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Einleitung

Die Infektion nach plattenosteosynthetischer Versorgung
einer Fraktur stellt eine schwerwiegende postoperative
Komplikation dar. Die konsequente adäquate Therapie
ist entscheidend für den Therapieerfolg.

Die Ursachen für die Entwicklung einer Infektion nach
Plattenosteosynthese sind vielfältig und können unfall-
bedingt, iatrogen sein oder durch patienteneigene syste-
mische Faktoren begünstigt werden. Weitere Faktoren
sind die Keimbesiedelung und die Biofilmbildung.
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Pathophysiologie

Die Häufigkeit einer postoperativen Infektion nach Elek-
tiveingriffen wird je nach Literatur mit 1–2% angegeben.
Bei offenen Frakturen beträgt sie 1–5%. Bei offenen Frak-
turen tritt eine Infektion je nach Schweregrad in 3–50%
(bei drittgradig offenen Frakturen) [1,10] auf. Entschei-
dend für die Infektentstehung bei offenen Frakturen ist
die durch den Unfall bedingte lokale Keimkontamination
und eine Minderung der lokalen und systemischen Im-
munabwehr durch das Trauma, der lokale Knochen- und
Weichteilschaden und die dadurch gestörte Durchblu-
tung von Knochen und Weichteilen [7]. Wenn die Keim-
einschleppung ausreichend massiv und die Infektabwehr
ausreichend gestört ist, kommt es zum Zusammenbruch
der Infektabwehr und zur rapiden Keimvermehrung.

Die operative Versorgung von Frakturen stellt ein zusätz-
liches Infektionsrisiko dar. Die Manipulation an den durch
den Unfall bereits vorgeschädigten Weichteilen, Knochen
und Periost ist für den Organismus ein weiteres lokales
und systemisches Trauma. Auch der falsch gewählte OP-
Zeitpunkt, wie die Durchführung einer OP in der Schwell-
phase nach mehr als 6 Stunden nach dem Unfall, erhöht
das Infektrisiko, ebenso die falsche Implantatwahl und
die OP-Dauer (über 2 Stunden). Weitere, die Entstehung
einer Entzündung nach Osteosynthese begünstigende
Faktoren sind das Belassen von Wundhöhlen gefüllt mit
Serom/Hämatom als idealer Nährboden für eine Keimver-
mehrung, das nicht konsequente Entfernen von Fremd-
körpern wie Schmutzpartikeln, von bradytrophem Gewe-
be und aus dem Gewebeverbund gelöster Knochenparti-
kel. Ein nicht durchgeführtes Ausschneiden kontusionier-
ter Wundränder erhöht ebenfalls das Risiko für eine In-
fektentstehung.

Systemische patienteneigene Faktoren begünstigen die
Entwicklung eines postoperativen Infekts. Von Relevanz
sind Begleiterkrankungen wie Adipositas, Nikotin-und
Alkoholabusus, Diabetes mellitus, Durchblutungsstörun-
gen, Hauterkrankungen mit entsprechenden Effloreszen-
zen im Zugangsgebiet wie Psoriasis, Immunschwäche,
einlaufende immunsuppressive Therapie und Erkrankun-
gen aus dem rheumatoiden Formenkreis sowie konsu-
mierende Erkrankung, Begleitinfektion und Strahlenschä-
den. Auch das Lebensalter über 65 Jahre erhöht das Risiko
eines postoperativen Infekts. Je mehr Komorbiditäten
vorliegen, desto höher ist die Wahrscheinlichkeit einer In-
fektentstehung [2].

