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Arbeitshypothese und Fragestellung

Die Spondylodiszitis ist ein seltenes aber hédufig schwer verlaufendes Krankheitsbild.
Die Inzidenz der unspezifischen Spondylodiszitis wird mit 1:250.000 angegeben (Cra-
mer et. al. 2003, Frangen et al. 2006, Eysel und Peters 1997). Die aktuelle Studienlage
zur Therapie der Spondylodiszitis zeigt, dass zurzeit wenige prospektive, randomisierte
und kontrollierte Studien vorliegen. Zudem gibt es bislang keine einheitlichen Thera-
pieempfehlungen, das Evidenzniveau geht hierfiir nicht iiber Level C hinaus (Lew und
Waldvogel 2004).

Behandelt werden kann die Spondylodiszitis zum einen durch ein konservatives Thera-
pieregime, welches sich durch eine konsequente Ruhigstellung des mit einem Korsett
versorgten Patienten iiber mehrere Wochen, sowie einer hochdosierten gezielten Anti-
biose auszeichnet. Die Antibiose sollte hierbei moglichst nach bioptischen Keimnach-
weis erfolgen. Ist die Destruktion des Wirbelkorpers weit fortgeschritten, oder ist eine
Nervenschidigung bereits aufgetreten, so sollte eine operative Sanierung sowie Rekon-

struktion der betroffenen Wirbelkorper erfolgen.

Traditionell kommt bei der operativen Behandlung der Spondylodiszitis eine offene
Operationstechnik zur Anwendung. Am Universitédtsklinikum Hamburg Eppendorf wird
die Spondylodiszitis seit einigen Jahren zusétzlich durch ein neues, perkutanes Operati-
onsverfahren behandelt. Wihrend das perkutane Operationsverfahren in der Behandlung
von Frakturen in Bereich der Wirbelsidule mit groBem Erfolg eingesetzt wird, ist es in
der Behandlung der Spondylodiszitiden Neuland und eroffnet hier neue Therapiemog-
lichkeiten aufgrund einer gewebeschonenden Operationsweise, die die haufig moribun-

den Patienten nicht noch zusitzlichen Belastungen und somit neuen Risiken aussetzt.

Ziel der vorliegenden Arbeit ist ein Vergleich der beiden genannten operativen Verfah-
ren. Die Vor- und Nachteile beider Verfahren sollen durch eine retrospektive Analyse
dargestellt und kritisch mit den derzeitigen Therapieempfehlungen zur Behandlung der

Spondylodiszitis verglichen werden.



1 Einleitung

1.1 Spondylodiszitis: Ein kurzer Einblick in die Historie dieses vielschichtigen

Krankheitsbildes

,» The most important requisite for clinical diagnosis of pyogenic spondylitis is a knowledge
of the disease*“(Jacob Kulowski 1936).

Im Jahre 1779 beschrieb der englische Chirurg Sir Percivall Pott (1714-1788) eine
Symptomtrias bestehend aus Gibbus, Abszess und Lihmung heute bekannt unter dem
Eponym ,,Pott’sche Krankheit* (Pott 1936). Das von ihm beobachtete Krankheitsbild be-
schreibt die tuberkulose Spondylodiszitis im Endstadium, welche iiber viele Jahrzehnte den

Hauptanteil der Spondylodiszitiden darstellte.

Das Krankheitsbild der bakteriellen Entziindung der Wirbelsdule wurde erstmals 1879
durch Lannelongue (Lannelongue 1879) und 1936 ausfiihrlich durch Kulowski (Kulowski
1936) beschrieben. Kulowski vermutete schon damals die himatogene Verschleppung von

Bakterien als Ursache fiir die Infektion der Wirbelkorper.

1.2 Definitionen und Zahlen

Spondylodiszitis

Der primére Befall des Bandscheibeninnenraums wird als Diszitis bezeichnet. Im weiteren
Krankheitsverlauf kommt es zu einem sekundiren Befall des angrenzenden Wirbelkorpers.
Es entsteht eine bakterielle Entziindung des Bandscheibeninnenraums sowie der angren-

zenden Wirbelkorper.

Spondylitis

Die Spondylitis bezeichnet eine Osteomyelitis der Wirbelsdule. Durch einen bakteriellen
Befall kommt es zu einer Destruktion der Wirbelkorpergrund- und deckplatten, die unbe-
handelt letztendlich zu einem sekundiren Kollaps des Wirbelkorper selbst fiihrt. Erst durch
Ausweitung des Krankheitsprozesses kommt es zu einer Infektion des Bandscheibeninnen-

raums.

Zum Zeitpunkt der Diagnosestellung ist es hdufig nicht mehr moglich den primiren Ent-
stehungsherd auszumachen, so dass hiaufig ein Mischbild vorliegt, welches keiner eindeu-

tigen Zuordnung mehr folgen kann.

Es muss zwischen einer spezifischen und einer unspezifischen Spondylodiszitis differen-
ziert werden. Die spezifische Spondylodiszitis hat ihre Ursache in einer Infektion durch

Tuberkelbakterien, wohingegen die unspezifische Spondylodiszitis am héufigsten durch



Staphylokokken, Streptokokken, Pneumokokken, Salmonellen, Escherichia coli,
Haemophilus influenza, Clostridium perfringens und Proteus mirabilis verursacht wird
(Sindern et al. 1993).

Die Schwere der Erkrankung zeigte sich bis in die Anfinge des vorletzten Jahrhunderts in
der hohen Letalitéitsrate von iiber 70% bei Patienten unter 30 Jahren (Makins und Abbott
1896). In der ersten Hilfte des 20. Jahrhunderts lag die Mortalitédtsrate noch zwischen 40
und 90%, konnte dann jedoch zum Ende des letzten Jahrhunderts auf unter 5 % gesenkt
werden (Dufek et al. 1987). Den Riickgang der Mortalitétsrate verdanken wir zum einem
der zunehmend besseren und schnelleren Diagnosestellung, insbesondere ist hier die bald
flichendeckende Versorgung mit modernen Magnetresonanztomographen zu nennen, zum
anderen der verbesserten chirurgischen Therapiemdoglichkeiten sowie der gezielten antibio-

tischen Behandlung.

1963 gelang Stone der Nachweis, dass bei Erwachsenen bevorzugt die Osteomyelitis der
Wirbelsdule auftritt, wohingegen bei Kindern der Befall der langen Rohrenknochen im
Vordergrund steht (Stone und Bofinglio 1963).

In Mitteleuropa konnte man in den letzten Jahrzehnten einen Riickgang bakterieller Os-
teomyelitiden, die vorrangig Tibia, Femur und Humerus jiingerer Patienten betrifft, ver-
zeichnen (Waldvogel et al. 1977). Etwa 2-4% aller Knocheninfekte und 8-16% aller hima-
togenen Osteomyelitiden betreffen die Wirbelsdule (Przybyklski und Sharan 2001). Mén-
ner sind von dieser Erkrankung bis zu dreimal haufiger betroffen als Frauen (Frangen et al.
2006, Klockner et al. 2001, Woertgen et al. 2006, Maiuri et al. 1997). Die Inzidenz der
unspezifischen Spondylodiszitis wird mit 1:250.000 angegeben (Cramer et. al. 2003,
Frangen et al. 2006, Eysel und Peters 1997).

Uber Jahre hinweg ist die Zahl der an der spezifischen Spondylodiszitis erkrankten Patien-
ten riickldaufig gewesen, so dass deren Diagnostik und Behandlung zunehmend in den Hin-
tergrund gelangte. Heute muss im zunehmenden Malle wieder ein Augenmerk auf diese
Form der Spondylodiszitis gerichtet werden. Im Rahmen der steigenden HIV-Infektionen
mit entsprechender Immunsupression wird eine erneute Zunahme dieses Erkrankungsbil-
des verzeichnet. Dieser Zusammenhang wird umso bedeutender, wenn man die Wahr-
scheinlichkeit des Auftretens einer spezifischen Spondylodiszitis von HIV-positiven und
HIV-negativen Tuberkulosepatienten betrachtet. Bei HIV-negativen Tuberkulosepatienten
manifestiert sich die Tuberkulose in nur 3% bis 5% und bei HIV-infizierten Patienten in
bis zu 60% am Skelett (Moon 1997). Skeletttuberkulosen treten in 50% der Fille an der
Wirbelsdule auf (Moon 1997, Tuli 2002).



Weiterhin sollte der weltweit beobachteten Wiederkehr der Tuberkulose, insbesondere
auch dem Auftreten von multiresistenten Stimmen, mit einer erhhten Wachsamkeit be-
gegnet werden, weil diese Entwicklung zusitzlich zu einer Haufung des Wirbelsdulenbe-
falls fithren konnte (Tuli 2002).

Die aktuelle Literatur iiber Wirbelsduleninfektionen beschiftigt sich immer wieder mit der
steigenden Inzidenz der hamatogenen Wirbelsduleninfektionen des dlteren und multimor-
biden Menschen (Collert 1997, Jensen et al. 1997). So wird bei den iiber 50-Jdhrigen eine
innerhalb eines Jahrzehnts rasch steigende Inzidenz der unspezifischen Spondylodiszitis
auf 1:100.000 im Jahre 1990 beschrieben (Jensen et al. 1997). Sucht man nach den Griin-
den fiir die steigende Inzidenz, sollte man auch die immer besser werdenden diagnosti-
schen Moglichkeiten betrachten. Moglicherweise wiren einige Diagnosen ohne den Aus-

bau der bildgebenden Verfahren nicht oder nicht mehr rechtzeitig gestellt worden.

1.3 Am Anfang steht die Infektion am Ende der Patient: Spondylodiszitis - Eine

diagnostische Herausforderung

Betrachtet man die Infektionswege der Spondylodiszitis so ist es moglich einen endogenen
von einem exogenen Ausbreitungsweg zu unterscheiden. Eine wirbelkorperferne Infektion
kann durch hamatogene Streuung eines Erregers eine Keimabsiedlung in einem oder meh-
reren Wirbelkdper verursachen und auf diesem Wege eine endogene Spondylodiszitis aus-
I6sen. Die Dissemination kann sowohl auf arteriellem als auch auf vendsem Weg erfolgen.
Der primire Infektionsweg ist bei Diagnosestellung hiufig nicht mehr nachweisbar. Als
Ursache von exogenen Infektionen sind operative Eingriffe oder wirbelsdulennahe Injekti-
onen bekannt. Ebenso ist eine Infektion auf lymphogenem Weg sowie durch Ausbreitung

per continutatem mdoglich (Cramer et al. 2003, Frangen et al. 2006).

Als Risikofaktoren fiir das Auftreten einer Spondylodiszitis finden sich in der einschlégi-
gen Fachliteratur Alter, Multimorbiditét, vorausgegangene viszeralchirurgische Eingriffe,
chronischer Alkohol- und intravendser Drogenabusus, HIV-Infektion, chronische Hepatiti-
den, Diabetes mellitus, Herz- Kreislauferkrankungen, Adipositas, Niereninsuffizienz, fort-
geschrittene maligne Erkrankungen, regelmédfige Einnahme von Steroiden und
Immunsupressiva, Kurzdarmsyndrom, rheumatische Erkrankungen, abgelaufene Tuberku-
lose sowie Sichelzellanimie (McHenry et al. 2002, Rudert und Tillmann 1993, Frangen et
al. 2006, Klockner et al. 2001, Eysel und Peters 1997, Miiller et al. 2004, Schinkel et al.
2003, Butler et al. 2006, Nolla et al. 2002, Maiuri et al. 1997, Heyde et al. 2006).

Nach dem ersten Auftreten von Beschwerden vergehen in der Regel 2 bis 3 Monate bis die
Diagnose einer Spondylodiszitis gestellt und eine gezielte Therapie eingeleitet wird
(Frederickson et al. 1978, Przybyklski und Sharan 2001). Eine wegweisende Diagnostik



wird bei weniger als einem Drittel der Betroffenen innerhalb eines Monats eingeleitet
(McHenry et al. 2002, Malawski und Lukawski 1991).

Allzu oft ist die klinische Symptomatik wenig spezifisch. Das Beschwerdebild reicht von
heftigen und andauernden bis hin zu eher dumpfen Riickenschmerzen, die teilweise einen
Bezug zur Belastung aufweisen, teils aber auch unabhingig davon in Erscheinung treten
(KI6ti und Ludwig 1998). Die Diagnosestellung wird durch unspezifische Krankheits- und
Schmerzsymptome héufig verzogert, diese Verzogerung wiederum fiihrt zu einer recht
hohen Rate an neurologischen Komplikationen im weiteren Verlauf (Eismont et al. 1983,
Ryan und Taylor 1978).

Diagnostische Probleme ergeben sich durch die steigende Inzidenz der Erkrankung bei
dlteren und multimorbiden Patienten, die hdufig mit unspezifischen Beschwerden vorstellig
werden. Insbesondere Riickenschmerzen werden dabei initial filschlicherweise auf dege-
nerative Verdnderungen zuriickgefiihrt (Behre 2000, Klockner et al. 2001, Krodel und
Stiirz 1989). Die Ausbildung von Lahmungserscheinung verliuft bei diesem Patientenkol-
lektiv tiberwiegend schleichend. Im Rahmen eines septischen Krankheitsbildes stehen im
weiteren Verlauf haufig allgemeine Krankheitssymptome im Vordergrund, so dass Lih-
mungserscheinungen hiufig nicht rechtzeitig erkannt werden (Maiuri et al. 1997). Bei der
akuten Verlaufsform liegt der Anteil eines septischen Krankheitsgeschehens zwischen 13%
und 26% (Digby und Kersley 1979, Krodel und Stiirz 1989).

Ausgangspunkt der klinischen Untersuchung ist die korperliche Inspektion. Die neurologi-
sche Untersuchung sollte bereits bestehende neurologische Defizite aufdecken sowie einen
detaillierten prd- und postoperativen Status ermdoglichen. Die Untersuchung am mobilen
Patienten zeigt haufig ein Fersenfall-, Stauchungs- und Klopfschmerz bei fehlendem oder
geringem lokalem Druckschmerz iiber der Wirbelsdule. Der Patient vermeidet, wihrend
der Uberpriifung der Beweglichkeit der Wirbelsiule, die Belastung der ventralen Wirbel-
sdaulenabschnitte indem er eine Schonhaltung einnimmt. Als besonders schmerzhaft wird

oft die Inklination und Wiederaufrichtung empfunden.

Nachdem die Anamnese und die korperliche Untersuchung abgeschlossen ist, sollte das
klinische Bild durch zusitzliche apparative Untersuchungen ergénzt werden. Der erste
Schritt ist die Untersuchung des Blutes in Hinblick auf stattfindende systemische Reaktio-
nen, die dem behandelnden Arzt die differentialdiagnostische Kldarung der Beschwerden
erleichtern sollte. Wichtige Laborparameter sind in diesem Zusammenhang die
Leukozytenanzahl, die Konzentration von C-reaktive-Protein (CRP) sowie die Blutkorper-
senkungsgeschwindigkeit (BSG). In der Regel kann der Verlauf der entziindlichen Reakti-
on anhand des CRP und der BSG kontrolliert werden (Dufek et al. 1987, Weber et al.
1998), wobei die Kontrolle der BSG zunehmend in den Hintergrund gerit.



Die Entnahme von Blutkulturen ist ein weiterer wichtiger diagnostischer Schritt. Septisch
febrile Verldufe ermoglichen in % der Fille den positiven Keimnachweis (Sapico und
Montomerie 1990). Ist es hingegen zu einer Ausbildung eines epiduralen Abszesses ge-
kommen, kann der zugrundeliegende Keim in bis zu 82% der Fille im Blut nachgewiesen

werden (Darouiche et al. 1992, Sapico und Montomerie 1990).

Wichtigstes Verfahren der bildgebenden Diagnostik bei unklaren Wirbelsdulenbeschwer-
den ist nach wie vor das konventionelle Rontgen. Die Rontgenaufnahmen sollten soweit
moglich immer am Stehtisch erfolgen. Jedoch lassen sich bei der Spondylodiszitis erste
radiologische Zeichen frithestens 3 bis 4 Wochen nach Auftreten des Infektes nachweisen.
Dieser Nachweis gelingt jedoch nur wenn es zur Ausbildung von ossdren Lisionen ge-
kommen ist. Die weitere radiologische Manifestation ist sehr protrahiert (Dina 1992).
Beim Auftreten von klinischen Symptomen zeigen sich lediglich bei 25% der Patienten
destruierende Lisionen an den Endplatten. Zu Beginn der Erkrankung ist hiufig nur eine
geringgradige Verschmilerung des angrenzenden Zwischenwirbelraumes sichtbar, in sel-
tenen Fillen wurde auch eine Hohenzunahme beschrieben (Stidbler und Reiser 2001). Im
weiteren Verlauf ist es moglich, dass erste lytische Herdsetzungen auftreten, die bei weite-
rer Zunahme im Endplattenbereich zum Wirbelkorper gerichtete konkave Substanzdefekte
verursachen konnen. Die Zunahme dieser Substanzdefekte fiihrt dann zu dem klassischen
Bild einer Spondylodiszitis, das gekennzeichnet ist durch eine Hohenminderung des be-
troffenen Wirbelkorpers und einer segmentalen Kyphose. Ist bereits eine paravertebrale
Abszedierung erfolgt, so zeigt sich in der anterioren-posterioren Aufsicht eine Verschie-

bung des paravertebralen Weichteilschattens.

Der Nativ-radiologischen Bildgebung folgt zumeist die computertomographische Darstel-
lung des betroffenen Bereichs. Die Computertomographie erméglicht eine detaillierte Dar-
stellung der kndchernen Strukturen. Um sicherzustellen, dass auch schon initiale destrukti-
ve Veridnderungen in der axialen Schnittbildgebung entdeckt werden, ist ein Diinnschicht-
Spiral-CT mit multiplanarer Rekonstruktion erforderlich (Stébler und Reiser 2001, Roth-
mann 1996). Die Spezifitit der darzustellenden Veridnderungen ist jedoch gering und die
Differenzierung eines tumerdsen von einem infektiosen Geschehen oftmals nicht méglich.
Die Verwendung eines intravendsen Kontrastmittels ermoglicht die Abbildung von para-
vertebralen oder auch epiduralen Abszessen mit Hilfe der Computertomographie (Stidbler
und Reiser 2001, Rothmann 1996).

Selbst frithste Verdnderungen im Rahmen einer Spondylodiszitis konnen durch die Mag-
netresonanztomographie erkannt werden. Ein erstes Entziindungszeichen ist in der Regel
ein entstehendes Knochenmarkdédem. In der Magnetresonanztomographie kann dieses

Odem, durch die Eigenschaft eine hohe Signalintensitit in den T2- fettgesittigten oder



o0demsensitiven Sequenzen auszulosen, dargestellt werden. Das typische Bild einer Spon-
dylitis ist hier das Auftreten des Odems in zwei benachbarten Wirbelkorpern sowie eine
Hohenminderung der dazwischen liegenden Bandscheibe mit hoher T2-Signalintensitét
(Stdbler und Reiser 2001, Rothmann 1996). Wie auch schon bei der nativ-radiologischen
Beurteilung erwihnt, finden sich erste Verdnderungen an den Endplatten der befallenen
Wirbelkorper. In der Magnetresonanztomographie erkennt man diese Verdnderungen an
einer fokalen Ausloschung der niedrigen Signalintensitit in den T1-Wichtungen sowie
einer deutlichen Anreicherung bei intravendser Gabe des Gadoliniums enthaltenen Kon-
trastmittels (Wolansky et al. 1999). Héufig ist das Bild der Spondylodiszitis schwer von

einer fortgeschrittenen Osteochondrose zu unterscheiden.

14 Der Ausschluss der Differentialdiagnosen sichert die Therapie

Differentialdiagnostisch miissen osteoporotische Sinterungen, akute entziindliche Degene-
rationen sowie WirbelkOrpermetastasen, als auch primédre Wirbeltumore ausgeschlossen

werden.

