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1 Einleitung  

 

1.1 Entzündliche Pathologien von Weichteilen und Gelenken 

Entzündliche Pathologien des muskuloskelettalen Systems im Kindesalter können in 

verschiedenen anatomischen Kompartimenten auftreten und befallen potentiell Knochen, 

Gelenke, sowie die umliegenden Weichteile [13,18,31]. Die verschiedenen Formen der 

Osteomyelitis, Arthritis und Weichteilinfekte betreffen Kinder in allen Altersgruppen mit 

unterschiedlichen Alters- und Geschlechtsverteilungen [1-5]. So tritt die akute 

Osteomyelitis, welche im Vergleich zu Erwachsenen sehr häufig bei Kindern vorkommt, 

bevorzugt bei männlichen Neugeborenen auf [1]. In Relation zu weiblichen Kindern tritt 

die Osteoymelitis im Verhältnis von etwa 1,9:1 auf [2]. Abzugrenzen hiervon sind die 

rheumatischen Krankheitsbilder wie die CRMO und die rheumatischen Formen der 

Arthritis wie die Juvenile idiopathische Arthritis (JIA) [18,20,82]. Die chronische 

rekurrierende multifokale Osteomyelitis (CRMO) beginnt im Durchschnitt bei Kindern 

mit 10 Jahren und einer Spanne von 4-14 Jahren [3]. Im Vergleich zu Jungen tritt die 

CRMO bei Mädchen im Verhältnis von etwa 5:1, deutlich öfter auf [3]. 

 
 

Geschlechtsverhältnis Altersspitze 

Akute Osteomyelitis m > w Neugeborene 

CRMO m < w Ø 10 Jahre  

Tab. 1: Verteilungsmuster Osteomyelitis. Modifiziert nach Malattia C., Martini A. [1,3,4]. 

 

Arthritiden können isoliert als eigenständiges Krankheitsbild, primär eitrige und 

rheumatische Arthritis oder in Kombination bzw. als Begleiterscheinung einer 

Osteomyelitis auftreten [20,86,129]. In der folgenden Arbeit soll auf die Juvenile 

idiopathische Arthritis, welche die häufigste rheumatische Erkrankung im Kindesalter 

darstellt, näher eingegangen werden [18]. Diese setzt sich aus sieben unterschiedlichen 

Subtypen zusammen, nämlich der systemischen Arthritis, Oligoarthritis, seronegativen 
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und seropositiven Polyarthritis, Psoriasis Arthritis, Enthesitis assoziierten Arthritis und 

aus anderen Arthritisformen [19]. Bei den unterschiedlichen Formen der juvenilen 

idiopathischen Arthritis gibt es deutliche Unterschiede bezüglich des Krankheitsalters 

und der Geschlechtsverteilungen [4]. So beginnt die Oligoarthritis bevorzugt in der frühen 

Kindheit, die systemische Arthritis kann in jedem Alter auftreten [4]. Die Rheumafaktor-

positive Polyarthritis und die Enthesitis-assoziierte Arthritis haben ihren Beginn meist in 

der späten Kindheit beziehungsweise in der Pubertät [4]. Dagegen haben die 

Rheumafaktor-negative Polyarthritis und die Psoriasis Arthritis ein biphasisches 

Verteilungsmuster, zum einen mit einer frühen Spitze vor dem 6. Lebensjahr und zum 

anderen eine späte Spitze nach dem 6. Lebensjahr [4]. Die septische Arthritis tritt häufig 

bei Jungen unter drei Jahren auf [5]. Die o.g. Arthritisformen betreffen überwiegend 

Mädchen, bis auf die Enthesitis-assoziierte Arthritis und die septische Arthritis [4,5]. Die 

systemische Arthritis betrifft beide Geschlechter in etwa gleich häufig [4].  

 
 

Geschlechtsverhältnis Altersspitze 

Oligoarthritis m < w Frühe Kindheit 

Rheumafaktor + Polyarthritis m < w Späte Kindheit 

Rheumafaktor - Polyarthritis m < w Biphasisch ( <6J, >6J) 

Psoriasis Arthritis m < w Biphasisch ( <6J, >6J) 

Enthesitis-assoziierte Arthritis m > w Späte Kindheit 

Systemische Arthritis m = w Alle Altersgruppen 

Septische Arthritis m > w < 3 Jahre 

Tab. 2: Verteilungsmuster Arthritisformen. Modifiziert nach Malattia C., Martini A. [4,5]. 

 

Weichteilinfekte, wie die Phlegmone, welche eine akute Infektion mehrerer Hautschich-

ten darstellt, betreffen Kinder in allen Altersstufen, im Falle der Phlegmone sind 

überwiegend Jungen betroffen [6,30]. Anders ist es bei der eitrigen Muskelentzündung, 

der Pyomyositis, welche eine hohe Inzidenzrate in tropischen Regionen hat [7]. Diese tritt 

häufig bei Kindern zwischen dem 5. und 9. Lebensjahr auf [7]. 
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1.2 Pathomechanismen 

 

1.2.1 Osteomyelitis 

Die Osteomyelitis ist eine Entzündung des knöchernen Markraums aufgrund eines Infekts 

mit bakteriellen Organismen oder Pilzen bzw. im Rahmen eines rheumatischen 

Krankheitsbildes [8]. Die Osteomyelitis kann in die akute, subakute und chronische Form 

aufgeteilt werden, wobei sich diese Formen in der Zeitdifferenz zwischen Beginn der 

Symptomatik und der Diagnosestellung unterscheiden [8]. Zudem lässt sich die 

Osteomyelitis, je nach Quelle des Infektes, in drei unterschiedlichen Kategorien 

klassifizieren: die 1) akute hämatogene Osteomyelitis, in die 2) sekundäre Osteomyelitis, 

in Folge von ausbreitenden Infekten nach Traumata, Stichwunden oder post operativ, und 

in die 3) sekundäre Osteomyelitis aufgrund einer vaskulären Insuffizienz [9,10]. Die 

häufigste Form bei jüngeren Kindern ist die akute hämatogene Osteomyelitis, dagegen 

sind die sekundären Formen nach Traumata, Stichwunden oder post operativ eher häufig 

bei älteren Kindern und Erwachsenen und die sekundäre Form, aufgrund einer vaskulären 

Minderperfusion, eine Rarität bei Kindern [10,11]. Häufig kommt die Osteomyelitis mit 

einer septischen Arthritis vor [11]. Diese Koexistenz erklärt sich durch die 

Gefäßanatomie der Epiphysen bei Neugeborenen und Kleinkindern [11]. Die langsame 

Blutströmung in den sinusoidalen Venengeflechten im Mark und die hier fehlende 

Phagozytose begünstigt die Kolonisation und Vermehrung von Bakterien [5,12]. 

Üblicherweise beginnt die Osteomyelitis an der Metaphyse [13]. Bis zum 18. 

Lebensmonat überqueren die Gefäße die Wachstumsplatte und haben so eine Verbindung 

zur Epiphyse, daher ist die häufigste Lokalisation der akuten hämatogenen Osteomyelitis, 

in dieser Altersgruppe, die Epipyse der langen Röhrenknochen (Abb. 1) [5]. Da die 

Kapillaren in diesem Alter die Epiphysenfuge durchziehen und zudem eine enge 

Beziehung zwischen Periost und Gelenkkapsel besteht, kann es hierbei zu einer eitrigen 

Arthritis kommen [12]. Bei älteren Kindern haben die Metaphyse und Epiphyse eine 

separate Blutversorgung (Abb. 2), wobei  die Wachstumsfuge zwischen der Metaphyse 

und Epiphyse eine Barriere darstellt, was dazu führt, dass häufiger die Metaphyse langer 

Röhrenknochen betroffen ist [5,11,12]. Im Erwachsenenalter erreichen die Gefäße, durch 

den Schluss der Wachstumsfuge, wieder den subchondralen Epiphysenbereich [5]. Die 

sekundäre Osteomyelitis als Folge einer vaskulären Insuffizienz tritt vorwiegend bei 
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Diabetikern auf [9]. In dieser Patientengruppe kommt es, in fast allen Fällen, bei einem 

Weichteilinfekt am Fuß zu einer Ausbreitung des Infekts auf den Knochen [9]. Etwa 10 

bis 30 Prozent der akuten Form chronifizieren [14].  

Die genaue Ursache und Pathogenese der chronischen rekurrierenden multifokalen 

Osteomyelitis (CRMO) als eigenständiges Krankheitsbild ist noch unbekannt [15]. Es 

gibt jedoch Hinweise, dass eine Mitverwicklung genetischer Faktoren und eine 

Anfälligkeit gegen autoinflammatorische Prozesse als Ursache in Betracht kommen [15]. 

Zwei monogene, syndromale Formen der CRMO sind identifiziert worden [16]. Zum 

einen das autosomal rezessiv vererbte Majeed Syndrom, was durch Mutationen im LPIN2 

Gen verursacht wird und zum anderen ein Mangel an Interleukin-1 Rezeptor 

Antagonisten, durch Mutationen am IL1RN Gen [16].  

 

Abb. 1: Vaskularisierung der Knochen. A: Gefäßanatomie der Epipysenregion bis zum 

18. Lebensmonat. [Modifiziert nach 5]. B: Gefäßanatomie nach Schluss der 

Epipysenfuge, ab dem 18. Lebensmonat [Modifiziert nach 5].  

A B 
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1.2.2 Primäre Arthritis Formen  

Die juvenile idiopathische Arthritis (JIA), die häufigste chronisch rheumatische 

Erkrankung bei Kindern, ist eine heterogene Gruppe von Krankheiten unbekannter 

Ätiologie [18]. Derzeit wird die JIA in sieben verschiedene Subtypen unterteilt: die 

systemische Arthritis, Oligoarthritis, seronegative und seropositive Polyarthritis, 

Psoriasis Arthritis, Enthesitis assoziierte Arthritis und andere Arhtitisformen [19]. Die 

Einteilung der JIA, in die jeweiligen Subtypen, erfolgt nach der Anzahl der betroffen 

Gelenke und den extraartikulären Manifestationen [20]. Die Subtypen der juvenilen 

idiopathischen Arthritis haben eine unterschiedliche Pathophysiologie [20,21]. So zeigen 

die systemische Arthritis, die Oligoarthritis und die Rheumafaktor-negative Polyarthritis 

Eigenschaften einer Autoimmunerkrankung [20,21]. Im Gegensatz zu anderen Arten der 

juvenilen idiopathischen Arthritis wird die systemische JIA nicht mit Autoantikörpern 

bzw. anderen Formen der Autoimmunität in Verbindung gebracht. [21]. Es besteht eine 

Assoziation mit unterschiedlichen proinflammatorischen Zytokinen wie 

Tumornekrosefaktor α (TNFα), Interleukin-1 und einer hohen Konzentration von 

zirkulierenden Interleukin-6, Interleukin-18 und Abweichungen von Monozyten und na-

türlichen Killerzellen Funktionen [21,22]. Zytokine sind Signalmoleküle, die interzellu-

lläre Kommunikationen vermitteln und von vielen Zelltypen produziert werden [17]. 

Diese Moleküle leiten eine Vielzahl von Prozessen, wie in der Regulierung von lokalen 

und systemischen Entzündungen, Chemotaxis und der Reparatur von Gewebe [17]. 

Zytokine binden an spezifische Rezeptoren auf der Zelloberfläche und setzen so eine Sig-

nalkaskade in Gang, welche positive oder negative Auswirkungen auf die Regulation 

unterschiedlicher Zellfunktionen haben [17]. Jedoch sind die exakten krankheitsauslösen-

den Mechanismen, der systemischen juvenilen idiopathischen Arthritis, weiterhin 

unbekannt [22]. 

 

Die septische Arthritis ist eine Infektion des Gelenkraums aufgrund hämatogener 

Ausbreitung von Bakterien [8]. Die dadurch entstehende Entzündungsreaktion bewirkt 

die Migration von Leukozyten und Produktion von verschiedenen Faktoren wie 

proteolytische Enzyme und Zytokinen [8]. Wenn die Infektion nicht schnell genug durch 

das Immunsystem gestoppt wird, kommt es zur Freisetzung von Matrix Metallproteinasen 

und anderen lysosomalen Enzymen, welche in Verbindung mit bakteriellen Toxinen zur 
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Gelenkzerstörung führen [8,23]. Der Abbau des Gelenkknorpels kann schon acht Stunden 

nach Beginn der Infektion beginnen und innerhalb von drei Tagen den Gelenkknorpel 

und den subchondralen Bereich am Gelenk dauerhaft zerstören [1,8]. Die Enthesitis 

assoziierte Arthritis ist durch eine Arthritis und Enthesitis gekennzeichnet [24]. Enthesitis 

ist eine Entzündung der Ansatzstellen von Bändern und Sehnen, zudem ist die Enthesitis 

HLA-B27 positiv [24,25]. Die genaue Pathogenese ist nicht bekannt, jedoch wird eine 

genetische und immunologische Ursache vermutet [24]. Die Psoriasis Arthritis ist als eine 

immunvermittelte, HLA-Antigen assoziierte Arthritis mit Psoriasis definiert [26,27]. Die 

Psoriasis ist durch gut abgrenzbare, rote, infiltrierende Plaques mit einer groben, silbrigen 

Bedeckung auf der Haut gekennzeichnet [59]. Die Ätiologie ist noch nicht vollständig 

bekannt, jedoch nimmt man an, dass genetische, immunologische und Umweltfaktoren 

zur Entstehung der Psoriasis Arthritis beitragen [28]. Die erythematöse, silbrige Plaque 

der Psoriasis entsteht durch dermale Infiltration von Immunzellen und Munro 

Mikroabszessen in der Epidermis [26].  

 

1.2.3 Primäre Infekte der skelettnahen Weichteile 

Haut und Weichteilinfekte sind häufige Gründe für medizinische Behandlungen, die am 

häufigsten vorkommenden pathogenen Erreger bei diesen Infekten sind Staphylococcus 

aureus und Streptococcus pyogenes [29]. Die Cellulitis ist eine akute Hautinfektion, 

welche die Epidermis, Dermis und das subkutane Gewebe betrifft [30]. Diese entsteht 

durch Hautverletzungen, in denen sich Bakterien einnisten [30]. Beim Erysipel sind 

dagegen nur die Epidermis und Dermis betroffen ist [30]. Die häufigsten Erreger der 

Cellulitis sind Staphylococcus aureus und β-hämolysierende Streptokokken, bei dem 

Erysipel kommen β-hämolysierende Streptokokken als häufigste Erreger vor [31]. Die 

Pyomyositis ist eine Entzündung des quergestreiften Muskelsystems, die bevorzugt große 

Muskelgruppen betrifft und oft zu lokalisierten Abszessen führt [13,73]. Hierbei sind 

auch Staphylokokken die am häufigsten vorkommenden Erreger [32]. Pathogenetisch 

wird angenommen, dass vergangene Virusinfektionen oder Bakterieninfektionen zu einer 

Pyomyositis führen können [13]. Zu dem nimmt man an, dass auch eine Muskelzerrung 

als Ursache in Betracht kommen kann [13]. 

 



                                                                                                                                                         Einleitung 

 

7 

 

Krankheitsbild Häufigster Erreger 

Osteoymelitis Staph. aureus, Streptokokken 

CRMO Pathogenese unbekannt 

Septische Arthritis Staph. aureus, Streptokokken 

Cellulitis Staph. aureus, Streptokokken 

Erysipel Streptokokken, Staph. aureus 

Pyomyositis Staph. aureus 

Tab. 3: Erregerspektrum. [9,12,31,32,65,73,88].  

 

1.3 Klinik 

1.3.1 Akute Osteomyelitis 

Die Symptome der Osteomyelitis sind von verschiedenen Faktoren wie vom Alter des 

Kindes, der Lokalisation der Infektion, dem Immunstatus und der Virulenz des Erregers 

abhängig [33]. Die häufigste Lokalisation der akuten Osteomyelitis ist die untere Extre-

mität [12,13]. Neben den klassischen Entzündungszeichen Schmerz, Überwärmung, 

Schwellung, Rötung und eingeschränkte Funktionalität können noch Fieber, 

Druckschmerz und seltener auch Erytheme auftreten [12,34,36]. Bei Jugendlichen und 

älteren Kindern sind häufig konstante Schmerzen an den betroffenen Körperstellen 

vorhanden, die in der Regel gut lokalisierbar sind [13]. Kleinkinder und Säuglinge können 

Fieber unbekannter Herkunft aufweisen [13]. Zudem sind sie meistens nicht in der Lage 

die Schmerzquelle zu identifizieren und zu lokalisieren [13]. Unruhe und Trinkverweige-

rung sind weitere mögliche Symptome [33]. Häufig sind Pseudoparalysen zu 

beochbachten [35]. Die Osteomyelitis im Säuglingsalter kann jedoch auch einen stummen 

Verlauf mit fehlendem Fieber und geringer Schmerzsymptomatik annehmen [12]. Die 

Komplikationen der Osteomyelitis sind zahlreich und variieren deutlich bezüglich des 

Schweregrades [34,36]. Abszesse, Thromboembolien, tiefe Venenthrombosen, Disloka-

tionen und avaskuläre Nekrosen der betroffenen Epiphysen, septische Arthritiden und 

Wachstumsverzögerungen, welche durch die vorzeitige Schließung der Wachstumsfuge 

zustande kommt, können auftreten [34,36].  
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1.3.2 Chronische rekurrierende multifokale Osteomyelitis (CRMO) 

Die klinische Präsentation der chronischen rekurrierenden multifokalen Osteomyelitis ist 

sehr variabel, abhängig ist diese vom Ort der Läsion und dem Stadium der Erkrankung 

[40]. Für die CRMO ist eine periodisch wiederkehrende, schleichende Schmerzsympto-

matik mit Schwellung, Überwärmung und Druckempfindlichkeit in der betroffenen 

Region charakteristisch [13,37,39]. Trotz mehrerer Läsionen können sich die Patienten 

mit nur einem einzigen symptomatischen Fokus präsentieren [38]. Die Patienten zeigen 

häufig eine Schmerzsymptomatik, die in der Nacht stärker ausgeprägt sein kann [38]. 

