Aus der Klinik und Poliklinik fir Orthopadie und Orthopéadische Chirurgie
(Direktor Univ.- Prof. Dr. med. H. R. Merk)
der Medizinischen Fakultat der Ernst-Moritz-Arndt-Universitat Greifswald

Infektionen nach Knie-TEP unter Einbeziehung

maoglicher Einflussfaktoren

Inaugural - Dissertation
zur
Erlangung des akademischen
Grades
Doktor der Medizin
(Dr. med.)
der
Universitatsmedizin
der
Ernst-Moritz-Arndt-Universitat
Greifswald
2017

vorgelegt von:
Maximilian Schild
geb. am: 18.07.1988

in: Mayen



Dekan:

1. Gutachter:

2. Gutachter:

Ort, Raum:

Tag der Disputation:

Prof. Dr. rer. nat. M. P. Baur

Prof. Dr. med. H. R. Merk (Betreuer)
Prof. Dr. med. G. Pap (Leipzig)
Greifswald, J02.16

07.03.2018



Meiner Familie



Inhaltsverzeichnis

L EINIBIUNG - 1
1.1. DAs KNIEGEIENK ...t 1
L0 ANBEOIMIE .. 1
1.1.2. Physiologie Und SEAtiK ... 2
1.1.2. 1. BEWEGUING ettt e e eeeeeeettii e e e e e e et eeebta s e e e e e et eeeesbb e e e e e e e e eessntnn e e eeeeeennees 2
1.0.2.2. ACRHSEN ...ttt bbb e bbb nnnn e nene 3

1.2, GONAITNIOSE. ... 4
1.2.1. Definition und UrSAcChe .......... ... 4
1.2.2. SYMPLIOMIE ..o ettt e e e e e e e e e e ae b e e e e e e e e enenna s 5
1.2.3. DIAGNOSLIK ...t nnnne 5
12,4, PrAVENTION ...ttt nnnne 6
T I 01T =1 [ PP PPPPRR 6
1.3, KNieendOPrOtNEIK........coeeiiiiiiie e 7
1.3. 0 INAIKALION ...t 7
1.3.2. KONTraiNAIKALION. ... eeeeasnsnene 8
1.3.3. ProtheSendeSigNS. ... ...uuuiiiiii bbb 8
1.3.3.1. Unikompartimentelle Prothese ...........cccoiviiiiiiiiiiiiiiii e 9
1.3.3.2. Bi-/trikompartimentelle Prothese un-/teilgekoppelt..........cccccveiiiiiiiiinnnns 10
1.3.3.3. GeKOppPEIte ProtheSE ........uuuuuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiii bbbt eeeeeeeeeeeeneeenee 12

1.4. Periprothetische INfeKLON ........ ... 13
1.4.1. Definition und UrSACheN .......... ... 13
1.4.2. 2. FruhinfeKUON ........eeiiiiiiiiiiiieii e 13
1.4.1.2. SPANFEKLION .....uiiiiiiieei e e e e 14
1.4.2. BAKLEIIOIOGIE. ... .ttt 14
1.4.2.1. BiOfiIMBDIAUNG......uttiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiii bbb ee e eeeeeneeeees 14
1.4.2.2. ErregerSPEKIIUM ... ...uiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiaeeebeb bbb bbebeeebebeeebebeeennnnnes 15
1.4.3. Symptomatik und DIiagnosStiK .............eeoiiiiiiiiiiiii 16
1.4.3. 1. SYMPLOMALIK ...uuiieeeieceiiiii e e e e e e e e e ee bbb eeeeeeenees 16
1.4.3.2. DIAGNOSTIK ettt eeane 17
O S I 1T = o] 1= TR 19
1.4.4.1. ProtheSenerhalt..............uuuuuiiuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieie bbb eeeeeeaeeenes 19
1.4.4.2.1. Prothesenwechsel (€INZEILIG) ......uuvvriiiiiiiiiiiiiiii e 20
1.4.4.2.2. Prothesenwechsel (ZWeIZeItig) .......uuuviiieeiiiiiiiiiiiiie e 21

G N o 1 g 00 (1Y ST 23



O O o S N o o] o 10 =i [o ] o (ST S TP RTTTTRRRRR 25
1.4.4.5. Peri-/postoperative ANtiDIOSE ...........uuuiiiiiiiiiiiiiiiii e 25
1.4.4.6. Antibiotische SuppressioNStNerapie ..........ccouuvvuvviiiiiieiieiiiiiiiee e 26

2. Patienten und MEthOIK ............oeeiiiiiiiiiiiiiiiiiiieiee ettt 27
2.1. DatenerhebUNG ......ccoiiiiiiiiiii 27
2.2, BEINSCRIUSSKIEIEN ....cciiiiiiiiiiiiiiieieee e 27
2.3, AlIgEMEINE DABN ...eeviiiii e e e e e e et e e e e e eeeenen 28
2.4. Untersuchte RiSIKOfaKtOren. ... 29
2.5. Objektives Patienten-OULCOME ..........ccoiiiiiiiiiiiiiiiieiieeieeee e 30
2.6. Subjektives Patienten-OULCOME. .........ccoiiiiiiiiiiiiiiiiieeee e 30
2.7, Fragestellung ... 31
3. ENQBIONISSE ... 32
3.1. Beschreibende StatiStiK .............ooovviiiiiiiiiiiii 32
3.1.1. Patientenkollektiv und Studienzeitraum ...........cccccvviiiiiiiiiiiii 32
3.1.2. AREISVEIEIUNG....cciiiiiiiiiiiiii 32
3.1.3. Geschlechterverteilung............ccoouiiiiiiiiiii e 32
3.1.4. VOrerkranKUNQEN ... ....uui et e e e e e e e e e e e e e e e e e e e eanaas 33
3.1.5. Ursache der prothetischen Versorgung des Kniegelenkes .............cccccoeeeee.. 33
3.1.6. Kniegelenksinfektion nach TEP-Implantation .............ccccccovviiiiiiiiii. 35
3.1.7. BaAKLeriolOQIe. .....ccceiiiiiiiiiiiiiiieeee e 37
3.1.8. TREIAPIE e 39
3.1.8.1. PrIMAre TNEIAPIE . .cuuvuniiiee ittt e e e ea s 39
3.1.8.2. Weiterfihrende Therapie ............coiiiiiiiiiiiiiiii e 40
3.1.8.3. ProtheSeNnVersOrgUNG.......cccooieiiieiee e 42
3.1.8.4. AMtNIOAESE ... 43
3.1.8.5. AMPULALION ... 44
3.1.9. RISIKOFAKLOIEN......ceiiiiiiiiiiiiiiie 45
3.1.9.1. Diabetes MEIUS........cooee i 45
3.1.9.2. AQIPOSIAS ... 46
3.1.9.3. Rheumatoide ArthritiS. ... 47
3.1.9.4. Voreingriffe am Kniegelenk ... 47

3.2. Mathematische StatiStiK ... 48
3.2.1. Vergleich der Risikofaktoren bezuglich objektives Patienten-Outcome ......... 48
3.2.1.1.1. Diabetiker VS Nicht-Diabetiker (Infektionsparameter)...........ccccc.uunn. 49

3.2.1.1.2. Diabetiker VS Nicht-Diabetiker (Erfolg Primértherapie)...................... 50



3.2.1.1.3. Diabetiker VS Nicht-Diabetiker (Anzahl operativer Eingriffe).............. 51
3.2.1.1.4. Diabetiker VS Nicht-Diabetiker (endgultige Therapi€) ...........cccccvvuunnn. 52
3.2.1.2.1. Adipositas VS Kein Adipositas (Infektionsparameter) ...........ccccc.vveen. 53
3.2.1.2.2. Adipositas VS Kein Adipositas (Erfolg Priméartherapie) ...................... 54
3.2.1.2.3. Adipositas VS Kein Adipositas (Anzahl operativer Eingriffe) .............. 55
3.2.1.2.4. Adipositas VS Kein Adipositas (endgultige Therapie) ........................ 56
3.2.1.3.1. Rheumatoide Arthritis VS Kein Rheuma (Infektionsparameter).......... 57

3.2.1.3.2. Rheumatoide Arthritis VS Kein Rheuma (Erfolg Primértherapie) ....... 58
3.2.1.3.3. Rheumatoide Arthritis VS Kein Rheuma (Anzahl operativer Eingriffe) 59
3.2.1.3.4. Rheumatoide Arthritis VS Kein Rheuma (endgtiltige Therapie).......... 60
3.2.1.4.1. Voreingriffe am Knie VS Keine Voreingriffe (Infektionsparameter)..... 61
3.2.1.4.2. Voreingriffe am Knie VS Keine Voreingriffe (Erfolg Primartherapie)... 62
3.2.1.4.3. Voreingriffe am Knie VS Keine Voreingriffe (Anzahl op. Eingriffe) ..... 63
3.2.1.4.4. Voreingriffe am Knie VS Keine Voreingriffe (endgultige Therapie)..... 64

3.2.2. Vergleich der Risikofaktoren beziglich subjektives Patienten-Outcome -

Gesundheitsfragebogen SF(Short form)-36.............ciiiiiiiiiiiiiiiiii e 65
3.2.2.1. SF-36 Auswertung bei allen beantworteten Fragebogen ........................ 68
3.2.2.2. Risikofaktoren: Diabetiker VS Nicht-Diabetiker (SF-36) ...........cccccvvvnnnn. 69
3.2.2.3. Risikofaktoren: Adipositas VS Kein Adipositas (SF-36)............ccceeeene. 70
3.2.2.4. Risikofaktoren: Rheumatoide Arthritis VS Kein Rheuma (SF-36).......... 71
3.2.2.5. Risikofaktoren: Voreingriffe am Knie VS Keine Voreingriffe (SF-36)..... 72

A, DISKUSSION. ...ttt 73
4.1. Diabetes MEIITUS .....ooveeieiieieeeeeeeeeeeeeee e 73

4. 1.1 VertellUNG .cccooviiiiiiiiiieeeee e 73

4.1.2. Risikofaktor zur Entstehung einer periprothetischen Infektion ....................... 73

4.1.3. Antidiabetische Therapie ...........uuiiiiii e 74

4.1.4. Diabetes mellitus Mit AdIPOSITAS ........covviiiiiiiiiiiieie e 74

4.1.5. Objektives Outcome: InfektionsSparameter............coovvvviviiiiiiieeeeeeeeiiiiee e 74

4.1.6. Objektives Outcome: Erfolgsquote, Anzahl operativer Eingriffe, Endresultat. 75

4.1.7. Subjektives Outcome: SF-36 SCOIE........cccciviiiiiiiiiiiiiiiiiiiieieeeeeeee e 76
Yo 1] 0 ]| = SO PPPPUPPPT 78
A Y/ ¢ (=1 (U o SO SRPP 78
4.2.2. ENtStehung VON AMhIOSE ......oovviiiiiiiee e e 78
4.2.3. Risikofaktor zur Entstehung einer periprothetischen Infektion ....................... 78

4.2.4. Adipositas mit Diabetes mellitus ... 79



4.2.5. Objektives Outcome: Infektionsparameter..........cccccvvvviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiie 80

4.2.6. Objektives Outcome: Erfolgsquote, Anzahl operativer Eingriffe, Endresultat. 80

4.2.7. Subjektives OUtCOME: SF-36 SCOME.........ccuuuriiiiiieieiiiiiiiiiie e 81
4.3. Rheumatoide ArthritiS ..........ooeiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieeeeeeee et 83
4.3. 1. VerteilUNG ....cccoeviiiiiiiiiieee e 83
4.3.2. Entstehung VON ArthroSe .........cooiiiiiiiiiiiiiiiiiiii 83
4.3.3. Risikofaktor zur Entstehung einer periprothetischen Infektion....................... 83
4.3.4. Immunsuppressive MediKation ............coovviuiiiiiniiie e 83
4.3.5. Objektives Outcome: Infektionsparameter..........cccccvvvviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiie 84

4.3.6. Objektives Outcome: Erfolgsquote, Anzahl operativer Eingriffe, Endresultat. 85

4.3.7. Subjektives Outcome: SF-36 SCOIE.........ccouuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieieeeeee e 86
4.4. Voreingriffe am KniegelenkK ... 87
N YT o (=1 (U o ST PSRPP 87
4.4.2. Risikofaktor zur Entstehung einer periprothetischen Infektion ....................... 87
4.4.3. Objektives Outcome: Infektionsparameter..........cccccvvvviiiiiiiiiiiiiiiiiiiie 88

4.4.4. Objektives Outcome: Erfolgsquote, Anzahl operativer Eingriffe, Endresultat. 88

4.4.5. Subjektives OUtCOME: SF-36 SCOTE.........ccuuuuiiiiiiiiiiiiiiiiiii e 89

5. ZUSAMMENTASSUNG . ...tuuiiie ettt e ettt e e e e e e et e e bbb r e e e e e e e e e eet bbb e e e e e e eeeseanannnes 91
O N = = LU V=T =T (o o 1 PP PP 93
X2 4= U Lo PP 105
7.1, TabelleN ..o 105
7.2, ADDIAUNGEN ...t e e et a e e e aeaae 107
7.3, ADKUIZUNGEN ...t e et ettt s e e e e e e e e e e aabanneeeeaeeeennes 110
7.4. Fragebogen zum Gesundheitszustand (SF-36) ..., 113

SR D= 11 CT=To | U] o[ F PP PPPPPPPPRP 116



1. Einleitung

1.1. Das Kniegelenk

1.1.1. Anatomie
Das Kniegelenk (Articulatio genus) erweist sich als grofl3tes Gelenk des menschlichen

Korpers. Die kndcherne Beteiligung besteht aus Femur, Tibia sowie Patella, wobei
die beiden Femurkondylen mit dem Tibiaplateau als Femorotibialgelenk und die
patellare Ruckflache mit dem Femur als Femoropatellargelenk artikulieren. Dabei
werden die artikulierenden Flachen von hyalinem Knorpel bedeckt. Umschlossen
werden beide Teilgelenke von einer Gelenkkapsel und liegen in einer gemeinsamen
Gelenkhohle. Unbeteiligt am Kniegelenk ist die Fibula, welche gemeinsam mit der
Tibia als Tibiofibulargelenk ein eigenstandiges Gelenk bildet. Die Stabilitdt des
Gelenkes wird hauptsachlich passiv ligamentér sowie aktiv muskular gewahrleistet.

Die Gelenkkapsel wird von umliegenden Bandern verstarkt und bildet als Kapsel-
Band-Apparat die passive Stabilisierung des Gelenks. Beidseits des Knies befinden
sich die extrakapsuléar gelegenen Kollateralb&nder, Lig. tibiale und fibulare, welche
fur die seitliche Stabilitat sorgen. In Extensionsstellung sind diese gespannt und
verhindern zudem eine Uberextension sowie Rotation des Kniegelenks im Gegensatz
zur Flexionsstellung. Weitere Bandstrukturen bilden das vordere und das hintere
Kreuzband, Lig. cruciatum anterius und posterius. Durch ihren hyalinen Uberzug
liegen sie intrakapsular-extraartikular und sorgen durch ihren Verlauf nicht nur far
Zusammenhalt der Gelenkflachen zueinander, sondern auch fir Rotationsstabilitéat in
Flexionsstellung und verhindern das sagittale Abgleiten der Gelenkflachen. Zwischen
den Femurkondylen und dem Tibiaplateau befinden sich weiterhin die Menisci
medialis und lateralis. Diese bestehen aus Faserknorpel und unterteilen das
Femorotibialgelenk in das meniscofemorale und das meniscotibiale Gelenk, wobei
der mediale Meniskus mit der Gelenkkapsel und dem medialen Kollateralband
verbunden und somit bewegungseingeschrankt ist. Im Querschnitt sind sie keil- und
im Langsschnitt anndhernd c-férmig, um als Inkongruenzausgleich der femorotibialen
Gelenkflachen zu dienen und somit eine bessere Druckverteilung zwischen Femur
und Tibia zu gewahrleisten. Die ventral der Gelenkkapsel liegende Patella wird
kranial von der Sehne des Musculus quadriceps femoris und kaudal vom Lig.
patellae eingespannt und dient als grél3tes Hypomochlion des menschlichen



Korpers. Umgeben wird sie von den Retinaculi patellae medialis und lateralis als
zusatzliche Stabilisierung der Gelenkskapsel.

Die aktive Stabilisierung des Kniegelenkes ubernehmen die fur die Bewegung
bendtigte Muskulatur und dessen sehnige Verlaufe. Der M. quadriceps femoris dient
dabei als ventrale Muskelgruppe hauptsachlich der Extension und die dorsal
gelegene ischiocrurale Muskulatur im Wesentlichen der Flexion, jeweils unterstitzt
durch weitere Muskulatur (42, 43, 44).

Quadrizepssehne Os femoris

Recessus
suprapatellaris

Quadri- 1)1
zepssehne —__ [/

J Lo

\\/

0s femoris

A.u V.

Patella prl itea

I“‘j \
i
: 1 ik it ]
T ]
Meniscus Bursa pre- S 1
lateralis patellaris 4

Lig.patellag —— % |

Hoffa-
Bursa infra- Fettkdrper

| patellaris
} Area intercondy-

Lig. collaterale
fibulare Lig.

cruciatum

anterius

Recessus
subpopliteus

laris anterior

Bursa infrapatellaris

Fibula i
———— Tibia Tibia

Abbildung 1: Links Ausdehnung der Gelenkhohle mit Bander, rechts Mediansagittalschnitt rechtes Kniegelenk (43)

1.1.2. Physiologie und Statik
1.1.2.1. Bewegung
Die Bewegung des Kniegelenkes wird hauptséachlich vom femorotibialen Gelenk

Ubernommen und entspricht der Sonderform eines Drehscharniergelenks
(Trochoginglymus). Demnach sind Flexion, Extension sowie Rotation in
Flexionsstellung moglich. In maximaler Extensionsstellung geschieht zudem durch
Anspannung der Kreuzbander eine geringgradige Endstellrotation nach auf3en um
ca. 5-10°, die sog. "Schlussrotation”. Umgeben von den Menisci artikulieren die
knochernen Kontaktflachen des Femur und der Tibia bei Extension nur punktformig,
wobei es bei zunehmender Flexion zu einer Roll- und anschlielBenden
Gleitbewegung der Kondylen auf dem Tibiaplateau kommt, wahrend sich diese mit
den Menisci nach dorsal verschieben. Dabei nimmt die kndcherne Kontaktflache

aufgrund der femorokondyldaren Form mit zunehmender Flexion stetig ab. Die



Stabilitat verringert sich hierdurch zwar stetig, geht jedoch mit Zunahme der
Rotationsmdglichkeit als weitere Bewegungsfreiheit einher.

Das Bewegungsausmald des Kniegelenkes wird nach der Neutral-Null-Methode
angegeben. Die Extension ist aktiv bis 0° moglich und kann 5-10° "lberstreckt"
werden. In der Flexion sind Ausmal3e bis 150° mdglich. In flektierter Position ist eine

AulRenrotation von 30° und eine Innenrotation von 10° mdglich (43, 44).

1.1.2.2. Achsen
Des Weiteren ist fur die korrekte Kraft-/ und Druckubertragung der beteiligten

Strukturen eine achsgerechte Fuhrung essentiell. Es werden zwei verschiedene
Beinachsen unterschieden.

Die mechanische Beinachse, auch Traglinie oder Mikulicz-Linie genannt, nimmt das
Gewicht des daruber liegenden Rumpfes auf und verlauft jeweils vom Femurkopf zur
Talusrolle des oberen Sprunggelenks derselben Seite und schneidet dabei mittig das
Kniegelenk zwischen den Femurkondylen.

Die anatomische Achse bildet die Femurschaftachse zusammen mit der
Tibiaschaftachse, wobei ebenfalls das Kniegelenk mittig geschnitten wird. Demnach
stimmt die Traglinie mit der anatomischen Achse oberhalb des Kniegelenks nicht
Uberein.

Durch die physiologische Abwinkelung des Schenkelhalses entsteht am Kniegelenk
ein Aul3enwinkel beider Schaftachsen von 174°, welcher auch Femorotibialwinkel
bezeichnet wird. Durch Veranderungen dieser Achsen kdnnen folgende Zustande
entstehen: Eine Verschiebung der o.g. Traglinie medial des Kniegelenks sorgt fur
einen gréReren Femorotibialwinkel, wobei eine 0O-Bein-Stellung entsteht
(Varusfehlstellung). Umgekehrt zeigt sich bei Verschiebung der Traglinie nach lateral
ein  kleinerer Femorotibialwinkel, weshalb eine X-Bein-Stellung entsteht
(Valgusfehlstellung). Beide Formen gehen mit jeweils lateraler (Varusfehlstellung)
und medialer (Valgusfehistellung) unphysiologischer Beanspruchung einher,
wodurch Pufferstrukturen geschadigt und somit arthrotische Verdnderungen
begunstigt werden kdnnen (43, 44).



Zentren der grofien

Gelenke: i M. gluteus
. K maximus
- Hiiftgelenk 3 (kranialer Teil) {
|
L - Traglinie
|| # (Mikulicz-Linie) J
Trlaglilnie Tractus | 1
(Mikulicz- [ iliotibialis M. sartorius 3l
Linie) | T
Femur- | Y N!.lsremi—
schaft- |‘ | tendinosus ||
! 1 Wi
aeiise /"" =—— M. biceps M. gracilis —— I
& | fernoris
.-"f "-., f ' —— Traglinie
[ .~ - Kniegelenk \ [ (Mikulicz-
174°| 7 | . . Linie)
'-.\ b - | 1
.‘ | /I 5
~i )
Tibiaschaft-
achse
- oberes
Sprunggelenk
a b c

a Physiologischer Verlauf der Traglinie in der Ansicht von ventral.
b Verlauf der Traglinie beim Genu varum (O-Bein) in der Ansicht von dorsal.
¢ Verlauf der Traglinie beim Genu valgum (X-Bein) in der Ansicht von dorsal: Mit Verkleinerung des lateralen Femorotibialwinkels geht

eine VergroRerung des medialen Winkels einher (— Abweichung des distalen Skelettelements nach aulien entspricht einer Valgus-
fehlstellung).

Abbildung 2: Traglinie des Beines (43)

1.2. Gonarthrose

1.2.1. Definition und Ursache
Die Osteoarthrose ist einer der haufigsten degenerativen Erkrankungen in der

Orthopadie und korreliert mit fortschreitendem Alter des Patienten. Es handelt sich
dabei um eine Degeneration des Gelenkknorpels, welche im Kniegelenk als
Gonarthrose bezeichnet wird. Generell werden zwei Formen der Arthrosen
unterschieden: Die primare Arthrose geht mit einer Verminderung der Knorpelqualitat
einher. Der sekundaren Arthrose kdnnen traumatische, metabolische, entziindliche
oder iatrogene Ursachen zugrunde liegen. Auch Fehlbelastungen durch ein
Missverhéltnis  zwischen Belastung und Belastbarkeit der betroffenen
Gelenkstrukturen sind dabei mit inbegriffen. Speziell bei der Gonarthrose sind o.g.
Beinachsenfehistellungen mit Ausbildung von Varus- oder Valgusfehlstellungen
mdogliche Ursachen, wobei eine einseitige Belastung des Kniegelenks zu einem
ipsilateralen Gelenkverschleild fuhrt, welcher dann entsprechend als Varus- oder
Valgusgonarthrose bezeichnet wird. Begunstigt wird diese mechanische

Beanspruchung beispielsweise durch Adipositas, Uberbelastung, Bewegungsarmut,



Gelenkinstabilitaiten, ebenso wie vorherige Meniskusresektionen oder andere
operative Eingriffe, Morbus Ahlbaeck, Hamarthros oder unzureichende Heilung nach
Ostochondrosis dissecans (17, 46, 10, 13).

1.2.2. Symptome
Als Beschwerdesymptomatik beklagen die betroffenen Patienten zunachst

bewegungsabhéngige Schmerzen, welche progredient in einen Anlaufschmerz und
schlie8lich in einen Ruheschmerze miden kdnnen, was mit einem zunehmenden
Funktionsverlust einhergeht. Zudem imponiert ein Druckschmerz des Gelenkspaltes,
zunehmende Achsfehlstellung aufgrund von Muskelkontrakturen sowie osteophytare
Anbauten, welche palpiert werden konnen. Bei einer aktivierten Arthrose, eines
entziindlichen Prozesses durch Knorpelabriebprodukten, kdnnen weiterhin
Gelenkergusse mit Schwellung, Rétung und Schmerzverstarkung die Folge sein (17,
46, 10, 13).

1.2.3. Diagnostik
Rontgenzielaufnahmen des Kniegelenks werden in zwei Ebenen durchgefuhrt und

zeigen typische radiologische Veranderungen des betroffenen Gelenks:
Gelenkspaltverschmalerung, osteophytare Anbauten, Gerdllzysten und subchondrale
Sklerosierung. Anhand dieser Veranderungen konnte eine Schweregradeinteilung
der Arthrose durch Kellgren und Lawrence erarbeitet werden, welche auch

therapeutische Konsequenz hat (11).

Stadium Allgemeine Klassifikation der Arthrose im R ontgenbild

1 Geringe subchondrale Sklerosierung. Keine Osteophyten. Keine

Gelenkspaltverschmalerung

2 Geringe Gelenkspaltverschmalerung. Beginnende Osteophyten-

bildung. Angedeutete UnregelméanRigkeit der Gelenkflache.

3 Ausgepragte Osteophytenbildung. Gelenkspaltverschmalerung.
Deutliche UnregelméafRigkeit der Gelenkflache

4 Ausgepragte Gelenkspaltverschmalerung bis zur vollstandigen

Destruktion. Deformierung/Nekrose der Gelenkpartner

Tabelle 1: Radiologische Klassifikation der Arthrose nach Kellgren und Lawrence (45)




Eine erganzendes Diagnostikverfahren ist die Arthroskopie, bei welcher die
Knorpelverdnderungen direkt betrachtet, lokalisiert und eingeschéatzt werden kdnnen,
um die weitere Therapie zu planen (17, 46, 10, 13).

Abbildung 3: Rontgenbefunde bei Varusgonarthrose (a) wund Valgusgonarthrose (b) mit typischer
Gelenkspaltverschmalerung und Achsabweichung (17)

1.2.4. Pravention
Bezuglich der Pravention ist vor allem die frihzeitige Behebung der auslésenden

Ursache essentiell, wie bspw. Achskorrekturen durch Umstellungsosteotomie bei
Fehlstellungen oder Gewichtsreduktion bei ausgepréagter Adipositas (17, 46, 10, 13).