Die aktivierte erosive Osteochondrose kann sowohl vom klinischen als auch vom radiolo-
gischen Verlauf durchaus den anfidnglichen Stadien einer infektiosen Spondylitis dhneln.
Jedoch trifft die erosive Osteochondrose vornehmlich an der unteren LWS in den Segmen-
ten L4/5 und L5/S1 auf und die davon betroffenen Patienten sind durchschnittlich 10 Jahre

jinger als Patienten mit einer infektiosen Spondylitis (Stébler et al. 1998).

Bei Kindern ist die juvenile Diszitis differentialdiagnostisch zu beriicksichtigen. Diese
verkorpert ein eigenstindiges Krankheitsbild mit oftmals unklarer Atiologie (Spiegel et al.
1972). Die vorliegende Arbeit beschéftigt sich nicht mit der Spondylodiszitis des Kindes-

und Jugendalters.

Vor Beginn der operativen Versorgungsmoglichkeiten bakterieller Spondylodiszitiden,
wurde dieses Erkrankungsbild ausschlieBlich konservativ therapiert. Die Standardtherapie
bestand in einer langen Bettruhe des mit einem ruhigstellenden Korsett versorgten Patien-
ten sowie einer hochdosierten kalkulierten Antibiose. In Anbetracht der Schwere des
Krankheitsbildes und der damit oft einhergehenden massiven Zerstorung der beteiligten
Wirbelkorper sowie der Gefahr bleibender Nervenschdden durch die haufig unzureichende
konservative Behandlung hat die operative Therapie einen immer hoheren Stellenwert er-
fahren. Auch in der aktuellen Literatur wird zunehmend die operative Therapie favorisiert
(Arnold et al. 1997, Hadjipavlou et al. 2000, Miickley et al. 2003, Rath et al. 1996, Redfern
et al. 1988, Liebergall et al. 1991).



Wenn die klinischen Symptome sowie die Destruktionen der beteiligten Wirbelkorper mild
ausgepragt sind, oder die Risiken eines operativen Eingriffs zu grof3 erscheinen, ist das
konservative Vorgehen nach wie vor eine Behandlungsalternative (Klockner et al. 2001,
Schinkel et al. 2003). Das Hauptproblem bei der konservativen Behandlung stellt die hiu-
fig unzureichende Ruhigstellung des betroffenen Bereichs dar. Reklinierende Orthesen
konnen eine Lastenverteilung auf die nicht betroffenen Wirbelsdulengelenke und somit
eine Entlastung des ventral gelegenen infizierten Bereichs erreichen (Eysel und Peters
1997). Zusitzlich ist durch die Orthese eine Vollbelastung moglich, so dass eine vollstédn-
dige Immobilisation vermieden werden kann. Die Mobilisation kann jedoch nur so lange
durchgefiihrt werden, wie grolere Defekte der ventralen Sdule ausgeschlossen, oder die
untere LWS oder der lumbosakrale Ubergang nicht betroffen sind. In diesen Fillen ist eine
mindestens sechswochige Ruhigstellung durch konsequente Bettruhe fiir einen Behand-
lungserfolg unerldsslich (Cramer et al. 2003, Eysel und Peters 1997). Die Mobilisierung
wird erst mit dem Beginn der knéchernen Konsolidierung empfohlen. Abgesehen von den
Risiken einer langandauernden Immobilisation besteht eine hohe Rate an Pseudarthrosen
(16-51%), die letzten Endes zu einer kyphotischen Fehlstellung und einem chronischen
Schmerzsyndrom fiithren konnen (Cramer et al. 2003, Eysel und Peters 1997). Eine Fort-
fiihrung der konservativen Therapie ist bei einer fehlenden Fusionsreaktion, einer fort-
schreitenden Destruktion oder einer klinisch ausbleibenden Verbesserung nach vier bis
sechs Wochen nicht erfolgsversprechend (Klockner et al. 2001, Eysel und Peters 1997,
Schinkel et al. 2003). Problematisch ist zudem die mangelnde Vorhersagbarkeit inwieweit
nach wochenlanger Immobilisation ein Stellungsverlust unter axialer Gewichtsbelastung
ausfallen wird. In einer Untersuchung betrug die durchschnittliche Liegedauer von 24 kon-
servativ behandelten Patienten mit einer unspezifischen Spondylodiszitis 6,5 Wochen, wo-
bei nur in 50% der Fille eine Verblockung der betroffenen Wirbelkorper eintrat (Krodel
und Stiirz 1989). Zusitzlich zur Immobilisation ist eine kalkulierte antibiotische Behand-
lung fiir einen Zeitraum von 6 Wochen notwendig (Behre 2000). Die Notwendigkeit einer
antibiotischen Therapie stellt ein zusétzliches Problem der konservativen Behandlung der
bakteriellen Spondylodiszitis dar. Um den Infekt in seiner Vollstindigkeit zu sanieren
miissen ausreichende Gewebespiegel des zur Therapie eingesetzten Antibiotikums im be-
troffenen Bereich erreicht werden. Durch intraoperativ gewonnene Gewebeproben unter
effektivem Serumspiegel konnte jedoch eine unzureichende Gewebeverfiigbarkeit von zum
Beispiel Penicillin oder Cephalosporinen nachgewiesen werden (Riley et al. 1994, Tai et
al. 2002). Zurzeit existieren wenige prospektiven, randomisierten und kontrollierten Studi-
en zur Therapie der Spondylodiszitis. Das Evidenzniveau der Therapieempfehlungen geht
nicht iiber Level C hinaus (Lew und Waldvogel 2004).

Ist die Erkrankung bereits so weit fortgeschritten, dass es zu einer knocherner Destruktion

und Deformitét der betroffenen Wirbelkorper gekommen ist, eine Abszedierung stattge-



funden hat oder auch neurologische Defizite aufgetreten sind, besteht eine absolute Indika-
tion zur operativen Behandlung. Nicht beherrschbare Schmerzen oder auch fehlende
Compliance des Patienten fiir eine wochenlange Immobilisation stellen hingegen relative
Indikationen zum operativen Eingriff dar. Durch die operative Versorgung ist es moglich
den septischen Herd auszurdumen, den Keim nachzuweisen und somit eine erregergerechte
Antibiose einzuleiten sowie die infizierten Wirbelsdulenabschnitte durch nachfolgende
knocherne Fusion und Blockwirbelbildung zu stabilisieren. Zusitzlich zum Débridement
und der Spaninterposition hat sich als Standardverfahren die instrumentierte Stabilisierung
mit den Vorteilen der ziigigen postoperativen Mobilisation sowie einer geringen Rate an
Pseudarthrosen und kyphotischen Fehlhaltungen etabliert (Frangen et al. 2006, Klockner et
al. 2001, Eysel und Peters 1997).

Der Einsatz von Implantaten in unmittelbarer Nahe des Infektionsortes wurde lange Zeit
kritisch bewertet. Einzelne Autoren vermuteten eine erhohte postoperative Wundinfekti-
onsrate als Folge der Instrumentation (Przybyklski und Sharan 2001). Diese Bedenken
konnten durch andere Studien, ausgehend von einem einzeitigen operativen Vorgehen mit
zusiatzlicher Instrumentation unter Antibiotikatherapie ausgerdumt werden (Dietze und
Haid 1992, Levi et al. 1997).

Das traditionell offene Operationsverfahren birgt gerade fiir die hidufig multimorbiden Pa-
tienten erhebliche Risiken fiir eine weitere Verschlechterung des Allgemeinzustandes. Die
ausgepragte Gewebetraumatisierung fiithrt haufig sowohl zu intraoperativen Komplikatio-
nen wie z.B: transfusionpflichtige Blutungen als auch zu postoperativen Komplikationen in
Form von Wunheilungsstorungen. Die Idee ein Verfahren zu entwickeln, welches die héu-
fig geschwichten Patienten weniger stark belastet, sowie eine frithzeitige Mobilisation zu
erreichen um weitere postoperative Komplikationen zu verhindern, ist ein Leitgedanke bei

der Anwendung des perkutanen Operationsverfahren.

Die vorliegende Arbeit beschiftigt sich mit der Einfithrung perkutaner Operationsverfah-
ren als neuem Bestandteil der operativen Therapie der Spondylodiszitis. Ziel dieser Arbeit
ist ein retrospektiver Vergleich des perkutanen und des zurzeit am hiufigsten durchgefiihr-
ten offenen Operationsverfahrens. Die Vor- und Nachteile beider Verfahren werden in die-
ser Arbeit in Hinblick auf die derzeit in der Fachliteratur zu findenden Behandlungsansitze
der Spondylodiszitis dargestellt. Es soll somit eine neue, sinnvolle Alternative zu dem zur-
zeit favorisierten offenen Verfahren vorgestellt werden. Um die beobachteten Patienten
miteinander vergleichen zu konnen, wurden sie hinsichtlich der Ausprigung des Krank-
heitsbildes, ihrer klinischen Symptome, des stattgefundenen operativen Eingriffs, der ge-

gebenen Transfusionsprodukte sowie des postoperativen Verlaufs retrospektiv analysiert.



Mittels statistischer Verfahren wurde die Vergleichbarkeit der Patientenkollektive vorab

sichergestellt.
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2 Material und Methoden

2.1 Patientenkollektiv

Im Rahmen dieser Arbeit wurden alle operativ therapierten Patienten, die von 2003 bis
2008 an einer thorakalen, lumbalen oder sakralen Spondylodiszitis litten, retrospektiv ana-

lysiert.

Den FEinschlusskriterien - operativ behandelte thorakale, lumbale oder sakrale
Spondylodiszitis - entsprechend konnten 46 Ménner und 38 Frauen in die Studie aufge-

nommen werden. Das Durchschnittsalter der Studienteilnehmer betrug 64,25 Jahre.

Die statistische Auswertung erfolgte mittels des Propensity-Score. Rosenbaum und Rubin
verwendeten den Propensity-Score erstmals 1983 als Methode zur Analyse von Beobach-
tungsstudien. (Rosenbaum et al. 1983). Die Grundidee ist dabei, die Gruppenzuweisung
(hier: Wahl des OP-Verfahrens) anhand mdoglicher Einflussgroen nachzubilden. Der
Propensity-Score ist dann die bedingte Wahrscheinlichkeit in einer bestimmten Gruppe zu
sein. Patienten mit gleichem/dhnlichen Score sind dann miteinander vergleichbar. In der
Auswertung kann dieser Score dann zum einen als Adjustierungsvariable verwendet wer-
den (regressionsbasiert) oder es konnen Paare gebildet werden, die den gleichen bzw. einen
moglichst dhnlichen Score haben (matching), die also die gleiche Eignung fiir die unter-
suchte Behandlung haben. Dabei werden Fille ausgeschlossen, die kein Pendant in der

jeweilig anderen Gruppe haben.

Als mogliche erkldrende GroBe fiir die Operationsart wurden der ASA-Score und der BMI
sowie die den Eingriff beschreibenden Variablen betroffene Segmente, Anzahl der stabili-
sierten Segmente, Anzahl der dekomprimierten Segmente und die Anzahl der Schrauben

deklariert. Diese Variablen sind allerdings zum Teil hoch korreliert miteinander.

Aufgrund der relativ kleinen Fallzahl und der vorhandenen Missing-Struktur ist ein Kom-
promiss zwischen dem Einschluss moglichst vieler relevanter Variablen und der Sparsam-
keit des Modells zur Vermeidung von overfitting zu suchen. Die univariaten Analysen im
ersten Teil sowie Auswahlstrategien wie CART oder Faktorenanalysen lassen darauf
schlieBen, dass die Variablen Alter, Geschlecht, BMI, ASA-Score, Anzahl der dekompri-
mierten Segmente, Anzahl der stabilisierten Segmente, Risikofaktor vorangegangene sys-
temische Infektion, Abszess ventral, Abszess intraspinal und Voroperation Wirbelsédule die
Operations-Entscheidung hinreichend genau abbilden. Zur Berechnung wird ein Datensatz

mit multipel imputierten fehlenden Werten benutzt (Su et al. 2011).
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Das Patientenkollektiv wurde in zwei Gruppen unterteilt. Die erste Gruppe umfasste 30
Patienten, die nach dem neuen perkutanen minimal-invasiven Verfahren operiert worden
sind. In der zweiten Gruppe wurden 54 Patienten mittels des offenen Operationsverfahrens
behandelt. Im Laufe des beobachteten Zeitraumes konnte ein zunehmender Wandel des
operativen Verfahrens beobachtet werden. Wurden in den ersten Jahren die Patienten noch
zunehmend nach dem traditionell offenen Verfahren operiert, konnte in den nachfolgenden

Jahren ein vermehrter Einsatz des perkutanen Verfahrens beobachtet werden.

Die operative Versorgung beinhaltete in beiden Gruppen eine segmentiibergreifende dorsa-
le Stabilisierung und Dekompression sowie eine minimal-invasive ventrale interkorporelle
Fusion (Mini-ALIF). In den Fillen in denen der Lokalbefund eine weitreichende Dekom-
pression erforderte, wurde eine Rekonstruktion des ventralen Substanzdefektes durch In-

terposition von strukturellen Knochenspéanen oder modularen Titan-Cages durchgefiihrt.

2.2 Datenerhebung

In die Auswertung konnten insgesamt 84 Patienten iibernommen werden. Fiir die Datener-
hebung standen alle 84 Patientenakten und Rontgenbilder zur Verfiigung. Wihrend des

Krankenhausaufenthaltes verstarben drei Patienten.

Um den prioperativen Zustand der Patienten beschreiben zu konnen und somit eine Ver-
gleichbarkeit des Patientenkollektivs zu erreichen, mussten Parameter gesucht werden, die

bei allen Patienten wihrend der Aufnahme untersucht sowie dokumentiert worden sind.

Das Klassifizierungssystem der American Society of Anesthesiologist (ASA) wird welt-
weit fiir die Einschitzung des anisthesiologischen Risikos verwendet. Erstmals wurde er
1941 von Skalad publiziert und angewandt (Skalad 1941). Die Patienten werden innerhalb

des Klassifizierungssystems in fiinf verschiedene Gruppen eingeteilt:
I.  normaler gesunder Patient
II.  Patient mit leichter Allgemeinerkrankung ohne Leistungseinschriankung
III.  Patient mit schwerer Allgemeinerkrankung und Leistungseinschrinkung

IV. Patient mit inaktivierender Allgemeinerkrankung, die eine stindige Lebensbedro-

hung darstellt

V. moribunder Patient, von dem nicht erwartet wird, dass er die nichsten 24 Stunden

mit oder ohne Operation iiberlebt
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Den Patienten der vorliegenden Studie wurden von dem jeweiligen primedizierenden An-

asthesisten einen ihnen entsprechender ASA-Score zugeteilt.

Die pridoperative Routinediagnostik bestand in einer korperlichen Untersuchung. Ein be-
sonderes Augenmerk lag hier auf der Untersuchung und Dokumentation des neurologi-
schen Status. Des Weiteren wurde Blut zur Analyse des Blutbildes, der Elektrolyte, der
Nieren- und Leberwerte (Kreatinen, GOT, GPT, Gamma-GT) sowie des CRP und ggf. der
CK entnommen. Die Bildgebung umfasste ein konservatives Rontgen der Wirbelsdule in

zwei Ebenen sowie eine Computer- oder ggf. auch Magnetresonanztomographie.

Anhand der ausfiihrlichen Anamnesen konnten die vorhandenen Begleiterkrankungen so-
wie die Risikofaktoren erfasst werden. Zusitzlich wurden Besonderheiten zur Vorge-
schichte wie z.B. abgelaufene Infektionen oder auch stattgefundene Operationen dokumen-

tiert.

Der Schwerpunkt bei der Aufarbeitung der jeweiligen Operation lag in der moglichst de-
taillierten Beschreibung des durchgefiihrten Eingriffs. Auf diese Weise konnten u.a. das
Operationsverfahren, das verwendete Material, die Anzahl der Schrauben sowie die Be-
strahlungszeit anhand vorhandener Operationsprotokolle aufgezeichnet werden. Um den
perioperativen Blutverlust retrospektiv zu ermitteln, wurden die transfundierten Blut- so-
wie Plasmakonserven dokumentiert.

Vorhandene neurologische Defizite wurden retrospektiv anhand des Frankel-Scores so-
wohl pri- als auch postoperativ erfasst. Der Frankel Score bietet eine Klassifikation neuro-
logischer Ausfille nach Wirbelsdulenverletzungen. Die neurologischen Ausfille werden in
die fiinf Gruppen A bis E unterteilt (Frangen et al. 2006).
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A (complete) Kompletter motorischer- und sensorischer Funktionsverlust unter-

halb des verletzten Segmentes

B (sensory only) Kompletter motorischer Funktionsverlust unterhalb des verletzten

Segmentes, sensorische Funktion weitgehend erhalten

C (motor useless) | Sensorische Funktion erhalten, motorische Funktion unterhalb der

Liasion vorhanden, allerdings nutzlos fiir Bewegungsablidufe

D (motor useful) | Weitgehend erhaltene sensorische und motorische Funktion unter-

halb der Lision, Patienten konnen mit/ohne Hilfe gehen.

E (recovery) Keine neurologische Symptomatik, allenfalls anormale Reflexe.

Tab. 1: Neurologischer Status nach Frankel-Score (Frankel et al. 1969)

2.3 Ziel des operativen Verfahrens

Oberstes Ziel des operativen Verfahrens ist die Sanierung des Infektherdes sowie die Wie-
derherstellung der Stabilitdt als auch die Beseitigung evt. vorhandener Deformitidten der
Wirbelsdule. Wie in der einschldgigen Fachliteratur beschrieben stellt die Drainage des
Abszesses, die Resektion des Infektionsherdes sowie bei ausgedehnten Verldufen die De-
kompression des Spinalkanals und die Rekonstruktion der ventralen Sdule die operative
Vorgehensweise dar (Emery et al. 1989, Gob 1982, Hadjipavlou et al. 2001, Stoltze et al.
1992). Das einseitige Vorgehen, d.h. in diesem Fall das ventrodorsale Vorgehen, wird vor
allem bei ausgedehnten ventralen Substanzdefekten mit notwendiger Defektiiberbriickung

eingesetzt.

24 Operationsverfahren bei perkutaner Operationstechnik

Beim perkutanen Verfahren wurde sowohl das XIA- als auch das MANTIS-
Wirbelsadulenfixateur-Systems der Firma Stryker verwendet. Nach den iiblichen priopera-
tiven Vorbereitungen wurden {iiber den pridoperativ durch Bildwandler bestimmten
Pedikeleintrittstellen vier 2 bis 3 cm lange Hautinzisionen angelegt. Es folgt das scharfe
Durchtrennen des Subkutangewebes und die Lingsspaltung der Faszie. Im weiteren Ver-
lauf wurde kulissenformig und stumpf zwischen M. multifidus, der nach medial und M.
longissimus der nach lateral weggehalten wird, die entsprechende Pedikeleintrittstelle unter
Bildwandlerkontrolle aufgesucht. Die Uberpriifung der korrekten Lage erfolgt nach Setzen
der Pedikelmarker in seitlicher und a. p. Durchleuchtung. Anschlie3end erfolgt die Platzie-

rung der Polyaxialschrauben. Zur Erregerdiagnostik erfolgt nun eine transpedikulidre
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Yamshidi-PE aus dem von der Entziindung betroffenen Wirbelkorper. Es folgt die Eroft-
nung des Bandscheibenfaches mit ausgiebigen Débridement und gleichzeitiger mikrobio-
logischer Probenentnahme. Die Grund- und Deckplatten werden vollstidndig, bis zur korti-
kalen Blutung, welche sich im Operationsmikroskop darstellen lésst, curettiert. Jetzt kann
die eigentliche Stabilisierung mittels Pedikelschrauben, die jeweils unter seitlicher und
anteriorer-posteriorer Bildwandlerkontrolle platziert werden, durchgefiihrt werden. An-
schlieend erfolgt, wenn notwendig, die Dekompression im von der Entziindung betroffe-
nen Bereich. Nach ausreichender Dekompression folgt die Platzierung der Lingsstédbe.
Nach Liangenmessung erfolgt das Einbringen zweier harmonisch dem Sagittalprofil ange-
passten Titanstdbe in die Schraubenkopfe. AbschlieBend werden die Blockerschrauben
eingebracht und bei korrekter Lage mit dem Drehmomentschliissel definitiv festgezogen.
Es folgt eine erneute Bildwandlerkontrolle in 2 Ebenen, um eine korrekte Materiallage
sicherzustellen. Vor dem Wundverschluss erfolgt mehrfaches Spiilen iiber die Stichinzisio-
nen und das Einbringen von Redondrainagen. Der Wundverschluss erfolgt durch gedoppel-
te Fasciennihte, Subkutannihte sowie abschliefender Hautnéhte. Die Anlage eines sterilen

Wundverbandes beendet den operativen Eingriff (Hansen-Algenstaedt et al.).

