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1 Einleitung

1.1 Historisches

Spinale Abszesse wurden erstmals im Jahr 1761 von Morgagni beschrieben [8].

Im friihen 20. Jahrhundert waren spinale Infektionen ernste und oft fatale Erkrankungen
meist junger Menschen. Gegen Ende des 20. Jahrhunderts wurden sie zunachst immer
seltener und betrafen vor allem dltere Menschen [150]. Vermutlich durch den
steigenden i.v.-Drogenabusus kam es ab 1988 wieder zu einem deutlichen Anstieg der
Inzidenz bei jungen Patienten [13, 32, 59, 60, 68, 91, 111, 125, 126, 150, 159].

Wahrend frither, vor allem vor 1960, bei thorakalen spinalen Abszessen — durch eine oft
gleichzeitig bestehende Lungentuberkulose — sehr haufig Mycobacterium tuberculosis
nachgewiesen werden konnte [10, 92, 152], l&sst sich jetzt, nach dem Rickgang der
Tuberkulose in den Industrienationen, in den meisten Fallen (Gber 60 %)
Staphylococcus aureus finden [2, 16]. Eine Infektion mit Mycobacterium tuberculosis

ist hier deutlich seltener geworden [16].

1.2 Definition

Spinale Infektionen kénnen sich in verschiedenen anatomischen Strukturen entwickeln
und betreffen die Wirbelkdrper, die Zwischenwirbelscheiben, den Zwischenwirbelraum,
den Spinalkanal, die paravertebralen Gewebe und angrenzende Strukturen [150].
Spinale epidurale Abszesse (SEA) sind Infektionen zwischen Dura mater und Periost,
also des Epiduralraums, der normalerweise Binde- und Fettgewebe sowie vendse Plexus
beinhaltet [29, 82, 152].

Unter einem Empyem versteht man eine Eiteransammlung in einer Korperhdhle oder
einem Hohlorgan. Von einem Abszess spricht man, wenn entzindlich verdndertes
Gewebe durch eine Kapsel von der Umgebung abgegrenzt wird [132].

SEA sind seltene Erkrankungen, die aber innerhalb weniger Stunden zu einer
irreversiblen Querschnittsymptomatik fiihren konnen und somit eine sofortige

Intervention erfordern [18, 81].



1.3 Epidemiologie

Auch wenn spinale epidurale Abszesse heute mit einer Inzidenz von 2/10.000
Krankenhauseinweisungen im Vergleich zu anderen Erkrankungen selten vorkommen
[13, 31, 38, 53, 117, 125, 133, 136, 142] — wobei es in den letzten Jahren zu einem
deutlichen Anstieg dieser Erkrankung gekommen ist [29, 75, 161] — ist die Erkennung
und Behandlung aufgrund der relativ hohen Morbiditdt und Mortalitat &uf3erst wichtig
[9, 16, 21, 51, 55, 60, 86, 93, 101, 108, 119, 123, 125, 142, 149, 152].

Denn trotz des medizinischen Fortschritts in den letzten Jahren und modernster
bildgebender Verfahren sowie Therapieoptionen liegt die Mortalitdt zum Teil immer
noch zwischen 14 - 20 % [10, 16, 31, 86, 89, 121, 125, 142].

Betroffen sind mehr Ménner als Frauen, das Verhéltnis betragt etwa 2 : 1 [7, 16].
Spinale epidurale Abszesse lassen sich bei Kindern sehr selten beobachten [9, 82, 119].
Bei weniger als der Hélfte dieser Kinder (35 - 38 %) bestehen pradisponierende
Faktoren wie Sichelzelland&mie oder Immunsuppression durch Chemotherapie bzw.
maligne Prozesse [82, 94].

Es erkranken hauptsachlich Personen (iber 30 Jahren und die meisten Patienten sind
zwischen 60 und 70 Jahre alt [16, 20, 31, 60, 86, 121, 123, 136].

1.4 Atiologie

Mittlerweile werden verschiedene Risikofaktoren diskutiert, die sich in drei groRe
Gruppen — mogliche Infektionsquellen, lokale und systemische Faktoren — einteilen

lassen (Tabelle 1):



Magliche Infektionsquelle Lokale Faktoren Systemische Faktoren

Endokarditis Epiduralanésthesie Alkoholabusus
GefalRkatheter Lumbalpunktion Chemotherapie
) ) o Chronische
Hautinfektion Osteoarthritis
Lebererkrankung
) o Chronische
HIV-Infektion Paravertebrale Injektion )
Nierenerkrankung
i.v-Drogenabusus Spinale Operation Diabetes Mellitus
Infektion des Bindegewebes Spinales Trauma Fortgeschrittenes Alter

Infektion des

o Spondylose Immunsuppression
Respirationstraktes

Infektion des

) Lange Steroidbehandlung
Urogenitaltraktes

Lungeninfektion Maligne Neoplasie
Paraspinaler Abszess Morbus Crohn
Pharyngitis Rheumatoide Arthritis
Sepsis Systemischer Lupus

Erythematodes

Sinusitis

Vertebrale Osteomyelitis

Wundinfektion

Tabelle 1: Die Tabelle fasst verschiedene Risikofaktoren fiir spinale epidurale Abszesse. Diese lassen sich
in drei grof3e Gruppen unterteilen: mogliche Infektionsquelle, lokale und systemische Faktoren.

zusammengestellt nach [14, 16, 25, 27, 31, 35, 60, 69, 72, 76, 82, 86, 89, 91, 102, 107, 110, 121, 125,
136, 138, 142, 150, 156, 158]

Mehr als 50 % dieser Risikofaktoren hdngen mit einem geschwdachten Immunsystem
bzw. einer chronischen Erkrankung zusammen [38, 81].



1.5 Einteilung

Spinale Infektionen kann man zum einen in pyogene bzw. nicht-pyogene Infektionen,
des Weiteren anhand ihrer anatomischen Lokalisation im Verhéltnis zu Wirbelsaule,
Dura und Riickenmark einteilen [150].

1.5.1 Pyogene und nicht-pyogene Infektionen

Wéhrend pyogene, also eitrige Infektionen in der Regel von gewdhnlichen pathogenen
Organismen verursacht werden, treten nicht-pyogene, granulomattse Infektionen meist
bei Infektionen mit Mykobakterien, Pilzen und anderen pathogenen Keimen auf, die in
der Lage sind, Granulationen auszulésen [145, 150].

1.5.2 Anatomische Lokalisation

Anteriore Segmente der Wirbelsdule scheinen haufiger betroffen zu sein als posteriore
Segmente, wo haufiger Pilzinfektionen nachweisbar sind [150]. Spinale Abszesse treten
am haufigsten lumbosakral (40 - 60 %), am zweithdufigsten thorakal (20 - 35 %) und
seltener cervical (15 - 25 %) auf [16, 20, 28, 29, 31, 69, 79, 81, 107, 150, 151].
Betroffen sind in der Regel zwischen einem und 13 Segmente, der Schnitt liegt bei zwei
bis finf Segmenten mit Beteiligung der Disci intervertebrales [29, 31, 60]. Auch der
paraspinale Venenplexus kann mit betroffen sein [150].

Spinale Abszesse sind am haufigsten extradural (im Epiduralraum) zu finden, kénnen

aber auch intradural extramedullar oder intramedullar lokalisiert sein.

1.5.3 Akute und chronische Abszesse

Zusétzlich kann eine Unterscheidung in akut bzw. chronisch erfolgen. Bestehen die
Symptome seit Stunden bis zu einigen Tagen, spricht man von akuten SEA. In der
Regel findet sich hier intraoperativ viel Eiter [16].

Bei subakuten SEA bestehen die Symptome seit weniger als zwei Wochen und es findet
sich Granulationsgewebe, jedoch ohne signifikante Mengen an nekrotischem Gewebe.
Dahingegen weisen chronische SEA, bei denen die Symptome langer als zwei Wochen
bestehen, hauptséchlich Granulationsgewebe mit hohen Mengen an nekrotischem
Gewebe auf [16, 29, 60, 125].



Es wird angenommen, dass sich spinale epidurale Abszesse sowohl durch eine
hdmatogene Streuung als auch eine direkte Ausbreitung von paraspinal nach epidural
entwickeln konnen [10, 16, 32, 60, 81, 118, 136, 159].

Eine akute Manifestation ist haufig mit einer hamatogenen Ausbreitung von einem
Fokus assoziiert. Die h&matogene Ausbreitung erfolgt vor allem ausgehend von
Infektionen der Haut, des Endokards sowie des Respirations- und Urogenitaltraktes [2,
10, 26, 30, 38, 136, 150]. Haufige Ausgangspunkte sind Furunkel, Ulcera, Decubiti und
generell infizierte Wunden. Allerdings lasst sich nur in ca. 40 % eine Infektionsquelle
ermitteln [29].

Chronische SEA scheinen hdufig mit einer Osteomyelitis vergesellschaftet zu sein, die
Symptome sind in der Regel schwacher ausgepragt [29].

1.6 Erreger

Pyogene Infektionen werden vor allem durch Bakterien, seltener auch von Pilzen und
Parasiten hervorgerufen und fiihren zu einer Neutrophilenantwort [1]. Bei etwa 60 %
der bakteriellen Infektionen steht der Staphylococcus aureus an erster Stelle [7, 9, 10,
42, 86, 93, 148]. Ebenfalls h&ufig nachweisbar ist Enterobacter, seltener Salmonella,
Klebsiella, Pseudomonas und Serratia [16, 31, 145].

Im Gegensatz dazu werden nicht-pyogene Infektionen hauptsdachlich von
Mykobakterien, Parasiten und Pilzen verursacht und weisen eine granulomatose
Entzlindung auf [16, 145]. Bei den Pilzinfektionen lasst sich anhand des Immunstatus
des Patienten ein verdndertes Erregerspektrum erkennen: Wahrend sich bei
immunsupprimierten Patienten hauptsachlich Aspergillus, Candida und Cryptococcus
nachweisen lassen, findet man bei nicht-immunsupprimierten Patienten hé&ufiger
Blastomyces dermatitis, Coccidoides immitis und Histoplasma capsulatum [16, 86].

Bei SEA l&sst sich mit ca. 63 % mit Abstand am haufigsten Staphylococcus aureus
nachweisen [16, 60, 93, 136, 142]. Manche Autoren beschreiben sogar noch hohere
Prozentzahlen [9, 31, 50, 86, 125, 150]. Des Weiteren findet man Staphylococcus
epidermidis, Streptokokken, Pseudomonaden, E. coli und Laktobazillen [16, 20, 31, 93,
136, 139, 142].

Bei einigen pradisponierenden Faktoren lassen sich vermehrt folgende Erreger
nachweisen (Tabelle 2):



Pradisponierende Faktoren Haufigste Erreger

) Mischinfektionen, gram-negative Bakterien,
Decubitalulcera )
Anaerobier

) ) S. agalactiae, B-Streptokokken, gram-negative
Diabetes mellitus )
Bakterien

I.v.-Drogenabusus S. aureus, Pseudomonaden, Serratia

Aspergillus, Kryptokokken, atypische
Immunschwéche )
Mykobakterien

Infektionen des ) ) _
] E. coli, gram-negative Bakterien
Urogenitaltraktes

S. agalactiae, B-Streptokokken, gram-negative

Neoplasien )
Bakterien
riickenmarksnahe Injektionen S. aureus, Pseudomonaden
Traumata Serratia species

Tabelle 2: Die Tabelle fasst sowohl einige prédisponierende Faktoren fiir spinale epidurale Abszesse
sowie die jeweils am héaufigsten auftretenden Erreger zusammen. [3-5, 12, 39, 41, 60, 62, 78, 83, 101,
124, 128, 130, 131, 143, 147, 150, 155, 160]

1.7 Klinik

Es gibt keine spezifische Klinik, wodurch sich spinale Abszesse nur schwer
diagnostizieren lassen [7, 25, 27, 66, 93]. Oftmals treten die ersten Symptome wenige
Tage nach Entstehung eines SEA auf. In vielen Fallen dauert es jedoch aufgrund der
unspezifischen Klinik bis zu zwei Monate, bis die Diagnose eines SEA gestellt
wird [31, 60]. Vor allem bei alteren, bettlagerigen, chronisch kranken und/oder
immungeschwéchten Patienten kénnen die Symptome fehlen, sodass es in diesen Fallen
noch leichter zu einer Verkennung des Krankheitsbildes kommen kann [150].

Ein sehr h&ufiges Symptom, das sich bei fast allen Patienten mit SEA finden lasst und
meistens als erstes Symptom auftritt, ist der Nacken- bzw. Rickenschmerz [7, 16, 28,
29, 49-51, 81, 84, 86, 119, 123, 142, 158].



Oftmals sind Rickenschmerzen und Fieber die einzigen Symptome, bevor es — nach
Progression der Raumforderung — zum Eintritt von neurologischen Beeintrachtigungen
wie Sensibilitatsstorungen, motorischen Ausféallen und Basen-Mastdarm-Stérungen
kommt [7, 29, 86, 93, 136]. Etwa */5 aller Patienten mit SEA haben bei der Einlieferung
ins Krankenhaus Fieber und leiden unter allgemeiner Abgeschlagenheit [16, 60, 93,
121, 128, 147].

Bezlglich des Krankheitsverlaufs beschreiben Lyu et al. vier klassische Stadien, die bei
vielen Patienten mit SEA beobachtet werden kdnnen [59, 85, 136]:

1. Stadium: Rickenschmerzen

2. Stadium: Nervenwurzelkompressionsschmerzen

3. Stadium: L&hmungen der Extremititen sowie Blasen-Mastdarm-Stérungen

4. Stadium: Para- oder Tetraplegie

Damit es trotz der meist unspezifischen Klinik gelingt, eine friihe Diagnose zu stellen,
sollte bei Patienten, die sich mit Fieber, Riickenschmerzen und neurologischen
Ausféllen vorstellen, immer an einen SEA gedacht werden [9, 38, 86, 93].

1.8 Pathomechanismus

Die neurologischen Dysfunktionen lassen sich zum einen mit der mechanischen
Kompression erklaren, zum anderen spielen aber auch inflammatorische Prozesse sowie
die durch die Entziindung hervorgerufenen GefalRverdnderungen wie Thrombophlebitis,
Thrombose, Odeme und Ischamie eine groRe Rolle [9, 13, 38, 59, 77, 81, 126, 142].

Einige Autoren nehmen an, dass die direkte mechanische Kompression des
Ruckenmarks oder einzelner Nerven hauptverantwortlich fiir die Entstehung
neurologischer Defizite ist [9, 44, 142]. Es wird jedoch aufgrund von
Autopsieergebnissen auch vermutet, dass Infarktareale im Bereich des Rickenmarks
sowie Thrombosen und/oder Thrombophlebitiden der intra- oder extramedulldren
Venen eine noch groRere Rolle fiir die Entstehung neurologischer Dysfunktionen
spielen konnten [142]. Jedoch sind beide Faktoren entscheidend fur die Persistenz und

das Fortschreiten des neurologischen Defizits [9].



1.9 Diagnostik

Die Diagnose eines SEA l&sst sich anhand von Klinischen, laborchemischen,
mikrobiologischen sowie bildgebenden Verfahren stellen. Liegen bei einem Patienten
oben genannte Symptome vor, sollte schnellstmdglich eine ausfuhrliche Anamnese
erhoben, eine griindliche korperliche Untersuchung durchgefiihrt, laborchemische und

mikrobiologische Untersuchungen sowie eine Bildgebung veranlasst werden [150].

1.9.1 Klinisch

Eine genaue Anamnese kann erste Hinweise auf einen spinalen epiduralen Abszess
geben. Eine vollstdndige klinische Untersuchung ist wichtig, um alle
Sensibilitatsstérungen sowie motorischen Ausfalle zu detektieren und somit eine
Vorstellung von der Abszesslokalisation zu bekommen. Auch wahrend des Verlaufs
sollten stets engmaschige neurologische Untersuchungen durchgefuhrt werden, um

minimale Veranderungen sofort zu erkennen [86].

1.9.2 Laborchemisch

Die Labordiagnostik sollte immer ein Differentialblutbild sowie eine Bestimmung von
Leukozyten, Erythrozytensedimentationsrate (ESR), C-reaktiven Proteins (CRP) und
Procalcitonin (PCT) umfassen [29, 150]. Ein Differentialblutbild kann Hinweise zur
Unterscheidung zwischen einer bakteriellen und einer parasitéren Infektion liefern.

Ein spinaler epiduraler Abszess ist meist mit einer Leukozytose vergesellschaftet.
Normale Leukozytenzahlen schlieBen allerdings einen SEA nicht aus. [31, 122]

Etwa 95 % aller Patienten mit spinalen epiduralen Abszessen zeigen erhdhte ESR-
Werte [125]. In manchen Studien hatten sogar alle Patienten mit SEA eine erhohte
ESR [49, 60, 75, 101]. Werte Uber 100 mm/h sprechen in Kombination mit
Ruckenschmerzen mit einer hohen Wahrscheinlichkeit fir einen spinalen epiduralen
Abszess [16]. Somit kann die ESR als ein sehr sensitiver Indikator fur das Bestehen
eines SEA angesehen werden [101].

