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Zusammenfassung:
Endoprotheseninfektionen der Schulter stellen hédufig ein komplexes Problem dar, das in der Regel
eine operative Behandlung erfordert. Die typischen Behandlungsalgorithmen hinsichtlich Infekt-
ursache, Zeitpunkt und Keimspektrum sind auch bei dem Low-grade-Infekt zu berticksichtigen. Er
unterscheidet sich aber von anderen Infekten dadurch, dass er hdufig als solcher nicht erkannt
wird. Das Therapiespektrum beinhaltet zum einen das prothesenerhaltende Debridement mit
Komponentenwechsel sowie den 2-zeitigen, kompletten Prothesenwechsel unter Einsatz einer an-
tibiotikabeladenen Interimsprothese. Von entscheidender Bedeutung ist die Erkennung eines Low-
grade-Infekts, da die typischen klinischen Zeichen meist fehlen, und dessen sachgerechte Thera-
pie, um eine Infektpersistenz und damit eine fortschreitende Schiddigung des Knochenlagers zu

vermeiden.
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Die Schulterendoprothetik ist in der
orthopéddischen Chirurgie seit etwa
70 Jahren fest etabliert [1-4]. In den
USA wurden 2008 etwa 50.000 Schul-
terprothesen implantiert, seither
steigt diese Zahl jdhrlich um etwa
5000 Prothesen [5]. Dadurch steigt
auch die Anzahl der Revisionseingrif-
fe exponentiell [6, 7]. Vor 30 Jahren
wurde eine Schulterprotheseninfekti-
on zwischen 0,4 und 2,9 % angege-
ben [4]. Jiingere Ergebnisse berichten
fiir anatomische Prothesen 1,1 % [8]
und fiir inverse Implantate 3,8 % [9].
Bei den inversen Prothesen stellt die
Infektion nach der Instabilitit aber
die zweithdufigste Komplikation dar
[7]. In Deutschland werden an der
oberen Extremitdt etwa 20.000 Pro-
thesen/Jahr implantiert, woraus mehr
als 3000 Wechseloperationen jdhrlich

OUP 2019; 8: 315-322
DOI 10.3238/0up.2019.0315-0322

resultieren [10]. Eine Low-grade-In-
fektion provoziert in der Regel keine
schwerwiegenden oder letalen Kom-
plikationen, sie fiihrt aber bei der En-
doprothetik zu frithzeitigen Locke-
rungen und zu teils chronischen,
langwierigen Verldufen, die haufig ei-
nen 2-zeitigen und vollstindigen Pro-
thesenwechsel erforderlich machen.

Falls eine Infektion auftritt, wer-
den in der Regel auch bei addquater
Behandlung oft unbefriedigende Er-
gebnisse erzielt [4, 11-13]. Ein Schul-
terprothesenwechsel wird oft nur von
spezialisierten Abteilungen sicher be-
herrscht, da ein hohes Maf§ an Erfah-
rung erforderlich ist [14].

Nach dem Zeitpunkt der Entstehung
werden in der Regel 3 Hauptgruppen

gebildet, der Low-grade-Infekt stellt

eine vierte, gesonderte Kategorie dar:

1. akuter, postoperativer Infekt
(0-3 Monate),

2. verzogerter, postoperativer Infekt
(3 Monate-2 Jahre),

3. Spétinfekt (> 2 Jahre),

4. Low-grade-Infekt (Zeitpunkt der
Entstehung unklar, hdufig nicht
erkannt).

Der akute Infekt ist meistens die Folge
einer intraoperativen Keimverschlep-
pung durch pathogene Keime (z.B.
Staphylococcus aureus). Eine frithzeiti-
ge lokale Rotung, Uberwdrmung und
starke Schmerzen sind frith nach dem
Eingriff vorhanden. Wundheilungs-
storungen und Fieber sind ebenfalls
typisch und werden daher schnell er-
kannt. Die verzogerte Infektion ist in
der Regel ebenfalls durch perioperativ

Fir alle Autoren: Rhon Klinikum, Abteilung Schulterchirurgie, Bad Neustadt a.d. Saale

© Deutscher Arzteverlag | OUP | Orthopédische und Unfallchirurgische Praxis | 2019; 8 (6)



316

Hudek et al.:

Low-grade-Infektionen bei Schulterprothesen
Low-grade infections in shoulder prostheses

Low-grade infections in shoulder prostheses

Summary: An infected shoulder prosthesis is commonly encountered as a complex problem. It is challenging
for the patient and the surgeon simultaneously because surgical treatment is mandatory in most of the cases.
The treatment algorithms valid for prosthetic infections are applied in a Low-grade infection as well. They orien-
tate on the infective cause, the timepoint of its appearance and the detected microbial spectrum. However, a
Low-grade infection is difficult to recognize as such. Therapy options range from a prosthesis-preserving de-
bridement with component replacement to a 2-step revision procedure including total and meticulous foreign
body removal and temporary spacer implantation loaded with antibiotics. The detection of a Low-grade infec-
tion is the first and crucial step for an effective treatment because the typical infection signs are usually missing.
An appropriate and early therapy is necessary in order to prevent the slow growing bacteria from further spread
and persistence in the host tissue, because both can lead to progressive and significant bone damage.