Implantatfreier Knochen benötigt 100000000 Keime,
Knochen mit Implantat 100000 Keime zur Infektion. Sta-
phylococcus aureus verursacht nahezu die Hälfte der
postoperativen Infektionen, aber auch weitere Staphylo-
kokkenentitäten, Streptokokken sowie Pseudomonaden
und Enterobacteriaceae können als Erreger identifiziert
werden. Nach Implantation des Osteosynthesematerials
versuchen die Bakterien, sich über Adhäsine an das Im-
plantat zu binden. Sie bilden dort durch einen bis zu
40 µm dicken Biofilm geschützte Kolonien. Der Biofilm
bietet Schutz vor Antikörpern und Phagozytose. Zunächst
erfolgt die Besiedelung durch die planktonische Form,
d.h. hohe Stoffwechselrate und eine rasche Vermehrung.
Die Abwehrreaktion des Körpers wird ausgelöst, typische
klinische Infektsymptome können auftreten. In dieser
Phase sind die Keime gegenüber Antibiotika sensibel.

Nach Entwicklung des Biofilms gehen die Bakterien in die
sessile Phase über. In der sessilen Phase verlangsamen
sich die biologischen Reaktionen, die Reproduktionsrate
ist deutlich reduziert. Durch den Schutz des gebildeten
Biofilms sind die Keime teilweise um den Faktor 1000 un-
empfindlicher gegenüber Antibiotika. Unter dem Schutz
des Biofilms können die Bakterien Informationen, wie
z.B. Resistenzen, austauschen und weitergeben [3,6, 8].
In dieser Phase entziehen sich die Keime der körperei-
genen Abwehr. Die durch den Biofilm gebildete „City of
Microbes“ bietet den Bakterien einen Überlebensvorteil.
Die Bakterien treten in synergistische Wechselbeziehun-
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es
.

gen. Es resultiert die bessere Versorgung mit verwert-
baren Substraten, der Schutz vor chemischen und me-
chanischen Einflüssen, eine erhöhte Resistenz und der
Austausch genetischer Informationen.

Chronische Infektionen (implantatassoziierte Infektio-
nen) sind durch bakterielle Biofilme verursacht.

Unterschieden wird die frühe Infektion nach Plattenos-
teosynthese innerhalb der ersten 4 Wochen nach opera-
tiver Versorgung und die späte Infektion nach 4 Wochen.
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Diagnostik

Zwischen der frühen und der späten Infektion nach Plat-
tenosteosynthese ist hinsichtlich der Diagnostik unter-
schiedlich vorzugehen.

Die Diagnose der Frühinfektion ist eine klinische Diagno-
se. Die klassischen Entzündungszeichen wie Rubor, Calor,
Dolor, Tumor und Functio laesa können bei einem Früh-
infekt vorliegen. Nicht immer jedoch ist die Unterschei-
dung von einem lokalen Weichteilschaden nach voraus-
gegangenem Trauma möglich. Typischerweise berichtet
der Patient postoperativ über prolongierte und stärker
ausgeprägte Schmerzen. Laborchemisch ist der CRP-
Wert erhöht, es fehlt der typische Abfall des CRP-Werts
nach dem 5. postoperativen Tag. Bildgebende Verfahren
liefern keine zusätzlichen Informationen der frühen Infek-
tion nach Plattenosteosynthese. Ein Nativröntgenbild
sollte trotzdem durchgeführt werden, um ggf. eine Im-
plantatdislokation oder einen Plattenausriss ausschließen
zu können, der eine ähnliche Schmerzsymptomatik und
Schwellung hervorrufen könnte. Eine MRT-Untersuchung
ist nicht indiziert. Die imMRT nach Kontrastmittelgabe zu
erkennenden Veränderungen können sowohl unfall-
bedingt, OP-bedingt als auch durch den Infekt verursacht
sein. Gleiches gilt für eine 3-Phasen-Skelettszintigrafie.
Eine bakteriologische Untersuchung ist ebenfalls nicht
zielführend. Für eine sinnvolle bakteriologische Unter-
suchung sollten Gewebeanteile entnommen werden, die
für 14 Tage bebrütet werden müssten. Die operative Be-
handlung einer Frühinfektion nach Plattenosteosynthese
stellt eine dringliche Indikation dar, sodass ein Abwarten
der Bebrütung der bakteriologischen Abstriche sich ver-
bietet.

