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Behandlungsalgorithmen der 
chronischen Osteomyelitis
Treatment algorithms for chronic osteomyelitis
Hintergrund: Die Osteomyelitis ist eine seit langem  
bekannte, aber immer noch kontrovers diskutierte Er-

krankung. Infolge der demografischen Entwicklung ist künf-
tig mit einem Anstieg der exogen erworbenen Form zu rech-
nen. Es werden das klinisch relevante, pathophysiologische 
Modell der Biofilmbildung dargestellt und davon ausgehend 
die aktuellen therapeutischen Ansätze abgeleitet. 
Methoden: In den Datenbanken PubMed und Cochrane- 
Library wurde eine selektive Literaturrecherche durchgeführt. 
Gesucht wurden lokale und systemische Antibiotika sowie 
chirurgische Verfahren zur Behandlung der chronischen  
Osteomyelitis. Die Biofilmtheorie wird anhand der aktuellen 
Literatur erläutert.
Ergebnisse: Weder über die Definition noch über die  
Diagnosekriterien des Krankheitsbildes besteht bisher Kon-
sens. Die publizierten Arbeiten sind untereinander kaum  
vergleichbar, und es fehlen evidenzbasierte Übersichten zur 
Therapie. Die Behandlungsempfehlungen beruhen deshalb 
auf den Ergebnissen einzelner Studien und den aktuellen 
Lehrbüchern. Es wird zwischen einem kurativen und einem  
palliativen Behandlungsansatz unterschieden. Für beide Vor-
gehensweisen ist derzeit die chirurgische Therapie die  
wesentliche Maßnahme. Additiv ist eine antibiotische Be-
handlung erforderlich, die sich nach der Empfindlichkeit des 
Erregerspektrums richten muss.
Schlussfolgerung: Eine kombinierte chirurgische und  
antiinfektive chemotherapeutische Behandlung führt bei 
70–90% der Patienten zu einer anhaltenden Infektberuhi-
gung. Zur Eradikation von Biofilm-produzierenden Erregern 
fehlen derzeit geeignete Antibiotika.

Schlüsselwörter: Chronische Osteomyelitis, Biofilm, chirurgische 
Therapie, additive Antibiotikatherapie, Infektberuhigung
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Background: Osteomyelitis was described many years ago 
but is still incompletely understood. Its exogenously  
acquired form is likely to become more common as the 
population ages. We discuss biofilm formation as a clinically 
relevant pathophysiological model and present current  
recommendations for the treatment of osteomyelitis.
Methods: We selectively searched the PubMed and Coch-
rane databases for articles on the treatment of chronic osteo-
myelitis with local and systemic antibiotics and with surgery. 
The biofilm hypothesis is discussed in the light of the current 
literature.
Results: There is still no consensus on either the definition of 
osteomyelitis or the criteria for its diagnosis. Most of the 
published studies cannot be compared with one another, 
and there is a lack of scientific evidence to guide treatment. 
The therapeutic recommendations are, therefore, based on 
the findings of individual studies and on current textbooks. 
There are two approaches to treatment, with either curative 
or palliative intent; surgery is now the most important treat-
ment modality in both. In addition to surgery, antibiotics 
must also be given, with the choice of agent determined by 
the sensitivity spectrum of the pathogen.
Conclusion: Surgery combined with anti-infective chemo-
therapy leads to long-lasting containment of infection in 
70–90% of cases. Suitable drugs are not yet available for the 
eradication of biofilm-producing bacteria. 

Keywords: chronic osteomyelitis, biofilm, surgical therapy, addi-
tive antibiotic therapy, remission of osteomyelitis
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Infektiöse Erkrankungen des Skelett-
systems sind bereits aus der Frühphase 
der menschlichen Entwicklung be-
kannt. Zeichen einer abgelaufenen Os-
teomyelitis findet man in hominiden 
Fossilien (Australopithecus africanus), 
die Symptome werden schon in den äl-
testen medizinischen Texten beschrie-
ben (Edwin Smith Papyrus) [1–3].

Dennoch gelang es bis heute nicht, 
verbindliche Kriterien festzulegen, die 
eine sichere Diagnose erlauben. Ein 
Vergleich verschiedener Unter-
suchungs- und Behandlungsmetho-
den ist deshalb kaum möglich, evi-
denzbasierte Ergebnisse gibt es wenige. 
Ursächlich liegt dies am wichtigsten 
Charakteristikum: dem ausgesproche-
nen Symptomreichtum, mit dem sich 
die chronische Osteomyelitis (COM) 
manifestieren kann. Sie erschwert eine 
systematische Beschreibung, sie über-
rascht selbst erfahrene Behandler mit 
immer wieder neuen und unvorher-
sehbaren Verläufen [4–6]. 