Das CRP ist als Akutes-Phase-Protein ebenfalls bei der Mehrzahl der Patienten mit
dieser Erkrankung erhéht [138], wahrend die Leukozytenzahl in seltenen Féllen auch
normal sein kann. CRP und ESR eignen sich zudem sehr gut als Verlaufsparameter, um
den Erfolg einer Therapie beurteilen zu kénnen [16, 150].



1.9.3 Mikrobiologisch

Bei etwa /5 aller Patienten lassen sich Erreger in der Blutkultur nachweisen. Hierbei
handelt es sich in den meisten Fallen um den gleichen Mikroorganismus, der auch im
Abszess festgestellt werden kann [31]. Aus diesem Grund konnen Blutkulturen sehr
hilfreich sein, um mittels Antibiogramm von einer Breitbandantibiose auf eine
angepasste  Antibiotikatherapie umzustellen [16, 31, 150]. Es muss jedoch
berticksichtigt werden, dass es mehrere Tage dauert, bis ein Erreger detektiert werden
kann und die Sensitivitat zwischen 50 - 75 % betréagt [16, 23].

Es sollte also immer auch eine Probe des infizierten Gewebes genommen und auf
pathogene Keime untersucht werden [138, 150]. Durch Punktion des Abszesses kann oft
ein eindeutiger Erregernachweis erfolgen [150].

In einer Lumbalpunktion findet sich meist eine Reizpleozytose, also erhdhte
Liquorleukozyten und normwertige Glucosewerte. Manchmal kann auch ein erhdhtes
Liquoreiweil} nachgewiesen werden [29]. Ein direkter Erregernachweis aus dem Liquor
ist nur moglich, wenn der Abszess selbst versehentlich punktiert wurde oder er in den

Subarachnoidalraum eingebrochen ist [132].

1.9.4 Bildgebende Verfahren

Da man mit Hilfe der Bildgebung schnell und sicher einen SEA bestatigen bzw.
ausschlieBen kann, hat diese eine sehr grof3e Bedeutung.

Die Bildgebung kann mittels Computertomographie (CT) bzw. CT-Myelographie sowie
Magnetresonanztomographie (MRT) erfolgen, wobei die MRT mit Kontrastmittel
mittlerweile als Standard angesehen wird, da sie als die effektivste Methode gilt, um
einen SEA nachzuweisen [114, 125, 138, 140].

In der MRT stellen sich spinale epidurale Abszesse typischerweise wie folgt dar:
Wahrend der Abszess in der T;-gewichteten Aufnahme iso- oder hypointens zu sehen
ist (Abbildung 1), erscheint er in der To-Wichtung hyperintens [16, 31, 150].
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Abbildung 1: Sagittale MRT-Aufnahme der HWS in T;-Wichtung nach Kontrastmittelgabe. Erkennbar ist
eine Spondylodiscitis in Héhe HWK 4/5 sowie eine intraspinale, epidurale Raumforderung von HWK 3
bis HWK 6 reichend. (Quelle: Klinik flir Diagnostische und Interventionelle Radiologie,
Universitétsklinikum Gief3en)

Auch wenn die Positronenemissionstomographie (PET) bislang nur eine geringe Rolle
bei der Diagnostik von spinalen epiduralen Abszessen gespielt hat, kdnnte sie, aufgrund
der besseren Differenzierung zwischen entzindlichen und malignen Prozessen, in
Zukunft eine Hilfe sein [150].

Intraoperativer Ultraschall (7,5 MHz) ermdglicht eine Visualisierung des Abszesses als
echogene Masse und kann so die Rate an zurtickbleibender Abszessformation deutlich
reduzieren [43, 52, 81, 87, 113].
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1.10 Differentialdiagnosen

Differentialdiagnosen des spinalen epiduralen Abszesses sind Osteomyelitis,
Spondylitis, Spondylodiscitis, Discitis, Myelitis, intramedullarer sowie subduraler
Abszess, septische Arthritis, maligner Prozess, Blutung, Wirbelfraktur, Osteoporose,
Bandscheibenvorfall, spinales Trauma, Tuberkulose, Brucellose, Pilz- und
Parasiteninfektion [16, 28, 29, 38, 93, 132, 150].

1.11 Therapie

Spinale epidurale Abszesse gehdren zu den eher seltenen Erkrankungen und sind daher
in der Literatur nicht oft beschrieben worden. In den wenigen Studien, die tber dieses
Thema existieren, werden die mdglichen Behandlungsstrategien kontrovers diskutiert
und die Autoren gelangen teilweise zu unterschiedlichen Ergebnissen. Manche Autoren
bevorzugen eine rein chirurgische, andere eine rein antibiotische Therapie. Meistens
wird jedoch eine Kombination aus chirurgischer und antimikrobieller Therapie
empfohlen [60, 136, 145].

Nach Diagnosestellung sollte so schnell wie mdglich die Therapie eingeleitet werden,
um ein Fortschreiten der Erkrankung mit Verschlechterung des neurologischen Defizits
zu verhindern und eine Wiederherstellung bzw. Stabilisierung der normalen
neurologischen Funktion zu erreichen [29, 31]. Die Behandlung sollte immer eine friihe
Behebung der Ursache, eine griindliche Beobachtung des Patienten mit engmaschigen
neurologischen Untersuchungen (am besten auf der Intensivstation) und eine adaquate
Antibiotikatherapie umfassen. Als weitere Therapieoptionen stehen Dekompression,
Abszessentfernung und, falls notig, eine sich anschlieBende Rekonstruktion zur
Verfligung [16, 20, 31, 67, 85, 86].

Durch die oftmals komplexe Therapie ist eine gute Zusammenarbeit im
multidisziplindren Team, bestehend aus Neurochirurgen, Infektionsspezialisten und

Neuroradiologen, wiinschenswert [138, 150, 161].
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1.11.1 Konservativ

Eine konservative Therapie, also eine ausschlieRliche Behandlung mit Antibiotika, kann
bei manchen Patienten ausreichend sein [56, 88, 90] und sollte in der Regel erfolgen,
wenn folgende Kriterien erfullt sind:

- keine Immunkompromittierung

- kein neurologisches Defizit

- geringes Risiko fir neurologische Komplikationen

- identifizierter Erreger
Auch Patienten mit einem schlechten Allgemeinzustand und somit einem hohen
Anésthesie- und Operationsrisiko sowie Patienten mit einer langer bestehenden Parese
(Uber 72 Stunden) kdnnen konservativ behandelt werden [150].
Oftmals wird mit einer konservativen Therapie begonnen, jedoch ist dann in ca. 50 %
der Félle doch eine operative Intervention erforderlich [16].
Die konservative Therapie ist dann ineffektiv, wenn zum einen die Symptome
persistieren oder sich verschlimmern, zum anderen, wenn die Entziindungsparameter
nicht ricklaufig sind und/oder anhand bildgebender Verfahren keinerlei Besserung zu
erkennen ist. In diesen Féllen sollte schnellstmdglich eine chirurgische Intervention
erfolgen [150].
Die Antibiotikatherapie sollte mit einem Breitspektrumantibiotikum initiiert und dann
schnellstméglich an den auslosenden Erreger angepasst werden und (ber mehrere
(meistens zwischen 6 und 12) Wochen erfolgen [2, 51, 80, 86, 119, 150]. Uber
mindestens vier bis sechs Wochen sollte die Antibiotikatherapie intravends erfolgen
[51, 80, 86, 119]. Bei gutem Allgemeinzustand des Patienten kann die Antibiose nach
dieser Zeit oralisiert und in jener Form mindestens weitere zwei Wochen weitergefiihrt
werden [31, 73].
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1.11.2 Chirurgisch

Ein chirurgisches Debridement wird vorgenommen, um infiziertes und ggf. auch schon
nekrotisches Gewebe zu entfernen, somit eine adaquate Blutversorgung wieder
herzustellen und den neurologischen Status zu verbessern [16].

In manchen Féllen ist es notwendig, Ersatzmaterial an der betroffenen Stelle zu
implantieren, um eine volistdndige neurologische und mechanische Stabilitat zu
gewahrleisten [79].

In Einzelféallen kann auch eine Fixation bzw. Arthrodese angestrebt werden [79]. Diese
chirurgische Intervention zur Optimierung des funktionellen Outcome ist abhdngig vom
Ausmald der Instabilitat [79].

Folgende Operationsmoglichkeiten bestehen bei SEA (Abbildungen 2 - 4,
umgezeichnet nach [22, 65, 137]):

1. Laminektomie

Ansicht von cramal Anzicht won dorsal

Proc. spinosus
Spinalkanal Facies articulanis superior

Proc. transversus

Proc. articularis
nferior

Proc. transversus

TWirbelkdrper

Proc. spinosus

Abbildung 2: Laminektomie
Bei der Laminektomie erfolgt die vollstandige Resektion des Wirbelbogens inklusive Processus
spinosus sowie Ligamentum flavum.

Bei der Laminektomie erfolgt die vollstdndige Resektion des Wirbelbogens inklusive
Processus spinosus sowie Ligamentum flavum [11]. Sie wird als das Standard-OP-
Verfahren beschrieben [2, 32, 33, 35, 36, 81] und eignet sich gut bei akuten sowie
posterioren SEA [29]. Allerdings besteht immer die Gefahr der Instabilitat, da es zu
einem Verlust der dorsalen Zuggurtung kommt [65, 81, 119, 132].
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2. Hemilaminektomie

Ansicht von crarial Ansicht von dorsal

Proc. spinosus . . . .
Spinalkanal Facies articulanis superior

Proc. transversus

l Proc. articulans

inferior

Proc. transversus

Proc. spinosus

Abbildung 3: Hemilaminektomie
Bei der Hemilaminektomie wird nicht der komplette Wirbelbogen entfernt, es erfolgt nur die Resektion

des halben Wirbelbogens.
Bei der Hemilaminektomie wird nicht der komplette Wirbelbogen entfernt, sondern nur
die Hélfte davon. Sie erlaubt somit im Vergleich zur Laminektomie eine verbesserte

Stabilitat durch den Erhalt der dorsalen Zuggurtung sowie der gesamten Bandstrukturen
auf der Gegenseite [65].

3. Teilhemilaminektomie

Ansicht von cranial Ansicht von dersal

Proc. spinesus Facies articularis superior

sy

Proc. transversus

Proc. articularis
inferior

Proc. transversus

Proc. spinosus
Wirbelkdrper

Abbildung 4: Teilhemilaminektomie
Bei der Teilhemilaminektomie erfolgt die Entfernung eines Wirbelbogenteiles.

Bei der Teilnemilaminektomie erfolgt nur die Entfernung eines Wirbelbogenteiles.
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Bei anterioren SEA empfiehlt sich eine posterolaterale extrakavitare Annéherung, um
die zusétzlichen Risiken eines thorakalen bzw. abdominellen Eingriffs, die ein ventraler
Zugang bedeuten wirde, zu vermeiden [119].

Um bei ausgedehnten, Gber multiple Spinalabschnitte verlaufende Abszesse eine zu
grolRe Knochendestruktion zu verhindern, bietet sich die Mdoglichkeit der erweiterten
intralamin&ren Fensterung, also einer Teilresektion des Ligamentum flavum [76, 119].
1983 wurde von Garrido und Rosenwasser erstmals die therapeutische Mdglichkeit
einer Saug-Spuldrainage beschrieben, um das Abszessgebiet mit Antibiotika sauber zu
waschen [48, 76, 81, 153]. Die Drainage wird Ublicherweise am Ende der Operation
eingelegt und bleibt im Schnitt 11 Tage liegen. Gesplt werden kann mit antiseptischen
Losungen, Kochsalzldsungen oder Antibiotika [81].

1.12 Komplikationen

Bei einigen spinalen epiduralen Abszessen wurde eine begleitende Osteomyelitis
beobachtet [6, 15, 54, 58, 103, 104, 116, 150].

In etwa /3 der Falle kommt es, ausgehend von den betroffenen Wirbelkdrpern,
zusatzlich zu paraspinalen Infektionen [29, 150].

Bei etwa 1 - 12 % treten nach spinalen Operationen Wundinfektionen auf [16].
Risikofaktoren fur solche postoperativen Wundinfektionen sind Diskektomie,
Dekompression und Fusion sowie internistische Komorbiditaten wie Diabetes mellitus,
Mangelernahrung, Steroidtherapie und intraoperativer Blutverlust von mehr als zwei
Litern [16]. Oft manifestieren sich diese Wundinfektionen, bei denen am hdufigsten
Staphylococcus aureus oder Staphylococcus epidermidis nachgewiesen werden kann,
um den 15. postoperativen Tag. Sie konnen aber auch noch Jahre spéter in Erscheinung
treten. In seltenen Fallen kommt es, trotz zundchst erfolgreicher Therapie, zu einem
erneuten Auftreten eines spinalen epiduralen Abszesses [16, 81]. Klinisch zeigen sich
Wundinfektionen meist ohne Fieber, es kommt jedoch auch hier zu einer deutlichen
ESR-Erhéhung [16, 81]. Die Diagnose erfolgt durch CT oder MRT. Selten ist in
solchen Féllen eine alleinige Antibiotikatherapie ausreichend, sodass es meistens zu
Folgeoperationen mit der Notwendigkeit von Wunddrainagen und/oder Debridement
kommt [16]. Je mehr Segmente betroffen sind und je mehr Granulationsgewebe
vorhanden ist, desto eher ist eine erneute Operation erforderlich [81, 150].
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Aus diesem Grund ist es sehr wichtig, oben beschriebene Risikofaktoren weitestgehend
zu minimieren, um das Risiko einer postoperativen Wundinfektion zu verringern [16].
Weitere Komplikationen des SEA sind Pneumonie, Arrhythmie, Lungenembolie, tiefe
Beinvenenthrombose sowie Sepsis und Meningitis [20, 119].

Vor allem bei Kindern wurde nach einer Laminektomie vermehrt eine Kyphosenbildung
beobachtet [46].

1.13 Prognose

Trotz aller Diskussionen Uber die optimale Therapie sind sich die meisten Autoren
hinsichtlich der Prognose einig: Fir ein gutes Outcome ist es wichtig, SEA schnell zu
erkennen sowie rechtzeitig und adaquat zu behandeln, da ansonsten, trotz der stetig
verbesserten diagnostischen und therapeutischen Mdglichkeiten, eine hohe Morbiditat
und Mortalitat droht [20, 31, 67, 85].

Unbehandelt filhren SEA in fast allen Féllen zu Paraplegie und Tod [10].
Todesursachen sind meistens Lungenembolie, Sepsis oder Multiorganversagen [136].
Trotz der immer besser werdenden therapeutischen Mdoglichkeiten liegt die Mortalitat
auch bei einem schnellen Therapiebeginn um 20 % [1, 16, 55, 60, 64, 76, 116, 125, 134,
135, 142, 150].

Bei Entlassung zeigen 5 - 23 % der Patienten mit SEA weiterhin schwere neurologische
Defizite wie Paraplegien, 59 - 72 % haben keine oder nur geringe neurologische
Einschrankungen [81, 125, 142].

Die Prognose kann von vielen unterschiedlichen Faktoren wie dem Allgemeinzustand
des Patienten, der neurologischen Beeintrachtigung, der Abszesslokalisation, der
Abszessausbreitung, der schnellen Diagnose, der chirurgischen Dekompression und
dem intraoperativen Befund abhé&ngen [2, 81, 146].
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1.14 Fragestellung

In dieser Arbeit wurden die klinischen Daten aller Patienten, die sich mit spinalen
epiduralen Abszessen zwischen 2002 und dem 2010 in der Neurochirurgischen Klinik
des Universitatsklinikums GieBen in einer stationdren Behandlung befanden,
retrospektiv analysiert, um somit weitere Erkenntnisse beziliglich Epidemiologie,
Atiologie,  Risikofaktoren, Klinik, Bildgebung,  Erregerspektrum  sowie
Therapieoptionen und Prognosefaktoren zu erlangen.

Diese Arbeit soll dazu beitragen, gefahrdete Patienten zu erkennen und sie somit einer

frihen und adaquaten Therapie zuzufihren.

Folgende Fragen sollen in dieser Arbeit beantwortet werden:

e Lassen sich anhand der definierten Risikofaktoren (Diabetes mellitus, Alkohol-,
Nikotinabusus sowie vorausgegangene Steroidtherapie) Rickschliusse auf das
Outcome ziehen?

e Gibt es weitere préadisponierende Faktoren, die das Outcome beeinflussen?

e Besteht ein Zusammenhang zwischen der Hohe der Entziindungsparameter
(Leukozyten, CRP sowie Temperatur) und dem Outcome?

e Haben Antibiotikaresistenzen einen Einfluss auf das Outcome?
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2 Material und Methoden

2.1 Retrospektive Datenanalyse

Die primédre Datenerfassung zur Erarbeitung eines Klassifikationsmodells erfolgte
retrospektiv.

2.1.1 Patientenselektion

Alle Patienten mit spinalen epiduralen Abszessen, die sich zwischen 2002 und 2010 in
der Neurochirurgischen Klinik des Universitatsklinikums Giel3en in einer stationdren
Behandlung befanden, wurden retrospektiv identifiziert. Es wurden alle Patienten mit
spinalen epiduralen Abszessen, unabhdngig von der genauen Lokalisation, in die
Erfassung einbezogen.