Bei der chronischen Infektion nach Plattenosteosynthese
steht die sorgfältige Anamnese (Primärbefund nach Trau-
ma, Verlauf nach primärer Osteosynthese, systemische
Risikofaktoren) und der klinische Befund am Anfang der
Diagnostik. Als Laborparameter notwendig und ausrei-
chend ist die Bestimmung der Leukozytenzahl und des
CRP-Werts. Weitere Laborparameter wie Procalcitonin,
Elastase oder auch Interleukin weisen keine höhere Sensi-
tivität oder Spezifität auf, sind aber deutlich teurer. Eine
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ggf. notwendige Zusatzuntersuchung wie eine angiologi-
sche oder fachneurologische Untersuchung ist veranlas-
sen. Zur Basisdiagnostik gehört die Röntgennativaufnah-
me der betroffenen Extremität in 2 Ebenen. Mögliche ra-
diologische Kriterien einer chronischen Knocheninfektion
sind Osteolysen, Destruktion, Sklerosezonen und perios-
tale Appositionen, ebenso Lockerungssäume um einlie-
gendes Osteosynthesematerial [9]. Der radiologische
Befund hängt dem klinischen Befund 2–3 Wochen hinter-
her. Die Computertomografie dient dem Nachweis von
Sequestern, Gaseinschlüssen sowie komplexer knöcher-
ner Veränderungen. Die Computertomografie ist der
MRT-Untersuchung deutlich überlegen in der Aussage
hinsichtlich der knöchernen Stabilität und fraglicher
Pseudarthrosenbildung. Die MRT-Untersuchung kann
bei einliegendem Osteosynthesematerial aufgrund der
entstehenden Artefaktbildung zu einer Einschränkung
der Beurteilung führen. Eine Abschätzung des Ausmaßes
der Infektion sowie insbesondere auch der umgebenden
Weichteile ist trotz der Einschränkungen der MRT-Unter-
suchung möglich. Die Skelettszintigrafie ist aufgrund
ihrer eingeschränkten Spezifität zur Diagnose einer chro-
nischen Infektion nach Plattenosteosynthese nicht geeig-
net. Die Hauptindikation dient als Screeningmethode bei
vorliegender Osteomyelitis bei der Suche nach dem Fo-
kus.
Therapie

Die operative Behandlung der frühen Infektion unter-
scheidet sich von der Behandlung der Spätinfektion.

Der Frühinfekt stellt einen Notfall dar, die operative Be-
handlung ist zeitnah einzuleiten. Ziel der Behandlung ist
eine dauerhafte Infektberuhigung, die Vermeidung der
Chronifizierung. Die Operation sollte von einem versier-
ten Operateur durchgeführt werden, das Vorgehen ist
abhängig von der lokalen Situation. Aufgrund der Biofilm-
besiedelung ist das einliegende Osteosynthesematerial
nicht zu erhalten, deswegen ist bei stabiler Osteosynthe-
se ein einmaliger Versuch des Erhalts der internen Osteo-
synthese mit Wechsel des Osteosynthesematerials indi-
ziert [4, 5]. Die einliegende Plattenosteosynthese ist über
die ganze Länge darzustellen. Wenn die Primärversor-
gung über einen minimalinvasiven Zugang erfolgte, muss
bei der Infektsanierung ein invasives Vorgehen gewählt
werden. Die zwischen den Inzisionen liegenden Hautbrü-
cken müssen ebenfalls eröffnet werden. Es hat ein radika-
les Débridement zu erfolgen mit Entfernung aller nekroti-
schen, minderdurchbluteten und/oder infizierten Gewe-
beanteile. Die einliegende Osteosyntheseplatte ist zu
entfernen. Das Plattenlager ist zu säubern, die Schrau-
benlöcher sind zu kürettieren. Anschließend sollte eine
ausgiebige Spülung mit steriler Ringer-Laktat-Lösung
oder eine Jet-Lavage erfolgen. Es sind ausreichend Gewe-
beabradate für die bakteriologische Untersuchung zu
109



