6, Das Durchschnittsalter aller

GFR-Gruppen lag hingegen unter 75 Jahren.
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Wie fir Wirbelsauleninfektionen typisch prasentierte sich eine multimorbide
Untersuchungsgruppe. Pradisponierende Vorerkrankungen wie Diabetes mellitus, Herz-
Kreislauf-Erkrankungen,  Niereninsuffizienz, rheumatische  Erkrankungen und
Tumorerkrankungen waren vertreten, lediglich 15 Patienten (5,8 %) wiesen keine
Vorerkrankungen auf. Bei 36 Patienten (14,1 %) war eine Nierenerkrankung bekannt,
allerdings wurde praoperativ bei 74 Probanden (29,4 %) eine leicht bis stark reduzierte
GFR < 60mL/min gemessen. Dieser Unterschied kann durch zwei Theorien erklart
werden. Einerseits kdnnte eine chronische Schadigung vorher nicht bekannt gewesen
sein. Andererseits kdnnte der infektidse Prozess der Wirbelsduleninfektion zur akuten
Minderung der Nierenfunktion gefuhrt haben. Da die Patienten dieser
Beobachtungsgruppe aufgrund ihres Alters und ihrer Komorbiditdten regelmaRige
Arztbesuche und Laboruntersuchungen erhalten haben, ist eher davon auszugehen,
dass die Wirbelsauleninfektion eine neu aufgetretene Nephropathie verursacht hat, die

als prognostisches Merkmal in dieser Arbeit genauer untersucht wurde.

5.2. Diagnostische Daten

Der lumbale Wirbelsaulenabschnitt war am haufigsten betroffen (71,7 %). Auch dieses
Ergebnis gleicht der Verteilung aus der Literatur . Degenerative Erkrankungen sind
haufig an den lumbalen Wirbelsaulenabschnitten lokalisiert und nicht selten Ursache
einer invasiven Therapie 3583, Invasive Mafinahmen wiederum stellen ein Risiko fiir die
direkte Kontamination mit Pathogenen (ber die Haut in die Tiefe dar '2. In dieser
Studiengruppe hatten 56 Patienten (21,9 %) einen operativen Eingriff oder Infiltrationen
an der Wirbelsaule erhalten, welche als Ausloser fir die Wirbelsauleninfektion bestimmt
wurden. Gramnegative Staphylokokken und Propionibacterium acnes gelten als
Verursacher der exogenen Spondylodiszitis und fanden sich auch in dieser
Untersuchung. Generell nimmt dieser Infektionsweg in der Atiologie von
Wirbelsauleninfektionen zu, was hier ebenfalls beobachtet wurde '"'°. Der hohe Anteil
des exogenen Infektionsweges in dieser Untersuchung mag zudem dadurch begriindet
sein, dass die operative Therapie der Spondylodiszitis bei Patienten mit einer spinalen
Vorschadigung schneller indiziert ist. Ansonsten gleicht die Verteilung der pathogenen
Erreger epidemiologischen Studien zur Spondylodiszitis und Staphylococcus aureus
wurde am haufigsten (n = 64; 25,1 %) bestimmt 1362,

Gerade Staphlococcus aureus ist fir einen fulminanten Verlauf von

Wirbelsauleninfektionen bekannt. In einer Studie von Stangenberg et al. fuhrte eine
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Staphylococcus aureus-Bakteriamie vermehrt zu septischen Verldufen, akuten
Nierenversagen und Kreislaufinstabilitaiten und war signifikant mit einer erhéhten
Mortalitat verknUpft 4,

In der vorliegenden Untersuchung hatten 60 Patienten (23,5 %) einen Befall Uber
mehrere Segmente. Die GFR-Gruppe 3 mit einer GFR < 30mL/min zeigte, wenn auch
nicht signifikant, einen héheren Anteil an polysegmentalem Befall (n = 8; 34,8 %; p =
0,195) und praoperativen neurologischen Symptomen wie Sensibilitdtsstérungen und
Kraftgradeinbuf3en (n = 10, 43,5 %; p = 0,024) als die anderen GFR-Gruppen. Zudem
waren die praoperativen CRP-Messungen bei hdherer GFR-Gruppierung signifikant
héher (p = 0,007 bis 0,011). Das CRP ist als Entzindungsparameter zur Diagnose und
Verlaufsbeurteilung bei Wirbelsauleninfektionen sehr aussagekraftig und zeigt
insbesondere akut infektiose Krankheitsverlaufe an 376556 Sowohl morphologisch,
klinisch als auch labortechnisch wurde ein ausgepragteres Erkrankungsbild bei
eingeschrankter Nierenfunktion festgestellt.

