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0 Abkürzungsverzeichnis und Definitionen 
 

a.e.   am ehesten 
AWMF  Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften e.V.  
BMI Body-Mass-Index, Körpermasseindex (Gewicht in kg/ Körpergröße in m2) 
bspw.   beispielsweise 
bzw.  beziehungsweise 
ca.  circa 
CEO  Chief Executive Officer (Bezeichnung für das geschäftsführende Vorstandsmitglied) 
DRG  Diagnosis related groups (Krankenhausvergütungssystem in Deutschland) 
Duf  Dufourmentel-Lappenplastik 
engl.  Englisch 
et. al  et alii (und andere) 
ggf.  gegebenenfalls 
ICD  International Classification of Diseases 
k.A.  keine Angabe 
limex  limited excision (Sinusektomie) 
mars  Marsupialisation 
MB  Methylenblau 
NAR  number at risk (Anzahl der Patienten, deren Daten zum jeweiligen Zeitpunkt vorlagen 

und in die Berechnung der Kaplan-Meier-Graphik mit einfließen konnten) 
OP  Operation 
PiPi  Pit Picking 
po   primär offenes Operationsverfahren 
PSD  pilonidal sinus disease (Pilonidalsinus) 
pva(do)  asymmetrischer Primärverschluss 
pvm(x)   Primärverschluss in der Mittellinie 
ROR  return on reccurence (Wiedervorstellung aufgrund eines Rezidivs) 
s.  siehe 
u.a.  unter anderem 
US(A)  United States (of America) (Vereinigte Staaten von Amerika) 
vgl.   vergleiche 
z.B.  zum Beispiel 
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1 Zusammenfassung/Summary 

1.1 Zusammenfassung 
 

Die Entwicklungen von Rezidivrate und Inzidenz des Pilonidalsinus von 1900 bis 2020 

 

Im Rahmen dieser Dissertation wurden 740 Studien der Jahre 1833 bis 2017 zu 58.781 

Pilonidalsinuspatienten gesammelt und in Bezug auf die Rezidivrate und rezidivbezogene Faktoren 

ausgewertet. Es handelt sich hierbei um die derzeit weltweit größte Datenbank zum Krankheitsbild 

Pilonidalsinus. Anhand dieser Daten kann gezeigt werden, dass der Zeitpunkt der Nachuntersuchung 

einen großen Einfluss auf die Höhe der Rezidivrate hat. Je später ein Patient nachuntersucht wird, desto 

größer ist die zu erwartende Rezidivrate. Daher sollte für einen geeigneten Vergleich eine 

Mindestnachuntersuchungszeit von 5 bis 10 Jahren berücksichtigt werden.  

Als stärkster, von außen beeinflussbarer Einflussfaktor der Höhe der Rezidivrate kristallisiert sich das 

gewählte Therapieverfahren heraus. Hierbei zeigen asymmetrische Operationsverfahren die niedrigsten 

Langzeitrezidivraten, wohingegen die bislang häufig angewandten Verfahren des primären 

Mittellinienverschlusses sowie des primär offenen Verfahrens als rezidivreiche Therapieverfahren und 

somit als nicht mehr empfehlenswert einzustufen sind. Zweitstärkster, jedoch nicht steuerbarer 

Einflussfaktor ist das Patientenalter. An dritter Stelle folgt der Einsatz von Methylenblau, welcher 

jedoch laut der Ergebnisse dieser Dissertation selten durchgeführt wird. Das Jahr der 

Therapieanwendung, die Ländergruppe, in der die Therapie durchgeführt wurde und die 

Operationszahlen des Operateurs pro Jahr zeigen nur geringen Einfluss auf die Rezidivrate.  

Anders als in den meisten existierenden Publikationen vermutet, zeigt die publizierte weltweite 

Pilonidalsinusrezidivrate über die Dekaden 1990 und 2020 keinen eindeutig sinkenden Verlauf; sie 

scheint vielmehr zu stagnieren bis leicht anzusteigen.  

In der Literatur wird seit Jahren gemutmaßt, dass die Pilonidalsinusinzidenz einen steigenden Verlauf 

aufweist. Dies bestätigen nun aktuelle Zahlen der Bundesrepublik Deutschland sowie Fallzahlen der 

Länder Großbritannien, Australien, Neuseeland und Israel. Die Rezidivrate hingegen stagniert. Es muss 

daher davon ausgegangen werden, dass die Pilonidalsinusersterkrankung einem anderen 

Entstehungsmechanismus folgt als die Rezidiverkrankung. 

Die Erkenntnisse dieser vorgelegten Dissertation schaffen somit eine neue Grundlage für weitere 

Inzidenz-assoziierte Pilonidalsinusforschung und möglicherweise auf lange Sicht neue Ansatzpunkte 

zur Pilonidalsinusprävention.  
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1.2 Summary 
 

The trends in recurrence rate and incidence of the pilonidal sinus from 1900 to 2020 

 

For this dissertation, 740 studies published between 1833 to 2017 with information about 58.781 

pilonidal sinus patients were reviewed and evaluated with respect to recurrence rate as well as 

recurrence-related factors. Currently, our meta-analysis constitutes the world's largest database about 

the pilonidal sinus disease. Based on our data, it can be confirmed that follow up time and recurrence 

rate are closely linked, namely a prolonged follow-up time meaning a higher recurrence rate. Therefore 

a minimum follow-up time of 5 to 10 years should be considered for a suitable comparison. External 

factors, such as the therapeutic method used, have the greatest influence regarding recurrence rates. 

Asymmetrical surgical procedures show the lowest long-term recurrence rates whereas the primary 

midline closure and the primary open method, which have been used quite frequently up until this point, 

can be classified as therapeutic methods with higher recurrence rate. Therefore, they are no longer 

advisable to perform. The second strongest influencing factor, but not externally controllable, is the 

patient's age. In third place is the use of methylene blue, which, according to our results, is utilized too 

scarce. Since the use of methylene blue is currently not possible in Germany due to the lack of 

availability, a similar dye such as toluidine blue should be established to reduce the recurrence rate. The 

year of operation, the land group of operation and the number of operations per year performed by the 

surgeon show only a small influence on the recurrence rate. 

Contrary to what is suspected in most existing publications, the worldwide recurrence rate regarding 

pilonidal sinus does not show a clearly decreasing course over the decades 1990 and 2020. It is safe to 

say that the recurrence rate stagnates at least if not even slightly increases.   

For years the existing literature assumed that the incidence of pilonidal sinus is increasing. This could 

be confirmed by current case numbers from Germany, Great Britain, Australia, New Zealand and Israel. 

On the other hand, the recurrence rate is stagnating. 

Therefore, it must be assumed that the initial pilonidal sinus disease follows a different underlying 

development mechanism compared to the pathogenesis of a relapsing disease. 

The scientific findings of this dissertation create a new baseline for further incidence-associated 

pilonidal sinus research and possibly new starting points for pilonidal sinus prevention in the long term. 
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2 Einleitung 

2.1 Allgemeines 

2.1.1 Definition 

Der Pilonidalsinus ist eine erworbene Erkrankung, die sich als akut-abszedierende, chronisch-fistelnde 

oder asymptomatische Entzündung aufgrund einer Haareinspießung im subkutanen Fettgewebe im 

kranialen Bereich der Mittellinie der Steißbeinregion manifestieren kann (54; 92) und vorwiegend junge 

Männer (27) zwischen 15 und 30 Jahren betrifft (26). 

Doch auch fern der dorsalen Schweißrinne kann eine sogenannte atypische Pilonidalsinuserkrankung 

auftreten. Es existieren diverse Publikationen, in denen als mögliche Lokalisationen die 

Bauchnabelregion (61), die Klitoris (11), der Penis (104) sowie die Interdigitalräume aufgeführt werden 

(128), seltener auch der Hals beziehungsweise (bzw.) Nacken (86), die Nase (82), die Axilla (90), die 

Zehen (117), der submammäre Bereich (106) und die Leiste (110). Im Rahmen dieser Dissertation wird 

der Begriff „Pilonidalsinus“ jedoch stets alleinig als Synonym für die sakrokokzygeale Form verwendet. 

Zum ersten Mal in der Literatur erwähnt wurde die Pilonidalsinuserkrankung im Jahr 1833 vom 

Londoner Chirurgen Herbert Mayo in seinem Buch „Observations on injuries and diseases of the 

rectum“, in welchem er von einer fistelbildenden Erkrankung in der Nähe des Rektums berichtete (83). 

Den Namen „Pilonidalsinus“ (von lateinisch pilus = Haar; nidus = Nest) erhielt die Krankheit allerdings 

erst 47 Jahre später - im Jahr 1880 - durch Richard Manning Hodges (62), nachdem bereits A. W. 

Anderson 1847 das Vorhandensein von Haaren in einem Ulkus am „unteren Rücken“ eines 21-jährigen 

Mannes beschrieb (8). In den darauffolgenden 100 Jahren entwickelten sich zahlreiche Theorien 

bezüglich der Ätiologie des Pilonidalsinus (vgl. Kapitel 2.1.3 Ätiologie, Seite 11), welches dazu führte, 

dass sich eine Vielzahl an Verwirrung stiftenden Synonymen für diese Erkrankung in der medizinischen 

Literatur verbreiteten (21). Auf diesem Weg etablierten sich unter anderem (u.a.) die Bezeichnungen 

„Steißbeindermoid“, „Steißbeinfistel“, „Sakraldermoid“, „Sakralabszess“, „Dermoidzyste“, 

„Epidermalabszess“, „Jeep´s disease“, „Raphefistel“, „Pilonidalzyste“ sowie „Sakrokokzygealzyste“. 

Gemäß der Leitlinie der Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften 

e.V. (AWMF) zum Pilonidalsinus (Stand 2020) sind jedoch lediglich die Bezeichnungen 

„Pilonidalsinus“, „Haarnestgrübchen“ und „Haarnestfistel“ zutreffend (92). 

 

2.1.2 Epidemiologie 

Das Krankheitsbild „Pilonidalsinus“ wird am häufigsten bei männlichen Patienten im jungen 

Erwachsenenalter beobachtet. Als Alter mit der höchsten Inzidenz wird in der Literatur häufig die 

Altersspanne zwischen dem 20. und 25. Lebensjahr beschrieben (54). Doll et alii (et al.) gelang im Jahr 

2015 eine genauere Ermittlung des altersspezifischen Inzidenzgipfels in Deutschland. Anhand von 
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Zahlen des statistischen Bundesamtes aus dem Jahr 2012 war es ihm möglich, die maximale Inzidenz 

von 175/100.000 bei den 25-Jährigen nachzuweisen. Die unter 10- und über 60- Jährigen weisen 

hingegen nur sehr vereinzelt einen Pilonidalsinus auf. Insgesamt scheint sich das durchschnittliche 

Erkrankungsalter im Laufe der Jahre 2000 bis 2012 jedoch in jüngere Altersgruppen zu verlagern (35).  

 

Frauen sind bisher von der Pilonidalsinuserkrankung seltener betroffen als Männer. Sondenaa berichtet 

über ein 2,2-fach selteneres Auftreten bei Frauen innerhalb seines norwegischen Patientenguts von 322 

Pilonidalsinuserkrankten. An 103 Primärerkrankten dieser 322 Patienten konnte er jedoch nachweisen, 

dass der Erkrankungsbeginn bei Frauen (Durchschnittsalter 19 Jahre, Spannbreite 12-61) circa (ca.) zwei 

Jahre früher zu finden ist als bei Männern (Durchschnittsalter 21 Jahre; Spannbreite 14-62) (111). Diese 

Beobachtung wurde im Jahr 2017 durch Ardelt et al. bestätigt. Er berichtete von einer nur in der 

Altersgruppe der 10-14-Jährigen auftretende Überlegenheit der weiblichen Pilonidalsinuspatienten 

(PSD-Patienten) gegenüber den männlichen und führte diese auf den früheren Pubertätsbeginn bei 

Frauen als bei Männern zurück (9; 68). Auf diese Weise deklarierte er die Pubertät zu einem 

wesentlichen Einflussfaktor für die Entstehung eines Pilonidalsinus (9).  

 

Die Häufigkeit des Auftretens eines Pilonidalsinus ist jedoch neben dem Alter und dem Geschlecht auch 

stark von der Ethnie abhängig. Innerhalb der europäischen, hellhäutigen Bevölkerung existieren deutlich 

höhere Fallzahlen als innerhalb der asiatischen oder afrikanischen, dunkelhäutigen (54; 76). Von diesem 

Verteilungsmuster berichtete auch eine Studie der U.S. Armed Force im Jahr 2013, in deren Rahmen 

35.517 PSD-Patientinnen und -patienten1 der U.S. Armee u.a. hinsichtlich ihrer Nationalität untersucht 

wurden. Hier wurden Inzidenzen von 220/100.000 unter den kaukasischen Armeemitgliedern 

festgestellt, wohingegen sich bei den schwarzafrikanischen nur eine Inzidenz von 130/100.000 und bei 

den asiatischen lediglich eine Inzidenz von 70/100.000 ermitteln ließ2 (1). Innerhalb der zahlreichen 

dunkelhäutigen PSD-Patienten des Detroit Receiving Hospitals konnte H. I. Kallet im Jahr 1940 jedoch 

eine für diese Erkrankung eher atypische Geschlechterverteilung erkennen, bei der der Frauenanteil 

überwog (69).  

 

Die Inzidenz des Pilonidalsinus wird in der Literatur häufig mit 26/100.000 Einwohner beschrieben, 

wobei sich wiederholt auf eine vor 20 Jahren erhobene Neuerkrankungsrate innerhalb der norwegischen 

Bevölkerung berufen wird (111). Es darf jedoch davon ausgegangen werden, dass die weltweite PSD-

Neuerkrankungsrate seitdem einen steigenden Verlauf aufweist (88). Evers et al. gelang bereits im Jahr 

2011 eine Quantifizierung dieser Vermutung. So präsentierte er in einem Kollektiv der Bundeswehr 

 
 
1 Aus Gründen der besseren Lesbarkeit wird im Folgenden das generische Maskulinum verwendet. Es sind jedoch 
stets, sofern nicht anders vermerkt, alle Geschlechter mit inbegriffen. 
2  Die hier angeführten Inzidenzen wurden für mehr Einheitlichkeit auf eine Populationsgröße von 100.000 
Personen hochgerechnet. 
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einen Anstieg der Inzidenz von 30/100.000 im Jahr 1985 auf 240/100.000 im Jahr 2007 (50). Doll et al. 

berichtete ebenfalls von einer Zunahme der Inzidenz, jedoch innerhalb einer Gruppe der deutschen 

Allgemeinbevölkerung in der Altersklasse 15 bis 45 Jahre. In den Jahren 2000 bis 2012 konnte eine 

Verdopplung der Häufigkeit der PSD-Operationen in dieser Altersklasse beobachtet werden (35). Doch 

auch außerhalb selektiver Kohorten konnte eine Inzidenzzunahme beobachtet werden. Oetzmann von 

Sochaczewski et al. untersuchte Daten vom statistischen Bundesamt zu stationären Patienten mit der 

Hauptdiagnose Pilonidalsinus. Es zeigte sich zwischen den Jahren 2005 bis 2017 eine Zunahme der 

PSD-Inzidenz innerhalb der männlichen Population von 43 auf 56/100.000 Männer und unter den 

Frauen von 14 auf 18/100.000 (89). 

Außerhalb Deutschlands konnte ebenfalls eine steigende Neuerkrankungsrate beobachtet werden. So 

berichtete Karahan et al. im Jahr 2010 von einem Anstieg der PSD-Operationszahlen von 234 innerhalb 

der Jahre 1999 bis 2003 auf 259 Operationen zwischen 2004 und 2008, also um 11%,  innerhalb der 

türkischen Bevölkerung (72).  

 

In der Literatur wird der Pilonidalsinus als ein Krankheitsbild mit einer hohen Rezidivneigung, d.h. 

einer hohen Wahrscheinlichkeit für das Auftreten einer Wiedererkrankung, beschrieben (108). Die 

publizierten Rezidivraten variieren jedoch stark zwischen 0% (60) und 100% (23), da sie von multiplen 

Faktoren wesentlich abhängig sind, so u.a. von dem verwendeten Therapieverfahren sowie dem 

Zeitpunkt der Nachuntersuchung (113). Eine aktuelle Publikation konnte zudem eine Abhängigkeit der 

verfahrensspezifischen Rezidivrate von dem Land, in dem die Therapie durchgeführt wurde, 

nachweisen (42). 

 

2.1.3 Ätiologie 

Seit der Erstbeschreibung im Jahr 1833 bis heute durchziehen diverse Theorien über den 

Entstehungsmechanismus des Pilonidalsinus die medizinische Fachliteratur.  

Bis Mitte des 20. Jahrhunderts waren viele Wissenschaftler der Überzeugung, dass es sich insbesondere 

aufgrund seiner meist medialen Lokalisation in der dorsalen Schweißrinne um eine angeborene 

Erkrankung handeln müsse. Fox, welcher ebenfalls Befürworter der kongenitalen Theorie war, 

diskutierte 1935 in seiner Publikation zwei zu der Zeit vorherrschende Vermutungen, die die Entstehung 

eines Pilonidalsinus entweder auf eine persistierende Neuralrohröffnung oder auf einen ektodermalen 

Invaginationsprozess zurückführten (52). Eine ähnliche Annahme äußerten Tourneux und Herrmann 

bereits 1887, in dem sie einen nicht atrophierten „kokzygealen Überrest des Neuralrohrs“ zur Ursache 

jeglicher Tumore und Sinusse der Kreuz- und Steißbeinregion postulierten (116). Fox kam durch die 

Analyse der verschiedenen bereits veröffentlichten kongenitalen Entstehungstheorien zu dem Schluss, 

dass sich der Pilonidalsinus vermutlich vom Ektoderm ableitet und sich das darin befindende Haarnest 

am ehesten (a.e.) auf in die Tiefe getragene Hautanhangsgebilde zurückführen lässt (52). Histologisch 

konnte Davage im Jahr 1954 allerdings lediglich lose, „tote“ Haare in den Pilonidalsinusnestern 
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nachweisen. Haarfollikel, Talg- und Schweißdrüsen als Hautanhangsgebilde wurden nur anekdotal 

gefunden und zeigten sich in diesen Fällen als eindeutig der darüber liegenden Haut zugehörig (25).

   

Nachdem Hodges bereits im Jahr 1880 in seiner Publikation im „Boston Medical and Surgical Journal“ 

von Pilonidalsinusgrübchen verschiedener Lokalisationen berichtete, entdeckten auch Patey und Scarff 

einen zu der sakrokokzygealen Form histopathologisch identischen Pilonidalsinus im Interdigitalraum 

zweier Friseure, welcher lediglich Schnitthaare aufwies und ebenfalls keine Spuren von Haarfollikeln 

enthielt. Diese untypische Lokalisation in Kombination mit dem erneuten Fehlen von 

Hautanhangsgebilden im Sinus machten es nahezu unmöglich, die kongenitale Entstehungstheorie nicht 

in Frage zu stellen (54; 62; 95).  

Ungefähr zeitgleich publizierte Buie, ein Befürworter der erworbenen Theorie, das gehäufte Auftreten 

des Pilonidalsinus innerhalb einer U.S.-amerikanischen Soldatengruppe und deklarierte deren langes 

Sitzen in Fahrzeugen mit harten Sitzen gepaart mit Stoßbewegungen durch unebene Straßen als 

vermeintlichen Auslöser. Hierdurch entstand das weltweit verbreitete Synonym „Jeep disease“ (19). 

Doch bereits 1964 konnte dieser Entstehungsmechanismus durch Favre et al. widerlegt werden, da 

innerhalb eines Kollektivs von n=1.006 aufgrund eines Pilonidalsinus operierten Patienten nur 47% eine 

fahrende Tätigkeit in der Vergangenheit ausgeübt hatten, wodurch der Ätiologiekonflikt erneut 

aufflammte (51). Der Einfluss stundenlanger, sitzender Tätigkeiten (zum Beispiel (z.B.) vor einem 

Computer) auf die Inzidenz des Pilonidalsinus ist aktuell jedoch erneut Gegenstand der Forschung (70). 

Ein vermehrtes Auftreten des Pilonidalsinus bei Fernfahrern ist bislang noch nicht berichtet worden.  

 

Anfänglich wurde auch die Tatsache, dass sich der Pilonidalsinus oft mehrmals innerhalb einer Familie 

präsentierte, als Argument für eine genetische Veranlagung im Rahmen der kongenitalen 

Entstehungstheorie gewertet (22). Doch 1999 zog Akinci in Erwägung, dass sich das familiär gehäufte 

Auftreten möglicherweise auch durch ähnliche prädisponierende Faktoren, wie ähnliche 

Haarcharakteristika, ähnliche Körpermaße und eine ähnliche Lebensweise, erklären lassen könne und 

demnach keinen Widerspruch zu einer erworbenen Genese darstelle (2).  

Auch würde eine kongenitale Entstehung vermuten lassen, dass die Krankheit eine ausgeglichene 

Geschlechterverteilung aufweist. Der Pilonidalsinus ist jedoch ein Krankheitsbild, welches deutlich 

mehr Männer als Frauen betrifft. Zudem erkranken die meisten Patienten erst im jungen 

Erwachsenenalter und nicht, wie die kongenitale Theorie erwarten lässt, bereits in utero bzw. 

unmittelbar nach der Geburt (54). Dennoch gilt es zu erwähnen, dass vereinzelte Fallberichte existieren, 

die Pilonidalsinusfälle präsentieren, welche bereits sonographisch in utero detektiert werden konnten 

(48) und demnach einen Hinweis auf eine erworbene Genese mit familiärer Kodisposition geben. Diese 

gehen jedoch häufig mit weiteren Missbildungen einher (59). Auch wurde ein Zusammenhang zwischen 

einer Einnahme von Phenytoin während der Schwangerschaft und dem kongenitalen Auftreten einer 

Pilonidalsinuserkrankung beobachtet (125).  
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Insgesamt rückte jedoch im Laufe der Jahre die Theorie des erworbenen Pilonidalsinus immer weiter in 

den Vordergrund und gilt heute als die wahrscheinlichere (92; 96). 

 

2.1.4 Pathogenese 

Ursächlich für die Entstehung eines primären Pilonidalsinus ist nach derzeitigem Kenntnisstand ein 

multifaktorielles Geschehen, ausgelöst durch eine Haareinspießung. Lange Zeit herrschte Ungewissheit, 

ob die in einem Sinus befindlichen Haare tatsächlich die Ursache der Erkrankung darstellen oder ob es 

sich hierbei lediglich um eine zufällige Koinzidenz handelt (75). Doch im Jahr 1984 publizierte Stelzner 

einen Pathomechanismus, der die Haareinspießung als eindeutig ursächlich für die Entstehung des 

Pilonidalsinus deklarierte und an dessen Theorie bis heute festgehalten wird (92; 114).  

Aufgrund der anatomischen Gegebenheiten der Rima ani sammeln sich im Interglutealbereich 

herabfallende scharfe Haarfragmente vermehrt an (114). Kommt es nun zu Reibebewegungen der 

Gesäßhälften, richten sich die Haare auf und werden in die Haut geschoben (119). Da die Haaroberfläche 

eine Art Widerhakenstruktur besitzt, erfolgt die Wanderung lediglich unidirektional. In der Tiefe der 

Haut bzw. im subkutanen Fettgewebe kommt es im Folgenden zur Bildung eines haartragenden 

Fremdkörpergranuloms, wodurch sich das Vollbild „Pilonidalsinus“ manifestiert (114).  

 

Doch nicht jedes herabgefallene Haar im Bereich der Rima ani führt zu dieser Kaskade. Karydakis 

veröffentlichte 1992 eine Formel, mithilfe derer die Entstehungswahrscheinlichkeit eines Pilonidalsinus 

berechenbar werden sollte. Er nannte als die drei hauptsächlichen Einflussfaktoren das Vorliegen loser 

Haare im Bereich der Rima ani, die Kraft, die auf die in der Interglutealspalte liegenden Haare wirkt 

sowie die Vulnerabilität der Gesäßhaut (75). Zum Einflussfaktor „Haar“ lässt sich dank neuer 

Studienergebnisse ergänzen, dass insbesondere wurzellose Schnitthaarfragmente des Hinterkopfes von 

großer Bedeutung für die Entstehung eines Pilonidalsinus zu sein scheinen. Dies ist möglicherweise 

dadurch zu erklären, dass sie eine besonders hohe Festigkeit aufweisen. Haare aus der 

Interglutealregion, welche lange Zeit als ursächlich gemutmaßt wurden, sind hingegen von geringerer 

Festigkeit (37; 36). Der Einfluss des Faktors „Vulnerabilität“, besonders der Einfluss von Schwitzen auf 

die Entstehung eines Pilonidalsinus, wurde in einer aktuellen Studie erforscht. Hierbei zeigte sich, dass 

die Schweißproduktion bei PSD-Patienten sogar geringer ist als bei gesunden Vergleichspersonen (40).  

Die von Bolandparvaz et al. verbreitete Annahme, dass eine mangelhafte Körperhygiene, insbesondere 

in der Sakralregion, die Wahrscheinlichkeit für das Auftreten eines Pilonidalsinus erhöht (15), konnte 

im Jahr 2015 durch Doll et. al widerlegt werden (35). Er zeigte auf, dass innerhalb der Altersgruppe der 

unter 5-jährigen und über 80-jährigen Bevölkerung die niedrigste PSD-Inzidenz vorliegt, obwohl davon 

auszugehen ist, dass die in dieser Altersgruppe vermehrt auftretende Urin- und Stuhlinkontinenz 

negative Auswirkung auf die Hygiene im Bereich der Rima ani hat (35). Zuvor wurde bereits von Favre 

et. al veröffentlicht, dass die PSD-Inzidenz auch während des Krieges keinen Anstieg verzeichnete (51), 
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welcher bei einem direkten Zusammenhang zwischen ungenügender Körperhygiene und der Entstehung 

eines Pilonidalsinus zu erwarten gewesen wäre. Auch zwischen den Offizieren und 

Mannschaftsdienstgraden gab es keinen relevanten Unterschied hinsichtlich der PSD-Prävalenz (51).  

 

2.1.5 Klassifikation 

Der Pilonidalsinus kann gemäß der S3- Leitlinie der AWMF aus dem Jahr 2020 anhand seiner drei 

Erscheinungsformen unterteilt werden. Unterschieden wird die asymptomatische Form von den beiden 

symptomatischen Manifestationen, der akuten Abszedierung und der chronischen Form (92).  

Der asymptomatische Sinus pilonidalis geht mit Beschwerdefreiheit einher, solange es zu keinem 

Übergang in die akut-abszedierende oder chronische Form kommt. Eine prophylaktische chirurgische 

Versorgung wird hier nicht empfohlen (29). 

Die akut-abszedierende Form präsentiert sich meist als akute Entzündungsreaktion mit Schwellung, 

Rötung, Eiteransammlung und Schmerzen. Anders als bei der asymptomatischen Form ist hier eine 

therapeutische Intervention mittels Chirurgie indiziert (91). Häufig wird ein zweizeitiges Vorgehen 

gewählt, bei dem zunächst eine notfallmäßige Entlastung mittels Entdeckelung und Drainierung erfolgt. 

Nach Abklingen der Inflammation (z.B. 4-6 Wochen später) kann die definitive chirurgische 

Versorgung folgen (92). Bei kleinen Befunden kann in seltenen Fällen bereits durch die primäre 

Exzision eine Abheilung erzielt werden, sodass sich keine weitere chirurgische Versorgung anschließen 

muss. Dies kommt jedoch nur selten zur Anwendung (66), da dieses Verfahren mit einer 

Rezidivwahrscheinlichkeit von mehr als 40% nach 60 Monaten einhergeht (113).  

Bei der chronischen Form des Pilonidalsinus lassen sich in der Regel intermittierende oder 

persistierende eitrige Absonderungen beobachten (91). Da es sich jedoch um kein akutes Geschehen 

handelt, kann die operative Versorgung elektiv erfolgen (92; 99).  

 

Darüber hinaus wurden bereits 2007 und 2012 zwei andere Arten an Klassifikationen publiziert, die die 

Lokalisation des Pilonidalsinus, insbesondere der Pori, in Bezug auf die Rima ani beschreiben und 

zudem berücksichtigen, ob es sich um ein Rezidivgeschehen handelt. Ziel dieser Einteilung war es, 

durch Zuordnung des zu behandelnden PSD-Befundes möglichst eindeutig Rückschlüsse auf die jeweils 

empfohlene Therapie ziehen und so die Ergebnisse besser vergleichen zu können (65; 115).   

Im Jahr 2018 erfolgte die Veröffentlichung einer weiteren möglichen Klassifikation, der „PLLATIN“-

Klassifikation: 
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Tabelle 1: „PLLATIN“-Klassifikation (39) 

P Proximity to anus (in cm) 

L  Length from distal to proximal sinus (in cm); in recurrences scar length 

LAT Lateral openings distance from midline (in cm) 

I Infection retention (binary) yes=1 AND no=0 

N Number of previous definitive surgery attemps 

 

Das hauptsächliche Unterscheidungsmerkmal im Vergleich zu den bereits bestehenden Klassifikationen 

liegt in der genauen Beschreibung der Lage des Pilonidalsinus. Zur korrekten Anwendung dieses 

Akronyms sind exakte Zentimeterangaben vonnöten (39). Derzeit arbeitet auch die „International 

Pilonidalsinus Society“ an der Entwicklung einer passenden PSD-Klassifikation. Welche sich 

tatsächlich etabliert, steht jedoch noch aus (123).  

 

2.1.6 Therapieverfahren 

Obwohl die Entdeckung der Erkrankung bereits mehr als 180 Jahre zurückliegt, herrscht bis heute kein 

Konsens bezüglich eines Standardtherapieverfahrens des Pilonidalsinus (77). Fest steht jedoch, dass 

eine Heilung lediglich mittels einer operativen Therapie erzielt werden kann (91). Petersen publizierte 

im Jahr 2019 eine Einteilung der verschiedenen, derzeit angewandten Therapieoptionen in drei 

übergeordnete Behandlungsgruppen (101): 

 

1. Exzision mit offener Wundbehandlung 

2. Lokal-destruierende, jedoch hauterhaltende Verfahren 

3. Exzision mit plastisch-rekonstruktivem Verschluss  

 

2.1.6.1 Exzision mit offener Wundbehandlung 

Das primär offene Verfahren galt viele Jahre weltweit als Therapieverfahren der Wahl. Hierbei erfolgt 

eine großzügige chirurgische Exzision des gesamten Fistelsystems (zum Teil  mit vorheriger Anfärbung 

mittels Blaulösung), gefolgt von einer sekundären Wundheilung (92). Im Jahr 2008 publizierten Doll et 

al., dass die Anfärbung der PSD-assoziierten Fistelgänge mit Methylenblau unmittelbar zu Beginn der 

Operation nicht nur bei primär offenen Therapieverfahren zu einer Halbierung der Langzeitrezidivrate 

führt (30). Aktuell ist die Verwendung von Methylenblau in Deutschland aufgrund der fehlenden 

Verfügbarkeit nicht mehr möglich (92). Toluidinblau stellt jedoch eine geeignete Alternative dar (92; 

101). Trotz zahlreicher anderer Therapiemethoden, welche sich teilweise als deutlich rezidivärmer 

erwiesen haben (113), findet das primär offene Operationsverfahren, wie eine aktuelle Studie gezeigt 

hat, immer noch häufig Anwendung (97).  
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Das Verfahren der Marsupialisation kann ebenfalls zu den primär offenen Verfahren gezählt werden 

(124). Zunächst erfolgt die Exzision des markierten Fistelgangsystems, woraufhin die Wundfläche 

sekundär auf 1-2cm Breite verkleinert wird. Hierfür werden die Wundränder mobilisiert und die Haut 

in der Tiefe an der Sakralfaszie mittels Naht fixiert. Die verbleibende, deutlich verkleinerte Wunde heilt 

daraufhin durch Granulation ab (92). 

An dieser Stelle ebenfalls zu erwähnen ist das Verfahren der Sinusektomie (auch als „limited excision“ 

bekannt (87)). Anders als bei den zuvor beschriebenen Verfahren erfolgt hier keine großzügige En-bloc-

Exzision, sondern eine gezielte, knappe Ausschneidung jedes einzelnen Fistelgangs, gefolgt von einer 

sekundären Wundheilung. Der Eingriff kann bei kleinen Befunden in Lokalanästhesie durchgeführt 

werden (92). 

Eine weitere Therapiemethode, die a.e. auch in die Gruppe der offenen Verfahren eingestuft werden 

kann, ist der Partialverschluss, bei dem lediglich ein Teil der Wunde im Hautniveau verschlossen wird. 

Dieses Verfahren gilt jedoch aufgrund der hohen Rezidivrate als obsolet (38; 113).  

Ähnlich ist es mit der Inzision und Drainierung als alleinige Pilonidalsinustherapie. Nach dem 

derzeitigen Kenntnisstand kann dieses Verfahren zwar zur notfallmäßigen Entlastung der akut-

abszedierenden Form (vgl. Kapitel 2.1.5 Klassifikation, Seite 14) angewandt werden, sollte jedoch im 

entzündungsfreien Intervall durch eine definitive chirurgische Versorgung ergänzt werden (38; 92), da 

eine Drainierung ohne folgende definitive Versorgung eine Rezidivrate von 10,4% nach bereits 12 

Monaten aufweist (113). 

