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1 Zusammenfassung

Diese retrospektive unizentrische Studie untersucht implantatassoziierte Infektionen bei
langstreckigen Spondylodesen in Bezug auf die vorhandenen Risikofaktoren, das
Erregerspektrum und die erfolgte Therapie. Dabei fand eine Unterscheidung der Félle
beziglich des Implantaterhalts (Gruppe 1) und der Implantatentfernung (Gruppe 2) statt.
Die Ergebnisse der Studie sollen eine Therapieentscheidung unterstiitzen. Wir konnten
zeigen, dass der Zeitpunkt der Infektion in Bezug auf die Indexoperation entscheidend fur die
weitere Behandlung ist. Handelt es sich um eine Spatinfektion (>90 Tage nach
Indexoperation), ist eine Implantatentfernung signifikant éfter notwendig geworden als bei
frihzeitigen Infektionen (Gruppe 1: 18 Patienten, Gruppe 2: 14 Patienten, p= 0,031). Im Fall
der Spétinfektionen war eine Kontrolle der Infektion vermehrt lediglich durch die
Materialentfernung zu erreichen. Dies steht im Zusammenhang mit dem beobachteten
Erregerspektrum bei Spatinfektionen (Staph. aureus, Staph. epidermidis, Staph. hominis, E.
faecium). Bei diesem handelt es sich tberwiegend um niedrigvirulente Erreger mit
biofilmbildenden Eigenschaften.

Der Implantaterhalt war in unserem Patientenkollektiv in 45,7% der Falle mdglich.

Zudem zeigen die Ergebnisse unserer Untersuchung, dass die Entfernung der
Instrumentalisierung zu einer Eradikation der Infektion beitragen kann, ohne dass die
Komplikations- und Sterblichkeitsrate signifikant hoher ist als bei einem Verbleib des
Implantats.

In unserem beobachteten Patientenkollektiv zeigte sich eine signifikant verlangerte
Hospitalisierungsdauer fur die Gruppe der Instrumentalisierungsentfernung. Ein méglicher
Grund dafur kénnten langere im Endeffekt gescheiterte Versuche zur Erhaltung des
Implantats sein.

Aufgrund dieser Ergebnisse sollte eine Implantatentfernung bei implantatassoziierten
Spatinfektionen bei langsegmentalen Instrumentalisierungen frithzeitig in Betracht gezogen
werden. Wie in unserer Studie gezeigt wurde, kann die Anpassung des
Behandlungsprotokolls zu einer Eradikation der implantatassoziierten Infektion von
langstreckigen Wirbelsauleninstrumentalisierungen fihren.

Zudem sollte im Falle einer gewiuinschten Implantaterhaltung oder einer erneuten
Instrumentierung nach einer Implantatentfernung eine antibiotische Behandlung mit
biofilmaktiven antimikrobiellen Wirkstoffen verordnet werden, um die mégliche Bildung von
Biofilmen auf den Implantaten zu verhindern. Eine enge interdisziplinare Zusammenarbeit
zwischen der Orthopéadie, der Infektiologie und der Mikrobiologie ist weiterhin zu empfehlen,
um die Entwicklung angemessener Behandlungsstrategien zu gewéhrleisten.



2 Einleitung

2.1 Anatomie

2.1.1 Knocherne Wirbelsaule

Die Wirbelsaule (Columna vertebralis) besteht im Regelfall aus 24 freien, sowie 5 zum Os
Sacrum verschmolzenen Wirbeln. Ein Wirbel besteht aus einem Wirbelkdrper (Corpus
vertebrae) und einem Wirbelbogen (Arcus vertebrae), welcher sich wiederum aus dem
Pediculus arcus vertebrae und der Lamina arcus vertebrae zusammensetzt. Die Fortséatze
der Wirbelkorper dienen zum einen als Ansétze fir die Muskulatur und Bander, zum anderen
bilden sie die gelenkige Verbindung der Wirbelkdrper. Der Dornfortsatz (Processus spinosus)
befindet sich an der Spitze des Arcus vertebrae, die zwei Querfortsatze (Proc. transversus)
setzen an den Gelenkfortsatzen an. Zudem bilden die vier Gelenkfortsatze (Proc. articularis)
die paarig angelegten Wirbelbogengelenke (Artt. zygapophysiales). Dabei handelt es sich
um echte Gelenke, deren Gelenkflachen auch Gelenkfacetten genannt werden. Der Corpus-
und der Arcus vertebrae begrenzen pro Wirbel das Foramen vertebrae. Diese Foramina
bilden Uber die gesamte Wirbelsaule den Canalis vertebralis, den Wirbelkanal, in dem das
Ruckenmark verlauft. Die Foramina intervertebralia liegen zwischen den Pediculi arcae
vertebrae zweier aufeinander folgender Wirbelkdrper und der dazwischenliegenden

Bandscheibe. Hier treten die Spinalnerven und Gefal3e aus.

Proc.
articularis
Corpus superior
vertebrae P
( -
Pediculus / Proc.
arcus transversus
Arcus vertebrae
verte- <
brae .
Lamina Proc.
arcus spinosus
vertebrae

Proc. articularis
inferior

Abbildung 1 Bauelemente der Wirbelsdule, Quelle: Quelle: Schiinke M, Schulte E, Schumacher U, Voll M,

Wesker K., Zuletzt Aufgerufen: 15.11.2022 2

Die GroR3e der Wirbelkdrper nimmt von cranial nach caudal zu. Die Wirbels&ule wird in vier

Segmente unterteilt. Die ersten drei Segmente bilden die prasakrale Wirbelséule. Das vierte
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Segment wird von dem Os Sacrum gebildet. Die Halswirbelsaule (HWS) besteht aus 7
Wirbeln. Der erste (Atlas) und zweite (Axis) Wirbel weichen deutlich von der Grundform der
restlichen 5 Wirbel ab. Diese sind am ehesten rechteckig und haben eine hohe
Beweglichkeit. Die natirliche Form der Halswirbelsaule ist eine Lordose.

Zwischen Hals- und Brustwirbelsaule befindet sich der zervikothorakale Ubergang.

Die Brustwirbelsaule (BWS) wird aus 12 Wirbeln gebildet und hat einen mittleren
Bewegungsumfang. Sie beschreibt die Thorakalkyphose. Die Wirbelkdrper der
Brustwirbelsaule sind hufférmig und besitzen mit den Fovea costalis superior und inferior
Gelenkflachen, die die Verbindung mit den Rippen herstellt.

Zwischen Brust- und Lendenwirbelsaule befindet sich der thorakolumbale Ubergang.

Funf weitere Wirbel bilden die Lendenwirbelséaule (LWS), welche ebenfalls eine Lordose
formt. Durch die bohnenformigen Wirbelkorper der Lendenwirbelsdule weil3t diese die
geringste Beweglichkeit auf. Durch Veranderungen der vertebralen Krimmung erhéht sich
die biomechanische Belastung der Wirbel in den Ubergangszonen stark. Sie stellen daher

die Pradiktionsstellen fur Erkrankungen der Wirbelsaule dar 4.

2.1.2 Bandscheiben

Bandscheiben oder auch Disci intervertebrales bestehen zum einen aus einem &ul3eren
Faserring (Anulus fibrosus). Dieser setzt sich wiederum aus einer Auf3en- und einer
Innenzone zusammen. Die AuRenzone besteht aus Typ-I-Kollagenfasern, welche mittels
Uberkreuzender Fasern die Randleisten zweier benachbarter Wirbel miteinander verbindet.
Die AuBenzone geht ohne erkennbare Grenze in die Innenzone lber, welche aus Typ-II-
Kollagenfasern besteht und in die hyalinknorpeligen Deckplatten der Wirbelkdrper einstrahilt.
Den zweiten Anteil der Bandscheiben stellt der zentral gelegene gallertartige Kern (Nucleus
pulposus) dar. Er besteht zu 80 bis 85% aus Wasser, welches in dem zellarmen, gallertigen
und schleimig-viskésen Gewebe durch einen hohen Glykosaminoglykan-Anteil reversibel
gebunden ist. Durch diesen Aufbau kann die Bandscheibe kurzfristige Belastungen direkt
abfangen. Bei langfristiger Belastung entsteht ein hydrostatischer Druck, welcher das
Wasser aus dem Kern langsam herausdriickt. Der Turgor und die Dicke der Bandscheibe
nehmen ab. Nach Entlastung der Bandscheibe nimmt sie wieder Flissigkeit aus den

subchondralen GefaRen der Knochenmarksraume auf 3.

2.1.3 Bandapparat

Die Hauptfunktion des Bandapparates ist die Stabilisierung der Wirbelséule. Dabei wird er
teilweise von der Riuckenmuskulatur unterstitzt. Viele Bander verbinden einzelne Wirbel
miteinander, andere verlaufen tUber lange Strecken.
Zu den langstreckigen Bandern zahlen die folgenden drei Bandstrukturen:
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- Ligamentum (Lig.) longitudinale anterius oder auch vorderes Langsband verlauft ventral
vom Os occipitale bis zum ersten Sakralwirbel. Es begrenzt die Dorsalextension der
Wirbelsaule und ist mit der Kortikalis der Wirbelkdrper verwachsen.

- Lig. longitudinale posterius oder auch hinteres Langsband verlauft dorsalseitig Uber die
volle Lange der Wirbelsaule. Es begrenzt gemeinsam mit weiteren Bandern die
Ventralflexion und ist mit den Disci intervertebrales verwachsen.

- Lig. supraspinale verlauft zwischen den Enden der Dornfortsatze von C7 bis zum Os
Sacrum. An der Halswirbelsdule geht es in das Lig. nuchae Uber und begrenzt ebenfalls die
Ventralflexion.

Zusatzlich zu den langstreckigen Bandern besitzt die Wirbelsaule zahlreiche kurze Bander,
die meist zwei benachbarte Wirbel miteinander verbinden:

- Ligamenta (Ligg.) flava oder auch Zwischenbogenbander verlaufen zwischen den Laminae
arcus vertebrae benachbarter Wirbelbdgen. Sie begrenzen ebenfalls die Ventralflexion,
zusatzlich sind sie in der aufrechten Korperhaltung gespannt und stabilisieren die
Wirbels&ule in der Sagittalebene. Dabei werden sie von der Rickenmuskulatur unterstitzt.
- Ligg. intraspinalia verbinden die Dornfortsatze zweier benachbarter Wirbelkorper
miteinander. Sie begrenzen die Ventralflexion und verhindern physiologisch das
Wirbelgleiten. Zusatzlich gehen die Ligg. intraspinalia in das Lig. supraspinale tber und
verstarken dieses.

- Ligg. intertransversaria verlaufen zwischen den Querfortsatzen zweier benachbarter
Wirbelkérper und begrenzen somit die Lateralflexion und die Rotationshewegungen. An der

Halswirbelsaule sind die Ligg. intertransversaria nur schwach ausgebildet “.

«—— Lig. supraspinale

—_— Lig. flavum

Lig. longitudinale posterius

—— |ig.interspinale

ig. intertransversarium

ig. longitudinale anterius

Abbildung 2- Bandapparat Wirbelsaule, Quelle: AMBOSS GmbH,
Berlin und Koéln, Germany?, Zuletzt abgerufen: 10.11.2022
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2.1.4 Gefalversorgung

Die arterielle Versorgung der Wirbelkérper und des Rickenmarks erfolgt durch die jeweiligen
Segmentarterien. Im Bereich der Halswirbelsdule entspringen diese aus der Arteria (A.)
vertebrales. Im Bereich der Brustwirbelsaule erfolgt die Versorgung Uber die Arteriae (Aa.)
intercostales posteriores und die A. subcostalis. In der Lendenregion Ubernehmen die Aa.
lumbales die Versorgung. Die Versorgung des Rickenmarks erfolgt Giber die Rami (Rr.)
spinalis, welche sich in die Rr. radicularis anterior und die Rr. radicularis posterior aufteilen.
Die arterielle Blutversorgung der Wirbelkorper selbst erfolgt Giber die Rr. dorsalis 34,

Der vendse Abfluss erfolgt Uber die Venae (Vv.) basivertebrales und die Vv. radiculares. Bei
den Vv. basivertebrales handelt es sich um weitlumige Venen, welche das Blut des
blutbildenden Knochenmarks sammeln. Die Vv. radiculares drainieren das Ruckenmark
eines jeweiligen Segments. Sowohl die Vv. basivertebrales als auch die Vv. radiculares
minden in drei Venengeflechten, welche sich um die Wirbelkdrper ausbilden und auch als
Wirbelvenengeflecht bezeichnet werden:

- Plexus venosus vertebralis internus liegt im Spinalkanal.

- Plexus venosus vertebralis externus anterior und posterior bilden ventral (anterior) und
dorsal (posterior) der Wirbel das sogenannte auf3ere Wirbelvenengeflecht.

Das innere und die auBeren Wirbelvenengeflechte anastomosieren vielfach 34,

2.2 Erkrankungen der Wirbelsaule

Erkrankungen der Wirbelséule kénnen in vier groRe Hauptgruppen unterteilt werden. Diese
bestehen aus traumatischen und degenerativen Pathologien sowie Deformitaten und

Tumorerkrankungen.

2.2.1 Traumatisch

Im Bereich der traumatischen Verletzungen sind die Frakturen zu nennen. Die typische
Anamnese fir eine traumatische Wirbelkdrperverletzung ist ein Hochrasanz-Trauma, der
Sturz aus grofRer Hohe oder Sportverletzungen. Abweichend davon muss bei
osteoporotischen Frakturen zwischen den 2,5-mal haufiger vorkommenden radiologisch
nachweisbaren Frakturen und den symptomatischen Frakturen unterscheiden werden. Im
Rahmen einer Osteoporose kdnnen Briiche spontan bei Alltagsaktivitdten oder durch leichte
Stiirze entstehen. Mehr als die Halfte der Frakturen betrifft den thorakolumbalen Ubergang.

Der am haufigsten verletzte Wirbel ist der LWK 1°.
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2.2.2 Degenerativ

Weitere Ausldser fir Instabilitaten sind degenerative Erkrankungen. Diese treten meist bei
Patienten im fortgeschrittenen Lebensalter auf. Ihre Entstehung ist aktuell nicht vollstandig
geklart und Inhalt vieler Studien. In der Literatur werden folgende Risikofaktoren diskutiert:
ein hohes Alter, Ubergewicht, mechanische Faktoren wie z.B. hauptsachlich sitzende
Tatigkeiten und falsche Belastung, langjahrige korperliche Arbeit, genetische Faktoren,
Toxine wie z.B. intradiscale Lokalanasthetika und Rauchen. Die haufigste degenerative
Erkrankung ist der Bandscheibenvorfall. Ebenfalls zu den degenerativen Erkrankungen
zahlen: cervikale Myelopathie, Spinalkanalstenosen und die Spondylolisthesis. Eine
Mischform aus degenerativen Erkrankungen und Deformitat bildet die adulte Skoliose.
Eine Sonderform der degenerativen Erkrankungen bilden die chronisch entziindlichen
Erkrankungen der Wirbelsaule, welche jedoch meist zu einer Degeneration fihren. Zu diesen
zahlen die Rheumatoide Arthritis, die Spondylitis ankylosans oder auch Morbus Bechterew

und Infektionen der Wirbels&aule®.

2.2.3 Deformitaten

Die haufigste Form der Wirbelsédulendeformitat ist die Skoliose. Diese Deformitat kann man
in 4 Hauptgruppen unterteilen. Die idiopathische, die kongenitale, die neuromuskulare und

die adulte Form. Ab einem Cobb-Winkel von 10° spricht man von einer Skoliose >,

2.2.4 Tumorerkrankungen

Tumorerkrankungen der Wirbels&dule sind sehr selten. Es gibt starke Unterschiede in der
Verteilung der Entitaten, abh&ngig vom Alter der Patienten. Man unterscheidet zwischen
Weichteil- und knéchernen Tumore. Die Weichteiltumore werden anhand ihrer Lokalisation
unterschieden in intramedullar und extramedullar, mit und ohne duraler Beteiligung sowie in
rein extradural. Kndcherne Tumore kdnnen priméar von der Wirbelsdule ausgehen oder
sekundar im Rahmen einer Metastasierung in die Wirbelsaule absiedeln. 20% - 40% der
onkologischen Patienten sind im Verlauf ihrer Grunderkrankung von knéchernen Metastasen
betroffen. Dabei machen Metastasen der Wirbelsdule mit 50-80% den grol3ten Anteil aus
und sind, nach Lunge und Leber, die dritthaufigste Lokalisation von Metastasen. Beim
Erwachsenen sind, inklusive sekundarer Neoplasien, 80% der Neubildungen im Bereich der
Wirbelséule bosartig. Dabei sind Wirbelsdulenmetastasen 40-mal h&ufiger zu beobachten als
primar maligne Wirbels&ulentumoren. Mit 30% ist das Plasmozytom dabei beim
Erwachsenen der haufigste maligne Wirbelsdulentumor. Innerhalb der Wirbelséaule ist die

Brustwirbelsédule mit 57% am starksten von primaren Tumoren betroffen. Die Halswirbelséule
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wird am seltensten als Manifestationsort beobachtet (8%). Zudem sind bdsartige
Veranderungen hauptsachlich in den Wirbelkorpern vorzufinden®?.

