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1. Einleitung 

1.1. Das Kniegelenk 

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

Körpers. Die knöcherne Beteiligung besteht aus Femur, Tibia sowie Patella, wobei 

die beiden Femurkondylen mit dem Tibiaplateau als Femorotibialgelenk und die 

patellare Rückfläche mit dem Femur als Femoropatellargelenk artikulieren. Dabei 

werden die artikulierenden Flächen von hyalinem Knorpel bedeckt. Umschlossen 

werden beide Teilgelenke von einer Gelenkkapsel und liegen in einer gemeinsamen 

Gelenkhöhle. Unbeteiligt am Kniegelenk ist die Fibula, welche gemeinsam mit der 

Tibia als Tibiofibulargelenk ein eigenständiges Gelenk bildet. Die Stabilität des 

Gelenkes wird hauptsächlich passiv ligamentär sowie aktiv muskulär gewährleistet. 

Die Gelenkkapsel wird von umliegenden Bändern verstärkt und bildet als Kapsel-

Band-Apparat die passive Stabilisierung des Gelenks. Beidseits des Knies befinden 

sich die extrakapsulär gelegenen Kollateralbänder, Lig. tibiale und fibulare, welche 

für die seitliche Stabilität sorgen. In Extensionsstellung sind diese gespannt und 

verhindern zudem eine Überextension 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 Überzug 

liegen sie intrakapsulär-extraartikulär und sorgen durch ihren Verlauf nicht nur für 

Zusammenhalt der Gelenkflächen zueinander, sondern auch für Rotationsstabilität in 

Flexionsstellung und verhindern das sagittale Abgleiten der Gelenkflächen. 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 bewegungseingeschränkt ist. Im Querschnitt sind sie keil- und 

im Längsschnitt annähernd c-förmig, um als Inkongruenzausgleich der femorotibialen 

Gelenkflächen zu dienen und somit eine bessere Druckverteilung zwischen Femur 

und Tibia zu gewährleisten. Die ventral der Gelenkkapsel liegende Patella wird 

kranial von der Sehne des Musculus quadriceps femoris und kaudal vom Lig. 

patellae eingespannt und dient als größtes Hypomochlion des menschlichen 
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Körpers. Umgeben wird sie von den Retinaculi patellae medialis und lateralis als 

zusätzliche Stabilisierung der Gelenkskapsel. 

Die aktive Stabilisierung des Kniegelenkes übernehmen die für die Bewegung 

benötigte Muskulatur und dessen sehnige Verläufe. Der M. quadriceps femoris dient 

dabei als ventrale Muskelgruppe hauptsächlich der Extension und die dorsal 

gelegene ischiocrurale Muskulatur im Wesentlichen der Flexion, jeweils unterstützt 

durch weitere Muskulatur (42, 43, 44). 

 

 

Abbildung 1: Links Ausdehnung der Gelenkhöhle mit Bänder, rechts Mediansagittalschnitt rechtes Kniegelenk (43) 

 

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

übernommen und entspricht der Sonderform eines Drehscharniergelenks 

(Trochoginglymus). Demnach sind Flexion, Extension sowie Rotation in 

Flexionsstellung möglich. In maximaler Extensionsstellung geschieht zudem durch 

Anspannung der Kreuzbänder eine geringgradige Endstellrotation nach außen um 

ca. 5-10°, die sog. "Schlussrotation". Umgeben von den Menisci artikulieren die 

knöchernen Kontaktflächen des Femur und der Tibia bei Extension nur punktförmig, 

wobei es bei zunehmender Flexion zu einer Roll- und anschließenden 

Gleitbewegung der Kondylen auf dem Tibiaplateau kommt, während sich diese mit 

den Menisci nach dorsal verschieben. Dabei nimmt die knöcherne Kontaktfläche 

aufgrund der femorokondylären Form mit zunehmender Flexion stetig ab. Die 
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Stabilität verringert sich hierdurch zwar stetig, geht jedoch mit Zunahme der 

Rotationsmöglichkeit als weitere Bewegungsfreiheit einher.  

Das Bewegungsausmaß des Kniegelenkes wird nach der Neutral-Null-Methode 

angegeben. Die Extension ist aktiv bis 0° möglich und kann 5-10° "überstreckt" 

werden. In der Flexion sind Ausmaße bis 150° möglich. In flektierter Position ist eine 

Außenrotation von 30° und eine Innenrotation von 10° möglich (43, 44). 

1.1.2.2. Achsen 
Des Weiteren ist für die korrekte Kraft-/ und Druckübertragung der beteiligten 

Strukturen eine achsgerechte Führung essentiell. Es werden zwei verschiedene 

Beinachsen unterschieden.  

Die mechanische Beinachse, auch Traglinie oder Mikulicz-Linie genannt, nimmt das 

Gewicht des darüber liegenden Rumpfes auf und verläuft 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 

überein.  

Durch die physiologische Abwinkelung des Schenkelhalses entsteht am Kniegelenk 

ein Außenwinkel beider Schaftachsen von 174°, welcher auch Femorotibialwinkel 

bezeichnet wird. Durch Veränderungen dieser Achsen können folgende Zustände 

entstehen: Eine Verschiebung der o.g. Traglinie medial des Kniegelenks sorgt für 

einen größeren Femorotibialwinkel, wobei eine O-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 (Valgusfehlstellung) unphysiologischer Beanspruchung einher, 

wodurch Pufferstrukturen geschädigt und somit arthrotische Veränderungen 

begünstigt werden können (43, 44). 
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Abbildung 2: Traglinie des Beines (43) 

 

1.2. Gonarthrose 

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

Orthopädie 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 primäre Arthrose geht mit einer Verminderung der Knorpelqualität 

einher. Der sekundären Arthrose können traumatische, metabolische, entzündliche 

oder iatrogene Ursachen zugrunde liegen. Auch Fehlbelastungen durch ein 

Missverhältnis zwischen Belastung und Belastbarkeit der betroffenen 

Gelenkstrukturen sind dabei mit inbegriffen. Speziell bei der Gonarthrose sind o.g. 

Beinachsenfehlstellungen mit Ausbildung von Varus- oder Valgusfehlstellungen 

mögliche Ursachen, wobei eine einseitige Belastung des Kniegelenks zu einem 

ipsilateralen Gelenkverschleiß führt, welcher dann entsprechend als Varus- oder 

Valgusgonarthrose bezeichnet wird. Begünstigt wird diese mechanische 

Beanspruchung beispielsweise durch Adipositas, Überbelastung, Bewegungsarmut, 
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Gelenkinstabilitäten, ebenso wie vorherige Meniskusresektionen oder andere 

operative Eingriffe, Morbus Ahlbaeck, Hämarthros oder unzureichende Heilung nach 

Ostochondrosis dissecans  (17, 46, 10, 13). 

 

1.2.2. Symptome 
Als Beschwerdesymptomatik beklagen die betroffenen Patienten zunächst 

bewegungsabhängige Schmerzen, welche progredient in einen Anlaufschmerz und 

schließlich in einen Ruheschmerze müden können, was mit einem zunehmenden 

Funktionsverlust einhergeht. Zudem imponiert ein Druckschmerz des Gelenkspaltes, 

zunehmende Achsfehlstellung aufgrund von Muskelkontrakturen sowie osteophytäre 

Anbauten, welche palpiert werden können. Bei einer aktivierten Arthrose, eines 

entzündlichen Prozesses durch Knorpelabriebprodukten, können weiterhin 

Gelenkergüsse mit Schwellung, Rötung und Schmerzverstärkung die Folge sein  (17, 

46, 10, 13).  

 

1.2.3. Diagnostik 
Röntgenzielaufnahmen des Kniegelenks werden in zwei Ebenen durchgeführt und 

zeigen typische radiologische Veränderungen des betroffenen Gelenks: 

Gelenkspaltverschmälerung, osteophytäre Anbauten, Geröllzysten und subchondrale 

Sklerosierung. Anhand dieser Veränderungen konnte eine Schweregradeinteilung 

der Arthrose durch Kellgren und Lawrence erarbeitet werden, welche auch 

therapeutische Konsequenz hat (11).  

 

Stadium Allgemeine Klassifikation der Arthrose im R öntgenbild 

1 Geringe subchondrale Sklerosierung. Keine Osteophyten. Keine 

Gelenkspaltverschmälerung 

2 Geringe Gelenkspaltverschmälerung. Beginnende Osteophyten-

bildung. Angedeutete Unregelmäßigkeit der Gelenkfläche. 

3 Ausgeprägte Osteophytenbildung. Gelenkspaltverschmälerung. 

Deutliche Unregelmäßigkeit der Gelenkfläche 

4 Ausgeprägte Gelenkspaltverschmälerung bis zur vollständigen 

Destruktion. Deformierung/Nekrose der Gelenkpartner 

Tabelle 1: Radiologische Klassifikation der Arthrose nach Kellgren und Lawrence (45) 
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Eine ergänzendes Diagnostikverfahren ist die Arthroskopie, bei welcher die 

Knorpelveränderungen direkt betrachtet, lokalisiert und eingeschätzt werden können, 

um die weitere Therapie zu planen  (17, 46, 10, 13). 

 

 

Abbildung 3: Röntgenbefunde bei Varusgonarthrose (a) und Valgusgonarthrose (b) mit typischer 

Gelenkspaltverschmälerung und Achsabweichung (17) 

 

1.2.4. Prävention 
Bezüglich der Prävention ist vor allem die frühzeitige Behebung der auslösenden 

Ursache essentiell, wie bspw. Achskorrekturen durch Umstellungsosteotomie bei 

Fehlstellungen oder Gewichtsreduktion bei ausgeprägter Adipositas  (17, 46, 10, 13).  

 

1.2.5. Therapie 
Therapeutisch erfolgen zunächst bei geringerer klinischer und diagnostischer 

Ausprägung der Gonarthrose symptomatische Maßnahmen, welche vor allem bei 

jüngeren Patienten eingesetzt werden. Physikalische Behandlungen wie Physio- 

oder Balneotherapie verbessern nicht nur die Beweglichkeit des Kniegelenks; auch 

eine Entzündungshemmung bei aktivierter Arthrose kann durch entsprechende 

Maßnahmen wie Kryo- oder Elektrotherapie erreicht werden. Ergänzt werden sollte 

dies durch mechanische Entlastung, beispielsweise durch Erhöhung der 
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Schuhsohlen oder durch einen Gehstock. Die medikamentöse Therapie beinhaltet 

hauptsächlich die antiphlogistische sowie analgetische Medikation, wobei die 

Verabreichung topisch, oral oder intraartikulär erfolgen kann. Bei persistierenden 

Beschwerden trotz konservativer Therapie oder bei ausgeprägter Gelenkdestruktion 

mit Funktionsverlust ergibt sich schließlich die operative Sanierung des betroffenen 

Gelenkes. Traumatische und degenerative Knorpelschäden bei jüngeren Patienten 

können durch mechanische Sanierung und Gelenkspülung (Débridement mit 

Lavage), Induktion von körpereigenem Knorpel, Knorpeltransplantation oder 

Umstellungsosteotomien therapiert werden. Ist das Patientenkollektiv im höheren 

Alter ist häufig eine endoprothetische Versorgung des Kniegelenks nach sorgfältiger 

Risiko-Nutzen-Abwägung indiziert  (17, 46, 10, 13). 

 

1.3. Knieendoprothetik 

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

in Zusammenschau der klinischen Beschwerdesymptomatik des Patienten sowie der 

diagnostischen Pathologien als individuelles Gesamtbild. Vor allem die primäre 

Gonarthrose zählt zu den Hauptindikation dieser Versorgung, wobei auch die 

rheumatoide Arthritis, ausgeprägte chronische Bandinstabilitäten, Osteonekrosen wie 

Morbus Ahlbäck und weitere schwere Arthropathien seltenere Indikationen darstellen 

(1, 3). Während die klinischen Fälle mit Prothesenimplantation wegen rheumatoider 

Arthritis oder posttraumatischer Arthrose seit 1975 zahlenmäßig gleich blieben, stieg 

die Anzahl der Implantationen aufgrund von primärer Arthrose deutlich an. Da die 

Rate an primärer Gonarthrose mit zunehmendem Alter ansteigt, waren folglich ältere 

Patienten ab dem 55. Lebensjahr hiervon betroffen, während eher jüngere 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 

möglichst gering gehalten werden sollte (3). Bis dahin sollten alle konservativen und 

gelenkerhaltenen Maßnahmen ausgeschöpft worden sein, wobei keine Besserung 

der klinischen Beschwerden erreicht werden konnte und eine progrediente 

Einschränkung der Lebensqualität besteht (3, 6, 7). Diese Beschwerden können sich 

als therapierefraktäre Gelenksschmerzen, vor allem als Ruhe- und Nachtschmerz, 
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gefolgt von chronischen Funktionseinbußen und Kniegelenksinstabilitäten 

präsentieren (4, 5, 7). Speziell Schmerzen nach konsequenter sechsmonatiger 

Therapie indizieren bereits eine endoprothetische Versorgung (8). Die funktionellen 

Einschränkungen sind dabei vor allem bei alltäglichen Aktivitäten durch erschwertes 

Treppensteigen, durch eine verminderte Gehstrecke oder durch notwendige 

Zuhilfenahme von Gehstützen feststellbar (6, 9, 10). Die Röntgenuntersuchung des 

Kniegelenks wird als Diagnostik zur weiteren Beurteilung und Indikationsstellung 

verwendet. Dabei erfolgt die Stadieneinteilung nach Kellgren und Lawrence, wobei 

nach Überschreiten 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 Einschränkung der Lebensqualität aufgrund der klinischen Beschwerden 

kann aber auch bei jüngeren Patienten eine prothetische Versorgung erwogen 

werden, wenn aufgrund einer guten postoperativen Anbindung sowie Patienten-

Compliance die übermäßige Belastung der Prothese mit Gefahr der frühzeitigen 

Lockerung vermieden werden kann (3). Somit ist die prothetische Versorgung auch 

für diejenigen Patienten kontraindiziert, die unfähig sind mit einer künstlichen 

Prothese umzugehen (7). Zu den absoluten Kontraindikationen zählen akute 

Infektionen des Kniegelenks, Narkoseunfähigkeit des Patienten, arterielle 

Durchblutungsstörungen, Störung der Extensionsfunktion, Weichteildefekte, infizierte 

Haut-Ulzerationen sowie ausgeprägte Osteoporose (6, 7). 

Abhängig von den jeweilig existierenden Prothesentypen werden weitere 

verschiedene Indikationen sowie Kontraindikation unterschieden, die sich zum Teil 

überschneiden können (12). Diese werden im nachfolgenden Kapitel genannt. 

 

1.3.3. Prothesendesigns 
In der Knieendoprothetik werden drei verschiedene Endoprothesentypen 

unterschieden: Unikompartimentelle Schlittenprothese, bi-/trikompartimenelle 

Oberflächenersatzprothese in gekoppelter oder ungekoppelter Variante sowie 

vollgekoppelte Totalendoprothese (12). Ferner existiert noch der isolierte 

Retropatellarersatz, auf den jedoch nicht explizit eingegangen wird. 



9 

 

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

Patientenauswahl vorhanden, wird jedoch aufgrund der Vollständigkeit in dieser 

Einleitung beschrieben. Dieser Prothesentyp ersetzt bei isoliertem unikondylären 

Gelenkverschleiß/-zerstörung die tibiale bzw. femorale Kondylenoberfläche bei 

arthrotischen Veränderungen oder Osteonekrosen (12, 14). Die retropatellare 

Rückfläche wird hierbei nicht ersetzt und zwischen beiden Prothesenoberflächen 

befindet sich ein Kunststoff-Inlay aus Polyäthylen (3, 7). Die Anforderungen an 

diesen Gelenkersatz sind gering, wobei hauptsächlich Schmerzfreiheit erzielt werden 

soll. Auch Patienten mittleren Alters profitieren hiervon (13). Voraussetzung für diese 

Versorgung ist ein funktionierender kontralateraler Kondylus, ein Kapsel-Band-

Apparat mit intakten Kreuz- sowie Seitenbändern und annähernd physiologische 

Achsenverhältnisse, 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 Zerstörung der Bänder, Osteoporose, rheumatoide Arthritis, 

stark erhöhtes Körpergewicht, starke klinische Beschwerden sowie Deformitäten mit 

Achsenveränderungen (12, 14). Vorteil ist die Möglichkeit der weniger invasiven 

parapatellären arthroskopischen Implantation, wohingegen die Gefahr des 

Implantatversagens nachteilig besteht (3). 