▶ Abb. 1 a Frühinfektion nach Osteosynthese einer Pilonfraktur mit Wunddehiszenz und Fistelung. b Arthrotomie OSG (Oberes Sprunggelenk)
zum Ausschluss eines Empyems. c Débridement des Plattenlagers nach Entfernung der Osteosyntheseplatte, die interfragmentäre Zugschraube
wurde noch entfernt. d Einlegen eines Gentamycin abgebenden Vlieses und einer neuen Osteosyntheseplatte. e Erfolgte Restabilisierung.
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entnehmen. Es erfolgt dann die Restabilisierung mit einer
neuen Osteosyntheseplatte. Auf das Plattenlager aufge-
legt werden sollte ein Vlies, das lokal ein Antibiotikum
(Gentamycin) abgibt (▶Abb. 1). Wenn die primäre Os-
teosynthese nicht stabil war, so ist im Falle des Infekts
nach Entfernen der internen Osteosynthese eine Stabili-
sierung im Fixateur durchzuführen. Die Fraktur sollte
dann im Fixateur ausbehandelt werden. Bei gelenknahen
Frakturen hat immer eine Arthrotomie zu erfolgen. Das
Gelenk muss inspiziert werden, um ein Empyem im Früh-
stadium auszuschließen. Sollte kein Gelenkinfekt vorlie-
gen, so hat eine Spülung des Gelenks mit steriler Ringer-
Laktat-Lösung zu erfolgen. Die Einlage eines Schwammes
mit lokaler Antibiotikumabgabe hat zu erfolgen. Anders
stellt sich die Situation dar bei Frühinfekt bei einliegen-
demMarknagel. Nach Entfernung des einliegenden Mark-
nagels ist der Markraum aufzubohren mit nachfolgender
Spülung des Markraums. Eine Restabilisierung mit einem
erneuten Marknagel ist nicht empfehlenswert bei deutli-
chem Risiko der Reinfektion. Eine Stabilisierung im Fixa-
teur externe und die Ausbehandlung mit einem Fixateur
externe ist anzustreben. Eine geplante Second-Look-Ope-
ration führen wir nicht durch, der weitere Verlauf ist vom
klinischen Befund abhängig. Die Etappenlavage, die wie-
derholte geplante operative Revision ist nicht indiziert
und führt zu einer Verlängerung des Heilverlaufs für den
Patienten. Wenn die Weichteile sich spannungsfrei oder
spannungsarm verschließen lassen, ist ein primärer Ver-
schluss anzustreben. Ein VAC-Verband sollte vermieden
werden. Ein primär nicht zu verschließender Hautweich-
teildefekt sollte frühzeitig durch eine geeignete plas-
tische Deckung definitiv verschlossen werden. Intraope-
rativ nach Abnahme der Abradate zur bakteriologischen
Untersuchung sollte eine antibiotische Behandlung be-
gonnen werden. Eine Doppelantibiose mit Rifampicin als
ein Partner ist anzustreben, um eine Biofilmbildung zu
vermeiden. Rifampicin sollte nicht als Monopräparat
verwendet werden, um eine Resistenzentwicklung zu
vermeiden. Nach Eingang der bakteriologischen Unter-
suchung ist dann ggf. die Antibiose anzupassen. Die anti-
biotische Behandlung sollte zunächst für 2 Wochen intra-
venös, dann für maximal 4 Wochen oral erfolgen.

Die Behandlung der chronischen Infektion bei Platten-
osteosynthese ist deutlich aufwendiger. Die betroffenen
Patienten wurden häufig mehrfach voroperiert, deswe-
gen liegen nicht selten begleitende Haut-/Weichteilde-
fekte vor sowie Inaktivitäts- oder Bewegungsmangel-
schäden. Die Behandlung hat nach einem Algorithmus
zu erfolgen. Im 1. operativen Eingriff wird die notwendige
Gerlach U-J Infizierte Plattenosteosynthese OP-JOURNAL 2017; 33: 108–112