Keywords: low grade infection shoulder, periprosthetic joint infection, treatment algorithm, revision

arthroplasty shoulder

Citation: Hudek R, Eltair H, Aboalata M, Gohlke F: Low-grade infections in shoulder prostheses.
OUP 2019; 8: 315-322 DOI 10.3238/0up.2019.0315-0322

verschleppte Keime verursacht, diese
habe aber nur eine geringe Pathogeni-
tat. Ein Infekt entsteht dadurch stark
verzogert. Diese Eigenschaften treffen
vor allem auf niedrig pathogene Kei-
me zu (z.B. Staphylococcus epidermi-
dis). Die Spatinfektion erfolgt hin-
gegen durch hdmatogene Streuung.
Sie manifestiert sich als systemischer
oder subakut lokaler Infekt.

Die sog. Low-grade-Infektion ist
eine besondere Entitdt, deren Ursache
derzeit kritisch diskutiert wird. Die
Besiedlung der menschlichen Schul-
ter mit Cutibacterium acnes (zuvor als
Propionibacterium acnes bekannt, um-
benannt 2016) ist hoher als an ande-
ren Gelenken [15], und deshalb wird
das Auftreten dieser Art von Infekten
gerade in der Schulterchirurgie hiufig
beobachtet [15-22]. Weil die Low-gra-
de-Infektion {iblicherweise keine Kli-
nischen Infektzeichen prasentiert,
wird sie selten und wenn, dann hau-
fig erst sehr spit erkannt. Uberwiir-
mung und Rotung der Haut oder Fie-
ber fehlen fast immer. Es imponiert
meistens nur eine schmerzhaft einge-
schrankte Beweglichkeit und allenfalls
leicht erhohte Entziindungsparameter
(C-reaktives Protein, CRP zwischen
1-3 mg/dl). Der Keimnachweis lang-
sam wachsender Bakterien ist zudem
nicht trivial. Anaerobierkulturen mit
besonderen Kulturmedien (Thioglyco-
lat oder Blutkulturmedium) miissen
angelegt werden [23]. Zudem werden

mehrere Gewebeproben aus unter-

schiedlichen Anteilen des periprothe-

tischen Gewebes gefordert [24].

Ein Low-grade-Infekt steht meis-
tens in Zusammenhang mit Biofilm-
bildenden Bakterien [25]. Der hiu-
figste Verursacher der Low-grade-In-
fektion der Schulter ist C. acnes (ca.
70 %) [19, 26]. Es ist ein opportu-
nistisches Pathogen und kann inva-
sive und chronische implantatasso-
ziierte Infektionen verursachen [26].
Dabei ist vor allem der Biofilm ver-
antwortlich, unter dem sich der
Keim vor dem Zugriff des Immun-
systems und vor Antiinfektiva ver-
steckt. Ein Biofilm stellt einen sessi-
len Zusammenschluss von Bakte-
rienzellen dar, der folgendermafien
definiert wird:

1. Die Keime miissen sich zu einem
Substrat verbunden haben oder
Verbindung zu einem Interface
oder zu sich selbst haben. Inerte
Oberflachen bieten hier einen
idealen Haftgrund [25, 27].

2. Die Matrix des Biofilms muss aus
zumindest teilweise selbst pro-
duzierten, extrazelluldren, poly-
meren Substanzen bestehen.

