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Hintergrund und Fragestellung

Aufgrund der Herabsetzung der Im-
munkompetenz unterliegen Patien-
ten mit einer chronischen Polyarthritis
einer erh6hten Infektionsgefahr. Zusitz-
lich kommt es zu einer Erhéhung der In-
fektionsgefahr durch die Einnahme der
Basistherapeutika bis hin zur Entstehung
von Spontaninfektionen [1, 2]. Hierbei ist
zwischen den verschiedenen Basisthera-
peutika und der Einnahme von Corti-
son zu unterscheiden, um das individu-
elle Risiko eines Patienten abzuschétzen
[1]. Sind operative Interventionen erfor-
derlich, muss dieses Risiko zwingend im
Vorfeld der Operation abgeklart und mit
dem Patienten besprochen werden. Leider
liegen zu den einzelnen Basistherapeutika
keine validen klinischen Studien im Hin-
blick auf das perioperative Infektionsrisi-
ko vor. Erschwerend kommt intraopera-
tiv hinzu, dass erstens durch die chroni-
sche Polyarthritis selbst eine Synovialitis
und Entziindungsreaktion mit Ergussbil-
dung hervorgerufen werden, die makros-
kopisch einer bakteriellen Infektion sehr
ahnlich sein kann, insbesondere wenn es
sich um chronisch subakute Infektionen
handelt. Oft sind intraartikuldre Injektio-
nen mit Cortison oder auch Radiosynovi-
orthesen vorangegangen, sodass die Mog-
lichkeit einer Infektion immer im Raum

U. lligner' - V. Krenn? - N. Osada3 - L. Bause'

! Klinik fiir Rheumaorthopéadie, St. Josef Stift Sendenhorst
2 Zentrum fiir Histologie, Zytologie und Molekulare Diagnostik, Trier

3 Institut fiir Medizinische Informatik, Westfalische Wilhelms-Universitit Miinster

Histopathologie
und Mikrobiologie
bei Gelenkinfekten

Erweiterung der Diagnostiksicherheit bei
Patienten mit chronischer Polyarthritis

steht. Die Entnahme von mikrobiologi-
schen Abstrichen ist in solchen Fillen zu
empfehlen, und der direkte Erregernach-
wetis stellt nach wie vor den Goldstandard
zur Erkennung und Behandlung einer In-
fektion von Weichteil, Knochen oder Ge-
lenk dar [6]. Dann kann resistogrammge-
recht behandelt werden. Allerdings kann
der Erregernachweis bis zu 14 Tage dau-
ern, was eine kalkulierte Antibiose erfor-
derlich machen kann. Dies geht mit der
Gefahr einer Uber- oder Fehltherapie und
auch mit der Gefahr der Verschiebung des
Selektionsdruckes und somit einer oppor-
tunistischen Infektion sowie den Neben-
wirkungen einer Antibiose (z. B. einer
pseudomembrandsen Enterokolitis) ein-
her. Zusitzlich muss kritisch angemerkt
werden, dass heutzutage aufgrund der
sensiblen Nachweismethoden teilweise
erst nach Anreicherung niedrig virulente
Keime nachgewiesen werden, deren klini-
sche Relevanz im Einzelfall fraglich blei-
ben kann.

Es muss grundsitzlich unterschieden
werden zwischen einer akuten bakteriel-
len sequestrierenden Osteomyelitis und
einer chronisch infektiésen bakteriellen
Osteomyelitis.

Die akute bakterielle sequestrierende
Osteomyelitis ist histopathologisch defi-
niert als eine bakterielle Infektionserkran-
kung des Knochengewebes [wichtigster

Krankheitserreger von Osteomyelitiden:
Staphylococcus (S.) aureus] wobei eine
Osteitis (Kortikalis) von einer Osteomye-
litis im engeren Sinn (Spongiosa, Myelon)
unterschieden werden kann.

