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1. Einleitung

Der bestindige Fortschritt der medizinischen Versorgung und die dementsprechende Verbesserung der
Lebensbedingungen fiihren zu einer steigenden Lebenserwartung unserer Gesellschaft (Winter 2006). Eine
zunehmende Bewegungsarmut und der prozentuale Anstieg an Ubergewichtigen fithren zusitzlich zu einer
steigenden Inzidenz degenerativer Gelenkerkrankungen, wodurch deren Behandlung einen hohen Stellenwert in
der sozialmedizinischen Versorgung erlangt. Das Krankheitsbild der Arthrose ist die weltweit hiufigste
Gelenkerkrankung (Felson 1990; Rauchle et al. 2012) mit mehr als 35 Millionen Betroffenen (Davis et al. 2007).
Fir Deutschland wird die Zahl der Patienten mit arthrotischen Beschwerden auf 5 Millionen geschitzt (Weinert

& Tittel 2010).

Die Arthrose kann grundsitzlich an jedem Gelenk auftreten und ist nach aktuellem Kenntnisstand kurativ nicht
heilbar (Rehart & Lehnert 2008; Woolf & Pfleger 2003). Die Behandlung erfolgt entweder konservativ oder
operativ u.a. durch Prothesenimplantation. Als Ultima Ratio bei persistierenden Schmerzen besteht die Option

der Gelenkversteifung.

Das Knie fithrt die Liste der betroffenen Gelenke an, gefolgt von Hiift-, Hand-, Schulter und Fuligelenk in
absteigender Hiufigkeit (Theiler R 2002). Nach Angaben des statistischen Bundesamtes wurden in Deutschland
im Jahr 2012, 341.306 Patienten vollstationdr mit der Hauptdiagnose Gonarthrose behandelt, wovon 146.956
Patienten (entspricht 43,1%) eine Prothesenimplantation erhielten. Dieser Eingriff zdhlte damit zu den am
hiufigsten durchgefithrten orthopiddischen Interventionen an deutschen Kliniken (Statistisches Bundesamt
2013). Zielsetzung der Prothesenimplantation ist die Wiederherstellung der schmerzfreien Beweglichkeit und
Belastbarkeit der betroffenen Extremitit und folglich eine verbesserte Lebensqualitit des Patienten, wenn
konservative Behandlungsansitze nicht den gewiinschten Erfolg bringen. Mit zunehmender Fallzahl steigt
jedoch auch die Notwendigkeit der Beherrschung méglicher Komplikationen. Nach einer aktuellen Studie ist die
aseptische Lockerung mit 31,2% hauptursichlich fiir ein Prothesenversagen und wird gefolgt von der Instabilitit
mit 18,7%. Die Protheseninfektion steht mit 10% an dritter Stelle. Die periprothetische Infektion stellt eine
schwerwiegende Komplikation dar, da sie die Funktion des Gelenks und den Erhalt der gesamten Extremitit
gefihrden kann (Hierholzer et al. 2003; Menderes et al. 2002). Die Letalitdtsrate bei septischen Komplikationen
betrdgt durchschnittlich 1,2% (Bengtson & Knutson 1991; Hanssen et al. 1994; Lentino 2003).
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Nach einer aktuellen US-amerikanischen Studie von Kurtz et al. an iber 69.000 Patienten mit elektiver
Knieprothesenimplantation wird die Inzidenz einer Infektion innerhalb der ersten 2 Jahre mit 1,55% und nach 2
bis 10 Jahren mit 0,46% angegeben (Kurtz et al. 2010). Die Protheseninfektion ist eine der hiufigsten Ursachen
fiir Revisionseingriffe und verursacht enorme Kosten fiir das Gesundheitssystem durch die Notwendigkeit
wiederholter Krankenhausaufenthalte und RehabilitationsmaB3nahmen. Eine US-Studie von Bozic et al.,
basierend auf Daten der Nationwide Inpatient Sample (NIS) Datenbank, ergab durchschnittliche Gesamtkosten
von Uber 49.0003 pro behandelter Knieprotheseninfektion (Bozic et al. 2010). Verursacht wird die
periprothetische Infektion vor allem durch direkte Kontamination oder hdmatogene Streuung (Buechel 2004).
Die  wesentlichen  Faktoren  zur  Entwicklung  postoperativer =~ Wundheilungsstérungen  nach
Endoprothesenimplantationen liegen in der Anatomie des Kniegelenks und den individuellen Risikofaktoren
dieser Patientengruppe (Kovacs et al. 2000). Zusitzlich kénnen die Operationsdauer und Anzahl der Personen
im Operationssaal Auswirkung auf eine mégliche perioperative Wundkontamination haben (Harle 1991; Morrey

et al. 1989).

1.1. Anatomie des Kniegelenks

Das Kniegelenk ist das grofite Gelenk des menschlichen Kérpers. Funktional ist es ein Drehscharniergelenk,
bestehend aus den direkt subkutan liegenden knéchernen Gelenkpartnern Femur, Tibia und Patella. Diese bilden
zum einen das Femorotibialgelenk und zum anderen das Femoropatellargelenk, welche in einer
zusammenhingenden Gelenkhohle, umschlossen von der gemeinsamen Gelenkkapsel (capsula articularis) liegen.
Dieses Hohlraumsystem wird begrenzt von der Synovialmembran und den Gelenkknorpeln (Graumann et al.
2004). Die beiden Menisken (Meniskus medialis und lateralis) liegen keilférmig zwischen Condylus femoralis und
Condylus tibialis. Die Funktion dieser fibrocartilaginiren Gelenkknorpel liegt in der Stabilisierung des
Kniegelenks und VergréBerung der Kontaktfliche zwischen den Gelenkpartnern, wodurch sie fiir eine
gleichmiBigere Druckverteilung bei der Ubertragung der Gelenkkrifte sorgen (Breul 2003). Fiir diese
stoBdimpfende Wirkung ist vor allem die spezielle Architektur der Kollagenfasern verantwortlich. Als
zitkumferente Biindel sind der C-férmige Meniskus medialis und der annihernd kreisf6rmige Meniskus lateralis

hauptsichlich an der vorderen und hinteren tibialen Insertion fixiert (Stirke 2008).
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Abbildung 1: Kniegelenk mit Bandapparat (Prometheus 2005)

1.2. Uberblick Knieendoprothetik

Nach Ausschopfung aller konservativen und operativen Therapiecoptionen stellt der Gelenkersatz das
chirurgische Verfahren der Wahl zum Bewegungserhalt im Falle des Krankheitsbildes der Gonarthrose dar. Je
nach Untersuchungsbefund und Empfehlung des Operateurs kann individuell die Entscheidung fir ein

Prothesenmodell getroffen werden.

Die Vielzahl an verfiigharen Knieprothesenmodellen und Klassifikationen fiihrte 1985 zur Einteilung nach
internationaler Norm ISO 7207/1 (E) (siche Tabelle 1). Diese FEinteilung richtet sich nach der Art der
Gelenkfihrung innerhalb des kiinstlichen Khniegelenks (Plitz 1991). Zusitzlich wird nach der Art der

Verankerung in zementierte, zementfreie oder hybride Prothesenfixation unterschieden.

9
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Unikompartimenteller Oberflichenersatz
a) Unikondylirer Oberflichenersatz (monokondylire Schlittenprothesen)

b) Femuropatellarersatz

Bi-/trikompatrtimenteller Oberflichenersatz (kondylire Prothesen, bikondylire Prothesen)
a) Ungekoppelt (= nonconstrained)

b) Teilgekoppelt (=semiconstrained)

Gekoppelte (= fullconstrained) Totalendoprothesen
a) Achsgefiihrt

b) Gleitende Kopplung

Tabelle 1: Einteilung Knieendoprothesen (Kohn & Rupp 1999)

J

b, b,

Abbildung 2: Prothesentypen (Kohn & Rupp 1999)

a unikondylirer Oberflichenersatz;

b bikodylire Prothese. bl ungekoppelt; b2 teilgekoppelt;
c gekoppelte achsgefithrteTotalendoprothese

170
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Die Wahl der passenden Prothese wird individuell nach Alter und Patientengeschlecht, Umfang des
Gelenkschadens und Qualitit der aktiven und passiven Kniegelenksstabilisatoren getroffen. So kann bei
Verschleil eines begrenzten Gelenkabschnittes und zudem gerader Beinachse und intaktem Bandapparat der
unikondyldre Gelenkersatz durchgefithrt werden. Scharniergelenke hingegen werden hauptsichlich bei
Revisionen oder massiver Achsabweichung implantiert. An verschiedenen Materialien koénnen sowohl

Titanprothesen als auch titanisierte oder keramisierte Oberflichen verwendet werden (Thomas et al. 2008).

1.3. Prothesenlockerung

Lt. Schaumburger et al ist die Prothesenlockerung definiert als ,Losung der festen Verbindung zwischen
Endoprothese (bei zementfreier Verankerung) bzw. Knochenzement (bei zementierter Verankerung) und dem
umgebenden Knochen mit periprothetischer Osteolyse sowie anschlieBend mdglicher Prothesenmigration und
Prothesenluxation® (Schaumburger et al. 2012). Je nachdem ob eine Infektion fiir die Prothesenlockerung

ursichlich ist, muss zwischen aseptischer und septischer Lockerung unterschieden werden.

Die aseptische Lockerung ist die haufigste Ursache fiir ein Prothesenversagen und Indikation fiir
Revisionsoperationen (Jolles & Leyvraz 2006; Konig & Kirschner 2003; Otto et al. 2006; Schaumburger et al.
2012; Sundfeldt et al. 2006). Aktuell wird von einem multifaktoriellen Geschehen ausgegangen (Sundfeldt et al.
2000). Es ist allerdings anzunehmen, dass einerseits die initiale Prohesenstabilitit als auch periprothetische
Osteolysen ausgeldst durch Entziindungsmediatoren, welche durch Prothesen-Abriebpartikel induziert werden,
u.a. fir die aseptische Prothesenlockerung verantwortlich sind (Konig & Kirschner 2003; Otto et al. 20006) (siche
schematische Darstellung méglicher Ursachen in Abbildung 3). In diesem Falle kann ein einzeitiger, aseptischer

Prothesen-Wechsel erfolgen (Madry 2005).

11
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Abbildung 3: Schematische Darstellung einer Knieprothese
und méglichen Mechanismen der aseptischen Lockerung
(Sundfeldt et al. 2006)

Dahingegen ist bei der septischen Lockerung die zugrundeliegende Ursache eine Keimkontamination des

Gelenks bzw. Prothesenmaterials mit daraus resultierender Entziindungsreaktion (Schaumburger et al. 2012).

Fir die Diagnose einer Prothesenlockerung wird weiterhin die Réntgenuntersuchung empfohlen, aber auch CT-,
MRT- und nuklearmedizinische Untersuchungen konnen zur weiteren Abklidrung herangezogen werden

(Holinka & Windhager 2016; Schaumburger et al. 2012).

1.4. Mechanismen der Infektionsentstehung

Es wird prinzipiell unterschieden zwischen oberflichlicher und tiefer Wundinfektion. Solange sich die
Entziindung nicht tber die tiefe Faszie ausdehnt wird sie als oberflichlich, bei Beteiligung des kiinstlichen

Gelenks als tief bezeichnet (An & Friedman 1996).
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Verschiedene Mechanismen der Wundinfektion sind bekannt (Trampuz & Zimmerli 2005). So kann eine
urspriinglich oberflichliche Verunreinigung der Wunde durch Verbreitung der Erreger die tiefe Infektion des
operierten Gelenks verursachen (Bengtson & Knutson 1991; Johnson & Bannister 1986). Diese Art der
Infektion wird hdufig durch Himatome oder vermehrte Wundsekretion verursacht (Anielski & Barczynski 1998).
Zudem ist auch eine manifeste, rein oberflichliche Wundinfektion als Ursache fiir eine tiefe Infektion méglich

(Johnson & Bannister 1986).

Das Infektgeschehen der tiefen Infektion findet vor allem im sogenannten Interface statt. Das Interface ist die
Grenzschicht zwischen Knochen und Prothese und bietet Keimen gute Adhisionsmdglichkeiten. Sie ist
antimikrobiellen Substanzen kaum zuginglich (Berbari et al. 1998). Die Pathogenitit von Bakterien wird durch
das Vorhandensein von Fremdmaterial (Metall, Polyethylen) erhéht und schon geringe Keimmengen kénnen
eine Infektion bedingen (Zimmerli et al. 1984). Gristina et al. begriinden dieses Phinomen durch die Fihigkeit
vieler Bakterienspezies einen Glykokalix-Biofilm zu bilden. Diese extrazellulire Polymermatrix ist mit der
Oberfliche von Knochenzement und Biomaterialien verklebt und die verantwortlichen Keime sind darin
eingebettet (Borens et al. 2009; Gristina & Costerton 1985). Bei der Kolonisation der Prothese wechseln die
Bakterien von der planktonischen in die sessile Form und machen die Infektion alleine durch riumliche
Barrieren schwer behandelbar. Gegen viele Antibiotika und das koérpereigene Immunsystem besteht dann

weitgehend ein Schutz, was schliefilich eine Entfernung des Prothesenmaterials n6tig machen kann (Lehner et al.

2009; Tsukayama et al. 2003; Wagner et al. 2000).

bbildung 4: ElektronenmikroskopischesBild eines Biofilms an einer Titanoberfliche
(Vergrosserung 1500:1) (Holinka & Windhager 2016)
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Kommt es nach Kniegelenksersatzoperationen zur Minderperfusion von Wundrindern, Wunddehiszenzen,
Nekrosenbildung, Weichteildefekten und folglich freiliegendem Knochen- oder Prothesenmaterial, kann dies die
Wahrscheinlichkeit einer Protheseninfektion vervielfachen und den Erfolg des Gelenkersatzes gefihrden
(Johnson & Bannister 1986). Die Problematik liegt folglich in der Kombination aus fehlendem Weichteilmantel

und Minderperfusion der Wunde durch den operativen Eingriff bei Prothesenimplantation.

Eine Vielzahl von Risikofaktoren kénnen einen Protheseninfekt begiinstigen. Dazu zdhlen beispielsweise
vorausgegangene Traumata oder Operationen, ebenso wie entziindliche Prozesse bei der chronischen
Polyarthritis oder auch endogene Risikofaktoren (pAVK, Diabetes mellitus, Adipositas) (Bengtson & Knutson

1991; Wilson et al. 1990).

1.5. Problematik der Wundheilung nach Knieendoprothetik

Fir eine ungestorte Wundheilung und somit fiir ein optimales Langzeitresultat sind die lokalen Haut- und
Weichteilverhiltnisse am opererten Knie maligeblich entscheidend. Durch die vorgegebene Anatomie des
Kniegelenks mit einer zusammenhingenden Gelenkhéhle und weiten Recessus koénnen sich Infektionen
intraartikuldr leicht ausbreiten (Lian et al. 1989; Lob & Burri 1987). Zudem kommt es alleine durch die
chirurgischen MaBlnahmen bei der Prothesenimplantation zu einer eingeschrinkten Perfusion im Bereich des
Knies. Dadurch wird ein Abfall des Sauerstoffpartialdrucks verursacht (Ries 2002) und eine Keimbesiedlung
bzw. Keiminvasion beglinstigt. Zusitzlich gefihrden langjihrige Kortisontherapie, Immunsuppression und

Nikotinabusus eine addquate Wundheilung (Berbari et al. 1998; Harle 1991; Wilson, Kelley & Thornbhill 1990).

Die Haut mit samt dem Subkutangewebe dient bei der Knieendoprothetik als wichtige Barriere des
Immunsystems zur Keimabwehr. Vitales und gut durchblutetes Gewebe unterstiitzt die Infektprophylaxe und ist

unter anderem Voraussetzung fiir eine primire Wundheilung (Kovacs et al. 20006).

Der diinne Weichteilmantel, der das Kniegelenk umgibt, stellt bei der Therapie der Weichteildefekte infizierter
Knieprothesen eine besondere Herausforderung fiir die Operateure dar. Bestehen Narbenplatten durch
Voroperationen oder ist die Exzision grofler Fistelginge mit daraus resultierender freiliegender Prothese

notwendig, so ist die Wiederherstellung einer suffizienten Weichteildeckung nétig (Maurer & Ochsner 2006a).

14
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1.6. Einteilung in Friih- und Spitinfekt

Die angestrebte Therapie und Heilungschance des betroffenen Gelenks ist stark abhingig vom Zeitpunkt des
Infekts (Holinka & Windhager 2016; Lehner et al. 2009; Moyad et al. 2008), da zu einem spiteren Zeitpunkt
bereits von einer Biofilmbildung ausgegangen werden muss (Friesecke & Wodtke 2008; Wodtke & Lohr 2008).

Demnach wird unterschieden zwischen Frith- und Spiétinfektion.

Der Frihinfekt entsteht in der Regel durch perioperative Kontamination (Wodtke & Lohr 2008) durch
hochvirulente Keime (u.a. Staphylococcus aureus oder B-hdmolysierende Streptokokken) (Renz et al. 2016;
Trampuz et al. 2013) und imponiert klinisch u.a. mit starken Schmerzen, Rétung des betroffenen Gelenks, Fieber

und CRP-Anstieg (Maurer & Ochsner 2006a; Sendi et al. 2011).

Der sogenannte Low-Grade-Infekt oder auch chronischer Spitinfekt genannt entwickelt sich verzégert meist
schleichend und oft subklinisch, was die Diagnosestellung erschwert (Borens et al. 2009; Gollwitzer et al. 20006;
Gruner & Heller 2011; Maurer & Ochsner 2006a; Thiele et al. 2015). Typischerweise sind die betroffenen
Patienten nach Prothesenimplantation nie komplett beschwerdefrei, allerdings kénnen Infektzeichen sogar
ginzlich fehlen (Maurer & Ochsner 2006a; Mithlhofer et al. 2015; Sendi, Zumstein & Zimmerli 2011). Der
Infektionsweg ist ebenfalls exogen perioperativ, jedoch ausgelést durch niedrig virulente Erreger
(koagulasenegative Staphylokokken oder Propionibacterium acnes) (Kirschner et al. 2004; Lehner et al. 2009;
Renz, Perka & Trampuz 2016; Sendi, Zumstein & Zimmerli 2011; Trampuz, Perka & Borens 2013), wobei eine

Keimbestimmung oft nicht méglich ist (Geipel & Herrmann 2005; Gruner & Heller 2011).

Tritt nach lingerer infektfreier Prothesenstandzeit ein plétzlicher akuter Infekt ein, so wird dies als akuter
Spitinfekt bezeichnet. Hierbei kommt es durch himatogene Streuung aus entfernten Entziindungsherden (z.B.
Infektionen von Haut, Atemwege, Darm oder Urogenitaltrakt) zundchst zur Besiedlung des Implantats durch
Bakterien und im Verlauf unter ungiinstigen Umstinden zur Keimvermehrung und Protheseninfektion (An &
Friedman 1996; Glynn & Sheehan 1983; Gristina & Kolkin 1983; Salvati et al. 1982; Trampuz, Perka & Borens

2013).
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Die Definition der Zeitspanne, ab wann der Frithinfekt endet und der Spitinfekt beginnt, ist in der aktuellen
Literatur nicht einheitlich (Holinka & Windhager 2016; Kern et al. 2006; Lehner et al. 2009). Von verschiedenen
Autoren wird der Zeitrahmen des Frihinfekts mit bis 3 Wochen, 4 Wochen, 6 Wochen und bis zu 3 Monaten
nach der Knie-TEP-Operation angegeben (Borens et al. 2009; Buechel 2004; Herrmann et al. 2013; Insall et al.
1983; Kern et al. 2006; Liring et al. 2012; Maurer & Ochsner 2006a; Rorabeck 2002; von Stein et al. 20006). In
anderen Artikeln werden weitere Unterteilungen in sehr frith, frith, verzégert und spit vorgenommen (Gaine et
al. 2000; Gristina & Kolkin 1983). Borden et al. beispielsweise definieren das Akutstadium einer
Protheseninfektion, wenn diese innerhalb der ersten 2 postoperativen Wochen diagnostiziert wird. Eine spitere
Diagnose bezeichnet Borden dann bereits als chronischen Zustand (Borden & Gearen 1987). Die meisten
Autoren legen die Zeitspanne jedoch mit 6 Wochen nach Prothesenimplantation fest, da nach diesem Intervall
die Biofilmbildung als abgeschlossen angenommen wird (Lehner et al. 2009; Lohmann & Kriiger 2011; Zimmerli

et al. 2004).

Eine Ubersicht iiber die Hiufigkeitsverteilung der Erreger periprothetischer Infektionen ist in Tabelle 2

dargestellt.

Erreger Hiufigkeit in %
Staphylokokken 50 - 60
Staph. aureus 25
Koagulasenegative Staphylokokken 25-30
Gramnegative, aerobe Stibchen 20
Streptokokken 10 - 15
Polymikrobiell 10 - 15
Anaerobier 7-10
Andere 2

Kein Keimnachweis 10

Tabelle 2: Haufigkeitsverteilung der Erreger periprothetischer Infektionen
(Geipel & Herrmann 2005)
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Das infiziertes Implantat ist It. Geipel et al. (Geipel & Herrmann 2005) durch die sog. mikrobiologische Trias

gekennzeichnet:
e  Bereits ein niedriges bakterielles Inokulum kann eine Infektion verursachen

e Kennzeichnend ist ein atypisches Erregerspektrum, meist bestehend aus niedrig virulenten Keimen der

normalen Hautflora

e Ohne vollstindige Entfernung des Fremdmaterials ldsst sich die Infektion hiufig nicht eradizieren

1.7. Diagnostik

Eine gewissenhafte Anamnese sollte zu Beginn jeglicher Diagnostik erfolgen. Symptome wie Fieber, Schmerzen
im betroffenen Gelenk und ein schlechter Allgemeinzustand werden hiufig von den betroffenen Patienten

beschrieben und sind oft wegweisend fiir die Diagnose (Inman et al. 1984).

Klinisch kann eine periprothetische Infektion mit Schwellung des Gelenks, Rétung, Uberwirmung oder
Whundsekretion einhergehen (Kalore et al. 2011; Lehner et al. 2009), wihrend etwa 10% der Fille unauffillige
Weichteilverhiltnisse aufweisen (Friesecke & Wodtke 20006). Vor allem nachts und in Ruhe wird das Gelenk vom
Patienten als schmerzhaft empfunden (Rorabeck 2002). Durch Spannungsgefiihl, Bewegungseinschrinkung und
Schmerz ist eine klinische Untersuchung der betroffenen Extremitit z.T. nur eingeschrinkt méglich (Inman et al.
1984). Frih- und Spitinfektion unterscheiden sich beziiglich der Symptomatik nicht wesentlich, wobei ein
Lockerungsschmerz Hinweis auf ein chronisches Infektgeschehen geben kann (Hanssen & Rand 1999; Rand et
al. 1984). Eine mildere Symptomatik kann insbesondere nach der frithen postoperativen Phase auftreten (Kalore,

Gioe & Singh 2011) und ein Hinweis auf einen Low-Grade-Infekt sein.

Die Diagnose eines akut postoperativen oder himatogenen Infekts ldsst sich oft schnell anhand der klinischen
Symptomatik stellen. Bei einer Low-Grade-Infektion ist der Weg bis zur Diagnosestellung meist langwieriger, da
oft nur der sich nicht bessernde Knieschmerz hinweisgebend ist (Mithlhofer et al. 2015). Die Patienten leiden
hiufig schon direkt postoperativ an Beschwerden, wobei die laborchemischen Entziindungszeichen nur sehr
diskret erscheinen oder manchmal ginzlich fehlen. Im weiteren Verlauf kann es zur frithen Prothesenlockerung
kommen, begleitet von daraus resultierendem Bewegungs- und Belastungsschmerz (Sendi, Zumstein & Zimmerli

2011), so dass der Low-Grade-Infekt klinisch fassbarer wird.
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Bei der Durchfithrung serologischer Tests hat sich die Kombination aus Bestimmung des CRP und der
Blutkérperchensenkgeschwindigkeit (BSG) bewihrt (Holinka & Windhager 2016; Moyad, Thornhill & Estok
2008; Schaumburger et al. 2012). Sind diese einzeln oder beide im Verlauf erhéht, weist dies dullerst verldsslich
bei Fehlen anderer Infektherde auf eine periprothetische Infektion hin und weitere Untersuchungen,

insbesondere eine Gelenkspunktion sollten veranlasst werden (Holinka & Windhager 2016; Parvizi et al. 2008).

Ergibt die mikrobiologische Untersuchung des Punktats eine Zellzahl von >1.700 Leukozyten/ul und/oder
einen neutrophilen Granulozytenanteil von >65% ist eine Knieprotheseninfektion wahrscheinlich (Holinka &
Windhager 2016; Trampuz, Perka & Borens 2013). Bei Bestehen einer entziindlichen Grunderkrankung, wie
beispielsweise der chronische Polyarthritis, hat die Zytodiagnostik des Punktats nur eingeschrinkte Aussagekraft

(Gollwitzer et al. 2000).

Eine sichere Diagnose erfolgt durch direkten mikrobiologischen Keimnachweis aus Gewebeproben oder dem
Gelenkpunktat und/oder Abradat aus Fisteln oder Weichteildefekten (Holinka & Windhager 2016; Wodtke &
Lohr 2008). Dies bietet zudem den Vorteil, dass zeitnah ein Antibiogramm vorliegt und eine kalkulierte, sowohl
systemische als auch intraartikulire Antibiose begonnen werden kann (Thabe & Schill 2007). Die
Probengewinnung sollte allerdings nicht unter Verwendung von Lokalandsthetika durchgefithrt werden, da die

verwendeten Wirkstoffe in der Regel bakterizid sind (Friesecke & Wodtke 2008).