Ausgeschlossen wurden Patienten, bei denen sich radiologisch alleine eine
Osteomyelitis oder Discitis ohne Hinweis auf einen spinalen epiduralen Abszess zeigte.
Ein positives Votum der zustandigen Ethikkommission liegt vor (Aktenzeichen 84/10).

2.2 Untersuchte Variablen

Fir die statistische Auswertung wurden folgende Daten erfasst:

2.2.1 Epidemiologische Daten

Das Lebensalter der Patienten wurde in Jahren dokumentiert. Des Weiteren erfolgte
eine Unterscheidung des Geschlechts in mannlich bzw. weiblich.
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2.2.2 Bildermorphologische Variablen

Bei den meisten Patienten erfolgte sowohl eine initiale Bildgebung mittels MRT
und/oder CT, als auch eine postoperative Befundkontrolle.
Folgende Kriterien wurden bei der Bildgebung beruicksichtigt:

- Art der Bildgebung

- Datum

- Lokalisation

- Lage

- Hohe

- Befund (inklusive der Ausdehnung)

2.2.3 Risikofaktoren

Als Risikofaktoren wurden Diabetes mellitus, Alkoholabusus, Nikotinabusus und eine
vorausgegangene Steroidtherapie definiert.

Beziiglich des Diabetes mellitus wurde keine Unterscheidung gemacht, ob die Therapie
mit Insulin und/oder Tabletten erfolgte.

Der Risikofaktor Alkohol wurde nur dann als positiv dokumentiert, wenn die Anamnese
einen eindeutigen Hinweis auf einen tbermé&BRigen Abusus lieferte, der Uber den
gelegentlichen Konsum hinausging.

Als Raucher galten alle Patienten, die zum Zeitpunkt der Behandlung rauchten oder in
den letzten funf Jahren geraucht hatten.

Zudem wurde erfasst, ob eine Therapie mit Steroiden vorlag. Hierbei wurden auch
wieder der aktuelle Zeitpunkt sowie die letzten funf Jahre berticksichtigt.

Bei allen Risikofaktoren wurde kein Unterschied gemacht, wie stark die jeweiligen
Risiken ausgeprégt waren (zum Beispiel wurde die Dauer einer Diabeteserkrankung
nicht berucksichtigt). Da bei manchen Patienten mehrere Risikofaktoren gleichzeitig

vorhanden waren, wurde jeder Risikofaktor einzeln ausgewertet.
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2.2.4 Anamnestische Daten

Aufgrund der anamnestischen Daten erfolgte eine Auflistung der Symptomatik, die
entsprechend kodiert und ausgewertet wurde. Unterschieden wurden

- Sensibilitatsstorungen

- Blasen-Mastdarm-Stérungen

- Schmerzen
Zudem wurde die Dauer zwischen Symptombeginn und Intervention berucksichtigt.
Des Weiteren wurden Voroperationen der Wirbelsdule erfasst, wobei es keine Rolle
spielte, wie lange diese Operationen zuriick lagen.
Ebenso wurde mit vorausgegangenen Infektionen verfahren. Es wurden alle Patienten
berlicksichtigt, die anamnestisch eine vorausgegangene Infektion angaben. Diese
musste sich jedoch nicht auf den Bereich der Wirbelséule beschranken.

2.2.5 Klinische Variablen

Anhand der klinischen Dokumentation wurden folgende Daten erhoben:

- Datum der stationdren Aufnahme des Patienten

- Entzundungsparameter (Leukozytenzahl, CRP am Aufnahmetag)

- Temperatur am Aufnahmetag

- Einteilung des Frankel-Grades anhand der drztlichen Dokumentation des
Aufnahmebefundes

- Schmerzlokalisation

- Lokalisation und rdumliche Ausdehnung des Abszesses

- Datum der hdchsten Entziindungsparameter (Leukozytenzahl, CRP) nach
Aufnahme

- Zeitpunkt der hdchsten Temperatur nach Aufnahme

- Bildgebung: initial (ggf. vorhandene Fremdbilder) und postoperativ

- aufgetretene Komplikationen

- mikrobiologischer Erregernachweis

- antibiotische Behandlung

- Vorliegen antibiotischer Resistenzen

- Operation (Zugangsweg, Laborwerte am OP-Tag, Anlage einer Spildrainage)

- Frankel-Grade sowie Glasgow-Outcome-Score am Entlassungstag
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Bezlglich der Erhebung von Antibiotikaresistenzen wurden durch das Institut fir
Medizinische Mikrobiologie des Universitatsklinikums GielRen Antibiogramme erstellt.
Die fir diese Arbeit wichtigen Parameter wurden in folgenden Einheiten bestimmit:

- Leukozyten: giga/l

- CRP: mg/l

- Temperatur: °C

2.3 Chirurgische Therapie

Hinsichtlich der chirurgischen Therapie wurden drei Operationsmethoden
unterschieden:

- Laminektomie

- Hemilaminektomie

- Teilhemilaminektomie
Die Entscheidung, welche Operationsmethode beim jeweiligen Patienten gewahlt
wurde, traf der diensthabende Facharzt fur Neurochirurgie.

2.4 Antimikrobielle Therapie

Alle Patienten mit einem spinalen epiduralen Abszess erhielten schnellstmdglich eine
kalkulierte Antibiotikatherapie. Bis zum Zeitpunkt der genauen Erregeridentifikation
und Resistenztestung mittels  Antibiogramm erhielten die Patienten ein
Breitspektrumantibiotikum, welches dann anhand des Antibiogramms modifiziert
wurde. Folgende Antibiotikagruppen kamen zum Einsatz: Penicilline, Penicilline
kombiniert ~mit  Beta-Lactamase-Inhibitoren,  Cephalosporine,  Lincosamide,
Fluorchinolone, Nitroimidazole, Aminoglykoside, Carbapeneme, Oxazolidinone,
Glykopeptide sowie Antimykotika.
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2.5 Outcome

Alle erhobenen Daten und Befunde wurden hinsichtlich des Outcome bei Entlassung
ausgewertet. Beziglich des Outcome wurde zunéchst unterschieden, wie viele Patienten
insgesamt Uberlebten, bzw. wie viele wahrend der Behandlungszeit verstarben.

Alle Uberlebenden Patienten wurden zum Entlassungszeitpunkt vom behandelnden
Neurochirurgen untersucht und befragt. Mit Hilfe des Frankel-Grade (Tabelle 3) und
des Glasgow-Outcome-Score (Tabelle 4) wurden die Patienten bei der retrospektiven
Datenanalyse in entsprechende Gruppen eingeteilt. Bei Patienten in schlechtem
Allgemeinzustand oder mit Verstandigungsproblemen wurden die Angehdrigen befragt.

1. Frankel-Grade

A komplette Paralyse
normale oder eingeschrénkte sensorische
5 Funktion bei fehlender Motorik
C inkomplette motorische Funktion
D fast normale motorische Funktion
E normale Funktion

Tabelle 3: Der Frankel-Grade unterteilt sich in 5 Stadien und beschreibt das neurologische Outcome
hinsichtlich sensorischer und motorischer Funktion von kompletter Paralyse bis hin zur normalen
Funktion. [47]

Ein Frankel-Grade von A-C wurde als schlechtes, D und E als gutes Outcome definiert.

2. Glasgow-Outcome-Score (GOS)

1 Verstorben

2 Apallisch

3 schwer behindert

4 mittelgradig behindert
5 nicht oder leicht behindert

Tabelle 4: Der Glasgow-Outcome-Score besteht aus 5 Stadien und bewertet die Stérke der Behinderung
eines Patienten. Ein GOS von 1 steht flr verstorben, 2 fur apallisch und 3-5 gibt den Grad der

Behinderung an. [63]

Ein Glasgow-Outcome-Wert von 1 bis 3 wurde als schlechtes, 4 und 5 als gutes
Outcome bewertet. Fur die Auswertung der einzelnen Daten und Symptome wurde nur

der Glasgow-Outcome-Score berticksichtigt.

22



2.6 Statistische Methoden

Die Patientendaten wurden mit Microsoft Access 2003 erfasst und dann mit Hilfe von
Microsoft Excel 2003 in Tabellen umgewandelt und umcodiert.

Die statistische Auswertung erfolgte mit dem Statistikprogramm IBM SPSS Statistics.
Die Tabellen und Diagramme wurden mit Microsoft Powerpoint 2003 erstellt, die
Skizzen der Operationsmethoden mit Microsoft Paint gestaltet.

Kategorielle Variablen wurden durch Haufigkeiten und prozentuale Anteile, metrische
Variablen durch Mittelwerte und Standardabweichungen beschrieben.

Aufgrund der geringen Anzahl der Ereignisse war die Untersuchung des Einflusses der
Risikofaktoren auf das Outcome (GOS gut/schlecht) innerhalb eines multivariaten
logistischen Regressionsmodells nicht méglich [106]. Somit wurden die Risikofaktoren
jeweils bivariat untersucht mit dem Chi-Quadrat-Test nach Pearson fiur dichotome
Risikofaktoren (Fisher’s exakter Test bei Verletzung der Annahmen des Chi-Quadrat-
Tests) und dem t-Test fur metrische Risikofaktoren. Alle Analysen wurden explorativ

durchgefiihrt und das Signifikanzniveau mit p < 0,05 festgelegt.
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3 Ergebnisse

3.1 Allgemeines Profil der Kohorte

Die Patientenkohorte bestand aus insgesamt 48 Patienten, wobei 30 Patienten (62,5 %)
mannlich und 18 Patienten (37,5 %) weiblich waren. Die Geschlechtsverteilung
mannlich: weiblich betrug 1,6 : 1.

Das Alter der Patienten lag am Aufnahmetag zwischen 19 und 78 Jahren. Der
Mittelwert betrug 60,2 Jahre mit einer Standardabweichung von 12,8 Jahren. Die
meisten Patienten waren zum Zeitpunkt der Erkrankung zwischen 50 und 75 Jahre alt,
der Altersgipfel lag bei der Kohorte um das 66. Lebensjahr (Abbildung 5).

Anzahl der

Patienten 18-
16
14+
12
10

oON O O

11-20 21-30 3140 4150 51-60 6170 71.80  AMter

Jahre Jahre Jahre Jahre Jahre Jahre Jahre

Abbildung 5: Altersverteilung.
Das Patientenalter lag zwischen 19 und 78 Jahren (Mittelwert: 60,2 Jahre + 12,8 Jahre). Die meisten
Patienten waren zwischen 50 und 75 Jahre alt, der Altersgipfel lag um das 66. Lebensjahr.
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3.2 Initiale Bildgebung

Von den insgesamt 48 Patienten hatten 32 Patienten (66,7 %) als initiale Bildgebung
eine MRT (Abbildungen 7 — 11), 14 Patienten (29,2 %) eine CT und bei 2 Patienten
konnte keine initiale Bildgebung ermittelt werden (Abbildung 6).

B MRT
OcCT
B keine

Abbildung 6: Initiale Bildgebung
Die initiale Bildgebung der 48 Patienten verteilte sich folgendermalien: 32 Patienten (66,7 %) hatten eine
MRT, 14 Patienten (29,2 %) eine CT und bei 2 Patienten konnte keine initiale Bildgebung ermittelt
werden.

Abbildung 7 (links) und 8 (rechts): Sagittale MRT-Aufnahme der HWS in T;-Wichtung nach
Kontrastmittelgabe (Abb. 7) bzw. in T,-Wichtung und STIR-Sequenz (Abb. 8). Erkennbar ist ein von
HWKZ1/2 bis nach HWK 7/BWK1 reichender intraspinaler, extramedull&r und dorsal des Myelons
gelegener raumfordernder Prozess, der teilweise die Weichteile verdrangt und das Myelon komprimiert.
(Quelle: Klinik fiir Diagnostische und Interventionelle Radiologie, Universitdtsklinikum Giel3en)
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Abbildung 9 (links) und 10 (rechts): Sagittale MRT-Aufnahme der BWS in T;-Wichtung mit
Kontrastmittelverstarkung (Abb. 9) bzw. in T,-Wichtung und STIR-Sequenz (Abb. 10). Man erkennt
einen spinalen epiduralen Abszess auf Hohe der BWK 6-10 sowie eine Spondylodiscitis BWK 8/9.
(Quelle: Klinik fiir Diagnostische und Interventionelle Radiologie, Universitatsklinikum Giel3en)

Abbildung 11 (links) und 12 (rechts): Sagittale MRT-Aufnahme der LWS in T;-Wichtung nach
Kontrastmittelgabe (Abb. 11) bzw. in T,-Wichtung und STIR-Sequenz (Abb. 12). Man erkennt eine
intraspinale Abszessbildung auf Hohe LWK 2/3 bis SWK 2/3 sowie mehrere, teils gekammerte, teils
miteinander in Verbindung stehende Abszesse im Bereich des M. psoas sowie eine Spinalkanalstenose

LWK 3/4. (Quelle: Klinik fiir Diagnostische und Interventionelle Radiologie, Universitatsklinikum
GielRen)
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3.3 Risikofaktoren

In dieser Arbeit wurde untersucht, ob folgende Risikofaktoren einen Einfluss auf das
Outcome  haben: Diabetes mellitus, Alkoholabusus, Nikotinabusus sowie
vorausgegangene Steroidtherapie.

Im untersuchten Patientenkollektiv hatten 16 Patienten (33,3 %) einen Diabetes
mellitus, 4 Patienten (8,3 %) gaben einen berméaligen Alkoholabusus und 14 (29,2 %)
einen Nikotinabusus an, bei 3 Patienten (6,2 %) ging eine Steroidtherapie voraus
(Abbildung 13). Zum Teil lagen mehrere gleichzeitig bestehende Risikofaktoren vor.

Anzahl (%)

100+
90+
80- [0 Steroide
70+
60+ M Alkohol
50+
40 M Nikotin
28 O Diab_etes
mellitus
10+
0,

Abbildung 13: Risikofaktoren

Die Tabelle zeigt die Verteilung der Risikofaktoren. 16 Patienten (33,3 %) hatten einen Diabetes
mellitus, 4 Patienten (8,3 %) gaben einen bermaRigen Alkoholabusus und 14 Patienten (29,2 %) einen
Nikotinabusus an, bei 3 Patienten (6,2 %) ging eine Steroidtherapie voraus.
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3.4 Symptome
Am Aufnahmetag wurden folgende Symptome erfasst:
- sensorisches Defizit
- Blasen-Mastdarm-Stérungen
- Schmerzen
Beziglich der Schmerzen wurde nochmals unterschieden in peripheren, also z. B. in die
Extremitéten ausstrahlenden, und lokalen Schmerz im Bereich der Wirbelsaule.
Die meisten Patienten gaben mehr als ein Symptom an (Abbildung 14).

Anzahl (%)

100-
90
801 O Blasen-Mastdarm-
704 Storungen
B Schmerz peripher
60
504 M sensorisches Defizit
40 W Schmerz lokal
307 O Schmerzen
20
10-
0_

Abbildung 14: Symptome bei Aufnahme
95,8 aller Patienten hatten Schmerzen, 72,9 % lokale Schmerzen , 62,5 % ein sensorisches Defizit
45,5 % periphere Schmerzen, 22,9 % Blasen-Mastdarm-Stérungen.
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30 der 48 Patienten (62,5 %) zeigten bei Aufnahme ein sensorisches Defizit.
11 Patienten (22,9 %) litten bei ihrer stationdren Aufnahme unter Blasen-Mastdarm-
Storungen, 46 Patienten (95,8 %) gaben Schmerzen an. Bezlglich der
Schmerzverteilung klagten 20 Patienten (45,5 %) uber periphere und 35 Patienten
(72,9 %) Uber lokale Schmerzen WV. Z.n. Mikrochirurgische Dekompression
L3/4,L4/5 beidseits von rechts und Sequestrektomie L3/4 rechts am 09.09.2014
Hinsichtlich der lokalen Schmerzen wurde unterschieden zwischen Schmerzen im
Bereich der Hals-, Brust- und Lendenwirbelsédule. 14,3 % der Patienten klagten tber
Schmerzen im Bereich der HWS, 40,0 % der BWS und 45,7 % der LWS.

ja (%) nein (%)
sensorisches Defizit 62,5 37,5
Blaser?.—Mastdarm— 22.9 771
Storungen
Schmerzen 95,8 4,2
Schmerzen peripher 45,5 54,5
Schmerzen lokal 72,9 27,1

Tabelle 5: Symptome bei Aufnahme
Die Tabelle zeigt die prozentuale Symptomverteilung am Aufnahmetag. Fast alle Patienten hatten
Schmerzen, die meisten Patienten gaben mehr als ein Symptom an.
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3.4.1 Zeit zwischen Symptom- und Therapiebeginn

Die Zeit zwischen dem ersten Auftreten eines Symptoms — meistens Schmerzen — und
der chirurgischen Intervention variierte bei diesem Patientenkollektiv zwischen einem
Tag und 123 Tagen, wobei 43,5 % innerhalb der ersten 10 Tage und 63,0 % innerhalb
der ersten 20 Tage nach Auftreten der Beschwerden operiert wurden (Abbildung 15).