Das klinische Erscheinungsbild der 
COM hat sich in den letzten 70 Jahren 
deutlich verändert. Mit der Einfüh-
rung der Antibiotika schien sie zu-
nächst ihre Schrecken zu verlieren. So 
konnte die hämatogene Osteomyelitis 
in den Industrieländern nahezu voll-
ständig zurückgedrängt werden [7].

Die posttraumatisch-postoperativ 
erworbene Form nimmt hingegen zu. 
Durch die Veränderung der Altersstruk-
tur in der Bevölkerung und die wachsen-
de Zahl chirurgisch-orthopädischer Im-
plantate wird in den nächsten Jahren 
mit einem weiteren Anstieg gerechnet 
[8, 9]. Es sollen deshalb die derzeitigen 
Behandlungskonzepte im Überblick 
dargestellt und erklärt werden.

Methoden

In den Datenbanken PubMed und 
Cochrane Library wurde eine selektive 
Literaturrecherche zu Behandlungsalgo-
rithmen der chronischen Osteomyelitis 
durchgeführt. Nach deutschsprachigen 
Publikationen wurde in den Datenban-
ken des Springer- und Thieme-Verlags 
sowie in aktuellen Lehrbüchern der sep-
tischen Chirurgie gesucht. 

Die Cochrane Datenbank enthält 
bisher eine Übersicht zur medikamentö-
sen Therapie der chronischen Osteomy-
elitis [10].

Eine Abfrage der PubMed-Bibliothek 
mit dem Term ((“chronic osteomyelitis” 
OR “bone infection” OR “chronic ostei-
tis”) and therapy) AND systematic(sb) 
ergab 15 Übersichten. 8 Publikationen 
erschienen für das Thema relevant und 
wurden ausgewertet [10–17]. Gesucht 
wurden lokale und systemische Antibio-
tika sowie chirurgische Verfahren zur 
Behandlung der chronischen Osteomy-
elitis. Die Biofilmtheorie wird anhand 
der aktuellen Literatur erläutert.

Epidemiologie

Frustran behandelte akute Infektkom-
plikationen stellen die häufigste Ursa-
che der chronischen Osteomyelitis in 
den entwickelten Ländern dar [18]. Sie 
treten in der elektiven Unfallchirurgie 
in 1–5% nach geschlossenen und – in 
Abhängigkeit vom Schweregrad – in 
3–50% nach erst- bis drittgradig offenen 
Frakturen auf [19]. Insgesamt kommt es 
bei 5% der traumatologisch/orthopädi-
schen Implantate im Laufe ihrer Stand-
zeit zu Infektkomplikationen [20].

In der primären Endoprothetik ist 
nach Hüft- und Kniegelenkersatz mit 
0,5–2% Frühinfektionen zu rechnen. Bei 

aseptischen Wechseloperationen treten 
5% tiefe Infektionen auf, nach septi-
schen Revisionseingriffen steigt der 
Wert über 20% an [21]. 

Bei 10–30% der Patienten geht die 
akute Osteitis in ein chronisches Stadi-
um über [18].

Definition

Der Begriff „Osteomyelitis“ bezeichnet 
die Infektion des Knochenmarks, der Be-
griff „Osteitis“ beschreibt eine Betei-
ligung des gesamten Organs einschließ-
lich der Kortikalis. Im angloamerikani-
schen Sprachraum wird der Terminus 
„osteomyelitis“ bevorzugt verwendet 
und synonym eingesetzt.

Eine allgemein anerkannte, interdis-
ziplinär akzeptierte Klassifikation der 
Osteitis gibt es bisher nicht [6, 7, 18, 22]. 
In der klinischen Praxis bewährt es sich, 
zwischen einer endogenen und einer 
exogenen Form zu unterscheiden. Erste-
re ist durch die hämatogene Aussaat von 
einem manifestationsfernen Focus ver-
ursacht, in der Regel mono-mikrobiell, 
und macht etwa 20% der Erkrankungen 
aus [7, 23]. Sie wird primär konservativ 
behandelt [23, 24].