Der mikrobiologische Keimnachweis von intraoperativ entnommenem Abstrichmaterial bei TEP-Explantation
gilt als Goldstandard der Diagnostik der infizierten Knieprothese (Durbhakula et al. 2004). Bei klinischem
Verdacht auf eine Pilzinfektion sollte das Probenmaterial zusitzlich auf Pilzwachstum untersucht werden
(Moyad, Thornhill & Estok 2008). Bei jedem operativen Eingriff (z.B. Lavage, Debridement) sollten erneut
Kontrollabstriche genommen werden, jedoch lisst sich ein eindeutiges negatives mikrobiologisches Ergebnis nur
nach einem 2-wdchigen antibiotikafreien Intervall erreichen (Gravius et al. 2011; Maurer & Ochsner 2006a).
Wurde ein Prothesenmaterial-Wechsel durchgefithrt, so empfiehlt sich die Sonikation (Anwendung eines
langwelligen Ultraschalls) des entnommenen Materials, um die im Biofilm geschiitzten Bakterien nachzuweisen

(Holinka & Windhager 2016; Renz, Perka & Trampuz 2016; Thiele et al. 2015; Trampuz, Perka & Borens 2013).
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An bildgebenden Verfahren zum Infektnachweis stehen die konventionelle Réntgenuntersuchung in mind. 2
Ebenen und die Skelettszintigrafie zur Verfigung (Renz, Perka & Trampuz 2016; Thiele et al. 2015; Trampuz,
Perka & Borens 2013). Im Rontgenbild kénnen sich septische Lockerungszeichen, Osteolysen oder heterotope
Verknoécherungen als Zeichen einer Infektion darstellen (Lehner et al. 2009; Maurer & Ochsner 2006a). Zur
Planung einer moglichen Revisionsoperation ist die Rontgenaufnahme in 2 Ebenen obligat.

Es hat sich gezeigt, dass die Kombination aus Dreiphasenskelettszintigrafie und Antigranulozytenszintigraphie
eine hohe Aussagekraft mit positiv pridiktivem Vorhersagewert zur Diagnosefindung besitzt. Gesteigerter
Knochenumbau und damit infektiéses Geschehen kénnen durch diese Methode lokalisiert werden (Gratz et al.
2009). Bet Vorhandensein von Gelenkfisteln, kann zusidtzlich eine Fisteldarstellung mit Kontrastmittel
durchgefiihrt werden.

Als  modernste  Untersuchungsmethode gilt aktuell die Fluorodesoxyglucose-Positronen-Emissions-
Computertomographie (FDG-PET-CT) (Holinka & Windhager 2016). Dadurch kann eine Protheseninfektion
mit hoher Sensitivitit (100%) und Spezifitit (88%) ohne Implantat-assoziierte Artefakte detektiert werden

(Diefenbeck et al. 2012).

1.8. Stadieneinteilung nach Ausmaf} des Weichteildefekts

1992 wurde erstmals von Laing et al. ein Algorithmus zur Stadieneinteilung der Weichteildefekte nach Knie-TEP
beschrieben (Laing et al. 1992). Er formuliert fiinf verschiedene Stadien, die auf der klinischen Beurteilung der

Wunde basieren und eine fiir den Alltag relevante Einteilung bei der klinischen Untersuchung darstellen.
Stadium 0

o cinfache Rétung im Wundgebiet
e keine Wunddehiszenz

e keine Gewebsnekrose
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Stadium I

e oberflichliche Hautnekrose
e keine Beeintrichtigung tieferer Hautschichten

e keine Fistel

Stadium IT

e ausgedehnte Hautnekrose

e artikuldrer Fistelgang

e keine Nekrose tieferer Schichten

Abbildung 5: Weichteildefekt Stadium IT mit Fibrinbeldgen

Stadium IIT

e  Wunddehiszenz aller Schichten

o Fistel in das Kniegelenk vorhanden

o geringe Endoprothesenexposition
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Abbildung 6: Wunddehiszenz mit sichtbarem Prothesenmaterial
(Stadium IIT nach Laing)

Stadium IV

¢ ausgedehnte Nekrose aller Gewebsschichten
e Wunddehiszenz

e deutliche Prothesenexposition

o

Abbildung 7: ausgedehnter Weichteildefekt Stadium IV mit
freiliegendem Prothesenmaterial
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1.9. Grundlegende Therapieprinzipien

Wurde die Protheseninfektion nachgewiesen, sollte sobald als méglich eine Therapie begonnen werden (Lehner

et al. 2009).

Grundlage der Behandlung in allen Stadien beinhaltet die Ruhigstellung der Extremitit und eine spezifische
testgerechte, systemische Antibiotikatherapie. Wegen der verringerten Wirksamkeit der Antibiotika in der
Biofilmmatrix und im entziindeten Gewebe sollten diese hoch dosiert werden (Kern et al. 2006). Nach aktueller
Empfehlung erfolgt die Antibiotikagabe initial parenteral gefolgt von einer oralen Langzeittherapie. Die
antimikrobielle Therapiedauer variiert zentrumsabhingig tiber einen Zeitraum von 6-12 Wochen. Der Wirkstoff
sollte bei Vorliegen eines Antibiogramms testgerecht und mit einer moglichst guten Bioverfiigharkeit gewihlt

werden (Holinka & Windhager 2016).

1.9.1. Debridement, Spiilung und L avage

Das sorgfiltige chirurgische Debridement ist unerldsslich fiir die Infektsanierung, sowohl bei geplantem
Prothesenerhalt oder Wechseloperation. Die Heilungschance des umgebenden Gewebes wird dadurch verbessert

und ein Fortschreiten der Infektion versucht zu verhindern (Weise & Schafter 2000).

Hierbei trigt der Operateur nekrotisches und infiziertes Gewebe chirurgisch ab und spilt die Wunde
anschliefend sorgfiltic mit Kochsalzlosung und/oder einem Antiseptikum wie z.B. Lavasept®. Die Spulung
kann ebenso mittels Puls- oder Jet-Lavage erfolgen, wodurch eine moglichst grole Spiilmenge mit relativ hohem
Druck appliziert werden kann. Zusitzlich zum radikalen Debridement der Wunde und kompletter Synovektomie
sollten auch bei Prothesenerhalt alle beweglichen Komponenten inklusive Polyethyleninlay ausgetauscht werden,
um eine irreversible Biofilmbildung auf den verbleibenden Prothesenkomponenten zu verhindern (Haasper et al.

2014; Herrmann, Thoele & Heppert 2013; Renz, Perka & Trampuz 2016).
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N. tibialis \

/
Dorsaler Rezessus

Abbildung 8: Freipriparation und Herausluxieren des Inlays zur Entkoppelung der Prothese und
Synovektomie im dorsalen Rezessus aus Hermann et al. (Herrmann, Thoele & Heppert 2013)

Jet-Lavage

Abbildung 9: Jet-Lavage aus Hermann et al. (Hetrmann, Thoele & Heppert 2013)
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Die Anwendung von Spiil-Saugdrainagen ist umstritten, da durch eine mogliche Ausbildung von Spiilstralen
nicht alle Gelenkareale erreicht werden und an diesen Stellen Schleimhauttaschen als Nihrboden fiir
persistierende Krankheittserreger entstehen kénnen (Jerosch 2005). Abhingig vom klinischen Verlauf, den
laborchemischen Parametern und den mikrobiologischen Ergebnissen sollten gegebenenfalls programmierte
Revisionsoperationen erfolgen. Sind mehrere Debridements geplant, wird anstelle des Polyethyleninlays ein

Polyurethanschwamm als Platzhalter eingebracht (Kern et al. 20006).

Aktuell besteht ein internationaler Konsens, dass im Falle eines akuten Frithinfekts, ohne Lockerungszeichen,
guten Weichteilverhiltnissen und niedrig virulentem Erregerspektrum der Erhalt der Prothese anzustreben ist
(Haasper et al. 2014; Herrmann, Thoele & Heppert 2013; Trampuz, Perka & Borens 2013). Entscheidend fiir
den Erfolg dieser Therapiestrategie ist der Zeitfaktor und somit die zeitnahe Indikationsstellung fir ein
chirurgisches Debridement (Lehner et al. 2009; Marculescu et al. 2006). Der entscheidende Vorteil des

Prothesenerhalts ist die Schonung der knéchernen Substanz (Lehner et al. 2009).

Das alleinige chirurgische Debridement unter Prothesenerhalt ist zu einem spiteren Zeitpunkt, nach bereits
erfolgter Biofilmbildung der Bakterien nicht mehr ausreichend, was einen zusitzlichen Implantatwechsel

notwendig macht (Friesecke & Wodtke 2008; Trampuz & Zimmerli 2005; Wodtke & Lohr 2008).

1.9.2. Prothesenwechsel

Bei Vorhandensein einer Osteitis, Instabiltit des Gelenks oder ungiistigem klinischen Verlauf muss zusitzlich zu
standartisiertem Debridement und Antibiose der Austausch des Implantats erfolgen, um eine Infektsanierung zu
erreichen (Friesecke & Wodtke 2008; Lehner et al. 2009). Die Entfernung der infizierten Prothese kann ein- oder
zweizeitig durchgefiihrt werden (Friesecke & Wodtke 2008; Kern et al. 2006; Lehner et al. 2009; Maurer &

Ochsner 20006a; Sofer et al. 2005; Thabe & Schill 2007; Wodtke & Lohr 2008).
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Es empfiehlt sich, nach Méglichkeit den primédren Hautschnitt zu verwenden und auf eine ausreichend lange
Schnittfithrung zur Vermeidung von Hautspannungen zu achten (Merk & Spank 2011). Vernarbte Haut und
subkutane Verwachsungen kénnen den Zugang zur Prothese erschweren und eine Narbenexzision nétig

machen.

Die Deckung eines entstandenen Weichteildefekts ist abhidngig vom Therapiestadium. Sind weitere Eingritfe
geplant, hat sich der voriibergehende Wundverschluss durch Vakuumversiegelung bewihrt (Kovacs et al. 20006).
Bei der definitiven Versorgung ist, wenn mdglich, der primire Wundverschluss zu bevorzugen. Falls die
Weichteilsituation dies nicht erlaubt, kdnnen Hauttransplantate, gestielte oder freie Lappenplastiken eingesetzt

werden.

Bei der Wechseloperation, egal ob ein- oder zweizeitig, mussen sdmtliche Fremdmaterialien, also Prothese,
Platten, Schrauben und Drihte aber auch nichtresorbierbares Nahtmaterial entfernt werden. Handelt es sich um
ein zementiertes Implantat, ist auch die Entfernung des Knochenzements notwendig (Friesecke & Wodtke

2008).

In Abhingigkeit vom klinischen Gesamtbild des Patienten muss die Entscheidung getroffen werden, welche
Strategie zu welchem Zeitpunkt individuell anzuwenden ist. Oftmals wird das Therapieregime durch das

standardisierte Vorgehen der unterschiedlichen Zentren beeinflusst (Thabe & Schill 2007).

1.9.2.1. einzeitiger Wechsel

Beim einzeitigen Implantatwechsel erfolgt die Explantation der infizierten Prothese mit nachfolgendem
Debridement, lokaler Antibiose mittels antibiotikahaltigem Knochenzement und Implantation der neuen Knie-
TEP wihrend einer Sitzung (Spangehl & Hanssen 2002; Trampuz & Zimmerli 2005). Die
Antibiotikakonzentration im Zement darf jedoch nicht zu hoch sein, da die mechanischen Eigenschaften des

Materials sonst beeintrichtigt werden kénnten (Lehner et al. 2009; Spangehl & Hanssen 2002).
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Das ecinzeitige Verfahren bietet fiir den Patienten einige Vorteile. Die psychische Belastung bei einem
bevorstehenden Eingriff ist so gering wie moglich. Das Risiko méglicher perioperativer Komplikationen, wie
Thrombose, Embolie, Nerv-, oder Gefillverletzungen und Wundheilungsstérungen nimmt mit steigender
Eingriffszahl zu. Des weiteren ist es operationstechnisch einfacher, die Prothese direkt nach Explantation und
Debridement wieder neu zu implantieren, da keine weitere Operation in narbig verindertem Gewebe notwendig
ist (Friesecke & Wodtke 2008). Schliefllich kénnen auch die Kosten des Gesundheitssystems durch ein

einzeitiges Vorgehen minimiert werden (Sofer, Regenbrecht & Pfeil 2005).

Beim einzeitigen Prothesenwechsel bestehen gegeniiber dem zweizeitigen Vorgehen keine Nachteile, solange die
folgenden Voraussetzungen beriicksichtigt werden (Sofer, Regenbrecht & Pfeil 2005; Wodtke & Lohr 2008). Da
die lokale Antibiotikatherapie die Basis des einzeitigen Wechsels darstellt, ist die Kenntnis des zugrunde
liegenden Keims und seiner Resistenzen erforderlich (Lehner et al. 2009; Trampuz, Perka & Borens 2013). Gute
Weichteilverhiltnisse fiir einen adidquaten Wundverschluss sind eine Grundbedingung. Als Kontraindikationen
gelten nach allgemeinem Konsens resistente oder schwer behandelbare Keime sowie Gelenkfisteln (Lichstein et

al. 2014).

1.9.2.2. eszeitiger Wechsel

Die meisten Autoren favorisieren dennoch den zweizeitigen Prothesenwechsel (Cuckler 2005; Lentino 2003;
Lohmann et al. 2007; Mahmud et al. 2012; Spangehl & Hanssen 2002; Villanueva-Martinez et al. 2008), da mit
diesem Verfahren vor allem im Falle eines linger andauernden Infektgeschehens und Biofilmbildung der Erreger
eine Infektsanierung durch ausreichend lange Gabe an testgerechter Antibiose unterstiitzt werden kann. Es
besteht zudem die Moglichkeit wihrend der Langzeitantibiose zu debridieren und neues Abstrichmaterial zu

gewinnen (Kern et al. 20006).

Insall et al. beschrieben als eine der ersten Autoren das ,klassische® zweizeitige Wechselverfahren mit
hervorragenden Resultaten und gut untersuchten Langzeitergebnissen (Insall, Thompson & Brause 1983). Die
Erfolgsraten werden in der Literatur fir beide Wechselverfahren mit einer weiten Spannbreite von 82%-100%
(zweizeitiger Wechsel) und 73%-100% (einzeitiger Wechsel) angegeben (Jimsen et al. 2009). Aufgrund der

unterschiedlichen Studiendesigns und —Kollektive ist ein direkter Vergleich jedoch nur schwer méglich.
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Der zweizeitige Wechsel erfolgt standardisiert in 3 Phasen (Hofmann et al. 2005; Pietsch et al. 2003; Pietsch et al.

2006; Pitto et al. 2005):

Im ersten Schritt wird die infizierte Prothese zusammen mit allen Fremdmaterialien entfernt und das Gelenk
sorgfiltig debridiert und gespiilt. Zuvor werden mehrere Gewebeabstriche und -proben fiir die mikrobiologische
und histologische Untersuchung entnommen. Etwaige Fistelkanile miissen exzidiert werden (Friesecke &
Wodtke 2008). Dann wird ein zementhaltiger Spacer in die Gelenkhéhle eingesetzt (Cuckler 2005; Ha 20006;
Hanssen 2002; Lehner et al. 2009; Villanueva-Martinez et al. 2008; Wodtke & Lohr 2008). Dem Zement sollte
ein Antibiottkum nach entsprechendem Antibiogramm beigemischt sein. Die Mdglichkeit der testgerechten
systemischen Antibiose wihrend des Implantat-freien Intervalls ist neben der lokalen Antibiotikatherapie ein
grofler Vorteil gegeniiber dem einzeitigen Wechsel. Durch die lokale Medikamentenapplikation ergeben sich
direkt am Gelenkspalt weitaus héhere Wirkstoffspiegel als bei alleiniger systemischer Antibiotikagabe (Borden &
Gearen 1987; Hirakawa et al. 1998; Hofmann et al. 2005; Thabe & Schill 2007; Villanueva-Martinez et al. 2008;
Wininger & Fass 1996). Zudem kénnen systemische Nebenwirkungen durch die lokale Applikation vermieden
werden (Emerson, Jr. et al. 2002; Hofmann et al. 2005). Im Zement konnen héhere
Medikamentenkonzentrationen als beim einzeitigen Wechsel verwendet werden, da der Platzhalter nur temporir
verbleibt und nicht auf Dauer den hohen mechanischen Anforderungen entsprechen muss. Der Spacer befindet
sich iiber mehrere Wochen oder bei Bedarf auch Monate in der Gelenkhéhle bis zur Prothesenreimplantation
(Friesecke & Wodtke 2008; Thabe & Schill 2007). Es kénnen sowohl starre als auch mobile Spacer eingesetzt
werden. Nachteile der verankerten Variante sind eine mégliche Muskelatrophie, Verklebung der Gleitschichten
und z.T. auch Arthrofibrosebildung durch die Ruhigstellung des Gelenks bis zur Infektsanierung. Deshalb wird
von vielen Autoren die bewegliche Spacer-Prothese empfohlen (Cuckler 2005; Villanueva-Martinez et al. 2008).
Dafir spricht auch eine hohere Patientenzufriedenheit, da das Gelenk zumindest passiv gebeugt werden kann
(Durbhakula et al. 2004; Hofmann et al. 2005). Der Spacer sollte mindestens fiir 4-6 Wochen implantiert bleiben,
wihrend der Patient eine parenterale Antibiose erhilt (Cuckler 2005; Hanssen, Rand & Osmon 1994; Lehner et

al. 2009; Segawa et al. 1999; Tsukayama, Goldberg & Kyle 2003; Whiteside 1994; Windsor et al. 1990).
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Wihrend dieser Zeit ist unter laborchemischer Kontrolle und Berticksichtigung des bakteriologischen Verlaufs
weitgehend eine Infekteradikation zu erreichen (Thabe & Schill 2007). Nach ca. zweiwdchiger Antibiotika-
Karenz kann nochmals eine Gelenkspunktion und Biopsie durchgefithrt werden. Bei sterilem Ergebnis sowie

normalisierten Entztiindungsparametern erfolgt die Reimplantation (Lehner et al. 2009; Liiring et al. 2012).

Einige Autoren warten zusitzlich die Normalisierung der CRP-Werte ab, da die Punktion in Anwesenheit eines
Antibiotika-Spacers eine Infektpersistenz nicht sicher ausschlieen kann (Friesecke & Wodtke 2008; Tsukayama,

Goldberg & Kyle 2003).

Im letzten Schritt ist ein erneutes, radikales Debridement mit totaler Synovektomie erforderlich. Der temporire
Platzhalter wird entfernt und das neue kiinstliche Gelenk eingesetzt. Auch hier bietet es sich an, zementiert zu
reimplantieren, um die Méglichkeit der Antibiotikazumischung zu nutzen (Cuckler 2005; Friesecke & Wodtke

2008; Wodtke & Lohr 2008).

Gegenwirtig gilt dieses Verfahren als Goldstandard zur Therapie des tiefen Protheseninfekts (Cui et al. 2007;
Freeman et al. 2007; Gooding et al. 2011; Ha 2006; Haddad & Adejuwon 2007; Haleem et al. 2004; Lentino

2003; Meck et al. 2004; Panni et al. 2010; Pietsch et al. 2003; Pitto et al. 2005).

1.9.2.3. Arthrodese und Amputation

Unter bestimmten Umstinden ist es jedoch notwendig das Kniegelenk zu versteifen. Sind bspw. funktionelle
Defizite durch Verlust des Streckapparats oder ausgeprigter Knochensubstanzverlust zu erwarten, muss eine
Arthrodese in Betracht gezogen werden (Bono et al. 2009; Friesecke & Wodtke 2008; Klinger et al. 2006; Lehner
et al. 2009; MacDonald et al. 2006; Maurer & Ochsner 2006a; von Stein et al. 2006; Wiedel 2002).
Multimorbiditit des Patienten oder der Patientenwunsch nach einer endgiiltigen Losung mit Schmerzfreiheit bei
langwieriger Krankengeschichte kénnen ebenso wie Infektpersistenz Indikationen fir eine Arthrodese sein
(Bono, Talmo & Windsor 2009; Klinger et al. 2006; von Stein et al. 2006). Durch die zwangsliufige
Immobilisation hat das Gelenk eine bessere Heilungstendenz und eine Oberschenkelamputation kann

moglicherweise verhindert werden (von Stein et al. 20006).

28



QL Ty

|

Es gibt verschiedene Techniken die Gelenkversteifung durchzufiihren, aber auch hierfiir wird gentigend
Knochenmaterial benétigt (Bono, Talmo & Windsor 2009; Spangehl & Hanssen 2002). Zu Beginn wird, wie bei

den bereits beschriebenen Operationen, die Knieprothese entfernt und die Wundhéhle sorgfiltig debridiert.

Meist folgt dann ein zweizeitiges Vorgehen zur Infektsanierung. Dies beinhaltet unter anderem Debridement,
programmierte Lavage, Vakuumversiegelung sowie lokale und systemische Antibiose, dhnlich dem zweizeitigen
TEP-Wechsel. Die Arthrodese selbst kann anschlieBend iiber externe oder interne Fusionsverfahren

durchgefiihrt werden (von Stein et al. 2000).

Der Vorteil einer Knieversteifung ist die zligige, effektive Schmerzlinderung im Gelenk (von Stein et al. 2006).
Ein zuvor durch den Infekt immobiler Patient hat gute Chancen, nach der Arthrodese wieder gehfihig zu sein
und an Lebensqualitit zu gewinnen (Bargiotas et al. 2006; Fuchs & Mersmann 2000; Klinger et al. 2006; Wiedel
2002). Jedoch sollte der Patient dariiber aufgeklirt werden, dass in den meisten Fillen keine ,,Riickoperation zur

Knieprothese méglich und die Bewegungsunfihigkeit im Gelenk somit endgiiltig ist (MacDonald et al. 2006).

Eine Oberschenkelamputation sollte nur im Falle einer nicht beherrschbaren, lebensbedrohlichen Infektion,
Sepsis und Funktionslosigkeit des Gelenks durch massiven Knochen- oder Weichteilverlust durchgefiihrt werden
(Friesecke & Wodtke 2008; Klinger et al. 2006; MacDonald et al. 2006; Maurer & Ochsner 2006a; Spangehl &

Hanssen 2002; Wodtke & Lohr 2008).

1.10. Weichteildeckung

Wundheilungsstérungen und Weichteildefekte kénnen den Erfolg eines Knieprothesenimplantats gefihrden und
werden in der Literatur in bis zu 20% der Fille beschrieben (Bruner et al. 2004; Gerwin et al. 1993; Lian,
Cracchiolo, III & Lesavoy 1989). Unter einem kleinen, nekrotischen Hautareal verbirgt sich hiufig avitales
Muskel- oder Fasziengewebe (Rand et al. 2003). Je nach Ausmal} des Weichteildefekts und des klinischen
Verlaufs kénnen verschiedene chirurgische Techniken der Defektdeckung eingesetzt werden. Die Entscheidung
fiir ein Verfahren trifft der Operateur, in Abhingigkeit von Wundgréfle und der notwendigen Belastbarkeit des
Gewebes.
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1.10.1. freie Hauttransplantation

Fir oberflichliche Defekte (Stadium 1 nach Laing) empfiehlt sich zur Defektdeckung die Verwendung von

Spalthaut- (SHT) oder Vollhauttransplantaten (VHT) (Kovacs et al. 20006).

Das Hauttransplantat wird gianzlich vom Spendegebiet und den versorgenden Gefidllen getrennt. Deswegen sind
sowohl Spalt- als auch Vollhauttransplantate in den ersten Tagen auf eine Versorgung durch Diffusion
angewiesen. Vom Wundgrund und den Rindern aus beginnt gleichzeitig die Vaskularisation der verpflanzten
Haut. Sowohl fiir die Nihrstoffdiffusion als auch fiir die Gefilineubildung ist ausreichend Granulationsgewebe
erforderlich, welches durch die Vorbehandlung des Wundgrundes mit einem Vakuumverband geférdert werden

kann (Kovacs et al. 2006; Panni et al. 2010; Weise & Schatfer 2000).

1.10.1.1. Spalthant

Um Spalthaut zu gewinnen werden mit dem Dermatom die oberen Hautschichten, meist des lateralen
Oberschenkels entnommen, da an dieser Lokalisation eine einfache Entnahme und meist gute Abheilung des
entstandenen Defekts zu erwarten ist (Schubert et al. 2012). Da die Schichtdicke nur etwa 0,2 mm bis zu 0,6 mm
betrigt, ist die Diffusionsstrecke gering und somit eine gute Einheilung des Transplantats moglich (Kovacs et al.
20006; Schubert et al. 2012). Nach vollstindiger Abheilung unterscheidet sich die verpflanzte Haut meist durch

eine gelblich-briunliche Farbe von dem umgebenden Gewebe.

Eine Sonderform der Spalthaut ist das Meshgraft-Transplantat. Durch gleichmifige Schlitzung der Haut entsteht
ein maschenférmiges Gitter, das netzfGrmig auseinander gezogen und somit die Oberfliche unterschiedlich

vergroBert wird (1:1 bis 1:10) (Hoffmann & Altmeyer 2007; Voggenreiter 2004).

Der Nachteil eines Spalthauttransplantats ist die Neigung zu Kontrakturen und eine nur geringe funktionelle

Belastbarkeit (Schubert et al. 2012).
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1.10.1.2. Vollbant

Vollhauttransplantate hingegen haben eine erhéhte Qualitit, die sie belastbarer macht (Kovacs et al. 2000).
Farblich und strukturell ist das Ergebnis einheitlicher, die Einheilungstendenz ist jedoch schlechter als bei

Spalthautiibertragung.

Die moégliche GroBle des Transplantats ist durch die Entnahmestelle begrenzt, da diese primir verschlossen
werden muss. Das Transplantat umfasst Epidermis und Dermis, mit einer Dicke von insgesamt ca. 1,0-1,5 mm

und wird ebenfalls iiber das Transplantatlager durch Diffusion mit Nihrstoffen versorgt.