Patienten

OFRNWAUIOONOO
N S

D1bis10 M11bis20 E21bis30 M31bis 40 Zeit (Tage)
D41 bis 50 W51 bis 60 W61 bis 70 71 bis 80
W 81 bis 90 D191 bis 100 M >100

Abbildung 15: Symptomdauer (Tage) bis OP
Die Zeit zwischen dem ersten Auftreten eines Symptoms und der Operation lag zwischen einem Tag
und 123 Tagen. Insgesamt 63 % aller Patienten wurden innerhalb der ersten 20 Tage nach Auftreten
der Beschwerden operiert.

3.5 Voroperationen

16 (33,3 %) der insgesamt 48 Patienten gaben anamnestisch eine oder mehrere
Voroperationen an. Somit waren 32 Patienten (66,7 %) nicht an der Wirbelsdule

voroperiert.

3.6 Vorausgegangene Infektionen

Von den 48 Patienten hatten 13 (27,1 %) eine vorausgegangene Infektion, 35 Patienten
(72,9 %) hatten noch keine Infektion.
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3.7 Abszesslokalisation

24 Patienten (53,3 %) hatten einen SEA im Bereich der LWS, 12 Patienten (26,7 %) im
Bereich der BWS und 9 Patienten (20 %) im Bereich der HWS (Abbildung 16). Bei
3 Patienten war der Befund so ausgedehnt, dass mehrere Bereiche der Wirbelséule
betroffen waren. Diese Patienten wurden entsprechend der Hauptlokalisation zugeteilt.

OHWS
EBWS
ELWS

Abbildung 16: Abszesslokalisation

53,3 % aller Patienten hatten einen SEA im Bereich der LWS, 26,7 % im Bereich der BWS und 20 % im
Bereich der HWS.

Der SEA war bei 32 Patienten (66,7 %) auf ein einziges Segment begrenzt, bei 1:6
Patienten (33,3 %) waren mehrere Segmente betroffen (Tabelle 6).

absolut %
mehr als ein
Segment 16 33,3
betroffen
ein Segment
betroffen 82 66.7

Tabelle 6: Abszessausdehnung
Die Tabelle zeigt die absolute und prozentuale Verteilung der Abszessausdehnung. Der SEA war bei 66,7

% aller Patienten auf ein einziges Segment begrenzt, bei 33,3 % aller Patienten (waren mehrere Segmente
betroffen.
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3.8 Entziindungsparameter

Zum einen wurden die Entzindungswerte am Aufnahmetag (Tabelle 7) sowie die
Maximalwerte des gesamten Krankheitsverlaufes bestimmt, zum anderen wurde erfasst,
an welchem Tag die hdchsten Entziindungsparameter vorlagen.

bei allen 48 Patienten (100 %) das CRP erhoht (> 1mg/l),
31 Patienten hatten Leukozytenwerte > 9000 giga/l und 2 Patienten hatten eine

Am Aufnahmetag war

Korpertemperatur > 38,5°C.

CRP-Werte | Anzahl der Leuvlf/gftyeten— Anzahl der
(mg/l) bei Patiianten (gigall) bei Patiianten
Aufnahme (n=48) Aufnahme (n=48)
< 1 0 31- 4 1
1- 10 3 41- 5 4
11- 50 12 51- 6 1
51 -100 7 6,1—- 7 2
101 - 150 7 71— 8 3
151 - 200 7 81— 9 6
201 - 250 4 9,1-10 4
251 - 300 2 10,1 -15 13
301 - 350 3 15,1 -20
351 -400 2 20,1 -25
451 - 500 1 25,1-30

Tabelle 7: Entziindungswerte am Aufnahmetag
Die Tabellen zeigen die Verteilung der CRP- und Leukozytenwerte am Aufnahmetag. Alle Patienten
hatten am Aufnahmetag einen erhdhten CRP-Wert (> 1mg/l).

Die maximalen CRP-Werte traten zwischen dem Aufnahmetag und dem 35. Tag auf.
Bereits am Aufnahmetag hatten 34,0 % der Patienten den hochsten CRP-Wert erreicht.
Die CRP-Werte bei Aufnahme lagen zwischen 1,4 mg/l und 492,9 mg/l, wobei der
Mittelwert 136,7 mg/l mit einer Standardabweichung von 115,8 mg/I betrug.

Die maximalen Leukozytenzahlen traten zwischen dem Aufnahmetag und dem 30. Tag
auf. Bei 36,2 % der Patienten wurden die hdchsten Leukozytenzahlen bereits am
Aufnahmetag beobachtet. Die Leukozytenzahlen bei Aufnahme lagen zwischen
3,2 giga/l und 27,4 gigall, Mittelwert betrug 12,1 giga/l
Standardabweichung von 6,1 giga/l.

der mit einer
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Die maximalen Temperaturwerte traten zwischen dem Aufnahmetag und dem 33. Tag
auf. 25,5 % der Patienten hatten am Aufnahmetag bereits die hochste Temperatur. Bei
Aufnahme lag die Temperatur zwischen 36,0 °C und 38,5 °C, der Mittelwert betrug
37,4 °C mit einer Standardabweichung von 0,6 °C.

Vom Aufnahmetag bis einschlieBlich zum vierten Tag nach stationdrer Aufnahme
zeigten 58,8 % der Patienten den hochsten CRP-Wert, 53,0 % die hdochste
Leukozytenzahl und 68,6 % die hochste Temperatur.

Betrachtet man die Tage mit den hdchsten Entziindungsparametern ohne den
Aufnahmetag, ergeben sich folgende Beobachtungen: Der hdchste CRP-Wert wurde
zwischen dem ersten und dem 35. Tag erreicht. Der Mittelwert lag bei 8,8 Tagen mit
einer Standardabweichung von 10,1 Tagen. Der hochste Leukozytenwert fand sich
zwischen dem ersten und dem 30. Tag. Der Mittelwert betrug 10,1 Tage mit einer
Standardabweichung von 8,5 Tagen. Die hdchste Temperatur zeigte sich zwischen dem
ersten und dem 33. Tag. Der Mittelwert betrug 7,0 Tage mit einer Standardabweichung
von 8,3 Tagen (Tabelle 8).

Minimum Maximum Mittelwert Standard-
(Tage) (Tage) (Tage) abweichung

Hbchstwert

CRP 1 35 8,8 +10,1
Hbchstwert 1 30 101 +85
Leukozyten
Hbchstwert 1 33 70 +83
Temperatur

Tabelle 8: Dauer bis zum Erreichen des Hochstwertes ohne Aufnahmetag

Bei Ausschluss des Aufnahmetages wurde der hochste CRP-Wert zwischen dem ersten und dem 35.
Tag (Mittelwert: 8,8 + 10,1 Tage), der héchste Leukozytenwert zwischen dem ersten und dem 30. Tag
(Mittelwert: 10,1 £ 8,5 Tage) und die hochste Temperatur zwischen dem ersten und dem 33. Tag
(Mittelwert: 7,0 £ 8,3 Tage) erreicht.
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3.9 Keimspektrum

Der bei 30 Patienten (62,5 %) mit Abstand am hdufigsten nachgewiesene Erreger war
Staphylococcus aureus, wobei 5 Patienten von diesen einen Methicillin-resistenten
Staphylococcus aureus (MRSA) hatten.

Des Weiteren wurden bei 8 Patienten (16,7 %) Candida sp., bei 7 Patienten (14,6 %)
Koagulase-negative Staphylokokken und bei 6 Patienten (12,5 %) Pseudomonas
aeruginosa gefunden. Bei einigen Patienten lie} sich mehr als ein Mikroorganismus

nachweisen (Tabelle 9).

Erreger Anzahl der Patienten

Staph. aureus 25

Candida sp.

Koagulase-negative Staphylokokken

Pseudomonas aeruginosa
MRSA
Clostridium difficile sp.

Klebsiella sp.

Enterococcus faecalis

E. coli

Bacteroides fragilis

Stenotrophomonas maltophilia

anaerobe Peptokokken

Citrobacter freundii

Proteus

Serratia liquefaciens

Streptokoccus thermophilus

PliRPIPIPIPINDNIDINOWWRQ[(A|lOO|O |N|

Mikroaerophile Streptokokken

Tabelle 9: Haufigkeit der nachgewiesenen Mikroorganismen

Eine Ubersicht iiber die nachgewiesenen Erreger gibt diese Tabelle. Der bei 62,5 % der Patienten mit
Abstand am hdaufigsten nachgewiesene Erreger war Staphylococcus aureus, wobei 5 Patienten von
diesen einen Methicillin-resistenten Staphylococcus aureus (MRSA) hatten. Bei einigen Patienten
lie} sich mehr als ein Mikroorganismus nachweisen
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3.10 Antibiotikatherapie

46 der 48 Patienten erhielten sowohl eine chirurgische als auch eine antimikrobielle
Therapie, 2 Patienten wurden ausschlieflich antibiotisch behandelt.

Die Patienten wurden, je nach nachgewiesenem Erreger und dazugehdrigem
Antibiogramm, mit verschiedenen Antibiotika behandelt. Die meisten Patienten
(80,4 %) bekamen ein Lincosamid oder ein Cephalosporin (58,7 %) (Tabelle 10).

In der Regel wurden die Patienten bis zu einem genauen Erregernachweis mit mehreren

Antibiotika gleichzeitig behandelt.

Antibiotikum therapierte Patienten (%)
Lincosamide 80,4
Cephalosporine 58,7
Fluorchinolone 28,3
Nitroimidazole 26,1
Penicilline 26,1
Aminoglykoside 23,9
Penicilline mit_ _ 217

Beta-Lactamase-Inhibitoren ’

Fosfomycin 13,0
Glykopeptide 10,9
Oxazolidinone 6,5
Carbapeneme 4,3
Diflucan 4,3

Tabelle 10: Prozentuale Antibiotikaverteilung
Die Tabelle zeigt die prozentuale Antibiotikaverteilung. Die meisten Patienten wurden mit Lincosamiden
bzw. Cephalosporinen therapiert.

Auch in der Therapiedauer der einzelnen Antibiotika gab es Unterschiede. Am langsten

wurden die Patienten im Schnitt mit Lincosamiden behandelt (11,5 + 9,3 Tage).

35



Des Weiteren erfolgte eine Auswertung der patientenbezogenen Antibiogramme, in
dem die einzelnen Erreger bezlglich Sensibilitdt bzw. Resistenz gegen einzelne
Antibiotikagruppen getestet wurden:

Bei 30 der 39 Patienten (76,9 %), die auf Tetracycline getestet wurden, reagierten die
Erreger sensibel, bei 9 Patienten (23,1 %) wurden diesbezilglich Resistenzen
festgestellt.

Cotrimoxazol wurde ebenfalls bei 39 Patienten im Antibiogramm untersucht. Bei
29 Patienten (74,4 %) war der Keim sensibel, bei 10 Patienten (25,6 %) resistent.

Bei 32 Patienten wurde Fosfomycin im Antibiogramm untersucht. Bei 26 Patienten
(81,2 %) wiesen die Erreger keine Resistenzen auf, bei 6 Patienten (18,8 %) konnten
Resistenzen nachgewiesen werden.

Bei den Glykopeptiden wurden bei den Erregern von 3 der 35 Patienten (8,6 %)
Resistenzen festgestellt, bei 32 Patienten (91,4 %) konnten keine Resistenzen der
Erreger gegen Glykopeptide gefunden werden.

12 Patienten wurden im Antibiogramm auf Oxazolidinone untersucht. Bei 11 Patienten
(91,7 %) waren die Erreger sensibel auf dieses Antibiotikum, bei einem Patienten
(8,3 %) wurden Resistenzen festgestellt.

Bei 29 Patienten erfolgte eine Resistenztestung auf Carbapeneme. Bei 28 Patienten
(96,6 %) zeigten die Erreger keine Resistenzen im Antibiogramm, bei einem Patienten
(3,4 %) konnte eine Resistenz nachgewiesen werden.

6 Patienten (15,8 %) von 38 hatten im Antibiogramm Erreger mit Resistenzen gegen
Aminoglykoside, 32 Patienten (84,2 %) hatten keine resistenten Keime.

Bei den Nitroimidazolen zeigte das Antibiogramm eine 100%ige Sensibilitét, allerdings
wurde nur bei einem Patienten im Antibiogramm auf dieses Antibiotikum getestet.

Bei 37 Patienten wurden Fluorchinolone im Antibiogramm auf Resistenzen untersucht.
Bei 31 Patienten (83,8 %) wurden keine resistenten Erreger festgestellt, bei 6 Patienten
(16,2 %) wurden Resistenzen angegeben.

Resistenzen gegen Lincosamide zeigte das Antibiogramm von 4 Patienten (12,9 %). Bei
27 (87,1 %) der insgesamt 31 Patienten konnten keine Resistenzen der Keime gegen
Lincosamide nachgewiesen werden.

Auf Cephalosporine reagierten die Keime von 33 (89,2 %) der insgesamt 37 Patienten
sensibel. Bei 4 Patienten (10,8 %) wurden Resistenzen festgestellt.
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Bei 31 (93,9 %) der insgesamt 33 Patienten zeigten die Erreger im Antibiogramm eine
Sensibilitat auf Beta-Lactamase-Inhibitoren. Bei 2 Patienten (6,1 %) waren die Erreger
resistent.

Bei 39 Patienten wurde eine Resistenztestung der Keime auf Penicilline durchgefthrt.
Bei 31 Patienten (79,5 %) waren die Erreger sensibel, bei 8 (20,5 %) resistent.

Eine Ubersicht der festgestellten Antibiotikaresistenzen zeigt Tabelle 11:

sensibel (%) resistent (%)
Tetracycline 76,9 23,1
Cotrimoxazol 74,4 25,6
Fosfomycin 81,2 18,8
Glykopeptide 91,4 8,6
Oxazolidinone 91,7 8,3
Carbapeneme 96,6 3,4
Aminoglykoside 84,2 15,8
Nitroimidazole 100,0 0,0
Fluorchinolone 83,8 16,2
Lincosamide 87,1 12,9
Cephalosporine 89,2 10,8
Beta—LaPcetgﬁIzLIslgi r:rkl1litbitoren 93,9 6.1
Penicilline 79,5 20,5

Tabelle 11: Antibiotikaresistenzen
Die Tabelle stellt die in den Antibiogrammen getesteten Antibiotika mit der jeweiligen
Resistenzverteilung dar. Die meisten Erreger waren sensibel auf die getesteten Antibiotika.
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3.11 Outcome

Anhand des Frankel-Grades zeigte sich folgende Verteilung hinsichtlich des Outcome
bei Entlassung (Abbildung 17):

Anzahl der
Patienten

16
14
12+

A: komplette Paralyse

B: normale oder
eingeschrankte sensorische
Funktion bei fehlender Motorik

10+
| C: inkomplette motorische
Funktion
D. fast normale motorische
| Funktion
| E: normale Funktion
A B C D E

Frankel-Grade

o N A O

Abbildung 17: Verteilung des Outcomes anhand des Frankel-Grades

Ein schlechtes Outcome hatten insgesamt 25 Patienten (52,1 %): 5 Patienten hatten eine komplette
Paralyse (A), 4 Patienten eine fehlende Motorik unabhéngig von der sensorischen Funktion (B) und
16 Patienten eine inkomplette motorische Funktion (C). Ein gutes Outcome hatten insgesamt 23
Patienten (47,9 %): 13 Patienten hatten eine fast normale (D) und 10 Patienten eine normale
motorische Funktion (E).

Eine komplette Paralyse zeigten 5 Patienten, eine normale oder eingeschrankte
sensorische Funktion bei fehlender Motorik 4 Patienten und eine inkomplette
motorische Funktion 16 Patienten. Somit hatten 25 Patienten (52,1 %) nach der
Einteilung nach Frankel ein schlechtes Outcome.

23 Patienten (47,9 %) hatten ein gutes Outcome, wobei 13 Patienten eine fast normale

motorische Funktion und 10 Patienten eine normale Funktion zeigten.
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Anhand des Glasgow-Outcome-Scores zeigte sich hinsichtlich des Outcome folgende
Verteilung (Abbildung 18):

Anzahl der
Patienten
18- —
16+
14+ 1: verstorben
121 — 2: apallisch
10+ .
g 3: schwer behindert
6 4: mittelgradig behindert
4 5: nicht oder leicht behindert
2,
yiR|

1 2 3 4 5 GOS

Abbildung 18: Verteilung des Outcomes anhand des Glasgow-Outcome-Scores

Ein schlechtes Outcome hatten 15 Patienten (31,1 %): 4 Patienten verstarben (1), es gab keine apallischen
Patienten (2) und 11 Patienten hatten eine schwere Behinderung (3). Ein gutes Outcome hatten 33
Patienten (68,7 %): 16 Patienten waren mittelgradig (4), 17 Patienten leicht oder nicht behindert (5).

4 Patienten verstarben und 11 Patienten hatten eine schwere Behinderung. Somit hatten
15 Patienten (31,3 %) anhand des Glasgow-Outcome-Scores ein schlechtes Outcome.
16 Patienten waren mittelgradig, 17 Patienten leicht oder nicht behindert. Somit hatten
33 Patienten (68,7 %) ein gutes Outcome.

Es verstarben 4 Patienten, die Mortalitat betrug somit 8,3 %. Todesursache war bei 3
Patienten eine Sepsis mit Multiorganversagen, bei einem Patienten ein akuter Herz-

Kreislaufstillstand.