Systemische Symptome wie Fieber, Unwohlsein und Gewichtsverlust können vorhanden 

sein oder auch fehlen [38]. Die CRMO kann jeden Knochen befallen [37]. 

Typischerweise sind hierbei mehrere Knochen betroffen, am häufigsten sind die langen 

Röhrenknochen der unteren Extremitäten betroffen [38,39]. Die Beteiligung von Rippen, 

Brustbein und Unterkiefer ist selten [39]. Häufig sind die Läsionen multifokal und 

symmetrisch [40]. Die Symptome können wiederholend den gleichen Ort betreffen oder 

auch neue Bereiche befallen [40]. Extraartikuläre Krankheitsmanifestationen wie an der 

Haut oder dem Magen Darm Trakt sind möglich [3]. Mögliche kutane Manifestationen 

sind Synovitis, Akne, Pustulose, und die Hyperkeratose [3]. Zudem ist die CRMO auch 

mit autoimmunologischen Prozessen assoziiert, wie die akute febrile neutrophile 

Dermatose (Sweet-Syndrom) [3,13]. Andere Assoziationen bestehen mit der Psoriasis 

und Pustulosis palmaris und plantaris [13]. 

 

1.3.3 Juvenile idiopathische Arthritis 

Die juvenile idiopathische Arthritis umfasst sieben verschiedene Unterkategorien auf 

Basis der vorherrschenden klinischen Manifestationen und laborchemischen Markern 

[41]. JIA Patienten zeigen potentiell eine Vielzahl von Symptomen [18]. Neben Lethargie 

können unter anderem eine reduzierte, körperliche Aktivität, Appetitslosigkeit und 

grippeähnliche Symptome vorkommen [18]. Eines der Hauptsymptome der JIA ist der 

Schmerz, zudem ist sie sehr häufig assoziiert mit einer Verhaltensstörung im Sinne einer 

Schonung des betroffenen Gelenks [42,43]. Kardinalsymptome sind unter anderem eine 

anhaltende Schwellung eines oder mehrerer Gelenke oder eine beschränkte 

Beweglichkeit des betroffenen Bereichs [18]. Weitere klinische Merkmale sind 
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Gelenkschmerzen, Steifheit der Gelenke, Fieber, Appetitlosigkeit, Gewichtsverlust, 

Müdigkeit und Wachstumsstörungen [45]. Als schwere Komplikation der JIA kann eine 

Uveitis vorkommen, die zu einem vollständigen Verlust des Sehvermögens führen kann 

[44]. Diese Komplikation tritt tendenziell häufiger bei ANA-positiven Patienten auf [4]. 

Die typische Uveitis ist durch einen bilateralen Befall mit akutem Beginn gekennzeichnet 

[25]. Im Gegensatz dazu hat die JIA-assoziierte Uveitis einen schleichenden Beginn und 

verläuft nicht selten asymptomatisch [4,25]. Das Spektrum an potentiellen 

Differentialdiagnosen der JIA ist breit [20]. Es kommen viele verschiedene 

Erkrankungstypen in Frage wie die Osteomyelitis, Kollagenosen, Vaskulitiden, 

onkologische Erkrankungen, Speicherkrankheiten oder Stoffwechselerkrankungen [20]. 

Im Weiteren wird kurz auf die Klinikmanifestation der jeweiligen Subtypen der juvenilen 

idiopathischen Arthritis eingegangen. Die systemische Arthritis zeigt, neben den 

klinischen Symtpomen der allgemeinen JIA, systemische Veränderungen: Exanthem, 

Lymphknotenschwellungen, Wachstumsstörungen, Hepatosplenomegalie, Pleuritis, 

Uveitis, Perikarditis, Myokarditis oder einer Amyloidose [20,46-50,52]. Außerdem ist 

Fieber nur in dieser Subgruppe der JIA als Leitsymptom anzusehen [46]. Die 

Oligoarthritis ist im allgemeinen eine asymmetrische, schleichende Erkrankung der 

großen Gelenke, häufig an Knie- und Sprunggelenken [20,53,54]. Eine wichtige 

extraartikuläre Manifestation der Oligoarthritis ist eine chronische asymptomatische 

Uveitis anterior, die normalerweise innerhalb von 4 Jahren nach Beginn der Arthritis 

auftritt [25,53]. Die polyartikuläre JIA ist in die Rheumafaktor-positive und negative 

Polyarthritis unterteilt [54]. Die Rheumafaktor-positive Form entspricht der adulten rheu-

matoiden Arthritis hinsichtlich klinischer und prognostischer Paramter [21]. Diese rasch 

progredient verlaufende Form betrifft überwiegend symmetrisch kleine Gelenke wie 

Hand, Fingergelenke und Fußgelenke, seltener auch Kniegelenke, Ellenbogen- und 

Schultergelenke [20,54]. Die Rheumafaktor-negative JIA zeigt auch einen 

symmetrischen Gelenkbefall, jedoch sind bei dieser Form der JIA kleine und große 

Gelenke gleichermaßen betroffen [20,53]. Bei der Psoriasis Arthritis besteht zusätzlich 

eine Psoriasis, zudem ist sie durch einen asymmetrischen, oligoartikulären Befall der 

kleinen Gelenke, gehäuft an distalen Finger- und Zehengelenken gekennzeichnet 

[41,58,61]. Extraartikuläre Erscheinungen der Psoriasis Arthritis können sehr stark 

variieren [55,59]. Vorkommen können Nageldystrophien wie Onycholysen, Lochfraß an 

den Fingernägeln oder Hyperkeratosen und rote, infiltrierende Plaques mit einer groben, 

silbrigen Bedeckung auf der Haut [55,59,60]. Eine zusätzliche Gefahr besteht in der 
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Ausbildung einer Uveitis anterior, Iritis und einer Beteiligung des Gastrointestinaltrakts 

[56,57]. Die Enthesitis assoziierte Arthritis ist gekennzeichnet durch eine Enthesitis, die 

eine Entzündung am Ansatzbereich von Ligamenten, Sehnen, Faszien und Knochen 

darstellt [62,63]. Eine schmerzhafte Beteiligung der Iliosakralfugen, der Wirbelsäule und 

der Kostosternalgelenke wird als juvenile Spondylarthritis bezeichnet, dabei ist die 

Familienanamnese bezüglicher ähnlicher Erkrankungen wie Morbus Bechterew oder 

chronische entzündliche Darmerkrankungen hierbei häufig positiv [20,64]. Zudem 

besteht das Risiko an einer akuten anteriore Uveitis zu erkranken [64].  

 

1.3.4 Septische Arthritis 

Die klinischen Merkmale einer systemischen Infektion und das Bestehen einer Arthritis 

sind für das akute Krankheitsbild der septischen Arthritis kennzeichnend [20]. Neben den 

typischen Entzündungszeichen können hierbei eine Vielzahl von Komplikationen 

auftreten wie eine Osteomyelitis, Osteonekrose, Gelenksteifigkeit und im schlimmsten 

Falle eine Sepsis bis hin zum Tod [66]. Die septische Arthritis ist eine rasch verlaufende 

Erkrankung, die innerhalb von ein bis zwei Tagen zu Knorpelschäden führen kann [65]. 

Meist liegt eine Monoarthritis vor, bei denen typischerweise große Gelenke befallen sind 

wie die Knie-, Hüft-, Ellenbogen- und Sprunggelenke [8,20]. Bei diesem Krankheitsbild 

kann bei Kleinkindern auch die gesamte Extremität angeschwollen sein, wobei 

differentialdiagnostisch an eine Osteomyelitis zu denken ist [20]. 
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1.3.5 Weichteilinfekte 

Patienten mit Weichteilinfekte zeigen eine Reihe von unterschiedlichen Symptomen [32]. 

Hierzu zählen teils charakteristische Lokalbefunde, sowie Zeichen einer systemischen 

Infektion (Fieber, Hypothermie, Tachykardie, Hypotonie) [32]. Im Folgenden wird 

nochmals genauer auf die klinische Manifestation der Phlegmone, des Erysipels und der 

Pyomyositis eingegangen. 

 

1.3.5.1 Phlegmone 

Der typische Hauptbefund zeigt ein unscharf begrenztes, gerötetes, erwärmtes Erythem 

mit einem erhabenen Rand und Schwellung [67,68]. Phlegmonen können durch verschie-

dene Keime hervorgerufen werden, dazu wird im nachfolgenden Kapitel ,,Diagnostik‘‘ 

näher eingegangen. Patienten mit Phlegmonen zeigen in ihrer Anamnese meist eine kurze 

Krankheitsgeschichte von Schmerz und den oben genannten Symptomen wie eine Rötung 

und Schwellung [32]. Fieber kann auch vorhanden sein oder aber auch fehlen [31]. Häufig 

manifestieren sich die Phlegmone in den unteren Extremitäten, können aber auch die 

oberen Extremitäten, Rumpf oder den Kopf- und Hals Bereich betreffen [31]. Die 

potentiellen Komplikationen sind zahlreich [67]. Hierzu zählen u.a. Abszesse, eine 

Fasziitis oder als häufigste Komplikation Rezidive [67]. Mögliche Differentialdiagnosen 

umfassen eine Varziella Zoster Infektion, nekrotisierende Fasziitis, Erythrema migrans, 

Dermatitis oder eine Arzneimittelreaktion [31]. 

 

1.3.5.2 Erysipel 

Klinisch zeigt sich das Erysipel als eine akute schmerzhafte, ödematöse, leuchtend, rote 

und verhärtende Läsion [68]. Hinzu kommen die allgemeinen, klinischen Zeichen einer 

Entzündung, wie eine Weichteilschwellung, Rötung oder Schmerz [71]. Desweiteren 

manifestiert sich das Erysipel typischerweise auch mit systemischen Symptomen wie 

Fieber, Schüttelfrost, Unwohlsein, Tachykardie, Hypotonie, begleitet mit Übelkeit und 

Erbrechen [69,70]. Diese Symptome können Stunden vor der Hautmanifestation auftreten 

[69]. Die Grenzen zwischen beteiligtem und nicht beteiligtem Gewebe sind hierbei gut 
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abgrenzbar [69]. Die betroffene Hautoberfläche kann einer Orangenschale (franz.-,,peau 

d‘orange‘‘; Orangenhaut) ähneln, da durch Haarfollikel, welche von oberflächlichen 

Ödemen umgeben sind, Dellen in der Haut verursacht werden [69]. Blasen, 

Hauteinblutungen im Sinne von Petechien oder Ekchymosen können sich ebenfalls auf 

der dem betroffenen Hautareal entwickeln [69]. Bevorzugt sind die unteren Extremitäten 

vom Erysipel betroffen [68]. Neben vielen weiteren, potentiellen Komplikationen wie 

einer Sepsis, ist die häufigste Komplikation ein Rezidiv [70,71]. 

 

1.3.5.3 Pyomyositis 

Die Pyomyositis wird als eine eitrige, subakute, bakterielle Infektion des Muskelgewebes 

definiert, die später zu Abszessen führen kann [72,74]. Das Krankheitsbild lässt sich in 

drei unterschiedliche Stadien unterteilen [5]. Anfänglich in das sogenannte invasive 

Stadium, beginnend mit intensiven, lokalen, krampfartigen Schmerzen, eventuell 

begleitet von Fieber und Schwellung des betroffen Areals [5,73]. Als nächste Stufe der 

Krankheitsentwicklung der Pyomyositis kommt die purulente Phase mit in der Regel 

vorhandenem Fieber und sich entwickelnden intramuskulären Abszesses [5,73]. Und als 

letzte Stufe, die späte Phase, in der systemische Symptome auftreten und Zeichen einer 

Sepsis vorhanden sein können, so dass diese Phase akut lebensbedrohlich sein kann [73]. 

So kann die Pyomyositis zu multiplen Abszessen und einem septischen Schock oder 

Nierenversagen führen [13]. Die Erkankung kann potentiell jeden Muskel betreffen, 

jedoch ist in der Mehrzahl der Fälle nur eine Muskelpartie betroffen [73]. Überwiegend 

sind die großen Muskelgruppen am Becken und der unteren Extremitäten betroffen, 

speziell der M. quadrizeps gefolgt von der Glutealmuskulatur und dem M. iliopsoas 

[73,74]. Die breite Differentialdiagnose der Pyosmyositis ist beachtlich [13,69]. Hierzu 

gehören unter anderem, je nach Lokalisation, eine tiefe Venenthrombose, septische 

Arthritis, akute Appendizitis, verschiedene rheumatische Erkrankungen oder eine 

Myositis [13,69]. 
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1.4 Diagnostik 

 

1.4.1 Bildgebung 

Eine korrekte und genaue Diagnose entzündlicher Veränderungen des muskuloskeletta-

len Systems bei Kindern ist relativ schwierig aufgrund von eingeschränkten Angaben 

hinsichtlich der Schmerzsymptomatik und überlappender Klinik potentiell vorliegender 

Erkrankungen [75]. Daher beruht die Diagnostik auf der Kombination von klinischen 

Symptomen, der Anamnese des Patienten, Labordaten, unterschiedlichen bildgebenden 

Verfahren und zum Teil auf der histologischen Analyse von Proben [76,77]. Bildgebende 

Verfahren nehmen im Kindesalter eine Schlüsselrolle in der Diagnostik von 

entzündlichen Veränderungen des muskuloskelettalen Systems ein, hierbei gilt die 

Magnetresonanztomographie (MRT) als Standardverfahren [75]. Im Folgenden wird auf 

die verschiedenen diagnostischen Verfahren in Bezug auf die entzündlichen Veränderun-

gen des muskuloskelettalen Systems eingegangen. 

 

1.4.1.1 Röntgen 

Das native Röntgen in 2 Ebenen ist weiterhin ein wichtiges diagnostisches Verfahren in 

der Diagnostik einer akuten Osteomyelitis und der chronischen rekurrierenden 

multifokalen Osteomyelitis (CRMO) [12,83]. Ein Kardinalzeichen einer Osteomyelitis in 

der Röntgenaufnahme ist die periostale Abhebung, welche nur selten vor dem 10. Tag der 

Erkrankung sichtbar wird [78]. Osteolytische Veränderungen smd deutlich schwieriger 

nachzuweisen, teils erst bei verminderter Knochendichte um etwa 50 Prozent des 

Ausgangswertes [13,80]. Das Röntgenbild zeigt im Verlauf, eine Verminderung der 

Knochendichte, subperiostale Reaktionen, sowie Destruktionen knöcherner Strukturen 

[33,84]. Die beschriebenen Befunde sind hierbei frühestens 7-10 Tage nach der Infektion 

nachweisbar [5,79,80]. Daher ist das Röntgenbild im akuten Stadium häufig unauffällig 

[5,79,80]. Häufige Differentialdiagnosen zu entzündlichen Markraumveränderungen 

(z.B. Frakturen) sind jedoch auch in diesem Stadium gut fassbar [12,33]. Die 

Differenzierung einer fortgeschrittenen Osteomyelitis zu malignen Knochentumoren 

bleibt mittels Nativröntgen, Potentiell problematisch, wie dem Ewing-Sarkom oder einem 
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osteoid Osteom [36,94,113]. Trotz der genannten Einschränkungen ist die konventionelle 

Röntgendiagnostik in der klinischen Routine ein Standardverfahren, sowohl bei der 

Erstdiagnostik einer Osteomyelitis, als auch im weiteren Verlauf der Erkrankung [9].  

 

Bei der akuten Arthritis können pathologische Veränderungen auf dem Röntgenbild 

fehlen [86]. Jedoch gehört die Röntgendiagnostik zum Basisverfahren bei der Arthritis, 

relevante Differentialdiagnosen wie Tumore oder Frakturen können hierbei erfasst 

werden [85,88]. Zudem kann die Röntgendiagnostik zur Dokumentation bei schweren 

Verläufen der Arthritis sinnvoll sein, um krankheitstypische Veränderungen im Verlauf 

zu evaluieren [20]. Nativradiologische Zeichen einer Arthritis sind im frühen Stadium der 

Erkrankung häufig unspezifisch [86]. Hier fällt vor allem eine Weichteilschwellung auf 

[86]. Im späteren Stadium der Erkrankung (ca. 4-6 Wochen nach Beginn der Entzündung) 

zeigen sich eine Gelenkspaltverschmälerung, gelenknahe Osteoporose, Usuren, 

Ankylosen, Destruktionen und Nekrosen, Sklerosierungen, Osteolysen oder perostale 

Reaktionen  (Abb. 2A) [20,87,88].  

 

Die konventionelle Röntgendiagnostik spielt bei der Diagnostik von pimären 

Weichteilinfekten eine untergordnete Rolle. Im Einzelfall können jedoch wichtige 

Informationen gewonnen werden. Hierzu zählt die Darstellung von röntgendichten 

Fremdkörpern oder ein Weichteilemphysem bei einer Infektion mit Gasbildnern (Abb. 

2B) [89]. 

 

 

 

 

 



                                                                                                                                                         Einleitung 

 

15 

 

 

Abb. 2: Pathologische Befunde. A: Osteolyse mit Sklerosesaum. B: Weichteilemphysem. 