2.5 Operationsverfahren bei dem traditionellen offenen Verfahren

Nach den iiblichen praoperativen Vorbereitungen folgt zunéchst die Markierung der fiir die
Stabilisierung ausschlaggebenden Wirbelkorper. Es folgt ein mittelliniger Hautschnitt iiber
die Dornfortsidtze mit Darstellung der oberflichigen Fascie. Der Fascienspaltung schlief3t
sich die Priparation der Paravertebralmuskulatur mit dem Elektrokauter an. Es folgt ein
Ablosen der Paravertebralmuskulatur von den Dornfortsitzen mit Elektrokauter, Cobb-
Rasparatorium und ausgezogenen Kompressen. Es erfolgt das Einsetzen der tiefen
Wundspreizer und eine sorgféltige Blutstillung. Anschlieend beginnt die Stabilisation mit
den Pedikelschrauben. Hierzu wird zunédchst der Pedikeleingang mit dem Pfriem markiert
und seine korrekte Lage im seitlichen Strahlengang dokumentiert. Nachfolgend werden die
Pedikelschrauben bis zur Wirbelkorperhinterkante vorgeschoben. In dieser Phase erfolgt
eine erneute seitliche und a.p. Bildwandlerkontrolle. Weiteres Vorpfriemen, Gewinde-
schneiden und Platzierung der vorselektionierten Pedikelschrauben schlie3t das Setzen der
Pedikelschrauben ab. AbschlieBend erfolgt die Dokumentation der korrekten Implantatlage
im seitlichen und a.p. Strahlengang. Auf das Setzen der Pedikelschrauben folgt die De-
kompression. Nach der Eroffnung des Bandscheibenfaches folgt ein ausgiebiges
Débridement mit gleichzeitiger mikrobiologischer Probenentnahme, die der Erregerdiag-
nostik dient. Die Grund- und Deckplatten werden vollstindig bis zur kortikalen Blutung
curretiert. Wenn notwendig schlie3t sich jetzt die 360°-Dekompression an. Abschlieend
erfolgt die Platzierung der Lingsstdbe. Die dem Sagittalprofil angepassten Titanstibe wer-

den in die Schraubenkopfe eingebracht. Das Setzen der Blockerschrauben sowie deren
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definitives Festziehen mit dem Drehmomentschliissel schlie3t die Instrumentation ab. Eine
erneute Bildwandlerkontrolle tiberpriift die korrekte Lage der Materialien. Ein schichtwei-
ser Wundverschluss mit Fasciennaht, Subcutannaht und abschlieBend atraumatischer

Hautnaht beendet den operativen Eingriff.

2.6 Ventrales Vorgehen

Bei ausgedehntem Befall ist hdufig auch eine ventrale Infektausraumung erforderlich. Je
nach Floriditdt des Infektes wird in diesen Féllen zusitzlich zu dem dorsalen auch ein vent-
rales Débridement und, wenn notwendig, eine Dekompression durchgefiihrt. Dieser ventra-
le Eingriff kann entweder als einzeitiger operativer Eingriff, dorsoventrales Vorgehen oder
auch im weiteren Verlauf in einer zweiten geplanten Operation stattfinden. Als Defektfiil-
lung kommt in der Regel ein zuvor entnommener trikortikaler Beckenkammspan zum Ein-
satz. Nur langerstreckige Eingriffe erfordern den Einsatz eines Cages. Die ventralen opera-

tiven Eingriffe wurden in der vorliegenden retrospektiven Analyse nicht beriicksichtigt.

2.7 Postoperatives Therapieregime

Alle Patienten erhielten bis zum sicheren Keimnachweis eine kalkulierte Antibiose. Der-
zeitige Therapieempfehlungen, laut umfangreich recherchierten Ubersichtsarbeiten, richten
sich nach dem vermutlich zugrunde liegenden Keim. Methicillin-sensible Staphylokokken
werden demnach mit Nafcillin oder Oxacillin, Methicillin-resistente Staphylokokken mit
Vancomycin behandelt. Bei einer vermutlich durch Streptokokken verursachten Infektion
wird eine Therapie mit Cetriaxone oder Penicillin empfohlen. Gramnegative Keime sollten
entweder mit Cephalosporinen der 3. oder 4. Generation oder Fluorchinolonen behandelt
werden. Nach Keimnachweis wurde den Patienten fiir zwei Wochen eine individuelle
zweifach Antibiose intravends verabreicht (Daniel J Sexton et al. 2004). Nach diesen zwei
Wochen intravenodser Therapie ist die Antibiose dann als orale Dosis fiir insgesamt drei

Monate fortgefiihrt worden.

In der Regel konnte am ersten postoperativen Tag mit der Mobilisation des Patienten be-
gonnen werden. Vorrausetzung fiir die Mobilisation des Patienten war eine stabile Kreis-

laufsituation sowie eine individuell abgestimmte suffiziente Schmerztherapie.

Eine Korsettversorgung der Patienten erfolgte nach Abstimmung der betreuenden Arzte
vor allem bei den Patienten, bei denen die Stabilitit der Wirbelsédule entweder aufgrund der
Schwere der Erkrankung oder auch aufgrund osteoporotischer Veridnderungen gefidhrdet

war.
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Nach ihrer Entlassung sollten die Patienten das Tragen schwerer Lasten iiber fiinf Kilo-

gramm in den kommenden 6 Monaten vermeiden.
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3 Ergebnisse

3.1 Klinische Ergebnisse

3.1.1 Operative Therapie

Nach dem perkutanen minimal invasiven Verfahren sind 30 Patienten operiert worden, das

offene Verfahren wurde bei 54 Patienten durchgefiihrt.

3.1.2  Anzahl der betroffenen Segmente und Lokalisation der Infektion

Zu einer Infektion eines Segmentes ist es bei 68 (81%) der untersuchten Patienten gekom-
men. Bei neun Patienten waren zwei Segmente, in fiinf Féllen waren drei Segmente und
jeweils einmal waren vier und sechs Segmente von der Infektion betroffen. Abbildung 1
zeigt, dass innerhalb der Gruppe, die nach dem traditionellen offenen Verfahren operiert
worden ist, in 85,2% der Fille ein Segment von der Entziindung betroffen war. Nur in
5,6% der Fille waren jeweils zwei sowie drei Segmente befallen. Mehr als drei Segmente
(1x vier bzw. 1x fiinf) waren in 1,6% der Fille von der Entziindung betroffen. Innerhalb
der perkutan-operierten Patientengruppe, tritt am hiufigsten eine Infektion von einem
Segment auf (73,3%). Wihrend sich in nur 5,6% der Fille in der offen operierten Patien-
tengruppe die Entziindung schon auf zwei Wirbelkorper bei Diagnosestellung ausgebreitet
hatte, ist die Zahl der Fille mit zwei oder drei infizierten Segmenten innerhalb der Gruppe,
die nach dem perkutanen Verfahren operiert worden ist, mit 26,7% prozentual deutlich

hoher (20%: zwei betroffene Segmente, 26,7%: drei betroffene Segmente).
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Anzahl der betroffenen Segmente
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Abb. 1: Ausdehnung der Infektion innerhalb beider operativer Gruppen

In dem vorliegenden Patientenkollektiv war der lumbale Wirbelsdulenabschnitt der am
hiufigsten betroffene Bereich. Insgesamt konnte die Infektion bei 42 (49,98%) Patienten
an der Lendenwirbelsdule diagnostiziert werden. Bei neun Patienten (10,71%) war sowohl
der lumbale als auch der sakrale Bereich von der Infektion betroffen. Die am hiufigsten
betroffenen Wirbelkorper waren der dritte und vierte sowie der vierte und fiinfte Lenden-
wirbelkorper bei je 13 (15,5%) Patienten. Der thorakale Wirbelsdulenabschnitt war bei 25
(29,75%) Patienten infiziert. Ein Befall thorakaler als auch lumbaler Wirbelsdulenabschnit-
te konnte bei sechs Patienten (7,14%) festgestellt werden. Lumbale, thorakale und sakrale
Wirbelsdulenabschnitte waren bei zwei Patienten (2,38%) betroffen. Wie Abbildung 2
zeigt, spiegeln sich diese Zahlen auch dann wieder, wenn man die offen sowie die perkutan
operierten Patienten miteinander vergleicht. Der lumbale Wirbelsdulenabschnitt ist in bei-
den Gruppen am héufigsten von der Infektion betroffen. In der offen operierten Gruppe in
50,4% in der perkutan operierten Gruppe in 36,3% der Fille. Auch steht der Befall der
thorakalen Wirbelsdaulenabschnitten in beiden Gruppen auf Platz zwei mit 28,8% in der
offen operierten und 29,7% in der perkutan operierten Gruppe. Unterschiedliche Fallzahlen
innerhalb beider operativer Gruppen zeigen sich hinsichtlich eines Befalls sowohl der tho-
rakalen als auch der lumbalen Wirbelsdulenabschnitte. Innerhalb der offen operierten
Gruppe ist ein Befall der thorakalen sowie zusitzlich der lumbalen Wirbelkorper in 5,4%
der Fille aufgetreten, hingegen ist in der perkutan operierten Gruppe der Befall der thora-
kalen und lumbalen Abschnitte mit 19,8% deutlich hoher. Ein Befall des lumbalen und
sakralen Wirbelsaulenabschnitts lie3 sich in 12,6% der Fille innerhalb der offen operierten

Gruppe nachweisen. Innerhalb der perkutan operierten Gruppe in 6,6% der Fille. Zu einem
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Befall der thorakalen, lumbalen als auch sakralen Abschnitte ist es in zwei Féllen gekom-

men (2,38%), diese Patienten sind nach dem perkutanen Verfahren operiert worden.

Lokalisation der Spondylodiszitis
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Abb. 2: Lokalisation der Spondylodiszitis innerhalb beider operativer Gruppen

3.1.3  Abszedierung

Insgesamt konnten in 57 Fillen ein oder auch mehrere Abszesse nachgewiesen werden.
Zwei oder mehr Abszesse fanden sich bei 16 Patienten innerhalb des Patientenkollektivs.
Bei 41 (51,2%) Patienten wurde ein epiduraler, bei 62 (77,5%) Patienten ein paravertebra-
ler sowie bei 61 (76,2%) Patienten ein ventraler Abszess radiologisch gesichert. Abszesse
andere Lokalisationen fanden sich bei vier (5,2%) Patienten. Patienten der offen operierten
Gruppe wiesen in 76,5% der Fille einen paravertebralen Abszess auf. Im Gegensatz hierzu
war der hédufigste Abszess innerhalb der perkutan operierten Gruppe der ventrale Abszess
mit 89,7%. Epidurale Abszesse fanden sich bei 49,0% innerhalb der offenen Gruppe als
zweithdufigste Abszesslokalisation. Paravertebrale Abszesse, die in der offen operierten
Gruppe am héufigsten anzutreffen waren, sind die zweithdufigste Abszesslokalisation in
der perkutan operierten Gruppe mit 79,3%. Epidurale Abszesse treten dann mit 49 % in der
offenen und 55,2% in der perkutanen Gruppe jeweils als dritthdufigste Abszesslokalisation
auf.
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Abb. 3: Abszesslokalisationen
3.2 Klinische Symptome

3.2.1 Besonderheiten zur Vorgeschichte / Mogliche Infektionsquellen

Ein der Spondylodiszitis vorausgehendes septisches Krankheitsgeschehen konnte bei ins-
gesamt neun Patienten beobachtet werden. Von diesen neun Patienten wurde einer auf-
grund einer Sepsis bei Mitralklappenendokarditis mit Begleitmeningitis zuvor stationir
behandelt (perkutane Gruppe), zwei weitere Patienten litten unter einer Staphylococcus
aureus Sepsis. Ursdchlich kam in einem Fall eine Pneumonie (perkutane Gruppe) als Aus-
loser in Betracht ein anderes Mal trat sie nach einer Abszessausriumung rechts zervikal
auf (offene Gruppe). Ein weiterer Patient hatte nach einer Schnittverletzung 2004 eine
Sepsis entwickelt und litt anschliessend seit 2005 unter chronischen Riickenschmerzen
(offene Gruppe). Eine Portsepsis mit Nachweis von Staphylokokkus epidermidis und Can-
dida albicans fand sich anamnestisch in der Blutkultur bei einem Patienten (perkutane
Gruppe), ein anderer Patient wurde aufgrund von Riickenschmerzen mit Ausstrahlung in
die Flanke und begleitender Ubelkeit aufgenommen und entwickelte dann im weiteren
Krankheitsverlauf eine Sepsis, bei der MRSA in der Blutkultur nachgewiesen werden
konnte (offene Gruppe). Bei einem Patienten entwickelte sich nach einer Stanzbiopsie der
Prostata ein septisches Krankheitsbild, im weiteren Verlauf aufgetretene Beschwerden an
der Lendenwirbelsdule wurden bei nicht auffilliger kernspintomographischer Diagnostik
als Myalgien bewertet und der Patient erhielt eine computertomographisch gesteuerte anal-
getische Applikation im Schmerzbereich. Spiter erfolgte dann die Aufnahme ins UKE bei
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hochgradigem Verdacht auf Spondylodiszitis (perkutane Gruppe). Eine TUR-B-Resektion
bei Blasentumor mit Urosepsis konnte bei einem Patienten als mogliche Infektionsquelle
festgehalten werden (offene Gruppe), ein weiterer Patient wurde in das Universitétsklini-
kum Hamburg-Eppendorf bei bestehendem Fieber mit Staphylococcus aureus in der Blut-
kultur und Verdacht auf septischer pulmonaler Absiedlung bei zusitzlich bestehender
Immunthrombozytopenie aufgenommen. Im weiteren stationidren Verlauf wurde dann eine
Spondylodiszitis festgestellt (offene Gruppe). Eine Streptokokkensepsis nach neu eingelei-
teter Cortisontherapie bei Verdacht auf eine seronegativer Arthritis und einem zusitzlich
vorhandenen prasacralen Dekubitus konnte bei einem weiteren Patienten diagnostiziert

werden (offene Gruppe).

Vorausgegangene operative Eingriffe fanden sich bei sechs Patienten. Eine Zahnextraktion
vier Wochen vor stationdrer Aufnahme konnte in einem Fall als mogliche Infektionsquelle
dokumentiert werden (perkutane Gruppe), eine vorausgehende laparoskopische
Hemifundoplikatio und Kardiomyotomie bei einem anderen Patienten (perkutane Gruppe).
Eine weitere mogliche Infektionsquelle zeigte sich in Form einer akuten infektiosen
Staphylococcus aureus Endokarditis nach erfolgter Zahnsanierung bei einem weiteren Pa-
tienten (perkutane Gruppe), bei zwei anderen Patienten, zeigte sich eine Wundinfektion
nach Nukleotomie als vorausgehende mogliche Infektionsquelle (perkutane Gruppe). Wih-
rend sich bei einem Patienten eine Spondylodiszitis in einem aufgrund eines Bandschei-
benleidens operierten Segments (offene Gruppe) entwickelte, fand sich eine akute Endo-
karditis mit Aortenklappenersatz bei zusitzlichen Zustand nach Cholangitis sowie
Cholezystektomie mit biliodigestiver Anastomose bei einem anderen Patienten innerhalb
der Kohorte (perkutan). Eine explorative Laparotomie bei Unterbauchschmerzen und Mak-
rohdmaturie mit einem retroperitoneal gelegenen Abszess im Bereich des Harnleiters bei
einem weiteren Patienten dokumentiert (offene Gruppe). Die erste stationdre Aufnahme
eines Patienten nach Entfernung einer infizierten Spongiosaschraube am linken Trochanter
major erfolgte bei hochfieberhafter Infektion in einer externen Klinik. Es zeigte sich bei
diesem Patienten eine ausgedehnte, septierte Abszesshohle im linken Unterbauch und Be-
cken entlang des M. iliopsoas, die im weiteren Verlauf diagnostizierte Spondylodiszitis
wurde schlieBlich durch das Universititsklinikum Hamburg-Eppendorf behandelt (offene
Gruppe). Ein weiterer Patient wurde aufgrund von Bandscheibenproblematiken mehrfach
operativ therapiert, zusétzlich erhielt er eine Facettenrhizotomie an zwei Segmenten sowie
mehrfache Gelenkinfiltrationen (offene Gruppe). Ebenfalls an der Wirbelsdule voroperiert
wurde ein Patient, der aufgrund einer Spondylitis eine dorsale Stabilisation erhalten hatte
(offene Gruppe). Ein anderer Patient wurde zur operativen Sanierung einer
Spondylodiszitis bei infizierter Aortenprothese aus einem externen Krankenhaus iiber-
nommen. Er wies bei Aufnahme einen weit ausgedehnten paravertebralen Abszess mit

Umscheidung einer infrarenalen Aortenprothese auf. Der Patient litt seit der
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Aortenoperation unter progredienten ausstrahlenden Schmerzen tiefthorakal sowie lumbal

(offene Gruppe).

Weitere mogliche Infektionsquellen aufgrund vorausgehender entziindlicher Geschehnisse
waren eine Sigmadivertikulitis mit pericolischem Abszess und Pleuraerguss (offene Grup-
pe), eine Nierenbeckenentziindung (perkutane Gruppe), der Verdacht auf offene Lungen-
tuberkulose (perkutane Gruppe), eine Meningoenzephalitis (offene Gruppe), eine
Staphylococcus aureus Pneumonie mit nachfolgender Spondylodiszitis der Brustwirbel-
korper acht und neun, die zunichst konservativ behandelt worden ist (perkutane Gruppe),
eine mit Staphylococcus aureus infizierte Hiift-TEP bei dauerhafter Corticoideinahme auf-
grund rezidivierender Zentralarterienverschliisse (offene Gruppe) und bei einem weiteren
Patienten ein Reizerguss des rechten Kniegelenks (offene Gruppe). Eine spezifische
Spondylodiszitis fand sich bei einem Patienten mit seit iiber fiinf Monaten bestehenden,
progredienten, thorakal lokalisierten Riickenschmerzen. Weiterhin klagte der Patient iiber
Nachtschweifl und Gewichtsverlust. Bei der korperlichen Untersuchung konnte man eine
derbe Raumforderung rechtsseitig der Wirbelsdule in Hohe der Skapula beobachten. Ein
Jahr zuvor wurde bei diesem Patienten eine abgeheilte, alte Lungen-Tuberculose diagnos-
tiziert. In der intraoperativ entnommenen Probe konnte Mycobacterium tuberculosis nach-
gewiesen werden (offene Gruppe). Eine Reaktivierung einer bekannten Spondylidiszitis
fand sich bei einem Patienten, der sich aufgrund eines Schulterempyems bei Z.n.
Humeruskopfresektion in orthopidischer Behandlung befand (offene Gruppe). Ein ausge-
priagtes Ulcus duodeni nach Forrest Grad III wurde bei einem weiteren Patient zuvor stati-

ondr behandelt (offene Gruppe).

Aufgrund von Riickenschmerzen wurden bei sechs Patienten Infiltrationstherapien in der

Vorgeschichte durchgefiihrt (3: offene Gruppe, 3: perkutane Gruppe).

