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38.1

Allgemeine Anmerkungen

ie bakterielle Arthritis ist ein Notfall, der einer
Draschen Erkennung und einer geeigneten Behand-
lung bedarf, um einen bleibenden Gelenkschaden zu
vermeiden.

Unter einer infektiosen Arthritis verstehen wir defi-
nitionsgemif} die direkte Infektion eines Gelenkes und
des periartikuldren Gewebes durch Mikroorganismen.
Von diesen Arthritisformen abzugrenzen sind die sog.
symptomatischen oder reaktiven Arthritiden, die im
Rahmen von viralen oder bakteriellen Infektions-
krankheiten auftreten kénnen, wie z.B. die Yersinia-
arthritis. An der Wirbelsdule dominiert die Spondy-
litis, d.h. die Osteomyelitis der Wirbelkorper, die
sekundidr auch auf die kleinen Wirbelbogengelenke
und die Zwischenwirbelscheiben iibergreifen kann.

38.1.1
Manifestationsalter

Trotz der Entwicklung potenter Antibiotika ist die
Erkrankungshéufigkeit der bakteriellen Arthritiden,
insgesamt gesehen, in den letzten 3 Jahrzehnten kon-

stant geblieben. Uberraschenderweise ist es aber zu
einer deutlichen Altersverschiebung gekommen, so daf}
heutzutage vorwiegend Patienten jenseits des 50.
Lebensjahres an infektiosen Arthritiden erkranken.
Hier hat sich die Inzidenzrate verdoppelt.

38.1.2
Pathogenese — Eintrittspforte

® Die meisten Patienten entwickeln eine mikrobielle
Infektion der Gelenke infolge hdmatogener Metasta-
sierung aus einem entfernt liegenden Infektionsherd
oder durch intravenésen Drogenabusus.

® Ein weiterer Weg ist die direkte Inokulation von
Keimen in Gelenke im Rahmen von Traumen und
diagnostischen sowie therapeutischen Gelenkein-
griffen.

® Auflerdem kann es aus paraartikulér liegenden Her-
den per continuitatem zur intraartikuldren Dissemi-
nation von infektidsen Erregern kommen, wie z.B.
aus einer gelenknahen Osteomyelitis. Ursachen der
durch Infektion per continuitatem entstandenen
Arthritiden sind v.a. Traumen, offene Wunden,
Frakturen oder Infektionen im Rahmen von Ope-
rationen.

® In den letzten Jahren ist das Problem der Gelenkin-
fektion nach alloplastischem Gelenkersatz hinzuge-
kommen.

® In einem hohen Prozentsatz ist jedoch die Eintritts-
pforte nicht eruierbar.

38.1.3
Pradisponierende Faktoren

Nur ein kleiner Teil der Patienten, die an einer Bak-
teriimie erkranken, entwickeln auch eine bakterielle
Arthritis. Daraus kann geschlossen werden, dafl ein
vollkommen immunkompetenter Organismus durch
Phagozytosefdhigkeit der Synovialzellen in der Lage ist,
die in das Gelenk eingedrungenen Keime rasch zu eli-
minieren. Erkrankt jedoch eine grundsitzlich gesunde
Person an einer bakteriellen Arthritis, so sind dafiir in
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der Regel entweder nur eine temporir verdnderte
Abwehrlage, lokale anatomische Verdnderungen oder
beide Faktoren gemeinsam verantwortlich zu machen.

Pradisponierende Faktoren bei Arthritiserregern
Grundsitzlich kann zwar jeder in ein Gelenk einge-
drungene Erreger lokale Infektionen auslésen, doch
werden in der Mehrzahl der Fille Gelenkinfektionen
nur durch einige wenige Keime aus der Spezies der
Kokken hervorgerufen, was vermuten laf3t, daf einige
Erreger stirker arthritogen sind als andere. Die
gesamte Komplexitit der Beziehung zwischen Wirts-
organismus und infektidsem Erreger ergibt sich durch
die Tatsache, daf} in tierexperimentellen Modellen von
bakterieller Arthritis gezeigt werden konnte, dafl
immunologische Faktoren, insbesondere Zytokine, eine
entscheidende Rolle bei der Destruktion des Gelenk-
knorpels spielen.

In solchen Experimenten konnte fiir die Staphylo-
coccus-aureus-Arthritis nachgewiesen werden, daf3
neben verschiedenen immunologischen Faktoren, ins-
besondere Zytokinen, auch verschiedene genetische
Faktoren fiir die Entwicklung der Gelenkinfektionen
von Bedeutung sind (Patti et al. 1994; Abeinour et al.
1985; Bremell et al. 1994). Ein Kollagenrezeptor auf den
Staphylococcus-aureus-Stammen ist fiir die Adhésion
der Bakterien an den Gelenkknorpel verantwortlich.
Dieses kollagenbindende Protein konnte auch bei Pati-
enten mit septischer Arthritis isoliert werden (Switalski
et al. 1993), und die bakterielle Adhdrenz des Staphylo-
coccus aureus an Gelenkknorpel lief§ sich mittels kolla-
genrezeptorspezifischer Antikorper blockieren.

Systemische prédisponierende Faktoren

Systemische Faktoren, die die Fahigkeit des Wirtsorga-
nismus bei der Abwehr von Infektionen beeinflussen,
sind zahlreich. Am hdufigsten beim Erwachsenen mit
septischen Arthritiden sind:

Diabetes mellitus,
Leberzirrhose,

chronisches Nierenversagen,
chronische Polyarthritis und
Neoplasien.

Zwei weitere wichtige Risikofaktoren fiir die Entwick-
lung infektioser Komplikationen sind langdauernde
Steroid- und Immunsuppressivagaben oder kurz vor-
ausgegangene antibiotische Therapie (Goldenberg u.
Cohen 1976; Kellgren 1958; Mills 1957; Vincenti 1982).
Selbst bei Fehlen von systemischen Erkrankungen ist
zu bedenken, dafl der natiirliche Alterungsprozefl zu
einer Schwidchung bzw. Abnahme der Immunfunktion
und somit zu einer erhhten Krankheitsempfanglich-
keit fiir infektiose Arthritiden fiihrt. Auch invasive dia-
gnostische sowie chirurgische Eingriffe disponieren zu
infektiosen Arthritiden.

Lokale prédisponierende Faktoren

Insbesondere im héheren Lebensalter sind neben den
systemischen priadisponierenden Faktoren v.a. auch
lokale Faktoren, und zwar vorbestehende Gelenk-
erkrankungen, zu erwdhnen wie die Arthrose oder die
chronische Polyarthritis (Cooper u. Cawley 1986; Ho u.
Su 1982; Mc Guire et al. 1988; Willkens et al. 1960) sowie
die Kristallarthropathien (Baer et al. 1986; Brancos et al.
1985; Gordon et al. 1986).

Bei der chronischen Polyarthritis entwickeln sich
infektidse Arthritiden vor allen Dingen bei Patienten
im Steinbrocker-Stadium III und IV sowie bei Patien-
ten, die einer aggressiven zytotoxischen sowie immun-
suppresiven Therapie bediirfen.

In den meisten Studien ist die chronische Polyarthri-
tis der héufigste disponierende Faktor fiir Gelenkinfek-
tionen, wobei die Inzidenzrate zwischen 0,3 und 3%
angegeben wird.

38.1.4
Erregerspektrum

Obwohl grundsitzlich jeder in das Gelenk eingedrun-
gene Erreger eine lokale Infektion auslésen kann, wer-
den Gelenkinfektionen in der Mehrzahl der Fille nur
durch einige wenige Keime hervorgerufen.

Erreger bei monoartikuldren Arthritiden

Héufigster Keim beim Erwachsenen ist Staphylococcus
aureus, der in etwa 40-70% der Fille von septischen
Arthritiden im hoheren Lebensalter gefunden wird.
Sehr hdufig kommen andere grampositive Kokken wie
Streptokokken, Pneumokokken und Staphylococcus
epidermidis vor. Neisseria gonorrhoeae ist bei jiingeren
Patienten hiufigste Ursache fiir eine infektiose Arthri-
tis. Gramnegative Bakterien haben in den letzten bei-
den Dekaden als Ursache bakterieller Arthritiden deut-
lich zugenommen, insbesondere bei intravendsem Dro-
genabusus. Der Prozentsatz dieser Erreger bei Gelenk-
infektionen dlterer Patienten liegt in mehreren Studien
bei etwa 25%.

