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Ursachen für Gelenkinfektionen

Bakteriell bedingte Gelenkinfektionen
haben vielfältige Ursachen. Sie können
exogen, also von außen eingebracht,
durch offene Gelenkverletzungen, Verlet-
zungen in Gelenknähe mit und ohne Kno-
chenbruch, aber auch durch gelenknahe
bakterielle Entzündungen per continuita-
tem fortgeleitet entstehen. Am häufigs-
ten beobachten wir heutzutage allerdings
exogen bedingte Infektionen, die auf
Punktionen und Injektionen in Gelenke
oder Gelenknähe und arthroskopische
oder offene Eingriffe an Gelenken mit
postoperativen Hämarthren oder Häma-
tomen zurückzuführen sind.

Gelenkferne Infektionsherde (Zahngra-
nulome, Herzklappenbesiedelung, intra-
vasale Katheter) können in Gelenke en-
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Zusammenfassung

Gelenkinfektionen sind grundsätzlich
an allen Gelenken möglich. Ihre Ursa-
chen sind jedoch so vielseitig und un-
einheitlich wie ihre klinische Manifes-
tation. Nicht alle Gelenke sind gleich
häufig befallen und haben das gleiche
Erregerspektrum. Vielmehr zeigen
manche Erreger eine größere Affinität
zu bestimmten Gelenken. Es werden
grundsätzlich bakterielle von abakte-
riellen Infektionen unterschieden, da
deren Behandlung sich vom Ansatz
her unterscheidet. Zudem differen-
ziert man nach der Herkunft der Erre-
ger exogene und endogene oder hä-
matogene Infektionswege. Der Spon-
tanverlauf einer bakteriellen Gelenk-
infektion ohne Behandlung ist immer
gleich und mündet in einem instabilen

Wackelgelenk oder einer spontanen
Versteifung. Insgesamt ist der häufigs-
te Erreger in nahezu 80 % Staphylococ-
cus aureus. Die Behandlungsprinzi-
pien bestehen in einer Fokussanie-
rung, einer zumeist arthroskopischen,
stadiengerechten und verlaufsorien-
tierten chirurgischen Behandlung
und einer begleitenden resistenzge-
rechten Antibiotikatherapie bis zur
definitiven Infektbeherrschung. Bei
Ausbildung eines Gelenkempyems
mit Befall der subchondralen Kno-
chenschicht und sichtbaren Osteoly-
sen im Röntgenbild ist ein Gelenker-
halt nicht mehr Erfolg versprechend.
In der Regel ist eine Arthrodese dann
ein segensreicher Eingriff. Der Infekt-
verlauf kann anhand klinischer, bild-
gebender und laborchemischer Para-
meter beurteilt werden.

dogen auf dem Blutweg (hämatogen)
streuen, vor allem wenn Gelenkimplan-
tate wie Prothesen bereits im Körper vor-
liegen. Oft ist die Genese der Infektion
und deren Quelle auch nicht definitiv
zu klären.

Die hämatogene Streuung ist bei Kindern
besonders häufig und führt zu spezifi-
schen Krankheitsbildern, die auf die epi-
physären Durchblutungsverhältnis zu-
rückgeführt werden und gesondert be-
trachtet werden müssen [6].

Eine Gelenkinfektion mit Tuberkelbakte-
rien ist meist Folge einer tuberkulösen
Osteomyelitis und kann nach außen fis-
teln. Obwohl dies heutzutage ein seltenes
Krankheitsbild darstellt, sollte man im-
mer an diese Möglichkeit denken.

Von den primär bakteriellen Infektionen
werden die abakteriellen, parainfektiö-
sen Arthritiden nach viralen (Hepatitis,
Grippe, Mumps) und bakteriellen Infek-

tionen (Streptokokken, Salmonellen, Bru-
cellen und Gonokokken) und allergische
Arthritiden (Nahrungsmittel, Medika-
mente) als Ausdruck einer Immunreak-
tion an der Synovia der Gelenke unter-
schieden.

Die Rheumatoide Arthritis ist ein eigen-
ständiges Krankheitsbild im Sinne einer
chronisch-entzündlichen Systemerkran-
kung, die vorwiegend an der Synovia an-
greift, schubweise verläuft und häufig zur
völligen Gelenkdestruktion führt.

Im Folgenden soll von allen nur das
Krankheitsbild der bakteriellen Gelenk-
infektion exogener und endogener Gene-
se besprochen werden, die im unfallchi-
rurgisch-orthopädischen Alltag dominie-
rende Erkrankung.

Epidemiologie

& Das Risiko einer Gelenkinfektion nach
lokaler Injektion ist gering aber nicht
vernachlässigbar. Es steigt nach diagnos-
tischen Arthroskopien auf 0,1 – 0,42 %. Es
erhöht sich mit zunehmender Opera-
tionsdauer, der Anzahl der vorhergehen-
den Eingriffe, dem Ausmaß der intraope-
rativen Maßnahmen und wenn vorher-
gehende Kortisoninjektionen ins Gelenk
vorgenommen wurden [3].