 

 

Abbildung 4: Unikondyläre (mediale) Schlittenprothese des Kniegelenkes (links: Modell, rechts: Röntgenaufnahme in 2 

Ebenen) (17) 
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1.3.3.2. Bi-/trikompartimentelle Prothese un-/teilg ekoppelt 
Wenn beide Kondylenoberflächen zerstört sind, während konservative und 

gelenkerhaltende Maßnahmen nicht zu einer klinischen Besserung führen, erfolgt ein 

bikompartimenteller Oberflächenersatz (12). Der femorale Anteil besteht dabei meist 

aus einer Chrom-Kobalt-Molybdän-Legierung und der tibiale Anteil aus einer 

Titanlegierung (3).  

Zwischen den artikulierenden Oberflächen wird ein Inlay aus Polyäthylen eingesetzt, 

welcher für eine optimale Kongruenz der Oberflächen zueinander sorgt. Auch 

unterschiedliche Gelenkspaltvergrößerungen können durch verschiedene Inlay-

Ausmaße ausgeglichen werden (7). Es gibt beim Oberflächenersatz kongruente 

Modelle, welche mit besserer Kraftübertragung, Stabilität und weniger Verschleiß des 

Inlays einhergehen auf Kosten der Kniegelenksbeweglichkeit. Die weniger 

kongruenten Modelle zielen auf eine physiologischere Roll-Gleit-Beweglichkeit ab, 

jedoch auf Kosten der Stabilität und Haltbarkeit der Prothese durch Verschleiß 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 intramedulläre Verankerung der Prothesenschäfte kann voll-, teil- oder 

nichtzementiert erfolgen. Verwendet wird gewöhnlich der Polymethylmethaacrylat-

Knochenzement und hat sich durch gute Langzeitergebnisse in der Stabilität der 

Prothese bewährt (16). Vor allem bei älteren Patienten und Rheumatikern wird auf 

die Vollzementierung zurück gegriffen, da eine raschere postoperative Vollbelastung 

des Patienten möglich ist (7, 12). Wenn keine Zementierung erfolgt, ist eine 

quantitativ  sowie  qualitativ  gute  Knochensubstanz essentiell. Die Verankerung 

erfolgt dann durch die Prothesenschäfte selbst, welche mit einer selbsthaltenden 

speziellen Oberfläche beschichtet sind (3). Die postoperative Vollbelastung ist dabei 

jedoch erst nach sechs Wochen empfehlenswert, sodass diese Technik eher 

jüngeren Patienten vorbehalten ist (7). Ein Kompromiss beider Methoden ist die 

Hybrid- oder auch Teilzementierung, wodurch die Indikation bezüglich Alter und 

Knochenqualität flexibler gestellt werden kann. Dabei wird nur eine 

Prothesenkomponente zementiert. Vorteilig erweist sich dabei die Zementierung der 

Tibiakomponente (7, 12). 

Generell unterteil man den bikondylären Oberflächenersatz in eine ungekoppelte 

sowie teilgekoppelte Prothese. Die am häufigsten durchgeführte Methode ist die 
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ungekoppelte Prothese, bei der nur die Gelenkoberfläche ersetzt und die 

Kniegelenksführung ligamentär gewährleistet wird (3, 12). Voraussetzungen sind 

folglich ein intakter passiver Kapsel-Band-Apparat sowie ein aktiver Beuge- und 

Streckmechanismus (14, 7). Ausgeprägte Achsabweichungen, Instabilitäten oder 

Streckdefizite stellen eine Kontraindikation dar (7, 12). Während das vordere 

Kreuzband stets reseziert wird, verbleibt das hintere Kreuzband (3). Wenn dieses 

durch Bandverkürzungen oder Zerstörung 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 ermöglichen 

(7, 12). Dieses wird dann als "posterior stabilisierend" bezeichnet (3). Auch bei 

Beeinträchtigung der Seitenbänder kann eine zusätzliche interkondyläre 

Stabilisierung indiziert sein, was jedoch mit weiterer Bewegungseinschränkung 

einhergeht (3, 7, 14). 

Bei zusätzlichem Ersatz der retropatellaren Rückfläche wird eine trikompartimentelle 

Prothese implantiert. Dieser zusätzliche Retropetallarersatz ist umstritten, da er zu 

einer erhöhten Frührezidivrate neigt. Hauptsächlich bei rheumatoider Arthritis und 

ausgeprägtem Schmerzbild mit schwerer retropatellarer Destruktion ist diese 

trikompartimentelle Versorgung indiziert (3, 12). 

 

 

Abbildung 5: Bikondylärer Oberflächenersatz des Kniegelenkes (links: Modell, rechts: Röntgenaufnahme in 2 Ebenen) (17) 
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1.3.3.3. Gekoppelte Prothese 
Bei der gekoppelten Totalendoprothese sorgt die Prothese selbst für die 

Gelenkführung und ersetzt das Kniegelenk somit vollständig (12). Demnach ist die 

Hauptindikation zur Implantation dieser Prothese ein zerstörter Kapsel-Band-Apparat 

gefolgt von weiteren Indikationen wie schwere Instabilitäten, ausgeprägte 

Achsabweichungen, Destruktionen durch Frakturen, Defekte, Tumoren sowie 

rheumatoider Arthritis (12, 7, 15, 3). Die Last-Übertragung erfolgt bei diesem 

vollständigen Gelenkersatz direkt über die Gelenkflächen, was zu einer gewünschten 

Stabilitätserhöhung führt. Dies geht auf Kosten der Freiheitsgrade des Kniegelenks, 

sodass meist nur eine Extension sowie Flexion möglich ist (12, 3, 14). Gleichzeitig 

werden lange Prothesenschäfte mit Vollzementierung verwendet, was zu einer 

weiteren Stabilität führt und die Kraft auf einer größeren Knochenfläche verteilt (3, 

12, 15). Diesen stabilen Zustand macht man sich vor allem bei älteren Patienten zu 

Nutze, da eine schnellere postoperative Belastbarkeit erreicht werden kann (15, 7). 

Es werden verschiedene Prothesen-Modelle unterschieden: Kopplungen der 

femoralen und tibialen Gelenkfläche 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 häufig in der Revisionsendoprothetik, bei Subluxationen oder bei 

Rheumatikern eingesetzt (3, 16). Wegen großzügiger Knochensubstanzverluste 

während der Implantation ist die Indikation bei jüngeren Patienten äußerst streng zu 

stellen (12, 14). 

 

 

Abbildung 6: Gekoppelte Scharnierprothese des Kniegelenkes (links: Modell, rechts: Röntgenaufnahme 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, Verschleiß und Abrieb von endoprothetischen Bestandteilen, 

Arthrofibrosen sowie periprothetische Frakturen stellt die periprothetische Infektion 

die gefürchtetste Komplikation dar (6). Die Infektionsrate beläuft sich zwischen 0,39 

und 2,18 %, wobei innerhalb der ersten zwei Jahre nach Implantation die größte 

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 primären endoprothetischen 

Versorgung oder nach Revisionsprothesenimplantationen kann sich eine Infektion zu 

unterschiedlichen Zeitpunkten manifestieren. Dabei unterscheidet man als 

Infektmanifestationszeitraum eine Frühinfektion von einer Spätinfektion, wobei die 

zeitliche Grenze in der Literatur unterschiedlich festgelegt wird. In dieser Arbeit 

wurde eine Infektmanifestation innerhalb der ersten sechs Wochen nach Implantation 

als Frühinfektion bezeichnet (18).  

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

gelenkersetzenden Eingriffs und wird meist durch eine bakterielle Kontamination des 

Operationsgebietes sowie der endoprothetischen Bestandteile ausgelöst (17, 18, 19). 

Diese Art der post- oder perioperativen Infektion wird auch als exogen bezeichnet. 

Weitere Ursachen neben der klassischen Kontamination können auch postoperative 

Wundheilungsstörungen oder infizierte Hämatome sein (16). Die bakterielle 

Verschleppung erfolgt dabei hauptsächlich seitens des OP-Personals durch direkten 

Kontakt oder Aerosolbildung sowie durch Einbringen patienteneigener Keime der 

Hautflora (7, 10, 22). Eine sichere Keimfreiheit kann während einer Operation nicht 

erreicht werden, sodass nur erstrebt werden kann, durch entsprechende 

Maßnahmen die Kontaminationsrate zu verringern. Hygienische Standards des OP-

Personals sowie der operativen Räumlichkeiten mittels Reinraumtechnik konnten 

schließlich zu einer Senkung der Infektionsrate führen. Dabei sind nicht nur 

hygienische Aspekte von zentraler Bedeutung, sondern auch die Verkürzung der 

Operationszeit durch geeignete Prothesen- und Patientenauswahl unter 

Berücksichtigung der patienteneigenen Risikofaktoren sowie die Verbesserung der 

Operationsverfahren. Neben diesen Maßnahmen ist die perioperative 
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Antibiotikaprophylaxe von essentieller Bedeutung in der Verringerung 

periprothetischer Infektionen (17, 6). Wie bei der Frühinfektion geschieht der 

sogenannte "low grade" Infekt ebenfalls durch exogene Kontamination, wobei sich 

die Manifestation zu einem späteren Zeitpunkt präsentiert (16). 

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

manifestieren und wird durch chronische Entzündungsreaktionen aufgrund von 

Lockerungsprozesse sowie lokale Fremdkörperreaktionen auf Abriebmaterialien 

begünstigt (7, 17). Die bakterielle Besiedlung erfolgt dabei hämatogen, lymphogen 

oder per continuitatem und wird insgesamt als endogene Infektion bezeichnet. Die 

primäre Infektion kann dabei völlig anderen Ursprungs sein wie beispielsweise 

Wund- oder Zahninfektionen (6, 7, 16, 22, 18).   

 

1.4.2. Bakteriologie 
Die implantierte Endoprothese begünstigt als Fremdkörper die bakterielle Ansiedlung 

(20). Hierdurch können bereits kleine Mengen an Bakterien ausreichen, um eine 

periprothetische Infektion auszulösen, was vor allem bei niedrig virulenten Erregern 

der Hautflora der Fall ist (21, 22, 19). Auch bei hämatologischer Streuung anderer 

Infektionsquellen wird eine sekundäre bakterielle Besiedlung der einliegenden 

Endoprothese durch den Fremdkörper selbst begünstigt (23).  

1.4.2.1. Biofilmbildung 
Bakterien besitzen die Möglichkeit sich erfolgreich auf künstliche Oberflächen 

anzuhaften, wobei diese in eine sessile bzw. stationäre Form übergehen können 

(24). Es werden dann mehrere Stadien durchlaufen: In der Adsorptionsphase werden 

chemische und physikalische Anziehungskräfte der Bakterien genutzt, gefolgt von 

der Adhäsionsphase, in welcher bakterielle Adhäsine zur stärkeren 

Oberflächenverankerung verhelfen. Anschließend wird in der Adhärenzphase ein 

Geflecht aus extrazellulären 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 für eine 

fortlaufende bakterielle Vermehrung, dient der Ernährung und schützt 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 für einen chronischen Entzündungsprozess, bei welchem 

osteolytische Prozesse als Folge der Osteoklasten-Aktivierung entstehen können, 

was zur septischen Lockerung führen kann (16). Durch Lockerungen und Scherkräfte 

kann schließlich eine großflächige Verbreitung des Biofilms auf die gesamte 

Prothese entstehen (7). Die klinisch auffällige Kniegelenksinfektion mit Beschwerden 

im Rahmen einer Osteitis wird durch die sogenannte planktonische bzw. freilebende 

Form der Bakterien ausgelöst. Durch einen Phasenwechsel können die im Biofilm 

enthaltenen sessilen Bakterien in die planktonische Form übergehen, was auch in 

umgekehrter Reihenfolge geschehen kann. Im Gegensatz zur sessilen Form ist die 

Teilungsrate der planktonischen Form zwar erhöht, geht jedoch mit größerer 

Anfälligkeit vor antibiotischer Therapie und Immunabwehr einher. Aufgrund ständiger 

Teilungsprozesse und Phasenwechsel im Biofilm ist allerdings ein kontinuierlicher 

bakterieller Nachschub gewährleistet, was die antibiotische Therapie dennoch 

erschwert (7, 22, 24). 

1.4.2.2. Erregerspektrum 
Die am häufigsten vorkommenden Erreger sind niedrig virulente Stämme der 

bakteriellen Hautflora wie beispielsweise Staphylokokkus aureus oder koagulase 

negative Staphylokokken wie Staphylokokkus epidermidis. Erst nach Übergang oder 

Verschleppung dieser Erreger von ihrem physiologischen Grund in andere 

Körperareale 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. möglich (7, 10, 

16, 18, 20, 22, 25). Die Besiedlung ist meist monobakteriell, kann aber auch in 10-

15% der Fälle eine Mischbesiedlung mehrerer Erreger sein (7, 10, 16, 20). Zu den 

als schwierig behandelbaren Erregern der periprothetischen Infektion zählen 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 längeren postoperativen Phase 

entstehen, welcher mit geringerer und unspezifischer Symptomatik einhergehen kann 

als bei der Frühinfektion (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 äußert sich in der 

postoperativen Frühphase durch klassische Entzündungszeichen, welche sich als 

Rötung, persistierende Schmerzen trotz analgetischer Therapie, Schwellung und 

Überwärmung des betroffenen Kniegelenks präsentieren können. Ein begleitendes 

Fieber ab dem vierten postoperativen Tag, prolongierte Wundsekretion oder 

Wundheilungsstörungen  erhärten ebenfalls den Verdacht einer postoperativen 

Infektion (17, 7, 14, 18, 10, 6, 16).  

Unspezifische Beschwerden im weiteren Verlauf wie schmerzhafte Kniefunktion, 

persistierende Bewegungseinschränkungen sowie Ruhe- oder Nachtschmerzen 

können für eine Spätinfektion oder die sog. "low grade" Infektion sprechen (17, 14, 

10, 16). Ähnlich diesem klinischen Erscheinungsbild können jedoch auch aseptische 

Komplikationen wie Lockerungen, Instabilitäten, das komplexe regionale 

Schmerzsyndrom, allergische Reaktionen, eine Arthrofibrose oder Metallose 

vorliegen, die immer in Betracht gezogen werden müssen (6, 16). Nicht jede Infektion 

geht mit entsprechender Klinik einher, denn in 10% der Fälle 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 erhöhte Blutsenkungsgeschwindigkeit (BSG) und/oder 

permanente Erhöhung des C-reaktiven Proteins (CRP) über den üblichen 

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 

frühzeitiger Marker einer beginnenden Infektion zu sehen (18). Im Allgemeinen hat 

sich das CRP als solider Laborparameter für die Detektion und Verlaufskontrolle 

einer periprothetischen Infektion bewährt (27, 28). Auch wenn durch 

Immunsuppression, Fistelung oder chronische Infektion falsch-negative Ergebnisse 

des CRP möglich sind, kann ein positiver Anstieg in über 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 infektiöser Endoprothese der Fall, während 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 beschränken sich meist auf die konventionelle 

Röntgenuntersuchung des Kniegelenks. Dabei sind vor allem bei Spätinfektionen 

Lockerungszeichen oder periostale Veränderungen wie Osteolysen und Anbauten 

ähnlich einer aseptischen Komplikation sichtbar, während bei frühen Infektionen 

kaum radiologische Veränderungen festgestellt werden können (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 Möglichkeit der Bildgebung 

besteht in der Skelett-Szintigraphie. Dieses Verfahren beruht auf dem Prinzip des 

Nachweises eines erhöhten Knochenstoffwechsels, welcher bei einer 

periprothetischen Infektion typischerweise vorliegt. Jedoch zeigt sich postoperativ 

meist ein hypermetabolischer Knochenstoffwechsel als physiologische Reaktion, 

sodass aufgrund von geringer Sensitivität und Spezifität eine alleinige Aussage durch 

dieses Verfahren nicht valide ist (17, 14, 16, 18). 