1.2.5. Therapie
Therapeutisch erfolgen zunédchst bei geringerer klinischer und diagnostischer

Auspragung der Gonarthrose symptomatische Malinahmen, welche vor allem bei
jungeren Patienten eingesetzt werden. Physikalische Behandlungen wie Physio-
oder Balneotherapie verbessern nicht nur die Beweglichkeit des Kniegelenks; auch
eine Entzindungshemmung bei aktivierter Arthrose kann durch entsprechende
Mallnahmen wie Kryo- oder Elektrotherapie erreicht werden. Erganzt werden sollte

dies durch mechanische Entlastung, beispielsweise durch Erhdéhung der



Schuhsohlen oder durch einen Gehstock. Die medikamentése Therapie beinhaltet
hauptsachlich die antiphlogistische sowie analgetische Medikation, wobei die
Verabreichung topisch, oral oder intraartikular erfolgen kann. Bei persistierenden
Beschwerden trotz konservativer Therapie oder bei ausgepragter Gelenkdestruktion
mit Funktionsverlust ergibt sich schlie3lich die operative Sanierung des betroffenen
Gelenkes. Traumatische und degenerative Knorpelschaden bei jingeren Patienten
kénnen durch mechanische Sanierung und Gelenkspilung (Débridement mit
Lavage), Induktion von koérpereigenem Knorpel, Knorpeltransplantation oder
Umstellungsosteotomien therapiert werden. Ist das Patientenkollektiv im héheren
Alter ist haufig eine endoprothetische Versorgung des Kniegelenks nach sorgféltiger
Risiko-Nutzen-Abwéagung indiziert (17, 46, 10, 13).

1.3. Knieendoprothetik

1.3.1. Indikation
Die Indikationsstellung fur die endoprothetische Versorgung des Kniegelenks erfolgt

in Zusammenschau der klinischen Beschwerdesymptomatik des Patienten sowie der
diagnostischen Pathologien als individuelles Gesamtbild. Vor allem die primére
Gonarthrose zahlt zu den Hauptindikation dieser Versorgung, wobei auch die
rheumatoide Arthritis, ausgepragte chronische Bandinstabilitaten, Osteonekrosen wie
Morbus Ahlb&ck und weitere schwere Arthropathien seltenere Indikationen darstellen
(1, 3). Wahrend die klinischen Falle mit Prothesenimplantation wegen rheumatoider
Arthritis oder posttraumatischer Arthrose seit 1975 zahlenmaRig gleich blieben, stieg
die Anzahl der Implantationen aufgrund von primérer Arthrose deutlich an. Da die
Rate an primarer Gonarthrose mit zunehmendem Alter ansteigt, waren folglich altere
Patienten ab dem 55. Lebensjahr hiervon betroffen, wahrend eher jingere Patientin
aufgrund von rheumatoider  Arthritis sowie  posttraumatische  Arthrose
endoprothetisch versorgt wurden (2). Generell sollte die Implantation einer Prothese
bei gegebener Indikation ab dem 60. Lebensjahr erwogen werden, da mit einer
Standzeit von ca. 15 Jahren zu rechnen ist und die Rate an Wechseloperationen
maoglichst gering gehalten werden sollte (3). Bis dahin sollten alle konservativen und
gelenkerhaltenen MalRRnahmen ausgeschépft worden sein, wobei keine Besserung
der klinischen Beschwerden erreicht werden konnte und eine progrediente
Einschrankung der Lebensqualitat besteht (3, 6, 7). Diese Beschwerden kdnnen sich

als therapierefraktare Gelenksschmerzen, vor allem als Ruhe- und Nachtschmerz,



gefolgt von chronischen FunktionseinbuRen und Kniegelenksinstabilitdten
prasentieren (4, 5, 7). Speziell Schmerzen nach konsequenter sechsmonatiger
Therapie indizieren bereits eine endoprothetische Versorgung (8). Die funktionellen
Einschrankungen sind dabei vor allem bei alltdglichen Aktivitaten durch erschwertes
Treppensteigen, durch eine verminderte Gehstrecke oder durch notwendige
Zuhilfenahme von Gehstitzen feststellbar (6, 9, 10). Die Réntgenuntersuchung des
Kniegelenks wird als Diagnostik zur weiteren Beurteilung und Indikationsstellung
verwendet. Dabei erfolgt die Stadieneinteilung nach Kellgren und Lawrence, wobei
nach Uberschreiten des Stadium 2 eine Operationsindikation gegeben ist (8, 11).
Demnach erfolgt die endoprothetische Versorgung also bei zunehmender
Gelenksdestruktion (6, 9, 10).

1.3.2. Kontraindikation
Eine relative Kontraindikation stellt ein Lebensalter unter 60 Jahren dar. Bei

deutlicher Einschrdnkung der Lebensqualitat aufgrund der klinischen Beschwerden
kann aber auch bei jungeren Patienten eine prothetische Versorgung erwogen
werden, wenn aufgrund einer guten postoperativen Anbindung sowie Patienten-
Compliance die UbermaRige Belastung der Prothese mit Gefahr der friihzeitigen
Lockerung vermieden werden kann (3). Somit ist die prothetische Versorgung auch
fur diejenigen Patienten kontraindiziert, die unfahig sind mit einer kinstlichen
Prothese umzugehen (7). Zu den absoluten Kontraindikationen zahlen akute
Infektionen des Kniegelenks, Narkoseunfahigkeit des Patienten, arterielle
Durchblutungsstorungen, Stérung der Extensionsfunktion, Weichteildefekte, infizierte
Haut-Ulzerationen sowie ausgepragte Osteoporose (6, 7).

Abhangig von den jeweilig existierenden Prothesentypen werden weitere
verschiedene Indikationen sowie Kontraindikation unterschieden, die sich zum Teil

Uberschneiden konnen (12). Diese werden im nachfolgenden Kapitel genannt.

1.3.3. Prothesendesigns
In der Knieendoprothetik werden drei verschiedene Endoprothesentypen

unterschieden:  Unikompartimentelle  Schlittenprothese,  bi-/trikompartimenelle
Oberflachenersatzprothese in gekoppelter oder ungekoppelter Variante sowie
vollgekoppelte Totalendoprothese (12). Ferner existiert noch der isolierte

Retropatellarersatz, auf den jedoch nicht explizit eingegangen wird.



1.3.3.1. Unikompartimentelle Prothese
Die unikompartimentelle Schlittenendoprothese war in dieser Arbeit nicht in der

Patientenauswahl vorhanden, wird jedoch aufgrund der Vollstandigkeit in dieser
Einleitung beschrieben. Dieser Prothesentyp ersetzt bei isoliertem unikondylaren
Gelenkverschleil3/-zerstérung die tibiale bzw. femorale Kondylenoberflache bei
arthrotischen Veranderungen oder Osteonekrosen (12, 14). Die retropatellare
Ruckflache wird hierbei nicht ersetzt und zwischen beiden Prothesenoberflachen
befindet sich ein Kunststoff-Inlay aus Polyathylen (3, 7). Die Anforderungen an
diesen Gelenkersatz sind gering, wobei hauptsachlich Schmerzfreiheit erzielt werden
soll. Auch Patienten mittleren Alters profitieren hiervon (13). Voraussetzung fur diese
Versorgung ist ein funktionierender kontralateraler Kondylus, ein Kapsel-Band-
Apparat mit intakten Kreuz- sowie Seitenbandern und annahernd physiologische
Achsenverhéltnisse, da keine Achskorrekturen durch diese Prothese vorgenommen
werden kann (13, 14, 3). Die ipsi- und kontralaterale Bandspannung sollte somit
nach der Implantation wieder in physiologischer Weise vorhanden sein (14).
Kontraindikationen sind ein betroffener kontralateraler Kondylus, ein verschlissenes
Retropatellarlager, eine Zerstérung der Bander, Osteoporose, rheumatoide Arthritis,
stark erhdhtes Korpergewicht, starke klinische Beschwerden sowie Deformitaten mit
Achsenveranderungen (12, 14). Vorteil ist die Mdglichkeit der weniger invasiven
parapatellaren arthroskopischen Implantation, wohingegen die Gefahr des

Implantatversagens nachteilig besteht (3).

Abbildung 4: Unikondylare (mediale) Schlittenprothese des Kniegelenkes (links: Modell, rechts: Réntgenaufnahme in 2
Ebenen) (17)
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1.3.3.2. Bi-/trikompartimentelle Prothese un-/teily  ekoppelt
Wenn beide Kondylenoberflachen zerstért sind, wahrend konservative und

gelenkerhaltende MalRnahmen nicht zu einer klinischen Besserung fuhren, erfolgt ein
bikompartimenteller Oberflachenersatz (12). Der femorale Anteil besteht dabei meist
aus einer Chrom-Kobalt-Molybdan-Legierung und der tibiale Anteil aus einer
Titanlegierung (3).

Zwischen den artikulierenden Oberflachen wird ein Inlay aus Polyathylen eingesetzt,
welcher flr eine optimale Kongruenz der Oberflachen zueinander sorgt. Auch
unterschiedliche Gelenkspaltvergrof3erungen konnen durch verschiedene Inlay-
Ausmal3e ausgeglichen werden (7). Es gibt beim Oberflachenersatz kongruente
Modelle, welche mit besserer Kraftiibertragung, Stabilitat und weniger Verschleil3 des
Inlays einhergehen auf Kosten der Kniegelenksbeweglichkeit. Die weniger
kongruenten Modelle zielen auf eine physiologischere Roll-Gleit-Beweglichkeit ab,
jedoch auf Kosten der Stabilitat und Haltbarkeit der Prothese durch Verschleil3 des
Inlays mit der Entstehung von Abriebpartikeln. Durch ein auf dem Tibiaplateau
bewegliches Inlay, welches als "Mobile-bearing" bezeichnet wird, kann ein guter
Kompromiss zwischen physiologischer Beweglichkeit und guter Kongruenz erreicht
werden (3, 6).

Die intramedullare Verankerung der Prothesenschafte kann voll-, teil- oder
nichtzementiert erfolgen. Verwendet wird gewohnlich der Polymethylmethaacrylat-
Knochenzement und hat sich durch gute Langzeitergebnisse in der Stabilitat der
Prothese bewahrt (16). Vor allem bei alteren Patienten und Rheumatikern wird auf
die Vollzementierung zurtick gegriffen, da eine raschere postoperative Vollbelastung
des Patienten mdglich ist (7, 12). Wenn keine Zementierung erfolgt, ist eine
guantitativ sowie qualitativ gute Knochensubstanz essentiell. Die Verankerung
erfolgt dann durch die Prothesenschafte selbst, welche mit einer selbsthaltenden
speziellen Oberflache beschichtet sind (3). Die postoperative Vollbelastung ist dabei
jedoch erst nach sechs Wochen empfehlenswert, sodass diese Technik eher
jungeren Patienten vorbehalten ist (7). Ein Kompromiss beider Methoden ist die
Hybrid- oder auch Teilzementierung, wodurch die Indikation bezuglich Alter und
Knochenqualitat flexibler gestellt werden kann. Dabei wird nur eine
Prothesenkomponente zementiert. Vorteilig erweist sich dabei die Zementierung der
Tibiakomponente (7, 12).

Generell unterteil man den bikondyldren Oberflachenersatz in eine ungekoppelte

sowie teilgekoppelte Prothese. Die am haufigsten durchgefihrte Methode ist die
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ungekoppelte Prothese, bei der nur die Gelenkoberflache ersetzt und die
Kniegelenksfihrung ligamentar gewahrleistet wird (3, 12). Voraussetzungen sind
folglich ein intakter passiver Kapsel-Band-Apparat sowie ein aktiver Beuge- und
Streckmechanismus (14, 7). Ausgepragte Achsabweichungen, Instabilitaten oder
Streckdefizite stellen eine Kontraindikation dar (7, 12). Wahrend das vordere
Kreuzband stets reseziert wird, verbleibt das hintere Kreuzband (3). Wenn dieses
durch Bandverkurzungen oder Zerstorung ebenfalls nicht erhalten werden kann, wird
eine teilgekoppelte Prothese verwendet, wobei das hintere Kreuzband durch die
Prothese funktionell ersetzt wird, um eine physiologische Bewegung zu ermoglichen
(7, 12). Dieses wird dann als "posterior stabilisierend” bezeichnet (3). Auch bei
Beeintrdchtigung der Seitenbander kann eine zusatzliche interkondylare
Stabilisierung indiziert sein, was jedoch mit weiterer Bewegungseinschrankung
einhergeht (3, 7, 14).

Bei zusatzlichem Ersatz der retropatellaren Rickflache wird eine trikompartimentelle
Prothese implantiert. Dieser zusétzliche Retropetallarersatz ist umstritten, da er zu
einer erhdhten Frihrezidivrate neigt. Hauptsachlich bei rheumatoider Arthritis und
ausgepragtem Schmerzbild mit schwerer retropatellarer Destruktion ist diese

trikompartimentelle Versorgung indiziert (3, 12).

Abbildung 5: Bikondylarer Oberflachenersatz des Kniegelenkes (links: Modell, rechts: Rontgenaufnahme in 2 Ebenen) (17)
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1.3.3.3. Gekoppelte Prothese
Bei der gekoppelten Totalendoprothese sorgt die Prothese selbst fur die

Gelenkfuhrung und ersetzt das Kniegelenk somit vollstandig (12). Demnach ist die
Hauptindikation zur Implantation dieser Prothese ein zerstorter Kapsel-Band-Apparat
gefolgt von weiteren Indikationen wie schwere Instabilititen, ausgepragte
Achsabweichungen, Destruktionen durch Frakturen, Defekte, Tumoren sowie
rheumatoider Arthritis (12, 7, 15, 3). Die Last-Ubertragung erfolgt bei diesem
vollstdndigen Gelenkersatz direkt Giber die Gelenkflachen, was zu einer gewtinschten
Stabilitatsernéhung fihrt. Dies geht auf Kosten der Freiheitsgrade des Kniegelenks,
sodass meist nur eine Extension sowie Flexion mdglich ist (12, 3, 14). Gleichzeitig
werden lange Prothesenschéfte mit Vollzementierung verwendet, was zu einer
weiteren Stabilitat fihrt und die Kraft auf einer groReren Knochenflache verteilt (3,
12, 15). Diesen stabilen Zustand macht man sich vor allem bei alteren Patienten zu
Nutze, da eine schnellere postoperative Belastbarkeit erreicht werden kann (15, 7).
Es werden verschiedene Prothesen-Modelle unterschieden: Kopplungen der
femoralen und tibialen Gelenkflache durch eine Achse, gleitende Drehachsen oder
Rotationsachsen im Tibiaanteil. Bei Letzterem kann ein weiterer Freiheitsgrad
gewonnen werden (12). Diese femorotibiale Drehung wird als "rotating-hinge"
bezeichnet und haufig in der Revisionsendoprothetik, bei Subluxationen oder bei
Rheumatikern eingesetzt (3, 16). Wegen grof3zigiger Knochensubstanzverluste
wahrend der Implantation ist die Indikation bei jingeren Patienten auf3erst streng zu
stellen (12, 14).

oL

4

Abbildung 6: Gekoppelte Scharnierprothese des Kniegelenkes (links: Modell, rechts: Rontgenaufnahme in 2 Ebenen) (17)
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1.4. Periprothetische Infektion

1.4.1. Definition und Ursachen
Neben postoperativen Komplikationen einer Endoprothese wie aseptische

Lockerungen, Verschlei3 und Abrieb von endoprothetischen Bestandteilen,
Arthrofibrosen sowie periprothetische Frakturen stellt die periprothetische Infektion
die gefirchtetste Komplikation dar (6). Die Infektionsrate belauft sich zwischen 0,39
und 2,18 %, wobei innerhalb der ersten zwei Jahre nach Implantation die gréfte
Infektionsrate beschrieben wird (22, 139, 140, 53, 130, 79). Mit steigender Anzahl
prothetischer Versorgungen in den letzten Jahren ist auch die Inzidenz der
periprothetischen Infektion gestiegen (50). Nach der priméren endoprothetischen
Versorgung oder nach Revisionsprothesenimplantationen kann sich eine Infektion zu
unterschiedlichen Zeitpunkten manifestieren. Dabei unterscheidet man als
Infektmanifestationszeitraum eine Fruhinfektion von einer Spatinfektion, wobei die
zeitliche Grenze in der Literatur unterschiedlich festgelegt wird. In dieser Arbeit
wurde eine Infektmanifestation innerhalb der ersten sechs Wochen nach Implantation

als Fruhinfektion bezeichnet (18).

1.4.1.1. Fruhinfektion
Eine Fruhinfektion manifestiert sich als direkte postoperative Folge des

gelenkersetzenden Eingriffs und wird meist durch eine bakterielle Kontamination des
Operationsgebietes sowie der endoprothetischen Bestandteile ausgel6st (17, 18, 19).
Diese Art der post- oder perioperativen Infektion wird auch als exogen bezeichnet.
Weitere Ursachen neben der klassischen Kontamination kénnen auch postoperative
Wundheilungsstérungen oder infizierte Hamatome sein (16). Die bakterielle
Verschleppung erfolgt dabei hauptséchlich seitens des OP-Personals durch direkten
Kontakt oder Aerosolbildung sowie durch Einbringen patienteneigener Keime der
Hautflora (7, 10, 22). Eine sichere Keimfreiheit kann wéhrend einer Operation nicht
erreicht werden, sodass nur erstrebt werden kann, durch entsprechende
Malinahmen die Kontaminationsrate zu verringern. Hygienische Standards des OP-
Personals sowie der operativen Raumlichkeiten mittels Reinraumtechnik konnten
schlie8lich zu einer Senkung der Infektionsrate flhren. Dabei sind nicht nur
hygienische Aspekte von zentraler Bedeutung, sondern auch die Verkirzung der
Operationszeit durch geeignete Prothesen- und Patientenauswahl unter
Berucksichtigung der patienteneigenen Risikofaktoren sowie die Verbesserung der
Operationsverfahren. Neben diesen Mallnahmen ist die perioperative
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Antibiotikaprophylaxe von essentieller Bedeutung in der Verringerung
periprothetischer Infektionen (17, 6). Wie bei der Frahinfektion geschieht der
sogenannte "low grade" Infekt ebenfalls durch exogene Kontamination, wobei sich

die Manifestation zu einem spateren Zeitpunkt prasentiert (16).

1.4.1.2. Spatinfektion
Eine Spatinfektion kann sich auch Jahre nach der Prothesenimplantation

manifestieren und wird durch chronische Entzindungsreaktionen aufgrund von
Lockerungsprozesse sowie lokale Fremdkorperreaktionen auf Abriebmaterialien
begunstigt (7, 17). Die bakterielle Besiedlung erfolgt dabei hamatogen, lymphogen
oder per continuitatem und wird insgesamt als endogene Infektion bezeichnet. Die
primare Infektion kann dabei vollig anderen Ursprungs sein wie beispielsweise
Wund- oder Zahninfektionen (6, 7, 16, 22, 18).

1.4.2. Bakteriologie
Die implantierte Endoprothese begunstigt als Fremdkérper die bakterielle Ansiedlung

(20). Hierdurch koénnen bereits kleine Mengen an Bakterien ausreichen, um eine
periprothetische Infektion auszulosen, was vor allem bei niedrig virulenten Erregern
der Hautflora der Fall ist (21, 22, 19). Auch bei hamatologischer Streuung anderer
Infektionsquellen wird eine sekundare bakterielle Besiedlung der einliegenden

Endoprothese durch den Fremdkérper selbst begunstigt (23).

1.4.2.1. Biofilmbildung
Bakterien besitzen die Moglichkeit sich erfolgreich auf kinstliche Oberflachen

anzuhaften, wobei diese in eine sessile bzw. stationare Form Ubergehen kdnnen
(24). Es werden dann mehrere Stadien durchlaufen: In der Adsorptionsphase werden
chemische und physikalische Anziehungskrafte der Bakterien genutzt, gefolgt von
der Adhéasionsphase, in welcher bakterielle Adhadsine zur stéarkeren
Oberflachenverankerung verhelfen. Anschlieend wird in der Adharenzphase ein
Geflecht aus extrazellularen Polysacchariden durch die Bakterien selbst gebildet,
welches als sog. Biofilm bezeichnet wird und meist innerhalb von 30 Tagen nach
Implantation ausgebildet ist. Dieser Biofilm fungiert als bakterielles Reservoir fur eine
fortlaufende bakterielle Vermehrung, dient der Ernahrung und schitzt die darin
enthaltenen Bakterien vor immunologischen Abwehrmechanismen des Patienten
sowie vor antibiotischer Therapie (7, 18, 10, 16, 22). Dies erschwert nicht nur die

Therapie der periprothetische Infektion, sondern sorgt durch die frustrane
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Immunreaktion fir einen chronischen Entziindungsprozess, bei welchem
osteolytische Prozesse als Folge der Osteoklasten-Aktivierung entstehen kdnnen,
was zur septischen Lockerung fiihren kann (16). Durch Lockerungen und Scherkrafte
kann schlieBlich eine groR3flachige Verbreitung des Biofilms auf die gesamte
Prothese entstehen (7). Die klinisch auffallige Kniegelenksinfektion mit Beschwerden
im Rahmen einer Osteitis wird durch die sogenannte planktonische bzw. freilebende
Form der Bakterien ausgelost. Durch einen Phasenwechsel konnen die im Biofilm
enthaltenen sessilen Bakterien in die planktonische Form Ubergehen, was auch in
umgekehrter Reihenfolge geschehen kann. Im Gegensatz zur sessilen Form ist die
Teilungsrate der planktonischen Form zwar erhdht, geht jedoch mit gréerer
Anfalligkeit vor antibiotischer Therapie und Immunabwehr einher. Aufgrund standiger
Teilungsprozesse und Phasenwechsel im Biofilm ist allerdings ein kontinuierlicher
bakterieller Nachschub gewahrleistet, was die antibiotische Therapie dennoch
erschwert (7, 22, 24).

1.4.2.2. Erregerspektrum
Die am haufigsten vorkommenden Erreger sind niedrig virulente Stamme der

bakteriellen Hautflora wie beispielsweise Staphylokokkus aureus oder koagulase
negative Staphylokokken wie Staphylokokkus epidermidis. Erst nach Ubergang oder
Verschleppung dieser Erreger von ihrem physiologischen Grund in andere
Korperareale wirken diese pathogen. Weitere Vertreter sind ebenfalls der normalen
Hautflora stammend wie Propioni- und Corynebakterien, aber auch Besiedlungen
durch Enterobakterien, Pseudomonaden und Streptokokken sind u.a. mdglich (7, 10,
16, 18, 20, 22, 25). Die Besiedlung ist meist monobakteriell, kann aber auch in 10-
15% der Falle eine Mischbesiedlung mehrerer Erreger sein (7, 10, 16, 20). Zu den
als schwierig behandelbaren Erregern der periprothetischen Infektion zahlen unter
anderem Enterokokken, multiresistente Staphylokokken und Pseudomonas
aeruginosa (25). Wenn eine Infektion mit gering virulenten Erregern vorliegt, kann ein
sogenannter "low grade" Infekt auch nach einer langeren postoperativen Phase
entstehen, welcher mit geringerer und unspezifischer Symptomatik einhergehen kann
als bei der Frahinfektion (7, 18).
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Abbildung 7: Staphylokokkenbesiedlung im Rasterelektronenmikroskop (18)

1.4.3. Symptomatik und Diagnostik
Die Diagnostik der periprothetischen Infektion ist ein Zusammenspiel aus klinischen,

laborchemischen, bildgebenden, zytologischen und mikrobiologischen Aspekten (16).

1.4.3.1. Symptomatik
Eine akute Infektion der implantierten Kniegelenksprothese &uf3ert sich in der

postoperativen Friuhphase durch klassische Entziindungszeichen, welche sich als
Ro6tung, persistierende Schmerzen trotz analgetischer Therapie, Schwellung und
Uberwarmung des betroffenen Kniegelenks prasentieren kénnen. Ein begleitendes
Fieber ab dem vierten postoperativen Tag, prolongierte Wundsekretion oder
Wundheilungsstérungen erharten ebenfalls den Verdacht einer postoperativen
Infektion (17, 7, 14, 18, 10, 6, 16).

Unspezifische Beschwerden im weiteren Verlauf wie schmerzhafte Kniefunktion,
persistierende Bewegungseinschrankungen sowie Ruhe- oder Nachtschmerzen
konnen fur eine Spéatinfektion oder die sog. "low grade" Infektion sprechen (17, 14,
10, 16). Ahnlich diesem klinischen Erscheinungsbild konnen jedoch auch aseptische
Komplikationen wie Lockerungen, Instabilitaiten, das komplexe regionale
Schmerzsyndrom, allergische Reaktionen, eine Arthrofiborose oder Metallose
vorliegen, die immer in Betracht gezogen werden mussen (6, 16). Nicht jede Infektion
geht mit entsprechender Klinik einher, denn in 10% der Falle kann trotz vorhandener

Infektion ein asymptomatisches Bild vorliegen (26).
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Abbildung 8: Unterschiedliches Erscheinungsbild einer periprothetischen Infektion am Kniegelenk (34)

1.4.3.2. Diagnostik
Laborchemisch deutet eine erhdhte Blutsenkungsgeschwindigkeit (BSG) und/oder

permanente Erhéhung des C-reaktiven Proteins (CRP) uber den ublichen
postoperativen Zeitpunkt hinaus auf eine periprothetische Infektion hin (7, 14, 16, 6,
10). Dabei ist die BSG als schnell ansteigender Laborparameter vor dem CRP als
frihzeitiger Marker einer beginnenden Infektion zu sehen (18). Im Allgemeinen hat
sich das CRP als solider Laborparameter fur die Detektion und Verlaufskontrolle
einer periprothetischen Infektion bewahrt (27, 28). Auch wenn durch
Immunsuppression, Fistelung oder chronische Infektion falsch-negative Ergebnisse
des CRP mdglich sind, kann ein positiver Anstieg in Uber 80% der Infektionen gezeigt
werden (18, 29). Eine Leukozytose, wie sie meist bei Infektionen vorkommt, kann bei
der periprothetischen Infektion ebenfalls festgestellt werden. Jedoch ist dies eher bei
akutem Geschehen und stark infektioser Endoprothese der Fall, wéhrend bei
chronischen Infektionen normwertige Befunde keine Seltenheit darstellen, sodass die
diagnostische Aussage der Leukozytenzahl nur orientierend zu werten ist (28, 29, 6,
14). Ferner hat sich die Bestimmung des Interleukin-6 mit einer Genauigkeit von 97%
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als hervorragender Infektionsparameter zur Detektion einer periprothetischen
Infektion gezeigt (30).

Die bildgebenden Verfahren beschranken sich meist auf die konventionelle
Rontgenuntersuchung des Kniegelenks. Dabei sind vor allem bei Spéatinfektionen
Lockerungszeichen oder periostale Verdnderungen wie Osteolysen und Anbauten
ahnlich einer aseptischen Komplikation sichtbar, wahrend bei friihen Infektionen
kaum radiologische Veranderungen festgestellt werden kénnen (17, 18, 6, 10, 16, 7).
Wegen zahlreicher Artefaktbildung durch die einliegende Prothese ist eine CT- oder
MRT-morphologische Bildgebung schwierig zu interpretieren und somit nicht als
Standartdiagnostik geeignet (16, 18). Eine weitere Moglichkeit der Bildgebung
besteht in der Skelett-Szintigraphie. Dieses Verfahren beruht auf dem Prinzip des
Nachweises eines erhohten Knochenstoffwechsels, welcher bei einer
periprothetischen Infektion typischerweise vorliegt. Jedoch zeigt sich postoperativ
meist ein hypermetabolischer Knochenstoffwechsel als physiologische Reaktion,
sodass aufgrund von geringer Sensitivitdt und Spezifitat eine alleinige Aussage durch
dieses Verfahren nicht valide ist (17, 14, 16, 18).

