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1. EINLEITUNG 

1.1.  SPONDYLODISZITIS  

Die Wirbelsäule ermöglicht im komplexen Zusammenspiel mit der Rü-

ckenmuskulatur dem Menschen den charakteristischen aufrechten Gang und 

zählt somit zu einem der bedeutendsten Skelettanteile. Auf Grund dieser 

zentralen Funktion haben Infektionen in diesem Bereich oftmals schwerwie-

gende Folgen für die Betroffenen. 

Die Spondylitis bzw. Wirbelkörperosteomyelitis entspricht einer Entzündung 

der Wirbelkörper [1]. Diese ist, mit anteilig 2-7 % aller muskuloskeletalen 

Infektionen eine seltene Erkrankung [2]. Eine Diszitis ist eine isolierte Ent-

zündung des Discus intervertebralis [1, 3, 4]. Als Spondylodiszitis wird die 

Entzündung der Bandscheiben sowie der angrenzenden Wirbelkörper be-

zeichnet [1, 3-5], wobei eine Abgrenzung dieser Krankheitsbilder voneinan-

der häufig nicht möglich ist. Zimmerli et al. postulieren, dass eine Spondylo-

diszitis zwangsläufig eine Form der Osteomyelitis ist [6]. Ein sekundäres 

Hervorgehen der Spondylodiszitis aus einer Spondylitis wird ebenfalls u.a. 

von Arnold et al. erörtert [10]. Bei jedoch lediglich 2-4 % aller Osteomyeliti-

den ist eine Wirbelsäulenbeteiligung zu finden [1, 7-9].  

Insbesondere die unspezifische Symptomatik stellt ein zentrales, diagnosti-

sches Problem dar [1, 2, 4-7, 11-17]. Daraus resultierend vergeht vielmals 

eine signifikante Latenz von mehreren Wochen bis zur Diagnosestellung und 

somit ebenfalls bis zur Therapieeinleitung [1-8, 12, 14, 17-25]. 
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1.1.1. Epidemiologie 

Für die hämatogene Spondylodiszitis kann eine marginale Prädomi-

nanz des männlichen Geschlechts eruiert werden, vorwiegend ab einem Le-

bensalter von > 20 Jahren [4, 8, 18, 19, 21, 26-28]. Das mittlere Erkrankungs-

alter umfasst die sechste bis siebte Lebensdekade und weist einen zusätzli-

chen Erkrankungsgipfel in der jungen Kindheit auf [4, 7, 8, 12, 17-19, 21, 22, 

26, 27]. 

Studienabhängig beträgt die Inzidenz beträgt 0,2 – 2,4 Fälle pro 100.000/Jahr 

[2, 5, 17]. Darüber hinaus gibt eine aktuellere Veröffentlichung von Akiyama 

T. et al 2013 eine Inzidenz von 5,3 – 7,4 /100.000 pro Jahr an [4, 26]. Jensen 

et al. konnten bereits von 1980 bis 1990 eine steigende Inzidenz der verteb-

ralen Osteomyelitis, insbesondere bei einem Patientenalter von > 50 Jahren, 

feststellen [27]. Dieses Inkrement wird von einigen Quellen durch eine er-

höhte Lebenserwartung und die Zunahme chronischer Erkrankungen be-

gründet [2, 4, 22, 24, 26]. Hospitalisierte Patienten mit einer vertebralen Os-

teomyelitis weisen eine Letalität von 3 % - 11 % auf, welche signifikant von 

Komorbiditäten, wie Diabetes mellitus, abhängt [5, 18, 24-26].  

 

1.1.2. Pathophysiologie 

Die Erkrankung unterteilt sich in eine akute und eine chronische Ver-

laufsform [29]. Zudem wird je nach Erreger von einer unspezifischen oder 

spezifischen/pyogenen Spondylodiszitis gesprochen [29]. 
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Die Infektion der Bandscheiben kann über drei verschiedene Wege, in abstei-

gender Abundanz, erfolgen [2, 5, 6, 8, 13, 14, 23]: 

1. hämatogene Dissemination 

2. direkte Infektion 

3. per continuitatem 

Die häufigste Ursache der Spondylodiszitis ist eine hämatogene Bakterien-

absiedlung [2, 5-8, 13, 14, 21, 23, 30]. In etwa 50 % der Erkrankungsfälle be-

steht eine ursächliche Primärinfektion, deren Erreger sekundär, durch hä-

matogene Dissemination, zunächst die Wirbelkörper infiltrieren [4-6, 13, 17, 

21, 23, 24]. Infolgedessen resultiert eine unspezifische, entzündliche Destruk-

tion der Grund- bzw. Deckplatte der betroffenen Wirbelkörper und anschlie-

ßend die Infektion der Bandscheiben [1, 27, 31].  

In den meisten Fällen liegt eine monomikrobielle Ursache zugrunde [5, 14, 

19, 23, 32]. Insbesondere bei Komorbiditäten, wie Ulzera, i.v. Drogenabusus 

oder Immuninsuffizienz, werden jedoch vermehrt polymikrobielle Infektio-

nen gefunden [4, 8, 14, 19]. Insgesamt bei 2,5-10 % der Fälle sind zwei oder 

mehr verschiedene Erregerspektren involviert [8, 14]. Nicht minderbedeu-

tend ist hingegen, dass in etwa 33-44 % der Fälle das Erregerspektrum nicht 

eruiert werden kann [2, 7, 19, 33]. Studienabhängig wird in 22-84 % aller un-

tersuchten Patienten Staph. aureus als ursächlicher Erreger identifiziert [2-

8, 11, 12, 14, 17, 19, 21, 22, 24, 25, 27, 32-36]. Darüber hinaus sind unter den 

grampositiven Bakterien weiterhin häufig zu finden: Staph. epidermidis, 

Streptokokken und Enterokokken. Die häufigsten gramnegativen Erreger 

sind E. coli, Pseudomonas aeruginosa und Proteus mirabilis [4].  

Im Verlauf kommt es in vielen Fällen zu einer Mitbeteiligung anatomisch 

benachbarter Strukturen. Insbesondere bei ausgeprägten Formen sind Abs-

zedierungen zu beobachten [5, 17, 24]. Dabei können sowohl die Muskulatur, 

wie die autochtone Rückenmuskulatur und der M. psoas, als auch das intra-, 
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prä- und paraspinale Gewebe betroffen sein [5, 6, 9, 17, 19, 23, 24]. Die ent-

zündliche Infiltration unter dem vorderen Längsband wird als Spondylitis 

anterior superficialis [37] bezeichnet, welche typischerweise durch eine Tu-

berkulose-Infektion ausgelöst wird [38].  

Nicht selten kommt es bei der Spondylodiszitis zu komplikationsreichen und 

foudroyanten Verläufen. Auf Grund sekundärer Wirbelkörperfrakturen und 

der Ausbildung epiduraler Abszesse können Spinalkanalstenosen resultie-

ren. In weiterer Folge entstehen Para-/ Hemiplegie. Zudem sind insbesondere 

septische Verläufe nicht selten letal [1, 5, 13, 16, 23, 24, 39, 40].  

Daher ist eine frühzeitige Erregersicherung obligat, um eine kalkulierte An-

tibiotikatherapie zu ermöglichen und schwerwiegende Komplikationen ver-

hindern zu können. 

 

1.1.3. Diagnostik 

Eine Vielzahl von Studien konstatiert eine signifikante Latenz zwi-

schen Auftreten der Erstsymptomatik und Diagnosestellung [1-8, 12, 14, 17-

25]. Lediglich in 28 % der Erkrankungsfälle kann binnen eines Monat die 

Spondylodiszitis diagnostiziert werden [23, 24]. Die mittlere Verzögerungs-

zeit divergiert jedoch erheblich, abhängig von der jeweiligen Studie. Der um-

fasste Zeitraum bis zur Diagnosestellung beträgt demnach etwa 6 Wochen bis 

6 Monate [1-6, 8, 12, 17-22, 25].  

Eine multidisziplinäre Diagnostik inklusive der Erörterung klinischer Symp-

tomatik, dem Einbezug von Entzündungswerten, divergierender Möglichkei-

ten der Erregersicherung und der diagnostischen Bildgebung ist somit uner-

lässlich, um eine frühzeitige, adäquate Therapieeinleitung zu gewährleisten. 

Die folgenden drei Möglichkeiten stehen für die Erregersicherung für eine 

kalkulierte Antibiotikatherapie zu Verfügung: 
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1. Nachweis einer Bakteriämie über die Abnahme von an-/ aeroben Blut-

kulturen 

2. Durch eine offene, chirurgische Biopsie des Infektionsfokus, z.B. im 

Rahmen einer operativen Sanierung 

3. Über eine perkutane, minimalinvasive bildgesteuerte Biopsie. 

Insbesondere letzterem Verfahren kommt eine zunehmende Bedeutung zu 

[41]. Für den Erregernachweis werden für diese drei Verfahren divergierende 

Angaben hinsichtlich der diagnostischen Aussagekraft, Sensitivität und Spe-

zifität angegeben. Darüber hinaus hat die Ätiologie der Spondylodiszitis ei-

nen signifikanten Einfluss auf die empirische Antibiotikatherapie [4]. 

 

Vor diesem Hintergrund ist Ziel der vorliegenden Datenanalyse: 

1. Eruierung des Patientenmanagements bei klinischem Verdacht auf 

Spondylodiszitis an der Universitätsmedizin Greifswald  

2. Analyse der diagnostisch - therapeutischen Bedeutung der perkuta-

nen, interventionell-radiologischen Biopsie 

3. Identifikation von Möglichkeiten das Patientenmanagement zu opti-

mieren, um einen positiven Einfluss auf das Patientenoutcome bei 

Spondylodiszitis zu erzielen 
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2. MATERIAL UND METHODEN 

2.1.  PATIENTENKOLLEKTIV 

Die retrospektive Abfrage des Krankenhaus Informationssystems 

(KIS) unter ICD-Diagnose M46.2*, M46.3*, M46.4*, M46.5* für den Zeitraum 

von 01.01.2009 – 31.11.2014 ergab 328 stationäre Behandlungen. Für die 

Durchführung der retrospektiven Datenerhebung lag ein positives Votum der 

zuständigen Ethikkommission vor. 

Es wurden lediglich die Patienten mit Erstdiagnose Spondylodiszitis ausge-

wertet. Bei 31 Patienten konnte eine Spondylodiszitis im Verlauf nicht bestä-

tigt werden, so dass diese aus der Auswertung ausgeschlossen wurden. Zwei 

weitere Patienten wurden exkludiert, da die Diagnose Spondylodiszitis be-

kannt, jedoch nicht ursächlich des stationären Aufenthalts war. Weiterhin 

wurden 2 Patienten im Studienzeitraum repetitiv aufgrund einer erneuten 

Spondylodiszitismanifestation aufgenommen. Hierbei wurde nur die jeweils 

stationäre Erstvorstellung analysiert. 54 stationäre Behandlungen wurden 

nicht inkludiert, da hierbei ursächlich eine vorbekannte Spondylodiszitis 

(N = 24) oder Komplikationen waren. Somit standen für die abschließende 

Auswertung 239 Patienten mit stationärer Erstdiagnose Spondylodiszitis zu 

Verfügung. 