 

2.1.6.2 Lokal-destruierende, hauterhaltende Verfahren 

Zu den lokal destruierenden, jedoch hauterhaltenden Verfahren gehören das sogenannte „Pit-Picking“, 

die Fistuloskopie, die Phenolanwendung und die Laserbehandlung, die jeweils in Lokalanästhesie 

durchgeführt werden können (101). Bei der „Pit-Picking“-Operation, welche bereits 1980 durch John 

Bascom beschrieben wurde (13), erfolgt die oberflächliche Exzision der epithelialisierten, im Bereich 

der Rima ani liegenden Primärfisteln sowie eines umgebenden Hautsaums mit einer Breite von 1mm 

(92). Bascom vermutete, dass die Entfernung der umliegenden Haarfollikel die Abheilung des 

Pilonidalsinus bedinge. Zudem wurden die darunter liegenden Fistelgänge mit Bürsten oder scharfen 

Löffeln debridiert, sodass eine sekundäre Wundheilung erfolgen konnte (13). Diese minimal-invasive 

Methode eignet sich allerdings nur für nicht voroperierte Patienten mit einem lokal begrenzten Befund 

(63).  

Petersen nennt in seiner Publikation im Jahr 2019 ebenfalls das neue Verfahren der Fistuloskopie (auch 

bekannt als „Endoscopic pilonidal sinus treatment“ („E.P.Si.T.“)), welches im Jahr 2014 von Meinero 

et. al zum ersten Mal beschrieben wurde (85; 101). Hierbei wird bei einer endoskopischen Untersuchung 

des Fistelgangsystems mittels Koagulation eine Deepithelialisierung herbeigeführt, wodurch eine 

Abheilung erreicht werden kann. Eine Langzeitvalidierung dieser Methode steht zur Zeit allerdings noch 

aus (101).  
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In vielen Ländern, besonders im indoarabischen Raum, findet die Instillation von Phenol in die 

Pilonidalsinus-assoziierten Fistelgänge noch häufig Anwendung (40). Die meist 80%-ige Phenollösung 

verursacht eine lokale Entzündungsreaktion, woraufhin es zu einer Narbenbildung mit darauffolgender 

Abheilung kommt. Es handelt sich hierbei um ein kostengünstiges und minimal-invasives 

Therapieverfahren, das derzeit in der Türkei als optionale Erstlinientherapie des Pilonidalsinus bei 

Kindern diskutiert wird (10). In Deutschland ist dieses Verfahren allerdings aufgrund der hohen 

Toxizität von Phenol nicht mehr zugelassen (17; 64; 92; 127). 

Die Pilonidalsinustherapie mittels Laseranwendung kann ebenfalls zu den lokal-destruierenden, jedoch 

hauterhaltenden Verfahren gezählt werden (101). Die S3-Leitlinie der AWMF unterscheidet hierbei 

zwischen einer Primärtherapie mittels Laser und einer Laseranwendung zur postoperativen 

Rezidivprophylaxe (92). Es existieren bereits zahlreiche Studien, die von einer Senkung der 

postoperativen Rezidivrate durch eine dauerhafte Haarentfernung mittels Laserepilation berichten (24; 

79; 93). Eine mögliche primäre Laserbehandlung stellt die minimalinvasive „PiLaT“-Technik 

(„pilonidal disease laser treatment“-Technik) dar. Hierbei erfolgt zunächst die manuelle Entfernung von 

Haaren und nekrotischen Geweberesten aus den Pori, gefolgt von einer Spülung des Fistelgangsystems. 

Im nächsten Schritt wird eine Dioden-Lasersonde eingeführt, die das Fistelsystem koaguliert und 

versiegelt (57). Aufgrund der geringen Evidenz der verschiedenen Laserverfahren kann jedoch auch in 

der im Jahr 2020 erschienenen, überarbeiteten Version der S3-Leitlinie noch keine eindeutige 

Empfehlung hinsichtlich dieses Therapieverfahrens ausgesprochen werden (92). 

 

2.1.6.3 Exzision mit plastisch-rekonstruktivem Verschluss 

Als dritte Kategorie beschreibt Petersen die plastisch-rekonstruktiven Verfahren. Das älteste und 

bekannteste Verfahren dieser Gruppe ist der primäre Mittellinienverschluss (101). Bei dieser 

Operationsmethode erfolgt unmittelbar im Anschluss an die großzügige Sinusexzision eine Primärnaht 

im Bereich der Mittellinie (38). Auf diese Weise sollte den Patienten eine frühzeitige Rückkehr ins 

Berufsleben ermöglicht und lange Liegezeiten vermieden werden (5; 7). Da dieses Verfahren jedoch mit 

einer ausgesprochen hohen Rezidivrate einhergeht (32% nach 10 Jahren), gilt es inzwischen als obsolet 

(84; 113). 

Der asymmetrische Primärverschluss zeigt hingegen eine deutlich niedrigere Rezidivrate (6,7% nach 10 

Jahren) (113), welches bereits im Jahr 1990 durch Allen-Mersh beschrieben wurde (6; 84; 99). Dieses 

Therapieverfahren gehört zu den paramedianen Verfahren, bei denen die Schnittführung eine Narbe 

erzeugt, deren Verlauf sich quer, schräg oder paramedian zur Mittellinie manifestiert (38). Das „D-

Shape“-Verfahren als Verfahren mit einer D-förmigen Schnittführung kann ebenfalls den 

asymmetrischen zugeordnet werden (18). 

Die plastisch-rekonstruktiven Verfahren, die zur Zeit am häufigsten Anwendung finden, sind die 

Karydakis-Plastik und die Limberg-Plastik, wobei letztere auch als Dufourmental-Variante (Duf) 

durchgeführt werden kann (101).  
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Bei der Karydakis-Operation handelt es sich um eine seitliche Verschiebeplastik, bei der zunächst eine 

asymmetrische, elliptische Exzision der Fistelgänge erfolgt. Daraufhin wird auf der gegenüberliegenden 

Seite ein subkutaner Lappen mobilisiert, welcher nach Schwenkung in den Bereich der Wundfläche und 

Hautnaht einen asymmetrischen, paramedianen Hautverschluss ermöglicht (38). Benannt wurde dieses 

Verfahren nach dem griechischen Militärchirurgen Georgios Karydakis, der diese Methode im Jahr 1973 

zum ersten Mal veröffentlichte (74). Eine modifizierte Variante der Karydakis-Plastik stellt die „Cleft-

lift“-Operation nach Bascom (von ihm damals noch als „Cleft closure“ bezeichnet (14)) dar. Auch 

hierbei handelt es sich um eine Verschiebeplastik auf Basis einer abgewandelten Karydakis-Plastik, bei 

der jedoch sowohl das Exzidat als auch der mobilisierte subkutane Lappen deutlich kleiner sind und 

außerdem eine Abflachung der Rima ani verursacht wird (92; 107).  

Demgegenüber steht die Limberg-Plastik, welche zu den Rotationslappenplastiken gehört (38). Der 

Erfinder dieses Verfahrens war der russische Mund-Kiefer-Gesichtschirurg Prof. Alexander 

Alexandrovich Limberg (122). Nachdem das Fistelgangsystem rautenförmig ausgeschnitten wurde, 

erfolgt der Verschluss der entstandenen Wundfläche mittels Schwenkung eines mobilisierten 

Parallelogramms in den Exzidatbereich. Im Unterschied dazu wird bei der Dufourmentel-Plastik, einer 

Variante der Limberg-Plastik, die Spitze des Schwenklappens weiter kranial geerntet.  

Sowohl für die Karydakis- als auch für die Limberg-Plastik existieren modifizierte Vorgehensweisen, 

die durch eine paramediane Ausrichtung v.a. des unteren Exzisionspols gekennzeichnet sind (38). 

Hierdurch wird eine Narbenbildung in der Mittellinie vermieden, die sonst zu typischen 

Wundheilungsstörungen führen könnte (84). Eine aktuelle Studie empfiehlt insbesondere für die 

modifizierte Limberg-Plastik den Einsatz standardisierter Schablonen, um Operationsergebnisse besser 

vergleichen und beurteilen zu können. Dies kann v.a. bei seltenem Einsatz des Operationsverfahrens 

von Vorteil sein (126).  

Darüber hinaus werden in der Literatur noch zahlreiche andere Lappenplastiken beschrieben, wie z.B. 

die Y-V-Plastik oder die Z-Plastik, die jedoch nur in ausgewählten Fällen Anwendung finden (38). 
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2.2 Fragestellung 
Lange Zeit war der Pilonidalsinus, wie viele andere proktologische Sachverhalte ebenfalls, aufgrund 

von Tabuisierungen ein eher gering erforschtes und selten publiziertes Thema (38). Während des 

zweiten Weltkrieges kam es jedoch u.a. zur Veröffentlichung von 78.934 primären Pilonidalsinusfällen 

unter US-amerikanischen Soldaten in den Jahren 1941 bis 1944, wodurch die Erkrankung v.a. in 

militärmedizinischen Kreisen zunehmend an Bedeutung gewann, da die Soldaten an der Front fehlten 

(37; 49).   

 

Ein Schwerpunkt der derzeitigen Pilonidalsinusforschung ist die immer noch hohe Rezidivrate, mit der 

diese Erkrankung einhergehen kann (113). Da das Auftreten postoperativer Rezidive nicht nur eine 

Einbuße der Patientenzufriedenheit aufgrund einer eingeschränkten Lebensqualität bedeutet (34), 

sondern mit verlängerter Arbeitsunfähigkeit und Klinikaufenthalten auch Auswirkungen auf das 

Gesundheitssystem hat, ist dieses Thema von großem Interesse (98). Als Einflussfaktoren konnten in 

der Vergangenheit bereits die Nachbeobachtungszeit sowie das angewandte Therapieverfahren ermittelt 

werden (113). Auch wurde häufig postuliert, dass Soldaten und Patienten des mediterranen Raumes 

öfter an einem Pilonidalsinus erkranken (46; 50; 80). In welchem Ausmaß diese Faktoren im 

Zusammenspiel Einfluss auf die Rezidivrate des Pilonidalsinus haben, ist bislang jedoch unerforscht. 

Aus diesem Grund erfolgte die Analyse aller seit 1833 publizierten, auffindbaren und übersetzbaren 

Pilonidalsinusstudien mit dem Ziel, bekannte Risikofaktoren zu verifizieren, unbekannte zu 

identifizieren und beide untereinander hinsichtlich ihres Einflusses auf die Rezidivrate zu gewichten. 

 

Darüber hinaus stellt sich die Frage, wie sich der Verlauf der Rezidivrate innerhalb der letzten Dekaden 

entwickelt hat. Zwischen 1981 und 1996 konnte Evers et al. innerhalb eines Bundeswehrkollektivs mit 

498 PSD-Patienten einen Rückgang der Rezidivrate des primären Wundverschlusses sowie der offenen 

Wundbehandlung - von 33% auf 12% nach einer medianen Nachbeobachtungszeit von 15,3 Jahren – 

feststellen (50). Diese Tendenz über einen Zeitraum von 16 Jahren führt zu der Annahme, dass auch in 

den darauffolgenden Jahren eine weitere Abnahme der Rezidivzahlen zu verzeichnen ist und dass diese 

möglicherweise auf die Allgemeinbevölkerung übertragbar ist.  

 

Noch ungeklärt ist bislang der Mechanismus der Entstehung eines Pilonidalsinusrezidivs. Anlehnend an 

die Theorie, dass dieser mit dem Mechanismus der Ersterkrankung identisch sein könnte, soll nun die 

Ermittlung des Verlaufs der publizierten PSD-Inzidenzen über die Jahre erfolgen. Von einer 

Übereinstimmung der beiden Mechanismen kann nur ausgegangen werden, wenn die Entwicklungen 

von Inzidenz und Rezidivrate in Abhängigkeit von der Zeit eine Parallelität aufweisen. 

Die vorliegende Dissertation wird sich deshalb der Klärung der folgenden Hypothesen widmen: 
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2.3 Hypothesen 

2.3.1 Nullhypothesen H0 

1. Der Entstehungsmechanismus eines Pilonidalsinusrezidivs ist dem der Ersterkrankung 

entsprechend.  

 

2. Die Rezidivrate des Pilonidalsinus weist innerhalb der letzten Dekaden eine rückläufige Tendenz 

auf.  

 

3. Die weltweite Inzidenz des Pilonidalsinus ist stabil bis rückläufig. 

 

4. Das verwendete Therapieverfahren besitzt einen wesentlichen, aber nicht alleinigen, Einfluss auf 

die Rezidivrate. 

 

2.3.2 Nebenhypothesen  

 

N1  Die Pilonidalsinusinzidenzen aus dem mediterranen Raum sind höher als Inzidenzen aus 

anderen Ländern. 

 

N2  Die Pilonidalsinusinzidenzen, die innerhalb von Soldatenkollektiven ermittelt wurden, sind 

höher als Inzidenzen, die an Nicht-Soldaten erhoben wurden. 
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3 Material und Methodik 

3.1 Ethikantrag 
Bei dieser Dissertation handelt es sich um eine Metaanalyse, in deren Rahmen keine Experimente an 

Lebewesen stattfanden. Es wurden keine personenbezogenen Daten erhoben oder gespeichert, weshalb 

laut Auskunft der Ethikkommission der Landesärztekammer Niedersachsen kein Ethikantrag vonnöten 

war. Die Studie wurde aus Transparenzgründen und zur Vermeidung von Doppelforschung am 30. 

November 2016 bei PROSPERO (International Prospective Register of Systematic Reviews) wie folgt 

registriert:  

Dietrich Doll. The efficacy of the commonest surgical procedures in pilonidal sinus patients - a meta-

analysis comparing the recurrence rates over time using long term follow up data (CRD42016051588).3  

 

3.2 Literaturrecherche 
Das Ziel der Literaturrecherche war es, alle Publikationen, die seit der Erstbeschreibung im Jahr 1833 

durch Herbert Mayo bis 2017 zum Thema „Pilonidalsinus“ in der Weltliteratur veröffentlicht wurden, 

zu erfassen. Um die Online-Literaturrecherche auf thematisch passende Texte zu beschränken, wurden 

die „NCBI Medical Subject Heading terms (MeSH-terms)“ [pilonid*], [dermoid AND cyst] und 

[pilonid* AND sinus] ausgewählt und in den folgenden digitalen Meta-Datenbanken als Suchbegriff 

verwendet: 

 

• „Medline“ (https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/)  

• „PubMed“ (https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/)  

• „PubMed Central“ (https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/)  

• „Scopus“ (https://www.scopus.com/freelookup/form/author.uri)  

• „Ovid“ (https://ovidsp.ovid.com/autologin.cgi)  

• „Embase“ (https://www.elsevier.com/solutions/embase-biomedical-research) 

• “Sciencedirect” (https://www.sciencedirect.com/search) 

• „Cochrane Central Register of Controlled Trials (Central)“ 

(http://onlinelibrary.wiley.com/cochranelibrary/search?searchRow.searchOptions.searchProdu

cts=clinicalTrialsDoi) 

 

Des Weiteren erfolgte die Suche direkt über „Google“ (https://www.google.de/), „Google Scholar“ 

(https://scholar.google.de/) und „ResearchGate“ (https://www.researchgate.net/) sowie in den 

aufgeführten Quellen der S3-Leitlinie der AWMF zu allen Publikationen des Pilonidalsinus. Auch die 

 
 
3 https://www.crd.york.ac.uk/prospero/display_record.php?ID=CRD42016051588 



 

 

22 

Quellentexte, die in den Literaturverzeichnissen der gefundenen Studien aufgelistet sind, wurden in die 

Evaluation eingeschlossen. Publikationen, die auf diese Weise nicht als Volltext erhältlich waren, 

wurden in den frei zugänglichen Beständen der Universitätsbibliotheken (OPAC) gesucht und bei 

Nichterfolg kostenpflichtig über den Dokumentenlieferdienst „Subito - Dokumente aus Bibliotheken 

e.V.“ bestellt.  

Hieraus wurde eine Datenbank erstellt, in die alle Quellen mit Volltexten (soweit erhältlich) eingepflegt 

wurden. Die Zusammenstellung der gefundenen Publikationen erfolgte über das 

Literaturverwaltungsprogramm Endnote™ in der Version X7.7.1 (Thomson Reuter Copyright Agent, 

New York, USA). 

 

3.2.1 Ein- und Ausschlusskriterien 

Alle auffindbaren Publikationen wurden im Rahmen der Literaturrecherche gesichtet. Als 

Voraussetzung für die weitere Analyse und die Aufnahme der Studieninhalte in die statistische 

Auswertung wurde das Vorhandensein des folgenden Mindestdatensatzes festgelegt: 

 

• Größe des Patientenkollektivs  

• Eindeutiges Therapieverfahren (bei mehreren Therapien innerhalb des Kollektivs eindeutiges 

Therapieverfahren in den einzelnen Therapiearmen) 

• Anzahl der nachuntersuchten Patienten 

• Anzahl der postoperativen Rezidive 

• Nachuntersuchungszeit 

 

 

Von der Auswertung ausgeschlossen wurden Publikationen, auf die folgende Ausschlusskriterien 

zutrafen: 

 

• Unvollständiger Mindestdatensatz 

• Doppelte Datenveröffentlichungen 

• Pilonidalsinus nicht-präsakraler Lokalisation 

• Vorhandensein einer neoplastischen Erkrankung im Pilonidalsinus  

• Pilonidalsinus-imitierende Erkrankungen  

• Metaanalysen  

• Systematische Übersichtsarbeiten (Reviews) 

• „Return on recurrence“-Situationen („ROR“-Situationen) (vgl. Kapitel 5.1.2 Datensammlung, 

Seite 59)  
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Hieraus ergab sich folgendes Schema, welches den Vorgang der Prüfung der Daten innerhalb der 

auffindbaren PSD-Publikationen hinsichtlich des Mindestdatensatzes visualisiert (Abbildung 1). 

Untersucht wurden zunächst 5.840 Publikationen und 303 Buchkapitel. Insgesamt 740 Studien mit 

Daten zu 58.781 Patienten konnten bei vorliegendem Mindestdatensatz in die Analyse eingeschlossen 

werden.   

 

 
Abbildung 1: Flussdiagramm zur Visualisierung der Einschlusskriterien im Rahmen der Datenerhebung 

(113) 

 

3.3 Entwicklung der Datenbank 
Um die dazu in den Publikationen enthaltenen Informationen speichern und auswerten zu können, wurde 

Microsoft Excel™ in der Version 2016 (Microsoft Corporation, Redmond, USA) verwendet. 

Entsprechend der formulierten Fragestellungen (vgl. Kapitel 2.2 Fragestellung, Seite 19), welche die 
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Entwicklungen der Rezidivrate des Pilonidalsinus nach erfolgter Therapie in den letzten 100 Jahren 

ermitteln sollen, wurde jede zu analysierende Publikation auf folgende Daten plus Zusatzinformationen 

hin untersucht (s. Tabelle 2) und auf Papier dokumentiert. Anschließend wurden die Daten in die Excel-

Tabelle aufgenommen und auf Übertragungskorrektheit geprüft.  

 

Tabelle 2: Datensätze und Zusatzinformationen der Excel-Dokumentation sowie verwendete 

Spaltenkopftitel 

Spaltenkopftitel Erklärung 

Name Name des Erstautors der Publikation 

Jahr Publikationsjahr 

Journal Publizierendes Journal 

Land Herkunftsland der Patienten 

Ländergruppe Ländergruppe (für Einteilung s. Anhang, Kapitel 9.1 

Ländergruppenzuordnung, Seite 95) 

Stichwort Stichwort (meist Therapieverfahren) zur groben Einordnung 

der Publikation 

OP-Start Beginn der Patientenakquirierung für die Studie 

OP-Stopp Ende der Patientenakquirierung für die Studie 

Dekade OP  Dekade der Operation (OP)4 

n  Anzahl der Patienten 

recurrent sinus  Präoperative Rezidive 

Operation 1 Therapiemethode 

Operation 2 Therapiebezogene Verfahrensgruppe (für Einteilung vgl. 

Kapitel 4.1.5 Einfluss des Operationsverfahrens, Seite 39) 

Drain Drainageeinlage 

MB Methylenblauverwendung; Verwendung anderer Farbstoffe 

Zeitwert Nachuntersuchungszeit 

Zeitklasse  Zeitklasse5 

Kein Rezidiv Anzahl postoperativ rezidivfreier Patienten 

Rezidiv Anzahl postoperativer Rezidive 

RR Rezidivrate 

Alter Alter der Patienten 

GEWAGE Gewichtetes Durchschnittsalter  

 
 
4 Mittelwert des Jahres der ersten und der letzten Therapie, auf die nächsthöhere Zehnerstelle aufgerundet 
5 Mathematisches Format der Nachuntersuchungszeitangabe wie Median, Mittelwert und Spannbreite (vgl. Kapitel 
3.4.5 Nachuntersuchungszeit, Seite 28) 
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Spaltenkopftitel Erklärung 

Mann Anzahl männlicher Patienten 

Frau Anzahl weiblicher Patienten 

BMI  Body-Mass-Index (BMI) der Patienten 

GEWBMI  Gewichteter Durchschnitts-BMI  

prospektiv Prospektive Datenerhebung in der Studie 

retrospektiv Retrospektive Datenerhebung in der Studie 

randomisiert Randomisierung der Patienten vor der Behandlung 

 
Da nicht jede ausgewertete Publikation detaillierte Informationen zu jedem Spaltenkopf der Tabelle 

enthielt, wurden diejenigen Felder ohne detaillierte Angabe mit einem „x“ gekennzeichnet. Auf diese 

Weise konnte verhindert werden, dass unausgefüllte Excelfelder im Laufe der Auswertung erfolgende 

statistische Berechnungen störten. Gleichzeitig wurde sichergestellt, dass die Quelle in Bezug auf die 

jeweilige Angabe kontrolliert worden war und diese nicht weiter extrahierbar war. 

Handelte es sich bei der jeweiligen Studie um eine einarmige, d.h. um eine Studie, in der nur eine einzige 

Therapiemethode betrachtet wurde, so wurde pro Publikation eine Tabellenzeile ausgefüllt. Bei 

mehrarmigen Studien mit Betrachtung verschiedener Therapiemethoden wurden hingegen die 

jeweiligen therapiebezogenen Subgruppen untereinander in Unterzeilen in die Tabelle eingetragen.  

 

3.4 Tabellen- und Auswertungsparameter  

3.4.1 Journal- und autorenbezogene Daten  

Um die thematisch passenden Studien übersichtlich zu strukturieren, wurde das analysierte Textmaterial 

nach dem Nachnamen des Erstautors sowie dem Publikationsjahr sortiert, welches der ersten und 

zweiten Tabellenspalte entsprach. Existierten zwei Publikationsdaten, wurde das frühere verwendet. 

Hierbei war es nicht von Relevanz, ob die Erstpublikation in der Papierversion eines Journals erfolgte 

oder auf der dazugehörigen Internetseite, welches in den meisten Fällen eine Differenz von einem Jahr 

ergab.  

Des Weiteren wurde die Fachzeitschrift dokumentiert, in der der Artikel publiziert wurde und welche 

im Rahmen der Literaturrecherche als Quelle gefunden werden konnte. Für den Vermerk in der Tabelle 

wurden die offiziell gängigen und eindeutigen Abkürzungen verwendet. 

In der vierten Spalte wurden Informationen zum Herkunftsland des Patentenkollektivs bzw. zum Land, 

in dem die Therapie durchgeführt wurde, aufgeführt. Diese konnten in der Regel dem Kapitel „Material 

und Methoden“ der zu analysierenden Publikation entnommen werden. Falls dieses jedoch keine 

eindeutigen Angaben lieferte, wurde die Krankenhausadresse des Erstautors zur Auswertung 

herangezogen. Aus Gründen der Übersichtlichkeit erfolgte die Erstellung und Klassifikation von 
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Ländergruppen, denen die jeweiligen Länder zugeordnet wurden (s. Anhang, Kapitel 9.1 

Ländergruppenzuordnung, Seite 95).    

Die Tabellenspalte „Stichwort“ umfasst eine stark zusammengefasste Beschreibung der in der 

Publikation dargestellten Therapiemethode, nachdem Titel, Abstract, Material und Methoden und 

Ergebnisse auf Kohärenz und Behandlungsmethoden abgeglichen wurden. Bei Methodenvariationen 

erfolgte eine Gruppenbildung.   

Die ersten fünf Tabellenspalten beinhalten somit alle Faktoren, um im Rahmen einer Reevaluation ein 

einfaches Wiederfinden der ausgewerteten Publikationen zu ermöglichen sowie 

Doppeldokumentationen vermeiden zu können.  

 

3.4.2 Beginn und Ende der Patientenakquirierung und -therapie 

In den Spalten „OP-Start“ sowie „OP-Stopp“ wurde der genaue Zeitraum der Patientenrekrutierung für 

die jeweilige Studie mit Jahresangaben erfasst. 95% der Studien enthielten diese Angaben. Bei den 

weniger als 5% der Publikationen, die diese Informationen nicht enthielten, wurden zwei 

Annäherungsformeln zur Bestimmung dieser beiden Jahreszahlen verwendet. Zur Ermittlung einer 

angenäherten Jahresangabe für den frühesten Beginn der Studienrekrutierung erfolgte die Subtraktion 

der längsten bekannten Nachuntersuchungszeit vom Publikationsdatum. Das Ende der 

Studienrekrutierung wurde nach dem gleichen Prinzip angenähert, jedoch wurde hier die kürzeste 

Nachuntersuchungszeit verwendet. Die auf diese Weise erhaltenen kalkulierten Werte wurden in der 

Excel-Tabelle gesondert markiert.  

Falls es in der Publikation bezüglich der Nachuntersuchungszeit ebenfalls keine Angabe gab und eine 

kalkulierte OP-Start- und OP-Stoppberechnung somit nicht möglich war, wurde die jeweilige Studie 

aufgrund von Nichterfüllen des Mindestdatensatzes aus der statistischen Analyse exkludiert.  

 

3.4.3 Patientengut  

Die Tabellenspalte mit dem Spaltenkopftitel „n“ enthielt die Gesamtzahl des an der Studie 

teilnehmenden Patientenkollektivs. Während die Anzahl der Patienten [n] alle Patienten zu 

Studienbeginn beschreibt, gibt die Summe der Patienten mit Rezidiv und der Patienten ohne Rezidiv 

wieder, wie viele Patienten zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung noch für eine Reevaluation zur 

Verfügung standen. Aus der Differenz dieser beiden Zahlen ließ sich die Anzahl der nicht 

nachuntersuchten Patienten berechnen.  

In der Spalte „recurrent sinus“ wurde die Anzahl der Patienten [r], die im Rahmen der Studie nicht ihre 

erste PSD-Therapie erhielten und somit bereits präoperativ ein Rezidiv aufwiesen, im Vergleich zur 

Gesamtzahl [n] aller Studienteilnehmer nach dem Schema „r//n“ dargestellt. Hierbei war es nicht von 

Relevanz, welche Art von operativer Vortherapie die Patienten bereits erhalten haben. Ließ sich die 
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Anzahl der präoperativen Rezidive jedoch nicht aus der zu analysierenden Publikation entnehmen, 

wurde die Tabellenspalte mit der Angabe „x//n“ gefüllt. 

 

3.4.4 Therapieverfahren 

In einer ersten therapiebezogenen Tabellenspalte wurde die Beschreibung bzw. der Name des 

angewandten Verfahrens aufgelistet. Daraufhin erfolgte die Klassifikation und Zuordnung dieses 

Verfahrens zu den 14 zusammenfassenden Verfahrensgruppen (vgl. Kapitel 4.1.5 Einfluss des 

Operationsverfahrens, Tabelle 3, Seite 41), welche bereits im Rahmen einer ersten Publikation im Januar 

2018 auf diesen Datensatz aufbauend veröffentlicht wurden (113). Für den Fall, dass die Publikation 

keine eindeutigen Informationen bezüglich des verwendeten Therapieverfahrens aufwies, wurde diese 

von der Auswertung ausgeschlossen.  

Eine weitere Tabellenspalte erhielt den Titel „Drainage“. An dieser Stelle wurde dokumentiert, ob im 

Anschluss an den beschriebenen Eingriff eine Drainage in die Wundhöhle eingelegt wurde. Wenn dies 

der Fall war, wurde das jeweilige Feld in der Tabelle mit einem „j“ gekennzeichnet. Ein eindeutiges 

Verneinen durch den Autor hingegen wurde mit einem „n“ vermerkt. Wenn die Einlage einer 

postoperativen Drainage weder bejaht noch verneint wurde, wurde dieses mit einem „x“ in der Tabelle 

vermerkt. Die Verwendung eines primär offenen Verfahrens (wie z.B. das primär offene Verfahren ohne 

Wundverschluss, die Marsupialisation, der Teilverschluss (englisch (engl.) „partial closure“) oder das 

sogenannte „Pit-Picking“), welches die Verwendung einer Drainage naturgemäß überflüssig oder 

unmöglich macht, wurde stets als „n“ gewertet.  

Des Weiteren wurde die Spalte „Methylenblau“ in die Tabelle aufgenommen, um eine Aussage über 

den Einsatz dieses Farbstoffs im Rahmen der evaluierten Studie machen zu können. Auch in dieser 

Spalte wurde die Verwendung von Methylenblau als „j“ vermerkt und ein Nicht-Erwähnen bzw. 

Verneinen von Seiten des Autors als „x“ bzw. „n“ interpretiert bzw. dokumentiert. Die Nutzung anderer 

Farbstoffe (wie z.B. Toluidinblau und Betadin) wurde notiert. 

 

3.4.5 Nachuntersuchungszeit  

Der Spaltenkopftitel „Zeitwert“ beschreibt den zeitlichen Abstand zwischen dem Zeitpunkt der 

Therapiedurchführung und dem Zeitpunkt der für alle Patienten vorgesehenen Nachuntersuchung in 

Monaten.  

In der Spalte „Zeitklasse“ wurde die jeweilige in der Studie vorhandene Angabe zur 

Nachuntersuchungszeit genauer kategorisiert. Hierbei erfolgte die Verwendung der statistischen 

Zentralmaße Median, Mittelwert (engl. "mean“), Spannbreite und Minimum. Bei Angabe einer 

Mindestnachuntersuchungszeit („Minimum“) wurde diese unverändert in die Tabelle übernommen.  

Für den Fall, dass lediglich ein Nachuntersuchungszeitraum (auch Spann- oder Variationsbreite 

genannt; engl. „range“) aufgeführt war, wurde das arithmetische Mittel des angegebenen Bereichs für 
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die weitere Auswertung verwendet. Bei Vorliegen mehrerer Zeitklassen innerhalb einer Studie wurde 

nach statistischer Wertigkeit der Median vor dem Mittelwert, gefolgt von der Spannbreite sowie dem 

Minimum und Maximum priorisiert.  

 

Falls die Patienten nicht regulär nachuntersucht oder nachbefragt worden waren und der Grund für die 

Wiedervorstellung der Patienten eine erneut aufgetretene Symptomatik war, wurde der Vermerk „return 

on recurrence“ (kurz „ROR“) in der Tabelle eingetragen. Diese Studien wurden im Folgenden aufgrund 

einer zu erwartenden Negativselektion und somit mangelhafter Repräsentativität aus der statistischen 

Auswertung ausgeschlossen und für eine separate Analyse gesammelt. 

Wenn keine Informationen zur Nachuntersuchungszeit aus der Publikation eruierbar bzw. berechenbar 

waren, wurde die jeweilige Studie aus der Auswertung exkludiert.  

 

3.4.6 Rezidive  

Die zentralen Parameter für diese Arbeit waren die rezidivbezogenen Faktoren, die sich aus den zu 

analysierenden Publikationen entnehmen bzw. errechnen ließen. In den meisten Fällen konnte die 

jeweilige Anzahl an postoperativen Rezidiven sowie die dazugehörige Nachuntersuchungszeit (vgl. 

Kapitel 3.4.5 Nachuntersuchungszeit, Seite 27) aus dem Kapitel „Ergebnisse“ der auszuwertenden 

Veröffentlichung entnommen werden. Anhand der Angabe, wie viele Patienten zu der geplanten 

Nachuntersuchung tatsächlich erschienen sind und wie viele von ihnen zu diesem Zeitpunkt ein Rezidiv 

aufwiesen (Tabellenspalte „Anzahl postoperativer Rezidive“), konnte die Rezidivrate (in Prozent) 

berechnet werden (Spaltenkopftitel „Rezidivrate“).  

Ein weiterer Spaltenkopf der Microsoft Excel-Tabelle erhielt den Titel „Anzahl postoperativ 

rezidivfreier Patienten“. In dieser Spalte wurde die Anzahl der Patienten aufgeführt, die zur 

postoperativen Evaluation erschienen sind, jedoch zu diesem Zeitpunkt rezidivfrei waren. Hierbei galt 

es stets zu kontrollieren, ob die Summe der postoperativ rezidivfreien Patienten und der postoperativen 

Rezidive der Anzahl aller nachuntersuchten Patienten entsprach.  

Wenn in einer Studie jedoch im Vergleich zu den initial rekrutierten und behandelten Patienten nicht 

von einer reduzierten Anzahl der nachuntersuchten Patienten berichtet wurde, obwohl eine 

Nachuntersuchung stattfand, wurde davon ausgegangen, dass alle in die Studie inkludierten Patienten 

auch an der Nachuntersuchung teilgenommen haben.  

Publikationen, die keinerlei rezidivbezogene Informationen aufwiesen, wurden von der Auswertung 

ausgeschlossen. 