3. Die Keime im Biofilm mtissen ei-
nen anderen Phidnotypen beziig-
lich Wachstum, Gen Expression
und Proteinbiosysthese aufweisen,
als ihre planktonischen Artgenos-
sen (als einzelne Zellen in Fliissig-
keit) [28]. So wurden die Grund-
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ziige eines Biofilms von Dunne et
al. treffend als ,Bakterien, Glyko-
kalyx und Oberfldche” zusammen-
gefasst [29].
Die Eigenschaft niedrig pathogener
Keime zur Produktion von Biofilmen
stellt die Grundlage zur Entwicklung
einer typischen Low-grade-Infektion
dar. Die Diagnostik, Therapie und
Pravention eines Low-grade-Infekts
beschiftigt sich somit zwangslaufig
mit den Eigenschaften des Biofilms.
Wenn es gelingt, den Biofilm zu eli-
minieren oder die Keime an der wei-
teren Proliferation aus dem Biofilm
zu hindern, kann es gelingen, den
Low-grade-Infekt erfolgreich zu be-
handeln. Die Matrix aus der ein Bio-
film konstruiert ist, kann aus endo-
gen oder exogen produzierten Poly-
sacchariden, Proteinen und/oder ex-
trazelluldarer DNA zusammengesetzt
sein, die sich je nach Bakterienspezies
und deren Untergruppen unterschei-
det [28]. Eine Organisationsstruktur
eines Biofilms kann aus einzelnen
wenigen Zellen bis hin zu einer di-
cken Schicht aus multiplen Zelllagen
bestehen, die sich strukturell und
funktionell erheblich voneinander
unterscheiden konnen [27]. Die
Struktur des Biofilms orientiert sich
in der Regel an der lokalen Infrastruk-
tur, die dem Keim zur Verfiigung
steht. Dazu zdhlen die Verfiigbarkeit
von Nahrung, der Abtransport von
Abféillen und Gas sowie die Platz-



bediirfnisse [29]. Meistens besteht im
Biofilm ein komplexes Netzwerk aus
Kandlen, durch die Ndhrstoffe in tie-
fere Regionen zu den Artgenossen
transportiert werden.

Sobald ein Fremdkoérper in Kon-
takt mit dem korperinneren Gewebe
kommt, so beschichtet der Wirt die-
sen Fremdkorper sehr rasch (inner-
halb von Minuten) mit einer extrazel-
lularen Matrix aus Proteinen, einer
»,Grundschicht“. Die verschleppten
Keime bleiben dann an der Oberfla-
che dieser Grundschicht haften.
Wenn es der Granulozytenabwehr des
Wirtes nicht gelingt, das Pathogen an
dieser ersten Haftung an der Oberfla-
che zu hindern, gewinnt der Keim in
der Regel ,das Rennen”. Der von
Gristina et al. beschriebene ,race for
the surface” ist dann damit fiir den
Wirt verloren [30]. Wenn die Einbet-
tung im Biofilm vollzogen ist, kann
die neutrophile Granulozytenabwehr
die Erreger kaum noch erreichen und
eradizieren [31]. Die Resistenz gegen-
iiber antimikrobiellen Mechanismen
ist dann gegeniiber ihrer plankto-
nischen Form bis zum Faktor 1000,
erhoht [32; 33]. Folglich bediirfen In-
fekte durch Biofilm-Bildner héufig ei-
ner chirurgische Therapie [34, 35].

Wihrend eine aseptische Schaft-
lockerung zementierter Schéfte nur
sehr selten zu beobachten ist, lockert
das Glenoid nach Verldufen von
10-15 Jahren meist aufgrund mecha-
nischen Versagens aus. Dies wird vor
allem durch Partikelabrieb provoziert.
Dabei stellen mannliches Geschlecht,
eine posttraumatische Arthrose oder
das Auftreten avaskuldrer Nekrosen
Risikofaktoren dar [36]. Radiologische
Osteolysezonen rund um das Glenoid
treten bereits regelhaft nach ca.
5 Jahren auf und sind nicht zwangs-
laufig durch einen Infekt verursacht
[37]. Dies muss bei der prdoperativen
Beurteilung berticksichtigt werden.
Eine vorzeitige Schaftlockerung nach
weniger als einem Jahr stellt hin-
gegen einen Hinweis fiir das Vorlie-
gen einer Low-grade-Infektion dar.

Die Diagnostik zur Erkennung von
Protheseninfekten schlief3t laborche-
mische, radiologische, klinische Para-
meter und pradisponierende Risiko-
faktoren ein.

Dabei gelten die grundsatzlich
pradisponierenden Faktoren fiir die
Entstehung eines Infekts auch fiir
den Low-grade-Infekt. Dazu zdhlen
ein hohes Alter (> 80 Jahre), Diabetes
mellitus, rheumatoide Arthritis, be-
reits implantierte Endoprothesen
(Hiifte, Knie), vorhergehende Eingrif-
fe am Schultergelenk, Hautldsionen
sowie schlechter Erndhrungszustand
oder i.v. Drogenabusus [38]. Der Low-
grade-Infekt scheint aber vor allem
Minner und solche jlingeren Alters
zu betreffen [39]. Sie erlitten mehr als
doppelt so hdufig eine Infektion in
einer Langzeituntersuchung an iiber
2500 Patienten nach primaérer Schul-
terendoprothetik als Frauen [39]. Der
typische Low-grade-Keim C. acnes
wird intraoperativ vor allem bei Mdn-
nern vorgefunden [19, 40, 41]. Selbst
bei gesunden Patienten kann bei ei-
nem schulterchirurgischem Erstein-
griff aus intraoperativen Proben des
OP-Situs C. acnes in iiber 36 % der
Félle nachgewiesen werden [41]. Bei
einer Prothesenrevision liegt die
Chance den Keim bei einem Mann zu
finden bei mehr als dem Faktor 6
(Odds ratio, OR 6,4, 95% CL
3,1-14,1) [19].