Spalthaut Vollhaut
\ mitteldick\ dick

Abbildung 10: Aufbau der Haut und Nomenklatur von
Hauttransplantaten (Schubert et al. 2012)

1.10.2. Lappenplastiken

Zur Deckung tiefer Wunden, bei schlecht perfundiertem Untergrund, freiliegenden Strukturen (Sehnen, Nerven,
Knochen, gro3e Gefil3e) oder mechanisch beanspruchter Region eignen sich Lappenplastiken (Rudolf 2009). Sie
sind unempfindlicher gegen bakterielle Kontamination. Mit der Gewebsverpflanzung kénnen Antibiotika und
die korpereigene Immunabwehr Giber das gut durchblutete Transplantat den Ort der Infektion erreichen (Adam
et al. 1994; Cetrulo, Jr. et al. 2008; Hendrich et al. 2004). Besagte giinstige Higenschaften treffen vor allem fir
Muskelgewebe mit vergleichsweise starker Durchblutung zu, weshalb bei komplexeren Wunden nach TEP-

Infektionen Muskellappen und nicht fasziokutane Lappen transplantiert werden (Hierner et al. 2009).
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Bei der Versorgung der Knieregion finden lokale, gestielte oder freie Lappenplastiken Anwendung (Kovacs et al.
20006). Kleinere Defekte konnen mittels lokaler Verschiebe-, Rotations- oder Transpositionslappen bei
ausreichendem Gewebsiiberschuss verschlossen werden. Ist das Volumen des zu verschlieBenden Bereichs zu
grol3 fiir ein lokales Verfahren, kommen gestielte oder freie Lappenplastiken zum Einsatz (Casanova et al. 2001;
Kovacs et al. 2000; Panni et al. 2010; Rudolf 2009). Es liegt in der Hand des Operateurs das passende Verfahren
zu wihlen. Diese Entscheidung ist abhidngig von Lokalisation und Grée des Defekts, den anatomischen

Gegebenheiten, aber auch von der Patientenmorbiditit und nicht zuletzt dem individuellen Patientenwunsch.

1.10.2.1. Lokale fasziokutane Lappen

Der lokale fasziokutane Verschiebelappen wurde fiir die untere Extremitit erstmals 1981 von Ponten (Ponten
1981) beschrieben und ist die einfachste Form eines lokalen Hautlappens. Das Transplantat besteht aus Haut,
Subcutis und oberflichlicher Faszie, welche jeweils eigene Perfusionssysteme besitzen. Indem dieser
Gewebsbereich unterminiert und iiber einfache Parallelschnitte verschoben wird, lisst sich ein nahe gelegener
Defekt verschlieBen. Der hierbei entstandene Hebedefekt ldsst sich beispielsweise mit Spalthaut decken

McGregor 2013).

Die arterielle Blutversorgung der einzelnen Gewebsschichten ist je nach Lappentyp unterschiedlich. Cormack
und Lamberty unterteilen die fasziokutanen Lappen dementsprechend in 4 Typen (A-D) (Cormack & Lamberty

1984) (siche Abbildungen 11-14).
Prinzipiell basiert diese Lappentechnik auf 2 Arten der GefiBBversorgung:

Beim ,,axial pattern flap* (Synonym ,,arterial flap®) wird der GefiBiplexus von einer definierten Arterie versorgt.
Diese verlduft subkutan direkt tiber der Muskelfaszie, parallel zur Hautoberfliche und dehnt sich an bestimmten
Stellen beachtlich aus. Das ermdglicht die Hebung von Hautlappen mit beeindruckenden Lingen-
Breitenverhiltnissen (Cormack & Lamberty 1984). Das fasziokutane System dagegen besteht aus Gefilen,

welche die Haut entlang der Faszie zwischen den Muskelsepten hindurch erreichen (Cormack & Lamberty 1984).
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Abbilung 11: Typ ,,A“ fascio-cutaneous system flap (Cormack & Lamberty 1984)

),

Abbildng 12: Type ,,B*“ fascio-cutaneous pedicled flap (Cormack & Lamberty 1984)
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Abbildung 13: Type ,,C* fascio-cutaneous flap (Cormack & Lamberty 1984)

< - &L
Abbildung 14: Type ,,D myo-osteo-fascio-cutaneous tissue transfer
(Cormack & Lamberty 1984)
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Vor allem bei Weichteildefekten mit Gelenkfistelung (Stadium 2 nach Laing (Laing, Hancock & Harrison 1992))
eignet sich der fasziokutane Verschiebelappen (Kovacs et al. 20006), weil hier der tiefe Weichteildefekt nach

Debridement nicht suffizient durch ein Hauttransplantat verschlossen werden kann.

Eine weitere Variante stellt der ,,random pattern flap* mit zufilliger Gefdlversorgung dar (Calcagni M 2012;
Granzow J.W. 2010; Kovacs et al. 2006; McGregor & Morgan 1973). Voraussetzung ist jedoch die Einhaltung
eines Lingen-Breitenverhiltnisses von 1:1 bis 2:1 fiir den Bereich der unteren Extremitit (Calcagni M 2012).
Andernfalls besteht die Gefahr der Lappenspitzennekrose durch Minderdurchblutung des Transplantats.
Deshalb wird der ,,random pattern Lappen® eher in Ausnahmefillen fiir kleinere Defektflichen benutzt (Kovacs

et al. 2000).

Fir Wundheilungsstérungen im Knie-Bereich kénnen als fasziokutane Lappen u.a. der A.-suralis-Lappen mit
seinem medialen (Calcagni M 2012; Granzow J.W. 2010; Satoh et al. 1989; Shaw et al. 1998; Umemoto et al.
2005) oder lateralen Ast (Hallock 2006; Li et al. 1990; Rajacic et al. 1999; Umemoto, Adachi & Ebisawa 2005),
der R.-saphenus-Lappen (Hallock 1989; Thatte et al. 2008; Wu et al. 2010), der Aa.-genii-Lappen (Carr & Gallico
1994; Hayashi A 2009; Hayashi & Maruyama 1990) und der A.-tibialis-ant.-Lappen (Mortison & Shen 1987)

verwendet werden.

Vorteil dieses Verfahrens ist das verbesserte kosmetische Ergebnis, die gute Formbarkeit des Lappens und, falls
noétig, die einfachere Durchfithrung einer Revisions-OP (Panni et al. 2010). Fasziokutane Lappen verursachen
vergleichsweise geringe funktionelle Defizite durch Schonung der Muskulatur. Hinzu kommt, dass bei
Therapieversagen des Hautlappens eine erneute Deckung durch einen Muskellappen méglich bleibt. Insgesamt
werden diese lokalen fasziokutanen Lappen bei der periprothetischen Infektion nur in Ausnahmefillen

eingesetzt, da versucht wird, gut durchblutetes Muskelgewebe in den Defekt einzubringen (Kovacs et al. 2000).

1.10.2.2. Lokal gestielte Muskellappen

Nach Mathes und Nahai werden sowohl gestielte als auch freie Muskellappen, entsprechend der Anzahl und dem

arteriellem Versorgungsmuster der Gefélstiele, in 5 Gruppen eingeteilt (Mathes & Nahai 1981).
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Bei der Defektdeckung nach periprothetischer Khnieinfektion kommt vor allem der gestielte M.

Gastrocnemiuslappen zum Hinsatz.

Type | Type ll

¥ - f 2'-; /B/a
,( | Gluteus maximus i Latissimus
- dorsi

il

Tensor fascia lata Gracilis Sartortus

Abbildung 15: Einteilung der Muskellappen nach Mathes und Nahai (Mathes & Nahai 1981)

Der Rotationsradius gestielter Muskellappen ist vorwiegend vom Versorgungstyp abhingig. Nur der bewegliche
Teil dieses sogenannten gestielten Lappens wird in den Defekt hinein geschwenkt. Indem der Ursprung des
Lappens im Gewebeverband bleibt und folglich weiterhin in Verbindung mit den zu- und abfithrenden Gefillen

steht, ist es moéglich Haut, Fett, Muskulatur, Faszie und Periost mit zu verlagern (Rudolf 2009).

Erstmals von Feldman et al. 1978 beschrieben (Feldman et al. 1978), gilt der Gastrocnemiuslappen heute als
Goldstandard zur plastischen Deckung von Wundheilungsstérungen der Knieregion (Cavadas 1998; Erdmann et
al. 1997; Mathes & Nahai 1997; Pico et al. 1991; Shaw, Ghosh & Quaba 1998) und hat sich bei der Therapie von
Defekten mit Prothesenexposition bzw. —Infektion bewihrt (Casanova et al. 2001; Eckardt et al. 1990; Fansa et
al. 1998; Friesecke & Wodtke 2008; Garbedian et al. 2011; Greenberg et al. 1989; Markovich et al. 1995;

McPherson et al. 1997; Panni et al. 2010; Papp et al. 2003; Rao et al. 2006; Ries & Bozic 2006; Sanders & O'Neill

1981).
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Der M. Gastrocnemius (Versorgungstyp 1 (Mathes & Nahai 1981)) besteht aus einem medialen und lateralen
Kopf, welche tGber die Aa. suralis medialis et lateralis versorgt werden. Individuell nach Lage und GréBe des
Defekts wird die Auswahl des Muskelbauches getroffen. Da der mediale Muskelbauch linger, robuster und
einfacher zu priparieren ist und zudem einen groB3eren Schwenkradius besitzt, wird dieser bevorzugt verwendet

(Fansa et al. 1998; Hierner 2008; Kovacs et al. 2006; Panni et al. 2010; Rudolf 2009; Sanders & O'Neill 1981).

Lost man zudem die proximale Insertion eines Muskelbauches, lassen sich weitere 1-2cm an Linge mobilisieren
(Kovacs et al. 2000). Solange nur ein Muskelbauch zur Defektdeckung eingesetzt wird, entstehen kaum
funktionelle Ausfille, da die Gegenseite und der M. soleus intakt bleiben (Greenberg et al. 1989; Hierner 2008).

Des weiteren besteht die Méglichkeit den Muskel bilateral zu heben, um grofflichigere Areale zu versorgen.

Wird der Lappen ohne Hautinsel entnommen, lisst sich der Hebedefekt primér verschlieBen und der Muskel
kann mit Spalthaut gedeckt werden. Hierfiir werden vorher die Sehnenspiegel und Faszienanteile sorgfiltig

entfernt, um dem Spalthauttransplantat einen optimalen Wundgrund zu bieten (Kovacs et al. 20006).

Pico et al. (Pico et al. 1991) empfehlen die Denervierung des Muskels, wodurch einer Wunddehiszenz oder
Schmerzen durch Muskelkontraktion vorgebeugt werden kann. Dank der sanfteren Kontur des atrophen

Muskels resultiert auflerdem ein besseres kosmetisches Ergebnis.

Hyodo et al. (Hyodo et al. 2004) entwickelten diese Operationstechnik weiter und beschrieben 2004 die
Moglichkeit des ,,gastrocnemius with soleus bi-muscle flap“. Durch Lappenhebung des M. gastrocnemius in
Kombination mit Anteilen des darunter liegenden M. soleus, welche tber Perforatoren gemeinsam mit Blut
versorgt werden, lassen sich auch grof3e Defekte des Knies suffizient decken. Fin betrichtlicher Nachteil dieses
Verfahrens ist jedoch der nicht unerhebliche funktionelle Hebedefekt, welcher aus der Verwendung zweier

Wadenmuskel resultiert (Hyodo et al. 2004).

Steht der M. gastrocnemius als Donormuskel nicht zu Verfiigung, kdnnen stattdessen der Vastus-medialis- oder
—lateralis-Lappen verwendet werden (Kovacs et al. 2000). Sie machen funktionell jeweils ein Viertel der
Quadrizepsmuskulatur aus und entsprechen dem Versorgungstyp Il nach Nahai (Mathes & Nahai 1981) mit

einem dominanten GefaB3stiel und zusitzlichen kleineren Versorgungsgefil3en.
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So wird der Lappen auch perfundiert, wenn das dominante Gefdl3 durchtrennt ist. Als lingster Muskel der
Quadrizepsgruppe erlaubt der distal gestielte Vastus-lateralis-Lappen eine Deckung der Fossa poplitea und der
ventralen Knieregion bis etwa 10cm unterhalb der Patella (Swartz et al. 1987). Mit dem relativ kleinen
Rotationsradius des Vastus-medialis-Lappen koénnen kleinere Wunden des kranialen Kniebereichs versorgt
werden (Arnold & Prunes-Carrillo 1981). Das funktionelle Defizit nach Verwendung eines dieser Lappen ist

gering, dank der verbleibenden 3 Muskeln der Quadrizeps-Extensorengruppe.

In Einzelfillen besteht die Moglichkeit der Defektdeckung durch den distal gestielten Sartoriuslappen. Der M.
sartorius ist der lingste Muskel des menschlichen Korpers und entspricht dem Versorgungstyp IV nach Nahai
(Mathes & Nahai 1981) mit segmentaler Versorgung durch ca. 6-10 dhnlich grofle GefiBstiele, die der A.
femoralis superficialis entspringen. Jeder Gefd3stiel gewiahrleistet unabhingig die Durchblutung fiir ein Segment
des Muskels (Hong et al. 2003). Dieses Durchblutungsmuster limitiert den Rotationsradius des Lappens, denn
die Durchtrennung von mehr als 2-3 Gefil3stielen eines Typ IV Muskels, konnte nach Mathes et al. (Mathes &
Nahai 1981; Mathes & Nahai 1982) zur distalen Lappennekrose fihren. Aus diesem Grund wird die
Verwendung von Teilsegmenten empfohlen, wobei sich fiir die Deckung des Kniebereichs die distale Hilfte des

Muskels eignet (Hong et al. 2003).

Abbildung 16: gestielte Gastrocnemius-Lappenplastik mit Spalthauttransplantat
bei Z.n. Knieprothesen-Implantation und Friihinfekt WTD-Stadium IT (ménnlich, 55 Jahre alt)
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1.10.2.3. Frese Muskellappenplastiken

Ist die Extremitit vorgeschidigt oder kommt eine gestielte Lappenplastik nicht in Frage, so kommen freie
Muskeltransplantate zum Einsatz (Adam et al. 1994; Cetrulo, Jr. et al. 2008; Fansa et al. 1998; Fisher & Cooney,
IIT 1983; Rudolf 2009). Die Priparation des Gewebeverbandes erfolgt zusammen mit seinem versorgenden
Gefifisystem. Bei der Transplantation an die Empfingerstelle wird die Blutversorgung durch einen
mikrochirurgischen GefdBBanschluss wieder hergestellt (Park & Eom 2001; Rudolf 2009). Der freie
mikrochirurgische Transfer bietet sich vor allem fir komplexe, groB3flichige Defekte mit freiliegendem

Prothesenmaterial an (Stadium 4 nach Laing (Laing, Hancock & Harrison 1992)).

Als Spendermuskel fiir die Knieregion werden bevorzugt der M. latissimus dorsi oder der M. rectus abdominis
verwendet. Der von Olivari 1976 (Olivari 1976) beschriebene Latissimus-dorsi-Lappen besitzt einen dominanten
Gefifistiel mit weiteren segmentalen GefiBlen und entspricht damit dem Versorgungstyp V (Mathes & Nahai
1981). An der Entnahmestelle scheint der M. teres major den Ausfall des Latissimus groBtenteils zu
kompensieren, da es zu keiner Funktionseinbufle in der Schulterbewegung kommt (Olivari 1976). Durch seine
breite und flache Anatomie eignet sich der M. latissimus dorsi besonders zur Deckung exponierter Prothesen
(Rao, Lahiri & Peart 2006). Sowohl die rein muskulire, als auch myokutane Hebung des Lappens ist moglich.
Letztere Variante wird von Hierner et al. propagiert. Der Hautanteil bietet dem mechanisch belasteten Gewebe
eine zusitzliche Stiitze und verdndert sich im Laufe der Zeit nicht wesentlich, ganz im Gegensatz zum
denervierten und dadurch im Verlauf atrophierenden Muskel. Die Hautinsel vereinfacht zudem das Lappen-

Monitoring wihrend der engmaschigen Kontrollen in der postoperativen Phase (Hierner et al. 2009).

Der M. rectus abdominis (Versorgungstyp III: 2 dominante GefiB3stiele (Mathes & Nahai 1981)) liefert einen
grof3en, langen Muskellappen, der sich deshalb zur Versorgung langstreckiger Extremititendefekte anbietet
(Piza-Katzer & Balogh 1991). Hinzu kommen der relativ unkomplizierte chirurgische Zugang zum Muskel und
seine vergleichsweise kaliberstarke Gefidl3versorgung, welche den mikrochirurgischen Lappentransfer

vereinfachen.
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Eine Schwierigkeit des freien Lappentransfers fiir die Knieregion stellt die Auswahl des passenden
EmpfingergefiBles dar (K ovacs et al. 2006; Park & Eom 2001). Die Grof3e des Defekts und der zu verwendende
Lappen sind hierbei wieder entscheidend. Klassischerweise werden die Poplitealgefile als Emfpingergefiie

verwendet, durch ihre Lage kommen sie jedoch nicht fiir anteriore Lappen in Frage.

Die Suralgefile werden ebenfalls beschrieben, fiir die Deckung im proximalen Kniebereich wird aber auch ihr
Einsatz schwierig. Park et al. (Park & Eom 2001) beschreiben als Alternative die Kombination aus A. superior
medialis genus und A. descendens genicularis, um diese Areale zu versorgen. Besonders bei ilteren Patienten mit
arteriosklerotischen Verinderungen ist ein hohes FluBvolumen nétig, um die Durchgingigkeit der Gefille zu
gewihrleisten. Fisher et al. (Fisher & Cooney, 111 1983) empfehlen fiir den Latissimus-Lappen die A. femoralis
superficialis an ihrem oberflichlichsten Punkt als Empfingergefid} zu nutzen, da sie besagte Qualititen erftllt.
Ihre deutliche Entfernung zum Khnie kann durch das richtige Lappendesign tberbriickt werden, indem ein
schmaler Muskelstreifen im Verlauf der Thorakodorsalgefiie mit pripariert wird. Die A. thoracodorsalis ist
zudem sogar in hohem Lebensalter meist noch relativ zart und ihr verhiltnismdBig groBer Durchmesser

erleichtert eine End-zu-Seit-Anastomose.

Abbildung 17: freie Latissimus-Lappenplastik mit Spalthauttransplantat bei
Z.n. Tumorprothese und WID-Stadium II (weiblich, 41 Jahre alt)
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1.11. Ziele der vorliegenden Arbeit

Ziel der vorliegenden Arbeit ist retrospektiv das mittelfristige klinische Outcome plastisch-chirurgischer

Therapien von Weichteildefekten bei infizierten Knie-Prothesen zu evaluieren.
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2. Material und Methodik

2.1. Patentenkollektiv und Einschlusskriterien

Im Rahmen dieser Arbeit wurden retrospektiv Patientendaten der Abteilungen fiir Orthopidie und
Unfallchirurgie sowie der Abteilung fiir plastische Chirurgie und Handchirurgie des Klinikums Rechts der Isar
der Technischen Universitit Miinchen im Zeitraum von 2001 bis 2012 ausgewertet. Das OP-Datum des zuerst
eingeschlossenen Patienten war 01/2001 und der zuletzt eingeschlossene Patient wurde 12/2010 opetiert. Fiir
die Recherche der Daten standen sowohl der Zentralcomputer und die Krankenakten des Archivs des Klinikums
Rechts der Isar, als auch eine umfassende Fotodokumentation der Abteilung plastische Chirurgie und
Handchirurgie zur Verfiigung. Alle verfiigharen Dokumente wie Aufnahmeberichte, OP-Berichte,
Aniisthesieprotokolle, Verlaufsberichte, Kurvenblitter, Laborbefunde, Rontgenbefunde, mikrobiologische und
pathologische Ergebnisse, Verordnungsbogen, Pflegeberichte, Verlegungsberichte, Arztbriefe und die

ausfithrliche Fotodokumentation wurden ausgewertet.

Unter Berufung auf Artikel 27 des Bayerischen Krankenhausgesetzes, speziell Artikel 4, wird auf die zusitzliche

Aufklirung und Einwilligung der Patienten verzichtet.

Von den am Klinikum Rechts der Isar in den o.g. Abteilungen behandelten Patienten wurden 80 Patienten mit
infizierter Kniegelenksendoprothese und offener operativer Intervention in die Studienpopulation
eingeschlossen. Fingeschlossen in dieses Gesamtkollektiv war eine Patientin, die eine Infektion einer Trochlea-
Shield-Prothese aufwies, da es sich hierbei ebenfalls um eine spezielle Oberflichenersatzprothese im Bereich des
Kniegelenks handelt. Ausgeschlossen wurden Patienten mit infizierter Kniegelenksprothese und lediglich

konservativer oder arthroskopischer Therapie.
Das Kollektiv wurde nach Art des Therapieschemas in 2 Gruppen unterteilt:

Gruppe A: Patienten, bei denen im Rahmen der Therapie der infizierten Knie-TEP eine Weichteilrevision

bzw. —deckung durch die plastische Chirurgie und Handchirurgie stattfand

Gruppe B: Patienten, bei denen im Rahmen der Therapie der infizierten Knie-TEP lediglich offene,

orthopidisch-chirurgische Verfahren angewandt wurden
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2.2. ethobene Daten

Fir die Auswertung wurden folgende Parameter erfasst:

2.2.1. allgemeine Daten

Name, Vorname, Geburtsdatum, Geschlecht

OP-Daten, OP-Diagnosen und Prozeduren

2.2.2. Patientendaten

Alter, Grofie und Gewicht zum Zeitpunkt der mal3geblichen Operation

Seitenlokalisation, Prothesenindikation und weitere chirurgische Anamnese der Knie-TEP bis zur
mal3geblichen Operation, Infektstadium nach Lokalbefund (nach Laing)

Mikrobiologische Ergebnisse des Abstrichmaterials: der letzten chirurgischen Intervention an der
Totalendoprothese, bei Diagnosestellung des Protheseninfekts, pri-, intra- und postoperativ der
chirurgischen Therapien der Infektion, einschlieSlich Komplikations- und Revisionseingrifte

Datum der Erstdiagnose TEP-Infektion

Anzahl der Lavagen und Debridements vor plastisch-chirurgischer Intervention

VAC-Therapie

KOA bzgl. der Knieprothese: einzeitiger/ zweizeitiger Prothesenwechsel, Inlay-Wechsel, Spacer-Einlage
oder Arthrodese

Art des Therapieschemas: orthopidisch-chirurgisches Vorgehen mit oder ohne plastisch-chirurgische
Intervention

Art der Weichteildeckung: Hauttransplantat, lokale, gestielte oder freie Lappenplastik

Verlauf innerhalb der Nachbeobachtungszeit von 2 Jahren beziiglich der behandelten periprothetischen

Infektion, ab Revisionseingriff aufgrund einer Knieprothesen-Infektion (durchgefithrt am Klinikum

Rechts der Isar).
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2.2.3. Risikofaktoren und Begleiterkrankungen

Zur Beschreibung des allgemeinen Gesundheitszustandes und um eine mdgliche FEinschrinkung der
Wundheilung  einschitzen 2zu koénnen, wurden nachfolgende Risikofaktoren berticksichtigt. Die
Begleiterkrankungen wurden sowohl mittels oben genannter Dokumente als auch durch Riickschlisse auf

Medikationsverordnungen erhoben.

Um eine Beurteilung tiber eine mégliche Adipositas als Risikofaktor fiir eine eingeschrinkte Wundheilung stellen
zu kénnen, wurden GréBe und Gewicht (Angaben im Primedikationsbogen der Anisthesie) zur Berechnung des
Body-Mass-Index nach WHO benutzt (2000). Hierzu wird das Kérpergewicht in Kilogramm durch das Quadrat

der KorpergroBe in Meter geteilt (kg/m?).

Kategorie BMI (kg /m2)
Normalgewicht 18,5 -249
Ubergewicht 25,0-299
Adipositas Grad 1 30,0 - 34,9
Adipositas Grad 11 35,0-399
Adipositas Grad 11T 240

Tabelle 3: Klassifikation des BMI bei Erwachsenen (nach WHO)

Anhand der ASA Klassifikation (siche Tab. 4) erfolgte die Einschitzung des allgemeinen Gesundheitszustands
der Patienten routinemiBig durch den primediziernden Anisthesisten. Diese Finteilung wurde 1963 von der
American Society of Anesthesiologists eingefithrt (Soliani 1963) und erlaubt eine subjektive Beurteilung des
Operations- und Narkoserisikos. Es werden Funktionseinschrinkungen einzelner Organsysteme sowie

Vorerkrankungen zum Zeitpunkt der jeweiligen Operation berticksichtigt.
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ASA1 keine organische Erkrankung oder Stérung des Allgemeinbefindens, ansonsten gesunder Patient

ASA 11 leichte Allgemeinerkrankung ohne Leistungsminderung

ASA 111 schwere Allgemeinerkrankung mit Leistungsminderung

ASA TV lebensbedrohliche Allgemeinerkrankung

ASAV moribunder Patient, der ohne Operation 24 Stunden voraussichtlich nicht iiberleben wird

ASA VI | hirntoter Patient, dessen Organe zur Organspende entnommen werden

Tabelle 4: Einteilung der ASA Klassifikation in 6 Stufen

e ASA-Finstufung

e BMI

e Nikotinabusus

e Kardiovaskulire Erkrankungen: KHK, Myokardinfarkt, Apoplex, TIA, Arteriosklerose, Aortenstenose,

Carotisstenose, pAVK, Z.n. PTCA oder Bypass-OP, Thrombose, chron. vendse Insuffizienz

e Endokrinologische Erkrankungen: Diabetes mellitus, Hypothyreose

e Rheumatologische und immunologische Erkrankungen: theumatoide Arthritis, Autoimmunerkrankung

e Tumorerkrankung oder Immunsuppression

2.2.4. Komplikationen

Trat eine Komplikation innerhalb der ersten 3 postoperativen Monate auf, so wurde sie vorab fiir diese Studie als
Frihkomplikation definiert. Alle darauffolgenden Ereignisse wurden demnach als Spitkomplikation bezeichnet.
Die Arbeitsgruppe um Clavien (Clavien et al. 1992) erarbeitete 2004 die heute giltige Fassung der
standardisierten Einteilung chirurgischer Komplikationen in fiinf Schweregrade (Dindo et al. 2004) (siche Tab.
5). Nach dieser Klassifikation wurden die Frithkomplikationen der Studienpopulation in Minor- (Clavien Grad I-

1ITa) und Major-Komplikationen (Clavien Grad 11Ib-IVa) unterteilt, abhingig von der Invasivitit der Therapie.
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Bei den Spitkomplikationen wurden alle interventionsbediirftigen Ereignisse aufgrund ihres chronischen
Verlaufs als Major-Komplikationen gewertet. Alle iibrigen Komplikationen, welche lediglich konservativ bspw.
mit Antibiotikagabe therapiert wurden, zihlten zu den Minor-Komplikationen. Um dem Ausmal} der
Komplikationen des Patientenkollektivs gerecht zu werden, wurden Revisionen und Debridements bei kleineren
Wundheilungsstérungen und Lappenrandnekrosen mit konsekutiver Spalthautdeckung als Minor-Komplikation
in die Auswertung aufgenommen, auch wenn diese in ITN erfolgt sind. Alle anderen unerwiinschten Ereignisse,
wie z.B. Himatome galten als Major-Komplikationen. Bei einigen Patienten traten sowohl Frith- als auch
Spitkomplikationen auf, die separat ausgewertet wurden. Bei nacheinander aufgetretener Major- und Minor-
Komplikation, wurde lediglich die schwerwiegendere Major-Komplikation in die Betrachtung mit einbezogen.
Als ungiinstiger Verlauf ohne Komplikationswert trotz adiquater Therapie wurden aseptische Lockerungen

(n=1), Pseudarthrosen (n=2) und periprothetische Frakturen (n=2) gewertet.