Schließlich gelingt der aussagekräftigste 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 Lokalanästhetikum 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 führen, 

sodass ein antibiotikafreies Zeitfenster von mindestens 14 Tagen vor Punktion 

eingehalten werden sollte bzw. unter laufender Antibiose eine mindestens viertägige 

Therapiepause unter engmaschigen Kontrollen erfolgen sollte (16, 18, 6, 7). Auch 

falsch-positive Ergebnisse sind möglich und müssen bei der Erregerbestimmung 

berücksichtigt werden, weshalb die oben genannten klinischen sowie diagnostischen 

Aspekte eine unabdingbare Ergänzung darstellen. Durch aseptische Bedingungen 

können Keime der Hautflora eingeschleppt werden, was zu fälschlichem 

Erregernachweis führt (31, 7, 18). Auch Abstriche aus Fistelungen können 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 Fälle gegeben (17). Die zuverlässigste 
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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 repräsentativen 

Arealen entnommen (6, 7, 16). Bei der anschließenden mikrobiologischen 

Untersuchung der Proben oder Punktate sollte die Bebrütung auf dem Nährmedium 

mindestens 14 Tage betragen, um auch langsam wachsende Keime der Hautflora, 

wie Propionibakterien, kultivieren zu können (6, 18). Zusätzlich sollte immer eine 

Resistenzbestimmung erfolgen, um im weiteren Verlauf eine gezielte antibiotische 

Therapie anwenden zu können (10, 17). Das präoperative Resistogramm stellt somit 

die Grundlage für die peri- und postoperative Antibiotikagabe dar (14).  

Begleitend zur mikrobiologischen Erregerbestimmung ist ebenfalls die zytologische 

Untersuchung der Synovialflüssigkeit sinnvoll. Ein erhöhter Protein- und erniedrigter 

Glukosegehalt mit einer Leukozytenvermehrung auf über 25.000/ml und ein Anteil 

von über 75% neutrophiler Granulozyten sprechen dabei mit hoher 

Wahrscheinlkichkeit für 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 Extremitäten- sowie 

Funktionserhalt sind dabei ebenfalls äußerst erstrebenswert, jedoch nicht 

vordergründige Aufgabe der Therapie (6). Durch die Biofilmbildung ist meist ein 

operatives Vorgehen mit mechanischer Entfernung unumgänglich, während eine 

alleinige antibiotische Therapie keine vollständige Sanierung der sessilen Bakterien 

zur Folge hat und nur der Infektionseindämmung planktonischer Bakterien dient (7, 

14). Die Einteilung in Früh- und Spätinfektion hat vor allem beim therapeutischen 

Vorgehen große Relevanz.  

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

die Ausbreitung und Stabilisierung des Biofilms eingedämmt werden kann (18). 

Dabei wird ein prothesenerhaltendes Verfahren bevorzugt, wobei ein Débridement 

mit mechanischer Reinigung nekrotischer sowie infizierter Anteile durchgeführt wird. 

Ergänzend kann eine Zemententfernung, Synovektomie und/oder ein Inlay-Wechsel 

erfolgen. Begleitend wird anschließend eine Gelenkspülung als sogenannte Lavage 
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mit antiseptischen und kristalloiden Spüllösungen, wie beispielsweise Lavasept und 

Kochsalzlösung, verwendet. Diese kann auch forciert als sogenannte Jet-Lavage 

erfolgen, um eine tiefere Reinigung zu gewährleisten. Schließlich 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 Weichteilödemen oder größeren schwer beherrschbaren 

Wundverhältnissen kann die postoperative Wundheilung durch eine 

Vakuumversiegelungen unterstützt werden, wobei aufgrund von sekundärer 

Infektionsneigung eine kurze Dauer eingehalten werden sollte (16). Weiterhin sollten 

während 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 vierwöchiger 

parenteraler Antibiose, kann diese schließlich für weitere drei bis sechs Monate 

oralisiert werden (10, 18, 6, 17, 16). Neben einer resistogrammgerechten Antibiose 

und frühem Infektionsmanifestationszeitraum nach Implantation sollten für dieses 

therapeutische Vorgehen eine stabile Prothese, gering virulente Erreger sowie gute 

Weichteilverhältnisse bestehen, damit eine erfolgreiche Sanierung gelingen kann 

(16, 25, 10). Unter diesen Voraussetzungen ist dieses Verfahren auch bei akuten 

hämatologischen Infektionen indiziert auch wenn keine frühe Manifestation vorliegt 

(6, 10).  

Da die Erfolgsaussicht des Prothesenerhalts bei späterer Infektmanifestation oder 

instabiler Prothese äußerst 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 zunächst die bereits einliegende infizierte Knieendoprothese 

inklusive Knochenzement entfernt. Anschließend erfolgt, wie oben beschrieben, ein 

gründliches Débridement mit Lavage, die Entnahme intraoperativer Proben und 

schließlich 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 für mindestens sechs 

Wochen fortgeführt (10).  

Die Indikation des einzeitigen Wechsels ist eine frühzeitige Spätinfektion, niedrig 

virulente sowie pansensible Erreger mit vorheriger Resistenztestung, gute 

Weichteilverhältnisse, eine intakte Knochenstruktur und Immunkompetenz des 

Patienten mit stabilem Allgemeinzustand. Wenn es nötig erscheint die Anzahl 

operativer Eingriffe des Patienten gering halten zu müssen, ist diese Methode 

ebenfalls indiziert (6, 10, 18, 25, 26). Vorteile sind ein kürzerer stationärer Aufenthalt 

sowie die Vermeidung von Immobilitäten und Muskelatrophien, während die 

Gefahren einer Infektionspersistenz oder eines Rezidivs äußerst 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 

durchgeführt, welche von einer mehrwöchigen implantatfreien Phase überbrückt 

werden.  

Die erste Operation beginnt wie beim einzeitigen Wechsel mit Explantation der 

infizierten Prothesenanteile inklusive des Knochenzements, großzügigem 

Débridement mit Lavage, intraoperativer Probenentnahme und anschließender 

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 

annähernd der Prothesenform und lässt somit eine gewisse Kniebeweglichkeit zu, 

sodass eine passive Knieflexion bis zu 60° möglich ist. Hierdurch wird eine 

Immobilität durch Muskelkontrakturen oder -atrophien vermieden. Gleichzeitig kann 

eine gewisse kontinuierliche Gelenkvorspannung erzeugt werden, was die spätere 

Reimplantation erleichtert (16, 18, 7, 14).  

Nach dieser ersten operativen Prozedur verbleibt der Spacer in einer prothesenfreien 

Phase ca. sechs bis zehn Wochen intraartikulär (14, 16, 17, 18). Begleitend erhält 

der Patient eine resistogrammgerechte antibiotische Therapie unter regelmäßigen 

klinischen sowie laborchemischen Kontrollen für mindestens sechs Wochen. Nach 
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dieser durchgeführten Antibiose und einer anschließenden antibiotikafreien Pause für 

zwei Wochen werden ergänzende Kniegelenkspunktionen durchgeführt.  

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 

vollständig entfernt, ein erneutes Débridement mit Lavage angeschlossen und unter 

intraoperativer Probenentnahme und antibiotischer Therapie schließlich eine 

Revisionsprothese implantiert. Dabei erfolgt die Implantation mit antibiotikahaltigem 

Knochenzement (14, 18, 6, 16). Bei dieser Revisionsprothese handelt es sich wie 

beim einzeitigen Vorgehen häufig um eine gekoppelte Totalendoprothese mit 

verlängerten Schäften wegen des hohen Substanzverlustes zur verbesserten 

Verankerung (16, 14).  

Postoperativ erfolgt schließlich wieder nach Resistenzbestimmung eine antibiotische 

Therapie. Bei sterilem intraoperativem Ergebnis wird diese für weitere sechs 

Wochen; bei Erregernachweis für weitere drei Monate fortgesetzt (16, 6, 18). 

Indikationen für den zweizeitigen Wechsel sind länger bestehende Infektionen oder 

Rezidive, schlechte Weichteilverhältnisse und schwer beherrschbare Erreger. 

Kontraindikationen sind Immunsuppression des Patienten, eine reduzierte 

Knochenqualität, ein schlechter Zustand des Kniebinnengewebes, das Fehlen einer 

Resistenzbestimmung sowie fehlende Patientenaufklärung über Komplikationen und 

Folgen bei Therapieversagen (6, 16). Vorteilig ist dabei die sicherere 

Infektionssanierung zum Nachteil multipler operativer Eingriffe, einer längeren 

stationären Liegedauer sowie prolongierter Immobilität (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 intraartikuläre 

Fremdmaterialen gänzlich vermieden werden können (17, 16, 14). Bei weiterhin 

erhöhten Infektionsparametern oder bei Keimnachweis in der prothesenfreien Phase 

nach sechswöchiger Antibiose können zwischenzeitliche Débridements oder Inlay-

Wechsel mit Verlängerung der Antibiose nötig sein (10, 16). Schließlich kann bei 

Infektionsrezidiv oder -persistenz ein erneuter Prothesenwechsel, eine 

Gelenkversteifung mittels Arthrodese oder eine Amputation nötig 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). Schließlich 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 früher oft in der Therapie 

periprothetischer Infektionen eingesetzt. Heutzutage ist dies bei Rezidiven, 

erfolgslosen Prothesenwechseln oder nicht beherrschbaren Infektionen der Fall (6, 

10). Voraussetzungen für eine arthrodetische Versorgung sind stabile 

Knochenverhältnisse mit noch ausreichender Knochensubstanz und Vaskularität. 

Auch bei Immunsuppression, beschädigtem Streckapparat und größeren 

Weichteildefekten ist die Arthrodese indiziert (6, 16). Bei der operativen 

Durchführung 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. Zusätzlich 

sollten 1 - 2 mm vom distalen Femur und der proximalen Tibia reseziert werden, um 

vitale Knochenstrukturen erhalten zu können, damit stabile Verhältnisse bei der 

späteren Versteifung bestehen können. Es folgt dann eine prothesenfreie Phase mit 

Beruhigung der Infektsituation, wobei anschließend in einer zweiten Prozedur die 

Arthrodese implantiert wird. Das Kniegelenk sollte schließlich auf 10° Flexion versteift 

werden, damit die ipsilaterale Fußhebung beim Gehen erleichtert und gleichzeitig 

eine ausreichende Beinlänge erreicht werden kann. Dabei besteht sogleich 

Belastungsstabilität. (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 

intraartikulären Fremdkörpern (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 späteren Metallentfernung und 

des größeren operativen Aufwands (6, 16). Bei der häufigeren stabilen Infektsituation 

empfiehlt es sich schließlich eine intramedulläre Marknagelung durchzuführen. Zuvor 

sollten jedoch die intramedullären Markräume radikal débridiert und ggf. mit 

antibiotikahaltigen Ketten befüllt werden, um eine sekundäre Infektion zu vermeiden. 

Gute Erfahrungen konnten hierbei mit modularen Arthrodesesystemen, wie 

beispielsweise von KAI, gemacht werden. Durch das modulare Stecksystem kann die 

individuelle Beinlänge wieder hergestellt werden, was vor allem bei 

Knochensubstanzverlust von Vorteil ist. Nach der perioperativen Antibiose sollte 

diese für weitere sechs Wochen resistogrammgerecht fortgeführt 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 intramedullärer Arthrodese (mittig) und schließlich 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 

Extremität unausweichlich. Weitere Indikationen sind großflächige Defekte an 

Weichteilen oder Knochensubstanz sowie die Vermeidung einer längeren 

Operationsdauer aufgrund der vitalen Situation des Patienten. Die Amputation erfolgt 

dabei üblicherweise oberhalb des betroffenen Kniegelenks mit anschließender 

antibiotischer Therapie für 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 Fortführung sind essentiell in der Therapie der periprothetischen 

Infektion. Die Anforderungen einer Antibiose sollten dabei den spezifischen 

Gegebenheiten angepasst sein. Es werden eine hohe Bioverfügbarkeit, gute 

Gewebepenetration und eine Resistenzbestimmung vorausgesetzt. Idealerweise 
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sollten die Antibiotika kombinierbar sein, um die Therapie anpassen zu können und 

gleichzeitig die Resistenzentwicklung zu schmälern (10, 7, 16). Neben der 

parenteralen und späteren oralen Gabe ist die lokale Wirkung durch 

antibiotikahaltigen Knochenzement ebenfalls erprobt (38, 39, 40, 41). Dabei können 

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 überschreiten, damit die Stabilität des Zements erhalten 

bleibt (7, 10).  

Bei der antibiotischen Therapie kommen verschiedene Wirkstoffe zum Einsatz. 

Passend zum Erregerspektrum werden häufig 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 häufig 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 

Fällen durchgeführt, 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 Unterdrückung der Infektion, wird in bestimmten 

Situationen eingesetzt. Indikationen sind eine klare Ablehnung der operativen 

Versorgung seitens des Patienten oder des Operateurs wegen erhöhtem 

Risikopotenzial bei gleichzeitig geringer Beschwerdesymptomatik. Aufgrund der 

dauerhaften antibiotischen Gabe sind neben der Resistenzentwicklung auch Leber- 

und Nierenschädigungen, 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 Orthopädischen Klinik 

der Universitätsmedizin 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 

Universitätsklinikums Greifswald wurden dabei als Informationsquelle verwendet. 

