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Abbildungen 1 und 2.

Die Magnetresonanz-Unter-
suchung der Brustwirbelsaule
zeigt eine ausgedehnte,
destruierende Spondylodiszitis
mit beginnender Gibbusbildung
im Bereiche Th 4/5 und einen
pra- und paraspinalen Abszess
von Th 3 bis Th 6 (Pfeil).

Fallbeschreibung

Ein 43jahriger Patient aus Sri Lanka, welcher
seit 11 Jahren in der Schweiz lebt, wird zur
Abkldrung progredienter Gefiihls- und Gang-
storungen auf unsere Notfallstation zugewie-
sen. Der Patient mit Zustand nach Poliomyeli-
tis in der Kindheit und konsekutiver rechtssei-
tiger Beinatrophie beschreibt seit Monaten
schleichend zunehmende linksseitige, giirtel-
formige, thorakale Riickenschmerzen. Seit
etwas mehr als einer Woche bestehen aufstei-
gende Gefiihlsstorungen, ein ataktisches Gang-
bild und seit dem Vortag Miktionsstorungen;
kein Gewichtsverlust, kein Fieber oder Nacht-
schweiss. Mehrere, auch fachérztliche Konsul-
tationen, waren bereits ohne konklusives
Resultat erfolgt.

Im klinischen Status finden sich ein Hyposen-
sibilitdtsniveau auf Héhe Th 6, eine vorbeste-
hende Atrophie und Verkiirzung des rechten

Abb. 1
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Beines mit fehlenden Muskeleigenreflexen und
eine distal betonte Muskelschwéche der Fuss-
heber und -senker M3/5, lebhafte Reflexe an
beiden Armen und am linken Bein, ein posi-
tives Babinski-Zeichen links, ein pathologischer
Kniehackenversuch bei normaler Kraft M5/5
am linken Bein und ein ataktisches Gangbild.
Die Laboruntersuchung ergibt eine leicht er-
hohte Blutsenkungsreaktion von 33 mm/h, ein
CRP von 12,5 mg/], normale Leukozytenzahlen
mit einer Linksverschiebung von 69% und eine
mikrozytdre Andmie von 12,4 g/dl.
Differentialdiagnostisch steht als Ursache der
neurologischen Ausfille eine Kompression des
Riickenmarks im Bereiche der Brustwirbel-
sdule im Vordergrund. Dabei wird aufgrund
der wenig erhohten Entziindungszeichen an
eine chronische Infektion oder an ein Malignom
gedacht.

Konventionell radiologisch wird eine Verbreite-
rung des oberen Mediastinalschattens bei

Abb. 2
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Abbildung 3.

Histologische Schnitte

der Knochenspongiosa mit
produktiven Granulomen (1),
Langhans’schen Riesenzellen (2)
und nekrotisierenden
Granulomen in den paraverte-
bralen Weichteilen.

wahrscheinlich dorsal gelegener paravertebra-
ler Raumforderung festgestellt, die Lungen-
felder und die Pleura sind unaufféllig.

Die in der Folge durchgefiihrte Magnetreso-
nanzuntersuchung der BWS und des Thorax
ergibt die Diagnose einer ausgedehnten Spon-
dylodiszitis BWK 4-8 mit ossdrer Destruk-
tion, Zusammensinterung der Zwischenwirbel-
rdume BWK 4/5 und BWK 5/6 sowie einem
paraspinalen und epiduralen Abszess mit kon-
sekutiver Einengung des Spinalkanals (Abb. 1
und 2).

