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Zusammenfassung

Diese Ubersichtsarbeit stellt die Méglichkeiten und Grenzen histopathologischer
Diagnostik, auch im Kontext versicherungsmedizinischer Fragestellungen,

bei Gelenkerkrankungen dar. Sie beriicksichtigt die wichtigen artikularen,
nichtossaren Kompartimente, insbesondere Sehnen, Bander und Menisken.
Wesentlich fiir gutachterliche Fragestellungen ist die urséchliche Abklarung,

ob die Kontinuitdtstrennung exogen durch ein Trauma oder endogen auf

Basis eines funktionsgeminderten, somit degenerativ veranderten Gewebes
herbeigefiihrt worden ist. Der Degenerationsgrad bzw. Grad der Texturstérung wird
mittels des Degenerationsscores bestimmt, welcher in einer semiquantitativen,
dreistufigen Graduierung festgelegt ist. Grade 1 und 2 werden als low-grade
Degeneration zusammengefasst und dem Grad 3 als high-grade Degeneration
gegeniibergestellt. Die Altersbestimmung von Kontinuitdtstrennungen basiert auf
der Bewertung der Morphologie von Kontinuitatstrennungen und der Analyse von
Hamosiderindepositionen. Die Aufgaben der histopathologischen Diagnostik sind der
Nachweis und die Graduierung von Degeneration (Texturstérung), die Bestimmung
des histopathologischen Alters von vorhandenen Kontinuitatstrennungen und
insbesondere auch die Diagnostik von klinisch/radiologisch nicht diagnostizierten
Erkrankungen, welche pathogeneserelevant sein kdnnen (Hauptpathologien). Bei
widerspriichlichen Diagnosen aus den unterschiedlichen diagnostischen Disziplinen
und auch bei ungenauen und widerspriichlichen Angaben der Patientinnen und
Patienten konnen rein juristische, richterliche Entscheidungen erforderlich sein. Hier

Schliisselworter

ergibt sich die rechtlich verbindliche Bewertung durch die juristische Beweiswiirdigung.

Hamosiderin - Gelenkerkrankungen - Bander - Menisken - Sehnen

Diese Ubersichtsarbeit stellt die Mog-
lichkeiten und Grenzen der histopatho-
logischen Routinediagnostik von Ge-
lenkerkrankungen dar, die die wichti-
gen artikuldren, nichtossaren Komparti-
mente, speziell der Sehnen, Bander und
des Meniskus, beriicksichtigt. Im Vor-
dergrund steht die Begutachtung von
tendinésen, tenosynovialen, ligamen-
tdaren und meniskalen Pathologien so-
wie moglichen Kontinuitdtstrennungen
(Rupturen/Rissen) und deren Ursachen,

insbesondere im Kontext versicherungs-
medizinischer Fragestellungen.

Hintergrund

Der Ubergang von der Routinediagnostik
zur histopathologischen Diagnostik bei Be-
gutachtungsfragen mit versicherungsme-
dizinischen Fragestellungen kann flieBend
sein. Oft ergeben sich versicherungsmedi-
zinische Fragestellungen mit rechtlichen
Aspekten erst im Verlauf der Erkrankung
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Tendo-, Ligamento-, Meniskus- und Tendosynoviopathologien

Nichtinflammatorisch

TRAUMATISCH
MAKROMECHANISCH

Einzeitiges Trauma
Mehrzeitiges Trauma

NEOPLASTISCH
Tenosynovialer Riesenzelltumor
Tenosynoviales Fibrom
Tenosynoviales Hdmangiom
Tenosynoviales Lipom

DEGENERATIV
MIKROMECHANISCH

L,OVERUSE*"

LOKALE FEHLBELASTUNG

Low grade Degeneration

High grade Degeneration

PROLIFERATIV

Postoperative Komplikation:

Zustand nach Einsatz von
Kreuzbandplastiken

Inflammatorisch
RHEUMATISCH METABOLISCH INFEKTIOS
Rheumatoide Tendosyovitis Kristallin Bakterielle Erreger
Sarkoidose-Tendosynovitis Urat Gram-negativ
Psoriasis-Tendosynovitis Kalziumpyrophosphat Gram-positiv
Insertions-Tendinitis Kalziumcarbonat
Kalziumphosphate Mykotische Infektion