 

1.4.1.2 Sonographie 

Die Sonographie ermöglicht es Weichteilgewebe, gelenknahe Strukturen (Sehnen, 

Bänder), weniger auch Gelenke darzustellen [91,93,94]. Insbesondere bei Kindern hat 

sich die Sonographie als Standardverfahren durchgesetzt [34]. Zahlreiche Pathologien 

können detailliert erfasst werden [34]. So hat die Sonographie eine hohe Sensitivität 

bezüglich der Darstellung von subperiostalen Abszessen und Flüssigkeitsansammlungen 

wie Ergüssen [34]. Im Gegensatz dazu ist die Darstellung des Knochenmarks eher 

problematisch [34].  

B A 
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Durch die Sonographie lässt sich häufig der klinische Verdacht einer Osteomyelitis 

erhärten [33,92]. So zeigen sich bei diesem diagnostischen Verfahren im Frühstadium 

Weichteilschwellungen, Periostverdickungen, ein subperiostaler Erguss mit Periostabhe-

bung und Destruktionen des Periosts [33,90]. Im weiteren Verlauf der Erkrankung sind 

kortikale Veränderungen zu erkennen [90]. Bei der chronischen Form der Osteomyelitis, 

bei denen die klinischen Zeichen und Symptome eher mild sind, sollte sich die Ultra-

schalldiagnostik auf kortikale Defekte, Fisteln und Sequestrierungen konzentrieren. Im 

Vergleich zur konventionellen Röntgendiagnostik kann die Sonographie Anzeichen einer 

Osteomyelitis einige Tage früher erkennen [94]. 

 

Die Sonographie ist ebenfalls zur Diagnostik von entzündlichen Gelenkerkrankungen gut 

geeignet [96]. Durch sie können eine Synovitis mit Verdickungen der Synovia, ein Erguss 

im Gelenk und Erosionen am Knochen diagnostiziert werden [61,95,97]. Vor allem bei 

der Identifizierung und Quantifizierung des Ergusses im Gelenk, insbesondere bei 

tieferen Gelenken wie der Hüfte, ist die Ultraschalldiagnostik ein wichtiges Verfahren 

[13]. Zudem lässt sich hierbei auch eine Verdickung des Periosts detektieren [96]. Bei der 

Detektion einer Synovitis ist die Sonographie die sensitivere Methode, im Vergleich zur 

klinischen Untersuchung und der konventionellen Röntgendiagnostik [98].  

 

Primäre entzündliche Weichteilveränderungen sind in der Regel gut mittels Ultraschall 

zu diagnostizieren [100]. So kann die Ultraschalldiagnostik dazu verwendet werden 

oberflächliche Weichteilinfektionen zu erkennen [99]. Die Dicke von Gewebekomponen-

ten und Flüssigkeitsansammlungen im betroffenen Bereich können dabei untersucht 

werden [101]. Flüssigkeitsansammlungen oder intramuskuläre Abszesse im Muskelge-

webe können, zum Beispiel im Rahmen einer Pyomyositis, dargestellt werden [73]. 

Jedoch kann bei der Beurteilung von Weichteilinfekten, das Ausmaß der Infektion 

unterschätzt werden [89]. Die Darstellung von Abszessen in der Ultraschalldiagnostik 

können in ihrer Darstellung, auch bezüglich ihrer Echogenität, sehr variabel sein [90]. 

Aufgrund dieser Variabilität hinsichtlich der Darstellung, kann es sehr schwer sein, einen 

Abszess von weiteren Differentialdiagnosen zu unterscheiden, wie von zystischen 

Tumoren, Hämatomen oder Ödemen [90].  
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1.4.1.3 Computertomographie (CT) 

Das CT kann durch gutes Auflösungsvermögen die Destruktionen am Knochen, 

Veränderungen am Periost, Gelenkschäden und Weichteilbeteiligungen darstellen 

[9,103]. Knöcherne Veränderungen sind, verglichen mit der konventionellen 

Röntgendiagnostik, früher zu erkennen [9,94]. Die Computertomographie ist gut 

geeignet, um intraossäre, sequestrierende Osteomyelitiden darzustellen [91]. So sind 

kleinste Schäden an Knochen und Sequestrationen des Knochens bis zu 1 mm Größe 

darstellbar [91]. Ein Problem der CT ist die evtl. eingeschränkte Bildqualität aufgrund 

von Artefakten, welche durch Knochen oder Metallimplantaten verursacht werden 

können [9].  

Die Hauptindikation der Computertomographie in der Diagnostik einer chronischen 

Osteomyelitis ist die Darstellung von Sequestern, welche bei konventionellen, radiologi-

schen Verfahren, durch Knochenveränderungen, maskiert werden [94]. Der Nachweis 

von Sequestern kann bei der Beurteilung des Infektionsprozesses hilfreich sein [94,102]. 

Das CT ist dem MRT im Nachweis von Sequestern oder Emphysemen überlegen und ist 

sehr hilfreich bei der Durchführung einer Nadelbiopsie [94,34]. Obwohl das CT dem 

MRT in Bereich der Detektion von nekrotischen Fragmenten von Knochen überlegen ist, 

kommt sie eher seltener zum Einatz [104]. Im Rahmen der Diagnostik entzündlicher 

Knochen- und Gelenkveränderung wird die CT durchgeführt, um Biopsien zu entnehmen, 

oder als alternatives Schnittbildverfahren zur MRT bei Patienten mit entsprechenden 

Kontraindikationen [104].  

Bei der Diagnostik primärer Weichteilinfekte spielt die CT kaum eine Rolle [88]. Die 

Durchführung einer CT kann jedoch bei einzelnen Fragestellungen (z.B. Infektion mit 

gasbildenden Erregern) sinnvoll sein [105,107]. Tiefer gelegene Weichteilabszesse 

können zudem CT-gesteuert drainiert werden [73,108]. 

 

1.4.1.4 Magnetresonanztomographie 

Die Magnetresonanztomographie spielt in der Diagnostik entzündlicher Prozesse an 

Knochen und Weichteilen eine wichtige Rolle, sie wird als sensitivste und spezifischste 

nicht-invasive Methode zum Nachweis einer Osteomyelitis angesehen [5,36,112]. So 
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kommt sie als primäres, diagnostisches Mittel bei unterschiedlichen Erkrankungen und 

Fragestellungen im Bereich der Knochen, rheumatischen Erkrankungen oder bei 

Tumoren zum Einsatz [111]. Eine besondere Bedeutung besitzt die MRT aufgrund ihrer 

fehlenden ionisierenden Strahlung bei der Untersuchung von Kindern [110,111]. In der 

Darstellung von Knochenmark und Weichteilen ist die Magnetresonanztomographie 

anderen bildgebenden Verfahren, wie zum Beispiel der Computertomographie, und der 

Sonographie überlegen [110].  

 

Im frühen Stadium der Osteomyelitis können Ödeme und Exsudate vom Markraum 

festgestellt werden, so kann als erstes radiologisches Zeichen einer akuten Osteomyelitis 

eine Veränderung der Singalintensität des Knochenmarks aufgezeigt werden und dies 

circa 1-2 Tage nach Beginn der Infektion [13,94]. Die MRT Befunde können, je nach 

verwendeter Sequenz (T1 oder T2 gewichteten Aufnahmen) und Stadium der 

Erkrankung, unterschiedlich sein [94]. Die ,,Short-Tau Inversion Recovery (STIR)‘‘ und 

T2 fettgesättigten (FS) Sequenzen zeigen eine hohe Spezifität und Sensitivität zum 

Nachweis von Flüssigkeitsansammlungen und Knochenmarksödeme [113]. So erzeugen 

Ödeme, Abszesse und Veränderungen des Markraums eine niedrige Signalintensität auf 

den T1 gewichteten Aufnahmen und eine hohe Signalintensität auf T2 gewichteten, STIR 

oder fettunderdrückten Sequenzen [5,94]. Zudem ist die MRT geeignet um subperiostale 

Bereiche zu untersuchen, um so eventuelle Flüssigkeitsansammlungen bzw. Abszesse zu 

diagnostizieren [113]. Eine MRT Diagnostik des ganzen Körpers kann bei einer 

multifokalen Beteiligung, wie bei der CRMO, indiziert sein [81]. 

 

Die unterschiedlichen radiologischen Befunde einer chronischen Osteomyelitis wie 

Sklerose, periostale Verdickungen, Fisteln durch das Weichgewebe oder Sequester, 

können durch die Magnetresonanztomographie dargestellt werden [5]. Ein Nachteil der 

MRT beseteht darin Bereiche mit metallischen Gegenständen abzubilden, da durch diese 

Artefakte entstehen können [94]. Die Anwendung von gadoliniumhaltigem Kontrastmit-

tel kann die Detektionsrate entzündlichen Knochen- und Weichteilveränderungen noch-

mals verbessern [33,103]. 
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Die MRT zählt als das empfindlichste bildgebende Verfahren, um zwischen akuter und 

chronischer entzündlicher Arthritis zu differenzieren [24]. Dadurch ist die Magnetreso-

nanztomographie die primäre Wahl zur Diagnostik von rheumatischen Erkrankungen, da 

sie die Fähigkeit besitzt, Entzündungen frühzeitig zu erkennen und zusätzlich in der 

Evaluation der Arthritis und der Verlaufsbeobachtung eingesetzt werden kann [114,115]. 

Es können Entzündungen und Erosionen am Gelenk zuverlässig erkannt werden, die auf 

anderen bildgebenden Verfahren nicht dargestellt werden [5,109]. So lassen sich auch bei 

klinisch unauffälligen Bereichen Pathologien auffinden, welche bei anderen 

bildgebenden Verfahren, wie dem Ultraschall oder dem konventionellen Röntgen, nicht 

darstellbar sind [106,111]. Rheumatische Veränderungen sind eine Synovitis, Gelenker-

güsse und Ödeme des Knochenmarks, Knorpeldestruktionen und Knochenerosionen, 

welche durch die Magnetresonanztomographie dargestellt werden können [116,118]. Die 

Synovitis macht sich deutlich mit einer synovialen Kontrastmittelanreicherung, einer 

Verdickung der Synovia und einem Gelenkerguss [64]. Jedoch kann eine synoviale 

Kontrastmittelanreicherung auch bei gesunden Patienten vorhanden sein und sollte aus 

diesem Grund nicht als alleiniges Diagnosekriterium einer Synovitis in Betracht gezogen 

werden [64]. Das Vorhandensein von Knochenmarksödemen im MRT ist ein frühzeitiges 

Zeichen für kortikale Erosionen bei Patienten mit rheumatoider Arthritis [64,117]. Zu den 

chronischen entzündlichen Veränderungen im MRT, speziell auf die JIA bezogen, 

gehören Erosionen, Synovialverdickungen und letztendlich eine Pannusbildung [64]. 

Häufig werden T1 Sequenzen verwendet, um Knochenerosionen und eine Synovitis zu 

detektieren [109,115]. Jedoch werden Knochenerosionen auf T1 gewichteten Aufnahmen 

mit einer niedrigen Signalintensität aufgezeigt, was dazu führen kann, dass diese nicht 

erkannt werden [109]. Hierbei kann durch eine Kontrastmittelgabe und eine Fett 

supprimierte Sequenz die Darstellung verbessert werden [109,117]. Die Synovitis kann 

sich auf Fett gesättigten (FS) T1 gewichteten Bildern als verdickte Synovialmembran 

darstellen, während auf T2 gewichteten oder STIR Aufnahmen innerhalb dieses 

Bereiches aufgrund des hohen Wassergehaltes eine hohe Signalintensität besteht und 

diese hierbei besonders gut darstellbar sind [88,115]. 
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Infektionen der Haut, subkutanen Regionen oder Muskeln können mittels 

Magnetresonanztomographie gut dargestellt werden [121]. Durch ihren hohen 

Weichteilkontrast ermöglicht die MRT eine exakte Lokalisation von entzündlichen 

Läsionen [89,110,120]. In der Diagnostik der Pyomyositis kommt die MRT als primäres, 

diagnostisches Mittel zum Einsatz, da es sehr präzise die unterschiedlichen befallenen 

anatomischen Strukturen und Abszesse aufzeigen kann [5,73]. Durch ihre hohe 

Empfindlichkeit gegenüber entzündlichen Veränderungen ist die MRT ein wichtiges 

Diagnoseverfahren in der Frühdiagnostik der Pyomyositis [73,120]. Es lassen sich, je 

nach Phase der Erkrankung, eine Muskelschwellung mit sich ausbreitenden Ödem bis hin 

zu intramuskulären Abszessen nachweisen [5]. Außerdem lässt sich eine eventuelle 

Koexistenz einer Osteoymelitis oder Arthritis identifizieren [89]. Zudem kann eine 

Kontrastmittelgabe zur Stadieneinteilung und zur Diagnostik der Pyomyositis hilfreich 

sein [119].  

 

In der Diagnostik der Phlegmonen ist die Anwendung der MRT begrenzt [5,120]. 

Phlegmonen zeigen sich in der MRT Untersuchung als Verdickungen des subkutanen 

Gewebes mit diffusen und schlecht definierten Signalintensitäten auf 

flüssigkeitssensitiven Sequenzen und besitzt zudem eine niedrige Signalintensität auf T1 

gewichteten Aufnahmen [89]. Eine schlecht abgrenzbare verstärkte Intensität von 

Weichgewebe in einer T2 gewichteten Aufnahme ist das relevanteste Zeichen von 

Phlegmonen [5].  
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1.4.2 Labordiagnostik 

Bei Patienten mit Verdacht auf eine Osteomyelitis ist die Laborauswertung ein wichtiger 

Teil der Diagnostik [78]. Hierbei sollten die Blutsenkungsgeschwindigkeit (BSG), das C-

reaktive Protein (CRP), die Leukozytenzahl und das Differenzialblutbild bestimmt 

werden [12,122,124]. Die Leukozytenzahl kann in der akuten Osteomyelitis erhöht sein, 

in der chronischen Form der Osteoymelitis ist es häufig normal [13,123]. Der Wert der 

Leukozyten ist kein verlässlicher Indikator für die Diagnostik einer Osteomyelitis, da die 

Werte häufig trotz bestehender Erkrankung normal sein können [1,9,36]. Im Gegensatz 

dazu sind die BSG und das C-reaktive Protein zuverlässiger, jedoch schließen auch hier-

bei Normwerte eine Osteomyelitis nicht aus [36,126]. Die Blutsenkungsgeschwindigkeit 

ist der akuten und chronischen Osteomyelitis oft erhöht, bei einer adäquaten und 

erfolgreichen Therapie ist eine Abnahme zu beobachten, wodurch die BSG als 

Verlaufsparamter in Betracht gezogen werden kann [13,123]. Der empfindlichste 

Laborparameter einer Osteomyelitis ist das CRP, dieser ist zwar häufig erhöht, kann 

jedoch nicht für den Ausschluss einer Osteomyelitis verwendet werden [1,34,123]. Der 

Wert des C-reaktiven Proteins steigt bei der akuten und chronischen Form der 

Osteomyelitis und sinkt bei erfolgreicher Behandlung schneller als die 

Blutsenkungsgeschwindigkeit [36,123]. Die Werte der BSG und des C-reaktive Proteins 

steigen des öfteren nach Beginn einer Therapie weiterhin 2-5 Tage an und nehmen ihre 

Normwerte erst 1-3 Wochen später wieder an [9,13]. Die Konzentration von anderen 

Werten wie Kalzium, Phosphat oder der alkalischen Phosphatase sind eher normal [9]. 

Insgesamt sind Laborparameter in der Diagnostik einer Osteomyelitis hilfreich, aber nicht 

spezifisch genug, um die jeweilige Diagnose zu sichern [13,125]. Vor allem bei 

chronischen Verläufen der Osteomyelitis können sich die Laborwerte normalisieren und 

so zu falschen Befunden führen [125]. 

 

Laboruntersuchungen besitzen ebenfalls nur einen begrenzten Wert in der Diagnostik der 

juvenilen idiopathischen Arthritis [53]. Die Anzahl an Leukozyten, Erythrozyten, die 

Konzentration des C-reatkiven Proteins und die Blutsenkungsgeschwindigkeit sind in der 

Regel bei einer Arthritis erhöht [127,128,131]. Das Blutbild und die Entzündungspara-

meter können Informationen über das Ausmaß der Erkrankung geben und können zur 

Verlaufsbeobachtung, insbesondere zur Beurteilung des Therapieerfolges, herangezogen 
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werden [129]. In der septischen Arthritis ist die Entnahme von Blutkulturen ein wichtiger 

Bestandteil in der Diagnostik, da die septischen Arthritiden häufig hämatogener Genese 

sind [129]. Jedoch schließen normale Werte eine septische Arthritis nicht aus [13,129]. 

Bei rheumatischen Erkrankungen helfen klassische Entzünungsparameter weniger, viel 

mehr ist die Bestimmung von Rheumafaktoren und ANA‘s hilfreich [20,51,130]. Das C-

reaktive Protein ist ein wichtiger Laborparameter für die Frühdiagnostik eines Infektes, 

da es innerhalb von Stunden auf den Infekt reagiert und sich am raschesten wieder 

normalisieren kann, weshalb dieser Wert als Marker für den Therapieerfolg dienen kann 

[86,93]. Bei akuten Gelenkinfekten besteht eine hohe CRP Konzentration und normale 

Werte sind häufig bei chronischen Verläufen anzutreffen [88]. Laboruntersuchungen sind 

zu unspezifisch in der Diagnostik von Weichteilinfekten [13]. Zwar sind die Werte an 

Leukozyten, der BSG und des C-reaktiven Proteins bei Weichteilinfekten erhöht, jedoch 

schließen selbst normale Werte eine Infektion nicht aus [132,133].  