Erreger bei polyartikuldren Arthritiden

Polyartikuldre Arthritiden machen etwa 5-8% der
padiatrischen und etwa 10-19% der nichtgonorrhoi-
schen Fille des Erwachsenen aus. Polyartikuldre Infek-
tionen sind eine Funktion sowohl der Bakterien als
auch des Organismus. Bestimmte Bakterien zeigen eine
Prédilektion fiir einen polyartikuldren Befall wie z.B.:

Neisseria gonorrhoeae,
Streptococcus pneumoniae,
Gruppe-G-Streptokokken und
Haemophilus influenzae.
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Am hiéufigsten wird aber auch bei den polyartikuldren
Arthritiden Staphylococcus aureus isoliert. Polyarti-
kuldre septische Arthritiden kommen besonders bei
der chronischen Polyarthritis vor. Von Bedeutung ist die
Kenntnis dieses Krankheitsbilds, um Fehldiagnosen zu
vermeiden.

Polymikrobielle septische Arthritis

Die polymikrobielle septische Arthritis ist selten und
wird hdufig durch ein penetrierendes Trauma verur-
sacht oder tritt im Rahmen von chirurgischen Eingrif-
fen auf. Vor allem bei Infektionen von endoprothetisch
versorgten Gelenken wurde in 6-25% der Fille ein
polymikrobieller Befall in der frithen postoperativen
Phase beobachtet.

38.1.5
Diagnosestellung

Der wohl wichtigste prognostische Faktor fiir die septi-
sche Arthritis ist das Intervall, das zwischen Auftreten
der Erkrankung bis zur Diagnosestellung verstreicht.
Eine verspdtete Diagnosestellung ist hdufig assoziiert
mit hoherem Lebensalter, vorbestehenden Gelenker-
krankungen, Befall von Schulter- oder Hiiftgelenken.
Daher ist die friihzeitige Diagnose einer infektisen
Arthritis und der sofortige Beginn einer addquaten
Therapie von imperativer Bedeutung. In der folgenden
Ubersicht werden die zur Diagnosestellung notwendi-
gen Untersuchungen aufgefiihrt.

Diagnostische Evaluierung bei infektidser Arthritis
Anamnese

Korperliche Untersuchung

Synoviaaspiration

Kultur (aerob, anaerob, Pilze, Mykobakterien)
Gram-Firbung

Leukozytenzihlung

Kristalle

Blutkultur

Kultur von anderen Korperstellen
Leukozytenzahlung im peripheren Blut
(erhoht bei 50-60% der Patienten)

BSG, CRP

Rontgen (Routine, CAT)
Radionuklidszintigraphie

Ultraschall

MRT

Ansprechen auf die Therapie

In den meisten Fillen infektiéser Arthritis hilft die kli-
nische Prédsentation zusammen mit der Aspiration der
Synovia, der Gram-Férbung der Synoviakultur bei der
Diagnosestellung und Einleitung einer antibiotischen
Therapie.

38.1.6
Klinisches Bild

Typische Prasentation

m Klinik. Typischerweise prisentiert sich eine bakteri-
elle Arthritis als akut auftretende Mon- oder Oligo-
arthritis. Das klinische Bild ist gekennzeichnet durch:

starke Gelenkschmerzen,

Schwellung,

Uberwidrmung und

eine deutliche Funktionseinschrinkung.

Fast immer ist ein Erguf} vorhanden (s. Abb. 38.1).

® Manifestationsort. Am hédufigsten manifestiert sich
die infektiése Arthritis am Knie, es konnen aber simt-
liche andere Gelenke einschliefilich der Iliosakralge-
lenke und der kleinen Wirbelgelenke befallen sein.

m Extraartikuldre Hinweise auf Arthritiserreger. Da
die infektiosen Arthritiden nicht selten durch hdamato-
gene Aussaat der Erreger entstehen, sollten die Patien-
ten griindlich untersucht werden. Hiufig findet sich
dann eine Pneumonie als Herd fiir Pneumokokken oder
ein Abszef als Herd fiir Staphylokokken. Anamnesti-
sche Hinweise auf das Vorliegen einer Urethritis,
Meningitis oder Prostatitis lassen auch bei dlteren Pati-
enten an das Vorliegen einer Gonokokkeninfektion
denken.

m Allgemeinsymptome. Neben dem Lokalbefund der
Gelenkinfektionen mit mehr oder weniger ausgeprag-
ten klassischen Entziindungszeichen treten in den mei-
sten Fillen allgemeine Entziindungssymptome bis hin
zum Vollbild der Sepsis auf. Vorkommen kénnen:

Abb. 38.1. Typisches Bild einer infektiosen Arthritis des Ellbo-
gengelenks mit starker 6dematdser Schwellung, glinzender Haut-
verdnderung und Rotung des Ellbogens
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Fieber,

Schiittelfrost,

Leukozytose,

maximale Blutsenkungsbeschleunigung,

starke Erhohung des C-reaktiven Proteins,
erhebliches Krankheitsgefiihl bis zur Schocksym-
ptomatik

Hieraus ergibt sich die Moglichkeit der differentialdia-
gnostischen Abgrenzung einer infektiosen Arthritis
von vorbestehenden systemischen entziindlichen rheu-
matischen Erkrankungen wie der chronischen Poly-
arthritis und der Psoriasisarthritis sowie auch der Poly-
arthrose.

Atypische Présentation

Ungliicklicherweise kommen aber auch atypische Ver-
laufe mit chronischem Beginn und ohne wesentliche
allgemeine oder lokale Entziindungszeichen vor (Kell-
gren 1958; Dodd 1982; Mitchell 1976). Gerade bei dlte-
ren immunsupprimierten Patienten und bei Infektio-
nen der fibrokartilagindren Gelenke von anbehandelten
Patienten kann sich das Krankheitsbild atypisch pra-
sentieren. Eine Verminderung der aktiven und passiven
Beweglichkeit ist das am hdufigsten vorhandene Zei-
chen, mit dem sich eine septische Arthritis von einer
Bursitis unterscheiden 14f3t. Nicht selten ist es hilfreich,
das infizierte Gelenk mit dem nichtbetroffenen kon-
tralateralen Gelenk zu vergleichen.

Auch Infektionen der tiefliegenden Gelenke wie
Hiifte und Wirbelsdule verlaufen hdufig ohne typischen
Entziindungszeichen (Gelbermann 1980; Gordon 1980;
Schaad et al. 1980; Sequeira 1982). Grof3e diagnostische
Schwierigkeiten kénnen Superinfektionen von Gelen-
ken bereiten, die durch Arthritiden anderer Art, wie z.B.
eine chronische Polyarthritis, vorgeschédigt sind (Kell-
gren 1958). Eine sorgfiltige Anamnese ergibt hiufig,
dafl das infizierte Gelenk seit einiger Zeit wesentlich
mehr Schmerzen bereitet als je zuvor. Insbesondere bei
dlteren Patienten, die mit Immunsuppressiva oder Kor-
tikosteroiden behandelt werden, kommen solche infek-
tiésen Pfropfarthritiden hiufiger vor.

Gelenkinfektionen bei Kindern

Bei Neugeborenen im Alter von 1-28 Tagen kénnen
infektiose Arthritiden, die meist durch Staphylokokken,
Streptokokken oder gramnegative Bakterien hervor-
gerufen werden, mit den Symptomen einer Septikdmie
einhergehen (Fieber, Tachykardie, Hypertonie, Lethar-
gie). Eine Abnahme der spontanen Bewegungsaktivitit
der betroffenen Extremitdt selbst bei Fehlen von
Schmerzen und Schwellungen hilft meistens, die Infek-
tion zu lokalisieren, auch infektiése Polyarthritiden
konnen in diesem Alter auftreten. Pradisponierende
Faktoren sind niedriges Geburtsgewicht und perina-
tale Komplikationen, wie z.B. Austauschtransfusionen

(Fink 1986; Memon 1979). Bei dlteren Kindern gleicht
die Symptomatik der septischen Arthritis bei Er-
wachsenen.

m Infektionen des Hiiftgelenks. Ein besonderes Pro-
blem stellt jedoch die Infektion des Hiiftgelenks dar, das
bei weitem am hiufigsten befallen wird. Infolge iiber-
mégiger Erguflbildung mit Dehnung des Gelenkes kann
es innerhalb von Tagen zu einer Unterbrechung der
Blutzufuhr des Femurkopfs mit konsekutiver Zersto-
rung des Knorpels und subchondralen Knochens kom-
men (Lunseth et al. 1979), weshalb der rechtzeitige
Beginn einer addquaten Therapie imperativ ist.