Der Nachweis von intramedulldren,
gruppiert gelagerten neutrophilen Gra-
nulozyten mit verplumpter Chromatin-
struktur (Apoptose) sowie der Nach-
weis rarefizierter unregelmaflig kontu-
rierter Knochentrabekel (Knochendest-
ruktion) mit optisch leeren Osteozyten-
lakunen stellen die Kriterien einer flori-
den bakteriellen Osteomyelitis dar. Auf-
grund geringer Keimquantitét oder anti-
biotischer Behandlung kénnen mikro-
biologische Langzeitkultivationen erfor-
derlich sein. Hierdurch bietet die histo-
pathologische Diagnostik trotz moglicher
Zeitverzogerung durch die Entkalkung
einen zeitlichen Vorteil. Die diagnosti-
schen Kriterien von bakteriellen Infektio-
nen im Generellen basieren im Wesent-
lichen auf dem Nachweis eines charakte-
ristischen, leukozytaren Infiltrats in Kom-
bination mit weiteren, additiven, geweb-
lichen und zelluldren Infiltratmerkmalen
[7], somit nicht bzw. weniger auf dem di-
rekten Erregernachweis. Ein histopatho-
logischer Erregernachweis durch enzym-
histochemische Spezialfarbungen ist prin-
zipiell durchfiihrbar, jedoch im Allgemei-
nen nur eingeschriankt méglich. Ausnah-
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Tab.1 Patientendaten

N 20

Ménner 10

Frauen 10

Alter 61,7 Jahre
Chronische Polyarthritis 20
S.aureus 10
S. epidermidis 3
S. lugdunensis 1
S. warneri 1
S. auricularis 1
B-hd@molysierende Staphylokokken 1
Koagulasenegative Kokken 1
Mehrere Keime 2
Kein Keimnachweis 4

men sind hier die Pilzinfektionen, my-
kobakterielle Infektionen und Infektio-
nen durch sog. Makroorganismen (z. B.
Wurminfektionen). ,,Polymerase chain
reaction“ (PCR)-basierte Verfahren von
Gewebeproben mit Sequenzierung/Hyb-
ridisierung der Amplifikate erméoglichen
eine definitive Keimtypisierung [4]. Neu-
ere Daten aus der Literatur belegen die
Moglichkeit der PCR-analytischen Abkla-
rung von Geweben bei infektionspatholo-
gischen Fragestellungen [4]. Somit sollte
dieses Verfahren insbesondere bei unkla-
ren Konstellationen Anwendung finden.
Die akuten bakteriellen Osteomyeliti-
den beinhalten im Wesentlichen eine gra-
nulozytenreiche intramedulldre entziind-
liche Infiltration mit Destruktion des
spongidsen Knochengewebes, den Nach-
weis von sog. Mikroabszessen, =5 Granu-
lozyten. Die Diagnose einer chronischen
infektiosen bakteriellen Osteomyelitis ist
histopathologisch insbesondere dann si-
cher, wenn ein geweblicher, kontinuierli-
cher Zusammenhang mit einer floriden
bakteriellen Osteomyelitis besteht. Die
Differenzialdiagnose chronischer Os-
teomyelitiden umfasst Lymphominfilt-
rate, Knochenmarkkarzinosen, Langer-
hans-Zell-Histiozytose, Lipoidgranulo-
matose und aseptische Knochennekro-
se. Bei einem gelenknahen Bezug stellen
die Pseudarthrose und die sog. Charcot-
Arthropathie die wichtigste Differenzial-
diagnose dar. Die Kriterien einer bakte-
riellen Synovialitis basieren ebenfalls auf
dem Granulozytennachweis. Charakte-
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Tab.3 Korrelation histologischer Befund und Keimnachweis

Keimnachweis positiv n=16

Histologie positiv n=15

Positiver pradiktiver Wert
=93,8%

Keimnachweis negativ n=4

Histologie negativ n=1

Negativer pradiktiver Wert
=25%

Keimnachweis positiv n=6

Histologie negativ n=1

Falsch negative
Histologie =6,2%

Keimnachweis negativ n=4

Histologie positiv n=3

Falsch positive
Histologie =75%

Mit exaktem Test nach Fisher: p=0,368 (nicht signifikant).