Grad 1 Jede Abweichung vom normalen postoperativen Verlauf ohne die Notwendigkeit zur
pharmakologischen Behandlung oder fiir chirurgische, radiologische, endoskopische
Interventionen. Erlaubte Therapien sind: Medikamente wie: Antiemetika, Antipyretika,
Analgetika, Diuretika, Elektrolyte und Physiotherapie. Dieser Grad schlief3t auch
Wundinfektionen ein, die im Patientenbett er6ffnet werden

Grad II Erfordert pharmakologische Behandlung mit anderen als unter Grad I-Komplikation erlaubt.

Bluttransfusionen und totale parenterale Ernihrung sind eingeschlossen

Grad 111 Erfordert chirurgische, radiologische oder endoskopische Intervention
a. Intervention nicht in Allgemeinandsthesie

b. Intervention unter Allgemeinanisthesie

Grad IV Lebensbedrohliche Komplikation (einschlieBlich Komplikation des ZNS), die eine
Uberwachungspflege oder Management auf Intensivstation erfordert

a. Dysfunktion eines Organs (einschlieBlich Dialyse)
b. Multiorgandysfunktion

Grad V Tod des Patienten

Tabelle 5: Clavien-Dindo Klassifikation fiir Komplikationen (Ohmann 2010)
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Folgende Komplikationen oder Revisionsdiagnosen konnten mit Datum erfasst werden:
e Blutung, Himatom
e Serom
e Infektion
e Hautnekrose, Lappennekrose, Wundheilungsstérung
e Thrombose
e Lappenverlust
e Arthrolyse
e  Prothesenausbau, Prothesenkomponentenwechsel
e Arthrodese

e Amputation

2.2.5. Nachbeobachtungseitranm

Um Frih- und Spitkomplikationen der operierten Extremititen zu erfassen, wurde das vorliegende

Aktenmaterial retrospektiv bis 2 Jahre postoperativ ausgewertet.

2.3. Knieprotheseninfektion
2.3.1. Definition

Der klinische Hinweis auf eine infizierte Kniegelenksendoprothese wurde zu Beginn oder im Verlauf der
Therapie entweder durch lokale Symptome wie Schmerzen, Rétung, und Schwellung im Bereich des kiinstlichen
Gelenks oder einen direkten Keimnachweis gestellt. Weitere Anhalte lieferten Nekrosen, Fisteln oder exponiertes

Prothesenmaterial in Verbindung mit den lokalen Symptomen.

Zur Aufnahme in diese Studie musste mindestens einmal ein Keimnachweis erfolgt sein.
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2.3.2. Einteilung
2.3.2.1. Friib-/ Spitinfekt

Bei positivem Erregernachweis in Punktat- oder Abstrichmaterial wurde das Datum erfasst, des weiteren erfolgte
die Dokumentation des Keimspektrums. Falls vorhanden, wurden sowohl die mikrobiologischen Befunde des
letzten Eingriffs vor Infektion, die Ergebnisse der pridoperativ, intraoperativ und postoperativ entnommenen
Proben (bezogen auf die definitive chirurgische Therapie) als auch die Abstrichergebnisse etwaiger

Komplikationen festgehalten.

Es wurde die Zeitspanne in Tagen berechnet zwischen dem zuletzt invasiven Eingriff (Gelenksersatz, Wechsel-
OP, Arthrolyse, Osteosynthese bei periprothetischer Fraktur) ohne Infektzeichen oder Keimnachweis und der
Diagnose Infektion/ Wundheilungsstérung im weiteren Vetlauf, um eine Einteilung in Frith- und Spatinfekt

(erldutert in Kap 1.5.) vornehmen zu kénnen.

Der Frihinfekt wurde definiert durch Auftreten innerhalb der ersten sechs Wochen nach zuletzt erfolgter
chirurgischer Intervention ohne Keimnachweis. Lag der Eingriff linger als sechs Wochen zuriick handelte es
sich um einen Spitinfekt. Bei dieser retrospektiven Untersuchung konnte keine 100%ige Unterscheidung
beziiglich eines chronischen Low-Grade-Spitinfekts durch initiale Keimbesiedelung der Prothese und einer neu
aufgetretenen Infektsituation an der Prothese nach himatogener Streuung aus einem Keimherd an einer anderen
Korperstelle getroffen werden. In der vorliegenden Studie konnte dieser Umstand bei 9/53 Patienten nicht
eindeutig geklirt werden, weshalb diese Patienten zu der Gruppe der spitinfizierten Knieprothesen gezihlt

wurden.

2.3.2.2. Stadium der Weichteilsituation

Es erfolgte die klinische Beurteilung und Zuteilung der Stadien 0-IV der Wunde nach Laing (Laing, Hancock &
Harrison 1992), wie in Kap 1.7. beschrieben. Oberflichliche Wunden gréfler 4cm wurden auch ohne
Vorhandensein einer Fistel als Grad 2 eingestuft, da ab dieser GroB3e die Deckung des Defekts zumindest durch

ein Hauttransplantat notwendig ist (Nahabedian et al. 1999).
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Das prioperative  Weichteildefektstadium wurde Gber die stationdren Aufnahmeprotokolle und
Untersuchungsnotizen, aber auch mit Hilfe der Angaben aus OP-Berichten festgestellt. Wurde vor Sanierung der
Protheseninfektion eine VAC-Therapie (inkl. Debridement) unternommen, so wurde in einigen Fillen eine
Verbesserung bzw. auch Verschlechterung der Weichteilverhiltnisse dokumentiert. In diesen Fillen wurde das
Weichteildefektstadium nach VAC-Therapie fir die Auswertung verwendet. Waren keine Angaben zum
Weichteildefektstadium nach VAC-Therapie verfiigbar, so wurde das zuletzt dokumentierte Defektstadium fiir

die Ergebnisbetrachtung erhoben.

2.3.2.3. Komponentenwechsel oder —ausban (KOA)

Fir diese Studie wurde der komplette oder teilweise Komponentenwechsel oder -ausbau als KOA bezeichnet.
Ebenso wurde die Arthrodese als auch die therapeutische Amputation der betroffenen Extremitit als KOA
definiert. Demnach wurde das Patientengut unterschieden, ob ein KOA angewandt oder die Infektsanierung

unter Prothesenerhalt erfolgte.

2.3.24. mebrfach voroperiertes Gelenk

Ein mehrfach voroperiertes Gelenk definierte sich durch vorangegangene chirurgische Interventionen das
kiinstliche Kniegelenk betreffend - die urspriingliche Prothesenimplantation ausgeschlossen - unabhingig von
der Indikation. Zu diesen Operationen zdhlten u.a. TEP-Wechsel, Arthrolysen, Inlay-Wechsel, Stabilisierung

periprothetischer Frakturen oder Bursektomien.

War der letzte Eingriff vor Sanierung des Protheseninfekts die primire Prothesenimplantation, so galt dies als

,»nicht mehrfach voroperiert™.
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2.4. Statistische Methoden

Die gewonnenen Daten wurden mit Hilfe von Microsoft Excel ausgewertet und gepriift.

Zur Beschreibung der Verteilung der quantitativen Merkmale wurden folgende statistische Messzahlen

berechnet:
e der arithmetische Mittelwert
e die Standardabweichung
e Minimal- und Maximalwert zur Charakterisierung der Streuung
o Konfidenzintervalle der Mittelwerte

e Graphische Darstellung mit Boxplots

Da diese Studie in den einzelnen Untergruppen kleine Fallzahlen aufwies, wurde der exakte Test nach Fisher
(two-tailed) angewendet. Als statistisch signifikanter Zusammenhang gilt, wenn das berechnete Signifikanzniveau

kleiner oder gleich 0,05 ist.
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3. Ergebnisse

3.1. Demographische Daten

Von den insgesamt 80 Studienpatienten erhielten im Rahmen der Therapie der infizierten Knie-TEP, 30
Patienten neben der orthopadisch-chirurgischen Therapie eine plastisch-chirurgische Weichteildeckung (Gruppe
A); 50 Patienten wurden alleine mittels orthopidisch-chirurgisch operativer Verfahren behandelt (Gruppe B). Bei
42 Patienten des Gesamtkollektivs wurde ein rechtsseitiger Protheseninfekt behandelt, das linke Kniegelenk war

in 38 Fallen betroffen.

[ Gruppe A (mit Weichteildeckung)
B Gruppe B (ohne Weichteildeckung)

Abbildung 18: Verteilung der Gesamtpopulation nach Therapieschema

[ rechts
W links

Abbildung 19: Seitenverteilung der operierten Knieprothesen innerhalb der Gesamtpopulation
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3.1.1. Geschlechterverteilung

Die Geschlechterverteilung ergab insgesamt 31 mannliche und 49 weibliche Patienten. Dies entspricht einem
Verhiltnis von 1:1,6 (m:w). Eine weibliche Patientin aus Gruppe B erhielt gleichzeitig die operative Therapie
beider Kniegelenke mittels desselben Verfahrens. In der Auswertung wurde diese Patientin als zwei Fille

betrachtet, separat fiir das jeweilige Knie.

In der Gruppe A war das Verhiltnis Mann zu Frau 1:1,7 und in der Gruppe B 1:1,5.

30

Gruppe A (mit Weichteildeckung)
B Gruppe B (ohne Weichteildeckung)

Abbildung 20: Geschlechterverteilung der Gesamtpopulation

3.1.2. Altersverteilung

Das Alter bezieht sich auf den Zeitpunkt der Operation zur Sanierung des Protheseninfekts und wurde anhand

der Geburtsdaten in Jahren berechnet (aufgerundet ab dem 7. Monat des Lebensjahres).

Das Alter des Gesamtkollektivs lag durchschnittlich bet 67+13,5 (23-98 Jahre, Median: 68) und schliisselte sich
wie folgt auf: Durchschnittliches Alter der Manner: 66 Jahre (42-87, Median: 67) und der Frauen: 68 Jahre (23-
98, Median 72). Die Altersverteilungen beziiglich des Geschlechts innerhalb der Gruppen gehen aus Abbildung

22 hervort.
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Abbildung 21: Altersverteilung des Gesamtkollektivs, sowie der Frauen und Minner einzeln als Box-Whisker-Plot.
Die Boxen stellen den Median und die angrenzenden Quartile dar.

100
90
80 .|- .|- [
70 —
60
@
% 50 l
I
£
@
= 40
<
30
20
10
0
Gruppe A Gruppe A GruppeA Gruppe B Gruppe B Gruppe B
gesamt Frauen Méanner gesamt Frauen Manner

Abbildung 22: Altersverteilungen mit Untetscheidung der einzelnen Gruppen (A/B) sowie Aufteilung der
minnlichen und weiblichen Patienten innerhalb der jeweiligen Gruppe
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3.1.3. Veerteilung der Voroperationen innerhalb des Gesamitkollektivs

In Gruppe A waren von insgesamt 30 Patienten 12 am betroffenen Kniegelenk nicht voroperiert (abgesehen von
der initialen Prothesenimplantation) und 18 Patienten hatten zum Zeitpunkt des Studieneinschlusses schon
mehrfache (mindestens zwei) Operationen nach Protheseneinbau. In Gruppe A war das Verhiltnis der nicht

voroperierten zu mehrfach voroperierten Gelenke 1:1,5 und in Gruppe B nahezu 1:1.

18

Gruppe A 0

| B mehrfach voroperiert

nicht voroperiert
24
- — )
T T T T T i
0 5 10 15 20 25 30

Abbildung 23: Voroperationen des betroffenen Gelenks innerhalb der Gruppen

3.1.4. Verteilung Friih/ Spitinfekt innerbalb des Gesamtkollektivs

Die Einteilung nach Frih- und Spitinfekt erfolgte wie in Kap. 2.3.2.1. beschrieben. In Gruppe A zeigte sich eine
gleichmiBige Verteilung des Infektzeitpunkts mit nahezu 1:1, wohingegen in Gruppe B die Spitinfekte mit

einem Verhiltnis von 1:3,5 (Frithinfekt: Spitinfekt) deutlich iberwogen.

B Spitinfekt
Frihinfekt

S
—_
(e)
[\
S
(SN
S
o
S

50

Abbildung 24: Gruppenverteilung nach Friih- und Spitinfekt
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3.1.5. Vierteilung Komponentenwechsel oder —Austansch (KOA)

Das Gesamtkollektiv betrachtet, wurde in etwa 50% der Fille (41/80) ein KOA durchgefithrt. Die
Gruppenauswertung ergab allerdings ein anderes Verteilungsmuster. Hier zeigte sich in Gruppe A mit 20%

(6/30) eine deutlich niedrigere Rate an durchgefiihrten KOA als in Gruppe B mit 70% (35/50).

Gruppe A

B mit KOA
W ohne KOA

35
Gruppe B

0 5 10 15 20 25 30 35 40

Abbildung 25: Gruppenverteilung KOA

3.1.6. Verteilung Inlay-Wechsel

In Zusammenhang mit Lavage und Debridement wurde der Inlay-Wechsel insgesamt betrachtet, bei 7/80 (8,8%)

durchgefiihrt. Fiir die Gruppenverteilung ergab dies 1/30 (3,3%) in Gruppe A und 6/50 (12%) in Gruppe B.

Gruppe A

M mit Inlay-Wechsel
1 ohne Inlay-Wechsel

Gruppe B
50

Abbildung 26: Gruppenverteilung Inlay-Wechsel
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In Gruppe A wurde noch vor einer plastischen Weichteildeckung bei 10 Patienten ein Frithinfekt (mit

begleitender Wundheilungsstérung) mit Lavage und Debridement, aber ohne Inlay-Wechsel behandelt.

Fir Gruppe B traf dies bei 2 Patienten zu. In beiden Fillen wurden Frithinfekte als operativ-chirurgische

Therapiemalnahme lavagiert und debridiert, ohne jedoch das Inlay zu wechseln.

3.1.7. Vierteilung der Weichteildefektstadien (Einteilung nach Laing)

Die Betrachtung der Weichteilsituation des Gesamtkollektivs ergab folgende Verteilung:

Von den insgesamt 76 auswertbaren Fillen (fiir 2 Fille in Gruppe A und auch 2 Fille in Gruppe B waren keine
Angaben beziiglich der Weichteilqualitit eruierbar) zeigte sich bei 30 Patienten Kklinisch ein
Weichteildefektstadium O nach Laing. Im Stadium I mit oberflichlichem Defekt befanden sich 6 infizierte
Knieprothesen. Die nidchst héhere Defektgruppe 1I mit noch nicht freiliegender Prothese, lieB sich fiir 20
Patienten ermitteln. Zum Teil sichtbares Prothesenmaterial oder Fisteln ins Gelenk im Stadium III nach Laing
bestand in 13 Fillen. 7 Patienten waren dem Stadium IV mit grof3flichig freiliegendem Prothesenmaterial

zuzuordnen.

Fir die Gruppenauswertung zeigte sich in Gruppe A der plastisch-chirurgisch versorgten Patienten eine
inhomogene Verteilung der Weichteildefektstadien I-IV nach Laing mit 4:12:6:6 von 28 auswertbaren

Patientendaten. Es wurde kein Patient mit Weichteildefektstadium 0 in diese Gruppe eingeschlossen.

Der GroBteil (30/48) der infizierten Knieprothesen der Patienten aus Gruppe B war klinisch dem Stadium 0
nach Laing zu zuordnen. Fir die Gibrigen Weichteildefektstadien I-IV ergab sich eine Verteilung von 2:8:7:1 von

insgesamt 48 auswertbaren Fallen.
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Abbildung 27: Verteilung der Weichteildefektstadien innerhalb des Gesamtkollektivs
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12 A
10 1 Grad 1

8 7 B Grad IT

6 - B Grad 111

4 4 B Grad IV
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Abbildung 28: Verteilung der Weichteildefektstadien innerhalb der Gruppen

3.1.8. Risikofaksoren

Adipositas
Die Berechnung des Body-Mass-Index dieses Studienkollektivs ergab 20 normalgewichtige Patienten (BMI 19-

24.9), 30 tbergewichtige Patienten (BMI 25-29,9) und 30 adipése Patienten (BMI > 30). Der durchschnittliche

Body-Mass-Index der 80 insgesamt eingeschlossenen Studienpatienten lag bei 28,1.

In Gruppe A ergab sich ebenfalls eine gleichmifBlige Verteilung mit 8 normalgewichtigen, 11 ibergewichtigen

und 11 adipésen Patienten. Der BMI-Mittelwert dieser Gruppe betrug 27,6.

Fir Gruppe B errechnete sich ein BMI-Mittelwert von 28,4 mit 12 normalgewichtigen, 19 tibergewichtigen und

19 adipésen Patienten.
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Abbildung 29: Verteilung BMI innerhalb des Gesamtkollektivs und fiir die Gruppen A und B

Diabetes mellitus

Anhand des zur Verfiigung stechenden Aktenmaterials lieB sich bei 16% (13/80) der Patienten des
Gesamtkollektivs ein Diabetes mellitus nachweisen. Die Verteilung innerhalb der Gruppen ergab einen

Diabetiker-Anteil von 20% (6/30) in Gruppe A und 14% (7/50) in Gruppe B.
Nikotinabusus

Bei 71 Patienten der vorliegenden Studie waren Informationen beziiglich des Nikotinkonsums verfiigbar.
Hiervon gaben 15% (11/71) Patienten an regelmafig zu rauchen. Innerhalb der Gruppen lag die Verteilung der

Raucher bei 21% (6/27) in Gruppe A und 11% (5/44) in Gruppe B.
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3.1.9. Allgemeiner Gesundhbeitsgustand und Komorbiditiiten

Der allgemeine Gesundheitszustand des Patientenguts wurde im Rahmen der prioperativen Vorbereitungen bei
Erstellung des Natrkoseprotokolls anhand des ASA-Scores bewertet. Es zeigte sich, dass 95% (75/79) aller
Patienten leichte Allgemeinerkrankung ohne Leistungsminderung (ASA II) oder schwere Allgemeinerkrankung
mit Leistungsminderung (ASA III) aufwiesen, wobei die Anzahl an Patienten mit ASA II-Score etwas iiberwog.

Ein Patient wurde bei fehlender Datenlage zum ASA-Score in dieser Auswertung nicht berticksichtigt.

45 41
40 1
35
30 4 ASA T
25 4 ASATI
20 ASA TI-11T
15 1 B ASA III
10 + 4 .

Gesamtkollektiv

Abbildung 30: Allgemeiner Gesundheitszustand des Gesamtkollektivs anhand des ASA-Scores

In der Gruppenauswertung wat bei 90% der Patienten (27/30) aus Gruppe A der ASA-Score II oder III

dokumentiert.

Fur Gruppe B ergab sich eine noch héhere Verteilung von 98% (75/79) beziiglich der eben genannten ASA-

Scores, wobei hier wiederum der Fall mit fehlender Angabe zum ASA-Score nicht einbezogen wurde.

30 ~
25
25 1
21
20 4 ASA 1
16
ASA 11
15 A
10 ASA TI-TII
10 7 W ASA TII
i 3
> 1 1 2
0 T
Gruppe A Gruppe B

Abbildung 31: Aligemeiner Gesundheitszustand nach ASA-Score in der Gruppenverteilung
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Fasst man die kardiovaskuliren Erkrankungen wie koronare Gefdlkrankheit, Gefdllstenosen, Z.n.
Myokardinfarkt, Z.n. Apoplex/TIA oder Z.n. Bypass/Stent-OP sowie den pridisponierenden Faktor der
Arteriosklerose zusammen, so zihlten 30% (24/80) der Patienten dieses Studienkollektivs zu dieser
Risikogruppe. In Gruppe A war dieser Risikofaktor in 20% (6/30) und in Gruppe B in 36% (18/50) der Fille zu

zuordnen.

3.1.10. Komplikationen

3.1.10.1. Minor-Komplkkationen

Minor-Komplikationen

Gruppe A Debridement (2)

Gruppe B V.a. Infektrezidiv (1)
Wundheilungsstérung (1)

Keimnachweis im Punktat (1)

(n = Anzahl Komplikationen)

Tabelle 6: Auflistung der Minor-Komplikationen der Gruppen A und B

Debridement

In der Patientengruppe mit plastischer Deckung (Gruppe A) war in zwei Fillen die Durchfithrung eines

Wunddebridements notig.

Infektrezidiv

Ein Patient aus Gruppe B wurde wihrend der Anschluheilbehandlung mit Verdacht auf erneuten
Protheseninfekt dem Klinikum Rechts der Isar stationir zuverlegt. Es war jedoch keine operative Intervention

notig und die Therapie belief sich auf Antibiotikagabe und tigliche Verbandswechsel.
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Wundheilungsstérung

In einem Fall aus Gruppe B erfolgte aufgrund rezidivierender Wundheilungsstérung zweimal der sekundire

Wundverschluss.

Keimnachweis im Punktat

In der Gruppe der orthopidisch-chirurgisch versorgten Patienten trat eine Minor-Spitkomplikation auf. Hier
ergab das Gelenkspunktat, knapp 10 Monate nach der Operation, einen erneuten Keimnachweis. Die Therapie

des Infektrezidivs erfolgte konservativ und beschrinkte sich auf orale Antibiotikagabe.

3.1.10.2. Major-Komplikationen

Major-Frithkomplikationen

Major-Spitkomplikationen

Gruppe A Lappenthrombose (1) Stabile Fistel (1)
Himatomausriumung (2) Prothesenausbau (5)
WHST mir Revision (1) Arthrodese (1)
Wundrandnekrose (1) Prothesenwechsel (2)
Lappenverlust, mehrfache Revisionen (1) Amputation (2)
Prothesenausbau (1)
Arthrodese (1)
Amputation (1)

Gruppe B Prothesenausbau (1) WHST mit Sekundidrnaht (1)

TVT (1)

Metallentfernung bei MRSA auf Schrauben
)

Patellateilresektion (1)

Prothesenausbau (3)

Prothesenteilausbau (1)

Arthrodese (1)
Amputation (2)

(n = Anzahl der Komplikationen)

Tabelle 7: Auflistung der Major-Frith- und Spatkomplikationen der Gruppen A und B
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Gruppe A

Lappenthrombose

In einem Fall aus Gruppe A kam es am ersten postoperativen Tag zweimal im Abstand von 2 Stunden zur
Lappenthrombose, was jeweils die Thrombektomie und Anastomosenrevision notwendig machte. Trotz
vielfacher Debridements und VAC-Therapien entwickelte sich im Verlauf eine Lappenteilnekrose. Es folgten
mehrfache Lappenrevisionen doch bei fortschreitender Wundheilungsstérung wurde knapp 5 Monate nach
initialer ~ Lappentransplantation die distale  Oberschenkelamputation — durchgefithrt  (sieche = Major-

Spitkomplikationen).

Nachblutung, Himatom

Bei 2 Patienten aus Gruppe A war aufgrund postoperativer Nachblutungen die Himatomausriumung in
Intubationsnarkose erforderlich. In einem der beiden Fille wurde der Eingriff bei erneuter Nachblutung im

Vetlauf wiederholt.

Wundheilungsstérung

In einem Fall aus Gruppe A wurde bei Wundheilungsstérung im Bereich der Spalthautdeckung des
Gastrocnemiuslappens eine Wundrevision durchgefiihrt. Intraoperativ zeigte sich die Fasziendeckung avital und
es erfolgte sowohl das Debridement des Gastrocnemiuslappens als auch der Muskelfaszie mit anschlieBendem

Sekundarverschluss der Wunde.

Zur Bildung einer Wundrandnekrose und Nachweis einer Seromhdhle kam es bei einem Patienten aus Gruppe A
— das empfohlene Debridement mit Spalthautdeckung wurde allerdings nicht durchgefithrt, da der Patient den

Eingriff ablehnte.
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Lappenverlust

Bei einer Patientin (Gruppe A) kam es innerhalb einer Woche nach Lappentransplantation zum Teilverlust der
Lappenplastik und erforderte die Revision mit Entfernung des nekrotischen Muskeltransplantats und des
einliegenden Palacos-Spacers. Dieser Komplikation folgten mehrfache Debridements, das Gelenk wurde
schlieBlich temporir mittels Fixateur externa ruhiggestellt sowie der neu entstandene Weichteildefekt durch einen
freien Latissimuslappen gedeckt. Im Verlauf entschieden sich die behandelnden Orthopiden zusammen mit der

Patientin fir die endgiiltige Arthrodese des Kniegelenks (siche Major-Komplikationen).

Stabile Fistel

Bei einer Patientin aus Gruppe A wurde im Verlauf bei Z.n. Spalthautdeckung des Weichteildefekts eine stabile
Fistel dokumentiert, welche eine Infektpersistenz beweist und deshalb trotz fehlender chirurgischer Intervention
als Major-Komplikation gewertet wurde. Innerhalb des Nachbeobachtungszeitraums von 24 Monaten fand keine
Revisions-OP statt. Erst 27 Monate nach Versorgung des Weichteildefekts wurde die Knieprothese explantiert

und durch einen Spacer ersetzt.

Prothesenausbau

In zwei Fillen aus Gruppe A war noch innerhalb der ersten 3 Monate nach erfolgter Lappendeckung der

Prothesenausbau erfordetlich:

Eine Patientin erhielt die Arthrodese des Gelenks und eine erneute Gastrocnemiuslappendeckung,

diesmal mit dem lateralen Muskelbauch.

Im anderen Fall kam es bei persistierender Infektion zur Fistel-Spontanperforation und es wurde der
TEP-Ausbau mit Spacerimplantation durchgefiihrt, allerdings nicht am Klinikum Rechts der Isar

sondern alio loco.
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In insgesamt 3 Fillen aus Gruppe A erfolgte im Rahmen einer Spitkomplikation die operative Entfernung der

betroffenen Knieprothese:

Zwei Patienten wurden im Verlauf von 2 Jahren mit einem zweizeitigen Prothesenwechsel versorgt.