Die wichtigsten Symptome einer Hiiftgelenkinfek-
tion bei Kindern sind:

Schmerzen in der Leiste,

an der Auflenseite des Oberschenkels,

den entsprechenden Gesif$hdlften und

eine Schmerzausstrahlung entlang des N. obturato-
rius sowie nach distal.

Der Oberschenkel wird fiir gewohnlich gebeugt, abdu-
ziert und auflenrotiert gehalten. Infolge der starken
Schmerzen betrdgt das Bewegungsausmafl nur wenige
Winkelgrade. Im Gegensatz dazu fehlen bei Erwachse-
nen die dufleren Entziindungszeichen weitgehend.

Infektion der Wirbelsaule
Klinisch sind fiir eine infektiése Spondylitis vor allen
Dingen ein intensiver, mechanisch kaum zu beeinflus-
sender Nachtschmerz sowie ein umschriebener Erschiit-
terungs- und Belastungsschmerz charakteristisch.
Spondylogene Irritationssyndrome mit Ausstrah-
lung in das Abdomen oder den Thorax sowie ein Spas-
mus der paravertebralen Psoasmuskulatur sind eben-
falls hdufig. Andererseits kann eine Spondylitis aber
auch sehr symptomarm verlaufen, so dafl bei Patienten
mit Fieber unklarer Genese an eine solche Mdglichkeit
gedacht werden sollte.

Infektionen alloplastischer Gelenke

Eine besondere, ausgesprochen teure Komplikation des
hoheren Lebensalters stellen bakterielle Infektionen
endoprothetisch versorgter Gelenke dar. Da endopro-
thetische Eingriffe in der Regel um das 60. Lebensjahr
und danach durchgefiihrt werden und die Lebenser-
wartung in unserer Region auch in Zukunft weiter
zunehmen wird, wird dieses Problem zusehends gravie-
render. Unter optimalen Bedingungen liegt die Infekti-
onsrate bei alloplastischem Gelenkersatz von Hiift- und
Kniegelenken bei etwa 1,5-2% (Poss 1984; Total hip
joint replacement in the United States 1982).

m Atiologie. Die meisten Infektionen entstehen entwe-
der hdmatogen oder durch Inokulation intraoperativ
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Tabelle 38.1. Risikofaktoren fiir Infektionen prothetisch versorg-
ter Gelenke

Friihe Infektion Spite Infektion

Lange Operationszeit
Anzahl der Personen im OP
Unerfahrener Operateur
Fortgeschrittenes Alter

Prothesenmodell
Chronische Polyarthritis
Nichtartikuldre Infektionen
Zeitspanne nach Prothesen-
implantation

Chronische Polyarthritis Lockerung der Prothese
Perioperative, nichtartiku-

lare Infektionen

und manifestieren sich innerhalb der ersten 3 Monate
(frithe Infektion 40%) bzw. innerhalb des 1. Jahres
(spite Infektion 45%) (Gristina et al. 1983; Grogan et al.
1986). Inzwischen sind eine Reihe von Risikofaktoren
sowohl fiir die frithe als auch fiir die spéte Infektion
nach diesen Operationen erkannt worden (s. Tabelle
38.1). Wichtig zu wissen ist aber, dafl bei Patienten mit
vorbestehender chronischer Polyarthritis das Risiko
einer Protheseninfektion 5mal grofer ist als bei Patien-
ten mit Arthrose, wie eindrucksvoll durch die Daten
einer Studie aus dem Brigham and Women’s Hospital in
Boston (Cook et al. 1993) belegt wird.

In bezug auf die Infektionshidufigkeit bestehen
Geschlechtsunterschiede (Wynn u. Wilde 1992). Bei
ménnlichen Patienten mit chronischer Polyarthritis lag
die Infektionsrate bei 4%, bei weiblichen bei 1,7%. Bei
diesen Patienten traten die Infektionen in der Regel
spét — haufig erst nach Kniegelenkimplantationen - auf,
was vermuten 1d3t, dal die hamatogene Infektionsroute
bei diesen Patienten von entscheidender Bedeutung zu
sein scheint. Als hdufigste Erreger werden - wie in vie-
len anderen Studien - Staphylokokken, insbesondere
Staphylococcus aureus sowie Staphylococcus epidermi-
dis, gefunden.

m Klinik. Einige Infektionen alloplastischer Gelenke
présentieren sich als akute fulminante Erkrankung mit
Fieber, heftigen Gelenkschmerzen, Schwellungen und
Erythem. Andere zeigen lange, indolente Verldufe mit
langsam zunehmendem Schmerz, jedoch ohne Fieber,
Weichteilschwellung oder Zeichen der systemischen
Entziindung.

Bei Infektionen in der postoperativen Phase ist man
geneigt, die systemischen Zeichen der Entziindung wie
Fieber auf postoperative Komplikationen wie Pneumo-
nie oder einen Harnwegsinfekt zuriickzufithren. Ein
Dauerschmerz kann dabei das einzige Symptom sein,
das auf solche Infektionen hinweist. Das Symptom
»Dauerschmerz“ kann auch hilfreich sein bei der Unter-
scheidung zwischen Schmerzen infolge mechanischer
Prothesenlockerung und solchen infolge Infektion. Bei
Infektionen ist der Schmerz auch in Ruhe vorhanden
und die Patienten beschreiben ihn als dumpf, nagend
oder klopfend.

Nach Einnahme von Antibiotika kénnen diese
Schmerzen nachlassen. Der mechanische Schmerz
infolge Prothesenlockerung tritt besonders bei Bewe-
gung oder Belastung auf.

38.1.7
Diagnostische Malinahmen

Erst der intraartikuldre Nachweis eines Erregers sichert
die Diagnose ,,infektiose Arthritis®

Kultur der Synovialflissigkeit

Als zuverldssigste Methode zum Erregernachweis hat
sich die aerobe und anaerobe Kultur der Synovialfliis-
sigkeit etabliert. Mit dieser Methode 1488t sich die Dia-
gnose ,infektidse Arthritis aber nur bei etwa !/3-%/3
aller Patienten sichern.

Anamnese und klinische Untersuchung

Von entscheidender Bedeutung sind die Anamnese und
die exakte klinische Untersuchung der Patienten, wobei
insbesondere nach Eintrittspforten der Infektion
gefahndet werden sollte, denn nicht selten lassen sich
bei solchen Patienten als Ausgangspunkt der himatoge-
nen Aussaat Infektionsherde eruieren (Sinusitis, Otitis
media, Tonsillitis, Harnwegsinfekte, bronchopulmonale
Infektionen oder eine bakterielle Endokarditis). Die
Verdachtsdiagnose sollte auflerdem immer dann
gestellt werden, wenn der Patient eine Arthritis im Rah-
men einer Infektionserkrankung entwickelt und die
Arthritis auf eine addquate antibiotische Therapie
anspricht.

Laborparameter

In der Initialphase kann der Patient mit einer akuten
septischen Arthritis oder mit einer h@matogenen
Osteomyelitis eine Leukozytose mit Linksverschiebung
zeigen, aber das Fehlen einer solchen Leukozytose
schlie8t eine Sepsis nicht aus, insbesondere nicht bei
Patienten mit konsumierenden Erkrankungen. Ebenso
unspezifisch sind die begleitende Beschleunigung der
BSG, die Erhéhung des CRP und die Andmie als Aus-
druck der stirkeren und linger andauernden Entziin-
dungsreaktion.

Synoviaanalyse

Die sofortige Aspiration des Gelenkergusses und die
Identifizierung des Erregers sind die wichtigsten dia-
gnostischen Mafinahmen (makroskopische und mikro-
skopische Beurteilung der Synovialfliissigkeit). Neben
den aeroben und anaeroben Kulturen der Synovia und
der Synovialis sowie der Resistenzbestimmung sollten
gleichzeitig auch Blutkulturen angelegt werden, um
eine Septikdmie nachzuweisen. Typischerweise wird
aus einem Pyarthros ein viskdses, purulentes Punktat
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gewonnen. Die Leukozytenzahl in diesen Ergiissen ist in
der Regel grofler als 50 000 Leukozyten/mm?, wobei
mehr als 90% der Zellen polymorphkernige Granulo-
zyten sind. Es sei jedoch in diesem Zusammenhang
ausdriicklich darauf hingewiesen, daf} niedrige Leuko-
zytenzahlen unter 1000-10 000 eine Gelenkinfektion
nicht ausschlielen.