Persönliche 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 Schlüssel dienten dabei der ersten Patientenauswahl, die im Verlauf fortlaufend 

spezifiziert wurde: T84.0-T84.9, 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 Orthopädischen Klinik der 

Universitätsmedizin Greifswald wurden zusätzlich die archivierten OP-Bücher des 

o.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 o.g. Zeitraum eine klinische Infektion einer bereits 

implantierten Knie-TEP entwickelten. Die zuvor implantierte Knie-TEP konnte eine 

primäre endoprothetische Versorgung des Kniegelenks oder eine Revisionsprothese 

aus aseptischen Gründen 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 Erhöhung des CRP ab 10 mg/l und ggf. eine Veränderung 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 bestätigtem Erregernachweis galt schließlich 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 

o Diabetes mellitus 

o Arterieller Hypertonus 

o Adipositas 

o KHK / Z.n. akutem Myokardinfarkt 

o Herzinsuffizienz 

o pAVK 

o Chronisch venöse Insuffizienz 

o Niereninsuffizienz 

o Rheumatoide Arthritis 

• Indikation der primären Prothesenimplantation 

o Primäre Gonarthrose 

o Sekundäre Gonarthrose 

• Art der Gonarthrose 

o Varus-/Valgusgonarthrose 

o Pangonarthrose 

• Art der Kniegelenksprothese  

o Unikondylär 

o Oberflächenersatz 

o Scharnierendoprothese 

o Zementiert/unzementiert/Hybrid 

o Mit/ohne Retropatellarersatz 
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• Art der Arthrodese 

• Latenzzeit bis Infektmanifestation 

o Frühinfektion (bis sechs Wochen nach TEP-Implantation) 

o Spätinfektion (ab sechs Wochen) 

• Bakteriologie 

o Spektrum 

o Mit/ohne Mischbesiedlung 

o Mit/ohne Multiresistenzen 

o Mit/ohne Bakteriämien 

o Mit/ohne Fistelungen 

• Primäre Infektionsversorgung 

o Erfolgsquote der primären Versorgung 

• Weiterführende Versorgung im Verlauf 

o Sekundäre, tertiäre, quartäre Versorgung 

• Anzahl der benötigten operativen Eingriffe 

• Endgültiges Resultat nach abgeschlossener Versorgun g 

o Knie-TEP-Erhalt (durch konservative Methode, Débridement/Lavage/ 

Synovektomie, Inlay-Wechsel) 

o Knie-TEP-Wechsel 

o Kniegelenks-Arthrodese 

o Amputation 

 

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

• Diabetes mellitus   

o Annahme: Durchblutungs- und Wundheilungsstörung, Infektanfälligkeit 

• Adipositas   

o Annahme: Durchblutungs- und Wundheilungsstörung, OP-Risiko, 

erhöhte Kniegelenksbelastung  

• Rheumatoide Arthritis  

o Annahme: Chronisch entzündlich, immunsuppressive Medikation 

• Voreingriffe  am betroffenen Kniegelenk vor Infektion 

o Annahme: Vernarbung, Durchblutungsstörung, Fistelung, 

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

Patienten für die folgenden objektiven Parameter bestimmt: 

• Infektionsparameter 

o Anzahl mit/ohne Multiresistenzen 

o Anzahl mit/ohne Bakteriämie 

o Anzahl mit/ohne Spätinfektion 

• Erfolgsquote der primär durchgeführten Therapie 

o Anzahl erfolgreicher/erfolgloser TEP-Erhalt 

o Anzahl erfolgreicher/erfolgloser TEP-Wechsel 

o Anzahl erfolgreiche/erfolglose Arthrodese 

• Anzahl der nötigen operativen Eingriffe bis Endresu ltat 

o Anzahl ohne operative Eingriffe 

o ...bis eine Eingriffsanzahl >6 

• Endresultat nach abgeschlossener Versorgung 

o Anzahl TEP-Erhalt 

o Anzahl TEP-Wechsel 

o Anzahl Arthrodese 

o Anzahl Amputation 

 

Pro Parameter wurde die Verteilung der Patienten zwischen Risikofaktorgruppe und 

Kontrollgruppe verglichen. Dieser Vergleich wurde auf statistische Signifikanz hin 

überprüft, indem sich dem Chi-Quadrat Test mit Hilfe der Vier-Felder-Tafel bedient 

wurde. Die statistischen Berechnungen wurden mit dem Statistikprogramm "RStudio" 

durchgeführt. Grafiken und Tabellen wurden mittels "Microsoft Excel" erstellt. Bei 

einer geringen Fallzahl kleiner fünf wurde statt des Chi-Quadrat Tests auf den 

exakten Fisher-Test zurück gegriffen. Aufgrund der objektiv erfassbaren Daten 

konnten diese Berechnungen mit dem gesamten Patientenkollektiv (n=74) 

durchgeführt und somit das objektive Outcome bestimmt werden. Das 

Signifikanzniveau liegt dabei stets bei p≤0,05. 

 

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

welcher durch den SF-36 Gesundheitsfragebogen repräsentiert wurden. Bei diesem 

Fragebogen handelt es sich um einen Score, der den gegenwärtigen 
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gesundheitlichen Zustand der befragten Person in umfassender Weise repräsentiert, 

wobei körperliche, psychische, soziale und emotionale Aspekte erfasst werden (siehe 

Anhang). Zur Datenerfassung wurden die Patienten postalisch mit dem Fragebogen 

in deutscher Version sowie einer Einverständniserklärung zwecks Teilnahme und 

Datenschutz kontaktiert. Auch nach anschließender telefonischer Kontaktaufnahme 

schickten 37 Patienten den "SF-36 Gesundheitsfragebogen" in auswertbarem 

Zustand zurück, was einem Anteil von 50% entspricht. Von den restlichen Patienten, 

die nicht teilnahmen, waren 16 Personen zum Zeitpunkt der Erhebung verstorben, 13 

Patienten wünschten keine Teilnahme an dieser Arbeit und bei acht Patienten war 

eine Kontaktaufnahme aufgrund geänderter Kontaktdaten nicht möglich. Lücken bei 

der Beantwortung des Fragebögen oder Missverständnisse 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 anschließende 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 überprüft, Daten-Ausreißer konnten durch 

den Grubbs-Test eliminiert werden und es fand die Überprüfung 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 o.g. 

Testverfahren wurden Unterschiede der jeweiligen Daten auf statistische Signifikanz 

geprüft, 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 ausgewählten 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 Orthopädischen Klinik der 

Universitätsmedizin 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 größte Patientenanzahl im Altersbereich zwischen 71 

und 75 Jahren lag. 

 

Abbildung 11: Altersverteilung des Patientenkollektivs 

 

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

 

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 venöser 

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%), fünf waren Rheumatiker (6,8%), 35 waren adipös 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 o.g. Erkrankungen 

festgestellt werden (45,9%), wobei nur vier Patienten keine der genannten 

Beschwerden hatten (5,4%). 

 

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

 

3.1.5. Ursache der prothetischen Versorgung des Kniegelenkes 
Bei der Indikation zur Implantation der primären Knieendoprothese handelte es sich 

stets um eine Gonarthrose. Mit 63 von 74 Patienten stellte die primäre Gonarthrose 

wie erwartet die häufigste Ursache dar (85,1%) gefolgt von der sekundären Arthrose 

mit elf Patienten (14,9%). Davon waren fünf Fälle posttraumatisch, drei rheumatisch 

bedingt und eine sekundäre Gonarthrose durch einen Morbus Ahlbäck verursacht 

(zwei genauere Angaben konnten nicht eruiert werden).  
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Abbildung 14: Verteilung der Arthroseformen 

Bezüglich der Lokalisation zeigte sich die größte Fallzahl bei der Pangonarthrose 

gefolgt von Varus- und anschließend Valgusgonarthrose.  

 

Abbildung 15: Anzahl der einzelnen Arthroselokalisationen pro Arthroseform 

Dabei kann man von einer annähernd gleichen Verteilung in primärer und 

sekundärer Arthrosegruppe sprechen: Pangonarthrose 58,7 - 63,3% (AM 61%), 

Varusgonarthrose 27,3 - 36,5% (AM 32%), Valgusgonarthrose 4,8 - 9,1% (AM 7%). 

 

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

einem Manifestationszeitraum von unter sechs Wochen nach vorheriger 

Kniegelenksimplantation (21,6%), wohingegen 58 Patienten an eine Spätinfektion 

litten (78,4%).  

 

Abbildung 17: Verteilung des Infektionsmanifestationszeitraumes (Frühinfektion: < 6 Wochen, Spätinfektion: ≥ 6 Wochen) 

Nach Auswertung der OP-Bücher der Klinik für Orthopädie der Universitätsmedizin 

Greifswald vom 01.01.2006 bis 30.06.2013 (Beobachtungszeitraum der Studie) 

konnte die jährliche Anzahl der primär implantierten Knieendoprothesen im Vergleich 

zu Revisionsoperationen betrachtet werden, wobei die Revisionen bezüglich des 

Gesamtanteils implantierter Knie-TEPs zwischen 10,7 - 23,7% ausmachten (AM 

17,5%) und die primären TEP-Implantationen zwischen 76,3 - 89,3% (AM 82,5%). 

 

Abbildung 18: Monatliche prozentuale Verteilung der primären und Revisions-Knie-TEPs innerhalb aller Knie-TEP-

Implantationen der Klinik für Orthopädie der Universitätsmedizin Greifswald 

Verglichen mit dem Patientenkollektiv dieser Arbeit, welches in der Universitätsklinik 

bei nachgewiesener Infektion behandelt wurde, konnte folgende Schlussfolgerung 

gezogen werden: 
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Der Anteil infizierter Endoprothesen nach primärer 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. 

 

Abbildung 19: Monatliche Verteilung von septischen und aseptischen Indikationen bei primären 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. 

 

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%).  

 

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, oberflächlichen 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 

zweitgrößte 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 größte Anteil mit 19 + 15 = 34 von 74 Patienten 

(45,9%). 

 

Abbildung 22: Verteilung der Bakteriologie (hellblau: Gesamtheit aller Besiedlungen mit Nachweis von Staphylokokkus 

aureus) 
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Des Weiteren wurden in insgesamt 18 Fällen 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.  

 

Abbildung 23: Verteilung von Patienten mit multiresistenter Bakteriologie 

Ebenfalls konnten elf Bakteriämien im Patientenkollektiv festgestellt werden (14,9%), 

wobei Staphylokokkus aureus mit sieben Fällen den größten Anteil ausmachte 

(63,6%) gefolgt von Staphylokokkus epidermidis mit zwei Fällen (18,2%) und mit je 

einem Fall Streptokokkus dysgalactineae sowie Klebsiella oxytoca (je 9,1%). 

 

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

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

mit Nachweis bakterieller Mischbesiedlung sowie sonstiger Bakteriologie. 

 

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

eine konservative Therapie mit Unacid als Antibiose durchgeführt (1,4%), bei 21 

Patienten Débridement/Lavage/Synovektomie (28,4%) sowie bei 13 Patienten ein 

Inlay-Wechsel der primären Prothese (17,6%). In 27 von 74 Fällen wurde primär ein 

TEP-Wechsel durchgeführt (36,5%), wovon ein einzeitiger von 26 zweizeitigen 

Wechseln abgegrenzt werden konnte. Weiterhin wurde zwölfmal eine primäre 

Arthrodese implantiert (16,2%). 

 

Abbildung 26: Verteilung der primären Therapiekonzepte (TEP-Erhalt = konservativ + Débridement/Lavage/Synovektomie + 

Inlay-Wechsel) 

Die primären Therapieansätze zeigten unterschiedliche Erfolgsquoten, weshalb 

weitere operative Eingriffe im Verlauf nötig waren. Insgesamt konnte die primäre 

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

ausmachte. 

 

Tabelle 2: Erfolgsquote der primären Therapiekonzepte 

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

(TEP-Wechsel: Einzeitiger + zweizeitiger Wechsel) 

1,4%

28,4%

17,6%

1,4%

35,1%

16,2%

Primäre Therapie

Konservativ (Antibiose)

Debridement + Lavage + 

Synovektomie

Inlay Wechsel

1-zeitiger TEP-Wechsel

2-zeitiger TEP-Wechsel

Arthrodese



40 

 

3.1.8.2. Weiterführende Therapie 
Die weitere Versorgung einer nicht-erfolgreichen primären Therapie staffelte sich je 

nach weiterem Erfolg in eine anschließende sekundäre, dann tertiäre und schließlich 

quartäre Versorgung. Dieser Verlauf wird in nachfolgender Grafik demonstriert: 

 

Abbildung 27: Weiterführende Therapien mit jeweiliger Anzahl nach erfolgloser primärer Therapie 
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Im weiteren Verlauf waren bis zum Erreichen des Beobachtungszeitraumes und 

somit zum endgültigen therapeutischen Resultat bei einigen Patienten 

unterschiedlichen Anzahlen an operativen Eingriffen nötig, 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 fünf Patienten waren mehr als sechs 

Operationen bis zum Erreichen des endgültigen Resultates nötig (6,8%). 

 

Abbildung 28: Verteilung der einzelnen Anzahlen von benötigten 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 primären Prothese erhielten (55,3%).  

 

Abbildung 29: Verteilung der Patienten mit TEP-Versorgung als Endresultat (= TEP-Erhalt + TEP-Wechsel) 

Beim restlichen Patientengut mit 21 Fällen konnte ein Prothesenerhalt erreicht 

werden (44,7%) durch eine erfolgreiche konservative Therapie und je zehn 

erfolgreiche Débridements/Lavages/ Synovektomien sowie Inlay-Wechseln. 

 

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

Die Erfolgsquote der primären 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 annähernd gleich um 50%. Demnach ergab 

sich eine Erfolgsquote des Prothesenerhaltes mit 18/35 Fällen (51,4%). Im 

Gegensatz dazu lag die Erfolgsquote bei primärer Versorgung durch TEP-Wechsel 

bei 20 von 27 (74,1%). Die weitere operative Versorgung bei missglückter primärer 

Therapie des TEP-Erhaltes konnte nur bei 3/17 Fällen (17,6%) einen weiteren 

Prothesenerhalt erzielen mit einer Erfolgsquote von 3/9 (33,3%) und endete für 5/17 

Patienten mit einem TEP-Wechsel (29,4%) zumal die Erfolgsquote der sekundären 

TEP-Wechsel bei 5/6 (83,3%) lag. Schließlich konnte nach erfolglosem primärem 

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 primär implantierten 

Knieendoprothesen bzw. zuletzt implantierten Prothesen vor Ausbruch der 

periprothetischen Infektion. In 51 Fällen waren Oberflächenersatzprothesen mit 

84,3% Vollzementierung und 9,8% Teilzementierung implantiert worden, wovon 49% 

einen Retropetallarersatz erhielten. Des Weiteren waren zwölf Scharnierprothesen 

mit 91,7% Vollzementierung, 8,3% Teilzementierung sowie 50% Retropatellarersatz 

implantiert worden. Bei vier Patienten wurde eine unikondylär mediale Prothese 

eingebaut, wobei je 25% zementiert und teilzementiert wurden. Informationen über 

sieben Patienten konnten aufgrund der vorhandenen Daten nicht eruiert werden, 

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

 

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 endgültigen Versorgung durch 

Kniegelenksarthrodese (27,0%), wovon zwölf Arthrodesen primär implantiert wurden 

(60,0%) und acht Arthrodesen im Verlauf nach nicht erfolgreicher Therapie 

eingesetzt werden mussten (40,0%). Dabei wurden hauptsächlich intramedulläre 

Titan-Versteifungen mittels modulärem Stab- oder Nagelsystem verschiedener 

Anbieter verwendet. 

 

Abbildung 31: Verteilung der Patienten mit dem Endresultat einer Arthrodese 
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Die Erfolgsquote lag bei primärer Implantation einer Arthrodese mit 10/12 Patienten 

bei 83,3%, wobei in der anschließenden Versorgung keine Re-Arthrodese erfolgreich 

implantiert werden konnte 0/2 (0%). Nach erfolglosem primärem TEP-Erhalt wurden 

schließlich im weiteren Verlauf 5/17 (29,4%) und nach erfolglosem primärem TEP-

Wechsel 5/7 Patienten mit einer Arthrodese erfolgreich versorgt (71,4%). Die 

Erfolgsquote der nachfolgenden Arthrodesen nach primärer Therapie lag nach 

erfolglosem Prothesenerhalt bei 5/5 (100%) und nach erfolglosem TEP-Wechsel bei 

5/6 (83,3%). Re-Arthrodesen nach erfolgsloser primärer Arthrodese-Versorgung 

hatten stets eine Amputation zur Folge mit 100%. 

 

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

Oberschenkelamputation der betroffenen Extremität durchgeführt werden (9,5%).  

 

Abbildung 32: Verteilung der Patienten mit einer Amputation als Endresultat 

Ursächlich waren nicht beherrschbare Infektionen, Sepsis oder ausgeprägte 

Substanzdefekte. Bei vier von 17 Patienten, die einen erfolglosen primären 

Prothesenerhalt hatten, musste im Verlauf eine Amputation durchgeführt werden 

(23,5%) und bei einemvon sieben Patienten, die keinen Erfolg beim primären TEP-

Wechsel hatten, resultierte ebenfalls im Verlauf eine Amputation (14,3%). Auch nach 

primärer erfolgloser Versorgung mit einer Arthrodese folgte in 2/2 Fällen eine  

Amputation (100%). 
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3.1.9. Risikofaktoren 
Die folgenden Vorerkrankungen/Begleitdiagnosen werden in dieser Arbeit als 

mögliche Einfluss- bzw. Risikofaktoren angesehen, da durch sie ein negatives 

Outcome der Patienten mit Knie-TEP-Infektionen zu erwarten war. 

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

 

Abbildung 33: Verteilung der Patienten mit Diabetes mellitus 

Von dieser Gruppe waren 24 Patienten therapiebedürftig (85,7%) sowie vier 

Patienten mit einer rein diätetischen  Einstellung (14,3%). Bezüglich 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% diätetisch 

eingestellt. 