Eine Patientin benétigte im Verlauf die Arthrodese, nachdem als Frithkomplikation bereits mehrfache

Debridements bei Lappenverlust durchgefithrt worden waren (siche 3.6.1.2 Major-Frithkomplikationen)

Amputation

Bei 3 Patienten aus Gruppe A war die Amputation im Verlauf nicht zu verhindern:

Im ersten Fall kam es nach zweimaliger Lappenthrombose (siche 3.6.1.2 Major-Frithkomplikationen) im
Verlauf zur  Lappenteilnekrose und  bei  Nicht-Beherrschbarkeit  der  fortschreitenden

Wundheilungsstérung letztendlich zur Oberschenkelamputation.

Der zweite Fall betraf eine Patientin mit infizierter Tumorprothese bei Z.n. Ewing-Sarkom. 14 Monate
nach Lappendeckung wurde hier eine Amputation der Extremitit durchgefiihrt, wobei das vorhandene

Aktenmaterial allerdings keinen Hinweis zur Indikation gab.

Ebenfalls eine Patientin aus Gruppe A entwickelte eine Wundheilungsstérung mit putridem Verhalt im
Bereich der Knieprothese und osteomyelitischen Verdnderungen der angrenzenden Knochen. Trotz
mehrmaliger Debridements war die vorliegende Wundinfektion progredient und die betroffene
Extremitit wurde innerhalb der ersten 2 Monate nach Lappentransplantation zunichst distal und dann

proximal oberschenkelamputiert.

Gruppe B

TVT

In der

5. postoperativen Woche trat bei einer Patientin aus Gruppe B am operierten Bein ecine tiefe

Beinvenenthrombose auf, deren Behandlung konservativ erfolgte.
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Wundheilungsstérung

Bei einer Patientin (Gruppe B) wurde bei rezidivierenden Wundheilungsstérungen zweimal ein Debridement mit

Sekundirnaht durchgefiihrt.

Metallentfernung

Bei MRSA-Nachweis auf dem Schraubenmaterial (4 Monate postoperativ) war in einem Fall aus Gruppe B die

Metallentfernung indiziert.

Patellateilresektion

Ein Patient aus Gruppe B erhielt 7 Monate nach Sanierung des Protheseninfekts die Patellateilresektion mit

Lavage und Debridement.

Prothesenausbau

In der Gruppe der orthopidisch-chirurgisch behandelten Protheseninfektionen (Gruppe B) wurde bei insgesamt

3 Patienten als Major-Spatkomplikation die Knieprothese operativ entfernt und durch einen Spacer ersetzt:

Bei einem Patienten aus dieser Gruppe erfolgte der Prothesenteilausbau 7 Monate nach operativer
Therapie der TEP-Infektion und nach weiteren 20 Monaten musste bei beginnender Sepsis die
Extremitit amputiert werden. Da sich die Amputation nicht innerhalb des festgelegten
Nachbeobachtungszeitraums —ereignete, wurde diese auch nicht in die Auswertungen und

Komplikationsraten mit einbezogen.

Die Revisionsoperation mit Prothesenexplantation und Arthrodese war bei einem Patienten aus Gruppe

B erforderlich.
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In einem weiteren Fall aus Gruppe B kam es bei Infektrezidiv zur Prothesenexplantation. Fiir den
weiteren Verlauf sei zu erwihnen, dass der Patient in der Woche nach Prothesenausbau auf die
onkologische Station des Hauses verlegt wurde, wo er 3 Wochen spiter an einem progredienten

Tumotleiden verstarb.

Amputation

Aus Gruppe B war bei 2 Patienten nach Arthrodese als Therapie der Protheseninfektion die Oberschenkel-

Amputation im Verlauf von 24 Monaten notwendig,.

3.2. Verteilung operatives Vorgehen in Abhingigkeit von KOA

Als KOA wurde sowohl der Prothesen- oder Prothesenkomponentenwechsel oder -ausbau, als auch die
Arthrodese sowie die therapeutische Amputation der betroffenen Extremitit definiert (siche Kap. 2.3.2.3.).

Dementsprechend kamen 4 verschiedene Operationstechniken im Rahmen des KOA zur Anwendung:

Inlaywechsel (mit Synovektomie, Debridement und Lavage)

e 2-zeitiger Prothesenwechsel (Prothesenausbau mit Einlage antibiotikahaltiger Spacer, ggf. mehrere

Spacerwechsel bis zum erneuten Protheseneinbau)

e Arthrodese (Prothesenausbau ggf. mit Finlage antibiotikahaltiger Spacer bis zur endglltigen

Versteifungsoperation)

e Amputation
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3.2.1. Gruppe A

In der Gruppe A wurden 2 Spalthauttransplantate, 20 gestielte Lappen und 8 freie Lappen (7 Latissimuslappen, 1
freier fasziokutaner Lappen des lateralen Oberschenkels (=ALT-Lappen)) zur plastischen Deckung der
Weichteildefekte verwendet. 6 von 30 Patienten erhielten noch vor der plastischen Deckung einen KOA (1x
Spacereinlage ca. 6 Wochen prioperativ, 1x TEP-Ausbau und Spacereinlage 15 Tage prioperativ, 1x Palacos-
Spacereinlage ca. 8 Wochen prioperativ, 1x TEP III 9 Tage pridoperativ, 1x Prothesen-Teilwechsel mit

Spacereinlage und Platzhalterprothese 12 Tage prioperativ, 1x Inlay-Wechsel 18 Tage prioperativ).

Verfahren ohne KOA mit KOA
Spalthaut 2 -
Gastrocnemiuslappen 16 4
Freier Latissimus-Lappen 6 2
Gesamt 24 (80%) 6 (20%)

Tabelle 8: Verteilung der angewandten Therapiestrategien der infizierten Knieprothesen aus Gruppe A
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16 -

14 + Spalthauttransplantat
12

10 ~ M gestielter

. 6 Gastrocnemiuslappen

4 freier Lappen

S N B &N ®©
| I
\S]
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\S]

ohne KOA (80%) mit KOA (20%)

Abbildung 32: Verteilung nach KOA und Art der plastischen Deckung in Gruppe A
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3.2.2. Gruppe B

Auch bei den Patienten aus Gruppe B wurden die angewandten Therapiestrategien nach Vorgehensweise

unterteilt.
Es ergaben sich 5 Verfahren, die ohne Ausbau von Prothesenkomponenten durchgefithrt wurden. Dazu zihlten:
e Wundnaht (als Primir- oder Sekundirnaht mit vorheriger Exzision von infiziertem Gewebe)
e Lavage (mit Exzision, Debridement und Wundnaht)
e Spiil-Saugdrainage (mit Debridement und Synovektomie)
e Synovektomie (mit Debridement, Lavage und ggf. Patellateilresektion)

e Fistelresektion (mit Debridement, Lavage, Einlage antibiotikahaltiger Schwimme und Wundnaht)

Verfahren ohne KOA mit KOA
Wundnaht 4

Lavage 5

Sptil-Saugdrainage 2

Synovektomie 2

Fistelresektion 2

Inlay-Wechsel 6
2-zeitiger TEP-Wechsel 18
Arthrodese 10
Amputation 1
Gesamt 15 (30%) 35 (70%)

Tabelle 9: Verteilung der angewandten Therapiestrategien der infizierten Knieprothesen aus Gruppe B
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Abbildung 33: Verteilung des Kollektivs der Gruppe B nach KOA
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3.3. Verteilung KOA in Abhingigkeit der Voroperationen des betroffenen Gelenks

3.3.1. Gruppe A

Das Organigramm (Abbildung 34) zeigt die 30 Patienten der Gruppe A in Abhingigkeit der Voroperationen,

erfolgter KOA und nach Art der plastischen Deckung des Weichteildefekts.

Die 12 nicht voroperierten Kniegelenke wurden alle plastisch-chirurgisch ohne vorherigen KOA gedeckt.
Demgegeniiber standen 18 mehrfach voroperierte Knieprothesen, von denen 6 mit und 12 ohne

Komponentenausbau behandelt wurden.

Gruppe A
30 Knie
| |
12x nicht voroperiert 18x mehrfach voroperiert
(40%) (60%)
| |
12x ohne KOA 12x ohne KOA 6x mit KOA
(100%) (67%) (33%)
1x SHT 1x SHT (0x SHT)
8x gestielter Lappen 8x gestielter Lappen 4x gestielter Lappen
3x freier Lappen 3x freier Lappen 2x freier Lappen

Abbildung 34: Verteilung KOA in Abhingigkeit der Voroperationen des betroffenen Gelenks (Gruppe A)
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3.3.2. Gruppe B

Das Aktenmaterial einer Patientin aus Gruppe B enthielt keine Informationen {iber etwaige Voroperationen der
betroffenen Knieprothese. Dieses Gelenk wurde in der folgenden Auswertung als nicht voroperiert betrachtet.
Somit ergab sich in der Gruppe B ein Verhiltnis von nahezu 1:1 hinsichtlich ,,nicht voroperiert™ : ,,mehrfach
voroperiert. Von den 26 nicht vorbehandelten Gelenken wurde zehnmal (38,5%) ohne und sechzehnmal
(61,5%) mit KOA therapiert. Demgegeniiber standen 24 mehrfach voroperierte Knieprotheseninfekte, von

denen lediglich 20% unter Prothesenerhalt und 80% mit Komponentenausbau behandelt wurden.

Gruppe B
50 Knie
1 1
26x nicht voroperiert 24x mehrfach
(52%) voroperiert
(48%)
1 1
10x ohne KOA 16x mit KOA 5x ohne KOA 19x mit KOA
(38%) (62%) (21%) (79%)

Abbildung 35: Verteilung KOA in Abhingigkeit der Voroperationen des betroffenen Gelenks (Gruppe B)
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3.4. Verteilung KOA in Abhingigkeit von Frith-/Spitinfekt

3.4.1. Gruppe A

Die Gruppe plastisch gedeckter Kniegelenke setzte sich zusammen aus 16 Frith- und 14 Spitinfekten. Bei 81%
(13/16) der Patienten mit Frithinfekt wurde das Prothesenmaterial vor der plastisch chirurgischen operativen
Versorgung nicht gewechselt. Fin Zhnliches Verteilungsmuster zeigte sich auch unter den Patienten mit

Spatinfekt, welche zu 79% (11/14) ohne und lediglich zu 21% (3/14) mit KOA versorgt wurden.

Bei Betrachtung der angewandten plastischen Deckung in Bezug auf den Infektzeitpunkt fiel auf, dass bei
Frihinfekten vor allem gestielte Muskellappen (81%) (13/16) zum Einsatz kamen. Demgegentber wurde nur
noch die Hilfte der Spitinfekte (7/14) mit einem gestielten Lappen, aber 36% (5/14) mit einem freien

Muskellappentransplantat versorgt.

Gruppe A
30 Knie
1 1
16x Frihinfekt 14x Spitinfekt
(53%) 47%)
1 1
13x ohne KOA 3x mit KOA 11x ohne KOA 3x mit KOA
(81%) (19%) (79%) (21%)
(Ox nur Spalthaut) (0Ox nur Spalthaut) 2x nur Spalthaut (0Ox nur Spalthaut)
10x gestielter Lappen 3x gestielter Lappen Ox gestielter 1x gestielter Lappen
3x freier Lappen (Ox freie Lappen) 3x freier Lappen 2x freie Lappen

Abbildung 36: Verteilung KOA in Abhingigkeit Frith-/ Spitinfekt (Gruppe A)
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3.4.2. Gruppe B

In der Gruppe der orthopidisch-chirurgisch behandelten Patienten verteilten sich die infizierten Knieprothesen
auf etwa 1/5 Frihinfekte und 4/5 Spatinfekte. 45% (5/11) der Frihinfekt wurden ohne und 55% (6/11) mit

Prothesenausbau therapiert. Die Spitinfekte wurden in 74% (29/39) der Fille mit einem KOA behandelt.

Gruppe B
50 Knie

11x Fruhinfekt 39x Spitinfekt
(22%) (78%)

5x ohne KOA 6x mit KOA 10x ohne KOA 29x mit KOA
(45%) (55%) (26%) (74%)

Abbildung 37: Verteilung KOA in Abhingigkeit Frith-/ Spitinfekt (Gruppe B)

3.5. Verteilung KOA in Abhingigkeit vom Grad des Weichteildefekts

3.5.1. Gruppe A

Bei zwei Patienten aus der Gruppe der plastisch-chirurgisch versorgten Protheseninfekte lie sich im
verfiigbaren Aktenmaterial keine Angabe hinsichtlich des Weichteildefektstadiums finden. Diese Fille wurden in

der folgenden Auswertung nicht berticksichtigt.

Die 28 ausgewerteten Fille hatten bereits alle zumindest einen oberflichlichen Hautdefekt vorzuweisen und das

Infektstadium O nach Laing (Laing, Hancock & Harrison 1992) war demnach in dieser Gruppe nicht vertreten.
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Es wurden 4 oberflichliche Weichteildefekte (Stadium I) behandelt. Einer dieser Patienten konnte allein durch
Spalthautdeckung versorgt werden. Zwei weitere Patienten mit Stadium-I-Defekt erhielten einen gestielten

Gastrocnemiuslappen und in einem Fall wurde ein freier Muskellappen transplantiert.

Von den 12 Patienten mit Weichteildefektstadium II erhielten 8 den gestielten und 3 den freien Lappen. Ein

Spalthauttransplantat kam fiir das Weichteildefektstadium II zur Anwendung.

Groflere Wunddehiszenzen (Stadium III) bis hin zu exponierten Prothesenanteilen (Stadium IV) wurden in
jeweils 6 Fillen beschrieben. Alle Stadium-III-Defekte erhielten als Defektdeckung einen gestielten M.

Gastrocnemius.

Bei 6 Patienten mit groBflichig freiliegenden Prothesenanteilen (Stadium IV) wurden gestielte und freie

Muskellappen im Verhiltnis 1:1 verwendet.

8
6
i SHT
B Gestielter Lappen

] 3 3 3 .

4 2 Freier Lappen

] 1 1 1

T T T 1

Stadium 1 Stadium 2 Stadium 3 Stadium 4

S = N W s 1NN OO
1

Abbildung 38: Verteilung der Weichteildefekte in Gruppe A nach jeweiligem plastisch-chirurgischem
Therapieverfahren
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Des weiteren wurden die jeweiligen Weichteildefektstadien nach Therapie unter Prothesenerhalt bzw. —ausbau

betrachtet.
ohne KOA mit KOA

Stadium 0 - -
Stadium I 3/4 (75%) 1/4 (25%)
Stadium 1T 9/12 (75%) 3/12 (25%)
Stadium III 4/6 (67%) 2/6 (33%)
Stadium IV 6/6 (100%) 0/6 (0%)

Gesamt 22/28 (79%) 6/28 (21%)

Tabelle 10: Ubersichtstabelle der Weichteildefektstadien in Abhingigkeit von KOA (Gruppe A)

In dieser Auswertung fiel auf, dass keiner der Patienten mit exponierter Prothese (Defektstadium IV) - der

vermeintlich schlechtesten Ausgangssituation — einen KOA vor plastischer Deckung des Defekts erhielt.

3.5.2. Gruppe B

Aus dieser Gruppe wurden ebenfalls zwei Protheseninfekte aus der Ergebnisbetrachtung der Weichteilsituation

ausgeschlossen, da die Patientenakten keine Informationen diesbeziiglich enthielten.

Bei 63% der Protheseninfekte der Gruppe B entsprach die klinische Weichteilsituation dem Defektstadium 0
nach Laing (ohne sichtbaren Hautdefekt). Dieses Defektstadium wurde mit der grofiten Bandbreite behandelt,
von der Lavage bis hin zur Arthrodese. Lavage, Saug-Spiildrainage, Fistelexzision und Synovektomie machten
zusammen nur einen Anteil von 19% der Therapieoptionen aus. Der GroBteil (80%) (24/30) dieser Patienten

erhielt einen KOA.

In der klinischen Untersuchung wurde bei 2 Patienten ein oberflichlicher Hautdefekt (Stadium I) festgestellt,
wobei deren operative Versorgung einmal mittels einfacher Hautnaht und im anderen Fall durch eine Lavage

erfolgte.
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Das Weichteildefektstadium 1I traf fiir 8 Patienten der Gruppe B zu. Hiervon erhielten 2 Patienten den

Prothesenwechsel und 3 Patient die Arthrodese als KOA. Weitere 3 Patienten wurden lediglich mit einer

Wundnaht, Lavage oder Synovektomie therapiert.

Das Stadium III mit zum Teil bereits freiliegender Prothese war bei 7 Patienten dokumentiert. Hier wurden

sowohl Wundnaht und Lavage als auch TEP-Wechsel und Arthrodesen durchgefiihrt.

Lediglich ein Patient, von den 48 in die Auswertung einbezogenen Fillen, hatte eine TEP-Infektion mit

grofflichig freiliegender Prothese (Stadium IV). Dies war der einzige Fall bei dem die primire Amputation der

Extremitat erfordetlich wat.

12

10 +

o n

aall

O Naht

M Lavage

O Spiil /Saugdrain
O Fistelexzision
O Synovektomie

O Inlaywechsel

O 2zeit.Wechsel

l B Arthrodese

Stadium 0 (63%)

Stadium I (4%)

Stadium IT (17%) Stadium III (15%) Stadium IV (2%)

B Amputation

Abbildung 39: Verteilung der Weichteildefekte in Gruppe B aufgeteilt nach dem jeweiligen orthopidisch-
chirurgisch durchgefiihrte Therapieschema (in Klammern der Prozentanteil WID bezogen auf das Kollektiv der

Gruppe B)
Ohne KOA Mit KOA
Stadium 0 6/30 (20%) 24/30 (80%)
Stadium T 2/2 (100%) 0/2 (0%)
Stadium 1T 3/8 (37,5%) 5/8 (62,5%)
Stadium TIT 4/7 (57%) 3/7 (43%)
Stadium TV 0/1 (0%) 1/1 (100%)

Population Gesamt

15/48 (31%)

33/48 (69%)

Tabelle 11: Ubersichtstabelle der Weichteildefektstadien in Abhingigkeit von KOA (Gruppe B)
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3.6. Verteilung KOA in Abhingigkeit vom Patientenalter

3.6.1. Gruppe A

In Gruppe A wurden 31% (5/16) der 60-79-jahrigen und 20% (1/5) der 80-99-jihrigen Patienten mit einem

KOA behandelt. Die ersten beiden Altersgruppen (20-39 und 40-59 Jahre) wurden unter Prothesenerhalt

therapiert.
Alter 20-39 40-59 60-79 80-99 gesamt
ohne KOA 2/2 (100%) 7/7 (100%) 11/16 (69%) 4/5 (80%) 24/30 (80%)
mit KOA 0/2 (0%) 0/7 (0%) 5/16 (31%) 1/5 (20%) 6/30 (20%)

Tabelle 12: Ubersichtstabelle der Altersgruppen in Abhingigkeit von KOA (Gruppe A)

3.6.2. Gruppe B

Dahingegen wurden die Patienten der Gruppe B ab der zweiten Altersgruppe (40-59 Jahre) operativ mit KOA
versorgt. Diesen erhielten 77% (10/13) der 40-59-jahrigen, 64% (16/25) der 60-79-jahrigen und 82% der 80-99-

jahrigen Patienten.

Alter 20-39 40-59 60-79 80-99 gesamt
ohne KOA 1/1(100%) | 3/13 (23%) | 9/25 (36%) | 2/11 (18%) | 15/50 (30%)
mit KOA 0/1(0%) | 10/13 (77%) | 16/25 (64%) | 9/11 (82%) | 35/50 (70%)

Tabelle 13: Ubersichtstabelle der Altersgruppen in Abhingigkeit von KOA (Gruppe B)
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3.7. Komplikationsrate in Abhingigkeit des operativen Verfahrens mit/ohne KOA

3.7.1. Gruppe A

Bei 13 Patienten der Gruppe A kam es im postoperativen Verlauf zu insgesamt 15 Major-Komplikationen. Dies
ergab sich aus der Tatsache, dass bei 2 Patienten jeweils eine Major-Frith- und auch Major-Spitkomplikation

eintrat.

Major-Komplikationen gesamt (Gruppe A) 15

Patientenzahl mit Major-Komplikationen/ Gesamtpopulation (Gruppe A) 13/30 (43%)

Tabelle 14: Ubersichtstabelle der Major-Komplikationen der Gruppe A

Von den insgesamt 13 Patienten mit Major-Komplikationen der Gruppe A waren 11 Patienten ohne KOA
behandelt worden. Lediglich bei 2 Patienten, welche zusitzlich zur Weichteildeckung einen KOA erhalten

hatten, kam es im Verlauf zu Major-Komplikationen.

ohne KOA Mit KOA

Patienten mit Major-Komplikationen (Gruppe A) 11/13 (85%) 2/13 (15%)

Tabelle 15: Ubersichtstabelle der Major-Komplikationen der Gruppe A, eingeteilt nach KOA.

15 -
n
10 -
5 4
2
0 T 1
Patientenzahl M ajorkomplikation ohne KOA Patientenzahl M ajorkomplikation mit KOA

Abbildung 40: Verteilung der Major-Komplikationen der Gruppe A aufgegliedert nach KOA
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Abbildung 41 stellt zusitzlich die Verteilung der Komplikationen der Gruppe A aufgegliedert nach KOA und
der im Verlauf durchgefithrten plastisch-chirurgischen Therapie dar. Major-Komplikationen traten gehiuft unter
den Patienten mit gestieltem oder freiem Muskellappentransplantat auf. Aber auch die Patienten mit KOA und

gestieltem Muskellappen zur Versorgung des Weichteildefekts hatten eine 50%ige Major-Komplikationsrate.

Gruppe A
30 Knie

24x ohne KOA
(80%)

6x mit KOA
(20%)

2x nur Spalthaut 16x gestielte 0x freie Lappen 4x gestielte 2x freie Lappen

Lappen Lappen

2x ohne 10x ohne 2x ohne 2x ohne 2x ohne
Komplikation Komplikation Komplikation Komplikation Komplikation
6x Major- 4x Major- 2x Major-
Komplikation Komplikation Komplikation

Abbildung 41: Verteilung KOA, Art der plastischen Deckung und Komplikationen in Gruppe A
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3.7.2. Gruppe B

In der Gruppe der rein orthopidisch-chirurgisch versorgten Patienten traten in 24% der Fille Major-
Komplikationen auf (siche Tab. 16). Bei Auswertung der Major-Komplikationsraten hinsichtlich eines
durchgefiihrten KOA, zeigte sich mit 9/12 (75%) eine deutlich héhere Komplikationsrate bei den Fillen mit

durchgefiihrtem KOA (siche Tab. 17 und Abb. 42).

Major-Komplikationen gesamt (Gruppe B) 12

Patientenzahl mit Major-Komplikationen/ Gesamtpopulation (Gruppe B) 12/50 (24%)

Tabelle 16: Ubersichtstabelle der Major-Komplikationen der Gruppe B

ohne KOA mit KOA

Patienten mit Major-Komplikationen (Gruppe B) 3/12 (25%) 9/12 (75%)

Tabelle 17: Ubersichtstabelle der Major-Komplikationen der Gruppe B, eingeteilt nach KOA.

15 ~

10 9

0 T 1
Patientenzahl Majorkomplikation ohne KOA Patientenzahl Majorkomplikation mit KOA

Abbildung 42: Verteilung der Major-Komplikationen der Gruppe B, aufgegliedert nach KOA
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3.8. Komplikationsrate nach Altersgruppe

3.8.1. Gruppe A

Bei Gesamtbetrachtung der Gruppe A traten in der jingsten Altersgruppe der 20-39 Jahre alten Patienten keine

Major-Komplikationen auf.
Ein geringer Komplikationsanteil von 13% (2/15) fiel auf die dltesten Patienten (Alter 80-99 Jahre).

In der Altersklasse der 40-59-jahrigen Patienten der Gruppe A ergab die Auswertung einen Anteil von 33%

(6/15) Majot-Komplikationen.

Mit 40% (6/15) war der hochste Komplikationsanteil unter den Patienten der Altersgruppe 60-79 Jahre zu

verzeichnen.
Alter 20-39 40-59 60-79 80-99
Anzahl der Patienten in Altersgruppe 0 7 16 5
Anzahl Patienten mit Major-Komplikationen 2 5 6 2
Komplikationsanteil (n=15) 0/15 (0%) 5/15 (33%) | 6/15 (40%) | 2/15 (13%)

Tabelle 18: Verteilung der Major-Komplikation nach Altersklassen der Gruppe A

3.8.2. Gruppe B

Eine Patientin aus Gruppe B fiel in die Altersklasse der 20-39-jihrigen und die Therapie konnte ohne

Komplikationen abgeschlossen werden.
Unter den 13 Patienten im Alter von 40-59 Jahren kam es zu 2 Major-Komplikationen (17% (2/12)).

Den nichst hoheren Anteil an Major-Komplikationen machte mit 33% (4/12) die dlteste Patientengruppe (80-99

Jahre) aus.
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Mit 50% (6/12) fiel der hochste Anteil an Major-Komplikationen wie auch schon in Gruppe A auf die Patienten

der Altersklasse der 60-79-jihrigen.

Alter 20-39 40-59 60-79 80-99
Anzahl der Patienten in Altersgruppe 0 13 25 11
Anzahl Patienten mit Major-Komplikationen 0 2 6 4

Komplikationsanteil (n=12)

0/12 (0%)

2/12 (17%)

6/12 (50%)

4/12 (33%)

Tabelle 19: Verteilung der Major-Komplikation nach Altersklassen der Gruppe B

Somit zeigt sich fiir beide Gruppen des Studienkollektivs keine Zunahme der Komplikationsraten mit

steigendem Alter.

3.9. Komplikationsrate beziiglich erste Revisionsoperation vs. mehrfach voroperiertes Gelenk

3.9.1. Gruppe A

Die Betrachtung der Komplikationsraten in Bezug auf mogliche Vorschidigung des Gelenks und den ihn

umgebenden Weichteilmantel durch etwaige Voroperationen ergab unter den eingeschlossenen Patienten der

Gruppe A 40% der Fille als nicht - und 60% als mehrfach voroperiert.