Typisch fiir Low-grade-Infekte
sind radiologische Lockerungszei-
chen im Rontgenbild. Wenn dort Os-
teolysen beobachtet werden, so steigt
die Chance, einen C. acnes bei der
Revision zu finden, um den Faktor 13
an (OR 12,9; 95 % CI: 2,9-92,5) [19].
Wenn also ein Saum um den hume-
ralen Schaft innerhalb des ersten Jah-
res nach Implantation auftritt, so
handelt es sich in der Regel um eine
infektassoziierte Lockerung. Ein
Saum um die zementierte Glenoid-
komponente anatomischer Prothesen
kann hingegen bis zu 2 mm betragen
und tritt aseptisch nach etwa 5 Jah-
ren oder spdter auf und ist in der Re-
gel nicht infektassoziiert [37]. Weil
die beobachterabhidngige Variabilitdt
bei der Beurteilung des Rontgenbilds
hoch ist, wird beim Verdacht auf eine
Lockerung die CT empfohlen [42].
Dabei wird die Darstellung der anato-
mischen Glenoidkomponente durch
Lagerung des Arms in Abduktion we-
sentlich verbessert (ABER-Position =
abduction and external rotation), da
Metallartefakte, die von Schaft und
Kalotte ausgehen, sich weniger auf

das Glenoid projizieren. Alternativ
lassen sich Dual-energy-CT-Unter-
suchungen zur Artefaktreduktion mit
gutem Erfolg durchfiihren.

Im Zweifel kann auch eine Szinti-
grafie helfen, weil sie eine Gewebere-
aktion als Stressreaktion erkennt und
damit den erhohten lokalen Stoff-
wechsel detektiert. Sie ist aber nicht
in der Lage, dessen Ursache fest-
zustellen, und eine Infektion kann
daher nicht mit ausreichender Spezi-
fitat erkannt werden [43]. Die Genau-
igkeit liegt auch mit modernen Me-
thoden hochstens zwischen 50 und
70 % [43].

Eine sonografisch kontrollierte
Gelenkpunktion bietet sich bei er-
kennbaren Fliissigkeitskollektionen
zur weiteren Diagnostik an. Eine blin-
de Punktion erweist sich oft als unzu-
reichend, da kein reprdsentatives
Aspirat gewonnen werden kann.

Wenn der Verdacht auf eine Low-
grade-Infektion besteht, so besteht
in der Regel die Indikation zur ope-
rativen Versorgung. Die weitere Be-
handlung orientiert sich dann syste-
matisch an der Ursache, dem Stadi-
um, der Ausdehnung, dem Keim-
spektrum und dem allgemeinen Zu-
stand des Patienten bzw. seinen Vor-
erkrankungen (Rheuma, Diabetes
mellitus).

Als therapeutische Optionen bei
manifestem Low-grade-Infekt beste-
hen:

1. partieller Wechsel der Komponen-

ten oder

2. kompletter Wechsel der Prothese.
Dieser kann a) einzeitig oder b) 2-zei-
tig unter Einsatz einer antibioti-
kabeladenen, artikulierenden Inte-
rimsprothese erfolgen. Als Riickzugs-
option bietet sich die Resektions-
arthroplastik an. Fiir eine Arthrodese
reicht die knécherne Abstiitzung zur
Herbeifiihrung einer knéchernen Fu-
sion nach Prothesenexplantation in
der Regel nicht aus.