Eine einmalige positive Blutkultur kann schwierig zu
interpretieren sein, da immer die Mdoglichkeit einer
Kontamination zu beriicksichtigen ist. 2 Blutkulturen,
die beide den gleichen Keim enthalten, schlieffen prak-
tisch eine Kontamination aus (s. Ubersicht unter 38.1.5).

m Bakteriologische Untersuchungen. Der definitive
Beweis fiir das Vorliegen einer septischen Arthritis ist
erbracht, wenn die Gram-Farbung der Synovialfliissig-
keit positiv ist. Ein solcher positiver Befund wird bei
etwa 50-75% der Patienten mit nichtgonorrhoischer
septischer Arthritis und bei weniger als 25% der Fille
von Neisseria-gonorrhoeae-Infektionen gefunden. Die
mikrobiologische Untersuchung der Synovialfliissigkeit
bei nichtgonorrhoischer septischer Arthritis ist in etwa
70-75% der Fille positiv und bei der durch Neisseria
gonorrhoeae ausgelosten Arthritis nur in 25% der Fille.
Blutkulturen sind positiv in 25-50% der Fille bei den
nichtgonorrhoischen Arthritiden im Vergleich zu 10%
der Gonokokkeninfektionen. Es ist aber davon auszuge-
hen, daf} lingst nicht alle der mit der septischen Arthri-
tis assoziierten Merkmale bei simtlichen Patienten
nachweisbar sind.

Bildgebende Verfahren
= Rontgenaufnahmen. Rontgenaufnahmen der infi-
zierten Gelenke sowie derjenigen der Gegenseite sollten
bereits in der Initialphase angefertigt werden, allein
schon, um eine gelenknahe Osteomyelitis auszu-
schlieflen.

In der Regel dauert es aber einige Wochen, bevor
Destruktionen am Knorpel und am Knochen im Rént-
genbild zu erkennen sind, wohingegen eine Weichteil-

Abb. 38.2. Destruierender Ver-
lauf einer durch Staphylococ-
cus aureus hervorgerufenen
Gonarthritis

schwellung mit Hinweisen auf einen Erguf3 bereits in
der Frithphase der Erkrankung nachweisbar ist.

In der Folge entwickeln sich eine gelenknahe Osteo-
porose und wegen der Destruktion des Gelenkknorpels
eine Verschmailerung des Gelenkspalts und schliefllich
nach 2-3 Wochen subchondrale Osteolysen (s. Abb.
38.2). Die Gelenkverinderungen durch superimpo-
nierte infektiose Pfropfarthritiden lassen sich hdufig
nicht von bereits vorhandenen Gelenkdestruktionen
unterscheiden.

m Kernspin- und Computertomographie. Kernspin-
oder computertomographische Aufnahmen sind beide
hilfreich in der Diagnostik septischer Arthritiden, da
sich mit beiden Methoden das Ausmaf3 der Entziindung
bestimmen 1488t. Mit Hilfe der Computertomographie
kénnen Gelenkverdanderungen frither nachgewiesen
werden als mit den Standardréntgenfilmen, ebenso ist
es moglich, Gelenkergiisse sehr frithzeitig zu diagnosti-
zieren. Bei fortschreitender Gelenkinfektion lassen sich
mit der Computertomographie Knochendestruktionen
und Abszef8bildungen mit hoher Sensitivitit feststellen.
Bei Patienten ohne die klassischen Symptome einer
septischen Arthritis ist die computertomographische
Untersuchung ein sehr sensitiver Test, um eine Infek-
tion des Hiiftgelenks nachzuweisen oder auszusch-
lieen. Die Kernspintomographie ist besonders geeig-
net zum Nachweis von Synovialfliissigkeit, Knorpel-
schiden und medulliren Knochendestruktionen (s.
Abb. 38.3). Sie hat ein ausgezeichnetes Auflosungsver-
mogen fiir Weichteile und ist besonders geeignet zum
Nachweis einer intramedulldren Osteomyelitis. Den-
noch kann mit der Kernspintomographie ein infektio-
ser Erguf3 nicht von einem nichtinfektiosen unterschie-
den werden.

m Knochenszintigraphie. Frither als im Rontgenbild
werden Zeichen einer infektidsen Arthritis im Szinti-
gramm sichtbar. Besonders geeignet ist die Technik, um
Infektionen in tiefliegenden Gelenken, wie z.B. Hiift-
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Abb. 38.3. Kernspintomographische Darstellung einer Kniegelen-
karthritis. Insbesondere in den dorsalen Gelenkabschnitten
kommt die verdickte Membrana synovialis zur Darstellung, die zu
erheblichen Destruktionen des lateralen Femurkondylus und der
Tibia gefiihrt hat

und Schultergelenken oder an der Wirbelséule, nachzu-
weisen. Positive Resultate sind jedoch keineswegs spezi-
fisch. Mit Hilfe einer Ganzkorperszintigraphie lassen
sich u.U. weitere, nicht erkannte Herde der Infektion
nachweisen.

Arthroskopie und Arthrographie

Die Arthroskopie kann eingesetzt werden, um Synovial-
gewebe fiir die Kultur und Histologie zu gewinnen,
wenn die Synovialfliissigkeitskulturen negativ waren.
Bei positivem klinischen Bild sollte die Arthroskopie
jedoch sofort therapeutisch genutzt werden.

Eine Arthrographie zeigt u.U. eine abnorme Kommu-
nikation zwischen den Gelenkspalten und den multiplen
Defekten an der Knochen-Zement-Grenze bei endopro-
thetisch versorgten Gelenken. Diese radiologischen Ent-
ziindungszeichen werden bei iiber 50% der Fille von
Protheseninfektionen beobachtet (s. Abb. 38.4).

38.1.8
Differentialdiagnose

Die Akuitit und Schwere einer infektiésen Arthritis
machen differentialdiagnostisch die Abgrenzung

Abb. 38.4. Arthrographie bei implantierter teilzementierter Hiif-
tendoprothese. Die Ausbreitung des Kontrastmittels sichert die
Diagnose der Prothesenlockerung

gegeniiber einer Reihe von anderen Erkrankungen
erforderlich, wie in der nachfolgenden Ubersicht wie-
dergegeben. Bei diesen Gelenkerkrankungen kommen
systemische Manifestationen wie hohes Fieber, Schiit-
telfrost und Leukozytose selten vor. Hiufig ist auch
schwierig zu unterscheiden, ob es sich um eine akute
Exazerbation eines priexistenten Gelenkleidens oder

Differentialdiagnose der infektidsen Arthritis
o Septische Arthritis
gonorrhoisch
nichtgonorrhoisch
Mikrokristallininduzierte Arthritis
Nichteitrige infektallergische Arthritis
Eubakteriae (Mykobakterien)
Fungi
Viral (Hepatitis, Rubella)
Syphilis
Lyme-Arthritis
Bakterielle Endokarditis
Sexuell aquirierte reaktive Arthritiden®
Enteroarthritiden
Akutes Rheumatisches Fieber
Exazerbation einer chronischen Polyarthritis
Anmerkung: * Krankheitsbilder, die eine infektidse Arthritis
imitieren kénnen, bei denen aber kulturell keine Erreger in den
entziindeten Gelenken nachgewiesen werden kénnen.
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um eine neu aufgepfropfte Sepsis handelt. Klarheit
bringt in solchen Fillen nur die mikroskopische und
bakteriologische Untersuchung des Gelenkpunktats.
Schwierig abzugrenzen sind auch sog. pseudoseptische
Arthritisschiibe bei Patienten mit chronischer Polyar-
thritis, die das Krankheitsbild weiter komplizieren kén-
nen (Singleton et al. 1991). In einem solchen Fall ent-
wickeln die Patienten Fieber und eine Monarthritis, die
Synoviaanalyse ergibt das Bild einer Infektion, doch die
Synovia- und Blutkulturen sowie die Gram-Férbungen
sind negativ. Eine solche pseudoseptische Arthritis
spricht gut auf intraartikuldre Steroidinjektionen an.

Das Syndrom der pseudoseptischen Arthritis kommt
aber nicht nur bei der chronischen Polyarthritis vor,
sondern auch bei der Gicht, der Pseudogicht, dem M.
Reiter, der Psoriasisarthritis und der juvenilen chroni-
schen Polyarthritis.