NON-RHEUMATISCH
Tendovaginitis mechanisch

Tendovaginitis stenosans
de Quervain

Ringbandzyste
Ganglien im Bereich
der Ringbénder

Non-Kfristallin
Diabetes mellitus
Hyperlipiddmien

Kollagenopathien
Ehlers-Danlos-Syndrom

Medikamentés/Endokrin
Fluorquinolone

Corticoide

Testosteron

MOTT
Atypische,
nichttuberkulse
Mykobakterien

Leishmaniose

Lokale ligamentére Arthrofibrose:
Zyklops-Syndrom

Insertions-Tendopathie:
Epicondylitis humeri

Abb. 1 A Systematik der Tendo-, Ligamento-, Meniskus- und Tendosynoviopathologien

[3, 4, 7). Dies kann bedeuten, dass ei-
ne versicherungsmedizinische Fragestel-
lung zum Zeitpunkt der Gewebeentnah-
me noch nicht bestanden hat und somit
auch keine spezifischen klinischen Frage-
stellungen zum Zeitpunkt der histopatho-
logischen Primdrdiagnostik vorliegen.

Traumatische Rupturen
vs. degenerativ bedingte
Kontinuitatstrennungen

Rupturen/Risse sind formal Kontinuitats-
trennungen von geweblichen Strukturen
und Organen. Traumatische Rupturen
sind durch einen addquaten Unfallme-
chanismus, also eine starke Krafteinwir-
kung verursacht. Das Gewebe zeigt keine
oder nur eine geringe Degeneration/
Texturstorung (low-grade Degeneration)
oder einen regelhaften Aufbau. Nichttrau-
matische Rupturen, sog. Spontanrupturen,
sind durch eine degenerative Ursache, al-
so durch Vorschadigung des Gewebes
bedingt und treten bei alltdglichen Bewe-
gungen ohne grofe oder ohne addquate
Krafteinwirkung auf. Das Gewebe zeigt
dann im Allgemeinen eine schwere Dege-
neration/Texturstorung (high-grade De-
generation) im Sinne einer geweblichen
Vorschadigung [3, 4]. Hierdurch kann ei-
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ne Klassifikation der histopathologischen
Diagnosen nach der ICD-10-Klassifikation
erfolgen.

Idealerweise wird eine Unterscheidung
in ,traumatische Ursache” (ICD-10: T14)
oder ,nichttraumatische Ursachen” (ICD-
10: M66) vorgenommen. Fiir Spontanrup-
turen der Synovialis und von Sehnen gilt
ICD-10: M23.3 - Sonstige Meniskusschédi-
gungen, und fiir M23.6 - Sonstige Spont-
anruptur eines oder mehrerer Bander des
Kniegelenks [4].

Neben nichttraumatischer und trauma-
tischer Genese, die die haufigsten Patholo-
giendarstellen, kdnnenauchentziindliche,
metabolische, kristalline und tumordhn-
liche Erkrankungen zu Teilrupturen und
Rupturen fiihren (@ Abb. 1).

Methoden

Die Gewebeiibersendung sollte in 4-5%
gepuffertem Formalin erfolgen. Das ideale
Verhdltnis von Gewebemenge zu Forma-
linmenge betragt 1:3 bis 1:10. Der Zu-
schnitt basiert auf der &@rztlichen, makro-
skopisch-pathologischen Begutachtung:
Die makroskopische Beschreibung um-
fasst GroBe (mit einer dreidimensionalen
Angabe), Form, Farbe, Beschaffenheit der
Schnittfliche, Konsistenz sowie Nachweis

Ostrogen/Progesteron

oder Ausschluss von Fremdmaterialein-
schliissen und beiliegendem Fremdmate-
rial. Gewebeproben mit einem Volumen
von weniger als etwa 28 mmx22mm X
4mm werden vollstandig eingebettet,
wobei als Einzelstiick vorliegende Proben
immer in Langsrichtung eingebettet wer-
den sollten. Bei hohen Probenmengen
empfiehlt sich die diagnostische Gewebe-
prozessierung mittels barcodebasiertem
Labortracking sowie automatisierter oder
semiautomatisierter Gewebeaufarbeitung
und Farbetechniken [7].