 

 

13 

 

 

ABBILDUNG 1: DAS STUDIENKOLLEKTIV 

 

Für die Evaluierung des vollständigen Krankheitsverlaufs wurde die Aus-

wertung der Daten chronologisch in Epidemiologie, prästationäre Diagnostik 

& stationärer Verlauf gegliedert.  
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Explizit wurden folgende Daten erhoben:  

Epidemiologie Prästationäre Diagnos-
tik 

Stationärer Verlauf 

Geschlecht 

 

BGV Symptomatik 

Alter 

 

Aufnahmediagnose Anatomische Manifes-

tation  

 

Risikofaktoren Externe Antibiose BGV  

 

  Mikrobiologie 

  Biopsie 

 

  Therapie 

 

  Entlassung 

 

TABELLE 1: DATENKATEGORISIERUNG 

 

2.2.  EPIDEMIOLOGIE 

Die Erfassung der Epidemiologie inkludiert das Geschlecht, die Alters-

verteilung und die Auswertung von zwölf möglichen Risikofaktoren (Ta-

belle 2) [3-10, 13-15, 17-19, 21, 23-25, 33, 34, 36, 42]: 

TABELLE 2: GESAMTHEIT DER UNTERSUCHTEN KOMORBIDITÄTEN 

 Risikofaktoren 

1. Diabetes mellitus 

2. Nierenfunktionsstörungen 

3. Bandscheibenprolaps bzw. -protrusion 
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2.3.  PRÄSTATIONÄRE DIAGNOSTIK 

Für die prästationäre Diagnostik wurden die verwendeten, bildgeben-

den Verfahren (BGV) hinsichtlich Modalität (MRT, CT, konventionelle Rönt-

genaufnahmen), Zeitpunkt sowie Anzahl ausgewertet. Ebenfalls erfasst wur-

den die Aufnahmediagnosen und die präklinische Applikation einer Antibi-

ose. 

 

2.4.  STATIONÄRER VERLAUF 

2.4.1. Klinische Präsentation 

Explizit wurden die häufigsten klinischen Symptome evaluiert, um ein 

profundiertes Verständnis für das Beschwerdebild zu erlangen. Dieses inklu-

diert die Art Beschwerdesymptomatik (Lumbago, Ischialgie, schmerzhaftes 

4. Wirbelsäulenoperationen 

5. Osteochondrosis 

6. Neoplasien 

7. Sepsis 

8. Skoliose 

9. Wirbelkörperfrakturen 

10. Osteoporose 

11. Immunsuppression 

12. Kortisontherapie 
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Gehen, Fieber, Parese/ Plegie) zum Aufnahmezeitpunkt, die Symptomdauer 

und Anzahl bzw. Kombination der Beschwerden. Die nicht-invasive, radiolo-

gische Diagnostik umfasste die Auswertung von MRT, CT, Röntgen und die 

Szintigraphie. Ebenfalls wurden bei den bildgebenden Verfahren absolute A-

bundanz, zeitliche Differenz zur Aufnahme und die häufigste Kombination 

dieser Verfahren eruiert. Ursächlich der Fokussierung auf die Erregersiche-

rung und somit maximal frühzeitigen Einleitung einer spezifischen Antibio-

tikatherapie, wurde der Schwerpunkt der untersuchten Labordiagnostik auf 

die Blutkultur und das Antibiogramm gelegt. Die unspezifischen, entzündli-

chen Veränderungen des Blutbildes bei Spondylodiszitis wurden nicht ver-

folgt. 

Die periphere, mikrobiologische Diagnostik wurde in Hinblick auf positives 

& negatives Ergebnis, sowie Erregerhäufigkeit bzw. -verteilung ausgewertet. 

Die zeitliche Latenz zum Aufnahmezeitpunkt und Resistenzlage wurden 

ebenfalls erfasst. 

 

2.4.2. Anatomische Manifestation der Spondylodiszitis  

Neben der Lokalisation der Entzündung in der Wirbelsäule, wurden 

die verschiedenen inflammatorischen Foki und Abszedierungen evaluiert. 

Diese wurden ebenfalls sukzessiv nach Häufigkeit und Lokalisation analy-

siert. Zu den möglichen Abszessmanifestationen zählen intraspinal, paraver-

tebral, prävertebral, die autochtone Rückenmuskulatur und überdies der M. 

Psoas. In der Gruppe Sonstige ist außerdem Folgendes inkludiert: 
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TABELLE 3: SONSTIGE ABSZESS-LOKALISATIONEN 

 Lokalisation 

1 Empyem intrakraniell 

2 WBK Hinterkante 

3 Knochenabszess 

4 M. obturatorius int., M. iliacus, M. piriformis 

5 Pleuraempyem 

6 intradiskal 

7 entlang des operativen Zugangs 

8 präsakral 

9 prä-/paraspinal 

10 retropharyngeal 

 

2.4.3. Interventionelle Biopsie  

Die Evaluierung der interventionellen Biopsie erfolgte nach Häufigkeit 

der Biopsien, zeitlichem Abstand der Intervention zum Aufnahmedatum und 

der jeweils verwendeten Modalität (CT, Röntgen, MRT). Überdies wurden die 

Ergebnisse der Mikrobiologie analysiert. Ebenfalls wurde die therapeutische 

Konsequenz in Bezug auf den Antibiotikaschwerpunkt oder Notwendigkeit 

einer operativen Therapie erfasst. Zudem sind Komplikationen mit Art und 

Konsequenz eruiert worden.  
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Die Validierung der interventionellen Biopsie wurde anhand der Korrelatio-

nen eines positiven Erregernachweises der Mikrobiologie mit: 

-  prästationärer Applikation von Antibiotika 

- Vorhandensein von Abszessen  

- Manifestationsort der Spondylodiszitis 

- absoluten Anzahl von vorliegenden Komorbiditäten bzw. Symptomen 

o Für die Quantifizierung dieser beiden Faktoren sind die Häufig-

keiten in X ≤ 2 und X > 2 kategorisiert worden. 

Die Probengewinnung des Instituts der Diagnostischen Radiologie in Greifs-

wald bei Verdacht einer Spondylodiszitis wird nach standardisiertem Proto-

koll durchgeführt:  

Vorbereitung 

1. Ausschluss von Kontraindikationen der Biopsie 

2. Aufklärung des Patienten über Komplikationen & Erfolgsaussichten 

3. Patientenlagerung in Bauchlage inkl. 

a. nicht-invasive Blutdruck- & SpO2- Messung 

b. Sauerstoffinsufflation 4l/min über eine Nasensonde 

4. Planungsbild 

Durchführung der Biopsie 

1. Analgosedierung mit Piritramid & Midazolam i.v. 1mg Titrierung 

2. Lokale Desinfektion & sterile Abdeckung 

3. Lokalanästhesie mit 20ml Xylocain 1 % 

4. Einbringen der Koaxialnadel 

5. Lagekontrolle 

6. Einsatz der Biopsienadel bis in das Bandscheibenfach 

a. 16G bis 18G Stanzbiopsienadel  

7. Lagekontrolle  

8. Rückzug der Nadel unter Aspiration  
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9. Anlage eines sterilen Wunderverbands & Bettruhe für den Patienten 

Das Verfahren mit dem extrahierten Gewebsmaterial: 

1. Hälfte wird in ein mit Formaldehyd 4,5 % oder isotonischer Natrium-

chloridlösung gefülltes Röhrchen gegeben 

a. Versandt an die Pathologie durch den Radiologen 

2. Hälfte des Biopsats wird in ein steriles Röhrchen mit isotonischer 

Natriumchloridlösung entlassen 

a. Versandt an die Mikrobiologie über die Station 

3. Bei möglicher Flüssigkeitsaspiration 

a. Befüllung zweier aeroben & anaeroben Blutkulturen oder Mit-

gabe der befüllten Aspirationsspritze 

i. Versandt durch die Station an die Mikrobiologie 

Die Wahl der verwendeten Untersuchungsmodalität obliegt dem jeweils zu-

ständigen interventionellen Radiologen. In der Regel erfolgten die Interven-

tionen in der CT oder unter Durchleuchtungskontrolle unter Verwendung ei-

ner biplanaren Angiographie-Einheit (Philips Integris IV, Philips, Nieder-

lande). Währenddessen wurde die Analgosedierung mit Piritramid (Dipidolor 

®) und Midazolam (Dormicum ®), unter individueller Titirierung in 1mg-

Schritten intravenös appliziert.  

Zunächst wurde unter Verwendung der jeweiligen Modalität die Höhenloka-

lisation des betroffenen Bewegungssegmentes ermittelt. Unter sterilen 

Kautelen, lokaler Desinfektion und Anästhesie wurde anschließend die 

Punktion des Bandscheibenfaches mit einer Punktionskanüle über einen la-

teralen Zugang durchgeführt. Dabei wurden zwei Biopsien angestrebt.  



 

 

20 

 

2.4.4. Therapeutisches Management 

Die invasive Therapie ist Anhand der Abundanz der operativen Ein-

griffe und der zeitlichen Differenz zum Aufnahmedatum dargelegt worden. 

Die konservative Therapie wurde nach der Gabe eines oder mehrere Antibio-

tika bzw. nach repetitivem Präparatwechsel analysiert. Die Verweildauer, 

sowie die Entlassung in eine spezifische Örtlichkeit, wurden abschließend 

differenziert dargestellt. 

Zusammenfassend wurden folgende Gruppen eingeteilt:  

- Entlassung in die Häuslichkeit 

- Entlassung zur Anschlussbehandlung in eine Rehabilitationsklinik 

- Entlassung zur fortführenden Therapie in ein peripheres Kranken-

haus  

- Exitus letalis. 

 

2.5.  STATISTISCHE EVALUATION 

Die statistische Auswertung erfolgte über Microsoft Office Professional 

Excel 2016, sowie IBM SPSS Statistics (Version 22.0.0.0; Chicago, Illinois, 

USA) für Mac. Daten wurden zum Mittelwert mit Standardabweichung zu-

sammengefasst. Dabei wurde die absolute, kumulative, sowie prozentuale 

Häufigkeit eruiert. Darüber erfolgte die Bestimmung von Minima, Maxima 

und Median. Für die Ermittlung der Abundanz von Kombinationen verschie-

dener Faktoren wurde ein Binärsystem entwickelt, welches ebenfalls in Excel 

ausgewertet wurde. Bei der Berechnung der Korrelationen von kategorischen 

Variablen wurde mittels Chi² Test die Signifikanz bestimmt. Die Litera-

turevaluation erfolgte mittels Endnote X7.7.1 für Mac. 
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3. ERGEBNISSE 

3.1.  EPIDEMIOLOGIE 

Das Patientenkollektiv umfasste 239 Patienten mit Spondylodiszitis. 

Davon waren 95 Frauen und 144 männlichen Geschlechts. Daraus ergibt sich 

eine Ratio von 2:3 (Frauen: Männer). Tabelle 4 im Appendix enthält dbzgl. 

die differenzierte Auswertung. 

Insgesamt befanden sich 90,8 % (N = 217) zwischen der 6. und 9. Lebensde-

kade und das mittlere Alter betrug 66,4 Jahre. Abbildung 2 verdeutlicht um-

fassend die Altersverteilung der untersuchten Patienten mit Spondylodiszi-

tis: 

Lediglich bei 8,8 % (N = 21) der Patienten 

konnten keine Risikofaktoren eruiert wer-

den. In Bezug auf die Komorbiditäten 

zeigten sich häufig Diabetes mellitus 

(14,9 %; N = 98), Nierenfunktionsstörun-

gen (12,3 %; N = 81) und Bandscheiben-

prolaps bzw. eine Protrusion (11,5 %; 

N = 76). Insgesamt lagen bei 41 % der Pa-

tienten Diabetes mellitus und bei jeweils 

etwa einem Drittel der Erkrankten Nie-

renfunktionsstörungen bzw. ein Band-

scheibenprolaps vor. Ferner konnte darge-

legt werden, dass im Mittel 2,8 (0-8; STD 

1,7) Risikofaktoren pro Patient und in 

78,7 % (N = 188) der Fälle 2 oder mehr 

Komorbiditäten bekannt waren (Ta-

belle 5). Es findet sich eine detaillierte 

Listung der absoluten Häufigkeit der 
ABBILDUNG 2: ALTERSVERTEILUNG 

DES STUDIENKOLLEKTIVS 
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Komorbiditäten (Abbildung 3), sowie ferner der Anzahl der Komorbiditäten 

pro Patient im Anhang unter Tabelle 6.  