Schlie3lich gelingt der aussagekraftigste Infektionsnachweis durch die direkte
Gewinnung und Kultivierung der verursachenden Erreger nach Punktion oder
Probenentnahme (18). Die Kniegelenkspunktion sollte idealerweise vor einer
geplanten Revisionsoperation und unter aseptischen Bedingungen erfolgen. Die
Injektion von Lokalanasthetikum ist aufgrund der bakteriostatischen/-zitischen
Wirkung nicht empfohlen, um falsch-negative Punktate zu vermeiden (6, 16). Auch
eine vorherige antibiotische Therapie kann zu falsch-negativen Ergebnissen fiihren,
sodass ein antibiotikafreies Zeitfenster von mindestens 14 Tagen vor Punktion
eingehalten werden sollte bzw. unter laufender Antibiose eine mindestens viertagige
Therapiepause unter engmaschigen Kontrollen erfolgen sollte (16, 18, 6, 7). Auch
falsch-positive Ergebnisse sind moglich und missen bei der Erregerbestimmung
bericksichtigt werden, weshalb die oben genannten klinischen sowie diagnostischen
Aspekte eine unabdingbare Erganzung darstellen. Durch aseptische Bedingungen
kbnnen Keime der Hautflora eingeschleppt werden, was zu falschlichem
Erregernachweis fuhrt (31, 7, 18). Auch Abstriche aus Fistelungen kdénnen durch
Fehlbesiedlungen verunreinigt werden (16). Falls diagnostische Unsicherheit besteht,
sollte ggf. die Punktion wiederholt werden (16, 28). Insgesamt ist ein bakterieller

Nachweis durch eine Punktion in 50% der Falle gegeben (17). Die zuverlassigste
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Methode der Erregergewinnung ist somit die direkte intraoperative oder
arthroskopische Probengewinnung von befallenem Kniegelenksgewebe. Da die
bakterielle Besiedlung oft an der Grenze zwischen Knochen-Zement und/oder
Knochen-Prothese haftet, werden standardisierte Proben von solch repréasentativen
Arealen entnommen (6, 7, 16). Bei der anschlieRenden mikrobiologischen
Untersuchung der Proben oder Punktate sollte die Bebritung auf dem Nahrmedium
mindestens 14 Tage betragen, um auch langsam wachsende Keime der Hautflora,
wie Propionibakterien, kultivieren zu konnen (6, 18). Zuséatzlich sollte immer eine
Resistenzbestimmung erfolgen, um im weiteren Verlauf eine gezielte antibiotische
Therapie anwenden zu kénnen (10, 17). Das préaoperative Resistogramm stellt somit
die Grundlage fur die peri- und postoperative Antibiotikagabe dar (14).

Begleitend zur mikrobiologischen Erregerbestimmung ist ebenfalls die zytologische
Untersuchung der Synovialflissigkeit sinnvoll. Ein erhdhter Protein- und erniedrigter
Glukosegehalt mit einer Leukozytenvermehrung auf dber 25.000/ml und ein Anteil
von Uber 75% neutrophiler Granulozyten sprechen dabei mit hoher
Wahrscheinlkichkeit fir eine Kniegelenksinfektion (6, 16, 32, 33).

1.4.4. Therapie
Ziel des therapeutischen Vorgehens ist im Wesentlichen die Infektsanierung, um eine

septische Situation mit letalem Ausgang abzuwenden. Der Extremitaten- sowie
Funktionserhalt sind dabei ebenfalls &uf3erst erstrebenswert, jedoch nicht
vordergrindige Aufgabe der Therapie (6). Durch die Biofilmbildung ist meist ein
operatives Vorgehen mit mechanischer Entfernung unumgéanglich, wéahrend eine
alleinige antibiotische Therapie keine vollstandige Sanierung der sessilen Bakterien
zur Folge hat und nur der Infektionseinddmmung planktonischer Bakterien dient (7,
14). Die Einteilung in Frih- und Spétinfektion hat vor allem beim therapeutischen

Vorgehen grol3e Relevanz.

1.4.4.1. Prothesenerhalt
Bei friher Infektionsmanifestation ist eine zeitnahe operative Revision indiziert, damit

die Ausbreitung und Stabilisierung des Biofilms eingedammt werden kann (18).
Dabei wird ein prothesenerhaltendes Verfahren bevorzugt, wobei ein Débridement
mit mechanischer Reinigung nekrotischer sowie infizierter Anteile durchgeftihrt wird.
Erganzend kann eine Zemententfernung, Synovektomie und/oder ein Inlay-Wechsel
erfolgen. Begleitend wird anschlie3end eine Gelenkspulung als sogenannte Lavage
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mit antiseptischen und kristalloiden Spullésungen, wie beispielsweise Lavasept und
Kochsalzlésung, verwendet. Diese kann auch forciert als sogenannte Jet-Lavage
erfolgen, um eine tiefere Reinigung zu gewahrleisten. Schliel3lich erfolgt eine
Drainageneinlage zur postoperativen Sekretionsausleitung (7, 14, 18, 10, 17, 18, 6,
16). Diese Prozedur kann offen oder auch arthroskopisch erfolgen (14). Bei
interstitiellen  Weichteilbdemen  oder grélieren  schwer  beherrschbaren
Wundverhéltnissen  kann  die  postoperative  Wundheilung durch  eine
Vakuumversiegelungen unterstitzt werden, wobei aufgrund von sekundéarer
Infektionsneigung eine kurze Dauer eingehalten werden sollte (16). Weiterhin sollten
wahrend des operativen Vorgehens intraoperative Proben zur Keimbestimmung und
Resistenztestung erfolgen (14, 10). Die begleitende systemische Antibiose sollte
idealerweise nach der Probenentnahme erfolgen und resistogrammgerecht auf Basis
vorheriger Resistenzbestimmungen angepasst sein. Nach zwei- bis vierwdchiger
parenteraler Antibiose, kann diese schlie3lich fur weitere drei bis sechs Monate
oralisiert werden (10, 18, 6, 17, 16). Neben einer resistogrammgerechten Antibiose
und frihem Infektionsmanifestationszeitraum nach Implantation sollten fir dieses
therapeutische Vorgehen eine stabile Prothese, gering virulente Erreger sowie gute
Weichteilverhaltnisse bestehen, damit eine erfolgreiche Sanierung gelingen kann
(16, 25, 10). Unter diesen Voraussetzungen ist dieses Verfahren auch bei akuten
hamatologischen Infektionen indiziert auch wenn keine frihe Manifestation vorliegt
(6, 10).

Da die Erfolgsaussicht des Prothesenerhalts bei spaterer Infektmanifestation oder
instabiler Prothese &ufRRerst gering ist, empfiehlt sich als Revisionstherapie der
Prothesenwechsel als ein- oder zweizeitiges Vorgehen, was im Folgenden
beschrieben wird (10, 14, 17, 18).

1.4.4.2.1. Prothesenwechsel (einzeitig)
Beim einzeitigen Vorgehen findet der Prothesenwechsel innerhalb einer Operation

statt. Hierzu wird zunadchst die bereits einliegende infizierte Knieendoprothese
inklusive Knochenzement entfernt. Anschliel3end erfolgt, wie oben beschrieben, ein
grundliches Débridement mit Lavage, die Entnahme intraoperativer Proben und
schlie3lich die Implantation einer erneuten, meist gekoppelten, Revisionsprothese.
Vor dem unmittelbaren Prothesenwechsel findet meist ein Wechsel des
Instrumentariums und ggf. das erneute sterile Einkleiden des Operationspersonals

statt (14, 16, 18, 34). Die Implantation sollte dabei vollzementiert unter Verwendung
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von antibiotikahaltigem Knochenzement und perioperativer Antibiose nach
Resistogramm erfolgen (18, 7, 28, 34). Postoperativ wird diese flir mindestens sechs
Wochen fortgefuhrt (10).

Die Indikation des einzeitigen Wechsels ist eine frihzeitige Spatinfektion, niedrig
virulente sowie pansensible Erreger mit vorheriger Resistenztestung, gute
Weichteilverhéltnisse, eine intakte Knochenstruktur und Immunkompetenz des
Patienten mit stabilem Allgemeinzustand. Wenn es nétig erscheint die Anzahl
operativer Eingriffe des Patienten gering halten zu mussen, ist diese Methode
ebenfalls indiziert (6, 10, 18, 25, 26). Vorteile sind ein kirzerer stationarer Aufenthalt
sowie die Vermeidung von Immobilititen und Muskelatrophien, wahrend die
Gefahren einer Infektionspersistenz oder eines Rezidivs aul3erst nachteilig sind (10,
14).

1.4.4.2.2. Prothesenwechsel (zweizeitig)
Der zweizeitige Prothesenwechsel gilt als Goldstandard in der operativen Sanierung

periprothetischer Infektionen mit guten Erfolgsquoten (34, 6, 14, 35, 36). Im
Gegensatz zum einzeitigen Wechsel werden typischerweise zwei operative Eingriffe
durchgefuhrt, welche von einer mehrwdchigen implantatfreien Phase Uberbrickt
werden.

Die erste Operation beginnt wie beim einzeitigen Wechsel mit Explantation der
infizierten  Prothesenanteile inklusive des Knochenzements, grof3zligigem
Débridement mit Lavage, intraoperativer Probenentnahme und anschlieBender
perioperativer resistogrammgerechter Antibiose (18, 17, 16, 6, 10).

Des Weiteren wird ein provisorischer antibiotikahaltiger Zementspacer als Platzhalter
implantiert, welcher als statisches oder artikulierendes Modell eingesetzt werden
kann. Im Gegensatz zum statischen Modell, entspricht der artikulierende Spacer
anndhernd der Prothesenform und lasst somit eine gewisse Kniebeweglichkeit zu,
sodass eine passive Knieflexion bis zu 60° mdoglich ist. Hierdurch wird eine
Immobilitdt durch Muskelkontrakturen oder -atrophien vermieden. Gleichzeitig kann
eine gewisse kontinuierliche Gelenkvorspannung erzeugt werden, was die spatere
Reimplantation erleichtert (16, 18, 7, 14).

Nach dieser ersten operativen Prozedur verbleibt der Spacer in einer prothesenfreien
Phase ca. sechs bis zehn Wochen intraartikular (14, 16, 17, 18). Begleitend erhalt
der Patient eine resistogrammgerechte antibiotische Therapie unter regelméafigen

klinischen sowie laborchemischen Kontrollen fir mindestens sechs Wochen. Nach
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dieser durchgefuhrten Antibiose und einer anschlielBenden antibiotikafreien Pause fur
zwei Wochen werden erganzende Kniegelenkspunktionen durchgefuhrt.

Wenn bei der mikrobiologischen Untersuchung keine Erreger mehr nachweisbar sind
und sich die Infektionsparameter wieder normalisiert haben, erfolgt der zweite
operative Schritt (18, 16, 7, 14, 10, 6). Hierbei wird der einliegende Spacer wieder
vollstandig entfernt, ein erneutes Débridement mit Lavage angeschlossen und unter
intraoperativer Probenentnahme und antibiotischer Therapie schlie3lich eine
Revisionsprothese implantiert. Dabei erfolgt die Implantation mit antibiotikahaltigem
Knochenzement (14, 18, 6, 16). Bei dieser Revisionsprothese handelt es sich wie
beim einzeitigen Vorgehen héaufig um eine gekoppelte Totalendoprothese mit
verlangerten Schaften wegen des hohen Substanzverlustes zur verbesserten
Verankerung (16, 14).

Postoperativ erfolgt schliel3lich wieder nach Resistenzbestimmung eine antibiotische
Therapie. Bei sterilem intraoperativem Ergebnis wird diese fur weitere sechs
Wochen; bei Erregernachweis fir weitere drei Monate fortgesetzt (16, 6, 18).
Indikationen fur den zweizeitigen Wechsel sind langer bestehende Infektionen oder
Rezidive, schlechte Weichteilverhaltnisse und schwer beherrschbare Erreger.
Kontraindikationen sind Immunsuppression des Patienten, eine reduzierte
Knochenqualitat, ein schlechter Zustand des Kniebinnengewebes, das Fehlen einer
Resistenzbestimmung sowie fehlende Patientenaufklarung tber Komplikationen und
Folgen bei Therapieversagen (6, 16). Vorteilig ist dabei die sicherere
Infektionssanierung zum Nachteil multipler operativer Eingriffe, einer langeren
stationdren Liegedauer sowie prolongierter Immobilitat (10).

Bei fehlender Infektionsbeherrschung oder schwer beherrschbarem Keimspektrum
kann das hier beschriebene Vorgehen individuell abweichen. Anstelle des
antibiotikahaltigen Spacers kann beispielsweise ein externer Fixateur indiziert sein,
wenn schwer behandelbare Erreger vorliegen, sodass intraartikulare
Fremdmaterialen génzlich vermieden werden konnen (17, 16, 14). Bei weiterhin
erhohten Infektionsparametern oder bei Keimnachweis in der prothesenfreien Phase
nach sechswdchiger Antibiose kénnen zwischenzeitliche Débridements oder Inlay-
Wechsel mit Verlangerung der Antibiose nétig sein (10, 16). Schliel3lich kann bei
Infektionsrezidiv oder -persistenz ein erneuter Prothesenwechsel, eine
Gelenkversteifung mittels Arthrodese oder eine Amputation nétig sein, um eine

Infektionssanierung zu erreichen (6, 14).
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Abbildung 9: Zweizeitiger Prothesenwechsel wegen periprothetischer Infektion. Die infizierte Prothese (oben links) wurde
entfernt und ein Spacer implantiert (unten links). SchlieBlich erfolgte im Verlauf die Spacer-Entfernung und Implantation
einer gekoppelten Revisionsprothese (rechts). (16)

1.4.4.3. Arthrodese
Die operative Versorgung durch eine Arthrodese wurde friher oft in der Therapie

periprothetischer Infektionen eingesetzt. Heutzutage ist dies bei Rezidiven,
erfolgslosen Prothesenwechseln oder nicht beherrschbaren Infektionen der Fall (6,
10). Voraussetzungen fur eine arthrodetische Versorgung sind stabile
Knochenverhaltnisse mit noch ausreichender Knochensubstanz und Vaskularitat.
Auch bei Immunsuppression, beschadigtem Streckapparat und grof3eren
Weichteildefekten ist die Arthrodese indiziert (6, 16). Bei der operativen

Durchfihrung wird ebenfalls ein zweizeitiges Vorgehen empfohlen, wobei in der
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ersten Prozedur ein Débridement mit Lavage, Synovektomie und Entfernung aller
prothetischen Komponenten inklusive des Knochenzementes erfolgt. Zusétzlich
sollten 1 - 2 mm vom distalen Femur und der proximalen Tibia reseziert werden, um
vitale Knochenstrukturen erhalten zu konnen, damit stabile Verhaltnisse bei der
spateren Versteifung bestehen kénnen. Es folgt dann eine prothesenfreie Phase mit
Beruhigung der Infektsituation, wobei anschliel3end in einer zweiten Prozedur die
Arthrodese implantiert wird. Das Kniegelenk sollte schlief3lich auf 10° Flexion versteift
werden, damit die ipsilaterale Ful3hebung beim Gehen erleichtert und gleichzeitig
eine ausreichende Beinldnge erreicht werden kann. Dabei besteht sogleich
Belastungsstabilitat. (6).

Es gibt verschiedene Methoden der Gelenkversteifung: Ein Fixateur externe sollte bei
einem akuten Infekt mit schwer beherrschbaren Erregern eingesetzt werden. Vorteil
ist die Weichteilschonung, individuelle Verstellbarkeit und die Vermeidung von
intraartikularen Fremdkorpern (6, 16). Weiterhin kann die Versteifung mittels
Plattenosteosynthese erfolgen. Diese sollte bilateral oder winkelstabil mit
Verwendung von antibiotikahaltigen Osteosyntheseplatten erfolgen. Vorteil ist die
exakte Reposition des Kniegelenks zum Nachteil der spateren Metallentfernung und
des groRReren operativen Aufwands (6, 16). Bei der haufigeren stabilen Infektsituation
empfiehlt es sich schliel3lich eine intramedullare Marknagelung durchzuftihren. Zuvor
sollten jedoch die intramedullaren Markraume radikal débridiert und ggf. mit
antibiotikahaltigen Ketten befillt werden, um eine sekundéare Infektion zu vermeiden.
Gute Erfahrungen konnten hierbei mit modularen Arthrodesesystemen, wie
beispielsweise von KAI, gemacht werden. Durch das modulare Stecksystem kann die
individuelle Beinldange wieder hergestellt werden, was vor allem bei
Knochensubstanzverlust von Vorteil ist. Nach der perioperativen Antibiose sollte

diese fur weitere sechs Wochen resistogrammgerecht fortgefuhrt werden (6, 16).
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Abbildung 10: Zweizeitiges Vorgehen bei periprothetischer Infektion mit Fistelung und Weichteildefekt. Versorgung erfolgte
mit Fixateurs externe (links), bei insuffizientem Streckapparat mit intramedullarer Arthrodese (mittig) und schlieflich mit
chirurgischer Defektdeckung (rechts). (16)

1.4.4.4. Amputation
Bei nicht beherrschbarer Infektion trotz prothetischer oder arthrodetischer Therapie

mit Gefahr einer Sepsis oder bei vitaler Bedrohung ist die Amputation der betroffenen
Extremitat unausweichlich. Weitere Indikationen sind grol3flachige Defekte an
Weichteilen oder Knochensubstanz sowie die Vermeidung einer langeren
Operationsdauer aufgrund der vitalen Situation des Patienten. Die Amputation erfolgt
dabei Ublicherweise oberhalb des betroffenen Kniegelenks mit anschlieender
antibiotischer Therapie fur weitere drei Monate (6, 10, 16).

1.4.4.5. Peri-/postoperative Antibiose
Die prophylaktische Gabe einer Antibiose begleitend zur operativen Sanierung und

die postoperative Fortfihrung sind essentiell in der Therapie der periprothetischen
Infektion. Die Anforderungen einer Antibiose sollten dabei den spezifischen
Gegebenheiten angepasst sein. Es werden eine hohe Bioverfugbarkeit, gute
Gewebepenetration und eine Resistenzbestimmung vorausgesetzt. ldealerweise
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sollten die Antibiotika kombinierbar sein, um die Therapie anpassen zu kénnen und
gleichzeitig die Resistenzentwicklung zu schmalern (10, 7, 16). Neben der
parenteralen und spateren oralen Gabe ist die lokale Wirkung durch
antibiotikahaltigen Knochenzement ebenfalls erprobt (38, 39, 40, 41). Dabei kénnen
nicht alle Antibiotika dem Zement zugemischt werden. Das Antibiotikum sollte in
Pulverform vorliegen, hitzestabil sein und einen gewissen Prozentsatz von 10% der
Zement-Gesamtmasse nicht Uberschreiten, damit die Stabilitat des Zements erhalten
bleibt (7, 10).

Bei der antibiotischen Therapie kommen verschiedene Wirkstoffe zum Einsatz.
Passend zum Erregerspektrum werden haufig Fluorchinolone wie Ciprofloxacin,
Cephalosporine wie Cefuroxim, Aminoglykoside wie Gentamycin, Glycopeptide wie
Vancomycin, Clindamycin oder Rifampicin eingesetzt. (36, 37, 16, 7) Dabei sollte
Rifampicin stets in Kombination gegeben werden. Bei resistenten Erregern kann die
Therapie auch weiter eskaliert werden, beispielsweise auf Linezolid oder Daptomycin
(16). Die Beimischung zum Knochenzement erfolgt haufig mit Genta-, Clindamycin

und/oder Vancomycin aufgrund o.g. Eigenschaften (7, 10).

1.4.4.6. Antibiotische Suppressionstherapie
Die alleinige antibiotische Therapie ohne operativen Einsatz wird in nur wenigen

Fallen durchgefihrt, da eine Heilung hierdurch nur selten erreicht werden kann. Auch
die Entwicklung von Resistenzen und chronischen "low grade" Infektionen werden
bei alleiniger Antibiose provoziert (7, 14, 16). Eine sogenannte Supressionstherapie,
also die lebenslange Antibiose mit Unterdriickung der Infektion, wird in bestimmten
Situationen eingesetzt. Indikationen sind eine klare Ablehnung der operativen
Versorgung seitens des Patienten oder des Operateurs wegen erh6htem
Risikopotenzial bei gleichzeitig geringer Beschwerdesymptomatik. Aufgrund der
dauerhaften antibiotischen Gabe sind neben der Resistenzentwicklung auch Leber-
und Nierenschadigungen, Pilzbesiedlungen sowie weitere Folgen wie bspw. die
Entwicklung einer Kolitis durch Clostridium difficile wesentliche Nachteile dieser
Therapieform (18, 6, 16).
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2. Patienten und Methodik

2.1. Datenerhebung
Es handelt sich in dieser Arbeit um eine retrospektive Fall-Kontroll-Studie mit einem

Patientenkollektiv von insgesamt 74 Patienten, welche in der Orthopadischen Klinik
der Universitditsmedizin Greifswald in einem festgelegten Beobachtungszeitraum
wegen einer infizierten Knieendoprothese behandelt wurden. Die Datenerhebung
erstreckte sich vom 01.01.2006 bis zum Ende der Erhebung am 30.06.2013. Die
elektronische Datenbank LORENZO sowie das elektronische Archiv des
Universitatsklinikums Greifswald wurden dabei als Informationsquelle verwendet.
Personliche Patientendaten wurden zwecks des Datenschutzes anonymisiert. Die
Suche der entsprechenden Diagnosen erfolgte mittels ICD-10 sowie OPS-Codes,
wobei septische Komplikationen einer liegenden Knie-TEP sowie die operativen
Revisionseingriffe aufgrund einer Knie-TEP-Infektion erfasst wurden. Folgende ICD-
10 Schlissel dienten dabei der ersten Patientenauswahl, die im Verlauf fortlaufend
spezifiziert wurde: T84.0-1T84.9, M00.06, M00.16, M00.26, M00.86, M00.96, M86.06,
M86.16, M86.26, M86.36, M86.46, M86.56, M86.86, M86.96. Dies geschah ebenfalls
mit folgenden OPS-Codes: 5-823.0, 5-823.2, 5-823.3, 5-823.4, 5-823.7, 5-823.8, 5-
823.a, 5-823.b, 5-800.2, 5-800.0, 5-800.a. Zur Erhebung einer Infektionsrate und der
Verteilung von Knie-TEP-Implantationen der Orthopadischen Klinik der
Universitdtsmedizin Greifswald wurden zusatzlich die archivierten OP-Bicher des
0.¢g. Beobachtungszeitraumes gesichtet und jede endoprothetische Versorgung des

Kniegelenkes erfasst.

2.2. Einschlusskriterien
Weiterhin  wurden genaue Einschlusskriterien definiert, um ein homogenes

Patientenkollektiv zu erhalten: Es musste sich um Patienten mit entsprechend
codierter Diagnose handeln, die im 0.g. Zeitraum eine klinische Infektion einer bereits
implantierten Knie-TEP entwickelten. Die zuvor implantierte Knie-TEP konnte eine
primare endoprothetische Versorgung des Kniegelenks oder eine Revisionsprothese
aus aseptischen Grinden sein. Die periprothetische Infektion musste sich vor allem
laborchemisch und mikrobiologisch nachweisen lassen, wobei ein positiver
Erregernachweis des betroffenen Kniegelenkes essentiell war. Laborchemisch wurde
in dieser Arbeit eine Erhohung des CRP ab 10 mg/l und ggf. eine Veranderung der
Leukozytenanzahl als Leukozytose/-penie anerkannt. Die nachgewiesene
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Bakteriologie musste in Kniegelenkspunktaten, Wundabstrichen oder Gewebeproben
des entsprechenden Kniegelenks festgestellt worden sein. Ebenfalls wurden positive
Blutkulturen und der Nachweis von Multiresistenzen mit einbezogen. Das Datum der
entnommenen Bakteriologie mit bestatigtem Erregernachweis galt schliel3lich als

Beginn der Infektion.

2.3. Allgemeine Daten
Es wurden folgende deskriptive Daten der jeweiligen Patienten erhoben und in einer

Excel-Tabelle zusammengetragen:
* Alter
» Geschlecht
* Nebendiagnosen / Begleiterkrankungen
o COPD
Diabetes mellitus
Arterieller Hypertonus
Adipositas
KHK / Z.n. akutem Myokardinfarkt
Herzinsuffizienz
PAVK

Chronisch vendse Insuffizienz

o O O O O o o o

Niereninsuffizienz
o0 Rheumatoide Arthritis
* Indikation der priméren Prothesenimplantation
o Primare Gonarthrose
0 Sekundare Gonarthrose
* Art der Gonarthrose
0 Varus-/Valgusgonarthrose
o Pangonarthrose
* Art der Kniegelenksprothese
0 Unikondylar
Oberflachenersatz
Scharnierendoprothese

Zementiert/unzementiert/Hybrid

o O O O

Mit/ohne Retropatellarersatz
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* Artder Arthrodese
» Latenzzeit bis Infektmanifestation
o Frahinfektion (bis sechs Wochen nach TEP-Implantation)
0 Spatinfektion (ab sechs Wochen)
» Bakteriologie
0 Spektrum
o0 Mit/ohne Mischbesiedlung
o0 Mit/ohne Multiresistenzen
0 Mit/ohne Bakteridmien
0 Mit/ohne Fistelungen
* Primare Infektionsversorgung
o Erfolgsquote der primaren Versorgung
* WeiterfiUhrende Versorgung im Verlauf
o Sekundare, tertiare, quartare Versorgung
* Anzahl der bendtigten operativen Eingriffe
» Endgultiges Resultat nach abgeschlossener Versorgun g
o Knie-TEP-Erhalt (durch konservative Methode, Débridement/Lavage/
Synovektomie, Inlay-Wechsel)
o Knie-TEP-Wechsel
o Kbniegelenks-Arthrodese
0 Amputation

2.4. Untersuchte Risikofaktoren
Maogliche Risikofaktoren zur Beeinflussung des klinischen Verlaufs waren:

» Diabetes mellitus
o0 Annahme: Durchblutungs- und Wundheilungsstorung, Infektanfalligkeit
* Adipositas
0 Annahme: Durchblutungs- und Waundheilungsstérung, OP-Risiko,
erhohte Kniegelenksbelastung
* Rheumatoide Arthritis
o0 Annahme: Chronisch entzindlich, immunsuppressive Medikation
* Voreingriffe am betroffenen Kniegelenk vor Infektion
o0 Annahme: Vernarbung, Durchblutungsstérung, Fistelung,

Bewegungseinschrankungen
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2.5. Objektives Patienten-Outcome
Zur Erfassung des objektiven Patienten-Outcomes wurde die jeweilige Anzahl der

Patienten fir die folgenden objektiven Parameter bestimmt:

* Infektionsparameter
0 Anzahl mit/ohne Multiresistenzen
0 Anzahl mit/ohne Bakteridmie
0 Anzahl mit/ohne Spatinfektion
» Erfolgsquote der primar durchgefihrten Therapie
0 Anzahl erfolgreicher/erfolgloser TEP-Erhalt
o0 Anzahl erfolgreicher/erfolgloser TEP-Wechsel
o Anzahl erfolgreiche/erfolglose Arthrodese
* Anzahl der noétigen operativen Eingriffe bis Endresu ltat
0 Anzahl ohne operative Eingriffe
o ...bis eine Eingriffsanzahl >6
» Endresultat nach abgeschlossener Versorgung
0 Anzahl TEP-Erhalt
0 Anzahl TEP-Wechsel
0 Anzahl Arthrodese
0

Anzahl Amputation

Pro Parameter wurde die Verteilung der Patienten zwischen Risikofaktorgruppe und
Kontrollgruppe verglichen. Dieser Vergleich wurde auf statistische Signifikanz hin
Uberprift, indem sich dem Chi-Quadrat Test mit Hilfe der Vier-Felder-Tafel bedient
wurde. Die statistischen Berechnungen wurden mit dem Statistikprogramm "RStudio”
durchgefiihrt. Grafiken und Tabellen wurden mittels "Microsoft Excel" erstellt. Bei
einer geringen Fallzahl kleiner funf wurde statt des Chi-Quadrat Tests auf den
exakten Fisher-Test zuriick gegriffen. Aufgrund der objektiv erfassbaren Daten
konnten diese Berechnungen mit dem gesamten Patientenkollektiv (n=74)
durchgefiihrt und somit das objektive Outcome bestimmt werden. Das

Signifikanzniveau liegt dabei stets bei p<0,05.