 

1.5 Therapie 

1.5.1 Osteomyelitis 

Die Behandlung von Patienten mit akuter Osteomyelitis wird in erster Linie stationär 

durchgeführt [13]. Die Therapiemöglichkeiten der Osteomyelitis bestehen aus 

konservativen und chirurgischen Ansätzen [104,136]. Anfänglich sollte bis zum 

Nachweis des Erregers ein Breitspektrumantibiotikum eingesetzt werden [104]. Der 

Erregernachweis muss nach den aktuellen Leitlinien vor der Einleitung der Therapie 

angestrebt werden [146]. Die Antibiotikagabe ist von verschiedenen Faktoren abhängig, 

wie vom Alter des Patienten und der zu erwartenden Keime [33]. Eventuelle 

Kombinationen von Antibiotika können aufgrund von Resistenzen der Keime notwendig 

werden [33]. Problematisch ist es hierbei geeignete Antibiotika auszuwählen, bevor der 

eigentliche Erreger identifiziert wurde [95]. Allgemein sollte die Therapie mit Antibiotika 

begonnen werden, die, vor allem bei Kindern, wirksam gegen Staphylococcus aureus und 

Gruppe A Streptokokken sind [13,36,104]. Bei jüngeren Kindern sollte die 

Antibiotikagabe vor allem gegen Kingella kingae und, bei Kindern die nicht vollständig 

immunisiert wurden, gegen Haemophilus influenza Typ B gerichtet sein [13,36,104]. Die 

intravenöse Gabe von Antibiotika wird begonnen sobald die klinische Diagnose einer 
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akuten bzw. septischen Arthritis gestellt wird, und dies bevor das Bakterium selbst 

identifiziert wurde, da eine Verzögerung des Therapiebeginns das Risiko von ernst zu 

nehmenden Komplikationen erhöht [36,146]. Jedoch sollte erst nach Entnahme von 

Blutkulturen und diagnostischen Punktionen mit der Antibiotikatherapie begonnen 

werden [33]. Sobald die Keime identifiziert sind, sollte die Therapie gemäß 

Antibiogramm optimiert werden [36,126]. Für die Dauer der Antibiotikabehandlung der 

Osteoymelitis gibt es sehr unterschiedliche Angaben verschiedener Autoren. Die 

Behandlungsdauer variiert je nach Verlauf der Erkrankung, im Durchschnitt beträgt sie 

zwischen 3 bis 6 Wochen [12,33]. Die intravenöse Therapie sollte solange durchgeführt 

werden bis sich die Laborwerte und die klinischen Symptome normalisiert haben [12]. 

Die Umstellung der i.v. Antibiotikatherapie auf die orale Gabe der Antibiotika ist nach 

Abklingen der Symptomatiken, wie den allgemeinen Entzündungszeichen und 

Normalisierung der Laborparameter, empfohlen [33]. Eine fehlende Reaktion auf die 

intravenöse Antibiotikagabe innerhalb von 2-3 Tagen gibt Hinweise auf eine eventuell 

bestehende Resistenz der Keime bzw. eine Entwicklung eines Abszesses, was eine 

chirurgische Intervention erforderlich macht, zudem besteht bei Versagen des 

Antibiotikum auch eine Indikation für ein chirurgisches Vorgehen [1,36,104]. 

Chirurgische Interventionen werden zur Therapie von Sequester und Abszessen 

eingesetzt, wobei der Eiter ausgeräumt wird und ein großzügiges Debridement 

durchgeführt wird [137]. Die antibiotische Weiterbehandlung ist nach der Intervention 

weiterzuführen [33]. Eine unzureichende Antiobiotikabehandlung bei Patienten mit einer 

akuten Osteomylitis erhöht das Risiko, dass sich die Erkrankung chronifiziert [13]. Eine 

hohe Rezidivrate ist bei einer kurzen Antibiotikatherapie von unter drei Wochen zu 

beobachten [33]. Hierbei wird die Behandlung schwierig, wobei eine Therapie, sowohl 

chirurgisch als auch antibiotisch, bis zu einem Jahr notwendig werden kann [13].  

 

Derzeit ist keine optimale, standardisierte Behandlungstrategie in der Behandlung der 

CRMO vorhanden [82,134]. Hauptziele in der Therapie der CRMO sind unter anderem 

die Linderung der Symptome, Förderung der Knochenheilung und die Vermeidung von 

Folgeschäden [39]. Als Medikation der ersten Wahl in der Behandlung der CRMO 

werden nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR) empfohlen, die bei einem überwiegen-

den Teil der Patienten wirksam sind [39,82]. Diese kommen während der 
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Krankheitsphase und zur Erhaltungstherapie zum Einsatz [82]. Bei nicht zufriedenstel-

lender Therapie durch nichtsteroidale Antirheumatika können Bisphosphonate oder TNF-

α Antagonisten verwendet werden [39,82]. Bisphosponate sind bei der Behandlung der 

CRMO wirksam, da sie den Knochenabbau durch Osteoklasten hemmen [135]. TNF-α 

Inhibitoren sind vor allem bei Patienten mit starken Entzündungszeichen effektiv [39]. 

Die Gabe von Glukokortikoide ist ebenfalls effektiv, jedoch sollte die Gabe nur in 

begrenzter Dosierung und über einen definierten Zeitrahmen verwendet werden, da sich 

diese unter anderem negativ auf das Wachstum auswirkt [82].  

 

1.5.2 Therapie Arthritis 

Wichtige therapeutische Ziele bei der Juvenilen idiopathischen Arthritis sind die 

Reduktion der klinischen Symptomatik, Verhinderung von Fehlstellungen bzw. 

Folgeschäden und die Vermeidung psychischer Störungen [141,144]. Es stehen 

verschiedene medikamentöse Mittel zur Verfügung, unter anderem nichtsteroidale 

Antirheumatika, die alleine jedoch häufig keine ausreichende Wirkung erzielen 

[140,141]. Andere Medikamente wie intraartikuläre Steroide und sogenannte 

Basistherapeutika, auch DMARD (engl.-,,disease modifying antirheumatic drug‘‘) 

genannt, wie das Methotrexat oder Sulfasalazin, sowie die TNF Antagonisten (Biologika) 

wie Etanercept, zeigen einen guten therapeutischen Nutzen [140,141,142]. Zusätzlich 

kann eine chirurgische Intervention im Sinne einer Débridement oder einer Spülung des 

Gelenkes in Betracht gezogen werden [143]. Jedoch sollten chirurgische Interventionen 

erst als letzte Maßnahme eingesetzt werden, wenn die konventionellen Therapieversuche 

nicht erfolgreich waren [144]. 

Die septische Arthritis stellt eine Notfallsituation dar und bedarf einer raschen Therapie 

[129,138]. So ist bei einer Verzögerung der Therapie mit irreversiblen Schäden zu 

rechnen [86]. Bei Verdacht auf eine bakterielle Infektion sollte, bis zur Identifikation des 

Erregers, die Therapie mit einem Breitspektrumantibiotikum begonnen werden [86,139]. 

Hier gilt auch, wie bei der Osteomyelitis, eine Optimierung der Therapie nach Isolierung 

der Erreger [36]. Diese sollte unmittelbar nach Laborentnahmen durchgeführt werden 

[13]. In unkomplizierten Fällen sollte die Therapie mindestens drei Wochen andauern mit 

mindestens einer Woche intravenöser Antibiotikagabe [13]. Sobald sich die klinische 
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Symptomatik und Laborparameter normalisiert haben, kann auf eine orale 

Antibiotikagabe gewechselt werden [13]. Die Dauer der Behandlung kann variieren, 

jedoch sollte mindestens eine Antibiotikagabe von drei bis vier Wochen erfolgen [139]. 

Zudem kann eine chirurgische Behandlung notwendig werden [1,36]. Ob die chirurgische 

Intervention offen oder arthroskopisch erfolgt, richtet sich nach unterschiedlichen 

Faktoren, wie unter anderem die Erfahrung des Operateurs, dem Infektstadium, dem 

Zustand des Patienten und die arthroskopische Erreichbarkeit der betroffenen Region 

[86]. Die chirurgischen Interventionen zeigen eine sehr hohe Erfolgsquote [86]. Hierbei 

sollte, neben einer Spülung, eine umfangreiche Ausräumung infizierter Strukturen wie 

Knorpel oder Sequester erfolgen [86,129]. 

 

1.5.3 Therapie Weichteilinfekte 

In der Behandlung von Weichteilinfekten kommen Antibiotika und chirurgische 

Interventionen zum Einsatz [132]. Die Behandlung der Pyomyositis richtet sich nach dem 

Stadium der Erkrankung [107]. Zunächst sollte mit Antibiotika behandelt werden. Je nach 

Stadium kann eine chirurgische Intervention mit einer Kombination aus Antibiotika 

notwendig werden [107]. Im Falle eines Abszesses ist die Ausräumung des eitrigen 

Gewebes durchzuführen [145]. Auch hierbei gilt, dass nachdem der Erreger identifiziert 

wurde die Antibiotikabehandlung optimiert werden sollte [107]. Die optimale 

Behandlung kann, je nach Verlauf, 1 bis 6 Wochen dauern [107]. Die Antibiotikatherapie 

sollte solange erfolgen bis eine klinische Besserung eingetreten ist [13]. 

 

Im Allgemeinen wird die Phlegmone und Erysipel mit Antibiotika behandelt [71,89]. Die 

Antibiotikawahl für Phlegmone und Erysipel sollte vor allem gegen die häufig 

vorkommenden Erreger Streptokokken und MRSA gerichtet sein [31,69]. Zudem wird 

eine zusätzliche Gabe von Kortikosteroiden empfohlen, da sich diese positiv auf die 

Krankheitsdauer auswirkt [31]. Eine optimale Behandlungsdauer der Phlegmone ist 

unbekannt, häufig sind jedoch 5-10 Tage erforderlich [31]. Eine alleinige Antibiotikagabe 

ist in den meisten Fällen zur Behandlung ausreichend [69]. Zur Einschätzung der 

Effektivität der Antibiotikatherapie bei Phlegmonen sollte das betroffene Areal täglich 



                                                                                                                                                         Einleitung 

 

26 

 

kontrolliert werden [133]. Die Umstellung zur oralen Gabe von Antibiotika sollte nach 

Regression klinischer Symptomatiken und Laborparametern, wie des C-reaktiven 

Proteins, erfolgen.
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2 Fragestellungen 

 

Ziel dieser Arbeit war es, die MRT-Diagnostik bei Kindern mit unspezifischen klinischen 

Zeichen akuter entzündlicher Veränderungen des muskuloskelettalen Systems zu 

evaluieren und das Spektrum an radiologischen Befunden unter Berücksichtigung von 

Risikofaktoren und Altersgruppen zu charakterisieren. Ausgehend von dieser Zielsetzung 

sollen folgende Fragestellungen bearbeitet werden:  

 Wie häufig konnten durch die MRT, ausgehend von der klinischen 

Verdachtsdiagnose, entzündliche Veränderungen des muskuloskelettalen 

Systems nachgewiesen werden?  

In diesem Zusammenhang ergibt sich folgende weiterführende Fragestellung: 

 Welche anderen Erkrankungen wurden bei einer sich nicht bestätigenden 

klinischen Verdachtsdiagnose diagnostiziert? 

 Gibt es Unterschiede bezüglich der Häufigkeit einzelner Erkrankungen in 

unterschiedlichen Altersgruppen? 

 Falls ja, lassen sich altersspezifische Risikofaktoren bezüglich entzündlicher 

Veränderungen des muskuloskelettalen Systems feststellen? 

 Sind die laborchemischen Daten entzündlicher Veränderungen gut korrelierbar 

mit den MRT Befunden? 

 Wie ist die diagnostische Effektivität der Magnetresonanztomographie bei 

entzündlichen muskuloskelettalen Pathologien insgesamt zu beurteilen?
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3 Material und Methoden 

 

3.1 Studienkollektiv 

Entsprechend des Studienprotokolls wurden die Einschlusskriterien wie folgt festgesetzt: 

 Unspezifische, klinische Zeichen entzündlicher Weichteil-, Knochen- und 

Gelenkveränderungen. 

 Alter von 0 - 18 Jahren zum Zeitpunkt der MRT Untersuchung. 

 Es bestand eine Indikation zur MR-Diagnostik. 

 Die Verdachtsdiagnose einer Arthritis, Osteomyelitis bzw. Weichteilinfekten 

wurde gestellt. 

 Ausreichende klinische Daten, wie Laborwerte (CRP und Leukozyten) und 

Anamnese, waren vorhanden. 

 MRT Aufnahmen wurden unmittelbar nach Aufnahme der Patienten 

durchgeführt. 

 

Es wurden 1165 pädiatrische Patienten retrospektiv analysiert und entsprechende 

Einschlusskriterien für das Studienkollektiv gebildet. In das Studienkollektiv wurden 

insgesamt 210 Patienten eingeschlossen, 97 Männer und 113 Frauen, die zum Eintritt der 

Untersuchung durchschnittlich 10 Jahre (Mittelwert) alt waren (zwischen 0 und 18 

Jahren, Standardabweichung s= 5 Jahre). Diese wurden mit unspezifischen Zeichen 

muskuloskelettaler Entzündungen wie lokale Schmerzen, Rötung, Schwellung, lokale 

Erwärmung und Paralysen, im Zeitraum 2001 bis 2013 zu einer MRT Untersuchung 

aufgenommen, um die entsprechende klinische Verdachtsdiagnose auszuschließen bzw. 

zu bestätigen.  
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Als Ausschlusskriterium galten alle Patienten, welche die genannten Eingschlusskriterien 

nicht erfüllen konnten.  

Die Patienten wurden, ausgehend von ihrem Entwicklungsstand, in fünf unterschiedliche 

Altersgruppen eingeteilt [5,80]. In die erste Gruppe wurden Kinder bis zu einem Alter 

von 18 Monaten eingeschlossen, da in dieser Altersgruppe die Epipysen der Knochen 

vaskularisiert sind und ein hohes Erkrankungsrisiko einer hämatogenen Osteomyelitis 

besteht. Die zweite Gruppe bildeten Kinder ab 18 Monaten bis 5 Jahren, hier besteht eine 

getrennte Epiphysendurchblutung. Die dritte Gruppe wurde von Kindern mit einem 

Lebensalter von 6 bis 10 Jahren gebildet, typischerweise durch ein stumpfes Trauma und 

körperlichen Aktivität betroffen. Kinder von 11 bis 14 Jahren bildeten die vierte Gruppe. 

Die letzte Gruppe setzt sich aus Kindern mit einem Lebensalter von 15 bis 18 Jahren 

zusammen. 

 

Gesamtzahl Patienten 210 

Männlich 97 

Weiblich 113 

Alter 0 - 18M 16 

Alter 18M - 5J 33 

Alter 6 - 10J 59 

Alter 11 - 14J 55 

Alter 15 - 18J 47 

Tab. 4: Studienkollektiv. 

 

3.2 Studienprotokoll 

Es wurden bei allen Patienten, bei denen die klinische Verdachtsdiagnose einer 

Osteomyelitis, Arthritis und Weichteilinfekten gestellt war und die Indikation für eine 

MR Diagnostik bestand, eine MR Diagnostik innerhalb von 3 Tagen nach Aufnahme 

durchgeführt, außer bei Verdacht auf akute, eitrige bzw. septische Formen, bei denen eine 

sofortige Diagnostik durchgeführt wurde. Die klinischen Angaben beinhalteten eine 
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ausführliche klinische Untersuchung. Dabei wurden die Daten mit den vorhandenen 

Laborwerten (CRP, Leukozyten und in einigen Fällen rheumatologische Serummarker), 

welche unmittelbar nach Aufnahme durchgeführt wurden, in Korrelation gesetzt. Die zur 

Verfügung stehenden Daten variierten im Einzelfall, umfassten jedoch mindestens CRP 

und Leukozyten. Teils wurden auch die Anamnese, der Verlauf der Erkrankung, die 

bisherigen Behandlungen, Ergebnisse von Blutkulturen und Knochenstanzbiopsaten 

zusätzlich bewertet. Zudem wurden, bei gegebener Indikation, vorhandene histologische 

Präparate bewertet. Bei fehlenden histologischen Daten wurde die Diagnose CRMO nach 

den von Jansson et al. vorgeschlagenen Kriterien gestellt (siehe Tab. 5) [147]. Diese ist 

zu   stellen, wenn zwei Hauptkriterien oder ein Hauptkriterium und 3 Nebenkriterien 

erfüllt werden [147]. Die Diagnose der jeweiligen entzündlichen Erkrankung wurde nach 

der letzten klinischen Präsentation, sowie der MRT, gestellt. Weichteilabszesse und 

septische Arthritiden wurden unabhängig vom Vorhandensein oder Fehlen von 

Anzeichen einer Osteomyelitis ausgewertet. Die endgültige Diagnose wurde anhand aller 

zur Verfügung stehenden Daten formuliert. Dieser Studieaufbau wurde von der 

Ethikkommission der medizinischen Fakultät der Justus-Liebig-Universität Giessen 

bewilligt (Aktenzeichen 38/13) und folgt den Grundsätzen der Deklaration von Helsinki. 

Die schriftliche Einverständniserklärung für die Teilnahme an der Studie erfolgte im 

Rahmen der Aufklärung für die MRT-Untersuchung. 