3.11.1 Zusammenhang zwischen Alter und Outcome

Bei den Patienten mit gutem Outcome lag der Altersdurchschnitt bei 57,8 £ 14,1 Jahren,
bei den Patienten mit schlechtem Outcome bei 65,7 + 7,0 Jahren. Es gibt einen
deutlichen Trend (p = 0,053), demzufolge jungere Patienten ein besseres Outcome
haben als &ltere Patienten.
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3.11.2 Zusammenhang zwischen Geschlecht und Outcome

Bei den insgesamt 18 weiblichen Patienten zeigten 13 (72,2 %) ein gutes und 5 (27,8 %)
ein schlechtes Outcome. VVon den 30 mannlichen Patienten hatten 20 (66,7 %) ein gutes
und 10 (33,3 %) ein schlechtes Outcome.

Auf das gesamte Patientenkollektiv bezogen, hatten bei den Frauen 27,1 % ein gutes
und 10,4 % ein schlechtes, bei den méannlichen Patienten 41,7 % ein gutes und 20,8 %
ein schlechtes Outcome (Abbildung 19).

Hinsichtlich des Geschlechts gibt es keinen signifikanten Unterschied bezuglich des
Outcome (p = 0,69).

B mannlich, schlechtes
Outcome

B weiblich, schlechtes
Outcome

O weiblich, gutes
Outcome

O méannlich, gutes
Outcome

Abbildung 19: Zusammenhang zwischen Geschlecht und Outcome
Bezogen auf das gesamte Patientenkollektiv, hatten 27,1 % der Frauen ein gutes und 10,4 % ein
schlechtes, bei den ménnlichen Patienten 41,7 % ein gutes und 20,8 % ein schlechtes Outcome.
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3.11.3 Zusammenhang zwischen Risikofaktoren und Outcome

Die Risikofaktoren einzeln betrachtet, hatten von den 16 Patienten mit Diabetes mellitus
8 (50 %) ein gutes und 8 (50 %) ein schlechtes Outcome. Von den 32 Patienten ohne
Diabetes mellitus hatten 25 (78,1 %) ein gutes und 7 (21,9 %) ein schlechtes Outcome.
Von den 4 Patienten mit Alkoholabusus hatten 2 (50 %) ein gutes und 2 (50 %) ein
schlechtes Outcome. VVon den 44 Patienten ohne Alkoholabusus hatten 31 (70,5 %) ein
gutes und 13 (29,5 %) ein schlechtes Outcome.

Von den 14 Rauchern hatten 9 Patienten (64,3 %) ein gutes und 5 (35,7 %) ein
schlechtes Outcome. Von den 34 Nichtrauchern hatten 24 Patienten (70,5 %) ein gutes
und 10 Patienten (29,5%) ein schlechtes Outcome.

Von den 3 Patienten mit vorausgegangener Steroidtherapie hatten alle 3 Patienten
(100 %) ein gutes Outcome. Von den 45 Patienten ohne Steroidtherapie hatten 30
Patienten (66,7 %) ein gutes und 15 (33,3 %) ein schlechtes Outcome.

Auf das gesamte Patientenkollektiv bezogen, ergibt sich diese Verteilung (Tabelle 12):

gutes schlechtes
Outcome Outcome p-Wert
(n =33) (n =15)
Diabetes (%) 24,2 53,3 0,048
Alkohol (%) 6,1 13,3 0,579
Nikotin (%) 27,3 33,3 0,738
Steroide (%) 91 0,0 0,542

Tabelle 12: Zusammenhang zwischen Risikofaktoren und Outcome

Patienten mit Diabetes mellitus haben statistisch signifikant hdufiger ein schlechtes Outcome (p = 0,048).
Keine statistisch signifikanten Unterschiede lassen sich bei Patienten mit regelméafigem Alkohol-, (p =
0,579), Nikotinabusus (p = 0,738) und vorausgegangener Steroidtherapie (p = 0,542) feststellen.

Patienten mit Diabetes mellitus haben statistisch signifikant hdufiger ein schlechtes
Outcome (p = 0,048). Bei Patienten mit regelmaRigem Alkohol-, (p = 0,579),
Nikotinabusus (p = 0,738) sowie vorausgegangener Steroidtherapie (p = 0,542) lassen
sich dagegen keine statistisch signifikanten Unterschiede beziglich des Outcome
feststellen.
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3.11.4 Zusammenhang zwischen Symptomen und Outcome

Hinsichtlich der einzelnen Symptome und dem spéteren Outcome der Patienten ergaben
sich folgende Beobachtungen:

30 (62,5 %) der insgesamt 48 Patienten klagten bei Aufnahme (ber ein sensorisches
Defizit. Von diesen 30 Patienten hatten 18 (60 %) ein gutes und 12 (40 %) ein
schlechtes Outcome. Von den restlichen 18 Patienten ohne sensorisches Defizit hatten
15 (83,3 %) ein gutes und 3 Patienten (16,7 %) ein schlechtes Outcome. Auf die
Gesamtzahl bezogen hatten 37,5 % der Patienten mit sensorischem Defizit ein gutes und
25,0 % ein schlechtes Outcome. 31,3 % der Patienten ohne sensorisches Defizit hatten
ein gutes und 6,3 % ein schlechtes Outcome.

Von den 11 Patienten (22,9 %) mit Blasen-Mastdarm-Stérungen hatten 7 (63,6 %) ein
gutes und 4 (36,4 %) ein schlechtes Outcome. VVon den 37 Patienten, die bei Aufnahme
keine Blasen-Mastdarm-Storungen aufwiesen, zeigten 26 (70,3 %) ein gutes Outcome,
11 Patienten (29,7 %) ein schlechtes. Bezogen auf die Gesamtheit hatten somit 14,6 %
der Patienten mit Blasen-Mastdarm-Stérungen ein gutes und 8,3 % ein schlechtes
Outcome, 54,2 % der Patienten ohne Blasen-Mastdarm-Stérung hatten ein gutes und
22,9 % ein schlechtes Outcome.

46 der insgesamt 48 Patienten (95,8 %) klagten bei Aufnahme Uber Schmerzen. Von
diesen Patienten hatten 32 (69,6 %) ein gutes und 14 (30,4 %) ein schlechtes Outcome.
Von den restlichen 2 Patienten hatte einer ein gutes Outcome, einer ein schlechtes
(jeweils 50 %). Auf die Gesamtheit bezogen hatten 66,7 % der Patienten mit Schmerzen
ein gutes und 29,2 % ein schlechtes Outcome. Die Patienten ohne Schmerzen hatten mit
jeweils 2,1 % ein gutes bzw. schlechtes Outcome.

Bei der Unterscheidung von lokalem und peripherem Schmerz zeigte sich Folgendes:
Von den 20 Patienten (45,5 %) mit peripheren Schmerzen hatten 15 (75,0 %) ein gutes
und 5 (25,0 %) ein schlechtes Outcome. Von den 24 Patienten ohne periphere
Schmerzen hatten 15 (62,5 %) ein gutes Outcome und 9 (37,5 %) ein schlechtes.
Bezogen auf die Gesamtheit hatten 34,1 % der Patienten mit peripheren Schmerzen ein
gutes und 11,4 % ein schlechtes Outcome. 34,1 % der Patienten ohne periphere
Schmerzen hatten ein gutes und 20,5 % ein schlechtes Outcome.

Eine Zusammenfassung der Ergebnisse zeigte folgende Tabelle (Tabelle 13):
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gutes Outcome schlechtes Outcome
(n =33) (n=15)
sensorisches Defizit (%) 37,5 25,0
kein sensorisches
. 31,3 6,3
Defizit (%)
Blasen-Mastdarm-
. 14,6 8,3
Stérungen (%)
keine Blasen-Mastdarm-
Stérungen (%) 54,2 22,9
Schmerzen (%) 66,7 29,2
keine Schmerzen (%) 2,1 2,1
periphere Schmerzen (%) 34,1 11,4
kei iph
eine peripheren 341 205
Schmerzen (%)

Tabelle 13: Symptome versus Outcome
Die Tabelle fasst die untersuchten Symptome und die Verteilung in gutes und schlechtes Outcome
zusammen.

Es gibt keine statistisch signifikanten Unterschiede zwischen sensorischem Defizit und
Outcome, allerdings haben Patienten ohne sensorisches Defizit einen deutlichen Trend
zu einem besseren Outcome. (p = 0,091)

Beim Vorliegen einer Blasen-Mastdarm-Stérung (p = 0,72), lokalen Schmerzen
(p = 0,532) sowie peripheren Schmerzen (p = 0,375) lasst sich kein statistisch

signifikanter Zusammenhang zum Outcome feststellen.
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3.11.5 Zusammenhang zwischen Voroperationen und Outcome

Von den insgesamt 48 Patienten gaben 16 (33,3 %) anamnestisch eine oder mehrere
Voroperationen an, 32 Patienten (66,7 %) waren somit nicht an der Wirbelsdule
voroperiert. Von den 16 voroperierten Patienten hatten 12 (75,0 %) ein gutes und 4
(25,0 %) ein schlechtes Outcome. VVon den 32 nicht voroperierten Patienten hatten 21
(66,0 %) ein gutes und 11 Patienten (34,0 %) ein schlechtes Outcome. Auf die
Gesamtheit bezogen hatten somit bei den voroperierten Patienten 25,0 % ein gutes und
8,3 % ein schlechtes Outcome, bei den nicht voroperierten Patienten hatten 43,8 % ein
gutes und 22,9 % ein schlechtes Outcome (Tabelle 14).

Es gibt keine statistisch signifikanten Unterschiede bezuglich Voroperationen und
Outcome (p = 0,509).

gutes Outcome

schlechtes

(%) Outcome (%)
Voroperation 25,0 8,3
keine 43,8 22,9

Voroperation

Tabelle 14: Zusammenhang zwischen Voroperationen an der Wirbelséule und Outcome
Bei den voroperierten Patienten hatten 25,0 % ein gutes und 8,3 % ein schlechtes Outcome, bei den nicht
voroperierten Patienten hatten 43,8 % ein gutes und 22,9 % ein schlechtes Outcome
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3.11.6 Zusammenhang zwischen vorausgegangener Infektion und Outcome

13 (27,1 %) der insgesamt 48 Patienten gaben anamnestisch eine vorausgegangene
Infektion an. Von diesen 13 Patienten hatten 6 Patienten (46,2 %) ein gutes und 7
(53,8 %) ein schlechtes Outcome. Von den 35 Patienten ohne vorausgegangene
Infektion (72,9 %) hatten 27 Patienten (77,1 %) ein gutes, 8 (22,9 %) ein schlechtes
Outcome. Bezogen auf die Gesamtzahl hatten 12,5 % der Patienten ohne
vorausgegangene Infektion ein gutes Outcome und 14,6 % ein schlechtes. Von den
Patienten ohne Infektion hatten 56,3 % ein gutes und 16,7 % ein schlechtes Outcome
(Tabelle 15).

gutes Outcome (%) schlechtes Outcome
(%)
vorausgegangene 125 "
Infektion
keine
vorausgegangene 56,3 16.7
Infektion

Tabelle 15: Zusammenhang zwischen vorausgegangener Infektion und Outcome
Die Tabelle zeigt die Verteilung der Patienten mit bzw. ohne vorausgegangener Infektion hinsichtlich des
jeweiligen Outcome.

Es gibt einen statistisch signifikanten Zusammenhang zwischen vorausgegangenen
Infektionen und dem Outcome: Patienten ohne vorausgegangene Infektionen haben ein
statistisch signifikant besseres Outcome als Patienten mit Infektionen (p = 0,040).
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3.11.7 Zusammenhang zwischen Abszessausdehnung und Outcome

24 Patienten (53,3 %) hatten einen SEA im Bereich der LWS, 12 Patienten (26,7 %) im
Bereich der BWS und 9 Patienten (20 %) im Bereich der HWS.

Bei 32 Patienten (66,7 %) war ein einziges Segment betroffen, bei 16 Patienten
(33,3 %) mehr als ein Segment.

Von den 32 Patienten, bei denen nur ein einziges Segment betroffen war, hatten 24
Patienten (75,0 %) ein gutes und 8 (25,0 %) ein schlechtes Outcome. Von den 16
Patienten, deren Abszess sich auf mehr als ein Segment ausdehnte, hatten 9 (56,3 %) ein
gutes und 7 Patienten (43,8 %) ein schlechtes Outcome (Tabelle 16).

gutes Outcome schlechtes
(%) Outcome (%)
mehr als ein
Segment 56,3 43,8
betroffen
ein Segment
betroffen 75,0 25,0

Tabelle 16: Zusammenhang zwischen Abszessausdehnung und Outcome
Die Tabelle zeigt die Verteilung von Patienten, bei denen sich der spinale epidurale Abszess auf ein
Segment beschrénkt bzw. mehr als ein Segment betrifft und das jeweilige Outcome.

Es zeigt sich kein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen der
Abszessausdehnung und dem Outcome (p = 0,186).
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3.11.8 Zusammenhang zwischen Entziindungsparametern und Outcome

Bei den Entzlindungsparametern wurden jeweils die Aufnahme- und HOchstwerte von
Leukozyten, CRP und Temperatur erfasst.

Die Patienten, die ein gutes Outcome zeigten, hatten bei Aufnahme einen
Leukozytenmittelwert von 10,4 giga/l mit einer Standardabweichung von 4,1 giga/l.

Die Patienten mit schlechtem Outcome hatten bei Aufnahme einen
Leukozytenmittelwert von 15,8 giga/l mit einer Standardabweichung von 8,0 giga/I.

Die Hochstwerte der Leukozyten lagen bei den Patienten mit gutem Outcome im Mittel
bei 13,1 giga/l mit einer Standardabweichung von 4,8 giga/l, bei den Patienten mit
schlechtem Outcome bei 17,1 giga/l mit einer Standardabweichung von 6,7 giga/I.

Eine graphische Zusammenfassung dieser Ergebnisse zeigt Abbildung 20.

O Leukozyten Aufnahme
(giga/l)

B Leukozyten Hochstwert
(giga/l)

gutes Outcome, schlechtes
Mittelwert Outcome, Mittelwert

Abbildung 20: Zusammenhang zwischen Leukozytenwerten und Outcome

Die Patienten, die ein gutes Outcome zeigten, hatten bei Aufnahme einen Leukozytenmittelwert von
10,4 giga/l + 4,1 giga/l. Die Patienten mit schlechtem Outcome hatten bei Aufnahme einen
Leukozytenmittelwert von 15,8 giga/l = 8,0 giga/l. Die Hochstwerte der Leukozyten lagen bei den
Patienten mit gutem Outcome im Mittel bei 13,1 giga/l = 4,8 giga/l, bei den Patienten mit schlechtem
Outcome bei 17,1 giga/l + 6,7 giga/l.
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Der CRP-Mittelwert bei Aufnahme lag bei den Patienten mit gutem Outcome bei
113,4 mg/l mit einer Standardabweichung von 91,6 mg/l, bei denen mit schlechtem
Outcome bei 186,4 mg/l mit einer Standardabweichung von 147,1 mg/I.

Die CRP-Hochstwerte lagen bei den Patienten mit gutem Outcome im Mittel bei
151,2 mg/l mit einer Standardabweichung von 77,6 mg/l, bei den Patienten mit
schlechtem Outcome bei 234,4 mg/l mit einer Standardabweichung von 129,7 mg/|
(Abbildung 21).

B CRP Aufnahme (mg/l)
B CRP Hochstwert (mg/l)

gutes Outcome, schlechtes
Mittelwert Outcome, Mittelwert

Abbildung 21: Zusammenhang zwischen CRP und Outcome

Der CRP-Mittelwert bei Aufnahme lag bei den Patienten mit gutem Outcome bei 113,4 mg/l £ 91,6
mg/l, bei denen mit schlechtem Outcome bei 186,4 mg/l £147,1 mg/l. Die CRP-Hdchstwerte lagen bei
den Patienten mit gutem Outcome im Mittel bei 151,2 mg/l £77,6 mg/l, bei den Patienten mit schlechtem
Outcome bei 234,4 mg/l + 129,7 mg/1.
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Der Temperaturmittelwert lag am Aufnahmetag bei den Patienten mit gutem Outcome
bei 37,3 °C mit einer Standardabweichung von 0,6 °C, bei den Patienten mit schlechtem
Outcome bei 37,4 °C mit einer Standardabweichung von 0,7 °C.

Die Patienten mit gutem Outcome hatten im Mittel eine Hochsttemperatur von 38,0 °C
mit einer Standardabweichung von 0,6 °C, die Patienten mit schlechtem Outcome von
38,2 °C mit einer Standardabweichung von 0,7 °C (Abbildung 22).

38,2

38+
37,81 B Temperatur Aufnahme
37,61 °C)

O Temperatur

37,41 Hochstwert (°C)
37,2+

37+
36,8

gutes Outcome, schlechtes
Mittelwert Outcome, Mittelwert

Abbildung 22: Zusammenhang zwischen Temperatur und Outcome

Der Temperaturmittelwert lag am Aufnahmetag bei den Patienten mit gutem Outcome bei 37,3 °C + 0,6 °C,
bei den Patienten mit schlechtem Outcome bei 37,4 °+ 0,7 °C. Die Patienten mit gutem Outcome hatten im
Mittel eine Hochsttemperatur von 38,0 °C + 0,6 °C, die Patienten mit schlechtem Outcome von 38,2 °C +
0,7 °C.
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Patienten mit einem hohen Leukozytenwert bei Aufnahme (p = 0,004) und/oder einem
hohen Maximalwert der Leukozyten (p = 0,024) wéhrend des Krankheitsverlaufes
haben ein statistisch signifikant schlechteres Outcome.