Kristallnachweis

Gicht: Urat-Kristallnachweis

Bei Verdacht auf Gichtarthritis empfiehlt
es sich, einen Teil der Gewebeproben in
Alkohol zu iibermitteln und anschlieend
eine wasserfreie oder wasserreduzierte
Entwdsserung vorzunehmen. Dies ermdg-
licht den direkten Nachweis von Urat-
Kristallen, da diese wasserloslich sind
und bei Wasserkontakt, insbesondere aus
kleinen Geweben, herausgelost werden
konnen. Dieses Verfahren ist besonders
bei kleinen Gewebeproben erforderlich,
um den direkten, polarisationsoptischen
Kristallnachweis als intensiv doppelbre-
chende, helle nadelférmige Strukturen in



Abb. 2 A aGicht, Urat-Tendopathie als Ursachefiireine Achillessehnenruptur (mannlicher, 35 Jahre al-
ter Patient). Direkter polarisationsoptischer Nachweis der Uratkristallnadeln, zum Teil biischelférmig
angeordnet mit intensiver, heller Doppelbrechung. HE-Farbung, OriginalvergroBerung etwa 200:1.

b Kalziumpyrophosphat-Arthropathie/Chondrokalzinose des Meniskus als Ursache fiir eine Menis-
kusruptur (weibliche, 43 Jahre alte Patientin). Direkter polarisationsoptischer Nachweis von quader-
dhnlichen Kalziumpyrophosphatkristallen eingebettet in eine dunkle Matrix. HE-Farbung, Original-
vergréf3erung etwa 200:1

biischelférmiger Anordnung zu ermdg-
lichen (@ Abb. 2a). Diese Methode ist
jedoch nicht zwingend erforderlich, da
Kristallablagerungen auch indirekt durch
das gewebliche Reaktionsmuster, insbe-
sondere im vaskularisierten Bindegewebe,
nachweisbar sind. Hierzu gehdren fokale
Makrophagen- und Histiozytenansamm-
lungen, Fremdkdorperriesenzellreaktionen
sowie Granulombildung, die als Urat-Mi-
krotophus nachweisbar sind [4, 7, 11]. Bei
groBeren Gewebeproben konnen Urat-
Kristalle in den zentralen Gewebeab-
schnitten verbleiben und dann direkt
nachweisbar sein [4, 11].

Chondrokalzinose: Kalziumpyro-
phosphatkristalle
Kalziumpyrophosphatkristalle sind feinst-
granuldre, quaderdhnliche Kristalle mit
polarisationsoptisch  doppelbrechenden
Eigenschaften (@ Abb. 2b). Diese sind ein-
gebettet in eine aufféllige dunkle, zumeist
braune Matrix. Lokalisationsabhangig
kann eine geringgradige angrenzende
fibrohistiozytdre/multinukledre  Riesen-
zellreaktion insbesondere in gut vaskula-
risierten Geweben nachweisbar sein [7].
Einzelne Spezialfirbungen (z.B. Berli-
ner-Blau-Reaktion) sowie Entkalkungen
(EDTA und Citrat) und auch lange Fixie-
rungszeiten flihren zur Herausldsung der
Kristalle und ,reduzieren” dadurch die
polarisationsoptisch  doppelbrechenden
Eigenschaften. Es verbleibt charakteris-
tischerweise eine dunkelbraune Matrix
als diagnostisches Kennzeichen [4, 7]. Die

Pathogenese ist vielfaltig. Eine Unterschei-
dung der primdren von der sekunddren
Chondrokalzinose ist nur im klinischen
Kontext mdglich [1, 2].

Histopathologisches Farberepertoire

Basisfarbungen. HE-Farbung (Hdmatoxy-
lin-Eosin), PAS-Farbung (Periodic-Acid-
Schiff-Reaktion), Alcian-PAS-Farbung. Die
Beurteilung von bradytrophen Geweben
basiert auf der azelluldren Komponente,
der Matrix (Grundsubstanz und Fasern)
und der zelluldren Komponente. Die Be-
urteilung der zelluldren Komponente
beinhaltet Form, Dichte und Verteilung
der ortsstandigen Zellen (z.B. Meniskozy-
ten, Fibrozyten, Tenozyten, Endothelien).
Diese sind Grundlage fiir diagnostische
Bewertungen durch Scoringsysteme [5,
71.