 

3.4.7 Patientenbezogene Daten  

Um mögliche patientenbezogene Einflussfaktoren auf die Rezidivrate für die statistische Auswertung 

übersichtlich bereitzustellen, wurden die Spaltenköpfe „Alter“, „Geschlecht“ und „BMI“ erstellt.  
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In zahlreichen Studien ließen sich die Altersangaben lediglich in Form von Spannbreiten finden und 

wurden in der Tabelle nach dem Schema „minimales Alter - maximales Alter“ vermerkt. Für 

nachfolgende Auswertungen erfolgte in diesen Fällen die Verwendung eines aus der Spannbreite 

berechneten Mittelwertes. Informationsreichere Studien wiesen hingegen häufig konkrete Median- bzw. 

Mittelwertangaben auf, welche direkt in die Tabelle aufgenommen werden konnten.   

Der Spaltenkopf „Geschlecht“ wurde in die Subgruppen „Anzahl Männer“ und „Anzahl Frauen“ 

zweigeteilt, sodass ein übersichtlicher Vergleich hinsichtlich der erfassten Geschlechterverteilung 

innerhalb des auszuwertenden Patientenkollektivs möglich wurde.  

Für den Fall, dass die auszuwertende Publikation einen BMI-Durchschnittswert für das untersuchte 

Patientenkollektiv aufwies, wurde dieser in die Spalte „BMI“ der Tabelle mit aufgenommen.   

 

3.4.8 Studientyp  

Zur näheren Klassifikation des Studientyps der auszuwertenden Publikationen wurden drei Spalten mit 

den Bezeichnungen „prospektiv“, „retrospektiv“ und „randomisiert“ gefüllt. Alle während der 

Literaturrecherche gefundenen Studien wurden einzeln manuell und per Suchfunktion nach den Worten 

prospektiv, retrospektiv und randomisiert durchsucht. Je nach Abhängigkeit vom Studientyp wurde die 

entsprechende Spalte gekennzeichnet. In die Auswertung mit eingeschlossen wurden alle 

randomisierten, nicht-randomisierten, prospektiven und retrospektiven Studien sowie sämtliche 

Beobachtungsstudien wie z.B. Kohortenstudien, Fall-Kontroll-Studien, Querschnittsstudien und 

Fallberichte.   

 

3.5 Fremdsprachige Texte 
Während der Literaturrecherche ließen sich neben zahlreichen englischsprachigen und einer kleinen 

Menge an deutschsprachigen Publikationen auch ursprachliche Texte aus den Ländern Norwegen, 

Schweden, Dänemark, den Niederlanden, Spanien, Portugal, Frankreich, Italien, Russland, Polen, 

Tschechien, Ungarn, Bulgarien, Kroatien, Rumänien, der Ukraine, Bosnien, Serbien, der Türkei, Korea, 

Japan sowie aus dem arabischen und persischen Raum finden. Um die in den ursprachlichen Studien 

veröffentlichten Patientendaten dennoch so weit wie möglich in der Auswertung mit berücksichtigen zu 

können, wurden Chirurgen aus verschiedenen anderssprachigen Ländern kontaktiert, die 

freundlicherweise bei der Übersetzung unterstützten und so die Analyse einiger fremdsprachiger Artikel 

ermöglichten (vgl. Kapitel 10 Danksagung, Seite 103). Zu diesem Zweck bearbeiteten sie einen speziell 

dafür entwickelten Fragebogen (s. Anhang, Kapitel 9.2 Fragebogen zur Übersetzung fremdsprachiger 

Texte, Seite 96), der den Inhalt der Spaltenköpfe der konstruierten Microsoft Excel-Tabelle (vgl. Kapitel 

3.3 Entwicklung der Datenbank, Tabelle 2, Seite 24) in ausformulierter Form aufwies.   

Sofern es möglich war, wurde auch der direkte Kontakt zu den Autoren der fremdsprachigen Artikel per 

E-Mail aufgenommen, um bei Rückfragen zu ihrer Publikation Klärung zu schaffen. 
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Auf diese Weise war es möglich, zahlreiche fremdsprachige PSD-Publikationen trotz Sprachbarriere zu 

sichten und in die statistische Auswertung miteinzubeziehen.  

 

3.6 Fehlerkontrolle, Pivot-Tabellen und verwendete Programme 
Zu Beginn der statistischen Auswertung wurde jede Tabellenspalte der gefüllten Excel-Tabellen 

händisch und anhand von Formeln auf Vollständigkeit, Formatierung, Rechtschreibung sowie 

Plausibilität geprüft. Daraufhin erfolgte eine erneute systematische Plausibilitäts- und 

Formatierungskontrollen anhand von Pivot-Tabellen, u.a. um sicherzustellen, dass alle Werte tatsächlich 

als Zahlen kodiert waren und somit in die Berechnungen einfließen konnten.   

Darüber hinaus dienten die Pivot-Tabellen als tabellarische Übersichten, um die Größe des evaluierten 

Patientenkollektivs sowie die gesammelten patientenbezogenen Faktoren im Hinblick auf die 

statistischen Größen Anzahl, Summe und Mittelwert anschaulich darstellen zu können. Berechnete 

Werte, welche nicht personenbezogen waren, wurden einheitlich auf zwei Nachkommastellen gerundet. 

Zur Erstellung der in dieser Arbeit aufgeführten Graphiken wurde die Software GraphPad Prism in der 

Version 8.4.3 (GraphPad Software, La Jolla, USA) verwendet. Die Textverarbeitung sowie das Erstellen 

von tabellarischen Übersichten erfolgten mit Microsoft Word in der Version 2011 (Microsoft 

Corporation, Redmond, USA).  

 

3.7 Statistische Auswertung der Rezidivraten und Einflussstärken 
Die statistische Tiefenauswertung des gesammelten Datensatzes und die Durchführung einer 

multivariaten Analyse erfolgte mithilfe des Schweizer Statistikers und Chief Executive Officer (CEO) 

des Unternehmens „Prognosix AG“ Dr. Peter Kauf. Für die statistische Auswertung und 

Veranschaulichung der gesammelten Daten wurde das „R-Package“ (Version 3.1.0) des 

Statistikprogramms „R-Studio“ in der Version 0.98.982 verwendet.  

 

Um die rezidivfreie Überlebenswahrscheinlichkeit in Abhängigkeit von der Zeit darstellen zu können, 

erfolgte die Berechnung der Daten für die Konstruktion von Kaplan-Meier-Graphiken (Abbildung 2 

(Seite 34), Abbildung 5 (Seite 38) und Abbildung 6 (Seite 40)) durch das „R-package ´survival´“ 

(Version 2.40-1). Hierfür erfolgte zunächst eine Datensimulation, in der die in den Studien vorhandenen 

Informationen in diejenigen Daten umgewandelt wurden, die für die Erstellung der 

Überlebenszeitanalyse vonnöten waren. In einem zweiten Schritt wurden die simulierten Daten 

zusammengefasst der Analyse zugeführt. Die Kaplan-Meier-Analyse erfolgte zunächst uneingeschränkt 

für das gesamte der Auswertung zugängliche Patientengut, dann für die einzelnen zu untersuchenden 

Therapieverfahrensgruppen sowie für die verschiedenen Therapiedekaden. Die grafische Darstellung 

der Ergebnisse erfolgte als Prozentzahl, die die Wahrscheinlichkeit für ein rezidivfreies Überleben der 

Patientengruppe zum jeweiligen Zeitpunkt präsentierte. Ebenfalls abgebildet wurden 95% 
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Konfidenzintervalle (Schattierung), welche den Bereich darstellen, in denen die tatsächliche 

Überlebenskurve mit 95%-iger Sicherheit liegt. Die Anzahl der Patienten, deren Daten in den einzelnen 

Zeitintervallen 0-12, 12-24, 24-60, 60-120 und >120 Monaten auffindbar waren, wurde als „number at 

risk“ unterhalb der X-Achse der Kaplan-Meier-Graphik vermerkt. Eine hohe „number at risk“ erhöht 

die Zuverlässigkeit der Statistik, welches sich wiederum in einem engeren Konfidenzintervall abbildet. 

Für den Fall, dass zu einem Intervall keinerlei zugehörige Daten für die statistische Analyse vorhanden 

waren, wurden die Punkte vor und nach der Datenlücke linear verbunden (lineare Interpolation). 

 

Für die Analyse der Stärke verschiedener Einflussfaktoren auf die Rezidivrate wurde ebenfalls das „R-

package ´survival´“ (Version 2.40-1) verwendet, jedoch in Kombination mit der Funktion „survdiff“.  

Diese Funktion erlaubt es, die Unterschiede zwischen einzelnen Überlebenskurven zu quantifizieren 

und daraus die Effektstärke der Einflussfaktoren Alter, BMI, Jahr der Operation, Ländergruppe, 

Methylenblau, Therapieverfahren und Anzahl der Operationen pro Jahr des Operateurs zu berechnen. 

Diejenigen Überlebenskurven, die alle Einflussfaktoren enthalten, wurden als Ausgangspunkt gewählt 

und der relative Beitrag der einzelnen Faktoren in diesem Gesamtbild wurde in Prozent ausgedrückt. 

Hieraus konnte die erste Säule der Abbildung 3 (Seite 36) erstellt werden. Für die Erstellung der 

weiteren Säulen wurde jeweils der stärkste Einflussfaktor der vorherigen Säule mathematisch entfernt, 

wodurch sich der Beitrag der übrigen Faktoren verschiebt. Dies ist durch die multivariable Abhängigkeit 

der einzelnen Einflussfaktoren zu erklären, da die Effektstärke eines Einflussfaktors auf die Rezidivrate 

immer vor dem Hintergrund der Stärke der anderen Einflussfaktoren gesehen werden muss.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

32 

3.8 Inzidenz 

3.8.1 Literatur- und Internetrecherche  

Um eine mögliche Parallelität zwischen dem Entwicklungstrend der Rezidivrate und dem der Inzidenz 

des Pilonidalsinus im Laufe der Jahre zu überprüfen, erfolgte eine Sammlung aller auffindbarer 

Inzidenzzahlen in der Weltliteratur.   

Für diese Analyse standen sämtliche Publikationen zum Krankheitsbild „Pilonidalsinus“ zur Verfügung, 

die auch im Rahmen der Rezidivrecherche ausgewertet wurden (vgl. Kapitel 3.2 Literaturrecherche, 

Seite 21). Darüber hinaus wurden aktuelle epidemiologische Daten zu vollstationären Fallzahlen der 

Diagnose „Pilonidalzyste“ (International Classification of Diseases (ICD) L05) in Deutschland anhand 

der Internetseite der Gesundheitsberichterstattung des Bundes der Jahre 2000 bis 2019 extrahiert (s. 

Anhang, Kapitel 9.3.4 Vollstationäre Pilonidalsinusfallzahlen in Deutschland, Seite 102, Tabelle 12). 

Zudem erfolgte freundlicherweise eine Bereitstellung von PSD-Fallzahlen aus den Ländern 

Großbritannien, Australien und Neuseeland von Dr. Peter Wysocki sowie eine Graphik zur 

Inzidenzentwicklung in Israel von Prof. Moshe Gips.  

 

3.8.2 Datendokumentation  

Die Datendokumentation erfolgte in einer separaten Excel-Tabelle (s. Anhang, Kapitel 9.3.3 

Publikationen mit Pilonidalsinusinzidenzen, Seite 99, Tabelle 11). Auch hierfür wurde das Programm 

Microsoft Excel in der Version 2016 (Microsoft Corporation, Redmond, USA) verwendet. Im Rahmen 

der Datensammlung wurde darauf geachtet, dass lediglich primärpublizierte Inzidenzen in die Tabelle 

mit aufgenommen wurden, um eine Doppeldokumentation zu vermeiden.  

In den ersten drei Tabellenspalten erfolgte der Vermerk von journalbezogenen Informationen. Hierzu 

gehört der publizierende Autor, das Veröffentlichungsjahr der Studie sowie der Name der Datenquelle 

(z.B. des Journals). Auf diese Weise war eine direkte Rückverfolgung der Daten zu ihrem Ursprung 

jederzeit möglich.  

Die darauffolgenden Spalten wurden zur Sammlung aller inzidenzbezogenen Faktoren sowie zur 

Dokumentation der auffindbaren Inzidenzen angelegt. Zunächst wurde das Jahr, in dem die Inzidenz 

erhoben wurde, in die Tabelle aufgenommen. Falls in der Publikation kein konkretes Jahr, sondern eine 

Zeitspanne angegeben war, wurde ein Mittelwert gebildet. Bei unbekanntem Jahr und unbekannter 

Zeitspanne wurde das Jahr der Publikation zur weiteren Auswertung herangezogen. Um den 

Entwicklungstrend der Inzidenz des Pilonidalsinus ebenso wie den der Rezidivrate länderspezifisch 

auswerten zu können, wurde das Land, aus dem die jeweiligen Inzidenzzahlen stammen, in die Tabelle 

aufgenommen. Für die statistische Analyse erfolgte auch hier die Zuordnung der einzelnen Länder zu 

den vorher festgelegten Ländergruppen (s. Anhang, Kapitel 9.1 Ländergruppenzuordnung, Seite 95). In 

einer weiteren Spalte erfolgte die Dokumentation der Größe der Referenzgruppe, anhand derer die 

publizierten Inzidenzen erhoben wurden. Für den Fall, dass sich keine exakte Angabe zur 
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Kollektivgröße eruieren ließ, erfolgte, sofern möglich, eine Annäherung. Hierbei wurde die jeweilige 

Publikation erneut im Hinblick auf eine möglichst detaillierte Beschreibung des Referenzkollektivs 

überprüft und mittels Internetrecherche bestmöglich angenähert. So wurde beispielsweise (bspw.) die in 

einer im Jahr 2009 von Evers et al. veröffentlichten Publikation genannte PSD-Inzidenz des Jahres 2008 

innerhalb der Bundeswehr ohne eine numerische Beschreibung des Referenzkollektivs angegeben. 

Anhand einer frei zugänglichen Internetseite, die die Entwicklung des Personalbestands der Bundeswehr 

zwischen 1959 und 2018 zeigt, konnte die fehlende Kollektivgröße abgelesen werden. Für den Fall, dass 

Kollektivgrößen der Jahre davor und danach angegeben waren, wurde ein linearer Verlauf angenommen 

und das arithmetische Mittel gebildet. In der nächsten Tabellenspalte wurden die jeweiligen Inzidenzen 

pro 100.000 Personen vermerkt. Um den Inhalt der Tabellenfelder für im Verlauf folgende 

Berechnungen anzupassen, wurde eine weitere Spalte ergänzt, die lediglich die reinen Inzidenzzahlen 

ohne die Ergänzung „pro 100.000 Personen“ enthielt.  

Für die Fälle, in denen veröffentlichte Inzidenzen anhand eines Soldatenkollektivs ermittelt wurden, 

erfolgte diesbezüglich ein Vermerk in der Tabelle. Kollektive, die zu einem Teil aus Soldaten bestanden, 

wurden ebenfalls als Soldaten-assoziiert gekennzeichnet. 

 

3.8.3 Statistische Auswertung  

Alle auffindbaren Inzidenzen wurden auf ganze Zahlen gerundet in die Tabelle eingetragen. Zur 

Erstellung von Graphiken wurde auch hier die Software GraphPad Prism in der Version 8.4.3 (GraphPad 

Software, La Jolla, USA) verwendet. Die Abbildung 7 bis Abbildung 12 wurden abzüglich der jährlich 

erhobenen Inzidenzwerte zur deutschen Bevölkerung vom Statistischen Bundesamt erstellt, um eine 

erschwerte Beurteilbarkeit der Graphik aufgrund einer resultierenden Punktewolke durch eng 

beieinanderliegende Datenpunkten zu vermeiden. Für die Betrachtung der Entwicklung der 

vollstationären PSD-Fallzahlen in Deutschland wurde eine gesonderte Graphik erstellt (s. Abbildung 

14, Seite 51), ebenso für die visuelle Darstellung der PSD-Fallzahlen aus Großbritannien und 

Neuseeland (s. Abbildung 15 und Abbildung 16 auf Seite 52 und 53). Um die einzelnen graphischen 

Datenpunkte visuell zu entzerren, wurde zudem ein dekadischer Logarithmus im Rahmen der 

Graphikerstellung von Abbildung 7 bis Abbildung 13 (Seite 44 bis 50) angewandt.  
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4 Ergebnisse 

4.1 Rezidivrate  

4.1.1 Patientenkollektiv 

Das im Rahmen der Literaturrecherche und Datensammlung entstandene Patientenkollektiv umfasste 

zunächst die Daten von 89.583 PSD-Patienten. Nach sorgfältiger Überprüfung der vorher festgelegten 

Ein- und Ausschlusskriterien (vgl. Kapitel 3.2.1 Ein- und Ausschlusskriterien, Seite 22) standen 

ausgewählte 58.781 PSD-Patientendaten für die statistische Auswertung zur Verfügung.  

 

4.1.2 Einfluss der Nachuntersuchungszeit 

Um die Bedeutung des Zeitpunktes der Nachuntersuchung für die Rezidivrate objektivieren zu können, 

erfolgt zunächst die Darstellung der rezidivfreien Überlebenswahrscheinlichkeit in Abhängigkeit von 

der Nachuntersuchungszeit in Monaten in Form einer Kaplan-Meier-Kurve. 

Therapie- und patientenbezogene Faktoren, die auf den Verlauf der Rezidivrate einen Einfluss haben 

könnten, werden hier alle zugelassen. Es erfolgte keine Normierung.  

 

 
Abbildung 2: Rezidivfreie Überlebenswahrscheinlichkeit innerhalb des gesamten untersuchten 

Patientenkollektivs in Abhängigkeit vom Zeitpunkt der Nachuntersuchung (in Monaten) 
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Bei Betrachtung der Abbildung 2 lässt sich ein kontinuierlich abnehmender, nahezu linearer Verlauf 

aller weltweit ausgewerteter Patienten ohne Berücksichtigung der durchgeführten Therapie erkennen. 

Aus dem zum Zeitpunkt der Therapie aus 58.781 Patienten bestehenden Ausgangskollektiv erschienen 

noch n=52.549 Patienten zur Nachuntersuchung nach 12 Monaten. Zu diesem Zeitpunkt liegt die 

rezidivfreie Überlebenswahrscheinlichkeit noch bei 98,2%. Zwischen dem 12. und 120. postoperativen 

Monat zeigt sich daraufhin eine steilere kontinuierliche Abnahme der Wahrscheinlichkeit für ein 

rezidivfreies Überleben. Nach 2 Jahren liegt die Rezidivwahrscheinlichkeit bereits bei 4,9%, nach 5 

Jahren bei 11,6% und nach 10 Jahren sogar bei nahezu 24% innerhalb der 1.750 zu dieser 

Nachuntersuchung erschienenen Patienten. Bei 111 Patienten erfolgte sogar nach 240 Monaten noch 

eine Nachuntersuchung. Hier lässt sich erkennen, dass die rezidivfreie Überlebenswahrscheinlichkeit zu 

diesem Zeitpunkt auf unter 50% (37,3%) gesunken ist. Die Repräsentativität hat aufgrund der geringen 

„number at risk“ (NAR: 111 Patienten) jedoch abgenommen. Darüber hinaus lässt sich ab dem 120. 

postoperativen Monat bei abnehmendem Patientenkollektiv eine deutliche Zunahme der Varianz 

erkennen.  

Zusammenfassend kann festgehalten werden, dass ein später Nachuntersuchungszeitpunkt mit einer 

kontinuierlichen Erhöhung (von im Mittel angenähert 2% pro Nachuntersuchungsjahr) der 

Wahrscheinlichkeit für das Auftreten eines Rezidivs einhergeht. 

 

4.1.3 Gewichtung der Einflussfaktoren 

Um berücksichtigen zu können, welche weiteren therapie- und patientenbezogenen Faktoren einen 

Einfluss auf die Rezidivrate darstellen und um das jeweilige Einflussausmaß zu quantifizieren, wurde 

das folgende Säulendiagramm (Abbildung 3) erstellt. Als zu untersuchende Faktoren wurden das 

durchschnittliche Patientenalter, der durchschnittliche BMI der Patienten, das Jahr, in dem die Therapie 

angewandt wurde, die Ländergruppe, in der die Patienten therapiert wurden (s. Anhang, Kapitel 9.1 

Ländergruppenzuordnung, Seite 95), der Einsatz von Methylenblau, das Operationsverfahren sowie die 

pro Jahr durchgeführten Operationen pro Operateur ausgewählt. 
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Abbildung 3: Einfluss verschiedener Faktoren auf die Rezidivrate des Pilonidalsinus (Ranking-Analyse) 

Die Abbildung 3 zeigt den prozentualen Einfluss der sieben ausgewählten patienten- und 

therapiebezogenen Faktoren auf die Rezidivrate des Pilonidalsinus an. Zu Lesen ist diese Abbildung 

von links nach rechts, da sich die prozentuale Zusammensetzung der Einflussfaktoren jeder Säule in 

diese Richtung neu zusammensetzt.  

Am Stärksten beeinflusst das angewandte Operationsverfahren mit 24,6% die Rezidivrate (dunkelgrüner 

Bereich der ersten Säule). Die zweite Säule [-op] zeigt eine normierte Verteilung, nachdem der Faktor 

„Operationsverfahren“ herausgerechnet wurde. Hier wird sichtbar, dass es zu einer Umverteilung der 

prozentualen Auswirkungen der einzelnen Faktoren auf die Rezidivrate kommt und der Faktor „Alter“ 

nun mit 33,3% den größten Einfluss hat (roter Bereich der zweiten Säule). Nachdem auch dieser Faktor 

„Alter“ von der Berechnung ausgeschlossen wurde, stellt sich in der weiter rechts davon liegenden Säule 

[-Alter] der Faktor „Methylenblau“ mit 17,2% als einflussreich dar (hellgrüner Bereich der dritten 

Säule). Darauffolgend mit abnehmendem Einfluss lässt sich das Jahr der Operation (helloranger Bereich 

der vierten Säule), die Ländergruppe (gelber Bereich der fünften Säule), die Operationszahlen pro Jahr 

des jeweiligen Operateurs (blauer Bereich der sechsten Säule) sowie der BMI (oranger Bereich der 

siebten Säule) erkennen. 

Die multivariate Beeinflussbarkeit der Rezidivrate des Pilonidalsinus kann somit anhand von Abbildung 

3 gestaffelt werden. Den stärksten Einfluss auf die Rezidivrate haben demnach das angewandte 

Operationsverfahren, gefolgt vom zweitstärksten Einflussfaktor, dem Alter des Patienten. 
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4.1.3.1 Methylenblauverwendung 

Da der Einsatz von Methylenblau mit 17,2% den drittgrößten Einflussfaktor auf die Rezidivrate darstellt, 

stellt sich die Frage nach der Anwendungshäufigkeit innerhalb der publizierten PSD-Operationen. Um 

einen möglichen Zusammenhang zwischen der Entwicklung der Rezidivrate und der Häufigkeit von 

Methylenblauverwendungen feststellen zu können, erfolgte die Auswertung in Abbildung 4.  

 

 
Abbildung 4: Anteil der publizierten Methylenblauverwendung (MB+) an allen publizierten PSD-

Operationen mit Information über Methylenblaueinsatz in Abhängigkeit von der Dekade der OP 

(geglättet über 4 Werte) 

Die Abbildung 4 zeigt den Anteil der Methylenblauanwendungen an allen publizierten, auffindbaren 

PSD-assoziierten Operationen weltweit. Dargestellt sind die Dekaden 1940 bis 2020, wobei die Dekade 

2020 lediglich Daten von 2011 bis einschließlich 2016 beinhaltet. Zur besseren Anschaulichkeit erfolgte 

außerdem die Glättung der Rohdaten über 4 Werte (schwarze Kurve). Die dargestellten Prozentzahlen 

wurden als Anteil der Gesamtheit aller publizierten PSD-Patientendaten der Dekade erstellt, die 

konkrete Informationen bezüglich eines Methylenblaueinsatzes aufwiesen.  

Nachdem die Dekade 1940 über keinerlei Angaben bezüglich einer Methylenblauverwendung verfügt, 

zeigt sich im Verlauf bis zur 2000er Dekade eine Zunahme des Einsatzes auf ein Maximum von 38%. 

In dieser Dekade haben somit mehr als ein Drittel aller operierten und publizierten PSD-Patienten eine 

intraoperative Fistelgangdarstellung mittels Methylenblauinstillation erhalten. Lediglich die Dekade 

1970 weicht von dieser Zunahme ab. In den letzten zwei Dekaden lässt sich hingegen eine erneute 

Abnahme der Anwendungshäufigkeit erkennen: in der Dekade 2010 wurden lediglich 31% der 

publizierten Operationen durch eine Methylenblauverwendung ergänzt, 2020 sogar nur noch 24%. Die 
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Zahlen der Dekade 2020 sind jedoch als wenig belastbar einzustufen, da sie nur auf den Zahlen der Jahre 

2011 bis einschließlich 2016 beruhen. 

 

4.1.4 Einfluss der Dekade der Operation 

Das Jahr der Therapiedurchführung ist laut Abbildung 3 der viertstärkste rezidivratenbeeinflussende 

Faktor. Um die Auswirkung der Dekade, in der die Operation durchgeführt wurde, auf die rezidivfreie 

Überlebenswahrscheinlichkeit beurteilen zu können, wurde die Abbildung 5 entwickelt. Aus Gründen 

der besseren Übersichtlichkeit erfolgte zudem eine Gruppierung der einzelnen Jahreszahlen in Dekaden 

(vgl. Kapitel 3.3 Entwicklung der Datenbank, Tabelle 2, Seite 24). Die Jahre 1981 bis 1990 wurden der 

Dekade 1990 zugeordnet, die Jahre 1991 bis 2000 der Dekade 2000, die Jahre 2001 bis 2010 der Dekade 

2010 und die Jahre 2011 bis 2020 der Dekade 2020. 

 

 
Abbildung 5: Normierter Einfluss der Dekade der OP auf die rezidivfreie Überlebenswahrscheinlichkeit 

in Abhängigkeit vom Zeitpunkt der Nachuntersuchung (in Monaten)  

Zur Erstellung der Graphik erfolgte eine Normierung, indem der Einfluss der Faktoren 

„Operationsverfahren“, „Alter“, „Land“, „Operationen pro Jahr“, „Ländergruppe“, „Einsatz von 

Methylenblau“ sowie „BMI“ herausgerechnet wurde, sodass hier lediglich der direkte Einfluss der 

Dekade der Operation auf die rezidivfreie Überlebenswahrscheinlichkeit dargestellt ist.  
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Betrachtet werden die Dekaden 1990 bis 2020, wobei die Dekade 2020 lediglich Patientendaten bis 

einschließlich 2016 beinhaltet und aufgrund der bereits ab dem 2. postoperativen Jahr zu beobachtenden 

Varianzzunahme in Kombination mit einer geringen „number at risk“ (NAR: 314 Patienten nach 60 

Monaten) eine eingeschränkte Aussagekraft aufweist. Gleiches gilt für die Dekade 1990: Hier lässt sich 

ebenfalls schon ab dem 2. postoperativen Jahr eine im Verlauf zunehmende Varianz erkennen, die auch 

bei dieser Dekade zu einer erschwerten Beurteilbarkeit der Kurve führt. Die Varianz der Kurven 2000 

und 2010 ist deutlich geringer, sodass hier eine höhere Aussagekraft vorliegt. 

In Abbildung 5 weiterhin auffällig ist eine starke Variabilität der Nachbeobachtungszeiten der Patienten, 

die in den verschiedenen Dekaden therapiert wurden. Es zeigt sich, dass die Daten der Dekaden 2010 

und 2020 aus Publikationen mit eher kurzen Nachbeobachtungszeiten stammen (73,5 Monate in der 

Dekade 2010 und 75 Monate in der Dekade 2020). Die Dekade 2000 lässt hingegen ebenfalls Aussagen 

zur Rezidivrate nach mehr als 10 Jahren zu; die Dekade 1990 sogar bis zum 20. postoperativen Jahr. 

Zum Zeitpunkt des 12. bzw. 24. postoperativen Monats lassen sich zwar für alle vier Dekaden 

rezidivfreie Überlebenswahrscheinlichkeiten darstellen, jedoch sind diese aufgrund von nah beieinander 

liegenden Datenpunkten und konfluierenden Variationsbreiten nur eingeschränkt sinnvoll beurteilbar. 

Einen für einen Vergleich geeigneten Nachuntersuchungszeitpunkt von Patienten aller vier Dekaden 

stellt das 5. postoperative Jahr dar (Zeitpunkt 60 Monate). Doch auch hier liegt die Kurve der Dekade 

2010 mit einer rezidivfreien Überlebenswahrscheinlichkeit von 88,1% innerhalb des Varianzbereiches 

der 1990er-Dekadenkurve (rezidivfreie Überlebenswahrscheinlichkeit von 89,5%), sodass erneut die 

eingeschränkte Aussagekraft auffällig wird. Die Kurve der Dekade 2000 zeigt zu diesem Zeitpunkt eine 

geringgradig höhere rezidivfreie Überlebenswahrscheinlichkeit mit 93,1%. Mit der zu diesem 

Nachuntersuchungszeitpunkt geringsten „number at risk“ von lediglich 324 Patienten weist die Kurve 

der 2020er Dekade mit einer rezidivfreien Überlebenswahrscheinlichkeit von 79,1% und einer breiten 

Varianz die niedrigste Repräsentativität auf.  

 
Es lässt sich somit zusammenfassen, dass die Rezidivwahrscheinlichkeit von PSD-Patienten, welche in 

den letzten vier Dekaden therapiert wurden, keinen eindeutig zunehmenden oder abnehmenden Verlauf 

aufweist. Abbildung 5 erlaubt jedoch den Verdacht einer leicht steigenden Tendenz der 

Rezidivwahrscheinlichkeit innerhalb der letzten beiden Dekaden (2010 und 2020), vor allem 

erwartungsgemäß zu sehen bei einer Beobachtungszeit von 5 Jahren (60 Monaten).  

   

4.1.5 Einfluss des Operationsverfahrens 

Anhand von Abbildung 3 lässt sich das Operationsverfahren als stärkster Einflussfaktor auf die 

Rezidivrate nachweisen. Die Frage, inwieweit sich jedoch die einzelnen Therapieverfahren auf das 

postoperative Rezidivgeschehen auswirken, blieb im Rahmen dieser Dissertation bislang noch 

ungeklärt. Zur Beantwortung dieser Frage wurde die folgende Kaplan-Meier-Kurve erstellt. Die 
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Auswirkung anderer rezidivratenbeeinflussender Faktoren wurde, wie in Abbildung 2, ebenfalls 

zugelassen. Es erfolgte somit keine Normierung.  

 

 
Abbildung 6: Rezidivfreie Überlebenswahrscheinlichkeit innerhalb der verschiedenen 

Verfahrensgruppen in Abhängigkeit vom Zeitpunkt der Nachuntersuchung (in Monaten) (42) 

Abbildung 6 zeigt den Einfluss des Therapieverfahrens auf die rezidivfreie 

Überlebenswahrscheinlichkeit bei PSD-Patienten in Abhängigkeit von der Nachuntersuchungszeit in 

Monaten. Dargestellt sind die einzelnen bereits im Rahmen der Datensammlung festgelegten 

Verfahrensgruppen, denen die diversen Therapie- bzw. Operationsmethoden der analysierten 

Publikationen zugeordnet wurden.  

Zur Verdeutlichung wurde außerdem die Tabelle 3 erstellt. Es erfolgte hierfür eine Drittelung der 

dargestellten, mit den einzelnen Verfahrensgruppen einhergehenden Rezidivraten sowie eine 

entsprechende farbliche Kodierung. Das niedrigste Drittel der Rezidivraten wurde grün hinterlegt, das 

mittlere Drittel gelb und das Drittel mit den höchsten Rezidivraten wurde mit rot gekennzeichnet. Es 

wurde zwischen der 5-Jahres- und der 10-Jahresrezidivrate unterschieden.     
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2538 2432 1807 1205 937* 0 0
6276 5868 3630 853 0 0 0

11470 10937 7527 1638* 0 0 0
1896 1253 800 566* 0 0 0
3346 2746 1810 804 0 0 0
5432 5221 1962* 1401 0 0 0
3073 2902 1687* 708* 0 0 0
293 259* 243 121* 0 0 0

1453 1244* 687 0 0 0 0
77 74* 47* 0 0 0 0

1363 1247 624* 498 0 0 0
202 202* 201* 161* 0 0 0

0 12 24 60 120 180 240 300

number at risk
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Tabelle 3: Einteilung der verschiedenen Therapiemethoden in Verfahrensgruppen im Rahmen der 

statistischen Analyse (113) sowie die dazugehörigen 5- und 10-Jahres-Rezidivraten 

Abkürzung  Verfahrensgruppe Zugehörige Therapie- und 
Operationsmethoden 

5-
Jahres-
RR (%) 

10-
Jahres- 
RR (%) 

po  
 
 
 
 
 
n=6.351 

engl. „primary open“ 
(primär offenes 
Therapieverfahren) 

Exzision, „exhairese“, 
Vakuumtherapie, atypische Exzision 
und weitere primär offene Verfahren 
einschließlich ergänzender Laser-, 
Phenol-, Kälte-, Antibiotika- und 
thrombozytenreicher 
Plasmaanwendung 

13,87 
 
 
 
 
 
n=1.222 

28,15 
 
 
 
 
 
n=240 

pvm(x) 
 
 
 
 
 
 
n=15.011 

engl. „primary median 
closure“ 
(Primärverschluss in der 
Mittellinie) 

Verfahren mit einem Primärverschluss 
einschließlich ergänzender Laser-, 
Phenol-, Kälte-, lokaler und 
systemischer Antibiotika-, Drainage-, 
thrombozytenreicher 
Plasmaanwendungen, außer 
Lappenplastikverfahren 

14,87 
 
 
 
 
 
 
n=2.505 

27,94 
 
 
 
 
 
 
n=631 

pva(do) 
 
 
 
n=2.538 

engl. „primary 
asymmetric closure“ 
(asymmetrischer 
Primärverschluss) 

„S-shape-closure“, „D-shape-closure“, 
„D-flap“, „oblique crossing“, „Casten”-
Verfahren, modifiziertes „Casten“-
Verfahren 

2,74 
 
 
 
n=1.205 

6,26 
 
 
 
n=937 

bascom 
karydakis  
 
 
 
 
 
n=6.276 

Seitliche 
Verschiebelappenplastik
en nach Bascom und 
Karydakis 

Klassische und modifizierte 
Verschiebelappenplastiken nach 
Bascom und Karydakis, einschließlich 
ergänzender Laser-, Phenol-, Kälte-, 
lokaler und systemischer Antibiotika-, 
Drainage-, thrombozytenreicher 
Plasmaanwendungen 

6,26 
 
 
 
 
 
 
n=853 

k.A.6 

Limberg Duf 
LL 
 
 
 
 
n=11.470 

Limberg/Dufourmentel 
(Rotationslappenplastik) 

Klassische und modifizierte 
Limberglappenplastik, 
Dufourmentelplastik, „rhomboid flap“, 
„teardrop flap“, Z-Plastik, 
einschließlich ergänzender 
Antibiotikaanwendungen 

5,92 
 
 
 
 
 
n=1.638 

k.A. 

mars 
n=1.896 

Marsupialisation Marsupialisation 7,6 
n=566 

k.A. 

limex 
 
 
 
n=3.346 

engl. „limited excision“ 
(Sinusektomie) 

Entdeckelung, Kürretage, Drainage, 
Sinutomie (gegebenenfalls (ggf.) 
ergänzend Kauterisierung), 
„Cystostomie“, kleine Exzision, 
Entdeckelung und Kürretage 

13,06 
 
 
 
n=804 

k.A. 