2.6. Subjektives Patienten-Outcome
Schlie3lich wurde ein subjektiver Parameter als Patienten-Outcome herangezogen,

welcher durch den SF-36 Gesundheitsfragebogen reprasentiert wurden. Bei diesem
Fragebogen handelt es sich um einen Score, der den gegenwartigen
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gesundheitlichen Zustand der befragten Person in umfassender Weise reprasentiert,
wobei korperliche, psychische, soziale und emotionale Aspekte erfasst werden (siehe
Anhang). Zur Datenerfassung wurden die Patienten postalisch mit dem Fragebogen
in deutscher Version sowie einer Einverstandniserklarung zwecks Teilnahme und
Datenschutz kontaktiert. Auch nach anschlie3ender telefonischer Kontaktaufnahme
schickten 37 Patienten den "SF-36 Gesundheitsfragebogen” in auswertbarem
Zustand zurlck, was einem Anteil von 50% entspricht. Von den restlichen Patienten,
die nicht teilnahmen, waren 16 Personen zum Zeitpunkt der Erhebung verstorben, 13
Patienten winschten keine Teilnahme an dieser Arbeit und bei acht Patienten war
eine Kontaktaufnahme aufgrund geanderter Kontaktdaten nicht moglich. Licken bei
der Beantwortung des Fragebtgen oder Missverstandnisse konnten nach erneuter
telefonischer Kontaktaufnahme mit den teilnehmenden Patienten geschlossen
werden. Der Fragebogen wurde nach entsprechender Anleitung normiert, in
verschiedene Punkt- bzw. Skalenwerte decodiert und den jeweiligen anonymisierten
Patienten zugeteilt. Die anschlielende statistische Auswertung der quantitativen
Variablen erfolgte ebenfalls mittels des Statistikprogramms "RStudio” und
dargestellte Grafiken sowie Tabellen wurden mit "Microsoft Excel" erstellt. Die
einzelnen Skalenwerte wurden jeweils zwischen der Gruppe mit Risikofaktor und der
Gruppe ohne Risikofaktor mittels T-Test verglichen. Zuvor wurden die Daten durch
den Shapiro-Test auf Normalverteilung hin Gberpruft, Daten-Ausreier konnten durch
den Grubbs-Test eliminiert werden und es fand die Uberprifung auf
Varianzgleichheit statt. Begleitend wurden Mittelwerte sowie Standartabweichungen
bestimmt. Wenn keine Normalverteilung vorlag, wurde der nicht-parametrische U-
Test (auch Wilcoxon-Mann-Whitney-Test genannt) verwendet. Durch o0.g.
Testverfahren wurden Unterschiede der jeweiligen Daten auf statistische Signifikanz
gepruft, um einen Zusammenhang der Risikofaktoren mit dem subjektiven Outcome
zu belegen. Das Signifikanzniveau liegt dabei stets bei p<0,05.

2.7. Fragestellung
Diese Arbeit untersucht den Einfluss von ausgewahlten Risikofaktoren auf das

klinische Outcome bei infizierter Kniegelenksendoprothese mit der Hypothese:

"Patienten mit dem untersuchten Risikofaktor haben ein schlechteres klinisches

Outcome als Patienten ohne diesen Risikofaktor."
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3. Ergebnisse

3.1. Beschreibende Statistik

3.1.1. Patientenkollektiv und Studienzeitraum

In dieser Arbeit wurde ein Patientenkollektiv von 74 Personen einbezogen, welches
im Zeitraum 01.01.2006 bis 30.06.2013 in der Orthopéadischen Klinik der

Universitatsmedizin Greifswald wegen septischer Knie-TEP behandelt wurde.

3.1.2. Altersverteilung
Das Durchschnittsalter des Patientenkollektivs lag bei 72,5 Jahre und erstreckte sich

von 37 - 91 Jahre, wobei die grof3te Patientenanzahl im Altersbereich zwischen 71

und 75 Jahren lag.

Altersverteilung
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Abbildung 11: Altersverteilung des Patientenkollektivs

3.1.3. Geschlechterverteilung
Es befanden sich 46 Frauen (62,2%) und 28 Manner (37,8%) im Gesamtkollektiv.

Geschlechterverteilung

B Manner

M Frauen

Abbildung 12: Geschlechterverteilung des Patientenkollektivs
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3.1.4. Vorerkrankungen
Die Begleiterkrankungen der insgesamt 74 Patienten verteilten sich wie folgt:

13 von ihnen waren niereninsuffizient (17,6%), 54 waren Hypertoniker (73%), 17
hatten eine begleitende Herzinsuffizienz (23%), drei litten an chronisch vendser
Insuffizienz (4,1%), sieben an peripherer arterieller Verschlusskrankheit (9,5%), 19
Patienten hatten eine koronare Herzerkrankung mit zum Teil Z.n. akutem
Myokardinfarkt (25,7%), sechs waren von chronisch obstruktiver Lungenerkrankung
betroffen (8,1%), funf waren Rheumatiker (6,8%), 35 waren adipds mit einem BMI >
30 kg/m2 (47,3%), 28 hatten Diabetes mellitus (37,8%). Dabei konnten bei insgesamt
34 Patienten multiple Begleiterkrankungen mit drei oder mehr der 0.g. Erkrankungen
festgestellt werden (45,9%), wobei nur vier Patienten keine der genannten
Beschwerden hatten (5,4%).

Multiple Vorerkrankungen
Keine genannten Vorerkrankungen
Niereninsuffizienz

|
gc;o Arterielle Hypertonie ) : |
§ Herzinsuffizienz |
g Chronisch vendse Insuffizienz ) ‘
g PAVK | |
f; KHK / Z.n. Myokardinfarkt
g COPD | |
Rheumatoide Erkrankung (
Adipositas 1
Diabetes mellitus | ! ! ! ! !
0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60

Absolute Haufigkeit

Abbildung 13: Anzahl der Vorerkrankungen (gruin: einzelne Erkrankungen, orange: multiple ab drei und keine Erkrankungen)

3.1.5. Ursache der prothetischen Versorqung des Kniegelenkes
Bei der Indikation zur Implantation der priméren Knieendoprothese handelte es sich

stets um eine Gonarthrose. Mit 63 von 74 Patienten stellte die primére Gonarthrose
wie erwartet die haufigste Ursache dar (85,1%) gefolgt von der sekundaren Arthrose
mit elf Patienten (14,9%). Davon waren funf Falle posttraumatisch, drei rheumatisch
bedingt und eine sekundére Gonarthrose durch einen Morbus Ahlb&ack verursacht

(zwei genauere Angaben konnten nicht eruiert werden).
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Arthroseformen

M Priméare Arthrose

W Sekundére Arthrose

Abbildung 14: Verteilung der Arthroseformen

Bezlglich der Lokalisation zeigte sich die grofdte Fallzahl bei der Pangonarthrose

gefolgt von Varus- und anschlielend Valgusgonarthrose.
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Primare Gonarthrose Sekunddre Gonarthrose
m Valgusgonarthrose 3 1
B Varusgonarthrose 23 3
B Pangonarthrose 37 7

Abbildung 15: Anzahl der einzelnen Arthroselokalisationen pro Arthroseform

Dabei kann man von einer annahernd gleichen Verteilung in priméarer und
sekundarer Arthrosegruppe sprechen: Pangonarthrose 58,7 - 63,3% (AM 61%),
Varusgonarthrose 27,3 - 36,5% (AM 32%), Valgusgonarthrose 4,8 - 9,1% (AM 7%).

100% -

80% -

60% - m Valgusgonarthrose
40% 4 B Varusgonarthrose

B Pangonarthrose

20% -

0% -

Primdre Gonarthrose Sekunddre Gonarthrose

Abbildung 16: Prozentuale Verteilung der Arthroselokalisationen pro Arthrosetyp
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3.1.6. Kniegelenksinfektion hach TEP-Implantation
16 Patienten des Gesamtkollektivs entwickelten eine frihe Kniegelenksinfektion mit

einem Manifestationszeitraum von unter sechs Wochen nach vorheriger
Kniegelenksimplantation (21,6%), wohingegen 58 Patienten an eine Spétinfektion
litten (78,4%).

Infektionsmanifestationszeitraum

M Friuhinfektion
W Spatinfektion

Abbildung 17: Verteilung des Infektionsmanifestationszeitraumes (Friihinfektion: < 6 Wochen, Spatinfektion: = 6 Wochen)

Nach Auswertung der OP-Bucher der Klinik fur Orthopadie der Universitatsmedizin
Greifswald vom 01.01.2006 bis 30.06.2013 (Beobachtungszeitraum der Studie)
konnte die jahrliche Anzahl der primar implantierten Knieendoprothesen im Vergleich
zu Revisionsoperationen betrachtet werden, wobei die Revisionen beziglich des
Gesamtanteils implantierter Knie-TEPs zwischen 10,7 - 23,7% ausmachten (AM
17,5%) und die priméaren TEP-Implantationen zwischen 76,3 - 89,3% (AM 82,5%).

100%

10,7 218 )37 22 14,8 15,4 15,4 16,3
80% -
60% -
Revision Knie-TEP
40% M Primare Knie-TEP
20% -
O% = T T T T T T T

2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013

Gesamtanteil impl. TEPs

Abbildung 18: Monatliche prozentuale Verteilung der primadren und Revisions-Knie-TEPs innerhalb aller Knie-TEP-
Implantationen der Klinik fir Orthopéadie der Universitdtsmedizin Greifswald

Verglichen mit dem Patientenkollektiv dieser Arbeit, welches in der Universitatsklinik
bei nachgewiesener Infektion behandelt wurde, konnte folgende Schlussfolgerung

gezogen werden:
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Der Anteil infizierter Endoprothesen nach primarer Implantation erstreckte sich
zwischen 0,9 - 3,7% (AM 2,3%), was als Infektionsrate angesehen werden kann.

Dabei zeigt sich eine tendenzielle Verringerung der Infektionsrate mit den Jahren.

Primére Knie-TEP
Implantationen

100% -

99% -

98% -

97% - M septisch
96% - M aseptisch
95% -

94% - T T T . T . T

2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013

Abbildung 19: Monatliche Verteilung von septischen und aseptischen Indikationen bei primaren Knie-TEP-Implantationen

Zwischen 3,8 - 20,7% der Knie-TEP-Revisionsoperationen waren septischer Natur
(AM 11,5%), demnach konnten ca. 88,5% der Revisionsoperationen einer

aseptischen Ursache zugeordnet werden.

Revisionen Knie-TEP

100% -

95% -

90% -

85% - M septisch
80% - M aseptisch
75% -

70% - T T T . . . .

2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013

Abbildung 20: Monatliche Verteilung von septischen und aseptischen Indikationen bei Revisions-Knie-TEP-Implantationen

Die implantierten Kniegelenks-Arthrodesen waren anteilig mit den meisten
Infektionen vergesellschaftet zwischen 0 - 100% (AM 81,9%).

Arthrodesen

100% -
80% -
60% -
M septisch
40% - M aseptisch
20%
O% 1 T T T T T T T

2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013

Abbildung 21: Monatliche Verteilung von septischen und aseptischen Indikationen bei Kniegelenksarthrodesen
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3.1.7. Bakteriologie
Aufgrund der eingangs genannten Einschlusskriterien dieser Studie konnte bei jedem

Patienten ein positiver Keimnachweis erfolgen. Die Abstriche wurden entweder aus
Kniegelenkspunktaten, Fistelungen, oberflachlichen und/oder tiefen Wund-/ sowie
Gewebsproben entnommen. Vorherrschend waren einzelne Besiedlungen mit
Staphylokokkus aureus sowie Mischinfektionen ohne diese mit je 19 von 74
Patienten (25,7%). Weiterhin sind Mischinfektionen mit Staphylokokkus aureus die
zweitgrof3te Gruppe mit 15 Patienten (20,3%) gefolgt von Einzelbesiedlungen mit
Staphylokokkus epidermidis (12,2%), sonstige Bakterien (10,8%) und E.coli (5,4%).
Wenn alle Infektionen mit Beteiligung von Staphylokokkus aureus zusammengefasst
werden, ergibt sich demnach der grof3te Anteil mit 19 + 15 = 34 von 74 Patienten
(45,9%).

Bakteriologie

W Mischinfektion ohne Staph.
aureus

10,8%

B Staph. epidermidis

ME. coli

W Sonstige Bakteriologie

@ Staph. aureus

@ Mischinfektion mit Staph. aureus

Abbildung 22: Verteilung der Bakteriologie (hellblau: Gesamtheit aller Besiedlungen mit Nachweis von Staphylokokkus
aureus)
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Des Weiteren wurden in insgesamt 18 Fallen multiresistente Erreger nachgewiesen
(24,3%), worunter anteilig 14-mal Staphylokokkus epidermidis als Einzelkeim oder in
Mischinfektion (77,8%), drei Staphylokokkus aureus (16,7%) und einmalig

Pseudomonas aeruginosa (5,6%) vorhanden waren.

Multiresistenzen

B Multiresistenz

M Keine Multiresistenz

Abbildung 23: Verteilung von Patienten mit multiresistenter Bakteriologie

Ebenfalls konnten elf Bakteriamien im Patientenkollektiv festgestellt werden (14,9%),
wobei Staphylokokkus aureus mit sieben Fallen den gréf3ten Anteil ausmachte
(63,6%) gefolgt von Staphylokokkus epidermidis mit zwei Fallen (18,2%) und mit je
einem Fall Streptokokkus dysgalactineae sowie Klebsiella oxytoca (je 9,1%).

Bakteriamie

M Bakteridmie

B Keine Bakteriamie

Abbildung 24: Verteilung von Patienten mit einer positiven Blutkultur (Bakteriamie)

Bei zwolf der 74 Patienten entstand im Verlauf eine Fistelung der Infektion (16,2%)

mit Nachweis bakterieller Mischbesiedlung sowie sonstiger Bakteriologie.

Fistelung

M Fistelung

M Keine Fistelung

Abbildung 25: Verteilung von Patientenmit einer Fistelung des betroffenen Kniegelenkes
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3.1.8. Therapie
3.1.8.1. Primére Therapie
In der priméaren Versorgung der Knie-TEP-Infektionen wurde bei einem Patienten

eine konservative Therapie mit Unacid als Antibiose durchgefuhrt (1,4%), bei 21
Patienten Débridement/Lavage/Synovektomie (28,4%) sowie bei 13 Patienten ein
Inlay-Wechsel der primaren Prothese (17,6%). In 27 von 74 Fallen wurde primar ein
TEP-Wechsel durchgefihrt (36,5%), wovon ein einzeitiger von 26 zweizeitigen
Wechseln abgegrenzt werden konnte. Weiterhin wurde zwo6lfmal eine priméare
Arthrodese implantiert (16,2%).

Primare Therapie

1,4% B Konservativ (Antibiose)

B Debridement + Lavage +
Synovektomie

@ Inlay Wechsel

B 1-zeitiger TEP-Wechsel

W 2-zeitiger TEP-Wechsel

@ Arthrodese

1,4%

Abbildung 26: Verteilung der primaren Therapiekonzepte (TEP-Erhalt = konservativ + Débridement/Lavage/Synovektomie +
Inlay-Wechsel)

Die primaren Therapieansatze zeigten unterschiedliche Erfolgsquoten, weshalb
weitere operative Eingriffe im Verlauf notig waren. Insgesamt konnte die priméare

Therapie eine Erfolgsquote von 64,9% erreichen, was 48 der 74 Patienten

ausmachte.
Primare Behandlung Anzahl Erfolgreich Erfolgsquote %
Konservativ (Antibiose) 1 1 100.0
Debridement + Lavage + Synovektomie 21 10 47.6
Inlay Wechsel 13 7 53.8
1-zeitiger TEP-Wechsel 1 1 100.0
2-zeitiger TEP-Wechsel 26 19 73.1
Arthrodese 12 10 83.3
Summe 74 48 64.9

Tabelle 2: Erfolgsquote der primaren Therapiekonzepte

(TEP-Erhalt: Konservativ + Débridement/Lavage/Synovektomie + Inlay-Wechsel)

(TEP-Wechsel: Einzeitiger + zweizeitiger Wechsel)



3.1.8.2. Weiterfuhrende Therapie
Die weitere Versorgung einer nicht-erfolgreichen primaren Therapie staffelte sich
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je

nach weiterem Erfolg in eine anschlieRende sekundére, dann tertidre und schlief3lich

guartare Versorgung. Dieser Verlauf wird in nachfolgender Grafik demonstriert:

Erfolglose )
primére Sekund.are Tertidre Quartire
Therapie Therapie Therapie Therapie

Arthrodese (n=3)

Spacer + TEP-Expil.

(=4}

Amputation (n=1)

- Inlay-Wechsel (n=1)
Debridemenit/

Lavage/

Synovektomie (n=11)

TEP-Wechsel [n=5)

Arthrodese (n=1)

Amputation (n=1)

Inlay-Wechsel [n=4) Arthrodese (n=2)

Inlay-Wechsel (n=6) TEP-Wechsel (n=1)

TEP-Wechsel (n=1)

Arthrodese (n=1)

(=7

Arthrodese (f=l] o A Miputation (n=1)

Arthrodese (n=2)

Amputation (n=1)

Abbildung 27: Weiterflihrende Therapien mit jeweiliger Anzahl nach erfolgloser primarer Therapie
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Im weiteren Verlauf waren bis zum Erreichen des Beobachtungszeitraumes und
somit zum endgultigen therapeutischen Resultat bei einigen Patienten
unterschiedlichen Anzahlen an operativen Eingriffen notig, welches in nachfolgender
Grafik gezeigt wird. Dabei erstreckte sich die Anzahl von null bis 20 Eingriffe, wobei
aufgrund der verringerten Fallzahl ein Cutoff bei mehr als sechs Operationen gesetzt
wurde. Die meisten Patienten hatten mit 31 von 74 eine Eingriffsanzahl von zwei
Operationen (41,9%), ein Patient hatte aufgrund der konservativen antibiotischen
Therapie keinen Eingriff (1,4%) und bei funf Patienten waren mehr als sechs

Operationen bis zum Erreichen des endgultigen Resultates nétig (6,8%).

35%

30%

25%

20%
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10%
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0% T T T T T T T 1
Keine OP OP 1x OP 2x OP 3x OP 4x OP 5x OP 6x OP >6x

Abbildung 28: Verteilung der einzelnen Anzahlen von bendtigten operativen Eingriffen
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3.1.8.3. Prothesenversorgung
Es resultierten 47 Patienten mit einer prothetischen Versorgung als Endresultat

(63,5%), wovon 26 einen Wechsel der primaren Prothese erhielten (55,3%).

Prothesenversorgung

W Keine TEP-Versorgung

B TEP-Versorgung

Abbildung 29: Verteilung der Patienten mit TEP-Versorgung als Endresultat (= TEP-Erhalt + TEP-Wechsel)
Beim restlichen Patientengut mit 21 Fallen konnte ein Prothesenerhalt erreicht
werden (44,7%) durch eine erfolgreiche konservative Therapie und je zehn

erfolgreiche Débridements/Lavages/ Synovektomien sowie Inlay-Wechseln.

TEP-Wechsel und -Erhalt

W TEP-Erhalt
O TEP-Wechsel

Abbildung 30: Verteilung der TEP-Wechsel und TEP-Erhalt innerhalb aller Patienten mit Knie-TEP als Endresultat

Die Erfolgsquote der primaren Therapie bei Prothesenerhalt ergab sich aus den
Erfolgen der konservativen Therapie, Débridements/Lavages/Synovektomien sowie
Inlay-Wechseln. Dabei waren die Erfolgsquote der Débridements/Lavages/
Synovektomien sowie Inlay-Wechseln annéahernd gleich um 50%. Demnach ergab
sich eine Erfolgsquote des Prothesenerhaltes mit 18/35 Fallen (51,4%). Im
Gegensatz dazu lag die Erfolgsquote bei priméarer Versorgung durch TEP-Wechsel
bei 20 von 27 (74,1%). Die weitere operative Versorgung bei missglickter primarer
Therapie des TEP-Erhaltes konnte nur bei 3/17 Fallen (17,6%) einen weiteren
Prothesenerhalt erzielen mit einer Erfolgsquote von 3/9 (33,3%) und endete fur 5/17
Patienten mit einem TEP-Wechsel (29,4%) zumal die Erfolgsquote der sekundéren
TEP-Wechsel bei 5/6 (83,3%) lag. Schliel3lich konnte nach erfolglosem primarem
TEP-Wechsel im weiteren Verlauf bei 1/7 Patienten (14,3%) ein TEP-Wechsel als
Endresultat erzielt werden, zumal die Erfolgsquote der Re-TEPs bei 1/3 (33,3%) lag.
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Folgende Tabelle demonstriert die Verteilung der primar implantierten
Knieendoprothesen bzw. zuletzt implantierten Prothesen vor Ausbruch der
periprothetischen Infektion. In 51 Fallen waren Oberflachenersatzprothesen mit
84,3% Vollzementierung und 9,8% Teilzementierung implantiert worden, wovon 49%
einen Retropetallarersatz erhielten. Des Weiteren waren zwo6lf Scharnierprothesen
mit 91,7% Vollzementierung, 8,3% Teilzementierung sowie 50% Retropatellarersatz
implantiert worden. Bei vier Patienten wurde eine unikondyldr mediale Prothese
eingebaut, wobei je 25% zementiert und teilzementiert wurden. Informationen tber
sieben Patienten konnten aufgrund der vorhandenen Daten nicht eruiert werden,

demnach ist es unklar, ob unikondylar laterale Prothesen implantiert wurden.

Anzahl Zementiert Hybrid Retropatellarersatz
Oberflachenersatz 51 43 5 25
Unikondylar medial 4 1 1 0
Unikondylér lateral 0 0 0 0
Scharnierprothese 12 11 1 6
Unbekannt 7 2 1 0
Summe 74 57 8 31

Tabelle 3: Auflistung der zuletzt implantierten Knie-TEPs vor Infektion mit Anzahl, Zementierung und Retropatellarersatz

3.1.8.4. Arthrodese
Es resultierten 20 Patienten mit einer endgultigen Versorgung durch

Kniegelenksarthrodese (27,0%), wovon zwdlf Arthrodesen primar implantiert wurden
(60,0%) und acht Arthrodesen im Verlauf nach nicht erfolgreicher Therapie
eingesetzt werden mussten (40,0%). Dabei wurden hauptsachlich intramedullare
Titan-Versteifungen mittels moduldrem Stab- oder Nagelsystem verschiedener

Anbieter verwendet.

Arthrodese

M Keine Arthrodese

M Arthrodese

Abbildung 31: Verteilung der Patienten mit dem Endresultat einer Arthrodese
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Die Erfolgsquote lag bei primarer Implantation einer Arthrodese mit 10/12 Patienten
bei 83,3%, wobei in der anschlie3enden Versorgung keine Re-Arthrodese erfolgreich
implantiert werden konnte 0/2 (0%). Nach erfolglosem primé&rem TEP-Erhalt wurden
schlielich im weiteren Verlauf 5/17 (29,4%) und nach erfolglosem primarem TEP-
Wechsel 5/7 Patienten mit einer Arthrodese erfolgreich versorgt (71,4%). Die
Erfolgsquote der nachfolgenden Arthrodesen nach priméarer Therapie lag nach
erfolglosem Prothesenerhalt bei 5/5 (100%) und nach erfolglosem TEP-Wechsel bei
5/6 (83,3%). Re-Arthrodesen nach erfolgsloser primérer Arthrodese-Versorgung

hatten stets eine Amputation zur Folge mit 100%.

3.1.8.5. Amputation
In sieben Fallen musste nach erfolgloser Ersttherapie oder im weiteren Verlauf eine

Oberschenkelamputation der betroffenen Extremitat durchgefihrt werden (9,5%).

Amputation

9,5%

B Keine Amputation

B Amputation

Abbildung 32: Verteilung der Patienten mit einer Amputation als Endresultat

Ursachlich waren nicht beherrschbare Infektionen, Sepsis oder ausgepragte
Substanzdefekte. Bei vier von 17 Patienten, die einen erfolglosen primaren
Prothesenerhalt hatten, musste im Verlauf eine Amputation durchgefihrt werden
(23,5%) und bei einemvon sieben Patienten, die keinen Erfolg beim primaren TEP-
Wechsel hatten, resultierte ebenfalls im Verlauf eine Amputation (14,3%). Auch nach
primarer erfolgloser Versorgung mit einer Arthrodese folgte in 2/2 Féllen eine
Amputation (100%).
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3.1.9. Risikofaktoren
Die folgenden Vorerkrankungen/Begleitdiagnosen werden in dieser Arbeit als

mdogliche Einfluss- bzw. Risikofaktoren angesehen, da durch sie ein negatives
Outcome der Patienten mit Knie-TEP-Infektionen zu erwarten watr.

3.1.9.1. Diabetes mellitus
28 von 74 Patienten des Kollektivs litten an Diabetes mellitus Typ 2 (37,8%).

Diabetes mellitus

M Diabetiker
B Nicht-Diabetiker

Abbildung 33: Verteilung der Patienten mit Diabetes mellitus

Von dieser Gruppe waren 24 Patienten therapiebedurftig (85,7%) sowie vier
Patienten mit einer rein diatetischen Einstellung (14,3%). Beziglich der Therapie
waren elf Personen mit Insulin eingestellt (45,8%) und 13 mit einer oralen
antidiabetischen Therapie durch Metformin (54,2%). Demnach waren 39,3% der
gesamten Diabetiker auf Insulin, 46,4% auf Metformin sowie 14,3% diatetisch

eingestellt.

Antidiabetische Therapie

B DM: diatetisch

M Kein Diabetes mell.
I DM: Insulin

B DM: Metformin

Abbildung 34: Verteilung der Patienten mit therapiebedirftigem Diabetes mellitus und Verteilung der Therapiekonzepte
(hellblau: therapiebedrftig, DM = Diabetes mellitus)



3.1.9.2. Adipositas

Es gab insgesamt 35 adipdse Patienten (47,3%) mit einem BMI = 30 kg/m?.

Adipositas

@ Kein Adipositas
B Adiopsitas

Abbildung 35: Verteilung der Patienten mit Adipositas generell (Grad I+II+I11)

Von den Ubrig gebliebenen 39 nicht-adipésen Patienten (52,7%) war ein deutlicher

Anteil mit 25 Patienten von Préadipositas betroffen (64,1%).