Die Auswertung der Patienten mit nicht voropetierten Protheseninfekten ergab mit 6/13 (46%) eine geringfligie

niedrigere Rate an Major-Komplikationen als die der mehrfach voroperierten Gelenke mit 7/13 (54%).

ohne Gelenksvoroperationen

mit Gelenksvoroperationen

Anzahl der Patienten

Anzahl der Patienten ohne Major-Komplikationen

Anzahl der Patienten mit Major-Komplikationen

Anteil der Patienten mit Major-Komplikationen

6/13 (46%)

7/13 (54%)

Tabelle 20: Ubersichtstabelle der Major-Komplikationen der Gruppe A, eingeteilt nach Gelenksvoroperationen
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3.9.2. Grappe B

Unter den rein orthopidisch-chirurgisch versorgten Patienten mit TEP-Infektionen verteilten sich die nicht

voropetierten zu den mehrfach voropetierten Gelenken nahezu im Verhiltnis 1:1 (26/24).

Bezogen auf die Gelenksvoroperationen ergab die Auswertung der 12 Patienten mit Major-Komplikationen
dieser Gruppe eine mit 75% (9/12) deutlich erh6hte Rate an Major-Komplikationen der mehrfach voropetierten

Gelenke verglichen mit 25% (3/12) der nicht voropetierten Gelenke.

ohne Gelenksvoroperationen | mit Gelenksvoroperationen
Anzahl der Patienten 26 24
Anzahl der Patienten ohne Major-Komplikationen 23 15
Anzahl der Patienten mit Major-Komplikationen 3 9
Anteil der Patienten mit Major-Komplikationen 3/12 (25%) 9/12 (75%)

Tabelle 21: Ubersichtstabelle der Major-Komplikationen der Gruppe B, eingeteilt nach Gelenksvoroperationen

So zeigt die Auswertung einen erwartungsgemill héheren Anteil an Major-Komplikationen unter den Patienten
mit bereits voroperierten Gelenken. Zudem ist in der Gruppe B (ohne plastische Weichteildeckung als

Therapieansatz) die Rate an Major-Komplikationen deutlich héher als in Gruppe A.

3.10. Major-Komplikationsraten beziiglich Grad Weichteildefekt

3.10.1. Grauppe A

Die nach Weichteildefektstadium auswertbaren 28 Fille der Gruppe A ergaben mit komplexer werdendem
Defektmuster eine héhere Rate an Major-Komplikationen. Von den insgesamt 13 Patienten mit Major-
Komplikationen dieser Gruppe, kam es im Stadium I und II jeweils in 2 Fillen zu Major-Komplikationen,

wohingegen im Stadium III 4 Patienten und im Stadium IV 5 Patienten betroffen waren.
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Gruppe A Stadium I | Stadium II | Stadium III | Stadium IV n
Patienten ohne Major-Komplikationen 2 10 2 1 15
Patienten mit Major-Komplikationen 2 2 4 5 13

Gesamtzahl der Patienten
4 12 6 6 28
(2 Pat. ohne Angabe des WTD wurden nicht einbezogen)

Tabelle 22: Major-Komplikationsraten der Gruppe A abhingig vom Weichteildefektstadium

Ohne KOA:

Aus der Gruppe A mit zusitzlich plastisch-chirurgischer Deckung der infizierten Knieprothesen wurden 22
Patienten unter Prothesenerhalt behandelt. Eine hohe Rate an Major-Komplikationen war zu verzeichnen, wobei
Frithkomplikationen hiufiger eintraten als Spatkomplikationen und der héchste Anteil an Major-Komplikationen

auf die Patienten mit groB3flichiger Prothesenexposition im Stadium IV fiel.

Patienten ohne KOA (Gruppe A) Stadium I | Stadium II | Stadium IIT | Stadium IV n
Patienten ohne Major-Komplikationen 1 7 2 1 11
Patienten mit Major-Komplikationen 2 2 2 5 11

Gesamtzahl der Patienten

(2 Pat. ohne Angabe des WTD wurden nicht einbezogen)

Tabelle 23: Major-Komplikationsraten der Gruppe A abhingig vom Weichteildefektstadium ohne KOA

Mit KOA:

Lediglich 6 Patienten aus Gruppe A erhielten einen KOA. Unter diesen Patienten kam es zu 3 Major-

Komplikationen, welche klinisch das Stadium I bzw. 11T aufwiesen.

Kein Patient aus Gruppe A mit Weichteildefektstadium IV wurde mit einem Prothesen- bzw.

Komponentenausbau behandelt.
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Patienten mit KOA (Gruppe A) Stadium I Stadium 11 Stadium 111 Stadium IV
Patienten ohne Major-Komplikationen 0 3 0 0
Patienten mit Major-Komplikationen 1 0 2 0
Gesamtzahl der Patienten
1 3 2 0
(2 Pat. ohne Angabe des WTD wurden nicht einbezogen)

Tabelle 24: Major-Komplikationsraten der Gruppe A abhingig vom Weichteildefektstadium mit KOA

3.10.2. Gruppe B

In dieser Patientengruppe kam es unter den 48 auswertbaren Fillen zu 12 Major-Komplikationen. Hiervon
waren 8§ Komplikationen unter den Patienten ohne klinischen Hautdefekt (Defekt-Stadium 0) zu finden. Die
Behandlung beider Patienten im Defekt-Stadium 1 konnte innerhalb des Beobachtungszeitraums ohne
Komplikationen durchgefiihrt werden. Im Weichteildefektstadium II kam es bei 4 Patienten zu Major-
Komplikationen. Der einzige Patient mit einem Weichteildefekt Stadium IV wurde, wie bereits erwihnt, primir

amputiert, weshalb dieser Fall nur eingeschrinkt als komplikationslos zu werten sei.

Gruppe B Stadium O | Stadium I | Stadium II | Stadium III | Stadium IV
Patienten ohne Major-Komplikationen 22/36 2/36 4/36 7/36 1/36
Patienten mit Major-Komplikationen 8/12 0/12 4/12 0/12 0/12
Gesamtzahl der Patienten
30 2 8 7 1
(2 Pat. ohne Angabe des WTD wurden nicht einbezogen)

Tabelle 25: Major-Komplikationsraten der Gruppe B abhingig vom Weichteildefektstadium

Ohne KOA

Bei 15 Patienten der Gruppe B erfolgte die Therapie des Protheseninfekts ohne Prothesenkomponentenausbau.
In dieser Untergruppe kam es zu 3 Major-Komplikationen, wovon 2 dieser Komplikationen in Fillen mit
Weichteildefektstadium 0 eintraten. Im Stadium II wurde eine Major-Komplikation dokumentiert. Im

Defektstadium 1 und III wurden keine Major-Komplikationen verzeichnet und Patienten mit

Weichteildefektstadium IV wurden in dieser Gruppe nicht behandelt.
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Patienten ohne KOA
Stadium 0 | Stadium I | Stadium II | Stadium IIT | Stadium IV
(Gruppe B)
Patienten ohne Major-Komplikationen 4 2 2 4 0
Patienten mit Major-Komplikationen 2 0 1 0 0
Gesamtzahl der Patienten
6 2 3 4 0
(2 Pat. ohne Angabe des WTD wurden nicht einbezogen)

Tabelle 26: Major-Komplikationsraten der Gruppe B abhingig vom Weichteildefektstadium ohne KOA

Mit KOA

Aus der Patientengruppe der rein orthopidisch-chirurgisch behandelten Fille infizierter Knieprothesen wurden

35 Patienten mit Prothesen-/ bzw. Komponentenwechsel behandelt. Hietvon waten 33 Fille einem

Weichteildefektstadium zu zuordnen. Unter diesen 33 Fillen kam es zu insgesamt 9 Komplikationen, wobei der

héchste Anteil (6/24) in der Weichteildefektgruppe 0 zu finden war. Weitere 3 Major-Komplikationen betraf die

Patienten im Weichteildefektstadium II. Die tbrigen Defektstadien I, III und IV verliefen ohne Major-

Komplikationen tiber den Nachbeobachtungszeitraum von 2 Jahren.

Patienten mit KOA (Gruppe B) Stadium 0 Stadium I Stadium II | Stadium III | Stadium IV
Patienten th.e Major- 18 0 5 3 1
Komplikationen
Patienten mit Major-
Komplikationen 0 0 3 0 0
Gesamtzahl der Patienten
) 24 0 5 3 1
(2 Pat. ohne Angabe des WTD wurden nicht
einbezogen)

Tabelle 27: Major-Komplikationsraten der Gruppe B abhingig vom Weichteildefektstadium mit KOA

86




QL Ty

3.11. Komplikationsrate Frith/Spitinfekt und KOA
3.11.1. Gruppe A

Die insgesamt 13 Major-Komplikationen des Patientenkollektivs mit zusétzlicher plastischer Weichteildeckung
verteilten sich auf 7 Komplikationen der Patienten mit Frithinfekt und 6 Komplikationen bei Patienten mit

Spitinfekt.

Ohne KOA

Die Patienten aus dieser Untergruppe hatten sowohl unter den Frithinfekten als auch unter den Spitinfekten eine

Major-Komplikationsrate von 46%.

Frihinfekt Spitinfekt
Anzahl der Patienten 13 11
Anzahl der Patienten ohne Major-Komplikationen 7 6
Anzahl der Patienten mit Major-Komplikationen 6 5
Anteil der Patienten mit Major-Komplikationen 6/13 (46%) 5/11 (46%)

Tabelle 28: Ubersichtstabelle der Major-Komplikationsraten der Gruppe A beziiglich des Infektzeitpunktes
ohne KOA

Mit KOA

6 Patienten der Gruppe A wurden mit KOA vor der plastischen Deckung des Weichteildefekts behandelt, wobei

es jeweils zu einer Major-Komplikation unter den Fillen mit Frithinfekt als auch Spitinfekt kam.

Auch hier war bei einem Patienten mit Frithinfekt die operative Sanierung einer Major-Frithkomplikation und
zudem eine spitere erneute Intervention aufgrund einer Major-Spitkomplikation nétig. In diesem Fall wurden
analog zum eben erwihnten Patienten aus der Gruppe ohne KOA das Auftreten zweier Major-Komplikationen

als eine Komplikation gewertet.
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Frihinfekt Spitinfekt
Anzahl der Patienten 3 3
Anzahl der Patienten ohne Major-Komplikationen 2 2
Anzahl der Patienten mit Major-Komplikationen 1 1
Anteil der Patienten mit Major-Komplikationen 1/3 (33%) 1/3 (33%)

Tabelle 29: Ubersichtstabelle der Major-Komplikationsraten der Gruppe A beziiglich des Infektzeitpunktes
mit KOA

3.11.2. Gruppe B

Bei den Patienten des Studienkollektivs aus Gruppe B traten insgesamt 12 Major-Komplikationen ein, wobei
lediglich eine dieser Komplikationen unter den Patienten mit Frithinfekt, aber 11 Komplikationen in den Fillen

mit Spitinfekt zu finden waren.

Ohne KOA

Unter den Patienten der Gruppe B ohne KOA verliefen die Fille mit Frithinfekt komplikationslos. Unter den

Patienten mit Spatinfekt kam es in 30% der Fille zu Major-Komplikationen.

Frihinfekt Spitinfekt
Anzahl der Patienten 5 10
Anzahl der Patienten ohne Major-Komplikationen 5 0
Anzahl der Patienten mit Major-Komplikationen 0 3
Anteil der Patienten mit Major-Komplikationen 0/5 (0%) 3/10 (30%)

Tabelle 30: Ubersichtstabelle der Major-Komplikationsraten der Gruppe B beziiglich des Infektzeitpunktes
ohne KOA
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Von den Patienten der Gruppe B, welche mit KOA behandelt wurden, kam es zu einer Major-Komplikation

(Oberschenkelamputation) unter Patienten mit Frithinfekten. Die tibrigen Komplikationen traten bei den Fillen

mit Spitinfekt ein. Hier war eine Komplikationsrate von 28% zu verzeichnen.

Frihinfekt Spitinfekt
Anzahl der Patienten 6 29
Anzahl der Patienten ohne Major-Komplikationen 5 21
Anzahl der Patienten mit Major-Komplikationen 1 8

Anteil der Patienten mit Major-Komplikationen

1/6 (17%)

8/29 (28%)

Tabelle 31: Ubersichtstabelle der Major-Komplikationsraten der Gruppe B beziiglich des Infektzeitpunktes

mit KOA
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3.12. optimales Therapieergebnis

T

Das optimale Therapieergebnis mit Infekteradikation unter Erhalt der Gelenkfunktion konnte in Gruppe A fiir

20/30 (67%) Patienten erreicht werden. Dies traf ebenfalls fir 31/50 Patienten (62%) der Gruppe B zu

(p=0,811).

Gruppe A Gruppe B
Anzahl der Patienten 30 50
Anzahl der Patienten mit optimalem Therapieergebnis 20 31
Anzahl der Patienten ohne optimales Therapieergebnis 10 19

Anteil der Patienten mit optimalem Therapieergebnis

20/30 (67%)

31/50 (62%)

Tabelle 32: Ubersichtstabelle der Patienten mit optimalem Therapieergebnis im Gruppenvergleich

Von eben genannten 20 Patienten der Gruppe A mit optimalem Therapieergebnis hatten 5 Patienten (25%)

einen vorherigen KOA erhalten, im Gegensatz zu Gruppe B. Hier wurde in 65% der Fille (20/31) ein Teil- oder

kompletter Prothesenwechsel im Rahmen der Therapiestrategie durchgeftihrt. (p=0,0095).

Gruppe A Gruppe B
Anzahl der Patienten 20 31
Anzahl der Patienten mit KOA 5 20
Anzahl der Patienten ohne KOA 15 11

Anteil der Patienten mit KOA

5/20 (25%)

20/31 (65%)

Tabelle 33: Ubersichtstabelle beziiglich KOA und optimalem Therapieergebnis im Gruppenvergleich
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3.13. Analyse gestielte Lappenplastik

Von insgesamt 20 Patienten, welche einen gestielten Muskellappen zur plastischen Deckung des Weichteildefekts
bei Knieprotheseninfektion erhielten, lie3 sich bei 15 Patienten (75%) nach 24 Monaten Nachbeobachtungszeit
ein optimales Therapieergebnis mit erfolgreicher Infekteradikation und gleichzeitig erhaltener Gelenkfunktion
beobachten. Obwohl es bei 3 dieser Patienten im frithen postoperativen Verlauf zu Lappenkomplikationen kam,
konnte auch in diesen Fillen das optimale Therapieziel erreicht werden. Von den insgesamt 15 Patienten mit
gutem Outcome hatten lediglich 3 Patienten zusitzlich zur plastisch-chirurgischen Therapie einen vorherigen
oder simultanen Prothesen- oder Teilprothesenwechsel als orthopidisch-chirurgische Behandlung der

Protheseninfektion erhalten.

Bei 5/20 (25%) Patienten mit gestielter Muskellappenplastik waren im weiteren Verlauf Infektkomplikationen im
Sinne eines notwendigen (Teil-)Prothesenwechsels bei Infektpersistenz zu verzeichnen. In 1/5 (20%) dieser Fille
musste aullerdem im frithen postoperativen Zeitraum eine Lappenkomplikation operativ behandelt werden. Von
den eben genannten 5 Patienten mit gestielter Lappenplastik und nachfolgender Infektkomplikation, war im

Vortfeld zur Defektdeckung lediglich bei einem Patienten ein KOA zur Anwendung gekommen.

Gruppe A
20x gestielte Lappen

15x optimal Ergebnis 5x Infektkompl.
75% 25%
| |
3x Lappenkompl. 12x keine Kompl. 1x Lappenkompl. 4x Infektkompl.
20% 80% (mit Infektkompl. im
Vetlauf)
2x ohne KOA 10x ohne KOA - 4x ohne KOA
1x mit KOA 2x mit KOA 1x mit KOA -

Abbildung 43: Analyse der gestielten Lappen nach Therapieergebnis, Komplikationsraten und KOA
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3.14. Analyse freie Lappen

In Gruppe A wurde bei 8/30 Patienten eine freie Lappenplastik zur Defektdeckung angewandt. Einer der 8
Patienten wurde nicht in die folgende FErgebnisauswertung einbezogen, da er ecine Revision bei
Wundrandnekrose und Seromhohle ablehnte und somit der weitere Verlauf bzw. das Outcome nicht eindeutig

zugeordnet werden konnte. Somit gilt diese Analyse fiir 7/29 Patienten mit freier Lappenplastik.

Bei 4/7 Patienten (57%) konnte ein optimales Therapicergebnis etreicht werden. In diesen Fillen kam es im
Nachbeobachtungszeitraum von 24 Monaten weder zu Lappen- noch zu Infektkomplikationen. Es handelte sich
hierbei um Knieprotheseninfekte mit eher oberflichlichen Weichteildefekten im Stadium I-II (ein Fall ohne

Angabe des WTD-Stadiums), welche zuvor in 50% der Fille mit einem KKOA behandelt wurden.

Bei 3/7 Patienten (43%) mit freier Lappenplastik kam es zu Infektkomplikationen im Vetlauf, wobei in allen 3
Fillen nur noch die Amputation der Extremitit als Ultima Ratio blieb. Bei 1/3 dieser Patienten (33%) musste
eine Lappenkomplikation als Frithkomplikation operativ behandelt werden. Die betroffenen Knieprothesen

hatten Weichteildefekte im Stadium II und IV und keine dieser Protheseninfekte war im Vorfeld mit einem

KOA behandelt worden.
Gruppe A
7x freie Lappen
|
| |
4x optimal Ergebnis 3x Infektkompl.
(3x Amputation)
| |
0x Lappenkompl. 4x keine Kompl. 1x Lappenkompl. 2x Infektkompl.
(mit Amputation im
Vetlauf)
- 2x mit KOA - -
(WTD I und IT)
= 2x ohne KOA 1x ohne KOA 2x ohne KOA
(WTD ITund k.A) (WID IV) (WTD II und IV)

Abbildung 44: Analyse der freien Lappen nach Therapieergebnis, Komplikationsraten und KOA
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3.15. Verlust der Extremitit

Von insgesamt 80 Patienten dieses Studienkollektivs musste bei 6 Patienten eine Amputation durchgefiihrt

werden (8%).

In den Fillen mit Indikation zur Amputation bestand klinisch immer ein Weichteildefekt mindestens ab dem
Stadium II nach Laing. Fir die Einzelbetrachtung der Gruppen ergab sich eine Amputationsrate von 10% (3/30)
in Gruppe A und 6% (3/50) in Gruppe B (p=0,667), wobei in letzterer Gruppe bei einem Patienten mit
groBflichig freiliegender Prothese und schlechten Weichteilverhiltnissen die primdre Amputation als
Therapiemalnahme durchgefihrt werden musste. In den anderen Fillen musste die Entscheidung zur

Amputation als Konsequenz von Major-Komplikationen getroffen werden.
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4. Diskussion

Das Ziel der vorliegenden Arbeit war es, retrospektiv das mittelfristige klinische Outcome plastisch-chirurgischer

Therapievorgehen bei Weichteildefekten infizierter Knieprothesen zu evaluieren.

4.1. Vergleich der Patientenkollektive

Das Geschlechterverhiltnis der Patienten mit Protheseninfektion von 1:1,6 (m:w) wird in der Literatur bestitigt
(Durbhakula et al. 2004; Mahmud et al. 2012; Pitto et al. 2005) und auch die Altersverteilung des
Patientenkollektivs zeigte eine dhnliche Struktur wie die Ergebnisse vergleichbarer Studien (Jimsen et al. 2009;
Mahmud et al. 2012; Mortazavi et al. 2011; Renaud et al. 2012). Das hohe Durchschnittsalter von 67 Jahren ldsst
sich hauptsdchlich durch die spite Indikation zur Prothesenimplantation begriinden. Aufgrund des hohen Alters
und der damit verbundenen Komorbidititen und Risikofaktoren werden TEP-Infektionen wund
Wundheilungsstérungen in dieser Patientengruppe mutmallich begiinstigt (Adeli & Parvizi 2012; Mihalic R

2012).

In mehreren Studien konnte gezeigt werden, dass adipése Patienten ein erhéhtes Risiko aufweisen
Protheseninfektionen zu entwickeln (Lehner et al. 2009; Lentino 2003). Sowohl Wundheilungsstérungen (Booth,
Jr. 1997; Patel et al. 2007) als auch Thrombosen (Guan et al. 2006) treten im postoperativen Verlauf haufiger als
bei normalgewichtigen Patienten auf. Begriindet wird dies unter anderem durch eine vermehrte Spannung im
Bereich der Wundrinder, woraus méglicherweise eine verminderte Mikroperfusion resultiert (Bula & Bonnaire
2011). Des weiteren gelten die vom Fettgewebe produzierten bioaktiven Substanzen als negative
Einflussfaktoren auf die Immunantwort und Entziindungsreaktion (Calabro & Yeh 2007; Wozniak et al. 2009).
Der dutchschnittliche BMI der Patienten des Studienkollektivs betrug 28 kg/m?2 Dieser Wert wird in der
aktuellen Literatur bestitigt. Jimsen et al. geben in ihrer aktuellen Studie zur Inzidenz periprothetischer
Infektionen nach totaler Endoprothese einen Dutchschnitts-BMI von 29,9 kg/m? an (Jimsen et al. 2010b). In

Mortazavis Studienkollektiv ergab sich ein deutlich htherer Wert von 32,6 kg/m? (Mortazavi et al. 2011).
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Verwendet man also den BMI als Parameter zur Bestimmung des Ubergewichts der Patienten in beiden
Gruppen, so zeigt sich ein mit 28 kg/m? absolut identischer Wert, womit die Adipositas bzw. das Ubergewicht in

der vorliegenden retrospektiven Auswertung als méglicher Storfaktor ausgeschlossen werden kann.

Die gestorte Stoffwechsellage bei Diabetes mellitus gilt durch die diabetischen Mikro- und Makroangiopathie
ebenfalls als Risikofaktor fiir das Auftreten von Infektionen und Wundheilungsstérungen (Berbari et al. 1998;
Schwabe et al. 2013). Jimsen et al. konnten in einer Metaanalyse von 2010 an 1565 Patienten jedoch keinen
Unterschied beztiglich des BMI und dem Auftreten einer periprothetischen Infektion nach Knieendoprothetik
feststellen. Allerdings wurde eine héhere Rate an Protheseninfektionen bei Patienten mit einem BMI>25 und
gleichzeitig erhohten Plasma-Glukosewerten beobachtet (Jimsen et al. 2010a). In diesem Studienkollektiv
bestand bei insgesamt 13/80 (16%) Patienten ein bekannter Diabetes mellitus, wobei die Verteilung auf beide
Gruppen mit 6/30 (20%) in Gruppe A und 7/50 (14%) in Gruppe B keinen signifikanten Unterschied ergab
(p=0,5393). Einschrinkend zu erwihnen ist dabei, dass im Rahmen dieser Studie keine systematische
Untersuchung der Patienten hinsichtlich des Vortliegens eines Diabetes mellitus durchgeftihrt wurde und sich die

Diagnose lediglich auf Aktenstudien, Narkoseprotokolle und Medikamenteneinnahmen stiitzte.

Nikotinabusus gilt als weiterer Risikofaktor zur Entwicklung periprothetischer Infektionen (Lehner et al. 2009;
Peersman et al. 2001; Schwabe et al. 2013). Durch die gefiliverengende Wirkung des Nikotins, ist die
Durchblutung und damit auch die Wundheilung bei Rauchern bekanntermallen eingeschrinkt (Schwabe et al.
2013). In der Auswertung dieser Studie lie3 sich bei 11 Patienten (15%) (von 71 Patienten mit Informationen zur
Raucheranamnese) innerhalb des Gesamtkollektivs ein regelmiBiger Nikotinkonsum ermitteln. Mit 21% (6/27)
Rauchern in Gruppe A und 11% (5/44) Rauchern in Gruppe B war auch hier kein signifikanter Unterschied zu
sehen (p=0,3123). Dennoch konnte dieses Ergebnis fiir die Raucher mit Lappentransplantation klinisch relevant
und unter Umstinden mit verantwortlich fir das Auftreten von postoperativen Wundheilungsstérungen und

daraus resultierenden Komplikationen sein.
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Ein erhéhtes peri- und postoperatives Risiko besteht bei Patienten mit eingeschrinktem allgemeinem
Gesundheitszustand bzw. steigendem ASA-Score (Bandschapp & Kaufmann 2009). Die Auswertung ergab
diesbeziiglich einen sehr hohen Anteil von 95% an Patienten mit ASA-Score II oder III innerhalb dieses
Studienkollektivs. Diese Zahlen bestitigen sich in der aktuellen Literatur. Jimsen et al. beschreiben in ihrer
Studie mit 2367 eingeschlossenen Patienten mit periprothetischer Infektion einen ASA-Score II oder III in 94%
der Fille. Auch hier iberwiegt leicht der Prozentsatz an ASA II mit 50,5% im Gegensatz zu ASA III mit 43,4%

(Jamsen et al. 2010b).

Aus der aktuellen Literatur ist bekannt, dass bei Patienten mit Revisionsoperationen ein hoheres Risiko fiir
postoperative Protheseninfektionen besteht (Berbari et al. 1998; Lentino 2003; Lohmann & Kiriiger 2011;
Moyad, Thornhill & Estok 2008; Schwabe et al. 2013). Die daraus resultierenden narbigen Verwachsungen und
auch der Verlust an suffizientem Weichteilgewebe werden dafiir als mégliche Ursachen diskutiert (Berbari et al.
1998; Maurer & Ochsner 2006a). Gerade diese Patienten profitieren von der Weichteildeckung durch einen gut
durchbluteten, vitalen Muskellappen und kénnten daher mutmallich vermehrt in der Gruppe A zu finden sein.

Dies zeichnet sich tendenziell auch in dem Patientenkollektiv dieser Studie ab:

Die retrospektive Untersuchung der eingeschlossenen Fille ergab in Gruppe A einen héheren, aber statistisch
nicht signifikanten Anteil an Patienten mit bereits mehtfach voropetierten Kniegelenken von 60% (18/30)

verglichen mit 48% (24/50) in Gruppe B (p=0,3585).