Es sind nicht alle Gelenke des menschli-
chen Körpers gleich häufig betroffen. Auf-
grund der Häufigkeit von Kniegelenker-
krankungen und deren Behandlungen
ist die Kniegelenksinfektion die häufigste
klinische Manifestation. Aber auch der
ventral fehlende Muskelüberzug scheint
das Kniegelenk für fortgeleitete Infektio-
nen zu prädestinieren. Eine Mitteilung
aus dem Jahr 1987 gibt das Verhältnis
von Infektionen nach intraartikulären In-
jektionen im Kniegelenk bei 98 von 126
Patienten, im Schultergelenk 20 zu 126,
im Ellenbogengelenk 6 von 126 und am
oberen Sprunggelenk bei 2 von 126 Pa-
tienten an [5,16]. An dieser Proportion
scheint sich nicht sehr viel verändert zu
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haben. Aufgrund der Vielfältigkeit der Ur-
sachen ist eine generelle Übersicht sehr
schwer zu erhalten.

Das Schultergelenk hat gegenüber dem
Kniegelenk nach Infektion eine schlech-
tere Prognose bezüglich der Funktion.
Die Gelenke sind also auch bezüglich
der Zugänglichkeit von Diagnostik und
Therapie sehr unterschiedlich zu be-
trachten und zu behandeln. Dementspre-
chend ist die Prognose für das Behand-
lungsergebnis nicht einheitlich.

Im Allgemeinen müssen nach arthrosko-
pischen Eingriffen Infekte mit einer Rate
von 0,05 – 0,4% befürchtet werden
[19, 33]. Dabei stehen entsprechend der
Häufigkeit diagnostischer und therapeu-
tischer Interventionen Infektionen des
Kniegelenkes an erster Stelle, gefolgt
von Schultergelenk und Sprunggelenk
[35]. Auch Mistelli et al. fanden Knie-
(35%) und Schultergelenk (30%) als häu-
figste Lokalisationen einer bakteriellen
Arthritis [25].

Begleitende Erkrankungen oder medika-
mentöse Therapien (Glucocorticoide)
können zu einer wesentlichen Erhöhung
dieser Rate führen. So steigt das Infek-
tionsrisiko nach intraartikulären Kortiso-
ninjektionen auf das Zwanzigfache. Gray
et al. konnten tierexperimentell zeigen,
dass unter Kortison eine 100 00fach ge-
ringere Keimzahl ausreichend war, einen
Gelenkinfekt hervorzurufen als in einer
Vergleichsgruppe [15]. Bereits eine einfa-
che Kortisoninjektion reduzierte die aus-
reichende Keimzahl um das 10 000fache.

Die Genese der bakteriellen Arthritiden
ist unterschiedlich. Es finden sich häma-
togene Streuungen, iatrogene Ursachen
sowie Folgen penetrierender Traumen
(Stutz, Tab.1).

Bernau berichtet über 3 Infektionen und
207 Reizzustände (Definition der Auto-

ren: schmerzhaftes Gelenk ohne Erreger-
nachweis) nach 105 304 Gelenkinjektio-
nen. In ihrer Beurteilung stellen die Auto-
ren fest, dass derartige Komplikationen
häufiger am Ellenbogen- und Sprungge-
lenk auftraten. In Relation zur Injektions-
häufigkeit sind dagegen entzündliche
Komplikationen am Hüft- und Schulter-
gelenk seltener zu erwarten [3].

Mistelli et al. dokumentierten auch den
Infektionsweg unter den 34 beobachte-
ten Fällen einer bakteriellen Arthritis
(Tab. 2).

Ein Keimnachweis gelingt nicht in allen
Fällen. Es finden sich positive mikrobiolo-
gische Befunde in 63 – 100 % der Fälle
[12,13,18, 20,26,31]. In bis zu 80 % der
Fälle ist Staphylococcus aureus zu isolie-
ren [1, 9 –11,26,29,32, 37].

Riel et al. [27] berichten über 26 Kniege-
lenksinfekte. Erreger konnten in 85 % die-
ser Fälle nachgewiesen werden (s. Tab. 3).

Baker et al. berichten über die Ursachen
der akuten Monoarthritis [2]. Sie unter-
scheiden Infektionen durch Neisseria go-
norrhoeae von allen anderen bakteriellen
Infektionen. Unter diesen werden gram-
positive aerobe Keime in 80 % der Fälle
gefunden (Staphylococcus aureus 60%,
betahämolysierende Streptokokken 15%,

Streptococcus pneumoniae 3 %). Gramne-
gative Erreger können in 18 % der Fälle er-
wartet werden, Anaerobier finden sich
nach Baker et al. vor allem bei Drogenab-
hängigen und anderen immunsuppri-
mierten Patienten. Ähnliche Ergebnisse
berichten Mistelli et al. [25]. Bei 34 Fällen
einer bakteriellen Arthritis war ein posi-
tiver Erregernachweis in 88% möglich.
Dabei fanden sich unter anderem 19-
mal Staphylokokken (56%), sechsmal
Streptokokken (18 %), zweimal Pneumo-
kokken (6 %).

Hämatogene Gelenkinfekte treten bei
Kindern insbesondere mit Staphylococ-
cus aureus, Hämophilus influenzae Typ
B, Streptococcus pneumoniae, Strepto-
kokken der Gruppe A, Streptococcus
pneumoniae, Kingela kingae, Neisseria
meningitidis, Salmonella spp. auf , welche
die Gelenkinfektionen über den Blutweg
hervorrufen [4,8].