Altersbestimmung von
Kontinuitatstrennungen

Berliner-Blau-Reaktion. Hierdurch er-
folgt der spezifische Nachweis von Ha-
mosiderin. In der HE-Farbung stellt sich
Hamosiderin als gelb-braunliches, grob-
granuldres Pigment dar, das aus eisenhal-
tigen Ferritinaggregaten besteht. In dieser
Spezialfarbung zeigt sich Himosiderin als
intensiv blaue, variabel groBe granulére
Deposition. Das zeitlich erste Auftreten
des intrazytoplasmatischen Hamosiderins
und der folgende Abbau bis hin zum
kompletten Verlust der Reaktivitat fol-

gen einem zeitlichen Ablauf. Dies bildet
die Grundlage fiir die Altersbestimmung
von geweblichen Einblutungen und ist
Bestandteil der Altersbestimmung von
Kontinuitatstrennungen [4], wie in den
@ Tab. 1 und 2 dargestellt. Himatoidin ist
ebenfalls ein Hdmoglobinabbaupigment,
jedoch eisenfrei (Berliner-Blau-Reaktion
negativ). Es liegt iiberwiegend extrazel-
luldr lokalisiert in gelblichen, groBen, rot-
braunen, kristallartigen Strukturen in den
zentralen Abschnitten von ausgedehnten,
zumeist traumatischen Einblutungen, wie
z.B. Hamatomen, vor.

Bei Altersbestimmung durch Hamosi-
derindepositionen sollte bedacht werden,
dass der zeitliche Ablauf auch durch lokale
und systemische Einfliisse verdndert wer-
den kann. Dazu gehdren zum Beispiel die
GroRe der Einblutung, der zeitliche Verlauf
von rezidivierenden Blutungen und der
Vaskularisationsgrad des jeweiligen Gewe-
bes. Insbesondere bei Antikoagulations-
therapien und seltener auch bei Vorliegen
hamatologischer Grunderkrankungen soll-
te dies in der Befundinterpretation bertick-
sichtigt werden.

Kausale Pathogenese

Formal pathogenetisch kann die sog.
nichtinflammatorische Degeneration von
bradytrophen Geweben als eine Dysba-
lance zwischen ,katabolen” (abbauenden)
und ,anabolen” (aufbauenden) Faktoren
definiert werden [3, 5]. Das histomorpho-
logische Substrat ist eine Strukturande-
rung, die als Degeneration oder auch als
Texturstdrung bezeichnet wird [3]. Diese
geht mit dem Verlust der spezifischen,
mechanischen Gewebefunktion einher
(4].

Die Pathogenese dieser bradytrophen
Gewebe ist generell vielfiltig und be-
inhaltet auch die funktionelle Einheit mit
Sehnenscheiden (B Abb. 1). Neben den
wichtigsten lokalen mechanischen, rezi-
divierenden Ursachen im Sinne von chro-
nischen lokalen Uberbelastungen oder
auch arthrotischen Gelenkschddigungen
(Degeneration)  spielen metabolische,
medikamentdse, proliferative und auch
genetische Ursachen eine Rolle [8-10,
13, 14, 16, 17]. Diabetische Tendopathien
sind eine wichtige Ursache fiir chronischen
Schmerz, Aktivitdtseinschrankungen und
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Tab.1 Meniskus: Altersbestimmung von Kontinuitatstrennungen anhand des reparativen Re-

aktionsmusters

Zeitphasen Reaktionsphasen

Zeitphase | (Ta- Nekrosephase mit Odembildung und Faserlockerung, Zellnekrosen und Fibri-

ge-2 Wochen) nablagerungen und neutrophilen Granulozytenakkumulaten

Zeitphase Il Friihe Regenerationsphase ist durch Fibroblastenproliferation sowie mesen-

(2.-4. Woche) chymale Sklerose gekennzeichnet

Zeitphase lll Mittlere Reparationsphase ist durch Ausbildung des Narbenstadiums mit

(4.-20.Woche) | Rissrandgldttungen, Vernarbung und Ausbildung von Pseudoknorpelzellen
charakterisiert

Zeitphase IV Spdtphase: Eine Unterscheidung vom Normalgewebe ist insbesondere bei

(iber 20 Wo- Teil-Kontinuitdtstrennungen nicht mehr méglich

chen)

atraumatische Sehnenrupturen. Daneben
finden auch endokrine Mechanismen Be-
achtung wie die erhéhte Pravalenz mann-
licher Sportler mit Patellarsehnenrupturen
(potenzieller Einfluss von Testosteron) im
Vergleich zu Frauen in denselben Diszipli-
nen sowie der Einfluss von B-Ostrogen-
Rezeptoren auf die Schwere der Ten-
dovaginitis stenosans de Quervain, die
liberwiegend bei Frauen auftritt [14].