Tab.4 Klinischer Verlauf, Laborbefunde und Synovialanalysen der Patienten mit

histologischem Nachweis einer Infektion, aber negativem Erregernachweis

Patient Patho- Mikro-  Synovial- An- Leuko- CRP Leuko- CRP
logie biologie analyse zahl zyten/ mg/  zyten/pul  Revi-
Revi- pl dl Revision  sion
sionen mg/
dl
A Positiv.  Negativ.  Keine 0 7200 0,28
B Positiv.  Negativ. ~ 72.000 Zellen, 1 14.500 16,8 13.300 11,9
94% Granulo-
zyten, P-LDH
632U/,
Gram-neg
C Positiv.  Negativ  60.650 Zellen, 1 13.300 148 8700 4,39
88% Granulo-
zyten, P-LDH
1287 U/l
Gram-neg
D Negativ Negativ  Keine 3 5300 1,03 5300 1,06

ristisch ist ein entziindliches Infiltrat aus
gruppiert positionierten neutrophilen
Granulozyten, die Zellkerne zeigen eine
verplumpte, pyknotische Chromatintex-
tur als ein zytologische Substrat der Gra-
nulozytenapoptose bei Keimphagozyto-
se. Weitere Kriterien umfassen die Deck-
zellschicht-Ulzerationen sowie Fibrinin-
sudationen und Fibrinauflagerungen. Die
Sensitivitdt und Spezifitit der histopatho-
logischen, bakteriellen Infektionsdiagnos-
tik kann durch die Detektion von CD15*-
neutrophilen Granulozyten im Gewebe
gesteigert werden [5].

Deswegen empfehlen wir speziell fiir
rheumaorthopédische Patienten in sol-
chen Fillen standardmiaflig mehrere Ge-
webeproben von verschiedenen Gewebe-
typen und Stellen des Situs, die histopa-
thologisch aufgearbeitet werden. Der Vor-
teil der Histologie besteht darin, dass hier
die Gewebereaktionen einer bakteriellen
Entziindung nachgewiesen werden und
einerseits von einer Kontamination, die
keine zelluldre Reaktion hervorruft, und
andererseits einer rheumatischen Syno-
vialitis unterschieden werden kénnen [3,

7]. Leider existierten bisher auch hier-
zu keine validen Kklinischen Studien, wel-
che die Korrelation von mikrobiologi-
schem Erregernachweis und histopatho-
logischem Nachweis von Entziindungs-
zeichen beweisen. Da dieses Thema aber
eine enorme klinische Bedeutung und di-
rekten Einfluss auf die Behandlungsstra-
tegie in diesem Hochrisikopatientengut
hat, wurde diese Studie in Kooperation
mit dem Medizinischen Zentrum fiir His-
tologie, Zytologie und molekularer Diag-
nostik in Trier initiiert.

Hypothese der Studie ist, dass ein ho-
her pradiktiver Wert fiir einen mikrobio-
logischen Erregernachweis durch histo-
pathologischen Nachweis von Entziin-
dungszeichen bei intraoperativ entnom-
menen Gewebeproben bei Patienten mit
chronischer Polyarthritis besteht, aber
sich gleichzeitig diese Methoden in den
Ergebnissen unterscheiden kénnen und
so in der Zusammenschau falsch positi-
ve sowie falsch negative Diagnosen insbe-
sondere einer Low-grade-Infektion ver-
mindert werden konnen, die lediglich auf
einem mikrobiologischen Nachweis ba-



Zusammenfassung - Abstract

sieren. Deswegen ist eine Differenzierung
in den Ergebnissen zu erwarten.