 
 

 
 
6 keine Angabe 
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Abkürzung  Verfahrensgruppe Zugehörige Therapie- und 

Operationsmethoden 
5-
Jahres-
RR (%) 

10-
Jahres- 
RR (%) 

PiPi 
 
 
 
 
 
 
 
n=5.432 

„Pit Picking“ Bascoms „Pit Picking“ mit lateraler 
Inzision, Bohrverfahren, Porusexzision 
(ggf. mit Phenolanwendung), 
Bürstenanwendung, 
Fistelgangkoagulation, Verfahren nach 
Lord-Millar, offenes Verfahren mit 
subkutaner Fistelgangextraktion 

14,19 
 
 
 
 
 
 
 
n=1.401 

k.A. 

flaps 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
n=3.073 

Sonstige 
Lappenplastiken 

Verschiebelappenplastik, 
Gluteuslappenplastik, V-Y-
Verschiebelappenplastik, seitliche 
Verschiebelappenplastik, lokale 
fasziokutane, infragluteale und 
bilaterale Gluteusmuskelverschiebe-
lappenplastik, „Lembo di lalor“, „Kopp 
gluteal-fascial plasty“, 
Rotationslappenplastik, kombinierte 
Lappenplastiken, einschließlich 
ergänzender Antibiotikaanwendung 

6,42 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
n=707 

k.A. 

IND 
 
n=293 

engl. „incision and 
drainage“ (Inzision und 
Drainage) 

Inzision, Inzision und Kürretage, 
einschließlich ergänzender 
Antibiotikatherapie 

36,76 
 
n=120 

k.A. 

Phenol only 
 
n=1.453 

Phenolanwendung Phenolanwendung, einschließlich 
ergänzender Läser-, Kälte- und 
Antibiotikaanwendungen 

k.A. k.A. 

Laser 
n=77 

Laserbehandlung Primäre Laseranwendung k.A. k.A. 

partial 
 
 
n=202 

engl. „partial closure“ 
(Teilverschluss) 

Teilverschluss, einschließlich 
ergänzender lokaler und systemischer 
Antibiotikaanwendungen 

11,22 
 
 
n=161 

k.A. 

others 
 
 
n=1.363 

Sonstige 
Therapieverfahren 

Endoskopische Verfahren, 
Kälteverfahren, Histoacrylklebung, 
Aspiration, Antibiotikatherapie und 
weitere konservative Verfahren 

19,76 
 
 
n=498 

k.A. 

 

Die Verfahrensgruppe mit der höchsten Wahrscheinlichkeit für ein rezidivfreies Überleben auch nach 

einer Nachbeobachtungszeit von mehr als 11 Jahren in Kombination mit einer hohen „number at risk“ 

(937 Patienten nach 120 Monaten) und daher hoher Repräsentativität ist der asymmetrische 

Primärverschluss. Dieser geht 5 Jahre post operationem noch mit einer rezidivfreien 

Überlebenswahrscheinlichkeit von 97% einher. Nach 10 Jahren liegt diese noch bei 94%.  

Die zweitniedrigste Rezidivrate zeigt die Verfahrensgruppe „Limberg/Dufourmentel“. Die letzte 

Nachbeobachtung erfolgte hier nach 109 Monaten. Mit einer „number at risk“ von 1.638 

nachuntersuchten Patienten nach 5 Jahren und einer rezidivfreien Überlebenswahrscheinlichkeit von 
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94%, weist diese Verfahrensgruppe zwar eine höhere Repräsentativität zu diesem Zeitpunkt auf als die 

Verfahrensgruppe „asymmetrischer Primärverschluss“ (hier lediglich 1.205 Patienten nach 5 Jahren) 

bei einer jedoch höheren Rezidivrate. Zum Zeitpunkt der letzten durchgeführten Nachuntersuchung 

nach 109 Monaten liegt die Wahrscheinlichkeit für ein rezidivfreies Überleben noch bei 88,4%. Eine 

Nachuntersuchung nach 10 Jahren erfolgte hier nicht. 

Die geringste Wahrscheinlichkeit für ein rezidivfreies Überleben weisen Patienten auf, bei denen die 

Verfahrensgruppen „Inzision und Drainage“ oder „Phenolanwendung“ angewandt wurden. Hier 

existiert jedoch lediglich eine Nachbeobachtung bis zum 83. bzw. 54. postoperativem Monat und die 

„number at risk“ der „Inzision und Drainage“-Gruppe ist mit 121 Patienten bereits nach 60 Monaten 

sehr klein. Dennoch zeigt sich hier ein eindeutiger Abfall der rezidivfreien 

Überlebenswahrscheinlichkeit bereits nach 5 Jahren auf 63%. Die Patientengruppe, die mit Phenol 

therapiert wurde, wurde kürzer nachbeobachtet, wies jedoch mit 687 nachuntersuchten Patienten zwei 

Jahre nach der Therapie eine höhere „number at risk“ auf. Doch auch hier lässt sich eine nahezu 

kontinuierliche Abnahme der Wahrscheinlichkeit für ein rezidivfreies Überleben erkennen, welches 54 

Monate nach der Primärtherapie nur noch bei 49,9% liegt. Eine 5-Jahres-Nachbeobachtung ist bei keiner 

der Studien publiziert, jedoch ist eine Verbesserung auch bei längerer Beobachtungszeit nicht zu 

erwarten.  

Die größten Fallzahlen existieren zur Verfahrensgruppe „Primärverschluss in der Mittellinie“ mit 

n=15.011 Patienten zu Studienbeginn. Dieses Verfahren wurde somit innerhalb des untersuchten 

Patientenkollektivs am häufigsten angewandt. Darüber hinaus weist diese Verfahrensgruppe auch die 

längste Nachbeobachtungszeit auf: Nach 240 Monaten wurden immer noch Werte für 111 Patienten 

erhoben. Dennoch zeigt der dazugehörige Graph im Hinblick auf die rezidivfreie 

Überlebenswahrscheinlichkeit einen vergleichsweise mittelwertnahen Verlauf. Bereits im 5. 

postoperativen Jahr weisen Patienten, die mit einem Primärverschluss in der Mittellinie therapiert 

wurden, eine rezidivfreie Überlebenswahrscheinlichkeit von nur noch 85,1% auf. Nach 10 Jahren 

beträgt diese lediglich noch 72%.  

 

Zusammenfassend lässt sich erkennen, dass die Verfahrensgruppen des asymmetrischen 

Primärverschlusses und der Lappenplastiken auch 120 Monate post operationem noch mit der höchsten 

rezidivfreien Überlebenswahrscheinlichkeit einhergehen. Im Gegensatz dazu weist die 

Verfahrensgruppe des Primärverschlusses in der Mittellinie als Gruppe mit dem größten 

Patientenkollektiv und somit der häufigsten Anwendung innerhalb des publizierten PSD-Patientenguts 

bereits nach 24 Monaten eine deutlich höhere Rezidivrate auf.  
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4.2 Inzidenz 
Im Rahmen der Literaturrecherche zur Inzidenz konnten n=97 Quellen mit Berechnungen zu Inzidenzen 

über den Pilonidalsinus identifiziert werden. Nach Ausschluss der vollstationären PSD-Fallzahlen des 

statistischen Bundesamtes zur Vermeidung einer Übergewichtung der deutschen Inzidenzen (vgl. 

Kapitel 3.8.3 Statistische Auswertung, Seite 33) konnten für die folgenden Abbildungen 77 Inzidenzen 

verwendet werden (s. Anhang, Kapitel 9.3.3 Publikationen mit Pilonidalsinusinzidenzen, Seite 99, 

Tabelle 11). Die auffindbaren Daten weisen eine breite Variabilität auf und liegen zwischen 7/100.000 

Personen und 31.500/100.000 Personen. 23 Inzidenzen überschritten eine Inzidenz von 1.000/100.000 

Personen (29,9%), 54 Inzidenzen (70,1%) lagen darunter. Es erfolgte in diesem Kapitel eine Rundung 

der berechneten Prozentzahlen auf ganze Zahlen.  

Um zu ermitteln, ob dieser breiten Streuung ein Muster zugrunde liegt, wurden Inzidenzen, die innerhalb 

möglicher Risikogruppen erhoben wurden, im Folgenden in Verteilungsdiagrammen farblich 

hervorgehoben dargestellt. 

 

4.2.1 Einfluss der Ländergruppe „Mittelmeerraum“ und der Berufsgruppe „Soldat“ 

Um die Verteilung der aus der Ländergruppe „Mittelmeerraum“ (s. Anhang Kapitel 9.1 

Ländergruppenzuordnung, Seite 95) stammenden Inzidenzen in Bezug auf die Gesamtheit der 

gesammelten Inzidenzen graphisch darzustellen, wurde die Abbildung 7 erstellt. 

 

 
Abbildung 7: Entwicklung der PSD-Inzidenz im Mittelmeerraum über die Jahre 
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Tabelle 4: Anzahl der PSD-Inzidenzen im Mittelmeerraum 

Inzidenz Gesamt Mittelmeerraum 

>1.000/100.000 23 (30%) 13 (68%) 

<1.000/100.000 54 (70%) 6 (32%) 

 

19 der 77 abgebildeten Inzidenzen (25%) stammen aus dem Mittelmeerraum (grüne Punkte). Es lässt 

sich erkennen, dass 13 der 19 mediterranen Daten eine Inzidenz von 1.000/100.000 Personen 

überschreiten. 68% der aus dem mediterranen Raum publizierten Inzidenzen liegen somit oberhalb 

dieses Wertes und machen mit 57% mehr als die Hälfte aller insgesamt auffindbaren, über 

1.000/100.000 liegenden Inzidenzen aus. Lediglich 32% der mediterranen Inzidenzen liegen darunter.  

Es kann somit zusammengefasst werden, dass innerhalb der Ländergruppe „Mittelmeerraum“ mehr als 

die Hälfte der publizierten PSD-Inzidenzen oberhalb von 1.000/100.000 Personen liegen, während dies 

im nicht-mediterranen Kollektiv lediglich auf 10 von 58 Inzidenzen (17%) zutrifft.  

 

Da 13 von 19 (69%) der aus dem mediterranen Raum stammenden publizierten Inzidenzen anhand eines 

Soldatenkollektivs erhoben wurden, wurde die folgende Abbildung 8 erstellt, um zu überprüfen, ob sich 

die hohen mediterranen Inzidenzen möglicherweise durch den Einflussfaktor „Soldat“ erklären lassen. 

 

 
Abbildung 8: Entwicklung der PSD-Inzidenz unter Soldaten aus dem Mittelmeerraum über die Jahre 

 
 
 

1850 1900 1950 2000 2050
1

10

100

1000

10000

100000

Inzidenz insgesamt
mediterrane Soldaten-
assoziierte Inzidenz 

Jahr

In
zi

de
nz

 p
ro

 1
00

.0
00

 P
er

so
ne

n



 

 

46 

Tabelle 5: Anzahl der Soldaten-assoziierten PSD-Inzidenzen im Mittelmeerraum 

Inzidenz Gesamt Soldaten im Mittelmeerraum 

>1.000/100.000 23 (30%) 9 (69%) 

<1.000/100.000 54 (70%) 4 (31%) 

 

Sämtliche publizierte Inzidenzen, welche sich auf mediterrane Soldatenkollektive beziehen, wurden in 

dieser Abbildung als blaue Punkte dargestellt. Hiervon liegen mit 9 von 13 Inzidenzwerten mehr als die 

Hälfte (69%) der Soldatenkollektive oberhalb einer Inzidenz von 1.000/100.000 Personen. Lediglich 4 

von 13 Inzidenzwerten (31%) sind kleiner als 1.000/100.000 Personen. 

 

Um zu visualisieren, ob Soldaten-assoziierte Inzidenzen auch unabhängig von der Ländergruppe 

häufiger hohe Werte aufweisen, wurde Abbildung 9 erstellt. Sämtliche Inzidenzen, die sich auf 

Soldatenkollektive beziehen, wurden ohne Berücksichtigung der Ländergruppe als rote Punkte 

dargestellt.  

 

 
Abbildung 9: Entwicklung der PSD-Inzidenz unter Soldaten über die Jahre 
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In dieser Abbildung wird deutlich, dass Soldaten-assoziierte Inzidenzen eine breite Streuung zwischen 

8/100.000 und 31.500/100.000 Personen aufweisen. Insgesamt wurden 28 der 77 abgebildeten 

Inzidenzen (36%) für ein Soldatenkollektiv ermittelt. Anders als bei den beiden vorherigen Abbildungen 

lassen sich hier jedoch lediglich 39% der Soldaten-assoziierten Inzidenzen oberhalb des Grenzwertes 

von 1.000/100.000 einordnen. Mit 61% liegen die meisten Soldaten-assoziierten Inzidenzen unterhalb 

dieses Wertes.  

Der Einflussfaktor „Soldat“ unabhängig von der Ländergruppe „Mittelmeerraum“ zeigt somit kein 

vermehrtes Vorkommen von hohen Inzidenzen. 

 

In der nun folgenden Abbildung 10 wird die Verteilung von mediterranen Inzidenzen unter Ausschluss 

des Einflussfaktors „Soldat“ farbig hervorgehoben.  

 

 
Abbildung 10: Entwicklung der PSD-Inzidenz unter Nicht-Soldaten im mediterranen Raum über die 

Jahre 
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Ländergruppe „Mittelmeerraum“ auch unter Ausschluss der Berufsgruppe „Soldat“ mit höheren 

Inzidenzen assoziiert zu sein scheint. 

 

Da die vorherigen Abbildungen dem Einflussfaktor „Mittelmeerraum“ einen stärkeren Einfluss auf die 

Höhe der Inzidenz beizumessen scheinen als dem Faktor „Soldat“ wurde die folgende Abbildung 11 zur 

erneuten Kontrolle erstellt.  

Die farbigen Punkte stellen sämtliche Soldaten-assoziierte Inzidenzen außerhalb des Mittelmeerraumes 

dar. 

 

 
Abbildung 11: Entwicklung der PSD-Inzidenz unter nicht-mediterranen Soldaten über die Jahre 
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Die Abbildung 12 zeigt die Verteilung der publizierten Inzidenzen, die außerhalb der Ländergruppe 

„Mittelmeerraum“ und unter Ausschluss des Einflussfaktors „Soldat“ erhoben wurden.  

 

 
Abbildung 12: Entwicklung der PSD-Inzidenz unter Nicht-Soldaten im nicht-mediterranen Raum über 

die Jahre 

 
Tabelle 9: Anzahl der PSD-Inzidenzen unter Nicht-Soldaten im Mittelmeerraum 

Inzidenzen Gesamt Nicht-Soldaten außerhalb des Mittelmeerraumes 

>1.000/100.000 23 (30%) 8 (19%) 

<1.000/100.000 54 (70%) 35 (81%) 

 

In diese Kategorie fallen 43 Inzidenzwerte, von denen lediglich 8 Werte (d.h. 19%) oberhalb des 

Grenzwertes von 1.000/100.000 Personen liegen. Patienten, die nicht aus dem mediterranen Raum 

stammen und nicht der Berufsgruppe „Soldat“ zugehörig sind, weisen somit deutlich geringere 

Inzidenzzahlen auf.  

 

4.2.2 Einfluss der Populationsgröße 

Die im Rahmen der Inzidenzrecherche gesammelten Inzidenzen wurden anhand von Kollektiven 

verschiedener Größen erhoben. Um einen möglichen Zusammenhang zwischen der Höhe der Inzidenz 

pro 100.000 Personen und der Größe des Referenzkollektivs zu überprüfen, wurde die Abbildung 13 

erstellt. Die in Abbildung 7 bis Abbildung 12 exkludierten Inzidenzwerte zur deutschen Bevölkerung 

des statistischen Bundesamtes wurden hierfür erneut mit einbezogen.  

 

1850 1900 1950 2000 2050
1

10

100

1000

10000

100000

Inzidenz insgesamt
Nicht-mediterrane 
Inzidenz unter Nicht-Soldaten

Jahr

In
zi

de
nz

 p
ro

 1
00

.0
00

 P
er

so
ne

n



 

 

50 

 
Abbildung 13: PSD-Inzidenz pro 100.000 Personen in Abhängigkeit von der Studienpopulation [n] 

In dieser Abbildung lässt sich erkennen, dass insbesondere Inzidenzen, die anhand von Populationen 

mit weniger als 200.000 Personen erhoben wurden, eine große Streuung aufweisen. Die Werte variieren 

hier zwischen 8 und 30.000/100.000 Personen. Eine geringere Streuung scheint sich jenseits einer 

Referenzpopulation von mehr als 200.000 Personen (auf der x-Achse nach rechts) zu verfestigen. Als 

Ausnahme sind zwei Inzidenzen zu erwähnen, die innerhalb der griechischen Armee erhoben wurden 

(s. blaue Pfeile). Bei einer Populationsgröße von 210.000 Soldaten im Jahr 1974 wurde eine PSD-

Inzidenz von 25.800 pro 100.000 Soldaten beschrieben. Im Jahr 1992 lag die Größe der griechischen 

Armee nur noch bei 168.006 Soldaten, innerhalb derer jedoch eine Inzidenz von 31.500 pro 100.000 

Soldaten vorlag.  

 

Da in der Literatur bereits eine Länderabhängigkeit der PSD-Inzidenz vermutet wird, erfolgt im 

Folgenden eine separate Betrachtung der zeitlichen Entwicklung der PSD-Inzidenz für die Länder 

Deutschland, Großbritannien, Neuseeland, Australien und Israel.  
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4.2.3 Entwicklung in Deutschland  

Um zu überprüfen, wie sich die PSD-Inzidenz innerhalb der deutschen Bevölkerung zwischen dem Jahr 

2000 und 2019 entwickelt hat, wurde die folgende Abbildung aus den Zahlen des statistischen 

Bundesamtes erstellt (s. Anhang, Kapitel 9.3.4 Vollstationäre Pilonidalsinusfallzahlen in Deutschland, 

Seite 102, Tabelle 12).  

 

 
Abbildung 14: Zeitliche Entwicklung der jährlichen stationären Gesamtoperationszahlen der Diagnose 

Pilonidalsinus in Deutschland pro 100.000 Einwohner (Zahlen: statistisches Bundesamt) 

Die Abbildung 14 zeigt die Entwicklung der jährlichen vollstationären Gesamtfallzahlen der Diagnose 

„Pilonidalsinus“ pro 100.000 Einwohner zwischen den Jahren 2000 und 2019 in Deutschland, 

dokumentiert vom statistischen Bundesamt. Im Jahr 2000 ist das Minimum von 23 PSD-Fällen pro 

100.000 Einwohner zu erkennen. In den folgenden 12 Jahren, mit Ausnahme der Jahre 2004 und 2005 

(jeweils 27 PSD-Fälle pro 100.000 Einwohner), ist eine kontinuierliche Zunahme bis auf ein Maximum 

von 39 Fällen pro 100.000 Einwohner im Jahr 2012 zu verzeichnen. Vergleicht man die Fallzahlen der 

Jahre 2000 und 2012 entspricht dies einer Erhöhung um den Faktor 1,7. Ab dem Jahr 2012 weisen die 

vollstationären PSD-Fallzahlen in Deutschland keinen weiteren Anstieg auf. Im Jahr 2014 wurden 

erneut 39 PSD-Fälle pro 100.000 Einwohner gemeldet, im Jahr 2017 37 PSD-Fälle pro 100.000 

Einwohner und im Jahr 2019 35 PSD-Fälle pro 100.000 Einwohner. Es verzeichnet sich somit eine 

stagnierende bis leicht abnehmende Tendenz der vollstationären PSD-Fallzahlen in Deutschland im 

Laufe der Jahre 2014 bis 2019.  
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4.2.4 Entwicklung weltweit  

Zur Veranschaulichung der Entwicklung der PSD-Fallzahlen außerhalb von Deutschland wurden die 

folgenden Abbildungen für die Länder Großbritannien, Neuseeland und Australien erstellt (Abbildung 

15, Abbildung 16 und Abbildung 17). Die dazugehörigen Rohdaten wurden von Dr. Peter Wysocki 

gesammelt und für diese Arbeit freundlicherweise zur Verfügung gestellt. Die Abbildung 18 zeigt Daten 

aus Israel und wurde von Prof. Moshe Gips (Israel) erstellt.  

 

4.2.4.1 Großbritannien 
 

 
Abbildung 15: Absolute Anzahl der abgeschlossenen stationären PSD-Therapien in Großbritannien 

zwischen 1999 und 2019 (jährlich angepasst) [Wysocki, P., 2020, unpublished] 

Die Abbildung 15 wurde anhand eines von Peter Wysocki zur Verfügung gestellten Datensatzes 

konstruiert. Dargestellt sind die abgeschlossenen stationären PSD-Therapien in Großbritannien 

zwischen den Jahren 1999 und 2019. Die zunächst ansteigenden PSD-Therapiezahlen erreichen im Jahr 

2004 mit 7.992 Therapien (13,33/100.000 Einwohner) ihren Maximalwert. Danach lässt sich bis zum 

Jahr 2013 ein kontinuierlich fallender Verlauf erkennen. Das Minimum wird im Jahr 2013 mit 6.493 

Therapien (10,13/100.000 Einwohner) erreicht. Daraufhin präsentiert sich erneut ein kontinuierlich 

steigender Verlauf bis auf einen Wert von 7.575 PSD-Therapien (11,34/100.000 Einwohner) im Jahr 

2019. Zwischen den Jahren 2013 und 2019 kam es somit zu einem Anstieg um den Faktor 1,2. 

Vergleicht man den Anfangspunkt im Jahr 1999 mit 7.178 Therapien (12,23/100.000 Einwohner) mit 

dem Endpunkt im Jahr 2019 mit 7.575 Therapien (11,34/100.000 Einwohner), so lässt sich auch hier 
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eine leicht steigende Tendenz der PSD-Therapiezahlen in Großbritannien bei großer Schwankungsbreite 

erkennen.  

 

4.2.4.2 Neuseeland 

 
Abbildung 16:  Absolute Anzahl der Krankenhausentlassungen mit der Diagnose Pilonidalsinus in 

Neuseeland zwischen den Jahren 2005 und 2017 (jährlich angepasst) [Wysocki, P., 2020, unpublished] 

Auch die Abbildung 16 wurde anhand eines von Dr. Peter Wysocki erhobenen Datensatzes erstellt. Sie 

zeigt die zeitliche Entwicklung der Krankenhausentlassungen mit der Diagnose Pilonidalsinus in 

Neuseeland zwischen den Jahren 2005 und 2017. Mit Ausnahme der PSD-Fallzahlen aus dem Jahr 2006 

mit 1.260 entsprechenden Entlassungen (30,07/100.000 Einwohner) lässt sich ein nahezu kontinuierlich 

steigender Verlauf erkennen. Im Jahr 2017 erreicht die Kurve ihren Maximalwert von 1.543 PSD-

Patienten (32,01/100.000 Einwohner). Es kam somit innerhalb von 12 Jahren zu einer Zunahme der 

PSD-assoziierten Entlassungen um ca. 200, entsprechend einer Zunahme um den Faktor 1,1. 
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4.2.4.3 Australien 

 
Abbildung 17: Zeitliche Entwicklung der Patiententage und Entlassungen mit der Diagnose „akut 

abszedierender Pilonidalsinus“ zwischen 1993 und 2018 in Australien [Wysocki, P., 2020, unpublished] 

In Abbildung 17 lässt sich die zeitliche Entwicklung der Patiententage (rote Kurve) und der 

Entlassungen (blaue Kurve) mit der Diagnose eines akut abszedierenden Pilonildalsinus innerhalb 

Australiens zwischen den Jahren 1993 und 2018 ablesen. Beide Kurven zeigen einen über mehr als 20 

Jahre kontinuierlich ansteigenden Verlauf. Während der Jahre 1993 und 1994 lag die Anzahl der 

Patiententage bei n=4.386, wohingegen 2017 und 2018, mit n=13.658 Patiententagen, ein dreifach 

höherer Wert erreicht wurde. Die blaue Kurve (Entlassungen) zeigt hingegen einen flacheren, doch 

ebenfalls steigenden Verlauf. Die Zahl der Entlassungen mit der Diagnose eines akut abszedierenden 

Pilonidalsinus lag in den Jahren 1993 und 1994 bei n=1.410. In den Jahren 2017 und 2018 konnten 

Entlassungszahlen von n=5.960 verzeichnet werden, welches einem Anstieg um den Faktor 4,2 in 25 

Jahren entspricht.  
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4.2.4.4 Israel  

 
Abbildung 18: PSD-Inzidenz in Israel innerhalb der männlichen, weiblichen und Gesamtbevölkerung 

zwischen 2005 und 2018 [Gips, M., 2020, unpublished] 

Abbildung 18 zeigt den Verlauf der PSD-Inzidenz in Israel zwischen den Jahren 2005 und 2018 (mit 

freundlicher Genehmigung von Prof. Moshe Gips). Die rote Kurve zeigt die Entwicklung der Inzidenz 

innerhalb der männlichen Bevölkerung, die blaue Kurve innerhalb der weiblichen Bevölkerung. Die 

Inzidenz innerhalb der Gesamtbevölkerung Israels präsentiert die schwarze Kurve. Alle drei Kurven 

zeigen über die Jahre einen steigenden Verlauf. Den steilsten Anstieg weist die Inzidenzkurve der 

männlichen Bevölkerung auf. Hier steigt die Inzidenz von initial 34/100.000 männliche Einwohner im 

Jahr 2005 auf 66/100.000, entsprechend einem Anstieg um den Faktor 1,9. Der Inzidenzanstieg unter 

den Frauen erfolgt hingegen von 16/100.000 weibliche Einwohner auf eine Inzidenz von 24/100.000 im 

Jahr 2018 (Faktor 1,5). Die Inzidenz innerhalb der Gesamtbevölkerung steigt von 25/100.000 

Einwohner im Jahr 2005 auf 44/100.000 Einwohner im Jahr 2018 (Faktor 1,8). 

 

 

 

 

 

 

 

Israel

2000 2005 2010 2015 2020
0

10

20

30

40

50

60

70

80

population
male
female

year

in
ci

de
nc

e 
[p

er
 1

00
.0

00
]



 

 

56 

4.3 Weltweit publizierte Pilonidalsinusfallzahlen 

4.3.1 Zeitliche Entwicklung  

Die in Studien angegebenen Fallzahlen der zwischen den Dekaden 1930 und 2010 publizierten und im 

Rahmen dieser Dissertation ausgewerteten PSD-Studien zeigt Abbildung 19.  

 

 
Abbildung 19: Anzahl der publizierten PSD-Patienten in Abhängigkeit von der Dekade der OP (44) 

Es lässt sich erkennen, dass zwischen der Dekade um 1930 und 2010 ein nahezu kontinuierlicher 

Anstieg der publizierten Patientenzahlen vorliegt. Ausnahme sind die Dekaden 1960 und 1990. Die 

Dekade 2010 ist mit 44.542 PSD-Patientendaten die Dekade mit dem größten publizierten Patientengut.  

Die Dekade 2020 enthält einen grau-schraffierten Bereich, der die mittels Berechnung geschätzten7 

PSD-Patientenzahlen zwischen 2017 und 2020 darstellt. Es scheint sich hier jedoch anzudeuten, dass in 

der Dekade 2020 mit 24.235 Patienten 45,6% weniger PSD-Patientendaten publiziert werden als in der 

Dekade zuvor. 

 
 
 
 
 

 
 
7 Für diese Berechnung wurde angenommen, dass in jedem Jahr der Dekade 2020 die gleiche Anzahl an 
PSD-Daten publiziert wird.   
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4.3.2 Verschiedene Ländergruppen 

 
Abbildung 20: Länderspezifische Anzahl der publizierten PSD-Patienten in Abhängigkeit von der 

Dekade der OP (geglättet über 4 Werte) (80) 

Die Abbildung 20 zeigt den geglätteten Verlauf der länderspezifischen, publizierten PSD-

Patientenzahlen über die Dekaden der Operation. Dargestellt sind die Patientenzahlen der 

Ländergruppen Mittelmeerraum, Asien, Australien, Indoarabien, Nordamerika, Nordeuropa sowie 

Südamerika (s. Anhang, Kapitel 9.1 Ländergruppenzuordnung, Seite 95). Es lässt sich erkennen, dass 

die in die analysierten Studien eingeschlossenen Patientenzahlen länderspezifisch variieren.  

Publikationen aus den Ländergruppen Australien (orange Kurve) und Asien (blaue Kurve) weisen 

publizierte Patientenzahlen auf, die pro Dekade unter 1.000 Patienten liegen. Die jeweiligen Kurven 

zeigen zwischen der 1960er Dekade (Australien/Neuseeland; orange Kurve) bzw. der 1980er Dekade 

(Asien; blaue Kurve) und der Dekade um 2016 lediglich ein Patientenmaximum von 310 Patienten im 

Jahr 1990 in Australien sowie von 23 Patienten im Jahr 2010 in Asien.  

Publikationen über PSD-Patienten aus dem indoarabischen Raum (schwarze Kurve) sind erst seit der 

1980er Dekade zu verzeichnen. Diesbezügliche Patientenzahlen steigen zwar über die Jahre 

kontinuierlich an, erreichen jedoch bis 2016 lediglich eine Zahl von 3.004 publizierten Patienten pro 

Dekade.  

Bereits seit der Dekade 1950, mit zunehmenden Patientenzahlen bis 1990 und insgesamt den 

zweithöchsten Publikationszahlen (5.606 Patienten in der 1990er Dekade), weist die zu Nordeuropa 
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gehörige Kurve (grüne Kurve) einen anderen Verlauf auf. Hierbei lässt sich beobachten, dass es seit der 

1990er Dekade einen erneuten Abfall der PSD-Publikationen innerhalb dieser Ländergruppe gibt.  

Aus Nordamerika (rote Kurve) ließen sich bereits seit 18508 Publikationen zum Pilonidalsinus finden, 

deren eingeschlossene Patientenzahlen bis 1960 auf 3.995 Patienten zunahmen. Seitdem ist eine 

Abnahme der Anzahl der publizierten PSD-Patienten aus dieser Region zu beobachten. 

Die Publikationskurve aus dem mediterranen Raum zeigt zwischen 1950 und 1970 einen anfänglich 

flachen Verlauf mit unter 1.000 Patienten pro Dekade auf, gefolgt von einem stark ausgeprägten Anstieg 

ab 1970 bis einschließlich der Dekade um 2020. Nahezu alle Ländergruppen publizieren pro Dekade 

PSD-Patientenzahlen von unter 6.000. Der Mittelmeerraum stellt eine Ausnahme dar: Hier lässt sich in 

der Dekade 2020 eine Patientenzahl von 14.684 erkennen, obwohl die Jahre 2017 bis 2020 der Dekade 

2020 nicht in die Auswertung mit einbezogen werden konnten. Keine andere Ländergruppe erreicht 

derart hohe Werte im Verlauf der letzten 10 Dekaden.  

 

  

 
 
8 Diese Publikationen wurden aus Gründen der Übersichtlichkeit nicht dargestellt. 
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5 Diskussion  

5.1 Material und Methodik 

5.1.1 Rezidivrecherche 

Im Rahmen der Literaturrecherche konnten zahlreiche dem Thema entsprechende Publikationen 

gefunden werden. Trotz intensiver Beschaffungsmaßnahmen, u.a. über die frei zugänglichen Bestände 

der Universitätsbibliotheken, der Internetseite „Pubmed“ und dem kostenpflichtigen 

Dokumentenlieferdienst „Subito“ (vgl. Kapitel 3.2 Literaturrecherche, Seite 21), standen nicht alle 

Studien als Volltextversion für die Auswertung zur Verfügung. Die wenigen, nicht in die Auswertung 

miteinbezogenen Artikel hatten jedoch in Anbetracht der Größe des inkludierten Patientenkollektivs 

von 58.781 Patienten (s. Abbildung 2, Seite 34) wenig Einfluss auf die Repräsentativität der Ergebnisse, 

sodass eine substanzielle Verschiebung der Ergebnisse dieser Dissertation nicht zu erwarten ist.  