Als postoperative Komplikation nach
dem Einsatz von Kreuzbandplastiken kann
eine lokale Arthrofibrose des Bandgewe-
bes auftreten, die sich als ligamentares
Zyklopssyndrom in Form einer noddsen
Narbenbildung am Ansatz der Kreuzband-
plastik manifestiert [6].

Diese Gewebe sind nicht mehr in der
Lage, eine mechanische Funktion addquat
zu leisten. Somit kann es auch ohne duf3e-
re Krafteinwirkung zu Schadigungen des
Gewebes und in der maximalen Auspra-
gung zu unvollstandigen und vollstandi-
gen Kontinuitatstrennungen im Sinne von
Rupturen kommen. Bei zeitlich langeren
Verldufen kann ein zeitversetzter Gewe-
beabbau und reparativer Gewebeaufbau
vorliegen [4]. Trotz des reparativen Gewe-
beaufbaus kann einfunktionell unterwerti-
ger Aufbau mit Reduktion der spezifischen
Gewebefunktion bestehen.

Histopathologische Begutachtung
als Zusatzgutachten

Die klinisch basierte gutachterliche Frage-
stellung fokussiert sich mehrheitlich auf
die ursdchliche Abkldrung, ob die Konti-
nuitdtstrennung exogen durch ein Trau-
ma oder endogen auf Basis eines funkti-
onsgeminderten, somit auch degenerativ
veranderten Gewebes herbeigefiihrt wor-
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den ist. Da anamnestische Daten, klini-
sche Diagnosen und radiologische Diagno-
sen einen wesentlichen Beitrag zur Be-
antwortung dieser Frage leisten kdnnen,
ist die histopathologische Begutachtung
mehrheitlich als Teilbestand im Sinne ei-
nes Zusatzgutachtens in der endgiiltigen
Gesamtbeurteilung einzuordnen [4].

Histopathologischer Degenerations-
grad

Der Degenerationsgrad, auch als Grad der
Texturstorung bezeichnet, kann mittels
Degenerationsscores festgelegt werden
[3-5]. Es existieren definierte Scores fiir
hyalines Knorpelgewebe sowie fiir den
Meniskus-Bindegewebsknorpel  (Menis-
kus-Faserknorpel), die auch auf das kolla-
gene, straffe, geordnete (parallelfaserige)
Bindegewebe von Sehnen und Bandern
formal {ibertragen werden kdnnen [3-5].
Die Auspragungen der Degeneration las-
sen sich in einer dreistufigen Graduierung
(leichtgradig, maBiggradig, schwergradig)
erfassen [5] und sind in @Tab. 3 darge-
stellt. Der Normalbefund von Meniskus
und Sehne ist in @ Abb. 3 veranschaulicht.

Der Degenerationsgrad wird durch die
Analyse der zellularen und azelluldren
Komponenten (Matrix) festgelegt und se-
miquantitativ bewertet [5]. Grade 1 und 2
werden als low-grade Degeneration zu-
sammengefasst (@ Abb. 4a und 5a) und
dem Grad 3 als high-grade Degenerati-
on gegeniibergestellt (B Abb. 4b und 5b).
Hierdurch werden hohere Kappa-Werte
zwischen 0,93 und 1,0 erreicht [5]. Immun-
histochemische Analysen kdnnen auch fiir
den Schweregrad der Degeneration und
vor allem fiir reparative Verdnderungen
sowie die Abgrenzung von nicht gescha-

digten Gewebeanteilen herangezogen
werden [15].

Histopathologische Altersbestim-
mung von Kontinuitdtstrennungen

Die Altersbestimmung von Kontinuitats-
trennungen basiert auf der Bewertung der
Morphologie der Kontinuitdtstrennungen
[4] und von vorhandenen Hamosiderind-
epositionen (@ Tab. 1 und 2). Eine Bewer-
tung von Hdmosiderindepositionen zur Al-
tersbestimmung von Kontinuitatstrennun-
gen setztvoraus, dass auch vaskularisiertes
Bindegewebe im Untersuchungsmaterial
vorliegt. Hierzu gehort auch die dufers-
te, vaskularisierte Zone des Meniskus. Die
hier beschriebenen Kriterien basieren auf
Ergebnissen der partiellen Durchtrennung
der Achillessehne des Kaninchens [12].