Abbildung 1 a, b) 39-jährige Patientin, seit 20 Jahren chronisch rezidivierende, 5-fach revi-

dierte Femurosteitis. Deformierung, Sklerosierung, iatrogene Defekte nach Markraumrevision, 

PMMA-Ketteneinlage. c) Im Kernspintomogramm (STIR-Sequenz) Deformität des distalen 

Femur rechts und ausgeprägte Signalinhomogenität des Knochens, z.T. mit ausgeprägten Sig-

nalauslöschungen bei Ketteneinlage. Benachbart zarte lamelläre periostale Flüssigkeitsansamm-

lungen. 
© Deutscher Ärzte-Verlag | OUP | 2012; 1 (11) ■
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Bei der exogenen Form werden die 
Erreger traumatisch oder interventio-
nell direkt inokuliert, weshalb sich 
häufig ein polymikrobielles Spektrum 
findet. Die Therapie erfolgt in erster Li-
nie chirurgisch [7].

Die Einteilung geht auf einen Vor-
schlag von Lew und Waldvogel zurück, 
die noch eine dritte, ischämische Form 
abgrenzten [25]. Sie findet sich am 
häufigsten am diabetischen Fuß, der 
Verlauf ist nach Besserung der Durch-
blutungssituation nach eigener Erfah-
rung nicht grundsätzlich different zur 
exogenen Osteitis.

Eine akute Infektion manifestiert 
sich in der Regel in den ersten 2 Wo-
chen nach der Keiminokulation. Eine 
chronische Osteomyelitis wird mehre-
re Wochen bis Monate nach der Infek-
tion symptomatisch. Eine genaue zeit-
liche Abgrenzung beider Formen ist 
nicht möglich, sie unterscheiden sich 
jedoch durch avitales Knochengewebe 
und wirtsseitige reparative Reaktionen 
(„Totenlade“, „Involucrum“ (s. Glos-
sar)), die nur bei der chronischen Form 
gefunden werden [7].

Pathophysiologie

Die posttraumatische und postoperative 
Osteitis spielt im klinischen Alltag in 
den Industrieländern mit Abstand die 
wichtigste Rolle und macht 80% der 
Knocheninfektionen aus. Etwa 10–30% 
der akuten Form chronifizieren [18]. Lo-
kale und systemische Risikofaktoren 
(RF) wirken prädisponierend (s. Kasten 
Risikofaktoren) [e1, e2].

Die chronische Osteomyelitis ist ei-
ne schwer zu behandelnde Erkrankung, 
die durch häufige Rezidive gekennzeich-
net ist. Sie manifestiert sich, wenn ein 
Ungleichgewicht zwischen Virulenz 
und Menge der inokulierten Bakterien 
und der Abwehrkraft des Wirtes eintritt 
[e3]. Das pathophysiologische Verständ-
nis hat sich durch das Biofilmmodell er-
heblich verbessert, lassen sich damit 
doch die vielfältige Symptomatik und 
der wechselhafte Verlauf erklären.

Voraussetzung zur Bildung von Bio-
film (s. Glossar) sind avitales Gewebe 
und nekrotischer Knochen, die als 
Fremdkörper wirken und von Bakterien 
besetzt werden. Die Keime bilden dort 
zunächst flächenhafte Kolonien, die 
sich zu einer 3-dimensionalen Struktur 

vermehren. Sie kommunizieren über 
Chemosignale, die als Autoinduktoren 
wirken und ein koordiniertes Verhalten 
sowohl Art-intern als auch Art-über-
greifend erlauben („quorum sensing“ 
(s. Glossar)) [e4, e5]. Diese Matrix bietet 
den Bakterien Schutz vor mecha-
nischen Einflüssen und erschwert die 
Penetration von Antibiotika, körper-
eigenen Abwehrzellen sowie Antikör-
pern im Sinne einer Diffusionsbarriere. 
Die Erreger wechseln von einer plank-
tonischen Phase (s. Glossar) mit hoher 
Stoffwechselrate und rascher Vermeh-
rung in eine sessile Form (s. Glossar) 
mit stark reduziertem Metabolismus 
und verlangsamten biologischen Reak-
tionen. Dadurch kann sich ihre Emp-
findlichkeit auf Antibiotika um den 
Faktor 103 reduzieren [e6].

Die körpereigene Immunabwehr wird 
von einem Sequester (s. Glossar) in ähn-
licher Weise gehemmt wie durch das Im-
plantat bei der Fremdkörper-assoziierten 
Infektion. Neutrophile Granulozyten 
können Biofilm schlecht penetrieren und 
dabei ihre Phagozytose-Fähigkeit verlie-
ren. Es kommt zu einer Apoptose mit über-
schießender Komplementaktivierung, 
Freisetzung von Radikalen und Proteasen, 
folglich zu einem lokalen Immundefizit.

