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Zusammenfassung

Diese Übersichtsarbeit stellt die Möglichkeiten und Grenzen histopathologischer
Diagnostik, auch im Kontext versicherungsmedizinischer Fragestellungen,
bei Gelenkerkrankungen dar. Sie berücksichtigt die wichtigen artikulären,
nichtossären Kompartimente, insbesondere Sehnen, Bänder und Menisken.
Wesentlich für gutachterliche Fragestellungen ist die ursächliche Abklärung,
ob die Kontinuitätstrennung exogen durch ein Trauma oder endogen auf
Basis eines funktionsgeminderten, somit degenerativ veränderten Gewebes
herbeigeführt worden ist. Der Degenerationsgrad bzw. Grad der Texturstörung 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
gegenübergestellt. Die Altersbestimmung von Kontinuitätstrennungen basiert auf
der Bewertung der Morphologie von Kontinuitätstrennungen und der Analyse von
Hämosiderindepositionen. Die Aufgaben der histopathologischen Diagnostik sind der
Nachweis und die Graduierung von Degeneration (Texturstörung), die Bestimmung
des histopathologischen Alters von vorhandenen Kontinuitätstrennungen und
insbesondere auch die Diagnostik von klinisch/radiologisch nicht diagnostizierten
Erkrankungen, welche pathogeneserelevant sein können (Hauptpathologien). Bei
widersprüchlichen Diagnosen aus den unterschiedlichen diagnostischen Disziplinen
und auch bei ungenauen und widersprüchlichen Angaben der Patientinnen und
Patienten können rein juristische, richterliche Entscheidungen erforderlich sein. Hier
ergibt sich die rechtlich verbindliche Bewertung durch die juristische Beweiswürdigung.

Schlüsselwörter
Hämosiderin · Gelenkerkrankungen · Bänder · Menisken · Sehnen

Diese Übersichtsarbeit stellt die Mög-
lichkeiten und Grenzen der histopatho-
logischen Routinediagnostik von Ge-
lenkerkrankungen dar, die die wichti-
gen artikulären, nichtossären Komparti-
mente, speziell der Sehnen, Bänder und
des Meniskus, berücksichtigt. Im Vor-
dergrund steht die Begutachtung von
tendinösen, tenosynovialen, ligamen-
tären und meniskalen Pathologien so-
wie möglichen Kontinuitätstrennungen
(Rupturen/Rissen) und deren Ursachen,

insbesondere im Kontext versicherungs-
medizinischer Fragestellungen.

Hintergrund

Der Übergang von der Routinediagnostik
zurhistopathologischenDiagnostikbeiBe-
gutachtungsfragen mit versicherungsme-
dizinischen Fragestellungen kann fließend
sein. Oft ergeben sich versicherungsmedi-
zinische Fragestellungen mit rechtlichen
Aspekten erst im Verlauf der Erkrankung
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Tendo-, Ligamento-, Meniskus- und Tendosynoviopathologien

InflammatorischNichtinflammatorisch

RHEUMATISCH
Rheumatoide Tendosyovitis
Sarkoidose-Tendosynovitis
Psoriasis-Tendosynovitis
Insertions-Tendinitis

NON-RHEUMATISCH

Tendovaginitis mechanisch

Tendovaginitis stenosans
de Quervain

Ringbandzyste
Ganglien im Bereich 
der Ringbänder

Insertions-Tendopathie:
Epicondylitis humeri

METABOLISCH
Kristallin
Urat
Kalziumpyrophosphat
Kalziumcarbonat
Kalziumphosphate

Non-Kristallin
Diabetes mellitus
Hyperlipidämien

Kollagenopathien
Ehlers-Danlos-Syndrom 

Medikamentös/Endokrin
Fluorquinolone 
Corticoide
Testosteron
Östrogen/Progesteron