Magliche Einschrankungen
der histopathologischen
Interpretationen

Eine Beurteilung der Texturstdrung/des
Degenerationsgrades ist leichter, wenn
im Ubersendeten Material rissnahes von
rissfernem Gewebe unterscheidbar ist.
Die Beurteilung von rissfernem Gewebe
ist notwendig, da bei ausschlieBlich vor-
liegenden Rissanteilen durch Nekrosen,
Aufsplitterungen und Fragmentierungen
des Gewebes keine Beurteilung von vita-
lem Gewebe mdglich ist. Liegt rissfernes
Gewebe vor, erfolgt hier die Festlegung der
Texturstorung/des Degenerationsgrades.
Falls rissfernes Gewebe im (ibersendeten
Material nicht nachweisbar sein sollte,
kann keine sichere Aussage zum Dege-
nerationsgrad erfolgen. In einem solchen
Fall beschrankt sich die histopathologi-
sche Begutachtung auf die Altersbestim-
mung der Kontinuitdtstrennung, welche
hierdurch einen diagnostischen Beitrag
zur Bestimmung der histopathologischen
Zeitlichkeit der Erkrankung leistet.

Abweichung von klinischer und
radiologischer Diagnostik

Es kdnnen 2 Abweichungsformen von kli-
nischer und radiologischer Diagnostik mit
der histopathologischen Diagnostik unter-
schieden werden.



Tab.2 Sehnenund Bander: Altersbestimmung von Kontinuitatstrennungen anhand des reparativen Reaktionsmusters

Zeitphasen

Reaktionsmuster

Zeitphase I: 1. Tag bis

Aufgefasertes Sehnengewebe? mit reduzierter Zellularitat der Tendozyten (rissnahe Nekrose), Fibrinprazipitate und
2.Tag dichter neutrophiler granulozytarer entziindlicher Infiltration

Zeitphase II: bis 4. Tag

Immigration und Proliferation von Endothelzellen aus dem peritendinsen Gewebe

Zeitphase lll:5.-7. Tag

Ab diesem Zeitpunkt ist Himosiderin nachweisbar

Zeitphase IV: 6.-12.Tag

Ausbildung von Granulationsgewebe mit Abbau des nekrotischen Gewebes

Zeitphase V:ab 21.Tag

Nachweis eines zellarmen Ersatzgewebes

Zeitphase VI: bis 64. Tag
epositionen

Zunahme der Matrix und Wiederherstellung eines weitgehend normalen Sehnengewebes. Reduktion der Hdmosiderind-

Zeitphase VII:ab 90. Tag

von Hamosiderin

Insbesondere bei Teil-Kontinuitatstrennungen weitgehend wiederhergestelltes Sehnengewebe. Mehrheitliches Fehlen

°In diesem Zusammenhang sollte darauf hingewiesen werden, dass beim operativen Eingriff (z.B. durch arthroskopische Zange) auch Auffaserungen erfol-
gen kénnen. Diese artifiziellen Auffaserungen kénnen in seltenen Féllen von der eigentlichen frischen Kontinuitatstrennung schwer abgrenzbar sein. Artifi-
zielle Auffaserungen zeigen im Allgemeinen, wenn weniger als eine Stunde alt, keine bzw. geringe Fibrinprazipitate, Erythrozytenauflagerungen und keine
bzw. geringe neutrophilen granulozytdren Extravasationen

Tab.3 Graduierung der Degeneration/Texturstérung (Grad 1-3)

Grad 0
Normale Mor-
phologie

Regelhafte Zellularitat mit homogener zelluldrer Verteilung. Zellen isomorph.
Kein Matrixdefekt: Matrix eosinophil, homogen, keine Fissuren

Low-grade Degeneration/Texturstérung (Grad 1 und Grad 2)

Leichte Textur-

Grad 1 Geringgradige pathologische Zellularitdt mit inhomogener zelluldrer Vertei-
lung: leichte Verringerung und Variabilitat der Zellularitat in kleinen Berei-

ren

storung chen. Matrixdefekt: inhomogen gefarbte Matrix. Matrix mit geringen Fissuren
Grad 2 MaBiggradige pathologische Zellularitdt mit inhomogener zellularer Vertei-
MaBige Textur- | lung: maBiggradige Verringerung mit inhomogener und Variabilitat der Zellu-
storung laritdt in groBen Bereichen. Zellen in Form und GroBe variabel.