Patienten mit einem hohen CRP-Wert bei Aufnahme (p = 0,043) und/oder hohen CRP-
Maximalwerten (p = 0,009) zeigen ein statistisch signifikant schlechteres Outcome.
Bezliglich der Temperatur (sowohl Aufnahme- als auch Maximalwerte) lassen sich
keine statistisch signifikanten Unterschiede beziiglich des Outcome (p = 0,757 bzw.
p = 0,251) feststellen. Eine Zusammenfassung dieser Zusammenhénge zeigt Tabelle 17.

gutes Outcome, schlechtes Outcome,
= =1
.(n 33) _(n 5) t.Test
Mittelwert + Mittelwert +
Standardabweichung | Standardabweichung
Leukozyten, 104+ 41 158+ 80 0,004
Aufnahme (giga/l) e T ' '
CRP,
Aufnahme (mg/l) 113,4+91,6 186,4 + 147,1 0,043
Temperatur,
Aufnahme (°C) 37,3+ 0,6 374+ 0,7 0,757
Leukozyten,
Hochstwert (gigall) 131+ 438 17,1+ 6,7 0,024
CRP,
Hochstwert (mg/l) 1512+ 77,6 234,4 +129,7 0,009
Temperatur,
Hochstwert (°C) 38,0+ 0,6 38,2+ 0,7 0,251

Tabelle 17: Zusammenhang zwischen Entziindungsparametern und Outcome

Ein statistisch signifikant schlechteres Outcome haben Patienten mit einem hohen Leukozytenwert bei
Aufnahme (p = 0,004) und/oder Maximalwert (p = 0,024) sowie einem hohen CRP-Wert bei Aufnahme
(p = 0,043) und/oder hohem Maximalwert (p = 0,009). Beziglich der Temperatur (sowohl Aufnahme- als
auch Maximalwerte) lassen sich keine statistisch signifikanten Unterschiede beziiglich des Outcomes
feststellen.
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Vergleicht man die Dauer bis zum Erreichen des Maximalwertes mit dem spéteren
Outcome, ergibt sich folgende Beobachtung (Tabelle 18):

Die Patienten, die ein gutes Outcome hatten, erreichten im Mittel nach 9,8 Tagen mit
einer Standardabweichung von 10,0 Tagen den hdchsten CRP-Wert, wéhrend die
Patienten mit einem schlechten Outcome im Mittel nach 6,1 Tagen mit einer
Standardabweichung von 10,6 Tagen den hdchsten CRP-Wert erreichten.

Den hochsten Leukozytenmittelwert erreichten die Patienten mit einem guten Outcome
nach 10,1 Tagen mit einer Standardabweichung von 8,6 Tagen, die Patienten mit einem
schlechten Outcome ebenfalls nach 10,1 Tagen mit einer Standardabweichung von
8,7 Tagen.

Den hochsten Temperaturmittelwert zeigten die Patienten mit einem guten Outcome
bereits nach 4,7 Tagen mit einer Standardabweichung von 4,8 Tagen, die Patienten mit
schlechtem Outcome nach 12,4 Tagen mit einer Standardabweichung von 12,2 Tagen.

utes Outcome schlechtes
9 Outcome
CRP-Hb6chstwert 9.8+ 10,0 6.1+106
(Tage)
Leukozyten-
+ +
Hoéchstwert (Tage) 10.1+86 101+8,7
Temperatur- 4,7 + 4,8 12,4 +122
Hoéchstwert (Tage) T o

Tabelle 18: Dauer bis zum Erreichen des Maximalwertes

Den héchsten CRP-Wert erreichten Patienten mit einem guten Outcome im Mittel nach 9,8 £ 10,0 Tagen,
Patienten mit einem schlechten Outcome nach 6,1 £ 10,6 Tagen. Den héchsten Leukozytenmittelwert
hatten Patienten mit gutem Outcome nach 10,1 + 8,6 Tagen, die Patienten mit einem schlechten Outcome
nach 10,1 = 8,7 Tagen. Den hdchsten Temperaturmittelwert zeigten die Patienten mit einem guten
Outcome nach 4,7 £ 4,8 Tagen, die Patienten mit einem schlechten Outcome nach 12,4 + 12,2 Tagen.

Wenn man den Aufnahmetag ausschlie3t, ergeben sich keine statistisch signifikanten
Unterschiede zwischen dem Tag des hdchsten Entzindungswertes und dem Outcome
(CRP: p =0,39; Leukozyten: p = 0,10; Temperatur: p = 0,12).
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3.11.9 Zusammenhang zwischen Antibiotikaresistenzen und Outcome

Die meisten Patienten mit SEA hatten keine resistenten Keime. Zusatzlich zur
Héufigkeit der Resistenzbildung wurde der Einfluss der Resistenzen auf das Outcome
untersucht. Eine Zusammenfassung dieser Ergebnisse zeigt folgende Tabelle 19:

. . keine keine
Resistenz, Resistenz, : )
Resistenz, Resistenz,
Gesamt: n =48 gutes schlechtes p
o o gutes schlechtes
Outcome (%) | Outcome (%) Outcome (%) | Outcome (%)
Penicilline 6,3 10,4 62,5 20,8 0,037
Cephalosporine 4,2 4,2 64,6 27,1 0,398
Lincosamide 6,3 2,1 62,5 29,2 0,778
Fluorchinolone 6,3 6,3 62,5 25,0 0,289
Nitroimidazole 0,0 0,0 68,8 31,3
Aminoglykoside 8,3 4,2 60,4 27,1 0,906
Carbapeneme 2,1 0,0 66,7 31,3 0,496
Oxazolidinone 2,1 0,0 66,7 31,3 0,496
Glykopeptide 4,2 2,1 64,6 29,2 0,936
Fosfomycin 8,3 4,2 60,4 27,1 0,906
Cotrimoxazol 14,6 6,3 54,2 25,0 0,924
Penicilline mit
Beta-Lactamase- 2,1 2,1 66,7 29,2 0,55
Inhibitoren

Tabelle 19: Zusammenhang zwischen Antibiotikaresistenzen und Outcome

Patienten, deren Erreger eine Resistenz gegen Penicilline zeigten, hatten statistisch signifikant haufiger
ein schlechtes Outcome als Patienten mit Erregern ohne Resistenz (p = 0,037). Bei allen anderen
untersuchten und im Antibiogramm erfassten Antibiotika zeigten sich dagegen keine statistisch
sianifikanten Unterschiede beziialich des Outcome.

Nur bei der Penicillinresistenz gibt es signifikante Unterschiede im Outcome: Patienten,
deren Erreger eine Resistenz gegen Penicilline zeigten, hatten statistisch signifikant
haufiger ein schlechtes Outcome als Patienten mit Erregern ohne Resistenz (p = 0,037).
Bei allen anderen untersuchten und im Antibiogramm erfassten Antibiotika zeigten sich

dagegen keine statistisch signifikanten Unterschiede bezlglich des Outcome.
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Von den 8 Patienten, deren Erreger eine Resistenz auf Penicilline aufwiesen, hatten 3
Patienten (6,3 %) ein gutes und 5 (10,4 %) ein schlechtes Outcome. Somit hatten von
den 40 Patienten ohne Penicillinresistenz 30 Patienten (62,5 %) ein gutes und 10

(20,8 %) ein schlechtes Outcome.

O Resistenz und gutes
Outcome

B Resistenz und
schlechtes Outcome

O keine Resistenz und
gutes Outcome

M keine Resistenz und
schlechtes Outcome

Abbildung 23: Zusammenhang zwischen Penicillinresistenz und Outcome

Von den 8 Patienten, deren Erreger eine Resistenz auf Penicilline aufwiesen, hatten 3 Patienten (6,3 %)
ein gutes und 5 (10,4 %) ein schlechtes Outcome. Somit hatten von den 40 Patienten ohne
Penicillinresistenz 30 Patienten (62,5 %) ein gutes und 10 (20,8 %) ein schlechtes Outcome.
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4 Diskussion

4.1 Zusammenfassung der Ergebnisse

4.1.1 Zusammenhang zwischen Alter und Outcome

Die Patientenkohorte hatte einen Altersgipfel bei 66 Jahren. Die meisten Patienten mit
SEA waren zum Zeitpunkt der Erkrankung zwischen 50 und 75 Jahre alt. SEA tritt am
haufigsten bei Patienten auf, die alter sind als 50 Jahre.

Es gibt einen deutlichen Trend (p = 0,053), demzufolge jlingere Patienten ein besseres
Outcome haben als &ltere Patienten.

4.1.2 Zusammenhang zwischen Geschlecht und Outcome

Hinsichtlich des Geschlechts gibt es keinen signifikanten Unterschied beziglich des
Outcome (p = 0,69).

4.1.3 Zusammenhang zwischen Risikofaktoren und Outcome

Patienten mit schlechtem Outcome haben statistisch signifikant haufiger einen Diabetes
mellitus (p = 0,048).

Bei Patienten mit regelmaRigem Alkoholabusus (p = 0,579), Nikotinabusus (p = 0,738)
sowie vorausgegangener Steroidtherapie (p = 0,542) lassen sich dagegen keine
statistisch signifikanten Unterschiede beziiglich des Outcome feststellen.

4.1.4 Zusammenhang zwischen Symptomen und Outcome

Es gibt keine statistisch signifikanten Unterschiede zwischen sensorischem Defizit und
Outcome, allerdings haben Patienten ohne sensorisches Defizit einen deutlichen Trend
zu einem besseren Outcome. (p = 0,091)

Auch beim Vorliegen einer Blasen-Mastdarm-Storung (p = 0,720), lokalen Schmerzen
(p = 0,532) sowie peripheren Schmerzen (p = 0,375) lasst sich kein statistisch

signifikanter Zusammenhang zum Outcome feststellen.
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4.1.5 Zusammenhang zwischen Voroperationen und Outcome

Es gibt keine statistisch signifikanten Unterschiede beziiglich Voroperationen und
Outcome (p = 0,509).

4.1.6 Zusammenhang zwischen vorausgegangener Infektion und Outcome

Es gibt einen statistisch signifikanten Zusammenhang zwischen vorausgegangenen
Infektionen und dem Outcome: Patienten ohne vorausgegangene Infektionen hatten ein
statistisch signifikant besseres Outcome als Patienten mit Infektionen (p = 0,040).

4.1.7 Zusammenhang zwischen Abszessausdehnung und Outcome

Es zeigt sich kein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen Ausmal} der
Segmentbeteiligung und dem Outcome (p = 0,186).

4.1.8 Zusammenhang zwischen Entziindungsparametern und Outcome

Patienten mit einem hohen Leukozytenwert bei Aufnahme (p = 0,004) und/oder einem
hohen Maximalwert der Leukozyten (p = 0,024) wéhrend des Krankheitsverlaufes
haben ein statistisch signifikant schlechteres Outcome.

Patienten mit einem hohen CRP-Wert bei Aufnahme (p = 0,043) und/oder hohen CRP-
Maximalwerten (p = 0,009) zeigen ein statistisch signifikant schlechteres Outcome.
Bezlglich der Temperatur (sowohl Aufnahme- als auch Maximalwerte) lassen sich
keine statistisch signifikanten Unterschiede bezlglich des Outcome (p = 0,757 bzw.
p = 0,251) feststellen.

Wenn man den Aufnahmetag ausschlie3t, ergeben sich keine statistisch signifikanten
Unterschiede zwischen Tag des hdchsten Entzindungswertes und Outcome
(CRP: p =0,39; Leukozyten: p = 0,10; Temperatur: p = 0,12).
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4.1.9 Zusammenhang zwischen Antibiotikaresistenzen und Outcome

Nur bei der Penicillinresistenz gibt es signifikante Unterschiede im Outcome: Patienten,
deren Erreger eine Resistenz gegen Penicilline zeigen, haben statistisch signifikant
haufiger ein schlechtes Outcome als Patienten mit Erregern ohne Resistenz (p = 0,037).

Bei allen anderen untersuchten und im Antibiogramm erfassten Antibiotika zeigen sich

dagegen keine statistisch signifikanten Unterschiede bezliglich des Outcome.

4.2 Methodische Aspekte

Eine Kontrollgruppe, in der Patienten auf eine Therapie hatten verzichten missen, ist
bei Patienten mit SEA ethisch nicht vertretbar. Ohne Therapie drohen erhebliche
neurologische Beeintrachtigungen und es kann sogar zum Tod der Patienten kommen.
Auch eine strikt konservative Therapie wére bei 46 der 48 Patienten aus ethischen
Griinden nicht umsetzbar gewesen, da der behandelnde und verantwortliche Facharzt
die operative Therapie, kombiniert mit einer Antibiotikatherapie, als bessere
Behandlungsoption ansah.

Da zwischen den Jahren 2000 bis 2010 am Universitatsklinikum Giel3en in der
neurochirurgischen Abteilung nur 48 Patienten wegen SEA behandelt wurden, war die
Untersuchung des Einflusses der einzelnen Faktoren auf das Outcome innerhalb eines
multivariaten logistischen Regressionsmodells nicht moglich. Es erfolgte daher eine
explorative Analyse.

Um z. B. beziiglich des Zusammenhanges zwischen Patientenalter und Outcome oder
sensorischem Defizit und Outcome, bei denen sich ein Trend zu schlechterem Outcome
nachweisen lieR, eindeutigere Ergebnisse zu bekommen, koénnte die Studie auf ein
groRReres Patientenkollektiv ausgedehnt werden. Allerdings empfiehlt es sich, keine zu
alten Daten einzubeziehen, da sich in den letzten Jahren die diagnostischen
Maoglichkeiten, wie z. B. diffusionsgewichtete MRT und die Fluoro-Deoxyglucose-
PET, sowie die Behandlungsoptionen, durch Fortschritte in der antimikrobiellen
Therapie und Operationstechnik, deutlich verbessert haben und friiher erhobene Werte
zu falschen Schliissen fiihren kdnnten [99, 115, 150].

Zur Bewertung des Langzeit-Outcome k&me ein standardisierter Fragebogen wie der
SF-36 (Short Form-36 Health Survey) zur Erfassung der krankheitstibergreifenden
gesundheitsbezogenen Lebensqualitét in Frage. [71].
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4.3 Ergebnisdiskussion

4.3.1 Inzidenzanstieg

Der Anstieg der Inzidenz, der in den letzten Jahren beobachtet und in der Literatur
beschrieben wurde [101], kann mit folgenden Faktoren in Verbindung gebracht werden:
Zum einen l&sst er sich mit der immer &lter werdenden Gesellschaft erklaren, zum
anderen steigt die Zahl der immunsupprimierten Menschen (zum Beispiel durch HIV
oder Medikamente) sowie der Drogenabhéngigen [125, 150].

Neben der Immunsuppression wird auch der Diabetes mellitus als urséchlicher Faktor
fur den Inzidenzanstieg angesehen [10]. Dies lieR sich in der vorliegenden Arbeit auch
bestatigen.

Zudem lasst sich in den letzten Jahren ein deutlicher Anstieg von invasiver Diagnostik
und therapeutischen Prozeduren, wie beispielsweise Spinal- und Periduralandsthesie,
Lumbalpunktionen sowie riickenmarksnahe Injektionen beobachten [7, 16, 19, 29, 40,
45, 61, 70, 93, 100, 112, 121, 134, 141, 154].

Ein weiterer moglicher Grund fur den Anstieg der Inzidenz konnte die in den letzten
Jahren verbesserte Bildgebung sein. Méglicherweise lassen sich auf diese Weise heute
SEA detektieren, die frither unerkannt geblieben wéren [93].

Der enorme Anstieg von Ruckenschmerzen in der Bevélkerung in den letzten Jahren
kann eine Erklarung sein, warum viele SEA zu Beginn der Erkrankung Ubersehen
werden [142].

4.3.2 Bildgebung

Fir die bildgebende Diagnostik eines SEA stehen verschiedene Optionen zur
Verfligung. Fortschritte in der Bildgebung und der antimikrobiellen Therapie haben die
Behandlungsoptionen in den letzten Jahren erheblich verbessert [150].

Friher z&hlten Rontgen und Myelographie zur Standarddiagnostik, diese wurden dann
von der Computertomographie abgelost. Wie auch in dem hier untersuchten
Patientenkollektiv ersichtlich wird (66,7 % der Patienten hatten als initiale Bildgebung
eine MRT), gilt heute die Magnetresonanztomographie aufgrund ihrer multiplanaren
Darstellungsmoglichkeiten und hohen Sensitivitat als Diagnostik der Wahl bei spinalen
epiduralen Abszessen [16, 20, 60, 74, 96, 113].
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Die MRT ist eine hervorragende bildgebende Methode flr die friihe Erkennung und die
anatomische Lokalisation von infektiésen Prozessen [10, 74, 150].