Bei Erwachsenen muss man an Staphylo-
coccus aureus, Neisseria gonorrhoae,
Streptokokken, Enterobakteriaceae, poly-
mikrobielle Infektion, Neisseria meningi-
tidis, Moraxella oloensis, Streptobacillus
moniliformis, Mycobacterium tuberculo-
sis, Mycobacterium lepra als Erregerspek-
trum denken [31].

Gelenknahe Wunden, Hautaffektionen
(Intertrigo, Erysipel, Pustel), Bursitiden,
offene Frakturen, Panaritien, intravenöse
und paravenöse Injektionen (Drogen),
Senkungsabszesse (Hüftgelenk), Gelenk-
punktionen, intra- und paraartikuläre In-
jektion, Verletzungen mit Gelenkeröff-
nung können ebenfalls eine Gelenkinfek-
tion entfachen.

Spontanverlauf der Infektion ohne
Behandlung

In einem Tiermodell hat Roy die patho-
physiologische Entwicklung eines bakte-
riellen Gelenkinfektes so mitgeteilt: 24 h
nach Injektion einer Staphylokokken-
Suspension ins Gelenk kommt es zu einer
eitrigen Gelenkentzündung mit Synovia-
litis. Bereits 2 Tage später ist die tangen-
tiale Knorpeloberfläche mit betroffen
und zeigt oberflächliche Risse und Spalt-
bildungen. Am Ende der ersten Woche
nach der Kontamination des Gelenkes
bilden sich flächige Knorpelablösungen
und -nekrosen. Der Knorpel zerfällt zuse-
hends durch Aufbruch der kollagenen Fa-
sern und es entstehen tiefe Ulzerationen.
Nach 2 – 3 Wochen ist der Kapsel-Band-
Apparat von der Entzündung so weit in-
filtriert, das die Gelenkspannung nach-

Tab. 1 Genese bakterieller Arthritiden
[35], Gesamtfallzahl n¼ 76

Ursache Anteil

hämatogen 54 %

postoperativ 28 %

offener Eingriff 17 %

arthroskopischer Eingriff 11%

iatrogen 14 %

diagnostische Punktion 4 %

kortisoninstillation 10 %

penetrierendes Trauma 4 %

Tab. 2 Infektionsweg der bakteriellen
Arthritis (nach Mistelli et al., n¼ 34)

Ausgangspunkt Häufigkeit

Gelenkpunktion 18 %

Gelenkoperation 9 %

Pneumonie 9 %

Haut- bzw. Weichteilinfekt 9 %

Fremdkörperimplantation 6 %

Osteomyelitis 3 %

Endokarditis 3 %

Gastroenteritis 3 %

Zahnextraktion 3 %

Urethrotomie 3 %

unbekannt 34 %

Tab. 3 Erregerspektrum bei 26 Knie-
gelenksinfekten (Riel et al. 1994)

Erreger Häufigkeit

Staphylococcus aureus 66 %

Staphylococcus epidermidis 4 %

Mischkultur 12 %

Pseudomonas aeruginosa 4 %

kein Nachweis 14 %
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gibt. Es entwickelt sich eine Instabilität.
Die Infektion greift auf die subchondrale
Knochenzone in die Spongiosa über und
das Endbild einer äußerst schmerzhaften
septischen Gelenkinstabilität entsteht
[28].

& Der bakterielle Gelenkinfekt ist also die
Auswirkung eines Erregerwachstums in
einem Gelenk. Die Erregervermehrung
ist wiederum Folge einer Erregerinokula-
tion durch eine erhöhte Erregerzahl durch
eine besonders hohe Erregervirulenz der
eingebrachten oder durch eine Aktivie-
rung von im Körper vorhandenen Erre-
gern oder deren Streuung in ein oder
mehrere Gelenke möglich. Zusätzlich
kann eine Abwehrschwäche des Patien-
ten infolge Immunsuppression, Diabetes,
Systemerkrankung, Sepsis, rheumatoider
Arthritis, Gicht, künstlichem Gelenkersatz
und allgemein bei vorbestehenden Ge-
lenkerkrankungen die Ausbildung eines
Gelenkinfektes begünstigen und dessen
Erscheinungsbild modifizieren.

Prädispositionen für eine
Gelenkinfektion

& Immunkompromittierende Grunder-
krankungen wie chronisch lymphatische
Leukämie, Morbus Hodgkin, rheumatoi-
de Arthritis, Gicht und Diabetes mellitus
können eine Infektion begünstigen.
Auch ein medikamentöse Immunsup-
pression mit Zytostatika oder Kortison-
gaben befördern eine Infektionsbildung.

Klassifikation

Eine allgemein gültige, international an-
erkannte Klassifikation oder Stadienein-
teilung für Gelenkinfektionen ist uns
nicht bekannt, möglicherweise weil es
verschiedene Ebenen für eine Einteilung
gibt. Eine pathologisch-anatomisch nach
Burri [7] orientierte Klassifikation unter-
scheidet folgende Stadien:

Stadium I

Es liegt ein Gelenkempyem vor mit An-
sammlung von Eiter im Gelenk, die Ent-
zündung ist auf das Gelenkinnere, die
Synovialis beschränkt. Der Knorpel und
weitere Weichteile sind nicht befallen.