Bei Verdacht auf eine Low-grade-
Infektion gilt es, zunachst die Diag-
nose zu sichern. Dies kann mitunter
schwierig sein, da laborchemische
und klinische Parameter in der Regel
unaufféllig sind. Eine aseptische Gle-
noidlockerung kann bei ldnger einlie-
gender Prothese einen Infekt vortdu-
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Behelfstechnik

schen. Eine Kontrollarthroskopie soll-
te dann angeboten werden, sie ver-
folgt 3 Ziele:
1. Beurteilung einer Glenoidlocke-
rung,
2. der mikrobiologischen und his-
tologischen Probenentnahme und
3. der endoskopischen Arthrolyse.
Bei Verdacht auf Beteiligung der
Weichteile kann eine MRT helfen, In-
filtrationen oder Abszesse zu erken-
nen. Bei einliegender Prothese kon-
nen jedoch erhebliche metallische
Artefakte das Bild stark beeintrachti-
gen, weshalb ein Rontgen/CT meist
zu bevorzugen ist. Da in der Regel
Biofilmbildner beteiligt sind, sollte in
Abhingigkeit von Keimspektrum und
Komorbiditdten ein 2-zeitiger Wech-
sel bevorzugt werden. Eine nicht ziel-
gerichtete Antibiotikatherapie mit zu
kurzer Behandlungsdauer ist drin-
gend zu vermeiden [44].

Eine arthroskopische Spiilung ist zur
voriibergehenden Entlastung eines

cillin);
die Langschaftprothese;

Humerusschaft

Empyems und zur Vermeidung einer
Septikdmie sinnvoll. Zur Behandlung
einer Low-grade-Infektion kommt sie
eigentlich nicht zu Einsatz, da sich
dieser Infekt tiber einen langen Zeit-
raum entwickelt und nicht frithzeitig
erkannt wird. Wenn ein Biofilmbild-
ner involviert ist, ist eine arthroskopi-
sche Spiilung selten erfolgreich und
kaum indiziert [44].

Bei frithen Infektstadien kann in der
Regel ein Debridement unter Erhalt
der zementierten oder knodchern fest
verankerten Prothesenteile durch-
gefiihrt werden [44]. Es stellt die Al-
ternative zum Prothesenwechsel dar,
sollte aber moglichst innerhalb der
ersten 8 Tage nach Infektmanifestati-
on durchgefiihrt werden [45]. Meis-
tens macht sich eine Low-grade-Infek-
tion aber erst nach lingerem Zeit-
raum und mit Osteolysen um die Pro-
thesenkomponenten bemerkbar, so-
dass auch der Wechsel der gelocker-
ten Komponenten erforderlich ist.
Wenn sich im Rahmen einer Kon-
trollarthroskopie der Verdacht auf ei-
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Lockerung einer inversen Schulterprothese 8 Jahre nach

Implantation bei einem 78-jahrigen insulinpflichtigen Diabetiker;

einzeitiger Wechsel auf eine inverse Revisionsprothese mit langem
Schaft unter intraoperativem Nachweis von C. acnes und nachfolgender
Antibiotikatherapie fiir 8 Wochen mit Breitsprektrum R-Lactam (Sultami-
Lockerung der Revisionsprothese 2 Jahre nach dem Wechsel auf
Wechsel der Revisionsprothese auf eine anti-
biotikabeladene Interimsprothese unter erneutem mikrobiologischem
und histologischem Nachweis von C. acnes und nachfolgender Kombina-
tionstherapie mit Vancomycin und Rifampicin;
imsprothese auf ein Sonderimplantat mit distaler Verriegelung im

Wechsel der Inter-

nen Low-grade-Infekt bestétigt hat, so
muss die weitere operative Strategie
geplant werden, die ein chirurgisches
Debridement obligat beinhaltet. Eine
Spilung mit der Jet-Lavage mit loka-
lem Antiseptikum (z.B. Lavasept) und
mehreren Litern Spiilfliissigkeit (z.B.
Ringer-Losung) wird ebenfalls in je-
dem Revisionsfall gefordert. Der
Wechsel von leicht zu entfernenden
Teilen wie dem Polyethyleninlay oder
der Glenosphdre bei inversen Prothe-
sen sollte immer durchgefiihrt wer-
den, da somit auch Biofilme entfernt
werden. Auch die Hohlrdume, wie
z.B. hinter der Glenosphire einer in-
versen Prothese, sollten erdffnet und
gespiilt werden. Im Anschluss emp-
fiehlt sich eine resistenzgerechte
Langzeitantibiotikatherapie {iiber ei-
nen Zeitraum von 3-6 Monaten.

Uber den einzeitigen Wechsel ist in
der Literatur wenig beschrieben [12,
46]. Vor dem Beginn einer antibioti-
schen Therapie miissen zunéchst
multiple Proben (mindestens 5 ver-
schiedene Lokalisationen) zur mikro-



Verdacht auf periprothetischen Low-grade-Infekt
s Steife, schmerzhafte Schulter

«  Meistens midnnfich

+ lockerungszeichen Rintgenbild {v.a. Schaft)
o Ggfs. Leicht erhdhte Entziindungsparameter (CRP)

Kontrollarthroskopie

*  Probenentnahme (Mikrobiologie + Histologie)

*  Debridement

e [berpriifung von Mobilitdt PE Glenoid (locker?)