In den unteren Schichten des Bio-
films herrschen anaerobe Verhältnisse, 
wodurch die Wachstumsrate und meta-
bolische Aktivität der Erreger massiv re-

duziert wird. Sogenannte „persister“, 
Stoffwechsel-inaktive Keimpopulatio-
nen, sind gegenüber Antibiotika weit-
gehend unempfindlich. Sie können 
nach Beendigung der Behandlung in ei-
nen aktiven Modus zurückkehren und 
dann Resistenz gegen die ursprünglich 
verabreichten Antiinfektiva aufwei-
sen [e7].

Ein Wechsel von der sessilen wieder 
in die planktonische Phase ist möglich, 
wodurch klinisch ein lokales oder syste-
misches Infektrezidiv ausgelöst werden 
kann. Die Biofilmpopulation wirkt so-
mit als dauerhafte Quelle virulenter Er-
reger, selbst unempfindlich gegen das 
körpereigene Immunsystem und appli-
zierte Antibiotika. Die sicherste Behand-
lung ist deshalb zurzeit die chirurgische 
Entfernung des Biofilm tragenden Se-
questers [5].

Das stark vereinfacht dargestellte 
Modell (s. Abb. 2) muss noch im Detail 
durch In-vivo-Untersuchungen belegt 
werden. Viele Steuerungsprozesse der 
Biofilmbildung sind noch nicht geklärt. 
Das Modell bildet die Klinik einer chro-
nisch rezidivierenden Erkrankung je-
doch bisher am besten ab und zeigt An-
satzpunkte für eine rationale Therapie 
[e6, e8–e12]. Eine weitere Ursache chro-
nischer Infektionen sind langsam wach-
sende Erreger, die sogenannte „small co-
lony variants“ (scv) bilden und schwer 
nachzuweisen sind. Sie können Nicht-

Abbildung 2 Therapieoptionen der chronischen Osteomyelitis. 
 Deutscher Ärzte-Verlag | OUP | 2012; 1 (11)
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Phagozytose-fähige Zellen penetrieren, 
wo sie intrazellulär überdauern und un-
empfindlich auf die derzeit verfügbaren 
Antibiotika sind [e13, e14].

Keimspektrum

Staphylococcus aureus und Koagulase-
negative Staphylokokken finden sich in 
etwa 75% als Ursache einer chronischen 
Osteomyelitis. In abnehmender Häufig-
keit und in Abhängigkeit der Dispositi-

on lassen sich Streptokokken, gramne-
gative Erreger (Enterobakterien, Pseudo-
monaden) und Anaerobier nachweisen, 
selten sind Mykobakterien und Pilze. Al-
len gemeinsam ist die Potenz, Biofilm zu 
bilden [5, 7, 25, e2].

Diagnose

Das Krankheitsbild ist bisher nicht ein-
heitlich definiert, weshalb viele Autoren 
eigene Kriterien festlegen. Ein Vergleich 

differenter Untersuchungs- und Behand-
lungsansätze ist deshalb kaum möglich 
[6]. Die Diagnose der COM wird umso 
wahrscheinlicher, je mehr Punkte eines 
Scores erfüllt sind, der klinische, laborche-
mische, bildgebende, mikrobiologische 
und pathohistologische Parameter be-
rücksichtigt. Zu Einzelheiten wird auf die 
kürzlich publizierte Arbeit von Schmidt et 
al. verwiesen, die ausführlich auf die Be-
wertung der Befunde eingeht [6].

Anamnese und klinischer Unter-
suchungsbefund geben wesentliche 
Abbildung 3a-d 75-jähriger Patient mit akutem Rezidiv einer chronischen posttraumatischen Femurosteitis, seit 17 Jahren ruhend. Nekrotisier-

ender Weichteilinfekt mit Nachweis von Methicillin-resistenten Staphylokokken (MRSA) und hämolysierenden Streptokokken Gruppe G. Bei der 