Stadium II

In diesem Stadium ist die Entzündung in
Kapsel-Band-Strukturen infiltriert und es
resultiert eine Phlegmone oder Panar-
thritis. Der entzündlicher Prozess hat
auf die fibröse Gelenkkapsel übergegrif-
fen. Periartikuläre Weichteile können
mitbetroffen sein.

Stadium III

Es liegt eine Osteoarthritis vor. Dabei
hat eine Keimdurchwanderung in den
gelenkbildenden spongiösen Knochen
stattgefunden.

Für die klinische Beschreibunga kann
eine Stadieneinteilung mit 4 Stadien
nach Kuner [24] vorgenommen werden.

Stadium I (purulente Synovialitis)

Es liegt eine Schwellung lokal über dem
betroffenen Gelenk vor, die Haut darüber
ist gerötet, glänzend und überwärmt. Im
oberen Rezessus ist eine Ergussbildung
nachweisbar. Der Patient hält sein Gelenk
in einer Schonhaltung.

Stadium II (Gelenkempyem)

In diesem Stadium tritt zusätzlich eine
periartikuläre Schwellung und Rötung
dazu. Es besteht eine starke spontane
Schmerzhaftigkeit und eine Druckdolenz
über der Kapsel. Das Gelenk wird in einer
Entlastungsstellung in mittlerer Beugung
gehalten. Dabei können Fieber und
Nachtschmerz auftreten.

Stadium III (Panarthritis)

Die Weichteilschwellung ist jetzt massiv,
es findet sich eine prall gespannte, glän-
zende Haut. Das Gelenk ist extrem berüh-
rungs- und bewegungsempfindlich. Der
Patient kann septische Temperaturen
entwickeln, der Allgemeinzustand ist be-
einträchtigt.

Stadium IV (chronische Arthritis)

In diesem Stadium ist die Entzündung in
ein chronisches Stadium übergegangen.
Es liegen nur noch geringe Entzündungs-
zeichen vor. Das Gelenk ist deformiert
und diffus geschwollen. Es kann eine Fis-

telbildung oder starke Vernarbung vorlie-
gen. Eine schmerzhafte Instabilität und
starke funktionelle Behinderung sind
nicht selten.

Die heute gebräuchlichste Stadienein-
teilung erfolgt arthroskopisch (nach
Gächter [13,14])

& Stadium I
Der Erguss ist leicht trübe, die Synovialis
gerötet, eventuell liegen petechiale Blu-
tungen der Synovialis vor. Der Knorpel
glänzt noch und ist nicht angegriffen.
(Abb.1)
Stadium II
Die Ausgeprägung der Synovitis hat
stark zugenommen, im Gelenk sind
Fibrinausschwitzungen sichtbar. Der Er-
guss wechselt die Farbe zu eitriger Er-
scheinung. Der Knorpel wird leicht
„blind“ an der Oberfläche, ist aber palpa-
torisch noch intakt.
(Abb. 2)
Stadium III
Die Synovialitis äußert sich mit Zotten-
bildungen. In den Rezessus sind Kamme-
rungen auffällig. Es bildet sich ein sog.
„Badeschwamm“ im oberen Rezessus.
Der Knorpel ist „blind“ sehr empfindlich
und an der Oberfläche aufgefasert.
(Abb. 3)
Stadium IV
Die Synovialmembran wächst infiltrie-
rend in den Knorpel und unterminiert
ihn, so dass er sich großflächig abheben
lässt. Es treiben schollige Knorpelflakes
im Gelenk. In diesem Stadium sind radi-
ologisch bereits Arrosionen des Kno-
chens, subchondrale Aufhellungen und
Zystenbildungen auffällig.

Anamnese und Diagnostik

Analyse des Infektionsmechanismus

Exogene, direkte Infektionen

Die Betrachtung des Krankheitsbildes aus
dem Aspekt der Ursache heraus ist des-
halb so wichtig, weil deren Erkenntnis
die Entscheidung für oder gegen ein ope-

Abb.1 Zustand
nach Gelenkrevision
bei Eröffnung des
Grundgelenkes
3. Strahl der rechten
Hand (nach infizier-
tem Menschenbiss).
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ratives oder konservatives Vorgehen be-
einflussen kann: Bei „leerer Anamnese“
wird man eher eine allgemeine oder
eine hämatogene Ursache suchen müs-
sen, als bei typischer lokaler Anamnese
wie z.B. Zustand nach Corticoidinjektion
in ein Gelenk oder Unfall mit Gelenker-
öffnung durch ein Geschoss, einen Men-
schenbiss (Grundgelenk Metacarpale V),
Tierbiss oder stumpfe Gewalt. Eine Ge-
lenkinfektion kann auch fortgeleitet aus
der Nachbarschaft bei Verschmutzung
einer Wunde, gelenknahe Verletzungen
oder Mitverletzung wichtiger Strukturen
(Sehnen, Blutgefäße, Nerven) eintreten.
Am häufigsten sehen wir heute Infektio-
nen nach Gelenkeingriffen (Arthrosko-
pien, Arthrotomien, Gelenkersatz).

Endogene Infektionen

Infektionserkrankungen (z. B. Tonsillitis,
Gonorrhö, Salmonellose, Harnwegsin-

fekt, Borelliose, Tuberkulose) können
auf dem Blutweg in die Gelenke streuen.