2.3 Operative Therapie

Es gibt multiple Operationsverfahren. Da diese Arbeit sich mit Infektionen nach stattgehabten
Instrumentalisierungen befasst, werden ausschlie3lich Operationsverfahren behandelt,

welche zum Einsatz ebendieser verwendet werden.

2.3.1 Klassifikation der Stabilitat

Die Beurteilung der Stabilitat einer Wirbelsaulenverletzung erfolgt fiir gewthnlich nhach dem
Dreisaulenkonzept nach Denis. IThm ist der biomechanische Aufbau der Wirbelsaule
zugrunde gelegt. Demnach besteht die vordere Saule aus dem vorderen Anteil des
Wirbelkérpers, der Bandscheibe sowie dem Ligamentum longitudinale anterius. Die mittlere
Saule setzt sich aus der Hinterkante des Wirbelkdrpers, dem hinteren Anteil der
Bandscheibe und dem Ligamentum longitudinale posterius zusammen. Die hintere Saule
entspricht dem dorsalen Bandapparat mit Ligg. Flava, Ligg. interspinalia und Lig.
supraspinale sowie den Facettengelenken und den Wirbelbégen. Die vordere und mittlere
S&ule wird primar druckbelastet, wahrend die hintere S&ule hauptsachlich zugbelastet wird
10 Bei Verletzungen ausschlieBlich der vorderen Saule spricht man von stabilen Frakturen.
Von einer instabilen Fraktur spricht man, wenn zwei oder alle Saulen betroffen sind. Dabei
sind insbesondere die mittlere und hintere Saule relevant!®.

Zur weiteren Klassifikation der Fraktur wird die AO Spine Klassifikation herangezogen. Diese
Klassifikation unterscheidet zwischen Frakturen in den einzelnen Wirbelsaulen-
Kompartimenten und klassifiziert diese wiederum nach den beteiligten Strukturen.

Fir die thorakolumbale Wirbels&aule sieht die Klassifikation wie folgt aus:

e A Frakturen: Kompressions-Verletzungen
- AO Fraktur: Querfortsatzfrakturen
- Al Fraktur: Wirbelkdrperfrakturen mit Beteiligung eines Bewegungssegments ohne
Hinterkantenbeteiligung: Wedge-Compression
- A2 Fraktur: Sagittaler oder koronarer Spaltbruch mit Beteiligung beider angrenzenden
Bewegungssegmente ohne Hinterkantenbeteiligung
- A3 Fraktur: Wirbelkdrperfraktur mit Verletzung eines angrenzenden
Bewegungssegments inklusive Hinterkantenbeteiligung
- A4 Fraktur: Wirbelkorperfraktur mit Verletzung beider angrenzenden

Bewegungssegmente und Hinterkantenbeteiligung
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o B-Frakturen: Distraktions-Verletzungen
- B1: Rein ossére Verletzung der dorsalen Zuggurtung: Chance-Fraktur
- B2: Flexionsverletzung mit osteoligamentérer Lasion der dorsalen Zuggurtung
- B3: Extensionverletzungen
e C-Frakturen: Dislokations-Verletzungen
- C: Wirbelkorperverletzungen mit Verletzung aller Saulen und sichtbarer oder zu
erwartender Translation

Type A Compression Type B Distraction Type C Translation
Injuries Injuries Injuries

Ao Minor, nonstructural B Transosseous tension Displacement or
fractures band disruption dislocation
Chance fracture

A Wedge-compression B Posterior tension B3 Hyperextension
band disruption

A2 Split A3 Incomplete burst A4 Complete burst

Abbildung 3 — AO Spine Thoracolumbar Classification System
Quelle: 2020 AO Foundation, AO Spine'?, Zuletzt abgerufen: 10.11.2022

Des Weiteren muss man, besonders bei traumatischen Frakturen, die sogenannte
morphologische Modifikation (MM) berticksichtigen. Diese kann anhand von konventionellen
Rontgen- oder Computertomographische (CT)- Aufnahmen abgeleitet werden und beschreibt
eine Abweichung vom physiologischen Profil der Wirbelsdule. Erhoben wird sie mittels der
Cobb — Methode in der ventralen (a), lokalen (8) und segmentalen (y) Kyphose der

Wirbelsaule 13,

Zur Beurteilung der neurologischen Defizite empfiehlt die aktuelle S1 Leitlinie der Deutschen
Gesellschaft fur Unfallchirurgie den Einsatz des Frankel-Scores.

Dieser klassifiziert die Symptome der Patienten in 5 Graden:
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A — Complete: weder motorische noch sensible Funktion unterhalb der L&sion

B — Sensory only: vollstandiger Verlust der motorischen Fahigkeiten unterhalb der Lasion,
Sensibilitat erhalten

C — Motor Useless: Sensibilitat erhalten, motorische Funktion mit Kraftgraden < 3/5

D — Motor Useful: Sensibilitat erhalten, motorische Funktion mit Kraftgraden > 3/5

E — Recovery: Keine Beeintrachtigung *4*°

2.3.2 Klassifikation der Deformitéat

Zur Klassifikation der Deformitat zahlt die Wirbelsaulenganzaufnahme im Stehen als
Goldstandard. Sie kann zur Bestimmung der Cobb-Winkel und damit zur
Schweregradbestimmung genutzt werden. Zusatzlich kann eine sogenannte Bending-
Aufnahme durchgefiihrt werden. Dabei wird die gesamte Wirbels&ule einmal in maximaler
links- und einmal in maximaler rechts-Seitwéartsbeugung aufgenommen. Auf diese Weise
kann man zwischen Hauptkrimmung und kompensatorischer Nebenkriimmung
unterscheiden. Die Hauptkrimmung verandert bei der Beugung ihren Winkel nicht, wahrend
die Nebenkrimmungen ausgeglichen wirden. Zur Bestimmung des Cobb-Winkels wird eine
Tangente an die Deckplatte des oberen Neutralwirbels und an die Bodenplatte des unteren
Neutralwirbels angelegt. Der Winkel, in dem sich diese beiden Tangenten schneiden
entspricht dem Cobb-Winkel.

Cﬁ

Neutralwirbel

Cobb- Wlnkel \ -

2 @
(=
=]
: =3
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= > 4
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o @ Neutralwirbel
(
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: = |
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Abbildung 4- Cobb-Messung, Quelle: AMBOSS GmbH, Berlin und Kéln, Germany 6, zuletzt abgerufen:
10.11.2022

Zusatzlich kann bei neurologischen Schwierigkeiten oder vor der operativen Versorgung eine

Magnetresonanztomographische (MRT) Darstellung sinnvoll sein. Zusatzlich ist das
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Skelettalter von grofRer Wichtigkeit fir die Therapieentscheidung. Dieses lasst sich durch a.-

p. Rontgenaufnahmen der Handwurzelknochen bestimmens=,

2.3.3 Indikation fur die operative Stabilisierung mittels Instrumentalisierung

2.3.3.1 Instabilitat

Wie bereits zusammengefasst kann es aufgrund von traumatischen oder degenerativen
Veradnderungen sowie bei Tumorerkrankungen zu Instabilitaten der Wirbelsdule kommen.
Jede als instabil klassifizierte Veréanderung der Wirbelséule bedarf einer operativen
Stabilisierung, um das Auftreten oder die Verschlechterung einer neurologischen
Schéadigung zu verhindern. Bis diese erfolgt ist, ist eine Mobilisierung des Patienten
unzulassig. Eine operative Stabilisierung soll die sichere Mobilisierung des Patienten
ermdglichen. Da besonders im Bereich des thorakolumbalen Ubergangs 80% der Belastung
auf der vorderen Séaule einschlielRlich der Bandscheibe ruhen, ist eine reine Rekonstruktion
der knoéchernen Anteile nicht ausreichend. Ein sekundarer Repositionsverlust kann meist nur
durch eine vollstdndige Ausraumung des Bandscheibenfachs und anschlieRendem
interkorporalen Ersatz gewdhrleistet werden. Bei Berstungsfrakturen mit B- und C-
Komponente ist meist eine zusatzliche dorsale Instrumentalisierung notwendig. Eine
monosegmentale Fusion ist dabei, falls moglich, einer multisegmentalen vorzuziehen 17,
Die haufigste Ursache fiir das Auftreten von neurologischen Ausfallerscheinungen nach
Frakturen ist eine Kompression des Rickenmarks durch ein abgesprengtes Teil der
Wirbelkérperhinterkante. Durch die Kompression des Riickenmarks im Rahmen von
Uberdehnungen und Absackknickungen kann es zu irreversiblen Schaden kommen. Dies ist
meist die Folge von hochgradigen Flexions-Distraktions- oder Rotations- Verletzungen. Um
auch in diesen Fallen eine mogliche Remission der Beschwerden zu ermdglichen, ist eine
schnelle Reposition notwendig. Meist wird dies ebenfalls durch dorsale
Instrumentalisierungen gewahrleistet. Dabei kann mittels dosierter Lordosierung bei intaktem
Lig. longitudinale posterius eine Reposition von Hinterkantenfragmenten mittels
Ligamentotaxis gelingen. Umstritten sind die Laminektomie und das direkte Wiedereinfiigen
oder Bergen eines Fragmentes von dorsal. Da eine Laminektomie die Instabilitat der

Wirbelsaule weiter erhoht, ist sie regelhaft mit einer Instrumentalisierung verbunden 7.

Bei osteoporotischen Frakturen ist zu beachten, dass es auch bei stabilen A1 Frakturen zu
einem sekundéren Hohenverlust der Wirbelkdrper mit einer ausgedehnten sekundéren
Kyphosierung kommen kann. Durch die dabei induzierte Bildung eines sogenannten
Rundruckens wird die Belastung auf die Wirbelkdrpervorderkanten zusatzlich erhdht, was zu
einem zusatzlich erhéhten Risiko fir weitere Wirbelkdrperfrakturen fihrt. Dies kann eine

Operationsindikation zur Versorgung der Wirbelkdrper stellen. Dies sollte vorzugsweise mit
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minimalinvasiver Ballonkatheter gestiutzter Wiederaufrichtung des Wirbelkorpers und

anschlieBender Zementaugmentation einhergehen?!.

2.3.3.2 Deformitaten

Eine weitere Operationsindikation besteht bei deformierenden Erkrankungen, wenn die
Deformitét trotz konservativer Therapie voranschreitet oder die Progredienz der Erkrankung
die Lebensqualitat einschrankt.

Eine klare Indikation zur Operation besteht ab einem progredienten Cobb Winkel von 40-50°.
Die Operation soll ein weiteres Voranschreiten der Deformitat verhindern, bevor das
Wachstum abgeschlossen ist. Ziel ist es, mit einer moglichst kurzstreckigen
Instrumentalisierung eine Rekonstruktion der Deformitét zu ermdéglichen. Bei der Fusion
sollten alle Krimmungen eingeschlossen werden, die in der Bending Aufnahme einen Cobb
Winkel 2 25° beibehalten>2.

2.3.4 Minimalinvasive Techniken vs. offene Techniken

Durch die Entwicklung von videoassistierten endoskopischen Zugangen und neuer
Instrumentalisierungssysteme stellen offene chirurgische Techniken vielmals nicht mehr den
Standard dar. Im Bereich der Wirbelsaulenchirurgie kann fiir den Einsatz von perkutaner
minimalinvasiver Schrauben-Instrumentierung ein breites Indikationsspektrum gestellt
werden. Die Limitation dieses Verfahrens ist jedoch zum einen abhangig von der Erfahrung
des Operateurs, zum anderen vom Grad der Verletzung. So stellen Luxations- oder
Rotationsfrakturen regelhaft die Indikation zur offenen Reposition und Instrumentalisierung
dar. Ein Ziel der Operation ist immer die Wiederherstellung des physiologischen sagittalen
Wirbelsaulenprofils?e.

Durch den Einsatz perkutaner Verfahren kommt es zu einer geringeren Verletzung der
autochthonen Rickenmuskulatur und der Rickenstrecker. Es zeigte sich ein besserer
postoperativer Heilungsverlauf mit einer postoperativ besseren Funktion des M. multifidus. In
einer Langzeitbeobachtung tber 2 Jahre konnten hinsichtlich der Muskelfunktion jedoch
keine Unterschiede mehr zwischen offener oder minimalinvasiver Technik gesehen werden
18-20 Ein weiterer Vorteil des minimalinvasiven Zugangs ist der im Vergleich deutlich
geringere Blutverlust. Studien zeigten, dass eine Korrelation zwischen Blutverlust,
Operationsdauer und postoperativem Infektionsrisiko besteht, was wiederum die Mortalitat
beeinflusst 2. Mithilfe des perkutanen Vorgehens konnten die Blutungen auf ein Zehntel
reduziert werden #2-24, Die Grunderkrankung des Patienten hat zusétzlich Einfluss auf den zu
erwartenden Blutverlust. So sind fur Tumorerkrankungen oder im Rahmen einer Sepsis
erfolgte Operationen mit einem deutlich erhéhten Blutungsrisiko verbunden. Gerade in

solchen Situationen ist die Anwendung einer minimalinvasiven Technik zu empfehlen?8. Die
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Hospitalisierung der Patienten kann nach minimalinvasiven Eingriffen verkurzt werden?*.
Kein signifikanter Vorteil kann in Bezug auf die Operationsdauer gezeigt werden. Als
Nachteil des minimalinvasiven Zugangs muss die vermehrte Verwendung von
intraoperativen Rontgengeraten und die dariber signifikant erhdhte Strahlenbelastung der

Patienten und der Operateure gesehen werden 24,

2.3.5 Dorsale Fusionstechniken

Bei den dorsalen Fusionstechniken im Bereich der Lendenwirbelsaule unterscheidet man
zwischen posterior lumbar interbody fusion (PLIF), Posterior/posterolateral fusion (PLF) und
transforaminal lumbar interbody fusion (TLIF).

Fraher wurde bei einer PLIF vorwiegend autologes Knochenmaterial verwendet, um eine
Versteifung der gewtuinschten Segmente herbeizufiihren. Fir die Stabilisierung der dorsalen
und mittleren Saule werden Pedikelschrauben- Stabsystemen verwendet. Fir die
Stabilisierung der ventralen Saule werden zusétzlich intervertebrale Platzhalter (Cages)
benutzt. Es ist auch eine alleinige Verwendung der Cages moglich, haufig werden
Schrauben-Stab Systeme und Cages jedoch kombiniert. Die Cages bestehen meist aus
Titan oder Polyetheretherketon (PEEK) und werden vor dem Einbringen mit Spongiosa- oder
Knochenersatzmaterial befiillt. Die Fusionsraten fir Titan oder PEEK Cages liegen zwischen
80 und 100%. Fur die PLIF werden die Patienten in Bauchlage gelagert, wobei der Bauch
frei gelagert wird, um den intraabdominellen Druck zu verringern und somit eine
Verringerung von intraoperativen Blutungen zu erreichen. Es wird eine erweiterte oder
vollstandige Laminektomie durchgefiihrt und anschlieend die Facettengelenke beidseits
partiell reseziert. Nach Aufspreizung des Bandscheibenfachs und Retraktion der Dura kann
die Bandscheibe inzisiert und ausgeraumt werden. Boden- und Grundplatte der
angrenzenden Wirbelkdrper werden angefrischt und anschlieRend der Cage eingebracht. Zur
zusatzlichen Stabilisierung werden die Langsstabe eingebracht und tber Schrauben axial
komprimiert und somit wird eine Lordosierung ermdglicht.