INFEKTIÖS
Bakterielle Erreger
Gram-negativ
Gram-positiv

Mykotische Infektion

MOTT
Atypische, 
nichttuberkulöse 
Mykobakterien

Leishmaniose 

TRAUMATISCH
MAKROMECHANISCH

Einzeitiges Trauma
Mehrzeitiges Trauma

DEGENERATIV
MIKROMECHANISCH

„OVERUSE“
LOKALE FEHLBELASTUNG

Low grade Degeneration

High grade Degeneration

NEOPLASTISCH
Tenosynovialer Riesenzelltumor
Tenosynoviales Fibrom
Tenosynoviales Hämangiom
Tenosynoviales Lipom

PROLIFERATIV
Postoperative Komplikation: 
Zustand nach Einsatz von 
Kreuzbandplastiken

Lokale ligamentäre Arthrofibrose:
Zyklops-Syndrom

Abb. 18 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 Primärdiagnostik vorliegen.

Traumatische Rupturen
vs. degenerativ bedingte
Kontinuitätstrennungen

Rupturen/Risse sind formal Kontinuitäts-
trennungen von geweblichen Strukturen
und Organen. Traumatische Rupturen
sind durch einen adäquaten Unfallme-
chanismus, also eine starke Krafteinwir-
kung verursacht. Das Gewebe zeigt keine
oder nur eine geringe Degeneration/
Texturstörung (low-grade Degeneration)
oder einen regelhaften Aufbau. Nichttrau-
matischeRupturen, sog. Spontanrupturen,
sind durch eine degenerative Ursache, al-
so durch Vorschädigung des Gewebes
bedingt und treten bei alltäglichen Bewe-
gungen ohne große oder ohne adäquate
Krafteinwirkung auf. Das Gewebe zeigt
dann im Allgemeinen eine schwere Dege-
neration/Texturstörung (high-grade De-
generation) im Sinne einer geweblichen
Vorschädigung [3, 4]. Hierdurch kann ei-

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. Für Spontanrup-
turen der Synovialis und von Sehnen gilt
ICD-10: M23.3 – Sonstige Meniskusschädi-
gungen, und für M23.6 – Sonstige Spont-
anruptur eines oder mehrerer Bänder des
Kniegelenks [4].

Neben nichttraumatischer und trauma-
tischer Genese, die die häufigsten Patholo-
giendarstellen,könnenauchentzündliche,
metabolische, kristalline und tumorähn-
liche Erkrankungen zu Teilrupturen und
Rupturen führen (. Abb. 1).

Methoden

Die Gewebeübersendung sollte in 4–5%
gepuffertem Formalin erfolgen. Das ideale
Verhältnis von Gewebemenge zu Forma-
linmenge beträgt 1:3 bis 1:10. Der Zu-
schnitt basiert auf der ärztlichen, makro-
skopisch-pathologischen Begutachtung:
Die makroskopische Beschreibung um-
fasst Größe (mit einer dreidimensionalen
Angabe), Form, Farbe, Beschaffenheit der
Schnittfläche, Konsistenz sowie Nachweis

oder Ausschluss von Fremdmaterialein-
schlüssen und beiliegendem Fremdmate-
rial. Gewebeproben mit einem Volumen
von weniger als etwa 28mm×22mm×
4mm werden vollständig eingebettet,
wobei als Einzelstück vorliegende Proben
immer in Längsrichtung eingebettet wer-
den sollten. Bei hohen Probenmengen
empfiehlt sich die diagnostische Gewebe-
prozessierung mittels barcodebasiertem
Labortracking sowie automatisierter oder
semiautomatisierter Gewebeaufarbeitung
und Färbetechniken [7].