 

ABBILDUNG 3: HÄUFIGKEIT DER KOMORBIDITÄTEN 

 

3.2.  PRÄSTATIONÄRE DIAGNOSTIK 

Eine Mehrheit der Patienten erhielt bereits vor der Hospitalisierung 

eine MRT-Diagnostik 54,4 % (N = 130). Zweithäufigste Modalität war die 

konventionelle Röntgenuntersuchung, gefolgt von der CT (siehe Tabelle 7 / 

Tabelle 8 / Tabelle 9 im Anhang). Bei 33,1 % (N = 79), aller untersuchten 

Spondylodiszitispatienten hat hingegen prästationär keine Bildgebung der 

Wirbelsäule stattgefunden. Bei einem Drittel aller Untersuchungen wurde 

neben der MRT keine weitere Bildgebung durchgeführt. In den übrigen Fäl-

len wurden Modalitäten wie Röntgen & CT durch eine MRT ergänzt. Bei 

16,3 % (N = 39) des Studienkollektivs erfolgte neben einer konventionellen 
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Röntgenbildgebung ebenfalls eine MRT. In weiteren 8 % (N = 19) konnte dar-

über hinaus eine zusätzliche CT-Untersuchung eruiert werden. Die folgende 

Abbildung stellt die prästationäre Kombination bildgebender Verfahren dif-

ferenziert dar (Abbildung 4): 

 

ABBILDUNG 4: KOMBINATION BILDGEBENDER VERFAHREN PRÄSTATIONÄR 

 

Insgesamt zeigten sich vielmals repetitive Untersuchungen mit gleicher Mo-

dalität. Ein Kulminationspunkt konnte, insbesondere des Röntgens der Wir-

belsäule von bis zu 4x/Patient, nachgewiesen werden. Dies verdeutlicht Ta-

belle 9 im Addendum. Die zeitliche Differenz von stattgehabter Bildgebung 

bis zum Zeitpunkt der Hospitalisierung war bei der MRT mit einem Mittel-

wert von approximiert 10,6 Tage (1-28; STD 5,7) am geringsten. Eine weiter-

führende Auswertung wird im Anhang unter Tabelle 10 dargelegt. 

Obwohl die Diagnose einer Spondylodiszitis oft diffizil ist, wurde mehr als 

zwei Drittel der Patienten (69,8 %; N = 162) bereits initial unter dem Ver-

dacht einer solchen stationär aufgenommen. Hinsichtlich der weiteren Auf-

nahmediagnosen wird auf Tabelle 11 im Anhang verwiesen. Ein Fünftel der 

33,1%

23,8%

16,3%
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Patienten (20,9 %; N = 50) erhielten bereits im Vorfeld eine empirische Anti-

biotikatherapie (Tabelle 12). 

 

3.3.  STATIONÄRER VERLAUF 

3.3.1. Klinische Präsentation 

Bei der mittleren Beschwerdedauer war die Varianz sehr groß (1d – 

10y; STD 49 Wochen), weshalb Beschwerden >4 Monaten hinausgehend als 

chronische Schmerzen, nicht spondylodiszitisassoziiert, gewertet wurden und 

nicht weiter berücksichtigt wurden. Die Symptomdauer bis zur stationären 

Aufnahme betrug im Patientenkollektiv 42,5 Tage (1-120 Tage; STD 24,6) 

wobei mehr als ein Drittel (35,4 %; N = 73) der Patienten eine Beschwerde-

dauer von maximal einer Woche aufwiesen. 2,1 % (N = 5) waren asymptoma-

tisch und der bildmorphologische Befund einer Spondylodiszitis war ein Zu-

fallsbefund im Rahmen der Abklärung persistierender Entzündungssympto-

matik. 

Patienten wiesen insbesondere Lumbago (92,3 %; N = 217), Ischialgie 

(63,8 %; N = 150) und schmerzhaftem Gehen (59,6 %; N = 140) auf (Ta-

belle 13). Es zeigte sich darüber hinaus eine fortgeschrittene Klinik mit Fie-

ber oder neurologischen Defizit bei 22,6 % (N = 53) bzw. 15,32 % (N = 36). In 

einer Mehrheit der Fälle (50,6 %; N = 119) waren drei verschiedene Symp-

tome pro Patient präsent (Tabelle 14). Es konnte ferner bei 38.9 % (N = 93) 

eine Trias von schmerzhaftem Gehen, Lumbago und Ischialgie eruiert wer-

den. Die folgende Abbildung 5 stellt die absolute Häufigkeit der klinischen 

Symptomatik der Spondylodiszitispatienten weiterführend dar. 
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ABBILDUNG 5: SYMPTOME IN HÄUFIGKEIT 

 

3.3.2. Anatomische Manifestation der Spondylodiszitis  

In einer Mehrheit der Fälle (66,5 %; N = 173) war die lumbale Wirbel-

säule von der Spondylodiszitis betroffen. Die Involvierung umfasste bei 

45,4 % (N = 257) LWK 3, LWK 4 oder LWK 5. Ein geringer Teil des Studien-

kollektivs (7,7 %; N = 20) wies eine Inflammation der HWS auf. Eine diffe-

renzierte Darstellung der Häufigkeitsverteilung findet sich sowohl in der fol-

genden Abbildung 6, als auch in Tabelle 15 im Addendum.  
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ABBILDUNG 6: MANIFESTATION DER SPONDYLODISZITIS IM WIRBELKÖRPER 

 

Bei 83,6 % (N = 209) waren 2 Wirbel in Folge betroffen. Darüber hinaus wa-

ren bei einigen Patienten 3 bis 5 Wirbelkörper involviert. Ein Patient wies 

ferner eine Inflammation von 8 aufeinanderfolgenden Wirbelkörpern auf. Ob-

wohl vielmals lediglich ein entzündlicher Fokus (94,4 %; N = 220) innerhalb 

der Wirbelsäule eruiert werden konnte, zeigten sich bei 5,6 % (N = 13) der 

Fälle 2 bis 3 unabhängige Spondylodiszitisfoki. 
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In knapp über der Hälfte der Fälle (50,6 %; N = 120) konnte der Nachweis 

einer Abszedierung erbrach werden. Bei 26,4 % (N = 63) anteilig aller Pati-

enten lag diese intraspinal. Allerdings wurden ebenfalls Abszesse im M. 

Psoas (18,8 %; N = 45) oder paravertebral (10,5 %; N = 25) gefunden (Ta-

belle 16). 32,4 % (N = 77) des untersuchten Kollektivs zeigten eine Manifes-

tation eines solitären Abszesses. Jedoch konnten bei 18,1 % (N = 43) aller Pa-

tienten 2 bis 4 Abszessfoki dargestellt werden (Tabelle 17). 

 

3.3.3. Bildgebende Verfahren 

Im stationären Verlauf erfolgte bei 3,4 % der Patienten (N = 8) keine 

weitere bildgebende Diagnostik. In jeweils 62,3 % der Fälle (N = 149) erhiel-

ten die Patienten eine CT bzw. eine MRT. Abbildung 7 und Tabelle 18 ver-

deutlichen einen differenzierten Vergleich, wie viele Patienten die jeweilige 

Bildgebung (MRT, Röntgen, CT) wie oft erhalten haben. Mitunter erfolgten 

während des stationären Aufenthaltes bis zu fünf Wirbelsäulenuntersuchun-

gen in der MRT oder im Röntgen pro Patient. 

In den meisten Fällen wurde eine Trias bildgebender Verfahren von MRT, 

Röntgen und CT-Untersuchung durchgeführt (16,3 %; N = 39). In 13,4 % 

(N = 32) aller Studienfälle wurde eine CT und MRT-Untersuchungen vollzo-

gen. Solitäre Untersuchungen mit einer CT oder MRT fanden bei 12,1 % bzw. 

10 % des Kollektivs statt. Bei 17,2 % des Kollektivs (N = 41) ist eine Szinti-

graphie erfolgt (Tabelle 19). Diese war in 100 % (N = 41) der Fälle ergänzend 

in Bezug auf eine weitere Bildgebung, am häufigsten zusammen mit allen 

drei Modalitäten (MRT, konventionellem Röntgen, CT) (6,7 %; N = 16) (Ta-

belle 20). Darüber hinaus zeigte sich im Mittel eine Latenz zum Aufnahme-

datum der primären Bildgebung von approximiert 10,6 Tagen der CT (1-35; 

STD 6,7), sowie 11,5 Tagen der MRT (1-42; STD 7,4) bzw. des Röntgens (1-

42; STD 8,3) (Tabelle 21). 
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ABBILDUNG 7: ANZAHL DER WIEDERHOLUNG DER BGV PRO PATIENT 

 

3.3.4. Mikrobiologische Diagnostik 

Bei 43,9 % (N = 105) lag ein Antibiogramm mittels peripherer Blutkultur, 

nach Biopsie oder Operation vor, welches in 60 % der Fälle (N = 63) Resisten-

zen aufwies (Tabelle 22). Lediglich bei 39,8 % (N = 95) aller Patienten wur-

den periphere Blutkulturen entnommen. In der Mehrzahl der Fälle davon 

eine einmalige Entnahme, selten bis zu 4 unabhängige Blutkulturen (Ta-

belle 23). In 45,5 % (N = 46) waren die Blutkulturen negativ. Teils wurden 

hingegen auch mehrere Erreger gefunden, weshalb die Gesamtzahl der Erre-

ger größer ist als die Anzahl der Blutkulturen. Das arithmetische Mittel der 
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zeitlichen Differenz der initialen Blutkultur zur Aufnahme liegt bei 9,9 Tagen 

(1-21; STD 4,9). Das Erregerspektrum ist in Abbildung 8 dargestellt.  

 

ABBILDUNG 8: ERREGERDIAGNOSTIK BLUTKULTUR 

 

3.3.5. Perkutane Biopsie 

In 43,1 % (N = 103) erfolgten eine oder mehrere Biopsien. Bei 4,2 % 

(N = 10) der Patienten wurden zwei Biopsien bzw. drei Biopsien (0,4 %; 

N = 1) durchgeführt (Tabelle 24). Der mittlere Zeitabstand zwischen statio-

närer Aufnahme und Biopsie betrug 9,6 Tage (1-21; STD 4,3). Bei 9,7 % 

(N = 10) wurde die Biopsie jedoch erst später als drei Wochen nach Erstvor-

stellung durchgeführt. Die häufigste, verwendete Modalität war die CT 

(70,4 %; N = 76) (Tabelle 25). Lediglich bei 87,4 % (N = 90) der biopsierten 

Patienten war ein mikrobiologisches Ergebnis hinterlegt. In 66,7 % (N = 60) 

konnte mittels perkutaner Biopsie der Erreger identifiziert werden.  

45,5%
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18,8%
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In 27,8 % der Fälle (N = 25) wurde im Biopsat ein St. aureus gefunden, der 

in 4,4 % der Fälle (N = 4) methicillinresistent war. Das weitere Erregerspekt-

rum ist in Abbildung 9 dargestellt. Die Wahrscheinlichkeit eines Erregernach-

weises in der Biopsie korrelierte nicht mit der Lokalisation der Entzündung, 

dem Vorhandensein von Komplikationen als Surrogatparameter für eine 

schwere Verlaufsform der Diszitis oder einer bereits prästationär begonne-

nen empirischen Antibiotikatherapie. Jedoch zeigt sich eine signifikant, po-

sitive Korrelation zwischen Anzahl der Komorbiditäten und positivem Mik-

robiologieresultat (Chi² 4,93). 