 

Abbildung 34: Verteilung der Patienten mit therapiebedürftigem Diabetes mellitus und Verteilung der Therapiekonzepte 

(hellblau: therapiebedürftig, DM = Diabetes mellitus) 
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3.1.9.2. Adipositas 
Es gab insgesamt 35 adipöse Patienten (47,3%) mit einem BMI ≥ 30 kg/m2.  

 

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

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

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

BMI-Wert (kg/m
2
) Anzahl Bezeichnung 

18,5 - 19,9 1 Normalgewicht 

20,0 - 24,9 13   

25,0 - 29,9 25 Präadipositas 

30,0 - 34,9 18 Adipositas Grad I 

35,0 - 39,9 7 Adipositas Grad II 

40,0 - 44,9 5 Adipositas Grad III 

45,0 - 49,9 4  (per magna) 

50,0 - 54,9 0   

55,0 - 59,9 1   

    

Gesamt 74   
 

Tabelle 4: Anzahl der Patienten pro BMI-Wert mit jeweiliger Gradeinteilung der Adipositas 

 

Abbildung 36: Grafische Darstellung der BMI-Verteilung unter dem Patientenkollektiv (hellgrün: normalgewichtig, grün: 

Präadipositas, gelb: Adipositas Grad I, orange: Adipositas Grad II, rot: Adipositas Grad III oder Adipositas per magna) 

51,4% hatten einen BMI 30 - 34,5 kg/m2 (Adipositas Grad I),  20% hatten einen BMI 

35 - 39,9 kg/m2 (Grad II) und 28,6% einem BMI über 40 kg/m2 (Grad III, per magna). 
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Abbildung 37: Verteilung der Adipositasgrade unter den adipösen Patienten 

 

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%), 

während fünf Patienten Prednisolon erhielten (83,3%). 

 

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%). Durchgeführt 

wurden Synovektomien, Arthroskopien, Frakturversorgungen nach Traumen, 

Versorgungen von aspetischen Knie-TEP-Lockerungen, Meniskektomien, Knorpel-

Transplantationen, Umstellungosteotomien, Knorpelglättungen, Bursektomien, 

rezidivierende Punktionen, Bakerzysten-Resektion und Fremdkörperentfernungen. 

 

Abbildung 39: Verteilung der Patienten mit Voreingriffen am betroffenen Kniegelenk vor Infektion 

51%

20%

29%

Adipositasgrade

Adipositas Grad 1

Adipositas Grad 2

Adipositas Grad 3

8,1%

91,9%

Rheumatoide Arthritis

Rheumatoide Arthritis

Keine Rheumatoide Arthritis

43,2%

56,8%

Voreingriffe am Kniegelenk

Voreingriffe

Keine Voreingriffe



48 

 

3.2. Mathematische Statistik 

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

bzw. den exakten Fisher-Test bei kleineren Erwartungswerten kleiner fünf mit einem 

Signifikanzniveau von p ≤ 0,05. Unterschiede in der Verteilung zwischen einer 

Risikofaktorgruppe und der jeweiligen Kontrollgruppe bezüglich nachfolgend 

genannter Parameter wurden auf statistische Signifikanz überprüft: 

• Infektionsparameter 

o Multiresistenzen 

o Bakteriämie 

o Entwicklung einer Spätinfektion 

• Erfolgsquote der primär durchgeführten Therapie 

o TEP-Erhalt*: konservative Therapie, Débridement/Lavage/ 

Synovektomie, Inlay-Wechsel 

o TEP-Wechsel 

o Arthrodese 

• Anzahl der nötigen operativen Eingriffe bis zum end gültigen Resultat 

o kein operativer Eingriff 

o 1 bis 6 operative EIngriffe 

o > 6 operative Eingriffe 

• Endgültiges Resultat / Therapie 

o TEP-Erhalt: konservative Therapie, Débridement/Lavage, Inlay-

Wechsel 

o TEP-Wechsel 

o Arthrodese 

o Amputation 

 

*Dabei wurde als Summe der konservativen Therapie, Débridement/Lavage/ 

Synovektomie sowie Inlay-Wechsel die daraus ergebende Anzahl der 

Prothesenerhalte errechnet und mit einbezogen. 

 

 

 



49 

 

3.2.1.1.1. Diabetiker  VS  Nicht-Diabetiker (Infekt ionsparameter) 

 

Tabelle 5: Vergleich Diabetiker VS Nicht-Diabetiker bezüglich Multiresistenzen mittels Chi-Quadrat- und exakter Fisher-Test 

(p≤0,05)

 

Tabelle 6: Vergleich Diabetiker VS Nicht-Diabetiker bezüglich Bakteriämie mittels Chi-Quadrat- und exakter Fisher-Test 

(p≤0,05)

 

Tabelle 7: Vergleich Diabetiker VS Nicht-Diabetiker bezüglich Spätinfektion mittels Chi-Quadrat- und exakter Fisher-Test 

(p≤0,05) 

 

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) annähernd gleich. Weiterhin hatten Diabetiker 

häufiger Bakteriämie und weniger Spätinfektion 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  Primärtherapie) 

 
Tabelle 8: Vergleich Diabetiker VS Nicht-Diabetiker bezüglich erfolgreiche Primärtherapie mittels Chi-Quadrat- und exakter 

Fisher-Test (p≤0,05) 

 

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

Diabetiker 

 

Die Gruppe der Diabetiker hatte in der primär durchgeführten 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 annähernd Signifikanz erreicht 

werden konnte (27,3% VS 62,5%, p = 0,075). 
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3.2.1.1.3. Diabetiker  VS  Nicht-Diabetiker (Anzahl  operativer Eingriffe) 

 

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

Fisher-Test (p≤0,05) 

 

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

 

Die Diabetiker zeigten tendenziell eine höhere Anzahl an multiplen operativen 

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

ohne signifikanten Unterschied.  
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3.2.1.1.4. Diabetiker  VS  Nicht-Diabetiker (endgül tige Therapie) 

 

Tabelle 10: Vergleich Diabetiker VS Nicht-Diabetiker bezüglich endgültige Therapie mittels Chi-Quadrat- und exakter Fisher-

Test (p≤0,05) 

 

Abbildung 43: Grafischer Vergleich der Verteilung der endgültigen Therapien zwischen Diabetiker VS Nicht-Diabetiker 

 

Im Gegensatz zu den Diabetikern, welche eine höhere Anzahl an Amputationen und 

Arthrodesen erhielten, überweigte bei den Nicht-Diabetikern der TEP-Erhalt vor allem 

durch Inlay-Wechsel bei der endgültigen Therapie. Auch hier waren die Unterschiede 

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

 

Tabelle 11: Vergleich Adipositas VS Kein Adipositas bezüglich Multiresistenzen mittels Chi-Quadrat- und exakter Fisher-Test 

(p≤0,05)

 

Tabelle 12: Vergleich Adipositas VS Kein Adipositas bezüglich Bakteriämie mittels Chi-Quadrat- und exakter Fisher-Test 

(p≤0,05)

 

Tabelle 13: Vergleich Adipositas VS Kein Adipositas bezüglich Spätinfektion mittels Chi-Quadrat- und exakter Fisher-Test 

(p≤0,05) 

 

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

Adipositas 

 

Während die Besiedlung durch multiresistente Erreger in beiden Gruppen annähernd 

gleich häufig auftrat, waren adipöse Patienten häufiger von Bakteriämie und weniger 

späten Infektionen betroffen als Nicht-Adipöse. Statistische Signifikanz konnte dabei 

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

 
Tabelle 14: Vergleich Adipositas VS Kein Adipositas bezüglich erfolgreiche Primärtherapie mittels Chi-Quadrat- und exakter 

Fisher-Test (p≤0,05) 

 

Abbildung 45: Grafischer Vergleich der Verteilung der erfolgreichen Primärtherapien zwischen Adipositas VS Kein Adipositas 

 

Adipöse Patienten hatten bei TEP-Erhalt sowie -Wechsel eine schlechtere 

Erfolsquote als die nicht-adipösen Patienten, zumal der Unterschied beim TEP-Erhalt 

signifikant unterschiedlich war (29,4% VS 72,2%, p = 0,0282). Die Kontrollgruppe 

war demgegenüber bei den implantierten Arthrodesen weniger erfolgreich, allerdings 

ohne statistische Signifikanz. 
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3.2.1.2.3. Adipositas  VS  Kein Adipositas (Anzahl operativer Eingriffe) 

 

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

Fisher-Test (p≤0,05) 

 

Abbildung 46: Grafischer Vergleich der Verteilung der Anzahl operativer Eingriffe zwischen Adipositas VS Kein Adipositas 

 

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

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

adipösen 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 (endgült ige Therapie) 

 

Tabelle 16: Vergleich Adipositas VS Kein Adipositas bezüglich endgültige Therapie mittels Chi-Quadrat- und exakter Fisher-

Test (p≤0,05) 

 

Abbildung 47: Grafischer Vergleich der Verteilung der endgültigen Therapien zwischen Adipositas VS Kein Adipositas 

 

Bezüglich der endgültigen Therapie wurden bei den nicht-adipösen im Gegensatz zu 

den adipösen Patienten mehr TEPs erhalten, was statistisch signifikant war (14,3% 

VS 41,0%, p = 0,0221). Dabei wurden bei den Nicht-Adipösen mehr Inlay-Wechsel 

durchgeführt, was einen statistisch signifikanten Unterschied ausmachte (0% VS 

25,6%, p = 0,0011). TEP-Wechsel waren in beiden Gruppen annähernd gleich, 

während Patienten mit Adipositas häufiger durch Arthrodese und Amputation 

versorgt wurden als nicht-adipöse Patienten. Diese Unterschiede waren allerdings 

nicht signifikant. 
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3.2.1.3.1. Rheumatoide Arthritis  VS  Kein Rheuma ( Infektionsparameter) 

 

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

(p≤0,05)

 

Tabelle 18: Vergleich Rheuma VS Kein Rheuma bezüglich Bakteriämie mittels Chi-Quadrat- und exakter Fisher-Test (p≤0,05)

 

Tabelle 19: Vergleich Rheuma VS Kein Rheuma bezüglich Spätinfektion mittels Chi-Quadrat- und exakter Fisher-Test 

(p≤0,05) 

 

Abbildung 48: Grafischer Vergleich der Verteilung der einzelnen Infektionsparameter zwischen Rheuma VS Kein Rheuma 

 

Tendenziell waren Rheumatiker in allen drei Infektionsparametern häufiger vertreten. 

Dabei konnte keine statistische Signifikanz erreicht werden.  
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3.2.1.3.2. Rheumatoide Arthritis  VS  Kein Rheuma ( Erfolg Primärtherapie) 

 
Tabelle 20: Vergleich Rheuma VS Kein Rheuma bezüglich erfolgreiche Primärtherapie mittels Chi-Quadrat- und exakter 

Fisher-Test (p≤0,05) 

 

Abbildung 49: Grafischer Vergleich der Verteilung der erfolgreichen Primärtherapien zwischen Rheuma VS Kein Rheuma 

 

Die Gruppe der Rheumatiker zeigte mehr Erfolg beim primären TEP-Wechsel, wobei 

die Nicht-Rheumatiker erfolgreicher durch einen TEP-Erhalt und eine Arthrodese 

versorgt wurden, zumal alle Arthrodesen bei den Nicht-Rheumatikern durchgeführt 

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) 

 

Tabelle 21: Vergleich Rheuma VS Kein Rheuma bezüglich Anzahl der operativen Eingriffe mittels Chi-Quadrat- und exakter 

Fisher-Test (p≤0,05) 

 

Abbildung 50: Grafischer Vergleich der Verteilung der Anzahl operativer Eingriffe zwischen Rheuma VS Kein Rheuma 

 

Bezüglich der operativen Eingriffe konnte kein signifikanter Unterschied festgestellt 

werden. Eine Dominanz in der Anzahl von zwei operativen Eingriffen bei 

Rheumatikern lässt sich auf die häufige Versorgung von zweizeitigem TEP-Wechsel 

zurückführen. 
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3.2.1.3.4. Rheumatoide Arthritis  VS  Kein Rheuma ( endgültige Therapie) 

 

Tabelle 22: Vergleich Rheuma VS Kein Rheuma bezüglich endgültiger Therapie mittels Chi-Quadrat- und exakter Fisher-Test 

(p≤0,05) 

 

Abbildung 51: Grafischer Vergleich der Verteilung der endgültigen 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. 
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3.2.1.4.1. Voreingriffe  am Knie VS  Keine Voreingr iffe (Infektionsparameter) 

 

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

(p≤0,05)

 

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

(p≤0,05)

 

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

(p≤0,05) 

 

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 häufiger Bakteriämien mit Spätinfektionen als in der 

Kontrollgruppe, wobei die Unterschiede statistisch nicht signifikant waren. 
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3.2.1.4.2. Voreingriffe  am Knie VS  Keine Voreingr iffe (Erfolg Primärtherapie) 

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

Fisher-Test (p≤0,05) 

 

Abbildung 53: Grafischer Vergleich der Verteilung der erfolgreichen Primärtherapien zwischen Voreingriffe VS Keine 

Voreingriffe am Kniegelenk 

 

In der Patientengruppe mit Voreingriffen zeigte sich eine niedrigere Erfolgsquote in 

der Primärtherapie 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) 

 

Tabelle 27: Vergleich Voreingriffe VS Keine Voreingriffe am Kniegelenk bezüglich Anzahl operativer Eingriffe mittels Chi-

Quadrat- und exakter Fisher-Test (p≤0,05) 

 

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 häufiger, während Patienten mit Voreingriffen bei einer 

Eingriffsanzahl von drei und fünf dominierten. Auch hierbei ergab sich kein 

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

 

Tabelle 28: Vergleich Voreingriffe VS Keine Voreingriffe am Kniegelenk bezüglich endgültiger Therapie mittels Chi-Quadrat- 

und exakter Fisher-Test (p≤0,05) 

 

 

Abbildung 55: Grafischer Vergleich der Verteilung der endgültigen Therapien zwischen Voreingriffe VS Keine Voreingriffe 

am Kniegelenk 

 

Bezüglich der operativen Versorgung zum Ende des Betrachtungszeitraumes zeigten 

sich tendenziell mehr Amputationen sowie TEP-Wechsel in der Gruppe mit 

Voreingriffe, während 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 bezüglich 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/Lebensqualität einer Person ab und beinhaltet entsprechend 

seiner Namensgebung 36 Einzelfragen, welche als sog. Items bezeichnet werden. 35 

dieser Items werden in acht Subskalen eingeteilt, wobei jede Subskala einen Aspekt 

der gesundheitsbezogenen Lebensqualität der befragten Person repräsentiert. Die 

Anzahl der Fragen pro Subskala unterscheidet sich jeweils und reicht von zwei bis 

maximal zehn Fragen (47, 48). 

 

Folgende acht Subskalen werden unterschieden: 

• Körperliche Funktionsfähigkeit (PF) 

• Körperliche Rollenfunktion (RP) 

• Körperlicher Schmerzen (BP) 

• Generelle Gesundheit (GH) 

• Vitalität (VT) 

• Soziale Funktionsfähigkeit (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 Veränderung der subjektiven Gesundheit 

innerhalb eines Jahres erfasst. Hiermit ergeben sich schließlich die insgesamt 36 

Items. 

 

Die Beantwortung der Fragen geschieht durch Ankreuzen der vorgegebenen 

Antwortmöglichkeiten und bezieht sich generell auf die vergangenen vier Wochen. 

Dabei reichen die Antworten von zwei (ja - nein) bis zu sechs Möglichkeiten (immer - 

meistens - ziemlich oft - manchmal - selten - nie).  
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Die acht Subskalen können folgendermaßen definiert werden: 

 

Tabelle 29: Erläuterungen zu den einzelnen Subskalen des SF-36 Fragebogens (47, 48) 

 

Für jede Subskala können Werte von null (schlechteste Lebensqualität) bis 100 

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

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

folgendermaßen vor (47, 48): 

1) Nach Beantwortung der Fragen mit Eingabe der Daten erfolgt die 

Umkodierung sowie Kalibrierung  der Itemwerte. Hierdurch werden die 

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

fünf Antwortmöglichkeiten einem Rohwert von fünf usw.). 