3.2.2 Nebendiagnosen / Pridisponierende Faktoren

Betrachtet man das untersuchte Patientenkollektiv hinsichtlich der bestehenden Nebendi-
agnosen, so féllt auf, dass ein Grofteil der Patienten multimorbide ist, d.h. von mehreren
Erkrankungen gleichzeitig betroffen ist. Wie Abbildung 4 zeigt haben nur 18 Patienten - 12
Patienten in der Gruppe des offenen Operationsverfahrens und sechs Patienten, die nach
dem perkutanen Verfahren operiert worden sind - zum Zeitpunkt der Diagnosestellung
keine weiteren Nebendiagnosen. Es zeigt sich, dass die Patienten, die nach dem perkutanen
Verfahren operiert worden sind, im Durchschnitt mehr Erkrankungen neben der
Spondylodiszitis aufwiesen, als die, deren Spondylodiszitis nach dem traditionell offenen
Verfahren saniert worden ist. Fiir die Auswertung wurden die Nebendiagnosen sowie Risi-
kofaktoren ausgewihlt, die als pridisponierende Faktoren fiir die Entwicklung einer

Spondylodiszitis gelten. Die Risikofaktoren fiir die Entwicklung einer Spondylodiszitis
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wurden im einleitenden Teil dieser Arbeit ausfiihrlich erldutert. Unter anderem stellt der
Diabetes mellitus einen wichtigen priadisponierenden Faktor dar. Als mogliche Ursachen
diskutiert man u.a. eine Miterkrankung des Riickenmarks, eine reduzierte Immunkompe-
tenz und somit eine einhergehende erhohte Anfilligkeit fiir Infektionen (Meiners und
Bohm 2003, Leibovici et al. 1996).

Nebendiagnosen

M Keine Nebendiagnosen

vorhanden

1 Nebendiagnose

81% M 2 Nebendiagnosen
(]

H 3 Nebendiagnosen

W 4 Nebendiagnosen

Abb. 4: Hiufigkeit von Nebendiagnosen im untersuchten Patientenkollektiv

Abbildung 5 gibt einen Uberblick iiber die im untersuchten Kollektiv aufgetretenen Ne-

bendiagnosen.
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Abb. 5: Nebendiagnosen im untersuchten Kollektiv
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Als zusitzliche Risikofaktoren, die die Entstehung einer Spondylodiszitis begiinstigen

konnen, wurden die in Abbildung 6 aufgefiihrten Faktoren erfasst.
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Abb. 6: Risikofaktoren im untersuchten Kollektiv

Die Risikoprofile zeigen, dass es hdufig einen Zusammenhang zwischen Erkrankungen, die

das Immunsystem zum einen stimulieren, zum anderen aber auch schwichen und der Ent-

stehung einer Spondylodiszitis gibt. Das gleichzeitige Auftreten mehrerer Risikofaktoren

fiihrte hiufig zu einer Zuspitzung des Krankheitsgeschehens sowie einem komplexen

Krankheitsbild.

3.2.3

Medikamentose Therapie bei Aufnahme

Bei Aufnahme der Patienten erfolgte eine detaillierte Medikamentenanamnese. Hier wurde

insbesondere die schon bestehende schmerztherapeutische Einstellung erfasst sowie eine

bereits ambulant eingeleitete Antibiose protokolliert, um diese im weiteren stationédren

Verlauf fortzufiihren bzw. dem Keimspektrum anzupassen.
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Die medikamentose Schmerzbehandlung wurde retrospektiv in Hinblick auf periphere- und
zentral wirkende Schmerzmedikamente, sowie antidepressiv oder auch antikonvulsiv wir-
kende Substanzen analysiert. Die schmerztherapeutische Behandlung der Patienten erfolgte
nach dem WHO-Stufenschema. Mit 71,1% (54 Patienten) - 70,8% der offenen Gruppe
sowie 71,4% der perkutanen Gruppe - hat weit iiber die Hilfte der Patienten bei Aufnahme
ein peripheres Schmerzmittel eingenommen (WHO-Stufenschema Stufe 1). Zusétzlich
nahmen 63,6% (49 Patienten) — 63,3%der offenen Gruppe sowie 64,3% der perkutanen
Gruppe - ein zentral wirkendes Schmerzmedikament ein (WHO-Stufenschema, Stufe 2).
19,5% (15 Patienten) - 22,4% der offenen Gruppe sowie 14,3% der perkutanen Gruppe -
erhielten zusitzlich eine antidepressive oder auch antikonvulsive medikamentdse Behand-
lung (WHO-Stufenschema, Stufe 3). Eine antibiotische Vorbehandlung wurde bei 36,8%
der Patienten (28 Patienten) - 35,4% der offenen Gruppe sowie 39,3% der perkutanen
Gruppe - bereits eingeleitet (Missing 9,5%). Insgesamt wurde bei 83,1% der Patienten (64
Patienten) - 87,8% der offenen Gruppe sowie 75% der perkutanen Gruppe - neben der me-
dikamentosen Therapie zu Behandlung der Spondylodiszitis eine medikamentdse Dauer-

therapie angewendet.

3.24 Keimspektrum

Wie Abbildung 6 zeigt, wurde retrospektiv in dieser Studie am hiufigsten Staphylococcus
epidermidis mit 26,2%, d.h. bei 22 Patienten nachgewiesen (Offene Gruppe: 25,9%, Perku-
tane Gruppe: 26,7%). Der mikrobiologische Keimnachweis stellte bei 17 (20,2%) Patien-
ten Staphylococcus aureus als verursachenden Keim fest. Dieser steht damit auf Platz zwei
der verursachenden Keime mit 20,2% (Offene Gruppe: 24,1%, Perkutane Gruppe: 13,3%).
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Abb. 6: Nachgewiesene Keime

Bei drei von den 84 untersuchten Patienten liel sich eine Mischinfektion mit Bakterium
und Pilz nachweisen, in einem Fall konnte Candida albicans als einziger Erreger nachge-
wiesen werden (Offene Gruppe). Die spezifische Spondylodiszitis, also eine
Spondylodiszitis ausgelost durch das Mycobacterium tuberculosis, konnte in sechs Fillen
diagnostiziert werden (7,1%, Offene Gruppe: 9,3%, perkutane Gruppe: 3,3%). Ein in den
letzten Monaten zunehmend diskutierter Problemkeim ist das grammnegative Stidbchen-
bakterium Acinetobacter baumanii. Der Keim ist ubiquitédr in der Umwelt anzutreffen so-
wie als Bestandteil der Hautflora des Menschen. Die zunehmende Resistenzentwicklung
dieses Keims erschwert eine suffiziente Therapie. Als Krankheitsbild steht die nosokomia-
le Pneumonie im Vordergrund. Bei einem Patienten in dieser Studie konnte u.a.

Acinetobacter baumanii nachgewiesen werden (Offene Gruppe).

3.2.5 Blutparameter

Bei der Aufnahme der Patienten erfolgte eine routinemifige Laborkontrolle, die aus einem
Differentialblutbild, dem Nachweis des C-reaktiven-Proteins als Entziindungsparameter
sowie der Kontrolle des Kreatininwertes zur Abschidtzung der Nierenfunktion bestand.
Weitere Parameter wurden entsprechend der Anamese patientenspezifisch bestimmt. Der
Normbereich des CRP liegt bei unter 5Smg/l. Die Patienten wiesen pridoperativ einen durch-
schnittlichen CRP-Wert von 59,67mg/l (Offene Gruppe: 89,94mg/l; Perkutane Gruppe
61,34mg/1) auf (vgl. Abb. 7). Patienten der offenen Gruppe wiesen innerhalb der beschrei-
benden Statistik zu Beginn einen hoheren Spiegel des C-reaktiven Proteins im Blut auf als

Patienten, die mittels perkutaner Verfahren behandelt worden sind.
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C-reaktives Protein im stationaren Verlauf
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Abb. 7: CRP-Verlauf in mg/l im Gruppenvergleich

Postoperativ zeigte sich ein durchschnittlicher CRP-Wert von 104,4mg/1 (Offene Gruppe:
123,4mg/l; Perkutane Gruppe: 116,8mg/l) der im weiteren Verlauf auf 141,3mg/l (Offene
Gruppe: 156mg/l; Perkutane Gruppe: 178,3mg/l) anstieg und sieben Tage postoperativ auf
68,71mg/l (Offene Gruppe: 92,57mg/l; Perkutane Gruppe: 77,75mg/l) absank. Laut be-
schreibender Statistik steigt der im Blut bestimmte Spiegel des C-reaktiven Proteins inner-
halb beider Gruppen bis zum dritten postoperativen Tag an. Wie die vorausgehenden Da-
ten erldutern zeigt sich ein hoherer Anstieg des CRP innerhalb der Gruppe, die nach dem
perkutanen Verfahren operiert worden ist. Am siebten postoperativen Tag ist der CRP-
Spiegel im Blut innerhalb der offenen Gruppe unter seinen durchschnittlichen Ausgangs-

wert gesunken.

Patienten, die nach dem perkutanen Verfahren operiert worden sind, wiesen am siebten
postoperativen Tag durchschnittlich noch leicht iiber den Ausgangsspiegel erhohte Werte
auf.

Abbildung 8 stellt die Entwicklung der prd- und postoperativ bestimmten
Hamoglobinwerten in g/dl der Patienten dar. Die beschreibende Statistik lieferte hier die
nachfolgenden Werte, eine statistische Signifikanz konnte nicht nachgewiesen werden.
Patienten der offenen Gruppe wiesen bei Aufnahme einen durchschnittlichen Hb-Wert von

11,5 £ 1,7g/dl, Patienten der perkutanen Gruppe von 11,4 £+ 1,5g/dl auf.
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Abb. 8: Himoglobin-Werte beider operativer Gruppen in g/dl im stationéiren Verlauf

Postoperativ sank der Hb-Wert der Patienten, die nach dem traditionell offenen Verfahren
operiert worden sind auf durchschnittlich 9,7 £1,2g/dl ab, erreichte dann am 3. postopera-
tiven Tag den tiefsten Wert mit durchschnittlich 9,6 + 1,2g/dl um dann am 7. postoperati-
ven Tag wieder auf durchschnittlich 10,2 + 1,0g/dl anzusteigen. Patienten, die nach dem
perkutanen Verfahrten operativ behandelt worden sind wiesen postoperativ einen durch-
schnittlichen Hb-Wert von 9,6 +1,0g/dl der am 3. postoperativen Tag auf durchschnittlich
9,2 + 1,1g/dl absank bevor er am 7. postoperativen Tag auf durchschnittlich 9,9 + 1,2g/dl
anstieg.

Die statistische Auswertung der Blutparameterverldufe zeigte keine statistische Signifikanz
innerhalb beider Gruppen.

3.2.6 Implantate

In unserer Klinik wurde zur perkutanen operativen Versorgung der Spondylodiszitis das
Wirbelsédulenfixationssystem MANTIS sowie XIA-kaniiliert der Firma Stryker eingesetzt.
Fiir die offene Operationsweise kam das XIA —System der Firma Stryker zum Einsatz.
Vereinzelt wurde das USS und USS-LP-System der Firma Synthes verwendet, welches
zurzeit keine Anwendung mehr findet.

3.2.7 Operationsdauer

Als Operationsdauer wurde die Schnitt-Nahtzeit in Minuten in die Auswertung mit einbe-
zogen. Durchschnittlich ergab sich eine Schnitt-Nahtzeit von 247,1 Minuten (Standardab-
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weichung +106,3) fiir das traditionelle offene Verfahren sowie 200,1 Minuten (Standard-
abweichung -+ 93,1) fiir das perkutane Operationsverfahren. Eine Signifikanz wurde mit-

tels der statistischen Auswertung nicht nachgewiesen (p-Wert 0,093).

3.2.8 Anzahl dekomprimierter / stabilisierter Segmente

Fiir die Auswahl des Instrumentationsbereichs war die Ausbreitung der Infektion auf-
schlaggebend. Der instrumentierte Bereich musste umso groer gewihlt werden, je ausge-
dehnter der Befall gewesen ist. Je mehr Wirbelkorper von der Entziindung betroffen sind,
umso mehr miissen operativ behandelt, d.h. ausreichend dekomprimiert und stabilisiert

werden.

Insgesamt konnten 19 Patienten (23,3%) ohne eine Dekompression operativ behandelt
werden. Eine Dekompression ist generell nur bei symptomatischen Stenosen notwendig
gewesen, diese waren entweder entziindlich z.B. durch einen epiduralen Abszess oder auch
degenerativ verursacht. Innerhalb des traditionellen offenen Operationsverfahrens sind
sieben Patienten ohne eine Dekompression behandelt worden (13,2%). Hingegen konnten
12 Patienten, die nach dem perkutanen Verfahren operiert worden sind, ohne eine Dekom-
pression therapiert werden (41,4%). Die Dekompression eines Segments wurde bei 50 Pa-
tienten (61,0%) durchgefiihrt. Innerhalb beider operativ behandelter Gruppen ist am héau-
figsten ein Segment dekomprimiert worden (Offene Gruppe: 39 Patienten (73,6%), Perku-
tane Gruppe: 11 Patienten (37,9%)). Maximal vier Segmente sind ausschlieBlich bei einem
Patienten, der nach dem offenen Verfahren operiert worden ist, dekomprimiert worden
(1,9%). Mittels des perkutanen Operationsverfahrens sind bei einem Patienten maximal

drei Segmente dekomprimiert worden (3,4%).

Am héaufigsten (57,8%) mussten, wie Abbildung 9 zeigt, drei Segmente stabilisiert werden.
Bei acht Patienten (9,6%) reichte die Stabilisation eines Segmentes aus. Maximal mussten
zehn Segmente (1,2%) intraoperativ stabilisiert werden. Sowohl bei dem traditionellen
offenen, als auch bei dem perkutanen Operationsverfahren sind durchschnittlich drei Seg-
mente stabilisiert worden (Offene Gruppe: 29 Patienten (54,7%), Perkutane Gruppe: 19
Patienten (63,3%)). Wihrend beim offenen Verfahren maximal zehn Segmente stabilisiert
wurden (1,9%), sind bei dem perkutanen Operationsverfahren maximal acht Segmente bei

einem Patienten stabilisiert worden (3,3%).
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Anzahl der stabilisierten Segmente
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Abb. 9: Anzahl der stabilisierten Segmente

3.2.9 Anzahl der Schrauben, Anzahl der Querverbinder

Die Anzahl der Schrauben sowie der Einsatz eines Querverbinders richten sich nach dem
notwendigen Instrumentationsbereich sowie nach individuellen Faktoren des Patienten wie
z.B. Lokalisation, Gewicht, Deformititen und Knochenqualitit. In 73,8% (62 Patienten)
sind vier Schrauben eingesetzt worden (75,9%: Offene Gruppe; 70%: Perkutane Gruppe).
Dreizehn Patienten (15,5%) sind mit acht Schrauben versorgt worden (11,1%: Offene
Gruppe; 23,3% Perkutane Gruppe). 3,6% (drei Patienten) sind mit zehn Schrauben versorgt
worden (3,7%: Offene Gruppe; 3,3% Perkutane Gruppe). Sechs Schrauben wurden bei
zwel Patienten (2,4%) eingesetzt (3,7%: Offene Gruppe; 0%: Perkutane Gruppe). 2,4%
(zwei Patienten) erhielten 12 Schrauben (3,7%: Offene Gruppe). Ein Patient (1,2%) erhielt
13 ein anderer (1,2%) 16 Schrauben (Offene Gruppe: 16 Schrauben (1,9%, Perkutane
Gruppe: 13 Schrauben (3,3%). Wihrend 51 Patienten intraoperativ einen Querverbinder
(60,7%) erhielten, (Offene Gruppe: 68,5%; Perkutane Gruppe: 46,7%), wurde 32 Patienten
kein Querverbinder eingesetzt (38,1%), (Offene Gruppe: 53,3%; Perkutane Gruppe:
29,6%). Ein Patient (1,2%) aus der offenen Gruppe erhielt zwei Querverbinder.

3.2.10 Durchleuchtungsdauer

Um eine korrekte Schraubenlage zu erreichen bzw. zu sichern sind intraoperative
Bildwandlerkontrollen unerlédsslich. Durchschnittlich liegt die Bestrahlungszeit bei 18,22 s
pro Schraube. Innerhalb des offenen Operationsverfahrens liegt die Bestrahlungszeit pro
Schraube bei 15,6 + 8,2 s, innerhalb der perkutanen Gruppe bei 22,7 + 14,1 s. Hieraus
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ergibt sich ein p-Wert von 0,012. Die Durchleuchtungsdauer pro stabilisiertem Segment
stellt sich wie folgt in der statistischen Auswertung dar. Patienten der perkutanen Gruppe
wiesen eine Bestrahlungszeit von 40,9 + 32,6 s, Patienten der offenen Gruppe von 26,1 +
18,0 s auf, es zeigt sich ein p-Wert von 0,02. Dieser Unterschied zwischen den Bestrah-
lungszeiten erklért sich durch die ausschlieflich mogliche Bildwandlerkontrolle bei dem
perkutanen Operationsverfahren. Um eine offene Prédparation zu vermeiden, ist bei dem

perkutanen Verfahren eine lingere Durchleuchtungszeit notwendig.

3.2.11 Intraoperative sowie postoperative Komplikationen

Vor jedem operativen Eingriff findet eine ausfiihrliche Patientenaufkldrung iiber die beste-
henden Risiken der Operation statt. Man unterscheidet mogliche intraoperative Komplika-
tionen, wie z.B. Gefid3- und Nervenverletzungen, Blutungen oder auch neu auftretende
Herz-Kreislaufstorungen sowie mogliche postoperative Komplikationen. Desweiteren ist
es moglich allgemeine Komplikationen von operationsspezifischen Komplikationen zu
unterscheiden. Wie bei jedem operativen Eingriff konnen auch bei der operativen Therapie
der Spondylodiszitis operationsspezifische intraoperative sowie postoperative Komplikati-
onen auftreten. Mogliche postoperative Komplikationen kdonnen zum einen in Bezug auf
das eingebrachte Material als auch der individuellen Wundheilung auftreten. Zu den
implantatbedingten Komplikationen zdhlen u.a. Schraubenfehllagen sowie Materialversa-

gen, das sich z.B. in Form eines Materialbruchs manifestieren kann.

In der folgenden Abbildung 10 sind die postoperativen Komplikationen, die innerhalb der
beiden zu vergleichenden operativen Gruppen aufgetreten sind dargestellt. Insgesamt traten
bei 70 Patienten (85,4%) keine postoperativen Komplikationen auf (Offene Gruppe:
82,7%; Perkutane Gruppe: 90%).
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Postoperative Komplikationen
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Abb. 10: Postoperative Komplikationen

Aufgrund von Wundheilungsstorungen musste bei neun Patienten (11%) eine Wundrevisi-
on erfolgen. Wihrend sieben Patienten (13,5%) aus der Gruppe, die nach dem traditionell
offenen Verfahren operiert worden sind unter einer Wundheilungsstorung litten, trat diese
Komplikationen nur bei zwei Patienten (6,7%) auf, die nach dem perkutanen Verfahren
operiert worden sind. Die Wundheilungsstorungen traten iiberwiegend dorsal in den ober-
flachigen Hautschichten auf. In diesen Féllen wurde eine Wundrevision unter Belassung

des Implantats durchgefiihrt.

Aufgrund einer Schraubenfehllage mussten sich zwei Patienten (2,4%) einem erneuten
operativen Eingriff unterziehen. Diese Komplikation trat nur bei Patienten auf, die nach
dem traditionellen offenen Verfahren operiert wurden. Lediglich bei einem Patienten der
perkutanen Gruppe (1,2%) war eine erneute Operation aufgrund einer rezidivierenden

Spondylodiszitis notwendig.