 

Um auch fremdsprachige Publikationen in die Auswertung mit einbeziehen zu können, wurden 

Chirurgen des jeweiligen Sprachraumes um Übersetzungshilfe gebeten. Publikationen, die in den 

Sprachen spanisch, hebräisch, türkisch, italienisch, schwedisch, norwegisch und dänisch veröffentlicht 

wurden, konnten somit ebenfalls ausgewertet werden. Dies galt auch für solche, die eine englische 

Zusammenfassung aufwiesen, in der der Mindestdatensatz (vgl. Kapitel 3.2.1 Ein- und 

Ausschlusskriterien, Seite 22) enthalten war. Für die anderen Sprachen war die chirurgische 

Dolmetschersuche hingegen frustran, weshalb nicht alle fremdsprachigen Publikationen bei der 

statistischen Auswertung berücksichtigt werden konnten.  

Die meisten Publikationen zu Patientendaten aus fremdsprachigen Ländern wurden jedoch auf Englisch 

verfasst bzw. verfügten über einen englischsprachigen Abstract, sodass 740 Studien der Analyse 

uneingeschränkt zugängig waren (s. Abbildung 1, Seite 23). 

 

Um eine Beobachtungsgleichheit während der Übersetzungen gewährleisten zu können, erhielten alle 

fremdsprachigen Chirurgen einen einheitlichen Fragebogen, der ihnen als Orientierung im Rahmen der 

Übersetzung diente (s. Anhang, Kapitel 9.2 Fragebogen zur Übersetzung fremdsprachiger Texte, Seite 

96). Eine ausreichende Sorgfalt ihrer Analyse wurde vorausgesetzt. Die Einpflegung der von ihnen 

gesammelten Daten in die Excel-Tabelle erfolgte nach gründlichem Vergleich mit den vorher 

festgelegten Ein- und Ausschlusskriterien (vgl. Kapitel 3.2.1 Ein- und Ausschlusskriterien, Seite 22).  

 

5.1.2 Datensammlung 

Die vorliegende Dissertation stellt eine Momentaufnahme der zwischen 1833 und 2018 publizierten 

PSD-Literatur dar. Sie umfasst mit 184 Jahren den Großteil der vorhandenen PSD-Weltliteratur. PSD-

Daten aus den Jahren 2018 bis 2022 wurden im Rahmen dieser Dissertation nicht ausgewertet. Eine 



 

 

60 

fortführende Analyse, auch im Hinblick auf neue Therapiemethoden (wie z.B. das Pit-Picking-

Verfahren oder die Fistuloskopie), ist für das Jahr 2023 geplant.  

Ein zentraler Bestandteil dieser Arbeit waren die Erhebung und Interpretation der publizierten Rezidive 

und die jeweils dazugehörigen Nachuntersuchungszeiten. Insbesondere aktuelle Studien beinhalten sehr 

viele Informationen und weisen somit eine hohe Genauigkeit bezüglich des von ihnen beschriebenen 

Patientenkollektivs auf. Eine Übertragung der Daten in die Tabelle war in diesen Fällen eindeutig 

möglich. Aufgrund durchgeführter Fehler- und Plausibilitätskontrollen, aus denen sich ein 

Korrekturbedarf von weniger als 1% ergab, kann deshalb von einer nahezu vollständigen Fehlerfreiheit 

ausgegangen werden. Dennoch sind verborgene Fehler im plausiblen Bereich nicht immer 

auszuschließen. So fielen mehrere Publikationen auf, in denen Rohdatenangaben und berechnete 

Rezidivraten nicht kongruent waren. Auch wurde in Einzelfällen die Rezidivrate auf das gesamte 

Patientenkollektiv berechnet, nicht aber als Anteil der effektiv nachuntersuchten Patienten. In diesen 

Fällen erfolgte eine Nachberechnung der Rezidivrate auf Basis der Rohdaten.  

Im Rahmen der Analyse älterer Publikationen fiel jedoch häufig eine eher geringe Transparenz auf. So 

stützten einige Autoren ihre Ergebnisse auf die Annahme, dass ein Patient, der ein Rezidiv erleidet, stets 

zeitnah im erstbehandelnden Krankenhaus auch ohne eine geplante Nachuntersuchung wiedervorstellig 

wird und Patienten, die sich postoperativ nicht wiedervorstellen, als rezidivfrei eingestuft werden 

können. Dies hatte zur Folge, dass teilweise keine regelmäßigen, für jeden Patienten obligaten 

einheitlichen Nachuntersuchungen stattfanden. Das führte wiederum dazu, dass die publizierten 

Rezidivzahlen einem Beobachtungsfehler unterliegen und daher als potenziell falsch niedrig zu 

beurteilen sind. Publikationen, in denen die Autoren eine solche „Return-on-recurrence“-Nachsorge 

anwendeten, wurden von der Analyse ausgeschlossen (vgl. Kapitel 3.4.5 Nachuntersuchungszeit, Seite 

27). Auch wenn anzunehmen ist, dass die „ROR“-Situation in wenigen Fällen ohne eine konkrete 

Nennung vorlag und die enthaltenen Daten somit fälschlicherweise in die Tabelle mit aufgenommen 

wurden, ist eine relevante Beeinflussung dieser Auswertung aufgrund deren Seltenheit hierdurch nicht 

zu erwarten. Unklar definierte Nachsorgesituationen wurden stets als potenzielle „ROR“-Situationen 

gewertet und von der Auswertung ausgeschlossen.  

Des Weiteren existieren laut S3-Leitlinie Publikationen, in denen eine prolongierte postoperative 

Wundheilung bzw. eine Wundheilungsstörung nicht eindeutig von einem tatsächlichen Rezidiv, welche 

als Krankheitsrückfall nach abgeschlossener Wundheilung definiert ist, unterschieden wird (92). Im 

Rahmen der Datensammlung für diese Dissertation wurde, sofern nicht anders in den zu analysierenden 

Publikationen beschrieben, davon ausgegangen, dass eine publizierte Rezidivrate ausschließlich anhand 

von tatsächlichen Rezidiven erhoben wurde. Eine leichte Abweichung der für die Auswertung 

verwendeten Rezidivzahlen aufgrund von fälschlicherweise als Rezidiv bezeichneten 

Wundheilungsstörungen ist somit nicht auszuschließen. Hier gilt es auf das Beurteilungsvermögen der 

behandelnden Chirurgen zu vertrauen.  
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5.1.3 Therapiegruppenbildung 

Im Rahmen der Datensammlung erfolgte die Bildung von Therapiegruppen, um eine sinnstiftende 

Auswertung von chirurgischen Verfahrensgruppen gegeneinanderstellend zu ermöglichen. Hierfür 

wurden verschiedene Varianten eines Hauptverfahrens dem jeweiligen Hauptverfahren zugeordnet (s. 

Tabelle 3, Seite 41). Dies hat den Vorteil einer besseren Anschaulichkeit daraus resultierender 

Auswertungen und grafischer Darstellungen. Es könnte jedoch den Nachteil mit sich führen, dass ein 

möglicher Wandel in der Anwendung einzelner Subgruppen von Therapiemethoden nicht adäquat 

abgebildet werden kann, sondern sich lediglich Verschiebungen zwischen den übergeordneten 

Verfahrensgruppen darstellen lassen. Ebenso erlauben die Graphiken aus dem Ergebnisteil (vgl. Kapitel 

4 Ergebnisse, Seite 34) aufgrund dieser Gruppenbildung lediglich Rückschlüsse hinsichtlich des 

Einflusses der gesamten Verfahrensgruppe bspw. auf die Rezidivrate. So sind auch neue Methoden noch 

nicht als Einzeltherapie analysiert, da noch keine Langzeitbehandlungszahlen in auswertbarer Menge 

vorliegen. Die Vergrößerung dieser Zahlen durch Fortführung der Literaturanalyse von 2017 bis heute 

ist Inhalt einer weiteren Arbeit. Auf diese Weise können weitere Erkenntnisse und Aussagen v.a. zu den 

neuen endoskopischen Verfahren und dem Verfahren „Pit-Picking“ gewonnen werden.  

 

Eine weitere Limitation ist die Tatsache, dass keine Informationen über den einzelnen Patienten 

vorliegen. Die meisten patientenbezogenen Faktoren, die während der Datensammlung erhoben wurden, 

beziehen sich auf das Gesamtpatientenkollektiv der jeweiligen Publikation.  

 

Während der Textanalyse erfolgte eine gezielte Suche nach dem zuvor festgelegten und für die 

Auswertung relevanten Informationsdatensatz (vgl. Kapitel 3.2.1 Ein- und Ausschlusskriterien, Seite 

22). Für den Fall, dass eine Publikation eine oder mehrere der gesuchten Informationen nicht enthielt, 

wurde dies in der Tabelle eindeutig vermerkt und im Folgenden bei Nicht-Erfüllen des 

Mindestdatensatzes von der Auswertung ausgeschlossen. Lediglich bei Daten zum Thema 

Drainageeinlage und Methylenblauverwendung, welche mit Bejahung oder Verneinung zu beantworten 

waren, wurde ein Nicht-Erwähnen als Nicht-Verwendung interpretiert. Infolgedessen könnten hier 

leichte Verfälschungen der Ergebnisse vorliegen. Im Rahmen dieser Arbeit liegt das Hauptaugenmerk 

jedoch nicht auf den Auswirkungen einer Drainageeinlage oder des Einsatzes von Methylenblau, sodass 

mögliche Ungenauigkeiten in diesem Punkt außer Acht gelassen werden durften. 

 

5.1.4 Inzidenzrecherche 

Im Rahmen der Inzidenzrecherche wurden sämtliche auffindbare PSD-Publikationen auf das 

Vorhandensein von Inzidenzen untersucht. Hierbei wurde stets darauf geachtet, dass nur Inzidenzen 

extrahiert wurden, die vom publizierenden Autor selbst erhoben wurden. Für den Fall, dass während der 

statistischen Auswertung identische Inzidenzwerte auffällig wurden, erfolgte stets eine erneute 

Kontrolle und ggf. Korrektur, um eine Doppeldokumentation möglichst zu vermeiden. 



 

 

62 

Die Inzidenz einer Krankheit wird als Neuerkrankungsrate definiert. Sie gibt die Wahrscheinlichkeit 

dafür an, dass eine Person eines zu Untersuchungsbeginn nicht erkrankten Kollektivs während der 

Beobachtungszeit an der jeweiligen Krankheit erkranken wird (120). Aus vielen Publikationen lässt sich 

jedoch nicht eindeutig entnehmen, ob die veröffentlichten PSD-Inzidenzen der Definition entsprechend 

tatsächlich nur Primärerkrankte umfassen oder ob auch Rezidivfälle von der Zählung erfasst wurden. 

Gleiches gilt für die jährlich vom statistischen Bundesamt erfassten vollstationären Fallzahlen der 

Diagnose „Pilonidalzyste“ innerhalb der deutschen Bevölkerung, die die PSD-Operationszahlen 

deutscher Krankenhäuser umfassen. Auch hier liegt keine Information darüber vor, ob und in welchem 

Ausmaß diese Zahl durch Rezidivfälle verfälscht wurde. Die im Rahmen dieser Dissertation 

ausgewerteten Publikationen weisen innerhalb der untersuchten Patientenkollektive einen 

durchschnittlichen Rezidivanteil von 48,7% auf. Das Hauptaugenmerk dieser Arbeit liegt jedoch auf der 

Beurteilung von Entwicklungstrends der Inzidenz sowie der Überprüfung des Einflusses verschiedener 

Faktoren und nicht auf der quantitativen Bewertung einzelner Inzidenzwerte. Diese mögliche 

Abweichung kann somit als existent aber in der Auswertung tolerierbar eingestuft werden. 

 

Eine weitere Limitation, die sich während der Inzidenzrecherche manifestierte, ist die stark variierende 

Größe des Referenzkollektivs anhand dessen die jeweilige Inzidenz ermittelt wurde. Sie liegt zwischen 

n=26 und n=82.792.351 Personen und erlaubt aufgrund dieser großen Spannbreite keinen unmittelbaren 

Vergleich der einzelnen publizierten Inzidenzen. Insbesondere diejenigen Inzidenzen, die anhand 

kleiner Personenkollektive (<100.000 Personen) erhoben wurden, gehen nach definitionsgemäßer 

Hochrechnung auf 100.000 Personen mit einem erhöhten Risiko für Beobachtungsfehler einher. Hierbei 

können sowohl falsch-hohe als auch falsch-niedrige Inzidenzen entstehen. Dies lässt sich auch in der 

auffällig breiten Streuung der Inzidenzen kleiner Referenzkollektive in Abbildung 13 (Seite 50) 

erkennen und wird im Rahmen der Bewertung der Ergebnisse von Kapitel 4.2 Inzidenz berücksichtigt. 

 

Zudem stammen die auffindbaren Inzidenzen nicht zu gleichen Teilen aus den sieben definierten 

Ländergruppen (s. Anhang, Kapitel 9.1 Ländergruppenzuordnung, Seite 95). Etwa ein Viertel (25%) 

aller gefundenen Inzidenzen stammen aus dem Mittelmeerraum. Darüber hinaus wurden ca. ein Drittel 

der auffindbaren Inzidenzen (36%) anhand von Soldatenkollektiven ermittelt. Rückschlüsse auf die 

weltweite Entwicklung der PSD-Inzidenz und eine Übertragung auf die Allgemeinbevölkerung sind 

daher anhand dieses Datensatzes nur mit Vorsicht möglich, wenngleich die Analyse der 

Verteilungsdiagramme von Abbildung 7 bis Abbildung 12 gezeigt hat, dass das Soldatsein als 

Risikofaktor allein keinen Einfluss auf die Inzidenz des Pilonidalsinus zu haben scheint.  
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5.2 Ergebnisse  

5.2.1 Rezidivrate 

5.2.1.1 Allgemeines  

Die Ergebnisse dieser wissenschaftlichen Arbeit basieren auf der Metaanalyse aller seit 1833 erstellten 

und einer Analyse zugänglichen Publikationen zur Therapie von PSD-Patienten weltweit. Hieraus folgt, 

dass sich alle resultierenden Ergebnisse auf diejenigen PSD-Patienten beziehen, deren Daten auch 

tatsächlich publiziert wurden. Nicht publizierte Behandlungen und ihre Ergebnisse waren dieser 

Dissertation nicht zugänglich. Aufgrund der Größe des in die Metaanalyse mit einbezogenen 

Patientenguts von n=58.781 PSD-Patienten kann jedoch davon ausgegangen werden, dass die 

Ergebnisse das größte bisher verfügbare Abbild der Gesamtheit darstellen und somit die Erkrankung 

„Pilonidalsinus“ in realitas abbilden. Dies wird auch von der Tatsache gestützt, dass im Rahmen dieser 

Dissertation Studiengrößen von bis zu mehreren tausend Patienten, prospektiv randomisierte und 

retrospektive, aus kleinen regionalen Kliniken bis zu großen Universitätskliniken, aus über 50 Ländern 

stammend, ausgewertet wurden.  

 

5.2.1.2 Einfluss der Nachuntersuchungszeit  

Vor mehr als zwei Jahrzehnten publizierte Lundhus et al. seine Beobachtung anhand eines aus 56 

Patienten bestehenden Patientenguts, dass die meisten PSD-Rezidive innerhalb des ersten 

postoperativen Jahres auftraten (81). Al-Hassan et al. konnte bei seinem Patientenkollektiv sogar 

beobachten, dass sich 80% der Rezidive diesem Zeitintervall zuordnen lassen (4). Derartige 

Publikationen führten fälschlicherweise zu der Annahme, dass bereits ein zwölfmonatiger 

Nachuntersuchungszeitraum ausreichend sei, um eine Aussage über das Rezidivgeschehen des 

Pilonidalsinus treffen zu können (28). 

Doll et al. konnte bereits im Jahr 2007 den Hinweis darauf liefern, dass sich mit 71% weit mehr als die 

Hälfte der Rezidive innerhalb von vier Jahren postoperativ entwickeln. Ein Viertel aller Rezidive 

werden jedoch auch von diesem Nachuntersuchungszeitraum nicht erfasst (28). Aus diesem Grund 

wurden die Nachuntersuchungen sowohl nach fünf als auch nach zehn Jahren zum Goldstandard der 

PSD-Nachsorge deklariert (32). Doch eine grafische Darstellung des tatsächlichen Verlaufs der 

publizierten Rezidivrate in Abhängigkeit von der Nachuntersuchungszeit existierte zu diesem Zeitpunkt 

lediglich in Bezug auf kleinere Patientenkollektive (31). Im Rahmen einer Metaanalyse von Stauffer et 

al. wurde im Jahr 2018 zum ersten Mal anhand eines 89.583 PSD-Patienten umfassenden Kollektivs die 

unmittelbare Abhängigkeit der Rezidivrate des Pilonidalsinus vom Zeitpunkt der Nachuntersuchung in 

Form einer Kaplan-Meier-Graphik visualisiert (113). Die dort veröffentlichte Empfehlung, dass 

Beurteilungen der Effizienz von Therapieverfahren des Pilonidalsinus stets unter Berücksichtigung der 

Nachuntersuchungszeit (am besten 5 - 10 Jahre) erfolgen sollten, kann durch die im Rahmen dieser 

Dissertation erstellte Abbildung 2 (Seite 34) anhand von 58.781 Patienten erneut bestätigt werden. 
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Hierbei wird deutlich, dass der Zeitpunkt der Nachuntersuchung sogar einen nahezu linearen 

Zusammenhang mit der Wahrscheinlichkeit für ein rezidivfreies Überleben aufweist. Je weiter die 

erneute Wiedervorstellung vom primären Therapiezeitpunkt entfernt liegt, desto höher ist die zu 

erwartende Rezidivrate. Innerhalb der ersten 12 postoperativen Monate zeigt die Kurve noch einen 

annähernd horizontalen Verlauf. Es kann somit davon ausgegangen werden, dass Rezidivraten, die 

lediglich anhand einer Nachuntersuchung innerhalb dieses Zeitraumes ermittelt wurden, als falsch-

niedrig und somit wenig aussagekräftig einzustufen sind. Um einen möglichen Einfluss verschiedener 

Faktoren auf die Rezidivrate ausreichend beurteilen zu können (vgl. Kapitel 4.1.4 Einfluss der Dekade 

der Operation, Seite 38 und Kapitel 4.1.5 Einfluss des Operationsverfahrens, Seite 39) sollte deren 

Verlauf daher über einen möglichst langen Zeitraum, in jedem Fall aber über mindestens 5 Jahre, 

beobachtet werden.   

 

5.2.1.3 Gewichtung von Einflussfaktoren  

Anhand von Abbildung 3 (Seite 36) lässt sich die multivariate Beeinflussbarkeit sowie erstmalig das 

tatsächliche prozentuale Einflussausmaß der verschiedenen personen- und therapiebezogenen Variablen 

auf die Rezidivrate des Pilonidalsinus erkennen.  

 

Wie bereits mit einer der Nullhypothesen postuliert (vgl. Kapitel 2.3 Hypothesen, Seite 20), beeinflusst 

die verwendete Therapiemethode mit 24,6% das postoperative Rezidivgeschehen am stärksten. Da es 

sich hierbei um einen beeinflussbaren Faktor handelt, lässt sich mittels dieser Abbildung die große 

Bedeutung der Auswahl eines geeigneten Therapieverfahrens auf die postoperative Rezidivrate folgern.  

In Stauffer et al. wird gezeigt, dass die verschiedenen Verfahren der PSD-Therapie mit einer 

unterschiedlich hohen Rezidivneigung einhergehen (113) und dementsprechend in ihrer 

Anwendungshäufigkeit an die aktuelle Studienlage angepasst werden sollten. Eine ausführliche 

Diskussion der einzelnen Therapieverfahren hinsichtlich ihrer Rezidivrate in Kombination mit einer 

erneuten Überprüfung verfahrensbezogenen Rezidivraten, erfolgt im Kapitel 5.2.1.5 Einfluss des 
Operationsverfahrens  (Seite 71).   

 

Als zweitgrößter Einflussfaktor, nachdem der Einfluss des Therapieverfahrens auf die Rezidivrate 

herausgerechnet wurde, kristallisiert sich mit 33,3% das Alter des Patienten heraus. Die Tatsache, dass 

das Alter einen Einfluss auf die Höhe der Rezidivrate hat, konnte bereits anhand einer an 578 PSD-

Patienten durchgeführten Studie von Doll et al. aus dem Jahr 2009 belegt werden. Hierbei erfolgte die 

Untersuchung der Langzeitrezidivraten von Patienten, die zum Zeitpunkt der operativen Therapie jünger 

als 22 Jahre (oder 22 Jahre) waren im Vergleich zu Patienten, die älter als 22 Jahre waren. Es zeigte 

sich, dass ein jüngeres Alter mit einer geringeren Wahrscheinlichkeit für ein rezidivfreies Überleben 

einhergeht (31). Die Frage, ob diese Beobachtung tatsächlich alleinig auf die Auswirkungen des Faktors 

„Alter“ zurückzuführen ist, lässt sich anhand dieser Publikation jedoch noch nicht beantworten. Das 
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angewandte Therapieverfahren als stärkster rezidivratenbeeinflussender Faktor könnte sich als 

Störgröße ebenfalls auf den Verlauf der publizierten Rezidivrate ausgewirkt haben. Aus diesem Grund 

wäre an dieser Stelle von Interesse, ob die 578 Patienten alle das gleiche Therapieverfahren erhalten 

haben. Wenn dies der Fall wäre, kann der Faktor „Alter“ tatsächlich als maßgeblicher Faktor für den 

unterschiedlichen Verlauf der beiden Kurven gewertet werden.  

Es lässt sich somit zusammenfassen, dass das Patientenalter als ein starker, allerdings nicht 

modifizierbarer Einflussfaktor auf die Rezidivrate angesehen werden kann, der jedoch stets unter 

Berücksichtigung des stärkeren Einflussfaktors „Therapieverfahren“ beurteilt werden sollte. Anhand 

von Abbildung 3 lässt sich jedoch auch erkennen, dass der Einfluss des Patientenalters in Kombination 

mit dem Einflussfaktor Therapieverfahren auf die Rezidivrate des Pilonidalsinus mit nur 16% einen 

deutlich geringeren Einfluss zeigt. Die Auswahl eines altersspezifischen Therapieverfahrens scheint 

somit nur eine begrenzte Bedeutung für die postoperative Rezidivrate zu haben. Wichtig ist jedoch vor 

allem bei jüngeren Patienten die Auswahl eines rezidivarmen Therapieverfahrens, da sie vor dem 

„Erlöschen“ des Krankheitsbildes Pilonidalsinus im hohen Alter sonst noch offene Rezidive erleiden 

könnten. Der wichtigste Schritt, um die Rezidivrate des Pilonidalsinus zu reduzieren, bleibt somit, 

unabhängig vom Patientenalter, die Auswahl eines rezidivarmen Therapieverfahrens.  

 

Der drittgrößte Einfluss auf die Rezidivrate kann dem Einsatz von Methylenblau mit 17,2% zugeordnet 

werden. Hierbei handelt es sich genau wie bei dem Einflussfaktor „Therapieverfahren“ um einen 

modifizierbaren Faktor. Im Jahr 2008 konnte bereits nachgewiesen werden, dass der Einsatz von einem 

Farbstoff wie Methylenblau zu Beginn einer PSD-Operation zu einer Halbierung der 

Langzeitrezidivrate führt und daher regelhaft durchgeführt werden sollte (30). Sahin et al. untersuchte 

6 Jahre später anhand von 231 mit dem Verfahren nach Karydakis therapierten PSD-Patienten zusätzlich 

die Auswirkungen von Methylenblau auf postoperative Wundinfektion und damit einhergehende 

Rezidive. Auch hier zeigte sich ein deutlich besseres Resultat bei Verwendung von Methylenblau (105). 

In der zweiten revidierten Fassung der S3-Leitlinie zum Sinus Pilonidalis wird sogar von einem 

koantibiotischen Effekt bei akut-abszedierendem Pilonidalsinus berichtet (92), welches laut Furtwängler 

bereits von Paul Ehrlich postuliert wurde (56). Der bereits bewiesene reduzierende Effekt des 

Methylenblaueinsatzes auf die postoperative Rezidivrate kann nun um die Kenntnis erweitert werden, 

dass es sich hierbei sogar um den drittstärksten rezidivratenbeeinflussenden Faktor handelt. 

Insbesondere unter Berücksichtigung der Größe des für diese Arbeit untersuchten Patientenkollektivs 

(58.781 Patienten) muss die Relevanz dieses Ergebnisses hervorgehoben werden.   

Im Rahmen dieser Dissertation erfolgte ergänzend eine Quantifizierung des publizierten 

Methylenblaueinsatzes zwischen den Dekaden 1940 und 2020 (s. Abbildung 4, Seite 37). Da nicht 

eindeutige Angaben über den Einsatz von Methylenblau als Verneinung gedeutet wurden, besteht die 

Möglichkeit einer leichten negativen Verfälschung der dargestellten Einsatzzahlen. Darüber hinaus 

verfügt diese Abbildung mit Patientenzahlen zwischen 7 und 504 Patienten pro Dekade über sehr 
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geringe Referenzgrößen und somit über eine eingeschränkte Repräsentativität. Dennoch erlaubt sie 

vorsichtige Rückschlüsse auf die Tendenz des publizierten Methylenblaueinsatzes in Abhängigkeit von 

der Dekade der Operation zu ziehen. Das in der Dekade 2000 zu erkennende Verwendungsmaximum 

von 38% sowie der in den beiden folgenden Dekaden sichtbare Rückgang der Einsatzhäufigkeit lässt 

vermuten, dass eine Fistelganganfärbung mit Methylenblau zu selten stattfindet. Ein möglicher Grund 

für den Rückgang der Anwendungshäufigkeit, insbesondere in der aktuellen Dekade, könnte die derzeit 

fehlende Verfügbarkeit von Methylenblau in Deutschland sein (92). Andere Färbemittel wie 

Toluidinblau können ein geeigneter Ersatz zur intraoperativen Fistelgangdarstellung sein (101), wurden 

jedoch im Rahmen der Datensammlung für diese Dissertation nicht ausgewertet. Die im Jahr 2019 

veröffentlichte Dissertation von Peters konnte hingegen eine tatsächliche Anwendungshäufigkeit von 

Methylenblau in Deutschland von 70% eruieren, in dem sie die PSD-operierenden Chirurgen von 454 

Krankenhäusern zu diesem Thema befragte (97). An dieser Stelle kommt die Frage auf, warum die 

Anzahl der publizierten und der tatsächlichen Methylenblauverwendungen derart stark variiert und ob 

diese Diskrepanz möglicherweise durch eine Länderabhängigkeit zu erklären ist. Dennoch lässt sich 

zusammenfassen, dass eine intraoperative Fistelganganfärbung immer noch zu selten erfolgt, obwohl 

der reduzierende Einfluss auf die Rezidivrate längst nachgewiesen werden konnte. Eine ausführliche 

Aufklärung der PSD-operierenden Chirurgen zu den Vorteilen einer Fistelganganfärbung sowie der 

Möglichkeit der Verwendung des zugelassenen Toluidinblau ist für eine Verbesserung der PSD-

Therapie und somit einer Senkung der Rezidivrate unabdingbar.  

 

Der viertstärkste Einflussfaktor auf die Rezidivrate ist das Jahr bzw. Jahrzehnt, in dem die Therapie 

durchgeführt wurde. Die graphische Darstellung der Rezidivraten der Dekaden 1990 bis 2020 (s. 

Abbildung 5, Seite 38) wird in Kapitel 5.2.1.4 Einfluss der Dekade der Operation  ausführlich diskutiert. 

 

Nach dem Land, in dem das Patientenkollektiv therapiert wurde und den jährlichen Operationszahlen 

des Operateurs weist der BMI der Patienten mit 1,1% einen nur sehr geringen Einfluss auf die 

Rezidivrate auf. Der Einfluss des BMIs auf die Rezidivrate wurde in der Vergangenheit bereits von 

Poorghasem et al. untersucht, jedoch mit einem konträren Ergebnis: Innerhalb seines untersuchten 

Patientenkollektivs wurde der BMI jedes Rezidivpatientens als größer 25 beschrieben, woraufhin ein 

direkter Zusammenhang zwischen einem hohem BMI und dem Auftreten eines Rezidivs 

geschlussfolgert wurde (102). Ein solcher Zusammenhang wurde von Doll et al. nicht gesehen. Er 

untersuchte den Einfluss einer positiven Familienanamnese u.a. auf das Rezidivgeschehen und konnte 

zeigen, dass ein hoher BMI weder bei positiver noch bei negativer Familienanamnese einen negativen 

Einflussfaktor darstellt (31). In einer im Jahr 2013 publizierten dermatologischen Studie zum Thema 

Hidradenitis suppurativa wurde innerhalb der untersuchten Gruppe von 268 Hidradenitis suppurativa-

Patienten festgestellt, dass 54,9% eine Fettleibigkeit mit einem BMI von über 30 aufwiesen und bei 6% 

ein Pilonidalsinus nachgewiesen werden konnte. Möglicherweise kann ein paralleles, nicht kausales, 
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gehäuftes Auftreten eines hohen BMI-Wertes und eines Pilonidalsinus auch über eine Zunahme der 

Inzidenz dieser Krankheit erklärt werden, ohne dass der BMI einen unmittelbaren Einfluss auf die 

Rezidivrate des Pilonidalsinus hat (118).  

Ebenfalls im Jahr 2013 untersuchte Sievert et al. u.a. die Auswirkung der Höhe des BMIs auf die 

postoperative Wundheilung nach primär offenen und geschlossenen Verfahren und konnten einem BMI 

von mehr als 25 sogar einen positiven Effekt auf die Wundheilung zuordnen (109).  

Die 31.497 männliche Studenten umfassende Studie der Universität von Minnesota hat ebenfalls 

mögliche Zusammenhänge zwischen dem Auftreten eines Pilonidalsinus und dem Vorliegen von 

Übergewicht untersucht. Es konnte gezeigt werden, dass der Pilondalsinus am häufigsten bei 

normalgewichtigen Studenten auftritt und bei übergewichtigen Studenten in seiner Häufigkeit abnimmt. 

Es handelt sich hierbei um die Studie mit dem bislang größten Patientenkollektiv zu diesem Thema, von 

der Dwight et al. durch ein persönliches Gespräch mit D.W. Cowan vor 1954 erfahren hat (47).  

Anhand der Ergebnisse dieser Dissertation lässt sich diesem Einflussfaktor jedoch lediglich eine geringe 

Bedeutung nachweisen, sodass davon ausgegangen werden kann, dass der alleinige Einfluss des BMIs 

auf die Rezidivrate des Pilonidalsinus mit weniger als 2% als vernachlässigbar gering eingestuft werden 

kann. Eine unmittelbare Auswirkung eines bestimmten BMIs auf das Rezidivgeschehen des 

Pilonidalsinus kann nach Abbildung 3 lediglich bei einem Patientenkollektiv, das hinsichtlich der 

verwendeten Therapiemethode, der Altersgruppe, der Fistelganganfärbung, dem Operationsjahr, dem 

Operationsland und der Erfahrung des Operateurs identisch ist, beurteilt werden.  

 

Die Ranking-Analyse (Abbildung 3) liefert somit den Beweis, dass die Auswahl eines geeigneten 

Therapieverfahrens sowie der intraoperative Einsatz von Methylenblau bzw. möglicherweise einem 

anderen Färbemittel nach dem derzeitigen Kenntnisstand die beiden wichtigsten Ansatzpunkte 

darstellen, um die Rezidivrate des Pilonidalsinus zu reduzieren. 

 

5.2.1.4 Einfluss der Dekade der Operation  

Da sich in Abbildung 3 die multivariate Beeinflussbarkeit der PSD-Rezidivrate sowie das 

Einflussausmaß der einzelnen Variablen erkennen lässt, erfolgte im Rahmen der Erstellung von 

Abbildung 5 (Seite 38) eine Normierung. Hierbei wurde der Einfluss der Faktoren Therapieverfahren, 

Patientenalter, Herkunftsland, Operationsfrequenz des Operateurs, Methylenblau und BMI 

herausgerechnet um die alleinige Auswirkung der Dekade der Operation auf die Rezidivrate beurteilen 

zu können. Das sonst als stärkster Einflussfaktor auf die Rezidivrate zu wertende Therapieverfahren 

kann im Rahmen der Diskussion von Abbildung 5 somit als mögliche Ursache für den Verlauf 

ausgeschlossen werden.  

Die zweite Hypothese, dass die Rezidivrate des Pilonidalsinus in den letzten Dekaden eine rückläufige 

Tendenz zeigt (vgl. Kapitel 2.3 Hypothesen, Seite 20), lässt sich anhand von Abbildung 5 nicht 

bestätigen. Stattdessen deutet sich eine leicht steigende Tendenz der Rezidivwahrscheinlichkeit 
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zwischen den Dekaden 2010 und 2020 an. Hierbei kann jedoch lediglich von einer Tendenz gesprochen 

werden, da die Varianzbereiche der einzelnen Rezidivraten der Dekaden zu mehreren Zeitpunkten 

konfluieren, wodurch die Datenpunkte als statistisch nahezu identisch zu bewerten sind.  