2) Anschließend 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 für die Transformation  benötigt:  
 

���������	 =  
(
��
���
�
� ����
�� − ��������	�� ��ℎ���	)

����� ���	� !���"ℎ�� ��������	�# $�� ℎö"ℎ�	�# ��ℎ���	
& 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 

vollständiger Beantwortung der Fragebögen in dieser Arbeit nicht zum Einsatz. 

Folgende Tabelle zeigt die benötigten Formeln und Rohwerte für die o.g. 

Berechnung der Skalenwerte: 

 

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) 

 

Zusätzlich können die acht verschiedenen Subskalen mit ihren Skalenwerten in zwei 

übergeordnete Summenskalen  zusammengefasst werden. Dabei unterscheidet man 

einen körperlichen von einem psychischen Summenscore, der über die generelle 

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

• Körperlicher 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). 

 

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 ragebögen 
Von den 74 angeschriebenen Patienten schickten 37 (50%) die Fragebögen in 

auswertbarem Zustand zurück. Probleme bei der Beantwortung der einzelnen Items 

konnten nach telefonischer Kontaktaufnahme beseitigt werden, sodass die 

Fragebögen schließlich lückenlos vorlagen.  

 

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 körperlichen Gesundheit im Vergleich zur 

psychischen Gesundheit. Dies drückt sich entsprechend in den Summenskalen aus. 

 

 

Abbildung 56: Grafische Darstellung der Mittelwerte und Standartabweichungen der einzelnen Skalen des SF-36 

Fragebogens 
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3.2.2.2. Risikofaktoren: Diabetiker  VS  Nicht-Diab etiker (SF-36) 

 

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

p≤0,05) 

 

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

Diabetikern VS Nicht-Diabetikern 

 

Bei den Diabetikern konnte bezüglich der körperlichen Rolle (p = 0,0338) und 

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

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

körperlichem Summenscore wieder, allerdings ohne statistische SIgnifikanz. 

Insgesamt war eine große Streubreite der Daten gegeben. 
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3.2.2.3. Risikofaktoren: Adipositas  VS  Kein Adipo sitas (SF-36) 

 

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

p≤0,05) 

 

Abbildung 58: Grafischer Vergleich der Mittelwerte und Standartabweichungen innerhalb der SF-36 Skalen zwischen 

Adipositas VS Kein Adipositas 

 

Zwischen adipösen und nicht-adipösen Patienten ergab sich kein signifikanter 

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

wobei nicht-adipöse Patienten höhere Werte bei körperlichen Schmerzen, sozialer 

Rollenfunktion und emotionaler Rolle hatten als bei den adipösen Patienten, 

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

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

 

Tabelle 35: Vergleich Rheuma VS Kein Rheuma bezüglich der SF-36 Skalen mittels T- und U-Test (Signifikanzniveau p≤0,05) 

 

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 

höhere Punktzahl bei Schmerzen, Gesundheit, Vitalität und soziale Funktion, jedoch 

aufgrund der breiten Streuung ohne statistische Signifikanz. Weiterhin war die 

Fallzahl der Rheumatiker mit n = 3 äußerst gering für eine aussagekräftige Statistik. 
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3.2.2.5. Risikofaktoren: Voreingriffe am Knie  VS  Keine Voreingriffe (SF-36) 

 

Tabelle 36: Vergleich Voreingriffe VS Keine Voreingriffe am Kniegelenk bezüglich der SF-36 Skalen mittels T- und U-Test 

(Signifikanzniveau p≤0,05) 

 

Abbildung 60: Grafischer Vergleich der Mittelwerte und Standartabweichungen innerhalb der SF-36 Skalen zwischen 

Voreingriffe VS Keine Voreingriffe am Kniegelenk 

 

Patienten mit Voreingriffen zeigten höhere 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 groß. 
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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 

therapiebedürftige Personen (85,7%) und in vier Personen mit einer rein diätetischen 

Einstellung (14,3%) auf. Bezüglich der Therapie waren elf Patienten mit Insulin 

substituiert (45,8%) und bei 13 Personen wurde eine orale antidiabetische Therapie 

mit Metformin (54,2%) durchgeführt. 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 ausführlich in der Literatur beschrieben. In einer Vergleichsstudie von Mraovic 

et al. waren signifikant mehr Diabetiker in der Gruppe der infektiösen Endoprothesen 

von Knie- und Hüftgelenk (22% VS 9%, p < 0.001) im Vergleich zu den 

nichtinfektiösen Endoprothesen (51). In einer anderen Studie konnte eine signifikant 

6,87-mal höhere Infektionsrate nach Knie-TEP-Implantationen bei Patienten mit 

Diabetes mellitus festgestellt werden im Vergleich zu Nicht-Diabetikern (52). 

Ursächlich für diesen Zusammenhang ist eine höhere Rate an 

Wundheilungsstörungen 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 frühen und 

operationsbedürftigen Wundheilungskomplikationen nach Knie-TEP-Implantation 

identifiziert werden (55). Auch in früheren Studien, wie beispielsweise Peersman et 

al., wurde bereits Diabetes mellitus in der Gruppe der Komorbiditäten als signifikanter 

patienteneigener Faktor (p=0,005) bezüglich Kniegelenksinfektionen beschrieben 

(53). Dabei ergeben eine zunehmende Ansammlung der untersuchten univarianten 

Komorbiditäten sowie dessen Kombinationen untereinander schließlich ein hohes 

Infektionsrisiko. In Zusammenschau weiterer literarischer Quellen konnte Diabetes 
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mellitus als Risikofaktor einer endoprothetischen Infektion bestätigt 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 erhöhte postoperative Komplikationen nach Knie- oder 

Hüft-TEP-Implantationen aufwiesen im Vergleich zu Nicht-Diabetiker, wobei 

insulinabhängige Diabetiker am häufigsten betroffen waren (56). Auch die 

Entwicklung von oberflächlichen und tiefen Infektionen nach Operationen wurde 

vermehrt bei insulinpflichtigen Diabetikern festgestellt, wobei auch der 

durchschnittliche BMI in dieser Gruppe am höchsten 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 verstärkt 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 aussagekräftigen Verteilung ausgegangen werden. 

Bezüglich der objektiven Infektionsparameter ergab sich zwischen beiden 

untersuchten Gruppen keine statistische Signifikanz. Die Besiedlung mit 

multiresistenten Keimen zeigte eine annähernd 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 oberflächliche 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 schließlich 6/14 (42,9%) MRSA-

Besiedlungen bei Yang et al., was einer häufigeren Verteilung als in dieser Arbeit 
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entsprach. Auch waren bei den Diabetikern dieser Arbeit mehr Bakteriämien und 

weniger Spätinfektionen vorhanden ohne, dass statistische Signifikanz bestand. Die 

Entwicklung anderer Infektionen, die gehäuft bei Diabetikern vorkommen können, wie 

respiratorische oder urogenitale Infektionen, könnten dabei Quellen hämatologischer 

Besiedlung sein, woraus eine höhere Rate an Bakteriämie abzuleiten wäre. Auch in 

anderen Arbeiten wurde von der Entwicklung anderer Infektionen berichtet, die durch 

Diabetes mellitus bedingt waren (59). Es konnte auch in einer großen prospektiven 

Studie mit Operationen verschiedener Fachrichtungen belegt werden, dass Diabetes 

mellitus signifikant mit postoperativen Infektionen vergesellschaftet ist (61). Die 

häufigere Entwicklung von Frühinfektionen im Vergleich zu Nicht-Diabetikern könnte 

durch die bereits oben beschriebenen postoperativen Wundkomplikationen erklärt 

werden. 

 

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

Knie-TEP-Infektionen stellte sich heraus, dass die Erfolgsquoten der Diabetiker bei 

allen durchgeführten Prozeduren geringer waren als bei den Nicht-Diabetikern. Es 

konnte mit statistischer Signifikanz bestätigt 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 durchgeführt 

werden, zumal fast statistische Signifikanz erreicht wurde (p=0,075). Weiterhin war 

auch die Erfolgsquote der TEP-Wechsel bei Nicht-Diabetikern signifikant höher 

(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 Primärtherapie bei 

den diabetischen Patienten kann ebenfalls mit der hohen Rate an 

Wundheilungsstörung in Zusammenhang gebracht werden, wobei tendenziell 

häufiger operative Eingriffe durchgeführt werden müssen, was wiederrum erneute 

Komplikationen mit sich bringt.  

Eine erhöhte Rate operativer Eingriffe bis zum Erreichen der endgültigen Therapie 

konnte in dieser Arbeit bei Diabetes mellitus ebenfalls bestätigt werden, jedoch ohne 

statistische Signifikanz. Bezüglich 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 erhöhter Anteil von Patienten mit 
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Diabetes mellitus wiederkehrende Infektionen entwickelten (57). Dabei ist von einer 

erhöhten Anzahl operativer Eingriffe auszugehen. Meding et al. stellten eine 

signifikant erhöhte Revisionsrate wegen septischen und aseptischen Lockerungen 

bei Diabetikern fest, was auch zu multiplen Eingriffen führt (60).  

Schließlich zeigte sich bei der zuletzt durchgeführten Therapie in dieser Arbeit, dass 

Nicht-Diabetiker tendenziell mehr TEP-Erhalt und -Wechsel aufzeigten als Diabetiker, 

bei welchen wiederrum mehr Arthrodesen und Amputationen durchgeführt werden 

mussten. Statistische Signifikanz wurde dabei nicht erreicht. Bezüglich der 

endgültigen 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 häufigerer 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 Anteil 

auf. Dabei gab es einen zweizeitigen Wechsel in 7,1% der Fälle, während 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 ähnliches 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 

Fragebögen der diabetischen Patienten von 37,8% erreicht, während 62,2% der 

Nicht-Diabetiker die Fragebögen beantworteten (14/37 VS 23/37). Die körperliche 

Funktionsfähigkeit (p=0,0324) und Rollenfunktion (p=0,0338), also die körperliche 

Tätigkeit in alltäglichen Situationen, war in der Gruppe der Diabetiker mit signifikant 

geringerer Punktzahl vorhanden als in der Gruppe der Nicht-Diabetiker. Somit 

machte dies einen niedrigeren körperlichen Summenscore aus, wobei keine 

Signifikanz erreicht werden konnte. Ursächlich für die o.g. signifikanten Unterschiede 

könnten Folgebeschwerden eines länger bestehenden Diabetes mellitus sein, die 

Erledigungen des täglichen Lebens erschweren. Auch bezüglich der Schmerzen 
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wurde bei der Risikogruppe ein niedrigerer Wert ohne Signifikanz erreicht. In 

weiteren Parametern, vor allem bei genereller Gesundheit, Vitalität und psychischer 

Gesundheit, erreichten die Diabetiker sogar höhere Punktzahlen als die Nicht-

Diabetiker ohne statistische Signifikanz. Dies spiegelte sich auch in einem etwas 

höheren psychischen Summenscore wieder, wobei ebenfalls kein statistischer 

Unterschied festgestellt werden konnte. In der Literatur präsentierte 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 Komorbiditäten und waren älter, allerdings galt Diabetes mellitus dabei als 

unabhängiger Risikofaktor (58). In Zusammenschau der signifikanten Ergebnisse und 

Literaturrecherche kann bei Diabetes mellitus von einem schlechteren Patienten-

Outcome ausgegangen werden, vor allem bei der körperlichen Funktion. Durch 

teilweise große 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 zählten 35 adipöse 

Patienten (47,3%) mit einem BMI-Wert von 30 kg/m2 und mehr. Zehn Patienten 

dieser Gruppe waren von morbider Adipositas mit einem BMI größer als 40 kg/m2 

betroffen (insgesamt 13,5%). Unter den nicht-adipösen Patienten fanden sich 25 

Personen mit Übergewicht (insgesamt 33,8%). Der BMI Mittelwert lag generell bei 

31,1 kg/m2, wobei die einzelnen Mittelwerte jeweils aufgeteilt in der nicht-adipösen 

Gruppe bei 25,9 kg/m2 und in der adipösen Gruppe bei 36,9 kg/m2 lagen. Bei 

Betrachtung anderer Quellen konnten verschiedene BMI-Einteilungen mit jeweiligen 

prozentualen Anteilen unterschieden werden: Für einen BMI 30-39 kg/m2 mit 6,0% 

(104) und 40,5% (94), BMI > 35 kg/m2 mit 23,3% (78), BMI > 40 kg/m2 mit 11,8% 

(104), 5,9% (94) und 1,6% (70). Insgesamt konnte in dieser Arbeit von einer 

tendenziell häufigeren Verteilung stark adipöser Patienten mit hohen BMI-Werten 

ausgegangen werden. Die BMI Mittelwerte in der Literatur lagen insgesamt bei 32,8 

kg/m2 (70), 32,0 kg/m2 (51, 65) und 33,0 kg/m2 (96), wobei der generelle BMI 

Mittelwert dieser Arbeit mit 31,1 kg/m2  etwas niedriger war, da annähernd die Hälfte 

der Patienten nicht adipös waren. 

 

4.2.2. Entstehung von Arthrose 
Aufgrund des erhöhten Körpergewichts und mangelnder Bewegung bei steigendem 

BMI begünstigt Adipositas vor allem die Entstehung einer Arthrose der unteren 

Extremität, was in der Literatur bestätigt werden kann (83, 84, 85, 87). Dabei sorgen 

tendenziell höhere BMI-Werte speziell für die Entwicklung einer Gonarthrose (82). 

Folglich geht dieser Zusammenhang mit einer erhöhten Dichte endoprothetischer 

Versorgungen einher (86, 95, 97, 99). 

 

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

Versorgung wurde Adipositas bereits in vorangegangener Literatur als Risikofaktor 

beschrieben. Dabei spielen postoperative Wundheilungsstörungen bei adipösen 

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 

adipösen Patienten feststellen im Vergleich zu nicht-adipösen Patienten (74). 
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Postoperative Probleme mit der Wundheilung speziell nach Knie-TEP-Versorgung 

konnten als Folge morbider Adipositas bestätigt werden (75). Ein weiterer Faktor, 

weshalb postoperative Infektionen mit Adipositas einhergehen, ist eine Verlängerung 

der Operationszeit im Vergleich zu normalgewichtigen Patienten. Peersman et al. 

konnten eine verlängerte Operationszeit signifikant mit einem höheren Infektionrisiko 

vereinbaren (53). In einer anderen Studie bestätigte sich, dass die Operationszeiten 

von Patienten mit zunehmendem Adipositasgrad I bis III im Vergleich zu 

normwertigem BMI jeweils länger waren. Weiterhin zeigte sich dabei eine lineare 

Beziehung, wobei steigende Operationszeiten mit steigendem Adipositasgrad 

korrelierten (76). Auch waren die stationären Liegezeiten und somit die Kosten nach 

endoprothetischer Versorgung bei adipösen Patienten signifikant erhöht (77). Ein 

genauer BMI-Wert, welcher als Cutoff für eine steigende Infektions- oder 

Komplikationsrate gilt, konnte in der Literatur nicht vereinheitlicht werden. Namba et 

al. zeigten in einer prospektiven Ausarbeitung, dass eine höhergradige Adipositas mit 

einem BMI ab 35 kg/m2 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/m2 eine zunehmende Chance, dass eine 

Infektion von Knie- und Hüftgelenk auftreten kann (70). Speziell bei der 

endoprothetischen Kniegelenksversorgung war dabei eine signifikante 3,3-mal 

höhere Chance gegeben, eine Infektion mit einem BMI größer 40 kg/m2 zu entwickeln 

als unter 40 kg/m2. Auch Pulido et al. zeigten die morbide Adipositas mit einem BMI 

größer 40 kg/m2 als signifikanten Prädiktor einer Kniegelenksinfektion nach primärer 

endoprothetischer Versorgung (79). Die Rate an infektfreiem 5-Jahresüberleben 

zwischen Adipösen und Nicht-Adipösen unterschied sich in einer anderen Studie 

signifikant mit 98% VS 100% ebenso wie im 10-Jahresüberleben mit 87% VS 100% 

(101). Weitere Literaturquellen bestätigten die Adipositas ebenfalls als signifikanten 

Risikofaktor für 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 

Komorbitäten fördert dabei die Entwicklung einer periprothetischen Infektion in noch 
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größerem Ausmaße (66). Odum et al. zeigten, dass 30% der adipösen Patienten 

signifikant an mehr als drei Komorbiditäten litten im Vergleich zu den nicht-adipösen 

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 adipöser Patienten (47,3%) annähernd derjenigen Anzahl der nicht-adipösen 

Patienten entsprach (52,7%), konnte eine solide Aussage diesbezüglich getroffen 

werden. Zunächst zeigte sich im Hinblick auf die Infektionsparameter eine annähernd 

gleiche Verteilung der Besiedlung mit multiresistenten Erregern beider Gruppen. Ein 

deutlicherer, jedoch nicht signifikanter, Unterschied hingegen bot sich beim 

Infektionsmanifestationszeitraum und bei der Bakteriämie. Dabei fanden sich mehr 

adipöse Patienten mit einer Bakteriämie und der Entwicklung einer Frühinfektion im 

Vergleich zu Nicht-Adipösen. Dies kann durch hämatologische Aussiedlung anderer 

Infektionsquellen erklärt werden, zumal die Mobilität adipöser Patienten 

eingeschränkt ist, was wiederum andere Infektionen begünstigt, wie bspw. 

respiratorische Infekte. In der Literatur wurden solche postoperativen Infektionen bei 

morbider Adipositas als signifikant erhöht beschrieben (94). Die Entwicklung einer 

Frühinfektion ist bei einer hämatologischen bakteriellen Besiedlung weniger passend, 

jedoch durch Lockerungsprozesse aufgrund des erhöhten Körpergewichts auf die 

implantierte Prothese wiederum erklärbar. 