BMI-Wert (kg/m?) Anzahl Bezeichnung
18,5-19,9 1 Normalgewicht
20,0-24,9 13

25,0-29,9

30,0-34,9 18 Adipositas Grad |
35,0-39,9 7 Adipositas Grad Il
40,0-44,9

45,0-49,9

50,0 - 54,9

55,0-59,9

Gesamt 74

Tabelle 4: Anzahl der Patienten pro BMI-Wert mit jeweiliger Gradeinteilung der Adipositas
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Abbildung 36: Grafische Darstellung der BMI-Verteilung unter dem Patientenkollektiv (hellgriin: normalgewichtig, griin:
Praadipositas, gelb: Adipositas Grad |, orange: Adipositas Grad Il, rot: Adipositas Grad Il oder Adipositas per magna)

51,4% hatten einen BMI 30 - 34,5 kg/m? (Adipositas Grad 1), 20% hatten einen BMI
35 - 39,9 kg/m? (Grad II) und 28,6% einem BMI {iber 40 kg/m? (Grad Ill, per magna).
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Adipositasgrade

<

Abbildung 37: Verteilung der Adipositasgrade unter den adipdsen Patienten

[J Adipositas Grad 1
[0 Adipositas Grad 2
W Adipositas Grad 3

3.1.9.3. Rheumatoide Arthritis
Einen Anteil von 6/74 machten die Patienten mit rheumatoider Arthritis aus (8,1%).

Ein Patient wurde dabei mit Methotrexat sowie Etanercept therapiert (16,7%),
wéahrend funf Patienten Prednisolon erhielten (83,3%).

Rheumatoide Arthritis

8,1%

B Rheumatoide Arthritis

M Keine Rheumatoide Arthritis

Abbildung 38: Verteilung der Patienten mit rheumatoider Arthtitis

3.1.9.4. Voreingriffe am Kniegelenk
32 von 74 Patienten hatten Voreingriffe am Kniegelenk (43,2%). Durchgefihrt

wurden Synovektomien, Arthroskopien, Frakturversorgungen nach Traumen,
Versorgungen von aspetischen Knie-TEP-Lockerungen, Meniskektomien, Knorpel-
Transplantationen, Umstellungosteotomien, Knorpelglattungen, Bursektomien,
rezidivierende Punktionen, Bakerzysten-Resektion und Fremdkorperentfernungen.

Voreingriffe am Kniegelenk

B Voreingriffe

B Keine Voreingriffe

Abbildung 39: Verteilung der Patienten mit Voreingriffen am betroffenen Kniegelenk vor Infektion
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3.2. Mathematische Statistik

3.2.1. Vergleich der Risikofaktoren beziglich objektives Patienten-Outcome
Die statistische Berechnung erfolgte durch den Chi-Quadrat-Test mit Vierfeldertafel

bzw. den exakten Fisher-Test bei kleineren Erwartungswerten kleiner funf mit einem
Signifikanzniveau von p < 0,05. Unterschiede in der Verteilung zwischen einer
Risikofaktorgruppe und der jeweiligen Kontrollgruppe bezuglich nachfolgend
genannter Parameter wurden auf statistische Signifikanz Uberprift:
* Infektionsparameter
0 Multiresistenzen
o Bakteriamie
o Entwicklung einer Spatinfektion
» Erfolgsquote der primar durchgefihrten Therapie
o0 TEP-Erhalt*: konservative Therapie, Débridement/Lavage/
Synovektomie, Inlay-Wechsel
o TEP-Wechsel
0 Arthrodese
* Anzahl der noétigen operativen Eingriffe bis zum end gultigen Resultat
0 kein operativer Eingriff
0 1 bis 6 operative Elngriffe
0 > 6 operative Eingriffe
* Endgiltiges Resultat / Therapie
o TEP-Erhalt: konservative Therapie, Débridement/Lavage, Inlay-
Wechsel
o TEP-Wechsel
0 Arthrodese
0 Amputation

*Dabei wurde als Summe der konservativen Therapie, Débridement/Lavage/
Synovektomie sowie Inlay-Wechsel die daraus ergebende Anzahl der

Prothesenerhalte errechnet und mit einbezogen.
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3.2.1.1.1. Diabetiker VS Nicht-Diabetiker (Infekt ionsparameter)

Diabetiker Nicht-
Diabetiker
Parameter n(/28) n(/46) |Gesamt(/74)] p-Wert Ergebnis
Multiresistenzen 7 11 18 1,0000 nicht signifikant

Tabelle 5: Vergleich Diabetiker VS Nicht-Diabetiker beziiglich Multiresistenzen mittels Chi-Quadrat- und exakter Fisher-Test
(p=0,05)

Diabetiker Nicht-
Diabetiker
Parameter n(/28) n(/46) |Gesamt(/74)] p-Wert Ergebnis
Bakteriamie 6 5 11 0,3674 nicht signifikant

Tabelle 6: Vergleich Diabetiker VS Nicht-Diabetiker bezuglich Bakteridmie mittels Chi-Quadrat- und exakter Fisher-Test
(p=0,05)

Diabetiker Nicht-

Diabetiker
Parameter n (/28) n(/46) |Gesamt(/74)] p-Wert Ergebnis
Spatinfektion 21 37 58 0,7951 nicht signifikant

Tabelle 7: Vergleich Diabetiker VS Nicht-Diabetiker beziglich Spatinfektion mittels Chi-Quadrat- und exakter Fisher-Test
(p=0,05)

90%

80% —

70%

60%

50%
M Diabetiker

40%

Nicht-Diab.
30%

20% -

10% -

0%
Multiresistenzen Bakteriamie Spatinfekt

Abbildung 40: Grafischer Vergleich der Verteilung der einzelnen Infektionsparameter zwischen Diabetiker VS Nicht-
Diabetiker

Bei der Besiedlung mit multiresistenten Erregern war die Verteilung in beiden
Gruppen (Risiko- und Kontrollgruppe) annahernd gleich. Weiterhin hatten Diabetiker
haufiger Bakteriamie und weniger Spatinfektion als die Nicht-Diabetiker. Insgesamt
konnten jedoch keine signifikanten Unterschiede festgestellt werden.
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3.2.1.1.2. Diabetiker VS Nicht-Diabetiker (Erfolg  Primartherapie)

Diabetiker Nicht-
Diabetiker

Parameter n(/28) n(/46) |Gesamt(/74)] p-Wert Ergebnis
Erfolg Konservative Therapie 0/0 (0%) 1/1 (100%) | 1/1 (100%) 1,0000 nicht signifikant
Erfolg Debridement/Lavage 3/7(42,9%) | 7/14 (50%) |10/21 (47,6% 1,0000 nicht signifikant

Erfolg Inlay-Wechsel 0/4 (0%) 7/9 (77,8%) | 7/13 (53,8%) 0,0210 |signifikant
Erfolg TEP-Erhalt 3/11 (27,3%) |15/24 (62,5%)|18/35 (51,4% 0,0750 nicht signifikant
Erfolg TEP-Wechsel 5/12 (41,7%) |15/15 (100%)(20/27 (74,1%)| 0,0009 |signifikant
Erfolg Arthrodese 3/5 (60%) | 7/7 (100%) |10/12 (83,3% 0,1515 nicht signifikant

Tabelle 8: Vergleich Diabetiker VS Nicht-Diabetiker beziglich erfolgreiche Primartherapie mittels Chi-Quadrat- und exakter
Fisher-Test (p<0,05)

100%
90% —
80% |
70% —
60% —
50% |
40% -
30% —
20% — . .
10% I = Diabetiker
0% Nicht-Diab.

Abbildung 41: Grafischer Vergleich der Verteilung der erfolgreichen Primartherapien zwischen Diabetiker VS Nicht-
Diabetiker

Die Gruppe der Diabetiker hatte in der primar durchgefihrten Therapie einen
schlechteren Erfolg beim TEP-Erhalt, -wechsel sowie Arthrodesenimplantation als in
der Gruppe der Nicht-Diabetiker. Bei Inlay-Wechsel (0% VS 77,8%, p = 0,021) und
TEP-Wechsel (41,7% VS 100%, p = 0,0009) war dieser Unterschied sogar
statitstisch signifikanter, zumal beim TEP-Erhalt anndhernd Signifikanz erreicht
werden konnte (27,3% VS 62,5%, p = 0,075).



3.2.1.1.3. Diabetiker VS Nicht-Diabetiker (Anzahl

operativer Eingriffe)
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Diabetiker | Nicht-
Diabetiker

Parameter n(/28) n(/46) |Gesamt(/74)] p-Wert Ergebnis

Keine operativen Eingriffe 0 1 1 1,0000 nicht signifikant
Eingriffe 1x 3 4 7 1,0000 nicht signifikant
Eingriffe 2x 9 22 31 0,2787 nicht signifikant
Eingriffe 3x 1 7 8 0,2454 nicht signifikant
Eingriffe 4x 5 4 9 0,2854 nicht signifikant
Eingriffe 5x 4 5 9 0,7224 nicht signifikant
Eingriffe 6x 2 2 4 0,6306 nicht signifikant
Eingriffe »6x 4 1 5 0,0646 nicht signifikant

Tabelle 9: Vergleich Diabetiker VS Nicht-Diabetiker beziglich Anzahl operativer Eingriffe mittels Chi-Quadrat- und exakter

Fisher-Test (p<0,05)

55%
50%

45%

40%
35%

30%
25%

20%

15%
10%

LlLllLL

Keine OP  OP 1x

OP 2x

OP 3x

OP 4x

OP 5x

OP 6x

OP >6x

M Diabetiker

Nicht-Diab.

Abbildung 42: Grafischer Vergleich der Verteilung der Anzahl operativer Eingriffe zwischen Diabetiker VS Nicht-Diabetiker

Die Diabetiker zeigten tendenziell eine hoéhere Anzahl an multiplen operativen

Eingriffen zur Behandlung der Infektion im Vergleich zu den Nicht-Diabetikern, jedoch

ohne signifikanten Unterschied.




52

3.2.1.1.4. Diabetiker VS Nicht-Diabetiker (endgil tige Therapie)

Diabetiker | Nicht-
Diabetiker

Parameter n(/28) n(/46) |Gesamt(/74)] p-Wert Ergebnis

Konservative Therapie 0 1 1 1,0000 nicht signifikant
Debridement/Lavage 3 7 10 0,7330 nicht signifikant
Inlay-Wechsel 1 9 10 0,0786 nicht signifikant
TEP-Erhalt 4 17 21 0,0612 nicht signifikant
TEP-Wechsel 8 18 26 0,5018 nicht signifikant
Arthrodese 11 9 20 0,1135 nicht signifikant
Amputation 5 2 7 0,0966 nicht signifikant

Tabelle 10: Vergleich Diabetiker VS Nicht-Diabetiker bezliglich endgultige Therapie mittels Chi-Quadrat- und exakter Fisher-
Test (p<0,05)
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40%
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Abbildung 43: Grafischer Vergleich der Verteilung der endgiiltigen Therapien zwischen Diabetiker VS Nicht-Diabetiker

Im Gegensatz zu den Diabetikern, welche eine héhere Anzahl an Amputationen und
Arthrodesen erhielten, Gberweigte bei den Nicht-Diabetikern der TEP-Erhalt vor allem
durch Inlay-Wechsel bei der endgultigen Therapie. Auch hier waren die Unterschiede

jedoch nicht signifikant.
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3.2.1.2.1. Adipositas VS Kein Adipositas (Infekti  onsparameter)

Adipositas Kein
Adipositas
Parameter n (/35) n(/39) |Gesamt(/74)] p-Wert Ergebnis
Multiresistenzen 8 10 18 0,9941 nicht signifikant

Tabelle 11: Vergleich Adipositas VS Kein Adipositas beziiglich Multiresistenzen mittels Chi-Quadrat- und exakter Fisher-Test
(p=<0,05)

Adipositas Kein
Adipositas
Parameter n (/35) n(/39) |Gesamt(/74)] p-Wert Ergebnis
Bakteriamie 8 3 11 0,1017 nicht signifikant

Tabelle 12: Vergleich Adipositas VS Kein Adipositas bezliglich Bakteriamie mittels Chi-Quadrat- und exakter Fisher-Test
(p=0,05)

Adipositas Kein
Adipositas
Parameter n (/35) n(/39) |Gesamt(/74)] p-Wert Ergebnis
Spatinfektion 25 33 58 0,2744 nicht signifikant

Tabelle 13: Vergleich Adipositas VS Kein Adipositas bezlglich Spatinfektion mittels Chi-Quadrat- und exakter Fisher-Test
(p<0,05)
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70% I

60% I

50% —
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Abbildung 44: Grafischer Vergleich der Verteilung der einzelnen Infektionsparameter zwischen Adipositas VS Kein
Adipositas

Waéhrend die Besiedlung durch multiresistente Erreger in beiden Gruppen annahernd
gleich haufig auftrat, waren adipdse Patienten haufiger von Bakteriamie und weniger
spaten Infektionen betroffen als Nicht-Adipdse. Statistische Signifikanz konnte dabei

jedoch nicht erreicht werden.
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3.2.1.2.2. Adipositas VS Kein Adipositas (Erfolg Primartherapie)

Adipositas Kein
Adipositas

Parameter n (/35) n(/39) |Gesamt(/74)] p-Wert Ergebnis
Erfolg Konservative Therapie 0/0 (0%) 1/1 (100%) | 1/1 (100%) 1,0000 nicht signifikant
Erfolg Debridement/Lavage | 5/14 (35,7%) | 5/7 (71,4%) |10/21 (47,6% 0,1827 nicht signifikant

Erfolg Inlay-Wechsel 0/3 (0%) 7/10 (70%) | 7/13 (53,8%) 0,0699 nicht signifikant
Erfolg TEP-Erhalt /17 (29,4%) |13/18 (72,2%)18/35 (51,4%) 0,0282 |signifikant

Erfolg TEP-Wechsel 9/15 (60%) |11/12 (91,7%)|20/27 (74,1% 0,0914 nicht signifikant
Erfolg Arthrodese 3/3 (100%) | 7/9 (77,8%) |10/12 (83,3% 1,0000 nicht signifikant

Tabelle 14: Vergleich Adipositas VS Kein Adipositas bezlglich erfolgreiche Primartherapie mittels Chi-Quadrat- und exakter
Fisher-Test (p<0,05)
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Abbildung 45: Grafischer Vergleich der Verteilung der erfolgreichen Primartherapien zwischen Adipositas VS Kein Adipositas

Adipose Patienten hatten bei TEP-Erhalt sowie -Wechsel eine schlechtere
Erfolsquote als die nicht-adiposen Patienten, zumal der Unterschied beim TEP-Erhalt
signifikant unterschiedlich war (29,4% VS 72,2%, p = 0,0282). Die Kontrollgruppe
war demgegenuber bei den implantierten Arthrodesen weniger erfolgreich, allerdings

ohne statistische Signifikanz.



3.2.1.2.3. Adipositas VS Kein Adipositas (Anzahl
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operativer Eingriffe)

Adipositas Kein
Adipositas

Parameter n (/35) n(/39) |Gesamt(/74)] p-Wert Ergebnis
Keine operativen Eingriffe 0 1 1 1,0000 nicht signifikant
Eingriffe 1x 5 2 7 0,2446 nicht signifikant
Eingriffe 2x 13 18 31 0,5834 nicht signifikant
Eingriffe 3x 2 6 8 0,2674 nicht signifikant
Eingriffe 4x 3 6 9 0,4857 nicht signifikant
Eingriffe 5x 4 5 9 1,0000 nicht signifikant
Eingriffe 6x 3 1 4 0,3388 nicht signifikant
Eingriffe »6x 5 0 5 0,0202 signifikant

Tabelle 15: Vergleich Adipositas VS Kein Adipositas bezliglich Anzahl operativer Eingriffe mittels Chi-Quadrat- und exakter

Fisher-Test (p<0,05)
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Abbildung 46: Grafischer Vergleich der Verteilung der Anzahl operativer Eingriffe zwischen Adipositas VS Kein Adipositas

Bezuglich der Anzahl operativer Eingriffe fiel ein signifikanter Unterschied auf: Dabei

waren alle multiplen Eingriffe mit einer Anzahl von Uber sechs Eingriffen bei den

adipdsen Patienten vorhanden, was ein statistisch signifikanter Unterschied war
(14,3% VS 0%, p = 0,0202).
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3.2.1.2.4. Adipositas VS Kein Adipositas (endgult  ige Therapie)

Adipositas Kein
Adipositas

Parameter n (/35) n(/39) |Gesamt(/74)] p-Wert Ergebnis
Konservative Therapie 0 1 1 1,0000 nicht signifikant
Debridement/Lavage 5 5 10 1,0000 nicht signifikant
Inlay-Wechsel 0 10 10 0,0011 signifikant
TEP-Erhalt 5 16 21 0,0221 signifikant
TEP-Wechsel 13 13 26 0,9212 nicht signifikant
Arthrodese 13 7 20 0,1109 nicht signifikant
Amputation 4 3 7 0,7009 nicht signifikant

Tabelle 16: Vergleich Adipositas VS Kein Adipositas bezlglich endgiiltige Therapie mittels Chi-Quadrat- und exakter Fisher-
Test (p<0,05)
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Abbildung 47: Grafischer Vergleich der Verteilung der endgitiltigen Therapien zwischen Adipositas VS Kein Adipositas

Bezuglich der endgiltigen Therapie wurden bei den nicht-adipésen im Gegensatz zu
den adipOosen Patienten mehr TEPs erhalten, was statistisch signifikant war (14,3%
VS 41,0%, p = 0,0221). Dabei wurden bei den Nicht-Adipdésen mehr Inlay-Wechsel
durchgefiihrt, was einen statistisch signifikanten Unterschied ausmachte (0% VS
25,6%, p = 0,0011). TEP-Wechsel waren in beiden Gruppen annahernd gleich,
wahrend Patienten mit Adipositas haufiger durch Arthrodese und Amputation
versorgt wurden als nicht-adipose Patienten. Diese Unterschiede waren allerdings

nicht signifikant.




3.2.1.3.1. Rheumatoide Arthritis VS Kein Rheuma (
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Infektionsparameter)

Rheuma Kein
Rheuma
Parameter Anzahl (/6) | Anzahl (/68) |Gesamt (/74)] p-Wert Ergebnis
Multiresistenzen 2 16 18 0,6288 nicht signifikant

Tabelle 17: Vergleich Rheuma VS Kein Rheuma bezlglich Multiresistenzen mittels Chi-Quadrat- und exakter Fisher-Test

(p=0,05)
Rheuma Kein
Rheuma
Parameter Anzahl (/6) | Anzahl (/68) |Gesamt (/74)| p-Wert Ergebnis
Bakteriamie 2 9 11 0,2159 nicht signifikant
Tabelle 18: Vergleich Rheuma VS Kein Rheuma beztiglich Bakteriamie mittels Chi-Quadrat- und exakter Fisher-Test (p<0,05)
Rheuma Kein
Rheuma
Parameter Anzahl (/6) | Anzahl (/68) |Gesamt (/74)] p-Wert Ergebnis
Spatinfektion 6 52 58 0,3294 nicht signifikant

Tabelle 19: Vergleich Rheuma VS Kein Rheuma bezlglich Spatinfektion mittels Chi-Quadrat- und exakter Fisher-Test

(p=0,05)
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Abbildung 48: Grafischer Vergleich der Verteilung der einzelnen Infektionsparameter zwischen Rheuma VS Kein Rheuma

Tendenziell waren Rheumatiker in allen drei Infektionsparametern haufiger vertreten.

Dabei konnte keine statistische Signifikanz erreicht werden.




3.2.1.3.2. Rheumatoide Arthritis VS Kein Rheuma (
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Erfolg Primartherapie)

Rheuma Kein
Rheuma
Parameter Anzahl (/6) | Anzahl (/68) |Gesamt (/74)] p-Wert Ergebnis
Erfolg Konservative Therapie | 1/1 (100%) 0/0 (0%) 1/1 (100%) 1,0000 nicht signifikant
Erfolg Debridement/Lavage 0/2 (0%) |10/19 (52,6%)(10/21 (47,6% 0,4762 nicht signifikant
Erfolg Inlay-Wechsel 0/0(0%) | 7/13(53,8%)|7/13 (53,8%) 1,0000 nicht signifikant
Erfolg TEP-Erhalt 1/3 (33,3%) |17/32 (53,1%)[18/35 (51,4% 0,6026 nicht signifikant
Erfolg TEP-Wechsel 3/3 (100%) (17/24 (70,8%)|20/27 (74,1% 0,5453 nicht signifikant
Erfolg Arthrodese 0/0(0%) |10/12 (83,3%)[10/12 (83,3% 1,0000 nicht signifikant

Tabelle 20: Vergleich Rheuma VS Kein Rheuma bezlglich erfolgreiche Primartherapie mittels Chi-Quadrat- und exakter
Fisher-Test (p<0,05)
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Abbildung 49: Grafischer Vergleich der Verteilung der erfolgreichen Primartherapien zwischen Rheuma VS Kein Rheuma

Die Gruppe der Rheumatiker zeigte mehr Erfolg beim primaren TEP-Wechsel, wobei
die Nicht-Rheumatiker erfolgreicher durch einen TEP-Erhalt und eine Arthrodese
versorgt wurden, zumal alle Arthrodesen bei den Nicht-Rheumatikern durchgefiihrt

wurden. Auch hier zeigte sich kein signifikanter Unterschied beider Gruppen.
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3.2.1.3.3. Rheumatoide Arthritis VS Kein Rheuma (A  nzahl operativer Eingriffe)

Rheuma Kein
Rheuma

Parameter Anzahl (/6) | Anzahl (/68) |Gesamt (/74)] p-Wert Ergebnis

Keine operativen Eingriffe 1 ] 1 0,0811 nicht signifikant
Eingriffe 1x 0 7 7 1,0000 nicht signifikant
Eingriffe 2x 4 27 31 0,2297 nicht signifikant
Eingriffe 3x 0 8 8 1,0000 nicht signifikant
Eingriffe 4x 1 8 9 0,5541 nicht signifikant
Eingriffe 5x 0 9 9 1,0000 nicht signifikant
Eingriffe 6x 0 4 4 1,0000 nicht signifikant
Eingriffe »6x 0 5 5 1,0000 nicht signifikant

Tabelle 21: Vergleich Rheuma VS Kein Rheuma bezlglich Anzahl der operativen Eingriffe mittels Chi-Quadrat- und exakter
Fisher-Test (p<0,05)
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Abbildung 50: Grafischer Vergleich der Verteilung der Anzahl operativer Eingriffe zwischen Rheuma VS Kein Rheuma

Bezuglich der operativen Eingriffe konnte kein signifikanter Unterschied festgestellt
werden. Eine Dominanz in der Anzahl von zwei operativen Eingriffen bei
Rheumatikern lasst sich auf die haufige Versorgung von zweizeitigem TEP-Wechsel

zuruckfuhren.
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3.2.1.3.4. Rheumatoide Arthritis VS Kein Rheuma ( endgultige Therapie)

Rheuma Kein
Rheuma

Parameter Anzahl (/6) | Anzahl (/68) |Gesamt (/74)] p-Wert Ergebnis

Kaonservative Therapie 1 0 1 0,0811 nicht signifikant
Debridement/Lavage 0 10 10 0,5884 nicht signifikant
Inlay-Wechsel 0 10 10 0,5884 nicht signifikant
TEP-Erhalt 1 20 21 0,6681 nicht signifikant
TEP-Wechsel 3 23 26 0,6586 nicht signifikant
Arthrodese 0 20 20 0,1816 nicht signifikant
Amputation 2 5 7 0,0964 nicht signifikant

Tabelle 22: Vergleich Rheuma VS Kein Rheuma bezlglich endgiiltiger Therapie mittels Chi-Quadrat- und exakter Fisher-Test
(p=0,05)
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Abbildung 51: Grafischer Vergleich der Verteilung der endglltigen Therapien zwischen Rheuma VS Kein Rheuma

Patienten mit rheumatoider Arthritis hatten tendenziell mehr TEP-Wechsel und
Amputationen im Vergleich zur Kontrollgruppe. Nicht-Rheumatiker zeigten mehr
TEP-Erhalt und wurden alleinig durch eine Arthrodese versorgt. Auch hier waren die
unterschiede nicht statistisch signifikant.




3.2.1.4.1. Voreingriffe am Knie VS Keine Voreingr

iffe (Infektionsparameter)
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Voreingriffe Keine
Voreingriffe
Parameter Anzahl (/32) | Anzahl (/42) |Gesamt (/74)] p-Wert Ergebnis
Multiresistenzen 5 13 18 0,2117 nicht signifikant

Tabelle 23: Vergleich Voreingriffe VS Keine Voreingriffe bzgl. Multiresistenzen mittels Chi-Quadrat- und exakter Fisher-Test

(p=0,05)
Voreingriffe Keine
Voreingriffe
Parameter Anzahl (/32) | Anzahl (/42) |Gesamt (/74)] p-Wert Ergebnis
Bakteriamie 6 5 11 0,6240 nicht signifikant

Tabelle 24: Vergleich Voreingriffe VS Keine Voreingriffe bzgl. Bakteridmie mittels Chi-Quadrat- und exakter Fisher-Test

(p=0,05)
Voreingriffe Keine
Voreingriffe
Parameter Anzahl (/32) | Anzahl (/42) |Gesamt (/74)] p-Wert Ergebnis
Spatinfektion 27 31 58 0,4186 nicht signifikant

Tabelle 25: Vergleich Voreingriffe VS Keine Voreingriffe bzgl. Spatinfektion mittels Chi-Quadrat- und exakter Fisher-Test

(p=0,05)
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Abbildung 52: Grafischer Vergleich der Verteilung der einzelnen Infektionsparameter zwischen Voreingriffe VS Keine

Voreingriffe am Kniegelenk

Patienten mit Voreingriffen am Kniegelenk waren weniger von multiresistenten

Erregern besiedelt und hatten haufiger Bakteriamien mit Spatinfektionen als in der

Kontrollgruppe, wobei die Unterschiede statistisch nicht signifikant waren.