Gerade um Bandscheibenféacher, Wirbelkorper, intra-, extra und paraspinale
Raumforderungen, Knochenbeteiligungen, Infektionen, Fistelbildungen und spinale
Tuberkulosen nachzuweisen, ist die MRT gut geeignet [16].

Neben der guten Weichteildarstellung liegt, aufgrund der fehlenden Strahlenbelastung,
ein weiterer Vorteil der MRT gegentiber anderen diagnostischen Mdglichkeiten in der
Noninvasivitat [10, 150]. In der T;1-gewichteten Aufnahme stellen sich SEA hypo- oder
isointens, in der T,-Wichtung hyperintens dar [136].

Die Sensitivitdt der MRT kann mit Hilfe von Gandolinium als Kontrastmittel noch
verbessert werden [9, 127, 129, 148]. Durch neue diagnostische Methoden wie die
diffusionsgewichtete MRT und die Fluoro-Deoxyglucose-PET kdnnen spinale Prozesse
gegebenenfalls noch differenzierter beurteilt werden [99, 115, 150].

Falls eine MRT nicht verfugbar ist, sollte alternativ eine CT oder CT-Myelographie
erfolgen. Die CT liefert eine gute Darstellung von Wirbelkdrperzerstorungen,
Kalzifikationen, paravertebralen Abszessen sowie epiduralen Raumforderungen [16].
Neben der guten Verfugbarkeit und der kurzen Dauer liegt ein weiterer Vorteil der CT
in der hervorragenden Darstellbarkeit von Knochenprozessen [150].

Die Sensitivitat ist vergleichbar mit der der MRT und es ist ebenso eine sehr gute
Darstellung des Befundes moglich. Allerdings existiert zum einen bei der CT-
Myelographie eine deutliche Strahlenbelastung, zum anderen muss mit einer
Infektionsausbreitung nach subarachnoidal gerechnet werden [16, 136].

Eine diagnostische Lumbalpunktion sollte wegen der Gefahr der Keimverschleppung
nicht durchgefihrt werden [93, 150].

Auch ein Nativ-Rontgen kann unter Umstédnden zur Diagnose hinzugezogen werden.
Dieses ermdglicht unter anderem eine gute Beurteilung von Deformitdten sowie
Osteoporose [16].

Intraoperativ sollte ein spinaler Ultraschall genutzt werden [113]. Hiermit kann eine
seltene intradurale Ausdehnung des SEA festgestellt werden.

Bei allen Patienten mit lokalisierten Ruckenschmerzen, Fieber, Leukozytose, erhéhter
ESR, neurologischem Defizit und Risikofaktoren fiir einen SEA sollte also
schnellstmdglich eine MRT der Wirbelsdule zum Ausschluss eines solchen Abszesses
durchgefiihrt werden, um dann bei einem positiven Befund sofort intervenieren zu
kdnnen [49, 105, 125].
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4.3.3 Risikofaktoren

Viele Autoren stellen keinen statistisch signifikanten Zusammenhang zwischen dem
Alter der Patienten und dem Outcome fest [9, 17, 24, 31, 37, 69, 121, 125, 142].

Bei den in dieser Arbeit beriicksichtigten Patienten zeigte sich ebenfalls kein statistisch
signifikanter Zusammenhang zwischen dem Patientenalter und dem Outcome,
allerdings konnte ein deutlicher Trend (p = 0,053) festgestellt werden, dass jlngere

Patienten ein besseres Outcome haben als &ltere Patienten.

Betroffen sind mehr Manner als Frauen, wobei das in der Literatur beschriebene
Geschlechterverhéltnis bei etwa 2 : 1 liegt [7, 16]. Im untersuchten Patientenkollektiv
betrug das Geschlechterverhédltnis Manner : Frauen = 1,6 : 1. Hinsichtlich des
Geschlechts zeigten sich hier keine statistisch signifikanten Unterschiede beziiglich des
Outcome (p = 0,69).

Khanna et. al beschreiben den Diabetes mellitus als den am h&ufigsten aufgetretenen
Risikofaktor. 53,7 % der Patienten hatten diese Krankheit, gefolgt von 31,7 % der
Patienten mit i.v.- Drogenabusus [69]. Auch Soehle et al. beschreiben als haufigsten
pradisponierenden Faktor den Diabetes mellitus (32,0 %), gefolgt von Alkoholabusus
und Steroidtherapie (je 12,0 %) [142].

Von den 48 Patienten, die in dieser Studie untersucht wurden, hatten 33,3 % einen
Diabetes mellitus, 29,1 % waren Raucher, 8,33 % gaben einen UbermaRigen
Alkoholkonsum an und 4,16 % hatten eine vorausgegangene Steroidtherapie. Bei
manchen Patienten lagen mehrere pradisponierende Faktoren gleichzeitig vor.

Nach statistischer Auswertung der hier erfassten Patientendaten konnten folgende
direkte Zusammenhdange zwischen den pradisponierenden Faktoren und dem Outcome
festgestellt werden: Patienten mit einem Diabetes mellitus hatten ein statistisch
signifikant schlechteres Outcome (p = 0,048). Somit gilt der Diabetes mellitus, neben
einer vorausgegangenen Steroidtherapie sowie Alkohol- und Nikotinabusus, bei denen
sich in dieser Studie eine Tendenz zu schlechterem Outcome zeigte, als wichtiger
pradisponierender Faktor fur ein schlechtes Outcome [20, 138].

Eine denkbare Ursache fur den Zusammenhang zwischen Diabetes mellitus

und schlechtem Outcome konnte die oftmals vorliegende Immunschwéche sein.
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Des Weiteren liegen bei Patienten mit Diabetes mellitus durch Mikro- und
Makroangiopathie ~ oftmals  Folgeerkrankungen  wie  periphere  arterielle
Verschlusskrankheit, koronare Herzkrankheit und Niereninsuffizienz vor, die ebenfalls
eine hohere Morbiditdt und Mortalitdt verursachen koénnen. Eine andere mdgliche
Erklarung konnte eine aufgrund diabetischer Polyneuropathie schwéchere Auspréagung
der Symptome sein, wodurch die Erkrankung bei Diagnosestellung schon weiter
fortgeschritten ist. Durch das diabetische Fufsyndrom zu spat oder nicht bemerkte
Verletzungen an den Extremitaten stellen Eintrittspforten fiir Keime dar, die einen
septischen Verlauf negativ beeinflussen kénnen.

Vorausgegangene Infektionen spielen ebenfalls eine grof3e Rolle: Patienten ohne friihere
Infektionen hatten ein statistisch signifikant besseres Outcome als Patienten mit
Infektionen (p = 0,040). Dies steht im Konsens mit vorausgegangenen Arbeiten [138].
Erklarungen fir diesen Zusammenhang konnten sein, dass die vorausgegangene
Infektion zu einer Schwachung des Immunsystems und des Allgemeinzustandes geftihrt
hat und eine erneute Infektion nicht mehr ausreichend abgewehrt werden konnte.
Vielleicht war eine friihere Infektion auch nicht vollstdndig ausgeheilt, sodass die
Keime latent im Korper persistierten und es nach einer gewissen Zeit zu einer erneuten
Infektion kam. Es koénnte auch sein, dass bei einer vorausgegangenen
Antibiotikatherapie Resistenzen entstanden sind, weshalb die erneute Infektion zunéchst
nicht adaquat behandelt wurde.

Wéhrend Sendi et al. und Rigamonti et al. einen Zusammenhang zwischen
Voroperationen am Ricken und schlechtem Outcome beschreiben, lieBen sich im
untersuchten Patientenkollektiv keine statistisch signifikanten Unterschiede im
Outcome beziiglich VVoroperationen feststellen [125, 138].

4.3.4 Symptome

Als ursachlich fir die neurologischen Defizite bei SEA wird zum einen die direkte
mechanische Kompression der Spinalnerven angesehen, zum anderen scheinen
begleitende inflammatorische GefélRprozesse wie Venenthrombose, Thrombophlebitis,
Odeme und Ischamie eine groRe Rolle zu spielen [9, 38, 126, 142].

Viele Autoren halten den neurologischen Aufnahmestatus des Patienten fiir einen
wichtigen Prognosefaktor fir das spatere Outcome [20, 50, 60, 101, 136, 146].
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Patienten ohne neurologisches Defizit und mit einer hohen Muskelkraft erholen sich in
der Regel komplett von der Erkrankung, ohne langfristige Beeintrdchtigungen
zuriickzubehalten [2, 60, 69, 75, 81, 84, 86, 101, 120, 125, 142].

In einer Studie von Nussbaum et al. konnten keine statistisch signifikanten Unterschiede
bezuglich der Symptomdauer, also dem Bestehen der Symptomatik, und der
Interventionsdauer, also der Zeit bis zur Dekompression, hinsichtlich des spéateren
Outcome gefunden und somit kein Unterschied zwischen akutem und chronischen
Verlauf festgestellt werden [101].

Viele der im Rahmen dieser Dissertation berticksichtigten Patienten litten schon seit
mehreren  Monaten unter Ruckenschmerzen und wurden erst dann ans
Universitatsklinikum GieRen Uberwiesen, als weitere, stdrkere Beschwerden wie zum
Beispiel neurologische Ausfalle hinzukamen. In einigen Féllen war die Symptomatik
bereits so weit fortgeschritten, dass neurologische Beeintrachtigungen auch nach der
Therapie zurtickblieben. Aus diesem Grund lassen sich bei den untersuchten Patienten
keine validen Aussagen dazu machen, in welchem Verhéltnis das Outcome zur
Symptomdauer steht.

Wéhrend das Symptom ,,Rickenschmerz* alleine zundchst noch keine bildgebende
Diagnostik nach sich zieht, ist diese jedoch notwendig, wenn Sensibilitats-, Blasen-
Mastdarm-Stérungen oder Paresen hinzukommen.

Eine Notfallsituation besteht bei allen Patienten, die sich mit Fieber, Rickenschmerzen
und einem neurologischen Defizit vorstellen. Hier muss unbedingt eine epidurale
Infektion ausgeschlossen werden [74].

Insgesamt lasst sich jedoch vermuten, dass eine verspatete Diagnose ein hoheres Risiko
fur spinale Deformationen, erhebliche neurologische Beeintrachtigungen und sogar den
Tod darstellt. Daher ist eine erhohte Aufmerksamkeit gefordert, wenn es darum geht,
spinale Infektionen schnellstméglich zu diagnostizieren [150]. Je ausgepragter und
langer das neurologische Defizit persistiere, desto unwahrscheinlicher sei der Riickgang
der Symptomatik [68].

Differente Meinungen gibt es jedoch bezlglich des Benefits bei Patienten mit
ausgedehnten neurologischen Defiziten. Wahrend viele Autoren bei para- oder
tetraplegischen Patienten nur selten eine postoperative Besserung der Symptomatik
beschreiben [2, 60, 69, 81, 84, 86, 120, 125, 136], vermuten andere Autoren gerade bei
diesen Patienten das groRte Benefit durch eine Operation [13, 33, 36].
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Das in dieser Studie untersuchte Patientenkollektiv zeigte keine statistisch signifikanten
Unterschiede zwischen sensorischem Defizit und Outcome, allerdings hatten Patienten
ohne sensorisches Defizit einen Trend (p = 0,091) zu einem besseren Outcome.

Des Weiteren gab es keine statistisch signifikanten Unterschiede bezuglich des
Outcome und lokalen (p = 0,532) bzw. peripheren Schmerzen (p = 0,375) sowie dem

Vorliegen einer Blasen-Mastdarm-Stérung (p = 0,720).

4.3.5 Abszessausdehnung

Beziiglich der Abszessausdehnung und dem spéteren Outcome lief3 sich im untersuchten
Patientenkollektiv kein statistisch signifikanter Unterschied feststellen. Dies ist auch in
der Literatur beschrieben worden [81].

14,3 % der untersuchten Patienten klagten (ber Schmerzen im Bereich der HWS,
40,0 % der BWS und 45,7 % der LWS. Dies entspricht aber nicht genau der Verteilung
der Abszesslokalisation: Der SEA betraf bei 24 Patienten (53,3 %) die LWS, bei
12 Patienten (26,7 %) die BWS und bei 9 Patienten (20 %) die HWS. Man kann also
nicht in jedem Fall von der Schmerzlokalisation auf die Hohe des Abszesses schlielRen.

4.3.6 Entziindungsparameter

Einige Autoren berichten, dass die Hohe des CRP-Wertes sowie der Leukozytenzahl
keine signifikante Rolle zu spielen scheint [34, 142].

Bei diesem Patientenkollektiv konnte jedoch ein statistisch signifikanter
Zusammenhang sowohl zwischen der HOhe des CRP-Wertes und dem Outcome als
auch zwischen der Leukozytenzahl und dem Outcome festgestellt werden: Patienten mit
einer hohen Leukozytenzahl bei Aufnahme zeigten ein statistisch signifikant
schlechteres Outcome (p = 0,004), ebenso Patienten mit einem hohen CRP-Wert bei
Aufnahme (p = 0,043). Auch Patienten, die sehr hohe Maximalwerte von Leukozyten
und/oder CRP aufwiesen, hatten ein statistisch signifikant schlechteres Outcome
(p = 0,024 bzw. p = 0,009). Dies bestétigen auch andere Arbeiten [138].

Griinde fur eine Korrelation von hohen Entziindungsparametern und schlechtem
Outcome kdnnten ein ausgedehnter Befund mit neurologischen Dysfunktionen und eine
Bakteriamie bzw. Sepsis sein. Mdogliche Erklarungen fir spate Anstiege der

Entziindungsparameter sind Pneumonie und Sepsis.
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Leider etablierte sich die Procalcitoninbestimmung erst nach der Datenerhebung. Da die
Messung von Procalcitonin (PCT) als Infektparameter von bakteriellen Infektionen eine
immer groliere Rolle spielt, ware eine Korrelation von PCT und Outcome interessant.

4.3.7 Keimspektrum

Insgesamt lassen sich bei SEA mit Giber 80 % gram-positive Bakterien finden [121].

Der mit Abstand (liber 60 %) in der Literatur am haufigsten nachgewiesene Erreger von
SEA ist der Staphylococcus aureus [8, 20, 31, 60, 93, 101, 136, 142]. Eine mdgliche
Erklarung dafur liegt im hohen VVorkommen des Erregers in der Natur und der hohen
Durchseuchung der Bevolkerung. Einige Menschen zeigen eine asymptomatische
Kolonisation vom potentiell pathogenen Staphylococcus aureus, der sich dann
beispielsweise bei Immunschwéche ausbreitet und zu Infektionen fiihren kann.

Auch in dem untersuchten Patientenkollektiv konnte bei 30 der 48 Patienten (62,5 %)
mit Abstand am h&ufigsten Staphylococcus aureus nachgewiesen werden, wobei funf
Patienten von diesen 30 einen MRSA hatten.

An zweiter Stelle, aber mit einem deutlich geringeren Auftreten (jeweils um 5 %)
werden in der Literatur Staphylococcus epidermidis und  Streptokokken
beschrieben [20, 93, 142].

In diesem Patientenkollektiv trat als zweith&ufigster Erreger bei acht Patienten (16,7 %)
Candida sp. auf, gefolgt von Koagulase-negativen Staphylokokken (14,6 %),
Pseudomonas aeruginosa (12,5 %) und Streptokokken (4,2 %).

4.3.8 Antibiotikatherapie

Die Antibiotikatherapie sollte mdglichst friih beginnen und am Anfang intravends
erfolgen. Postoperativ sollten die Antibiotika (ber mindestens vier Wochen oral
weitergegeben werden [86].

Das Antibiotikum der Wahl bei Infektionen mit Staphylococcus aureus ist Clindamycin
(ein Lincosamid), an zweiter Stelle steht Oxacillin (aus der Gruppe der
Isoxazolylpenicilline) [20]. Wenn der Erreger unbekannt ist, sollte eine sofortige 3-fach
Antibiotikatherapie mit Metronidazol, einem Aminoglykosid und einem Cephalosporin
der dritten Generation erfolgen [93]. Nach Keimidentifikation sollte dann die

Anpassung des Antibiotikums an den Erreger erfolgen [20, 125, 136].
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Bei MRSA wird die Behandlung mit einem Glycopeptid (Vancomycin) oder mit
Linezolid empfohlen [150]. Es gibt jedoch auch die Empfehlung einer
Kombinationstherapie mit Vancomycin und einem Aminoglykosid bzw. mit
Trimethoprim und Sulphamethoxazol [86].

In einer doppelblinden, Placebo-kontrollierten, randomisierten Studie stellte sich heraus,
dass schon die einzelne préoperative Gabe von 1,5 g Cefuroxim bei spinalen Eingriffen
das Risiko einer Infektion statistisch signifikant reduziert [109, 150].

Die meisten Patienten dieser Studie (80,4 %) mit SEA wurden mit einem Lincosamid
oder Cephalosporin therapiert (58,7 %).

Beziiglich der Resistenzentwicklung und dem spéteren Outcome der Patienten lieR sich
in dem untersuchten Patientenkollektiv Folgendes beobachten: Nur bei der
Penicillinresistenz gibt es statistisch signifikante Unterschiede im Outcome. Patienten,
deren Erreger Resistenzen gegen Penicillin zeigten, hatten statistisch signifikant
haufiger ein schlechtes Outcome als Patienten ohne eine Resistenz (p = 0,037).