Studiendesign und
Untersuchungsmethoden

Alle Patienten mit klinisch eindeutigem
Verdacht auf eine Infektion von Gelenk,
Knochen oder Weichteil mit nachgewie-
sener chronischer Polyarthritis, die im
Zeitraum von April bis August 2011 des-
wegen operiert werden mussten, wurden
in die Studie eingeschlossen. An 20 Pa-
tienten wurden intraoperativ sowohl mi-
krobiologische Abstriche als auch Gewe-
beproben zur histologischen Aufarbei-
tung entnommen.

Die formale Zustimmung der Patien-
ten wurde eingeholt, und die Kriterien
von Helsinki wurden befolgt. Die weite-
re Auswertung erfolgte verschliisselt und
anonym.

Einschlusskriterien waren hochgradi-
ger klinischer und laborchemischer Ver-
dacht auf eine Infektion an einem nativen
Gelenk oder Weichteil sowie chronische
Polyarthritis als Grunderkrankung.

Ausgeschlossen wurden Patienten mit
Endoprothesen-assoziierten Infektio-
nen, da wir dies als eine eigene Entitét be-
trachten, sowie Patienten ohne chronische
Polyarthritis.

Die Korrelation von histologischem
Befund und Keimnachweis wurde mit
exaktem Test nach Fisher analysiert, und
die Odds Ratio (OR) wurde berechnet.
Dazu wurde IBM SPSS Statistics Software
fiir Windows Release 20.0.0 (2011, Chica-
go) verwendet. Das Signifikanzniveau ist
zweiseitig und bei dem p-Wert kleiner als
0,05 getestet.

Ergebnisse

Es wurden 20 Patienten in die Studie ein-
geschlossen (10 Manner und 10 Frauen,
@ Tab. 1). Das Durchschnittsalter betrug
zum Untersuchungszeitpunkt 61,7 Jahre.

An 20 Patienten wurden insgesamt 18-
mal Keime nachgewiesen (2-mal mehrere
Keime in einer Probe). Bei 4 Operationen
gelang kein Keimnachweis. Am haufigs-
ten wurde S. aureus nachgewiesen, gefolgt
von S. epidermidis (B Tab. 2).

Konnte ein Keimnachweis erbracht
werden, sprach auch in iiber 93% der Fl-
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mit chronischer Polyarthritis

Zusammenfassung

Hintergrund und Fragestellung. Die Unter-
scheidung zwischen einer Synovialitis und
einem bakteriellen Infekt ist schwierig. Der
mikrobiologische Nachweis eines Bakteriums
ist nicht immer erfolgreich, und die klinische
Relevanz eines wenig virulenten Keims bleibt
unklar. Deswegen ist der histopathologische
Nachweis einer Entziindungsreaktion wichtig.
Studiendesign und Untersuchungsmetho-
den. Von allen Patienten mit klaren Infek-
tionszeichen und chronischer Polyarthritis,
die von April bis August 2011 operiert wur-
den, wurden intraoperativ Proben entnom-
men. Die histopathologische Diagnose wurde
durch konventionelle Enzym- und immunhis-
tochemische Techniken auf der Basis von de-
finierten Kriterien einer bakteriellen Infektion
von Weichteilgewebe und Knochen gefiihrt.

DOI10.1007/500393-013-1173-2

Histopathologie und Mikrobiologie bei Gelenkinfekten.
Erweiterung der Diagnostiksicherheit bei Patienten

Ergebnisse. Es wurden 20 Patienten einge-
schlossen, 10 Manner und 10 Frauen, mitt-
leres Alter 61,7 Jahre. Staphylococcus au-
reus war der haufigste Keim, in 4 Féllen wur-
de kein Keim nachgewiesen. Die Korrela-
tion von histologischem und mikrobiolo-
gischem Keimnachweis betrug 93,3%.
Schlussfolgerung. Bei Patienten mit chro-
nischer Polyarthritis erh6ht die Kom-
bination von histologischem und mi-
krobiologischem Befund die Sicher-

heit eines Infektionsnachweises oder

eines Kontaminationsausschlusses.