Hauptkriterium Nebenkriterium 

Radiologisch nachgewiesene osteolyti-

sche /-sklerotische Knochenläsion 

Unauffälliges Blutbild oder guter, 

allgemeiner Gesundheitszustand 

Multifokale Knochenläsionen CRP und BSG mild bis moderat erhöht 

Palmoplantare Pustulose (PPP) oder 

Psoriasis 

Beobachtungszeit länger als 6 Monate 

Knochenbiopsie mit Anzeichen einer 

Entzündung, Fibrose oder Sklerose 

Hyperostose 

 Beziehung zu anderen 

Autoimmunerkrankungen außer zu PPP 

oder Psoriasis 

 Grad I oder II Verwandte mit 

Autoimmunerkrankungen oder mit 

nichtbakteriellen Osteitiden (NBO) 

Tab. 5: Haupt- und Nebenkriterien der NBO [147]. 
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3.3. MR-Bildgebung 

3.3.1 Gerätetechnik: 

Für die Messungen in der Klinik für Diagnostische und Interventionelle Radiologie der 

Justus-Liebig-Universität wurden zwei MR-Tomographen mit einer Feldstärke von 1,5 

Tesla und flexiblen Mehrkanal Spulen verwendet (Magnetom Avanto Siemens 

Healthcare, Erlangen, Deutschland; Gyroscan Intera Philips, Best, Niederlande). Im 

Allgemeinen setzt sich ein Magnetresonanztomograph aus folgenden Bestandteilen 

zusammen: 

 Magnet zur Erzeugung eines homogenen Magnetfeldes. 

 Sendespule und eine Hochfrequenzanlage zur Erzeugung eines perdiodischen 

Magnetfeldes. 

 Empfangsspulen. 

 Gradientenspulen zur Ortskodierung. 

 Rechner und eine Bedienungskonsole. 

 

3.3.2 Technische Daten der Tomographen 

 
Magnetom Avanto, 

Siemens Healthcare  

Gyroscan Intera, 

Philips  

Feldstärke (Tesla) 1,5  1,5  

Tunnellänge (cm) 160  157  

Gewicht (kg) 5900  2900  

Innendurchmesser (cm) 60 60 

Field-of-view (cm) 50 53 

Gradientenstärke (mT/m) 45 33 

Min. Anstiegsgeschwindigkeit 

(T/m/s) 

200 80 

Tab. 6: Technische Daten der MR-Tomographen. (aus www.healthcare.philips.com und 

www.healthcare.siemens.de, Stand: 2014) 

http://www.healthcare.philips.com/
http://www.healthcare.siemens.de/
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Abb. 3: Magnetom Avanto.                                         

Abb. 4: Flexible Mehrkanal-Spulen.  
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Abb. 5: Gyroscan Intera. [aus www.healthcare.philips.com].  

 

3.3.3 MR-Protokoll 

Die Untersuchung der pädiatrischen Patienten erfolgte entsprechend eines standardisier-

ten Protokolls. Die Patienten wurden zunächst in den MR-Tomographen gelagert, zum 

Teil erfolgte die Fixierung Mithilfe eines Sandsacks oder von Gurten. Eine 

Venenverweilkanüle wurde gelegt, zudem wurde ein Gehörschutz aufgesetzt. Auf 

Wunsch bzw. bei ängstlichen, unruhigen Patienten wurde die Begleitperson mit in den 

Untersuchungsraum gelassen. Desweiteren wurden bei unruhigen Patienten und kleineren 

Kindern eine Sedierung bei vorheriger, seperater Aufklärung durch einen Anästhesisten 

durchgeführt. Nach der erfolgreichen Platzierung des Patienten in den MR-Tomographen 

wurden zunächst Orientierungsmessungen an dem betroffenen Körperareal zur 

Schichtplanung durchgeführt. Auf der axialen Planungssequenz wurde eine genau 

ausgerichtete koronare Sequenz geplant, die daraus resultierende koronale Aufnahme 

wurde zur Planung einer sagitallen Sequenz genutzt. Daraufhin wurde auf dem sagitallen 

Lokalizer die Positionierung der axialen Messsequenz geplant. Anschließend kamen für 

die Aufnahmen in den gewünschten Sequenzen zum Teil besondere Akquisi-

tionstechniken, wie die parallele Bildgebung, zum Einsatz. Die Messungen wurden nativ 

in T1- gewichteten Spin-Echo, STIR- und fettunterdrückten Protonendichte-gewichteten 
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(PD) Turbo-Spin-Echo Aufnahmen in 2 orthogonalen Ebenen durchgeführt. Eine 

ausgewähte Ebene war die axiale Ebene und die andere Ebene wurde abhängig von der 

anatomischen Lage des Scan Bereichs ausgewählt. Nach einer manuellen Applikation 

eines makrozyklischen Kontrastmittels (Gadoterat-Meglumin, Dotarem, Aulnay-Sous-

Bois, Frankreich) mit einer Dosis von 0,1 mmol/kg Körpergewicht wurden 

fettunterdrückte T1 Spin-Echo Aufnahmen in mindestens einer Ebene angefertigt. Wei-

tere Sequenzen, wie zum Beispiel T2 gewichtete Echo Aufnahmen, wurden gelegentlich 

durchgeführt. Nach der Kontrastmittelgabe wurde der Injektionsschlauch mit einer 0.9% 

igen Kochsalzlösung gespült. Die Schichtdicke variierte zwischen 2 und 5 mm. Die 

Untersuchungsdauer liegt erfahrungsgemäß, entsprechend nach Patienten und Untersu-

chungsspektrum, bei ungefähr 20 bis 45 Minuten. 

 

 

3.4 Bildauswertung  

Die Auswertung der MR-Aufnahmen erfolgte nach einem standardisierten Auswertungs-

protokoll. Das Auswertungsprotokoll beinhaltet unterschiedliche Parameter. Hierzu 

gehören unter anderem pathologische Ereignisse an Knochen, Gelenken und Weichteilen. 

Zudem wurden Daten im Hinblick auf die anatomische Lage der betroffenen Region, der 

Ausdehnung der jeweiligen Erkrankung und der Signalintensität in das Auswertungspro-

tokoll mit eingeschlossen. In der folgenden aufgeführten Tabelle werden die einzelnen 

Kriterien aufgezeigt, nach denen die Auswertung der MRT-Aufnahmen erfolgte.  
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Knochenmark 

Ödem 

Kontrastmittelaufnahme 

Ödem und Kontrastmittelaufnahme 

Beteiligung benachbarter Gelenke 

Distanz zum Gelenk 

Beteiligung benachbarter und Distanz zum Gelenk 

Multiple Knochenbeteiligung 

Kortikale Beteiligung 

Periostreaktion 

Abszess 

Gelenkraum 

Erguss (mild, mäßig, schwer) 

Empyem 

Gelenkspaltverengung 

Knorpelbeteiligung 

Gelenkspaltverengung und Knorpelbeteiligung 

Synovialabnormalität 

Synovialverdickung 

Kontrastmittelaufnahme 

Synovialverdickung und Enhancement 

Multiple Knochenbeteiligung 

Muskulatur 

Ödem 

Kontrastmittelaufnahme 

Ödem und Kontrastmittelaufnahme 

Abszess 

Subkutanes Fettgewebe 

Ödem  

Kontrastmittelaufnahme 

Ödem und Kontrastmittelaufnahme 

Abszess 

Ligamentenabnormalitäten 

Sehnenabnormalitäten 

Tab. 7: Auswertungsprotokoll.  
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3.5 Datenanalyse 

Die zu analysierenden Daten wurden nach ihrer Erhebung gesammelt und von zwei 

erfahrenen Radiologen der Justus-Liebig-Universität Giessen nach dem standardisierten 

Auswertungsprotokoll (Tab. 5) verblindet ausgewertet. Meinungsunstimmigkeiten 

wurden im Konsens gelöst. Wurden mehrere MRT Untersuchungen an einem Patienten 

im Verlauf durchgeführt, so wurde  nur die erste MRT Untersuchung für die Datenanalyse 

verwendet. Für die Subgruppenanalyse wurden, wie oben beschrieben (3.1), 

Altersgruppen ausgehend von ihrem Entwicklungsstand und des alterspezifischen 

Risikoprofils, wie akute und chronische Infekte, Frühgeburtlichkeit, Hospitalisierung, 

vergangene Traumata und Immundefekte, erstellt. Entsprechend der Altersstruktur 

wurden die pädiatrischen Patienten den Altersgruppen zugeordnet.
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4. Ergebnisse  

 

In die Studie wurden 210 Patienten (m: n=97; w: n=113) entsprechend der oben 

genannten Einschlusskriterien (siehe 3.1) aufgenommen. Dabei fanden wir bei 163 

Patienten pathologische MRT Befunde. Von diesen hatten 146 Patienten ein MRT 

Korrelat für muskuloskelettale Infekte und über 900 unterschiedliche Patholologische 

Einzelbefunde an knöchernen Strukturen, Gelenken und den angrenzenden Weichteilen. 

Zu diesen Pathologien gehören unter anderem Periostreaktionen, Ödeme, Gelenkergüsse 

oder Knochen- /oder Knorpeldestruktionen. Der überwiegende Teil der pathologischen 

MRT Aufnahmen waren in der Gruppe 3, pädiatrische Patienten vom 6. bis zum 10. 

Lebensjahr, auffindbar. Die häufigste Diagnose war eine Osteomyelitis (n=66), gefolgt 

von einer Arthritis (n=61), die sowohl bakterieller (n=9) als auch rheumatischer (n=52) 

Genese waren. Primäre Entzündungen an den skelettnahen Weichteilen wurden bei 19 

Patienten diagnostiziert. Prädisponierende Faktoren kamen bei 81 pädiatrischen Patienten 

vor. So hatten in der ersten Gruppe, Kinder von 0 bis 18 Monaten, 7 von 15 Patienten 

relativ schwerwiegende Verläufe einer Osteomyelitis bzw. septischen Arthritis bei 

vorausgehender, systemischer Infektion. In der 2. Gruppe, Kinder im Alter von 19 

Monaten bis 5 Jahren, hatten 12 von 31 Patienten eine Traumaanamnese. Mit 

zunehmendem Lebensalter kam es in der Entwicklung zu einer Homogenisierung des 

Risikoprofils. Andere Risikofaktoren wie Krankenhausaufenthalte, Immundefizienz, 

Zustand nach Operationen und hämatologische Erkrankungen wie die Sichelzellanämie 

zeigten keine offensichtlichen, alterspezifischen Verteilungsmuster. Bei einem Patienten 

wurde, bei Verdacht auf eine Osteomyelitis, nach histologischer Diagnostik ein maligner 

Tumor diagnostiziert. Die restlichen 17 Patienten zeigten nicht entzündliche 

pathologische Entitäten. 47 Patienten zeigten unauffällige MRT Aufnahmen.  

 
 

Pathologische 

MRT 

Aufnahmen 

Entzündliche 

Genese 

Nicht-

entzündliche 

Genese 

Normalbefund 

Männlich 77 68 9 20 

Weiblich 86 78 8 27 

Tab. 8: Ergebnisse des Patientenkollektivs nach Geschlecht. 
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Pathologische 

MRT 

Aufnahmen 

Entzündliche 

Genese 

Nicht-

entzündliche 

Genese 

Normalbefund 

Alter 0 – 18 M 15 15 / 1 

Alter 19 M – 5 J 31 31 / 2 

Alter 6 J – 10 J 50 45 5 9 

Alter 11 J – 14 J 39 30 9 16 

Alter 15 J – 18 J 28 25 3 19 

Gesamt 163 146 17 47 

Tab. 9: Ergebnisse des Patientenkollektivs nach Altersgruppen. 

 

 Entzündliche Genese 

Alter Osteomyelitis Arthritis Weichteil 

Abszess 

Phlegmone Myositis 

0 – 18 M 9 5 1 / / 

19 M – 5 J 14 8 / 7 2 

6 J – 10 J 20 20 / 4 1 

11 J – 14 J 15 13 2 / / 

15 J – 18 J 8 15 2 / / 

Gesamt 66 61 5 11 3 

Tab. 10: Ergebnisse des Patientenkollektivs nach entzündlicher Genese. 

 

Abb. 6: Pathologische Befunde – Geschlechtsverteilung. 1: Männlich 2: Weiblich 
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Abb. 7: Befunde - Gruppe 1. 

 

 

Abb. 8: Befunde – Gruppe 2. 

 

 

Abb. 9: Befunde – Gruppe 3. 
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Abb. 10: Befunde – Gruppe 4. 

 

 

Abb. 11: Befunde – Gruppe 5. 
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4.1 Entzündliche Erkrankungen 

Die Patienten mit Erkrankungen entzündlicher Genese wurden in 5 Gruppen unterteilt. 

Im Folgenden werden die Ergebnisse der einzelnen Gruppen dargestellt. 

 

4.1.1 Gruppe 1: 0 - 18 Monate 

15 pädiatrischen Patienten (m: n=7; w: n=8) bilden die Gruppe 1 (0 – 18 Monate). 9 

Patienten zeigten eine akute Osteomyelitis und ein Patient wurde mit einer akuten 

Spondylodiszitis diagnostiziert. Bei 3 Patienten gab es eine epiphysäre Beteiligung und 

eine Infektion benachbarter Gelenke. Ein Kind hatte einen intramuskulären Abszess. 

Zudem zeigte die Osteomyelitis bei einem Kind multiple Lokalisationen. Als 

Komplikation kam bei einem Patienten mit einer Osteomyelitis eine geschlossene Fraktur 

vor und bei einem weiteren Kind wurde ein intramuskulärer Abszess im Rahmen einer 

Osteomyelitis diagnostiziert. Bei 5 Patienten der Gruppe wurde eine Arthritis 

diagnostiziert, von diesen zeigten 4 Kinder eine isolierte septische Arthritis mit Bildung 

eines Empyems und ein Kind eine rheumatische Form der Arthritis. Bei einem Jungen 

konnte eine isolierte Infektion des Weichgewebes aufgezeigt werden. Bei Patienten mit 

einer Osteomyelitis und Arthritis konnte eine moderate Reaktion der umliegenden 

Weichteile bei allen Kindern nachgewiesen werden. 3 Kinder von 9 waren Mädchen 

(weiblich insgesamt n=6), die an einer Osteomyelitis erkankt waren. 4 männliche 

Patienten waren von einer Arthritis betroffen (weiblich n=1). Die häufigste Lokalisation 

der Osteomyelitis und Arthritis waren im Bereich der unteren Extremitäten 

(Osteomyelitis n=4, Arthritis n=4). Die Laborparameter des CRPs und der Leukozyten 

wurden hierbei erfasst. Bei jeweils 4 Kindern, die von einer Osteomyelitis und Arthritis 

betroffen waren, und dem Patienten mit dem isolierten Weichteilabszess konnten erhöhte 

CRP Werte festgestellt werden. Eine Leukozytose konnte nur bei jeweils einem Kind, der 

Osteomyelitis und Arthritis Erkrankten, festgestellt werden. Risikofaktoren konnten bei 

14 Patienten festgestellt werden. Zwei Patienten hatten einen Trauma bzw. einen Unfall 

in der Anamnese. Bei 8 Patienten trat die entsprechende Erkrankungen nach einem 

vorausgehenden Infekt auf. Des Weiteren waren 4 Patienten, die an einer Osteomyelitis 

erkrankten, Frühgeburten.
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Osteomyelitis Septische Arthritis Rheumatische Arthritis Weichteil Abszess Σ  

n 9 4 1 1 15 

männlich 3 3 1 / 7 

Leukozytose 1 1 / / 2 

CRP ↑ 4 4 / 1 9 

 

Lokalisation: 
     

Obere Extremitäten 2 / / / 2 

Untere Extremitäten 4 4 1 / 9 

Stamm 3 / / 1 4 

Multiple Läsionen 1 / / / 1 

 

Risikofaktor: 
     

Trauma / 1 / / 1 

Unfall / Stichverletzung 1 / / / 1 

Post Operativ / / / / / 

Krankenhausaufenthalt / / / / / 

Lokalinfektion / 

systemische Infektion 

4 3 / 1 8 

Immundefizienz / / / / / 

Frühgeburt 4 / / / 4 

Sichelzellanämie / / / / / 

Tab. 11: Gruppe 1 – Ergebnisse.
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Abb. 12: Fallbeispiel 1 – Osteomyelitis. 11 Monate alte Patientin, zwei Tage nach einer 

Humerusfraktur, klinisch Schwellung und Rötung des Ellenbogens. Dazu Schonhaltung 

und Fieber. Erhöhte CRP Werte bei normwertiger Leukozytenzahl. Deutlich erkennbare 

Signalabschwächung der Spongisa des Humeruschaftes, die sich von der Schaftmitte aus 

nach distal epiphysär ausdehnt (A). Nach einer KM Gabe ergibt sich eine Anreicherung 

im distalen Drittel des Humerusschafts mit einer starken Signalhebung (B). Zudem ist 

eine ausgeprägte entzündliche Weichteilreaktion entlang des Humerusschafts mit einem 

Erguss im Ellenbogengelenk zu erkennen (C). Sequenzen: A: T1w sag B: T1w FS KM 

sag C: T2w sag 

 

      

 

 

 

 

 

 

 

 

A C 

A C 

A B C 
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Abb. 13: Fallbeispiel 2 – Spondylodiszitis 

mit Beteiligung und Destruktion der 

Wirbelkörper LWK 4 und 5. 1,5 Jahre 

alte Patientin mit Gangstörungen, Lauf-

verweigerung und Rückenschmerzen. CRP 

Werte erhöht, bei normaler Leukozy-

tenzahl. Es ist eine Höhenminderung des 

discus intervertebralis im Bereich des 

LWK 4/5 zu erkennen, zudem lässt sich 

eine ventrale Abhebung des lig. longitudi-

nale anterius beobachten (A-D). Nach KM 

Gabe ausgedehnte Anreicherung im LWK 

4/5 sowie der umgebenden perivertebralen 

Weichteile (B). Sequenzen: A: T1w sag. 

B: T1w KM sag. C: T2w sag. D: T1w KM 

cor.  