Dass eine hohe Auspragung der Infektion mit einem negativen Verlauf korreliert,
unterstreichen mehrere Studien. Die Studien von Nickerson et al. und Ackshota et al.
untersuchten Zusammenhange zwischen dem morphologischen Infektionsausmal’ der
Wirbelsaule und dem klinischen Ausgang “>%7. Wirbelsauleninfektionen, die auf mehrere
Hohen ausgebreitet waren, zeigten eine bis zu 20 % signifikant hdhere Sterblichkeit.
Foreman et al. haben in einer retrospektiven Kohortenstudie festgestellt, dass ein zu
Anfang der Therapie gemessener CRP-Wert > 10,1mg/dL mit einer hohen

Reinfektionsrate bei Spondylodiszitiden assoziiert ist *.
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5.3. Klinischer Krankenhausverlauf

5.3.1. Krankenhausspezifische Daten

Der durchschnittliche Krankenhausaufenthalt in dieser Arbeit lag bei 33 Tagen. Mit einer
Standardabweichung von 19 Tagen zeigte sich hier eine breite Streuung. Grammatico
et al. geben in einer groflen franzdsischen epidemiologischen Studie eine ahnliche
durchschnittliche Aufenthaltsdauer an, wobei die Spannweite von einem bis zu 392
Tagen reicht ¢2. Sowohl die Daten dieser Arbeit als auch die aus der Literatur deuten auf
eine sehr heterogene Gruppe klinischer Verlaufe hin.

Auffallig ist, dass die praoperative GFR signifikant mit der Liegedauer der Patienten
korreliert (p = 0,041). Ebenso steigt die Aufenthaltsdauer mit hoherer GFR-Gruppierung
signifikant (p = 0,032). Die Dauer des Krankenhausaufenthaltes bemisst sich an dem
Gesundheitszustand des Patienten, gibt aber auch die Hohe der Aufwendungen in der
Behandlung an. Aufenthalte auf der Intensivstation, lange postoperative stationare
Phasen und das Auftreten von Komplikationen verlangern die Verweildauer und sind

kostenintensiv.

5.3.2. Operationsspezifische Daten

In dieser Arbeit wurden unterschiedliche operative Verfahren ermittelt. In der Mehrzahl
der Falle (n = 200; 78,4 %) ist eine interkorporelle Fusion durchgefihrt worden, um
bestmdgliche Ergebnisse der Stabilisierung zu erreichen. Die chirurgische Intervention
wird von dem Umfang der Destruktion, Fehlstellung und Instabilitdt der Wirbelsaule
bestimmt. Der dorsale Zugang reicht aus, wenn dadurch der Infektionsherd saniert, der
Wirbelsaulenabschnitt verlasslich stabilisiert und der Raum um den Spinalkanal
ausreichend erweitert werden kann. Der zuséatzliche anteriore Zugang ist bei gréReren
Debridements und zur ventralen Gegenstabilisierung bei groRen Destruktionen der
ventralen Saule indiziert 833, Die operationsspezifischen Daten dieser Arbeit deuten auf
einen fortgeschrittenen Erkrankungsstatus hin, welcher eine hohe Aufwendung in der
Versorgung bendétigte. Mit der Notwendigkeit zur Durchfiihrung einer gréReren Operation
steigt das Risiko fir das Auftreten von Komplikationen. Insbesondere in der
Wirbelsaulenchirurgie besteht die Gefahr fur einen hohen Blutverlust, sowohl
intraoperativ durch Gefaldverletzungen als auch postoperativ durch retroperitoneale

Hamatome %. Um das perioperative Risiko der Patienten einzuschéatzen, sind die
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Patienten anhand der Klassifikation der American Society of Anesthesiologists (ASA)
eingeteilt worden. Uber 188 der Erkrankten (76,8 %) wurden in die Risikogruppen ASA
3 und 4 klassifiziert. Dabei unterschied sich die Verteilung zwischen den GFR-Gruppen
kaum. Das perioperative Risiko, innerhalb von 7 Tagen postoperativ zu versterben, liegt
bei diesen ASA-Eingruppierungen zwischen 4,39 und 23,48 % . Diese groflRe Differenz
der Krankenhausmortalitat zeigt, dass diese Art der Risikoabschatzung fir die

Erkrankung der Wirbelsaduleninfektion weniger geeignet ist.