Schliisselworter

Infektion - Rheumatoide Arthritis -
Synovialitis - Histopathologie -
Bakterieller Infekt

Abstract

Background. It can be difficult to distin-
guish between synovitis due to rheumatism
and synovitis due to a bacterial infection. Mi-
crobiological detection of bacteria is not al-
ways successful and the clinical significance
of low virulent bacteria often remains uncer-
tain. Therefore, the histopathological finding
of inflammatory reactions is very important.
Study design and methods. From patients
with clinically clear signs of infections and
rheumatoid arthritis who underwent surgery
between April and August 2011, samples
were taken during surgery. Histopathologi-
cal diagnosis was carried out by convention-
al enzyme and immunohistochemical tech-
niques based on defined criteria of bacterial
infection in tissues, synovial tissue and bone.

Histopathology and microbiology of joint infections. Extension
of diagnostic safety in patients with chronic polyarthritis

Results. A total of 20 patients were includ-
ed, 10 males and 10 females with a mean

age of 61.7 years. Staphylococcus aure-

us was the most commonly detected bacte-
ria and in 4 cases bacteria could not be dem-
onstrated. The correlation between the histo-
pathological signs of an infection and micro-
biological detection of bacteria was 93.3%.
Conclusions. In patients with rheumatoid ar-
thritis the combination of histopathology and
microbiology significantly increased the safe-
ty of detecting an infection or contamination.

Keywords

Infection - Rheumatoid arthritis -
Synovitis - Histopathology -
Bacterial infections

le der histologische Befund fiir eine Infek-
tion (B Tab. 3).

In einem Fall waren tibereinstimmend
entgegen der klinischen Vermutung der
Erregernachweis und der histologische
Befund unauffillig (B Tab. 4).

In 3 von 4 Fillen ohne erfolgreichen
Erregernachweis wurde histologisch ein-
deutig der Verdacht auf eine Infektion
iibereinstimmend mit dem klinischen Be-
fund erhoben (B8 Tab. 4). Bei allen Patien-

ten bestand klinisch der Verdacht auf eine
Infektion. Bei den Patienten B und C zeig-
te nicht nur die praoperativ durchgefiihrte
Synovialanalyse klare Hinweise auf einen
Infekt, sondern auch der weitere Verlauf
mit der Notwendigkeit einer Revision mit
Kklinisch eindeutigem Hinweis auf Persis-
tenz eines Infektes bestitigte das Ergebnis
der Histologie, obwohl kein Keimnach-
weis gelang (B Tab. 4).
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Bei Patient D bestitigte sich der kli-
nische Hinweis auf einen Infekt weder in
Histologie noch in der Mikrobiologie, so-
dass von einer nicht infizierten Nekrose
ausgegangen werden muss.

Lediglich in Fall A scheint sich der his-
tologische Verdacht auf eine Low-grade-
Infektion nicht zu bestétigen.

Das relative Risiko OR betragt 20% bei
einem positiven histologischen Befund
mit negativem Keimnachweis (3 zu 4) im
Vergleich zum positiven Keimnachweis
(15 zul).

Histopathologische Kriterien
der Infektionsdiagnostik

Akute bakterielle sequestrierende
Osteomyelitis

Die diagnostischen Kriterien einer akuten

bakteriellen sequestrierenden Osteomye-

litis umfassen im Wesentlichen die intra-

medullére, granulozytenreiche entziindli-

che Infiltration mit Destruktion des spon-

giosen Knochengewebes.