Kristallnachweis

Gicht: Urat-Kristallnachweis
Bei Verdacht auf Gichtarthritis empfiehlt
es sich, einen Teil der Gewebeproben in
Alkohol zu übermitteln und anschließend
eine wasserfreie oder wasserreduzierte
Entwässerung vorzunehmen. Dies ermög-
licht den direkten Nachweis von Urat-
Kristallen, da diese wasserlöslich sind
und bei Wasserkontakt, insbesondere aus
kleinen Geweben, herausgelöst werden
können. Dieses Verfahren ist besonders
bei kleinen Gewebeproben erforderlich,
um den direkten, polarisationsoptischen
Kristallnachweis als intensiv doppelbre-
chende, helle nadelförmige Strukturen in
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tAbb. 28 aGicht,Urat-TendopathiealsUrsachefüreineAchillessehnenruptur(männlicher,35Jahreal-

ter Patient). Direkter polarisationsoptischer Nachweis der Uratkristallnadeln, zumTeil büschelförmig
angeordnetmit intensiver,hellerDoppelbrechung. HE-Färbung, Originalvergrößerung etwa 200:1.
b Kalziumpyrophosphat-Arthropathie/Chondrokalzinose desMeniskus als Ursache für eineMenis-
kusruptur (weibliche, 43 Jahre alte Patientin). Direkter polarisationsoptischer Nachweis von quader-
ähnlichen Kalziumpyrophosphatkristallen eingebettet in eine dunkleMatrix. HE-Färbung, Original-
vergrößerung etwa 200:1

büschelförmiger Anordnung zu ermög-
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 gehören fokale
Makrophagen- und Histiozytenansamm-
lungen, Fremdkörperriesenzellreaktionen
sowie Granulombildung, die als Urat-Mi-
krotophus nachweisbar sind [4, 7, 11]. Bei
größeren Gewebeproben können Urat-
Kristalle in den zentralen Gewebeab-
schnitten verbleiben und dann direkt
nachweisbar sein [4, 11].

Chondrokalzinose: Kalziumpyro-
phosphatkristalle
Kalziumpyrophosphatkristalle sind feinst-
granuläre, quaderähnliche Kristalle mit
polarisationsoptisch doppelbrechenden
Eigenschaften (. Abb. 2b). Diese sind ein-
gebettet in eine auffällige dunkle, zumeist
braune Matrix. Lokalisationsabhängig
kann eine geringgradige angrenzende
fibrohistiozytäre/multinukleäre Riesen-
zellreaktion insbesondere in gut vaskula-
risierten Geweben nachweisbar sein [7].
Einzelne Spezialfärbungen (z. B. Berli-
ner-Blau-Reaktion) sowie Entkalkungen
(EDTA und Citrat) und auch lange Fixie-
rungszeiten führen zur Herauslösung der
Kristalle und „reduzieren“ dadurch die
polarisationsoptisch doppelbrechenden
Eigenschaften. Es verbleibt charakteris-
tischerweise eine dunkelbraune Matrix
als diagnostisches Kennzeichen [4, 7]. Die

Pathogenese ist vielfältig. Eine Unterschei-
dung der primären von der sekundären
Chondrokalzinose ist nur im klinischen
Kontext möglich [1, 2].

Histopathologisches Färberepertoire

Basisfärbungen.HE-Färbung (Hämatoxy-
lin-Eosin), PAS-Färbung (Periodic-Acid-
Schiff-Reaktion), Alcian-PAS-Färbung. Die
Beurteilung von bradytrophen Geweben
basiert auf der azellulären Komponente,
der Matrix (Grundsubstanz und Fasern)
und der zellulären Komponente. Die Be-
urteilung der zellulären Komponente
beinhaltet Form, Dichte und Verteilung
der ortsständigen Zellen (z. B. Meniskozy-
ten, Fibrozyten, Tenozyten, Endothelien).
Diese sind Grundlage für diagnostische
Bewertungen durch Scoringsysteme [5,
7].