Da sich die Therapie der Protheseninfekte mal3geblich nach dem zeitlichen Auftreten des Infekts zur
vorangegangenen Prothesenimplantation richtet (Friesecke & Wodtke 2008; Lehner et al. 2009; Moyad,
Thornhill & Estok 2008), ist die Finteilung nach Infektzeitpunkt ein wesentlicher Bestandteil der

pritherapeutischen Diagnostik.
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Die Definition der Zeitspanne zwischen Frith- und Spatinfekt ist in der Literatur nicht einheitlich (Holinka &
Windhager 2016; Kern et al. 2006; Lehner et al. 2009). Allerdings scheint es pathogenetisch sinnvoll eine
Trennung zwischen Frith- und Spitinfekt nach 6 Wochen zu vollzichen, da zu diesem Zeitpunkt die
Biofilmbildung (als ein wesentlicher Faktor bei der Entstehung eines Spitinfekts) als abgeschlossen gilt (Lehner
et al. 2009; Lohmann & Kiriiger 2011; Zimmerli, Trampuz & Ochsner 2004). Nach aktueller Literatur liegt hier
zum Zeitpunkt des Therapiebeginns somit bereits ein chronifizierter Prozess vor (Friesecke & Wodtke 2008;
Gravius, Pagenstert & Wirtz 2011; Lehner et al. 2009; Lohmann & Kriiger 2011). Diesen in der Pathogenese des

Infekts beteiligten Faktoren ist letztlich auch in der Auswahl der addquaten Therapie Rechnung zu tragen.

Spitinfekte sind prognostisch unglinstiger einzustufen als Frithinfekte (Kirschner, Frommelt & Hendrich 2004;
Moyad, Thornhill & Estok 2008) und sollten laut Literatur mit einer unterschiedlichen Aggressivitit therapiert

werden (Haddad & Adejuwon 2007; Moyad, Thornhill & Estok 2008; Tsukayama, Goldberg & Kyle 2003).

Die Auswertung des Infektzeitpunkts des Patientenkollektivs zeigte einen signifikanten Unterschied im Vergleich
beider Gruppen. Gegentiber einer hohen Rate an Spitinfekten in Gruppe B mit 78% (39/50), waren in detr
Gruppe der plastisch-chirurgisch versorgten Patienten (Gruppe A) zum Zeitpunkt der Diagnosestellung nur 45%
der Fille (14/30) als Spitinfekt einzustufen. Dies zeigt, dass eine konsiliarische Vorstellung der Infektpatienten
nach Knie-TEP mit Wundheilungsstérungen bei den plastischen Chirurgen indikationsgerecht vermehrt in den
ersten 6 Wochen des Infektgeschehens erfolgte. Die Ergebnisse dieser Studie deuten moglicherweise darauf hin,
dass es bei Prothesen-Frithinfekten vermehrt zu fulminanten deckungsbediirftigen Weichteildefekten kommen
kann. Ebenso konnte ein von Beginn an fir die Bedeckung der Prothese unzureichender Weichteilmantel

ursichlich fiir die Entstehung von Wundheilungsstérungen sein.

Der Anteil an Patienten mit Spat-Infekten im Patientenkollektiv der plastisch-chirurgisch therapierten Gruppe A
ist im Vergleich zu den rein orthopidisch-chirurgisch therapierten Patienten der Gruppe B deutlich niedriger
(P=0,0068). Das koénnte auf die Tatsache zuriickzufithren sein, dass ein Low-Grade-Infekt bzw. chronischer
Spitinfekt klinisch oft inapparent verlduft (Maurer & Ochsner 2006a; Mithlhofer et al. 2015; Sendi, Zumstein &
Zimmerli 2011), wohingegen ein Weichteildefekt vom Patienten meist eindeutig wahrgenommen wird und eine

Vorstellung beim behandelnden Arzt n6tig macht.
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Bei Betrachtung der Weichteilsituation des Studienkollektivs konnte ein deutlicher Unterschied beziiglich der

Verteilung der jeweiligen Weichteildefektstadien im Vergleich der beiden Gruppen festgestellt werden.

Das plastisch-chirurgisch versorgte Patientenkollektiv (Gruppe A) zeigte eine inhomogene Verteilung der
Defektstadien I-IV nach Laing (4:12:6:6). Einem Weichteildefekt im Stadium I lieBen sich rund 14% (4/28) und
dem Stadium II knapp 43% (12/28) der infizierten Knieprothesen zuordnen. Fir das Stadium IIT und IV traf
dies fur jeweils 21% (6/28) der Fille zu. Es wurden keine Patienten mit infizierter Knieprothese im
Weichteildefektstadium 0 nach Laing in die Gruppe A eingeschlossen, da hier kein Hautdefekt und somit auch

keine Indikation zur plastischen Deckung vorlag.

In Gruppe B wurden mit 63% (30/48) der Fille hauptsichlich Protheseninfektionen im Stadium 0 nach Laing
behandelt. Bei alleiniger Betrachtung der iibrigen 18 Patienten mit klinischem Weichteildefekt ergab sich fiir die

Stadien I-IV folgende Verteilung:

Oberflichliche Hautdefekte im Stadium 1 betrafen 11% (2/18) dieser Patientengruppe. Das
Weichteildefektstadium II war in 44% (8/18) der Fille und sichtbare Prothesenanteile (Stadium III) in 39%
(7/18) der Fille klinisch nachweisbar. Grofflichig exponierte Prothesenanteile mit komplexen Weichteildefekten
im Stadium IV zeigte lediglich einer von 18 Patienten aus Gruppe B (6% der Fille). Somit ergab sich ebenfalls

eine inhomogene Verteilung fiir die Weichteildefektstadien I-IV (2:8:7:1) der Gruppe B.

Folglich ergibt sich eine erwartungsgemil3 deutlich schlechtere Weichteilsituation fiir die Patienten der Gruppe
A, da eben diese Patienten mit Hautdefekten bis hin zu groBflichig freiliegendem Prothesenmaterial von den
Orthopiden/ Unfallchirurgen indikationsgerecht an die plastischen Chirurgen zuverwiesen wurden. Da
angenommen werden kann, dass das klinisch funktionelle Outcome unter anderem abhingig ist vom initialen
Ausmall des Weichteildefekts, ist davon auszugehen, dass die Ergebnisse der Gruppe A im Sinne der

Fragestellung falsch ,,schlecht® sind. Dies sollte bei der Diskussion der Ergebnisse berticksichtigt werden.
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Im Vergleich beider Gruppen des Studienkollektivs féllt ein signifikanter Unterschied hinsichtlich der
Durchfithrung von KOA auf. Zwar wurde das Gesamtkollektiv in 51% der Fille (41/80) mit einem KOA
behandelt, diesen erhielten allerdings nur 20% (6/30) der Patienten aus Gruppe A mit infizierter Knie-TEP,
wihrend bei tiber 70% (35/50) der Patienten aus Gruppe B ein Prothesen- bzw. Prothesenteilausbau etfolgte
(P=0,0001). In der aktuellen Literatur wird bei infizierter Knieprothese der zweizeitige Wechsel als KOA
empfohlen (Cuckler 2005; Durbhakula et al. 2004; Meek et al. 2004). Jimsen et al. konnten im Vergleich von
insgesamt 31 Originalartikeln eine hohe Infekteradikationsrate (82%-100%) fiir den zweizeitigen Wechsel zeigen
(Jimsen et al. 2009). Ahnlich gute Resultate beschreiben Mahmud et al. in einem aktuellen Review an 239
Patienten, welche einen zweizeitigen TEP-Wechsel als Therapie bei Protheseninfektion erhielten. Hier lag das
infektfreie Uberleben bei 85% im 5-Jahres-Nachbeobachtungszeitraum (Mahmud et al. 2012). In einer aktuellen
Auswertung von Sherell et al. erreichen die einbezogenen Studien durchschnittliche Erfolgsraten von 89% fiir
den zweizeitigen Prothesenwechsel. Im Gegensatz dazu wird hier eine Versagerquote von durchschnittlich 68%
fiir Lavage und Debridement mit Prothesenerhalt angegeben (Sherrell et al. 2011). Die Erfolgsraten fiir letztere
Therapiestrategie variieren It. Sendi et al. von 33-100% (Sendi & Zimmerli 2011). Marulescus Studiengruppe
erreichten in einer retrospektiven Kohortenanalyse eine 60%ige Erfolgsrate fir das

2-Jahre-Infektfreie-Uberleben nach Debridement unter Prothesenerhalt (Marculescu et al. 2006).

Ein Literaturvergleich ist aufgrund der unterschiedlichsten Studiendesigns und Patientenkollektive allerdings nur

eingeschrinkt moglich.

Es lisst sich feststellen, dass in dem Patientenkollektiv der Gruppe A 80% der plastisch versorgten Prothesen
entgegen der o.g. Empfehlungen vor der plastischen Deckung keinen Komponentenwechsel bzw. -ausbau

erhielten.

Aus diesem Grund wurden in dieser Studie beide Gruppen, hinsichtlich der Durchfithrung von KOA bezogen
auf das Patientenalter, Voroperationen, Infektzeitpunkt und Weichteildefektstadium und ob diese Faktoren einen

Einfluss auf die Entscheidung zur Durchfihrung eines KOA hatten, verglichen.
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Nach Empfehlung der aktuellen Literatur sollte die Entscheidung fiir einen zweizeitigen Prothesenwechsel und
der damit hohen korperlichen Belastung des Patienten durch die Invasivitit und Wiederholung des Eingriffs,
individuell unter anderem von den Komorbidititen und dem Allgemeinzustand des Patienten abhingig gemacht
werden (Liring et al. 2012; Militz & Buhren 2010; Schwabe et al. 2013). Young et al. betrachten die
Infekteradikation als Therapieziel bei Protheseninfekt der dlteren Bevélkerung bisweilen sogar als sekundir und

sehen in vielen Fillen in der alleinigen Suppression der Infektion die optimale Therapiewahl (Young et al. 2008).

Betrachtet man die Gesamtheit des Studienkollektivs, so wurde in der jingsten Altersgruppe bis 39 Jahre kein

KOA durchgefthrt.

Fir die darauffolgenden Altersgruppen war die Verteilung im Verhiltnis uneinheitlich. Die héchste Rate an
KOA lie3 sich in beiden Gruppen fiir die Altersgruppe der 60-79-jdhrigen feststellen. Ein signifikanter
Unterschied mit p=0,0031 zeigte sich in der Altersgruppe von 40-59 Jahre. In Gruppe A erhielt keiner der
Patienten dieser Altersgruppe einen KOA, im Gegensatz zu den Patienten aus Gruppe B mit 77% KOA im
Rahmen der Therapie des Protheseninfekts. Beim Vergleich der Gruppen A und B nach durchgefithrtem KOA

und moglicher Assoziation zum Patientenalter lie3 sich somit kein Zusammenhang erkennen.

Gruppe A Gruppe B p=
20-39 Jahre 0/2 (0%) 0/1 (0%) 1
40-59 Jahre 0/7 (0%) 10/13 (77%) 0,0031
60-79 Jahre 5/16 (31%) 16/25 (64%) 0,0578
80-99 Jahre 1/5 (20%) 9/11 (82%) 0,0357
Population Gesamt 30 50

Tabelle 34: Ubersichtstabelle beider Gruppen nach Altersgruppen mit durchgefithrtem KOA
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Alle nicht voroperierten Kniegelenke der Patienten aus Gruppe A wurden ohne vorherigen KOA plastisch
gedeckt. Im Vergleich dazu lief3 sich bei den nicht mehrfach voroperierten Gelenken des Patientenkollektivs aus
Gruppe B feststellen, dass hiervon 62% (16/26) den Prothesenausbau im Rahmen der Therapie des
Protheseninfekts erhielten. Bei Betrachtung der beiden Gruppen bestand demnach hinsichtlich dieses Kriteriums

ein signifikanter Unterschied (p=0,003).

In der Gruppe A watren 60% (18/30) der infizierten Prothesen mehrfach voropetiert, im Vergleich zu 48%
(24/50) detr Gruppe B (p=0,3585). In Gruppe A erhielten nur 33% (6/18) dieser Untergruppe einen KOA vor
der Weichteildeckung. Im Gegensatz dazu wurde in Gruppe B bei 79% (19/24) der mehrfach voropetierten
Knieprotheseninfektionen ein KOA durchgefiihrt (p=0,0043). Dementsprechend kann festgestellt werden, dass
die Voroperationen des betroffenen Knies nach initialer Prothesenoperation kein Kriterium hinsichtlich der
Durchfiihrung eines KKOA bei der Therapie der infizierten Knieprothesen waren. Auch in der Literatur ldsst sich
keine Empfehlung beziiglich des therapeutischen Vorgehens bei periprothetischer Infektion bei bereits mehrfach

voroperierten Kniegelenken aufgrund der prothetischen Versorgung finden.

Gruppe A Gruppe B p=
Nicht mehrfach voroperiert, mit KOA 0/12 (0%) 16/26 (62%) 0,003
mehrfach voroperiert, mit KOA 6/18 (33%) 19/24 (80%) 0,0043
Population Gesamt 30 50

Tabelle 35: Ubersichtstabelle beider Gruppen mit Signifikanztestung, eingeteilt nach KOA und Voroperationen

Beztiglich der Spitinfekte ergab sich im Vergleich beider Gruppen ein signifikanter Unterschied in der
Durchfithrung von KOA. Diesen erhielten 21% der Spitinfekte aus Gruppe A im Gegensatz zu 74% in der
Gruppe B (p=0,001). Somit ergab auch die Betrachtung des Zeitpunkts des Infektgeschehens in beiden Gruppen

beziiglich der Durchfithrung eines KOA keine Kongruenz.
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Laut aktueller Literatur kann zwar im Falle eines Frithinfekts unter Umstinden (gute Weichteilverhiltnisse, keine
Zeichen fiir Prothesenlockerung, gut behandelbares Keimspektrum) auf einen Komponentenwechsel verzichtet
werden (Bradbury et al. 2009; Gardner et al. 2011; Sendi & Zimmerli 2011; Sherrell et al. 2011), aber wenn von
einem Spitinfekt im Sinne eines chronischen Infektgeschehens auszugehen ist, wird der zweizeitige Wechsel als
Goldstandard angesehen (Burnett et al. 2007; Gardner, Gioe & Tatman 2011; Lohmann & Kriiger 2011; Militz &
Buhren 2010; Pietsch, Hofmann & Wenisch 20006; Pitto et al. 2005; Thabe & Schill 2007). Hinzu kommt die
Biofilmbildung auf den Prothesen- und Schraubenmaterialien, weshalb in Gruppe A umso mehr der KOA neben

der Weichteildefektdeckung notwendig gewesen wiire.

Bei Frithinfekten konnte fiir dieses Patientenkollektiv keine signifikante Senkung der Major-Komplikationsraten
durch einen KOA gesehen werden, so dass hier nur in bestimmten Situationen wie in der Literatur beschrieben
ein KOA sinnvoll erscheint. Nach aktuellem Konsens kann im Falle eines Frithinfekts und bei guten
Weichteilverhiltnissen der Prothesenerhalt mit Lavage und Debridement unternommen werden. Weitere
Voraussetzungen sind ein niedrig virulentes Keimspektrum ohne Lockerungszeichen der Prothese (Haasper et al.

2014; Herrmann, Thoele & Heppert 2013; Trampuz, Perka & Borens 2013). Es wird allerdings zusitzlich zu

Lavage und Debridement jedes Mal der Wechsel aller beweglichen Prothesenkomponenten (£ Polyethylen-

Inlay) (Haasper et al. 2014; Herrmann, Thoele & Heppert 2013; Renz, Perka & Trampuz 2016; Trampuz, Perka

& Borens 2013).

In diesem Zusammenhang sollte die auffallend niedrige Inlay-Wechsel-Rate in Kombination mit Lavage und
Debridement dieses Studienkollektivs diskutiert werden. Der Grund hierfiir ist in Gruppe A a.e. darin zu sehen,
dass die Durchfithrung von Lavage und Debridement ausschlieflich durch die plastischen Chirurgen erfolgte
und kein Orthopdde beteiligt war, welcher den Inlay-Wechsel vornehmen hitte kénnen. Die enge

Zusammenarbeit zwischen plastischen Chirurgen und Orthopiden ist also auch bei Prothesenerhalt erforderlich.

Gruppe A Spitinfekt Gruppe B Spitinfekt p=
mit KOA 3/14 (21%) 29/39 (74%) 0,001
Spitinfekte Gesamt 14 39

Tabelle 36: Ubersichtstabelle der Spitinfekte beider Gruppen mit Signifikanztestung, eingeteilt nach KOA.
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Die Betrachtung der durchgefiihrten KOA hinsichtlich des Weichteildefektstadiums fiir Gruppe A ergab, dass
25% der Patienten im Weichteildefekt-Stadium I (1/4) sowie im Stadium II (3/12) nach Laing mit einem KOA
vor der Weichteildeckung behandelt wurden. Im Weichteildefektstadium IIT wurde bei 33% (2/6) der Patienten
ein KOA durchgefiihrt. Auffillig war in der Patientengruppe A vor allem die Betrachtung des Defektstadiums
IV mit grofflichig freiliegenden Prothesenanteilen, da hier bei keinem der 6 Patienten ein vorheriger

Prothesenausbau durchgefiihrt wurde.

In Gruppe B wurden 30 Patienten ohne klinisch erkennbaren Hautdefekt (Stadium 0 nach Laing) behandelt, von
denen wiederum 80% (24/30) einen KOA erhielten. 2 Patienten mit klinischem Weichteildefektstadium T aus
dieser Gruppe wurden beide Male ohne KOA therapiert. Bei 63% (5/8) der Fille aus Gruppe B mit
Weichteildefektstadium IT und lediglich bei 43% (3/7) der Fille mit Stadium IIT wurde ein KOA durchgefiihrt.
Der einzige Patient mit Weichteildefekt im Stadium IV nach Laing wurde aufgrund der schlechten

Weichteilsituation bei mangelnden Erfolgsaussichten therapeutisch oberschenkelamputiert.

Aufgrund der geringen Fallzahlen kénnen keine signifikanten Unterschiede bei den beschriebenen Verteilungen
der KOA beider Gruppen und dem Ausmal} des Weichteildefekts gesehen werden, jedoch ist ein deutlicher
Trend erkennbar, welcher eine Bevorzugung des therapeutischen KOA im Patientenkollektiv der Gruppe B
zeigt. Auch im WTD-Stadium 0 wurde bei 80% der Patienten ein KOA durchgefiihrt, was sinnvoll erscheint, da

bei diesen Patienten zumeist ein Spitinfekt der Knieprothese vorlag.

Gruppe A mit KOA Gruppe B mit KOA p=
Stadium 0 0/0 (0%) 24/30 (80%) 1
Stadium I 1/4 (25%) 0/2 (0%) 1
Stadium II 3/12 (25%) 5/8 (63%) 0,1675
Stadium III 2/6 (33%) 3/7 (43%) 1
Stadium IV 0/6 (0%) 1/1 (100%) 0,143
Population Gesamt 28 48

Tabelle 37: Gruppenvergleich der durchgefiithrten KOA in Abhingigkeit vom Weichteildefektstadium
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Bei zunehmender Komplexitit des Weichteilschadens wird von einer Beteiligung der Prothesenkomponenten
und somit von einer tief sitzenden Protheseninfektion ausgegangen (An & Friedman 1996; Gravius, Pagenstert
& Wirtz 2011). Studien beziglich des chirurgischen Vorgehens bei komplizierten Weichteildefekten nach
Knieendoprothetik, welche sich einerseits mit der Defektdeckung und zugleich der Prothesensanierung
entsprechend dem Infektzeitpunkt widmen, sind zu diesem Zeitpunkt nicht verfiigbar. Dementsprechend
existiert aktuell kein einheitlicher Therapiealgorithmus zu dieser Thematik, wie auch von der
Arbeitsgemeinschaft Endoprothetik der deutschen Gesellschaft fiir Orthopddie und Unfallchirurgie bestitigt
wurde (Schaser KD 2012; Schwabe et al. 2013). Die Autoren Schaser et al. und auch Schwabe et al. empfehlen in
ihren Artikeln demnach die Anwendung der ,rekonstruktiven Leiter mit Weichteildeckung und zugleich
Therapie des zugrunde liegenden Infekts, nach vorheriger genauer Analyse des Defektcharakters (siche
Abbildung 45) (Schaser KD 2012; Schwabe et al. 2013). Die Studiengruppe um Maurer erginzt 2006 den
zweizeitigen Wechsel als Element des Liestaler Behandlungsalgorithmus, welcher an sich zur Therapie von
infizierten Huftprothesen entwickelt wurde (Maurer & Ochsner 2006b). Um den Algorithmus fir das Knie
anwendbar zu machen, wurden entsprechende Grundsitze erginzt. In den Ausfithrungen wird auf die
Notwendigkeit der plastischen Deckung bei insuffizienten Weichteilverhiltnissen bspw. mittels
Gastrocnemiuslappen hingewiesen. Vor allem bei Vorhandensein von Fisteln in das Gelenk (ab Stadium II) oder
sichtbaren Prothesenanteilen (ab Stadium III) wird angeraten die infizierten Prothesenkomponenten auszubauen
und, falls méglich zu wechseln. Sobald die Indikation zur Weichteildeckung gestellt wurde, empfehlen die
Autoren auch hier die individuelle Festlegung des Zeitpunkts zur Defektdeckung im Rahmen des angepassten
Algorithmus (Maurer & Ochsner 2006a). Jedoch existiert aktuell kein Algorithmus, der neben der orthopadisch-
chirurgischen Infektsanierung mit oder ohne KOA gleichzeitig auch die plastisch-chirurgische Therapie bei

infizierten Knie-Prothesen unter Beriicksichtigung des Infektzeitpunktes beinhaltet.
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(2.B. Gastrocnemiuslapoen)
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GroBer, tiefreichender Defekt

Abbildung 45: Algorithmus zur plastischen Weichteildefektdeckung am Kniegelenk
(modifiziert nach Hierner et al.) (Schwabe et al. 2013).

4.2. Komplikationsraten beider Gruppen

Um festzustellen, ob die bisher angewandten Therapien bei Weichteildefekten nach infizierter Knieprothese zu

einem zufriedenstellenden Ergebnis fihrten und unter welchen Voraussetzungen eine Optimierung der

Behandlungsstrategie erzielt werden kann, wurden in dieser Studie die Major-Komplikationsraten in

Abhingigkeit der daraufhin benétigten Therapieinvasivitit betrachtet. Die zu beurteilenden Komplikationen

wurden vorab fiir diese Studie entsprechend definiert (siche 2. Material und Methodik), da hierzu kein aktueller

Konsens besteht (Diaz-Ledezma et al. 2013).
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Im Vergleich beider Gruppen (43% in der Gruppe A (13/30) vs. 24% in der Gruppe B (12/50)) zeigte sich kein

statistisch signifikanter Unterschied der Major-Komplikationsraten (p=0,085).

Patienten ohne Patienten mit
p:
Major-Komplikation Major-Komplikation
Gruppe A 17/30 (57%) 13/30 (43%)
0,0852
Gruppe B 38/50 (76%) 12/50 (24%)

Tabelle 38: Ubersichtstabelle der Major-Komplikationen beider Gruppen mit Signifikanztestung

In dieser Auswertung muss allerdings berlicksichtigt werden, dass bei den Patienten mit plastischer
Weichteildeckung ein héheres Komplikationsrisiko aufgrund moglicher zusitzlicher Lappenkomplikationen wie
Lappenthrombose oder Lappenverlust neben Protheseninfektkomplikationen besteht. Zu alleinigen
Lappenkomplikationen kam es bei 6 Patienten dieser Gruppe. Berechnet man nun das Major-
Komplikationsrisiko unter Ausschluss der Lappenkomplikationen, ergibt sich fiir die Patienten der Gruppe A

dieselbe Major-Komplikationsrate von 23% (7/30) wie fir Gruppe B.

Bezieht man die Durchfiihrung eines KOA mit in die Auswertung ein, so ergibt sich abermals ein signifikanter
Unterschied hinsichtlich der eingetretenen Major-Komplikationen im Vergleich beider Gruppen. Denn lediglich
bei 15% (2/13) der Patenten der Gruppe A, welche einen KOA erhalten hatten, trat im
Nachbeobachtungszeitraum von 2 Jahren eine Major-Komplikation ein. Demgegentiber lag die Rate an Major-
Komplikationen unter den Patienten mit KOA der Gruppe B mit 75% (9/12) deutlich héher (p=0,0048). Dieser
signifikante Unterschied weist darauf hin, dass Patienten, die plastisch-chirurgisch therapiert wurden und
gleichzeitig einen KOA erhielten, dadurch optimal therapiert waren. Dies waren Patienten ab WTD-Stadium IL
Im Gegensatz dazu hatten die Patienten, die rein orthopidisch-chirurgisch mit einem KOA behandelt wurden,
die hochste Major-Komplikationsrate. Dies betraf auch 4 Patienten mit einem WTD-Stadium II. Aufgrund
dieser Ergebnisse kénnte angenommen werden, dass die gleichzeitige plastische Deckung bei diesen vier

Patienten zu weniger Major-Komplikationen hitte fithren kénnen.
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Der héhere Anteil an Patienten mit Major-Komplikationen und bereits voroperierten Gelenken unterstiitzt die
Annahme, dass durch Narbenbildung und auch der daraus resultierenden eingeschrinkten
Durchblutungsverhiltnisse eine wichtige Voraussetzung fiir die Ausheilung des Protheseninfekts nur noch
eingeschrinkt zu Verfiigung steht. Der Anteil der voroperierten Patienten mit Major-Komplikationen der
Gruppe A mit plastischer Deckung (7/13, 54%) war tendenziell niedriger als in Gruppe B (9/12, 75%) und

deutet méglicherweise auf eine durch Weichteildeckung verbesserte Wundheilungssituation hin.

Fir die Patienten der Gruppe A mit Frithinfekt und gleichzeitig bestehendem Weichteildefekt ergab sich eine
tendenziell héhere Rate an Major-Komplikationen ohne KOA vor plastischer Deckung des Weichteildefekts als
unter den Patienten mit KOA. Im Gegensatz dazu konnte unter den Patienten der Gruppe B mit Frithinfekt, die
periprothetische Infektion mit hoher Erfolgsrate therapiert werden. Dies lie3 sich sowohl ohne, als auch mit
durchgefiihrtem KOA fiir diese Patientengruppe feststellen. Die geringen Fallzahlen in den einzelnen

Untergruppen machen einen direkten Vergleich mit der aktuellen Literatur nicht méglich.