Bei dringendem Verdacht auf eine tuberkuldse
Genese des ausgedehnten Prozesses und bei
einer Progredienz der neurologischen Ausfille
wird nach bronchoskopischer Punktion des
pridvertebralen Abszessherdes eine tuber-
kulostatische Therapie mit einer Viererkombi-
nation (Isoniazid, Rifampicin, Pyrazinamid,
Ethambutol) eingeleitet. Nach negativen Resul-
taten der mikroskopischen und molekularbio-
logischen Diagnostik, sowohl aus der trans-
bronchialen als auch der angeschlossenen
CT-gesteuerten Punktion des paravertebralen
Abszesses, wird aus diagnostischen und thera-
peutischen Griinden bei drohendem Quer-
schnittssyndrom eine operative Stabilisierung
mit transpedikuldrer Spondylodese Th 2 auf
Th 7 und Th 8 beidseits und eine Resektion
der epiduralen Raumforderung Th 4/5 links
durchgefiihrt. Die intraoperativ entnommenen
Proben ergeben histologisch das typische Bild
einer verkdsenden, granulomatosen Entziin-
dung (Abb. 3). Aus dem entnommenen Gewebe
wird Mycobacterium tuberculosis kultiviert,
welches auf alle gdngigen Tuberkulostatika
sensibel ist. Der Tuberkulintest fallt positiv,
die Suche nach einer HIV-Infektion negativ aus.
Es finden sich keine Hinweise fiir eine aktive
oder durchgemachte pulmonale Tuberkulose.
Der Patient erhélt eine resistenzgerechte tuber-
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kulostatische Therapie, initial kombiniert mit
Kortikosteroiden.

Es erfolgt nach komplikationslosem postopera-
tivem Verlauf die langsame, physiotherapeu-
tisch unterstiitzte Mobilisation bei gleichzeiti-
ger Regredienz der Sensibilitdtsstorungen.

Diskussion

Die tuberkulose Spondylitis ist eine der hdu-
figsten Formen der extrapulmonalen Tuberku-
lose, wurde schon bei dgyptischen Mumien
3400 Jahre v. Chr. nachgewiesen und findet
sich meist in der unteren Brustwirbel- und
der Lendenwirbelsdule [1, 2, 7]. Seltener ist
der Befall der oberen BWS und HWS; dafiir
sind dort die neurologischen Konsequenzen
schwerwiegender [4, 5]. Die Entziindung wird
verursacht durch kleine, langsam wachsende
Populationen von Tuberkelbazillen, welche von
einem pulmonalen Herd hdmatogen gestreut
werden. Die Spondylitis kann sich sowohl
simultan mit einer Primdrinfektion als auch
sekundir als Reaktivierung manifestieren [6].
Bei Erwachsenen erfolgt die Erstinfektion im
subchondralen, anterioren Anteil eines Wirbel-
korpers mit sekundédrer Ausbreitung in die
angrenzenden Vertebrae, in die avaskuldren
Bandscheiben und in die paraspinalen Weich-
teile. Neurologische Symptome sind Ausdruck
epiduraler Granulome, Abszesse, Arachnoidi-
tis, Myelitis oder Riickenmarkskompression
[6]. Bei verzogerter Diagnose und Behandlung
kann der Prozess von lokal lytischen Herden
mit verkdsenden Nekrosen zu ausgedehnten
Destruktionen ossédrer Strukturen mit Beteili-
gung der Weichteile, Kompromittierung des
Neuralrohrs und zur Instabilitdit der Wirbel-
sédule mit Gibbusdeformitét fiihren.

Die klinische Manifestation zeigt sich am hédu-
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figsten in lokalen Riickenschmerzen, welche
wie bei unserem Patienten Wochen bis Monate
den neurologischen Stérungen vorausgehen
kénnen. Entsprechend bestand auch bei unse-
rem Patienten trotz mehrfacher Arzt- und
Spitalkonsultationen ein Intervall von drei
Monaten zwischen Symptombeginn und Dia-
gnosestellung. Fieber und Gewichtsverlust
treten nur in 40% der Félle auf [7]. Paraparese,
Sensibilitdtsstorungen und Harnblasen- sowie
Darmentleerungsstorungen sind Folge der
Riickenmarkskompression als klinisch wichtig-
ste Komplikationen der Spondylodiszitis.
Leider wird die Diagnose auch heute oft spét
gestellt, so dass bereits neurologische Defizite
vorhanden sein konnen. Dies liegt erstens am
langsam progredienten Krankheitsverlauf mit
unspezifischen Symptomen, zweitens daran,
dass konventionell-radiologisch erst verzogert
Verdnderungen wie ossdre Destruktionen, an-
teriore Keilwirbelbildung und Verschmélerun-
gen des Intervertebralabstandes festgestellt
werden konnen. Unser Fall stellt insofern eine
Ausnahme dar, als auf dem konventionellen
Rontgen-Thoraxbild der paravertebrale Ab-
szess zur Darstellung kommt. Letzten Endes
wird die Diagnose heute auch verspétet gestellt,
weil man nicht mehr an die tuberkulése Spon-
dylodiszitis denkt, wie die Geschichte des Pa-
tienten zeigt.