Eine weitere Besonderheit, vornehmlich des héheren
Lebensalters, ist das simultane Auftreten einer septischen
Arthritis mit einer mikrokristallininduzierten Arthritis
(Baer et al. 1986; Brancos et al. 1985; Gordon et al. 1986).
Wie in mehreren Studien gezeigt werden konnte, liegt
das Durchschnittsalter solcher Patienten bei etwa 75 Jah-
ren. Moglicherweise kommt es infolge Absinkens des

Schema der Diagnostik und Theapie der non-gonorrhoischen
Infektiosen Arthritis (modifiziert nach Mikhail und Alarcon 1993)

V.a. non-gonorrhoische
infektiose Arthritis

'

Arthrozentese und
Synoiaanalyse

|

Synovia mit hoher Leuko-
zytenzahl und vorwiegend
polymarphkernigen Leukozyten

l

Versuch einer Erreger-
identifizierung mittels

Gramféarbung
] nein Risikofaktoren fiir gram- nein
la negative Erreger
gram-positive Kokken ja l
(mdglicherweise
Staphylokokken) .
ungewohnlicher Gelenk- | NéiN
l befall

Hospitalisierung Ja l

erforderlich

tief-sitzende Abszesse nein
(Nachweis durch CT,
Szintigraphie oderMNR
nein ja : Hospitalisierung
Ja nein erforderlich
Orthopédisches Konsil
; 2.B. Fludoxacilin
l nen (Ciprofloxacin/
Rifampicin)
Cephalosporine der ja
— 1. oder 3. Generation
(Aminoglycoside)
Vancomycin

Abb. 38.5. Schema der Diagnostik und Therapie der nongonorrhoischen Arthritis. (Mod. nach Mikhail u. Alarcon 1993)
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intraartikuldren pH-Werts durch die Infektion zu einer
Abnahme der Loslichkeit der Urat- und Kalziumpyro-
phosphatkristalle mit konsekutiver Prézipitation dersel-
ben ins Gelenkkavum. Am hiufigsten wird dabei das
Kniegelenk befallen. Alle Patienten mit einer akuten
Arthritis sollten daher sowohl auf das Vorliegen einer
Infektion als auch auf das Vorliegen einer mikrokistallin-
induzierten Arthropathie hin untersucht werden.

38.1.9
Therapie

Mit der Behandlung der infektiésen Arthritis sollte
schon vor der Identifizierung des jeweiligen Keimes
entsprechend dem in Abb. 38.5 wiedergegebenen Proze-
dere begonnen werden. Ziele der Behandlung infektio-
ser Arthritiden sind die Sterilisation, Dekompression
und Elimination von Entziindungszellen, Enzymen,
Débriden und Fremdkorpern sowie die Elimination
von destruierendem Pannus und die Wiedererlangung
der vollen Funktionsfahigkeit des Gelenks. Hierzu ste-
hen uns eine Reihe von Behandlungsmethoden zur Ver-
fiigung wie

antibiotische Therapie,
Nadelaspiration,

offene Arthrotomie,
arthroskopische Drainage und
Lavage.

Antibiotische Therapie

Eine antibiotische Therapie ist imperativ bei der
Behandlung infektiéser Arthritiden. Mit ihr sollte
schon vor Identifizierung der entsprechenden Keime
begonnen werden. Haufig 1463t sich schon infolge der
Gram-Férbung des Synovialisausstriches erkennen, ob
eine Infektion mit grampositiven oder gramnegativen
Organismen vorliegt oder ob das Vorliegen einer infek-
tiosen Arthritis wahrscheinlich ist, auch wenn sich
keine Erreger nachweisen lassen. Bei Erwachsenen
kann die Behandlung mit einem penicillinaseresisten-
ten Staphylokokkenantibiotikum wie z.B. Oxacillin
begonnen werden. Nach der bakteriologischen Unter-
suchung und Resistenzbestimmung muf3 dann auf die
definitive Therapie mit einem geeigneten Antibiotikum
umgestellt werden.

m Orale vs. parenterale Antibiose. Prinzipiell sind
orale und parenterale antibiotische Therapie gleichwer-
tig. Dennoch ist die parenterale Antibiotikagabe der
oralen vorzuziehen, da die Medikamentencompliance
von Patient zu Patient verschieden ist. Allerdings ist in
der Regel die intravendse Therapie teurer. Fast alle
neueren Antibiotika erreichen bei der parenteralen
Gabe hohe Konzentrationen in der Synovialfliissigkeit,

die um ein Vielfaches hoher liegen als die zur Wachs-
tumsinhibition der eingedrungenen Erreger erforder-
lichen Minimalspiegel.

Der Therapieerfolg lafit sich neben der klinischen
Besserung auch an der Normalisierung der Laborwerte
ablesen. Interessanterweise besteht eine Korrelation
zwischen der Leukozytenzahl/mm?® in der Synovia und
dem Therapieerfolg. Ein rascher Abfall der Leukozyten-
zahl auf 20 000 und niedriger in der Synovialfliissigkeit
innerhalb der 1. Behandlungswoche ist ein progno-
stisch giinstiges Zeichen und wird in der Regel in sol-
chen Fillen beobachtet, in denen es zu einer Restitutio
ad integrum kommt.

m Perioperative Infektionsprophylaxe. Fiir den Ortho-
péden stellt sich immer wieder die Frage, ob eine peri-
operative Infektionsprophylaxe angezeigt ist. Eine
Empfehlung zur antibiotischen prdoperativen Prophy-
laxe wurde gegeben (Blackburn u. Alarcon 1991; Thabe
et al. 1991). Zudem muf3 prioperativ griindlich nach
moglichen Infektionsquellen bei den Patienten gesucht
werden, so daf jegliche Infektion addquat behandelt
werden kann.

Eine antibiotische Prophylaxe ist zu empfehlen und
sollte bei Patienten mit chronischer Polyarthritis und
anderen schweren konsumierenden Erkrankungen
sowie immunsuppressiv behandelten Patienten bereits
vor der Operation beginnen. Ahnlich wie die Kriterien
der American Heart Association zur Vermeidung von
bakteriellen Endokarditiden diirfte eine Konsenuskon-
ferenz erfolgversprechend fiir die Hochrisikopatienten
mit prothetischem Gelenkersatz sein.

m Lokale Therapiemafinahmen. Gegenwidrtig wird
intensiv diskutiert, mit welchen Methoden die infizier-
ten Gelenke am besten drainiert, dekomprimiert und
gereinigt werden konnen. Eine Vielzahl von dogmati-
schen Statements findet sich in der Literatur, entweder
zugunsten der Arthrozentese oder aber zugunsten der
Drainage durch Arthroskopie bzw. Arthrotomie.
Wihrend frither die wiederholte Nadelaspiration, u.U.
kombiniert mit Kochsalzspiilungen, favorisiert wurde
und der offenen Arthrotomie in der Mehrzahl deutlich
iiberlegen war (Broy u. Schmidt 1986; Goldenberg
1985), scheint sich jetzt eine Trendwende hin zur arth-
roskopischen Drainage bzw. Arthrotomie, insbesondere
bei dlteren Patienten, zu ergeben. Zugunsten des arthro-
skopischen Vorgehens wird angefiihrt,

o daf die verschiedenen Gelenkkompartimente besser
eingesehen werden konnen und

e daf3 die Gelenke mit dieser Methode besser dekom-
primiert und gereinigt werden konnten,

o daf3 das Débridement mit dieser Methode sorgfilti-
ger durchgefiihrt werden kann als mit der offenen
Arthrotomie sowie
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o daf3 durch diese Behandlungsmethode der Kranken-
hausaufenthalt drastisch verkiirzt werden kann.

In einer groflen Studie konnte an iiber 70jahrigen Pati-
enten nachgewiesen werden (Lane et al. 1990), daf} bei
einer linger als 3 Tage bestehenden Gelenkinfektion
mit Staphylococcus aureus oder gramnegativen Bakte-
rien ein chirurgisches Vorgehen der wiederholten
Nadelaspiration {iberlegen ist. Sicherlich sind noch wei-
tere umfangreiche Untersuchungen erforderlich, jedoch
scheint die Arthroskopie die beste begleitende Maf3-
nahme der antibiotischen Therapie zu sein.

Analgesie

Eine weitere therapeutische Mafinahme ist die
Schmerzbekdmpfung, in der Regel mit nichtsteroidalen
Antiphlogistika. Unter einer solchen Begleittherapie
zur antibiotischen Therapie ist - wie experimentell
gezeigt werden konnte (Smith et al. 1990) - der Verlust
an Glykosamiden, Glykan und Kollagen deutlich weni-
ger ausgeprégt als bei alleiniger antibiotischer Thera-
pie.