Klinische Symptome

Die klassischen lokalen Symptome Dolor
(Schmerzen) Rubor (Rötung) Calor (Über-
wärmung), Functio laesa (Bewegungsein-
schränkung) und Schwellung in Gelenk-
nähe sind weiterhin die führenden klini-
schen Symptome. Hinzu tritt eine Druck-
empfindlickeit über der Synovia des ge-
samten Gelenkes. Fieber und Allgemein-
symptome sind eher Spätzeichen, kön-
nen aber auch zu Beginn der Infektion
schon auftreten. Der Lokalbefund sollte
gut dokumentiert werden.

Die körperliche Untersuchung beinhal-
tet neben der Erhebung des Lokalbefun-
des eine Untersuchung der lokalen
Lymphabfussstationen und eine allge-
meine Ganzkörperuntersuchung speziell
nach Zeichen einer Infektion an anderer
Lokalisation, insbesondere im Rachen-
Gesichts-Bereich, an Herz, Lunge, ZNS
und Urogenitalsystem.

Bildgebung

Die klinische Untersuchung wird durch
eine Röntgenaufnahme des Gelenkes in
2 Ebenen ergänzt zur Eingrenzung der
Stadieneinteilung. Im Stadium IV sind ra-
diologische Veränderungen nachweisbar.

Zur Erweiterung der klinischen Untersu-
chung empfiehlt es sich, eine Sonogra-
phie des Gelenkes anschließen, um
auch bei schwer zugänglichen Gelenken
wie Hüft- und Schultergelenk einen Er-
guss oder eine Synovialitis nachweisen
zu können. Zudem können Flüssigkeits-
ansammlungen in der Gelenkumgebung,
speziell entlang eines Zuganges nachge-
wiesen werden. Auch Infiltrationen und
Sequestrationen von Weichteilen sind er-
kennbar.

Computertomographie und MRT mit
Kontrastmittel haben ihre Domäne in
der Phase eines chronischen Infektes,
einer vermuteten Implantatlockerung,
Sequesterbildung und bei unklaren Fäl-
len.

Labor

Bei Verdacht auf eine bakterielle Gelenk-
infektion sollte sofort eine Reihe von Un-
tersuchungen im Sinne eines Algorytmus

a

Abb. 2 a, b Destruktionen des
oberen Sprunggelenkes nach
hämatogener Osteiitis bei Patient
J.K., 46 Jahre, männl.

b

Abb. 3 a, b Klinisches Bild des begleitenden
Gelenkempyems bei dem Patienten aus
Abb. 2.

a

b

Abb. 4 Ausheilung
der Osteiitis mit
OSG-Empyem durch
Kompressions-
arthrodese mit AO-
Rohrfixateur.
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in die Wege geleitet werden. Dazu gehört
neben der Anamnese, Untersuchung, So-
nographie und Röntgenaufnahme auch
eine Laboruntersuchung. Ein kleines
Blutbild, ein Differenzialblutbild und die
Bestimmung des C-Reaktiven Protein
(CRP) sind in der Regel ausreichend.

& Das CRP ist der BSG bezüglich der Früh-
diagnostik der Gelenkinfektion überle-
gen, weil es innerhalb von Stunden rea-
giert [17, 23]. Bei erhöhten Temperatu-
ren und Verdacht auf Bakteriämie sollte
eine Blutkultur zur Untersuchung auf ae-
robe und anaerobe Keime angeschlos-
sen werden.

Besteht der Verdacht auf eine nichtbakte-
rielle Arthritis sollten eine Rheuma-Sero-
logie und die Harnsäure im Serum abge-
nommen und Suchtests auf Borrelien,
Chlamydien, Viren in die Wege geleitet
werden.

& Nur für den Fall eines Zweifels an der Dia-
gnose ist eine Gelenkpunktion unter
strengster Beachtung von Asepsis und
Antisepsis noch vor der Gabe von Anti-
biotika sinnvoll. Neben der Beschreibung
des Punktates ( serös, blutig, trübe, eit-
rig) ist eine Leukozytenzählung im Punk-
tat (>35 000/Mikroliter) und ein Direk-
tabstrich zur Untersuchung auf Bakteri-
en im Punktat sofort nach Entnahme
weiterführend. Aus dem Punktat sollte
dann eine Kultur auf aerobe und anaero-
be Keime, Pilze und bei besonderem Ver-
dacht auf Mycobakterien angelegt wer-
den. Aus dem Punktat kann auch eine
rheumatologische Analyse erfolgen.

Die mikrobiologische Untersuchung
sollte vorteilhaft in Rücksprache mit
einem Bakteriologen erfolgen und ange-
kündigt werden. Der Transport ins Labor
muss rasch erfolgen und die Bearbeitung
sofort beginnen. Nur unter diesen Vor-
aussetzungen ist eine hohe Nachweis-
quote der Erreger möglich, die im Übri-
gen nur in 60 – 75% der Fälle gelingt.

& Ein negatives Kulturergebnis ist nicht
beweisend für eine Keimfreiheit. In bis
zu bis 30 % erhält man falsch negative
Tests [30].

& Eine oder mehrere Synoviabiopsien er-
höhen die Trefferwahrscheinlichkeit.