Im Unterschied zur PLIF wird bei der TLIF nur eine einseitige Facettektomie durchgefuhrt.
AnschlieRend wird die kraniale Nervenwurzel im Foramen dargestellt. Die Bandscheibe wird
simultan zur PLIF ausgeraumt, dabei werden speziell gebogene Instrumente verwendet, um
die gesamte Bandscheibe bis zur Gegenseite ausrdumen zu kénnen. Im Anschluss wird ein

Cage eingebracht und, wie bei der PLIF, mit Stabe und Schrauben fixiert 2526,

2.3.6 Ventrale Fusionstechniken

Die anterioren Fusionstechniken der Lendenwirbelsédule ALIF (anterior lumbar interbody
fusion), OLIF (obliqgue lumbar interbody fusion) und XLIF (extreme lateral interbody fusion)
werden seltener durchgefuhrt als die dorsalen Varianten, da anatomisch ein
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herausfordernder Zugang, und damit verbunden, eine héhere Komplikationsgefahr vorliegen.
Vorteil ist, dass die Bandscheibenfachhdhe wieder hergestellt werden kann und eine sichere
Fusion entsteht. Im Rahmen eines ALIF wird der Patient in Rickenlage mit leicht gebeugten
Beinen gelagert. Der Hautschnitt wird mittig abdominell oder anterolateral gesetzt. Nach
Er6ffnung der Muskelfaszie, stumpfer Praparation der Muskeln und Darstellung des M.
psoas als Leitstruktur werden die lliakalgefaRe dargestellt und nach kranial verfolgt. Je nach
Hohe des zu operierenden Segmentes werden die Aorta und die Vena cava inferior nach
rechts mobilisiert. Nach Unterbindung der GefalRversorgung des Segments erfolgt die
Langsinzision des vorderen Langsbandes. AnschlieRend kann die Bandscheibe ausgeraumt
und ein Cage eingebracht werden. Im Unterschied zu den dorsalen Zugangen ist eine
Eroffnung des Spinalkanals nicht notwendig und damit die Gefahr einer nervalen Schadigung
geringer.

Mithilfe eines OLIF kann die gesamte Lendenwirbelséule erreicht werden. Lediglich der
Zugang zu dem Segment L1/2 kann durch den Rippenbogen erschwert sein. Der Patient ist
in vollstandiger Rechtsseitenlage gelagert und zusatzlich ca. 20° bis 30° konvex aufgekippt.
Der Hautschnitt erfolgt schrag zum Verlauf des Bandscheibenfachs und Préparation der
Muskulatur erfolgt stumpf. Im Anschluss wird retroperitoneal bis zum ventralen Rand des M.
psoas prapariert und dieser vom zu operierenden Bandscheibenfach abgeschoben. Meist ist
dabei eine Ligatur der segmentversorgenden Gefal3e nicht notwendig. Die Praparation des
Bandscheibenfachs und das Einbringen des Cages erfolgen analog zur ALIF.

Im Unterschied zu ALIF und OLIF wird bei der XLIF ein streng seitlicher Zugang gewahlt und
mittels eines transpsoatischen Zugangs das Bandscheibenfach aufgesucht. Durch diesen
Zugangsweg droht die Verletzung des lumbalen Nervenplexus, sodass er in Zusammenhang
mit einem Neuromonitoring durchgefthrt wird. Der XLIF eignet sich, um im Bereich von L2-
L4 groRe Cages minimalinvasiv einzubringen. Aufgrund der anatomischen Uberlagerung von
Segment L5/S1 durch den Beckenkamm ist dieses Segment mittels XLIF nicht operierbar.
Der Patient wird ebenfalls seitlich gelagert und der Operationstisch konvex aufgeklappt, um
den Abstand zwischen Rippen und Becken zu vergréRern. Nach Anlage des
Neuromonitorings erfolgt die Bildverstarker (BV) Darstellung in strenger a.-p. Einstellung.
Nach Hautschnitt und stumpfer Muskelpréaparation erfolgt das BV-kontrollierte Einbringen
eines Fuhrungsdrahts am hinteren bis zum mittleren Drittel des Bandscheibenfachs.
Lediglich bei L4/5 wird aufgrund des anatomischen Plexusverlaufs der Fuhrungsdraht mittig
auf das Bandscheibenfach platziert. Uber den Fiihrungsdraht wird der M. Psoas mittels
Hulsen dilatiert und somit die Bandscheibe dargestellt. Nach Darstellung der Bandscheibe
kann ein spezielles Spreizersystem eingesetzt werden und die Bandscheibe von lateral
ausgeraumt werden. Der Cage kann sich beidseits apophysar abstlitzen. Bei zusatzlich

verschraubten Cages ist auch eine ,Stand-alone” Variante madglich. Die haufigsten
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Komplikationen beim XLIF sind neurologischer Natur, wobei sensorische Ausfélle den
Hauptanteil ausmachen.
Bei allen anterioren Techniken kann im Anschluss eine zuséatzliche dorsale Stabilisierung

erfolgen .

2.4 Infektionen der Wirbelsaule

Infektionen der Wirbelsaule stellen ein heterogenes Erkrankungsbild dar. Man klassifiziert sie
anhand der anatomisch betroffenen Bereiche (Tab.1), der Pathophysiologie beztglich der

Infektionsausbreitung oder dem Erreger selbst.

Bezeichnung Infektionsort
Diszitis Discus intervertebralis
Spondylitis Von der Deckplatte ausgehende

Infektion des Wirbelkorpers

Infektion des Wirbelkorpers und der

Spondylodiszitis Bandscheibe

Septische Facettengelenk Arthritis Facetten Gelenke

Epiduraler Abszess Epiduralraum

Tabelle 1 - Formen der Wirbelsauleninfektionen

Der Begriff ,Spondylodiszitis“ beschreibt eine Infektion der Bandscheibe mit Ausbreitung auf
die benachbarten Wirbelkérper, wahrend ,Spondylitis“ eine von den Deckplatten ausgehende
Infektion eines Wirbelkdrpers beschreibt, welche sekundéar auf die Bandscheibe tbertritt. Die
beiden Begriffe werden oft synonym verwendet, da bei der Diagnosestellung meist schon
eine so ausgepragte Infektion vorliegt, dass der Ausgangsort nicht mehr klar definiert werden
kann.

Man klassifiziert die Infektionen zusétzlich nach ihrem Ausbreitungsweg sowie dem
verantwortlichen Erreger. Die haufigste Variante ist die primér pyogene Spondylodiszitis,
wobei sich die ursachliche Infektion an einem entfernten Ort befindet und es zu einer
hamatogenen Ausbreitung sowohl Uber das ventse als auch das arterielle System kommt.
H&ufig geht eine urogenitale Infektion voraus. Ein weiterer Infektionsweg erfolgt per
continuitatem Uber eine kontinuierliche Ausbreitung von benachbarten Strukturen.

Im Rahmen von Verletzungen und invasiven Behandlungen kénnen Erreger inkludiert
werden. Dies bezeichnet man als Exogene Infektionen.

Infektionen der Wirbelsdule kdnnen in jedem Alter auftreten. Meist betreffen sie jedoch
Patienten im Erwachsenenalter 2752,

Pradispositioniert sind Patienten im Alter Uber 50 Jahre. Erkrankungen, welche eine
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Immunsuppression hervorrufen wie z.B. Diabetes Mellitus, HIV-Infektionen, Nieren- oder
Leberinsuffizienz stellen regelhaft einen Risikofaktor fir Infektionen dar. Dies gilt auch fur die
Infektionen der Wirbelsaule. Die Einnahme von Immunsuppressiva oder eine
Langzeittherapie mit Kortisonpraparaten erhéhen das Risiko zusatzlich. Vorangegangene
Operationen der Wirbelsaule sowie das Vorhandensein von intravaskularen oder
orthopadischen Prothesen stellen weitere Risikofaktoren dar. Ein intravendser
Drogenabusus gilt aus verschiedenen Griinden als pradispositionierend. Zum einen kommt
es durch die Drogeneinnahme zu einer veranderten Immunabwehr, zum anderen fihren
Injektionen mit verunreinigten Nadeln zu einem massiv erhohten Infektionsrisiko 293134,

Bei Kindern kdnnen Erreger aufgrund der veranderten Gefaldversorgung bis in die
Bandscheiben selbst vordringen. Bei Erwachsenen endet die Gefalversorgung am Anulus
fibrosus, was ein direktes Vordringen der Erreger in die Bandscheibe verhindert. Es wird
vermutet, dass es zu einer Ablagerung der Erreger in den endarteriellen Arkaden innerhalb
der Wirbelkdrpermetaphysen kommt, welche zu Mikroinfarkten und knécherner Ischamie
fuhrt. Die darauffolgende Zerstérung des Knochens ermdglicht den Organismen das
Eindringen in den Knochen und die anschlieBende Ausbreitung. Meist erfolgt die Ausbreitung
Uber das arterielle System, jedoch kann auch der ventdse Plexus eine Rolle spielen.
Aufgrund eines retrograden Flusses vom pelvinen zum paravertebralen Plexus kann es zu
einer Ubertragung von Erregern einer an den Beckenorganen lokalisierten Infektion
kommen. Beglinstigt wird dies durch einen erhdhten intraabdominellen Druck z.B. im
Rahmen einer Schwangerschaft oder bei Vorliegen einer Adipositias. Im Bereich der
Halswirbelsaule kann es lber den retropharyngealen Venenplexus zu einer hamatogenen

Ausbreitung kommen336,

2.4.1 Erregerspektrum

Erreger kdnnen Uber drei Wege zu einer Infektion der Wirbelséule fuhren: 1- durch
hamatogene Ausbreitung gelangen die Erreger von einem entfernten Infektionsfokus an die
Wirbelsaule (hAmatogen/endogen), 2- es kommt zu einer direkten Infizierung im Rahmen
eines Traumas oder eines invasiven Eingriffs wie z.B. einer Injektion oder einer Operation
(exogen), 3- durch eine direkte Invasion aus einem angrenzenden Gewebe (per
continuitatem). Sowohl bei Kindern als auch bei Erwachsenen stellt dabei die hdAmatogene
Ausbreitung die haufigste Form dar. Generell kann dabei jede Ursache, durch die Erreger in
den Blutkreislauf (Bakteridmie) gelangen kdnnen, vom Zahneputzen tber Venenpunktionen
bis hin zur Operation, urséchlich sein. Die meist beschriebene Quelle fiir eine transiente
Bakteriamie und eine darauf folgende Spondylodiszitis ist jedoch eine Infektion des
Urogenitaltrakts 2°313738 \Weitere Infektionsquellen finden sich in gastrointestinalen
Infektionen, infektioser Endokarditis, Haut- und Weichteilinfektionen, Infektionen der
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Atemwege sowie infizierten Kathetern. In 50% der Falle gelingt der Nachweis der priméren
Infektionsstelle nicht 3°.

Als Erreger kommen Pilze, Parasiten und Bakterien infrage. In der Mehrzahl der Féllen
handelt es sich um bakterielle Infektionen 2. Zudem handelt es sich in bis zu 85% der Falle
um monomikrobielle Infektionen°. Die endogene Spondylodiszitis z&hlt zu den
Osteomyelitiden und hat ein sehr ahnliches Erregerspektrum wie eine hamatogene
Osteomyelitis. Meist handelt es sich um gram-positive Erreger. Dabei zahlt Staphylococcus
aureus mit 20% bis 84% als haufigster Erreger aller Wirbelsauleninfektionen. Ca. 5% bis
20% der Wirbelsauleninfektionen werden durch beta-hamolysierende Streptokokken der
Gruppe A, B, C, G. und Enterokokken verursacht. Nur in < 4% sind anaerobe
Mikroorganismen urséchlich. Enterobacterales verursachen ca. 7% bis 33% der pyogenen
Infektionen. Dabei ist Escherichia coli der haufigste Vertreter dieser Spezies, gefolgt von
Proteus spp. und Klebsiella spp. Bei Patienten mit einliegenden Prothesen steigt das Risiko
einer Staphylococcus epidermidis Infektion 31:2%41-4% Bej Patienten mit intravendsem
Drogenkonsum ist zusétzlich Pseudomonas aeroginosa als haufig vorzufindende
Erregerspezies zu nennen #4. Nur etwa 1% der Falle wird durch eine Pilzinfektion ausgelost.
Dort sind vor allem Candida spp. zu nennen. Meist Candida albicans. In selteneren Féallen
auch Aspergillus spp. Patienten mit einer Pilz-assoziierten Infektion der Wirbelsédule weisen
in 90% der Falle die bereits genannten Risikofaktoren wie z.B. eine Immunsuppression auf
und entwickeln eine Infektion der Wirbelsaule als Spatkomplikation 2 bis 15 Monate nach
einer Candidamie .

Zusatzlich variieren die Erreger einer Wirbelsauleninfektion mit der geografischen Lage. Die
Inzidenz flr eine Burcellen assoziierte Infektion ist im Mittelmeerraum und im Nahen Osten
deutlich erhdht. Ebenso ist eine Spondylodiszitis aufgrund von Echinococcus spp. extrem
selten, tritt jedoch in endemischen Landern wie z.B. Australien, Zentralasien und Stidamerika
gelegentlich auf 2°. Eine Infektion mit Tuberkulose wird besonders haufig bei Patienten aus
dem indischen Subkontinent, Stidostasien und Afrika, besonders sudlich der Sahara
nachgewiesen. Zusatzliche Risikofaktoren fiir eine Tuberkuloseinfektion sind
Obdachlosigkeit, Immunsuppression oder Drogen- und Alkoholabusus. Bei 33% bis 52% der
Tuberkulose assoziierten Spondylodiszitiden wurde zuvor eine akute oder extraspinale

Tuberkulose diagnostiziert 293,

2.4.2 Symptome und Diagnostik
2.4.2.1 Klinik

Vom ersten Auftreten der Symptome bis zu der endgultigen Diagnose vergehen laut Literatur
im Durchschnitt zwei bis sechs Monate?. Der Grund dafur liegt an den unspezifischen
Beschwerden der Patienten, die den Arzt zun&chst oft an degenerative Erkrankungen
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denken lassen.

Die haufigsten Beschwerden sind, je nach Lage der Infektion, unspezifische Riicken- und
Nackenschmerzen, welche in die jeweiligen Dermatome ausstrahlen kénnen. Fir gewohnlich
verstarken sich die Schmerzen zur Nacht und wecken die Patienten auf. Analgetische
Therapie hilft oft nur unzureichend. Ein weiteres unspezifisches Symptom ist Fieber, welches
jedoch nur bei ca. 50% der Patienten auftritt3L.

Bei der korperlichen Untersuchung fallt im Allgemeinen ein kaum vorhandener lokaler
Druckschmerz auf, wahrend ein deutlicher Stauchungs- oder Klopfschmerz besteht.
AulRerdem zeigen die Patienten eine Schonhaltung, welche die ventralen Wirbelabschnitte
entlastet. Bei dem Vorliegen einer Tuberkulose assoziierten Spondylodiszitis ist eine spinale
Deformitat aufgrund des destruktiven Befalls haufiger als bei anderen Erregern. Wichtig ist
zudem die Erfassung des neurologischen Status. Bei 30% der Patienten treten
neurologische Symptome wie z.B. Pardsthesien oder Muskelschwéache auf. Bei einer
Ausdehnung der Infektion in den Epiduralraum sind diese Symptome einschlief3lich

Lahmungen deutlich haufiger 28313545,

2.4.2.2 Labordiagnostik

Die laborchemische Diagnostik stellt bei allen Patienten mit Rickenschmerzen und dem
Verdacht auf eine infektiose Genese einen wesentlichen Bestandteil der Diagnostik dar.
Laborchemisch ist bei einem akuten Verlauf eine massive Erhéhung der
Entzlindungsparameter und des BSG zu sehen. Ein deutlich erhdhtes CRP ist obligat,
wahrend eine Leukozytose nicht immer auftritt. Eine Erhdhung des CRP Wertes hat mit 98%
die hochste Sensitivitat, wahrend eine erhdhte BSG nur in 75% der Félle vorliegt.