Mit Abklingen der lokalen Entziindungszeichen soll-
ten die passiven und spiter auch die aktiven Bewe-
gungsiibungen graduell gesteigert werden. So konnte
gezeigt werden, dafl eine verlingerte Immobilisation
einen verheerenden Effekt auf die infizierten Gelenke
hat, insbesondere auf die Beweglichkeit, die Schmerzen,
die Muskelatrophie, die diffuse Osteoporose und die
spétere Arthrose (Athanasion et al. 1990; Salter 1990).

Eine friihzeitige aktive Bewegung hingegen hat
einen positiven therapeutischen Effekt, insbesondere
bei dlteren Menschen, bei denen Infektionen mit
Staphylococcus aureus und gramnegativen Bakterien
mit einer schlechten Prognose vergesellschaftet sind.

38.1.10
Prognose

Die Prognose der infektiosen Arthritiden héngt ent-
scheidend von der rechtzeitigen Diagnosestellung und
Beginn einer addquaten Therapie innerhalb der ersten
Tage nach Auftreten der Arthritissymptome ab.

Insbesondere bei vorbestehender chronischer
Polyarthritis ist die Prognose infektidser Arthritiden
wesentlich schlechter. Die Mortalitdtsrate liegt bei etwa
20% der Patienten mit chronischer Polyarthritis im Ver-
gleich zu 5-10% bei anderen Gruppen. Besonders
schlecht ist die Prognose, wenn es bei der chronischen
Polyarthritis zu einer polyartikuldren Infektion kommt.
In solchen Fillen erreicht die Mortalitdtsrate den sehr
hohen Prozentsatz von 56% im Vergleich zu 8% bei
Patienten ohne chronische Polyarthritis (Epstein et al.
1986).

Ein weiterer kontributierender Faktor fiir die Pro-
gnose einer infektidsen Arthritis bei Patienten mit
chronischer Polyarthritis ist sicher das verlingerte
Intervall bis zur Diagnosestellung ,superimponierte
infektiose Arthritis“ Fiir diese verspitete Diagnosestel-
lung verantwortlich sind unter anderem die Schwierig-
keiten, die sich bei der Differenzierung zwischen einer
Exazerbation der chronischen Polyarthritis und einer
akuten Infektion ergeben. So kann der Patient mit chro-
nischer Polyarthritis eine polyartikuldre Symptomatik
bieten, auch wenn nur ein einziges Gelenk infiziert ist.
Hiufig ist das infizierte Gelenk nicht wesentlich {iber-
wirmt, und auch Fieber sowie eine Leukozytose kénnen
fehlen.

Zusammenfassend ist zu sagen, daf§ bei rechtzeiti-
gem Behandlungsbeginn die Prognose ausgezeichnet
ist. Bei verzogerter Diagnosestellung jedoch kommt es
insbesondere bei dlteren Menschen mit vorbestehenden
Gelenkerkrankungen zu schlechteren funktionellen
Ergebnissen und in einem hohen Prozentsatz zu Todes-
fallen.

38.2
Staphylokokkenarthritis (M 00.0)

Epidemiologie

Infektiose, nongonorrhoische Arthritiden werden
mehrheitlich durch grampositive Kokken hervorgeru-
fen, und zwar insbesondere durch Staphylococcus
aureus, der bei erwachsenen Patienten in etwa 40-60%
der Fille gefunden wird, wihrend dieser Keim bei Pati-
enten mit chronischer Polyarthritis sogar bei etwa /4
aller Fille isoliert werden kann. Infektionen endopro-
thetisch versorgter Gelenke werden mehrheitlich durch
Staphylococcus epidermidis hervorgerufen. Bei Kin-
dern machen Staphylokokkenarthritiden etwa !/4 aller
Fille aus, wihrend die Hiufigkeit der durch Haemophi-
lus influenzae hervorgerufenen Arthritiden bei Kin-
dern seit Einfithrung einer Haemophilus-influenzae-
Vakzine im Jahr 1990 deutlich zuriickgeht.

Therapie

In Anbetracht dieser Tatsache sollte bei der Verdachts-
diagnose infektidse Arthritis bis zum Beweis des Gegen-
teils zundchst immer unter Verdacht auf Staphylokok-
keninfektionen behandelt werden.

In den letzten 30 Jahren hat jedoch die Zahl der peni-
cillinresistenten Stimme erheblich zugenommen (New-
man 1976; Ang-Fonte et al. 1985), weshalb in den mei-
sten Kliniken initial mit Vancomycin oder einem
Cephalosporin der 3. Generation behandelt wird. Peni-
cillinresistente Staphylokokken kommen besonders
hiufig bei abwehrgeschwichten und drogenabhéngigen
Patienten vor (s. Tabelle 38.2).
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Tabelle 38.2. Staphylokokkenarthritis

Staphylococcus-aureus-
Arthritis:

Hiufigste nichtgonorrhoische
bakterielle Arthritis;
besonders hiufig bei abwehr-
geschwichten Individuen,
bei Patienten mit chron.
Polyarthritis, bei i.v.-Drogen-
abusus;

héufig penicillinresistent

Staphylococcus-epidermidis  Haufigster Keim bei Infektionen

Arthritis: tionen alloplastischer Gelenke;
hiufig resistent gegen eine
Vielzahl von Antibiotika
38.3

Pneumokokkenarthritis (M 00.1)

In der vorantibiotischen Ara war Streptococcus pneu-
moniae einer der hdufigsten Keime, der aus infizierten
Gelenken isoliert werden konnte (Bulkley 1914). In den
letzten 20-30 Jahren jedoch ging die Zahl der infektio-
sen Arthritiden, die durch Pneumokokken hervorgeru-
fen werden, deutlich zuriick, und in den meisten Unter-
suchungsserien liegt der Prozentsatz bei 2-5% aller
Fille. In der Mehrzahl haben Patienten mit Pneumokok-
kenarthritis eine vorbestehende Erkrankung wie z.B.:

® eine chronische Polyarthritis,
® Gicht oder
e mit Endoprothesen versorgte Gelenke.

Héufig ist die Primdrinfektion auch eine Meningitis,
Pneumonie und gelegentlich auch eine Endokarditis.
Zunehmend hidufiger werden polyartikuldire Pneumo-
kokkeninfektionen beobachtet, wohl als Folge einer
generellen Resistenzschwiche oder aber auch auf dem
Boden einer chronischen Polyarthritis.

38.4
Streptokokkenarthritis (M 00.2)

Streptokokken verursachen etwa 15-30% aller non-
gonorrhoischen infektidsen Arthritiden und rangieren
damit hinter den Staphylokokken an 2. Stelle.

m Gruppe-A-Streptokokken. Am héufigsten lassen sich
Gruppe-A-Streptokokken (Streptococcus pyogenes)
isolieren (s. folgende Ubersicht).

Streptokokkenarthritis

o In der Mehrzahl durch Gruppe-A-Streptokokken hervorge-
rufen

o Besonders hiufig bei abwehrgeschwichten Individuen wie
z.B. Diabetikern und Patienten mit Endoprothesen

o Infektionsquelle hdufig Haut- und Urogenitaltraktinfektion

e Zunehmend polyartikuldrer Befall sowie erhéhte Morbi-
ditit und Mortalitét

= Gruppe-B-Streptokokken und Gruppe-C-Strepto-
kokken. Infektionen durch Gruppe-B-Streptokokken
(Streptococcus agalactiae) und Gruppe-C-Streptokok-
ken kommen wesentlich seltener vor. Diabetes mellitus
ist einer der hauptdisponierenden Faktoren fiir eine
infektiose Arthritis mit Gruppe-B-Streptokokken.
Durch Gruppe-B-Streptokokken hervorgerufene septi-
sche Arthritiden verlaufen beim Erwachsenen in etwa
20% polyartikulér. Betroffen sein kénnen neben peri-
pheren Gelenken hédufig auch Achsenskelett und endo-
prothetisch versorgte Gelenke. Schwere Verldufe fithren
nicht selten zu einem Funktionsverlust der befallenen
Gelenke und zu einer signifikanten Morbiditdt bzw.
Mortalitit.

m Gruppe-G-Streptokokken. Schwere Gruppe-G-Strep-
tokokkeninfektionen kommen bei Patienten mit Neo-
plasien, Diabetes mellitus sowie Alkoholikern vor. Die
durch Gruppe-G-Streptokokken hervorgerufene septi-
sche Arthritis verlduft in 25% der Fille polyartikular.
Hiéufig leiden die Patienten an einer vorbestehenden
chronischen Polyarthritis und in einem hohen Prozent-
satz befillt dieser Erreger auch alloplastische Gelenke.

m Polymikrobielle bakterielle Arthritiden. Polymikro-
bielle bakterielle Arthritiden kommen in etwa 1-10%
aller groleren Studien vor. Eine solche Infektion mit
Streptokokken ist am héufigsten mit Staphylococcus
aureus vergesellschaftet, was darauf hindeutet, daf} die
Haut wohl die gemeinsame Eintrittspforte sein diirfte
(Goldenberg u. Cohen 1976).