3.2.1.4.2. Voreingriffe am Knie VS Keine Voreingr
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iffe (Erfolg Primé&rtherapie)

Voreingriffe Keine
Voreingriffe
Parameter Anzahl (/32) | Anzahl (/42) |Gesamt (/74)] p-Wert Ergebnis
Erfolg Konservative Therapie | 1/1 (100%) 0/0 (0%) 1/1 (100%) 1,0000 nicht signifikant
Erfolg Debridement/Lavage 3/8 (37,5%) | 7/13 (53,8%) [10/21 (47,6% 0,6594 nicht signifikant
Erfolg Inlay-Wechsel 1/5 (20%) 6/8 (75%) | 7/13 (53,8%) 0,1026 nicht signifikant
Erfolg TEP-Erhalt 5/14 (35,7%) |13/21 (61,9%)|18/35 (51,4% 0,2406 nicht signifikant
Erfolg TEP-Wechsel 8/13 (61,5%) |12/14 (85,7%)\20/27 (74,1% 0,2087 nicht signifikant
Erfolg Arthrodese 3/5(60%) | 7/7 (100%) |10/12 (83,3% 0,1515 nicht signifikant

Tabelle 26: Vergleich Voreingriffe VS Keine Voreingriffe bzgl. erfolgreiche Primartherapie mittels Chi-Quadrat- und exakter

Fisher-Test (p<0,05)
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Abbildung 53: Grafischer Vergleich der Verteilung der erfolgreichen Primartherapien zwischen Voreingriffe VS Keine

Voreingriffe am Kniegelenk

In der Patientengruppe mit Voreingriffen zeigte sich eine niedrigere Erfolgsquote in

der Primartherapie bei TEP-Erhalt, -Wechsel sowie Arthrodese. Statistische

Signifikanz konnte dabei jedoch nicht erreicht werden.
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3.2.1.4.3. Voreingriffe am Knie VS Keine Voreingr iffe (Anzahl op. Eingriffe)

Voreingriffe Keine
Voreingriffe

Parameter Anzahl (/32) [ Anzahl (/42) |Gesamt (/74)] p-Wert Ergebnis

Keine operativen Eingriffe 1 0 1 0,4324 nicht signifikant
Eingriffe 1x 2 5 7 0,6915 nicht signifikant
Eingriffe 2x 14 17 31 0,9641 nicht signifikant
Eingriffe 3x 5 3 8 0,2803 nicht signifikant
Eingriffe 4x 1 8 9 0,0687 nicht signifikant
Eingriffe 5x 6 3 9 0,1628 nicht signifikant
Eingriffe 6x 1 3 4 0,6288 nicht signifikant
Eingriffe >6x 2 3 5 1,0000 nicht signifikant

Tabelle 27: Vergleich Voreingriffe VS Keine Voreingriffe am Kniegelenk beziglich Anzahl operativer Eingriffe mittels Chi-
Quadrat- und exakter Fisher-Test (p<0,05)
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Abbildung 54: Grafischer Vergleich der Verteilung der Anzahl operativer Eingriffe zwischen Voreingriffe VS Keine
Voreingriffe am Kniegelenk

Tendenziell waren multiple operative Eingriffe mit einer Anzahl von vier Eingriffen bei
Patienten ohne Voreingriffe haufiger, wahrend Patienten mit Voreingriffen bei einer
Eingriffsanzahl von drei und funf dominierten. Auch hierbei ergab sich kein

signifikanter Unterschied.
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3.2.1.4.4. Voreingriffe am Knie VS Keine Voreingr iffe (endgultige Therapie)

Voreingriffe Keine
Voreingriffe

Parameter Anzahl (/32) [ Anzahl (/42) |Gesamt (/74)] p-Wert Ergebnis

Konservative Therapie 1 1] 1 0,4324 nicht signifikant
Debridement/Lavage 3 7 10 0,4990 nicht signifikant
Inlay-Wechsel 4 6 10 1,0000 nicht signifikant
TEP-Erhalt 8 13 21 0,7623 nicht signifikant
TEP-Wechsel 12 14 26 0,8996 nicht signifikant
Arthrodese 7 13 20 0,5439 nicht signifikant
Amputation 5 2 7 0,2276 nicht signifikant

Tabelle 28: Vergleich Voreingriffe VS Keine Voreingriffe am Kniegelenk beziglich endglltiger Therapie mittels Chi-Quadrat-
und exakter Fisher-Test (p<0,05)
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Abbildung 55: Grafischer Vergleich der Verteilung der endglltigen Therapien zwischen Voreingriffe VS Keine Voreingriffe
am Kniegelenk

Bezlglich der operativen Versorgung zum Ende des Betrachtungszeitraumes zeigten
sich tendenziell mehr Amputationen sowie TEP-Wechsel in der Gruppe mit
Voreingriffe, wahrend weniger TEP-Erhalt und Arthrodesen in dieser Gruppe

vorhanden waren. Statistische Signifikanz wurde nicht erreicht.
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3.2.2. Vergleich der Risikofaktoren beziuglich subjektives Patienten-Outcome -
Gesundheitsfragebogen SF(short form)-36
Zur Feststellung der subjektiven Parameter der Patienten wurde sich dem

Fragebogen SF-36 bedient. Dieser Fragebogen bildet in seiner Gesamtheit die
subjektive Gesundheit/Lebensqualitat einer Person ab und beinhaltet entsprechend
seiner Namensgebung 36 Einzelfragen, welche als sog. Iltems bezeichnet werden. 35
dieser Items werden in acht Subskalen eingeteilt, wobei jede Subskala einen Aspekt
der gesundheitsbezogenen Lebensqualitat der befragten Person reprasentiert. Die
Anzahl der Fragen pro Subskala unterscheidet sich jeweils und reicht von zwei bis

maximal zehn Fragen (47, 48).

Folgende acht Subskalen werden unterschieden:
» Kaorperliche Funktionsfahigkeit (PF)
» Kaoarperliche Rollenfunktion (RP)
» Kaorperlicher Schmerzen (BP)
» Generelle Gesundheit (GH)
« \Vitalitat (VT)
* Soziale Funktionsfahigkeit (SF)
* Emotionale Rollenfunktion (RE)
* Psychische Gesundheit (MH)

Ferner beinhaltet dieser Fragebogen noch einen einzelnen Item, welcher nicht mit
den Subskalen in Beziehung steht und die Veranderung der subjektiven Gesundheit
innerhalb eines Jahres erfasst. Hiermit ergeben sich schliel3lich die insgesamt 36

[tems.

Die Beantwortung der Fragen geschieht durch Ankreuzen der vorgegebenen
Antwortmaoglichkeiten und bezieht sich generell auf die vergangenen vier Wochen.
Dabei reichen die Antworten von zwei (ja - nein) bis zu sechs Moglichkeiten (immer -

meistens - ziemlich oft - manchmal - selten - nie).



Die acht Subskalen kénnen folgendermalRen definiert werden:

Subskala

Erlauterung

Kdorperliche Funktionsfahigkeit (PF)

Ausiibung von alltaglichen Tatigkeiten, z.B.
Treppen steigen oder sich anziehen

Korperliche Rollenfunktion (RP)

Einschrankungen im Alltag durch kérperliche
Beschwerden

Kérperlicher Schmerzen (BP)

Beeintrachtigung von alltaglichen Tatigkeiten
durch Schmerzen

Generelle Gesundheit (GH)

Einschatzung der eigenen Gesundheit

Vitalitat (VT)

Beurteilung der eigenen vitalen
Befindlichkeiten, z.B. erschopft oder miide

Soziale Funktionsfahigkeit (SF)

Beeintrachtigung im sozialen Umfeld durch
kérperliche oder psychische Probleme

Emotionale Rollenfunktion (RE)

Einschrankungen im Alltag durch psychische
Beschwerden

Psychische Gesundheit (MH)

Einschatzung des eigenen psychischen

Befindens, z.B. traurig oder niedergeschlagen

Tabelle 29: Erlduterungen zu den einzelnen Subskalen des SF-36 Fragebogens (47, 48)
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Fur jede Subskala kdnnen Werte von null (schlechteste Lebensqualitat) bis 100

Punkte (beste Lebensqualitat) erreicht werden. Um diese Skalenwerte zu erhalten,

bedient man sich der Auswertung nach dem SF-36 Manual. Dabei geht man

folgendermal3en vor (47, 48):

1) Nach Beantwortung der

Umkodierung sowie Kalibrierung

Fragen mit Eingabe der

Daten erfolgt die

der Itemwerte. Hierdurch werden die

Items in sog. Rohwerte umgewandelt (bsp. entspricht die beste Antwort von

funf Antwortmaéglichkeiten einem Rohwert von funf usw.).

2) Anschliel3end wird pro Subskala durch Addition der jeweiligen Item-Rohwerte

ein Gesamt-Rohwert errechnet

3) Dieser errechnete Rohwert wird dann in einen Skalenwert transformiert,

welcher einen Punktwert zwischen null und 100 erreichen kann.

Folgende Formel wird fur die Transformation bendtigt:

(errechneter Rohwert — niedrigster Rohwert)

Skalenwert =

Spannbreite zwischen niedrigstem und hochstem Rohwert

x 100
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Wenn in einer Subskala weniger als 50% der Items beantwortet wurden, ist es legitim

den Mittelwert als entsprechenden Wert zu ersetzen. Diese Methode kam jedoch bei

vollstandiger Beantwortung der Fragebogen in dieser Arbeit nicht zum Einsatz.

Folgende Tabelle zeigt die benétigten Formeln und Rohwerte fur die o.g.

Berechnung der Skalenwerte:

Subskala Items | Fragen-Nr. Addition der Niedrigster | Hochster | Spannbreite der
Item-Rohwerte Rohwert | Rohwert Rohwerte

Kdérperliche Funktionsfidhigkeit (PF) | 10 3 3a+3b+3c+3d+3e+ 10 30 30-10= 20
3f+3g+3h+3i+3j

Korperliche Rollenfunktion (RP) 4 4 4a+4b+4c+4d 4 8 8-4=4

Korperlicher Schmerzen (BP) 2 7.8 7+8 2 12 12-2=10

Generelle Gesundheit (GH) 5 1, 11 1+11a+11b+11c+ 5 25 25-5=20

11d

Vitalitat (VT) 4 9 9a+9e+9g+9i 4 24 24-4=20

Soziale Funktionsfahigkeit (SF) 2 6, 10 6+10 2 10 10-2=8

Emotionale Rollenfunktion (RE) 3 5 S5a+5b+5¢ 3 6 6-3=3

Psychische Gesundheit (MH) 5 9 9b+9¢c+9d+9f+9h 5 30 30-5=25

Tabelle 30: Aufteilung von Items und Fragenanzahl der einzelnen Subskalen des SF-36 Fragebogens mit Formeln der
Berechnung und Transformation der einzelnen Skalenwerte (47, 48)

Zusatzlich konnen die acht verschiedenen Subskalen mit ihren Skalenwerten in zwei

Ubergeordnete Summenskalen zusammengefasst werden. Dabei unterscheidet man

einen korperlichen von einem psychischen Summenscore, der Uber die generelle

korperliche und psychische Gesundheit Auskunft geben soll (47, 49):

» Kaorperlicher Summenscore (PCS)

» Psychischer Summenscore (MCS)

Hierzu werden nach Anleitung des SF-36 Manuals die jeweils passenden Subskalen

gewichtet und zu den Summenskalen berechnet (47, 48, 49).

Subskala Summenskala
Korperliche Funktionsfahigkeit (PF)
Karperliche Rollenfunktion (RP) Korperliche

Korperlicher Schmerzen (BP)
Generelle Gesundheit (GH)

Summenskala (PCS)

Vitalitat (VT)
Soziale Funktionsfahigkeit (SF)

Emotionale Rollenfunktion (RE)

Psychische Gesundheit (MH)

Psychische
Summenskala (MCS)

Tabelle 31: Gewichtung und Summenskalen des SF-36 Fragebogens (47, 49)
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3.2.2.1. SF-36 Auswertung bei allen beantworteten F  ragebdgen
Von den 74 angeschriebenen Patienten schickten 37 (50%) die Fragebdgen in

auswertbarem Zustand zurtick. Probleme bei der Beantwortung der einzelnen Items
konnten nach telefonischer Kontaktaufnahme beseitigt werden, sodass die

Fragebogen schlief3lich lickenlos vorlagen.

Patientenkollektiv

n=37

AM = SD
Korperliche Funktionsfahigkeit (PF) 31,8 + 30,5
Korperliche Rollefunktion (RP) 22,3+ 37,2
Korperlicher Schmerzen (BP) 42,4 + 249
Generelle Gesundheit (GH) 1454 + 22,8
Vitalitdt (VT) 43,0+21,5
Soziale Funktionsfahigkeit (SF) 62,2 + 30,8
Emotionale Rollefunktion (RE) 58,6 43,3
Psychische Gesundheit (MH) 63,0214
Korperlicher Summenscore (PCS) 28,9+9,3
Psychischer Summenscore (MCS) (48,2+13,4

Tabelle 32: Mittelwerte und Standartabweichungen der Skalenwerte des SF-36 Fragebogens vom Patientenkollektiv

Bei Betrachtung der Mittelwerte aller Skalenwerte des gesamten Kollektivs (n=37)
zeigen sich niedrigere Punkte bei der koérperlichen Gesundheit im Vergleich zur

psychischen Gesundheit. Dies drtickt sich entsprechend in den Summenskalen aus.
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Abbildung 56: Grafische Darstellung der Mittelwerte und Standartabweichungen der einzelnen Skalen des SF-36
Fragebogens



3.2.2.2. Risikofaktoren: Diabetiker VS Nicht-Diab

etiker (SF-36)
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Diabetiker Nicht-Diabetiker

n=14 n=23

AM = SD AM £ SD p-Wert |Ergebnis
Korperliche Funktionsfahigkeit (PF) |18,1+214 36,5+ 304 0,0324 signifikant
Korperliche Rollefunktion (RP) 58+208 28,3+39,4 0,0338 signifikant
Korperlicher Schmerzen (BP) 36,4+ 19,0 46,1+ 27,7 0,2529 nicht signifikant
Generelle Gesundheit (GH) 53,9+264 40,2 +19,1 0,0753 nicht signifikant
Vitalitat (VT) 46,8 + 26,5 40,7 £18,0 0,4067 nicht signifikant
Soziale Funktionsfahigkeit (SF) 61,6 +24,3 62,5 +34,7 0,7517 nicht signifikant
Emotionale Rollefunktion (RE) 59,5 +45,6 58,0+429 0,8937 nicht signifikant
Psychische Gesundheit (MH) 69,8+184 61,7+ 19,5 0,2301 nicht signifikant
Koérperlicher Summenscore (PCS) 26,41 8,2 30,4+9,8 0,2082 nicht signifikant
Psychischer Summenscore (MCS) |50,6 £ 12,7 46,8+ 13,9 0,4060 |nicht signifikant

Tabelle 33: Vergleich Diabetiker VS Nicht-Diabetiker bezuglich der SF-36 Skalen mittels T- und U-Test (Signifikanzniveau

p<0,05)

120

100

80

60

Punktwerte

40

20

PF RP  BP

GH VT

RE MH PCS

MCS

M Diabetiker

M Nicht-Diabet.

Abbildung 57: Grafischer Vergleich der Mittelwerte und Standartabweichungen innerhalb der SF-36 Skalen zwischen

Diabetikern VS Nicht-Diabetikern

Bei den Diabetikern konnte bezuglich der korperlichen Rolle (p = 0,0338) und

korperlichen Funktion (p = 0,0324) ein signifikant erniedrigter Mittelwert gezeigt

werden als bei den Nicht-Diabetikern. Dies spiegelte sich in einen etwas niedrigerem

korperlichem Summenscore wieder,

Insgesamt war eine grof3e Streubreite der Daten gegeben.

allerdings ohne statistische Signifikanz.




3.2.2.3. Risikofaktoren: Adipositas VS Kein Adipo

sitas (SF-36)
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Adipositas Kein Adipositas

n=20 n=17

AM £ SD AM £ SD p-Wert |Ergebnis
Karperliche Funktionsfahigkeit (PF)  |33,0+31,4 30,3 + 30,2 0,7920 nicht signifikant
Kdérperliche Rollefunktion (RP) 25,0+ 389 19,1+ 359 0,6862 nicht signifikant
Kdrperlicher Schmerzen (BP) 36,7224 49,2 + 26,7 0,1310 nicht signifikant
Generelle Gesundheit (GH) 43,8 + 25,2 47,3 +20,1 0,6484 nicht signifikant
Vitalitat (VT) 41,8+ 25,1 444 + 16,9 0,7125 nicht signifikant
Soziale Funktionsfahigkeit (SF) 56,9+ 279 68,4+33,7 0,1959 nicht signifikant
Emotionale Rollefunktion (RE) 51,7 +45,2 66,7 +40,8 0,3057 nicht signifikant
Psychische Gesundheit (MH) 61,4+23,0 64,9+199 0,6235 nicht signifikant
Kdérperlicher Summenscore (PCS) (29,1%7,9 28,8+11,1 0,7956 |nicht signifikant
Psychischer Summenscore (MCS) 46,1t 14,5 50,7+12,1 0,3105 |nicht signifikant

Tabelle 34: Vergleich Adipositas VS Kein Adipositas beziiglich der SF-36 Skalen mittels T- und U-Test (Signifikanzniveau

p<0,05)
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Abbildung 58: Grafischer Vergleich der Mittelwerte und Standartabweichungen innerhalb der SF-36 Skalen zwischen

Adipositas VS Kein Adipositas

Zwischen adipésen und nicht-adipésen Patienten ergab sich kein signifikanter

Unterschied bei den Mittelwerten der Skalen. Jedoch zeigte sich eine Tendenz,

wobei nicht-adipse Patienten hohere Werte bei korperlichen Schmerzen, sozialer

Rollenfunktion und emotionaler Rolle hatten als bei den adipdsen Patienten,

allerdings ohne statistische Signifikanz. Auch hierbei lag eine grof3e Streuung der

Daten vor.




3.2.2.4. Risikofaktoren: Rheumatoide Arthritis VS
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Kein Rheuma (SF-36)

Rheuma Kein Rheuma

n=3 n=34

AM £ 5D AM = SD p-Wert |Ergebnis
Korperliche Funktionsfahigkeit (PF) |38,3 £+45,4 31,2+29,7 0,7023  |nicht signifikant
Korperliche Rollefunktion (RP) 25+43,3 221+37.3 0,8976 |nicht signifikant
Korperlicher Schmerzen (BP) 32+346 43,4 +244 0,3559 |nicht signifikant
Generelle Gesundheit (GH) 357+19,1 46,3 +23,1 0,4476  |nicht signifikant
Vitalitat (VT) 38,3 +36,2 43,4+ 205 0,5021 |nicht signifikant
Soziale Funktionsfahigkeit (5F) 41,7 £52 64+ 2838 0,3835 |nicht signifikant
Emotionale Rollefunktion (RE) 55,6 +50,9 58,8+435 0,8354  |nicht signifikant
Psychische Gesundheit (MH) 64 + 24,3 629+216 0,9360 |nicht signifikant
Korperlicher Summenscore (PCS) 27,91 12,5 29+9,2 0,8415 |nicht signifikant
Psychischer Summenscore (MCS) |44,8%21,6 43,5129 0,6538 |nicht signifikant

Tabelle 35: Vergleich Rheuma VS Kein Rheuma beztiglich der SF-36 Skalen mittels T- und U-Test (Signifikanzniveau p<0,05)
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Abbildung 59: Grafischer Vergleich der Mittelwerte und Standartabweichungen innerhalb der SF-36 Skalen zwischen

Rheuma VS Kein Rheuma

Unterschiede zwischen Patienten mit Rheuma und der Kontrollgruppe ergaben keine

statistische Signifikanz. Tendenziell hatten Patienten ohne rheumatoide Arthritis eine

hohere Punktzahl bei Schmerzen, Gesundheit, Vitalitat und soziale Funktion, jedoch

aufgrund der breiten Streuung ohne statistische Signifikanz. Weiterhin war die

Fallzahl der Rheumatiker mit n = 3 &ul3erst gering fur eine aussagekréaftige Statistik.
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3.2.2.5. Risikofaktoren: Voreingriffe am Knie VS Keine Voreingriffe (SF-36)

Voreingriffe Keine Voreingriffe

n=17 n=20

AM £ 5D AM £ SD p-Wert |Ergebnis
Kérperliche Funktionsfidhigkeit (PF) |28,2 + 31,6 34,8 + 30,0 0,5245 nicht signifikant
Kdrperliche Rollefunktion (RP) 22,1+384 225+371 0,8399 nicht signifikant
Korperlicher Schmerzen (BP) 39,4+239 45,0 + 26,1 0,5044 nicht signifikant
Generelle Gesundheit (GH) 448+ 241 459+ 22,2 0,8884 nicht signifikant
Vitalitat (VT) 45,6+ 24,3 40,8+19,1 0,7710 nicht signifikant
Soziale Funktionsfidhigkeit (SF) 62,5+33,1 61,9+ 29,7 0,9520 nicht signifikant
Emotionale Rollefunktion (RE) 66,7 +44,1 51,7+425 0,2689 nicht signifikant
Psychische Gesundheit (MH) 70,5+185 60,0+ 19,0 0,1048 nicht signifikant
Kérperlicher Summenscore (PCS) (26,91 9,6 30,6 9,0 0,2283 nicht signifikant
Psychischer Summenscore (MCS) |51,1% 14,0 45,8 +12,7 0,2381 nicht signifikant

Tabelle 36: Vergleich Voreingriffe VS Keine Voreingriffe am Kniegelenk beziiglich der SF-36 Skalen mittels T- und U-Test
(Signifikanzniveau p<0,05)
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Abbildung 60: Grafischer Vergleich der Mittelwerte und Standartabweichungen innerhalb der SF-36 Skalen zwischen
Voreingriffe VS Keine Voreingriffe am Kniegelenk

Patienten mit Voreingriffen zeigten hohere Mittelwerte der Skalen bei der
emotionalen Rollenverteilung und psychischen Gesundheit im Gegensatz zur
Kontrollgruppe, allerdings auch ohne statistisch signifikanten Unterschied. Die

Streuung der Daten war auch hierbei grof3.
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4. Diskussion

4.1. Diabetes mellitus

4.1.1. Verteilung
Der prozentuale Anteil von Diabetikern mit Protheseninfektion lag in dieser Arbeit bei

37,8%, wohingegen die Nicht-Diabetiker mit periprothetischer Infektion eine
Verteilung von 62,2% aufwiesen. Die Diabetes-Gruppe teilte sich in 24
therapiebedurftige Personen (85,7%) und in vier Personen mit einer rein diatetischen
Einstellung (14,3%) auf. Bezlglich der Therapie waren elf Patienten mit Insulin
substituiert (45,8%) und bei 13 Personen wurde eine orale antidiabetische Therapie
mit Metformin (54,2%) durchgefihrt. Demnach waren 39,3% der gesamten
Diabetiker auf subkutane Insulininjektion und 46,4% auf eine orale
Metformineinnahme angewiesen. Andere Studien boten einen geringeren Anteil an
Patienten mit Diabetes mellitus als Risikofaktor: 34% (67), 22% (69), 21,8% (51) und
18.6% (70).

4.1.2. Risikofaktor zur Entstehung einer periprothetischen Infektion
Als Risikofaktor zur Entstehung einer Protheseninfektion wurde Diabetes mellitus

bereits ausfuhrlich in der Literatur beschrieben. In einer Vergleichsstudie von Mraovic
et al. waren signifikant mehr Diabetiker in der Gruppe der infektiosen Endoprothesen
von Knie- und Huftgelenk (22% VS 9%, p < 0.001) im Vergleich zu den
nichtinfektiosen Endoprothesen (51). In einer anderen Studie konnte eine signifikant
6,87-mal hohere Infektionsrate nach Knie-TEP-Implantationen bei Patienten mit
Diabetes mellitus festgestellt werden im Vergleich zu Nicht-Diabetikern (52).
Ursachlich  fur diesen  Zusammenhang st eine hohere Rate an
Wundheilungsstérungen durch Angiopathien und Glykolsylierungen, welche durch
Diabetes mellitus bedingt sind (54). Bei Galat et al. konnte eine Beteiligung von
Diabetes mellitus  signifikant mit der Entwicklung von frihen und
operationsbedurftigen Wundheilungskomplikationen nach Knie-TEP-Implantation
identifiziert werden (55). Auch in friheren Studien, wie beispielsweise Peersman et
al., wurde bereits Diabetes mellitus in der Gruppe der Komorbiditaten als signifikanter
patienteneigener Faktor (p=0,005) beziglich Kniegelenksinfektionen beschrieben
(53). Dabei ergeben eine zunehmende Ansammlung der untersuchten univarianten
Komorbiditaten sowie dessen Kombinationen untereinander schliel3lich ein hohes

Infektionsrisiko. In Zusammenschau weiterer literarischer Quellen konnte Diabetes
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mellitus als Risikofaktor einer endoprothetischen Infektion bestatigt werden (65, 67,
69, 68, 70).

4.1.3. Antidiabetische Therapie
Weiterhin zeigte sich in anderen Arbeiten, dass ein Zusammenhang zwischen dem

Infektionsrisiko und der antidiabetischen Therapie besteht. Lovecchio et al. konnten
feststellen, dass Diabetiker erhdhte postoperative Komplikationen nach Knie- oder
Huft-TEP-Implantationen aufwiesen im Vergleich zu Nicht-Diabetiker, wobei
insulinabhangige Diabetiker am haufigsten betroffen waren (56). Auch die
Entwicklung von oberflachlichen und tiefen Infektionen nach Operationen wurde
vermehrt bei insulinpflichtigen Diabetikern festgestellt, wobei auch der
durchschnittliche BMI in dieser Gruppe am héchsten war. Meding et al. zeigten trotz
kleiner Fallzahl mit vier Patienten, dass alle tiefen Infektionen der Prothesen nur bei
insulinpflichtigen Diabetikern auftraten (60).

4.1.4. Diabetes mellitus mit Adipositas
Bei gleichzeitig bestehender Adipositas verstarkt sich zudem das Risiko einer

Infektion (52, 68). Dies wurde vor allem bei morbider Adipositas beobachtet (66).
Dabei konnte ein abnormer Glukosewert im Plasma signifikant mit Adipositas

assoziiert werden (71).

4.1.5. Objektives Outcome: Infektionsparameter
Die Hypothese dieser Arbeit lautet, dass Diabetes mellitus einen negativen Einfluss

auf das postoperative Outcome der Patienten hat, welche eine periprothetische
Infektion entwickelten. Mit einem prozentualen Anteil der Diabetiker von 37,8%
konnte von einer relativ aussagekraftigen Verteilung ausgegangen werden.
Bezuglich der objektiven Infektionsparameter ergab sich zwischen beiden
untersuchten Gruppen keine statistische Signifikanz. Die Besiedlung mit
multiresistenten Keimen zeigte eine anndhernd gleiche Verteilung um 24% zwischen
Diabetikern und Nicht-Diabetikern. In der Literatur konnten folgende Verteilungen
gefunden werden: Bei Yang et al. waren 5/8 (62,5%) der postoperativen Wunden
nach Knie-TEP-Implantation unter den Diabetikern oberflachliche Infektionen mit
MRSA Besiedlungen, wobei eine gemischte Besiedlung mit Pseudomonas
aeruginosa bestand. Weniger MRSA Besiedlung fand sich in den tiefen Infektionen
mit 16,7% (63). Zusammengefasst ergaben sich schlie3lich 6/14 (42,9%) MRSA-

Besiedlungen bei Yang et al., was einer haufigeren Verteilung als in dieser Arbeit
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entsprach. Auch waren bei den Diabetikern dieser Arbeit mehr Bakteridmien und
weniger Spatinfektionen vorhanden ohne, dass statistische Signifikanz bestand. Die
Entwicklung anderer Infektionen, die gehauft bei Diabetikern vorkommen kdnnen, wie
respiratorische oder urogenitale Infektionen, kénnten dabei Quellen hamatologischer
Besiedlung sein, woraus eine héhere Rate an Bakteridmie abzuleiten ware. Auch in
anderen Arbeiten wurde von der Entwicklung anderer Infektionen berichtet, die durch
Diabetes mellitus bedingt waren (59). Es konnte auch in einer grof3en prospektiven
Studie mit Operationen verschiedener Fachrichtungen belegt werden, dass Diabetes
mellitus signifikant mit postoperativen Infektionen vergesellschaftet ist (61). Die
haufigere Entwicklung von Frihinfektionen im Vergleich zu Nicht-Diabetikern kénnte
durch die bereits oben beschriebenen postoperativen Wundkomplikationen erklart

werden.