Der Verlauf der Rezidivrate wurde in der Vergangenheit bereits ebenfalls von Evers et al. anhand eines 

aus 498 PSD-Patienten bestehenden Bundeswehrkollektivs untersucht. Hierbei ließ sich ein 

kontinuierlicher Rückgang der Rezidivrate zwischen den Jahren 1981 (33% Rezidivrate) und 1996 (12% 

Rezidivrate) verzeichnen. Die Rezidivratenermittlung erfolgte im Durchschnitt ca. 17 Jahre nach der 

primären Therapie (50). Die Jahre 1981 und 1996 können in etwa den Dekaden 1990 und 2000 der 

Abbildung 5 zugeordnet werden. Diese beiden Dekaden zeigen zum Zeitpunkt des 60. postoperativen 

Monats9 ebenfalls einen Rückgang der durchschnittlichen Rezidivrate von 11% (Dekade 1990) auf 7% 

(Dekade 2000), welches auf den ersten Blick mit der Beobachtung von Evers vereinbar scheint. Da die 

Varianzbereiche der beiden Kurven in Abbildung 5 jedoch einen ineinander übergehenden Verlauf 

präsentieren, sind diese als statistisch nahezu identisch zu beurteilen. An dieser Stelle muss außerdem 

ergänzt werden, dass sich die Ergebnisse der Studie von Evers et al. aufgrund der fehlenden Normierung 

z.B. hinsichtlich des verwendeten Therapieverfahrens mit denen dieser Dissertation nur begrenzt 

vergleichen lassen. Der laut Abbildung 3 (Seite 36) nachgewiesenermaßen stärkste Einflussfaktor auf 

die Rezidivrate, das verwendete Therapieverfahren, muss somit als Hauptgrund für den von Evers 

beobachteten Verlauf angesehen werden. Das Jahr der Therapie als lediglich viertstärkster 

Einflussfaktor kann an dieser Stelle nicht als Hauptursache für die beobachtete Tendenz eines 

Rückgangs der PSD-Rezidivrate angesehen werden. Ein direkter Vergleich der ermittelten Rezidivraten 

ist zudem aufgrund der unterschiedlichen Nachuntersuchungszeiten nicht möglich, da die Rezidivrate 

in Abhängigkeit vom Zeitpunkt der Nachuntersuchung variiert (vgl. Kapitel 4.1.2 Einfluss der 

Nachuntersuchungszeit, Seite 34, Abbildung 2) (113).  

 

Ein möglicher Grund, der die leicht steigende Tendenz der Rezidivrate von der Dekade 2010 zur Dekade 

2020 erklären könnte, könnte eine Verbesserung der Fehlerkultur der Medizin sein. Krankenhäuser sind 

seit dem Jahr 2014 dazu verpflichtet Fehlermeldesysteme zur Verfügung zu stellen, in denen 

medizinisches Personal anonym über kritische Ereignisse oder begangene Fehler berichten kann, aus 

denen andere für ihre eigene Tätigkeit lernen können (58). Ein Beispiel hierfür ist das „Critical Incident 

Reporting System“ (CIRS), welches bereits 1997 im Bereich der Anästhesie eingesetzt wurde (112). 

Die durch den Einsatz solcher Programme stattfindende Enttabuisierung von Fehlern in der Medizin 

könnte ebenfalls Auswirkungen auf die Offenheit innerhalb von Publikationen haben. Im Rahmen der 

Datensammlung für diese Dissertation konnte ein starker Anstieg der publizierten PSD-Patientenzahlen, 

v.a. in der Dekade 2010 (44.542 PSD-Patienten), festgestellt werden. Möglicherweise führt dieser 

Anstieg dazu, dass auch mehr Studien mit höheren Rezidivzahlen veröffentlicht wurden, sozusagen im 

 
 
9 Informationen zur Rezidivrate nach 17 Jahren liegen nicht vor. 
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Sinne einer Zunahme der Publikationsehrlichkeit. In diesem Fall wäre es sogar denkbar, dass sich die 

tatsächliche PSD-Rezidivrate im Laufe der Dekaden nicht verändert hat, sondern die in Abbildung 5 zu 

erkennende Tendenz lediglich auf eine Publiktionszunahme von Studien mit hohen Rezidivraten 

zurückzuführen ist. 

 

Auch eine Veränderung der Qualität und somit der Genauigkeit der Studien könnte einen Einfluss auf 

den Verlauf der Rezidivrate haben. Wie bereits in Kapitel 5.1.2 Datensammlung erläutert, existieren 

Publikationen, in denen im Rahmen der Beschreibung der postoperativen Genesungssituation der PSD-

Patienten keine eindeutige Unterscheidung zwischen einer prolongierten Wundheilung, einer 

Wundheilungsstörung und einem tatsächlichen Rezidiv vorgenommen wurde (92). Fälschlicherweise 

als Rezidiv gewertete Wundheilungsstörungen können somit eine mögliche Störgröße für den Verlauf 

der Kurven in Abbildung 5 darstellen und zu falsch hohen Rezidivraten führen. Darüber hinaus lässt 

sich insbesondere bei aktuelleren Publikationen eine höhere Anzahl an untersuchten Parametern sowie 

ausführlichere Definitionen der jeweils geltenden Ein- und Ausschlusskriterien finden. Die dadurch 

resultierende erhöhte Präzision kann ebenfalls Einfluss auf den Verlauf der abgebildeten Rezidivraten 

nehmen. Diese Art der Veränderung kann sich allerdings sowohl in Form einer Zunahme als auch einer 

Abnahme der publizierten Rezidivraten manifestieren.  

 

Einen möglichen Grund für die in den Dekaden 1990 und 2000 leicht niedrigeren durchschnittlichen 

Rezidivzahlen könnten vermehrt in die Auswertung mit einbezogene „return on recurence“ (ROR)-

Situationen darstellen. Hierbei gehen die Untersucher fälschlicherweise davon aus, dass alle Patienten, 

die nicht selbstständig mit einem Rezidiv wieder vorstellig werden als rezidivfrei einzustufen sind. 

Dadurch entstehende falsch-niedrige Rezidivzahlen wurden im Rahmen der Datensammlung durch 

Ausschluss aller Publikationen, die eine solche „ROR-Situation“ aufweisen, versucht zu vermeiden. 

Dennoch besteht die Möglichkeit, dass einige wenige „ROR-Situationen“ Einzug in die Auswertung 

gefunden und somit Auswirkung auf den Verlauf der in Abbildung 5 dargestellten Kurven haben. 

Innerhalb der Dekaden 1990 bis 2020 wurden insgesamt 2.808 Patientendaten aus 73 Studien der „ROR-

Situation“ zugeordnet und von der Auswertung ausgeschlossen. Mit 47,6% lassen sich fast die Hälfte 

aller innerhalb der vier Dekaden gefundenen „ROR-Situationen“ der Dekade 1990 zuordnen. Diese 

Dekade weist somit trotz der im Rahmen der Datensammlung erfolgten Kontrollen die höchste 

Wahrscheinlichkeit für das Vorliegen von falsch-niedrigen Rezidivzahlen auf.  

 

Ebenfalls Einfluss auf den in Abbildung 5 dargestellten Rezidivratenverlauf der Dekaden 1990 bis 2020 

könnte das postoperative Management der einzelnen PSD-Patienten haben. Da hierzu während der 

Datensammlung keine Informationen dokumentiert wurden, konnte dessen Einfluss von der im Rahmen 

der statistischen Auswertung erfolgten Normierung nicht erfasst und somit nicht herausgerechnet 

werden. Seit dem Jahr 2003 erfolgt in Deutschland die Abrechnung einer Behandlung im Krankenhaus 
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über das „German Diagnosis Related Groups System“ (G-DRG) (121). Hierbei erfolgt eine Kodierung 

von Krankheitsbildern unter Berücksichtigung von Haupt- und Nebendiagnosen, 

Behandlungsprozeduren, Komplikationen und weiteren Kriterien wie bspw. der Dauer einer invasiven 

Beatmung. Am Ende einer Kodierung wird das jeweilige Entgelt festgelegt, welches das behandelnde 

Krankenhaus für den jeweiligen Fall meist unabhängig von der tatsächlichen Liegedauer erhält (55). Als 

Folge eines solchen Vergütungssystems rückt das Ziel einer möglichst kurzen 

Krankenhausverweildauer immer weiter in den Vordergrund. Dies ist mit der Gefahr verknüpft, dass 

immer häufiger Therapien gewählt werden, die zwar hinsichtlich der stationären Liegedauer finanziell 

vorteilhaft erscheinen, jedoch mit einer längeren poststationären Arbeitsunfähigkeit durch längere 

Wundheilung assoziiert sind und mit deutlich höheren Rezidivraten einhergehen (98). Da in Abbildung 

5 (Seite 38) die gewählte Therapiemethode als Einflussfaktor auf den Verlauf der Rezidivrate im 

Rahmen der multivariaten Analyse bereits herausgerechnet wurde, kann die Wahl der Therapie nicht als 

mögliche Ursache für den Verlauf der Rezidivrate herangezogen werden (vgl. Kapitel 4.1.4 Einfluss der 

Dekade der Operation, Seite 38). Es ist jedoch denkbar, dass der aus dem DRG-System resultierende 

hohe wirtschaftliche Druck auf die Krankenhäuser mit früheren Entlassungen und somit weniger 

ausführlichen Patientenaufklärungen hinsichtlich der ambulanten Wundversorgung und möglicher 

postoperativer Rezidivprophylaxen einhergeht. Eine negative Beeinflussung der Rezidivrate aus 

wirtschaftlichen Gründen, v.a. in den letzten zwei Dekaden nach Einführung des DRG-Systems, liegt 

somit im Bereich des Möglichen.  

 

Aufgrund eines potenziellen Zusammenhangs zwischen einer starken Behaarung im Sakralbereich und 

einer erhöhten Wahrscheinlichkeit für das Auftreten eines Rezidivs wird derzeit diskutiert, welche 

Bedeutung eine lokale Haarentfernung nach der Operation für die Rezidivvermeidung haben könnte 

(92). Die S3-Leitlinie aus dem Jahr 2020 ordnet eine Rezidivprophylaxe mittels Laser-Haarentfernung 

dem Evidenzgrad 4 zu bei allerdings noch fehlender grundsätzlicher Empfehlung (92).   

Es existieren jedoch bereits diverse Studien zu diesem Thema, die 2018 von Pronk et al. in einer 

Übersichtsarbeit zusammengefasst und ausgewertet wurden. Hierbei zeigte sich anhand von 

zusammengefassten Daten zu n=963 PSD-Patienten, dass insbesondere der postoperativen 

Laserepilation mit einer Rezidivrate von 9,3% ein positiver Effekt auf die Wundheilung zuzuschreiben 

ist (103). In Deutschland ist diese Art der Rezidivprophylaxe jedoch aktuell noch keine Kassenleistung, 

sodass die Inanspruchnahme für Patienten eine finanzielle Belastung bedeutet (92). In Kombination mit 

der Tatsache, dass bislang noch keine Empfehlung zur grundsätzlichen definitiven postoperativen 

Haarentfernung mittels Laser vorliegt (92), könnte auch dies als möglicher Erklärungsansatz für das 

Ausbleiben der erwarteten Rezidivratenreduktion der Dekade 2020 herangezogen werden. Zudem lässt 

sich das Verfahren der Laserepilation lediglich bei ausreichend pigmentierten, dunklen Haaren 

anwenden, da ein entsprechender Melaningehalt notwendig ist (71). 
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Eine kostengünstigere Alternative stellt die Klingenrasur dar, welche ebenfalls bei Patienten mit hellem 

oder rötlichem Haar angewandt werden kann (71). Hierbei kommt es jedoch zur Entstehung von 

scharfkantigem Schnitthaar, das laut einer aktuellen Studie häufig in Pilonidalsinusnestern 

nachgewiesen und somit möglicherweise als ursächlich für die Erkrankung angesehen werden muss 

(16). Auch eine an einem Kollektiv der Deutschen Bundeswehr durchgeführte Studie ergab eine 

Rezidivrate von 30,1% innerhalb der PSD-Patientengruppe, die eine postoperative Rasur durchführten. 

Die Rezidivrate der Patienten, die keine postoperative Haarentfernung vornahmen, lag hingegen nur bei 

19,7% nach einer mittleren Nachuntersuchungszeit von 11,3 Jahren (100). Aus diesem Grund können 

die Haarentfernungsmethoden ohne Schnitthaarentstehung als geeignetere postoperative 

Rezidivprophylaxe gewertet werden. Eine weitere kostengünstige Alternative stellt die Verwendung 

einer Enthaarungscreme dar. Sie birgt den Vorteil einer deutlich einfacheren Anwendung in einem für 

den Patienten selbst schwierig zu erreichenden Körpergebiet, muss jedoch repetitiv angewandt werden 

(92). 

 

Insgesamt sollte die sich in Abbildung 5 andeutende Tendenz einer Rezidivratenzunahme im Laufe der 

letzten Dekade mit Vorsicht bewertet werden. Die plötzliche, starke Abnahme der Wahrscheinlichkeit 

für ein rezidivfreies Überleben von Patienten der Dekade 2020 im 5. postoperativen Jahr beruht lediglich 

auf 314 Patientendaten. Eine derart geringe „number at risk“ geht häufig mit einem erhöhten Risiko für 

Beobachtungsfehler einher, welches sich auch in dem großen Standardfehler (+/- 5%) zeigt.  

Um zu überprüfen, ob Patienten der Dekade 2020 tatsächlich höhere Rezidivraten aufweisen und die 

Entwicklung der PSD-Rezidivrate somit eine steigende Tendenz aufweist, sind weitere Studien mit 

deutlich größeren Fallzahlen (>20.000 PSD-Patienten) und einer Nachbeobachtungszeit von mindestens 

fünf Jahren von großem Interesse. Darüber hinaus sollte eine ergänzende Analyse aller Publikationen 

von 2017 bis 2020 erfolgen, um den Gesamtdatensatz der Dekade 2020 zu vervollständigen.  

 

5.2.1.5 Einfluss des Operationsverfahrens  

Anhand von Abbildung 6 (Seite 40) lässt sich erkennen, dass die verschiedenen untersuchten 

Therapieverfahrensgruppen mit unterschiedlichen Wahrscheinlichkeiten für das Auftreten 

postoperativer Rezidive einhergehen. Darüber hinaus lässt sich auch hier erneut der Einfluss der 

Nachuntersuchungszeit auf die Höhe der Rezidivrate erkennen. Für eine eindeutige Beurteilbarkeit des 

Einflusses der Operationsmethode auf die Rezidivrate müsste die Graphik von alle anderen 

rezidivratenbeeinflussenden Faktoren befreit und auf diese Weise normiert werden. Da die Abbildung 

3 (Seite 36) jedoch aufzeigt, dass das jeweilige Operationsverfahren mit 24,6% den größten Einfluss auf 

die Rezidivrate hat und andere Einflussfaktoren aus diesem Grund zu vernachlässigen sind, weist die 

normierte Graphik (s. Anhang, Kapitel 9.3.1 Einfluss des Operationsverfahrens auf die Rezidivrate, 

Seite 97) einen ähnlichen Verlauf wie die nicht-normierte auf. Daher verfügt Abbildung 6 (Seite 40) 
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trotz fehlender Normierung über eine ähnlich hohe Repräsentativität und kann zur Analyse 

herangezogen werden. 

 

Die niedrigste sowohl 5-, als auch 10-Jahres-Rezidivrate weist das primär asymmetrische Verfahren auf, 

allerdings bei eher kleinen Fallzahlen zwischen 2.538 und 937 Patienten. Da im Rahmen dieser Arbeit 

ausschließlich publizierte Patientendaten verwendet wurden und keine eigene Datenerhebung erfolgte, 

besteht keine Möglichkeit anhand der Kurvenverläufe Rückschlüsse auf die tatsächliche 

Anwendungshäufigkeit dieses Therapieverfahrens zu ziehen. Es lässt sich dennoch zusammenfassen, 

dass der Einsatz von asymmetrischen Therapieverfahren als empfehlenswert eingestuft werden kann 

und weiterführende Untersuchungen zu diesem Verfahren mit einem größeren Patientenkollektiv von 

großem Interesse sind.  

Zu diesem Ergebnis kam auch Limongelli et al. nachdem 407 mittels des asymmetrischen „D-Shape“-

Verfahrens therapierte PSD-Patienten im Vergleich zu 122 symmetrisch therapierten Patienten eine um 

13% geringere Rezidivrate nach ca. 11 Monaten aufwiesen (78). Auch die von Stauffer et al. publizierte 

89.583 Patienten umfassende Metaanalyse konnte den asymmetrischen Verschluss mit einer Rezidivrate 

von 3,2% nach 60 Monaten als eine vergleichsweise rezidivarme Methode herausstellen. Nur die 

Verfahrensgruppe „Karydakis/Bascom“ wies mit 1,9% zum gleichen Zeitpunkt geringere Rezidivzahlen 

auf (113).  

Auch im Rahmen dieser Dissertation kristallisiert sich die Verfahrensgruppe „Karydakis/Bascom“ als 

besonders rezidivarm heraus (6,3% RR nach 60 Monaten, NAR: 853 Patienten), ebenso die 

Verfahrensgruppe „Limberg/Dufourmental“ (5,9% RR nach 60 Monaten, NAR: 1.638 Patienten). 

Sowohl die Verschiebelappenplastiken nach Karydakis oder Bascom als auch Rotationslappenplastiken 

wie z.B. Limberg ergeben einen asymmetrischen Wundverschluss (38). Die Tatsache, dass die drei 

rezidivärmsten Verfahrensgruppen asymmetrisch sind, lässt vermuten, dass die Ausrichtung des 

Wundverschlusses, im Sinne einer Mittellinienvermeidung der Narbe, in einem direkten 

Zusammenhang mit der Wahrscheinlichkeit für das Auftreten eines postoperativen Rezidivs steht. Eine 

ebenfalls als asymmetrisch zu wertende Verfahrensgruppe sind die sogenannten Flap-Operationen. Je 

nach Definition können auch die bereits aufgeführten Verfahren „Karydakis“, „Bascom“ und „Limberg“ 

dieser Kategorie zugeordnet werden. Im Rahmen dieser Dissertation wurden diese Therapiemethoden 

jedoch aufgrund der steigenden Anwendungshäufigkeit und dem daraus resultierenden gesonderten 

Interesse separat ausgewertet. In die Verfahrensgruppe „flaps“ fielen somit Operationsverfahren wie 

u.a. die VY-Plastik (s. Tabelle 3, Seite 41), über die aufgrund der in Abbildung 6 (Seite 40) zu 

erkennenden breiten Datenvarianz keine statistisch hochwertige Aussage zu treffen ist. Es lässt sich 

dennoch erkennen, dass auch diese Verfahrensgruppe zu den rezidivärmeren Verfahren gezählt werden 

kann.  
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Darüber hinaus lässt sich aus dieser Abbildung ableiten, welche Verfahren zu den eher 

rezidivträchtigeren zählen und deren Anwendung daher als nicht empfehlenswert einzustufen ist. Hierzu 

gehören u.a. die Verfahrensgruppen „Inzision und Drainierung“ und „Phenol only“. Die Therapie eines 

akuten oder chronischen Pilonidalsinus ohne Abszedierung mittels Phenolinstillation wurde im Jahr 

2019 von der „American Society of Colon and Rectal Surgeons (ASCRS)“ mit einer Evidenzklasse 1b 

als effektive, empfehlenswerte Behandlungsmethode deklariert (67), trotz kaum vorhandener US-

amerikanischer Studien zur PSD-Langzeitrezidivrate nach Phenoltherapie (42). In Deutschland 

hingegen ist die Verwendung von Phenol aufgrund der Toxizität seit 1991 verboten (64). Eine 

Erörterung, warum die US-amerikanische Empfehlung derart von der deutschen abweicht, existiert 

bislang nicht. Von einer Phenolanwendung zur PSD-Therapie kann aber bei einer Rezidivrate von 

42,1% nach 48 Monaten10 eindeutig abgeraten werden.  

Eine ähnlich hohe Rezidivrate nach 60 Monaten weist die Verfahrensgruppe „Inzision und Drainierung“ 

auf. Mit einer Rezidivrate von 36,8% kann davon ausgegangen werden, dass mehr als ein Drittel aller 

Patienten, die diese Behandlungsmethode als primäres Therapieverfahren erhalten haben, nach 5 Jahren 

ein PSD-Rezidiv aufweisen. Die alleinige Anwendung von „Inzision und Drainierung“ kann somit 

ebenfalls als nicht empfehlenswert eingestuft werden, auch vor dem Hintergrund, dass die 

Rezidivzahlen anhand eines geringen Patientenkollektiv erhoben wurden (NAR: 121 Patienten nach 5 

Jahren) und daraus resultierend eine breite Varianz im zugehörigen Graphen zu erkennen ist. Geht eine 

Pilonidalsinusinzision und -drainierung jedoch einer definitiven operativen Versorgung voraus, kann 

dadurch hingegen eine Verringerung der postoperativen Rezidivrate erreicht werden. Dies gilt allerdings 

in erster Linie für die akut-abszedierende Form (33; 113), gemäß dem lateinischen, in der Medizin 

verbreiteten Aphorismus „Ubi pus, ibi evacua“. 

 

Zwei Verfahrensgruppen, zu denen eine große Fallzahl mit einer langen Nachbeobachtungszeit von bis 

zu 179 bzw. 240 Monaten publiziert wurde, sind das primär offenen Verfahren („po“) sowie der 

Primärverschluss in der Mittellinie („pvm“). Da es im Verlauf zu einer Überschneidung der 

Varianzbereiche der beiden Kurven kommt, kann davon ausgegangen werden, dass keines der beiden 

Verfahren dem anderen hinsichtlich der Wahrscheinlichkeit für ein rezidivfreies Überleben signifikant 

überlegen ist. Die Rezidivrate liegt bei Patienten, die primär offen therapiert wurden nach 5 Jahren bei 

13,9% und bei denjenigen, die einen medianen Primärverschluss erhalten haben bei 14,9%. In der o.g. 

von Stauffer et. al publizierten Metaanalyse wurde gezeigt, dass der Primärverschluss in der Mittellinie 

sogar das rezidivreichste Operationsverfahren der PSD-Therapie ist (113). In einer Publikation von 

Peters konnte ein deutlicher Rückgang der Einsatzhäufigkeit dieses Therapieverfahrens in Deutschland 

aufgezeigt werden. In den Jahren 2015 und 2016 führten von 454 befragten Krankenhäusern 71% den 

Primärverschluss in der Mittellinie nur noch selten oder nie durch. Auch die S3-Leitlinie aus dem Jahr 

 
 
10 Ein Nachbeobachtungszeitraum von 60 Monaten wurde bei dieser Verfahrensgruppe nicht erreicht. 



 

 

74 

2020 deklariert dieses Therapieverfahren aufgrund der hohen Rezidivzahlen als obsolet (92). Anders 

zeigte sich die Anwendungshäufigkeit des primär offenen Therapieverfahrens: 62,5% der befragten 

Krankenhäuser gaben an, dieses Verfahren häufig oder immer durchzuführen, trotz der bekannten 

langen Wundheilungsdauer von anderthalb bis drei Monaten und mittelhohen Rezidivraten (64; 97).  

Anhand von Abbildung 6 lässt sich jedoch klar aufzeigen, dass von der Anwendung beider Verfahren 

nach dem derzeitigen Kenntnisstand eindeutig abzuraten ist und finanzielle Vorteile der Krankenhäuser 

zugunsten einer optimalen, evidenzbasierten Patientenversorgung als zweitrangig betrachtet werden 

sollten (98). 

 

Eine aktuelle Publikation aus dem Jahr 2019 konnte den verfahrensspezifischen Rezidivraten außerdem 

eine Länderabhängigkeit nachweisen (42). Die Festlegung eines weltweit gültigen Goldstandards der 

PSD-Therapie ist somit nicht möglich. In der von Doll et. al publizierten Studie wurden verschiedene 

Therapieverfahren hinsichtlich ihrer regional unterschiedlichen Rezidivraten in den Ländern USA, 

Deutschland, Türkei und Italien untersucht. Nach einer Nachbeobachtungszeit von 60 Monaten zeigten 

die Verfahrensgruppen „Limberg/Dufourmentel“ in den USA, das primär asymmetrische Verfahren in 

Deutschland und Italien sowie das Verfahren der Marsupialisation und die Flap-Technik in der Türkei 

die niedrigsten Rezidivraten und konnten somit als besonders empfehlenswert betitelt werden (42). Die 

in Abbildung 6 dargestellten Kurvenverläufe verfügen jedoch über keine derartige regionale 

Differenzierung. Doch auch hier wird deutlich, dass v.a. asymmetrische Therapieverfahren und 

Lappenplastiken über die niedrigsten Rezidivzahlen verfügen. Der Abbildung 6 liegen 58.781 

Patientendaten zugrunde. Sie stellt somit, trotz fehlender regionaler Differenzierungen, eine wichtige 

Richtlinie hinsichtlich der Auswahl eines rezidivarmen PSD-Therapieverfahrens dar.  

 

Zusammenfassend kann gefolgert werden, dass trotz Vorhandensein rezidivarmer Therapiemethoden 

die Rezidivrate über die letzten Dekaden nicht abgenommen hat.  
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5.2.2 Inzidenz 

Im Jahr 1984 publizierte Stelzner seine Theorie zur Entstehung der PSD-Ersterkrankung (vgl. Kapitel 

2.1.4 Pathogenese, Seite 13), an der bis heute festgehalten wird (114). Mittlerweile konnte diese Theorie 

um die Feststellung erweitert werden, dass das in einem Pilonidalsinus enthaltene Haarnest zu einem 

Großteil aus Schnitthaaren des Hinterkopfes besteht und nicht, wie viele Jahre vermutet, ausschließlich 

aus eingewachsenen Haaren der interglutealen Region (36). 

Naheliegend ist die Vermutung, dass der Entstehung des Rezidivs der gleiche Mechanismus zugrunde 

liegt wie auch der Ersterkrankung (vgl. Kapitel 2.3 Hypothesen, Seite 20, Hypothese 1), nämlich die 

Einspießung von kurzen scharfen Haarfragmenten (40). Dies würde sich als Parallelität in den zeitlichen 

Verläufen von Inzidenz und Rezidivrate abbilden, da bei gleichem Mechanismus sämtliche 

beeinflussende Umweltfaktoren in gleich starkem Ausmaß zur gleichen Zeit die Entstehung von 

Ersterkrankung und Rezidiv begünstigen oder hemmen würden. Somit müssten sich PSD-Inzidenz und 

PSD-Rezidivrate in Abhängigkeit von der Zeit gleichermaßen verändern.  

Um dies zu überprüfen, wurden sämtliche auffindbare, publizierte Inzidenzen gesammelt mit dem Ziel, 

sie hinsichtlich ihrer zeitlichen Entwicklung auszuwerten.  

 

5.2.2.1 Zeitliche Entwicklung von Inzidenz und Rezidivrate 

Im Rahmen der Datensammlung fiel bereits auf, dass die verschiedenen länderspezifischen 

Inzidenzwerte eine große Variabilität aufwiesen und anhand nicht vergleichbarer Referenzkollektive 

erhoben wurden. Eine unmittelbare statistische Verwendung der Rohdaten war daher nicht möglich. Es 

konnte gezeigt werden, dass vor allem diejenigen Inzidenzen, die anhand kleiner Kollektive erhoben 

wurden, im Rahmen der Hochrechnung auf 100.000 Personen mit einem erhöhten Beobachtungsfehler 

einhergehen können. Auch in Abbildung 13 (Seite 50) wird deutlich, dass kleine Patientenkollektive mit 

einer breiten Streuung der publizierten Inzidenzen einhergehen. Ein direkter internationaler Vergleich 

der im Rahmen dieser Dissertation gesammelten einzelnen Werte war aus statistischer Sicht daher nur 

eingeschränkt möglich.  

Um dennoch die nationale zeitliche Entwicklung der Inzidenz des Pilonidalsinus graphisch darstellen 

zu können, erfolgte die Analyse der vollstationären Fallzahlen in Deutschland zwischen den Jahren 2000 

und 2019 (s. Abbildung 14, Seite 51), welche aufgrund ihrer identischen Referenzgruppe, der deutschen 

Gesamtbevölkerung, direkt vergleichbar waren (20). Hierbei zeigte sich ein Anstieg der publizierten 

altersstandardisierten Fallzahlen von 23/100.000 Personen im Jahr 2000 auf ein Maximum von 

39/100.000 Personen im Jahr 2012, also eine Zunahme um mehr als 50%. Zwischen den Jahren 2013 

und 2019 lässt sich eine Stagnation bzw. eine leichte Abnahme der Fallzahlen erkennen, ein Abfall unter 

35/100.000 Personen konnte jedoch nicht beobachtet werden. Über die weitere Entwicklung lässt sich 

hier noch keine Aussage treffen. Hierfür gilt es auf aktuelle Fallzahlen des Jahres 2020 zu warten. Erst 

dann ist eine endgültige Beurteilung der Entwicklung der PSD-Fallzahlen in Deutschland in der Dekade 

2020 möglich. Darüber hinaus muss auch an dieser Stelle erneut berücksichtigt werden, dass sich die 



 

 

76 

gesammelten Fallzahlen lediglich auf vollstationär behandelte PSD-Patienten beziehen. Da es sich 

allerdings um ein in der Regel operativ und häufig stationär zu therapierendes Krankheitsbild handelt 

(91), kann angenommen werden, dass die vom statistischen Bundesamt veröffentlichten Fallzahlen 

keiner starken Verfälschung aufgrund von fehlenden ambulanten Patientendaten unterliegen. Eine 

wachsende ambulante Führung von PSD-Patienten verbunden mit einer Abnahme der 

Krankheitseinsicht vor allem aus Angst um den Arbeitsplatz wären jedoch mögliche denkbare 

Erklärungsansätze für die vollstationäre Fallzahlstagnation zwischen den Jahren 2013 und 2017 bzw. 

die leicht sinkende Tendenz zwischen 2017 und 2019. Insgesamt lässt sich anhand von Abbildung 14 

jedoch eindeutig zeigen, dass es innerhalb der Dekaden 2010 und 2020 zu einer deutlichen, zwischen 

den Jahren 2000 und 2012 sogar nahezu kontinuierlichen Zunahme der stationär abgebildeten PSD-

Fallzahlen in Deutschland gekommen ist.  

Diese Beobachtung wird von in der Vergangenheit publizierten Studien gestützt, die ebenfalls eine 

steigende PSD-Inzidenz innerhalb Deutschlands ermitteln konnten. Zwischen den Jahren 2000 und 2012 

konnte Doll et al. eine Verdopplung der Durchführungshäufigkeit von PSD-Operationen in einer 

Gruppe von 15- bis 45 Jährigen in Deutschland nachweisen, wohingegen vergleichend aufgeführte 

Operationszahlen zur Therapie einer Hernia inguinalis bzw. einer Appendizitis dieser Tendenz nicht 

folgten (35). Auch Ardelt et al. publizierte im Jahr 2017 eine von ihm beobachtete Fallzahlsteigerung 

innerhalb der Altersgruppe der unter 20-jährigen Bevölkerung (9), nachdem Evers et al. bereits sechs 

Jahre zuvor innerhalb der deutschen Bundeswehr ebenfalls eine Inzidenzzunahme von 30/100.000 

Soldaten auf 240/100.000 Soldaten zwischen den Jahren 1985 bis 2007 verzeichnete (50). Auch eine 

aktuelle Publikation aus dem Jahr 2021 berichtet von einem Anstieg der stationären PSD-Inzidenz von 

43 auf 56/100.000 männlichen Personen sowie von 14 auf 18/100.000 weiblichen Personen zwischen 

den Jahren 2005 und 2017 (89). Da der Anteil der Rezidivoperationen keiner steigenden Tendenz folgt 

(s. Anhang, Kapitel 9.3.2 Anteil der Pilonidalsinusrezidivoperationen, Seite 98), scheint es somit sehr 

wahrscheinlich zu sein, dass es im Laufe der Jahre innerhalb Deutschlands tatsächlich zu einer Netto-

Zunahme der PSD-Inzidenz gekommen ist. 

Doch auch andere Nationen berichten von einer derartigen epidemiologischen Veränderung. Karahan et 

al. untersuchte zwischen den Jahren 1999 und 2008 die Anzahl der PSD-Operationen in der Türkei und 

konnte innerhalb von zehn Jahren einen Anstieg um 340% verzeichnen (72). Auch Neuseeland weist 

einen ähnlichen Verlauf auf: In Abbildung 16 (Seite 53) lässt sich im Laufe der Jahre 2005 bis 2017 

eine nahezu lineare Zunahme der PSD-assoziierten Krankenhausentlassungen feststellen. Auch 

innerhalb des Nachbarstaates Australiens zeigt sich eine ähnliche Tendenz. Sowohl die Patiententage 

als auch die Entlassungen mit der Diagnose eines akut-abszedierten Pilonidalsinus zwischen 1993 und 

2018 zeigen eine nahezu lineare Steigung. Eine von Moshe Gips erstellte Graphik zum Verlauf der PSD-

Inzidenz zwischen 2005 und 2018 innerhalb der männlichen, weiblichen und Gesamtbevölkerung 

Israels bestätigt diesen Verlauf ebenfalls. Hier verzeichnet sich der steilste Anstieg innerhalb der 

männlichen Bevölkerung (s. Abbildung 18, Seite 55). Lediglich Großbritannien präsentiert einen 
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anderen Verlauf. Hier kam es zwischen den Jahren 2004 und 2013 zu einem deutlichen Rückgang der 

Anzahl der abgeschlossenen PSD-Therapien. Doch seit dem Jahr 2013 steigen auch dort die PSD-

Therapiezahlen erneut an (s. Abbildung 15, Seite 52). Jedoch ist der Anteil ambulanter PSD-

Operationen in Großbritannien unklar.  