 

ABBILDUNG 9: ERREGERSICHERUNG VIA BIOPSIE 

Die Erregerverteilung stimmt in der peripheren Blutkultur und der Biopsie 

überein. Das Erregerspektrum in den Biopsaten ist mit dem der Blutkulturen 

im direkten Vergleich jedoch nicht immer konkordant. Bei 16,7 % Patienten 

(N = 40) ist eine periphere Blutkultur und eine Biopsie durchgeführt, wovon 

die Mikrobiologie in weniger als der Hälfte (47,5 %; N = 19) übereinstimmt 

(Tabelle 26). Hingegen stimmt ein fehlender Erregernachweis in der Biopsie 

mit der peripheren Blutkultur in 80 % der Fälle (N = 12) überein. Eine nega-

tive Blutkultur ist jedoch zu 56 % (N = 14) falsch negativ (Tabelle 27).  
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Bei 36,9 % (N = 38) hatte das Ergebnis der invasiven Erregersicherung ge-

mäß der digitalen Patientenakten eine therapeutische Konsequenz. Bei 

87,5 % (N = 35) dieses Kollektivs folge anschließend die Änderung des anti-

biotischen Regimes, wobei bei 20 % (N = 7) die vorherige Therapie abgesetzt 

und bei 77,2 % (N = 27) modifiziert wurde. Bei einem Patienten wurde erst 

nach dem Antibiogramm mit einer antibiotischen Therapie begonnen (Ta-

belle 28). Bei 12,5 % der Patienten (N = 5) erfolgte neben einer Biopsie eine 

chirurgisch offene Behandlung als Folge der Biopsie. Darüber hinaus wurden 

36,9 % (N = 38) der biopsierten Patienten durch eine operativ, invasive The-

rapie oder Erregersicherung ergänzt.  

Periinterventionelle Komplikationen traten bei 8,7 % der Biopsien (N = 9) 

auf. In 2 Fällen musste die Intervention schmerzbedingt abgebrochen wer-

den. Bei 2 weiteren Patienten konnte nur unzureichend Material gewonnen 

werden. Außerdem kam es, gemäß KIS-Dokumentation, zu einer Kontamina-

tion der Probe bei einem Patienten, welche aus diesem Grund verworfen 

wurde. Major-Komplikationen traten bei drei Patienten (2,9 %) auf. In zwei 

Fällen kam es dabei zu Blutungen, unter anderem mit Verletzung der Lum-

balarterie und konsekutivem retroperitonealem Hämatom. Ein Patient erlitt 

eine Läsion von Lungenparenchym. 
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Im direkten Vergleich dieser Studie von peripherer Blutkultur, interventio-

neller Biopsie und operativer Erregersicherung ergibt sich Folgendes: 

 Blutkultur Biopsie Operation 

Erfolgreiche  

Erregersicherung 

 

54,5 % 

 

66,7 % 

 

84,5 % 

Komplikationen 

 

unbekannt 

 

 5,8 % 

 

unbekannt 

Tödlicher 

Krankheitsverlauf  

 

10,8 % 

 

9,2 % 

 

3,2 % 

Invasiv 

   

Ja 

 

3.3.6. Histopathologische Aufarbeitung 

Bei 61 Patienten konnte die pathologische Begutachtung des Biopsats nach-

gewiesen werden. Infolgedessen ergab sich in etwa der Hälfte der untersuch-

ten Fälle ein positiver Nachweis eines Entzündungsgeschehens, einherge-

hend mit einer Spondylodiszitis bzw. Diszitis (Tabelle 29). Für ein positives 

Resultat der Pathologie wurde kein Nachweis einer signifikanten Korrelation 

mit der Applikation eines prästationären Antibiotikums, der Häufigkeit des 

medikamentösen Wechsels, der Anzahl von Komorbiditäten bzw. klinischen 

Symptomen, sowie des Vorliegens eines Abszesses und der fokalen Wirbel-

säulenbeteiligung (HWS, BWS, LWS) erbracht. 

 

3.3.4. Therapeutisches Management 

96,2 % (N = 230) aller Patienten wurden während ihres stationären 

Aufenthaltes antibiotisch behandelt, wobei das Antibiotikum in der Mehrzahl 
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der Fälle (58,7 %; N = 134) nicht gewechselt wurde. Im gesamten Studienkol-

lektiv wurde bei 31,1 % (N = 71) der Patienten das antibiotische Regime ein-

mal gewechselt. Bei 10,1 % (N = 23) wurde zwischen zwei- bis zu maximal 

fünf Mal die medikamentöse Therapie verändert (Tabelle 30).  

Das untersuchte Patientenkollektiv erhielt stationär initial in 56,9 % 

(N = 136) der Fälle eines der vier Antibiotika Clindamycin, Vancomycin, 

Ciprofloxacin oder Gentamycin. Clindamycin wurde insgesamt mit 45,2 % 

(N = 104) am häufigsten appliziert (Tabelle 31), oftmals in Kombination mit 

anderen Antibiotika. 13,5 % (N = 31) aller antibiotisch behandelten Patien-

ten bekamen primär eine Dreierkombination aus Flucloxacillin, Cefotaxim 

und Metronidazol. Wurde das Antibiotikum gewechselt, so war dies beim ers-

ten Mal zu 47,9 % (N = 45) eine Umstellung auf Clindamycin. Insgesamt 

zeigte sich jedoch eine große Distribution in Bezug auf die Art der Antibioti-

katherapie.  

In der Gruppe der biopsierten Patienten wurde bei 34 % der Patienten 

(N = 34) das Antibiotikaregime einmal gewechselt. Insgesamt unterscheidet 

sich die Häufigkeit der Anzahl der Therapieumstellungen der Kohorte Biop-

sie (MW 0,65; 0-5; STD 0,9) jedoch nicht signifikant von dem des Gesamtkol-

lektivs (MW 0,56; 0-5; STD 0,81). 

55,6 % (N = 133) der Patienten wurden aufgrund ihrer Spondylodiszitis ope-

riert und 44,4 % (N = 106) wurden rein konservativ therapiert (Abbildung 

10). Die Entlassung erfolgte im Mittel nach 27,3 Tagen (7-63 Tagen; STD 

14,7). Insgesamt 67,2 % (N = 160) des Studienkollektivs konnten binnen ei-

nes Monats entlassen werden. In wenigen Fällen (7,1 %; N = 17) waren Pati-

enten jedoch über 2 Monate hinaus hospitalisiert (Tabelle 32). 53 % (N = 126) 

der Patienten wurde in die Häuslichkeit entlassen und 5,5 % (N = 13) ver-

starben während des stationären Aufenthaltes (Tabelle 33 & Abbildung 11). 
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ABBILDUNG 10: BIOPSIE & THERAPIE DES PATIENTENKOLLEKTIVS 

 

ABBILDUNG 11: ENTLASSUNG 
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4. DISKUSSION 

DIE SPONDYLODISZITIS 

Der älteste, schriftliche Beweis einer Infektion der Wirbelsäule geht 

auf Hippokrates, etwa 400 a. Chr. n., zurück [8, 9]. Jedoch konnten retrospek-

tiv bereits infektiöse Veränderungen der Wirbelsäule an einer über 3000 

Jahre alten, ägyptischen Mumie festgestellt werden [9]. Tayles et al. ermit-

telten bei den ossären Überresten einer Verstorbenen aus der Eisenzeit, ca. 

1000 a. Chr. n., osteolytische Läsionen anteilig an vier Wirbelkörpern ursäch-

lich einer unspezifischen Osteomyelitis [43]. Die früheste Datierung der Neu-

zeit über eine Spondylitis stammt von Percivall Pott aus dem Jahr 1779 [8, 

31, 44]. Die sog. Pott’s Trias fasst im englischsprachigen Raum das gemein-

same Vorkommen der Symptome Abszedierung, Kyphose und Paraplegie zu-

sammen [8, 31, 43]. Bereits Abraham O. Wilensky hat im Jahr 1929, seine 

Vorgänger konkludierend, die Schwierigkeit der Diagnosestellung und die 

Gefahr durch potenzielle Komplikationen hervorgehoben [30, 45].  

Obwohl die Erkrankung nun hinreichend klassifiziert worden war, war die 

Prognose zumeist infaust und die Letalität der unspezifischen Spondylitis 

weiterhin bei bis zu 90 % [8, 9, 46]. Erst durch eine Entdeckung des Antibio-

tikums durch Alexander Flemming [9, 32, 47] konnte die Letalität der häma-

togenen Osteomyelitis schließlich auf 3-11 % [1, 5, 9, 18, 24-26, 32] gesenkt 

werden. Heute wird die Entzündung eines Discus intervertebralis, mit an-

grenzenden Wirbelkörpern als Spondylodiszitis bezeichnet [1, 3-5]. Im eng-

lischsprachigen Raum ist der Begriff Spondylodiszitis wenig verbreitet. Es 

wird oftmals zusammenfassend von der vertebralen Osteomyelitis gespro-

chen. Aus diesem Grund werden im Folgenden die Spondylodiszitis und die 

vertebrale Osteomyelitis ebenfalls als Synonym verwendet. 
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4.1. DIAGNOSTISCH - THERAPEUTISCHES MANAGEMENT 

BEI SPONDYLODISZITIS 

Bereits Jensen et al. konnten von 1980 bis 1990 eine steigende Inzidenz 

der vertebralen Osteomyelitis, insbesondere bei einem Patientenalter von > 

50 Jahren, feststellen [27]. Die steigenden Zahlen werden von einigen Quel-

len durch eine erhöhte Lebenserwartung und das vermehrte Auftreten von 

chronischen Erkrankungen begründet [2, 4, 22, 24, 26]. Nach wie vor ist die 

Spondylodiszitis jedoch schwer zu diagnostizieren. Eine Vielzahl von Studien 

konstatiert eine fundamentale Verzögerung zwischen Auftreten der Erst-

symptomatik und Diagnosestellung [1, 3-8]. Lediglich in 28 % der Erkran-

kungsfälle wird die Spondylodiszitis binnen eines Monat diagnostiziert [23, 

24]. Hingegen sind in dieser Studie 67,4 % der Patienten binnen maximal 4 

Wochen bestehender Symptomatik bzw. 56% bereits mit dem Verdacht auf 

Spondylodiszitis oder Diszitis hospitalisiert worden. Der spezifische Zeit-

punkt der Diagnosestellung konnte retrospektiv nicht eruiert werden. Die 

Latenz bis zur Diagnosestellung beträgt nach Literaturwerten etwa 6 Wo-

chen bis 6 Monate [1-6, 8, 12, 17-23, 25]. Selten wird die Diagnose innerhalb 

der ersten Wochen nach Auftreten der Erstsymptomatik gestellt [2, 5, 6, 17, 

19, 22, 24]. Ein Diagnosezeitraum über 6 Monate hinaus wird vereinzelt be-

schrieben [2, 19, 24]. Dieser kann auf Grund indolenter Verläufe, sowie bei 

einer ursächlichen Tuberkulose, resultieren [4, 5, 19].  

Es stellt sich eine geringe Prädominanz des männlichen Geschlechts bei der 

hämatogenen Spondylodiszitis dar, vorwiegend ab einem Lebensalter von > 

20 Jahren [4, 8, 17-19, 21, 26, 27]. Die Analyse der hier durchgeführten Studie 

untermauert diese Konstatierung. Mit einem dezent dominanten Anteil des 

männlichen Geschlechts von 60,3 % zeigt sich nachweislich eine annähernd 

2:3 (Frauen:Männer) Verteilung der Geschlechter. Das mittlere Erkran-

kungsalter umfasst nach Angaben der Literatur die sechste bis siebte Le-

bensdekade und weist einen zusätzlichen Erkrankungsgipfel in der jungen 
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Kindheit auf [4, 8, 12, 17-19, 21, 26, 27]. In der hiesigen Untersuchung fand 

sich ein durchschnittliches Erkrankungsalter von 66,4 Jahren. Mit einer 50. 

Perzentile bei 69 Jahren, lagen diese Ergebnisse somit am oberen Ende der 

Literaturwerte.  