Bei chronischen Verlaufen kénnen die Entziindungsparameter und das BSG hingegen auch

weiter normwertig sein 282931,

2.4.2.3 Erregerdiagnostik

Der mikrobiologische Erregernachweis ist der Goldstandard der Diagnostik. Um dies zu
gewabhrleisten, sollten immer mindestens 2 Satze mit aeroben und anaeroben Blutkulturen
asserviert werden 23!, Besonders bei nicht antibiotisch vorbehandelten Patienten kann der
Erreger in 60-70% der Falle durch die Blutkultur bestimmt werden 3146, Beim Vorliegen von
Risikofaktoren beziglich einer Tuberkuloseinfektion empfiehlt sich zusétzlich immer eine
Interferon-Gamma (IFN-y) Testung %°. Ein Nachweis des Erregers ist in jedem Fall
anzustreben, um eine gezielte Antibiotikatherapie sicherstellen zu kénnen. Sollte ein
Erregernachweis via Blutkultur nicht gelingen oder soll die Diagnose gesichert werden,
empfiehlt sich die Gewinnung von Erregermaterial mittels Biopsie des betroffenen

Wirbelsegments. Dies kann z.B. durch eine CT gesteuerte Feinnadelbiopsie erfolgen, was in
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Uber 50% der Falle erfolgreich zu einer Diagnose fiihrt. Die sicherste Methode der
Probengewinnung ist die intraoperative Probenentnahme. In 75% der Proben ist dort mit
einem Erregernachweis zu rechnen 24647 Studien zeigten zudem, dass der Nachweis von
Erregern aus Weichteilgewebe 2,28-mal hoher ist als aus Knochengewebe “¢. Die Proben
sollten idealerweise in die Mikrobiologie und Pathologie geschickt sowie mittels
Polymerasekettenreaktion (PCR) untersucht werden. Mittels PCR sind Erreger auch nach
antibiotischer Therapie sicherer nachweisbar als in den Kulturmedien. Die Histopathologie
ermdglicht zusatzlich den Nachweis auf neutrophile Infiltration oder in spateren Stadien das
Vorliegen von Lymphozyten in den Schnitten, was auf das Vorliegen einer Entziindung
hindeutet. AuRerdem kann eine Granulombildung auf das Vorliegen spezieller Erreger wie
dem Mycobacterium tuberculosis oder der Burcella hindeuten. Bei dem Verdacht auf
Pilzinfektionen kdnnen zusétzlich spezifische Farbungen angefertigt werden, die zur

Diagnostik beitragen .

2.4.2.4 Bildgebung

Weitere richtungsweisende Befunde bietet die Bildgebung.

Bei unklaren Riickenbeschwerden steht die Rontgendiagnostik an erster Stelle. Mit diesem
Verfahren sind die ersten Veranderungen nach zwei bis drei Wochen in Form einer
unspezifischen Veranderung der Zwischenwirbelraume und der
Wirbelkdrperabschlussplatten nachweisbar. Erst in fortgeschrittenen Stadien, ab einer
Destruktion von mindestens 30% des Wirbelkorpers ist eine destruktive Kyphosierung im
konventionellen Rontgenbild nachweisbar®.

In der Computertomographie lassen sich knécherne Veranderungen im Rahmen der
Spondylodiszitis detailliert darstellen. Auzerdem sind Weichteilkomplikationen wie z.B.
paravertebrale Abszesse nachweisbar 228, Zusatzlich ist eine mikrobiologische und
histologische Probengewinnung mittels CT-gesteuerter Punktion oder das Einbringen einer
Drainage moglich®.

Die spezifischste und sensitivste Methode zur Darstellung einer Spondylodiszitis ist die
Magnetresonanztomographie (MRT) mit der Verwendung von Kontrastmittel. Bereits in sehr
frihen Stadien ist eine Darstellung mdglich. In chronischen Stadien I&sst sich mithilfe des
MRT auch eine Aussage Uber die mdgliche tuberkulose Genese der Spondylodiszitis treffen
®1, Typische Befunde fir eine Spondylodiszitis im MRT sind: 1- in T1 gewichteten Bildern
hypointense Wirbelkdrper und Bandscheiben mit Verlust der Endplattendefinition, 2- in T2-
gewichteten Bildern oder STIR-Bildern hyperintense Wirbelkdrper und Bandscheiben mit
Verlust der Endplattendefinition und 3- Kontrastverstarkung der Wirbelkdrper und
Bandscheiben. Bei Verdacht auf eine Spondylodiszitis wird empfohlen, die gesamte

Wirbelséule darzustellen, um die Ausdehnung der Infektion beurteilen zu kénnen und um

26



benachbarte Lasionen mit zu erfassen.

Ein weiteres bildgebendes Verfahren zur Darstellung der Spondylodiszitis ist die F-18-
Flourdesoxyglykose-Positronenemissionstomografie (F-18-FDG-PET). F-18-FDG wird
physiologischer Weise nicht im Knochenmark angereichert und bietet daher die Mdglichkeit,
durch einen erhdhten Glucosestoffwechsel der Entziindungszellen, Entziindungsherde auch
an der Wirbelsaule als Hot-spots anzuzeigen. Im Vergleich zum MRT ist durch diese Technik
auch eine Unterscheidung zwischen degenerativen und entziindlichen Veréanderungen

moglich 5223,

2.4.3 Therapie

In einer retrospektiven Arbeit von 2017 stellte die Arbeitsgruppe um Pola et al. eine
Behandlungsempfehlung anhand von 250 Patientendaten auf>*. Diese bezieht sich primar
auf Patienten ohne vorhergegangene Instrumentalisierung. Fir die Einteilung wurden
klinische und radiologische Kriterien beriicksichtigt. Es erfolgte die Klassifikation von 3
Haupttypen (A, B, C) anhand folgender Kriterien: Knochendestruktion, segmentale
Instabilitat, epidurale Abszessbildung und neurologische Beeintrachtigung. Zudem wurden
sekundare Faktoren wie beispielsweise paravertebrale Gewebeinfiltration oder
intramuskulare Abszessbildung beriicksichtigt.

Bei Typ A-Infektionen liegt eine Spondylodiszitis ohne neurologische Beeintrachtigung vor,
welche nicht stabilitatsgefahrdet ist und keinen epiduralen Abszess aufweist. Typ-B-
Infektionen sind charakterisiert durch Knochendestruktionen mit begleitender Instabilitat.
Sobald neurologische Defizite und/oder ein epiduraler Abszess in Kombination mit den Typ-
A oder Typ-B klassifizierenden Faktoren auftreten, spricht man von einer Typ-C-Infektion.
Die Therapieempfehlung wird dabei mit zunehmendem Schweregrad invasiver. Bei Typ-A-
Infektionen ist sowohl eine Ruhigstellung mittels Orthesen als auch die perkutane dorsale
Instrumentierung empfohlen. Bei Typ-B-Infektionen kann zudem bereits eine offene
Stabilisierung bendtigt werden. In der Gruppe der Typ-C-Infektionen ist ein offenes

Debridement mit zusatzlicher Dekompression und dorsaler Stabilisierung indiziert.

2.4.3.1 Konservative Therapie

Wie durch Pola et al. beschrieben besteht die primére Therapie, in friihen Stadien ohne
neurologische Defizite, aus einem konservativen Vorgehen®*. AuRBerdem ist es die
Behandlung der Wahl bei multimorbiden Patienten, fir die eine chirurgische Therapie nicht
zu empfehlen ware. Bedingung fiir ein konservatives Vorgehen ist die bestehende Stabilitat
der Wirbel?85,

Die Therapie umfasst dabei die antibiotische und analgetische Therapie, sowie eine

Ruhigstellung der Wirbelsaule mittels Korsett. Besonders in der Anfangsphase sollte
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Bettruhe zur Schmerzlinderung empfohlen werden. Im Verlauf ist eine Mobilisierung mit
Physiotherapie bei getragenem Korsett mdglich. Eine langere Ruhigstellung tber mehr als 6
Wochen ist mit einer erhéhten Morbiditat verbunden, insbesondere bei alten Patienten?®.
Entscheidend fir die antibiotische Therapie ist der Erregernachweis und das Resistogramm.
Bei ausbleibendem Erregernachweis oder bei kritisch kranken Patienten, bei denen das
Resistogramm nicht abgewartet werden kann, sollten Antibiotika gegen die haufigsten
Erreger — Staph. aureus und E. coli- gewahlt werden?®. In diesem Fall ist eine empirische
duale Therapie mit Flucloxacillin und Ceftriaxon intravends (i.v.) eine Empfehlung®.. Je nach
erwarteter Resistenzlage kann auch eine Therapie mit einem anderen Cephalosporin der
zweiten oder dritten Generation in Kombination mit Clindamycin oder einem Aminopenicillin
in Kombination mit einem Beta-Lactamase-Inhibitor verwendet werden. Tsantes et al.
empfiehlt eine Kombinationstherapie aus Clindamycin, Vancomycin oder Flucloxacillin in
Kombination mit Cefepim, Ciprofloxacin oder Ceftriaxon?®. Sobald ein Erreger nachgewiesen
wurde, sollte die Therapie resistogrammgerecht angepasst werden. Es ist initial eine
intraventse Antibiotika Therapie fir mindestens 1-4 Wochen zu empfehlen. Bei gutem
klinischem Ansprechen ist im Anschluss eine Oralisierung méglich. Dabei sollte auf eine gute
Knochengéngigkeit und eine hohe Bioverfiigbarkeit der Antibiotika geachtet werden. Dazu
z&hlen Fluorchinolonen, Clindamycin und Linezolid. Linezolid oder Teicoplanin sind
insbesondere bei Infektionen mit Methicillin-resistenten Staphylococcus aureus (MRSA)
indiziert?841,

Es gibt derzeit keine einheitlichen Standards zur Therapiedauer. Die Therapie sollte
insgesamt, je nach Risikoprofil des Patienten, flir 6 Wochen bis 3 Monate durchgefiihrt
werden. Auch eine langere Behandlungsdauer ist bei Patienten mit einliegenden
Drainageschlauchen oder infizierten Wirbelsaulenimplantaten indiziert?8°¢,

Beim Vorliegen einer Tuberkulose assoziierten Spondylodiszitis empfiehlt sich die Therapie
mit mehreren Wirkstoffen, da Antibiotikaresistenzen haufig vorkommen. Standardtherapie ist
die Kombination aus Isoniazid, Rifampicin, Ethambutol und Pyrazinamid fur 2 Monate und
eine Fortsetzung als zweifach Therapie fiir 4 bis 10 Monate mit Isoniazid und Rifampicin.
Diese lange Behandlungsdauer soll zur Eradikation der Mykobakterien fihren und einem
Rezidiv vorbeugen?®%°,

Patienten mit einer Spondylodiszitis aufgrund einer seltenen Pilzinfektion ist eine
Langzeittherapie mit Azolen oder Amphotericin B empfohlen. Zudem ist es essenziell, eine
zugrundeliegende Immunschwache zu behandeln®’.

Trotz der guten Erfolgsrate der konservativen Therapie sollte bei Patienten mit
bildmorphologisch héhergradiger Zerstérung des Wirbels, neurologischen Symptomen oder
einem Fortschreiten der Beschwerden eine operative Versorgung durchgefihrt werden.

Ebenso sollte eine chirurgische Sanierung erwogen werden, wenn in einem Zeitraum von 6
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Wochen keine Besserung der Symptome eingetreten ist 28293158,

Im Falle von inoperablen Patienten, sei es aufgrund des schlechten Patientenzustandes oder
z.B. bei schwer zu entfernenden Instrumentalisierungen wie z.B. multisegmental
zementierten Pedikelschrauben, kann eine langfristige orale Antibiotikatherapie, die
sogenannte antibiotische Suppressionstherapie (AST), als Therapieoption genutzt werden °°,
Dabei handelt es sich um ein meist palliatives Therapiekonzept, bei dem unbefristet
antiinfektive Medikamente verabreicht werden, um Symptome zu lindern und ein
Fortschreiten der Infektion zu verhindern. Es finden sich wenige Daten zu einer AST im
Rahmen einer implantatassoziierten Spondylodiszitis. Im Rahmen von Infektionen anderer
Gelenkersatzverfahren konnten in Studien bei 50-60% der Patienten Uber eine
Infektionskontrolle berichtet werden. Dies ist abh&ngig von den nachgewiesenen Erregern,
dem Alter der Patienten sowie der Position der eingebrachten Prothese. Nebenwirkungen

der verwendeten Antibiotika machten dabei keine nennenswerten Probleme5°€0,

2.4.3.2 Operative Therapie

Handelt es sich bei Diagnosestellung bereits um eine Typ-C-Infektion, kommt es zu einer
Progredienz der Infektion unter konservativer Therapie oder ist der Patient bereits bei
Diagnosestellung septisch, ist ein operatives Vorgehen indiziert. Zudem kdnnen im Rahmen
einer Spondylodiszitis zusatzliche Verformungen der Wirbelsaule entstehen, welche im
Anschluss eine operative Korrektur bedurfen.

Da meist sowohl der Wirbelkérper als auch die Bandscheibe von der Infektion betroffen sind,
ist die Technik der ersten Wahl der anteriore Zugang fir ein Debridement oder eine
Instrumentalisierung. Liegt ein Spinalkanalabszess vor, ist jedoch der posteriore Zugang zu
wahlen. In vielen Fallen sorgt das chirurgische Debridement zusatzlich fir eine Instabilitat
der Wirbelsaule, sodass eine anschlieRende Instrumentalisierung bendétigt wird. In manchen
Fallen ist dabei eine alleinige anteriore Instrumentalisierung nicht ausreichend, sodass ein
kombiniertes anteriores-posteriores Vorgehen notwendig ist. Dies kommt vor allem bei
mehrsegmentalen Befunden vor. Meist werden dabei Titancages sowie transpedikulére
Schrauben und Stabe verwendet. Besonders Staphylokokken kénnen eingebrachtes Material
besiedeln und Biofilme daran bilden. Studien haben gezeigt, dass die Porositat der
eingebrachten Materialien mittels Titanbeschichtung verringert werden kann und somit die
Bildung eines Biofilms erschwert wird. Titan beschichtete Materialien sind daher zu

bevorzugen. Dennoch ist eine Instrumentalisierung in infizierter Umgebung umstritten

50,55,61,62
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2.4.4 Infektionen bei instrumentalisierten Wirbelsaulen

Eine Sondergruppe bilden Patienten mit einliegender Instrumentalisierung. Trotz aller
Bemuhungen kommt es bei 0,7% bis 20% der Patienten zu implantatassoziierten
Infektionen®®. Dort unterscheiden sich die Patienten mit einer friihen Infektion, das heil3t einer
Infektion nach weniger als drei Monaten, von Patienten mit einer spaten Infektion (>90 Tage
postoperativ). Bei Patienten mit einliegenden Spondylodesen sind bei Frihinfektionen meist
hoch virulente Erreger beteiligt. Auch hier ist der am haufigsten nachgewiesene Erreger
Staph. aureus. Andere haufig zu findende Erreger sind Koagulase-negative Staphylokokken
wie z.B. Staph. epidermidis, Enterobacter cloacae und Bacteroides. Kommt es aufgrund
einer hdmatogenen Streuung zur Infektion, handelt es sich meist um hochvirulente oder
gramnegative Organismen. Polymikrobielle Infektionen werden in der Regel durch eine
direkte Kontamination mit Hautflora verursacht. Diese kann im Rahmen der Operation, durch
einliegende Drainagen oder im Rahmen des Verbandswechsels bzw. im Rahmen einer
Verunreinigung des Verbands geschehen. Es kann mitunter eine Latenz von mehreren
Jahren zwischen der Operation und dem Auftreten einer Infektion liegen 6. Spatinfektionen
sind meist durch niedrig virulente Pathogene wie z.B. Staph. epidermidis, Cutibacterium
species oder Propionibacterium acnes verursacht. Diese Bakterien sind fur die Bildung eines
Biofilms bekannt und fiihren zu einer milden oder fehlenden Immunreaktion des
Patienten®°6,

Bei Patienten mit Frihinfektion steht der Erhalt der Instrumentalisierung im Vordergrund, da
eine Destabilisierung der Wirbelsaule im infizierten Umfeld vermieden werden soll. Dazu
sollte eine 6-12-wochige antiinfektive Therapie erfolgen. Diese sollte resistogrammgerecht
erfolgen. Bis zum Vorliegen des Resistogramms ist bei kritisch kranken Patienten eine
Therapie mit Clindamycin und Fosfomycin empfohlen®. Erfolgt der Nachweis einer
Staphylokokken Infektion, sollten immer biofilmaktive Antibiotika wie Fosfomycin oder
Rifampicin hinzugenommen werden. Sollte es unter der antiinfektiven Therapie zu einem
unzureichenden Ansprechen kommen, ist ein aggressives Debridement empfohlen und eine
erneute Evaluation des Implantatwechsels®!.