 

 

   

 

 

A B C 

D 
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Abb. 14: Fallsbeispiel 3 – Arthritis. Männli-

cher Patient (11 Monate alt) mit Schmerzen 

und Schwellung im Bereich des rechten 

Knies. Laborchemisch CRP Werte erhöht mit 

einer Leukozytose. Ein Gelenkerguss, eine 

Synovialverdickung sowie Kontrastmittelan-

reicherung sind zu erkennen (B;C). Zudem 

diskrete Kontrastmittelaufnahme gelenkna-

her Weichteile (B;C). Sequenzen: A: T1w 

sag B: T1w FS KM sag C: T1w FS KM ax. 

 

 

 

 

A B 

C 
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Abb. 15: Fallbeispiel 4 – 

Abszess. Junge Patientin mit 

Schmerzen im Bereich der 

linken Glutealregion. In der 

Labordiagnostik ist eine Er-

höhung der CRP- und Leuko-

zytenwerte zu erkennen. 

Hantelförmige Abszeshöhle 

perianal (A-D). Es ist eine 

signalarme Flüssigkeitsan-

sammlung perirektal erkenn-

bar (A), bzw. eine signalrei-

che Flüssigkeitsansammlung 

zu sehen (C). Nach KM 

Gabe, wird eine kontrastmit-

telanreichernde Weichteilge-

websläsion bzw. ein Abszess 

perianal deutlich, zudem ist 

eine KM-anreichernde Wand 

hierbei abgrenzbar (B). Der 

Befund erstreckt sich vom 

kleinen Becken, präsakral 

nach caudal bis in den 

Bereich des Beckenbodens 

(B). Sequenzen: A: T1w ax 

B: T1w FS KM ax C: T2w 

ax D: T1w FS KM cor 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A 

B 

C 

D 



                                                                                                                                                        Ergebnisse 

 

47 

 

4.1.2 Gruppe 2 – Ergebnisse 

Die Gruppe 2 (18 Monate – 5 Jahre) setzt sich aus 31 pädiatrischen Patienten zusammen 

(m: n=15; w: n=16). Bei 14 Kindern konnte eine akute Osteomyelitis festgestellt werden, 

eine Beteiligung der Gelenke oder der Epiphyse konnte nicht aufgezeigt werden. 3 dieser 

Patienten hatten zudem eine Abszessformation im Knochen in Kombination mit der sub-

akuten Form der Osteomyelitis. 8 Kinder hatten eine Arthritis, 1 Kind eine septische 

Arthritis ohne relevante Knochenbeteiligung und 7 Kinder die rheumatische Form. 2 

Kinder waren von einer Myositis betroffen, mit Beteiligung der benachbarten Faszien. 7 

Kinder zeigten eine primäre Infektion des subkutanen Fettgewebes im Sinne einer 

Phlegmone. Die Geschlechtsverteilung war relativ homogen, 9 der 14 betroffenen 

Osteomyelitis Erkrankten waren männlich (weiblich n=5). Im Gegensatz dazu war nur 

ein männlicher Patient von einer Arthritis betroffen (weiblich n=7). Die genannten 

Erkrankungen waren am häufigsten im Bereich der unteren Extremitäten lokalisiert 

(n=23). Eine Leukozytose bestand nur bei 4 Patienten, eine CRP Erhöhung dagegen bei 

21 Patienten. Eine Traumaanamnese konnte bei ingesamt 12 Patienten in dieser Gruppe 

festgestellt werden. Von diesen waren 6 Patienten an einer Osteomyelitis erkrankt. 3 

Patienten zeigten eine Immundefizienz. Zudem hatten 7 Patienten eine vorausgehende 

Infektion als Risikoprofil.
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Osteomyelitis Septische Arthritis Rheumatische 

Arthritis 

Myositis Phlegmone Σ  

n 14 1 7 2 7 31 

Männlich 9 1 / 1 4 15 

Leukozytose 1 1 / / 2 4 

CRP ↑ 10 1 2 2 6 21 

 

Lokalisation: 
      

Obere Extremitäten 3 / / / 2 5 

Untere Extremitäten 10 1 7 1 4 23 

Stamm 1 / / 1 2 4 

Multiple Läsionen 6 / 1 / / 7 

 

Risikofaktor: 
      

Trauma 6 / 3 / 3 12 

Unfall / 

Stichverletzung 

/ / 1 / / 1 

Post Operativ / / / / / / 

Krankenhausa-

ufenthalt 

/ / / / / / 

Lokalinfektion / 

systemische Infektion 

3 1 1 1 1 7 

Immundefizienz 2 / 1 / / 3 

Sichelzellanämie / / / / / / 

Tab. 12: Gruppe 2 – Ergebnisse.
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Abb. 16: Fallbeispiel 5 – Eitrige Oste-

omyelitis. 14 jährige Patientin mit 

Schmerzen und Schwellung im Bereich 

der linken Hüfte. Labordiagnostisch 

erhöhte CRP Werte und normwertige 

Leukozytenzahlen. Zudem Gelenker-

guss im linken Hüftgelenk und eine 

Synocialverdickung (A-C). Die Epi- 

und Diaphyse des proximalen Femurs 

zeigen eine Binnensignalalteration mit 

Ödem und Kontrastmittelaufnahme (A). 

Zusätzlich ist im Areal der prox. medi-

alen Femurdiaphyse ein hypointenser 

Bereich mit einer randständigen KM 

Aufnahme zu sehen – am ehesten einem 

knöchernen Abszess entsprechend (C). 

Sequenzen: A: T1w FS KM cor B: 

STIR cor C: T1w KS FM sag 

A B 

C 
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Abb. 17: Fallbeispiel 6 – Rheumatische Arthritis. 3 jähriger Patient mit allgemeinen 

Entzündungszeichen am rechten Knie und Oberschenkel welche. Labordiagnostisch 

erhöhte CRP Werte, bei normwertiger Leukozytenzahl. Zudem mäßiger Gelenkerguss 

mit deutlichen synovialen Enhancement. Kein sicherer Nachweis einer entzündlichen 

Knochenbeteiligung (B;C). Sequenzen: A: T1w sag: T1w FS KM sag C: STIR sag 
 

Abb. 18: Fallbeispiel 7 – Septische Arthritis. 4 jähriger Patient mit Schmerzen im 

Knie. Labordiagnostisch erhöhte CRP Werte und eine normwertige Leukozytenzahl 

vorhanden. Zu sehen ist ein Gelenkerguss und ein Verdickung und Anreicherung der 

Synvoia Enhancement in der Synovia als Ausdruck einer Arthritis. Mäßige KM-

Aufnahme der poplitealen Weichteile als Ausdruck einer entzündlichen Begleitreaktion 

(A-C). Sequenzen: A: T1w sag B: T1w FS KM sag C: PDw FS sag 

  

A B C 

A B C 

A B C 
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Abb. 19: Fallbeispiel 8 – Myositis. Junger Patient (4 Monate Alt) mit Schwellung und 

Schmerzen am Hals. Zudem bestehen eine CRP-Erhöhung und eine erhöhte Leukozyten-

zahl. Zu erkennen ist eine Signalsteigerung der nuchalen Muskulatur, sowie des rechten 

m. sternocleidomasteoideus und des m. trapezius (D-E). Zudem ist eine KM Anreiche-

rung der linken Muskelfaszie der Nuchalmuskulatur sowie des angrenzenden 

Fettgewebes zu erkennen, im Sinne einer Myositis mit einer Fasziitis (B). Die 

Entzündung dehnt sich in den Retropharyngealraum aus und erreicht über diesen Weg 

das obere Mediastinum. Desweiteren ist eine deszendierende, retropharyngeale Entzün-

dungsreaktion bis ins obere Mediastinum zu sehen (E). Sequenzen: A: T1w ax B: T1w 

FS KM ax C: T2w ax D: T1w FS KM cor E: STIR cor 
 

 

 

 

 

 

 

 

A B C 

D E 
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4.1.3 Gruppe 3 – Ergebnisse 

Die Gruppe 3 (6-10 Jahre) besteht aus insgesamt 45 Kindern (m: n=22; w: n=23). Die 

akute Osteomyelitis konnte bei 11 Patienten diagnostiziert werden, zudem hatten diese 

Kinder keine Komplikationen infolge der Osteomyelitis. 9 Patienten zeigten eine 

chronische rekurrierende multifokale Osteomyelitis (CRMO). Die größte Subgruppe in 

der Gruppe 3 bildeten die Patienten, die an einer Arthritis erkrankt waren (n=20). 3 Kinder 

hatten eine septische Arthritis, wobei sich bei einem Kind zusätzlich ein Empyem als 

Komplikation zeigte. Die restlichen 17 Kinder zeigten die rheumatische Form der 

Arthritis mit Gelenkergüssen und einer Beteiligung der umliegenden Weichteile. An 

primären Weichteilinfekten waren 5 Kinder erkrankt, von diesen wurden bei 4 Patienten 

eine Phlegmone diagnostiziert und bei einem Patienten eine Myositis. Abszessformatio-

nen konnte bei keinem Patienten nachgewiesen werden. An einer Osteomyelitis waren 4 

männliche Patienten betroffen (weiblich n=7), von einer CRMO waren 3 männliche 

Patienten betroffen (weiblich n=6). Bei 12 männlichen Patienten wurde eine Arthritis 

festgestellt (weiblich n=8). Primäre Weichteilinfekte betrafen 3 männliche Patienten 

(weiblich n=2). Die unteren Extremitäten wurden durch Osteomyelitis, Arthritis und 

Weichteilinfekt am häufigsten befallen (n=33). 23 Patienten dieser Gruppe besaßen 

prädispositionierende Faktoren für eine muskuloskelettale Infektion. Von diesen hatten 

13 Kinder eine Traumanamnese. Eine vorausgehende Infektion war bei 5 Patienten 

vorhanden. Weitere Risikofaktoren wie ein vorausgehender Unfall/Stichverletzung 

(n=2), Zustand nach Op (n=1), Krankenhausaufenthalt (n=1) oder Immundefizienz (n=1) 

kamen bei den restlichen 5 Patienten vor.
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Osteomyelitis CRMO Septische 

Arthritis 

Rheumatische 

Arthritis 

Myositis Phlegmone Σ  

n 11 9 3 17 1 4 45 

Männlich 4 3 3 9 / 3 22 

Leukozytose 3 / 2 / 1 1 7 

CRP ↑ 8 / 3 4 1 3 19 

 

Lokalisation: 
       

Obere 

Extremitäten 

/ 1 1 3 1 1 7 

Untere 

Extremitäten 

8 8 2 13 / 2 33 

Stamm 3 1 / 1 0 1 6 

Multiple Läsionen 1 7 / 1 / / 9 

 

Tab.13: Gruppe 3 – Ergebnisse.

Risikofaktor: 
       

Trauma 2 4 1 1 1 4 13 

Unfall / 

Stichverletzung 

1 / / 1 / / 2 

Post Operativ 1 / / / / / 1 

Krankenhausa-

ufenthalt 

1 / / / / / 1 

Lokalinfektion / 

systemische 

Infektion 

2 / 2 1 / / 5 

Immundefizienz 1 / / / / / 1 

Sichelzellanämie / / / / / / / 
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Abb. 20: Fallbeispiel 9 – Osteomyelitis. 8 

jährige Patientin mit Schmerzen am linken 

Fuß. Labordiagnostisch erhöhte CRP 

Werte, bei normwertiger Leukozytenzahl. 

Erkennbar ist ein ausgedehntes Knochen-

marksödem, das einen Großteil des Calace-

nus erfasst (A-C). Zudem nachweisbare 

KM-Anreicherung des betroffenen Areals. 

Desweiteren ist ein Weichteilödem mit ver-

stärkter KM-Aufnahme mit Verhalt über 

dem Ansatz der Achillessehne zu erkennen 

(A;B). Sequenzen: A: T1w sag B: T1w FS 

KM sag C: STIR sag 

 

   

 

 

 

 

 

 

 

A B 

A B 

C 
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Abb. 21: Fallbeispiel 10 – CRMO. 8 

jährige Patientin mit unklaren Schmerzen 

am linken, oberen Sprunggelenk. Zudem 

bestehen erhöhte CRP Werte, mit normaler 

Leukozytenzahl. Im ventralen Anteil der 

distalen Tibiameta- und epiphyse ist eine 

Signalanhebung zu erkennen (B;C). Kom-

plementär niedriges Signal in der T1-

Sequenz, Zudem besteht ein Knochen-

marksödem mit einer diskreten Beteiligung 

der Epiphyse, im oberen und unteren 

Sprunggelenk (A-C). Deutliche Anreiche-

rung nach KM-Gabe (B). Sequenzen: A: 

T1w sag B: T1 FS KM sag C: STIR sag 

 

 

 

 

A B 

C 
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Abb. 22: Fallbeispiel 11 – Rheumatische Arthritis. Patientin (6J) mit Schmerzsympto-

matiken am linken Knie. Zu erkennen ist ein mäßiger Gelenkerguss im linken Kniegelenk 

mit einer synovialen Kontrastmittelaufnahme (A-C). Eine Knochenbeteiligung ist nicht 

zu erkennen, die umgebenden Weichteile sind unauffällig (A-C). Sequenzen: A: T1w 

sag B: T1w FS KM sag C: STIR sag 

 

   

Abb. 23: Fallbeispiel 12 – Phlegmon. 8 jähriger Patient mit einer Weichteilschwellung 

und Entzündung in der linken Hand. Labordiagnostisch bestand eine Leukopenie, mit 

normalern CRP Werten. Zu erkennen sind Veränderungen im Rahmen einer phlegmonö-

sen Entzündung (A-C). Deutliches Ödem der Weichteil der Hohlhand (C). Es sind sowohl 

die kleinen Handmuskeln als auch das subkutane Fettgewebe betroffen (A-C). Die ge-

nannten Bereiche reichern deutlich KM an (A). Kein Nachweis einer Abszessbildung (A-

C). Palmarwärts zeigt sich eine ausgedehnte Weichteilschwellung (C). Sequenzen: A: 

T1w FS KM cor B: STIR cor C: T1w FS KM ax 

 

A B C 

A B 

C 
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4.1.4 Gruppe 4 – Ergebnisse 

Eine Anzahl von 30 pädiatrischen Patienten (m: n=12; w: n=18) bildet die Gruppe 4 (11-

14 Jahre). 7 Patienten zeigten eine akute Osteomyelitis ohne jegliche Komplikationen. 

Zudem wurden bei 8 Patienten klassische Zeichen einer CRMO diagnostiziert. Eine 

Arthritis wurde bei 13 Kindern festgestellt, 12 Kinder mit einer rheumatischen Form und 

ein Kind mit einer septischen Arthritis. Alle Patienten zeigten eine milde Reaktion des 

umliegenden Gewebes. Ernsthafte Komplikationen konnten nicht festgestellt werden. 2 

Patienten zeigten einen intramuskulären Abszess. In dieser Gruppe waren 4 männliche 

Patienten von einer Osteomyelitis betroffen (weiblich n=3), lediglich 2 männliche 

Patienten waren von einer CRMO betroffen (weiblich n=6). An 5 männlichen Patienten 

wurde eine Arthritis diagnostiziert (weiblich n=8) und jeweils ein männliches und ein 

weibliches Kind waren von einer Abszessformation betroffen. Die häufigste Lokalisation 

der Erkrankungen war hierbei auch an den unteren Extremitäten lokalisiert (n=19). Eine 

Leukozytenerhöhung wurde nur bei 3 Patienten festgestellt und eine CRP Erhöhung bei 

10 Patienten. Des Weiteren wiesen 6 Patienten ein Trauma bei Begutachtung ihrer 

Anamnese auf. Bei 5 Patienten konnte eine vorausgehende Infektion festgestellt werden. 

Ein Patient war an einer Sichelzellanämie erkrankt und ein weiterer Patient hatte einen 

Unfall in der Vorgeschichte. 
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Osteomyelitis CRMO Septische Arthritis Rheumatische 

Arthritis 

Weichteil Abszess Σ  

n 7 8 1 12 2 30 

Männlich 4 2 1 4 1 12 

Leukozytose 1 / 1 1 / 3 

CRP ↑ 5 2 1 / 2 10 

 

Lokalisation: 
      

Obere Extremitäten 2 1 / 2 1 6 

Untere Extremitäten 4 4 1 9 1 19 

Stamm 1 3 / 1 / 5 

Multiple Läsionen 1 6 / 1 / 8 

 

Risikofaktor: 
      

Trauma 1 2 / 3 / 6 

Unfall / 

Stichverletzung 

1 / / / / 1 

Post Operativ / / / / / / 

Krankenhausa-

ufenthalt 

/ / / / / / 

Lokalinfektion / 

systemische Infektion 

/ / 1 3 1 5 

Immundefizienz / / / / / / 

Sichelzellanämie 1 / / / / 1 

Tab.14: Gruppe 4 – Ergebnisse.
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Abb. 24: Fallbeispiel 13 – Osteomyelitis. 

13 jähriger Patient mit Fieber und Schmer-

zen am linken Oberarm. Labordiagnostisch 

ist eine erhöhte CRP Konzentration, bei 

normwertiger Leukozytenzahl vorhanden. 

Ausgeprägtes Ödem mit KM-Aufnahme 

des proximalen Humerus (B). Der Befund 

erstreckt sich von Humeruskopf bis in das 

prox. Schaftdrittel (A-C). Manschettenför-

mige Weichteilreaktion um den Humerus-

kopf mit Periostabhebung. (D). Innerhalb 

dieser Periostabhebung ist eine KM Aus-

sparung, als Zeichen eines subperiostalen 

Abszesses, zu erkennen (D). Sequenzen: 

A: T1w cor B: T1w FS KM cor C: T2w cor 

D: T1w FS KM ax 

 

 

 

A B 

 

C 

D 
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Abb. 25: Fallbeispiel 14 - CRMO. 11 jährige Patientin mit Schmerzen in der rechten 

Leistenregion, dem linken Knie, in der Sacroiliacalregion. Ödem mit KM-Anreicherung 

des distalen Femurs sowie der prox. Tibia, die Epiphysenfuge wird überschritten (C;D). 