 

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

Therapie in der Risikogruppe im Vergleich zu den nicht-adipösen Patienten. Die 

konservative Therapie, die Behandlung durch Débridement mit Lavage sowie der 

Inlay-Wechsel waren stets bei den nicht-adipösen Patienten mit einer höheren 

Erfolgsquote durchführbar gewesen. Insgesamt war ein erfolgreicher TEP-Erhalt 

signifikant geringer bei Adipositas im Vergleich zur Kontrollgruppe (p=0,0282). 

Parvizi et al. stellten ebenfalls eine höhere Fehlerrate nach Débridement und Lavage 

bei adipösen 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 adipösen Patienten, wobei jedoch keine statistische 

Signifikanz erreicht wurde. Schließlich war die Erfolgsquote der durchgeführten 
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Arthrodesen bei den adipösen Patienten 100%, wobei jedoch nur eine Anzahl von 

n=3 durchgeführt wurde und die allgemeine Erfolgsquote der Arthrodesen mit 83,3% 

bereits relativ hoch war.  

Demnach wurden bis zum Erreichen der endgültigen Versorgung bei adipösen 

Patienten mehr operative Eingriffe durchgeführt als bei Nicht-Adipösen. Mit einer 

Eingriffsanzahl von über sechs Operationen war dies sogar statistisch signifikant 

(p=0,0202). Die Gefahr erneuter Infektionen und anderer operativer Risiken mit 

jedem Eingriff wären demnach bei Adipositas erhöht. Auch in der Literatur wurden 

solche Komplikationen nach orthopädischen Eingriffen beschrieben worden (68). 

Weiterhin stellte sich ein Zusammenhang zwischen steigendem BMI-Wert und 

steigenden aseptischen Revisionszahlen dar (80, 81). Die Adipositas nimmt dabei 

über die Jahre hinweg einen immer größeren Anteil an primärer TEP-Versorgung und 

Revisionsendoprothetik von Frauen und Männern ein (64). Diese Entwicklung 

demonstriert, dass Adipositas generell mit vermehrten operativen Eingriffen sowie 

Revisionseingriffen einhergeht. 

In dieser Arbeit hatten schließlich die Patienten mit Adipositas als Endresultat ihrer 

Therapie signifikant weniger Inlay-Wechsel (p=0,0011) und TEP-Erhalt (p=0,0221) 

als nicht-adipöse Patienten. Foran et al. stellten ebenfalls eine erhöhte Rate an Inlay-

Wechseln bei nicht-adipösen Patienten fest (88). Dabei wurde dies durch eine 

höhere Aktivität dieser Patientengruppe erklärt. Tendenziell war auch die Rate an 

Arthrodesen bei den adipösen Patienten in dieser Arbeit mit 37,1% höher als bei den 

nicht-adipösen Patienten mit 18%, wobei keine statistische Signifikanz vorlag. 

Weniger Unterschied beider Gruppen präsentierte sich bei TEP-Wechsel (37,1% VS 

33,3%) und Amputationen (11,4% VS 7,7%). 

 

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

gleicher Personenanzahl beantwortet wurde (n= 20 VS n=17). Der körperliche 

Summenscore war in beiden Gruppen tendenziell gleich, zumal der Wert für die 

körperliche Rolle und Funktionsfähigkeit bei den adipösen Patienten leicht erhöht 

war, was im Allgemeinen alltäglichen 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 Immobilität aufgrund des erhöhten 

Körpergewichts, was zu Schmerzen und emotionaler wie sozialer Beeinträchtigung 
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führen kann. McClung et al. fanden ergänzend heraus, dass mit steigendem BMI 

nach Endoprothesenimplantation auch die postoperative Aktivität 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 für ihre Studie zwei Patientengruppen: Eine Gruppe mit BMI bis 25 kg/m2  

und eine Gruppe ab 25 kg/m2 nach Kniegelenksprothesenimplantation. Dabei zeigte 

sich u.a. kein signifikanter Unterschied beim postoperativen SF-36 Scores beider 

Gruppen, was mit dieser Arbeit übereinstimmt. Bei der Betrachtung der einzelnen 

Adipositas-Subgruppen in ihrer Arbeit wurden jedoch signifikant höhere Punktwerte 

bei Präadipositas 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 lässt (103). 

Zusammenfassend besteht eine Beeinträchtigung des Outcomes durch Adipositas in 

der Literatur, kann aber durch den SF-36 Score dieser Arbeit nicht bestätigt werden, 

da keine statistischen Unterschiede zwischen Adipösen und Nicht-Adipösen gezeigt 

werden konnte und eine große Streuung der Daten vorlag. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



83 

 

4.3. Rheumatoide Arthritis 

4.3.1. Verteilung 
Einen verhältnismäßig 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%), während die 

restlichen fünf 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 entzündliche 

Komponente eine zunehmende Gelenksdestruktion, welche in einer 

endoprothetischen Versorgung münden kann (121). 

 

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

die Entstehung einer periprothetischen Infektion benannt. Schrama et al. zeigten in 

ihrer Arbeit, dass Patienten mit rheumatoider Arthritis nach primärer Knie-TEP-

Versorgung ein 1,6-mal höheres Risiko haben eine Kniegelenksinfektion zu 

entwickeln, was schließlich in eine Revision münden kann (107). Auch Bongartz et al. 

stellten mit statistischer Signifikanz fest, dass rheumatoide Arthritis mit einem 

höheren Risiko (hazard ratio HR = 4.08) einer Endoprotheseninfektion einherging 

(108). Weitere frühere Studien, beispielsweise von Peersman et al. bestätigten, dass 

degenerative Gelenkserkrankungen, wie u.a. rheumatoide Arthritis, vor allem unter 

Immunsuppression, ein signifikant höheres Risiko zur Entwicklung von Knie-TEP-

Infektionen mit sich bringen (53). Nach Sichtung weiterer Quellen bestätigte 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 fördert nicht nur die Dauer dieser Erkrankung, sondern auch die Einnahme 

immunsuppressiver Medikamente eine Gelenksinfektion nach vorheriger 

endoprothetischer Versorgung (105, 119). Ergänzende 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 häufigere 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 

häufigeren Verteilung entsprach (120). Bezüglich Bakteriämien und der Entwicklung 

von Spätinfektionen fand sich in dieser Arbeit auch eine höhere Beteiligung bei 

rheumatoider Arthritis, als in der Gruppe der Nicht-Rheumatiker ohne signifikante 

Unterschiede. Wie bereits im oberen Abschnitt beschrieben, könnte dies darin 

begründet sein, dass auch andere Infektionen durch die immunsuppressive 

Medikation und die Erkrankung selbst begünstigt werden können, welche wiederrum 

eine hämatologische Besiedlung von Bakterien begünstigen. Durch die chronische 

Komponente der rheumatoiden Erkrankung können sich diese Infektionen und 

hämatologischen Besiedlungen auch zu einem späteren Zeitraum manifestieren. 

Laskin et al. beschrieben unter 19 Patienten, welche eine Revision ihrer 

Gelenkprothese erhalten haben, einen Anteil von fünf Patienten (26,3%) mit späterer 

sekundärer bakterieller Besiedlung, wobei andere Infektionsquellen identifiziert 

werden konnten, sodass von einer Bakteriämie und Spätinfektion auszugehen war 

(115). Ergänzend bestätigten Doran et al. die häufigere Beteiligung anderer 

Infektionsquellen wie respiratorische und urogenitale Infektionen mit häufigeren 

Bakteriämien bei Rheumatikern im Vergleich zu Nicht-Rheumatikern (111). 
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4.3.6. Objektives Outcome: Erfolgsquote, Anzahl operativer Eingriffe, Endresultat 
Bezüglich der Erfolgsquote der primär durchgeführten Therapie wurde bei der Hälfte 

der Rheumatiker versucht die einliegende Endoprothese zu erhalten, wobei die 

restliche Hälfte einem TEP-Wechsel unterzogen wurde. Dabei konnte in 100% ein 

erfolgreicher TEP-Wechsel durchgeführt 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 primäre 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 fünf Infektionen zunächst konservative Maßnahmen 

und Débridement durchgeführt, die schließlich alle ohne Erfolg in eine Arthrodese 

mündeten, 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-Überlebensrate ohne Therapieversagen mit schlechterem Erfolg 

für Rheumatiker (120). Die Erfolgschance der primär durchgeführten 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 bezüglich 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: Jämsen et al. beschrieben eine 

erhöhte Re-Operationsrate aufgrund von Endoprotheseninfektion bei seropositiver 

Arthritis im Vergleich zur primären Arthrose, was zu einer größeren Anzahl operativer 

Eingriffe führt (118). Auch in einer anderen Studie bestätigte sich eine tendenziell 

höhere 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 
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Patienten jeweils zwei operative Eingriffe und die restlichen Patienten jeweils drei 

sowie fünf Operationen aufwiesen (110). 

Schließlich hatten die Nicht-Rheumatiker bei der endgültigen Therapie mehr TEP-

Erhalt und Arthrodesen erzielt, wohingegen in der Gruppe der Rheumatiker häufiger 

TEP-Wechsel (50%) durchgeführt wurden, jedoch ohne statistische Signifikanz. Mit 

fast signifikantem Unterschied (p=0,0964) waren bei rheumatoider Arthritis mehr 

Amputationen durchgeführt 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 durchgeführt, was auch zu einer geringeren 

Eingriffsanzahl in dieser Arbeit führte. 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). 

Bezüglich des TEP-Erhalts wurden bei Bongartz et al. 7/23 (30,4%) der Patienten mit 

Débridement und antibiotischer Therapie versorgt, während bei Berbari et al. 23% 

der Staphylokokkusinfektionen mittels Débridement und TEP-Erhalt behandelt 

wurden (108, 119). In dieser Arbeit erfolgte der endgültige TEP-Erhalt bei 

Rheumatikern in 16,7% der Fälle, 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 möglich. Dennoch zeigten sich tendenziell erniedrigte Punktwerte der 

Skalen und somit des körperlichen 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 ähnlicher 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 erhöhten Komplikations- und Infektionsrate 

nach endoprothetischer Versorgung in Zusammenhang gebracht. Dies liegt an der 

daraus resultierenden Veränderung der Weichteil- und Knochenbeschaffenheit sowie 

Veränderungen/Verwachsungen umliegender Strukturen des Kniegelenks mit 

Einschränkung der Durchblutung, die mit Wundheilungsstörungen einhergehen 

können. In einer anderen Studie konnte der negative Effekt von multiplen Inzisionen, 

Weichteilschäden und vorherrschenden Extremitätenfrakturen 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. bestätigten 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 Maßnahmen stehen mit einer erhöhten Infektionsrate im 

Zusammenhang, denn bspw. Steroidinjektionen haben ebenfalls Einfluss auf die 

postoperativen Wundverhältnisse und gingen mit der Entwicklung tiefer 

Kniegelenksinfektionen einher (125). Ergänzend bestätigten auch weitere Quellen 

multiple Voreingriffe am Kniegelenk als Risikofaktoren für 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 gegenüber der Gruppe ohne Voreingriffe 

am Kniegelenk mit 56,8% vergleichbar. Bezüglich der Infektionsparameter zeigten 

Patienten mit Voreingriffen am Kniegelenk weniger Besiedlung durch multiresistente 

Erreger, aber häufiger Bakteriämien einhergehend mit Spätinfektionen im Vergleich 

zu Patienten ohne Voreingriffe am Kniegelenk. Diese Unterschiede waren jedoch 

statistisch nicht signifikant. In der Literatur konnten andere Zusammenhänge 

bezüglich 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 häufiger mit einer antibiotischen Resistenz von Staphylokokken 

gegenüber Rifampicin einhergingen (124). Salgado et al. konnten keinen Unterschied 

zwischen der Gruppe der Multiresistenzen und der Gruppe der Nicht-Multiresistenzen 

bezüglich Voroperationen aufzeigen, allerdings eine höhere Fehlerrate der Therapie 

von periprothetischen Infektionen bei Vorhandensein von multiresistenten Keimen 

wie bspw. MRSA (134). Eine genaue Aussage über multiresistente Erreger kann 

somit bei uneinheitlicher Literatur abschließend nicht getroffen werden. 

 

4.4.4. Objektives Outcome: Erfolgsquote, Anzahl operativer Eingriffe, Endresultat 
Bei Betrachtung der Erfolgschance nach Durchführung der primären 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 

bestätigt werden: Sabry et al. zeigten bei multiplen Voreingriffen am betroffenen 

Kniegelenk, dass dies signifikant mit häufigerer Re-Infektion und somit zu einer 

Erniedrigung des Therapieerfolges einherging (57). Nach Joulie et al. führten 

vorherige ein- oder zweizeitige Prothesenrevisionen vermehrt zu einer erneuten 

Revision der Prothese (135). Weiterhin wurde eine höhere 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 erhöhten Therapie-Fehlerrate assoziiert werden (137). 

Demnach kann vermutet werden, dass multiple Voreingriffe am Kniegelenk zu einer 

Verringerung des Erfolgs der durchgeführten Therapie führen. 

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 

annähernd gleich. Demgegenüber zeigten Jämsen et al. in ihrer Studie bei 

sekundärer Gonarthrose (u.a. posttraumatisch) im Vergleich zur primären Arthrose 

eine erhöhte Rate an rezidivierenden Operationen, um eine Infektsanierung zu 

erreichen (126). 