== Osteoklastennachweis (auf
der Trabekeloberfliche);

== diffuse und gruppierte Lagerung (sog.
Mikroabszesse, 25 Granulozyten) von
segmentierten neutrophilen Granu-
lozyten im zumeist hochgradig 6de-
matdsen Markraumgewebe. Die neu-
trophilen Granulozyten zeigen eine
verplumpte, pyknotische Chroma-
tintextur (Granulozytenapoptose
bei bakterieller Keimphagozytose);

== in der Ethylendiamintetraacetat (ED-
TA)-Entkalkung sind Knochentrabe-
keln mit optisch leeren Osteozyten-
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Abb. 1 < Erregerver-
ursachtes, gewebliches
Reaktionsmuster. Gra-
nulozytdres entziind
liches Infiltrat, beste-
hend aus neutrop-
hilen Granulozyten mit
Nachweis sog. Mikro-
abszesse (gruppierte
Lagerung von neutro-
philen Granulozyten
teilweise mit sog. Gra-
nulozytenapoptosen)
bei mikrobiologisch
gesichertem Nachweis
von Staphylococcus
aureus (HE-Farbung,
Vergr. 150:1)

lakunen als Kriterium fiir nekroti-
sches Knochentrabekel (sog. Kno-
chensequester) nachweisbar;

== Knochengewebe mit hamatopoe-
tischer Funktion (z. B.: Axialske-
lett) weist eine reduzierte bzw. voll-
standig fehlende Himatopoese auf.

Chronische infektiose Osteomyelitis

Die diagnostischen Kriterien einer chro-
nischen bakteriellen sequestrierenden Os-
teomyelitis umfassen im Wesentlichen
== spongitses Knochengewe-
be mit reaktiver Knochenneubil-
dung, fokalem, entziindlich be-
dingtem Knochenabbau,
== hochgradig fibrosierte Markrau-
me mit teils granulozytenreichem,
teils plasmazellreichem lympho-
zytarem und makrophagenrei-
chem entziindlichem Infiltrat.

Bakterielle Synovialitis

Diagnostische Kriterien einer bakteriellen

Synovialitis sind

== entziindliches Infiltrat, bestehend
mehrheitlich aus neutrophilen
Granulozyten. Die Zellkerne ha-
ben eine verplumpte, pyknotische
Chromatintextur (Granulozyten-
apoptose bei Keimphagozytose);

== Deckzellschicht-Ulzerationen,

== Fibrininsudationen und
Fibrinauflagerungen.

Die histopathologische Differenzialdiag-
nose besteht in
== Kristallarthritis (Gichtanfall),

== reaktiver Arthritis,
== monoartikuliarer Manifestation
einer rheumatoiden Arthritis.

Mithilfe der PAS-Reaktion oder der Gro-
cott-Reaktion kann ein Nachweis einer
Pilzinfektion erfolgen, die Untersuchung
mit der Ziehl-Neelsen-Reaktion komple-
mentiert die Diagnostik, da floride Syn-
ovialitiden auch durch eine initiale Myko-
bakterien-Infektion bedingt sein konnen.
Der molekularpathologische, PCR-basier-
te Nachweis von Borrelien- und Chlamy-
dien-DNA in der Synovialmembran kann
in Abhéngigkeit des Entziindungsmusters
erforderlich sein [4].

Diskussion

Es konnte ein sehr hoher pradiktiver Wert
eines positiven histopathologischen Be-
fundes fiir einen positiven Keimnach-
weis gezeigt werden (B Tab. 3). Gerade
die Unterschiede in den Ergebnissen bei-
der Methoden unterstreichen die Niitz-
lichkeit einer zusétzlichen gezielten his-
topathologischen Untersuchung in Kom-
bination mit der Mikrobiologie: In den 3
von 4 Fillen, in denen kein Keimnach-
weis gelang, aber der histologische Be-
fund eindeutig eine Infektion beschrieb,
waren der klinische Verlauf, der Laborbe-
fund und die Synovialanalyse in 2 Féllen
eindeutig infektiés (B Tab.4). Diese bei-
den Patienten mussten revidiert werden,
und es gelang nur nach eingehendem Dé-
bridement und kalkulierter Antibiose in
Riicksprache mit den klinischen Mikro-
biologen, die Befunde zur Ausheilung zu
bringen. Hier liegt der Verdacht sehr na-
he, dass es sich, wie histologisch vermutet,
um eine Low-grade (in dem anderen Fal-
le sogar um eine High-grade)-Synovialitis
handelte und der Erregernachweis miss-
lang. Die Diskrepanz der Befunde spricht
aus unserer Sicht also eher fiir die histolo-
gischen Befunde und nicht gegen sie.