Weiterführende bildgebende Diagnostik

Eine Computertomographie des Gelenkes
ist nur selten, am ehesten bei Implan-
taten in situ zur Erkennung von Lyse-
zonen oder Lockerungen notwendig. In
Zweifelfällen kann eine MRT-Untersu-

chung mit Kontrastmittel zur Differenzie-
rung eines unklaren Krankheitsbildes
und zur Dokumentation eines Zustandes
hilfreich sein. Bei dem Befall des Kno-
chens im Stadium der Osteoarthritis
kann auch eine 3-Phasen-Knochen-Szin-
tigraphie weiterhelfen oder eine Leuko-
zytenszintigraphie. Alle diese Verfahren
werden nur ausnahmsweise erforderlich
sein.

Diagnostische Schwierigkeiten

Der Nachweis einer Gelenkinfektion bei
geringen lokalen Symptomen kann zu
Fehlinterpretationen führen. Bei allge-
meiner Immunsuppression können die
typischen klinischen Zeichen der Infek-
tion, aber auch der Laborwerte fehlen
oder nur gering ausgeprägt sein. Auch

Abb. 5 Arthroskopisches Bild bei Frühinfekt nach VKB-Ersatzplastik (Pat. J.H., 26 J., männl.).
Beginnende Fibrinablagerung, milchig trüber Erguss, Rötung der Synovialmembran mit Zotten-
bildung (Stadium 2 nach Gächter, 2001).

Abb. 6 Gleicher
Patient wie Abb. 5,
Blick auf das Trans-
plantat nach arthro-
skopischem Revi-
sionseingriff.
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im Falle einer antibiotischen Vorbehand-
lung können die Symptome verdeckt
sein. Weiterhin kann auch die Abgren-
zung gegenüber einem Reizzustand des
Gelenkes nach einer Operation oder einer
Überlastungsreaktion schwierig sein. In
letzterer Situation sind allerdings die La-
borparameter geringer ausgeprägt (keine
oder geringe CRP-Erhöhung, Leukozyten
im Punktat <25000).

Therapie

Die Behandlung der Gelenkinfektion er-
folgt naturgemäß durch die Sanierung
der Streuquellen und des betroffenen Ge-
lenkes. Dabei werden in aller Regel eine
medikamentöse Antibiotikatherapie und
eine stadiengerechte chirurgische Sanie-
rung eingesetzt. Grundsätzlich gilt bei
der Behandlung der Gelenkinfektionen:

& – Immer an die Möglichkeit einer Infek-
tion denken

– Möglichst frühzeitig zur Diagnose
kommen

– Keine blinde, multimodale Therapie
vor der Diagnose beginnen

– Bei ausreichend begründetem Ver-
dacht die Therapie frühzeitig einlei-
ten

– Den Patienten aktiv in das Vorgehen
mit einbeziehen

– Auf die Notwendigkeit mehrfacher
Revisionen schon zu Beginn der Be-
handlung hinweisen

Wenn die Diagnose Gelenkinfektion oder
bereits ausreichende Verdachtsmomente
auf eine Infektion bestehen, ist eine zu-
wartende Behandlung nicht mehr ge-
rechtfertigt. Es sind in klinischen und
experimentellen Studien eindeutige Be-
ziehungen zwischen frühzeitiger chirur-
gischer Therapie und Infektbeherrschung
nachgewiesen [20,21]. Allgemeine Maß-
nahmen wie Analgesie, lokale Kühlung,
Ruhigstellung des Gelenkes, Hochlage-
rung, Thromboseprophylaxe je nach Lo-
kalisation und individuellem Thrombose-
risiko und die Einleitung einer empiri-
schen Anibiotikatherapie (derzeitige
Empfehlung: Cephalosporine der 2. Ge-
neration) nach spezifischer Diagnostik
sollten sofort beginnen. Je nach Allge-
meinzustand und Bedrohlichkeit der In-
fektion muss eine Nüchternheit nicht ab-
gewartet werden.

Die heute übliche Art der Behandlung
einer Gelenkinfektion besteht in einer ar-
throskopischen Therapie, die sich an die
Stadieneinteilung der Infektionen nach
Gächter [13,14] orientiert. Lokale Maß-
nahmen wie Nadelaspiration, Saug-Spül-

behandlung und die Distensions-Irriga-
tions-Behandlung, bei welcher das Ge-
lenk intermittierend mit Spülflüssigkeit
gefüllt und abgesaugt wird, haben sich
aufgrund mangelnder Erfolgsrate oder
Unpraktikabilität nicht bewährt und
nicht durchgesetzt. Der Nachteil der
Nadelaspiration besteht in einer unzurei-
chenden Erregerdekontamination, die
Spül-Saugdrainage bildet so genannte
Spülstraßen (Highway-Effekt) und er-
reicht die Rezessus außerhalb dieser Stra-
ßen nicht. Die Distensions-Irrigations-
Methode, die diese Nachteile vermeiden
soll, führte zu insuffizienten Abdichtun-
gen des Gelenkes und Flüssigkeitsaustritt
und damit wiederum hygienischen Pro-
blemen. Zudem konnte eine Zunahme
von sekundären Infekten nachgewiesen
werden [27, 32,36].

Lascheneinlagen oder geschlossene Spül-
systeme sind allenfalls bei kleinen
Gelenken (Finger und Zehen) noch in
Gebrauch.