5.3.3. Perioperative Komplikationen, Intensivtherapie, Revisions-

operationen und Krankenhausmortalitat

Diese Arbeit erganzt bisherige Daten Giber Komplikationen von Wirbelsauleninfektionen
um die Angabe der Komplikationsart und eigener Auflistung intensivmedizinischer
Komplikationen.

Bei 110 Patienten (43,1 %) sind Komplikationen eingetreten, wobei
Wundheilungsstérungen und Wundinfekte am haufigsten vorkamen. Woertgen et al.
berichten Uber eine ahnliche Komplikationsrate bei niedrigerer Fallzahl 42. Allgemein
beeinflussen Mangelerndhrung, Stoffwechselerkrankungen wie Diabetes mellitus,
Adipositas, Rauchen, Immundefizit und das Alter die Wundheilung 7°. Intraoperativ
haben die Grofle des Operationszugangs, die Dauer der Operation und der Blutverlust
eine negative Wirkung '. Bestehende infektionsférdernde Faktoren der Patienten und
der infektionsférdernde Einfluss der operationstechnischen Bedingungen sind in dieser
Untersuchungsgruppe wiederzufinden und kénnen diese hohe Komplikationszahl gut
erklaren.

Wundinfekte bedurfen einer sorgfaltigen Therapie, um die Gefahr einer Reinfektion zu
minimieren. Bisherige Studien berichten von einer Reinfektion in 14 % der Falle und
sehen insbesondere die chronische Nierenerkrankung als einer der wichtigsten
Risikofaktoren fir ein Rezidiv #3492, Ein Rezidiv macht eine Verlangerung der
Antibiotikatherapie oder einen erneuten operativen Eingriff nétig. In dieser Studie kam
es bei 71 Patienten (27,87 %) zu einem Revisionseingriff. Indikationen hierfur waren
allerdings nicht nur Reinfektionen, sondern auch Nachblutungen, groR¥flachige
persistierende Hamatome, Materialfehllagen und Wirbelsauleninstabilitaten.

In der vorliegenden Untersuchung konnte gezeigt werden, dass eine erniedrigte GFR
zum Anstieg der Komplikations- und Reinfektionsrate fuhrte. Patienten mit héherer GFR-

Gruppierung bekamen signifikant haufiger eine Komplikation (p = 0,002), in Gruppe 3
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war die Wahrscheinlichkeit gegenuber Gruppe 1 sogar 4,7-fach erhdht (p = 0,002). Eine
Revisionsoperation war, wenn auch nicht signifikant, bei Patienten der Gruppe 3
haufiger. Dies steht im Einklang mit der CRP-Messung am 14. postoperativen Tag. Hier
unterschieden sich die durchschnittlichen CRP-Messungen zwischen den GFR-Gruppen
signifikant. Dieser verzogerte Heilungsprozess sowohl der Infektion an sich als auch der
Operation deuten auf ein immunologisches Defizit der Patienten hin, welches mit
Abnahme der Nierenfunktion starker ins Gewicht fallt.

Dass eine Nierenerkrankung sich negativ auf den Verlauf von Wirbelsdulenoperationen
auswirkt, konnten Puvanesarajah et al. ebenfalls in einer retrospektiven Studie zeigen °.
Auch wenn dort ausschliellich Patienten mit einer chronischen Nierenerkrankung
bertcksichtigt wurden, zeigt dies doch den Einfluss der Nierenfunktion bei vorliegender

Spondylodiszitis, der auch anhand der GFR abgeschéatzt werden sollte.

130 Patienten (51,0 %) kamen postoperativ auf die Intensivstation. Dabei ist zu
beachten, dass die Aufnahme auf die Intensivstation geplant oder ungeplant erfolgen
kann, wobei meist eine Sepsis ursachlich fir die intensivmedizinische Therapie ist.
Bereits praoperativ entscheiden Operateur und Anasthesist, ob anhand des
perioperativen Risikos des Patienten und der operationsspezifischen Risiken eine
postoperative intensivmedizinische Therapie indiziert ist. Die komplikationsfreie
Behandlungsdauer betragt in der Regel weniger als 24-48 Stunden *7* Das
unvorhersehbare Eintreten von perioperativen Komplikationen, die eine vitale
Gefahrdung fur den Patienten darstellen, machen eine ungeplante Intensivaufnahme
notig. In diesem Fall betragt die Behandlungsdauer in der Regel Uber 24-48
Stunden 7375, 59 von 130 Intensivpatienten (45,4 %) waren maximal 24-48 Stunden auf
der Intensivstation. Hier kann man auch von einer geplanten Intensivaufnahme mit
einem komplikationsfreien Verlauf ausgehen. Bei den (brigen Patienten ist eine
aufwendigere intensivmedizinische Behandlung anzunehmen. Die Zahl an
Komplikationen wahrend des intensivmedizinischen Aufenthaltes bekraftigt diese
Annahme (n = 51; 45,4 %).