Entzündliche Reaktion der angrenzenden Weichteile (C;D). Ein vergleichbarer Befund 

an rechten Hüftpfanne, mit einem geringen Hüftgelenkerguss auf der rechten Seite 

(A;B;E). Auch hier zeigt sich eine Beteiligung der angrenzenden Weichteile (A;B;E). 

Sequenzen: A: T1w FS KM ax B: STIR ax C: T1w KM FS cor D: T1w KM FS sag E: 

STIR cor 

 

 

 

 

 

 

 

 

A B 

C D E 
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Abb. 26: Fallbeispiel 15 – Rheumatische Arthritis. 12 jähriger Patient mit allgemeinen 

Entzündungszeichen am rechten Knie. Labordiagnostisch erhöhte CRP Werte, mit 

normwertiger Leukozytenzahl. Hier ist eine massive Synovialverdickung bzw. eine 

Kontrastmittelanreicherung und Erguss im Kniegelenk zu erkennen (A-D). Entzündliche 

Begleitreaktion der angrenzenden Weichteile mit Ödem und KM-Anreicherung (A;D). 

Knöcherne Veränderungen sind nicht nachweisbar (A-D).Sequenzen: A: T1w FS KM 

cor B: STIR cor C: T1w sag D: T1w FS KM ax 

D C 

A B 
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Abb. 27: Fallbeispiel 16 – Abzessformation. 11 jährige Patientin mit allgemeinen 

Entzündungszeichen, Fieber und Bewegungseinschränkung in der linken Hüfte. Großer 

Verhalt mit hyperintensem Zentrum in T2w Sequenz und hypointensem Zentrum in T1w 

Sequenz (D-F). Befund befindet sich in der linken Quadrizepsmuskulatur, vor allem im 

m. Vastus intermdius (A;B). Nach Kontrastmittelgabe, randständige KM Aufnahme 

(A;E). Knochenödem aufsteigend bis zum Trochantermassiv (A;B). Zu erkennen ist eine 

große Abszessformation im linken Oberschenkel, in der Quadrizepsgruppe mit einer 

entzündlichen Mitreaktion der locoregionären Muskulatur bis zur Gluteusloge und des 

Femurschaftes (A-F). Des Weiteren ist ein weiterer Flüssigkeitsverhalt im Hüftgelenk, 

im Sinne einer entzündlichen Mitreaktion erkennbar (A;B). Sequenzen: A: T1w FS KM 

cor B: T2w FS cor C: T1w FS KM sag D: T1w ax E: T1w FS KM ax F: T2w ax 

 

 

 

 

A B C 

D E 

F 
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Abb. 28: Fallbeispiel 17 – Malignes Non-Hodgkin-Lymphom. 13 jähriger Patient mit 

Schmerzen seit 6 Monaten im Bereich der rechten Hüfte. Labordiagnostisch normwertige 

CRP- und Leukozytenwerte. Zu erkennen ist ein diffuses Ödem im Bereich des rechten 

Ileum und im umliegenden Weichgewebe (A). Zudem ein hypointenses Signal im Bereich 

des Ileums (C). Nach Kontrasmittelgabe ist eine Kontrastmittelanreicherung zu erkennen 

(Pfeile) (B;D). Sequenzen: A: TIRM cor B: T1w FS KM cor C: T1w ax D: T1w FS KM 

ax 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

D 

A B 

C 
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4.1.5 Gruppe 5 – Ergebnisse 

Die Gruppe 5 (15-18 Jahre) wird aus 25 Kindern gebildet (m: n=12; w: n=13). 4 Patienten 

zeigten eine unkomplizierte, akute Osteomyelitis. Bei 4 weiteren Patienten wurde eine 

CRMO diagnostiziert. Eine rheumatoide Arthritis wurde bei 15 Patienten festgestellt, 

welche somit die größte Subgruppe bildeten. Alle Patienten zeigten eine Beteiligung der 

umliegenden Weichteile, jedoch waren keine relevanten Komplikationen zu erkennen. 2 

männliche Patienten zeigten eine primäre Myositis mit einer intramuskulären 

Abszessformation. Alle Patienten, die an einer akuten Osteomyelitis erkrankt waren, 

waren männlich. Dagegen waren alle CRMO betroffenen Patienten weiblich. An der 

rheumatoiden Arthritis erkrankten 6 männliche Patienten (weiblich n=9). Labordiagnos-

tisch wurden bei 2 Patienten eine Leukozytose und bei 9 Patienten erhöhte CRP Werte 

festgestellt. Ebenfalls war in dieser Gruppe die häufigste Lokalisation der Erkrankungen 

an den unteren Extremitäten zu beobachten (n=17). Multiple Lokalisationen konnten an 

5 Patienten festgestellt werden. Risikofaktoren für Erkrankungen am muskuloskelettalen 

System zeigten sich bei 8 Patienten. Hierbei hatten 4 Patienten eine Traumanamnese und 

3 Patienten eine vorausgehende Infektion. Eine Immundefizienz konnte bei einem 

Patienten festgestellt werden.
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Osteomyelitis CRMO Rheumatische 

Arthritis 

Weichteil Abszess Σ  

n 4 4 15 2 25 

männlich 4 / 6 2 12 

Leukozytose 1 / / 1 2 

CRP ↑ 1 2 4 2 9 

 

Lokalisation: 
     

Obere Extremitäten 1 1 4 / 6 

Untere Extremitäten 3 3 10 1 17 

Stamm / / 1 1 2 

Multiple Läsionen 1 1 3 / 5 

 

Risikofaktor: 

     

Trauma 1 2 1 / 4 

Unfall / Stichverletzung / / / / / 

Post Operativ / / / / / 

Krankenhausaufenthalt / / / / / 

Lokalinfektion / systemische 

Infektion 
3 / / / 3 

Immundefizienz / / / 1 1 

Sichelzellanämie / / / / / 

Tab. 15: Gruppe 5 – Ergebnisse.
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Abb. 29: Fallbeispiel 18 – Osteomyelitis. 

Junger Patient (16J) mit Schmerzen und 

Schwellung im rechten Bein. Zu sehen ist 

eine homogene Signalanhebung im Bereich 

des mittleren und unteren Drittel der rechten 

Tibia (B,C). Entsprechend dieser Ausdeh-

nung ist eine deutliche KM-Aufnahme zu 

erkennen (B). Es ist keine knöcherne Abs-

zessbildung zu erkennen, zudem sind die 

umliegenden Weichteile unauffällig (A-C). 

Sequenzen: A: T1w cor B: T1w FS KM cor 

C: STIR cor 

 

 

 

 

 

 

 

A B 

C 
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Abb. 30: Fallbeispiel  19 – Arthritis. 

Junge Patientin (17J) mit allgemeinen 

Entzündungszeichen am linken Knie, und 

erhöhten CRP Werten, bei normwertiger 

Leukozytenzahl. Nach KM Gabe ist eine 

deutliche Anreicherung an der verdickten 

Synovia zu sehen. Mäßiger Gelenkerguss. 

Weichteile und knöcherne Strukturen sind 

unauffällig. (B). Sequenzen: A: T1w sag 

B: T1w FS KM sag C: PDw sag 

  

 

 

 

 

 

 

 

A B 

C 
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Abb. 31: Fallbeispiel 20 – Abszess. 15 jähriger Patient mit unklaren Hüftschmerzen. 

Erhöhte CRP Werte, mit normwertiger Leukozytenzahl. Ausgeprägter Signalanstieg des 

re. m. Iliacus und obturatorius (B,D). Zwischen dem lrechten m. Iliacus und der Becken-

schaufel ist ein gekammerter Abszess abgrenzbar (A-D). Sequenzen: A: T1w FS KM cor 

B: STIR cor C: T1w FS KM ax D: STIR ax 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A B C 

D 

A B 

C 
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4.2 Nicht entzündliche Erkrankungen 

Bei 17 Patienten wurden nicht entzündliche Erkrankungen diagnostiziert. Hierzu zählten 

Frakturen, Knochennekrosen, sowie degenerative Veränderungen von Gelenken und 

gelenknahen Strukturen. Bei einem Patienten wurde nach zusätzlicher histologischer 

Diagnostik ein malignes Non-Hodgkin-Lymphom diagnostiziert. Zudem wurde bei 

einem weiteren Patienten ein rekurrentes Neuroblastom mit einer Knocheninfiltration 

nachgewiesen. Bei insgesamt 3 Patienten mit der Verdachtsdiagnose einer Osteomyelitis 

wurden Frakturen festgestellt. Aseptische Knochennekrosen wurden bei 3 Patienten 

festgestellt. Die 17 Patienten waren, entsprechend des Alters, in den Gruppen 3 bis 5 

eingegliedert. Die häufigste, korrigierte Diagnosestellung wurde in der Gruppe 4 

festgestellt (n=9). Im Folgenden werden die einzelnen Patienten mit entsprechender 

Verdachtsdiagnose und korrigierter Diagnose aufgelistet.  

 
 

Alter Geschlecht Verdachtsdiagnose Korriegierte 

Diagnose 

Gruppe 3 6 m Osteomyelitis / 

Discitis 

Rekurrentes 

Neuroblastom mit 

Knocheninfiltration 
 

7 w Osteomyelitis Fraktur 
 

9 m Osteomyelitis Knocheninfarkt 
 

9 m Osteomyelitis Aseptische 

Knochennekrose 
 

9 m Rheumatoide 

Arthritis 

Aseptische 

Knochennekrose 

Gruppe 4 11 w Osteomyelitis  Fraktur 
 

11 m Osteomyelitis Fraktur 
 

11 m Arthritis Traumatischer 

Meniskus Riss 
 

11 m Arthritis Posterior 

Impingement 
 

12 w Arthritis Traumatischer 

Osteochondraler 

Defekt 
 

12 w Arthritis Nicht-

ossifizierendes 

Fibrom 
 

13 w Osteomyelitis Tietze-Syndrom 
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14 m Osteomyelitis Malignes Non-

Hodgkin-

Lymphom 
 

14 w Subkutaneus Abszess High-flow 

Hämangion 

Gruppe 5 18 w CRMO Aspetische 

Knochennekrose 
 

18 w Osteomyelitis Traumatischer 

osteochondraler 

Defekt 
 

17 m Arthritis Knochenzyste 

Tab.16: Nicht-Entzündliche Erkrankungen – Ergebnisse. 

 

4.3 Normalbefunde 

Normalbefunde wurden bei 47 Patienten festgestellt, diese beinhalteten 20 männliche und 

27 weibliche Patienten. In der Gruppe 1 war lediglich ein Patient mit einem Normalbe-

fund und bei Gruppe 2 zwei Patienten mit einem Normalbefund festgestellt worden. Die 

meisten Normalbefunde wurden bei Patienten zwischen 12 und 18 Jahren (Gruppen 4 und 

5) festgestellt (n=35). Das mittlere Alter betrug unter allen Patienten ca. 12,5 Jahren. 
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5 Diskussion 

 

Entzündliche muskuloskelettale Veränderungen sind häufig in der Kindheit und besitzen 

eine hohe Morbidität und Mortalität, wenn diese nicht rechtzeitig diagnostiziert und 

adäquat therapiert werden [5,8,13]. Die unterschiedlichen Krankheitsbilder aus unserer 

Studie betreffen dabei knöcherne Strukturen, sowie alle Anteile der skelettnahen 

Weichteile [13,88,90]. Die Tatsache, dass die klinischen Symptome und Labortests 

überwiegend unspezifisch sind, erschwert eine korrekte Diagnose und frühe adäquate 

Behandlung [152]. Hinzu kommt die Unfähigkeit jüngerer Patienten, klinische 

Symptomatiken zu lokalisieren und zu differenzieren [156,157]. Diese Aspekte unter-

streichen die Rolle der diagnostischen Bildgebung für eine korrekte und frühe Diagnostik 

[5,108]. Besonders in der Früh-Diagnostik stellt die Magnetresonanztomographie eine 

bildgebende Methode dar, um die jeweiligen Erkrankungen zu diagnostizieren und das 

Ausmaß der Erkrankung darzustellen und mögliche Komplikationen zu evaluieren. 

 

In unserer Studie wurden die Daten von 210 pädiatrischen Patienten, welche 

unspezifische Zeichen einer Infektion des muskuloskelettalen Systems zeigten und eine 

Indikation zur MRT Diagnostik gestellt wurde, entsprechend der in Material und 

Methoden genannten Einschlusskriterien analysiert und ausgewertet. Zudem sollte 

gezeigt werden wie häufig die anfängliche, klinische Verdachtsdiagnose sich bestätigen 

lies. Des Weiteren wurde diese Datenauswertung durchgeführt, um das 

Krankheitsspektrum der verschiedenen Altersgruppen und um mögliche, 

altersspezifische Risikofaktoren zu definieren und  zu charakterisieren.  

 

Bezüglich der Pathogenese entzündlicher Erkrankungen des muskuloskelettalen Systems 

und den potentiellen Risikofaktoren existieren zahlreiche Arbeiten verschiedener 

Autoren [7,8,13]. Generalisierte Infektionen und Frühgeburten sind altersunabhängige 

Risikofaktoren, welche das Auftreten und die Schwere der entsprechenden entzündlichen 

Erkrankung in unterschiedlichem Maße zu beeinflussen scheinen [153]. Daher soll im 
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Folgenden nochmals genauer auf den Risikofaktor ,,Frühgeburt“ eingegangen werden. 

Frühgeborene haben aufgrund unterschiedlicher Risikofaktoren ein erhöhtes Risiko für 

Infektionen [158-161]. So haben Frühgeborene unter anderem ein unreifes Immunsystem 

bzw. nicht voll funktionsfähige neutrophile Granulozyten, ein unreifes Organsystem und 

eine reduzierte transplazentare Übertragung an mütterlichen Antikörpern und anderen 

wichtigen Stoffen wie Calcium oder Phosphat, die für die Knochenenmineralisierung  

unentbehrlich sind [158-161]. Eine unzureichende Knochenmineralisierung kann, je nach 

Schwere, zu einer Osteopenie bzw. Rachitis führen und so weit voranschreiten, dass es 

zu Frakturen im gesamten Körper kommen kann [158]. Durch die Frakturen haben die 

Kinder einen weiteren prädispositionierenden Faktor für die Entwicklung einer 

Osteomyelitis [1,12]. In unserer Studie konnten weitere Risikofaktoren gezeigt werden, 

die eine altersabhängige Verteilung zeigen, was im Folgenden weiter diskutiert werden 

soll. 

 

In mehreren Studien, die sich mit der Thematik von muskuloskelettalen Infekten 

beschäftigen, wurde das Krankheitsbild einer Osteomyelitis am häufigsten diagnostiziert 

[5,127,149]. In der Publikation von Marin et al. waren in etwa 67%, bei Kaplan SL. ca. 

56% und in der Publikation von Metwalli, et al., 33% der Patienten an einer Osteomyelitis 

erkrankt [5,127,149]. So zeigte sich die Osteomyelitis auch in unserer Studie, überein-

stimmend mit den Patientenzahlen der genannten Publikationen, als das häufigste 

Krankheitsbild mit einem prozentualen Anteil von etwa 31%. Speziell die hämatogene 

Osteomyelitis war der dominierende Subtyp dieser Erkankung. Die Erkrankungen 

präsentierten sich mit unterschiedlichen Verteilungsmustern in allen Altersgruppen. Im 

Vergleich zu anderen Altersgruppen zeigten sich die Osteomyelitis und septische 

Arthritis häufig bei Neugeborenen und Kleinkindern (Gruppe 1 in unserer Studie). In 

Relation zur Gesamtzahl der Patienten in der Gruppe 1 unseres unterschiedlichen 

Gruppenkollektivs zeigten ca. 27% eine septische Arthritis. Dieser Anteil nimmt mit der 

Altersentwicklung ab und nimmt zum Teil Anteile von nur noch ca. 3% ein (Gruppe 2 

und 4). Als Gründe hierfür nennt die Literatur die Gefäßanatomie der Epiphysen bei 

Kindern, welche bis zum 18. Lebensmonat eine Besonderheit aufweist [5,154]. Hierbei 

ziehen die Gefäßstrukturen durch die Epiphyse und ermöglichen dadurch den 

Infektionserregern eine direkte Infiltration der Epiphyse und der benachbarten Strukturen 
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wie dem Gelenkspalt, was zu einer septischen Arthritis führen kann [5]. Daher ist es nicht 

verwunderlich, dass viele Kinder eine Anamnese bezüglich lokaler bzw. systemischer 

Infektionen besitzen, die bekannterweise mit einer Bakteriämie assoziiert sind [33]. Die 

genannte Gefäßanatomie ist nicht nur auf lange Knochen begrenzt [102]. Analoge 

Gefäßstrukturen, als sogennante ,,metaphysäre Äquivalente“, sind beispielsweise in 

Wirbelkörpern identifiziert worden [102]. Durch die Schließung des epiphysiären Sinuses 

ab dem 18. Lebensmonat ist die Beteiligung der Epiphyse, sowie des Gelenkraumes, 

seltener geworden (Gruppe 2) [5]. Abgesehen von der Vaskularisierung und Infektionen 

bei Neugeborenen und Kleinkindern bestehen unterschiedliche Risikofaktoren, die das 

Auftreten einer hämatogenen Osteomyelitis in anderen Altersgruppen plausibel machen 

[13]. So konnten wir zeigen, dass bei Vorschulkindern ein Bagatelltrauma häufig im 

Zusammenhang mit einer Osteomyelitis und Weichteilinfekten auftritt. Hierbei wird 

angenommen, dass durch eine lokale Hyperperfusion das Risiko einer Extravasation von 

Infektionserregern erhöht wird [13]. Weitere Risikofaktoren wie 

Krankenhausaufenthalte, Immundefizienz, Zustand nach Operationen und 

hämatologische Erkrankungen wie die Sichelzellanämie sind weitere potentielle 

Risikofaktoren, die zur Entstehung von  muskuloskettalen Erkrankungen führen können  

[102,162,163]. Die angenommene Pathophysiologie für die Entstehung einer 

Osteoymelitits durch die Sichelzellanämie besteht unter der Annahme, dass es durch die 

sichelzellförmigen Erythrozyten zu einer Störung der Mikrovaskularisierung der 

Knochen bis hin zu einer gefäßverschließenden Krise oder eines Gewebs- bzw. 