Altersbestimmung von
Kontinuitätstrennungen

Berliner-Blau-Reaktion. Hierdurch er-
folgt der spezifische Nachweis von Hä-
mosiderin. In der HE-Färbung stellt sich
Hämosiderin als gelb-bräunliches, grob-
granuläres Pigment dar, das aus eisenhal-
tigen Ferritinaggregaten besteht. In dieser
Spezialfärbung zeigt sich Hämosiderin als
intensiv blaue, variabel große granuläre
Deposition. Das zeitlich erste Auftreten
des intrazytoplasmatischen Hämosiderins
und der folgende Abbau bis hin zum
kompletten Verlust der Reaktivität fol-

gen einem zeitlichen Ablauf. Dies bildet
die Grundlage für die Altersbestimmung
von geweblichen Einblutungen und ist
Bestandteil der Altersbestimmung von
Kontinuitätstrennungen [4], wie in den
. Tab. 1 und 2 dargestellt. Hämatoidin ist
ebenfalls ein Hämoglobinabbaupigment,
jedoch eisenfrei (Berliner-Blau-Reaktion
negativ). Es liegt überwiegend extrazel-
lulär lokalisiert in gelblichen, großen, rot-
braunen, kristallartigen Strukturen in den
zentralen Abschnitten von ausgedehnten,
zumeist traumatischen Einblutungen, wie
z. B. Hämatomen, vor.

Bei Altersbestimmung durch Hämosi-
derindepositionen sollte bedacht werden,
dass der zeitliche Ablauf auch durch lokale
und systemische Einflüsse verändert wer-
den kann. Dazu gehören zum Beispiel die
Größe der Einblutung, der zeitliche Verlauf
von rezidivierenden Blutungen und der
Vaskularisationsgraddes jeweiligenGewe-
bes. Insbesondere bei Antikoagulations-
therapien und seltener auch bei Vorliegen
hämatologischerGrunderkrankungensoll-
te dies in der Befundinterpretation berück-
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 Strukturände-
rung, die als Degeneration oder auch als
Texturstörung bezeichnet wird [3]. Diese
geht mit dem Verlust der spezifischen,
mechanischen Gewebefunktion einher
[4].

Die Pathogenese dieser bradytrophen
Gewebe ist generell vielfältig und be-
inhaltet auch die funktionelle Einheit mit
Sehnenscheiden (. Abb. 1). Neben den
wichtigsten lokalen mechanischen, rezi-
divierenden Ursachen im Sinne von chro-
nischen lokalen Überbelastungen oder
auch arthrotischen Gelenkschädigungen
(Degeneration) spielen metabolische,
medikamentöse, proliferative und auch
genetische Ursachen eine Rolle [8–10,
13, 14, 16, 17]. Diabetische Tendopathien
sind einewichtigeUrsache für chronischen
Schmerz, Aktivitätseinschränkungen und
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Tab. 1 Meniskus: Altersbestimmung von Kontinuitätstrennungenanhanddes reparativenRe-
aktionsmusters

Zeitphasen Reaktionsphasen

Zeitphase I (Ta-
ge–2Wochen)

Nekrosephasemit Ödembildung und Faserlockerung, Zellnekrosen und Fibri-
nablagerungen und neutrophilen Granulozytenakkumulaten

Zeitphase II
(2.–4. Woche)

Frühe Regenerationsphase ist durch Fibroblastenproliferation sowiemesen-
chymale Sklerose gekennzeichnet

Zeitphase III
(4.–20. Woche)

Mittlere Reparationsphase ist durch Ausbildung des Narbenstadiumsmit
Rissrandglättungen, Vernarbung und Ausbildung von Pseudoknorpelzellen
charakterisiert

Zeitphase IV
(über 20 Wo-
chen)

Spätphase: Eine Unterscheidung vom Normalgewebe ist insbesondere bei
Teil-Kontinuitätstrennungen nicht mehr möglich

atraumatische Sehnenrupturen. Daneben
finden auch endokrine Mechanismen Be-
achtung wie die erhöhte Prävalenz männ-
licher Sportlermit Patellarsehnenrupturen
(potenzieller Einfluss von Testosteron) im
Vergleich zu Frauen in denselben Diszipli-
nen sowie der Einfluss von β-Östrogen-
Rezeptoren auf die Schwere der Ten-
dovaginitis stenosans de Quervain, die
überwiegend bei Frauen auftritt [14].