Kein Keimnachweis/keine histologischen
Infekthinweise
= Histologische Kriterien nach Krenn/Morawietz
s Mikrobiologische Kultur fiir Angerobfer
»  Bebritung flr mindestens 14 Tage

Offenes Debridement
s Wenn nur Steife, periartikuldre Verwachsungen

Einzeitiger Wechsel/Komponentenwechsel
*  Wenn Lockerung vorhanden

Positiver Keimnachweis und keine histologischen

Infekthinweise

s Histologische Kriterien nach Krenn/Marawietz
*»  Mikrobiologische Kultur fiir Anaerobier

s Behriitung fiir mindestens 14 Tage

Pasitiver Keimnachweis und/oder positive

histologische Infekthinweise

= Histofogische Kriterien nach Krenn/Morawietz
»  Mikrobiclogische Kuitur fiir Anaerobier

»  Bebriitung fiir mindestens 14 Tage

Therapiealgorithmus

biologischen Untersuchung aus re-
prasentativem Gewebe (Kapsel/Syno-
via) und aus dem Protheseninterface
entnommen werden. Nach Prothe-
senentfernung wird griindlich debri-
diert und analog zum offenen Debri-
dement unter ausreichender Spiilung
mit Lavasept und einigen Litern Rin-
ger-Losung gespiilt. Es sollte antibio-
tikabeladener Zement verwendet wer-
den (empirisch Gentamycin/Vanco-
mycin). Die Antibiotikatherapie er-
folgt oft kalkuliert, da der Keim nicht
bekannt ist. Erst nach Eintreffen des
Antibiogramms kann resistenzge-
recht behandelt werden. Bei Anaero-
biern kann die Anzucht allerdings bis
zu 14 Tagen dauern. In einem Kollek-

Offenes Debridement

& Wenn nur Steife, periartikuldre Verwachsungen, aber keine

Lockerungen

Zweizeitiger Wechsel

s Wenn Lockerung varhanden

Zweizeitiger Wechsel

s Meistens mit Lockerungen, vollstindiger Wechsel,

s Entfernung sédmtlicher Zementreste und Fremdkdrper

s 3-4 Monate resistenzgerechte Antibiotiatherapie mit
Eigfilmpenetrierendem Antibiotikum (z.B. Rifarmpicin}

tiv der Mayo Clinic (n = 2279) wur-
den lediglich 2 Patienten mit peripro-
thetischem Infekt mit einzeitigem
Prothesenwechsel behandelt. Ein Pa-
tient wurde bereits 9 Monate spater
bei Infektrezidiv mit einer Resekti-
onsarthroplastik versorgt [12]. Hsu et
al. hatten retrospektiv 55 Patienten
nach einzeitigem Prothesenwechsel
fiir mindestens 2 Jahre und durch-
schnittlich 4 Jahren nachuntersucht.
Bei der Studiengruppe wurde C. acnes
kulturell nachgewiesen, bei der Kon-
trollgruppe nicht [47]. Weil kein Un-
terschied zwischen den Gruppen fest-
gestellt wurde, folgerten die Autoren,
dass C. acnes-Infekte auch einem ein-
zeitigen Prothesenwechsel unterzo-

gen werden konnen [47]. Die Inter-
pretation dieser Ergebnisse ist aber
schwierig, da C. acnes intraoperativ
bei tiber 36 % der Patienten mit
schulterchirurgischem Ersteingriff ge-
funden wird [41]. Somit kann der
Keimnachweis auch die Folge einer
Kontamination darstellen. Der Revisi-
onsgrund wird von den Autoren
nicht genannt, somit ldsst sich die
Frage nach der Effektivitdt eines ein-
zeitigen Prothesenwechsels nicht
konklusiv beantworten.

Der 2-zeitige Wechsel stellt bei mani-
festen Low-grade-Infektionen unter
Keimnachweis das Standardverfahren
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dar, fiir das es in der Literatur ausrei-

chende Evidenz gibt. Die gesamte

Prothese wird entfernt, und eine an-

tiobiotikabeladene, artikulierende In-

terimsprothese (Spacer) wird implan-
tiert (Abb 1 a-e). Die Ergebnisse fiir

dieses Verfahren sind zuverldssig [12,

48, 49]. Der 2-zeitige Wechsel hat den

Vorteil, dass die Biofilme samt der

von ihnen besiedelten inerten Ober-

flachen entfernt werden. Der antibio-
tikabeladene Zement entfaltet lokal
einen hohen Wirkspiegel. Mit einem
artikulierenden Spacer lassen sich zu-
dem spongitse Flichen versiegeln,
und die Beweglichkeit bleibt in gerin-
gem Umfang erhalten. Somit wird die