Auch innerhalb von Soldatenpopulationen konnte in der Vergangenheit bereits ein an Häufigkeit 

zunehmendes Auftreten des Pilonidalsinus beobachtet werden. So berichtete Karydakis von einem 

Anstieg der PSD-Häufigkeit innerhalb der griechischen Armee zwischen den Jahren 1960 und 1974 von 

4,9% auf 25,8% (73; 75). 

An dieser Stelle wird erneut deutlich, dass eine länderübergreifende Studie zur Entwicklung der 

internationalen PSD-Inzidenz anhand vergleichbarer Referenzpopulationen von großem 

wissenschaftlichem Interesse ist. Eine Kontaktaufnahme zu Gesundheitsministerien in den 

Niederlanden und in Griechenland blieben leider erfolglos.  

Die Abbildung 19 (Seite 56) zeigt die Entwicklung der weltweit publizierten PSD-Fallzahlen über die 

Dekaden. Auch wenn diese Graphik keine uneingeschränkten Rückschlüsse auf die tatsächlichen 

Fallzahlen erlaubt, kann sich hier andeuten, dass der zunehmende Verlauf nicht alleinig auf ein 

steigendes Interesse an der Krankheit Pilonidalsinus zurückzuführen ist, sondern sehr wahrscheinlich 

mit einem vermehrten Auftreten der Erkrankung einher geht.   

 

Es lässt sich somit festhalten, dass in Zusammenschau der Ergebnisse dieser Dissertation auf der Basis 

von 58.781 analysierten PSD-Patienten sowie der bislang publizierten Studien ein Anstieg der 

weltweiten PSD-Inzidenz als erwiesen angesehen werden kann. Die weltweite Entwicklung der PSD-

Rezidivrate hingegen zeigt laut Abbildung 5 keinen derartigen kontinuierlichen Anstieg über die 

Dekaden. Es muss daher gefolgert werden, dass die Entstehungsmechanismen von Ersterkrankung und 

Rezidiv grundlegend verschieden sind. Die Nullhypothesen 1 und 3 (Seite 20) können somit nicht 

aufrechterhalten werden.   

 

Dies könnte möglicherweise damit begründet werden, dass die PSD-Ersterkrankung durch bestimmte 

Faktoren beeinflusst bzw. begünstigt wird, welche bei den Zweit- oder weiteren Folgeerkrankungen 

weniger oder keinen Einfluss mehr zeigen. So steht die Ersterkrankung meistens in zeitlicher Nähe zur 

Pubertät und währenddessen stattfindender Veränderungen, die die Rezidiverkrankung, die in der Regel 

erst Jahre nach der Ersterkrankung auftritt, nicht im gleichen Maße beeinflussen (9; 113). Ardelt et al. 

deklarierte im Jahr 2017 die Pubertät als einen wesentlichen Faktor bei der PSD-Entstehung, nachdem 

er aufzeigen konnte, dass in der Altersklasse der 10- bis 14-Jährigen mehr Mädchen als Jungen einen 

Pilonidalsinus aufwiesen (9), entsprechend der bei Mädchen früher einsetzenden Pubertät (68). Aus 

Beobachtungen von Familien mit PSD-Erkrankungen ist bekannt, dass eine jüngere Erstmanifestation 

mit einer früheren und höheren Rezidivrate assoziiert ist (31). Ob die Rezidivrate grundsätzlich von 

altersabhängigen Faktoren abhängig ist oder ob diese Effekte nur in den wenigen Jahren nach der 
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Pubertät eintreten, ist noch nicht geklärt. Anhand von Abbildung 3 (Seite 36) konnte jedoch gezeigt 

werden, dass das Alter der Patienten nach dem Therapieverfahren den zweitstärksten Einflussfaktor auf 

die Rezidivrate darstellt (vgl. Kapitel 4.1.3 Gewichtung der Einflussfaktoren, Seite 35). Tatsächlich 

sinkt die Anzahl der stationär behandelten PSD-Fälle jenseits des 25. Lebensjahres deutlich ab (9), 

welches sowohl mit einer Abnahme der PSD-Inzidenz als auch der PSD-Rezidivrate zu vereinbaren ist. 

Haareinspießungen in die Haut können grundsätzlich in jedem Lebensalter stattfinden, wie wir auch von 

Berufen mit täglichem Schnitthaarkontakt wissen (41; 43). Sie finden jedoch mit steigendem Alter nur 

noch selten „erfolgreich“, d.h. mit Fistelgangbildung als Vollbild Pilonidalsinus, statt (9). Dies könnte 

möglicherweise auf eine Abnahme der axialen Haarkraft im Alter zurückgeführt werden, da eine 

Publikation von Bosche et al. das vermehrte Auftreten von Haaren mit großer axialer Kraft im 

Pilonidalsinus nachweisen konnte (36). Alternativ könnten aber auch eine Zunahme der 

Widerstandsfähigkeit der Haut oder der hauteigenen Schutzfaktoren im Alter das seltenere PSD-

Auftreten erklären. Eine aktuelle Studie konnte nachweisen, dass vermehrtes Schwitzen keinen 

ursächlichen Effekt auf die PSD-Entstehung hat (45). Ob die Schweißproduktion möglicherweise mit 

steigendem Alter zunimmt und dadurch sogar einen PSD-protektiven Effekt aufweist, bleibt bislang 

ungeklärt. Interessant wäre hier zu erforschen, ob Inzidenz und Rezidivrate im Alter parallel zueinander 

abnehmen und in welchen Altersgruppen die altersbedingten Faktoren den größten Einfluss zeigen. 

Doch nicht nur das Alter beeinflusst die Widerstandsfähigkeit der Haut. Auch die bei einem Rezidiv 

durch Narbenbildung bereits vorliegenden veränderten anatomischen Gegebenheiten können einen 

möglichen Erklärungsansatz für die Divergenz der zeitlichen Verläufe von Erst- und Zweit- bzw. 

Folgeerkrankung darstellen. Um dies jedoch genauer bewerten zu können, sind Studien notwendig, die 

die genaue Lokalisation von Erst- und Folgeerkrankung, bspw. mittels Fotodokumentation, festhalten. 

Rezidive, die fern der Primärnarbe entstehen und somit in anatomisch unverändertem Gebiet, machen 

hingegen das Vorliegen eines zur Ersterkrankung ähnlichen Entstehungsmechanismus 

wahrscheinlicher. Es kann davon ausgegangen werden, dass die Beschaffenheit der sich einspießenden 

Haare bei Erst- und Folgeerkrankung, sofern zeitnah beieinanderliegend, mit großer Wahrscheinlichkeit 

gleich ist und sich der Vorgang der Einspießung diesbezüglich ähneln muss. Der 

Entstehungsmechanismus von Ersterkrankung und Rezidiv sollte daher besonders bezüglich der 

Hautcharakteristika der betroffenen Region weiter differenziert werden. 

 

5.2.2.2 Einfluss der Ländergruppe „Mittelmeerraum“ und der Berufsgruppe „Soldat“  

Um mögliche Gründe für die starke Inhomogenität der publizierten Inzidenzen zu ermitteln, wurden 

diese in Form von Verteilungsdiagrammen graphisch dargestellt und auf das Vorliegen von Mustern 

untersucht.  

Bereits während der Literaturrecherche kristallisierte sich insbesondere der Mittelmeerraum als eine 

Ländergruppe heraus, die eine hohe PSD-Publikationsfrequenz aufweist (s. Abbildung 20, Seite 57). 

Das Krankheitsbild des Pilonidalsinus scheint somit im mediterranen Raum eine deutlich größere 
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Relevanz aufzuweisen als in anderen Regionen der Welt, was möglicherweise durch eine regional 

höhere Inzidenz zu erklären ist. Um diese Vermutung zu veranschaulichen, wurden in Abbildung 7 

(Seite 44) alle mediterranen Inzidenzen farblich hervorgehoben dargestellt. Es lässt sich erkennen, dass 

57% der über 1.000/100.000 Personen gelegenen publizierten Inzidenzen einem mediterranen Ursprung 

zugeordnet werden können. Auch innerhalb der mediterranen Inzidenzen liegen mit 68% über die Hälfte 

der Werte oberhalb dieses Wertes. Diese Verteilung legt die Vermutung nahe, dass der Pilonidalsinus 

im Mittelmeerraum eine höhere regionale Inzidenz aufweist. Da diese Ergebnisse jedoch auf 

publizierten Zahlen basieren, wäre ein Vergleich mit tatsächlich gemeldeten Fallzahlen, v.a. in Bezug 

auf die Gesamtbevölkerung der einzelnen mediterranen Länder, von großem Interesse. Entsprechende 

Versuche, Zahlen aus Italien, Griechenland und der Türkei zu erlangen, verliefen erfolglos.  

 

Ein möglicher Faktor, der ebenfalls Einfluss auf die in Abbildung 7 dargestellte Verteilung haben 

könnte, ist die Berufsgruppe „Soldat“ als Referenzpopulation. Die Tatsache, dass der Pilonidalsinus ein 

gehäuftes Auftreten innerhalb eines Soldatenkollektivs aufweist, wurde bereits im Jahr 1944 durch Buie 

publiziert. Als Erklärung führte er lange, sitzende Tätigkeiten auf harten Fahrzeugsitzen in Kombination 

mit Stoßbewegungen durch unebenes Gelände an, welche den Vorgang der Haareinspießung 

begünstigten (19). Dieser Entstehungsmechanismus wurde jedoch ca. zwanzig Jahre später von Favre 

et al. widerlegt (51). Dennoch kann angenommen werden, dass Soldaten-assoziierte PSD-Inzidenzen 

höher sind als diejenigen, die innerhalb der Allgemeinbevölkerung eines Landes erhoben wurden. Dies 

ist u.a. auch dadurch zu erklären, dass Soldatenkollektive in der Regel zu einem Großteil aus Männern 

jungen bis mittleren Alters bestehen (2) und somit eine Hauptrisikogruppe für eine PSD-Erkrankung 

darstellen (54). Einen weiteren Erklärungsansatz formulierte Doll et al., nachdem er acht Männer 

unmittelbar nach einem Trockenhaarschnitt hinsichtlich der Verteilung des Schnitthaares am 

Oberkörper untersuchte und feststellte, dass sich bei allen okzipitale Schnitthaare im Bereich der 

hinteren Schweißrinne bis nach lumbal sammelten. Kurze, einzelne Schnitthaarfragmente, welche sich 

besonders häufig in Pilonidalsinusnestern nachweisen ließen (16), wurden sogar bereits mit Ende des 

Frisörbesuches am unteren Rücken gefunden. Laut Doll würden im Rahmen eines Nasshaarschnitts 

weniger einzelne Schnitthaarfragmente entstehen, welches wiederum weniger Haareinspießungen 

bedinge. Der Trockenhaarschnitt stellt jedoch den Standard beim Militär dar und wird, da es sich in der 

Regel um einen Kurzhaarschnitt handelt, häufiger durchgeführt. Dies könnte somit eine mögliche 

Ursache für die höheren PSD-Fallzahlen innerhalb von Soldatenkollektiven sein (43).  

Betrachtet man die Abbildung 8 (Seite 45) lässt sich tatsächlich erkennen, dass sich die Mehrheit der 

innerhalb des Mittelmeerraumes erhobenen Inzidenzen auf Soldatenkollektive beziehen und mit 69,3% 

mehr als die Hälfte der Werte oberhalb von 1.000 Fällen pro 100.000 Personen liegen. Würde die Höhe 

der zugehörigen Inzidenzen jedoch alleinig auf den Einfluss der Berufsgruppe „Soldat“ zurückzuführen 

sein, müssten Soldaten-assoziierte Inzidenzen aus nicht-mediterranen Ländern ebenfalls zu großen 

Teilen oberhalb des Grenzwertes liegen. Dies ist mit 13%, wie in Abbildung 11 (Seite 48) zu erkennen, 
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nicht der Fall. An dieser Stelle wäre es interessant zu wissen, ob der Trockenhaarschnitt beim Militär 

einen länderübergreifenden Standard darstellt oder ob dies möglicherweise mit den unterschiedlich 

hohen Inzidenzen zwischen Soldatenkollektiven des mediterranen und nicht-mediterranen Raums in 

einem Zusammenhang steht. Es lässt sich in jedem Fall zusammenfassen, dass Studienkollektive aus 

dem Mittelmeerraum auch unabhängig von der Berufsgruppe „Soldat“ mit hohen Inzidenzen assoziiert 

zu sein scheinen. Dies ist mit der Nebenhypothese N1 vereinbar (vgl. Kapitel 2.3 Hypothesen, Seite 20).  

 

Es ist bereits bekannt, dass die Pubertät einen Einfluss auf die PSD-Entstehung zu haben scheint und 

dass sich die Erkrankung gehäuft während der Pubertät manifestiert (9). Ein präpubertäres Auftreten 

eines Pilonidalsinus ist hingegen selten (22). Eine regional früher einsetzende Pubertät würde demnach 

einen möglichen Erklärungsansatz für regional höhere Inzidenzen darstellen. Parent et al. konnte 2003 

in einer Studie aufzeigen, dass die Menarche 11  in den Mittelmeerländern Italien, Spanien und 

Griechenland im Durchschnitt tatsächlich früher einsetzt als in europäischen Ländern. So wurde ein 

medianes Alter zum Zeitpunkt der Menarche in Deutschland von 13,5 Jahren ermittelt, wohingegen 

Spanien ein durchschnittliches Alter von 12,6 Jahren aufweist (94). Auch die gesammelten Daten dieser 

Dissertation zeigen ein ähnliches Bild: Das durchschnittliche Alter aller publizierten mediterranen PSD-

Patienten beträgt 25,4 Jahre, wohingegen das durchschnittliche Alter der PSD-Patienten aus Nordeuropa 

26,8 Jahren beträgt. Im Mittelmeerraum scheint der Pilonidalsinus somit häufiger, aber auch früher 

aufzutreten, ebenso wie die Pubertät, sodass sich die Vermutung eines direkten Zusammenhangs 

zwischen der Pubertät und der Entstehung eines Pilonidalsinus weiter verstärkt. Die Tatsache einer 

regional früher einsetzenden Pubertät in Kombination mit hohen publizierten PSD-Inzidenzen lässt 

zudem die Vermutung aufkommen, dass sich auch innerhalb der weiblichen mediterranen Bevölkerung 

deutlich höhere PSD-Fallzahlen als in anderen Ländergruppen verzeichnen lassen. Eine im Jahr 2020 

von Luedi et al. publizierte Metaanalyse anhand von 104.055 Patientendaten ergab jedoch lediglich 

einen Frauenanteil von 16,7% innerhalb der mediterranen PSD-Patienten bei einem weltweiten 

durchschnittlichen PSD-Frauenanteil von 17,48%. Innerhalb der südamerikanischen Bevölkerung 

wurde mit einem PSD-Frauenanteil von 39,16% das weltweite Maximum erreicht, gefolgt von 

Australien und Neuseeland mit 33,73% (80). Mögliche Gründe für die hohen mediterranen PSD-

Inzidenzen scheinen somit nicht in gleichem Ausmaß für beide Geschlechter zu gelten. Interessant 

wären weiterführende Untersuchungen der an einem Pilonidalsinus erkrankten Frauen des 

südamerikanischen und australischen/neuseeländischen Raumes hinsichtlich möglicher 

Gemeinsamkeiten. An dieser Stelle wird erneut deutlich, dass der PSD-Ersterkrankung ein 

multifaktorielles Geschehen zugrunde liegen muss, dessen Einflussfaktoren noch nicht vollständig 

bekannt sind.  

 

 
 
11 Zeitpunkt des Auftretens der ersten Regelblutung (hier als objektivierbarer Zeitpunkt des Pubertätsbeginns 
festgelegt). 
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Ein weiterer möglicher Einflussfaktor auf die Höhe der mediterranen PSD-Inzidenz könnte die dort 

verbreitete Haarstruktur sein. Die Tatsache, dass sich die Haare verschiedener Ethnien hinsichtlich ihrer 

Geometrie und mechanischen Eigenschaften unterscheiden, konnte im Jahr 2003 von Franbourg et al. 

gezeigt werden (53). Da die axiale Haarkraft nachgewiesenermaßen Einfluss auf die Entstehung eines 

Pilonidalsinus hat (36), wäre es an dieser Stelle von Interesse, ob dies auf die Haarkraft der mediterranen 

Bevölkerung zutrifft.  

 

Balik et al. konnte im Jahr 2006 innerhalb des von ihm untersuchten Kollektivs, bestehend aus 125 PSD-

Patienten und 125 Kontrollpersonen, eine Assoziation zwischen der Größe des präsakralen Fettpolsters 

und dem Auftreten einer PSD-Erkrankung feststellen (12). Eine ähnliche Beobachtung wurde drei Jahre 

später von Akinci et al. publiziert, nachdem er 101 türkische Patienten hinsichtlich der Tiefe ihrer Rima 

ani untersuchte. Hierbei zeigte sich bei den 50 untersuchten PSD-Patienten eine durchschnittliche Tiefe 

von 27,06 mm, wohingegen die 51 Nicht-PSD-Patienten lediglich eine durchschnittliche Tiefe von 

21,07 mm aufwiesen (3). Dies ließ die Vermutung aufkommen, dass möglicherweise auch ein hoher 

BMI die PSD-Entstehung begünstige, welches jedoch ebenfalls von Akinci et al. untersucht und als 

nicht signifikant deklariert wurde (3). Epidemiologische Daten aus Deutschland konnten einen solchen 

Zusammenhang ebenfalls nicht bestätigen (35). Ob der Einfluss der Anatomie der Interglutealregion auf 

die PSD-Inzidenz tatsächlich länderspezifisch variiert, ist bislang unerforscht. 

 

Würde es gelingen, die Hauptgründe für die hohe PSD-Inzidenz im mediterranen Raum zu ermitteln, 

könnte dies ein frühzeitiges Identifizieren von PSD-Risikopatienten ermöglichen und somit einen neuen 

Ansatz für die PSD-Prävention weltweit bedeuten.  
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5.3. Ausblick 
Der Hauptansatzpunkt zur Senkung der PSD-Rezidivrate, die sich in den letzten vier Dekaden 

nachweislich stagnierend und mit durchschnittlich 11,6% nach 60 Monaten als noch immer zu hoch 

gezeigt hat, ist nach den Erkenntnissen dieser Dissertation die Auswahl eines geeigneten rezidivarmen 

Therapieverfahrens. Wie bereits in mehreren aktuellen Publikationen und in der S3-Leitlinie der AWMF 

betont, gehen asymmetrische Therapieverfahren mit einer deutlich geringeren Rezidivrate einher als der 

in der Weltliteratur immer noch häufig zu findende Primärverschluss in der Mittellinie und das primär 

offene Verfahren. Dies kann durch die Ergebnisse dieser Dissertation bestätigt werden. Auch die 

weltweit steigende PSD-Inzidenz und die damit einhergehende zunehmende gesundheitsökonomische 

Bedeutung dieses Krankheitsbildes, v.a. im Hinblick auf Krankheitstage und resultierende berufliche 

Ausfälle, sollten genügend Anreiz darstellen jedem PSD-Patienten ein nachgewiesenermaßen 

rezidivarmes Therapieverfahren anzubieten. Ob allerdings ein Patient mit einem PSD-Rezidiv vom 

gleichen Therapieverfahren in gleichem Maße profitiert wie ein ersterkrankter Patient, wurde im 

Rahmen dieser Arbeit nicht untersucht und sollte Gegenstand weiterer Forschung sein. 

 

Die PSD-Inzidenz scheint im Laufe der Jahre einen steigenden Verlauf zu zeigen. Anhand von 

deutschen Fallzahlen des statistischen Bundesamtes lässt sich dies bestätigen. Die in der Literatur 

auffindbaren Inzidenzen, u.a. auch anderer Länder, lassen sich jedoch aufgrund von stark variierenden 

und somit nicht statistisch vergleichbaren Referenzpopulationen nur bedingt graphisch darstellen. Für 

eine Beurteilung der Entwicklung der weltweiten PSD-Inzidenz sind daher weitere Studien mit 

Inzidenzen, welche innerhalb vergleichbarer Populationen erhoben wurden, erforderlich. Die im 

Rahmen dieser Dissertation erstellten Verteilungsdiagramme zur PSD-Inzidenz erlauben jedoch eine 

vorsichtige Beschreibung des Mittelmeerraumes als Region mit besonders hohen PSD-Inzidenzen. Eine 

alleinige Erklärung durch Soldaten-assoziierte Inzidenzen kann jedoch ausgeschlossen werden, da 

Soldatenkollektive außerhalb des Mittelmeerraumes mit eher niedrigeren Inzidenzen einhergehen. Der 

Mittelmeerraum stellt somit aufgrund der hohen Inzidenz von PSD-Erkrankungen möglicherweise einen 

wichtigen Ausgangspunkt für die Verifizierung neuer PSD-Erkenntnisse dar, wie z. B. unterschiedlicher 

Einflussfaktoren in der Entstehung von Erst- und Rezidiverkrankung.  

 

Eine suffiziente Primärprävention existiert bislang nicht. Einige wichtige Ansätze zur 

Rezidivprophylaxe sind bereits bekannt; weitere sind noch in der Erforschung (z.B. die Laserdepilation). 

Inwieweit Möglichkeiten der Primärprävention (wie z.B. ein mechanischer interglutealer Hautschutz 

oder eine Modifizierung der Schweißneigung) auch zur Sekundärprävention bzw. Rezidivprophylaxe 

sinnvoll eingesetzt werden können, werden die nächsten Dekaden zeigen. Solange bleibt es die Aufgabe 

und Verantwortung des Chirurgen, durch Aufklärung und Auswahl eines geeigneten Therapieverfahrens 

seine Patienten bestmöglich vor einem Rezidiv zu schützen. 



 

 

83 

6 Literaturverzeichnis 

1. AFHSC (2013) U.S. Armed Forces Health Surveillance Center Report: Pilonidal cysts 2000-

2012. Medical Surveillance Monthly Report MSMR 20:8-11 

2. Akinci OF, Bozer M, Uzunköy A, Düzgün SA, Coskun A (1999) Incidence and aetiological 

factors in pilonidal sinus among Turkish soldiers. Eur J Surg 165:339-342 

3. Akinci OF, Kurt M, Terzi A, Atak I, Subasi IE, Akbilgic O (2009) Natal cleft deeper in patients 

with pilonidal sinus: implications for choice of surgical procedure. Diseases of the Colon and 

Rectum 52:1000-1002 

4. Al-Hassan HK, Francis IM, Neglen P (1990) Primary closure or secondary granulation after 

excision of pilonidal sinus? Acta Chir Scand 156:695-699 

5. Al-Salamah SM, Hussain MI, Mirza SM (2007) Excision with or without primary closure for 

pilonidal sinus disease. J Pak Med Assoc 57:388-391 

6. Allen-Mersh TG (1990) Pilonidal sinus: finding the right track for treatment. Br J Surg 77:123-

132 

7. Amir M, Raja MH, Klaye TO (1999) Surgical treatment of chronic pilonidal sinus-open vs 

closed excision. J Coll Physicians Surg Pak 9:518-521 

8. Anderson AW (1847) Hair extracted from an ulcer. Boston Med Surg J 36:74 

9. Ardelt M, Dennler U, Fahrner R, Hallof G, Tautenhahn HM, Dondorf F, Rauchfuss F, 

Settmacher U (2017) Puberty is a major factor in pilonidal sinus disease : Gender-specific 

investigations of case number development in Germany from 2007 until 2015. Chirurg 88:961-

967 

10. Arslan S, Okur MH, Basuguy E, Aydogdu B, Zeytun H, Cal S, Tegin S, Azizoglu M (2021) 

Crystallized phenol for treatment of pilonidal sinus disease in children: a comparative clinical 

study. Pediatr Surg Int 37:807-813 

11. Baker T, Barclay D, Ballard C (2008) Pilonidal cyst involving the clitoris: a case report. J Low 

Genit Tract Dis 12:127-129 

12. Balik O, Balik AA, Polat KY, Aydinli B, Kantarci M, Aliagaoglu C, Akcay MN (2006) The 

importance of local subcutaneous fat thickness in pilonidal disease. Dis Colon Rectum 49:1755-

1757 

13. Bascom J (1980) Pilonidal disease: origin from follicles of hairs and results of follicle removal 

as treatment. Surgery 87:567-572 

14. Bascom JU (1987) Repeat pilonidal operations. Am J Surg 154:118-122 

15. Bolandparvaz S, Moghadam Dizaj P, Salahi R, Paydar S, Bananzadeh M, Abbasi HR, 

Eshraghian A (2012) Evaluation of the risk factors of pilonidal sinus: a single center experience. 

Turk J Gastroenterol 23:535-537 



 

 

84 

16. Bosche F, Luedi MM, van der Zypen D, Moersdorf P, Krapohl B, Doll D (2018) The Hair in 

the Sinus: Sharp-Ended Rootless Head Hair Fragments can be Found in Large Amounts in 

Pilonidal Sinus Nests. World J Surg 42:567-573 

17. Bruce RM, Santodonato J, Neal MW (1987) Summary review of the health effects associated 

with phenol. Toxicol Ind Health 3:535-568 

18. Brusciano L, Limongelli P, Del Genio G, Tolone S, Amoroso V, Docimo G, Docimo L (2015) 

D-shape asymmetric excision of sacrococcygeal pilonidal sinus with primary closure, suction 

drain, and subcuticular skin closure: an analysis of risks factors for long-term recurrence. 

Surgical Innovation 22:143-148 

19. Buie LA (1944) Jeep Disease (Pilonidal Disease of Mechanized Warfare). South Med J 37:103-

109 

20. Bundesregierung. Statistisches Bundesamt: Pilonidalzyste - Diagnosedaten der Krankenhäuser 

ab 2000 (Eckdaten der vollstationären Patientinnen und Patienten): https://www.gbe-

bund.de/gbe/pkg_olap_tables.prc_set_hierlevel?p_uid=gasts&p_aid=62056400&p_sprache=D

&p_help=2&p_indnr=550&p_ansnr=53890836&p_version=2&p_dim=D.000&p_dw=3722&

p_direction=drill (abgerufen am 07.07.21) (Gesundheitsberichterstattung des Bundes) 

21. Carstensen E, Keichel F (1963) Etiology and therapy of pilonidal sinus. Chirurg 34:303-308 

22. Chamberlain JW, Vawter GF (1974) The congenital origin of pilonidal sinus. J Pediatr Surg 

9:441-444 

23. Clothier PR, Haywood IR (1984) The natural history of the post anal (pilonidal) sinus. Ann R 

Coll Surg Engl 66:201-203 

24. Conroy FJ, Kandamany N, Mahaffey PJ (2008) Laser depilation and hygiene: preventing 

recurrent pilonidal sinus disease. J Plast Reconstr Aesthet Surg 61:1069-1072 

25. Davage ON (1954) The origin of sacrococcygeal pilonidal sinuses based on an analysis of four 

hundred sixty-three cases. Am J Pathol 30:1191-1205 

26. De Parades V, Bouchard D, Janier M, Berger A (2013) Pilonidal sinus disease. J Visc Surg 

150:237-247 

27. Doll D, Friederichs J, Dettmann H, Boulesteix AL, Duesel W, Petersen S (2007) Time and rate 

of sinus formation in pilonidal sinus disease. Int J  Colorectal Dis 23:359-364 

28. Doll D, Krueger CM, Schrank S, Dettmann H, Petersen S, Duesel W (2007) Timeline of 

recurrence after primary and secondary pilonidal sinus surgery. Dis Colon Rectum 50:1928-

1934 

29. Doll D, Friederichs J, Düsel W, Fend F, Petersen S (2008) Surgery for asymptomatic pilonidal 

sinus disease. Int J Colorectal Dis 23:839-844 

30. Doll D, Novotny A, Rothe R, Kristiansen JE, Wietelmann K, Boulesteix AL, Düsel W, Petersen 

S (2008) Methylene Blue halves the long-term recurrence rate in acute pilonidal sinus disease. 

Int J Colorectal Dis 23:181-187 



 

 

85 

31. Doll D, Matevossian E, Wietelmann K, Evers T, Kriner M, Petersen S (2009) Family history of 

pilonidal sinus predisposes to earlier onset of disease and a 50% long-term recurrence rate. Dis 

Colon Rectum 52:1610-1615 

32. Doll D (2010) 5- and 10-year recurrence rate is the new gold standard in pilonidal sinus surgery 

benchmarking. Med Princ Pract 19:216-217 

33. Doll D, Matevossian E, Hoenemann C, Hoffmann S (2013) Incision and drainage preceding 

definite surgery achieves lower 20-year long-term recurrence rate in 583 primary pilonidal sinus 

surgery patients. J Dtsch Dermatol Ges 11:60-64 

34. Doll D, Luedi MM, Evers T, Kauf P, Matevossian E (2015) Recurrence-free survival, but not 

surgical therapy per se, determines 583 patients' long-term satisfaction following primary 

pilonidal sinus surgery. Int J Colorectal Dis 30:605-611 

35. Doll D, Luedi MM, Wieferich K, van der Zypen D, Maak M, Glanemann M (2015) Stop 

insulting the patient: neither incidence nor recurrence in pilonidal sinus disease is linked to 

personal hygiene. PSJ 1:11-19 

36. Doll D, Bosche FD, Stauffer VK, Sinicina I, Hoffmann S, Van der Zypen D, Luedi MM (2017) 

Strength of occipital hair as an explanation for pilonidal sinus disease caused by intruding hair. 

Dis Colon Rectum 60:979-986 

37. Doll D, Bosche F, Hauser A, Moersdorf P, Sinicina I, Grunwald J, Reckel F, Luedi MM (2018) 

The presence of occipital hair in the pilonidal sinus cavity-a triple approach to proof. Int J 

Colorectal Dis 33:567-576 

38. Doll D, Ommer A (2018). Sinus pilonidalis. In Chirurgische Proktologie, Mölle B, A Ommer, 

J Lange, J Girona, eds. (Berlin, Springer-Verlag), pp. 415-442. 