3.2.12 Erythrozyten und Plasmagabe

Protokolliert wurden Erythrozytenkonzentrat- und Plasmagaben préaoperativ, intraoperativ
sowie postoperativ. Insgesamt benotigten 27 Patienten (32,1%) - 12 (22,2%) der offenen
(61) und 15 (50%) der perkutanen Gruppe - keine Erythrozytenkonzentrate. 72,6% der
Patienten benotigten wihrend ihres stationdren Aufenthaltes keine Plasmagaben. Betrach-
tet man diesbeziiglich die zu vergleichenden Gruppen, fillt auf, dass 35 Patienten (64,8%)
innerhalb der offenen Gruppe sowie 28 Patienten (93,3%) innerhalb der perkutanen Grup-

pe keine Plasmagaben erhalten haben.
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Griinde fiir die Gabe von Erythrozytenkonzentraten waren Himoglobinwerte unter 8 g/dl
oder auch das Auftreten von Andmiesymptomen. Die meisten Erythrozytenkonzentrate
mussten, wie Abbildung 11 zeigt, intraoperativ verabreicht werden. 44 (52,4%) Patienten
waren intraoperativ auf die Gabe von Erythrozytenkonzentraten angewiesen. Innerhalb der
offenen Gruppe mussten intraoperativ 63%, innerhalb der perkutanen Gruppe nur 33,3%
der Patienten Erythrozytenkonzentrate erhalten. Neun Patienten (30%) der perkutanen
Gruppe erhielten zwei, ein Patient (3,3%) erhielt sechs Erythrozytenkonzentrate. Dieser
Patient wurde aufgrund einer akut verschlechterten Mitralklappenfunktion bei bekannter
Spondylodiszitis und Z.n. mechanischem Mitralklappenersatz mit einer Rezidiv-
Endokarditis notfallmiBig im Universitdren Herzzentrum operativ versorgt. So lédsst sich
diese erhohte intraoperative Erythrozytenkonzentratgabe mit durch den deutlich reduzier-
ten Allgemeinzustand des Patienten erkldren. Innerhalb der perkutanen Gruppe waren au-
Ber den aufgefiihrten Gaben keine weiteren Infusionen notwendig. Innerhalb der offenen
Gruppe zeigt sich das Bild deutlich inhomogener. Von den Patienten der offenen Gruppe,
die auf die Gabe von Erythrozytenkonzentrate angewiesen war, erhielten zehn (18,5%)
zwel, acht Patienten (14,8%) erhielten vier Erythrozytenkonzentrate intraoperativ. Jeweils
vier Patienten (7,4%) der offenen Gruppe erhielten drei bzw. fiinf
Erythrozytenkonzentrate. Jeweils zwei Patienten (3,7%) erhielten eine, sechs bzw. sieben
Erythrozytenkonzentrate intraoperativ. Jeweils ein Patient (1,9%) erhielt einmal zehn und
einmal 18 Erythrozytenkonzentrate intraoperativ, wobei 18 die maximale Anzahl der ver-
abreichten Konzentrate innerhalb der Studie darstellt. Insgesamt wurden im Mittel 2,4+4,2
innerhalb der perkutanen sowie 4,0+5,1 innerhalb der offenen Gruppe verabreicht (p-Wert
0,137). Intraoperativ zeigte die statistische Auswertung eine Signifikanz bei einem p-Wert
von 0,004. Die Mittelwerte lagen fiir die intraoperative Gabe bei 0,8+1,3 innerhalb der

perkutanen sowie 2,6+3,2 innerhalb der offenen Gruppe.
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Abb. 11: Verabreichte Erythrozytenkonzentrate Offene Gruppe in griin, perkutane
Gruppe in blau dargestellt

Die Verabreichung von Plasmakonserven erfolgte i.d.R. intraoperativ (vgl. Abb. 12).
20,2% der Patienten erhielten intraoperativ ein oder mehrere Plasmakonserven. Acht Pati-

enten (9,5%) mussten intraoperativ vier Plasmakonserven verabreicht werden.
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Anzahl verabreichter Plasmakonzentrate
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Abb. 12: Verabreichte Plasmakonserven Offene Gruppe in griin, perkutane Gruppe

in blau dargestellt

Jeweils zwei Patienten (2,4%) erhielten einmal sechs sowie einmal acht Plasmakonserven.
Jeweils ein Patient (1,2%) erhielt intraoperativ zwei, fiinf, acht, zehn, dreizehn sowie
zweiunddreiBig Plasmakonserven, wobei es sich bei der Verabreichung von zweiunddrei-
Big Plasmakonserven um die Maximaldosis handelt. Betrachtet man die Verteilung der
Plasmagaben hinsichtlich der bestehenden Gruppen, so fillt auf, dass 38 Patienten (70,4%)
der offenen Gruppe sowie 29 Patienten (96,7%) der perkutanen Gruppe intraoperativ keine
Plasmakonserven verabreicht werden mussten. Lediglich ein Patient (3,3%) der perkutanen
Gruppe war auf vier Plasmakonservengaben angewiesen gewesen. Sieben Patienten
(13,0%) der offenen Gruppe erhielten intraoperativ vier, jeweils zwei Patienten (3,7%)
einmal sechs und einmal acht sowie je ein Patient (1,9%) zwei, fiinf, zehn, dreizehn und

zweiunddreiBig Plasmakonserven. Ein unadjustierter Vergleich der intraoperativen Plas-
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makonservengabe zeigte einen Mittelwert von 0,1+0,7 innerhalb der perkutanen Gruppe
sowie 2,3+5,4 in der offenen Gruppe. Die statistische Auswertung konnte bei einem p-wert

von 0,03 eine statistische Signifikanz aufzeigen.

3.2.13 Postoperatives Therapiemanagment

Begonnen wurde die antibiotische Therapie mit einer kalkulierten Antibiose. Derzeitige
Therapieempfehlungen richten sich laut UpToDate nach dem vermutlich zugrunde liegen-
den Keim. Methicillin-sensible Staphylokokken werden demnach mit Nafcillin oder
Oxacillin, Methicillin-resistente Staphylokokken mit Vancomycin behandelt. Bei einer
vermutlich durch Streptokokken verursachten Infektion wird eine Therapie mit Cetriaxone
oder Penicillin empfohlen. Gramnegative Keime sollten entweder mit Cephalosporinen der
3. oder 4. Generation oder Fluorchinolonen behandelt werden (Daniel J Sexton et al.
2004). Nach Isolation des Erregers konnte diese dann entsprechend angepasst werden. Die
individuell zugeschnittene Antibiose wurde als Doppelantibiose fiir die Dauer von mindes-
tens zwei Wochen intravends verabreicht. Nach Beendigung der intravenosen Therapie
und einem deutlichen Absinken der Entziindungsparameter im Blut konnte diese dann fiir

weitere drei Monate als orale Gabe verabreicht werden.

Die medikamenttse Therapie der spezifischen Spondylodiszitis unterscheidet sich deutlich
von der der unspezifischen Spondylodiszitis. Sie wird leitliniengetreu nach den vorge-
schriebenen Schemata zur Behandlung der Tuberkulose mit Isoniazid, Rifampizin,
Ethambutol und Pyrazinamid iiber 4 Monate und anschlielend mit der Zweierkombination
aus Isoniazid und Rifampicin iiber weitere 4 Monate durchgefiihrt. Die Behandlung der
spezifischen Spondylodiszitis erfolgt immer in Absprache mit einem auf dem Gebiet der
Infektiologie ausgebildeten Kollegen.

Am ersten postoperativen Tag beginnt die individuell angepasste Mobilisation durch das
physiotherapeutische Team der Station. Voraussetzung fiir die Mobilisation ist eine stabile
Herz-Kreislauf-Situation sowie eine suffiziente individuell angepasste schmerztherapeuti-
sche Behandlung.

Die Korsettversorgung der Patienten richtet sich nach dem Ausprigungsgrad der
Spondylodiszitis als auch nach den zusitzlichen Erkrankungen des Patienten. So wird eine
schwere Osteoporose hédufig zusitzlich durch eine postoperative Korsettversorgung stabili-
siert.

Die Patienten sollten nach Entlassung fiir einen Zeitraum von drei Monaten keine Lasten

iber fiinf Kilogramm tragen. Bei anhaltender Beschwerdesymptomatik sowie bei Wieder-
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auftreten der Beschwerden, jedoch spétestens nach drei Monaten, sollten sich alle Patien-

ten zur Behandlungskontrolle ambulant in der angegliederten Poliklinik vorstellen.

3.2.14 Intensivmedizinische Behandlungszeit

Ohne weitere intensivmedizinische Uberwachung konnten 31 Patienten (36,5%) postopera-
tiv direkt auf die periphere Station iibernommen werden. Weitere 36 Patienten (42,4%)
konnten von der intensivmedizinischen Abteilung nach einem Tag auf die periphere Stati-
on verlegt werden. Aufgrund schwerer Begleiterkrankungen war ein Patient 49 Tage auf
die intensivmedizinische Betreuung angewiesen. Ein unadjustierter Vergleich der inten-
sivmedizinischen Behandlungszeit innerhalb beider operativer Gruppen zeigte innerhalb
der perkutanen Gruppe einen Mittelwert von 0,8+1,1 sowie 2,4+7,5 Tagen innerhalb der
offenen Gruppe (p-Wert 0,271).

3.2.15 Postoperativer Verlauf

Im Durchschnitt blieben die Patienten fiir 27,18 (mindestens zwei und maximal 108 Tage)
Tage in stationdrer Behandlung. Die Patienten, die nach dem traditionell offenen Verfahren
operiert worden sind, mussten im Durchschnitt 31,85 Tage hospitalisiert werden, wihrend
die Patienten, die nach dem perkutanen Verfahren behandelt worden sind nur 29,07 Tage
stationér betreut werden mussten. Postoperativ sind die Patienten durchschnittlich 21,68
Tage stationdr behandelt worden. Patienten der offenen Gruppe sind durchschnittlich fiir
26,33 Tage, Patienten der perkutanen Gruppe nur fiir 23,3 Tage postoperativ stationir be-
treut worden. Bei einem p-Wert von 0,779 konnte keine statistische Signifikanz nachge-
wiesen werden. Ein unadjustierter Vergleich zeigte einen Mittelwert von 23,3+19,2 inner-

halb der perkutanen und 24,3+13,2 innerhalb der offenen Gruppe.
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4 Diskussion

,,Neither common enough to be readily recognizable, nor rare enough to be a medical
curiosity, vertebral Osteomyelitis represents a diagnostic challenge to the physician” Die-
se Aussage von Ross und Flemming aus dem Jahr 1975 unterstreicht die Schwierigkeiten
bei der addquaten Behandlung der Spondylodiszitis. Auch 36 Jahre spiter stellt die Diag-

nose und Behandlung der Spondylodiszitis eine besondere Herausforderung dar.

4.1 Die Spondylodiszitis — ein Krankheitsbild mit vielen Gesichtern

Als Spondylitis bezeichnet man die bakterielle Infektion eines Wirbelkorpers, die Osteo-
myelitis der Wirbelsdule. Greift diese Entziindung im weiteren Verlauf auf die benachbar-
ten Bandscheiben iiber spricht man von einer Spondylodiszitis. Die alleinige Entziindung
der Bandscheibe, die sogenannte Diszitis, ist beim Erwachsenen selten, da die Bandscheibe
im Erwachsenenalter ausschlieBlich iiber Diffusion erndhrt wird. Nach Verletzungen oder
operativen Eingriffen kann es zu einer Revaskularisierung kommen, so dass auf diesem

Wege eine direkte Infektion der Bandscheibe stattfinden kann.

Die Inzidenz wird mit 1:250.000 Einwohner pro Jahr angegeben (Digby und Kersley
1979). Trotz bzw. aufgrund der geringen Inzidenz ist es notwendig sich mit der Diagnostik
einer Spondylodiszitis ndher auseinanderzusetzen, um schwerwiegende Krankheitsverldufe

durch eine friithzeitig einsetzende Therapie zu vermeiden.

Die Problematik eine Spondylodiszitis frithzeitig zu diagnostizieren und zu therapieren
wird deutlich, wenn man die Dauer der arztlichen Vorbehandlung bis zum Zeitpunkt der
Diagnosestellung und somit auch dem Beginn der suffizienten Therapie betrachtet. Im Mit-
tel dauerte es bei dem beobachteten Patientenkollektiv, 58 Patienten, von Krodel und Stiirz
vier Monate bis zur endgiiltigen Diagnosestellung. Sie beobachteten einen Zeitraum vom
Auftreten erster Beschwerden bis zur Diagnosesicherung von einem Tag bis hin zu zwei
Jahren (Krodel und Stiirz 1989). Um schwerwiegende Komplikationen zu vermeiden ist

eine frithzeitige Diagnosestellung allerdings unerlasslich.

4.2 Wer erkrankt am hiufigsten an diesem komplexen Krankheitsbild?

Eine Erkrankung ist im jedem Lebensalter moglich, jedoch sind Patienten in der 6. Dekade
am hiufigsten von der Infektion betroffen (Digby und Kersley 1979, Kulowski 1936,
Resnick und Niwayama 1995, Ross und Flemming 1976, Stauffer 1975, Tyrrell et al.
1999). Die Altersverteilung entspricht dem von uns beobachteten Altersgipfel. Durch-
schnittlich war der Patient in unserer retrospektiven Studie 64,25 Jahre alt. Das durch-

schnittliche Lebensalter liegt innerhalb der offenen Gruppe mit 65,84 etwas hoher als
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61,39 in der perkutanen Gruppe. Die statistische Auswertung zeigte jedoch keine Signifi-
kanz beziiglich des durchschnittlichen Lebensalters beider operativer Gruppen. In der Lite-
ratur findet man eine Haufung der Infektion beim minnlichen Geschlecht. Ménner erkran-
ken demnach bis zu dreimal hédufiger als Frauen (Frangen et al. 2006, Klockner et al. 2001,
Miiller et al. 2004, Schinkel et al. 2003, Butler et al. 2006, Nolla et al. 2002, Lerner et al.
2005, Linhardt et al. 2006, Woertgen et al. 2006, Maiuri et al. 1997). Wir konnten bei 46
Minnern sowie 38 Frauen die Diagnose der Spondylodiszitis stellen. Somit erkrankten
zwar im Durchschnitt mehr Minner, jedoch ist der Frauenanteil mit 45,2% deutlich iiber
dem in der Literatur zu findenden Durchschnittswert. Die Patienten, die nach dem traditio-
nell offenen Verfahren operiert worden sind, sind in 61,1% der Fille mannlich. Hingegen
liegt der Ménneranteil mit 43,3% innerhalb der perkutanen operierten Patienten unter dem

Frauenanteil von 56,7%.

4.3 Ein besseres Verstindnis der Beschwerdesymptomatik konnte eine friihzeiti-

ge Diagnose ermoglichen

Die vom Patienten geschilderten Beschwerden sind wenig spezifisch. Kléti und Ludwig
berichten sowohl von heftigen, andauernden Beschwerden als auch iiber dumpfe Riicken-
schmerzen, die bei Belastungen eher zunehmen (Klockner et al. 2001). Haufig klagen die
Patienten im weiteren Verlauf zusitzlich iiber Allgemeinsymptome wie Miidigkeit, Ge-
wichtsverlust oder auch Nachtschweils, die den betreuenden Arzt auch an eine B-
Symptomatik denken lassen kann. Ein bei Beschwerdepersistenz veranlasstes Rontgenbild
zeigt im Friithstadium der Spondylodiszitis meist keine ausreichenden Verdnderungen, so
dass die Diagnose aufgrund der Beschwerdesymptomatik und des Rontgenbefundes héufig
nicht gestellt werden kann. Dina zeigte, dass erste radiologische Zeichen frithestens 3-4
Wochen nach Auftreten des Infektes nachzuweisen sind (Dina 1992). Stibler und Reiser
zeigten sogar, dass sich bei Auftreten von klinischen Symptomen nur bei 25% der Patien-
ten destruierende Lésionen an den Endplatten dokumentieren lassen. Dank der Magnetre-
sonanztomographie ist es heutzutage moglich die Diagnose einer Spondylodiszitis in
Kombination mit einer zielgerichteten korperlichen Untersuchung friiher zu stellen. Bereits
in frithen Entziindungsstadien ist es nun moglich spezifische Ergebnisse zu erhalten
(Maiuri et al. 1997). Retrospektiv lie sich nur in sehr begrenzten Umfang der Zeitraum
bestimmen, der vom Auftreten erster Symptome bis zur endgiiltigen Diagnosestellung ver-
strichen ist. Die Griinde hierfiir liegen einerseits in der nicht zwangsldufigen Aufnahme
dieses Zeitraumes innerhalb der zu erhebenen Anamnese, andererseits in dem héufig stark
eingeschrinkten Allgemeinzustandes, der keine ausfiihrlichen Anamneseerhebungen er-
moglicht hitte. Es wurden Zeitrdume von ersten Symptomen bis zur endgiiltigen Diagno-
sestellung von vier bis zu 397 Tagen in unserem Kollektiv dokumentiert.
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4.4 Lokalisation und Ausbreitung der Infektion beeinflusst die Therapieent-

scheidung

Ziel der vorliegenden Studie war es das perkutane Operationsverfahren innerhalb der ope-
rativen Therapiemoglichkeiten der Spondylodiszitis vorzustellen und mit dem traditionel-
len offenen Verfahren zu vergleichen. Kemp et al. beobachteten in ihrer Studie ein gehiuf-
tes Auftreten der spezifischen und unspezifischen Osteomyelitis in der thorakalen und
lumbalen Wirbelsdule (Kemp et al. 1973). Krodel und Stiirz stellten in ihrer Studie eben-
falls einen iiberwiegenden Befall der Thorakal- und Lumbalsegmente bei tuberkuldser und
unspezifischer Spondylodiszitis fest und unterstrichen somit die Ergebnisse von Kemp et
al. (Krodel und Stiirz 1989). Die Halswirbelsdule ist laut aktueller Literaturangaben in 5-
12% von der Entziindung betroffen (D’Agostino et al. 2010, Hopkinson et al. 2001,
McHenry et al. 2002). In unserer retrospektiv erhobenen Studie konnte die Entziindung am
hiufigsten in den lumbalen Wirbelsdulenabschnitten gefunden werden (59,5%), thorakal
wurde die Entziindung in 31% der Fille beobachtet. Somit sind unsere Daten beziiglich der

Haufigkeit der Lokalisation deckungsgleich mit den Beobachtungen in vorherigen Studien.

Am hiufigsten war die Spondylodiszitis im untersuchten Kollektiv auf ein Bewegungs-
segment beschrinkt (81%). Ein zweisegmentaler Befall konnte in 10,6% nachgewiesen
werden. Patienten, die nach dem traditionellen offenen Verfahren operiert worden sind,
litten in 85,2% (46 Patienten) unter der Infektion eines Bewegungssegmentes. Dieser An-
teil liegt mit 73,3% (22 Patienten) innerhalb der perkutanen Gruppe deutlich niedriger.
Hingegen sind deutlich mehr Patienten, die unter einer Infektion zweier Bewegungsseg-
mente litten, nach dem perkutanen Verfahren operiert worden - 5,6% in der offenen Grup-
pe gegeniiber 20% in der perkutanen Gruppe. Der Prozentsatz von Patienten, bei denen die
Spondylodiszitis mehr als zwei Bewegungssegmente befallen hatte, war in der perkutanen
Gruppe niedriger. An dieser Stelle sollte aber die kleine Kollektivgrofle berticksichtigt
werden. Bei drei Patienten der offenen Gruppe (5,6%) hatte sich die Spondylodiszitis auf
drei Segmente ausgebreitet, jeweils ein Patient (1,9%) litt unter einer Infektion von vier,
ein weiterer unter einer Infektion von sechs Bewegungssegmenten. Diese Patienten sind
ausschlieBlich nach dem traditionell offenen Verfahren operiert worden, da die notwendi-
ge, weitreichende Dekompression die offene Operationstechnik erforderlich gemacht hat.
Stone et al. stellten bei ihrem 1963 untersuchten Patientenkollektiv in 14 von 15 Fillen ein
mehrsegmentalen Befall der Osteomyelitis fest. Bei zwolf Patienten erstreckte sich die
Entziindung iiber zwei Segmente, zwei Patienten zeigten iiber zwei Segmente entziindliche
Verinderungen und nur ein Patient wies einen monosegmentalen Befall auf (Stone und
Bofinglio 1963). Die unterschiedliche Ausbreitung der Entziindung innerhalb der beobach-
teten Kohorte im Vergleich zu denen von Stone et al. untersuchten Patienten, spricht fiir

eine schnellere und bessere Diagnosestellung, als es noch 1963 der Fall gewesen ist. Das



_41 -

Krankheitsgeschehen kann schneller erkannt und entsprechend therapiert werden, ohne

dass eine weitere Ausbreitung des Entziindungsgeschehens gefiirchtet werden muss.