Komorbiditäten begünstigen nicht nur das Auftreten der Spondylodiszitis, 

sondern zudem einen komplikationsreichen Krankheitsverlauf. Bei einer 

Vielzahl der Patienten liegt mindestens ein prädisponierender Risikofaktor 

vor [15]. In dieser Analyse zeigten sich im Durchschnitt 2,8 Komorbiditäten 

pro Patient. Komorbiditäten sind, nach Angaben der Literatur, bei 79 % zu 

verzeichnen, wovon Diabetes mellitus dominiert (15,2-37 %) [4, 14, 17, 24, 

33]. Das in dieser Studie untersuchte Kollektiv wies in 91,2 % der Fälle 

Komorbiditäten, sowie in 40 % Diabetes mellitus auf und zeigt somit eine ge-

ringfügige Dominanz gegenüber den Literaturwerten.  

In Konklusion der vorliegenden Literatur lassen sich darüber hinaus eine 

Vielzahl von Risikofaktoren bzw. Komorbiditäten eruieren. Im Wesentlichen 

zeigen sich folgende vier Gruppen [4-8, 10, 14, 15, 17, 19, 21, 23, 24, 33, 36]: 

(Chronische) Komorbiditäten 

Diabetes mellitus, Herzerkrankungen (KHK), Niereninsuffizienz 

(Hämodialyse), Malignom, Leberzirrhose, rheumatologische Er-

krankungen, Kollagenosen 

Immunsuppression 

HIV, Malnutrition (z.B. durch Alkoholabusus), hohes Lebensalter, 

Steroidtherapie  

Zusätzliche Infektionsfoki 

Endokarditis, (spinale) Voroperationen, intravaskuläre Fremdkör-

per, Sepsis 

Degenerative Wirbelsäulenerkrankungen 

Bandscheibenprotrusion bzw. Prolaps, Osteochondrosis, Skoliose, 

Wirbelkörperfrakturen, Osteoporose 
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Neben der unspezifischen Symptomatik scheint die antipyretische und anal-

getische Therapie, welche die Spondylodiszitis-Symptome zusätzlich mas-

kiert, zur Latenz der Diagnosestellung beitragend zu sein [21]. Die Abwesen-

heit von Fieber kann somit durch die verbreitete Einnahme von antipyreti-

schen Analgetika, insbesondere bei der postoperativen Spondylodiszitis, er-

klärt werden [5, 6]. 

Folgende Symptome zeigen sich bei einem Großteil der Patienten (die aktu-

ellen Werte aus dieser Studie sind in Klammern hinter den jeweiligen Lite-

raturwerten zu finden): 

- Rückenschmerzen 85-100 % (92,3 %) [1-8, 10-12, 14, 15, 17, 19, 21, 22, 

25, 33, 34, 36, 46]. 

- Subfibril/ Fieber 10-77 % (22,6 %) [1, 2, 4-8, 11, 12, 14, 15, 17, 19, 21, 

22, 31, 33, 34, 36, 48]  

- Unspezifische Symptomatik [8, 14, 15, 21, 22, 25, 49] 

Neurologische Defizite werden von einer Vielzahl von Studien beschrieben [1, 

2, 5-8, 14, 19, 21, 24, 25, 33, 34]. Je nach Studienlage variiert deren Häufig-

keit zwischen 10-50 % [2, 6, 7, 14, 19, 21, 24, 33] und ist zumeist durch eine 

lokale Myelonkompression [24] bedingt. Eine ausgeprägte Parese [2, 5, 14, 

21, 24, 31, 33] eine Paraplegie [12, 14, 19, 21, 25] oder eine Para-/ [19, 21, 46] 

bzw. Tetraparese [25, 46] sind hingegen selten [19, 21]. In dieser Studie konn-

ten bei 63,8 % eine Ischialgie und bei lediglich 6 % eine Parese oder Plegie 

eruiert werden. 

Komplikationsreiche Verläufe der Spondylodiszitis umfassen zum einen die 

Ausbreitung der Infektion mit lokaler Abszessbildung bis hin zur globalen 

Sepsis [1, 11, 14, 21, 36], sowie zum anderen orthopädische und ferner neu-

rologische Folgen der ossären Destruktion. Die Knochenläsionen der Wirbel-

körper, ursächlich der Osteomyelitis, können in Frakturen resultieren [31, 

43, 50]. Infolgedessen kommt es häufig zu einer ossären Instabilität [1, 2, 4, 

6, 7, 9, 11, 12, 14, 16, 17, 19, 24, 27, 30, 31, 37, 50]. Abszedierungen sind 



 

 

39 

 

oftmals epidural 17-36,5 % (26,4 %) paravertebral 26-49,7 % (10,5 %) und im 

M.psoas 10,9 % (18,8 %) [21, 24].  

Eine multidisziplinäre Diagnostik inklusive der Erörterung klinischer Symp-

tomatik, dem Einbezug von Entzündungswerten bzw. Blutkulturen, den dif-

ferenzierten Möglichkeiten der Erregersicherung und der diagnostischen 

Bildgebung ist somit unerlässlich, um eine zeitnahe und adäquate Therapie-

einleitung zu gewährleisten. Doch nicht jede Diagnostik ist gleichwertig weg-

weisend. Bei Vorliegen einer Spondylodiszitis konnte bei einer Vielzahl der 

Studien erhöhte Entzündungsparameter (CRP, BSG, Leukozyten, PCT) im 

Blutbild nachgewiesen werden [1, 12, 14, 19, 21, 22, 33, 36, 48, 51, 52]. Trotz 

der mangelnden Spezifität [2, 5, 6, 14, 48, 53] sollten diese Parameter bei der 

obligatorischen, laborchemischen Blutuntersuchung berücksichtigt werden. 

Die Diagnosestellung allein unter dieser Prämisse ist hingegen nicht möglich. 

Die Bildgebung bildet eine zentrale Position in der Diagnostik der Spondylo-

diszitis [21]. Im stationären Verlauf haben 96,65 % der Spondylodiszitispati-

enten eine bildgebende Diagnostik erhalten. Um die Ausdehnung der Ent-

zündung quantifizieren zu können werden insbesondere die CT, MRT und 

Szintigraphie eingesetzt.  

Falls sich röntgenologische Veränderungen zeigen, manifestieren diese sich 

oft erst nach 2-8 Wochen [8, 14, 17, 19, 21, 31] und weisen zudem mit 82% 

bzw. 57% eine geringe Sensitivität und Spezifität auf [7, 14, 17]. Aus diesem 

Grund ist das konventionelle Röntgen nicht die Methode der Wahl bei Spon-

dylodiszitisverdacht. Dennoch wurden 57,7 % dieses Studienkollektivs ge-

röntgt. 

Liegen neben den Rückenschmerzen „red flags“ vor, beispielsweise Fieber, 

Immunsuppression, zurückliegende Wirbelsäuleninfiltrationen, so muss ab-

hängig der Verdachtsdiagnose und unter Berücksichtigung der Strahlenbe-

lastung die entsprechende Modalität gewählt werden [54]. Bei einem klini-

schen Verdacht auf Spondylodiszitis sollten jedoch gemäß AWMF Leitlinie 
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„Akute hämatogene Osteomyelitis“ bereits zu Beginn neben der laborchemi-

schen Blutuntersuchung (CRP/ BSG/ Differenzialblutbild), Blutkulturen ent-

nommen werden [55]. Im Weiteren muss die Erregersicherung, wahlweise 

mittels Blutkultur, Punktion bzw. Biopsie oder operativ erfolgen. Bei einer 

Radikulopathie ist bereits initial eine Röntgenbildgebung zum Ausschluss 

knöcherner Destruktionen durchzuführen [56]. 

Für die Evaluation von Knochenläsionen ist die Computertomografie eine be-

vorzugte Modalität [4, 14]. Dennoch zeigen sich auch in der CT vielmals erst 

im fortgeschrittenen Stadium Veränderungen [17]. Diese können sich in der 

CT bereits vor einer Manifestation im klassischen Röntgen demarkieren [21]. 

Initial sind die bildmorphologischen Pathologien hingegen häufig äußerst 

subtil [8]. Diese können insbesondere nach i.v. Kontrastmittelgabe mittels 

der CT besser identifiziert werden [4, 8, 19, 21]. Jedoch ist das Vorliegen einer 

Spondylodiszitis trotz unauffälligem CT-Befund möglich [17]. 

Die MRT mit nativen und kontrastmittelverstärkten Aufnahmen ist auf 

Grund der hohen Sensitivität (93-96 %) und Spezifität (92,5-97 %) die präfe-

rierte Modalität in der diagnostischen Bildgebung der Spondylodiszitis [2, 4, 

7, 14, 17, 18, 21, 22, 25, 36, 51]. Jedoch wird die MRT oftmals erst spät durch-

geführt [24]. Bereits bei 54,4 % Patienten dieses Studienkollektivs war eine 

prästationäre MRT-Untersuchung vorliegend. Im stationären Verlauf erhiel-

ten 62,3 % der Patienten eine oder mehrere MRT-Bildgebungen der Wirbel-

säule. In einer Studie von McHenry et al. wurden im Vergleich dazu lediglich 

43 % einer MRT-Untersuchung unterzogen. Davon hat eine einmalige Bild-

gebung bei 41 % und bei 59 % mehr als eine MRT-Bildgebung stattgefunden 

[24]. Die jetzigen Analysen zeigten hingegen in dem Kollektiv, welche eine 

MRT-Bildgebung erhielten, eine Kumulation von 68,5 % einmaliger und 

19,7 % repetitiver MRT-Untersuchungen. Diese wurde in 83 % der Fälle bin-

nen der ersten zwei Wochen der Hospitalisation durchgeführt. Carragee 

zeigte in seinen umfangreichen Publikationen ebenfalls eine mediane Latenz 

der Bildgebung von <3Wochen [57, 58]. Jedoch konstatieren eine Vielzahl von 
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Studien Auffälligkeiten in MRT Aufnahmen binnen der ersten zwei Wochen 

lediglich in 50 % aller Fälle [19]. Nach einem Monat können bei insgesamt 

70 % der Patienten positive Spondylodisztis-Zeichen in der MRT Bildgebung 

gefunden werden [19]. 95 % der MRT-Untersuchungen im Rahmen dieser 

Studie wurden binnen 4 Wochen der Aufnahme durchgeführt.  

Insbesondere in der initialen Phase der Spondylodiszitis ist eine Szintigra-

phie bedeutend [2, 21]. Darüber hinaus können koinzidentelle Infektfoki eva-

luiert werden [21]. In Folge von stoffwechselaktiven Prozessen lässt sich in 

der Szintigraphie eine Kumulation des Tracers darstellen [4, 8]. Insbesondere 

jedoch bei stark degenerativen WBS-Veränderungen ist diese jedoch häufig 

auch falsch positiv bzw. falsch negativ. 

Konsekutiv sollte ein bildgebendes Verfahren bei Verdacht auf Spondylodis-

zitis zeitnah durchgeführt werden. Die MR-Bildgebung ist bei V.a. Spondylo-

diszitis die Untersuchungsmodalität der Wahl. Diese zeigt im Vergleich ge-

genüber Röntgen-basierten Untersuchungstechniken entzündliche Verände-

rungen frühzeitiger. Jedoch wird nicht selten eine pathologische Kontrast-

mittelaufnahme prolongiert über die Rekonvaleszenz hinaus dargestellt [2, 

8]. Daher ist insbesondere bei Verlaufskontrollen nach der Therapie die Kor-

relation der bildmorphologischen Veränderungen mit klinischen Befunden 

sowie den laborchemischen Veränderungen als obligat anzusehen, um die 

Bildbefunde korrekt interpretieren zu können.  

Für die Diagnose eines ursächlichen Erregers und Einleitung der spezifi-

schen Antibiose, ist weiterhin eine Blutkultur bei Verdacht einer Spondylo-

diszitis obligat [2, 4, 6]. Zudem können radiologisch gestützte Biopsien das 

Erregerspektrum weiter klassifizieren [21]. 
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Für die Therapie der Spondylodiszitis lassen sich zwei divergierende Mög-

lichkeiten eruieren [1, 3, 14]:  

- konservative Therapie - basierend auf Antibiotikatherapie 

- chirurgische Intervention – in Ergänzung zur medikamentösen 

Therapie => Ziel: Schmerz- & Entzündungsreduktion, frühe Mobi-

lisierung, Abwendung von Komplikationen  

50-75 % der Patienten mit einer Spondylodiszitis können erfolgreich konser-

vativ behandelt werden [19]. Die antibiotische Therapie ist die Grundlage der 

Behandlung von Infektionen der Wirbelsäule.  