Komplikationen auf der Intensivstation traten meist in Kombination auf. Von allen
Intensivpatienten zeigten sich respiratorische Komplikationen und kardiovaskulare
Komplikationen am haufigsten. Danach folgten ein akutes Nierenversagen mit und ohne
Dialysepflichtigkeit und cerebralen Dysfunktionen. Diese Komplikationsauflistung stimmt
mit den klinischen Manifestationen und der Pathogenese einer Sepsis und eines
septischen Schocks Uberein. Die Sepsis als Reaktion auf eine Infektion geht mit akut

lebensbedrohlichen Organdysfunktionen einher, die am haufigsten das respiratorische
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und kardiovaskulare System betreffen 7677, Fehlfunktionen insbesondere von Gehirn und
Nieren sind haufig damit vergesellschaftet. Die Sepsis ist die Hauptkomplikation von
Wirbelsauleninfektionen und mit einem erhohten Versterben verkniipft '8. Die allgemeine

Sterblichkeitsrate bei einer Sepsis ist sehr hoch und betragt in Deutschland 26,5 % 778,

Wie die vorliegende Arbeit zeigen konnte, scheint die Nierenfunktion eine grof3e Rolle
auf das Entzindungsgeschehen von Wirbelsauleninfektionen einzunehmen. Die
Untersuchung der GFR-Gruppen zeigte, dass sowohl die Aufnahme auf die
Intensivstation als auch das Auftreten von Komplikationen wahrend der
Intensivbehandlung in einem engen Zusammenhang mit einer Nierendysfunktion steht.
Insbesondere Patienten mit einer GFR < 30 mL/min hatten ein 6,6-fach erhdhtes Risiko
fur einen komplikationsreichen Verlauf. Doi et al. fassen in einem Review den Einfluss
der Niere auf die komplexe Pathogenese der Sepsis zusammen . Einerseits wird das
nephrologische System Uber mehrere ischamische/hypoxische und nephrotoxische
Mechanismen der Sepsis geschadigt. Hierbei erhéht das Vorliegen einer chronischen
Nierenerkrankung die Wahrscheinlichkeit des akuten Nierenversagens. Andererseits
gefahrdet die Dysfunktion der Nieren die Funktionen anderer Organe. Durch die
Nierenschadigung verstarkt sich das Entziindungsgeschehen im gesamten Organismus,
sodass Entziindungsmediatoren vermehrt exprimiert werden, worauf die
Neutrophileninfiltration und GefaRpermeabilitit steigen. Die Verteilung des
Korperwassers verandert sich, Stérungen des Elektrolyt- und Wasserhaushaltes treten
auf. Lee et al. beschreiben diesen Mechanismus als ,AKl-induzierten Fernorgan
crosstalk“ 7°. Die immunologischen Wechselwirkungen zwischen den Organen sind
fehlerhaft und verursachen solche Schadigungen, die insbesondere an Lunge, Herz,
Gehirn und Leber auftreten. Die Auswirkungen auf den Krankenhausaufenthalt, die
Sterblichkeit und die medizinischen Kosten sind immens. Die Krankenhausmortalitat

steigt bei einem akuten Nierenversagen mit Sepsis auf 60% .

In dieser Arbeit lag die Krankenhausmortalitadt bei 10,2% (n = 26) und ist mit anderen
Studien vergleichbar 43, In einer landesweiten Kohortenstudie Danemarks analysierten
Aagard et al. das Langzeitliberleben bei Spondylodiszitis ®'. Dort starben 24% (iber den
Beobachtungszeitraum im Vergleich zu 15% der Personen aus der Vergleichsgruppe.
Komorbiditdten machten ein Versterben dabei wahrscheinlicher. Die Komorbiditaten
wirken sich auf das Outcome im stationaren Verlauf aus, scheinen aber weniger durch
einzelne Erkrankungen als durch die Kombination mehrerer Erkrankungen Einfluss zu
nehmen. Zahlreiche Erkrankungen verschiedener Systeme beeinflussen die