38.5
Sonstige bakteriell-eitrige Arthritiden (M 00.8)

38.5.1
Infektiose Arthritiden durch gramnegative Kokken

Infektion mit Neisseria gonorrhoeae

Epidemiologie

Die wichtigsten gramnegativen Kokken sind Neisseria
gonorrhoeae und Neisseria meningitidis sowie Haemo-
philus influenzae. 1997 wurden in Europa 2 grofle, iiber
mehrere Jahre laufende Studien iiber infektiose Arthri-
tiden publiziert (Ryan et al. 1997; Kaandorp et al. 1997;
Kaandorp et al. 1997). Danach nimmt die Zahl der
gonorrhoischen Arthritiden in Europa ab, wohingegen
die Zahl der Protheseninfektionen deutlich zunimmt.
Seit Einfiihrung einer Vakzine gegen Haemophilus
influenzae im Jahre 1990 nehmen die durch Haemophi-
lus influenzae hervorgerufenen septischen Arthritiden
bei Kindern deutlich ab.

Pathogenese
Die Gonokokkenarthritis ist eine hdufige infektigse
Arthropathie bei Erwachsenen und kommt bei Frauen
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Drei verschiedene Formen der durch
Gonokokken hervorgerufenen Arthritis

Gonokokkeninfekt

Abb. 38.6. Durch Gonokokken
konnen 3 verschiedene Arthri-
tisverlaufsformen hervorgeru-
fen werden (s. Text)

T oe Sepsis + abnome abnorme
p immunologische Reaktion immunologische Reaktion
septische* Arthritis- reaktive**
Arthritis Dermatitis-Syndrom Arthritis

* Erregernachweis im Gelenkpunkt
** Gelenkpunktat steril. Serologie positiv

wesentlich héufiger vor als bei Ménnern, bevorzugt
wihrend der Menstruation und wéhrend der Schwan-
gerschaft. Die Arthritis geht hdufig mit Fieber einher
und tritt in der Regel kurze Zeit nach der Infektion
durch Geschlechtsverkehr auf. Klinisch unterscheiden
wir 3 Verlaufsformen mit jeweils unterschiedlicher Pro-
gnose (s. Abb. 38.6):

® septische Krankheitsbilder mit prominenten Hau-
terscheinungen als Ausdruck der disseminierten
Gonokokkeninfektion, das sog. Arthritis-Dermatitis-
Syndrom, und

o die seltener vorkommende exsudative Monarthritis
mit positivem Keimnachweis in der Synovia.

® Des weiteren kann noch eine reaktive Arthritis nach
abgelaufener Gonokokkeninfektion auftreten, wobei
in diesem Fall Neisseria gonorrhoeae z.B. im Ure-
thralabstrich nachgewiesen wird, die Synovialfliis-
sigkeit aus dem betroffenen Gelenk aber steril ist.

Klinik

m Septikdmische Verlaufsform. Bei den disseminierten
Gonokokkenerkrankungen mit Arthritiden liegen
meist positive Blutkulturen vor, und die zunichst
migratorischen Polyarthritiden bzw. Polyarthralgien
fihren im Verlauf zu faflbaren Erguflbildungen (s.
Tabelle 38.3). Diese disseminierte Form der Gonorrho
befillt am hiufigsten jugendliche Erwachsene, wobei
die bevorzugt befallenen Gelenke die folgenden sind:

Knie-,

Hand-,

Finger-,
Sprung-,
Ellbogengelenke.

Weitere charakteristische Merkmale sind:

® Pharyngitis,
® Urethritis,

Tabelle 38.3. Initiale Symptome der disseminierten Gonokokken-
infektion (Angaben in % nach der Literatur)

Symptome [%]
Polyarthralgien 65
Monarthralgie 25
Dermatitis 25
Fieber, Schiittelfrost 31
Urogenitale Symptome 17
Initiale Zeichen:
Tenosynovitis 67
Dermatitis 67
Fieber 63
Arthritis 42
Urogenitale Symptome 25

® Hepatitis,

® Meningitis,

® Endokarditis,

® Mpyokarditis,

® Konjunktivitis.

Diese Symptome treten etwa 1-4 Tage nach der Infek-
tion auf. Wahrend der septikdmischen Phase der Er-
krankung leidet der Patient an Fieber, Schiittelfrost,
Tenosynovitis, Polyarthralgien und Polyarthritiden. Die
septischen Erscheinungen manifestieren sich an der
Haut als vesiko-pustuldre und oft himorrhagische und
spéter verkrustende Léasionen mit violettem Hof (s. Abb.
38.7).

m Gonorrhoische Mono- oder Oligoarthritis. Bei Pati-
enten mit gonorrhoischer Mono- oder Oligoarthritis,
die nie die Symptome einer Septikdmie entwickelt
haben, sind am héufigsten befallen:

Knie-,

Hand-,

Finger-,

Sprung-,
Ellbogengelenke.
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Abb. 38.7. Hautldsion bei Gonokokkeninfektion. Typische Pustel
auf dem Handriicken mit himorrhagischem Hof

Abb. 38.8. Daktylitis infolge Tenosynovitis bei Gonokokken-
arthritis

Tenosynovialitiden im Hand- und Sprunggelenkbe-
reich sowie Periostitiden sind méglich (s. Abb. 38.8). Bei
nicht rechtzeitigem Beginn einer addquaten Therapie
kommt es zur Knorpel- und Gelenkzerstérung.

Diagnostik

Bei Erguflbildung lassen sich die Erreger in etwa 50%
der Félle in der Synovia nachweisen. Die Synovialfliis-
sigkeit zeigt ferner die fiir eine bakterielle Infektion
typischen Veridnderungen wie eine vermehrte Leuko-
zytenzahl und einen erniedrigten Glukosespiegel.

Zusammenfassend mufl festgehalten werden, dafl
eine junge, sexuell aktive Frau, schwanger oder inner-
halb einer Woche nach Eintreten der Menstruation mit
migratorischen Polyarthralgien und Tenosynovitiden,
hochverdichtig auf eine Gonokokkeninfektion bleibt,
bis das Gegenteil bewiesen ist.

Sofern noch entsprechende Hautldsionen auftreten,
erscheint diese Diagnose noch wahrscheinlicher. Im
Unterschied zu einer gewdhnlichen bakteriellen Infek-
tarthritis fallt hier die multiple Gelenklokalisation auf,

mit hdufigem Sitz auch an den oberen Extremititen
einschliellich der kleinen Gelenke, sowie die periarti-
kuldre Beteiligung in Form von Tenosynovitiden am
Handriicken.

Therapie

Die Therapieempfehlungen zur Behandlung einer
Infektion mit Neisseria gonorrhoeae haben sich drama-
tisch gedndert, da in letzter Zeit eine ganze Reihe von
penicillinresistenten Stimmen entdeckt wurde. In der
Vergangenheit wurden fast alle Neisseria-gonorrhoeae-
Staimme mit mehr oder weniger hohen Dosen Penicillin
erfolgreich behandelt.

m Lokale Gonokokkeninfektion. Heutzutage ist die
Therapie der Wahl bei allen lokalen Gonokokkeninfek-
tionen Ceftriaxon 250 mg i.m. einmalig, gefolgt von
2mal 100 mg Doxycyclin téglich fiir 7 Tage.

m Disseminierte Gonokkokeninfektion. Eine ldngere
parenterale Therapie wird fiir die disseminierte Gonok-
kokeninfektion empfohlen, und zwar 1-2 g Ceftriaxon
téglich oder eine vergleichbare Dosis von Cefotaxim
i.v, bis die Symptome verschwinden. Solche Patienten
sollten hospitalisiert und die Gelenke durch Nadelaspi-
ration drainiert werden. Obwohl eine offene chirurgi-
sche oder arthroskopische Drainage selten erforderlich
ist, sollten Gelenke, die auf die oben erwéhnte Therapie
nicht ansprechen, einer solchen aggressiven Drainage
unterzogen werden. Nach Abklingen der Symptome
sollte der Patient noch fiir 7 Tage 250 mg Ceftriaxon
tdglich i.m. erhalten. Alternative antibiotische Regime
beinhalten Spectinomycin und Gyrasehemmer.