4.1.6. Objektives Outcome: Erfolgsquote, Anzahl operativer Eingriffe, Endresultat
Bei der Betrachtung der Erfolgsaussichten der primér durchgefihrten Therapie der

Knie-TEP-Infektionen stellte sich heraus, dass die Erfolgsquoten der Diabetiker bei
allen durchgefuihrten Prozeduren geringer waren als bei den Nicht-Diabetikern. Es
konnte mit statistischer Signifikanz bestatigt werden, dass bei Diabetikern ein Inlay-
Wechsel weniger erfolgreich stattfand (p=0,021), als im Vergleich zur Kontrollgruppe.
Somit konnte auch der TEP-Erhalt insgesamt weniger erfolgreich durchgefihrt
werden, zumal fast statistische Signifikanz erreicht wurde (p=0,075). Weiterhin war
auch die Erfolgsquote der TEP-Wechsel bei Nicht-Diabetikern signifikant héher
(p=0,0009) als bei Diabetikern. Auch alle implantierten Arthrodesen der Nicht-
Diabetiker waren zu 100% erfolgreich, was jedoch keinen signifikanten Unterschied
zu den Diabetikern mit 60% ausmachte. Die hohe Fehlerrate der Primartherapie bei
den diabetischen Patienten kann ebenfalls mit der hohen Rate an
Wundheilungsstérung in Zusammenhang gebracht werden, wobei tendenziell
haufiger operative Eingriffe durchgefihrt werden muissen, was wiederrum erneute
Komplikationen mit sich bringt.

Eine erhdhte Rate operativer Eingriffe bis zum Erreichen der endgultigen Therapie
konnte in dieser Arbeit bei Diabetes mellitus ebenfalls bestétigt werden, jedoch ohne
statistische Signifikanz. Bezlglich vermehrter operativer Eingriffe bei Diabetikern
fanden sich entsprechende Quellen in der Literatur: Sabry et al. zeigten in einer
retrospektiven Studie von Revisionsknieendoprothesen, welche mit zweizeitigem

Wechsel therapiert wurden, dass ein signifikant erhdhter Anteil von Patienten mit



76

Diabetes mellitus wiederkehrende Infektionen entwickelten (57). Dabei ist von einer
erhohten Anzahl operativer Eingriffe auszugehen. Meding et al. stellten eine
signifikant erhdhte Revisionsrate wegen septischen und aseptischen Lockerungen
bei Diabetikern fest, was auch zu multiplen Eingriffen fiihrt (60).

Schliel3lich zeigte sich bei der zuletzt durchgefiihrten Therapie in dieser Arbeit, dass
Nicht-Diabetiker tendenziell mehr TEP-Erhalt und -Wechsel aufzeigten als Diabetiker,
bei welchen wiederrum mehr Arthrodesen und Amputationen durchgefuhrt werden
mussten. Statistische Signifikanz wurde dabei nicht erreicht. Bezuglich der
endgultigen Therapie hatten Yang et al. unter ihren insgesamt 14 Infektionen eine
Arthrodese als Endergebnis (7,1%), wobei in dieser Arbeit 39,3% eine Arthrodese
erhielten und ein haufigerer Einbau von Arthrodesen als bei den Nicht-Diabetikern
(39,3% VS 19,6%) vorhanden war (63). Im Vergleich zu den Daten dieser Arbeit, bei
welchen Diabetiker mit 14,3% weniger TEP-Erhalt erzielen konnten als bei den Nicht-
Diabetikern mit 37%, zeigten Yang et al. mit 71,4% TEP-Erhalt einen hohen Antell
auf. Dabei gab es einen zweizeitigen Wechsel in 7,1% der Falle, wahrend in dieser
Arbeit Diabetiker mit 28,6% weniger TEP-Wechsel erhielten als die Nicht-Diabetiker
mit 39,1%. Bei Carr et al. wurde eine Arthrodese- von einer Amputationsgruppe bei
infizierter Knie-TEP unterschieden, wobei prozentual mehr Diabetiker in der
Amputationsgruppe festgestellt wurden als in der Arthrodesegruppe (72). Die
prozentuale Verteilung der Diabetiker mit Amputationen (71,4%) und Arthrodesen
(55%) dieser Arbeit konnte ein ahnliches Ergebnis zeigen ohne, dass statistische

Signifikanz erreicht wurde.

4.1.7. Subjektives Outcome: SF-36 Score
Das subjektive Patienten-Outcome wurde in dieser Arbeit durch den SF-36

Gesundheitsfragebogen erfasst. Dabei wurde ein prozentualer Anteil beantworteter
Fragebdgen der diabetischen Patienten von 37,8% erreicht, wahrend 62,2% der
Nicht-Diabetiker die Fragebdgen beantworteten (14/37 VS 23/37). Die korperliche
Funktionsfahigkeit (p=0,0324) und Rollenfunktion (p=0,0338), also die korperliche
Tatigkeit in alltdglichen Situationen, war in der Gruppe der Diabetiker mit signifikant
geringerer Punktzahl vorhanden als in der Gruppe der Nicht-Diabetiker. Somit
machte dies einen niedrigeren korperlichen Summenscore aus, wobei keine
Signifikanz erreicht werden konnte. Urséachlich fur die o0.g. signifikanten Unterschiede
kénnten Folgebeschwerden eines langer bestehenden Diabetes mellitus sein, die

Erledigungen des taglichen Lebens erschweren. Auch beziglich der Schmerzen
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wurde bei der Risikogruppe ein niedrigerer Wert ohne Signifikanz erreicht. In
weiteren Parametern, vor allem bei genereller Gesundheit, Vitalitdt und psychischer
Gesundheit, erreichten die Diabetiker sogar hoéhere Punktzahlen als die Nicht-
Diabetiker ohne statistische Signifikanz. Dies spiegelte sich auch in einem etwas
hoheren psychischen Summenscore wieder, wobei ebenfalls kein statistischer
Unterschied festgestellt werden konnte. In der Literatur prasentierte sich folgendes
Ergebnis: Singh et al. beschrieben ein schlechteres postoperatives funktionelles
Outcome nach Knie-TEP unter den Diabetikern. Zwar litten diese Patienten auch an
mehreren Komorbiditdten und waren alter, allerdings galt Diabetes mellitus dabei als
unabh&ngiger Risikofaktor (58). In Zusammenschau der signifikanten Ergebnisse und
Literaturrecherche kann bei Diabetes mellitus von einem schlechteren Patienten-
Outcome ausgegangen werden, vor allem bei der korperlichen Funktion. Durch
teilweise grol3e Streuungen der Daten ist allerdings eine alleinige Aussage durch den
SF-36 Score schwierig und sollte im Vergleich zu den objektiven Parametern
betrachtet werden.
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4.2. Adipositas

4.2.1. Verteilung
Unter dem Patientenkollektiv dieser Arbeit mit infizierter Knie-TEP zahlten 35 adipdse

Patienten (47,3%) mit einem BMI-Wert von 30 kg/m? und mehr. Zehn Patienten

dieser Gruppe waren von morbider Adipositas mit einem BMI groRer als 40 kg/m?
betroffen (insgesamt 13,5%). Unter den nicht-adipésen Patienten fanden sich 25
Personen mit Ubergewicht (insgesamt 33,8%). Der BMI Mittelwert lag generell bei
31,1 kg/m?, wobei die einzelnen Mittelwerte jeweils aufgeteilt in der nicht-adipdsen
Gruppe bei 25,9 kg/m? und in der adipésen Gruppe bei 36,9 kg/m? lagen. Bei
Betrachtung anderer Quellen konnten verschiedene BMI-Einteilungen mit jeweiligen
prozentualen Anteilen unterschieden werden: Fiir einen BMI 30-39 kg/m? mit 6,0%
(104) und 40,5% (94), BMI > 35 kg/m? mit 23,3% (78), BMI > 40 kg/m?* mit 11,8%
(104), 5,9% (94) und 1,6% (70). Insgesamt konnte in dieser Arbeit von einer
tendenziell haufigeren Verteilung stark adipdser Patienten mit hohen BMI-Werten
ausgegangen werden. Die BMI Mittelwerte in der Literatur lagen insgesamt bei 32,8
kg/m? (70), 32,0 kg/m? (51, 65) und 33,0 kg/m? (96), wobei der generelle BMI
Mittelwert dieser Arbeit mit 31,1 kg/m? etwas niedriger war, da annéhernd die Halfte

der Patienten nicht adipds waren.

4.2.2. Entstehung von Arthrose
Aufgrund des erhdhten Koérpergewichts und mangelnder Bewegung bei steigendem

BMI begunstigt Adipositas vor allem die Entstehung einer Arthrose der unteren
Extremitat, was in der Literatur bestatigt werden kann (83, 84, 85, 87). Dabei sorgen
tendenziell héhere BMI-Werte speziell fur die Entwicklung einer Gonarthrose (82).
Folglich geht dieser Zusammenhang mit einer erhéhten Dichte endoprothetischer
Versorgungen einher (86, 95, 97, 99).

4.2.3. Risikofaktor zur Entstehung einer periprothetischen Infektion
Fur die Entstehung einer periprothetischen Infektion nach endoprothetischer

Versorgung wurde Adipositas bereits in vorangegangener Literatur als Risikofaktor
beschrieben. Dabei spielen postoperative Wundheilungsstérungen bei adipdsen
Patienten eine Rolle. Die subkutane Perfusion und Oxygenierung sind wichtige
Faktoren bei der Abwehr einer drohenden Wundinfektion (73). Kabon et al. konnten
einen intraoperativ signifikant niedrigeren subkutanen Oxygenierungsdruck bei

adipdsen Patienten feststellen im Vergleich zu nicht-adiposen Patienten (74).
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Postoperative Probleme mit der Wundheilung speziell nach Knie-TEP-Versorgung
konnten als Folge morbider Adipositas bestatigt werden (75). Ein weiterer Faktor,
weshalb postoperative Infektionen mit Adipositas einhergehen, ist eine Verlangerung
der Operationszeit im Vergleich zu normalgewichtigen Patienten. Peersman et al.
konnten eine verlangerte Operationszeit signifikant mit einem hoheren Infektionrisiko
vereinbaren (53). In einer anderen Studie bestétigte sich, dass die Operationszeiten
von Patienten mit zunehmendem Adipositasgrad | bis Il im Vergleich zu
normwertigem BMI jeweils langer waren. Weiterhin zeigte sich dabei eine lineare
Beziehung, wobei steigende Operationszeiten mit steigendem Adipositasgrad
korrelierten (76). Auch waren die stationéren Liegezeiten und somit die Kosten nach
endoprothetischer Versorgung bei adipésen Patienten signifikant erhoht (77). Ein
genauer BMI-Wert, welcher als Cutoff fir eine steigende Infektions- oder
Komplikationsrate gilt, konnte in der Literatur nicht vereinheitlicht werden. Namba et
al. zeigten in einer prospektiven Ausarbeitung, dass eine hohergradige Adipositas mit
einem BMI ab 35 kg/m? als patienteneigener Risikofaktor zur Entwicklung von
postoperativen Kniegelenksinfektionen nach Knie-TEP-Versorgung mit einer
Infektionsrate von 1,1% VS 0,3% (p = 0,01) anzusehen ist (78). Malinzak et al.
errechneten bei steigendem BMI ab 40 kg/m? eine zunehmende Chance, dass eine
Infektion von Knie- und Hiuftgelenk auftreten kann (70). Speziell bei der
endoprothetischen Kniegelenksversorgung war dabei eine signifikante 3,3-mal
hohere Chance gegeben, eine Infektion mit einem BMI groRer 40 kg/m? zu entwickeln
als unter 40 kg/m®. Auch Pulido et al. zeigten die morbide Adipositas mit einem BMI
groRer 40 kg/m? als signifikanten Pradiktor einer Kniegelenksinfektion nach primarer
endoprothetischer Versorgung (79). Die Rate an infektfreiem 5-Jahresiberleben
zwischen Adiptsen und Nicht-Adipdsen unterschied sich in einer anderen Studie
signifikant mit 98% VS 100% ebenso wie im 10-Jahresiberleben mit 87% VS 100%
(101). Weitere Literaturquellen bestatigten die Adipositas ebenfalls als signifikanten
Risikofaktor fir die Entwicklung einer periprothetischen Infektion nach
endoprothetischer Versorgung (51, 89, 90, 69, 65, 53, 96). Vor allem Patienten mit
morbider Adipositas waren davon betroffen (67, 94, 104).

4.2.4. Adipositas mit Diabetes mellitus
Auch die Entwicklung von Diabetes mellitus wurde mit steigendem BMI in der

Literatur in Zusammenhang gebracht (93, 78). Das Vorhandensein beider

Komorbitaten fordert dabei die Entwicklung einer periprothetischen Infektion in noch
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grolRerem Ausmale (66). Odum et al. zeigten, dass 30% der adipésen Patienten
signifikant an mehr als drei Komorbiditaten litten im Vergleich zu den nicht-adipdsen
Patienten mit 7% (100).

4.2.5. Objektives Outcome: Infektionsparameter
Die Fragestellung dieser Arbeit lautet, ob Adipositas einen negativen Einfluss auf das

Outcome der bereits infizierten Patienten nach Knie-TEP-Implantation hat. Da die
Anzahl adip6ser Patienten (47,3%) anndhernd derjenigen Anzahl der nicht-adipésen
Patienten entsprach (52,7%), konnte eine solide Aussage diesbezlglich getroffen
werden. Zuné&chst zeigte sich im Hinblick auf die Infektionsparameter eine annahernd
gleiche Verteilung der Besiedlung mit multiresistenten Erregern beider Gruppen. Ein
deutlicherer, jedoch nicht signifikanter, Unterschied hingegen bot sich beim
Infektionsmanifestationszeitraum und bei der Bakteridamie. Dabei fanden sich mehr
adipdse Patienten mit einer Bakteriamie und der Entwicklung einer Frihinfektion im
Vergleich zu Nicht-Adipdsen. Dies kann durch hdmatologische Aussiedlung anderer
Infektionsquellen erklart werden, zumal die Mobilitat adipdser Patienten
eingeschrankt ist, was wiederum andere Infektionen beginstigt, wie bspw.
respiratorische Infekte. In der Literatur wurden solche postoperativen Infektionen bei
morbider Adipositas als signifikant erhoht beschrieben (94). Die Entwicklung einer
Fruhinfektion ist bei einer hamatologischen bakteriellen Besiedlung weniger passend,
jedoch durch Lockerungsprozesse aufgrund des erhohten Korpergewichts auf die

implantierte Prothese wiederum erklarbar.

4.2.6. Objektives Outcome: Erfolgsquote, Anzahl operativer Eingriffe, Endresultat
Weiterhin zeigte sich eine erniedrigte Erfolgsquote der primar durchgefihrten

Therapie in der Risikogruppe im Vergleich zu den nicht-adipdsen Patienten. Die
konservative Therapie, die Behandlung durch Débridement mit Lavage sowie der
Inlay-Wechsel waren stets bei den nicht-adipésen Patienten mit einer hdheren
Erfolgsquote durchfihrbar gewesen. Insgesamt war ein erfolgreicher TEP-Erhalt
signifikant geringer bei Adipositas im Vergleich zur Kontrollgruppe (p=0,0282).
Parvizi et al. stellten ebenfalls eine hohere Fehlerrate nach Débridement und Lavage
bei adipdsen Patienten fest, sofern die Beteiligung eines multiresistenten Bakteriums
vorhanden war (102). Auch beim TEP-Wechsel zeigte sich in dieser Arbeit ein
tendenziell geringerer Erfolg bei adipdsen Patienten, wobei jedoch keine statistische

Signifikanz erreicht wurde. SchlieBlich war die Erfolgsquote der durchgefiihrten
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Arthrodesen bei den adipésen Patienten 100%, wobei jedoch nur eine Anzahl von
n=3 durchgefuhrt wurde und die allgemeine Erfolgsquote der Arthrodesen mit 83,3%
bereits relativ hoch war.

Demnach wurden bis zum Erreichen der endgultigen Versorgung bei adipdsen
Patienten mehr operative Eingriffe durchgefiihrt als bei Nicht-Adiposen. Mit einer
Eingriffsanzahl von Uber sechs Operationen war dies sogar statistisch signifikant
(p=0,0202). Die Gefahr erneuter Infektionen und anderer operativer Risiken mit
jedem Eingriff waren demnach bei Adipositas erhéht. Auch in der Literatur wurden
solche Komplikationen nach orthopadischen Eingriffen beschrieben worden (68).
Weiterhin stellte sich ein Zusammenhang zwischen steigendem BMI-Wert und
steigenden aseptischen Revisionszahlen dar (80, 81). Die Adipositas nimmt dabei
Uber die Jahre hinweg einen immer grof3eren Anteil an primérer TEP-Versorgung und
Revisionsendoprothetik von Frauen und Mannern ein (64). Diese Entwicklung
demonstriert, dass Adipositas generell mit vermehrten operativen Eingriffen sowie
Revisionseingriffen einhergenht.

In dieser Arbeit hatten schlie3lich die Patienten mit Adipositas als Endresultat ihrer
Therapie signifikant weniger Inlay-Wechsel (p=0,0011) und TEP-Erhalt (p=0,0221)
als nicht-adipdse Patienten. Foran et al. stellten ebenfalls eine erhohte Rate an Inlay-
Wechseln bei nicht-adiposen Patienten fest (88). Dabei wurde dies durch eine
hohere Aktivitat dieser Patientengruppe erklart. Tendenziell war auch die Rate an
Arthrodesen bei den adipésen Patienten in dieser Arbeit mit 37,1% hoher als bei den
nicht-adipésen Patienten mit 18%, wobei keine statistische Signifikanz vorlag.
Weniger Unterschied beider Gruppen prasentierte sich bei TEP-Wechsel (37,1% VS
33,3%) und Amputationen (11,4% VS 7,7%).

4.2.7. Subjektives Outcome: SF-36 Score
Schliel3lich betrachten wir den SF-36 Score, der in beiden Gruppen von annahernd

gleicher Personenanzahl beantwortet wurde (n= 20 VS n=17). Der korperliche
Summenscore war in beiden Gruppen tendenziell gleich, zumal der Wert fur die
kérperliche Rolle und Funktionsfahigkeit bei den adipdsen Patienten leicht erhoht
war, was im Allgemeinen alltdglichen Situationen wie Treppensteigen und Anziehen
entspricht. Alle anderen Scorewerte inklusive des psychischen Summenscores
waren bei Adipositas erniedrigt, wobei keine statistische Signifikanz erreicht wurde.
Dies kann bedingt sein durch Folgen der Immobilitdt aufgrund des erhdhten

Kdrpergewichts, was zu Schmerzen und emotionaler wie sozialer Beeintrachtigung
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fuhren kann. McClung et al. fanden erganzend heraus, dass mit steigendem BMI
nach Endoprothesenimplantation auch die postoperative Aktivitat im Vergleich zu
normalgewichtigen Patienten ohne Endoprothese abnimmt, was durch ein
Pedometer gemessen werden konnte (91). Heisel et al. zeigten sogar eine
postoperative Gewichtszunahme statt erwarteter Gewichtsreduktion nach TEP-
Implantation (92). Dies wurde durch Polat et al. ebenfalls beschrieben (98). O’'Neill et
al. bildeten fiir ihre Studie zwei Patientengruppen: Eine Gruppe mit BMI bis 25 kg/m?
und eine Gruppe ab 25 kg/m? nach Kniegelenksprothesenimplantation. Dabei zeigte
sich u.a. kein signifikanter Unterschied beim postoperativen SF-36 Scores beider
Gruppen, was mit dieser Arbeit Ubereinstimmt. Bei der Betrachtung der einzelnen
Adipositas-Subgruppen in ihrer Arbeit wurden jedoch signifikant hohere Punktwerte
bei Praadipositas im Vergleich zu Adipositas Grad 2 und bei Adipositas Grad 1 im
Vergleich zu Adipositas Grad 2 festgestellt, was einen schlechteren
Gesundheitszustand bei zunehmendem Adipositasgrad vermuten l&asst (103).
Zusammenfassend besteht eine Beeintrachtigung des Outcomes durch Adipositas in
der Literatur, kann aber durch den SF-36 Score dieser Arbeit nicht bestatigt werden,
da keine statistischen Unterschiede zwischen Adipésen und Nicht-Adipdsen gezeigt

werden konnte und eine grof3e Streuung der Daten vorlag.
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4.3. Rheumatoide Arthritis

4.3.1. Verteilung
Einen verhéltnismalig kleinen Anteil (8,1%) machte das Patientenkollektiv mit

rheumatoider Arthritis in dieser Arbeit aus. Von dieser Gruppe war ein Patient
therapeutisch auf Methotrexat sowie Etanercept eingestellt (16,7%), wahrend die
restlichen funf Patienten mit Prednisolon therapiert wurden (83,3%). Verglichen mit
anderen literarischen Quellen zeigte sich hierbei eine geringere Verteilung: 20%
(110) und 13,3% (120).

4.3.2. Entstehung von Arthrose
Diese Autoimmunerkrankung entwickelt durch ihre chronisch entztndliche

Komponente eine zunehmende  Gelenksdestruktion, welche in einer

endoprothetischen Versorgung miinden kann (121).

4.3.3. Risikofaktor zur Entstehung einer periprothetischen Infektion
Auch in der Literatur wurde die rheumatoide Arthritis als mdglicher Risikofaktor fur

die Entstehung einer periprothetischen Infektion benannt. Schrama et al. zeigten in
ihrer Arbeit, dass Patienten mit rheumatoider Arthritis nach primarer Knie-TEP-
Versorgung ein 1,6-mal hoheres Risiko haben eine Kniegelenksinfektion zu
entwickeln, was schlief3lich in eine Revision miunden kann (107). Auch Bongartz et al.
stellten mit statistischer Signifikanz fest, dass rheumatoide Arthritis mit einem
hoheren Risiko (hazard ratio HR = 4.08) einer Endoprotheseninfektion einherging
(108). Weitere frihere Studien, beispielsweise von Peersman et al. bestatigten, dass
degenerative Gelenkserkrankungen, wie u.a. rheumatoide Arthritis, vor allem unter
Immunsuppression, ein signifikant hoheres Risiko zur Entwicklung von Knie-TEP-
Infektionen mit sich bringen (53). Nach Sichtung weiterer Quellen bestétigte sich der
Zusammenhang zwischen rheumatoider Arthritis und der Entwicklung von
periprothetischen Infektionen. Allerdings konnte nicht in jeder Studie statistische
Signifikanz erreicht werden (109, 70, 112, 69).

4.3.4. Immunsuppressive Medikation
Dabei fordert nicht nur die Dauer dieser Erkrankung, sondern auch die Einnahme

immunsuppressiver Medikamente eine  Gelenksinfektion nach  vorheriger
endoprothetischer Versorgung (105, 119). Ergédnzende Studien konnten die

immunsuppressive Medikation mit der Entwicklung von weiteren Infektionen ebenfalls
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in Zusammenhang bringen und sogar spezifische Wirkstoffgruppen differenzieren
(106, 113, 114, 111, 116).

4.3.5. Objektives Outcome: Infektionsparameter
Diese Arbeit untersucht, ob rheumatoide Arthritis das Outcome der Patienten mit

periprothetischer Infektion negativ beeinflusst. Aufgrund ungleicher Verteilung beider
Gruppen mit 8,1% bei Rheumatikern und 91,9% bei Nicht-Rheumatikern ist darauf
hinzuweisen, dass die Ergebnisse stets im Hinblick auf diese unterschiedliche
Gewichtung zu interpretieren sind. Bei Betrachtung der Infektionsparameter zeigte
sich, dass die Patienten mit rheumatoider Arthritis prozentual mehr durch
multiresistente Keime besiedelt waren als in der Kontrollgruppe ohne rheumatoide
Arthritis (33,33% VS 23,5%), wobei keine statistische Signifikanz erreicht wurde. In
der Arbeit von Kilgus et al. befanden sich sieben Rheumatiker unter 35 Patienten mit
infizierter Knieendoprothese (20%), von denen drei Besiedlungen mit MRSA
aufwiesen (42,9%), was eine haufigere Besiedlung im Vergleich zu dieser Arbeit
entsprach (110). Hsieh et al. zeigten in 14,3% eine polymikrobielle Besiedlung der
Rheumatikern ohne statistische Signifikanz (p=0,06) im Vergleich zu Nicht-
Rheumatikern. Einzelkeime machten dabei Staphylokokkus aureus mit 54% aus,
wovon umgerechnet 64% multiresistente Keime waren, was ebenfalls einer
haufigeren Verteilung entsprach (120). Bezuglich Bakteridmien und der Entwicklung
von Spatinfektionen fand sich in dieser Arbeit auch eine héhere Beteiligung bei
rheumatoider Arthritis, als in der Gruppe der Nicht-Rheumatiker ohne signifikante
Unterschiede. Wie bereits im oberen Abschnitt beschrieben, kénnte dies darin
begrindet sein, dass auch andere Infektionen durch die immunsuppressive
Medikation und die Erkrankung selbst beginstigt werden kénnen, welche wiederrum
eine hamatologische Besiedlung von Bakterien beginstigen. Durch die chronische
Komponente der rheumatoiden Erkrankung konnen sich diese Infektionen und
hamatologischen Besiedlungen auch zu einem spateren Zeitraum manifestieren.
Laskin et al. beschrieben unter 19 Patienten, welche eine Revision ihrer
Gelenkprothese erhalten haben, einen Anteil von finf Patienten (26,3%) mit spaterer
sekundarer bakterieller Besiedlung, wobei andere Infektionsquellen identifiziert
werden konnten, sodass von einer Bakteridmie und Spatinfektion auszugehen war
(115). Erganzend bestatigten Doran et al. die haufigere Beteiligung anderer
Infektionsquellen wie respiratorische und urogenitale Infektionen mit h&aufigeren

Bakteriamien bei Rheumatikern im Vergleich zu Nicht-Rheumatikern (111).
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4.3.6. Objektives Outcome: Erfolgsquote, Anzahl operativer Eingriffe, Endresultat
Bezuglich der Erfolgsquote der primar durchgefuhrten Therapie wurde bei der Hélfte

der Rheumatiker versucht die einliegende Endoprothese zu erhalten, wobei die
restliche Halfte einem TEP-Wechsel unterzogen wurde. Dabei konnte in 100% ein
erfolgreicher TEP-Wechsel durchgefiihrt werden, wohingegen nur ein Drittel der
TEP-Erhalte erfolgreich waren. Verglichen mit der Gruppe der Nicht-Rheumatiker war
der Erfolg des TEP-Erhalts bei Rheumatikern geringer vorhanden (33,3% VS 53,1%),
wobei keine statistische Signifikanz erreicht wurde. Bei den TEP-Wechseln zeigten
die Nicht-Rheumatiker mit 70,8% weniger Erfolg sowie mehr primére Arthrodesen mit
83,3% als die Rheumatiker ohne signifikanten Unterschied, jedoch sollte dies in
Anbetracht der geringen Fallzahl der Rheumatiker relativiert werden. In einer
anderen Studie wurden bei allen funf Infektionen zunachst konservative Malinahmen
und Débridement durchgefihrt, die schlie3lich alle ohne Erfolg in eine Arthrodese
muindeten, wobei lediglich eine Arthrodese erfolgreich war (115). Hsieh et al. zeigten
in ihrer Arbeit keine Signifikanz zwischen den Therapien der Rheumatiker und Nicht-
Rheumatiker: Débridement 46% VS 44 % und TEP-Ausbau 54% VS 56%. Jedoch
zeigte sich bei Débridement und zweizeitigem TEP-Wechsel statistische Signifikanz
bei der Zweijahres-Uberlebensrate ohne Therapieversagen mit schlechterem Erfolg
fur Rheumatiker (120). Die Erfolgschance der primar durchgefihrten Therapie bei
Rheumatikern ist in der Literatur somit tendenziell als gering beschrieben worden.