Die in Gruppe B angewandte operative Therapiestrategie mit gutem Ergebnis entspricht dennoch dem
allogemeinen Konsens, dass sich im Falle eines Frithinfekts je nach Begleitumstinden entweder Lavage und
Debridement (mit Inlay-Wechsel) (Haasper et al. 2014; Herrmann, Thoele & Heppert 2013; Renz, Perka &
Trampuz 2016; Trampuz, Perka & Borens 2013) oder der Komponentenwechsel (einzeitig oder zweizeitig)
empfiehlt (Holinka & Windhager 2016; Renz, Perka & Trampuz 2016). Die Indikation fiir einen
Prothesenwechsel besteht unter anderem bei Vorliegen von Fisteln oder einer schlechten Weichteilsituation
(Haasper et al. 2014; Holinka & Windhager 2016), wie es fiir das Patientengut der Gruppe A zutrifft.
Dementsprechend sollte auch beim Frithinfekt und je nach Ausmal3 eines gleichzeitig vorliegenden
Weichteildefekts zumindest der Inlay-Wechsel im Rahmen von Lavage und Debridement oder aber ein KOA

erfolgen.
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Weichteildefektstadium

Fir die Auswertung der Major-Komplikationen in Abhingigkeit der Weichteildefektstadien lie3 sich in Gruppe
A eine deutlich erhéhte Komplikationsrate fiir die Stadien III und IV nach Laing feststellen. Beide Stadien
zusammen machten 69% (9/13) der Major-Komplikationen aus. Um anhand dieser Fille eine Optimierung der
Therapiestrategie zu erarbeiten, wurde eine genaue Analyse nach Weichteildefektstadium, Art der Lappenplastik

und vorheriger orthopidisch-chirurgischer Therapie vorgenommen.

Analyse der Major-Komplikationen im Weichteildefektstadium ITI/ IV der Gruppe A

Die Analyse der Major-Komplikationsraten bei Knieprotheseninfektionen mit Prothesenexposition
(Defektstadium IIT/ IV nach Laing) spricht dafiir, dass die Entscheidung der plastischen Chirurgen zur
Maximalvariante der Lappendeckung - dem freien Lappentransplantat - ebenfalls die Maximalvariante der
orthopidisch-chirurgischen Therapie, also den KOA verlangt. Andererseits sollten im Riickschluss auch die
plastischen Chirurgen im Falle eines angestrebten oder bereits durchgefithrten KOA von Seiten der
behandelnden Orthopidden oder Unfallchirurgen die plastische Deckung zugunsten des freien Muskellappens

erwagen.

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie ergaben auBBerdem einen gleich hohen Anteil an Major-Komplikationen

der gestielten und der freien Lappentransplantate.

4.3. optimales Therapieergebnis: Infekteradikation unter Erhalt der Gelenkfunktion

Sowohl Schmerzfreiheit als Resultat der Infekteradikation als auch eine erhaltene Funktionsfihigkeit des Gelenks
ist ausschlaggebend fiir die Patientenzufriedenheit (Aggarwal VK et al. 2013; Barrack et al. 2000) und bedeutet
fir den behandelnden Chirurgen den optimalen Therapieerfolg. Fiir die vorliegende Studie war im Rahmen der
retrospektiven Datenauswertung eine Beurteilung der postoperativen Kniefunktion mittels Knee Society Clinical
Rating Systems nicht mdglich. Dieses Bewertungsverfahren wurde 1989 von Insall et al. entwickelt und gliedert

sich in den Knee Score und Function Score auf.
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Fiir beide Scores ist die maximal erreichbare Punktzahl 100 und minimal 0. Der Knee Score erfasst hauptsichlich
den Schmerzgrad des Knies mit zusitzlich jeweils maximal 25 Punkten fiir Bewegungsausmal3 und Stabilitdt des
Gelenks. Allerdings ist dieses Scoring System relativ unabhingig vom Gesamtzustand des Patienten. Durch den
Function Score wird die Mobilitit des Patienten erfasst, mit maximal 50 Punkten fiir Treppensteigen und
ebenfalls 50 Punkten fiir die erreichbare Gehstrecke. In beiden Scores gibt es Abziige fiir Einschrinkungen wie
Kontrakturen (Knee Score) oder Gehhilfen (Function Score) (Insall et al. 1989). Fiir beide Scores gilt folgende
Einstufung der erreichten Punktzahlen: ,;sehr gut (90-100 Pkt), ,,gut (80-89 Pkt), ,befriedigend (70-79 Pkt),

,unbefriedigend™ (<70 Pkt).

Die Infekteradikation unter Erhalt der Gelenkfunktion wurde fiir diese Studie als optimales Therapieergebnis
definiert und es konnte festgestellt werden, dass dieses Ziel gleichermaBien fiir Gruppe A in 69% (20/29) der
Fille mit plastischer Deckung als auch fir die rein orthopidisch behandelten Patienten aus Gruppe B in 62%
(31/50) der Fille erreicht wurde (p=0,6287). Vergleicht man dieses Resultat mit den Zahlen eines aktuellen
Review vom Jdmsen et al., so wird fiir den 2-zeitigen Wechsel eine hohe Infekteradikationsrate von 82-100%,
aber ein durchschnittlicher postoperativer Knee Score (soweit verfiigbar) von 50-89 beschrieben (Jimsen et al.
2009). Die groBe Spannbreite der Ergebnisse ldsst sich einmal durch die unterschiedlichen Zielpunkte und
Studiendesigns erkldren, andererseits spielt aber auch die Vielfalt der moglichen Therapiestrategien eine
maligebliche Rolle. Diese wiederum variieren sowohl abhingig vom klinischen Bild des Protheseninfekts und
den Komorbidititen. Genau diese individuellen Kriterien gilt es bei der Beurteilung der beiden
Therapieschemata dieser Studie zu beachten, da sich die Gruppen beziiglich des klinischen Bildes des

Protheseninfekts und der Begleitumstinde deutlich unterscheiden.

Gruppe A Gruppe B p=

Optimales Therapieergebnis 20/29 (69%) 31/50 (62%) 0,6287

Tabelle 39: Vergleich beider Gruppen beziiglich optimales Therapieergebnis (alle WID-Stadien eingeschlossen)
(Ein Patient mit Wundrandnekrose und Seromhdhle lehnte die Revision ab und wird nicht in die Berechnung
einbezogen, da iiber den weiteren Verlauf keine Daten zu Verfiigung stehen.)

109




QL Ty

|

Das Outcome beider Gruppen beziiglich Infekteradikation mit Erhalt der Gelenkfunktion sollte jedoch auch
unter Berticksichtigung des primir orthopidisch-chirurgischen Therapieansatzes hinsichtlich der Sanierung des
Protheseninfekts betrachtet werden. Wie bereits erwihnt, propagiert hier die aktuelle Literatur die Durchfithrung
eines zweizeitigen Prothesenwechsels als Goldstandard (Barrack et al. 2000; Cuckler 2005; Durbhakula et al.

2004; Jimsen et al. 2009; Meek et al. 2004).

Ohne KOA

Die Auswertung ergab beziiglich des Kriteriums ,,optimales Therapieergebnis® Heilungsraten von 63% (15/24)
der Patientengruppe A ohne dutrchgefithrten KOA und 73% (11/15) in Gruppe B (p=0,7281). Die zusitzlich
betrachteten Kofaktoren Infektzeitpunkt und Voroperationen waren in Gruppe A mit gutem Outcome nahezu
gleichmiBig verteilt. Auch hinsichtlich der Verteilung des Weichteildefektstadiums ergab sich kein wesentlicher
Unterschied. In 80% der Fille mit optimalem Therapieergebnis erfolgte hier die plastische Deckung des

Weichteildefekts durch einen gestielten M. Gastrocnemius.

In Gruppe B zeigte sich ebenfalls eine fast gleichmilige Verteilung der o.g. Begleitumstinde, Infektzeitpunkt

und Voroperationen bei Belassung des Prothesenmaterials im Rahmen der orthopadisch-chirurgischen Therapie.

Gruppe A Gruppe B p=

Optimales Therapieergebnis
15/24 (63%) 11/15 (73%) 0,7281
ohne KOA

Tabelle 40: optimales Therapieergebnis beider Gruppen ohne vorherigen KOA

Mit KOA

Ein signifikanter Unterschied konnte im Vergleich beider Gruppen hinsichtlich des optimalen
Therapieergebnisses und vorher durchgefithrtem KOA festgestellt werden. Von den 6 Patienten aus Gruppe A
mit plastischer Deckung des Weichteildefekts und Wechsel der infizierten Prothesenkomponenten blieben 5
Patienten (83%) tber den Nachbeobachtungszeitraum von 24 Monaten ohne Infektrezidiv bei erhaltener

Gelenkfunktion.
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Demgegeniiber standen 57% (20/35) der Patienten aus Gruppe B mit KOA und optimalem Therapieergebnis

=0,03706).

Dieses Ergebnis spricht fiir eine deutliche Uberlegenheit der plastischen Deckung der Weichteildefekte infizierter
Knieprothesen mit vorherigem Prothesenwechsel, da in Gruppe A die vermeintlich schlechtere
Weichteilsituation vorherrschte (1x Stadium I, 3x Stadium II, 1x Stadium III nach Laing), im Gegensatz zu
Gruppe B mit Protheseninfektionen, welche nur in geringer Anzahl einen Weichteildefekt aufwiesen (15x

Stadium 0, 1x Stadium 1I, 2x Stadium III nach Laing, 2x ohne Angabe).

Es kann festgestellt werden, dass in der Gruppe A des Studienkollektivs das optimale Therapicergebnis mit
hoher Erfolgsrate erreicht werden konnte, wenn die Lappendeckung gemil3 dem Weichteildefekt erfolgte und

zusitzlich ein vorheriger Prothesen-Wechsel durchgefiihrt wurde.

Gruppe A Gruppe B p=

Optimales Therapieergebnis
5/6 (83%) 20/35 (57%) 0,0376
mit KOA

Tabelle 41: optimales Therapieergebnis beider Gruppen mit vorherigen KOA

Das scheinbar schlechtere Ergebnis fiir Gruppe B hinsichtlich des optimalen Therapieergebnisses ldsst sich darin
begriinden, dass alleine 20% (10/50) der Patienten als primire Therapie die Arthrodese ethielten und somit die
Gelenkfunktion nicht erhalten werden konnte. Trotz der drastischen operativen Malnahme der
Gelenkversteifung konnte im Verlauf von eben genannten 10 Patienten in 2 Fillen die Extremitit nicht erhalten

werden und es folgte die Amputation bei Infektpersistenz.

Folglich stellt sich die Frage, ob in den 4 Fillen mit Weichteildefekt (3x Stadium 1II, 1x Stadium III nach Laing)
die primidre Arthrodese bzw. Amputation der Extremitit im Verlauf durch Muskellappendeckung in

Kombination mit einem vorherigen KOA méglicherweise hitte verhindert werden kénnen.
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In Abhingickeit des Weichteildefektstadiums

In Gruppe A wurden nur Patienten eingeschlossen, welche mindestens einen Grad-I-Weichteildefekt aufwiesen
und  69% (20/30) der infizierten Knieprothesen aus dieser Gruppe behielten innerhalb der
Nachbeobachtungszeit von 24 Monaten die Funktionalitit des betroffenen Gelenks und hatten zudem keine
Infektrezidive zu verzeichnen. Verglichen mit 56% (10/18) der Patientengruppe B mit Weichteildefekten im
Stadium I-IV nach lLaing zeigte sich kein signifikanter Unterschied (p=0,543) hinsichtlich des optimalen

Therapieergebnisses.

Gruppe A Gruppe B p=

Optimales Therapieergebnis 20/30 (67%) 10/18 (56%) 0,543

Tabelle 42: Vergleich beider Gruppen beziiglich optimales Therapieergebnis
(nur Patienten mit WTD-Stadium I-IV)

Fir die weitere Auswertung wurden diejenigen Patienten beider Gruppen mit klinisch vergleichbaren
Weichteildefekten betrachtet, um eine Aussage iiber einen etwaigen Vorteil der angewandten Therapiestrategien
treffen zu kénnen. Fiir beide Gruppen zeigte sich erwartungsgemil3 ein sehr gutes Resultat bei oberflichlichen

Wunden im Weichteildefektstadium I mit 75% (3/4) in Gruppe A bzw. 100% (2/2) in Gruppe B.

In beiden Gruppen wurden dhnliche Patientenzahlen fiir die Weichteildefektstadien II und III eingeschlossen. So
deutet sich fiir das Kriterium ,,Infekteradikation mit Erhalt der Gelenkfunktion® im Weichteildefektstadium II
eine Uberlegenheit fiir die Anwendung zusitzlicher plastischer Deckung an. Hier konnte in 83% (10/12) der
Fille ein optimales Ergebnis erreicht werden, im Gegensatz zu den Patienten der Gruppe B mit 38% (3/8) der

Fille (p=0,0623).

Fur das Defektstadium III lieBen sich mit 71% (5/7) gute Heilungsraten fur Gruppe B ermitteln, wogegen die
Patienten mit zusatzlicher plastischer Deckung eine Infektausheilung mit Prothesenetrhalt von 50% (3/6)
erreichten (p=0,5921). Das o.g. Therapieergebnis konnte fir das Weichteildefektstadium IV nur in Gruppe A
mit 40% (2/5) Ausheilung beurteilt werden, da der einzige Patient mit diesem Defektstadium aus Gruppe B bei

kritischen Weichteilverhiltnissen primédr amputiert wurde.
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4.4. Analyse gestielte Lappen

Von insgesamt 20 Patienten, die einen gestielten Muskellappen zur plastischen Deckung des Weichteildefekts bei
Knieprotheseninfektion erhielten, lieB3 sich bei 15 Patienten (75%) nach 24 Monaten Nachbeobachtungszeit ein
optimales Therapieergebnis mit erfolgreicher Infekteradikation und Erhalt der Gelenkfunktion beobachten.
Obwohl es bei 3 Patienten im frithen postoperativen Verlauf zu Lappenkomplikationen kam, konnte auch in

diesen Fillen das optimale Therapieziel erreicht werden.

Von den insgesamt 15 Patienten mit gutem Outcome hatten lediglich 3 Patienten zusitzlich zur plastisch-
chirurgischen Therapie einen vorherigen oder simultanen KOA als orthopidisch-chirurgische Behandlung der

Protheseninfektion erhalten.

Bei 5/20 (25%) Patienten mit gestielter Muskellappenplastik waren im weiteren Vertlauf Infektkomplikationen im
Sinne eines notwendigen KOA bei Infektpersistenz zu verzeichnen. In 1/5 (20%) dieser Fille kam es aulerdem
im frithen postoperativen Zeitraum zu einer Lappenkomplikation, welche operativ behandelt werden musste. Bei
den eben genannten 5 Patienten mit gestielter Lappenplastik und Infektkomplikation im Verlauf war nur ein

Patient mit vorherigem KOA behandelt worden.

Insgesamt zeigt sich eine mit 75% hohe Erfolgsrate unter Verwendung eines gestielten Muskellappens zur
Defektdeckung bei Protheseninfektionen. Doch trotz suffizienter Weichteilverhiltnisse nach plastischer
Deckung, gefihrdet die Infektpersistenz in einigen Fillen den Erhalt der Gelenkfunktion und es droht die
Arthrodese oder im schlimmsten Fall die Amputation der betroffenen Extremitit. Es kann nach Analyse der
Ergebnisse fiir ,,optimales Therapieergebnis® davon ausgegangen werden, dass ein zusitzlicher Austausch des

infizierten Prothesenmaterials die Bedingungen fiir die Infektsanierung optimieren kénnte.
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4.5. Analyse freie Lappen

In Gruppe A wurden die Weichteildefekte in 27% (8/30) der Fille mithilfe eines freien Lappentransplantats

versorgt. Davon hatten 25% (2/8) Patienten im Vorfeld einen KOA erhalten.

Einer der 8 Patienten wurde nicht in diese Berechnung mit einbezogen, da eine Revision bei Wundrandnekrose
und Seromhohle abgelehnt wurde und somit der weitere Verlauf bzw. das Outcome nicht eindeutig zugeordnet

werden konnte. Somit gilt diese Analyse fiir 7/29 Patienten (24%) mit freier Lappenplastik.

Fir die Patienten mit Defektdeckung mittels freiem Muskellappen lie3 sich ein optimales Therapieergebnis in
57% (4/7) der Fille feststellen. In den anderen 3 Fillen (43%) kam es im Vetlauf zu Infektkomplikationen,
welche jeweils die Amputation der Extremitit als Ultima Ratio zur Folge hatte. Es lagen ein Weichteildefekt im
Stadium II und 2 Defekte mit grof3flichiger Prothesenexposition im Stadium IV nach Laing vor. Im Vorfeld zur

plastischen Versorgung war keiner dieser 3 Protheseninfekte mit einem KOA behandelt worden.

Wie schon im Kapitel zuvor bei Analyse der gestielten Muskellappen, kann aus den vorliegenden Ergebnissen
der freien Lappentransplantate angenommen werden, dass ein KOA dringend notwendig ist, vor allem bei

grofBflichig freiliegendem Prothesenmaterial (Weichteildefektstadium IV nach Laing).

Ahnliche Studien iiber Lappenplastiken bei Weichteildefekt unter Mitbetrachtung eines etwaigen KOA sind in
der aktuellen Literatur nicht vertreten und somit sind die Ergebnisse der vorliegenden Studie nicht direkt

vergleichbar.
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4.6. Verlust der Extremitit

Als oberstes Ziel der Therapie des Knieprotheseninfekts steht fiir Operateur und Patient der Erhalt der
Extremitit. Eine Amputation sollte als ultima ratio in Fillen nicht beherrschbarer, lebensbedrohlicher Infektion
(Prinzip ,life before limb*), fehlgeschlagener Arthrodese oder persistierender Protheseninfektion mit massivem
Knochenverlust in Betracht gezogen werden (Fuchs & Mersmann 2000; Kalore, Gioe & Singh 2011). Diese
Komplikation bedeutet erhebliche Einbuflen an Lebensqualitit und des weiteren hiufig die Abhingigkeit vom
Rollstuhl. Nach aktuellen Studien besteht die Indikation zur Amputation in unter 5% der Fille infizierter
Knieprothesen (Hanssen & Rand 1999). Die Auswertung der vorliegenden Studie bestitigt diese Zahlen mit 8%
(6/80) Amputationen bezogen auf alle Patienten des Studienkollektivs. In den Fillen mit Indikation zur
Amputation bestand klinisch immer ein Weichteildefekt mindestens ab dem Stadium II nach Laing. Fir die
Einzelbetrachtung der Gruppen ergab sich eine Amputationsrate von 10% (3/30) in Gruppe A und 6% (3/50) in
Gruppe B, wobei in dieser Gruppe bei einem Patienten mit grof3flichig freiliegender Prothese und schlechten
Weichteilverhiltnissen die primire Amputation als TherapiemaBnahme durchgefithrt werden musste. In den
anderen Fillen kam es als Konsequenz von Major-Komplikationen zum Verlust der betroffenen Extremitit. Es
sei zu erwihnen, dass bei einem Patienten aus Gruppe B kurz nach Beendigung des Beobachtungszeitraums
(nach 27 Monaten postoperativ) ebenfalls die Amputation erforderlich war. Diese Amputation wurde nicht in die

eben genannte Amputationsrate einbezogen.
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Therapiealgorithmus

Aufgrund der votliegenden Studienergebnisse wurde folgender Therapiealgorithmus zur Senkung der
Komplikationsraten bei Knieprotheseninfektionen erarbeitet. Dieser berticksichtigt die Notwendigkeit der engen
Zusammenarbeit zwischen Orthopdden und plastischen Chirurgen bei Vorliegen von Wundheilungsstérungen

unter Einbeziechung des Infektzeitpunkts nach Prothesenoperation.

Algorithmus zur Senkung der Komplikationsraten bei Knieprotheseninfektion

Protheseninfekt
Friihinfekt < 6 Wochen > Spatinfekt
Stadium I Stadium II - IV Stadium 0 + I
* Lavage /Debridement* mit KOA
* KOA in begriindeten + mit KOA
Einzelfillen Plastische Deckung

"

— Keine Bevorzugung gestielter vs. freier Lappen, da gleiche Majorkomplikationsraten
— Entscheidung gestielter vs. freier Lappen durch erfahrenen plastischen Chirurgen aufgrund der
Weichteil- und Durchblutungsverhiltnisse

* mit Inlaywechsel
KOA = Komponentenwechsel oder —ausbau

Abbildung 46: Algorithmus zur Senkung der Komplikationsraten bei Knieprotheseninfektionen
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5. Zusammenfassung

Die Protheseninfektion ist eine schwerwiegende Komplikation nach Knieendoprothetik und bei gleichzeitig
bestehendem Weichteildefekt stehen den betroffenen Patienten oft lange Klinikaufenthalte mit mehrfachen
Revisionsoperationen bevor. Fir die behandelnden Chirurgen stellt die Therapie der Infektion eine grofie
Herausforderung dar und die Fille werden mit zunehmendem Weichteilschaden umso komplexer, da die
Knieprothese ausreichend von vitalem Weichteilgewebe ummantelt sein soll, um zum einen die
Bewegungsfreiheit im Gelenk zu gewihrleisten und zum anderen durch suffiziente Perfusion die Heilung zu

unterstitzen.

In der vorliegenden Arbeit wurden retrospektiv 80 Patienten mit Knieprotheseninfektion verglichen, welche
entweder mit alleiniger bzw. zusitzlich plastisch-chirurgischer Weichteildeckung (Gruppe A) des
Weichteildefekts oder mit einem konservativen, rein orthopidisch-chirurgischen Vorgehen (Gruppe B)

behandelt wurden.

Im Vergleich beider Gruppen lief3 sich ein signifikanter Unterschied in der Durchfithrung von KOA feststellen,
so dass 80% der Patienten der Gruppe A entgegen der o.g. Empfehlungen vor der plastischen Deckung keinen

Prothesenkomponentenwechsel oder —ausbau erhielten.

Die Auswertung des Infektzeitpunktes des Patientenkollektivs zeigte einen signifikanten Unterschied im
Vergleich beider Gruppen. Gegeniiber einer hohen Rate an Spatinfekten in Gruppe B mit 78% (39/50), waten in
der Gruppe der plastisch-chirurgisch versorgten Patienten (Gruppe A) zum Zeitpunkt der Diagnosestellung nur
45% der Fille (14/30) als Spitinfekt einzustufen. Dies zeigt, dass eine konsiliarische Vorstellung der
Infektpatienten nach Knie-TEP mit Wundheilungsstérungen bei den plastischen Chirurgen indikationsgerecht
vermehrt in den ersten 6 Wochen des Infektgeschehens erfolgte. Die vorliegenden Ergebnisse unterstiitzen die
Annahme, dass es vor allem bei Prothesen-Frithinfekten zu fulminanten deckungsbediirftigen Weichteildefekten
kommen kann. Ebenso konnte ein von Beginn an fiir die Bedeckung der Prothese unzureichender

Weichteilmantel ursichlich fiir die Entstehung von Wundheilungsstérungen sein.
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Des weiteren zeigte sich ein signifikanter Unterschied (p=0,0376) im Gruppenvergleich hinsichtlich des
optimalen Therapieergebnisses und vorher durchgefithrtem KOA. Aus der Patientengruppe mit plastischer
Deckung des Weichteildefekts (Gruppe A) und Wechsel der infizierten Prothesenkomponenten blieben 83%
(5/6) uber den Nachbeobachtungszeitraum von 24 Monaten ohne Infektrezidiv bei erhaltener Gelenkfunktion.
Demgegeniiber standen 57% (20/35) der Patienten aus Gruppe B mit KOA und optimalem Therapieergebnis.
Dieses Ergebnis spricht fiir eine deutliche Uberlegenheit der plastischen Deckung der Weichteildefekte infizierter
Knieprothesen mit vorherigem Prothesenwechsel, da in Gruppe A die vermeintlich schlechtere
Weichteilsituation vorherrschte (1x Stadium I, 3x Stadium II, 1x Stadium III nach Laing), im Gegensatz zu
Gruppe B mit Protheseninfektionen, welche nur in geringer Anzahl einen Weichteildefekt aufwiesen (15x

Stadium 0, 1x Stadium 1I, 2x Stadium III nach Laing, 2x ohne Angabe).

Es kann festgestellt werden, dass in der Gruppe A des Studienkollektivs das optimale Therapieergebnis mit
hoher Erfolgsrate erreicht werden konnte, wenn die Lappendeckung gemil3 dem Weichteildefektstadium erfolgte

und zusitzlich ein vorheriger Prothesenwechsel durchgefiihrt wurde.

Die Analyse der Komplikationsraten der Fille aus Gruppe A mit Prothesenexposition (Defektstadium III/ IV
nach Laing) spricht ebenfalls dafiir, dass eine Entscheidung der plastischen Chirurgen zur Maximalvariante der
Lappendeckung - dem freien Lappentransplantat — gleichermalen die Maximalvariante der orthopddisch-

chirurgischen Therapie, den Ausbau der infizierten Prothese verlangt.

Bei Entscheidung zu einer Therapiestrategie infizierter Knieprothesen mit Weichteildefekt steht immer der
Patient mit seinen individuellen Bediirfnissen aber auch Komorbidititen im Vordergrund. Zusammen mit den
behandelnden Arzten muss eine realisierbare Therapieoption gefunden werden, die im optimalen Fall in einem

funktionsfihigen, aber auch weitgehend schmerzfreien und belastbaren Kniegelenk resultiert.

Studien zur Behandlung von Knieprotheseninfektionen liegen reichlich vor, doch eine standardisierte
Therapieempfehlung mittels Lappenplastiken bei zusitzlich vorliegendem Weichteildefekt unter Einbeziehung

eines etwaigen KOA ist in der aktuellen Literatur nicht vertreten.

Um diese Ergebnisse zu validieren und ein dem Weichteildefekt angepasstes Therapieschema erstellen zu
konnen, ist es notig weitere prospektiv randomisierte Studien mit homogenem Patientenkollektiv und héheren

Fallzahlen durchzufiihren.
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® Eingetragenes Warenzeichen
ROM Range of motion

s.C. subcutan

SHT Spalthaut

s0g. so genannte

SYSADOA Symptomatic slow-acting drugs for the treatment of osteoarthritis

Tab. Tabelle

TEP totale Endoprothese

u.a. unter anderem

VAC Vacuum-assisted-closure
VHT Vollhaut

WHST Wundheilungsstérung
WTD Weichteildefekt

z.B. zum Beispiel

z.T. zum Teil

zugl. zugleich
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