4.5 Staphylokokkus epidermidis: Ein Keim der normalen Haut- und

Schleimhautflora des Menschen wird zum Problemfall

Als spezifische Spondylodiszitis werden die Spondylodiszitiden benannt, die vom
Mycobacterium tuberculosis verursacht werden. Die Spondylodiszitiden, die nicht im Zu-
sammenhang mit einer Infektion durch das Mycobacterium tuberculosis stehen, werden als
unspezifische Spondylodiszitiden bezeichnet. Sindern et al. sahen 1993 bei vier von 18
Patienten eine spezifische Spondylodiszitis (Sindern et al. 1993). Krodel und Stiirz sahen
1989 in 43% der Fille eine spezifische Spondylodiszitis (Krodel und Stiirz 1989), 1991
sahen Krodel et al. sogar in 58% der Fille eine spezifische Spondylodiszitis (Krodel et al.
1991). In der vorliegenden Studie konnte die spezifische Spondylodiszitis bei sechs Patien-
ten (7,1%), von denen fiinf Patienten nach dem traditionell offenen Verfahren und ein Pati-
ent nach dem perkutanen Verfahren operiert worden ist, nachgewiesen werden. Dieser
deutliche Unterschied zu denen in der Literatur zu findenden Werte erklért sich durch den
generellen Riickgang der Tuberkulose im europédischen Raum in den letzten Jahrzehnten.
Trotz sinkender Inzidenz wird jedoch ein vermehrtes Auftreten der Tuberkulose bei Im-
migranten aus Zweite- und Dritte-Welt-Landern, immunsupprimierten Patienten, Patienten
mit Drogenabusus und/oder Alkoholabusus sowie bei nicht sesshaften Personen registriert
(Boachie-Adjei und Squillante 1996). Mit ca. 1/3 der extrapulmonalen Lokalisationen ist
die tuberkulose Infektion der Wirbelsdule die hdufigste Skelettmanifestation der Tuberku-
lose (Al-Muhim et al. 1995, (Ridley et al. 1998). Um eine korrekte Diagnose zu stellen und
somit die spezifische von der unspezifischen Spondylodiszitis zu unterscheiden, ist eine
Punktion des Herdes bzw. eine intraoperative Probenentnahme unabdingbar. Die Aufarbei-
tung des Biopsates sollte einschlieBlich immunhistochemischer Untersuchungen erfolgen
(Elghazawi 1991). Elghazawi forderte die intraoperative Probeentnahme zur gesicherten
Keimbestimmung. Serologische Untersuchungen stellen eine weitere Moglichkeit der

Keimbestimmung dar.

Die Spondylodiszitis kann prinzipiell von allen erdenklichen bakteriellen sowie auch vira-
len Erregern verursacht werden. In der einschldgigen Fachliteratur findet man am héufigs-
ten Infektionen durch Staphylococcus aureus sowie Escherichia coli, Streptokokken und
Staphylococcus epidermidis (Dufek et al. 1987, Krodel und Sturz 1989, La Rocca 1978),
wobei es sich bei Staphylococcus aureus um den Keim handelt, der laut Literaturangaben
am hiufigsten als ursédchlicher Bakterienstamm nachgewiesen wird. (Bonfiglio et al. 1973,
Garcia und Grantham 1960, Griffiths und Jones 1971, Hadjipavlou et al. 2001, Kulowski
1936, Osenbach et al. 1990, Sapico und Montomerie 1990, Vincent et al.1988). Einen di-
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rekten Keimnachweis im betroffenen Gebiet empfiehlt Ahmadi et al. (Ahmadi et al. 1993).
Einen entscheidenden Einfluss auf die Keimbestimmung hat die schon pridoperativ begon-
nene Antibiotikatherapie, da sie die Moglichkeit minimiert einen Keim nachzuweisen.
Rankine et al. konnten in ihrer 2004 durchgefiihrten Studie zeigen, dass in nur 25% der
Fille bei prdoperativ begonnener Antibiotikatherapie ein Keimnachweis moglich war
(Rankine et al. 2004).

Der Keimnachweis in dem vorliegenden Patientenkollektiv erfolgte durch intraoperativ
entnommene Gewebeproben. In 85,7% der Fille konnte ein ursdchlicher Keim nachgewie-
sen werden. Staphylococcus epidermidis konnte in 25,9% der Fille nachgewiesen werden
und ist demnach der Keim, der am hiufigsten gefunden werden konnte. Er zéhlt zu den
koagulase-negativen Staphylokokken. Staphylokokkus epidermidis zdhlt zu der normalen
Haut- und Schleimhautflora des Menschen. Er ist in der Lage sich mittels eines Biofilms
an polymeren Oberfldachen anzuheften. Somit verursacht Staphylokokkus epidermidis hiu-
fig Infektionen an implantierten Fremdkorpern, wie z.B. intravasale Katheter,
Liquorshunts, Endoprothesen, kiinstliche Herzklappen, intraokuldre Linsen sowie Herz-
schrittmacher (Emori und Gaines 1993, Kloos und Bannerman 1994, Pfaller und Herwaldt
1988, Rupp und Archer 1994). Mittels dieses Biofilms ist das Bakterium in der Lage Kolo-
nien zu bilden, die oft nur schwer von Antibiotika erreicht und vernichtet werden konnen.
Von diesen Kolonien aus kann sich dann Staphylokokkus epidermidis ausbreiten und
sepsisartige Krankheitsbilder verursachen. Man beobachtet aufgrund des stetigen Wachs-
tums der implantativen Medizin in den letzten Jahrzehnten eine deutliche Zunahme der
Infektionen durch Staphylokokkus epidermidis. Insgesamt wurde Staphylokokkus
epidermidis bei 22 Patienten nachgewiesen. Bei drei Patienten, die unter einer Infektion
mit Staphylokokkus epidermidis litten, lie} sich retrospektiv eine Infektion eines implan-
tierten Fremdkorpers nachweisen (liegendes Portsystem, infizierte totale Endoprothese des
Hiiftgelenks, infizierte Aortenprothese). Weiter féllt auf, dass vier Patienten zuvor eine
Infiltrationstherapie aufgrund von Lumbalgien erhalten hatten. Da Staphylokokkus
epidermidis ein Keim der physiologischen Hautflora des Menschen darstellt, konnte es zu
einer Inokulation von Staphylokokkus epidermidis gekommen sein. Robert et al. postulier-
ten, dass unzureichende Hygienemallnahmen die hiufigste Ursache einer an eine Infiltra-
tionsbehandlung auftretende Infektion darstellen (Robert E. et al. 2003). Die durchzufiih-
renden SterilisationsmaBBnahmen sollten wenigstens ein abreiben der vom Eingriff betrof-
fenen sowie der anschlieBenden Hautregion mit Povidon Iod Losung mit anschlieBender
Trocknung umfassen. Soll eine Diskographie oder ein implantativer Eingriff stattfinden,
sollte eine dreifach Desinfektion der Haut, mit Isopropyl Alkohol, Chlorhexidin sowie
Povidon Iod — Losung iiber mindestens 5 Minuten Dauer durchgefiihrt werden. Die sterile
Abdeckung sollte sich ebenfalls nach der Art des Eingriffs richten. Eine unmittelbare Ab-

deckung des betroffenen Bereichs mit sterilen Tiichern sollte bei einer Infiltrationstherapie
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ausreichend sein. Invasivere Eingriffe sollten nur unter einer vollstindigen Abdeckung des
Patienten mit sterilen Tiichern erfolgen (Robert E. et al.). Zwei Patienten sind zuvor an der
Wirbelsdule operiert worden, so dass iiber dort eingebrachtes Fremdmaterial als eine mog-
liche Infektionsquelle in Betracht gezogen werden muss. Ein protrahiertes entziindliches
Geschehen im Vorfeld der Spondylodiszitis fand sich bei insgesamt sieben Patienten, bei
denen eine Infektion mit Staphylokokkus epidermidis moglicherweise durch liegende

intravasale Katheter erfolgte.

An zweiter Stelle steht Staphylococcus aureus mit 20% der identifizierten Keime. In vier
Fillen ist eine Infektion mit Candida albicans festgestellt worden. Eine Mischinfektion mit
zwei oder mehr Keimen wurde bei 21 Patienten festgestellt. Bei einem Patienten, der prio-
perativ aufgrund von Lumbalgien paravertebrale Injektionen erhalten hatte, konnte eine
Mischinfektion mit vier unterschiedlichen Keimen nachgewiesen werden. Nachgewiesen
wurden sowohl Staphylokokkus aureus, Staphylokokkus hidmolyticus, Staphylokokkus
epidermidis als auch koagulase negative Staphylokokken. In einer Veroffentlichung aus
dem Jahre 1999 fanden Jimenez-Mejias et al. vermehrt koagulase-negative Bakterien und
Anaerobier bei postoperativen Osteomyelitiden (Jimenez-Mejias et al. 1999). In der vorlie-
genden Studie konnte bei acht Patienten innerhalb der Kohorte, die sich vor Ausbruch der
Spondylodiszitis operativen Eingriffen unterziehen mussten, eine Infektion sowohl mit
koagulase-negativen Bakterien als auch mit Anaerobiern feststellen. Ein Patient hatte zu-
vor eine laparoskopische Hemifundoplikation und Kardiomyotomie erhalten und wies bei
der mikrobiologischen Untersuchung der intraoperativ entnommenen Probe Staphylokok-
kus warneri sowie Staphylokokkus epidermidis auf. Bei einem weiteren Patienten, der un-
ter einer akuten Staphylokokkus aureus Endokarditis nach zuvor erfolgter umfangreicher
Zahnsanierung litt, konnten koagulase-negative Staphylokokken sowie Acinetobacter
Iwofii nachgewiesen werden. Eine erfolgte Nukleotomie mit Wundrevision bei Weichteil-
abszess fand sich bei einem Patienten mit Nachweis von Propionibacterium acnes in der
mikrobiologisch untersuchten Probe. Eine TUR-B-Resektion bei Blasentumor mit
Urosepsis wurde bei einem Patienten im Vorfeld der Spondylodiszits durchgefiihrt, hier
konnte Enterobacter aerogenes nachgewiesen werden. Eine Stanzbiopsie der Prostata mit
nachfolgender Sepsis konnte bei einem Patient retrospektiv erhoben werden, bei diesem
Patienten wurde mikrobiologisch E-coli in der intraoperativ entnommenen Probe nachge-
wiesen. Nach Einlage einer Aortenprothese wurde bei einem anderen Patienten
Stapylokokkus epidermidis, Leuconostoc Spezies sowie Candida albicans in der mikrobio-
logisch untersuchten Probe gefunden. Bakterien der Mikrokokkus Spezies als auch Staphy-
lokokkus haemolyticus wurde bei einem Patienten gefunden, der vor Ausbruch der
Spondylodiszitis eine dorsale Dekompression erhalten hatte. Ein weiterer Patient, der eben-

falls eine dorsale Dekompression erhalten hatte, wies koagulase-negative Staphylokokken
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als auch Actinobacter Spezies auf. Bei Zustand nach Nucleotomie als auch Hysterektomie

wies ein Patient Corneybakterien in der intraoperativ entnommenen Probe auf.

4.6 Patienten mit immunologisch bedeutsame Grunderkrankungen bergen ein

hoheres Risiko eine Spondylodiszitis zu entwickeln

Betrachtet man die Risikofaktoren, die eine Spondylodiszitis begiinstigen konnen, fillt auf,
dass es sich hdufig um immunologisch bedeutsame Grunderkrankungen handelt. In diesem
Zusammenhang findet man in der Literatur hdufig ein Aufeinandertreffen der
Spondylodiszitis mit folgenden Grunderkrankungen: ,,Herz-Kreislauferkrankungen Diabe-
tes mellitus, fortgeschrittene maligne Erkrankungen, Niereninsuffizienz, Tuberkulose,
chronischer Alkohol und intravendser Drogenabusus, HIV-Infektion, chronische Hepatiti-
den, Adipositas, regelmifige Einnahme von Steroiden und Immunsupressiva, Kurzdarm-
syndrom, rheumatische Erkrankungen sowie Sichelzellanimien (McHenry et al. 2002, Ru-
dert und Tillmann 1993, Frangen et al. 2006, Klockner et al. 2001, Eysel und Peters 1997,
Miiller et al. 2004, Schinkel et al. 2003, Butler et al. 2006, Nolla et al. 2002, Maiuri et al.
1997, Heyde et al. 2006, Andemahr et al. 1998).

Herz-Kreislauf-Erkrankungen zidhlen zu den hiufigsten Erkrankungen des Menschen und
stellen nach wie vor die Todesursache Nummer eins in Deutschland dar (Statistisches
Bundesamt Wiesbaden 2010). In der beobachteten Kohorte konnte bei insgesamt 55 Pati-
enten (65,5%) eine Herz-Kreislauf-Erkrankungen als vorhandener Risikofaktor protokol-
liert werden (Offene Gruppe: 64,2%; Perkutane Gruppe: 75%). Es ist die hédufigste Grund-
erkrankung innerhalb des untersuchten Kollektivs, die gleichzeitig das Risiko erhoht, an
einer Spondylodiszitis zu erkranken. Aktuell diskutiert man zunehmend den Zusammen-
hang zwischen bakterieller Infektionen und der Enstehung von arteriosklerotischen Gefif3-
verdnderungen. Zunehmend wird davon ausgegangen, dass der Atherogenese ein chroni-
scher Entziindungsprozess zugrunde liegt. (Mastragelopulos et al. 2004). Moglich wire in
diesem Zusammenhang ein Circulus Vitiosus. Patienten die unter einer Arterioskerlose
leiden wiirden somit andauernden entziindlichen Prozessen unterworfen sein, die wiederum

zu einer Keimverschleppung und anderweitig lokalisierten Entziindungen fiihren konnten.

Die weltweite Zunahme des Diabetes mellitus fithrt dazu, dass in der Literatur das Aufei-
nandertreffen der Spondylodiszitis und dem Diabetes besondere Beachtung findet. Die
steigende Inzidenz von Diabetes mellitus bei Kindern und Jugendlichen - seit Beginn der
90er Jahre ist Inzidenz des Typ 1 Diabetes bei Kindern und Jugendlichen in Deutschland
unter 15 Jahren jdhrlich um 3 bis 3,6 Prozent angestiegen (Neu et al. 2001, Berner et al.
2004). - zeigt, dass auch in Zukunft das Aufeinandertreffen beider Diagnosen wahrschein-

licher wird und in zukiinftigen Diskussionen stéirker zu berticksichtigen ist. Die verminder-
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te Immunkompetenz des Diabetikers bestimmt Haufigkeit, Verlauf und Schwere bakteriel-
ler Entziindungen (Leibovici et al. 1996). Eismont et al. untersuchten 61 Patienten mit un-
spezifischer Spondylitis und fanden bei 12 Patienten gleichzeitig ein Diabetes mellitus
(Eismont et al. 1983). In einer 1997 durchgefiihrten Studie fanden Kapeller et al. 10 an
Diabetes mellitus leidende Patienten bei 41 an unspezifischer Spondylolitis erkrankten
Patienten (Kapeller et al. 1997). Innerhalb des von uns untersuchten Kollektivs konnten in
32,1% der Fille (27 Patienten) ein Diabetes mellitus protokolliert werden. Der Anteil der
an Diabetes mellitus erkrankten Patienten ist in beiden Gruppen nahezu identisch (offene
Gruppe 33,3%, perkutane Gruppe 30%). Eine Besonderheit ist der in der Literatur immer
wieder auftretende hohe Anteil von Querschnittsldhmungen beim Zusammentreffen beider
Diagnosen (Eismont et al. 1983, Kapeller et al. 1997). Keil et al. fanden bei 18 Patienten
mit spondylitisbedingten Riickenmarkldhmungen Diabetes (Keil et al. 2001). Innerhalb des
untersuchten Kollektivs litten acht Patienten prdoperativ unter neurologischen Stérungsbil-
dern gemill der FRANKEL-KIlassifikation. Drei dieser Patienten litten zusitzlich unter
einem Diabetes mellitus. Algenstaedt et al. lieferten 2003 einen wichtigen Beitrag zum
Verstidndnis der Pathophysiologie der diabetischen Mikrozirkulationsstérungen. Sie konn-
ten zeigen, dass die Schadigung der Mikrozirkulation sowohl vom Blutglucosespiegel als
auch vom Gewicht abhidngt. Auch in der Frithphase eines Diabetes mellitus kann es auf
diese Weise sowohl zu funktionellen als auch zu morphologischen Schadigungen des mik-
rovaskuldaren Endothels kommen. Die Studie untermauert weiterhin die Vorstellung, dass
die GefidBschidigung beim Diabetes melltitus unter anderem auch durch ablaufende ent-
ziindliche Prozesse verursacht wird (Algenstaedt et al. 2003). Da die Spondylosizits auch
durch die hamatogene Streuung eines Erregers verursacht werden kann, konnten hier somit
die mikrovaskuldren Prozesse beim Diabetes mellitus zu einer Haufung der Diagnose beim
an Diabetes erkrankten Patienten sein. Nachdem Herz-Kreislauf-Erkrankungen und Diabe-
tes mellitus Platz eins und zwei innerhalb der von uns beobachteten Grunderkrankungen
verkorpern, findet sich als weitere bedeutsame Grunderkrankungen auf Platz drei die
Adipositas bei 16 Patienten (19%; Offene Gruppe: 25,9%; Perkutane Gruppe: 6,7%). In-
nerhalb der einschldgigen Fachliteratur findet man immer wieder bei Patienten mit der Di-
agnosestellung Spondylodiszitis eine Niereninsuffizienz als weitere bedeutsame Grunder-
krankung. Vierzehn Patienten (16,7%) litten bei Diagnosestellung unter einer Niereninsuf-
fizienz (Offene Gruppe: 14,8%; Perkutane Gruppe: 20%). Die Niereninsuffizienz steht
somit auf Rang vier der sowohl in der Fachliteratur als auch in dem untersuchten kollektiv

zu findenden bedeutsamen Grunderkrankungen.

Aufgrund der Tatsache, dass Operationen an der Wirbelsédule als priadisponierende Fakto-
ren fiir das Auftreten von Spondylodiszitiden gelten (Miiller et al. 2004, Musher et al.
1976, Stone und Bonfinglio 1963), sind Voroperationen an der Wirbelsdule anamnestisch

detailliert erfasst worden. Insbesondere wurde die Indikation der operativen Eingriffe so-



- 46 -

wie deren Lokalisation erfasst. Von den retrospektiv beobachteten Patienten wiesen 18
Patienten (21,7%) eine Voroperation an der Wirbelsdule auf. Innerhalb der offenen Gruppe
sind 14 Patienten (25,9%) sowie innerhalb der perkutanen Gruppe vier Patienten (13,8%)
zuvor an der Wirbelsdule operiert worden. Eine Operation in dem von der Spondylodiszitis
betroffenem Segment erfolgte in 15,7% der Félle. Zehn Patienten (18,5%), die nach dem
traditionell offenen Verfahren operiert worden sind, wurden in dem entsprechenden Seg-
ment zuvor operativ therapiert. Von diesen zehn Patienten sind vier Patienten zuvor im
entsprechenden Segment dekomprimiert worden. Diese vier Patienten wurden zusétzlich
zu der Dekompression mit einem Implantat versorgt. Perkutan sind drei Patienten zuvor im
entsprechenden Segment operiert worden (10,3%). Von diesen Patienten hat ein Patient im
entsprechenden Segment eine Ballonkyphoplastie erhalten, ein weiterer wurde aufgrund
eines Nucleus pulposus Prolaps dreimalig im spéter betroffenen Segment operiert der letzte
Patient, der im entsprechenden Segment voroperiert worden ist erhielt eine

Sequesterektomie bei einem Nucleus pulposus Prolaps..