Nach diagnostischen Maßnahmen zur Kulturgewinnung kann eine empiri-

sche Therapie gegen Staphylokokkus aureus und gramnegative Bakterien, 

angesetzt werden [5, 14, 19, 21]. Unter Beachtung der anatomischen Kumu-

lation intraossär bzw. diskal und bakteriziden Wirkung gegen das häufigste 

Erregerspektrum ergeben sich folgende, antibiotische Möglichkeiten [29]: 

- Aminoglykoside (Gentamycin) 

- Gyrasehemmer/Chinolone (Ciprofloxacin) 

- Glycopeptide (Vancomycin) 

- Lincosamide (Clindamycin) 

 

Das aktuell untersuchte Patientenkollektiv erhielt stationär initial in 56,9 % 

der Fälle eines der vier o.g. Antibiotika. Clindamycin wurde insgesamt mit 

43,5 % am häufigsten appliziert. 13,5 % aller Patienten wurden mit einer 

Dreierkombination aus Flucloxacillin, Cefotaxim und Metronidazol thera-

piert. 

Ein Antibiogramm kann zu der Konstatierung des Wechsels zu einem erre-

gersensitiven Antiinfektivums führen [3, 5, 19, 21]. Bei 44,7 % konnte in die-

ser Untersuchung retrospektiv die Durchführung eines Antibiogramms eru-

iert werden. Bei negativer Erregersicherung wird eine empirische Therapie 
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mittels Ciprofloxacin und Clindamycin empfohlen [19]. Eine Kombination 

von Antibiotika kann in vielen Fällen den Erfolg einer Therapie begünstigen 

[14]. Bei einer chronischen Infektion ist Clindamycin indiziert [5, 14]. 

Entscheidend ist jedoch weiterhin die Erregersicherung für die frühzeitige 

Einleitung einer spezifischen Antibiotikatherapie. In den meisten Fällen liegt 

eine monomikrobielle Ursache der hämatogenen Spondylodiszitis zugrunde 

[5, 11, 14, 19, 32]. In dieser Studie wurde in der Blutkultur bei 89,5 % und 

bei der mikrobiologischen Untersuchung nach einer Biopsie bei 91,8 % eine 

monomikrobielle Ursache gefunden. 

Das häufigste Erregerspektrum beinhaltet (die aktuellen Werte aus dieser 

Studie sind in Klammern hinter den jeweiligen Literaturwerten zu finden): 

- Staph aureus 22-84 % (24,8 %) [2-8, 11, 12, 14, 17, 19, 21, 22, 24, 

25, 27, 32, 34-36]. 

- Gram neg. (insb. E. coli) 7-33 % (E.coli: 1,7 %) [5, 6, 12, 14, 17, 19, 

21, 24, 33, 34]  

- Koag. neg. 5-20 % (10,9 %) [5, 6, 14, 17, 33] 

- Streptokokken/ Enterokokken 5-33 % [5, 14, 19, 24, 33, 34] 

- Sonstige: 5 % Anaerobier [5]; 0,5-2 % Pilzinf (insb. C. albicans) [5, 

7, 14, 19, 21, 34] 

Während vormals insbesondere der Befall mit M. tuberculosis zu einer Kno-

cheninfektion führte, steht nun Staphylococcus aureus in etwa 60 % der 

Krankheitsfälle ursächlich im Vordergrund [1, 12, 16, 24, 27]. Allerdings ist 

aktuell weltweit erneut eine steigende Zahl von Infektionen durch Tuberku-

loseerreger zu verzeichnen [3, 5, 13, 14]. Bei Staph. aureus, sofern keine no-

sokomiale Infektion vorliegt, ist zumeist mit einem Methicillin-sensiblen 

Staphylokokkus zu rechnen [19]. Auch in dieser Studie überwog der Anteil 

des Methicillin-sensiblen Staph. aureus. Es geht jedoch aus einigen Studien 

eine zunehmende Zahl Methicillin-resistenter Spezies hervor [14, 35].  
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Abschließend ist die Mannigfaltigkeit des ursächlichen Erregerspektrums 

hervorzuheben, welche über 40 weitere Bakterien, Mykobakterien, Pilze, so-

wie Parasiten umfasst [4, 32]. Dies trägt zur Komplexität der Erregersiche-

rung und somit zu einer verzögerten Diagnosestellung bei [8]. 

 

4.2. BEDEUTUNG DER INTERVENTIONELLEN BIOPSIE IM 

RAHMEN DER ERREGERSICHERUNG 

Die Erregersicherung ist der zentrale Mittelpunkt der Diagnostik bei 

Spondylodiszitis. Ohne diese folgt oftmals eine mangelhafte Reconvaleszenz, 

ursächlich der unzureichenden, empirischen Antibiotikatherapie.  

Es stehen drei relevante Möglichkeiten für die Erregersicherung zu Verfü-

gung 

- Periphere Blutkultur 

- Interventionelle Biopsie  

- Operative Erregersicherung 

Auf Grund der einfachen und kosteneffektiven Implementierung werden 

Blutkulturen, trotz reduzierter Erfolgsrate, vor der invasiven Kulturgewin-

nung präferiert [4, 5, 14, 33, 51]. Dieses Verfahren ist essentiell für die Diag-

nostik der Ätiologie und ferner für die Initiierung der spezifischen Antibioti-

katherapie [4-6, 14, 17, 21, 33]. Die aktuelle Leitlinie der IDSA vom Juni 2015 

diskutiert die Empfehlung bei Verdacht einer Osteomyelitis der Wirbelsäule 

die unmittelbare Entnahme von Blutkulturen [4]. Mindestens zwei Kulturen, 

jeweils an-/ aerob, sollten vor Beginn der Antibiotikatherapie entnommen 

werden [2, 4, 5, 14, 17, 33, 34, 51]. Von Autoren einiger Publikation wird dar-

über hinaus eine Empfehlung von mindestens 3 Kulturen in einem Zeitraum 

von 24 Stunden konstatiert [5, 19, 34]. 
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Ein positives Ergebnis wird in 25-89 % der Fälle gefunden [2, 4-6, 8, 14, 15, 

17-19, 21, 22, 33, 34]. In einer Mehrzahl der Studien geht eine approximierte, 

positive Erregersicherung von 50 % hervor (54,5 %) [2, 5, 6, 14, 15, 17, 19, 21, 

34]. Hingegen ist der Versuch einer Erregergewinnung unter Antibiotikathe-

rapie oftmals frustran [4, 5, 19, 33]. Insbesondere bei niedrigvirulenten Erre-

gern kann jedoch eine Mehrfachentnahme die Erfolgsrate verbessern [19]. 

Dieses Ergebnis wird darüber hinaus durch die Entnahme in einer Fieber-

spitze maximiert [14, 19, 21, 34]. Eine positive Blutkultur liefert eine profun-

dierte Basis für die Einleitung der spezifischen Antibiotikatherapie [5]. Bei 

negativer Blutkultur (45,5 %) hingegen muss eine interventionelle Biopsie 

zur weiteren Keimevaluation folgen. 

Die CT-Revolution der 60er und 70er Jahre bedeutet einen Meilenstein für 

die interventionelle Radiologie. Bereits im Jahr 1975 wird erfolgreich die 

erste CT-gesteuerten Biopsie durchgeführt [59]. Anfang der achtziger Jahre 

(1981) publiziert B.D. Adapon über die CT-gestützte Biopsie der Wirbelsäule 

[60]. Dieses Verfahren gilt bei entzündlichen Wirbelsäulenerkrankungen 

heute als diagnostischer Goldstandard der Spondylodiszitis [2, 3, 18, 61-65]. 

Eine Probenentnahme des infektiösen Gebiets zur Erregersicherung wird 

spätestens nach drei negativen Blutkulturen empfohlen [5, 6, 14, 19, 34]. In 

postoperativen Spondylodiszitiden ist eine Blutkultur selten erfolgsverspre-

chend, weshalb eine Biopsie dann zur initialen Diagnostik gehört [19]. Insbe-

sondere die mikrobiologische Untersuchung eines Biopsats ist der Erregersi-

cherung über eine Blutkultur signifikant überlegen [66]. 

Die perkutane Nadel-Biopsie wird zumeist unter CT Kontrolle durchgeführt 

[4, 5, 8, 14, 17, 19, 21]. In der vorliegenden Untersuchung wurde ebenfalls in 

der Mehrheit der Fälle (70,4 %) eine CT-gesteuerte Punktion durchgeführt. 

Diese präferierte Methode bietet gegenüber der klassischen Röntgenbildge-

bung den Vorteil der detaillierteren Anatomie und Differenzierung des 

Weichgewebe [4, 67]. In der CT-gestützten Biopsie kann in bis zu 41-97 % der 
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Fälle mikrobiologisch ein Erreger eruiert werden [4, 5, 8, 14, 21, 34, 67]. Die-

ses wird durch die aktuellen Ergebnisse konstatiert mit einer positiven Kul-

tivierung in 66,7% der Fälle. Andere Publikationen postulieren eine verhal-

tenere Erfolgsrate von 14-36 % [4, 17, 48]. Oftmals liegen die Werte jedoch 

zwischen 30,4 % und 38,1 % [36, 52, 68-70]. Die Komplikationsrate der per-

kutanen Biopsie beträgt etwa 0-26 % [67]. Postinterventionelle Komplikatio-

nen oder ein erfolgloser Interventionsabbruch wurde bei 5,8 % des biopsier-

ten Patientenkollektivs dieser Untersuchung eruiert. Insgesamt zeigt sich in 

der Literatur bei erneuter perkutaner Erregersicherung eine Zunahme der 

Komplikationsrate und kein signifikanter Einfluss auf den diagnostischen 

Erfolg [4]. Unter den 8 von 9 Patienten der vorliegenden Studie mit bekann-

ten Komplikationen manifestierten sich diese hingegen bei initialer Interven-

tion. 

Bei wiederholt negativem, perkutanem Biopsat, Nichtansprechen auf Antibi-

otikum oder anatomischer Unzugänglichkeit ist eine operative Erregersiche-

rung ratsam [5, 19]. 

Unabhängig der Erregersicherung divergieren die Literaturangaben zwi-

schen 14 % und 43 % operativem Managements bei Spondylodiszitis [18, 24, 

33]. In der jetzigen Studie wurde bei über der Hälfte (55,7 %) des Patienten-

kollektivs eine diagnostisch-therapeutische Operation durchgeführt. Dem-

nach liegt der Anteil invasiv Behandelter in dieser Untersuchung tendenziell 

über dem der vergleichbaren Studien.  

Es lassen sich folgende Indikationen für ein zusätzlich invasives Vorgehen 

eruieren [3-5, 7, 14, 21, 24, 29]: 

- Neurologische Defizite (Paresen, Plegie, Cauda-Syndrom, etc.) 

- Wirbelsäuleninstabilität bzw. Fehlstellungen 

- Abszedierungen (intraspinal, epidural, etc.) 

- Fehlende Konvaleszenz bei konservativer Therapie  

- Schmerzpersistenz 
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Eine chirurgische Intervention kann in Form eines Debridements, einer spi-

nalen Dekompression oder einer Wirbelsäulenstabilisierung erfolgen [1, 4, 5, 

21]. Intraoperative Gewebsproben können zusätzlich mikrobiologisch und 

histopathologisch die Diagnose bestätigen [4, 5]. Dieses Verfahren führt in 

53-86 % der Fälle zu einer erfolgreichen Erregersicherung [8, 14, 19, 21]. In 

der aktuellen, retrospektiven Studie waren 84,5 % der Pathologiebefunde 

nach einer operativen Gewebsprobe positiv.  