Aufnahme seit 5 Tagen progrediente Schmerzen am distalen Oberschenkel links, Leukozyten 19.600/mm3, C-reaktives Protein 31 mg/dL (Norm 

unter 0,5 mg/dL). Radikales Debridement mit Exzision von Haut, Faszien und Anteilen des distalen Musculus vastus lateralis links, Femur-Halbscha-

lenresektion, Markraumrevision und Aufbohrung, temporärer Kunsthautverschluss. Etappenrevisionen nach 48 Stunden mit Kniegelenkrevision, 

subtotaler Synovektomie, Implantation von Gentamycin-Palacos-Platzhaltern. Im weiteren Verlauf Debridement mit Gelenkspülung, PMMA-Ketten-

Implantation und insgesamt 6 weiteren Revisionen. Lokale Lappenplastik durch den Musculus biceps femoris und einen myokutanen lateralen Ga-

strocnemius-Lappen. Anschließend anhaltende Infektberuhigung. Pathologische Fraktur nach Drehsturz 5 Monate später. Fixateur externe, Spon-

giosaplastik. Vollbelastung nach 6 Monaten. Nachuntersuchungszeit 12 Monate.
© Deutscher Ärzte-Verlag | OUP | 2012; 1 (11) ■
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Hinweise auf die Diagnose. Die Symp-
tome der chronischen Osteitis sind in 
vielen Fällen diskret und die klassi-
schen Infektzeichen fehlen. Bei hoch-
betagten, immunsupprimierten oder 
an einer Polyneuropathie leidenden Pa-
tienten findet man oft nur eine Mono- 
oder Oligosymptomatik [6]. Relativ 
häufig wird über rezidivierende, dump-
fe Schmerzen geklagt, pathognomo-
nisch ist eine Fistel mit Verbindung 
zum Knochen, aus der sich putrides Se-
kret entleert. Spätfolgen sind Implan-
tatlockerung, Implantatversagen, pa-
thologische Fraktur und – selten – ein 
Fistelkarzinom [18]. Die Infektparame-
ter im Serum können im Normbereich 
liegen [e15].

Zur Basisdiagnostik sind eine detail-
lierte Anamnese und klinische Untersu-
chung, Laborwerte (Blutbild, C-reakti-
ves Protein) und Röntgenaufnahmen 
in 2 Ebenen erforderlich. Radiologisch 
charakteristisch ist das „bunte Bild“ mit 
Osteolysen und Destruktionen neben 
Sklerosezonen und periostalen Apposi-
tionen [6] (Abb. 1). Zur weiterführen-
den Abklärung wird bei fehlenden 
Kontraindikationen ein Kernspintomo-
gramm mit Kontrastmittel angefertigt 
[e16]. Vor Einleitung einer Antibioti-
katherapie sollten tiefe Gewebeproben 
zur mikrobiologischen Untersuchung 
entnommen werden [22].

Therapie

Chirurgisch

Evidenzbasierte Leitlinien zur Behand-
lung der chronischen Osteomyelitis 
sind bisher nicht verfügbar. Prinzipiell 
kann zwischen einem palliativen und 
einem kurativen Behandlungsansatz 
unterschieden werden. Es muss des-
halb interdisziplinär geprüft werden, 
welche Maßnahmen dem Patienten zu-
gemutet werden können (s. Abb. 2). 
Seine Lebensqualität darf durch die Be-
handlung nicht reduziert, sondern 
sollte verbessert werden. Radikale Seg-
mentresektionen (s. Glossar), die Ex-
plantation von Endoprothesen an 
Hüft- und Kniegelenk sind ebenso wie 
Major-Amputationen belastende Ein-
griffe, die trotz schonender Operati-
onstechnik und optimaler Narkosefüh-
rung mit einem hohen Risiko verbun-
den sein können [21, e17].

Der kurative Behandlungsansatz der 
chronischen Osteomyelitis hat folgende 
Ziele:
•   Infektberuhigung
• Schmerzreduktion
•  Gliedmaßen- und Funktionserhalt. 

Bleibt die Behandlung erfolglos, 
so drohen lokale und systemische In-
fektrezidive bis zur Sepsis mit Multi-
organversagen. Analgetika-Abhängig-

keit und Missbrauch führen zu pri-
vater und beruflicher Desintegration. 
Hochbetagte können den Funktions-
verlust einer Gliedmaße oft nicht 
mehr kompensieren, sie werden pfle-
gebedürftig.