Die endgültige therapeutische Versorgung war mit TEP-Wechsel ebenfalls in beiden 

Gruppen annähernd vergleichbar (37,5% VS 33,3%), wohingegen TEP-Erhalt (25% 

VS 31%) und Arthrodesen (21,9% VS 31%) bei Patienten tendenziell häufiger 

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 Fragebögen 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 führte. Dabei zeigten Patienten mit 

Voreingriffen geringere Punktwerte in den körperlichen Parametern wie 

Funktionsfähigkeit, Rollenfunktion und Schmerzen, was insgesamt zu einem 

niedrigeren körperlichen Summenscore führte, wobei keine statistische SIgnifikanz 

erreicht wurde. Dies kann darin begründet sein, dass Patienten mit Voreingriffen am 

Kniegelenk, welche anatomische und somit funktionelle Veränderungen bedingen, 

vermehrt unter Schmerzen und Einschränkungen bei der Kniegelenksbeweglichkeit 

leiden. Im Gegensatz dazu waren die restlichen Parameter, die vor allem den 

psychischen Zustand beschreiben, in der Risikogruppe höher 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 körperlichen Schmerzen (hier: 

39,4 Punkte), 72,1 Punkte bei psychischer Gesundheit (hier: 70,5 Punkte), 58,3 

Punkte bei körperlicher Funktionsfähigkeit (hier: 28,2 Punkte), 84,6 Punkte bei 

körperlicher Rollenfunktion (hier: 22,1 Punkte), 81,0 Punkte bei sozialer 

Funktionsfähigkeit (hier: 62,5 Punkte) und 57,7 Punkte bei Vitalität (hier: 45,6 

Punkte). Zusammenfassend bestanden somit stets höhere Punktwerte verglichen mit 

den hier untersuchten Daten, wobei die Rate an periprothetischen Infektionen dieser 

Arbeit mit 100% deutlich höher 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 Orthopädischen Klinik der 

Universitätsmedizin 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 bezüglich des 

objektiven und subjektiven Outcomes hin untersucht.  

Bei der Betrachtung des objektiven Outcomes, worin alle Patienten eingeschlossen 

waren, bestätigte sich der Verdacht, dass Diabetes mellitus sowie Adipositas den 

klinischen Verlauf bei periprothetischen Infektion negativ beeinflussen. Vor allem die 

primär durchgeführte Therapie war bei diesen beiden Risikofaktoren weniger 

erfolgreich als in den jeweiligen Kontrollgruppen, was zu vermehrten operativen 

Eingriffen und weiteren postoperativen Komplikationen führte. Ergänzt wurde dies 

durch häufigere Raten an Bakteriämien als mögliche Ursache von Begleitinfektionen. 

Dies mündete schließlich anstatt des TEP-Erhalts und -wechsels vermehrt in einer 

arthrodetischen Versorgung des Kniegelenks oder letztlich in einer Amputation, was 

einer deutlichen Einschränkung der Lebensqualität entspricht. Diese Ergebnisse 

konnten im Vergleich zur Literatur bestätigt werden. Bei der rheumatoiden Arthritis 

und Voreingriffen am Kniegelenk konnten tendenziell ebenfalls geringere 

Erfolgsquoten der Primärtherapie und ein schlechteres therapeutisches Endresultat 

mit häufigerer Bakteriämie 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 ausschließlich bei Diabetes mellitus eine signifikant geringere 

körperliche Funktion im Vergleich zur Kontrollgruppe. Bei den restlichen 

Risikofaktoren konnten keine signifikanten Unterschiede festgestellt werden. 
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Aufgrund individueller Einschätzung der patienteneigenen Gesundheit, körperlichen 

Funktion und Lebenssituation mit Einfluss möglicher lebensqualitätseinschränkenden 

Begleiterkrankungen sowie einem unterschiedlichen Zeitpunkt zwischen Infektion 

und Befragung der Patienten zeigte sich eine große Streuungsbreite der Daten. Aus 

diesem Grund ist die alleinige Aussage über das Outcome durch den SF-36 Score 

schwierig und muss gemeinsam mit dem objektiven Outcome betrachtet werden.  

Zusammenfassend kann Diabetes mellitus als Risiko für einen erschwerten 

klinischen Verlauf bei periprothetischer Kniegelenksinfektion angesehen werden, da 

statistisch signifikante Unterschiede zwischen Diabetikern und Nicht-Diabetikern 

bezüglich des objektiven und subjektiven Outcome gezeigt werden konnten. Dabei 

waren körperliche Funktionsstörungen sowie Infektrezidive mit erfolglosem TEP-

Erhalt und -Wechsel in der Gruppe der Diabetiker häufiger vorhanden. Auch 

Adipositas beeinflusste den klinischen Verlauf der Patienten negativ. Zwar ergaben 

sich keine signifikanten Unterschiede zwischen adipösen und nicht-adipösen 

Patienten bei der Beantwortung des SF-36 Scores, jedoch konnten signifikant 

weniger TEPs bei Adipositas erhalten werden als in der Kontrollgruppe. Zusätzlich 

zeigten sich in der Risikogruppe signifikant mehr Patienten mit multiplen Eingriffen, 

was zu vermehrten Komplikationen führen kann. Bezüglich der Risikofaktoren 

"rheumatoide Arthritis" und "Voreingriffe am Kniegelenk" konnte keine eindeutige 

Aussage über 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 wären weitere statistische Untersuchungen mit spezifischeren Bedingungen 

und erhöhter Patientenanzahl nötig, um diese Frage abschließend zu beantworten. 

Der klinische Nutzen dieser Arbeit hebt vor allem präventive Maßnahmen hervor. 

Patienten mit Diabetes mellitus und Adipositas sollten eine strikte peri- sowie 

postoperative Einstellung der glykämischen Stoffwechsellage erhalten. Weiterhin 

unterstützt Gewichtsreduktion, Mobilitätssteigerung, engmaschige Kontrollen von 

Begleitinfektionen und gezielte antibiotische Therapie die Prävention. Auch bei der 

Auswahl der passenden Primärtherapie muss die klinische 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 zukünftig Rezidive, multiple 

Eingriffe und zunehmende Gelenkversteifungen vermeiden zu können. 
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7.3. Abkürzungen 

AM  Arithmetisches Mittel (Mittelwert) 

Adipos. Adipositas 

BMI  Body-Mass-Index 

BP  Bodily Pain (Körperliche Schmerzen) 

BSG  Blutsenkungsgeschwindigkeit 

bspw.  beispielsweise 

bzw.  beziehungsweise 

ca.  circa 

COPD  chronisch obstruktive Lungenerkrankung 

CRP  C-reaktives Protein 

Cutoff  Toleranzwert 

Dr. med. Doctor medicinae (medizinischer Doktor) 

E.coli   Escherichia coli  

et al.  und andere 

Expl.  Explantation (Entfernung) 
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ggf.  gegebenenfalls 

GH  General Health (Generelle Gesundheit) 

HR  Hazard Ratio ("Risiko einer Ausfallrate im Vergleich zur einer anderen  

  Ausfallrate") 

ICD  International Classification of Diseases (Internationale Klassifikation von  

  Krankheiten) 

KAI  Knie Arthrodese Implantat 

kg  Kilogramm 

KHK  Koronare Herzkrankheit 

Lig.  Ligamentum (Band) 

LORENZO Computerprogramm der Universitätsmedizin Greifswald 

m  Meter 

M.  Musculus (Muskel) 

MCS  Mental Component Summary (Psychischer Summenscore) 

MH  Mental Health (Psychische Gesundheit) 

ml  Milliliter 

mm  Millimeter 

MRSA  Methicillin-resistenter Staphylococcus aureus 

n  Anzahl 

o.g.  oben genannte(r, s) 

OP  Operation 

op.  operativ 

OPS  Operationen- und Prozedurenschlüssel 

Outcome Resultat 

p  Signifikanz 

pAVK  periphere arterielle Verschlusskrankheit 

PCS  Physical Component Summary (Körperlicher Summenscore) 

PF  Physical Functioning (Körperliche Funktionsfähigkeit) 

Prof.  Professor 
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R  Programmiersprache 

RE  Role-Emotional (Emotionale Rollenfunktion) 

Re-...  erneut 

RP  Role-Physical (Körperliche Rollenfunktion) 

RStudio Benutzeroberfläche für die statistische Programmiersprache R 

SD  Standard Deviation (Standardabweichung) 

SF  Social Functioning (Soziale Funktionsfähigkeit) 

SF-36  Short form-36 (Score) 

Staph.  Staphylococcus 

TEP  Totalendoprothese 

u.a.  unter anderem 

Univ.  Universität(s) 

Voreingr. Voreingriffe 

VS  Versus (gegenübergestellt) 

VT  Vitality (Vitalität) 

www.  World Wide Web 

Z.n.  Zustand nach 

z.B.  zum Beispiel 

<  kleiner 

≤  kleiner-gleich 

>  größer 

≥  größer-gleich 

+  Plus 

-  Minus 

±  Plus-Minus 

=  gleich 

/  von, pro 

°  Grad 

%  Prozent 
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7.4. Fragebogen zum Gesundheitszustand (SF-36) 
In diesem Fragebogen geht es um Ihre Beurteilung Ihres Gesundheitszustandes. Der Bogen  
ermöglicht es, im Zeitverlauf nachzuvollziehen, wie Sie sich fühlen und wie Sie im Alltag  
zurechtkommen.   
  
Bitte beantworten Sie jede der folgenden Fragen, indem Sie bei den Antwortmöglichkeiten die Zahl  
ankreuzen, die am besten auf Sie zutrifft.  
  
  
1.  Wie würden Sie Ihren Gesundheitszustand im Allgemeinen beschreiben?  
 
Ausgezeichnet     .......  1  
Sehr gut     .......  2  
Gut      .......  3  
Weniger gut     .......  4  
Schlecht     .......  5 
 
 
2.  Im Vergleich zum vergangenen Jahr, wie würden Sie Ihren derzeitigen Gesundheitszustand  
beschreiben?  
 
Derzeit viel besser als vor einem Jahr  .......  1  
Derzeit etwas besser als vor einem Jahr .......  2  
Etwa so wie vor einem Jahr   .......  3  
Derzeit etwas schlechter als vor einem Jahr .......  4  
Derzeit viel schlechter als vor einem Jahr .......  5 
 
 
3.  Im Folgenden sind einige Tätigkeiten beschrieben, die Sie vielleicht an einem normalen Tag 
ausüben. Sind Sie durch Ihren derzeitigen Gesundheitszustand bei diesen Tätigkeiten eingeschränkt? 
Wenn ja, wie stark ? 
 

 

Tätigkeiten 
Ja, stark 

eingeschränkt 
Ja, etwas 

eingeschränkt 
Nein, 

überhaupt 
nicht 

eingeschränkt 
a.  anstrengende Tätigkeiten, z.B. schnell laufen,  
     schwere Gegenstände heben, anstrengenden  
     Sport treiben 

 
1 

 
2 

 
3 

b.  mittelschwere Tätigkeiten, z.B. einen Tisch  
     verschieben, staubsaugen, kegeln, Golf  
     spielen 

 
1 

 
2 

 
3 

c.  Einkaufstaschen heben oder tragen 1 2 3 
d.  mehrere Treppenabsätze steigen 1 2 3 
e.  einen Treppenabsatz steigen 1 2 3 
f.  sich beugen, knien, bücken 1 2 3 
g.  mehr als 1 Kilometer zu Fuß gehen 1 2 3 
h.  mehrere Straßenkreuzungen weit zu Fuß  
     gehen 

 
1 

 
2 

 
3 

i.  eine Straßenkreuzung weit zu Fuß 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 körperlichen Gesundheit irgendwelche 
Schwierigkeiten bei der Arbeit oder anderen alltäglichen Tätigkeiten im Beruf bzw. zu Hause? 
 

Schwierigkeiten Ja Nein 

a.  Ich konnte nicht so lange wie üblich tätig 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 Ausführung (z.B. ich mußte  
     mich besonders anstrengen) 

 
1 

 
2 

 
 
5.  Hatten Sie in den vergangenen 4 Wochen aufgrund seelischer Probleme irgendwelche  
Schwierigkeiten  bei der Arbeit oder anderen alltäglichen Tätigkeiten im Beruf bzw. zu Hause (z.B. weil 
Sie sich niedergeschlagen oder ängstlich fühlten)? 
 

Schwierigkeiten Ja Nein 

a.  Ich konnte nicht so lange wie üblich tätig sein 1 2 
b.  Ich habe weniger geschafft als ich wollte 1 2 
c.  Ich konnte nicht so sorgfältig wie üblich arbeiten 1 2 
 
 
6.  Wie sehr haben Ihre körperliche Gesundheit oder seelischen Probleme in den vergangenen 4 
Wochen Ihre normalen Kontakte zu Familienangehörigen, Freunden, Nachbarn oder zum 
Bekanntenkreis beeinträchtigt? 
 
Überhaupt nicht   .......  1        
Etwas    .......  2  
Mäßig    .......  3  
Ziemlich   .......  4  
Sehr    .......  5 
 
 
7.  Wie stark waren Ihre Schmerzen in den vergangenen 4 Wochen? 
 
Ich hatte keine Schmerzen .......  1  
Sehr leicht   .......  2  
Leicht    .......  3  
Mäßig    .......  4  
Stark    .......  5  
Sehr stark   .......  6 
 
 
8.  Inwieweit haben die Schmerzen Sie in den vergangenen 4 Wochen bei der Ausübung Ihrer 
Alltagstätigkeiten zu Hause und im Beruf behindert? 
 
Überhaupt nicht   .......  1  
Ein bißchen   .......  2  
Mäßig    .......  3  
Ziemlich   .......  4  
Sehr    .......  5 
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9.  In diesen Fragen geht es darum, wie Sie sich fühlen und wie es Ihnen in den vergangenen 4 
Wochen gegangen ist. (Bitte kreuzen Sie in jeder Zeile die Zahl an, die Ihrem Befinden am ehesten 
entspricht). Wie oft waren Sie in den vergangenen 4 Wochen... 
 

 

Befinden 

Immer Meistens Ziemlich 
oft 

Manchmal Selten Nie 

a.  ...voller Schwung 1 2 3 4 5 6 
b.  ...sehr nervös 1 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.  ...erschöpft 1 2 3 4 5 6 
h.  ... glücklich 1 2 3 4 5 6 
i.  ...müde 1 2 3 4 5 6 
 
 
10.  Wie häufig haben Ihre körperliche Gesundheit oder seelischen Probleme in den vergangenen 4 
Wochen Ihre Kontakte zu anderen Menschen (Besuche bei Freunden, Verwandten usw.) 
beeinträchtigt?  
  
Immer   .......  1  
Meistens  .......  2  
Manchmal  .......  3  
Selten   .......  4  
Nie   .......  5 
 
 
11.  Inwieweit trifft jede der folgenden Aussagen auf Sie zu? 

 
 

Aussagen 
Trifft 
ganz 
zu 

Trifft 
weitgehend 

zu 

Weiß 
nicht 

Trifft 
weitgehend 

nicht zu 

Trifft 
überhaupt 
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, daß meine Gesundheit  
     nachläßt 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

d.  Ich erfreue mich ausgezeichneter  
     Gesundheit 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
 
 

 

 

 

 

 

 



116 

 

8. Danksagung 
 

 

An dieser Stelle möchte ich besonders meinem Doktorvater Herrn Prof. Dr. med. H. 

R. Merk für die freundliche Überlassung des Themas und die engagierte 

Unterstützung bei der gesamten Fertigstellung dieser Arbeit danken. Sie haben mich 

auch in schwierigen Zeiten stets ermutigen können, nicht das Ziel aus den Augen zu 

verlieren. 

 

Danken möchte ich auch meinem Betreuer Herrn Dr. med. J. Eßer für die gute 

Einarbeitung in das Thema und fachliche Betreuung zur Erstellung dieser Arbeit. 

 

Meinen weiteren Dank richte ich an Frau S. Kühl für die stets freundliche 

Unterstützung bei der organisatorischen Umsetzung der Patientenbefragung. 

 

Außerdem möchte ich Herrn M. Grimmberger für die verständliche Einarbeitung in 

das Programm LORENZO und die Erstellung der Patientendatenbank danken.  

 

Weiterhin danke ich besonders meiner Freundin für ihr Verständnis und ihre Geduld 

trotz dieser zeitaufwendigen Arbeit. Auch in schwierigen Zeiten ist sie stets an meiner 

Seite. 

 

In tiefer Verbundenheit gilt mein besonderer Dank meiner geliebten Familie. Mit 

fürsorglicher Unterstützung gaben sie mir stets Rückenwind auf meinem Lebensweg 

und waren in jeder Lebenslage für mich da.  

 