Hadjipavlou et al. stellt eine vorausgehende Infektion als den wichtigsten pradisponieren-
den Faktor dar (Hadjipavlou et al. 2001). In der einschldgigen Fachliteratur findet man
hiufig Bakteridmien infolge anderer Entziindungsfoci als moglichen Induktor der
Spondylodiszitis (Musher et al. 1976, Liebergall et al. 1991). Ein protrahiertes entziindli-
ches Geschehen im Vorfeld der Spondylodiszitis konnte in 26,2% der Fille innerhalb der
beobachteten Kohorte verzeichnet werden. 16 Patienten (29,6%) der offenen sowie sechs
Patienten (20%) der perkutanen Gruppe wiesen ein protrahiertes entziindliches Geschehen
neben der bestehenden Spondyldiszitis auf. Insgesamt konnte bei neun Patienten ein an-
derweitiger Entziindungsfocus beobachtet werden, der ein septisches Krankheitsgeschehen

im Vorfeld der Spondylodiszitis induziert hatte.

4.7 Das C-reaktive Protein als Indikator fiir die entziindliche Aktivitiit der

Spondylodiszitis zu Beginn und im weiteren Krankheitsverlauf

Einen Uberblick iiber die Entziindungsaktivitit bei dem von uns retrospektiv betrachteten
Patientengut lieferte uns die Aufzeichnung der CRP-Werte bei der Aufnahme sowie im
weiteren stationdren Verlauf. Weiterhin sollte untersucht werden, ob ggf. einen Zusam-
menhang zwischen dem Ausmal} der Gewebetraumatisierung und der Hohe des CRP- Pro-
teins besteht. Das CRP gehort zu den Akut-Phase-Proteinen. Das Ausmall der CRP-
Erhohung spiegelt die Masse des entziindeten Gewebes wieder und korreliert bei Entziin-
dungen und Infektionen mit der Entziindungsaktivitit (Thomas 2008). Bei einer beginnen-
den Infektion steigt die CRP-Konzentration im Serum nach sechs Stunden an und erreicht
nach 48 Stunden ihren Maximalwert. Mit einer Halbwertszeit von 48 Stunden féllt die

Konzentration wieder ab (Colley et al. 1983).
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Betrachtet man die in der Literatur im Zusammenhang mit der Spondylodiszitis tiberpriif-
ten Laborparameter, so fillt auf, dass lange Zeit die Blutkorpersenkungsgeschwindigkeit
als der Standardparameter in der Diagnostik und Therapie der Spondylodiszitis galt. Stone
et al. stellten fest, dass es nicht zwangsldufig zu einer Erhohung der Leukozyten im Krank-
heitsverlauf kommen muss. Sie sahen hdufig eine beschleunigte Blutkorpersenkungsge-
schwindigkeit, die sowohl zu diagnostischen Zwecken, als auch zur Verlaufskontrolle ge-
nutzt werden konnte (Stone und Bofinglio 1963). Knapp zehn Jahre spiter formulierte
Kloti et al. die Diagnosekriterien der Spondylodiszitis und zdhlte neben dem MRT- oder
CT-Untersuchungen sowie entsprechender Biopsien oder Blutkulturen auch die Bestim-
mung des C-reaktiven-Proteins zu den Grundpfeilern der Spondylodiszitis Diagnostik
(Kloti und Ludwig 1998). Der Referenzwert des C-reaktiven-Proteins liegt fiir unsere Un-
tersuchung bei < 5Smg/l. Innerhalb der von uns beobachteten Kohorte wiesen die Patienten
bei Aufnahme durchschnittlich eine Konzentration des C-reaktives-Protein von 79,83mg/I
auf (Offene Gruppe: 89,94mg/l; Perkutane Gruppe:61,34mg/l). Am ersten postoperativen
Tag lag der durchschnittliche Konzentration des C-reaktiven-Proteins bei 120,9mg/1 (Offe-
ne Gruppe:123,4mg/l; Perkutane Gruppe:116,8mg/l).Thomas beschiftigte sich 2008 mit
der Hohe und dem Verlauf des C-reaktiven-Proteins in Abhingigkeit von der Grofle des
zuvor durchgefiihrten operativen Eingriffs. Nach einem akuten Trauma steigt nach sechs
Stunden die Konzentration des C-reaktiven-Proteins im Serum an. Sie erreicht den Maxi-
malwert nach 48 Stunden, um dann mit einer Halbwertszeit von 48 Stunden wieder abzu-
fallen (Thomas 2008). Diesen zeitlichen Verlauf konnten wir innerhalb der retrospektiv
beobachteten Patientengruppe bestitigen. Nachdem die Konzentration des C-reaktiven-
Proteins am dritten postoperativen Tag einen durchschnittlichen Maximalwert von
164,1mg/1 erreicht hat (Offene Gruppe:156mg/l; perkutane Gruppe:178,3mg/1) fillt sie bis
zum siebten postoperativen Tag auf durchschnittlich 87,37mg/1 (92,57mg/1; 77,75mg/1) ab.
Aufgrund der Tatsache, dass sich das C-reaktive-Protein nach einer erfolgreichen Behand-
lung der Spondylodiszitis, schneller als die Blutkorpersenkungsgeschwindigkeit normali-
siert, wird es zunehmend wichtig zur Therapiekontrolle der Spondylodiszitis (An HS und
Seldomridge JA 2006).

4.8 Stationire Verweildauer

Der mittlere Klinikaufenthalt liegt innerhalb der vorliegenden Studie bei 27,18 Tagen. Ak-
tuelle Studien zeigen einen mittleren Klinikaufenthalt von 30-57 Tagen und eine Klinikle-
talitidt von 2 bis 17% (Frangen et al. 2006, Schinkel et al. 2003, Butler et al. 2006, Nolla et
al. 2002, Linhardt et al. 2006, Woertgen et al. 2006). Die Klinikletalitdt lag in der vorlie-
genden Studie bei 3,6% (drei Patienten) und ist damit deutlich im unteren Bereich anzusie-
deln. Die Klinikletalitdt lag in der Gruppe mit dem traditionellen offenen Verfahren bei

3,7%, d.h. es verstarben zwei Patienten noch wihrend des stationidren Aufenthaltes. Hinge-
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gen verstarb nur ein Patient aus der Gruppe, die nach dem minimal-invasiven perkutanen
Verfahren therapiert worden ist (3,3%). Der Klinikaufenthalt lag innerhalb der beobachte-
ten Kohorte deutlich unter dem in der Literatur zu findenden Durchschnittswerten. Patien-
ten der offenen Gruppe befanden sich durchschnittlich 31,85 Tage in stationdrer Behand-
lung. Die Patienten der perkutanen Gruppe liegen mit einem Klinikaufenthalt von 29,07
Tagen tendenziell unter der durchschnittlichen Behandlungsdauer der Patienten, die nach
dem traditionell offenen Verfahren operiert worden sind. Etwas deutlicher wird dieser Un-
terschied, wenn man die Verweildauer der Patienten postoperativ vergleicht. Nach der
Operation bleiben die Patienten der offenen Gruppe durchschnittlich 26,33 Tage in statio-
nirer Behandlung, wohingegen die Patienten der perkutanen Gruppe mit einer postoperati-
ven Verweildauer von 23,3 Tagen unter dem durchschnittlichen postoperativen Klinikauf-
enthalt der Patienten der offenen Gruppe liegen. Die statistische Auswertung konnte in
diesem Punkt keine Signifikanz aufzeigen, so dass die Moglichkeit besteht, dass die Er-

gebnisse u.a. der kleinen Kohortengréfe geschuldet sind.

4.9 Therapieempfehlungen zur Behandlung der Spondylodiszitis fehlen

Ein Blick auf die Studienlage zur Therapie der Spondylodiszitis zeigt, dass zurzeit wenige
prospektive, randomisierte und kontrollierte Studien vorliegen. Das Evidenzniveau der
Therapieempfehlungen geht nicht iiber Level C hinaus (Lew und Waldvogel 2004).

In dem von Daniel J Sexton et al. verfassten Artikel ,, Vertebral osteomyelitis and discitis,
UpToDate 2004* wird die derzeitige Studienlage zur vertebralen Osteomyelitis dargestellt
und deren Folgen diskutiert. Sie kommen zu dem Ergebnis, dass die meisten Félle der ver-
tebralen Osteomyelitis auf eine antimikrobielle Therapie ansprechen und nur ein geringer
Prozentsatz operativ therapiert werden muss. Bislang fehlen jedoch ausreichend kontrol-
lierte Studien. Weder iiber die Wahl des Antibiotikums noch iiber die Art und Dauer der
Anwendung wurden bisher Studien in ausreichender Grofer durchgefiihrt. Ein weiteres
Fortschreiten der Erkrankung sowie eine inadequate Besserung der Beschwerdesymptoma-
tik unter antimikrobieller Therapie, drohende oder bereits bestehende Kompressionen des
Riickenmarks sowie die notwendige Drainage vorhandener epiduraler Abszesse sehen die

Autoren als die Hauptindikatoren fiir die operative Therapie (Daniel J Sexton et al. 2004).

4.10 Konservatives versus operatives Vorgehen

Die Therapie der Spondylodiszitits unterliegt wie vielem in der Medizin einem stetigen
Wandel. Bevor die Moglichkeit bestand bakterielle Entziindungen mit Antibiotika zu be-
einflussen stellte die operative Therapie den einzigen therapeutischen Weg in der Behand-
lung der Spondylodiszitis dar. Mit steigenden pharmakotherapeutischen Moglichkeiten im

Sinne von chemotherapeutischen Behandlungen wurde die operative Vorgehensweise mehr
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und mehr durch die konservative Therapie ersetzt (Stone und Bofinglio 1963). In der ein-
schldgigen Fachliteratur empfohlene therapeutische MaB3nahmen sind jedoch nach wie vor
nicht einheitlich. Wihrend zunéchst die konservative Therapie im Vordergrund stand
nimmt nun immer mehr die operative Therapie wieder einen festen Platz zur Sanierung
einer unspezifischen und spezifischen Spondylodiszitis ein (Arnold et al. 1997,
Hadjipavlou et al. 2001, Liebergall et al. 1991, Miickley et al. 2003, Rath et al. 1996,
Redfern et al. 1988). Scheinbar weist die rein konservative Therapie Komplikationen auf,
die bei dem operativen Therapieverfahren weniger hédufig auftreten (Arnold et al. 1997,
Redfern et al. 1988). Jedoch wird die Art und Weise der operativen Versorgung in der
Infektsituation immer wieder diskutiert (Miickley et al. 2003, Przybyklski und Sharan
2001). Den therapeutischen Mallnahmen gemeinsam sind die Ruhigstellung des betroffe-
nen Wirbelsdulenabschnittes sowie die moglichst gezielte antibiotische Behandlung der
bestehenden bakteriellen Entziindung. Ein klarer Vorteil der operativen Therapie liegt in
der Moglichkeit durch ein ausgiebiges Débridement eine komplette Infektausrdumung zu
gewihrleisten sowie zeitgleich eine stabile Ruhigstellung zu erreichen. Sinnvoll erscheint
dieses Vorgehen vor allem, wenn man an die Risiken und drohenden Komplikationen
denkt, die eine Immobilisationsdauer von mindestens sechs Wochen Dauer mit sich brin-
gen wiirde. Nach einer operativen Versorgung ist eine Frithmobilisation des Patienten mit
sofortigem Beginn funktioneller rehabilitativer Malnahmen moglich (Caroit et al. 1975).
Mit den Folgen einer ldngerfristigen Immobilisation und deren Auswirkungen auf das
muskuloskelettale System haben sich Laube und Ermel beschiftigt. Sie stellten die Mus-
kelatrophie als markantestes Zeichen einer lingerfristigen Immobilisation dar. In der ersten
Woche der Immobilisation wird mit dem hochsten Kraftverlust gerechnet, das heil3t in die-
ser Zeit kann man mit einem tédglichen Kraftverlust von 2 bis 5% rechnen (Laube und
Ermel 2009). Die unbewulite Mehrbelastung nicht betroffener Muskelgruppen kann im
weiteren Verlauf zu einer dauerhaften Fehlbelastung fiihren, die wiederum die Stabilitét

der Wirbelsdule nachhaltig beeintrachtigen kann.

Das erhohte Thromboserisiko bei ldngerer Bettruhe sollte ebenfalls bei der Abwigung
konservativer gegen operativer Therapiemoglichkeiten beriicksichtigt werden. Eine strikte
Bettruhe {iber sechs Wochen, wie sie bei der konservativen Behandlung der
Spondylodiszitis immer noch gefordert wird, erhoht das Risiko eine Thrombose zu entwi-
ckeln erheblich. Sowohl Virchow als auch Wells et al. beschéftigten sich ausgiebig mit den
Risikofaktoren, die an der Entstehung einer Thrombose beteiligt sind (Rudolph Virchow
1856, Wells et al. 1995). Andauernde Immobilitit zeigte sich hier bei beiden als wichtiger
Risikofaktor. Um das Risiko, thrombembolischer Ereignisse zu entwickeln, zu reduzieren
wire eine Therapie mit niedermolekularen Heparinen fiir die Dauer der Immobilisation
notwendig. Die hidufig multimorbiden Patienten wiren hier dem zusétzlichen Risiken einer
antikoagulativen Therapie ausgesetzt.
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Kosiak konnte 1961 als Hauptursache fiir die Entstehung von Dekubiti den extern auf ein
Hautareal einwirkenden Auflagedruck sowie die Druckeinwirkungszeit feststellen. (Kosiak
1961). Beim dlteren Patienten fiihrt lingere Immobilitdt zu Appetitmangel, der eine Mal-
nutrition verursacht, die wiederum zu einem Katabolismus fiihrt. Dieses Zusammenspiel
fiihrt letzten Endes zu Storungen der Wundheilung (Seiler und Stahelin). Langere Immobi-
litdt sollte demnach gerade beim dlteren multimorbiden Patienten weitgehends vermieden

werden.

Bei der Entscheidung die Spondylodiszitis rein konservativ zu therapieren sollten demnach
nicht nur die moglichen Auswirkungen einer unzureichend behandelten Spondylodiszitis
bedacht, sondern auch die Komplikationen beachtet werden, die eine langerfristige Immo-

bilisation zur Folge haben kann.

4.11 Offenes versus perkutanes Verfahren

Nach der Entscheidung zur operativen Therapie der Spondylodiszitis stellt sich die Frage
nach dem Umfang der operativen Mallnahme und dem weiteren prid- und postoperativen
Procedere. In der Fachliteratur sind viele unterschiedliche operative Verfahren und somit
auch viele unterschiedliche Standpunkte zu finden. Neben Befiirwortern der reinen
Abszessausraumung (Strempel 2001) fordern andere das radikale Débridement im Rahmen
der Hong-Kong Operationstechnik mit anschlieBender intstrumentierter Stabilisierung
(Eismont et al. 1983, Faraj und Webb 200, Frederickson et al. 1978, Garcia und Grantham
1960, Hodgson und Stock 1960, Kemp et al. 1973).

Hodgson und Stock vollbrachten 1960 eine Wende in der operativen Therapie der
Spondylodiszitis, in dem sie einen ventralen Zugang zur Sanierung der von der Entziin-
dung betroffenen Wirbelkorper etablierten (Hodgson und Stock 1960). Das ventrale Vor-
gehen mit ausgiebigen Débridement sowie Fusion durch Knocheninterposition zur Ver-
meidung progressiver Wirbelsdulendeformitéten ist immer noch ein zentraler Bestandteil
der operativen Versorgung der Spondylodiszitis (Kemp et al. 1973). ). Fiir ein zusitzliches
dorsales Vorgehen spricht jedoch weiterhin die sonst iiber mehrere Wochen bis Monate
drohende Ruhigstellung (Kemp et al. 1973, Emery et al. 1989, Fang et al. 1994), die gerade
bei den oft idlteren, multimorbiden Patienten als wesentlicher Risikofaktor zu einer weite-
ren Verschlechterung des Allgemeinzustands beitrdgt. Desweiteren kann eine progrediente
Verschlechterung neurologischer Symptome durch eine unzureichende Stabilitdt mittels
eines weiteren dorsalen Zugangs mit ausreichender dorsaler Dekompression und anschlie-
Bender Stabilisierung vermieden werden (Caroit et al. 1975, Yilmaz et al. 1999). Zusitzlich
kann das Risiko der sekunddren Kyphosierung durch die dorsale Instrumentation weiter

gesenkt werden.
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Frakturen und Metastasen der Wirbelsdule werden zurzeit schon erfolgreich mittels perku-
taner Operationstechniken behandelt. Es lassen sich Vergleiche beider Operationsverfahren
in der Fachliteratur finden, die eine Gegeniiberstellung der Vor- und Nachteile beinhalten.
Grass et al. fiihrten eine vergleichende prospektive Untersuchung durch, die die perkutane
dorsale der offenen Instrumentation bei Frakturen des thorakolumbalen Ubergangs gegen-
tiberstellt. Sie konnten nachweisen, dass das offene Operationsverfahren bleibende und
relevante Schidigungen des stirksten Extensors der autochtonen Riickenmuskulatur verur-
sacht. (Grass et al. 2005). Bislang fehlen weitgehend Daten zur perkutanen Technik im
Bereich der Therapie der Spondylodiszitiden. Das perkutane Verfahren wird hier nur in
einigen wenigen Fillen angewendet (Parker et al. 1996, Miickley et al. 2004, Hadjipavlou
et al. 1998). Anhand dieser retrospektiven Studie soll ein erster Schritt hinsichtlich des

Vergleichs beider Operationsmethoden erfolgen.

Shunwu et al. untersuchten in einer prospektiven Studie 2010 den Einfluss minimal invasi-
ver Operationsverfahren in der operativen Therapie des degenerativen Lumbalsyndroms.
Sie zeigten, dass das minimalinvasive dem offenen Verfahren u.a. hinsichtlich der postope-
rativen Schmerzen, dem Blutverlust, der Liange des Krankenhausaufenthaltes sowie der

postoperativen Mobilisation iiberlegen ist (Shunwu et al 2010).

Betrachtet man zunichst einmal die moglichen Zugangswege zur Wirbelsdule wird offen-
sichtlich, dass es ,,muskulédre Hindernisse* zu iiberwinden gibt, bevor man am Ort des Ge-
schehens angelangt ist. Kim DY et al. konnten 2005 in ihrer retrospektiven Studie zeigen,
dass ein perkutanes Vorgehen bei pedicle srew fixation dem offenen Verfahren deutlich
tiberlegen ist. Sie stellten fest, dass die Muskelschidigung beim perkutanen
Operationsvefahren deutlich geringer ausgeprigt ist als bei der traditionell offenen Opera-
tionsweise (Kim DY et al. 2005). Eine deutliche Reduktion muskuldrer Schiadigungen
durch minimalinvasive Verfahren im Bereich der Wirbelsaulenchirurgie konnte 2010 Kim
CW erneut aufzeigen (Kim CW 2010).

Um eine ausreichende Infektsanierung sowie eine stabile Ausgangsbasis zu erreichen, ist
nach einem ausgiebigen Débridement sowohl eine ventrale als auch eine dorsale Stabilisie-
rung sinnvoll. Auf diese Weise ist eine korsettfreie Nachbehandlung, eine bessere Korrek-

tur von Deformititen sowie eine Priavention sekundérer Deformitdten moglich.