Entscheidet man sich für ein kurati-
ves Vorgehen, sind im Sinne eines „onco-
logic approach“ radikale chirurgische 
Knochen- und Weichteilresektionen im 
Gesunden erforderlich [4, e18]. Sämtli-
che Fremdkörper, auch abgebrochene 
Schrauben, Bohrer, Zerklagen und Ze-
mentreste werden entfernt, ebenso alle 
Implantate, die als Biofilm-Träger in Be-
tracht kommen. Bei einer Markraum-
infektion sind eine Aufbohrung und Spü-
lung anzustreben, um avitales, infiziertes 
Gewebe aus der Markhöhle zu entfernen 
[e19]. Die Absetzungsränder müssen so 
vital und durchblutet sein, dass sie ein 
Transplantat aufnehmen beziehungswei-
se in einer Andockzone konsolidieren 
können. Für die Festlegung der Resekti-
onsgrenzen gibt es keine objektiven Kri-
terien, sie unterliegen der Entscheidung 
des Chirurgen [e20]. 

Das Vorgehen gliedert sich in 4 
Schritte [e21]:
• Radikale Sequestrektomie
• Totraummanagement
• plastische Weichteilrekonstruktion
• Wiederherstellung der Knochenstabi-

lität
 D
Risikofaktoren der Wund- und 
Knochenheilung (nach [e34])
Systemische Risikofaktoren
•     Malnutrition
•     Nieren- oder Leberinsuffizienz
•     Diabetes mellitus
•     Respiratorische Insuffizienz

• Immunstörung (z.B. Aids, Granulo-
zytendefekt, Komplementdefekt)

•     Malignom
•    Neugeborene oder Hochbetagte
•     Nikotinabusus
• Immunsuppression (z.B. Chemothe-

rapie, Transplantation)
• Lokale Risikofaktoren

•  Chronisches Lymphödem
•   Chronisch-venöse Insuffizienz
•  Makroangiopathie
•   Ausgedehnte Narbenbildung
•  Strahlenfibrose
•  Vaskulitits der kleinen Gefäße
•  Neuropathie
Kernaussagen
• Bei der chronischen Osteomyelitis 

(COM) werden eine endogen-häma-
togene und eine durch direkten Kon-
takt erworbene Form unterschieden; 
letere verursacht etwa 80% der COM 
in den Industrieländern.

•     Die Entstehung der COM ist multi-
faktoriell, die Behandlung ist des-
halb nur interdisziplinär erfolgreich.

• Das Krankheitsbild ist bisher nicht 
eindeutig definiert, daher fehlen evi-
denzbasierte Studien zum therapeu-
tischen Vorgehen. 

•  Unter Berücksichtigung der Komor-
bidität muss zwischen einem kurati-
ven und einem palliativen Therapie-
ansatz entschieden werden; Be-
handlungsziele sind eine anhalten-
de Infektberuhigung, Schmerzre-

duktion und Wiederherstellung der 
Funktion.

• Die chirurgische Sanierung ist aus-
schlaggebend für den Therapieerfolg 
der posttraumatisch/postinterven-
tionell bedingten Osteitis; in speziali-
sierten Zentren gelingt eine Infekt-
beruhigung in 70–95%. 
eutscher Ärzte-Verlag | OUP | 2012; 1 (11)
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Die Größe der entstehenden Defekte 
bleibt zunächst unberücksichtigt, ledig-
lich versorgende Gefäße und Nerven 
sind zu schonen. Die Radikalität des Ein-
griffes entscheidet über den weiteren 
Verlauf. Wesentlich ist das Management 
des Totraumes, der unversorgt zu einem 
frühen Infektrezidiv führen kann. Am 
Knochen hat sich die Implantation von 
PMMA-Ketten (s. Glossar) bewährt, 
auch Palacos-Platzhalter mit oder ohne 
Antibiotikazusatz sind geeignet.

Als temporärer Weichteileratz steht 
die Vakuumokklusion zur Konditionie-
rung des Transplantatlagers zur Ver-
fügung. Tritt klinisch und laborche-
misch eine Infektberuhigung ein, so er-
folgt 6–8 Tage später der definitive 
Weichteilverschluss mittels lokalem, 
freiem faszio-kutanem oder freiem 
Muskellappen. Nach dessen Einhei-
lung sind die Voraussetzungen ge-
schaffen, um eine definitive Stabilisie-
rung durchführen zu können. Bei seg-
mentalen Defekten über 3–4 cm Länge 
kommen die Durchführung eines Seg-
menttransportes in der Technik nach 
Ilizarov oder eines vaskulär gestielten 
Knochentransplantates zum Einsatz 
[e22–e24]. Möglicherweise vereinfacht 
in Zukunft der Einsatz von bone mor-
phogenetic proteins (BMP) (s. Glossar) 
die ossäre Rekonstruktion [e25]. Bei 
kleineren oder Halbschalen-Defekten 

(s. Glossar) ist oft eine autologe Spon-
giosaplastik ausreichend. 