Besteht anamnestisch und klinisch der Ver-
dacht auf eine Spondylitis, ist die Diagnose zu
erzwingen. Aufgrund von klinischen und radio-
logischen Befunden kann die tuberkuldse Spon-
dylitis hdufig nicht von einer durch andere bak-
terielle Erreger wie Staphylococcus aureus,
Brucellen oder Actinomyceten verursachten In-
fektion sowie von primédren oder metastati-
schen Tumoren unterschieden werden [4]. Die
Diagnosestellung erfolgt iiber eine radiologisch
gesteuerte Punktion, welche leider oft negativ
ausfillt. Ferner ist die Erregerisolation mit Re-
sistenzpriifung obligat, da die Haufigkeit von
Tuberkulostatika-resistenten M. tuberculosis
weltweit zunimmt. Eine offene Biopsie ist dann
indiziert, wenn geschlossene diagnostische
Techniken kein suffizientes Punktionsergebnis
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liefern konnten und operative Massnahmen
notwendig sind. Bei neurologisch stabilen Pa-
tienten ist ein medikamentoser Therapiebeginn
erst nach der Diagnostik anzustreben. Drin-
gende Indikationen fiir eine operative Interven-
tion sind schwere oder progrediente neurologi-
sche Defizite, grosse Abszesse oder eine zuneh-
mende Kyphosierung [2]. Der direkt-mikrosko-
pische Nachweis der sdurefesten Bakterien
stellt eine kostengiinstige und rasche Ab-
klairung zur Tuberkulose dar, féllt aber oft
falsch negativ aus, da fiir einen positiven mi-
kroskopischen Befund >10* Bakterien pro Mil-
liliter notwendig sind. Die Kultur ist zwar sen-
sitiver, aber langwieriger [2]. Neuerdings kom-
men auch molekularbiologische Methoden zur
Anwendung.

Nach erfolgter mikrobiologischer Diagnosestel-
lung besteht die Therapie in einer konventio-
nell tuberkulostatischen Kombinationstherapie
wie bei der Lungentuberkulose, welche aber
iiber einen ldngeren Zeitraum iiber mindestens
12 Monate verabreicht werden muss [6, 8].
Bei spinaler Riickenmarkskompression mit
progredienten neurologischen Ausfillen muss
eine operative, anteriore oder posteriore Stabi-
lisierungsspondylodese, eine Abszessdrainage
und ein Débridement durchgefiihrt werden. In
diesen dringenden Féllen muss die medika-
mentdse und operative Therapie gelegentlich
vor Erhalt der mikrobiologischen Resultate, je-
doch immer nach addquater Probenentnahme
erfolgen. Eine Kortikosteroidtherapie kann die
neurologischen Folgeschdden mindern [8].
Der dargestellte Fall zeigt, dass bei linger an-
haltenden Riickenschmerzen an die tuber-
kulose Spondylodiszitis zu denken ist, insbe-
sondere bei Patienten aus Lindern mit hoherer
Tuberkulosepravalenz. Eine Verzégerung der
Diagnose und Therapie kann erhebliche, z.T.
nicht reversible neurologische Folgen haben.
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