Im Stadium I

der Infektion, wenn die Gelenkflüssigkeit
noch durchsichtig, die Synovialmembran
aber deutlich gerötet und leicht verdickt
und berührungsempfindlich ist und ra-
diologische Veränderungen noch nicht
vorliegen, ist die Revision des Zugangs-
weges nach Arthrotomie (keilförmige Ex-
zision), die Exzision des Drainagekanales
und eine ausgiebige Gelenkspülung mit
Ringer-Lösung (keine antiseptischen Lö-
sungen wegen der Gefahr der Knorpel-
affektion) nach mikrobiologischer Dia-
gnostik vor Spülung [22] angezeigt.

& Synovialbiopsien erhöhen die Treff-
sicherheit des Erregernachweises
[34, 35]. Sämtliche Gelenkkomparti-
mente müssen gespült werden. Die Spü-
lung sollte generell mit einem groß lumi-
gen Einflusszugang erfolgen, die Optik
des Arthroskopes sollte intermittierend
aus dem Trokar entfernt werden, damit
eine große Ausflussspur das Heraus-
spülen der Spülflüssigkeit unter Druck
erlaubt. Zwischenzeitlich wird das Ge-
lenk unter mäßigem Druck (bis 50 mm
Hg) gefüllt. Es sollten mindestens 3 – 5
Liter Ringer-Lösung verbraucht werden.

Eine systemische antibiotische Therapie
schließt sich an. Ohne Erregernachweis
wird eine kalkulierte Therapie mit einem
Cephalosporin der 2.Generation einge-
leitet. Das Gelenk wird drainiert und in
der Regel kurze Zeit ruhig gestellt. Nach
klinischer und laborchemischer Reeva-
luation muss spätestens nach 2 Tagen

entschieden werden, ob eine Rearthro-
skopie notwendig ist. Die CRP-Werte
sind nur signifikant verändert, wenn in-
nerhalb von 48 h eine Halbierung oder
Verdoppelung erreicht wird. Frühere Be-
urteilungen sind nicht weiterführend.

Stadium II

In diesem Stadium ist die Synovialmem-
bran hochgradig gerötet, verdickt und mit
Fibrinausschwitzungen überzogen. Fi-
brinansammlungen finden sich in den
Rezessus. Die Gelenkflüssigkeit ist gelb-
lich-trübe, fast undurchsichtig. Die Be-
handlung besteht neben der Revision
der Zugangswege in einer arthroskopi-
schen Massen-Spülung, Defibrinierung,
einer teilweisen Synovialektomie mit
Entfernung der Eiterherde durch Abstrei-
fen mit dem Tasthaken an den am stärk-
sten befallenen Regionen und einer Ge-
lenkdrainage. Die Einlage eines kollage-
nen Antibiotikumträgers ist möglich,
aber nicht unumstritten und nicht obli-
gat. Die weitere Behandlung ist vom kli-
nischen und laborchemischen Verlauf ab-
hängig zu machen. Bei einer Erstbehand-
lung im Stadium 2 ist eine Rearthroskopie
innerhalb weniger Tage wahrscheinlicher
als bei Erstbehandlung im Stadium I. Je
nach Befundausprägung und Häufigkeit
der arthroskopischen Maßnahmen sol-
lte eine Impantatentfernung erwogen
werden.

Stadium III

Die Synovialmembran ist vollständig be-
fallen, es hat sich ein sog. „Bade-
schwamm“ ausgebildet, vor allem im
oberen Rezessus. Neben den Revisionen
der Zugänge ist jetzt der Einsatz eines
Shavers zur Verkleinerung der Fibrinbe-
läge und Teilsynovektomie erforderlich.
Frei flottierende Partikel werden zerklei-
nert und abgesaugt. Der Knorpel muss
sehr vorsichtig behandelt werden, da er
in diesem Stadium schon weich und
vulnerabel ist. Das übrige Prozedere ist
gleich der vorhergehend beschriebenen
stadienadaptierten Vorgehensweisen.

Stadium IV

Die Gelenkinfektion ist bereits weit fort-
geschritten, es hat sich ein aggressiver
Synovialpannus um die Knorpelschicht
gebildet, der ihn an ihren Grenzzonen
zu Knochen unterminiert und zuneh-
mend ablöst. Jetzt sind erstmals auch
typische radiologische Veränderungen
mit gelenknahen Lysezonen, Arrosionen,
Zystenbildungen und subchondralen

237

OP-JOURNAL 3/2005

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.



Aufhellungen erkennbar. Eine arthrosko-
pische Sanierung ist in diesem Stadium
nicht mehr sinnvoll. Allenfalls orientie-
rend und bei großer persönlicher Erfah-
rung kann eine Arthroskopie vorgenom-
men werden. Da die Sanierung die Entfer-
nung sämtlichen nekrotischen Knorpels
mit einschließen muss, ist in der Regel
eine Arthrotomie notwendig. Auch mit-
tels Arthrotomie ist bei weniger ausge-
prägter Knorpelzerstörung im Sinne
einer Etappenrevision eine stadienge-
rechte Behandlung des Infektes möglich.