Schrumpfung der periartikuldren

Weichteile verhindert und die Im-

plantation der Revisionsprothese er-

leichtert. Auch die Planung des Wech-
seleingriffs unter Beriicksichtigung
von Knochen- und Weichteildefekten
tallt bei einliegendem Spacer leichter,
und die Implantatwahl ist besser
planbar [50]. Der 2-zeitige Schulteren-
doprothesenwechsel wird in unserem

Hause nach folgendem Therapiealgo-

rithmus durchgefiihrt (Abb. 2):

1. prdoperative Kontrollarthroskopie
des Gelenks in einem separaten
Eingriff und Entnahme mehrerer
mikrobiologischer und histologi-
scher Proben (vor Beginn der Anti-
biotikatherapie),

2. offene Revision des Gelenks mit
Explantation der Prothese, Debri-
dement und intraoperativer Pro-
bengewinnung (Mikrobiologie
und Histologie),

3. Implantation eines handgeform-
ten, artikulierenden PMMA-Spa-
cers, angereichert mit keimspezi-
fischem Antibiotikum (Gentamy-
cin/Vancomycin). Eine Verstdr-
kung des Spacers durch einen im-
plantierten Gewindestab ist emp-
fehlenswert. Gegebenentfalls ist
auch ein knocherner Glenoidauf-
bau notwendig.

4. Reimplantation bei unauffalliger
Klinik- und Entziindungsfreiheit.
Im Zweifelsfall kann eine Sonogra-
fie gesteuerte Punktion vor-
geschaltet werden. Wegen der be-
gleitenden Weichteilschdden
durch den Infekt und die aus-
gepragte Narbenbildung ist in der
Regel der Wechsel auf eine inverse
Prothese erforderlich.

Alle Nekrosen, Fremdkorper und avi-
tale Knochen sollten unter Erhalt der
Vaskularisierung entfernt werden, um
eine Infektpersistenz zu vermeiden.
Der Prothesenschaft wird in der Regel
iber ein M.pectoralis gestieltes Kno-
chenfenster entfernt. Verschiedene
Meifiel, eine hydraulische/elektrische
Frase und spezielle Raiumhaken sind
zur vollstindigen Zemententfernung
obligat [51]. Prdoperativ sollten daher
Rontgenbilder des gesamten ipsilate-
ralen Humerus und zur Lingen-
bestimmung auch der gesunden Ge-
genseite vorliegen. Zur Verankerung
der Revisionsprothese sind mindes-
tens S cm distal des gegenwartigen
Zementkochers erforderlich, dies de-
finiert dann die Lange der Revisions-
prothese. Sie muss prdoperativ mog-
lichst genau bestimmt werden, denn
hédufig sind Langschafte mit 210 mm
oder ldnger erforderlich. Gegebenen-
falls muss ein Sonderimplantat ange-
fertigt werden, dann sind ldngere
Vorlaufzeiten oft unausweichlich.
Nach dem Wechsel auf die Interims-
prothese sollte fiir 6-8 Wochen eine
resistenzgerechte Antibiotikatherapie
unter Infektmonitoring erfolgen [33].
Vor der Reimplantation der Wechsel-
prothese sollte ein antibiotikafreies
Intervall von 2 Wochen erfolgen. Bei
fehlendem Keimnachweis und nega-
tiven Infektparametern ist die Pla-
nung der Reimplantation moglich.
Sollten bei der Reimplantation erneut
Keime nachgewiesen werden, emp-
fiehlt sich die weitere Gabe von Anti-
biotikum fiir insgesamt 3 Monate.
Die Ruhigstellung bei einliegendem
Spacer erfolgt mit einer Gilchristban-
dage, der Patient sollte zurtickhaltend
betibt werden. Der Nachteil der 2-zei-
tigen Versorgung liegt in der langen
Behandlungsdauer und Ruhigstellung
sowie der erneuten Operation/Nar-
kose und dem anspruchsvollen ope-
rativen Verfahren.