Nierenfunktion, weshalb die GFR als Parameter fiir die Multimorbiditat geeignet ist *°.
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Der Einfluss einer eingeschrankten GFR auf das Versterben von Patienten mit
Wirbelsauleninfektionen wird deutlich, wie die vorliegende Arbeit zeigt. Hier
prasentierten sich signifikante Unterschiede zwischen den GFR-Gruppen. Besonders in
den GFR-Gruppen 2 und 3 war das Versterben deutlich héher (11,8 - 30,4 % gegen
7,3 %; p = 0,003) und bei GFR-Gruppe 3 lief3 sich eine signifikante odd’s ratio von 5,6
errechnen (Cl 95% [1,9 - 159]; p = 0,001). Ein Vergleich mit der ASA-
Risikoklassifizierung zeigt, dass die praoperative GFR zur Einschatzung der Mortalitat

hinzugezogen werden sollte.

Diese Ergebnisse erganzen bisherige epidemiologische Daten Zu
Wirbelsauleninfektionen insbesondere hinsichtlich der klinischen Verlaufe und des
Outcomes. Es wird veranschaulicht, dass die praoperativ gemessene GFR sich als
prognostisches Kriterium flr den Genesungsprozess eignet. Auch wenn die GFR nicht
allein mit der Nierenfunktion gleichgesetzt werden darf, gibt sie doch starke Hinweise
auf den Einfluss der Nierenfunktion bei infektidsen Erkrankungen wie der
Spondylodiszitis. Eine erweiterte nephrologische Diagnostik mit der Klarung einer
Albuminurie, Proteinurie und weiterer Retentionsparameter wirde eine genauere
Klassifizierung der Nierenfunktion méglich machen, wird aber im Vergleich zur einfachen
Bestimmung der GFR seltener durchgefiihrt. Eine Ausweitung der Outcome-
Untersuchung unter Hinzunahme dieser Parameter wirde das Wissen Uber den
nephrologischen Einfluss erweitern und sollte in zukinftigen Studien durchgeflihrt

werden.

Die Ergebnisse dieser Untersuchung sollten zudem Anlass sein, den Fokus auf eine der
Nierenfunktion angepasste Therapie zu richten. Verstarkte Elektrolyt- und
Volumenstatuskontrollen, die Vermeidung nephrotoxischer Medikamente und das
regelmafige Hinzuziehen von Nephrologen mag Verbesserungen in der Behandlung
erwirken. Diese Annahme musste allerdings in einer randomisiert kontrollierten Studie

untersucht werden.

Die Identifizierung der praoperativen GFR als Risikoparameter erganzt bisher bekannte
Parameter wie das Alter, die Adipositas und der Diabetes mellitus, die eine starke
Korrelation mit dem Verlauf von Wirbelsauleninfektionen aufweisen. Weiterfihrend
konnte anhand dieser Parameter eine Formel entwickelt werden, die Patienten in
Schweregrade der Wirbelsauleninfektion einteilt und so ein Risiko fur das Outcomes

bestimmt.
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5.3.4. Limitationen

Limitationen ergeben sich durch die retrospektive Vorgehensweise dieser
Forschungsarbeit sowie durch die fehlende Randomisierung der Beobachtungsgruppe.
Eine Ausheilung der Erkrankung wird bei Entlassung der Patienten erwartet, ist durch
die unvollstandigen Nachuntersuchungen allerdings nicht garantiert nachvollziehbar.
Dennoch werden wertvolle epidemiologische Daten zu den klinischen Verldufen von
Wirbelsauleninfektionen durch diese Arbeit geliefert und haben aufgrund der grol3en
Teilnehmerzahl einen hoch reprasentativen Charakter.

Bei der Berechnung der GFR handelt es sich um eine statistisch entwickelte
Schatzformel, die allein nicht die volle Nierenfunktion wiedergibt. Abweichungen der
Referenzwerte zeigen allerdings eine Beeintrachtigung oder Schadigung an, wenn sie
auch nicht genitigend Informationen zur Atiologie geben. Zudem erfolgte die Einteilung
in die GFR-Gruppen durch Anpassung der KDIGO-Stadieneinteilung zum chronischen
Nierenversagen, um eine Aufteilung zu erleichtern und die statistische Aussagekraft zu
erhohen. Dies flihrte zur Identifikation des praoperativen GFR-Wertes als neuen

Risikofaktor fiir das Outcome von Wirbelsauleninfektionen.
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