Auch gerade beim Nachweis von nied-
rig virulenten Keimen erst nach Anreiche-
rung steht immer der Verdacht der Konta-
mination im Raum, der durch eine histo-
pathologische Untersuchung geklart wer-
den kénnte.

In einem Fall waren der mikrobiolo-
gische und histologische Befund negativ
und auch der weitere Verlauf unauffillig,



sodass davon ausgegangen werden muss,
dass es sich in diesem Fall um eine rheu-
matische Synovialitis und nicht, wie kli-
nisch initial vermutet, um einen Infekt
handelte (Patient D, @ Tab. 4).

Die histopathologische Diagnostik
von bakteriellen Infektionen ist als eine
die Mikrobiologie ergdnzende Diagnos-
tik anzusehen und erfolgt in erster Linie
durch die Beurteilung der erregerverur-
sachten geweblichen Reaktionsmuster:
diffuse und gruppierte Lagerung (sog. Mi-
kroabszesse, 25 Granulozyten (8 Abb. 1)
von segmentierten neutrophilen Granu-
lozyten. Die neutrophilen Granulozyten
zeigen zumeist eine verplumpte pyknoti-
sche Chromatintextur als ein Zeichen der
Granulozytenapoptose bei bakterieller
Keimphagozytose. Eine Keimtypisierung
ist durch enzymhistochemische Farbun-
gen im Allgemeinen nur eingeschrénkt
moglich (Ausnahmen: z. B. Pilzinfektion,
TBC). Immunhistochemie und PCR-ba-
sierte Methoden vervollstindigen das me-
thodische Repertoire der histopathologi-
schen Infektionsdiagnostik [4]. Diese Me-
thoden erméglichen eine definitive Keim-
spezifizierung. Eine PCR aus den mikro-
biologischen Proben wurde nicht durch-
gefiithrt, da dies ein vergleichsweise auf-
wendiges und teures Verfahren darstellt.
In unklaren Fillen sollte dieses Verfahren
aber in Betracht gezogen werden. Ein Vor-
teil der histopathologischen Infektions-
diagnostik besteht insbesondere bei In-
fektionen mit sog. minimaler Keimquan-
titdt (Low-grade-Infektionen) in einer
zeitnahen Beurteilung der Gewebepro-
ben. Falsch positive Ergebnisse (,,Konta-
mination der Gewebeprobe®) kénnen so-
mit histopathologisch weitgehend ausge-
schlossen werden, da die Beurteilung der
geweblichen Reaktionsmuster erfolgt, die
Ausdruck der sog. Erreger-Wirt-Reaktion
sind und nicht durch eine Gewebekonta-
mination hervorgerufen werden konnen.

Also sind gerade die differierenden Be-
funde beider Methoden entscheidend fiir
den Therapieerfolg, weswegen eine signi-
fikante Korrelation von Histopathologie
und Mikrobiologie gar nicht erwiinscht
ist, da sich diese beiden Methoden er-
ginzen und so Fehldiagnosen vermindert
werden konnen.

Fazit fiir die Praxis

== Die klinische Beurteilung fiir die
richtige Behandlung von Patien-
ten mit chronischer Polyarthritis und
Verdacht auf Infektion bleibt eine
schwierige Einzelfallabwagung.

== Die histologischen intraoperativen
Gewebebefunde erbringen aus unse-
rer Sicht unverzichtbare Zusatzinfor-
mationen gerade bei nichteindeuti-
gen Befunden und sollten aus diesem
Grund standardmaBig bei Verdacht
auf Infektion entnommen werden.

== Nurin der Zusammenschau al-
ler Befund und der Klinik kann in
interdisziplindrer Absprache mit
den Pathologen und Mikrobiolo-
gen die optimale Therapie fiir den
Patienten gefunden werden.
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