Matrixdefekt:inhomogen gefarbte Matrix mit maBigen umschriebenen Fissu-

High-grade Degeneration/Texturstérung (Grad 3)

Grad 3
Hochgradige
Texturstorung

Hochgradige pathologische Zellularitdt mit hochgradig inhomogener zelluldrer
Verteilung: hochgradige Verringerung der Zellularitat, groBe vollstandig
zellfreie Areale. Matrixdefekt: inhomogen gefarbte, teils basophil gefarbte

Matrix mit hochgradigen Fissuren in Form von sog. Pseudozysten

Hauptpathologien

Fiir Hauptpathologien gilt, dass durch
histopathologische Diagnostik eine Er-
krankung diagnostiziert wird, welche
nicht in der anfanglichen klinischen/
radiologischen Differentialdiagnostik dia-
gnostiziert worden ist. Somit kann erst die
histopathologische Diagnose zur endgiil-
tigen urséchlichen Abkldrung fiihren. Dies
erklart die Inkongruenz mit klinischen
Diagnosen. Die histopathologische Diag-
nostik ist in diesem Kontext diagnostischer
Goldstandard.

Beispielhaft hierfiir ist der Nachweis
von Kristallarthropathien, eine hohe lokale
entziindliche Aktivitatim Sinne einer high-
grade Tenosynovialitis, bakterielle Infektio-
nen oder Infiltrate eines tendosynovialen
Riesenzelltumors/PVNS mit Destruktion
des Ligamentum capitis femoris. Dies kann

die Ursache fiir eine aseptische Knochen-
nekrose und eine Ruptur des Ligamentum
capitis femoris sein. Kristallablagerungen,
insbesondere Uratablagerungen, sind ei-
ne wichtige Ursache fiir Sehnenrupturen.
Calciumpyrophosphatablagerungen sind
ebenfalls mit einer erhdhten Meniskus-
rupturrate sowie einer Pradisposition zu
Meniskusrupturen auch ohne Trauma
verbunden [2]. Hingegen ist die patho-
genetische Bedeutung bei nur fokalem
Calciumpyrophosphatnachweis, fokalen
Kalzifikationen (Kalziumkarbonat, Kalzi-
umphosphat) und fokalen Amyloidablage-
rungen nur im klinischen Gesamtkontext
zu bewerten. In jedem Fall sollte im his-
topathologischen Befund insbesondere
auf die Moglichkeit einer Urat- und Calci-
umpyrophosphatarthropathie verwiesen
werden, welcher eine multifaktorielle Pa-
thogenese zugrunde liegt und die eine

rheumatologische Abkldrung erfordern
kann [1].

Nebenpathologien

Zusatzlich kénnen durch den histopatho-
logischen Befund Erkrankungen diagnos-
tiziert werden, welche méglicherweise kei-
ne primadre Bedeutung fiir die kausale In-
terpretation haben, aber eine zusatzliche
Information fiir die Befundinterpretation
sein kdnnen. Beispiele sind fokale Amylo-
idablagerungen [4], seltene metabolische
Erkrankungen, z.B. Alkaptonurie [4], oder
auch der zusatzliche Gewebenachweis ne-
ben den priméar zu befundenden Geweben
(z.B. hyaline Knorpelfragmente, exogene
Fremdmaterialien, Gelenkkapsel und Ban-
danteile). Diese kdnnen ggf. zur Gesamt-
diagnostik einen Beitrag leisten.

Gutachterliche Fragestellungen

Gutachterliche Fragestellungen mit zu-

meist versicherungsmedizinischen Aspek-

ten fokussieren sich zumeist auf folgende
histopathologisch basierte Fragen:

1. Reprdsentatives Material: Liegt flr
die genannten Fragestellungen histo-
pathologisch reprasentatives Material
vor?

2. Degeneration (Texturstdrung): Be-
steht eine Degeneration (Textursto-
rung) und in welchem Auspragungs-
grad (low-grade/high-grade) liegt
diese vor?