Knocheninfarkts kommen kann [163,164]. Diese Infarktregionen stellen eine potentielle 

Gefahr für eine Infektion dar, die zu einer Osteomyelitis führen kann [163,164]. Diese 

Risikofaktoren konnten auch bei unseren pädiatrischen Patienten angetroffen werden, 

jedoch konnten wir hierbei kein erkennbares alterspezifisches Verteilungsmuster 

darstellen. 

 

Die Lokalisationen der unterschiedlichen untersuchten Erkrankungen werden in einer 

Vielzahl von Studien übereinstimmend an den unteren Extremitäten angegeben [7,8,13]. 

Diese Angaben stimmen mit unseren Ergebnissen gut überein. Sowohl die Osteomyelitis 

und CRMO, als auch Arthritis und die unterschiedlichen Weichteilinfekte sind in unserem 

Patientenkollektiv am häufigsten an den unteren Extremitäten lokalisiert. Prozentual 
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gesehen war dies insgesamt bei etwa 62% der Patienten, die pathologische Aufnahmen 

entzündlicher Genese aufzeigten.  

 

Rheumatische Erkrankungen der Gelenke und des Markraums zeigten in unserem 

Patientenkollektiv eine teils andere Altersverteilung. So ist ein Maximum im mittleren 

Kindheitsalter zu erkennen. Rheumatische Krankheitsentitäten spielen bei Säuglingen 

und Kleinkindern dagegen keine wesentliche Rolle. Im Gegensatz zu infektiösen 

Entitäten, scheinen Risikofaktoren insgesamt nur eine geringe Bedeutung zuzukommen. 

Eine Häufung einzelner Risikofaktoren konnte hier nicht aufgezeigt werden. Dies könnte 

daran liegen, dass rheumatische Erkrankungen eine autoinflammatorische Genese 

besitzen und hierbei eher eine genetische Prädisposition eine Rolle spielt. Die 

verschiedenen rheumatischen Erkrankungen zeichnen sich insgesamt durch einen eher 

gutartigen Verlauf im Vergleich zu infektiösen Geschehen, sowie einer geringeren 

Komplikationsrate aus (20,86,129). 

 

Im Vergleich zu den anderen Formen der muskuloskelettalen Infektionen wurden primäre 

Infektionen der Weichgewebe in unserem Patientenkollektiv eher selten gesehen. So 

wurden in unserer Studie nur 19 pädiatrische Patienten mit primären Weichteilinfekten 

diagnostiziert. Hierbei war die häufigste Entität die Phlegmone mit einer diffusen 

Infektion des subkutanen Fettgewebes, was in allen Altersgruppen zu beobachten war. 

Ingesamt waren 11 Patienten der 19 weichteilerkrankten Patienten von einer Phlegmone 

betroffen. Entsprechend der bekannten Pathogenese dieser Entität waren kleinere 

Verletzungen der häufigste Risikofaktor. In Relation zu den insgesamt 163 Kindern, die 

mittels MRT diagnotiziert wurden, entspricht dies prozentual in etwa 12 Prozent.  

 

Abgesehen von Infektionen konnten auch zahlreiche nicht-entzündliche Entitäten wie 

Frakturen oder Knochennekrosen in unserem Patientenkollektiv dokumentiert werden, 

die anscheinend klinisch nur schwer von osteoartikulären Infekten zu differenzieren 

waren, so dass eine falsche klinische Verdachtsdiagnose gestellt wurde. Als Beispiel 

seien Frakturen genannt, welche 3 Patienten unseres Patientenkollektivs betrafen. Diese 
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können allgemeine Entzündungszeichen aufzeigen wie Schmerz und Weichteilschwel-

lungen und so eine korrekte klinische Diagnose erschweren [155]. Eine andere Entität ist 

die aseptische Knochennekrose, die auch bei 3 Patienten vorkam. Hiebei wurden bei 2 

Patienten die Verdachtsdiagnose einer Osteomyelitis und bei einem Patient die 

Verdachtsdiagnose einer Arthritis gestellt. Diese kann auch eine Vielzahl an klinischen 

Symptomatiken hervorrufen wie zum Beispiel Schmerzen, Schwellungen oder 

Bewegungseinschränkungen an den betroffenen Gebieten [165]. Pathophysiologisch 

kommt es bei der aseptischen Knochennekrose zu einer Durchblutungsstörung der 

Knochen und so zu einer Nekrose der Knochen [165]. Nach Einsprossung neuer Gefäße 

in das betroffene Areal kommt es zu Umbauvorgängen der betroffenen Bereiche, wie zur 

Resorption der Nekrose oder Aufbau neuer Knochensubstanz [165]. Des Weiteren kann 

es zur Mitbeteiligung des Knorpels und zur Gelenkdestruktion kommen, in die der 

darunterliegende Knochen durch die Destruktion einbricht [165]. So ist es nicht 

verwunderlich, dass es durch eine mögliche Gelenkbeteiligung bzw. durch die Nekrose 

zu den erwähnten klinischen Symptomen kommen kann und es dadurch zu einer 

fälschlichen Annahme kommen kann, dass es sich um eine Osteomyelitis oder Arthritis 

handeln könnte. Insbesondere bei jungen Kindern, die aufgrund ihres Alters keine 

genauen Angaben zu den klinischen Symptomen äußern können. 

 

Zudem wurden bei einer beträchtlichen Menge unserer MRT Untersuchungen, trotz 

stichhaltigen klinischen Verdachts, keine pathologischen Befunde diagnostiziert. So 

betraf dies etwa 22% (n=47) unserer Patienten des Patientenkollektivs. Dieses Ergebnis 

spiegelt das Dilemma der klinischen Beurteilung von Patienten mit einem oder mehreren 

Zeichen eines entzündlichen Prozesses wieder [89,94,148]. So ist es nahezu unmöglich 

alleine mit den klinischen Symptomatiken eine endgültige Diagnose zu stellen. Eine 

Einbeziehung der klassischen Laborparameter scheint in diesem Zusammenhang nicht 

sehr hilfreich zu sein. Eine nur zum Teil erhöhte Leukozytenzahl und CRP Konzentration 

der Patienten erwies sich hierbei als nicht spezifisch genug, um die entsprechende 

Diagnose zu stellen. So zeigen mehrere Studien bezüglich der Laborwerte der Leukozyten 

und des C-reaktiven Proteins eine sehr heterogene Datenlage. Publikationen wie von 

Saavedra-Lozano et al. und Goergens et al. verdeutlichen, wie unspezifisch die 

Leukozytenwerte und die CRP Konzentration sind, um eine entsprechende Diagnose zu 
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stellen [95,150]. Als Beispiel sei erwähnt, dass in der Studie von Georgens et al. nur 35% 

der Patienten, die von einer hämatogenen Osteomyelitis betroffen waren, eine erhöhte 

Leukozytenzahl aufzeigten und etwa 43% eine erhöhte CRP Konzentration [95]. Im 

Gegensatz dazu zeigen andere Autoren erhöhte CRP Konzentration von über 90% und 

erhöhte Leukozytenzahlen von ebenso 35-40% [1,151].  

 

In diesem Zusammenhang bietet die Magnetresonanztomographie mehrere Vorteile. Die 

MR-Bildgebung zeigt das Ausmaß der lokalen Prozesse und führt potentielle Notfallin-

terventionen. Ein weiteres wichtiges Merkmal der Magnetresonanztomographie ist das 

Fehlen an ionisierender Strahlung, was vor allem bei pädiatrischen Patienten einen 

wichtigen Aspekt darstellt [110,111]. Des Weiteren ist sie in der Darstellung von 

Weichteilen und dem Knochenmark anderen bildgebenden Verfahren überlegen [110]. 

Einschränkungen besitzt die Magnetresonanztomographie in der Unterscheidung zwi-

schen muskuloskelettalen Infekten, bösartigen Tumorentitäten und unterschiedlichen 

Subtypen rheumatischer Erkrankungen [94,110,111,113]. So konnte bei einem Patienten 

unseres Patientenkollektivs mit einer anfänglichen Verdachtsdiagnose einer Osteomyeli-

tis erst durch eine weiterführende histologische Auswertung ein malignes Non-Hodgkin-

Lymphom diagnostiziert werden (siehe Abb. 28). Jedoch muss erwähnt werden, dass die 

MRT Diagnostik speziell bei pädiatrischen Patienten auch Nachteile besitzt bzw. in 

einzelnen Fällen schwierig durchführbar ist. Zu diesen Problemen gehört die relativ lange 

Untersuchungsdauer, die in etwa 20 bis 45 Minuten betragen kann, und die eventuell 

erforderliche medikamentöse Sedierung der Patienten mit potentiellen Komplikationen. 

Hinzu kommt die Problematik durch die mögliche Angst vor engen Räumen 

(Klaustrophobie). Zwar kann versucht werden durch die Anwesenheit von engen 

Bezugspersonen die Angst zu minimieren, jedoch bleibt die unangenehme Situation für 

das Kind prinzipiell bestehen. 

 

Die Magnetresonanztomographie zeigt in unserem Patientenkollektiv eine hohe 

Sensitivität und Spezifität bezüglich der Diagnosestellung. So konnte bei allen Patienten 

bei der Verdachtsdiagnose einer muskuloskelettalen Infektion mit Hilfe des MRT eine 

hohe diagnostische Sicherheit erreicht werden mit den Einschränkungen bestimmter 



                                                                                                                                                        Diskussion 

 

77 

 

maligner Entitäten. Hierbei konnten durch die MRT frühzeitige Diagnosen gestellt 

werden, um so den Krankheitsverlauf positiv zu beeinflussen bzw. eine adäquate 

Therapie einzuleiten. So ist die Effektivität schon zu erkennen, wenn man sich die Zahlen 

der Normalbefunde oder der falsch gestellten Verdachtsdiagnosen veranschaulicht. Eine 

beträchtliche Anzahl an Patienten konnte so durch die MRT herausgefiltert werden, 

welche keine muskuloskelettalen Infekte besaßen. Des Weiteren konnten natürlich auch 

eine Vielzahl an Infekten des muskuloskelettalen Systems mit entsprechender klinischer 

Verdachtsdiagnose in unserem Patientenkollektiv diagnostiziert werden. 146 von 210 

Patienten besaßen ein Korrelat zu muskulosklettalen Infekten, dies entspricht in etwa 70% 

unseres Patientenkollektivs. So lässt sich nochmals verdeutlichen, wie effektiv und 

welche wichtige Stellung die MRT in der Diagnostik, vor allem bei pädiatrischen 

Patienten, bei denen die klinische Symptomatik stark variieren kann, einnimmt.  

 

Zusammenfassung und Ausblick: 

Die Ergebnisse dieser Studie konnten verschiedene Risikofaktoren für das Auftreten 

muskuloskelettaler Infekte bei pädiatrischen Patienten aufzeigen. Einige Risikofaktoren 

wie eine Traumaanamnese oder eine Frühgeburtlichkeit sind mit bestimmten Altersstufen 

und Krankheitsentitäten eng verbunden. Das uncharakteristische, klinische 

Erscheinungsbild von muskuloskelettalen Infekten bei Kindern erlaubt ohne eine 

Bildgebung nur selten bzw. nur mit größter Schwierigkeit eine exakte ätiologische Zu-

ordnung bzw. eine korrekte Erfassung der Ausdehnung oder möglicher Komplikationen 

der entsprechenden Erkrankungen. Insgesmt veranschaulicht die vorliegende Studie die 

hohe diagnostische Effektivität der Magnetresonanztomographie bei muskuloskelettalen 

Entzündungen im pädiatrischen Patientenkollektiv.
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6 Zusammenfassung 

 

Grundlagen: Muskuloskelettale Infektionen kommen in der Kindheit häufig vor und 

betreffen unterschiedliche Bereiche des Gewebes. Eine schnelle Diagnose und exakte 

Lokalisierung ist hierbei von entscheidender Bedeutung, um ernsthafte und schädliche 

Komplikationen zu vermeiden. Eine genaue Diagnose wird durch die unspezifischen, 

klinischen Symptome der Krankheitheiten erschwert. 

Zielstellung: Ziel dieser Arbeit war es die MRT-Diagnostik bei Kindern mit 

unspezifischen klinischen Zeichen akuter entzündlicher Veränderungen des 

muskuloskelettalen Systems zu evaluieren und das altersspezifische Spektrum an 

radiologischen Befunden unter Berücksichtigung von Risikofaktoren und anderen 

Erkrankungen, welche entzündliche Erkrankungen imitieren können, zu charakterisieren. 

Material und Methoden: Insgesamt wurden 210 Kinder mit der MR-Bildgebung 

untersucht. Die Patienten wurden in Altersgruppen und potenziellen Risikofaktoren für 

die entprechenden muskuloskelettalen Infektionen unterteilt und ausgewertet. Die 

Ergebnisse der MR-Studien wurden analysiert und mit den klinischen und histologischen 

Daten in Korrelation gebracht. 

Ergebnisse: Wir fanden ein MR-Korrelat einer muskuloskelettalen Infektion bei 146 

Kindern. Osteomyelitis und Arthritis waren bei unserer Studie die häufigsten MR-

Befunde. Primäre Infektionen der Weichgewebe wurden eher selten dokumentiert. In den 

diversen Altersgruppen kamen die untersuchten Erkrankungen in unterschiedlicher 

Häufigkeit vor. 17 Patienten zeigten nicht-entzündliche pathologische Entitäten. 47 

Patienten zeigten unauffällige MRT-Aufnahmen.  

Schlussfolgerung: Infektionen des muskuloskelettalen Systems zeigen in der Kindheit 

unterschiedliche Präferenzen in den Altersgruppen und sind oft mit altersspezifischen 

Risikofaktoren verbunden. Aufgrund unspezifischer, klinischer Symptomatiken der 

Erkrankungen bei Kindern ist die MR-Bildgebung von entscheidender Bedeutung, um 

eine genaue Diagnose zu stellen und so eine effektive Behandlung einzuleiten. 
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7 Summary 

 

Background: Musculoskeletal infections are common in childhood and affect various 

types of tissues. A rapid diagnosis and precise localization are on this occasion of great 

importance to avoid serious and damaging complication. An accurate diagnosis is 

impeded by the unspecific clinical indications of diseases.  

Objective: Purpose of this thesis was to evaluate the MR-diagnostic of children with 

unspecific clinical signs of urgent inflammatory changes of the musculoskeletal system 

and to characterise the age-specific spectrum of MR-findings in consideration of risk 

factors and other diseases which may imitate inflammatory diseases.  

Material and methods: A total of 210 children were examined with MR-imaging. The 

patients were divided and evaluated corresponding to musculoskeletal infections in age 

groups and potential risk factors. The results oft the MR-studies were analysed and 

correlated with clinical and histological data.   

Results: We found an MR-correlate of a musculoskeletal infection among 146 children. 

In our study osteomyelitis and arthritis were the most common MR-findings. Primary 

infections of the soft tissue were less frequently documented. Examined diseases of 

various age groups occured in varying frequency. A total of 17 patients were diagnosed 

with non-inflammatory pathological entites. 47 patients showed inconspicuous MR-

scans. 

Conclusion: Musculoskeletal infections in childhood screened varying preferences in age 

groups and are often associated with age-specific risk factors. Due to non-specific, 

clinical symptomatology of the diseases of children, the MR-imaging is of decisive 

meaning in order to make an accurate diagnosis and initiate such an effective treatment.
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8 Abkürzungsverzeichnis 

 

%                                 Prozent 

Σ                                  Summe 

Abb.                            Abbildung 

ANA                           Antinukleäre Antikörper 

ax                                axial 

bzw.                            beziehungsweise 

BSG                            Blutsenkungsgeschwindigkeit 

ca.                                circa 

cm                               Zentimeter 

cor                               coronal 

CRMO                        Chronische rekurrierende multifokale Osteomyelitis 

CRP                             C-reaktives Protein 

CT                               Computertomographie 

DMARD                     disease-modifying anti-rheumatic drugs 

engl. englisch 

franz. französisch 

FS                               Fettgesättigt 

HLA-B27                   Human Leukocyte Antigen-B27 

i.v.                              intravenös 

IL1RN                        Interleukin 1 rezeptor Antagonist 

J                                 Jahre 

JIA                             Juvenile idiopathische Arthritis 

kg                               Kilogramm 

KM                             Kontrastmittel 

li.                                links 

LPIN2                        Lipin  2 

LWK  Lendenwirbelkörper 

M.  Musculus 

m  Meter 
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mmol  Millimol 

MRSA  Methicillin-resistenter Staphylococcus aureus 

MRT  Magnetresonanztomographie 

mT  Millitesla 

NBO  Nichtbakterielle Osteitiden 

NSAR  Nichtsteroidale Antirheumatika 

PD  Protonendichte 

PPP  Palmoplantare Pustulose 

re.  rechts 

sag  sagittal 

STIR  Short-Tau Inversion Recovery 

T  Tesla 

Tab.  Tabelle 

TIRM  Turbo-Inversion Recovery-Magnitude 

TNF-α  Tumornekrosefaktor-α 

w  Gewichtung 
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