Bei Spatinfektionen wird hingegen empfohlen das Implantat zu entfernen3-6-6, Dafiir sind
mehrere Grinde zu nennen. Zum einen ist bei einer stabilen Fusionierung mehrerer
Wirbelsegmente ein ausreichendes Debridement nur schwer zu erreichen, da besonders der
Bereich unter den Staben oder die Bereiche rund um die Pedikelschrauben schwer
zuganglich sind. Zum anderen werden Spétinfektionen meist durch biofilmbildende Erreger
wie z.B. Koagulase-negative Staphylokokken oder Cutibacterium acnes verursacht. Unter
Biofilmen versteht man eine mikrobielle sessile Gemeinschaft, welche in einer

selbstproduzierten Matrix aus Proteinen, Polysacchariden und eDNA eingebettet ist. Dieser
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Biofilm bietet den Bakterien verschiedene Schutzmechanismen, um der Immunabwehr des
Wirts zu entgehen. Zudem verringern die Bakterien innerhalb des Biofilms ihre Stoffwechsel-
und Zellteilungsrate. Diese Form der Infektionen entwickelt sich langsam, entziehen sich
mittels ihrer Schutzmechanismen dem Immunsystem des Wirts und sprechen schlecht auf
antimikrobielle Therapie an. Zudem entwickeln sich die Biofilme langsam und vom
Immunsystem unbemerkt, wodurch eine verzégerte Symptomatik und somit Diagnose der
Infektion erfolgt’®’t. Aufgrund dieser Eigenschaften von biofilmbildenden Erregern bei
Spétinfektionen eines Implantats flhrt der Erhalt der Instrumentalisierung in der Mehrzahl

der Falle zu einer persistierenden Infektion 2°7272,

2.5 Risikofaktoren fur eine postoperative Infektion

In vorhergegangenen Studien konnten unterschiedliche Risikofaktoren identifiziert werden,
welche eine postoperative Infektion beglnstigen. In einer Metaanalyse von Pesenti at all.
aus dem Jahr 2017 wurden 29 Studien verglichen, in denen Infektionen der Wirbelsaule bei
erwachsenen Patienten untersucht wurden. Es wurden zusammenfassend 9 Risikofaktoren

identifiziert, welche in patientenbezogen und operationsbezogen unterteilt werden kénnen 4.

2.5.1 Patientenbezogene Risikofaktoren

Einen grolRen Einfluss auf die Infektionsrate hat die praoperative korperliche Verfassung der
Patienten. So konnte in 15 Studien gezeigt werden, dass Ubergewicht ab einem Body Mass
Index (BMI) ber 30 kg/m? als Risikofaktor gewertet werden kann. Diabetes mellitus (sowohl
Typ | als auch Typ II) wurde in 12 Studien als Risikofaktor identifiziert. Ein HDA1C < 7% kann
das Infektionsrisiko vermindern. Ein préoperativer American Society of Anesthesiologists
score (ASA score) tiber 3 wurde in 9 Studien als statistisch relevanter Risikofaktor angezeigt.
Patienten mit einem Alter Gber 60 Jahren waren haufiger betroffen als jiingere Patienten,
sodass das Alter ebenfalls als Risikofaktor zu werten ist. Ein weiterer grof3er Risikofaktor ist
das Vorliegen von vorherigen Wirbelsdulenoperationen der Patienten. Dabei kann kein
Unterschied zwischen vorherigen Instrumentalisierungen oder Weichteileingriffen gemacht
werden. Tabakkonsum konnte in den ausgewerteten Studien eine vorhandene aber geringe
Relevanz nachgewiesen werden 7. In weiteren Publikationen wird zudem der Konsum von
Alkohol oder das Vorliegen von Mangelernahrungen als Risikofaktor genannt®3. Zudem ist
das Vorliegen einer immunsupprimierenden Vorerkrankung relevant. Daher sind
Immunsuppression, Chemotherapie und Radiatio aber auch das Vorliegen von
Vorerkrankungen wie chronischer Nieren- oder Leberinsuffizienz, Multimorbiditat,
rheumatische Erkrankungen oder eine Sepsis wichtige Informationen zur Einschatzung des

Spondylodiszitis Risikos’®.
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2.5.2 Operationsbezogene Risikofaktoren

Der hauptséachliche operationsbezogene Risikofaktor fur die Entwicklung einer
postoperativen Infektion ist die Komplexitat der Operation. Dazu zahlt die Lange der
Instrumentation, welche ab einer Fusion von 7 Segmenten mit einem erhdhten Risiko
einhergeht. Zudem steigt mit der Dauer der Operation das Infektionsrisiko. Zuséatzlich gilt,
dass eine Fusion von Sacrum oder Becken mit einem grofReren Infektionsrisiko verbunden ist
4 Andere Studien zeigten zusatzlich einen Zusammenhang zwischen intraoperativer
Hypothermie und intraoperativem Blutverlust in Bezug auf die Entwicklung einer

postoperativen Infektion 2475,
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2.6 Fragestellungen und Ziel der Arbeit

Die Wirbelsauleninstrumentierung ist ein etabliertes Verfahren zur Behandlung vieler
Erkrankungen der Wirbelséule wie degenerative Erkrankungen, Tumorerkrankungen,
Traumata und Deformitéten. Eine Infektion von Wirbelsauleninstrumenten ist eine schwierige
Komplikation und erfordert eine angemessene chirurgische und antibiotische Behandlung.
Die Inzidenz implantatassoziierter Infektionen von Wirbelsauleninstrumentationen, tber die
in der Literatur berichtet wird, liegt zwischen 0,7% und 20%°3. Postoperative Infektionen
werden in Fruh- und Spétinfektionen unterschieden. Fruhe Infektionen werden in der Regel
durch virulente Bakterien wie Staphylococcus aureus, beta-hdmolysierende Streptokokken
und E.coli verursacht. Andererseits verursachen weniger virulente Bakterien wie
Propionibacterium acnes und Staphylococcus epidermidis Spatinfektionen®®,

Die Behandlung von implantatassoziierten Wirbels&uleninfektionen umfasst ein chirurgisches
Debridement und Spulen, die Entfernung des Implantats, eine Vakuumtherapie und eine lang
anhaltende Antibiotikatherapie®'®*. Wirbelsaulenimplantate befinden sich in einer relativ
hypoxischen Umgebung. Dartber hinaus kann die Bildung eines bakteriellen Biofilms auf
Wirbelséauleninstrumenten trotz angemessener Antibiotikabehandlung zu einer anhaltenden
mikrobiologischen Infektion fiihren”. Aufgrund dieser Aspekte wird von einigen Autoren die
Entfernung des Implantats empfohlen®” 8, Bei langsegmentalen Instrumenten kann die
Implantatentfernung zu fortschreitender Deformitat, Schmerzen und Pseudarthrose fiihren?.
Diese Aspekte deuten darauf hin, dass die Behandlung einer implantatassoziierten Infektion
von Wirbelsauleninstrumenten eine Herausforderung darstellt. Aul3erdem gibt es keine fest
etablierten Empfehlungen.

Unseres Wissens wurde der Einfluss der Lange des Instrumentariums auf die Behandlung
und das Ergebnis einer implantatassoziierten Wirbelsauleninfektion bisher nicht untersucht.
Ziel dieser Studie ist es, die Behandlung von implantatassoziierten Infektionen bei
langsegmentalen Wirbelsauleninstrumenten in einer grof3en Einrichtung zu untersuchen und
Strategien fur die chirurgische und antibiotische Behandlung zu empfehlen. Ein weiteres Ziel
dieser Studie ist es, Risikofaktoren, welche fir die Implantatentfernung bei langsegmentalen

Instrumenten sprechen, zu ermitteln.

33



3 Material und Methoden
3.1 Material

Diese retrospektive Kohortenstudie erfasst 46 Patienten, die im Zeitraum von 01.01.2010 bis
01.02.2018 an der Klinik und Poliklinik fir Orthopadie und Unfallchirurgie der
Universitatsklinik Kéln aufgrund einer implantatassoziierten Infektion bei langstreckiger
Instrumentalisierungen der Wirbelsédule behandelt wurden. Die in die Studie
eingeschlossenen Patienten waren bereits voroperiert und die initiale Operationsindikation
entstand nicht aufgrund einer Spondylodiszitis. Alle Patienten waren bei Erstdiagnose einer
implantatassoziierten Infektion volljahrig. Zudem wurden alle eingeschlossenen Patienten in
dem Osteomyelitis Board der Uniklinik Koln vorgestellt, an welchem Infektiologen und

Orthopéaden teilnehmen.

3.1.1 Einschlusskriterien

e Instrumentierung Uber mindestens 4 Segmente
e Postoperative subfasziale Infektion mit Kontakt zum Implantat
e Alter zwischen 18 und 90 Jahren

e Vorstellung im interdisziplindren Osteomyelitis Board des Instituts

3.1.2 Ausschlusskriterien

e Spondylodiszitis als Indikation fir die initiale OP

e Oberflachliche Wundinfektionen ohne Kontakt zum Implantat

3.1.3 Erfasste Parameter

3.1.3.1 Demografische Daten

Die Patientendaten wurden anonymisiert erfasst. Erhoben wurde dabei das Geschlecht und
das Alter bei Erstdiagnose der implantatassoziierten Infektion. Zusatzlich wurde die
Grunderkrankung erhoben, wobei eine Unterscheidung in vier Hauptgruppen der
Grunderkrankungen erfolgte. Diese waren ,, Trauma®“, ,Degeneration®, ,Deformitat® und
»tumorerkrankung®“. Zudem wurde die Lokalisation der Instrumentalisierung erfasst. Dabei
wurden die betroffenen anatomischen Abschnitte genutzt. Des Weiteren wurde bei jedem

Patienten die genaue Anzahl der instrumentalisierten Segmente analysiert.

3.1.3.2 Risikofaktoren

Als Risikofaktoren wurden in dieser Studie die in der Literatur vorbeschriebenen

Risikofaktoren verwendet. Dazu wurden die personlichen Faktoren der Patientinnen und
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Patienten wie Adipositas, Nikotin-, Alkohol- und Drogenabusus bertcksichtigt.
Vorerkrankungen wie Gefal3erkrankungen aber auch Voroperationen im Bereich der
Wirbelsaule und eine vorhergegangene Spondylodiszitis wurden einbezogen. Faktoren, die
die Immunkompetenz der Patientinnen und Patienten beeinflussen, wurden einzeln erfasst.
Dazu zéhlen Diabetes Mellitus, Niereninsuffizienz und Immunsuppression. Zuséatzlich
erfassten wir die vergebene Klassifikation nach der American Society of Anesthesiologists
(ASA) zu Beginn der infektiologischen Behandlung. Unter der ASA-Klassifikation versteht
man eine Beschreibung des praoperativen, physischen Zustandes unter Berlcksichtigung
der Erkrankungen des Patienten. Er wird verwendet zur Abschatzung der perioperativen
Morbiditat und Letalitat’’. Man unterscheidet dabei zwischen 6 Gruppen. Gruppe 1 entspricht
dabei einem normal gesunden Patienten, in Gruppe 2 ist ein Patient mit leichter
systemischer Erkrankung, Gruppe 3 entspricht einem Patienten mit schwerer systemischer
Erkrankung und in Gruppe 4 sind Patienten mit schwerer systemischer Erkrankung, die eine
standige Bedrohung fiir das Leben darstellt, zusammengefasst. Todkranke Patienten, die
ohne Operation voraussichtlich nicht Uberleben werden, sind in der ASA Klassifikation als
Gruppe 5 eingestuft’. Zudem existiert eine Gruppe 6 fur hirntote Patienten vor der

Organexplantation’.

3.1.3.3 Diagnostik

Zunéchst erfassten wir klinische Merkmale. Dazu dokumentierten wir vorhandene
Infektionszeichen im Bereich des vorherigen Zugangsgebietes. Als Zeichen fir eine Infektion
werteten wir die klassischen Entziindungszeichen Rétung, Schwellung, Uberwarmung und
Schmerz sowie ein sezernieren der Wunde. Ebenfalls erfassten wir Fieber als zusatzliches
Infektionszeichen. Neurologische Beeintrachtigungen wie z.B. verminderte Kraftgrade,
Sensibilitdtsverlust oder einschieRende Schmerzen wurden als neurologische
Veranderungen zusammengefasst. Im Bereich der Labordiagnostik dokumentierten wir das
Vorhandensein einer Leukozytose, welche wir ab einem Grenzwert von 10.000
Leukozyten/uL Blut werteten. Zudem erfassten wir den hdchsten dokumentierten CRP-Wert
der Patienten.

Zur Erregerdiagnostik dokumentierten wir die jeweilige Form der Materialgewinnung. Dies
geschah durch Blutkulturen, Punktate, Biopsien, welche mittels PCR ausgewertet wurden.

Alternativ wurden intraoperativ gewonnener Proben verwendet.

3.1.3.4 Erregerspektrum

Anhand der durchgefiihrten Diagnostik konnten die vorliegenden Infektionen zwischen einem
monomikrobiellen und einem polymikrobiellen Erregerspektrum unterschieden werden.

Fir jeden eingeschlossenen Patienten werteten wir alle mikrobiologisch nachgewiesenen
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Bakterien, Viren und Pilze aus. Dazu dokumentierten wir ihre jeweiligen Gram-Eigenschaften
sowie ihre Toleranz gegentber aeroben oder anaeroben Lebensrdumen. Des Weiteren

nutzten wir die jeweils von der Mikrobiologie erstellten Resistogramme zur Datenerfassung.

3.1.3.5 Therapie
3.1.3.5.1 Antibiotisch

Mit Hilfe der infektiologischen Konsile und der Abschlussberichte rekonstruierten wir die
jeweilige medikamentdse Therapie der Patienten. Dabei erfassten wir die intravends und oral
applizierten Antibiotika sowie die jeweilige Dauer der Verabreichung. Dabei unterschieden
wir zusatzlich in der Dauer der intraventsen und der oralen Therapie. Ebenso erfassten wir

die Anzahl der erfolgten Antibiotikaumstellungen.

3.1.3.5.2 Chirurgisch

Die Anzahl der chirurgischen Interventionen zur Behandlung der Infektion wurden erfasst.
Zudem wurde die Art der Interventionen dokumentiert und in Debridement ohne, mit
teilweiser oder vollstandiger Materialentfernung unterteilt. Zudem wurden
Reinstrumentalisierungen erfasst. Zusatzlich wurden Wundverschliisse wie z.B. die Anlage
eines sogenannten Vacuum assisted closure (VAC) Systems oder die Anwendung einer
Lappenplastik dokumentiert. Debridement wurde dabei als offenes chirurgisches
Debridement der Weichteile, Entfernung von lockeren oder nekrotischen Geweben,
ausgiebige Spulung mittels Natriumchlorid (NaCl) Losung und anschlieiendem
Wundverschluss mit einliegenden Drainagen definiert. Eine Implantatentfernung wurde
durchgefuhrt bei Implantatlockerung oder bei persistierender Infektion trotz chirurgischem
Debridement. Bei persistierenden Infektionen wurde die Indikation zur Implantatentfernung

im interdisziplinaren Osteomyelitis Board gestellt.

3.1.3.6 Outcome

Im Rahmen des Outcomes werteten wir das Auftreten von Komplikationen aus. Dazu zéhlen
allgemeine Komplikationen wie z.B. die Entwicklung einer Pneumonie, einer
Harnwegsinfektion, einer Lungenembolie, einer Enterokolitis, einer Endokarditis oder eines
Dekubitus. Eine Blutungsandmie werteten wir als die Notwendigkeit von
Erythrozytenkonzentrat-Gabe nach der Operation. Das Auftreten eines akuten
Nierenversagen, einer Bakteriamie oder eines anaphylaktischen Schocks im
Zusammenhang mit der Spondylodiszitis oder ihrer Therapie wurde ebenfalls erfasst.
Zusatzlich erhoben wir die Daten bezlglich kardialer Symptome wie eine kardiale

Dekompensation, eines Herzinfarktes oder die Reanimationspflichtigkeit im Rahmen der

36



Behandlung. Den Tod der Patienten im Zusammenhang mit der Spondylodiszitistherapie
werteten wir ebenfalls als eine Komplikation.