Wegen der 100%igen Erfolgsquote der zweizeitigen TEP-Wechsel mit 50%
Beteiligung dominierte bei Rheumatikern eine Anzahl operativer Eingriffe von
insgesamt zwei Eingriffen. Ein Vergleich bezuglich der Anzahl operativer Eingriffe
zwischen Rheumatikern und Nicht-Rheumatikern war aufgrund der unterschiedlichen
Anzahl beider Gruppen schwierig und zeigte keine statistische Signifikanz. In der
Literatur konnte Folgendes beschrieben werden: Jamsen et al. beschrieben eine
erhohte Re-Operationsrate aufgrund von Endoprotheseninfektion bei seropositiver
Arthritis im Vergleich zur priméren Arthrose, was zu einer groReren Anzahl operativer
Eingriffe fihrt (118). Auch in einer anderen Studie bestétigte sich eine tendenziell
hohere Revisionsrate im Vergleich zu Nicht-Rheumatikern, jedoch ohne statistische
Signifikanz (120). Kilgus et al. unterschieden u.a. periprothetische Infektionen des
Kniegelenks mit Beteiligung von multiresistenten Erregern im Vergleich zu nicht-
multiresistenten Erregern. Dabei hatten 3/7 der Rheumatiker mit Multiresistenzen
jeweils drei, vier und sieben operative Eingriffe. In der Gruppe der nicht-

multiresistenten Erreger waren die restlichen 4/7 der Rheumatiker, wobei zwei



86

Patienten jeweils zwei operative Eingriffe und die restlichen Patienten jeweils drei
sowie funf Operationen aufwiesen (110).

Schlie3lich hatten die Nicht-Rheumatiker bei der endgultigen Therapie mehr TEP-
Erhalt und Arthrodesen erzielt, wohingegen in der Gruppe der Rheumatiker haufiger
TEP-Wechsel (50%) durchgefiihrt wurden, jedoch ohne statistische Signifikanz. Mit
fast signifikantem Unterschied (p=0,0964) waren bei rheumatoider Arthritis mehr
Amputationen durchgefiuhrt worden als bei Nicht-Rheumatikern (33,3% VS 7,4%).
Bei Kilgus et al. zeigten sich insgesamt 2/7 Prothesenerhalt mit 28,6%, 1/7
Prothesenwechsel mit 14,3% und 3/7 Amputationen mit 42,9% (110). In dieser Arbeit
wurden bei Rheumatikern vergleichsweise mehr TEP-Wechsel und weniger
Amputationen sowie TEP-Erhalt durchgefuhrt, was auch zu einer geringeren
Eingriffsanzahl in dieser Arbeit fihrte. Meding et al. zeigten unter den Rheumatikern
eine Infektionsrate von 2,4%, was einem Patientengut von n=5 entsprach. Vier
Personen dieser Gruppe erhielten einen TEP-Wechsel, was einem Anteil von 80%
entsprach (117). Bei Bongartz et al. wurde bei 16/23 der infizierten Patienten die
Prothese entfernt, wobei sechs in dieser Gruppe (26,1%) eine Reimplantation
erhielten (108). In der Vergleichsstudie von Berbari et al. wurden 19% der
Staphylokokkusinfektionen mittels zweizeitigem TEP-Wechsel versorgt (119).
Bezuglich des TEP-Erhalts wurden bei Bongartz et al. 7/23 (30,4%) der Patienten mit
Débridement und antibiotischer Therapie versorgt, wahrend bei Berbari et al. 23%
der Staphylokokkusinfektionen mittels Débridement und TEP-Erhalt behandelt
wurden (108, 119). In dieser Arbeit erfolgte der endgultige TEP-Erhalt bei
Rheumatikern in 16,7% der Falle, also vergleichsweise seltener als in anderen
Studien. Die Amputationsrate lag bei Meding et al. mit insgesamt 20% der
Rheumatiker niedriger als in dieser Arbeit mit 33,3% (117).

4.3.7. Subjektives Outcome: SF-36 Score
Nach Auswertung des SF-36 Gesundheitsfragebogen ist mit einer Beteiligung von

50% der Rheumatiker und sehr niedriger Fallzahl von n=3 keine statistisch valide
Aussage mdoglich. Dennoch zeigten sich tendenziell erniedrigte Punktwerte der
Skalen und somit des Kkorperlichen und psychischen Summenscores bei
rheumatoider Arthritis. Dabei konnte keine statistische Signifikanz erreicht werden.
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4.4. Voreingriffe am Kniegelenk

4.4.1. Verteilung
Patienten mit diagnostischen oder therapeutischen Eingriffen am betroffenen

Kniegelenk vor periprothetischer Infektion machten einen prozentualen Anteil von
insgesamt 43,2% aus. Aufgrund &ahnlicher Verteilung anderer Studien mit 46,9%

(124) und 41,2% (123), kann von einer guten Vergleichbarkeit ausgegangen werden.

4.4.2. Risikofaktor zur Entstehung einer periprothetischen Infektion
Diagnostische oder therapeutische Voreingriffe am Kniegelenk, vor allem operative

Eingriffe, werden in der Literatur mit einer erh6hten Komplikations- und Infektionsrate
nach endoprothetischer Versorgung in Zusammenhang gebracht. Dies liegt an der
daraus resultierenden Veranderung der Weichteil- und Knochenbeschaffenheit sowie
Veranderungen/Verwachsungen umliegender Strukturen des Kniegelenks mit
Einschrankung der Durchblutung, die mit Wundheilungsstérungen einhergehen
kénnen. In einer anderen Studie konnte der negative Effekt von multiplen Inzisionen,
Weichteilschaden und vorherrschenden Extremitatenfrakturen auf die Wundheilung
beschrieben werden (128). Berbari et al. definierten eine vorherige
Endoprothesenversorgungen und weitere vorherige operative Eingriffe am Gelenk,
wie bsp. Arthrotomien, Osteotomien und Arthroskopien als Risikofaktoren zur
Entwicklung einer Endoprotheseninfektion (122). Diese fanden in zwei Risikoscores
Verwendung und waren durch univariante (HR = 1,74) und multivariante Statistik (HR
= 1,70) signifikant. Auch Peersman et al. bestatigten vorherige offen-chirurgische
Eingriffe am Kniegelenk signifikant (p < 0.001) als Risikofaktor (53). Auch die
operative Frakturversorgung und der Verbleib von internem Fixierungsmaterial nach
operativem Eingriff wurden als Risikofaktoren einer Knie-TEP-Infektion beschrieben
(123). Namba et al. konnten eine posttraumatische Arthrose, die mit multiplen
Eingriffen einhergehen kann, als Risikofaktor einer Knie-TEP-Infektion feststellen
(65). Nicht nur invasive MalRhahmen stehen mit einer erhdohten Infektionsrate im
Zusammenhang, denn bspw. Steroidinjektionen haben ebenfalls Einfluss auf die
postoperativen Wundverhdaltnisse und gingen mit der Entwicklung tiefer
Kniegelenksinfektionen einher (125). Ergdnzend bestéatigten auch weitere Quellen
multiple Voreingriffe am Kniegelenk als Risikofaktoren fiur die Entwicklung einer
periprothetischen Infektion (127, 123, 129, 130, 131, 132, 133, 118).
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4.4.3. Objektives Outcome: Infektionsparameter
Ob multiple Voreingriffe am Kniegelenk den postoperativen Verlauf und somit das

Outcome der Patienten nach Entwicklung einer periprothetischen Infektion negativ
beeinflussen, wird im Weiteren betrachtet. Mit 43,2% war der Anteil der
Patientengruppe mit multiplen Voreingriffen gegeniber der Gruppe ohne Voreingriffe
am Kniegelenk mit 56,8% vergleichbar. Bezuglich der Infektionsparameter zeigten
Patienten mit Voreingriffen am Kniegelenk weniger Besiedlung durch multiresistente
Erreger, aber haufiger Bakteridmien einhergehend mit Spatinfektionen im Vergleich
zu Patienten ohne Voreingriffe am Kniegelenk. Diese Unterschiede waren jedoch
statistisch nicht signifikant. In der Literatur konnten andere Zusammenh&nge
beziglich multiresistenter Erreger beschrieben werden: Achermann et al. stellten in
ihrer Arbeit fest, dass u.a. eine vorherige Anzahl von drei oder mehr
Revisionsoperationen jeglicher Ursache bei verschiedenen Gelenksinfektionen
signifikant haufiger mit einer antibiotischen Resistenz von Staphylokokken
gegenuber Rifampicin einhergingen (124). Salgado et al. konnten keinen Unterschied
zwischen der Gruppe der Multiresistenzen und der Gruppe der Nicht-Multiresistenzen
bezuglich Voroperationen aufzeigen, allerdings eine hohere Fehlerrate der Therapie
von periprothetischen Infektionen bei Vorhandensein von multiresistenten Keimen
wie bspw. MRSA (134). Eine genaue Aussage Uber multiresistente Erreger kann
somit bei uneinheitlicher Literatur abschlie3end nicht getroffen werden.

4.4.4. Objektives Outcome: Erfolgsquote, Anzahl operativer Eingriffe, Endresultat
Bei Betrachtung der Erfolgschance nach Durchfihrung der primaren Therapie zeigte

sich tendenziell, dass der TEP-Erhalt (35,7% VS 61,9%) sowie -Wechsel (61,5% VS

85,7%) in der Risikogruppe mit einer geringeren Erfolgsquote einher ging als in der

Kontrollgruppe. Weiterhin war die Versorgung mittels Arthrodese (60% VS 100%) bei
Patienten mit Voreingriffe ebenfalls weniger erfolgreich als bei Patienten ohne
Voreingriffe. Statistisch signifikante Unterschiede wurden nicht festgestellt. Die
geringere Erfolgsquote der Therapie konnte in anderen literarischen Quellen
bestétigt werden: Sabry et al. zeigten bei multiplen Voreingriffen am betroffenen
Kniegelenk, dass dies signifikant mit haufigerer Re-Infektion und somit zu einer
Erniedrigung des Therapieerfolges einherging (57). Nach Joulie et al. flhrten
vorherige ein- oder zweizeitige Prothesenrevisionen vermehrt zu einer erneuten
Revision der Prothese (135). Weiterhin wurde eine hthere Rate von septischem

Implantatversagen bei steigender Anzahl unspezifischer Revisionsoperationen
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festgestellt, zumal mit jeder Revision die Erfolgschance weiter sank (136). Vorherige
Revisionen, also operative Voreingriffe am betroffenen Gelenk, konnten auch in
anderen Arbeiten mit einer erhdhten Therapie-Fehlerrate assoziiert werden (137).
Demnach kann vermutet werden, dass multiple Voreingriffe am Kniegelenk zu einer
Verringerung des Erfolgs der durchgefuihrten Therapie fuhren.

Unterschiede in der Anzahl der operativen Eingriffe bis zum Erreichen des
therapeutischen Endresultats konnten nicht festgestellt werden. Niederfrequente und
selbst multiple Eingriffe von mehr als sechs Operationen waren in beiden Gruppen
anndhernd gleich. Demgegenlber zeigten Jamsen et al. in ihrer Studie bei
sekundarer Gonarthrose (u.a. posttraumatisch) im Vergleich zur primaren Arthrose
eine erhOohte Rate an rezidivierenden Operationen, um eine Infektsanierung zu
erreichen (126).

Die endgultige therapeutische Versorgung war mit TEP-Wechsel ebenfalls in beiden
Gruppen annadhernd vergleichbar (37,5% VS 33,3%), wohingegen TEP-Erhalt (25%
VS 31%) und Arthrodesen (21,9% VS 31%) bei Patienten tendenziell haufiger
vorkamen, die keine Voreingriffe am Kniegelenk aufwiesen. Wiederrum mehr
Amputationen erhielten Patienten mit Voreingriffen am Kniegelenk (15,6% VS 4,8%).
Auch diese Unterschiede waren alle statistisch nicht signifikant und konnten nicht mit
der Literatur in Zusammenhang gebracht werden.

4.4.5. Subjektives Outcome: SF-36 Score
Nach Auswertung der Fragebdgen des SF-36 Scores nahmen insgesamt 17

Patienten mit Voreingriffen teil (45,9%) und 20 Patienten ohne Voreingriffe (54,1%),
was ebenfalls zu einer guten Vergleichbarkeit fihrte. Dabei zeigten Patienten mit
Voreingriffen geringere Punktwerte in den kdrperlichen Parametern wie
Funktionsfahigkeit, Rollenfunktion und Schmerzen, was insgesamt zu einem
niedrigeren korperlichen Summenscore fluhrte, wobei keine statistische Slgnifikanz
erreicht wurde. Dies kann darin begrindet sein, dass Patienten mit Voreingriffen am
Kniegelenk, welche anatomische und somit funktionelle Veranderungen bedingen,
vermehrt unter Schmerzen und Einschradnkungen bei der Kniegelenksbeweglichkeit
leiden. Im Gegensatz dazu waren die restlichen Parameter, die vor allem den
psychischen Zustand beschreiben, in der Risikogruppe hoéher als in der Gruppe der
Patienten ohne Voreingriffe. Statistische Signifikanz in dieser Unterscheidung konnte
allerdings nicht festgestellt werden. In einer anderen Studie von Saleh et al., welche

das Outcome nach endoprothetischer Versorgung aufgrund einer Tibiafraktur
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untersuchte, ist der SF-36 Score ebenfalls zur Anwendung gekommen (138). Dabei
zeigten sich 58,0 Punkte bei genereller Gesundheit (verglichen mit voroperierten
Patienten dieser Arbeit: 44,8 Punkte), 72,4 Punkte bei korperlichen Schmerzen (hier:
39,4 Punkte), 72,1 Punkte bei psychischer Gesundheit (hier: 70,5 Punkte), 58,3
Punkte bei korperlicher Funktionsfahigkeit (hier: 28,2 Punkte), 84,6 Punkte bei
korperlicher Rollenfunktion (hier: 22,1 Punkte), 81,0 Punkte bei sozialer
Funktionsfahigkeit (hier: 62,5 Punkte) und 57,7 Punkte bei Vitalitat (hier: 45,6
Punkte). Zusammenfassend bestanden somit stets hohere Punktwerte verglichen mit
den hier untersuchten Daten, wobei die Rate an periprothetischen Infektionen dieser
Arbeit mit 100% deutlich héher war als diejenige von Saleh et al. mit 20% (3/15).
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5. Zusammenfassung

In dieser retrospektiven Arbeit wurden Diabetes mellitus, Adipositas, rheumatoide
Arthritis  sowie invasive Voreingriffe am Kniegelenk als patienteneigene
Risikofaktoren definiert. Es wurde untersucht, inwiefern diese das klinische Outcome
der Patienten bei festgestellter periprothetischer Kniegelenksinfektion beeinflussen.
Das Patientenkollektiv bildeten 74 Personen, welche in der Orthopéadischen Klinik der
Universitatsmedizin Greifswald zwischen 01.01.2006 - 30.06.2013 wegen einer
infizierten Knieendoprothese behandelt wurden. Die Infektionsrate lag insgesamt bei
2,3%. Es wurden nach entsprechender Datengewinnung vier Gruppenpaare gebildet,
wobei pro untersuchtes Paar eine Gruppe mit jeweiligem Risikofaktor von einer
entsprechenden Kontrollgruppe ohne den untersuchten Risikofaktor separiert wurde.
Diese wurden durch statistische Tests auf signifikante Unterschiede beziiglich des
objektiven und subjektiven Outcomes hin untersucht.

Bei der Betrachtung des objektiven Outcomes, worin alle Patienten eingeschlossen
waren, bestatigte sich der Verdacht, dass Diabetes mellitus sowie Adipositas den
klinischen Verlauf bei periprothetischen Infektion negativ beeinflussen. Vor allem die
primar durchgefihrte Therapie war bei diesen beiden Risikofaktoren weniger
erfolgreich als in den jeweiligen Kontrollgruppen, was zu vermehrten operativen
Eingriffen und weiteren postoperativen Komplikationen fiihrte. Erganzt wurde dies
durch haufigere Raten an Bakteridmien als mogliche Ursache von Begleitinfektionen.
Dies mundete schlie3lich anstatt des TEP-Erhalts und -wechsels vermehrt in einer
arthrodetischen Versorgung des Kniegelenks oder letztlich in einer Amputation, was
einer deutlichen Einschrdnkung der Lebensqualitdt entspricht. Diese Ergebnisse
konnten im Vergleich zur Literatur bestéatigt werden. Bei der rheumatoiden Arthritis
und Voreingriffen am Kniegelenk konnten tendenziell ebenfalls geringere
Erfolgsquoten der Primartherapie und ein schlechteres therapeutisches Endresultat
mit haufigerer Bakteridmie festgestellt werden, jedoch ohne statistische Signifikanz.
Auch in anderen Studien war ein negativer Einfluss dieser Faktoren auf den
klinischen Verlauf nicht einheitlich.

Das subjektive Outcome wurde durch den SF-36 Score mittels Fragebogen und
telefonischer Kontaktaufnahme ermittelt, wobei 50% aller Patienten teilnahmen.
Hierbei zeigte sich ausschlie3lich bei Diabetes mellitus eine signifikant geringere
korperliche Funktion im Vergleich zur Kontrollgruppe. Bei den restlichen

Risikofaktoren konnten keine signifikanten Unterschiede festgestellt werden.
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Aufgrund individueller Einschatzung der patienteneigenen Gesundheit, kdrperlichen
Funktion und Lebenssituation mit Einfluss mdglicher lebensqualitatseinschrankenden
Begleiterkrankungen sowie einem unterschiedlichen Zeitpunkt zwischen Infektion
und Befragung der Patienten zeigte sich eine grof3e Streuungsbreite der Daten. Aus
diesem Grund ist die alleinige Aussage Uber das Outcome durch den SF-36 Score
schwierig und muss gemeinsam mit dem objektiven Outcome betrachtet werden.
Zusammenfassend kann Diabetes mellitus als Risiko fir einen erschwerten
klinischen Verlauf bei periprothetischer Kniegelenksinfektion angesehen werden, da
statistisch signifikante Unterschiede zwischen Diabetikern und Nicht-Diabetikern
beziglich des objektiven und subjektiven Outcome gezeigt werden konnten. Dabei
waren korperliche Funktionsstérungen sowie Infektrezidive mit erfolglosem TEP-
Erhalt und -Wechsel in der Gruppe der Diabetiker haufiger vorhanden. Auch
Adipositas beeinflusste den klinischen Verlauf der Patienten negativ. Zwar ergaben
sich keine signifikanten Unterschiede zwischen adipdsen und nicht-adiposen
Patienten bei der Beantwortung des SF-36 Scores, jedoch konnten signifikant
weniger TEPs bei Adipositas erhalten werden als in der Kontrollgruppe. Zusatzlich
zeigten sich in der Risikogruppe signifikant mehr Patienten mit multiplen Eingriffen,
was zu vermehrten Komplikationen flhren kann. Bezlglich der Risikofaktoren
"rheumatoide Arthritis" und "Voreingriffe am Kniegelenk" konnte keine eindeutige
Aussage Uber den klinischen Verlauf getroffen werden. Tendenziell zeigte sich ein
geringeres Outcome durch diese beiden Faktoren, allerdings waren keinerlei
signifikante Unterschiede zwischen den Risiko- und Kontrollgruppen feststellbar.
Hierbei wéaren weitere statistische Untersuchungen mit spezifischeren Bedingungen
und erhdhter Patientenanzahl nétig, um diese Frage abschlie3end zu beantworten.
Der klinische Nutzen dieser Arbeit hebt vor allem praventive Malinahmen hervor.
Patienten mit Diabetes mellitus und Adipositas sollten eine strikte peri- sowie
postoperative Einstellung der glykdmischen Stoffwechsellage erhalten. Weiterhin
unterstitzt Gewichtsreduktion, Mobilitatssteigerung, engmaschige Kontrollen von
Begleitinfektionen und gezielte antibiotische Therapie die Pravention. Auch bei der
Auswahl der passenden Primartherapie muss die Kklinische Gesamtsituation
betrachtet werden. Dabei scheint der TEP-Erhalt durch Débridement/Lavage und
Inlay-Wechsel bei Adipositas und Diabetes mellitus weniger erfolgsversprechend,
was bei der Therapieplanung bedacht werden sollte, um zukuinftig Rezidive, multiple

Eingriffe und zunehmende Gelenkversteifungen vermeiden zu kénnen.
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7.4. Fragebogen zum Gesundheitszustand (SF-36)

In diesem Fragebogen geht es um Ihre Beurteilung Ihres Gesundheitszustandes. Der Bogen
ermoglicht es, im Zeitverlauf nachzuvollziehen, wie Sie sich fihlen und wie Sie im Alltag
zurechtkommen.

Bitte beantworten Sie jede der folgenden Fragen, indem Sie bei den Antwortmdglichkeiten die Zahl
ankreuzen, die am besten auf Sie zutrifft.

1. Wie wirden Sie lhren Gesundheitszustand im Allgemeinen beschreiben?

Ausgezeichnet L.
sehrgut .
Gut .
Wenigergut L.
Schlecht ..

g b~ WODNPR

2. Im Vergleich zum vergangenen Jahr, wie wiirden Sie lhren derzeitigen Gesundheitszustand
beschreiben?

Derzeit viel besser als vor einem Jahr ...
Derzeit etwas besser als vor einem Jahr ...
Etwa so wie vor einem Jahr .
Derzeit etwas schlechter als vor einem Jahr ...
Derzeit viel schlechter als vor einem Jahr  .......

g b~ WODNPR

3. Im Folgenden sind einige Tatigkeiten beschrieben, die Sie vielleicht an einem normalen Tag
ausliben. Sind Sie durch lhren derzeitigen Gesundheitszustand bei diesen Tatigkeiten eingeschrankt?
Wenn ja, wie stark ?

Ja, stark Ja, etwas Nein,
Té_tig keiten eingeschrénkt | eingeschrankt Uberhaupt
nicht

eingeschrankt

a. anstrengende Téatigkeiten, z.B. schnell laufen,
schwere Gegenstande heben, anstrengenden 1 2 3
Sport treiben

b. mittelschwere Tatigkeiten, z.B. einen Tisch

verschieben, staubsaugen, kegeln, Golf 1 2 3

spielen
c. Einkaufstaschen heben oder tragen 1 2 3
d. mehrere Treppenabsatze steigen 1 2 3
e. einen Treppenabsatz steigen 1 2 3
f. sich beugen, knien, biicken 1 2 3
g. mehr als 1 Kilometer zu Ful3 gehen 1 2 3
h. mehrere StralRenkreuzungen weit zu Ful

gehen 2 3
i. eine StralRenkreuzung weit zu Fufd gehen 1 2 3

j- sich baden oder anziehen 1 2 3
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4. Hatten Sie in den vergangenen 4 Wochen aufgrund Ihrer kdrperlichen Gesundheit irgendwelche
Schwierigkeiten bei der Arbeit oder anderen alltdglichen Tatigkeiten im Beruf bzw. zu Hause?

Schwierigkeiten Ja Nein
a. Ich konnte nicht so lange wie Ublich tatig sein 1 2
b. Ich habe weniger geschafft als ich wollte 1 2
c. Ich konnte nur bestimmte Dinge tun 1 2
d. Ich hatte Schwierigkeiten bei der Ausfiihrung (z.B. ich mul3te
mich besonders anstrengen) 1 2

5. Hatten Sie in den vergangenen 4 Wochen aufgrund seelischer Probleme irgendwelche

Schwierigkeiten bei der Arbeit oder anderen alltédglichen Tatigkeiten im Beruf bzw. zu Hause (z.B. weil

Sie sich niedergeschlagen oder &ngstlich fuhlten)?

Schwierigkeiten Ja Nein
a. Ich konnte nicht so lange wie Ublich tatig sein 1 2
b. Ich habe weniger geschafft als ich wollte 1 2
c. Ich konnte nicht so sorgféltig wie Ublich arbeiten 1 2

6. Wie sehr haben lhre korperliche Gesundheit oder seelischen Probleme in den vergangenen 4

Wochen Ihre normalen Kontakte zu Familienangehdrigen, Freunden, Nachbarn oder zum

Bekanntenkreis beeintrachtigt?

Uberhaupt nicnt ...
Etwas .
Magig L
Ziemlich ..
Sehr L.

7. Wie stark waren |lhre Schmerzen in den vergangenen 4 Wochen?

a b~ wDN PP

Ich hatte keine Schmerzen ...
Sehr leicnt ...
Leicht ...
Magig L
Stack L
Sehrstark L

OO~ WN P

8. Inwieweit haben die Schmerzen Sie in den vergangenen 4 Wochen bei der Ausiibung lhrer

Alltagstatigkeiten zu Hause und im Beruf behindert?

Uberhaupt nicnt ...
Ein bikchen ...
Magig L
Ziemlich ..
Sehr L.

a b~ wDNBEP
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9. In diesen Fragen geht es darum, wie Sie sich fiihlen und wie es lhnen in den vergangenen 4
Wochen gegangen ist. (Bitte kreuzen Sie in jeder Zeile die Zahl an, die lhrem Befinden am ehesten
entspricht). Wie oft waren Sie in den vergangenen 4 Wochen...

Immer | Meistens | Ziemlich | Manchmal | Selten Nie
Befinden oft
a. ...voller Schwung 1 2 3 4 5 6
b. ...sehr nervos 2 3 4 5 6
c. ...so niedergeschlagen, dass
Sie nichts aufheitern konnte ? 1 2 3 4 5 6
d. ...ruhig und gelassen 1 2 3 4 5 6
e. ...voller Energie? 1 2 3 4 5 6
f. ...entmutigt und traurig 1 2 3 4 5 6
g. ...erschopft 1 2 3 4 5 6
h. ... glicklich 1 2 3 4 5 6
i. ...mide 1 2 3 4 5 6

10. Wie haufig haben lhre kérperliche Gesundheit oder seelischen Probleme in den vergangenen 4
Wochen Ihre Kontakte zu anderen Menschen (Besuche bei Freunden, Verwandten usw.)
beeintrachtigt?

Immer L 1
Meistens ... 2
Manchmal ... 3
Selten .. 4
Nie . 5

11. Inwieweit trifft jede der folgenden Aussagen auf Sie zu?

Trifft Trifft Weil3 Trifft Trifft
Aussagen ganz | weitgehend | nicht | weitgehend | Gberhaupt
Zu Zu nicht zu nicht zu

a. Ich scheine etwas leichter als andere

krank zu werden 1 2 3 4 5
b. Ich bin genauso gesund wie alle

anderen, die ich kenne 1 2 3 4 5
c. Ich erwarte, daf? meine Gesundheit

nachlafnt 1 2 3 4 5
d. Ich erfreue mich ausgezeichneter

Gesundheit 1 2 3 4 5
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