▶ Abb. 2 a Chronische Infektion nach Osteosynthese Tibia mit einliegendem Vakuumverband. b Klinischer Befund intraoperativ der infiziert ein-
liegenden Osteosyntheseplatte nach Entfernung des Vakuumverbands. c Nach Entfernung der Ostesyntheseplatte – langstreckig sequestrierende
Tibiaosteitis. d Röntgenbefund nach radikaler Sequestrektomie und Stabilisierung im Ringfixateur. e Laufender Segmenttransport von proximal
nach distal. f Abgeschlossener Segmenttransport. g Ausheilungsergebnis.
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radikale operative Behandlung zur Infektionsberuhigung
durchgeführt. In einem 2. operativen Schritt ist ein mög-
licherweise vorliegender Weichteildefekt zu verschließen.
Der 3. operative Schritt erfolgt bei Infektberuhigung zum
Knochendefektaufbau. Parallel hat mit dem Tag der sta-
tionären Aufnahme ein umfassendes Rehaprogramm mit
Physiotherapie, Sport- und Gehschultherapie, Hydro- und
Ergotherapie zu erfolgen. Bei der Behandlung handelt es
sich um eine multidisziplinäre Behandlung, die mehr-
zeitig durchzuführen ist. Im Rahmen des 1. operativen
Schritts muss das einliegende Fremdmaterial entfernt
werden. Eine radikale Sequestrektomie hat zu erfolgen
[9]. Sämtliche entzündlichen oder avitalen Knochenantei-
le müssen entfernt werden. Zusätzlich muss ein Débride-
ment der infizierten Weichteile durchgeführt werden. Lo-
kale Antibiotikumträger (Vlies, antibiotikumabgebende
Ketten, Knochenzement als Masqualet-Spacer) sind ein-
zulegen. Bei resultierender Instabilität erfolgt die Stabili-
sierung durch einen externen Fixateur. Eine kurzzeitige
systemische Antibiose ist erforderlich. Essenziell bei der
Behandlung der Osteitis ist die radikale Sequestrektomie.
Ohne Radikalität ist keine dauerhafte Infektberuhigung
zu erzielen. Entscheidend ist die chirurgische Therapie,
die lokale und systemische Antibiose sind lediglich unter-
stützend. Ein möglicherweise vorliegender Haut-/Weich-
teildefekt muss stabil und so früh wie möglich gedeckt
werden. Hier finden alle gängigen Verfahren Anwen-
dung, von der Dermatodistraktion, Verschiebelappen-
plastik bis hin zu einer freien Lappentransplantation mit
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mikrovaskulärem Anschluss. Bei sicherer Infektberuhi-
gung – nach ca. 6 Wochen – erfolgt der nächste Schritt,
die operative Behandlung des nach Sequestrektomie vor-
liegenden Knochendefekts. Ein zirkulärer Knochendefekt
bis 3 cm wird durch autologe Spongiosaplastik nach Ent-
nahme entweder vom hinteren Beckenkamm, vorderen
Beckenkamm oder Tibiakopf durchgeführt. Ein zirkulärer
Knochendefekt größer als 3 cm wird aufgebaut über
einen Segmenttransport (▶Abb. 2). Eine alternative Me-
thode stellt die Masqualet-Technik dar, die für kleinere
Defekte eingesetzt wird. Ein freies vaskuläres Fibulatrans-
plantat zum knöchernen Defektaufbau ist geeignet für
obere Extremitäten oder untere Extremitäten bei Kin-
dern. Nach radiologisch gesichertem Durchbau kann der
Fixateur externe entfernt werden, die Versorgung mit
einer teilentlastenden Orthese vor nachfolgender sukzes-
siver Belastungssteigerung ist sinnvoll.
Schlussfolgerung

Infektionen nach Plattenosteosynthese sind schwerwie-
gende Komplikationen, die zielgerichtet und konsequent
behandelt werden müssen. Die inadäquate Behandlung
führt zu einer deutlichen Verlängerung des Heilverlaufs
mit erheblichen negativen Konsequenzen für den Patien-
ten. Die operative Behandlung ist entscheidend und
muss radikal erfolgen. Möglicherweise resultierende
Knochen- und Weichteildefekte lassen sich in aller Regel
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wieder aufbauen. Die Behandlung sollte in einem Zenrum
für septische Chirurgie erfolgen.
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