In Bezug auf das Outcome dokumentierten wir die Dauer der Hospitalisierung sowie die
Dauer der gesamten Behandlung.

Soweit moglich erfassten wir das Follow-up der Patienten (klinisch- radiologisch) bis zum
Beginn der Studie 2018 sowie die endgultige Ausheilung der Infektion und ihrer Folgen.

Als Ausheilung definierten wir das Vorliegen von normwertigen Inflammationsparametern,
keine lokalen Entziindungszeichen und eine wiederhergestellte Stabilitéat nach Abschluss der

antiinfektiven Therapie.

3.1.4 Statistische Auswertung

Die erhobenen Daten wurden mithilfe der Statistik- und Analysesoftware ,|IBM SPSS
Statistics” der Firma IBM (IBM SPSS Version 25) gesammelt und ausgewertet. Zum
Vergleich einzelner Variablen wurden Deskriptive- und Haufigkeitsanalysen verwendet.
Somit konnten die demografischen Daten, die klinischen Daten und das Outcome verglichen
werden.

Die erhobenen Patientendaten wurden in zwei Gruppen unterteilt. Gruppe 1: Implantat wurde
erhalten, Gruppe 2: Implantat wurde entfernt. Die Klinik und die mikrobiologischen Daten
wurden zwischen diesen beiden Gruppen verglichen.

Um die erhobenen Variablen zwischen den zwei Gruppen zu vergleichen, wurde der Mann-
Whitney Tests genutzt. Mithilfe von Kreuztabellen wurde die Korrelation zwischen den

Variablen gezeigt.

3.2 Methoden

Fur die Datenerhebung wurden die elektronischen Patientenakten der Klinik und Poliklinik fur
Orthopéadie und Unfallchirurgie der Universitatsklinik Kéln genutzt. Die verwendeten Daten
stammen aus Operationsberichten, infektiologischen Konsilen, an&sthesiologischen
Protokollen sowie Aufnahme-, Verlegungs- und Abschlussberichten. Zudem wurden
nachfolgende Ambulanzberichte zur Erhebung des Follow-ups genutzt.

Die erhobenen Daten wurden mithilfe der Statistik- und Analysesoftware ,IBM SPSS
Statistics” der Firma IBM (IBM SPSS Version 25) gesammelt und ausgewertet.

Die Literaturrecherche fand mithilfe der Meta-Datenbank ,PubMed® statt.

Des Weiteren wurde die Studie von der Ethik-Kommission der Medizinischen Fakultat der

Universitat zu Kéln genehmigt (Antrag-19-1009).
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4 Ergebnisse

4.1 Demografische und klinische Ergebnisse

Wir konnten im untersuchten Zeitraum 46 Patienten mit einer implantatassoziierten Infektion

nach langstreckiger Instrumentalisierung identifizieren, welche die Einschlusskriterien

erfullten.
Alter zum Zeitpunkt der
Infektion

N Glltig 46

Fehlend 0

| |
Mittelwert 65,30 '
Std.-Abweichung 14,323
Minimum 22 0 1Io 2Io 3Io 4Io slo elo 7Iu slo 9Iu 1 tlm
Alter (Jahre)

Maximum 89

Tabelle 2 - Alter der Patienten Figure 1 - Alter der Patienten

Dieses Patientenkollektiv setzt sich aus 27 Frauen (58,7%) und 19 Mannern (41,3%)
zusammen.

Das durchschnittliche Alter zum Zeitpunkt der Diagnose betragt 65,3 + 14,3 Jahre. Wobei die
Spannweite zwischen 22 und 89 Jahren liegt.

Die Auswertung der ASA-Klassifikation, welche die Vorerkrankungen der Patienten beschreibt,
zeigte, dass 2 Patienten (4,3%) der Stufe 1 zugeordnet werden konnten. 17 Patienten waren
der Stufe 2 zuzuordnen (37,0%), 18 Patienten (39,1%) der Stufe 3 und 9 Patienten (19,6%)
der Stufe 4.
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ASA-Klassifikation
Haufigkeit  [Prozent
Gultig |ASA1 P 4,3
ASA 2 17 37,0
ASA 3 18 39,1
ASA 4 9 19,6
Gesamt {46 100,0

Tabelle 3 - ASA Klassifikation

Die mittlere Lange der infizierten Instrumentalisierungen lag bei 6,46 + 2,4 Segmenten.

Lange der Instrumentalisierung

Std.-
N Minimum |[Maximum |Mittelwert |Abweichung
Anzahl der Segmente 46 4 13 6,46 2,345
der Fusion

Tabelle 4 - Lange der Instrumentalisierung

Die Grunderkrankung unseres Patientenkollektives, welche zur Instrumentalisierung fuhrte,
war mit 27 Fallen (58,7%) am héaufigsten ein degenerativer Prozess. In 7 Fallen (15,2%)
handelte es sich um eine tumorbedingte Instrumentalisierung. Bei 6 Patienten (13,0%) kam
es durch eine Deformitat zu der urspriinglichen Instrumentalisierung und bei ebenfalls 6

Patienten (13,0%) war ein Trauma ursachlich.
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Grunderkrankung

Haufigkeit |Prozent
Gultig [Tumor 7 15,2
Degeneration|27 58,7

Deformitat |6 13,0
Trauma 6 13,0
Gesamt 46 100,0

Tabelle 5 - Grunderkrankung

Anzahl der Félle

-
o
1

30

N
o
L

o

Grunderkrankung

Figure 2 - Grunderkrankung

Der thorakolumbale Bereich war mit 13 Fallen (28,5%) der am haufigsten betroffene Bereich

unserer Untersuchung. Gefolgt vom thorako-lumbal-skaralen Bereich (9 Falle=19,6%) und
dem thorako-lumbo-sakral-ileum Bereich (8 Falle=17,4%).

Die weitere Verteilung der Bereiche ist in Tabelle 6 zu sehen.
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Fusionsbereiche

Haufigkeit Prozent
Gultig Cervical 1 2,2
Cervicothorakal 2 4,3
Thorakal 3 6,5
Thorakolumbal 13 28,3
Lumbal 5 10,9
Lumbosakral 4 8,7
Thorakolumbosakral 9 19,6
Thorakolumbosakral-ileum 3 17,4
Lumbosakral-ileum 1 2,2
Gesamt 46 100,0

Tabelle 6 - Fusionsbereiche
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Figure 3 - Fusionsbereiche

Bei 32 Patienten (69,6%) lag ein Fruhinfekt vor, welcher innerhalb der ersten 2 Monate
auftrat. Bei 14 Patienten trat die Infektion spéater auf, wobei 13 Patienten (28,3%) die
Infektion innerhalb der ersten 24 Monate entwickelten und nur 1 Patient (2,2%) nach 24

Monaten Klinisch auffallig wurde.

Zeitpunkt der Infektion

Haufigkeit |Prozent

Gultig |Fruhinfekt 32 69,6
Spatinfektion 14 30,4
Gesamt 46 100,0

Tabelle 7 - Zeitpunkt der Infektion nach der letzten Instrumentalisierung

42



3 69.60% Fruhinfektion; n=32
Bl 30.40% Spatinfektion; n=14

Figure 4 - Zeitpunkt der Infektion

Auftritt des Infektes in Wochen nach der

letzten OP
Haufigkeit |Prozent
Gultig 0-2 Monate 32 69,6
3-24 Monate |13 28,3
ab 24 Monate |1 2,2
Gesamt 46 100,0

Tabelle 8 - Auftreten nach der letzten OP

In dem Patientenkollektiv wiesen nur 6 Patienten keine Risikofaktoren auf. Mit 31 Fallen war

eine Voroperation der haufigste Risikofaktor, gefolgt von einer vorher stattgehabten

Spondylodiszitis (N=13) und GefaRerkrankungen (N=11). Jeweils 9 Patienten wiesen eine
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Adipositas oder einen Diabetes mellitus auf. Nikotinabusus (N=3), Immunsuppression (N=2)

und Drogenabusus (N=1) kamen selten vor.

Die Anzahl der Risikofaktoren ist in Tabelle 10 zu sehen. Nur ein Patient wies 5

Risikofaktoren auf.

Haufigkeit der Risikofaktoren

N Prozent
Risikofaktoren | Voroperationen 31 39,2%
Vorherige 13 16,5%
Spondylodiszitis
GefaRerkrankungen | 11 13,9%
Adipositas 9 11,4%
Diabetes mellitus 9 11,4%
Nikotinabusus 3 3,8%
Immunsuppression | 2 2,5%
Drogenabusus 1 1,3%
Gesamt 79 100%

Tabelle 9 - Haufigkeit der Risikofaktoren

Anzahl der Risikofaktoren

Haufigkeit | Prozent
Gultig 0 6 13,0
1 16 34,8
2 13 28,3
3 8 17,4
4 2 4,3
5 1 2,2
Gesamt 46 100,0

Tabelle 10 - Anzahl der Risikofaktoren
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Bei Diagnose der in dieser Arbeit ausgewerteten Spondylodiszitis bei langstreckiger
Instrumentalisierung stellten sich 33 Patienten (71,7%) mit Schmerzen im operierten Bereich
vor. 34 Patienten (73,9%) hatten Infektzeichen im Rahmen von Rétungen, Schwellungen
oder Sekretion. Fieber hatten bei Diagnose 12 Patienten (26,1%) und 17 Patienten (37,0%)
wiesen laborchemisch eine Leukozytose auf. Lediglich 9 Patienten (19,8%) prasentierten
sich mit einer neurologischen Symptomatik.

Die laborchemisch gemessenen CRP-Werte lagen zwischen 5 bis 389 mg/L. Dies ergibt
einen Mittelwert von 137,43 mg/L + 105,76 mg/L.

CRP bei Diagnosestellung CRP bei Diagnosestellung

500

CRP mg/L N=42
N Gliltig 42 Lo —_
Fehlend 4 300+
Mittelwert 137,43 ?
200-

Std.-Abweichung | 105,761

100

Minimum 5
Maximum 389 2
Tabelle 11 - CRP (mg/L) bei Diagnosestellung Figure 5 - CRP bei Diagnosestellung
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4.2 Erreger

In 27 Fallen (58,7%) handelte es sich um eine monomikrobielle Infektion. Bei 18 Patienten

(39,1%) lag eine polymikrobielle Infektion vor, wobei in 11 Fallen 2 Erreger, in 6 Fallen 3 und

in einem Fall 4 Erreger nachgewiesen werden konnten. In einem Fall gelang kein

Erregernachweis.

Anzahl der Erreger
Mono/Polymikrobiell Haufigkeit | Prozent
Fehlend Glltig |0 1 100,0
Monomikrobiell | Giltig |1 27 100,0
Polymikrobiell | Giltig |2 11 61,1

3 6 33,3
4 1 5,6
Gesamt 18 100,0

Tabelle 12 - Anzahl der Erreger

Anzahl der Erreger

Kein Erregernachweis

Monomikrobiell

Polymikrobiell

0 10 20 30
Anzahl der Erreger

Figure 6 - Mono-/Polymikrobielle Infektionen

Aufgeteilt nach dem Zeitpunkt der Infektion lagen 18 monobakterielle Infektionen und 9
polymikrobielle Infektionen im Zeitraum unter 3 Monaten postoperativ vor. Im Bereich der

Spatinfektionen kam es zu 13 monomikrobiellen Infektionen und zu 5 polymikrobiellen
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Infektionen. Es liegt keine signifikante Unterscheidung (p=0,693) zwischen dem Zeitpunkt

der Infektion und der Anzahl der Erreger vor.

Zeitpunkt des Infektes nach der letzten Instrumentierung im
Vergleich zwischen Mono/Polymikrobiell

Monomikrobiell | Polymikrobiell
Zeitpunkt des Infektes Frihinfektion 18 13
nach der letzten
Instrumentierung

Gesamt 27 18

Spétinfektion 9 5

Tabelle 13 - Mono-/ Polymikrobielle Infektion aufgeteilt nach Zeitpunkt der Infektion

Zeitpunkt des Infektes nach der letzten Instrumentierung im Vergleich zur Anzahl der
Erreger
Anzahl der Erreger Gesamt
0 1 2 3
Zeitpunkt des Infektes | Frihinfektion 1 18 9 3 1 32
nach der letzten | spstinfektion| 0 9 2 3 0 14
Instrumentierung
Gesamt 1 27 11 6 1 46

Tabelle 14 - Anzahl der Erreger aufgeteilt nach dem Zeitpunkt der Infektion

Der Nachweis der Erreger gelang zum Teil mehrfach. Die Erregernachweise konnten in 35
Fallen mittels intraoperativ gewonnenem Probenmaterial erfolgen. In 7 Fallen erbrachten
Blutkulturen den Erregernachweis. In 11 Fallen konnte mittels anschlieender PCR aus einer
intraoperativen Biopsie ein Erregernachweis gelingen. Bei 4 Patienten erbrachte eine sterile

Punktion den Erregernachweis.

In den folgenden Tabellen ist eine Auflistung aller nachgewiesenen Erreger ersichtlich.
Sowohl bei den Fruh-als auch den Spétinfektionen wurde am haufigsten eine Infektion mit
Staph.epidermidis nachgewiesen (Fruhinfektionen N=14, Spatinfektionen N=5). In der
Gruppe der Frahinfektionen waren weiterhin Staph.aureus MSSA (N=8), E.coli (N=3) und
E.faecalis (N=3). In der Gruppe der Spatinfektionen konnten Staph.aureus MSSA (N=5),

Staph.hominis (N=3) und E.faecium (N=2) am haufigsten nachgewiesen werden.
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Haufigkeiten der Erreger insgesamt

Antworten
N Prozent
Haufigkeit | kein Nachweis mdglich 1 1,4%
g?rreger Staphylococcus epidermidis 19 26,4%
Staphylococcus aureus MSSA 13 18,1%
Enterococcus faecalis 4 5,6%
Propionibacterium acnes 4 5,6%
Escherichia coli 3 4.2%
Enterobacter cloacae 3 4,.2%
Staphylococcus hominis 3 4,2%
Enterococcus faecium 3 4.2%
Staphylococcus haemolyticus 2 2,8%
Corynebacterium jeikeium 1 1,4%
Corynebacterium tuberculostearicum 1 1,4%
Staphylococcus lugdunensis 1 1,4%
Enterobacter cloacae SMRGN 1 1,4%
Citrobacter koseri 1 1,4%
Finegoldia magna 1 1,4%
3MRGN Klebsiella pneumoniae (ESBL- 1 1,4%
bildender Stamm)
Clostridium perfringens 1 1,4%
Propionibacterium acnes 1 1,4%
VRE 1 1,4%
Staphylococcus capitis 1 1,4%
Corynebacterium amycolatum 1 1,4%
Pseudomonas aeruginosa 1 1,4%
Proteus mirabilis 1 1,4%
CNS 1 1,4%
Candida albicans 1 1,4%
Staphylococcus pettenkoferi 1 1,4%
Gesamt 72 100,0%

Tabelle 15 — Haufigkeit der Nachgewiesenen Erreger




Haufigkeiten von Erregern bei Fruhinfektionen

Antworten
N Prozent
Haufigkeit | kein Nachweis maoglich 1 2,0%
g?,-reger Staphylococcus epidermidis 14 28,0%
Staphylococcus aureus MSSA 8 16,0%
Escherichia coli 3 6,0%
Enterococcus faecalis 3 6,0%
Propionibacterium acnes 3 6,0%
Staphylococcus haemolyticus 2 4,0%
Enterobacter cloacae 2 4,0%
Corynebacterium jeikeium 1 2,0%
Corynebacterium tuberculostearicum 1 2,0%
Staphylococcus lugdunensis 1 2,0%
Enterobacter cloacae SMRGN 1 2,0%
Citrobacter koseri 1 2,0%
Finegoldia magna 1 2,0%
Clostridium perfringens 1 2,0%
Enterococcus faecium 1 2,0%
Propionibacterium acnes 1 2,0%
VRE 1 2,0%
Staphylococcus capitis 1 2,0%
Corynebacterium amycolatum 1 2,0%
CNS 1 2,0%
Staphylococcus pettenkoferi 1 2,0%
Gesamt 50 100,0%

a. Zeitpunkt des Infektes nach der letzten Instrumentierung=Frihinfekt

Tabelle 16 - Nachgewiesene Erreger bei Frihinfektionen
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Haufigkeiten von Erregern bei Spéatinfektionen
Antworten
N Prozent
Haufigkeit | Staphylococcus aureus MSSA 5 22, 7%
der
Erreger Staphylococcus epidermidis 5 22,7%
Staphylococcus hominis 3 13,6%
Enterococcus faecium 2 9,1%
Enterobacter cloacae 1 4,5%
Enterococcus faecalis 1 4.5%
Propionibacterium acnes 1 4.5%
3MRGN Klebsiella pneumoniae (ESBL- 1 4,5%
bildender Stamm)
Pseudomonas aeruginosa 1 4.5%
Proteus mirabilis 1 4,5%
Candida albicans 1 4,5%
Gesamt 22 100,0%
a. Zeitpunkt des Infektes nach der letzten Instrumentierung=Spatinfektion

4.3 Therapie

Tabelle 17 - Nachgewiesene Erreger bei Spatinfektionen

4.3.1 Operative Therapie

Alle Patienten wurden operativ versorgt. Bei 21 Patienten (45,7%) erfolgte ein alleiniges

Debridement. In 5 Fallen (10,9%) erfolgte ein Debridement mit teilweiser Materialentfernung.