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

Diese Gewebe sind nicht mehr in der
Lage, eine mechanische Funktion adäquat
zu leisten. Somit kann es auch ohne äuße-
re Krafteinwirkung zu Schädigungen des
Gewebes und in der maximalen Ausprä-
gung zu unvollständigen und vollständi-
gen Kontinuitätstrennungen im Sinne von
Rupturen kommen. Bei zeitlich längeren
Verläufen kann ein zeitversetzter Gewe-
beabbau und reparativer Gewebeaufbau
vorliegen [4]. Trotz des reparativen Gewe-
beaufbauskanneinfunktionellunterwerti-
ger Aufbaumit Reduktion der spezifischen
Gewebefunktion bestehen.

Histopathologische Begutachtung
als Zusatzgutachten

Die klinisch basierte gutachterliche Frage-
stellung fokussiert sich mehrheitlich auf
die ursächliche Abklärung, ob die Konti-
nuitätstrennung exogen durch ein Trau-
ma oder endogen auf Basis eines funkti-
onsgeminderten, somit auch degenerativ
veränderten Gewebes herbeigeführt wor-

den ist. Da anamnestische Daten, klini-
scheDiagnosenund radiologischeDiagno-
sen einen wesentlichen Beitrag zur Be-
antwortung dieser Frage leisten können,
ist die histopathologische Begutachtung
mehrheitlich als Teilbestand im Sinne ei-
nes Zusatzgutachtens in der endgültigen
Gesamtbeurteilung einzuordnen [4].

Histopathologischer Degenerations-
grad

Der Degenerationsgrad, auch als Grad der
Texturstörung bezeichnet, kann mittels
Degenerationsscores festgelegt werden
[3–5]. Es existieren definierte Scores für
hyalines Knorpelgewebe sowie für den
Meniskus-Bindegewebsknorpel (Menis-
kus-Faserknorpel), die auch auf das kolla-
gene, straffe, geordnete (parallelfaserige)
Bindegewebe von Sehnen und Bändern
formal übertragen werden können [3–5].
Die Ausprägungen der Degeneration las-
sen sich in einer dreistufigen Graduierung
(leichtgradig, mäßiggradig, 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 zellulären und azellulären
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 gegenübergestellt (.Abb. 4b und 5b).
Hierdurch werden höhere Kappa-Werte
zwischen 0,93 und 1,0 erreicht [5]. Immun-
histochemische Analysen können auch für
den Schweregrad der Degeneration und
vor allem für reparative Veränderungen
sowie die Abgrenzung von nicht geschä-

digten Gewebeanteilen herangezogen
werden [15].

Histopathologische Altersbestim-
mung von Kontinuitätstrennungen

Die Altersbestimmung von Kontinuitäts-
trennungen basiert auf der Bewertung der
Morphologie der Kontinuitätstrennungen
[4] und von vorhandenen Hämosiderind-
epositionen (. Tab. 1 und 2). Eine Bewer-
tungvonHämosiderindepositionen zurAl-
tersbestimmungvonKontinuitätstrennun-
gensetzt voraus, dass auchvaskularisiertes
Bindegewebe im Untersuchungsmaterial
vorliegt. Hierzu gehört auch die äußers-
te, vaskularisierte Zone des Meniskus. Die
hier beschriebenen Kriterien basieren auf
Ergebnissen der partiellen Durchtrennung
der Achillessehne des Kaninchens [12].