Meningokkokenarthritis M 01.0/A 39.8

Klinik

Die artikuldren und dermatologischen Manifestationen
der disseminierten Neisseria-meningitidis-Infektion
sind praktisch identisch mit denen der disseminierten
Gonokokkeninfektionen. Arthritiden kommen in
2-10% der akuten Meningokokkeninfektionen vor. 3
verschiedene Verlaufstypen konnen unterschieden wer-
den, und zwar

o die akute Polyarthritis, die gewohnlich mit einer
akuten Meningokokkendmie und Meningitis asso-
ziiert ist,

e die Mon(o)- oder Oligoarthritis, die fiir gew6hnlich
5-7 Tage nach der Septikdmie beginnt und

® eine primdr akute pyogene Arthritis, die nicht mit
einer Meningitis oder den klassischen Zeichen einer
Meningokokkendmie einhergeht.

Die Hautverdnderungen konnen praktisch nicht von
denen bei disseminierten Gonokokkeninfektionen
unterschieden werden, und die Diagnose ist nur auf-
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grund der bakteriologischen Untersuchung zu stellen.
Tenosynovitiden kommen im Gegensatz zur dissemi-
nierten Gonokokkeninfektion sehr selten vor. Die Syno-
viaanalyse ergibt einen leicht entziindlichen Erguf3, der
hiufig jedoch steril ist. Arthritiden treten vor allen Din-
gen an den Knie-, Sprung- und Ellbogengelenken auf.

Diagnostik

Das diagnostische Vorgehen ist weitgehend identisch
mit dem bei der Gonokokkeninfektion. Routineméflige
Untersuchungen des Liquors sollten bei solchen Patien-
ten durchgefiithrt werden, bei denen eine Meningitis
vermutet wird.

Therapie
Zur Behandlung ist eine antibiotische Therapie mit
Penicillin angezeigt.

Haemophilus-influenzae-Arthritis

Epidemiologie

Frither war Haemophilus influenzae der hiufigste Erre-
ger einer infektiosen Arthritis bei Kindern im Alter
zwischen 6 Monaten und 5 Jahren. Seit Einfithrung
einer Vakzine gegen diesen Keim im Oktober 1990 hat
die Inzidenz dieser Arthritiden aber dramatisch abge-
nommen.

Atiologie

Mehrheitlich sind die Kinder mit einer infektiésen Hae-
mophilus-influenzae-Arthritis zwischen 6 und 24
Monate alt, da zu diesem Zeitpunkt die miitterlichen
Antikdrper abnehmen und die autologe Antikdrperpro-
duktion gegen Haemophilus influenzae noch nicht auf
vollen Touren l4uft. Etwa>/4 der Kinder mit einer durch
Haemophilus influenzae hervorgerufenen septischen
Arthritis leiden an einem Immundefekt oder an einer
anderen vorbestehenden Erkrankung. Interessanter-
weise liegt das Erkrankungsmaximum fiir diese Arthri-
tisform in den Herbst- und Wintermonaten, insbeson-
dere in der Zeit von Oktober bis Dezember.

Klinik

m Symptome im Kindesalter. Die Arthritiden treten
mon- oder oligoartikuldr an Hiifte und Sprunggelenken
und wesentlich seltener an den Knien, Ellbogen und
Handgelenken auf. Mehrheitlich haben die kleinen Pati-
enten Fieber, hdufig mehr als 38,5 °C. Zumeist bestehen
das Fieber und die Gelenkschmerzen schon mehrere
Tage vor dem ersten Arztkontakt.

Die klassischen Zeichen der Entziindung sind typi-
scherweise an einem infizierten Knie nachweisbar. Die
Hilfte der Kinder hat einen respiratorischen Infekt, !/3
eine Otitis media und etwa 30% eine Meningitis. Von
den Kindern mit Meningitis hat etwa die Hilfte keiner-
lei Symptome, die an eine Meningitis denken lassen, bis
dann die Diagnose einer septischen Arthritis gestellt

ist. Es ist daher imperativ, daf§ Kinder mit einer Hae-
mophilus-influenzae-Arthritis engmaschig auf menin-
geale Zeichen hin untersucht werden. Hierzu gehort
auch die Lumbalpunktion, insbesondere wenn Antibio-
tika benutzt werden, die nicht meningengdngig sind.

m Symptome im Erwachsenenalter. Haemophilus
influenzae verursacht nicht nur bei Kindern Infektio-
nen, sondern auch bei Erwachsenen, insbesondere der
Typ B kann eine Gelenksepsis hervorrufen. Bei Erwach-
senen ist eine solche infektiose Arthritis ein akutes
Krankheitsbild, bei dem sich die Gelenksymptome akut
entwickeln, einhergehend mit Fieber, Schiittelfrost und
unspezifischen Symptomen wie

Abgeschlagenheit,
Myalgien,
Ubelkeit und
Kopfschmerzen.

Etwa 2/3 der Patienten haben zusitzlich eine

Pharyngitis,
Konjunktivitis,
Sinusitis,
Zellulitis oder
Nackensteifigkeit.

In etwa 16% der Fille geht diese Arthritis mit einer
Meningitis einher. Interessanterweise sind etwa 40%
aller durch Haemophilus influenzae hervorgerufenen
Fdlle von septischen Arthritiden beim Erwachsenen
polyartikuldr, und nicht selten werden dabei auch Teno-
synovitiden beobachtet.

38.5.2
Infektidse Arthritiden durch gramnegative Bazillen

Atiologie

Aufler durch gramnegative Kokken konnen infektiose
Arthritiden auch durch gramnegative Bazillen wie E.
coli, Salmonellen oder Enterobacterspezies hervorgeru-
fen werden. Beim Erwachsenen unterscheidet man 2
Gruppen:

® septische Arthritiden bei chronisch kranken Patien-
ten von den
® bei i.v.-Drogenabusus auftretenden.

Der chronisch kranke erwachsene Patient, der eine
gramnegative infektiose Arthritis entwickelt, ist in der
Regel dlter als 60 Jahre und leidet an Krankheiten wie:

® Diabetes mellitus,
® Sichelzellenaniamie,
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® Neoplasie,
e vorbestehenden Gelenkerkrankungen.

Nicht selten wird er auch immunsuppressiv behandelt.
Weitere Risikofaktoren fiir eine gramnegative Gelenk-
infektion sind:

chronische Polyarthritis,
Chondrokalzinose,

Osteonekrose,

traumatische Arthritis,
systemischer Lupus erythematodes,
alloplastischer Gelenkersatz.

Bei 75% der Erwachsenen mit einer gramnegativen sep-
tischen Arthritis 148t sich zumindestens einer dieser
zur Infektion disponierenden Faktoren nachweisen.

Klinik

Fast alle Patienten (mehr als 90%) haben eine septische
Monarthritis, gelegentlich wird jedoch ein polyarti-
kuldrer Befall beobachtet. Wenn auch hauptsachlich die
Knie oder andere grofle Gelenke befallen werden, so
tallt doch die ungewdhnlich hohe Frequenz des Sterno-
klavikular- und Sakroiliakalgelenkbefalls bei diesen
Patienten auf. Insbesondere wenn Drogen intravends
appliziert werden, entwickeln sich gramnegative Ge-
lenkinfektionen, die sich typischerweise mit Schmerzen
und Schwellung présentieren. Fieber kommt hiufig vor,
jedoch fehlen die Zeichen einer Bakteridmie. Der Befall
der Sternoklavikular- und Iliosakralgelenke ist sehr
schleichend, so daf die Diagnosestellung erst nach vie-
len Monaten verspitet erfolgt.

Diagnostik

Am hidufigsten wird E. coli aus den infizierten Gelenken
isoliert. Andere Bazillen sind Proteus mirabilis, Pseudo-
monas aeruginosa, Serratia marcescens sowie Salmo-
nellen. Wenn sich auch mehrheitlich nur ein einziger
Keim aus diesen Gelenken isolieren 1df3t, so sind jedoch
etwa 10% der Gelenke multibakteriell infiziert, hdufig
sowohl mit einem gramnegativen als auch mit einem
grampositiven Keim, wobei letzterer in der Regel Sta-
phylococcus aureus ist.
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