39. Doll D, Vassiliu P (2018) Another Pilonidal classification – PLLATIN. PSJ 4:1-3 

40. Doll D (2019) Pilonidal sinus disease - 186 years since Mayo. Coloproctology 41:94-95 

41. Doll D, Maier K, Albers K, Runden J, Massalis I, Moersdorf P, Vassiliu P, Luedi MM (2019) 

Another common sharp hair fragment disease – barbers’ anterior disease (BAD). PSJ 5:1-15 

42. Doll D, Orlik A, Maier K, Kauf P, Schmid M, Diekmann M, Vogt AP, Stauffer VK, Luedi MM 

(2019) Impact of geography and surgical approach on recurrence in global pilonidal sinus 

disease. Sci Rep 9:1-24 

43. Doll D, Wilhelm D, Ommer A, Albers K, Mordhorst H, Iesalnieks I, Vassiliu P, Luedi MM 

(2019) Immediate cut hair translocation to the intergluteal fold in the hairdressers shop – another 

link to pilonidal sinus disease. PSJ 5:23-32 

44. Doll D, Stauffer V, Diekmann M, Wyk PV, Lüdi M (2020) Turkey is leading in the 21st century 

pilonidal sinus disease research. Turk J Surg 36:284-290 

45. Doll D, Brengelmann I, Schober P, Ommer A, Bosche F, Papalois AE, Petersen S, Wilhelm D, 

Jongen J, Luedi MM (2021) Rethinking the causes of pilonidal sinus disease: a matched cohort 

study. Sci Rep 11:1-7 



 

 

86 

46. Duman K, Girgin M, Harlak A (2017) Prevalence of sacrococcygeal pilonidal disease in Turkey. 

Asian J Surg 40:434-437 

47. Dwight RW, Maloy JK (1953) Pilonidal sinus; experience with 449 cases. N Engl J Med 

249:926-930 

48. Efrat Z, Perri T, Meizner I, Chen R, Ben-Rafael Z, Dekel A (2001) Early sonographic detection 

of a 'human tail': a case report. Ultrasound Obstet Gynecol 18:534–535 

49. Evers T, Doll D (2009) Pilonidalsinus: Hohe chirurgische Rezidivrate. Amb Chir 13:25-28 

50. Evers T, Doll D, Matevossian E, Noe S, Neumann K, Li HL, Hüser N, Lüdde R, Hoffmann S, 

Krapohl BD (2011) Trends in incidence and long-term recurrence rate of pilonidal sinus disease 

and analysis of associated influencing factors. Zhonghua Wai Ke Za Zhi 49:799-803 

51. Favre R, Delacroix P (1964) Apropos of 1.110 Cases of Pilonidal Disease of Coccy-Perineal 

Localization. Mem Acad Chir (Paris) 90:669-676 

52. Fox SL (1935) The origin of pilonidal sinus with an analysis of its comparative anatomy and 

histogenesis. Surg Gynecol Obstet 60:137 

53. Franbourg A, Hallegot P, Baltenneck F, Toutain C, Leroy F (2003) Current research on ethnic 

hair. J Am Acad Dermatol 48:115-119 

54. Franckowiak JJ, Jackman RJ (1962) The etiology of pilonidal sinus. Dis Colon Rectum 5:28-

36 

55. Frese E, Heberer M, Hurlebaus T, Lehmann P (2004) „Diagnosis Related Groups“ (DRG) und 

kosteneffiziente Steuerungssysteme im Krankenhaus. Schmalenbachs Zeitschrift für 

betriebswirtschaftliche Forschung 56:737-759 

56. Furtwängler A (2009) Kommentar zu: Methylenblau halbiert die Langzeit-Rezidivrate bei 

akutem Sinus pilonidalis. Coloproctology 31:195-196 

57. Georgiou GK (2018) Outpatient laser treatment of primary pilonidal disease : the PiLaT 

technique. Tech Coloproctol 22:773-778 

58. Gerst T (2014) Krankenhäuser: Fehlermeldesysteme sind künftig Pflicht. Dtsch Arztebl Int 

111:191 

59. Goldberg RB, Fish B, Cohen MM, Jr., Shprintzen RJ (1978) Bilateral femoral dysgenesis 

syndrome: a case report. Cleft Palate J 15:386-389 

60. Guner A, Boz A, Ozkan OF, Ileli O, Kece C, Reis E (2013) Limberg flap versus Bascom cleft 

lift techniques for sacrococcygeal pilonidal sinus: prospective, randomized trial. World J Surg 

37:2074-2080 

61. Gupta S, Sikora S, Singh M, Sharma L (1990) Pilonidal disease of the umbilicus-a report of two 

cases. Jpn J Surg 20:590-592 

62. Hodges RM (1880) Pilonidal sinus. Boston Med Surg J 103:485-486 

63. Iesalnieks I, Deimel S, Kienle K, Schlitt HJ, Zulke C (2011) Pit-picking surgery for pilonidal 

disease. Chirurg 82:927-931 



 

 

87 

64. Iesalnieks I, Ommer A, Petersen S, Doll D, Herold A (2016) German national guideline on the 

management of pilonidal disease. Langenbecks Arch Surg 401:599-609 

65. Irkörücü O (2016) Management for pilonidal disease: Before you compare, use a classification 

system. Asian J Surg 39:260-261 

66. Jensen SL, Harling H (1988) Prognosis after simple incision and drainage for a first-episode 

acute pilonidal abscess. Br J Surg 75:60-61 

67. Johnson EK, Vogel JD, Cowan ML, Feingold DL, Steele SR (2019) The American Society of 

Colon and Rectal Surgeons’ Clinical Practice Guidelines for the Management of Pilonidal 

Disease. Dis Colon Rectum 62:146-157 

68. Kahl H, Schaffrath Rosario A, Schlaud M (2007) Sexuelle Reifung von Kindern und 

Jugendlichen in Deutschland. Bundesgesundheitsbl - Gesundheitsforsch - Gesundheitsschutz 

50:677-685 

69. Kallet HI (1940) Pilonidal Sinus. Am J Surg 50:648-652 

70. Kanat BH, Girgin M (2013) Increased frequency of etiologic factor in Pilonidal disease: 

Computer. Deu Med J 27:59-61 

71. Kandamany N, Mahaffey PJ (2008) The importance of hair control and personal hygiene in 

preventing recurrent pilonidal sinus disease. J Plast Reconstr Aesthet Surg 61:986-987 

72. Karahan Ö, Eryilmaz MA, Torun V, Sevinç B, Köksal H, Aksoy F, Ay S (2010) Is the increase 

in the number of pilonidal sinus surgery normal? Turk J Surg 26:207-211 

73. Karydakis G (1973) The problem of pilonidal cyst in the Greek Armed Forces (Greek). Hell 

Arm Forces Med Rev 7:512-520 

74. Karydakis GE (1973) New approach to the problem of pilonidal sinus. Lancet 2:1414-1415 

75. Karydakis GE (1992) Easy and successful treatment of pilonidal sinus after explanation of its 

causative process. Aust N Z J Surgery 62:385-389 

76. Kooistra HP (1942) Pilonidal sinuses - review of literature and report of 350 cases. Am J Surg 

55:3-17 

77. Liao LY, Li TS, Chen HC (2018) Idea and innovation: Secure fixation between dermis and 

periosteum using perforator flap to prevent recurrence of pilonidal sinus disease. Int Wound J 

16:862-865 

78. Limongelli P, Brusciano L, Di Stazio C, del Genio G, Tolone S, Lucido FS, Amoroso V, 

D'Alessandro A, Docimo G, Docimo L (2014) D-shape asymmetric and symmetric excision 

with primary closure in the treatment of sacrococcygeal pilonidal disease. Am J Surg 207:882-

889 

79. Liyanage A, Woods Y, Javed MA, Deftly C, Shaban H, Kalaiselvan R, Rajaganeshan R (2020) 

Laser depilation as adjuvant therapy in prevention of recurrence of pilonidal sinus disease: 

initial experience of a district general hospital in the UK. Ann R Coll Surg Engl 00:1-4 



 

 

88 

80. Luedi MM, Schober P, Stauffer VK, Diekmann M, Doll D (2020) Global Gender Differences 

in Pilonidal Sinus Disease: A Random-Effects Meta-Analysis. World J Surg 44:3702–3709 

81. Lundhus E, Gottrup F (1993) Outcome at three to five years of primary closure of perianal and 

pilonidal abscess. A randomised, double-blind clinical trial with a complete three-year followup 

of one compared with four days' treatment with ampicillin and metronidazole. Eur J Surg 

159:555-558 

82. Makki A, Ghanem A, Hammouda AH (2001) Pilonidal sinus of the nose. Qatar Med J 10:49-

51 

83. Mayo H (1833) Observations on injuries and diseases of the rectum (London, Burgess & Hill). 

84. McCallum I, King PM, Bruce J (2009) Healing by primary versus secondary intention after 

surgical treatment for pilonidal sinus. Cochrane Database Syst Rev:CD006213 

85. Meinero P, Mori L, Gasloli G (2014) Endoscopic pilonidal sinus treatment (E.P.Si.T.). Tech 

Coloproctol 18:389-392 

86. Miyata T, Toh H, Doi F, Torisu M (1992) Pilonidal sinus on the neck. Surg Today 22:379-382 

87. Mohamed HA, Kadry I, Adly S (2005) Comparison between three therapeutic modalities for 

non-complicated pilonidal sinus disease. Surgeon 3:73-77 

88. Obedman M, Vaticon D (1993) Pilonidal sinus: a high-incidence disease among adolescents. 

Int J Adolesc Med Health 6:21-36 

89. Oetzmann von Sochaczewski C, Gödeke J (2021) Pilonidal sinus disease on the rise: a one-third 

incidence increase in inpatients in 13 years with substantial regional variation in Germany. Int 

J Colorectal Dis 36:2135-2145 

90. Ohtsuka H, Arashiro K, Watanabe T (1994) Pilonidal sinus of the axilla: report of five patients 

and review of the literature. Ann Plast Surg 33:322-325 

91. Ommer A, Doll D, Iesalnieks I (2019) Nachbehandlung bei Sinus pilonidalis. coloproctology 

41:179-184 

92. Ommer A, Iesalnieks I, Doll D (2020) S3-Leitlinie: Sinus pilonidalis, 2. revidierte Fassung 

2020. coloproctology 43:25-73 

93. Oram Y, Kahraman F, Karincaoglu Y, Koyuncu E (2010) Evaluation of 60 patients with 

pilonidal sinus treated with laser epilation after surgery. Dermatol Surg 36:88-91 

94. Parent AS, Teilmann G, Juul A, Skakkebaek NE, Toppari J, Bourguignon JP (2003) The Timing 

of Normal Puberty and the Age Limits of Sexual Precocity: Variations around the World, 

Secular Trends, and Changes after Migration. Endocr Rev 24:668-693 

95. Patey DH, Scarff RW (1948) Pilonidal sinus in a barber's hand with observations on postanal 

pilonidal sinus. Lancet 2:13-14 

96. Patey DH (1969) A reappraisal of the acquired theory of sacrococcygeal pilonidal sinus and an 

assessment of its influence on surgical practice. Br J Surg 56:463-466 



 

 

89 

97. Peters N (2018) Das operative Therapiespektrum des Sinus pilonidalis der Krankenhäuser in 

Deutschland. Dissertation zur Erlangung des Grades eines Doktors der Medizin, Universität des 

Saarlands, Homburg/Saar. 

98. Peters N, Ramm A, Doll D (2019) Kosten der Operationsverfahren des Pilonidalsinus. 

coloproctology 41:127-130 

99. Petersen S, Koch R, Stelzner S, Wendlandt TP, Ludwig K (2002) Primary closure techniques 

in chronic pilonidal sinus: a survey of the results of different surgical approaches. Dis Colon 

Rectum 45:1458–1467 

100. Petersen S, Wietelmann K, Evers T, Huser N, Matevossian E, Doll D (2009) Long-term effects 

of postoperative razor epilation in pilonidal sinus disease. Dis Colon Rectum 52:131-134 

101. Petersen S (2019) Pilonidal Sinus Disease; What is the Best Treatment Option? Zentralbl Chir 

144:341-348 

102. Poorghasem J, Mahoori A (2012) The effect of body mass index on relapse of pilonidal sinus 

disease in adult patients. Zahedan J Res Med Sci 14:23-25 

103. Pronk AA, Eppink L, Smakman N, Furnee EJB (2017) The effect of hair removal after surgery 

for sacrococcygeal pilonidal sinus disease: a systematic review of the literature. Tech 

Coloproctol 22:7-14 

104. Rashid AM, Williams RM, Parry D, Malone PR (1992) Actinomycosis associated with pilonidal 

sinus of the penis. J Urol 148:405-406 

105. Sahin A, Olcucuoglu E, Seker D, Kulacoglu H (2014) The effect of using methylene blue in 

surgical treatments of pilonidal disease: a prospective randomized study. Eur Surg 46:148-154 

106. Salih AM, Mohammed SH, Mustafa MQ, Essa RA, Kakamad FH, Mikael TM, Omar DA, 

Mohammed KK, Hassan HA, Aziz MS, Usf DC, Najar KA, Salih KM (2020) Bilateral 

inframammary pilonidal sinus: A case report with literature review. Int J Surg Case Rep 67:18-

20 

107. Senapati A, Cripps NP, Flashman K, Thompson MR (2011) Cleft closure for the treatment of 

pilonidal sinus disease. Colorectal Dis 13:333-336 

108. Sewefy AM, Hassanen A, Atyia AM, Saleh SK (2017) Karydakis Flap With Compressing Tie-

over Interrupted Sutures Without Drain versus Standard Karydakis for Treatment of 

Sacrococcygeal Pilonidal Sinus Disease. Dis Colon Rectum 60:514-520 

109. Sievert H, Evers T, Matevossian E, Hoenemann C, Hoffmann S, Doll D (2013) The influence 

of lifestyle (smoking and body mass index) on wound healing and long-term recurrence rate in 

534 primary pilonidal sinus patients. Int J Colorectal Dis 28:1555-1562 

110. Sion-Vardy N, Osyntsov L, Cagnano E, Osyntsov A, Vardy D, Benharroch D (2009) 

Unexpected location of pilonidal sinuses. Clin Exp Dermatol 34:e599-601 

111. Sondenaa K, Andersen E, Nesvik I, Soreide JA (1995) Patient characteristics and symptoms in 

chronic pilonidal sinus disease. Int J Colorectal Dis 10:39-42 



 

 

90 

112. Staender S, Davies J, Helmreich B, Sexton B, Kaufmann M (1997) The anaesthesia critical 

incident reporting system: an experience based database. Int J Med Inform 47:87-90 

113. Stauffer VK, Luedi MM, Kauf P, Schmid M, Diekmann M, Wieferich K, Schnueriger B, Doll 

D (2018) Common surgical procedures in pilonidal sinus disease: A meta-analysis, merged data 

analysis, and comprehensive study on recurrence. Nature Sci Rep 8:1-27 

114. Stelzner F (1984) Causes of pilonidal sinus and pyoderma fistulans sinifica. Langenbecks Arch 

Chir 362:105-118 

115. Tezel E (2007) A new classification according to navicular area concept for sacrococcygeal 

pilonidal disease. Colorectal Dis 9:575-576 

116. Tourneux F, Herrmann G (1887) Sur la persistance de vestiges medullaires coccygiens pendant 

toute la periode foetal chez l`homme et sur la role de ces vestiges dans la production des tumeurs 

sacro-coccygiennes congenitales. J Anat Physiol (Paris) 23:498 

117. van Bemmelen CM, Schok T, Elshof JWM (2018) Interdigital pilonidal sinus of the foot: a 

peculiar place for a common lesion. Ned Tijdschr Geneeskd 162:D2400 

118. Vazquez BG, Alikhan A, Weaver AL, Wetter DA, Davis MD (2013) Incidence of hidradenitis 

suppurativa and associated factors: a population-based study of Olmsted County, Minnesota. J 

Investig Derm 133:97–103 

119. Weale FE (1964) A Comparison of Barber's and Postanal Pilonidal Sinuses. Br J Surg 51:513-

516 

120. Weiß C (2013) Basiswissen Medizinische Statistik, 6 edn, Springer-Verlag). 

121. Wilke MH, Höcherl E, Scherer J, Janke L (2001) Die Einführung des neuen DRG-basierten 

Entgeltsystems in Deutschen Krankenhäusern – Eine schwierige Operation? Erfahrungen und 

Lösungsansätze aus der Sicht der Unfallchirurgie. Der Unfallchirurg 104:372-379 

122. Wolfe SA (1975) Alexander A. Limberg, M.D. 1894-1974. Plastic and reconstructive surgery 

56:239-240 

123. Wysocki AB, Anderson RE, Gips M, Girgin M, Guner A, Immerman SC, Kanat BH, Kayaalp 

C, Milone M, Petersen S, Senapati A, Tezel E, Doll D (2018) Towards a classification for 

sacrococcygeal pilonidal disease – Berlin 2017. PSJ 4:5-12 

124. Wysocki AP (2019) Primary open treatment of sacrococcygeal pilonidal disease. 

Coloproctology 41:106-109 

125. Yang TS, Chi CC, Tsai CJ, Chang MJ (1978) Diphenylhydantoin teratogenicity in man. Obstet 

Gynecol 52:682-684 

126. Yuksel ME (2019) Standardization of modified Limberg flap technique by using an acetate 

template for the treatment of pilonidal disease. Our Dermatol Online 10:112-115 

127. Yuksel ME, Tamer F (2019) Phenol Is Prohibited for the Treatment of Pilonidal Disease in 

Germany, Why Not in the United States? Dis Colon Rectum 62:e416 



 

 

91 

128. Zerboni R, Moroni P, Cannavo SP, Monti M (1990) Interdigital pilonidal sinus in barbers. Med 

Lav 81:138-141 

 



 

 

92 

7 Abbildungsverzeichnis 
Abbildung 1: Flussdiagramm zur Visualisierung der Einschlusskriterien im Rahmen der Datenerhebung 

(113) ....................................................................................................................................................... 23	
Abbildung 2: Rezidivfreie Überlebenswahrscheinlichkeit innerhalb des gesamten untersuchten 

Patientenkollektivs in Abhängigkeit vom Zeitpunkt der Nachuntersuchung (in Monaten) ................... 34	
Abbildung 3: Einfluss verschiedener Faktoren auf die Rezidivrate des Pilonidalsinus (Ranking-Analyse)

 ................................................................................................................................................................ 36	
Abbildung 4: Anteil der publizierten Methylenblauverwendung (MB+) an allen publizierten PSD-

Operationen mit Information über Methylenblaueinsatz in Abhängigkeit von der Dekade der OP 

(geglättet über 4 Werte) .......................................................................................................................... 37	
Abbildung 5: Normierter Einfluss der Dekade der OP auf die rezidivfreie Überlebenswahrscheinlichkeit 

in Abhängigkeit vom Zeitpunkt der Nachuntersuchung (in Monaten) .................................................. 38	
Abbildung 6: Rezidivfreie Überlebenswahrscheinlichkeit innerhalb der verschiedenen 

Verfahrensgruppen in Abhängigkeit vom Zeitpunkt der Nachuntersuchung (in Monaten) (42) ........... 40	
Abbildung 7: Entwicklung der PSD-Inzidenz im Mittelmeerraum über die Jahre ................................ 44	
Abbildung 8: Entwicklung der PSD-Inzidenz unter Soldaten aus dem Mittelmeerraum über die Jahre

 ................................................................................................................................................................ 45	
Abbildung 9: Entwicklung der PSD-Inzidenz unter Soldaten über die Jahre ........................................ 46	
Abbildung 10: Entwicklung der PSD-Inzidenz unter Nicht-Soldaten im mediterranen Raum über die 

Jahre ........................................................................................................................................................ 47	
Abbildung 11: Entwicklung der PSD-Inzidenz unter nicht-mediterranen Soldaten über die Jahre ....... 48	
Abbildung 12: Entwicklung der PSD-Inzidenz unter Nicht-Soldaten im nicht-mediterranen Raum über 

die Jahre .................................................................................................................................................. 49	
Abbildung 13: PSD-Inzidenz pro 100.000 Personen in Abhängigkeit von der Studienpopulation [n] . 50	
Abbildung 14: Zeitliche Entwicklung der jährlichen stationären Gesamtoperationszahlen der Diagnose 

Pilonidalsinus in Deutschland pro 100.000 Einwohner (Zahlen: statistisches Bundesamt) .................. 51	
Abbildung 15: Absolute Anzahl der abgeschlossenen stationären PSD-Therapien in Großbritannien 

zwischen 1999 und 2019 (jährlich angepasst) [Wysocki, P., 2020, unpublished] ................................. 52	
Abbildung 16:  Absolute Anzahl der Krankenhausentlassungen mit der Diagnose Pilonidalsinus in 

Neuseeland zwischen den Jahren 2005 und 2017 (jährlich angepasst) [Wysocki, P., 2020, unpublished]

 ................................................................................................................................................................ 53	
Abbildung 17: Zeitliche Entwicklung der Patiententage und Entlassungen mit der Diagnose „akut 

abszedierender Pilonidalsinus“ zwischen 1993 und 2018 in Australien [Wysocki, P., 2020, unpublished]

 ................................................................................................................................................................ 54	
Abbildung 18: PSD-Inzidenz in Israel innerhalb der männlichen, weiblichen und Gesamtbevölkerung 

zwischen 2005 und 2018 [Gips, M., 2020, unpublished] ....................................................................... 55	



 

 

93 

Abbildung 19: Anzahl der publizierten PSD-Patienten in Abhängigkeit von der Dekade der OP (44) 56	
Abbildung 20: Länderspezifische Anzahl der publizierten PSD-Patienten in Abhängigkeit von der 

Dekade der OP (geglättet über 4 Werte) (80) ......................................................................................... 57	
Abbildung 21: Rezidivfreie Überlebenswahrscheinlichkeit innerhalb der verschiedenen 

Verfahrensgruppen in Abhängigkeit vom Zeitpunkt der Nachuntersuchung (in Monaten; normiert) ... 97	



 

 

94 

8 Tabellenverzeichnis  
Tabelle 1: „PLLATIN“-Klassifikation (39) ........................................................................................... 15	
Tabelle 2: Datensätze und Zusatzinformationen der Excel-Dokumentation sowie verwendete 

Spaltenkopftitel ....................................................................................................................................... 24	
Tabelle 3: Einteilung der verschiedenen Therapiemethoden in Verfahrensgruppen im Rahmen der 

statistischen Analyse (113) sowie die dazugehörigen 5- und 10-Jahres-Rezidivraten ........................... 41	
Tabelle 4: Anzahl der PSD-Inzidenzen im Mittelmeerraum .................................................................. 45	
Tabelle 5: Anzahl der Soldaten-assoziierten PSD-Inzidenzen im Mittelmeerraum ............................... 46	
Tabelle 6: Anzahl der Soldaten-assoziierten PSD-Inzidenzen ............................................................... 46	
Tabelle 7: Anzahl der PSD-Inzidenzen unter Nicht-Soldaten im Mittelmeerraum ............................... 47	
Tabelle 8: Anzahl der Soldaten-assoziierten PSD-Inzidenzen außerhalb des Mittelmeerraumes ......... 48	
Tabelle 9: Anzahl der PSD-Inzidenzen unter Nicht-Soldaten im Mittelmeerraum ............................... 49	
Tabelle 10: Anteil der PSD-Rezidivoperationen an allen PSD-Operationen pro Dekade der OP [Doll, 

D., 2021, unpublished] ........................................................................................................................... 98	
Tabelle 11: Übersicht der auffindbaren Literatur mit Informationen zur PSD-Inzidenz zwischen 1833 

und 2017 ................................................................................................................................................. 99	
Tabelle 12: Verlauf der vollstationären PSD-Fallzahlen der Bundesrepublik Deutschland von 2000 bis 

einschließlich 2019 (20) ....................................................................................................................... 102	



 

 

95 

9 Anhang 

9.1 Ländergruppenzuordnung 
Mittelmeerraum Türkei 

Italien 
Ägypten 
Spanien 
Israel 
Griechenland 
Libanon 
Kroatien 
Bosnien und Herzegowina 
Marokko 
Serbien 
Portugal 

Nordeuropa Vereinigtes Königreich (Großbritannien) 
Deutschland 
Schweiz 
Frankreich 
Norwegen 
Russland 
Dänemark 
Österreich 
Tschechien 
Niederlande  
Schweden 
Irland 
Polen 
Rumänien 
Nordirland 
Ungarn 
Belgien  
Ukraine 
Slowenien 

Nordamerika Vereinigte Staaten von Amerika (USA) 
Kanada 

Südamerika Chile 
Argentinien 
Brasilien 
Venezuela  
Uruguay 

Asien Japan 
Singapur 
China 
Indonesien 
Korea 
Malaysia 
Südkorea 

Indoarabien12 Indien 
Iran 
Saudi-Arabien 
Pakistan 
Kuwait 
Irak 
Vereinigte Arabische Emirate (UAE) 
Taiwan 
Katar 
Jordanien 

Australien Australien 
Neuseeland 

 
  

 
 
12 keine offizielle Bezeichnung; im Rahmen dieser Dissertation gewählter zusammenfassender Begriff der Länder 
im indischen und arabischen Raum 
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9.2 Fragebogen zur Übersetzung fremdsprachiger Texte 
 
Title:  
 
Name of the author: 
 
Year of publication: 
 
In which journal has this article been published? 
 
In which country does the author live? 
 
How many patients were already in recurrence before surgery? 
 
At what time were the first and last patient recruited? 
 
Which surgical method was used by the surgeon? 
 
How many patients participated in this study? 
 
How long was the follow-up-time after the operation? 
 
Does the article give us some information about the classification off the follow-up-time? Median, 
mean or range? How long was the follow-up-time? 
 
How many patients came back to hospital for the follow-up examination? How many were lost for 
follow-up? 
 
How many patients got a recurrence? 
 
What was the mean age of the study participants?  
 
What was the mean body-mass-index (BMI)? 
 
How many women, how many men were included in this study? 
 
Is the article based on retrospective or prospective data? 
 
Is the study randomised? 
 
Did the patient get any dye (e.g. methylene blue) during the operation?  
 
Did the patient get a surgical drain in the end of the operation?  
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9.3 Weitere Abbildungen und Tabellen 

9.3.1 Einfluss des Operationsverfahrens auf die Rezidivrate (normiert) 

 

 
Abbildung 21: Rezidivfreie Überlebenswahrscheinlichkeit innerhalb der verschiedenen 

Verfahrensgruppen in Abhängigkeit vom Zeitpunkt der Nachuntersuchung (in Monaten; normiert)  
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9.3.2 Anteil der Pilonidalsinusrezidivoperationen 

 
Tabelle 10: Anteil der PSD-Rezidivoperationen an allen PSD-Operationen pro Dekade der OP [Doll, 

D., 2021, unpublished] 

Dekade der OP Anzahl der Patienten 
mit PSD-Rezidiv 

Anzahl aller PSD-
Patienten 

Anteil der PSD-
Rezidive an allen 
PSD-Patienten 

1930 130 6.439 2% 
1940 1.107 8.098 14% 
1950 494 5.360 9% 
1960 205 9.223 2% 
1970 763 15.870 5% 
1980 318 11.338 3% 
1990 1.075 15.022 7% 
2000 3.548 42.537 8% 
2010 1.574 25.450 6% 
Gesamt 9.214 139.337 7% 
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9.3.3 Publikationen mit Pilonidalsinusinzidenzen 

Tabelle 11: Übersicht der auffindbaren Literatur mit Informationen zur PSD-Inzidenz zwischen 1833 

und 2017 

Autor 
Jahr der 

Publikation Journal Land Jahr 
Kollektiv-
größe [n] 

Inzidenz 
pro 

100.000 
Personen Soldat Mediterran 

Campbell 2002 
Ann R Coll Surg 

Engl UK 1974 281.000 7 nein nein 

Campbell 2002 
Ann R Coll Surg 

Engl UK 1978 288.285 10 nein nein 

Campbell 2002 
Ann R Coll Surg 

Engl UK 1982 295.850 14 nein nein 

Campbell 2002 
Ann R Coll Surg 

Engl UK 1984 300.938 28 nein nein 

Campbell 2002 
Ann R Coll Surg 

Engl UK 1990 319.651 27 nein nein 

Campbell 2002 
Ann R Coll Surg 

Engl UK 1994 326.457 28 nein nein 

Campbell 2002 
Ann R Coll Surg 

Engl UK 1998 335.485 32 nein nein 

Sondenaa 1995 Int J Colorectal Dis Norwegen 1989 250.000 26 nein nein 

Duman 2016 Asian J Surg Türkei 2013 19.013 6.600 nein ja 

Dwight/Cowan 1953 New Engl J Med USA 1951,5 31.497 1.158 nein nein 

Dwight/Cowan 1953 New Engl J Med USA 1951,5 21.367 112 nein nein 

Karydakis 1992 Aust N Z J Surg Griechenland 1974 k.A. 25.800 ja ja 

Karydakis 1992 Aust N Z J Surg Griechenland 1992 k.A. 31.500 ja ja 

Karydakis 1973 
Hell Arm Forces Med 

Rev Griechenland 1940 26 8 ja ja 

Karydakis 1973 
Hell Arm Forces Med 

Rev Griechenland 1973 42 57 ja ja 

Karydakis 1973 
Hell Arm Forces Med 

Rev Griechenland 1971,5 21.800 15.298 ja ja 

Karydakis 1973 
Hell Arm Forces Med 

Rev Griechenland 1971 7.500 25.600 ja ja 

Karydakis 1973 
Hell Arm Forces Med 

Rev Griechenland 1973 7.500 30.000 ja ja 

Karydakis 1973 
Hell Arm Forces Med 

Rev Griechenland 1960 23.400 4.900 ja ja 

Karydakis 1973 
Hell Arm Forces Med 

Rev Griechenland 1971 8.704 14.800 ja ja 

Karydakis 1973 
Hell Arm Forces Med 

Rev Griechenland 1967,5 1.029.540 135 ja ja 

Akinci 1999 Eur J Surg Türkei 1996 1.000 8.800 ja ja 

Evers 2009 Amb Chir Deutschland 2008 247.619 300 ja nein 

Evers 2011 
Zhonghua Wai Ke Za 

Zhi Deutschland 1985 478.000 30 ja nein 

Evers 2011 
Zhonghua Wai Ke Za 

Zhi Deutschland 1996 363.500 100 ja nein 

Evers 2011 
Zhonghua Wai Ke Za 

Zhi Deutschland 2007 249.000 240 ja nein 

AFHSC 2013 

Medical Surveillance 
Monthly Report 

MSMR USA 2006 35.517 190 ja nein 

Akbari 2012 Iran J Public Health Iran 2010 105.912 141 nein ja 

Ardelt 2017 Chirurg Deutschland 2007 82.217.837 31 nein nein 

Ardelt 2017 Chirurg Deutschland 2008 82.002.356 33 nein nein 

Ardelt 2017 Chirurg Deutschland 2009 81.802.257 34 nein nein 

Ardelt 2017 Chirurg Deutschland 2010 81.751.602 35 nein nein 

Ardelt 2017 Chirurg Deutschland 2011 80.327.900 37 nein nein 
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Autor 
Jahr der 

Publikation Journal Land Jahr 
Kollektiv-
größe [n] 

Inzidenz 
pro 

100.000 
Personen Soldat Mediterran 

Ardelt 2017 Chirurg Deutschland 2012 80.523.746 39 nein nein 

Ardelt 2017 Chirurg Deutschland 2013 80.767.463 38 nein nein 

Ardelt 2017 Chirurg Deutschland 2014 81.197.537 38 nein nein 

Ardelt 2017 Chirurg Deutschland 2015 82.175.684 37 nein nein 

Doll 1985 k.A. Deutschland 1985 478.000 30 ja nein 

Doll 2007 k.A. Deutschland 2007 249.000 240 ja nein 

Doll 2007 k.A. Deutschland 2007 24.200.000 45 nein nein 

Doll 2015 PSJ Deutschland 2000 k.A. 50 nein nein 

Doll 2015 PSJ Deutschland 2012 k.A. 98 nein nein 

Nazarian 1987 Sov Med Russland 1987 5.132 1.440 nein nein 

Sekmen 2010 Turk J Surg Türkei 2007,5 1.000 6.100 ja ja 

Clark 1946 
J Indiana State Med 

Assoc USA 1941 700.000 48 nein nein 

Kooistra 1942 Am J Surg USA 1935 313.285 112 nein nein 

Pickett 1942 Am J Surg USA 1941 30.000 100 ja nein 

Pickett 1942 Am J Surg USA 1942 k.A. 900 nein nein 

Pickett 1942 Am J Surg USA 1942 k.A. 500 ja nein 

Johnson 1938 J Nerv Ment Dis USA 1938 1.000 3.400 nein nein 

Heurtaux 1882 Soc de chirurgie Frankreich 1882 960 4.500 nein nein 

Hopping 1954 Am J Surg USA 1954 k.A. 3.800 nein nein 

Carrasco 2000 Ambul Surg Spanien 1996 832 23.200 nein ja 

Franckowiak 1962 Dis Colon Rectum USA 1953,5 3.700 27 nein nein 

Khodakaram 2016 World J Surg Schweden 2013,5 243 36 nein nein 

Levinson 2016 Mil Med Israel 2007 k.A. 18 ja ja 

Breidenbach 1935 Ann Surg USA 1930 481.384 59 nein nein 

Winkler 1912 
Wien Klin 

Wochenschr k.A. 1912 19.000 167 nein nein 

Wette 1894 Arch f klin Chir k.A. 1894 15.000 47 nein nein 

McKirdie 1938 Ann Surg USA 1931,5 149.913 64 nein nein 

Obedman 1993 
Int J Adolesc Med 

Health Spanien 1980,5 14.960 1.070 nein ja 

Parker 1951 Am J Proctol USA 1947,5 10.992 4.000 ja nein 

Buie 1937 k.A. USA 1937 3.700 27 k.A. nein 

Sebrechts  1961 Dis Colon Rectum USA 1957 5.477 15.400 ja nein 

U.S. Navy  1956 
Statistics of Navy 

Medicine USA 1952,5 k.A. 411 ja nein 

Vazquez 2013 J Invest Dermatol USA 1988 268 6.000 nein nein 

Zimova 2015 

Czech Medical 
Association J.E. 

Purkyne Tschechien 2015 k.A. 26 nein nein 

Hori 1984 Nihon Geka Hokan Japan 1984 3.000 33 nein nein 

Nasr 2011 Can J Surg Kanada 2011 k.A. 120 nein nein 

Blackwell 1959 
Bull Tulane Univ 

Med Fac USA 1959 1.407 1.600 nein nein 

Favre 1964 k.A. USA 1943,5 2.900.000 300 ja nein 

Favre 1964 k.A. Frankreich 1962,5 k.A. 160 ja nein 

Favre 1964 
Mem Acad Chir 

(Paris) Frankreich 1963,5 k.A. 970 ja nein 
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Autor 
Jahr der 

Publikation Journal Land Jahr 
Kollektiv-
größe [n] 

Inzidenz 
pro 

100.000 
Personen Soldat Mediterran 

Powell  1975 J Pediatr USA 1973,5 1.997 1.100 nein nein 

Yücesan 1993 Eur J Epidemiol Türkei 1993 19.750 263 nein ja 

Davage 1954 Am J Pathol USA 1954 k.A. 200 nein nein 

Aysan 2013 Surg Today Türkei 2010 432 9.400 nein ja 
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9.3.4 Vollstationäre Pilonidalsinusfallzahlen in Deutschland 
 
Tabelle 12: Verlauf der vollstationären PSD-Fallzahlen der Bundesrepublik Deutschland von 2000 bis 

einschließlich 2019 (20) 

Quelle Jahr der Inzidenz Bevölkerungszahl Inzidenz pro 100.000 Einwohner 
GBE-Bund 2019 83.166.711 35 
GBE-Bund 2018 83.019.213 36 
GBE-Bund 2017 82.792.351 37 
GBE-Bund 2016 82.521.653 38 
GBE-Bund 2015 82.175.684 37 
GBE-Bund 2014 81.197.537 39 
GBE-Bund 2013 80.767.463 38 
GBE-Bund 2012 80.523.746 39 
GBE-Bund 2011 80.327.900 37 
GBE-Bund 2010 81.751.602 35 
GBE-Bund 2009 81.802.257 34 
GBE-Bund 2008 82.002.356 32 
GBE-Bund 2007 82.217.837 30 
GBE-Bund 2006 82.314.906 29 
GBE-Bund 2005 82.437.995 27 
GBE-Bund 2004 82.500.849 27 
GBE-Bund 2003 82.531.671 29 
GBE-Bund 2002 82.536.680 27 
GBE-Bund 2001 82.440.309 25 
GBE-Bund 2000 82.259.540 23 
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