Die antiinfektive Therapie begleitet
den Prothesenwechsel fiir mehrere
Monate. Eine moglichst frithzeitige
Erkennung des Erregers ist daher
wichtig. Bei allen operativen Verfah-
ren sollten mehrere (mind. 5) mikro-
biologische Proben inklusive Gewe-
bestiicken gewonnen werden. Diese
sind von Kaspel/Synovia und dem In-
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terface zur Prothese zu entnehmen.
Von explantierten Komponenten
sollte ebenfalls eine Probe entnom-
men werden. Aufierordentlich hilf-
reich fiir den Keimnachweis ist die
Sonikation der explantierten Prothe-
se. Die Sonikation entfernt die Bakte-
rien von der Oberflache des Implan-
tats [52] und zertrimmert die Bio-
filmfragmente in Suspensionen ein-
zelner Zellen [53]. Die Sensitivitat ei-
nes so gewonnenen Sonifikats ist ei-
ner konventionellen Gewebekultur
uberlegen (78,5 Vs. 60,8 %;
P <0,001), vor allem dann, wenn ei-
ne Antibiotikatherapie zwischen
4 und 14 Tagen vor der Implantatent-
fernung gestoppt wurde [54]. Die So-
nikationsmethode wurde mehrfach
bei periprothestischen Schulter- und
Ellbogenprotheseninfekten [55, 56]
und multiplen anderen implantatas-
soziierten Infekten eingesetzt [S7].
Die mikrobiologischen Proben
werden steril in R6hrchen fiir Anaero-
bierkulturen gegeben (Thio-Glycolat-
Losung oder Blutkulturflaschen), weil
sonst die Anzucht langsam wachsen-
der Anaerobier wie C. acnes nicht ge-
lingt [58]. Zudem miissen immer re-
prasentative histologische Proben ent-
nommen werden. Wenn histologische
und mikrobiologische Proben einen
Infekt belegen, sind Kontaminationen
in der Regel ausgeschlossen.
Empirisch wird ein Breitspektrum-
Antibiotikum mit grampositivem und
-negativem Spektrum sowie Anaero-
bierwirkung empfohlen. In unserem
Hause wird primér eine Kombination
aus Ampicillin und Sulbactam in der
kalkulierten Therapie verwendet. Bei
nachgewiesenem Protheseninfekt wer-
den 3 Monate als Behandlungsdauer
angegeben [33]. Héufig wird eine
Kombinationstherapie mit Rifampicin
eingeleitet, da dies hilft, den Biofilm
zu penetrieren. Es sollte jedoch nie al-
leine und stets in Kombination ver-
abreicht werden [59]. C. acnes ist sehr
empfindlich gegentiber einem breiten
Spektrum an Antibiotika. Darunter
zdhlen 8-Lactame, Chinolone, Clinda-
mycin und Rifampicin [60, 61]. Erste
Resistenzen sind allerdings schon be-
kannt und breiten sich aus. 1983 wur-
den 104 C. acnes Isolate gegentiber 22
verschiedenen Antibiotika getestet,
wobei der Keim lediglich gegeniiber
Metronidazol resistent war. Mittler-



weile liegen aber Berichte tiber Resis-
tenzen gegeniiber Makroliden, Clinda-
mycin, Tetracyclinen und Trimetho-
prim-Sulfamethoxazol vor [57]. Die
Resistenzrate von C. acnes liegt bei
derzeit 2,6 % gegeniiber Tetracyclinen,
15,1 % gegeniiber Clindamycin und
17,1 % gegentiber Erythromycin [61].
Keine Resistenzen wurden hingegen
gegeniiber Linezolid, Benzylpenicillin,
oder Vancomycin beobachtet [61]. Die
Macrolid-Clindamycin-Resistenz  ist
vor allem dem breiten Einsatz bei der
topischen und oralen Anwendung bei
der Akne vulgaris geschuldet [62].

Bei der Behandlung von Biofilmen
haben Rifampicin, Daptomycin und
Ceftriaxon die hochste Effektivitit,
wahrend Vancomycin, Clindamycin
und Levofloxacin weniger wirksam
sind. Im Tiermodell wurde die hochs-
te Heilungsrate mit der Kombination
aus Daptomycin und Rifampicin be-
obachtet (63 %), gefolgt von Vanco-
mycin plus Rifampicin (46 %) [63].

Low-grade-Infekte in der Schulteren-
doprothetik zeigen nicht die typi-
schen Infektzeichen und werden des-
halb oft erst sehr spat erkannt. Dabei
sind vor allem biofilmbildende Keime
ursdchlich, allen voran C. acnes. Die
frithzeitige und korrekte Erkennung
einer Low-grade-Infektion ist fiir die
Einleitung einer addquaten Therapie
wichtig. Chronisch manifeste Low-
grade-Infekte werden in der Regel mit
einer vollstindigen Entfernung aller
Fremdkoérper und einem 2-zeitigen
Prothesenwechsel behandelt. Die He-
rausforderungen bei der Behandlung
bestehen in der Erkennung einer
Low-grade-Infektion und der an-
spruchsvollen Operation im Falle ei-
nes 2-zeitigen Prothesenwechsels.

Interessenkonflikt:
Keine angegeben.
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