Falls die Knorpeloberfläche soweit zer-
stört ist, dass ein Funktionserhalt nicht

mehr erwartet, oder wenn der Infekt ful-
minant ist und nicht beherrscht werden
kann, ist in der Regel die Arthrodese
die Therapie der Wahl. Alternativ kann
über eine Gelenkresektion mit oder
ohne intermittierendem „Spacer“ auch
eine endoprothetische Versorgung Erfolg
versprechend sein. Diese Optionen müs-
sen für alle Gelenke unterschiedlich nach
den Vor- und Nachteilen und für den ein-
zelnen betroffenen Patienten bedacht
werden. Bei einem Fingergelenk ist die
Entscheidung z.B. leichter, sich für eine
Versteifung zu entscheiden, als bei einem
Hüftgelenk, wo auch noch andere Mög-
lichkeiten, wie die alleinige Resektion

oder der endoprothetische Ersatz zum
Ziel führen können. (Abb. OSG-Infekt)

Im septischen Krankheitsbild mit lebens-
bedrohenden Konsequenzen sollte man
sich möglichst frühzeitig zu einer Arthro-
dese im Infekt entscheiden.

Postoperative Behandlung

Eine suffiziente Schmerztherapie ein-
schließlich Kryotherapie ist Vorausset-
zung für eine postoperative Erholung
des Patienten. Gleichzeitig ist eine be-
queme Lagerung, die Kontrakturen vor-
beugt, wichtig. Eine vollständige
Schmerzausschaltung mit lokalen Kathe-
terplatzierungen ist kritisch zu betrach-
ten wegen der Infektionsmöglichkeit
der Katheter, aber auch wegen der feh-
lenden Angaben der Patienten.

& Es sollte nicht vergessen werden, das mi-
krobiologsches Ergebnis abzurufen und
eine tägliche Kontrolle und Verlaufsdo-
kumentation des Lokalbefundes vorzu-
nehmen.

Das Prinzip der postoperativen frühen
Bewegungstherapie hat sich auch bei
den Gelenkinfektionen durchgesetzt.
Die Mitbehandlung mit kontinuierlicher
passiver Bewegung (CPM) ist gut etabliert
und hilft Verklebungen und Vernarbun-
gen zu verhindern. Die Drainagen werden
nach 24– 48 h entfernt und der klinische
Befund reevaluiert mit den Patientenan-
gaben zu Schmerzen und subjektivem
Befinden, der Fieberkurve, der klinischen
Untersuchung des erfahrensten Chirur-
gen mit dem Operateur und der Entwick-
lung des CRP-Wertes 2 Tage nach der
Operation.

& Im Zweifelsfall sollte man sich für eine
Wiederholung der Maßnahme entschlie-
ßen. Wenn alle Befunde in die richtige
Richtung zeigen oder auch in eine
schlechte Entwicklung münden, ist die
Entscheidung leicht. Bei Keimnachweis
und vorliegendem Antibiogramm wird
eine resistenzgerechte antibiotische
Therapie bis zur Normalisierung des
CRP empfohlen, ohne Keimnachweis
wird man ein Cephalosporin der 2. Gene-
ration bis zur Normalisierung des Befun-
des einsetzen. Fall keine Normalisierung
oder wesentliche Besserung einsetzt,
sollte das Therapieverfahren wieder
neu beginnen.

Eine physiotherapeutische Betreuung mit
Isometrie, Bewegungstherapie und Mobi-
lisation ist sinnvoll bis zur vollen Bela-
stungsaufnahme, die nur befundabhän-

Abb. 7 Synopsis von Fieberverlauf und drei arthroskopischen Revisionen bei Frühinfekt 14 Tage
nach arthroskopisch gestützter VKB-Ersatzplastik (Patient E. M., 41 Jahre, männl.).

Abb. 8 Synpopsis von CrP-Verlauf und drei arthroskopischen Revisionen bei Frühinfekt 14 Tage
nach arthroskopisch gestützter VKB-Ersatzplastik (gleicher Patient). Nach Resistogramm orien-
tierter Antibiose (vergrünende Streptokokken) und abnehmender klinischer Symptomatik zeigt
auch die stete Abnahme des CrP-Wertes den beherrschten Infektzustand an.
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gig gesteigert werden sollte. Danach kann
sich eine ambulante oder stationäre Re-
habilitation anschließen.

Im Falle einer chronischen, infektbeding-
ten Instabilität können sich stabilisiernde
Maßnahmen operativer (Arthrodese)
oder konservativer Art (Orthesen) an-
schließen. Im Eizelfall muss die Indika-
tion zum Gelenkersatz bei Infektfreiheit
und Normalisierung des CRP-Wertes er-
folgen.

Die Patienten sollten auf die Möglichkeit
eines Reinfektes und dessen Symptome
in einem Abschlussgespräch hingewiesen
werden und darauf, dass eine frühzeitige
Vorstellung erneuten Schaden abwenden
oder verringern kann.

& Fazit
Die bakterielle Arthritis stellt immer eine
Bedrohung für die Funktion des betroffe-
nen Gelenkes dar. Sie kann auch eine Be-
drohung des Gesamtorganismus wer-
den, wenn ein großes Gelenk betroffen
ist. Die erfolgreiche Behandlung beginnt
mit dem daran denken und der frühen
Diagnose unter Einbeziehung aller dia-
gnostischen Möglichkeiten. Die Behand-
lung erfolgt in der Regel arthroskopisch
stadiengerecht nach der Klassifikation
von Gächter mit resistenzgerechter anti-
biotischer Behandlung bis zur Infekt-
freiheit. Bei Befall des subchondralen
Knochens ist eine Arthrotmie sinnvoll.
Bei therapieresistentem diffusem Befall
des Gelenkes ist nur noch eine Arthro-
dese sinnvoll.
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