In Konklusion zeigt sich keine signifikante Differenz zwischen operativer und 

konservativer Therapie in Bezug auf die Rekonvaleszenz [4]. Einige Publika-

tionen postulieren zudem ein Dekrement der Schmerzen und infolgedessen 

eine bessere Lebensqualität nach operativem Management [4, 49]. Insbeson-

dere bei älteren Patienten resultiert aus einer Operation jedoch oftmals eine 

längere Bettlägerigkeit. In weiterer Folge treten Komplikationen, wie 

Thromboembolie, Hospital acquired pneumonia, Druckulzera und erschwerte 

Mobilisation auf [1]. Probleme mit einem Biofilm auf dem Fremdmaterial, 

Dislokation, Materialbruch und mangelhafte Wirbelkörperfusion verzögern 

die Rekonvaleszenz zusätzlich [51]. 

 

4.3. OPTIMIERUNG DES DIAGNOSTISCHEN MANAGEMENTS 

ZUR REDUKTION DES NEGATIVEN OUTCOMES 

Ursächlich für negative Erregersicherungen ist oftmals ein geringer 

Durchmesser der Biopsienadel, infolgedessen zu wenig Gewebsmaterial ex-

trahiert wird [21, 34, 66]. Die Erfolgsrate steigt zudem mit der Entnahme 

mehrerer Biopsate [4, 66]. In dieser Analyse konnte keine signifikante Kor-

relation zwischen einer prästationären Antibiose und einem negativen Biop-

sieergebnis dargestellt werden. Dennoch gibt es viele Studien, aus denen her-

vorgeht, dass eine Erregersicherung vor Beginn oder unter Unterbrechung 



 

 

48 

 

der Antibiotikatherapie zu besseren Ergebnissen führt [4, 5, 14, 17, 21, 34, 

66, 67].  

Die approximierte Verweildauer divergiert studienabhängig zwischen 28 und 

53 Tagen [18, 33]. In der vorliegenden Analyse betrug der Krankenhausauf-

enthalt im Mittel 27,3 Tagen (7-63 Tagen; STD 14,7), wobei insgesamt 67,2 % 

binnen eines Monats entlassen werden konnten. Daher liegen unsere Werte 

am unteren Rand der Literaturangaben. Bei umfangreicher Analyse der Se-

kundärliteratur wird die Spondylodiszitis-Letalität mit 4-29 % angegeben [4, 

35]. Hingegen postulieren aktuelle Studien eine Sterblichkeit von 0-11 %, mit 

einem Mittelwert von 5 % [6, 14, 19, 24, 33]. Insbesondere diese Ergebnisse 

sind mit der jetzigen Untersuchung (5,5 % letalem Krankheitsverlauf) kon-

kordant. Bei 8-14 % der Spondylodiszitispatienten ist die initiale Therapie 

erfolglos [6, 14, 24]. Eine erneute Infektion manifestiert sich bei 0-16 %, wo-

bei ein Großteil binnen 6 Monaten [19] bis einem Jahr [14, 24] auftritt. Rein-

fektionen Jahre später sind dennoch möglich, was ein adäquates Follow-Up 

problematisiert [14, 24]. In der vorliegenden Untersuchung sind lediglich 2 

Patienten mit einer Reinfektion hospitalisiert worden. 

Einflussfaktoren für ein schlechtes Outcome und eine verzögerte Reconvales-

zenz sind vielseitig. Studien konnten eine erhöhte Letalität bei zervikaler Os-

teomyelitis nachweisen [4]. Diese wird durch ein vermehrtes Auftreten von 

Epiduralabszessen begründet [4]. Mit 10% Letalität bei der Manifestation ei-

nes Epiduralabszesses ist die Sterblichkeit doppelt so hoch wie der allge-

meine Mittelwert bei Spondylodizitis von 5% [19]. Insbesondere jedoch eine 

verzögerte Diagnosestellung nach über 2 Monaten und die Manifestation von 

neurologischen Defiziten ist für das Outcome von zentraler Bedeutung. Aus 

diesem Grund ist die Optimierung der Diagnostik zur frühzeitigen Diagnose-

stellung und somit Reduktion des negativen Outcomes obligat. 
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In Synopse mit der vorliegenden Literatur können folgende Prämissen kon-

kludiert werden: 

I) SD frühzeitig in Erwägung ziehen, insbesondere wenn folgende Kri-

terien erfüllt sind: 

i. Rückenschmerzen & Entzündungszeichen  

II) Eine frühzeitige, spezifische Antibiotikatherapie ist die essentielle 

Basis der Therapie  

III) Konsekutiv ist eine Erregersicherung ohne Zeitverzögerung obligat 

i. Initial via peripherer Blutkultur 

ii. Bei negativem Ergebnis über eine interventionelle Biop-

sie 
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4.4.  LIMITATIONEN DER STUDIE 

Limitationen dieser Studie sind bereits durch die retrospektive Daten-

erhebung begründet. Es konnten in einigen Fällen daher nicht alle Angaben 

differenziert eruiert werden. Dennoch ermöglicht eben dieses Studienmodell 

eine entsprechend große Fallzahl. 

Vielmals war nicht nachvollziehbar welche Konsequenz aus der Erregersi-

cherung gezogen wurde bzw. ursächlich worin bis zu 5 Mal die Antibiose ge-

wechselt wurde. Die im KIS verwendete Dokumentation war lediglich de-

skriptiv, welche Therapie wann angesetzt wurde. Eine schriftliche Stellung-

nahme auf welcher Basis die Therapieentscheidung getroffen wurde erfolgte 

in der Regel nicht. Aus diesem Grund ist eine dezidiertere Dokumentation, 

insbesondere in Bezug auf die empirische und spezifische Antibiose bzw. den 

Antibiosewechsel zu empfehlen. In Zukunft ist ferner der diagnostische und 

therapeutische Fokus auf einer möglicherweise ursächliche Primärinfektion 

zu legen. Diese waren aus dem vorliegenden Datensatz ebenfalls nicht zu er-

heben. In der hiesigen Untersuchung konnten zudem letale Ausgänge nur 

während des stationären Aufenthaltes erfasst werden, da die Datenerhebung 

auf die klinikinterne Dokumentation beschränkt war. Überdies ist eine sta-

tionäre Wiederaufnahme nur bei Hospitalisation in der Universitätsmedizin 

Greifswald erfasst worden. Angaben über erneute stationäre Aufenthalte 

durch Komplikationen in umliegenden Krankenhäusern, bzw. poststationä-

res Versterben konnten nicht erhoben werden. 

Um einen aktuellen Datensatz zu gewährleisten setzen diese Analysen dar-

über hinaus unmittelbar nach Beendigung des Beobachtungszeitraumes (No-

vember 2014) an. Resultierend daraus variiert die Erfassung des poststatio-

nären Verlaufs patientenindividuell. Komplikationen der Patienten von 2009 

wurden im Verlauf der anschließenden 5 Jahre verzeichnet, während bei 

2014 entlassene Patienten der Verlauf maximal einiger Monate eruiert wer-

den konnten. 
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Trotz der bekannten Limitationen kam es zu keiner signifikanten Differenz 

dieser aktuellen Ergebnisse mit den Literaturwerten. Ursächlich dafür ist 

vermutlich die hohe Fallzahl. Zum einen hat die Universitätsklinik Greifs-

wald einen großen Einzugsbereich und es werden häufig zudem viele Patien-

ten von auswertigen Krankenhäusern in diese Universitätsklinik, als Maxi-

malversorger, verlegt. Mit knapp 240 untersuchten Spondylodiszitispatien-

ten liegt diese Studie über dem Mittelwert der Fallzahlen anderer Untersu-

chungen (N = 99). Insgesamt sind lediglich sehr geringe Anzahl von Studien 

mit N>100 bekannt. Aktuelle, klinische Studien sind darunter eine Selten-

heit. 

Nicht zuletzt deshalb sollte weiterführend ein multizentrisch, interdiszipli-

näres Langzeit-Follow-Up für profundierte Analysen zum Outcome durchge-

führt werden. 
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ZUSAMMENFASSUNG 

 

Ursächlich der unspezifischen Symptomatik kommt es oftmals erst 

spät zur Diagnosestellung bei Spondylodiszitis. Die Folgen sind neurologi-

sche Defizite, unzureichende Reconvaleszenz und ein Inkrement der Letali-

tät. Die vorliegende Studie basiert auf der Evaluation der Bedeutung der in-

terventionellen Erregersicherung im Rahmen des diagnostischen Manage-

ments.  

Für diese retrospektive Untersuchung wurden 239 stationäre Patienten mit 

Spondylodiszitis analysiert. Der Häufigkeitsgipfel der Erkrankung liegt in 

der 7.-8. Lebensdekade, ist mit 2,8 Komorbiditäten verbunden und umfasst 

zu 66,5 % (N = 173) die lumbale Wirbelsäule. 

43,1 % (N = 103) des Gesamtkollektivs wurden zur Erregersicherung biop-

siert, mit zu 27,8 % Staph. aureus und 13,3 % Staph. epidermidis positiver 

Blutkultur. Die Häufigkeitsverteilung des Erregerspektrums der peripheren 

Blutkultur divergiert nicht von dem der Biopsie, auch wenn im individuellen 

Vergleich die Ergebnisse nur zu 47,5 % konkordant waren. Hingegen liegt der 

Misserfolg der nicht-invasiven Blutkultur mit 45,5 % über der Negativquote 

der Biopsie (33,3 %). Bei mangelnder Dokumentation über die ursächliche 

Basis der antibiotischen Therapieentscheidung war retrospektiv jedoch nicht 

in hinreichendem Umfang eruierbar in wie fern die Biopsie maßgebend war. 

Trotz der genannten Limitationen kann auf Grund des umfangreichen Da-

tensatzes, einer sukzessiven Übereinstimmung mit der gegenwärtigen Fach-

literatur und in Synopsis mit der aktuellen AWMF Leitlinie zur akuten Os-

teomyelitis eine valide Konstatierung über den diagnostischen, sowie thera-

peutischen Verlauf der Spondylodiszitispatienten postuliert werden: 
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TABELLE 6: ANZAHL DER RISIKOFAKTOREN PRO PATIENT 

APPENDIX 

 

TABELLE 4: GESCHLECHTSVERTEILUNG 

 

 

TABELLE 5: EVALUATION DER KOMORBIDITÄTEN 

  

 

Geschlecht Häufigkeit Prozent Kumulative Kumulativer

Häufigkeit Prozentwert

Weiblich 95 39,7% 95 39,7%

Männlich 144 60,3% 239 100,0%

Komorbiditäten Häufigkeit Anteil der Komorbiditäten Anteil aller Patienten

Diabetes Mellitus 98 14,9% 41,0%

Nierenfunktionseinschränkung 81 12,3% 33,9%

Prolaps/ Protrusion 76 11,5% 31,8%

Wirbelsäulen-OP 69 10,5% 28,9%

Osteochondrosis 69 10,5% 28,9%

Neoplasie 67 10,2% 28,0%

Sepsis 54 8,2% 22,6%

Skoliose 45 6,8% 18,8%

WBK-Fraktur 35 5,3% 14,6%

Osteoporose 30 4,6% 12,6%

Immunsuppression 22 3,3% 9,2%

Kortison 13 2,0% 5,4%

Anzahl der Risikofaktoren Häufigkeit Prozent Kumulative Kumulativer

Häufigkeit Prozentwert

0 21 8,8% 21 8,8%

1 30 12,6% 51 21,3%

2 70 29,3% 121 50,6%

3 45 18,8% 166 69,5%

4 38 15,9% 204 85,4%

5 17 7,1% 221 92,5%

6 11 4,6% 232 97,1%

7 5 2,1% 237 99,2%

8 2 0,8% 239 100,0%

MIN MAX MEDIAN MW STD

0 8 2 2,76 1,71
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TABELLE 7: HÄUFIGSTE RADIOLOGISCHE MODALITÄT PRÄSTA-