In 2 Fallen (4,3%) erfolgte zusatzlich zum Debridement eine vollstdndige Entfernung des

einliegenden Materials und in 18 Fallen (39,1%) erfolgte im Anschluss an das Debridement

und die Materialentfernung eine Reinstrumentalisierung.
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Operative Therapie

Haufigkeit | Prozent

Debridement 21 45,7

Debridement, ME und 18 39,1

Reinstrumentierung

Debridement und ME 2 4.3
Debridement und Teil-ME 5 10,9
Gesamt 46 100,0

Tabelle 18 - Durchgefiihrte operative Therapie

Bl Debridement und Teil-ME; N=5

Debridement und ME;
N=2

= =3 Debridement; N=21

Debridement, ME und
Reinstrumentierung; N=18

Figure 7 - Durchgeflhrte operative Therapie

Bei 11 Patienten (23,9%) war zusatzlich der Einsatz eines ,Vacuum assisted closure (VAC)“
Systems notwendig. In jeweils 2 Féallen wurde der Einsatz eines antimikrobiellen Schwamms
oder eines Vancomycin Puders genutzt (4,3%). Zusatzlich war in 2 Fallen (4,3%) eine
anschliel3ende plastische Deckung notwendig.

Die Anzahl der durchgefihrten operativen Eingriffe befindet sich zwischen 1 Eingriff in 11
Fallen (23,9%) und 20 notwendigen Operationen bei 2 Fallen (4,3%).
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Anzahl der operativen Revisionen
Haufigkeit Prozent
Gultig |1 11 23,9
2 8 17,4
3 14 30,4
4 4 8,7
5 1 2,2
6 1 2,2
7 1 2,2
10 2 4,3
12 1 2,2
13 1 2,2
20 2 4,3
Gesamt 46 100,0

Tabelle 19 - Anzahl der operativen Revisionen

Mittelwerte der durchgefiihrten Operationen

N Giltig 46

Fehlend 0
Mittelwert 4,09
Std.-Abweichung 4,441
Minimum 1
Maximum 20

Tabelle 20 - Mittelwerte der durchgefiihrten Operationen
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4.3.2 Antiinfektive Therapie

In Tabelle 21 ist die empirisch erfolgte antibiotische Therapie dargestellt. In Tabelle 22 ist die

antibiotische Therapie nach resistogrammgerechter Umstellung zu sehen. In 9 Fallen war

keine Umstellung der Therapie notwendig. In 25 Fallen (54,3%) erfolgte eine Umstellung der

Therapie. Davon musste in 18 Fallen nur einmalig die Medikation gewechselt werden.

Haufigkeiten der Antibiotika vor Resistogramm
Antworten
N Prozent
Antibiotika vor Flucloxacillin 18 17,8%
Resistogramm Ceftriaxon 15 14,9%
Vancomycin 14 13,9%
Piperacillin/Tazobactam 10 9,9%
Rifampicin 10 9,9%
Clindamycin 6 5,9%
Ciprofloxacin 4 4,0%
Fosfomycin 4 4,0%
Meropenem 4 4,0%
Cefazolin 3 3,0%
Daptomycin 3 3,0%
Linezolid 3 3,0%
Ampicillin/ Sulbactam 2 2,0%
Caspofungin 1 1,0%
Cefuroxim 1 1,0%
Cotrimoxazol 1 1,0%
Imipenem 1 1,0%
Levofloxacin 1 1,0%
Gesamt 101|100,0%

Tabelle 21- Haufigkeiten der Antibiotika vor Resistogramm
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Haufigkeiten der Antibiotika nach Resistogramm
Antworten
N Prozent
Antibiotika nach Flucloxacillin 9 14,1%
Resistogramm Vancomycin 7 10,9%
Rifampicin 5 7,8%
Ciprofloxacin 5 7,8%
Meropenem 5 7,8%
Clindamycin 5 7,8%
Daptomycin 4 6,3%
Penicillin G 4 6,3%
Ceftriaxon 3 4.7%
Ampicillin 3 4.7%
Fosfomycin 3 4.7%
Cotrimoxazol 2 3,1%
Piperacillin/Tazobactam 2 3,1%
Cefazolin 2 3,1%
Ampicillin/ Sulbactam 2 3,1%
Imipenem 1 1,6%
Linezolid 1 1,6%
Cefuroxim 1 1,6%
Gesamt 64 100,0%

Tabelle 22 - Haufigkeit der Antibiotika nach Resistogramm

Die intraventse Therapie erfolgte dabei im Mittel 5,7 Wochen lang. Dabei erstreckte sich die

Therapiedauer zwischen einer und 16 Wochen. Eine Umstellung auf orale Antibiotika erfolgte

in 27 Fallen. Die orale Gabe erfolgte zwischen einer und 17 Wochen. Im Mittel wurde die

orale Therapie 7 Wochen verabreicht.

Dauer der Antibiotikatherapie
Dauer der oralen Dauer der i.v. Antibiose in
Antibiose in Wochen Wochen
N Gliltig 27 37
Fehlend 19 9
Mittelwert 7,00 5,73
Std.-Abweichung 3,919 3,798
Minimum 1 1
Maximum 17 16

Tabelle 23 - Dauer der Antibiotikatherapie

Nach Umstellung auf orale Antibiotika wurden die in Tabelle 24 zu sehenden Antibiotika

verschrieben. In 31,4% der Falle wurde Rifampicin verabreicht.
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Haufigkeiten der oralen Antibiotika

Antworten
N Prozent

orale Rifampicin 16 31,4%
Antibiotika

Clindamycin 10 19,6%

Ciprofloxacin 7 13,7%

Cotrimoxazol 6 11,8%

Moxifloxacin 4 7,8%

Amoxicillin 3 5,9%

Linezolid 2 3,9%

Levofloxacin 1 2 0%

Amoxicillin/Clavulansaure 1 2,0%

Doxycyclin 1 2,0%
Gesamt 51 100,0%

Tabelle 24 - Orale Antibiotika
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4.4 Outcome

Der Zeitraum der Hospitalisierung erstreckt sich auf einen Mittelwert von 56,14 Tagen +
46,997 Tagen. Das Maximum liegt bei 278 Tagen, das Minimum bei 8 Tagen.

26 Falle (56,5%) entwickelten im Laufe der Behandlung Komplikationen. 12 Patienten

(26,1%) hatten 1 Komplikation, jeweils 7 Patienten (15,2%) hatten 2 oder 3 Komplikationen.

Die einzelnen Komplikationen sind in Tabelle 25 zu sehen.

Komplikationen

N Prozent
keine 20| 29,9%
Pneumonie 9| 13,4%
Bakteriamie 9| 13,4%
Blutungsanamie 8| 11,9%
kardiale 5 7,5%
Dekompensation
Harnwegsinfekt 4 6,0%
Tod 4 6,0%
Dekubitus 2 3,0%
akutes Nierenversagen 2 3,0%
Herzinfarkt 1 1,5%
Enterokolitis 1 1,5%
Anaphylaktischer 1 1,5%
Schock
Reanimationspflichtig 1 1,5%

Tabelle 25 — Komplikationen

Vier Patienten verstarben wahrend des Krankenhausaufenthaltes. In diesen 4 Fallen waren

kardiopulmonale Komplikationen (Pneumonie und kardiale Dekompensation) die

Todesursache.
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4.5 Follow Up

In 39 Fallen (84,8%) konnte eine Eradikation der Infektion bei einer mittleren
Nachbeobachtungszeit von 18,9 Monaten + 11,1 (Spanne: 12 - 60) dokumentiert werden. Bei

3 Patienten (6,5%) wurde die Nachbeobachtung abgebrochen.

4.6 Vergleich der zwei Gruppen

Die Daten wurden in 2 Gruppen aufgeteilt. In Gruppe 1 konnten die Implantate erhalten

werden, in Gruppe 2 war eine Entfernung der Instrumentalisierung notwendig.

Erhalt des Implantates
ja nein
Anzahl | Mittelwert| Anzahl | Mittelwert | Signifikanz

Geschlecht mannlich 10 9 p=0,430

weiblich 11 16

fehlend 0 0
Alter zum Zeitpunkt der Infektion 65 65 p=0,691
Anzahl der Segmente der Fusion 7 6 p=0,470
ASA-Klassifikation |ASA 1 0 2 p=0,445

ASA 2 8 9

ASA 3 8 10

ASA 4 5 4
Grunderkrankung Tumor 5 2 p=0,286

Degeneration 11 16

Deformitat 3 3

Trauma 2 4
Zeitpunkt des Frahinfekt 18 14 p=0.031%
Infektes nach der Spatinfektion 3 11
letzten
Instrumentierung

0 3 3 p=0,591
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Risikofaktoren 1 9 7
Anzahl 5 3 10
3 5 3
4 1 1
5 0 1
CRP mg/l 123 150 p=0,225
Leukozytose ja 7 10 P=0,667
nein 12 13
Mono/Polymikrobiell | Monomikrobiell 11 16 p=0,377
Polymikrobiell 9 9
Anzahl der operativen Revisionen 3 5 p=0,055
Dauer der intravendsen Antibiotika 4,56 6,62 p=0,051
Therapie
Dauer der oralen Antibiotika 6,08 7,86 p=0,280
Therapie
Dauer des stationaren Aufenthaltes 43 67 p=0,021*
in Tagen
Anzahl der 0 9 11 p=0,484
Komplikationen 1 4 8
2 3 4
3 5 2

Tabelle 26- Vergleich zwischen Implantaterhalt und Implantatentfernung

In 21 Fallen (54,3%) konnte das Implantat erhalten werden. In 23 Fallen (45,7%) wurde die

Entfernung der Instrumentalisierung notwendig. Die beiden Gruppen zeigten &hnliche

demographische Verteilungen und klinische Charakteristika. Zudem gab es keine

signifikanten Unterschiede in der Verteilung der Risikofaktoren. Keine Korrelation konnte

zwischen Mono- oder Polymikrobiellen Infektionen und der Implantatentfernung gezeigt

werden (p=0,377). Zudem konnte keine Korrelation zwischen der Grunderkrankung

(p=0,286) und der Entfernung der Implantate bewiesen werden. AbschlieRend waren hohe
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Infektionsparameter wie CRP oder Leukozytose bei Diagnosestellung nicht signifikant fir die
Entfernung der Instrumentalisierung (p= 0,225).

Im Falle der Implantatentfernung war der Zeitraum der Hospitalisierung signifikant langer
(Gruppe 1: 43 Tage, Gruppe 2: 67 Tage, p= 0,021).

Stationarer Aufenthalt in Tagen

804  *0,021
70-
S 60
4
S 50
£ 40-
% 30-
a 20-
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0 T
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R R
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B Gruppe 1 (Erhalt)
Il Gruppe 2 (kein Erhalt)

*
Figure 8 - Signifikanz des stationaren Aufenthalts in Tagen
Zudem bendtigten Patienten, deren Instrumentalisierung entfernt wurde, durchschnittlich
mehr operative Interventionen. Jedoch ohne signifikante Unterschiede zwischen beiden
Gruppen (Gruppe 1: 3 Operationen, Gruppe 2: 5 Operationen, p= 0,055). Die Entfernung der
Implantate war jedoch nicht mit einer héheren Komplikationsrate verbunden. 3 Patienten der

Gruppe 1 und 1 Patient der Gruppe 2 starben wahrend des Krankenhausaufenthaltes.

Der Implantaterhalt war in 18 Fallen (39%) bei Frihinfektionen maéglich, lediglich in 3 (6,5%)
Fallen bei einer Spatinfektion. Es konnte eine statistische Korrelation zwischen dem

Zeitpunkt der Infektion und einer Entfernung des Implantats gezeigt werden (p=0,031).

*0,031

ns =3 Gruppe 1 (Erhalt)
mm Gruppe 2 (kein Erhalt)

Anzahl der Fille
=
1

Figure 9 - Signifikanz zwischen Implantaterhalt bezogen auf den Zeitpunkt der Infektion
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5 Diskussion

5.1 Hauptbefunde

Die in der Literatur beschriebene Inzidenz fur postoperative implantatassoziierte Infektionen
liegt zwischen 0,7% und 20%°3. Diese Infektionen sind mit einer hohen Morbiditat und
Mortalitat der Patienten verbunden und verursachen zudem hohe Kosten im
Gesundheitswesen® 81, Kommt es zu Infektionen bei langsegmentalen Instrumentierungen,
ist dies mit hohen Raten von Implantatentfernungen verbunden’?. In Anbetracht der
Tatsache, dass dies zu einem Verlust der Korrektur fiihren kann, spielt die Lange des
Instrumentariums eine wichtige Rolle bei der Entscheidungsfindung fur die spezifische
Behandlung der Infektion’®. Dartiber hinaus gehen die Entfernung des Implantats und die
erneute Instrumentierung mit einem hohen intraoperativen Blutverlust und einer hohen
Komplikationsrate einher®?, Die adaquate Therapie der Patienten ist daher entscheidend fur

ein positives klinisches Outcome.

Casper et al. berichten in einer ebenfalls retrospektiven Kohortenstudie tber signifikant
hohere Mortalitatsraten bei Patienten mit postoperativen Wirbelsauleninfektionen als bei
Patienten ohne postoperative Wirbelsauleninfektion. In dieser Studie wurde der
Zusammenhang zwischen dem Operationsbereich, der Sterblichkeit und mdglichen
Risikofaktoren untersucht. Dazu wurden unizentrisch zwischen 2005 und 2013 Daten von
195 Patienten erhoben, welche aufgrund einer postoperativen Wundinfektion eine erneute
Operation der Wirbelsaule bendétigten. Diese Daten wurden mit den Daten von Patienten
ohne Wundinfektion verglichen. Dabei betrug die Sterblichkeit der Patienten mit
postoperativer Wundinfektion nach neun Tagen 1,54% gegenuber 1,03% (p=0,70) bei
Patienten ohne Wundinfektion, nach einem Jahr 4,62% gegenuber 1,2% (p=0,006), nach 2
Jahren 7,73% im Vergleich zu 2,25% (p=0,001) und nach 5 Jahren betrug die Mortalitat
sogar 15,45% bei den Patienten mit Wundinfektion im Vergleich zu 3,43% bei den Patienten
ohne Infektion (p=0,0002)%°. Diese Ergebnisse korrelieren mit den Ergebnissen unserer
Studie, welche sowohl zeigte, dass implantatassoziierte Infektionen von langsegmentalen
Wirbelsauleninstrumenten mit hohen postoperativen Komplikationsraten (56,5%) als auch

mit einer hohen Sterblichkeitsrate (8,7%) verbunden sind.

In einer weiteren retrospektiven single-center Studie berichtet Andras et al. tber 28
Patienten mit einer Wirbelsdulendeformation, bei welchen zwischen 2003 und 2012 aufgrund
einer Infektion die Entfernung der posterioren Wirbelséduleninstrumentalisierung notwendig
wurde. Dabei berichten die Autoren Uber eine postoperative Komplikationsrate von 46%%. In

unserem Patientenkollektiv war die Komplikationsrate im Falle eines Implantaterhalts und -
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entfernung jedoch ahnlich hoch. So konnten in der Gruppe, in welcher das Implantat erhalten
werden konnte, in 9 Fallen keine Komplikation nachgewiesen werden. In 12 Fallen
entwickelten die Patienten eine bis drei Komplikationen. Die Gruppe, in welcher die
Implantatentfernung notwendig war, wiesen die Patienten in 11 Fallen keine weiteren
Komplikationen und in 14 Féllen eine bis drei Komplikationen auf (p=0,484). Somit konnte in
unserer Studie keine Korrelation zwischen der héheren Inzidenz von Komplikationen und der

Implantatentfernung hergestellt werden.