3. Kontinuitdtstrennung/Riss: Ist Riss-
gewebe von rissfernem Gewebe
unterscheidbar?
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Schwerpunkt: Recht und Begutachtung

Abb. 3 A Normalbefund von Sehne (HE-Farbung, a) und Meniskus (Alcian-PAS-Farbung, b). Original-

vergréBRerung jeweils etwa 200:1

Abb. 4 A Graduierung der Meniskusdegeneration. a Low-grade Degeneration, b High-grade Dege-
neration. Alcian-PAS-Farbung, OriginalvergréBerung etwa 200:1

Abb. 5 A Graduierung der Sehnendegeneration. a Low-grade Degeneration, b High-grade Degene-

ration. HE-Farbung, Originalvergréerung etwa 200:1

4. Histopathologisches Alter der Konti-
nuitdtstrennung: Liegen frische, altere
oder alte Kontinuitdtstrennungen oder
Kombinationen hiervon vor?

5. Nebenpathologien: Sind weitere
histopathologische Veranderungen
darstellbar, welche klinisch-diag-
nostisch als sog. Begleitpathologien
(andere Gewebe/Materialien, Synovi-
alis, Gelenkknorpelfragmente) nicht
diagnostiziert worden sind?
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6. Hauptpathologien: Kénnten diese
histopathologisch nachgewiesenen
Pathologien (z.B. Kristallablagerun-
gen, hohe entziindliche Aktivitat,
Tenosynovialitis, high-grade Teno-
synovialitis, mesenchymale Tumoren
mit Gewebedestruktion, exogene
Fremdmaterialablagerungen, bakte-
rielle Infektionen, lokale Arthrofibrose)
fiir die Beantwortung der eigentli-

chen Unfallzusammenhangsfrage von
Bedeutung sein?

Rechtlich verbindliche
Bewertung durch juristische
Beweiswiirdigung

Die Aufgaben der histopathologischen Di-
agnostik bestehen im Nachweis und in der
Graduierung von Texturstérungen (Dege-
neration), in der Bestimmung des histo-
pathologischen Alters von vorhandenen
Kontinuitdtstrennungen und im Nachweis
von klinisch nicht erwarteten und nicht di-
agnostizierten Erkrankungen (sog. Haupt-
pathologien).

Bei unklaren Konstellationen bzw. un-
vollstandigen klinischen Daten zum Zeit-
punkt der histopathologischen Begutach-
tung sollte vermerkt werden, dass ein Ab-
gleichmitdenklinischen Daten zurendgiil-
tigen Befundinterpretation erforderlich ist.
Wie B Tab. 1 veranschaulicht, sind die Pa-
thologie und Ursachen von Rupturen, ins-
besondere von Sehnenrupturen, vielfaltig
und beinhalten entzindliche, infektiose,
tumorahnliche, metabolische sowie medi-
kamentds-toxische Ursachen, diezum Zeit-
punkt der histopathologischen Diagnostik
im Allgemeinen nicht vorliegen.

Wesentlich ist, dass bei langen Zeit-
intervallen zwischen dem Schadensereig-
nis (z.B. Trauma) und der Gewebeentnah-
me fiir die histopathologische Diagnostik
(in etwa Uber 20 Wochen) insbesondere
bei Teilrupturen eine Unterscheidung vom
Normalgewebe nicht mehr moglich sein
kann und somit die Aussagekraft der histo-
pathologischen Diagnostik eingeschrankt
ist.

Die Zusammenfiihrung aller pathoge-
netischen Befunde im Sinne einer gegen-
seitigen methodischen Erganzung wird
nach Harald Hempfling als ,synergistische
Diagnostik” bezeichnet [4]. Dieses Prinzip
ist die verbindliche Grundlage insbe-
sondere bei versicherungsmedizinischen
Fragestellungen.

In jenen Kklinischen Féllen, bei de-
nen widerspriichliche Diagnosen aus den
unterschiedlichen diagnostischen Diszi-
plinen vorliegen und auch ungenaue
und mdglicherweise widerspriichliche
Angaben der Patientinnen und Patien-
ten bestehen, konnen rein juristische,
richterliche Entscheidungen zielfiihrend



Abstract

sein. Somit ergibt sich die rechtlich ver-
bindliche Bewertung durch die juristische
Beweiswiirdigung [4].
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