TIONÄR 

  

 

TABELLE 8: ANZAHL VON MRT-UNTERSUCHUNGEN 

  

 

TABELLE 9: ANZAHL VON MRT, RÖNTGEN UND CT 

  

  

Zusammenfassung häufigste BGV Häufigkeit Prozent

MRT 130 48,3%

Rö 79 29,4%

CT 54 20,1%

Szinti 6 2,2%

MRT absolute Häufigkeit Prozent Kumulative Kumulativer

Häufigkeit Prozentwert

JA 130 54,4% 130 54,4%

NEIN 109 45,6% 239 100,0%

absolute Häufigkeit Prozent Kumulative Kumulativer

Häufigkeit Prozentwert

MRT intern 29 22,1% 29 22,1%

MRT extern 102 77,9% 131 100,0%

MRT Anzahl pro Patient absolute Häufigkeit Prozent Kumulative Kumulativer

Häufigkeit Prozentwert

0 109 45,6% 109 45,6%

1 101 42,3% 210 87,9%

2 25 10,5% 235 98,3%

3 4 1,7% 239 100,0%

Röntgen Anzahl pro Patient absolute Häufigkeit Prozent Kumulative Kumulativer

Häufigkeit Prozentwert

0 160 66,9% 160 66,9%

1 56 23,4% 216 90,4%

2 13 5,4% 229 95,8%

3 7 2,9% 236 98,7%

4 3 1,3% 239 100,0%

MIN MAX MEDIAN MW STD

0 4 0 0,48 0,83
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TABELLE 10: ERSTE BILDGEBUNG IN TAGEN VOR HOSPITALI-

SIERUNG 

MRT in Tagen vor stationärer Aufnahme   

MIN  MAX MW STD 

1 28 10,6 5,7 

        

Röntgen in Tagen vor stationärer Aufnahme   

MIN  MAX MW STD 

1 42 17,3 10,7 

        

CT in Tagen vor stationärer Aufnahme   

MIN  MAX MW STD 

1 42 16,1 11,7 

 

 

TABELLE 11: AUFNAHMEDIAGNOSE 

  

 

CT Anzahl pro Patient absolute Häufigkeit Prozent Kumulative Kumulativer

Häufigkeit Prozentwert

0 185 77,4% 185 77,4%

1 41 17,2% 226 94,6%

2 13 5,4% 239 100,0%

MIN MAX MEDIAN MW STD

0 2 0 0,28 0,56

absolute Häufigkeit Prozent

Spondylodiszitis/ Diszitis 130 56,0%

Symptom der Spondylodiszitis 32 13,8%

Abszess 16 6,9%

Sonstige 54 23,3%

Zusammenfassung 

Aufnahmediagnose
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TABELLE 12: PRÄSTATIONÄRE ANTIBIOSE 

  

 

TABELLE 13: KLINISCHE PRÄSENTATION 

  

 

TABELLE 14: ANZAHL DER VERSCHIEDENEN SYMPTOME PRO 

PATIENT 

  

Symptome absolute Häufigkeit Prozent

Ja 230 97,9%

Nein 5 2,1%

Art der Beschwerden Anteilig aller Patienten

Lumbago 92,3%

Ischialgie 63,8%

Schmerzhaftes Gehen 59,6%

Fieber 22,6%

Parese/Plegie 15,3%

Anzahl der Symptome pro Patient absolute Häufigkeit Prozent

0 5 2,1%

1 33 14,0%

2 53 22,6%

3 119 50,6%

4 25 10,6%

MW STD

2,54 0,93
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TABELLE 15: LOKALISATION DER SPONDYLODISZITIS IN DEN 

WIRBELKÖRPERN  

  

 

Wirbelkörper absolute Häufigkeit Prozent

HWK 1 1 0,2%

2 2 0,4%

3 5 0,9%

4 10 1,8%

5 14 2,5%

6 10 1,8%

7 6 1,1%

BWK 1 6 1,1%

2 6 1,1%

3 2 0,4%

4 3 0,5%

5 5 0,9%

6 9 1,6%

7 12 2,1%

8 12 2,1%

9 20 3,5%

10 19 3,4%

11 17 3,0%

12 24 4,2%

LWK 1 35 6,2%

2 56 9,9%

3 80 14,1%

4 97 17,1%

5 80 14,1%

SWK 1 35 6,2%

Loklisation absolute Häufigkeit Prozent

HWS 20 7,7%

BWS 67 25,8%

LWS 173 66,5%
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TABELLE 16: HÄUFIGKEIT & ANATOMISCHE LOKALISATION 

DER ABSZEDIERUNGEN 

  

  

TABELLE 17: ANZAHL DER ABSZESSFOKI PRO PATIENT 

 

Abszedierung absolute Häufigkeit Prozent

Ja 120 50,4%

Nein 118 49,6%

Lokalisation der Abszedierung absolute Häufigkeit Prozent anteilig aller Patienten 

intraspinal 63 26,4%

M. Psoas 45 18,8%

paravertebral 25 10,5%

sonstige 21 8,8%

prävertebral 12 5,0%

autochtone RM 7 2,9%

Anzahl der Abszesse absolute Häufigkeit Prozent

0 118 49,6%

1 77 32,4%

2 34 14,3%

3 7 2,9%

4 2 0,8%

MW STD

0,73 0,87
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TABELLE 19: STATIONÄRE DIAGNOSTIK DURCH BGV 

 

BGV absolute HäufigkeitProzent

MRT 149 62,3%

CT 149 62,3%

Röntgen 138 57,7%

Szintigraphie 41 17,2%

keine BGV 8 3,4%

TABELLE 18: ANZAHL DER JEWEILIGEN MODALITÄT PRO PATIENT 

Anzahl MRT absolute Häufigkeit Prozent Kumulative Kumulativer

Häufigkeit Prozentwert

0 90 37,7% 90 37,7%

1 102 42,7% 192 80,3%

2 31 13,0% 223 93,3%

3 11 4,6% 234 97,9%

4 4 1,7% 238 99,6%

5 1 0,4% 239 100,0%

MIN MAX MEDIAN MW STD

0 5 1 0,91 0,95

Anzahl Röntgen absolute Häufigkeit Prozent Kumulative Kumulativer

Häufigkeit Prozentwert

0 101 42,3% 101 42,3%

1 89 37,2% 190 79,5%

2 28 11,7% 218 91,2%

3 12 5,0% 230 96,2%

4 7 2,9% 237 99,2%

5 2 0,8% 239 100,0%

MIN MAX MEDIAN MW STD

0 5 1 0,92 1,07

Anzahl CT absolute Häufigkeit Prozent Kumulative Kumulativer

Häufigkeit Prozentwert

0 90 37,7% 90 37,7%

1 92 38,5% 182 76,2%

2 45 18,8% 227 95,0%

3 7 2,9% 234 97,9%

4 5 2,1% 239 100,0%

MIN MAX MEDIAN MW STD

0 4 1 0,93 0,93

Anzahl Szintigraphieabsolute Häufigkeit Prozent Kumulative Kumulativer

Häufigkeit Prozentwert

0 198 82,8% 198 82,8%

1 40 16,7% 238 99,6%

2 1 0,4% 239 100,0%

MIN MAX MEDIAN MW STD

0 2 0 0,18 0,39
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TABELLE 20: HÄUFIGKEITSVERTEILUNG BGV IN KOMBINA-

TION 

 

 

TABELLE 21: ZEITPUNKT DES BGV NACH STATIONÄRER AUF-

NAHME IN TAGEN 

MRT in Tagen       

MIN MAX MW STD 

1 42 11,5 7,4 

        

Röntgen in Tagen       

MIN MAX MW STD 

1 42 11,5 8,3 

        

CT in Tagen       

MIN MAX MW STD 

1 35 10,6 6,7 

        

Szintigraphie in 

Tagen       

MIN MAX MW STD 

1 28 10,1 5,5 
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TABELLE 22: MULTISENSIBLES ANTIBIOGRAMM 

 

 

TABELLE 23: ANZAHL DER BLUTKULTUREN PRO PATIENT 

  

 

TABELLE 24: ANZAHL DER BIOPSIEN PRO PATIENT 

  

 

Antibiogramm multisensibel absolute Häufigkeit Prozent

Ja 42 40%

Nein 63 60%

Anzahl der BK pro Patient absolute Häufigkeit Prozent Kumulative Kumulativer

Häufigkeit Prozentwert

0 144 60,3% 144 60,3%

1 63 26,4% 207 86,6%

2 20 8,4% 227 95,0%

3 9 3,8% 236 98,7%

4 3 1,3% 239 100,0%

MIN MAX MW STD

0 4 0,59 0,89

Anzahl der Biopsien absolute Häufigkeit Prozent

0 136 56,9%

1 92 38,5%

2 10 4,2%

3 1 0,4%

MW STD

0,48 0,60
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TABELLE 25: VERWENDETE MODALITÄT BEI DER BIOPSIE  

 

 

TABELLE 26: ÜBEREINSTIMMUNG DER ERGEBNISSE PERIPHE-

RER BK & BIOPSIE 

 

 

TABELLE 27: ERREGERSICHERUNG POSITIV / NEGATIV IN BI-

OPSIE & BK 

 

 

TABELLE 28: MEDIKAMENTÖSE KONSEQUENZ DER BIOPSIE 

  

 

 

BGV der Biopsie absolute Häufigkeit Prozent

CT 76 70,4%

Röntgen 31 28,7%

MRT 1 0,9%

Biopsie&BK absolute Häufigkeit Prozent Kumulative Kumulativer

Übereinstimmung Häufigkeit Prozentwert

Keine Übereinstimmung 21 52,5% 21 52,5%

Negatives Ergebnis 12 30,0% 33 82,5%

Staph. aureus 4 10,0% 39 97,5%

Sonstige 2 5,0% 35 87,5%

Staph. epidermidis 1 2,5% 40 100,0%

MRSA 0 0,0% 40 100,0%

BK + BK -

Biopsie + 11 14 25

Biopsie - 3 12 15

14 26 40

AB-Wechsel absolute Häufigkeit Prozent

Wechsel 27 77,1%

Abgesetzt 7 20,0%

Angesetzt 1 2,9%
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TABELLE 29: PATHOLOGISCHE DIAGNOSE BASIEREND AUF EI-

NER BIOPSIE 

  

 

TABELLE 30: ANTIBIOTIKAWECHSEL PRO PATIENT 

  

 

TABELLE 31: HÄUFIGKEIT DER ANTIBIOTIKA 

 

 

Pathologie - Spondylodiszitis absolute Häufigkeit Prozent

Positiv 31 50,8%

Negativ 30 49,2%

Anzahl der AB-Wechsel absolute Häufigkeit Prozent

0 134 58,8%

1 71 31,1%

2 15 6,6%

3 7 3,1%

4 0 0,0%

5 1 0,4%

MW STD

0,56 0,81

initiale, stationäre Antibiose absolute Häufigkeit Prozent

Clindamycin 104 45,2%

Vancomycin 20 8,7%

Ciprofloxacin 10 4,3%

Gentamycin 2 0,9%
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TABELLE 32: VERWEILDAUER IN WOCHEN 

 

 

TABELLE 33: ENTLASSUNG DER PATIENTEN 

  

  

Wochen absolute Häufigkeit Prozent

1 23 9,7%

2 45 18,9%

3 44 18,5%

4 48 20,2%

5 20 8,4%

6 14 5,9%

7 21 8,8%

8 6 2,5%

9 9 3,8%

>9 8 3,4%

MW STD

3,9 2,1

Entlassung Häufigkeit Prozent

Häuslichkeit 126 53,4%

Rehaklinik 68 28,8%

auswertiges Krankenhaus 29 12,3%

Exitus letalis 13 5,5%



 

 

77 

 

 