Eine zugangsbedingte Schadigung der autochthonen Riickenmuskulatur wird bei der offe-
nen dorsalen Instrumentation zugunsten der Infektsanierung billigend in Kauf genommen.
In Folge dessen kommt es nachweislich zu einer dauerhaften funktionellen Beeintrichti-
gung des M. multifidus (Kramer et al. 2001, Laine et al. 1997, Kim 2010). Um die entste-
henden funktionellen Beeintrichtigungen zu verstehen, erscheint es sinnvoll sich etwas

niher mit dem M. multifidus auseinanderzusetzen.
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Der M. multifidus ist als stidrkste Riickenstrecker der Hauptextensor der lumbalen Rii-
ckenmuskulatur, d.h. er kommt in seiner Funktion noch vor dem M. longissimus und dem
M. iliocostalis (Hertlein et al. 1995, Laine et al. 1997). Er besteht aus groBeren Faserbiin-
deln, die strahlenformig von den Processus spinosi entspringen und facherféormig aufei-
nander geschichtet verlaufen bis sie schlieSlich an den Processus mamillares sowie der
Crista iliaca und dem Sakrum inserieren (Macintosh und Bodguk 1986). Die nervale Ver-
sorgung der Faserbiindel, die von den Processus spinosi entspringen, erfolgt durch den

zugehorigen Ast de R. posterior nervi spinalis.

Das offene operative Verfahren erfordert einen mittellinigen Hautschnitt, der sich jeweils
mindestens ein Segment iiber als auch ein Segment unter dem von der Entziindung betrof-
fenen Wirbelsdaulenabschnitten erstrecken muss. Nach Spaltung der oberfliachigen Fascie
miissen die Sehnenansitze des M. multifidus komplett von den Processus spinosi und La-
minae sowie teilweise von den Processus mamillares scharf gelost werden.Neben einer
relevanten Kontusierung der lateral gelegenen Muskelmassen kommt es hdufig zu einer

iatrogenen Schidigung der Rr. Posteriores nervi spinalis der betroffenen Segmenten.

Eine Schidigung der R.-posterior-Motoneurone fiihrt zu einer Denervation der von diesem
Nerv abhingigen Muskelfasern. In der Folge kommt es zu einem Funktionsverlust der
kompletten motorischen Einheit. Grass et al. verglichen in ihrer prospektiven Studie von
2005 die perkutane und die offene Instrumentation bei Frakturen des thorakolumbalen
Ubergangs. Um die Auswirkungen auf die beteiligten Riickenmuskulatur, insbesondere
dem M. multifidus, zu erfassen, fiihrten sie postoperativ in beiden Gruppen im Mittel 8,3
Monate spiter ein EMG durch. Mittels dieses EMGs konnten sie anschlieend die postope-
rativ neu aufgetretenen polyphasischen Potentiale beider Gruppen vergleichen. Hier zeigte
sich in der offenen Gruppe eine Polyphasierate von 80% wohingegen in der perkutanen
Gruppe lediglich eine Polyphasierate von 20% beobachtet werden konnte. Auf diese Weise

konnten sie die ausgepriagte Schiadigung des M. multifidus nachweisen (Grass et al. 2005).

Kramer et al. konnten eine erhebliche Minderung der Kraft bei maximaler Willkiirinnerva-

tion nach Schidigung des M. multifidus aufzeigen (Kramer et al. 2001).

Durch die anatomiegerechte Préaparation, die bei der am Universitidtskrankenhaus Eppen-
dorf durchgefiihrten perkutanen Operationstechnik zur Anwendung kam, werden diese
weitreichenden Schidigungen der Riickenmuskulatur weitgehend vermieden. Die Pridpara-
tion erfolgt hier stumpf zwischen M. multifidus und M. longissimus, so dass auf eine
Abpriéparation verzichtet werden kann. Eine elektromyographische Untersuchung konnte
die weitreichende muskuldre Schiadigung nachdriicklich verifizieren. Aufgrund des
schlechten Allgemeinzustandes der an Spondylodiszitis erkrankten Patienten wire eine

elektromyographische Untersuchung in vielen Féllen nicht moglich. Um dennoch die mus-
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kuldre Schidigung, die durch das offene Operationsverfahren zwangsldufig auftritt, aufzei-
gen zu konnen, konnte man in nachfolgenden Studien die Creatinkinase im Blut prid- und
postoperativ sowie im weiteren Verlauf erfassen. Hiermit wire es dann ggf. moglich die

muskuldren Schiadigungen beider operativer Methoden zu spezifizieren und zu vergleichen.

Einer besonderen Bedeutung kommt die Einschidtzung der gesundheitlichen Situation des
Patienten auch abseits der zu therapierenden Spondylodiszitis zu. Die retrospektiv beo-
bachteten Patienten litten, wie im oberen Abschnitt ausfiihrlich erldutert, hdufig zusitzlich
zu der Spondylodiszitis an schweren Einschriankungen des Allgemeinzustandes. Van Ooij
et al. wiesen darauf hin, dass auch nach einer operativer Versorgung eine mittelfristig hohe
Mortalitédt durch die bestehenden Systemerkrankungen besteht (Ooij et al. 2000). Um eine
Einschitzung des individuellen Operationsrisikos zu erhalten, wurde den Patienten, wie im
oberen Abschnitt erldutert, ein ihn entsprechender ASA-Score zugeteilt. 60,7% (Offene
Gruppe: 64,8%; Perkutane Gruppe 53,3%) wurde ein ASA-Score von drei zugeteilt, 20,2%
(Offene Gruppe:24,1%; Perkutane Gruppe: 13,3%) ein ASA-Score von zwei, 14,3% (Of-
fene Gruppe: 9,3%; Perkutane Gruppe:23,3%) ein ASA-Score von vier und nur 4,8% (Of-
fene Gruppe:1,9%, Perkutane Gruppe:10%) erhielten einen ASA-Score von eins. Die Pati-
enten, die das hochste praoperative Risiko fiir intraoperative Komplikationen aufwiesen,

wurden haufiger mit dem perkutanen Verfahren operiert.

Der im Durchschnitt schlechte praoperative Gesundheitszustand der Patienten macht die
Wahl eines operativen Verfahrens erforderlich, durch welches die Spondylodiszitis ausrei-
chend therapiert wird, ohne jedoch eine Gefidhrdung der Stabilitdt des Patienten zu riskie-
ren. Die Gefahr groerer operativer Eingriffe ist das Abgleiten einer bislang kompensierten
Stoffwechsellage in eine katabole Situation. Bestehende Immundefizite werden auf diesem
Wege negativ beeinflusst. Niedhart et al. zeigten, dass die Hohe des immunologischen

Schadens von der Operationszeit sowie dem Blutverlust abhéngt (Niedhart et al. 2003).

Um den intraoperativen Blutverlust retrospektiv beurteilen zu konnen, wurden die pri-,
intra- sowie postoperativ gegebenen Erythrozyten- sowie Plasmagaben protokolliert. Hier
konnte eindeutig gezeigt werden, dass die Patienten, die nach dem perkutanen Verfahren
operiert worden sind durchschnittlich weniger Erythrozyten- sowie Plasmakonserven beno-
tigten. Innerhalb des offenen Operationsverfahrens erhielten 20 Patienten (37%) intraope-
rativ keine Erythrozytenkonzentrate. Innerhalb der Gruppe, die nach dem perkutanen Ope-
rationsverfahrens therapiert worden sind, konnte bei 20 Patienten (67%) auf die intraopera-
tive Gabe von Erythrozytenkonzentraten verzichtet werden. Bei 38 Patienten (70,4%) der
offenen Gruppe mussten intraoperativ keine Plasmaprodukte gegeben werden. Hingegen
war bei 29 Patienten (96,7%) der perkutanen Operationsgruppe keine intraoperative Gabe

von Plasmaprodukten notwendig. Patienten, die nach dem perkutanen Operationsverfah-
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rens operiert wurden, benotigten intraoperativ im Mittel 0,1£0,7 Plasmakonserven sowie
0,8+1,3 Erythrozytenkonzentrate. Hingegen benétigten Patienten, die nach dem traditionel-
len offenen Verfahren therapiert wurden, intraoperativ 2,3+5,4 Plasmakonserven sowie
2,6+3,2 Erythrozytenkonzentrate. Operative Plasmagabe p-Wert:0,037, intraoperative
Erythrozytenkonzentratgabe p-Wert: 0,004. Durch das perkutane Operationsverfahren ist

es also moglich die intraoperative Gabe von Blutprodukten deutlich zu reduzieren.

Die Auswirkungen der Transfusionassoziierten Immunmodulationen (TRIM) erfordern in
den letzten Jahren zusitzlich einen kritischeren Umgang mit Transfusionsprodukten.
Scheinbar beeinflussen die in der Transfusionseinheit enthaltenen Leukozyten das Immun-
systems des Empfangers negativ, so dass es zu einer partiellen Immunschwiche des Pati-
enten kommt (Spahn et al. 2008). 2002 konnten Claridge et al eine exponentielle Korrela-
tion zwischen transfundierten Erythrozytenkonzentraten und Infektionen zeigen. Sie unter-
suchten Traumapatienten hinsichtlich transfundierter Erythrozytenkonzentrate und auftre-
tenden Infektionen (Claridge et al. 2002). Auch die Gabe von Frischplasma scheint das
Infektionsrisiko unabhingig von der Erythrozytenkonzentratgabe zu steigern (Sarani et al.
2008).

Es zeigte sich jedoch auch, dass die Gabe von Transfusionsprodukten kritischer Betrach-
tung bedarf, jedoch bei entsprechenden Ausgangsbedingungen die postoperative Mortali-
tatsrate deutlich senkt. Wen-Chih-Wu et al. untersuchten von 1997-2004 in einer retro-
spektiven Studie 239.286 Patienten iiber 65 Jahre hinsichtlich des Zusammenhangs von
intraoperativ verabreichten Bluttransfusionen bzw. keiner Gabe von Bluttransfusionen und
der postoperativen 30-Tage-Mortalitit. Sie konnten zeigen, dass intraoperative Bluttransfu-
sionen bei Patienten, die sich einem groflen nicht kardialen Eingriff unterziehen mussten,
mit einer geringeren postoperativen 30-Tage-Mortalitdt verbunden sind, wenn ein Blutver-
lust von 500-999ml oder ein niedriger praoperativer Hamatokrit (< 24%) vorliegt. Hinge-
gen zeigt sich ein erhohtes 30-Tage-Mortalitdtsrisiko bei den Patienten die ein praoperati-
ven Hiamatokrit zwischen 30% und 35,9% und ein Blutverlust von weniger als 500ml auf-
wiesen (Wu Wen-Chih 2010). Diese Studie zeigt, dass hinsichtlich postoperativer Kompli-
kationen auf Erythrozyten-Transfusionen bei erhohtem Blutverlust bzw. niedrigem

Hamatokrit nicht verzichtet werden sollte.

Die volkswirtschaftlichen sowie medizinischen Aspekte der Transfusionsmedizin sollten
bei der Bewertung der Operationsverfahren beachtet werden. Ein Operationsverfahren,
welches die intraoperativ notwendigen Transfusionsprodukte deutlich reduziert, senkt zum
einem die Kosten im Gesundheitssystem, zum anderen vermeidet man eine zusitzliche
Gefidhrdung des Patienten durch Transfusionsassoziierten-Immunmodulationen oder dhnli-

ches. Zeitgleich zeigte die Studie von Wen-Chih-Wu, dass bei kritischen Hamatokrit-
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Werten oder hohen Blutverlusten die Gabe von Erythrozytenkonzentraten wichtig und
sinnvoll ist, so dass eine reine Reduktion in Hinblick auf die Kosten und Risiken der

Transfusionsprodukte nicht sinnvoll ist.

Park und Ha konnten 2007 zeigen, dass durch den Einsatz perkutaner minimalinvasiver
Operationstechnik im Bereich der Wirbelsdulenchirurgie sowohl der Blutverlust als auch

die notwendigen Transfusionprodukte gesenkt werden konnen (Park und Ha 2007).

Im Anfangsstadium einer Spondylodiszitis sind neurologische Ausfallserscheinungen sel-
ten, sie nehmen aber mit fortschreitendem Krankheitsgeschehen zu (Miiller et al. 2004).
Das Risiko eine neurologische Symptomatik zu entwickeln ist bei Patienten mit Diabetes
mellitus, rheumatoider Arthritis sowie nach langjdhriger Einnahme von Steroiden erhoht
(Eismont et al. 1983). Eine wichtige Ursache neurologischer Ausfille ist die epidurale
Abszedierung. Aufgrund der anatomischen Verhiltnisse, die einen geringen Reserveraum
zwischen der Ausdehnung des Myelons und der Weite des Wirbelkanals an der Brustwir-
belsdule mitbringen, sind neurologische Komplikationen bei epiduralen Abszedierungen in
diesen Regionen erhoht (Hadjipavlou et al. 2001, Kiiker et al. 1997). Bei allen von uns
untersuchten Patienten wurde sowohl bei der Aufnahme als auch im weiteren Verlauf re-
gelmifig der neurologische Status erhoben und dokumentiert. Um eine Vergleichbarkeit
der vorhandenen neurologischen Befunde zu erreichen sowie einen Verlauf beurteilen zu
konnen ist eine einheitliche Klassifikation notwendig. Wir verwendeten zur Differenzie-
rung der neurologischen Defizite die Frankel-Klassifikation. Frankel et al. entwickelten
diesen Score 1969, um Lahmungserscheinungen bei Wirbelsdulenverletzungen besser klas-

sifizieren zu konnen (Frangen et al. 2006).

Bei sieben von uns untersuchten Patienten konnte bei der Aufnahme eine neurologische
Storung festgestellt und mittels des Frankel-Score klassifiziert werden. Verglichen wurden
der Frankel-Score bei Aufnahme sowie postoperativ. Drei Patienten, die bei Aufnahme
zum Grad D gezihlt werden mussten, waren postoperativ frei von jeglichen neurologischen
Auffilligkeiten, und konnten dem Grad E zugeordnet werden. Bei einem Patient wurde
eine Verbesserung der neurologischen Auffilligkeiten von zwei Grad (A zu C) bei einem
anderen Patienten von ein Grad (D zu C) beobachtet. Bei einem weiteren Patienten konnte
bei bereits seit lingerem bestehenden neurologischen Defiziten die operative Therapie
zwar eine Verschlechterung der Symptomatik unterbinden aber keine Besserung der neuro-
logischen Auffilligkeiten bewirken. Ein Patient, der mit D klassifiziert wurde, verstarb

postoperativ.

Die Verbesserung der neurologischen Symptomatik um einen Grad deckt sich mit den Er-
gebnissen von Rath et al. Sie konnten 1996 zeigen, dass bei Patienten mit einer thorakalen

oder auch lumbalen Osteomyelitis durch ein ausreichendes Débridement in Kombination
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mit einer dorsalen Stabilisierung eine Verbesserung des Frankel-Score um ein Grad er-
reicht werden kann (Rath et al. 1996).

Postoperativ zeigte sich bei zwei Patienten (2,4%) der offen operierten Gruppe eine
Schraubenfehllage, die operativ behandelt werden musste. Diese Komplikation trat nur bei
Patienten der offen operierten Gruppe auf. Mittels des perkutanen Verfahrens ist unter
Bildwandlerkontrolle ein prizises Einbringen des Materials moglich, so dass die Gefahr

erneuter operativer Eingriffe weiter reduziert werden kann.

Ziel dieser Studie war es ein Vergleich des traditionell offenen Operationsverfahrens mit
dem neuen perkutanen Verfahren anzustellen. Die statistische Auswertung konnte in den
retrospektiv erhobenen Daten nur in wenigen Punkten eine statistische Signifikanz aufzei-
gen. Viele Ergebnisse sind bezgl. der statistischen Signifikanz der GroBe des
StudienkollektivsStudie anzulasten, und die beobachteten Effekte der geringen Patienten-
anzahl geschuldet. Um besser vergleichbare Ergebnisse zu schaffen, wire eine hohere An-
zahl von Patienten notwendig, die aber aufgrund der Neueinfiihrung des perkutanen Ver-
fahrens in dem vorliegenden Zeitraum nicht erreichbar gewesen ist. Die vorliegende Studie
musste sich auf Daten beschridnken, die rein retrospektiv zu ermitteln waren. Aspekte wie
z.B. der Einfluss der Operationsmethode auf das neuromuskuldre System kann nur mittels
der schon erhobenen Befunde untersucht werden. Die Reduktion des muskuldren Traum-
atas sowie die Moglichkeit die hdufig schwerkranken, multimorbiden Patienten mittels
eines geringeren operativen Risikos behandeln zu konnen, konnte anhand des vorhandenen
Datensatzes nicht ausreichend dargestellt werden. Einige Beobachtungspunkte, wie u.a. die
von uns beobachtete Reduktion postoperativer Wundheilungsstorungen bei Patienten, die
nach dem perkutanen Verfahren operiert worden sind, zeigten sich als statistisch nicht sig-
nifikant. Ein ldngerer Einsatz des perkutanen Verfahrens konnte in Zukunft die Auswer-
tung einer grofleren Studiengruppe ermoglichen, um die von uns beobachteten Unterschie-
de im Outcome beider Operationsverfahren nach einer erneuten statistischen Priifung auch
statistisch abzusichern.
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5 Zusammenfassung

Ziel dieser retrospektiven Analyse war ein Vergleich des traditionell offenen Operations-
verfahrens mit der seit einigen Jahren mit Erfolg durchgefiihrten perkutanen Operations-
technik fiir dorsale operative Eingriffe im Rahmen der Therapie der Spondylodiszitis.
Aufgrund der Einschlusskriterien - operativ behandelte thorakale, lumbale oder sakrale
Spondylodiszitis - konnten wir 46 Minner und 38 Frauen in die retrospektive Analyse ein-
beziehen. Die von uns in die Studie aufgenommenen Patienten entsprachen in der Alters-
sowie Geschlechterverteilung als auch in der beobachteten Lokalisation der
Spondylodiszitis den in der einschldgigen Fachliteratur zu findenden charakteristischen
Angaben. Der Durchschnittspatient war hiernach 64,25 Jahre alt, minnlich und litt unter
einer lumbalen Spondylodiszitis, die sich iiber ein Segment erstreckte. Die retrospektive
Analyse konnte zeigen, dass das perkutane Operationsverfahren eine sinnvolle und gute
Alternative zu dem etablierten offenen Vorgehen darstellt. Die deskriptive Auswertung der
beiden operativen Verfahren konnte die positiven Aspekte des neu eingefithrten minimal
invasiven Verfahrens deutlich aufzeigen. Es zeigte sich eine niedrigere postoperative
Komplikationsrate bei den Patienten die nach dem perkutanen Operationsverfahren thera-
piert worden sind. Nur 10% der Patienten der perkutanen Gruppe zeigten postoperative
Komplikationen, hingegen traten diese bei 20,4% der Patienten, die nach dem traditionell
offenen Verfahren operiert wurden auf. Auch die postoperative stationdre Verweildauer
unterschied sich innerhalb beider operativer Gruppen. Patienten der offenen Gruppe wur-
den durchschnittlich 3 Tage ldnger postoperativ stationdr behandelt. Patienten der perkuta-
nen Operationsgruppe waren wihrend ihres stationdren Aufenthaltes signifikant weniger
auf die Gabe von Blutprodukten angewiesen, als Patienten, die nach dem traditionell offe-
nen Verfahren behandelt worden sind. Patienten, die nach dem perkutanen Verfahren ope-
riert wurden, wiesen ebenfalls statistisch signifkant eine hohere Bestrahlungszeit pro
Schraube auf, was sich durch die notwendigen Bildwandlerkontrollen innerhalb des perku-
tanen, minimal-invasiven Verfahrens erklirt. Es wire wiunschenswert bei derzeit fehlenden
Therapieempfehlungen zur Behandlung der Spondylodiszitis in Zukunft weitere Studien
durchzufiihren, die die derzeit durchgefiihrten Therapien kritisch hinterfragen, vergleichen

und auswerten.
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