Bei allen anderen untersuchten und im Antibiogramm erfassten Antibiotika zeigten sich
keine statistisch signifikanten Unterschiede beziiglich des Outcome.

Rigamonti et al. stellten nur bei MRSA ein deutlich schlechteres Outcome fest [125].

4.3.9 Therapieregime

Da es schon innerhalb weniger Stunden zu einer massiven Verschlechterung der
Symptomatik kommen kann, ist eine schnellstmdgliche Therapie anzustreben. Diese
sollte eine notfallmalige  neurochirurgische  Dekompression  sowie eine
Antibiotikatherapie umfassen [7, 121, 136, 149].

Die meisten Autoren sehen einen starken Zusammenhang zwischen dem
Operationszeitpunkt und dem Outcome der Patienten. Sie schreiben daher der friihen
chirurgischen Intervention einen hohen Stellenwert zu, um die neurologische
Symptomatik zu verbessern und Komplikationen zu vermeiden [10, 20, 74, 125, 150].
Einige Autoren konnten sogar einen statistisch signifikanten Zusammenhang zwischen
einer verspateten Diagnose und einem schlechten Outcome feststellen [50, 60, 67, 101].
Wahrend einige Autoren der schnellen operativen Therapie ein besseres Outcome
zuschreiben [31], stellen andere keine statistisch signifikanten Unterschiede bezlglich

einer konservativen bzw. operativen Therapie und dem Outcome fest [51, 69, 151].
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Die fehlenden Unterschiede im Outcome, bzw. die sogar zum Teil beschriebene héhere
Mortalitat bei operierten Patienten, kdnnte damit zusammenhangen, dass in der Regel
gestindere Patienten mit geringen neurologischen Symptomen konservativ behandelt
werden und diese auch mit chirurgischer Therapie ein besseres Outcome héatten [29, 51].
Es existieren Diskussionen dartiber, ob eine chirurgische Intervention immer notwendig
ist oder ob eine konservative Therapie in manchen Fallen ausreicht.

Bei ausgewdhlten Patienten und bestimmten klinischen Voraussetzungen ist die
konservative Behandlung eine gute Therapiealternative [20, 28, 49, 51, 56, 101, 125].
Von dem in dieser Arbeit untersuchten Patientenkollektiv wurden alle bis auf zwei
Patienten sowohl operativ als auch antibiotisch behandelt.

Die beiden konservativ therapierten Patienten hatten ein gutes Outcome, was damit
zusammenhangen kann, dass beide Patienten nur minimale SEA mit geringer
Symptomatik zeigten und die Entziindungszeichen nach kurzer Zeit auch ohne

chirurgische Intervention deutlich riicklaufig waren.

Eine konservative Therapie sollte zum einen bei Patienten erfolgen, bei denen die
Identifikation des pathogenen Keims mdglich ist und die keine neurologischen Defizite
zeigen, also einen stabilen neurologischen Status aufweisen [56].

Zum anderen konnen Patienten konservativ behandelt werden, wenn sie sich aufgrund
vieler Vorerkrankungen in einem sehr schlechten Allgemeinzustand befinden und
demnach die Operationsrisiken sehr hoch sind [21, 51, 95, 125].

Auch wenn eine komplette Paralyse langer als 36 Stunden besteht, ist eine rein
konservative Therapie in Erwdgung zu ziehen. Nach dieser Zeit ist auch mit einer
Operation kaum eine Besserung der neurologischen Symptomatik zu erwarten und es
kommt sogar haufiger zum Tod der Patienten [10, 32, 51, 59, 80, 125, 136, 157, 159].
Bei der rein konservativen Therapie muss allerdings berticksichtigt werden, dass die
Patienten aufgrund der langeren Immobilisation gefahrdet sind, Komplikationen wie
Thrombose oder Pneumonie zu entwickeln [51]. Wenn bei konservativ behandelten
Patienten die alleinige Antibiotikatherapie nicht ausreichend ist, besteht die Méglichkeit
einer CT-gesteuerten Punktion mit Abszessdrainage. Die bisher hauptsachlich zu
diagnostischen Zwecken genutzte CT-gesteuerte Punktion, kann bei manchen Patienten
als erfolgreiche Therapieoption genutzt werden und in einigen Féllen sogar eine
Alternative  zur  normalen  chirurgischen  Dekompression darstellen [85].
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Falls sich jedoch eine akute Verschlechterung zeigt, sollte eine sofortige Operation
durchgefiihrt werden. Deshalb sollten alle Patienten engmaschig neurologisch
uberwacht werden, um im Falle einer Verschlechterung unverziglich intervenieren zu
konnen [51, 56, 88, 95, 144, 157].
Die Therapie der Wahl, um einem irreversiblen neurologischen Schaden vorzubeugen,
ist, nach Ansicht vieler Autoren, immer noch die schnelle operative Abszesssanierung
mit Dekompression und sofortiger Antibiotikagabe [7, 60, 121, 136, 145]. Wenn ein
rapider Verlauf der Erkrankung vorliegt und/oder ein groRes neurologisches Defizit
besteht, befirworten viele Autoren eine sofortige Operation [51, 97, 150].
Auch wenn ein chirurgischer Eingriff immer Risiken wie spinale Instabilitat und
pathologische Frakturen mit sich bringt, profitierten die Patienten in den meisten Fallen
sehr von der Operation, da durch die Dekompression und die Korrektur von
Deformitadten das neurologische Defizit schnell verbessert und somit eine frihe
Mobilisierung ermdglicht werden kann, was wiederum die postoperative
Komplikationsrate senkt [89, 150].
Harrington definierte einige Operationsindikationen [57]. Demnach sollte immer eine
Operation erfolgen, wenn einer oder mehrere der folgenden Punkte zutreffend sind:

- persistierende Pyrexie

- weiterhin erhéhte oder wieder ansteigende Entziindungsmarker

- kein moglicher Erregernachweis

- persistierende starke Schmerzen

- spinale Deformitaten oder Instabilitét

- schlechte Ergebnisse bei der neurologischen Untersuchung

- eine Kompression von lber 50 % des Riickenmarks, darstellbar in der MRT

- eine Unmdglichkeit, den Patienten engmaschig (inkl. MRT) zu tberwachen

- keine Mdglichkeit, im Notfall schnell zu operieren

- wenn nach 6 Wochen Antibiotikatherapie keine Besserung bzw. kein Rickgang

des Abszesses zu beobachten ist

- bei Immundefizienz
Bezlglich der OP-Verfahren stehen verschiedene Mdglichkeiten zur Verfiigung: Die
Entscheidung zwischen Laminektomie, Hemilaminektomie und Teilhemilaminektomie
sollte vom Operateur nach Beriicksichtung des AusmafRes des SEA und der einzelnen
Vor- und Nachteile getroffen werden. Zusatzlich zu diesen operativen Verfahren besteht

die Moglichkeit der Nutzung unterschiedlicher Drainagesysteme [81].
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4.3.10 Outcome

Da die beiden Einteilungen Frankel Grade und Glasgow Outcome Score nicht exakt
Ubereinstimmen, wurde zur Auswertung des Outcome nur der Glasgow-Outcome-Score
berlicksichtigt. Wahrend sich der Frankel Grade lediglich auf motorische bzw.
sensorische Einschrénkungen bezieht, wird das Outcome beim Glasgow-Outcome-
Score in der Gesamtheit beurteilt und die Patienten anhand ihres Behinderungsgrades
eingeteilt. Aus dem GOS geht somit genauer hervor, ob die Patienten im Alltag
eingeschrankt sind.

Die in der Literatur angegebene Mortalitét liegt zwischen 14-20 % [1, 16, 55, 125, 142,
150]. Diese ist abhéngig von der Dauer bis zur Diagnosestellung sowie der Therapie
und I&sst sich durch eine schnelle Intervention deutlich senken [10, 86, 138, 142].

Bei dem in dieser Arbeit untersuchten Patientenkollektiv lag die Mortalitat bei 8,33 %.
Eine Erklarung fir die niedrige Mortalitatsrate konnte darin liegen, dass sich die
diagnostischen und therapeutischen Mdoglichkeiten in den letzten Jahren deutlich
verbessert haben. Aullerdem waren die Risikofaktoren, die fur das schlechte Outcome
unter anderem verantwortlich gemacht werden, bei den Patienten dieser Studie seltener
vertreten. Bei Tsiodras et al. sind Diabetes-Patienten tberdurchschnittlich hédufig
vertreten, was eine hohere Morbiditat und Mortalitat erklaren konnte [150].

Als wichtigste in der Literatur beschriebene Prognosefaktoren fiir ein schlechtes
Outcome gelten: Multimorbiditat, Diabetes mellitus, schlechter Immunstatus des
Patienten, Z. n. spinalchirurgischen Eingriffen, cervicothorakale Abszesslokalisation,
eine lange Zeitdauer bis zur chirurgischen Intervention, ein langer Krankheitsverlauf,
ein grol3es neurologisches Defizit (z. B. Plegie), der intraoperative Befund von Eiter und
Granulationsgewebe,  erhebliche  spinale  Kompression,  Thrombozytopenie,
Leukozytose, ESR > 110 mm/h, MRSA und Sepsis [2, 69, 81, 86, 98, 125, 138, 142,
146, 150].

Nach Auswertung der in dieser Arbeit berlicksichtigten Patientendaten lassen sich als
wichtigste Prognosefaktoren fiir ein schlechtes Outcome zusammenfassen: Diabetes
mellitus, Leukozytose bei Aufnahme, ein hoher CRP-Wert bei Aufnahme, hohe
Maximalwerte von CRP und Leukozyten im Verlauf, Resistenz gegen Penicilline,
vorausgegangene Infektion sowie bedingt ein hohes Alter sowie ein sensorisches Defizit
bei Aufnahme.
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5 Schlussfolgerungen

In der hier untersuchten Kohorte lag der Altersgipfel der Patienten bei 66 Jahren (50 bis
75 Jahre). Der SEA betraf bei 66,7 % der Patienten ein einziges, bei 33,3 % mehr als ein
Segment mit folgender Lokalisation: LWS 53,3 %, BWS 26,7 % und HWS 20 %. Der
bei 62,5 % am hé&ufigsten nachgewiesene Erreger war Staphylococcus aureus. Die
héchsten Entziindungsparameter traten bei den meisten Patienten zwischen Aufnahme-
und viertem Tag auf (zwischen 53,0 % und 68,6 % je nach Parameter). Anhand des
Glasgow-Outcome-Scores zeigten 68,7 % der Patienten ein gutes und 31,3 % ein
schlechtes Outcome. Die Gesamtmortalitét betrug 8,3 %.

Nach Auswertung der in dieser Arbeit berlcksichtigten Patientendaten, gibt es einige
pradisponierende Faktoren, die das spatere Outcome der Patienten mit SEA statistisch
signifikant beeinflussen und somit als Prognosefaktoren fir ein schlechtes Outcome
angesehen werden kdnnen. Pradiktoren flir schlechtes Outcome sind: Diabetes mellitus,
eine vorausgegangene Infektion, hohe Leukozyten- und CRP Werte bei Aufnahme oder
im Verlauf und Penicillin resistente Erreger als Ursache der SEA. Ein statistischer
Trend bestand fiir ein hdheres Patientenalter und sensorisches Defizit bei Aufnahme.
Durch Kenntnis dieser Prognosefaktoren fiir ein schlechtes Outcome kann man
geféhrdete Patienten besser identifizieren und sie somit schneller der richtigen Therapie
zufithren, um mogliche Spatfolgen bzw. Komplikationen zu verhindern.,

Keine statistisch signifikanten Unterschiede im Outcome gab es hinsichtlich
Voroperationen, Geschlecht, Alkohol- und Nikotinabusus, vorausgegangener
Steroidtherapie, Schmerzen, Blasen-Mastdarm-Storung, Aufnahme- und
Maximaltemperatur, Ausmall der Segmentbeteiligung sowie Verweildauer im
Krankenhaus.
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6 Zusammenfassung

Christina Schalinski

Ergebnis: Spinale epidurale Abszesse - Welche Faktoren bestimmen das Outcome?
Fragestellung: Welche Faktoren beeinflussen das Outcome von Patienten mit SEA?
Methode: Alle Patienten mit SEA, die sich zwischen 2002 und 2010 in der Klinik fir
Neurochirurgie des Universitatsklinikums GieRen in einer stationdren Behandlung
befanden, insgesamt 48 Patienten (18 weibliche, 30 mannliche) mit einem
Durchschnittsalter von 60,2 Jahren (19 bis 78 Jahre), wurden identifiziert. Die
retrospektiv. gesammelten Daten umfassten Alter, Geschlecht, Risikofaktoren,
Voroperationen, Symptome, Segmentbefall, Entziindungsparameter,
Antibiotikaresistenz, friihere Infektionen sowie Liegezeit. Diese Daten wurden
hinsichtlich des Outcome ausgewertet.

Ergebnisse: Der SEA betraf bei 66,7 % der Patienten ein einziges, bei 33,3 % mehr als
ein Segment mit folgender Lokalisation: 53,3 % LWS, 26,7 % BWS und 20,0 % HWS.
Der bei 62,5 % am haufigsten nachgewiesene Erreger war Staphylococcus aureus. Die
héchsten Entziindungsparameter traten bei den meisten Patienten zwischen Aufnahme-
und viertem Tag auf.

Anhand des Glasgow-Outcome-Scores zeigten 31,3 % der Patienten ein schlechtes und
68,7 % ein gutes Outcome. Die Gesamtmortalitat betrug 8,3 %.

Ein statistisch signifikant schlechteres Outcome hatten Patienten mit vorausgegangener
Infektion (p = 0,04), Diabetes mellitus (p = 0,048), hoher Leukozytenzahl bei
Aufnahme (p = 0,004) oder im Verlauf (p = 0,024), hohem CRP-Wert bei Aufnahme

(p = 0,043) oder im Verlauf (p = 0,009) sowie Erregern mit Penicillinresistenz

(p = 0,037). Keine statistisch signifikanten Unterschiede im Outcome gab es
hinsichtlich VVoroperationen (p = 0,509), Geschlecht (p = 0,69), Alkohol- (p = 0,579)
und Nikotinabusus (p = 0,738), Steroidtherapie (p = 0,542), Schmerzen (p = 0,532),
Blasen-Mastdarm-Storung (p = 0,720), Aufnahme- und Maximaltemperatur (p = 0,757
bzw. p = 0,251) und AusmaR der Segmentbeteiligung (p = 0,186).

Schlussfolgerung: Es gibt pradisponierende Faktoren fir ein schlechtes Outcome:
Diabetes mellitus, eine vorausgegangene Infektion, Erreger mit Penicillinresistenz, hohe
Entziindungsparameter bei Aufnahme oder im Verlauf und bedingt ein hohes
Patientenalter sowie ein sensorisches Defizit bei Aufnahme.
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7 Summary

Christina Schalinski

Results of: Spinal epidural abscesses — Which factors are influencing the outcome?
Question: Which factors are influencing the patient’s outcome with SEA?

Methods: All patients with SEA, in total 48 (18 women, 30 men) between 19 and 78
years (the average age was 60.2 years), who were treated between 2002 and 2010 at the
Department of Neurosurgery at the Universitatsklinikum Giel3en were identified.

The following data were collected retrospectively: age, sex, risk circumstances,
previous surgeries, symptoms, segmental affection, inflammation parameters, antibiotic
resistance, previous infections and the length of hospital stay.

Results: SEA was seen in one (66.7 %) and more levels (33.3 %) of patients,
respectively lumbar, thoracic and cervical vertebrae were affected in 53.3 %, 26.7 %
and 20.0 % of patients. Staphylococcus aureus was identified in the majority of cases
(62.5 %).

The highest inflammation parameters were seen within the first four days after
admission (53.0 % to 68.6 % depending on the germ).

Favourable and unfavourable outcome was recorded in 68.7 % and 31.3 % of cases
according to Glasgow-Outcome-Score. The overall mortality was 8.3 % of patients.
Predictors of unfavourable outcome were previous infections (p = 0.04), diabetes
(p = 0.048), high leucocytes on admission (p = 0.004) or during the hospital stay
(p = 0.024), high CRP on admission (p = 0.043) or during the hospital stay (p = 0.009)
or with germs that have an antibiotic resistance to Penicillin (p = 0.037) No statistical
differences existed concerning previous surgeries (p = 0.509), sex (p = 0.69), alcohol
(p = 0.579), nicotine (p = 0.738), steroids (p = 0.542), pain (p = 0.532), dysfunction of
the bladder and/or rectum (p = 0.720), temperature on admission or on maximum
(p = 0.757 or rather p = 0.251) and segmental affection (p = 0.186).

Conclusions: Predisposing factors for unfavourable outcome are: diabetes, a previous
infection, antibiotic resistance, high inflammation parameters on the day of the
admission or during the hospital stay and — in limitation — a high patient’s age as well as
a sensory deficit.
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8 Abkulrzungsverzeichnis

Abb. Abbildung

BWK Brustwirbelkorper

BWS Brustwirbelséule

CRP C-reaktives Protein

CT Computertomographie

ESR Erythrozytensedimentationsrate
GOS Glasgow-Outcome-Score
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