5.2 Erregerspektrum

Die Literatur unterscheidet zwischen einem typischen Erregerspektrum fiir Frih- und fur
Spétinfektionen. Wie auch in unserer Studie werden frihe Infektionen dabei anhand des
Auftretens unter 90 Tagen nach initial Operation klassifiziert. Spatinfektionen treten mit einer
Latenz von Uber 90 Tagen auf®. Als typische Erreger flr Frihinfektionen werden in der
Literatur hoch virulente Erreger wie z.B. Staphylococcus aureus und beta-hdmolysierende
Streptokokken genannt. Bei Spatinfektionen kbnnen meist weniger aggressive Bakterien wie
z.B. Propionibacterium acnes und Staphylococcus epidermidis mikrobiologisch
nachgewiesen werden®,

Bei unserem Patientenkollektiv konnten sowohl bei den Friih- als auch den Spatinfektionen
am haufigsten Infektionen mit Staphylococcus epidermidis nachgewiesen werden
(Frahinfektionen N=14, Spatinfektionen N=5). Im Rahmen der Frihinfektionen waren die
haufigsten Erreger weiterhin Staphylococcus aureus MSSA (N=8), E. coli (N=3) und E.
faecalis (N=3). Bei den spater als 90 Tagen postoperativ aufgetretenen Infektionen konnten
Staphylococcus aureus MSSA-Infektionen ebenfalls in 5 Fallen nachgewiesen werden,
womit Staph. aureus mit Staph. epidermidis am haufigsten vorlag. Des Weiteren kamen
Staph. hominis (N=3) und E. faecium (N=2) bei den Spatinfektionen am haufigsten vor.
Somit konnten in unserem Patientenkollektiv die in der Literatur vorbeschriebenen
Erregerunterschiede nicht gesehen werden.

Der diagnostizierte Staph. hominis konnte ausschlief3lich bei Spétinfektionen gezeigt werden.
E. faecium kam bei Frihinfektionen seltener vor. Sowohl bei Staph. epidermidis als auch bei
Staph. hominis handelt es sich um Koagulase-negative Staphylokokken mit biofilmbildenden
Eigenschaften®. Ebenfalls fur die Biofilmbildung bekannt sind Staph. aureus® sowie E.
faecium und E. faecalis®®. Damit sind die 4 am haufigsten nachgewiesenen Erreger bei
Patienten mit Spatinfektionen Erreger, welche fiir die Bildung von Biofilmen bekannt sind.
Tsantes et al. beschreiben ebenfalls eine Haufung der Biofilm bildenden Erreger bei
Spatinfektionen. Aufgrund dieser Erkenntnisse ist eine Entfernung der Instrumentalisierung

zu empfehlen?. Die Ergebnisse unserer Studie unterstiitzen diese Therapieentscheidung.
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5.3 Therapie

In Bezug auf die antiinfektive Therapie ist der Goldstandard eine resistogrammgerechte
Therapie. Bei ausbleibendem Erregernachweis oder bei klinisch indiziertem Therapiebeginn
empfiehlt Tsantes et al. eine Kombinationstherapie aus Clindamycin, Vancomycin oder
Flucloxacillin in einer Kombination mit entweder Cefepim, Ciprofloxacin oder Ceftriaxon?.
Jung et al. empfiehlt ebenfalls eine Kombination aus Flucloxacillin und Ceftriaxon®?,

In unserem Patientenkollektiv spiegelt dies die initiale Therapie wider. Bei 56,5% der vor
Resistogramm eingesetzten Antibiotika handelte es sich um Wirkstoffe, die den in Studien
und Lehrbtichern empfohlenen Antibiotikaregimen entsprachen. Dabei sind mit 17,8%
Flucloxacillin und mit 14,9% Ceftriaxon die am haufigsten eingesetzten Wirkstoffe. Die
mittlere intravendse Therapiedauer in unserer Studie betrug 5,73 Wochen (zwischen 1 und
16 Wochen). In der Literatur empfohlen wird eine intraventse Therapiedauer von 1 bis 4
Wochen und falls klinisch vertretbar eine anschlieende Oralisierung. Eine Oralisierung war
in 26 Fallen unserer Studie maglich. Dabei wurde vor allem Rifampicin gefolgt von
Clindamycin eingesetzt. Die orale Therapiedauer betrug zwischen 1 und 17 Wochen. Wenn
man die Dauer der Therapie in Bezug auf den Erhalt der Instrumentalisierung betrachtet, fallt
auf, dass bei einer Implantatentfernung langere Therapiedauern nachzuverfolgen sind. So
fand in Gruppe 1 (Implantaterhalt) eine intravendse Therapie im Mittel fir 4,56 Wochen statt,
wahrend sie in Gruppe 2 (Implantatentfernung) fur 6,62 Wochen erfolgte. Nach Umstellung
der Therapie auf orale Antibiotika erfolgte in Gruppe 1 eine weitere Therapie fur
durchschnittlich 6,06 Wochen und in Gruppe 2 fiir 7,86 Wochen. Die Dauer der Therapie
entspricht somit nahezu dem, was in der Literatur als ideale Therapiedauer beschrieben
wird. Eine langere Therapie im Rahmen der Implantatentfernung ist durch die langere
Gesamttherapiedauer in dieser Gruppe erklarbar. Zudem kann insbesondere eine lange
orale antiinfektive Therapie im Rahmen der antibiotischen Suppressionstherapie (AST)
zustande kommen. Die AST wurde im Rahmen unserer Studie nicht explizit untersucht.
Jedoch zeigen die Studien von Leijtens et al. und Escudero-Sanchez et al. gute
Ansprechraten von 50-60% auf eine langfristige orale antiinfektive Therapie. Dies wird
vermehrt nach vorhergegangenen Operationen oder in palliativen Situationen angewandt,
wenn das Risiko erneuter Operationen als zu hoch eingeschatzt wird bzw. die Patienten aus

unterschiedlichen Indikationen als inoperabel eingestuft werden.

Was das chirurgische Implantatmanagement betrifft, so zeigen die Ergebnisse dieser Studie,
dass eine Retention in 45,7% der Falle méglich war. Kim et al. berichten, dass die
Implantatentfernung bei der Behandlung einer infizierten instrumentierten Wirbelsaulenfusion

zu einem zufriedenstellenden klinischen Ergebnis fiihren kann. Allerdings berichten die
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Autoren auch tber den Verlust der Lordose, Pseudarthrosen und den Kollaps des
Bandscheibenraums nach der Implantatentfernung. In dieser Studie betrug die
instrumentierte Fusionslange eins bis vier lumbale Segmente®. In dem von uns untersuchten
Patientenkollektiv besalRen die Patienten eine Instrumentalisierung von mindestens 4
Segmenten. Hedequist et al. sprechen sich dafiir aus, dass die Implantatentfernung zu
einem guten klinischen Ergebnis bei der Behandlung einer verzégerten instrumentierten
Wirbelsauleninfektion fuhrt. Dazu untersuchten Hedequist et al. in einer retrospektiven Studie
26 Falle von verzégerten Wundinfektionen nach vorheriger Wirbelsauleninstrumentalisierung
bei Wirbelsdulendeformitat. In dieser Studie konnte bei keinem der Patienten die Infektion
ohne Entfernung der Instrumentalisierung ausheilen. Daher schlussfolgerten die Autoren,
dass ein Implantaterhalt bei late-onset Infektionen nicht moglich sei und bei Patienten,
welche nach Entfernung der Instrumentalisierung eine erneute Deformitat oder
Pseudarthrose entwickeln, eine erneute Instrumentalisierung zu einem spéteren Zeitpunkt
notwendig werden kann . In einer weiteren Studie, in der das klinische und radiologische
Ergebnis nach Entfernung der Wirbels&uleninstrumente im Falle einer spaten Infektion bei
posteriorer Fusion bei Skoliose untersucht wurde, wurde Uber ein ausreichendes klinisches
Ergebnis berichtet. Die Entfernung des Implantats war jedoch mit einem erheblichen Verlust
der Korrektur verbunden. Eine erneute Instrumentierung war notwendig, um die Korrektur zu
erhalten®’. Unseren Ergebnissen zufolge war in 39,1% der Félle eine erneute
Instrumentierung erforderlich, da keine knécherne Fusion vorlag und die Instabilitat
offensichtlich war. Eine vollstandige Entfernung des Implantats ohne erneute
Instrumentierung war nur in 4,3% der Falle moglich, von denen keiner einen Verlust der

Korrektur in der sagittalen und koronalen Ebene aufwies.

In einer retrospektiven Studie befragte Tsubouchi et al. sieben Wirbelsdulenzentren. Von
insgesamt 3967 Patienten mit Wirbelsédulen-Instrumentalisierung konnten 55 Patienten mit
postoperativer Wundinfektion identifiziert werden. Von diesen 55 Patienten wurde der Erhalt
der Instrumentalisierung und maogliche Risikofaktoren, welche zur Implantatentfernung
fuhrten, untersucht. Dabei zeigte die Studie eine Implantatretentionsrate von 60% bei
infizierten Wirbelsauleninstrumentalisierungen. Den Autoren zufolge war der Implantaterhalt
an der Halswirbelsaule wahrscheinlicher als bei den thorakalen/lumbalen Segmenten der
Wirbelséule (100% vs. 49%, p= <0,001)%. Dieser Aspekt konnte in unserer Studie nicht
beobachtet werden. Die Lokalisation der Instrumentierung steht nach unseren Ergebnissen
in keinem Zusammenhang mit dem Implantaterhalt oder der Entfernung. NUfiez-Pereira et al.
verotffentlichten 2013 eine Studie, in welcher die Behandlung von Patienten mit einer tiefen
implantatassoziierten Infektion nach Wirbelsduleninstrumentalisierungen zwischen 2006 und

2008 untersucht wurde. Als terminale Endpunkte wurden dabei der Tod der Patienten oder
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aber die Entfernung des Implantats im Zusammenhang mit der Infektion gewertet.
Interessanterweise konnten NURez-Pereira et al. eine geringere Rate an Implantatentfernung
bei Patienten mit tiefer Infektion nach Wirbelséduleninstrumentierung zeigen als in unserer
Studie (23,26%: 10 Patienten mit ,terminalem Ereignis®, davon 1 Patient verstorben und 9

mit Implantatentfernung=20,9% vs. 45,7% in unserer Studie)’.

In der Studie von Tsubouchi et al. beschriebene Risikofaktoren fur eine Implantatentfernung
waren ein hoher Blutverlust bei der Indexoperation, eine verzégerte Revisionsoperation und
eine verzogerte Verabreichung von wirksamen Antibiotika®®. Basierend auf den Ergebnissen
unserer Studie ist eine Spatinfektion ein Risikofaktor fur die Implantatentfernung. Tsubouchi
et al. berichten zudem, dass ein Implantaterhalt bei einer spaten Infektion (>90 Tage nach
der Indexoperation) nicht moglich war. Im Vergleich dazu war in unserem Patientenkollektiv
der Implantaterhalt im Falle einer spaten Infektion in 3 Fallen (6,5%) mdglich. Zur
Behandlung von Implantat bedingten Wirbels&uleninfektionen kann eine Implantatentfernung
erforderlich sein, da sich auf dem kiinstlichen Implantat Biofilme bilden’2. Die Bildung von
bakteriellen Biofilmen verringert die Empfindlichkeit gegenlber Antibiotika und die Infektion
kann trotz einer angemessenen Antibiotikabehandlung aktiv bleiben’. Die Implantat
Oberflache stimuliert die Adhasion von Mikroorganismen und die Bildung von Biofilmen’. Im
Falle einer friihen Infektion kann die Bildung von Biofilmen durch ein umfassendes
chirurgisches Debridement und eine friihzeitige Antibiotikabehandlung verhindert werden.
Bei Spatinfektionen ist das Instrumentarium jedoch in der Regel mit Biofilmen bedeckt, was

zu einer Resistenz gegen antimikrobielle Wirkstoffe fuihrt und die Wirtsabwehr hemmt®.

Hinsichtlich des chirurgischen Managements des Implantats konnte in unserer Studie kein
Einfluss der Erreger nachgewiesen werden. Polymikrobielle Infektionen konnten nicht mit
einer vermehrten Implantatentfernung in Verbindung gebracht werden. Auch die Gram-
Farbung der Erreger zeigte keine Korrelation mit dem Erhalt oder der Entfernung des
Implantats. Die haufigsten Erreger waren Staphylococcus epidermidis und Staphylococcus
aureus MSSA.

Aufgrund des unklaren klinischen Verlaufs verursachen niedrigvirulente Erreger tendenziell
spate implantatassoziierte Infektionen. Dieser Beobachtung zufolge kénnen
implantatassoziierte Infektionen mit niedrig virulenten Erregern mit héheren
Implantatentfernungsraten verbunden sein®. In unserer Kohorte waren jedoch niedrig
virulente Erreger wie Staph. epidermidis, Staph. hominis und Staph. haemolyticus in beiden
Gruppen gleich verteilt. AuBerdem wurde P. acnes in der Gruppe, in der das Implantat
erhalten wurde, haufiger isoliert als in der Gruppe, in der das Implantat entfernt wurde (4:1).

Somit hatte die Virulenz des Erregers keinen Einfluss auf das chirurgische Management der
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implantatassoziierten Infektionen in unserer Kohorte. Unsere Ergebnisse zeigen, dass die
Implantatentfernung mit einer spéaten Infektion verbunden war. Mehrere Studien beflirworten
die Implantatentfernung bei spaten implantatassoziierten Infektionen®67.6%87 |n diesem
Sinne sollte eine Implantatentfernung fur die Behandlung von implantatassoziierten
Infektionen bei langsegmentalen Instrumentalisierungen in Betracht gezogen werden. Die
Ergebnisse unserer Studie zeigen, dass die Implantatentfernung zu einer Eradikation der
Infektion fihren kann ohne eine héhere Komplikations- und Sterblichkeitsrate als beim Erhalt

des Implantats.

Die Implantatentfernung war mit einem signifikant langeren Krankenhausaufenthalt
verbunden als ein Implantaterhalt (Gruppe 1 ,Implantaterhaltung®“ 43 Tage vs Gruppe 2
simplantatentfernung® 67 Tage). Eine mogliche Erklarung dafir konnte der gescheiterte
Versuch sein, das Implantat zu erhalten, woraus vermehrt chirurgische Eingriffe und ein
langerer Krankenhausaufenthalt resultierten. Dieser Aspekt konnte auch in unserer Studie
beobachtet werden. Die Anzahl der chirurgischen Eingriffe war in der Gruppe, in der das
Implantat entfernt wurde, deutlich héher als in der Gruppe der Implantaterhaltung. Daher
kann eine frihere Implantatentfernung bei spaten implantatassoziierten Infektionen von
langsegmentalen Wirbelsauleninstrumentalisierungen die Anzahl der chirurgischen Eingriffe
und die Dauer des Krankenhausaufenthalts verringern.

Im Falle einer Implantaterhaltung oder einer erneuten Instrumentierung nach einer
Implantatentfernung sollte eine antibiotische Behandlung mit biofilmaktiven antimikrobiellen
Wirkstoffen verordnet werden, um die Bildung von Biofilmen auf den Implantaten zu

verhindern.

5.4 Limitierung

Diese Studie hat mehrere Einschrankungen. Erstens kann aufgrund des retrospektiven
Designs eine magliche Selektionsverzerrung nicht ausgeschlossen werden. Zweitens kann
die Entscheidung Uber den Erhalt oder die Entfernung des Implantats trotz des
standardisierten Behandlungsprotokolls des Osteomyelitis-Boards nicht fir alle Falle
rekonstruiert werden. In diesem Sinne kdnnte eine Selektionsverzerrung durch die Praferenz
der Operateure die Entscheidung Uber die chirurgische Behandlung des Implantats
beeinflussen. Zudem schrénkt die Tatsache, dass das Patientenkollektiv relativ klein ist, die

statistische Aussagekraft der Daten ein.
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