Für ein erfolgreiches Management 
der COM ist eine interdisziplinäre Be-
handlung mit enger Zusammenarbeit 
zwischen Unfallchirurgen/Orthopäden, 
plastischen Chirurgen, Radiologen, Mi-
krobiologen und Anästhesisten uner-
lässlich. Häufig müssen zusätzlich Ge-
fäßchirurgen und Internisten hinzuge-
zogen werden. Während der kritischen 
Behandlungsphasen sind engmaschige 
Befundkontrollen durch den Verant-
wortlichen erforderlich, der die Eingriffe 
auch alle selbst vornehmen oder assis-
tieren sollte. Diese Kontinuität ist am 
ehesten in Abteilungen gewährleistet, 
die personell und finanziell für aufwen-
dige Komplexbehandlungen eingerich-
tet wurden. Die Erfolgsraten liegen dann 
zwischen 70–95% [e19].

Gelingen eine anhaltende Infekt-
beruhigung und Stabilisierung, so ist in 
der Regel keine Dauermedikation erfor-
derlich. Dennoch spricht man nicht von 
einer Infektsanierung oder -heilung, 
sondern von einer Remission oder Beru-
higung [7].

Lässt der Allgemeinzustand des Pa-
tienten ausgedehnte Eingriffe nicht zu, 
sind palliative Maßnahmen mit dem 
Ziel der Infektkontrolle und Schmerzlin-
derung anzustreben. Zur Verfügung ste-
hen die Markraumtrepanation, die loka-

le Sequestrektomie, Weichteilrevisionen 
oder Dauerdrainagen [e27]. 

Additiv erfolgt eine resistenzgerech-
te systemische, bevorzugt orale Antibio-
tikatherapie, ergänzt durch eine adäqua-
te Schmerzbehandlung. Oft ist eine 
Dauermedikation mit den daraus resul-
tierenden gesundheitlichen und wirt-
schaftlichen Folgen unumgänglich. So-
fern eine Herdsanierung nicht gelingt, 
ist mit periodischen Infektexazerbatio-
nen und einem konsumierendem Ver-
lauf zu rechnen.

Medikamentös

Verfolgt man einen kurativen Ansatz, so 
ist und bleibt auf absehbare Zeit die Chi-
rurgie der wichtigste Behandlungspfei-
ler. Sie alleine ist aber nicht ausreichend, 
sondern verlangt eine additive Antibio-
tikatherapie. Verschiedene Behand-
lungsregimes wurden vorgeschlagen, ei-
ne Überlegenheit ist bisher für keine Op-
tion gesichert. Eine kalkulierte Therapie 
beginnt nach Entnahme tiefer Gewebe-
proben zur mikrobiologischen Unter-
suchung und richtet sich gegen das zu 
erwartende Keimspektrum. Zum Einsatz 
kommen Beta-Lactam-Antibiotika, die 
in der Regel gut verträglich sind und 
ausreichend hohe Serum-Wirkspiegel 
erreichen [e28]. 
lossar
iofilm: Zitat: Eine Ansammlung in 
erbindung stehender, von extrazellu-

ärer Substanz umgebener Bakterien, 
ie gegen die meisten Antibiotika und 
ie Wirtsabwehr unempfindlicher sind 
ls in der planktonischen Phase [e8].
MP: Bone mophogenetic protein, 
ignalmoloeküle, Zytokine des Trans-
orming Growth Factor beta-Signalwe-
es. BMP-2 und BMP-7 werden indus-
riell hergestellt, stimulieren u.a. Os-
eoblasten, sind zur Knochenwachs-
umsförderung bei bestimmten Indi-
ationen zugelassen. Kostenintensiv.
albschalenresektion: Semizirku-

äre Knochenentfernung, meist unter 
rhalt einer Teststabilität möglich, so 
ass Defektauffüllung durch Spongio-
aplastik zur Konsolidierung ausreicht. 
dditive Osteosynthese nur im Aus-
ahmefall erforderlich. 

Involucrum: (lateinisch: Hülle) Re-
aktive Knochen-Neubildung um In-
fektherd/Sequester, Infekthöhle.
Phase, planktonisch: Frei flottie-
rende Bakterien, virulent, reproduktiv, 
Wirtsreaktionen auslösend, antibioti-
kasensibel, kulturell anzüchtbar. 
Macht 0,1% der Bakterienmasse aus 
[e35]. 
Phase (sessile): In einer Schleim-
schicht lebende Bakterienpopulation, 
über Signalmoleküle kommunizie-
rend. Metabolisch wenig aktiv, gedros-
selte Reproduktion, schwer nachweis-
bar, tolerant gegen Antiobiotika und 
Immunabwehr [e35].
PMMA: Polymethylmethacrylat, 
Knochenzement zur Verankerung 
von Endoprothesen. Als PMMA-Ku-
geln mit Gentamycin in verschiede-
ner Dosierung imprägniert, z.B. 30 
Kugeln à 7 mm Durchmesser und 

7,5 mg Gentamycinsulfat. Zur lokalen 
Antibiotikatherapie und Knochende-
fektverfüllung. Industriell gefertigt. 
Quorum sensing: Kommunikations-
systeme von Bakterien, die Art-intern 
und Art-übergreifend wirken. In Ab-
hängigkeit von der Populationsdichte 
werden über Signalmoleküle Stoff-
wechselprozesse gesteuert. Ermöglicht 
Reaktion auf sich ändernde Umwelt-
bedingungen, somit wichtiger Selekti-
onsvorteil [e4].
Segmentresektion: Zirkuläre, voll-
ständige Knochenentfernung. Hinter-
lässt einen instabilen Defekt, der nur 
durch Verkürzung/Interponat plus Os-
teosynthese oder Segmenttransport zu 
behandeln ist. 
Sequester: Avitales Knochenfrag-
ment, potenzieller Bakterien- und Bio-
film-Träger. 
© Deutscher Ärzte-Verlag | OUP | 2012; 1 (11) ■
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Alternativ kommen Lincosamide 
und Gyrase-Hemmer zum Einsatz. Strit-
tig ist die Bewertung einer Kombinati-
onstherapie, die bisher hauptsächlich 
bei implantatassoziierten und peripro-
thetischen Infektionen eingesetzt wird 
[e29, e30]. Sie findet Befürworter bei der 
Behandlung von Infektionen mit Pro-
blemkeimen [e31, e32]. Evidenz-belegte 
Vorteile konnten bisher dafür nicht ge-
funden werden [7, e33].

Uneinigkeit besteht über die Dauer 
der Behandlung. Je jünger der Patient, 
umso kürzer wird antibiotisch thera-
piert [14]. Bei Kindern wird in der Re-
gel 2 Wochen, bei Erwachsenen 4–6 
Wochen behandelt. Nach Eingang des 
Antibiogrammes, basierend auf Kultu-
ren aus Knochenbiopsien, wird die kal-
kulierte auf eine gezielte antiinfektive 
Therapie umgestellt. Das Vorgehen be-
ruht auf Untersuchungen am Tiermo-
dell und der Erkenntnis, dass die Neu-
bildung von Blutgefäßen am Erwach-

senenknochen 3–4 Wochen Zeit bean-
sprucht. Inwieweit dieser Ansatz der 
Realität des osteitisch erkrankten 
menschlichen Knochens entspricht 
und ob diese Behandlungs-Zeiträume 
tatsächlich erforderlich sind, ist unge-
klärt [13]. Bei der Literaturrecherche 
fanden sich keine Studien, die Vorteile 
für ein bestimmtes Präparat statistisch 
belegen konnten. Ebenso ist die Wirk-
samkeit einer lokalen Antibiotikathe-
rapie wissenschaftlich nicht gesichert 
[e33].

Prophylaxe

Die wirksamste Vorbeugung der akuten 
posttraumatischen Osteitis gelingt 
durch eine schonende, adäquate und 
zeitgerechte Versorgung der verletzten 
Knochen und Weichteile [4, 19, e32]. 
Die Beherrschung des akuten Infekts 
stellt die beste Prophylaxe des chro-

nischen Verlaufes dar [18]. Gegenwär-
tig scheint eine Absenkung der Infekt-
rate auf unter 1–2%, die in der elektiven 
Traumatologie und Orthopädie er-
reicht und seit Jahren stabil sind, nicht 
möglich. Es wird deshalb an der Be-
schichtung von Implantaten zur Ver-
hinderung einer Erregeradhärenz gear-
beitet. Ein anderer Ansatz geht der Sti-
mulation des Immunsystems gegen 
Staphylokokken-Antigene nach (Über-
sicht bei [5]). Der Regelversorgung ste-
hen diese Verfahren noch nicht zur 
Verfügung.  
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