Mögliche Einschränkungen
der histopathologischen
Interpretationen

Eine Beurteilung der Texturstörung/des
Degenerationsgrades ist leichter, wenn
im übersendeten Material rissnahes von
rissfernem Gewebe unterscheidbar ist.
Die Beurteilung von rissfernem Gewebe
ist notwendig, da bei ausschließlich vor-
liegenden Rissanteilen durch Nekrosen,
Aufsplitterungen und Fragmentierungen
des Gewebes keine Beurteilung von vita-
lem Gewebe möglich ist. Liegt rissfernes
Gewebevor, erfolgthierdieFestlegungder
Texturstörung/des Degenerationsgrades.
Falls rissfernes Gewebe im übersendeten
Material nicht nachweisbar sein sollte,
kann keine sichere Aussage zum Dege-
nerationsgrad erfolgen. In einem solchen
Fall beschränkt sich die histopathologi-
sche Begutachtung auf die Altersbestim-
mung der Kontinuitätstrennung, welche
hierdurch einen diagnostischen Beitrag
zur Bestimmung der histopathologischen
Zeitlichkeit der Erkrankung leistet.

Abweichung von klinischer und
radiologischer Diagnostik

Es können 2 Abweichungsformen von kli-
nischer und radiologischer Diagnostik mit
der histopathologischenDiagnostik unter-
schieden werden.
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Tab. 2 Sehnen undBänder: Altersbestimmung von Kontinuitätstrennungen anhanddes reparativen Reaktionsmusters
Zeitphasen Reaktionsmuster

Zeitphase I: 1. Tag bis
2. Tag

Aufgefasertes Sehnengewebeamit reduzierter Zellularität der Tendozyten (rissnahe Nekrose), Fibrinpräzipitate und
dichter neutrophiler granulozytärer entzündlicher Infiltration

Zeitphase II: bis 4. Tag Immigration und Proliferation von Endothelzellen aus dem peritendinösen Gewebe

Zeitphase III: 5.–7. Tag Ab diesem Zeitpunkt ist Hämosiderin nachweisbar

Zeitphase IV: 6.–12.Tag Ausbildung von Granulationsgewebemit Abbau des nekrotischen Gewebes

Zeitphase V: ab 21. Tag Nachweis eines zellarmen Ersatzgewebes

Zeitphase VI: bis 64. Tag Zunahme der Matrix undWiederherstellung eines weitgehend normalen Sehnengewebes. Reduktion der Hämosiderind-
epositionen

Zeitphase VII: ab 90. Tag Insbesondere bei Teil-Kontinuitätstrennungenweitgehendwiederhergestelltes Sehnengewebe. Mehrheitliches Fehlen
von Hämosiderin

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

Tab. 3 Graduierung der Degeneration/Texturstörung (Grad 1–3)
Grad 0
Normale Mor-
phologie

Regelhafte Zellularitätmit homogener zellulärer Verteilung. Zellen isomorph.
Kein Matrixdefekt: Matrix eosinophil, homogen, keine Fissuren

Low-gradeDegeneration/Texturstörung (Grad 1 undGrad 2)
Grad 1
Leichte Textur-
störung

Geringgradige pathologische Zellularitätmit inhomogener zellulärer Vertei-
lung: leichte Verringerung und Variabilität der Zellularität in kleinen Berei-
chen.Matrixdefekt: inhomogen gefärbte Matrix. Matrix mit geringen Fissuren

Grad 2
Mäßige Textur-
störung

Mäßiggradige pathologische Zellularitätmit inhomogener zellulärer Vertei-
lung: mäßiggradige Verringerung mit inhomogener und Variabilität der Zellu-
larität in großen Bereichen. Zellen in Form und Größe variabel.
Matrixdefekt: inhomogen gefärbte Matrix mit mäßigen umschriebenen Fissu-
ren

High-gradeDegeneration/Texturstörung (Grad 3)
Grad 3
Hochgradige
Texturstörung

Hochgradige pathologische Zellularitätmit hochgradig inhomogener zellulärer
Verteilung: hochgradige Verringerung der Zellularität, große vollständig
zellfreie Areale.Matrixdefekt: inhomogen gefärbte, teils basophil gefärbte
Matrix mit hochgradigen Fissuren in Form von sog. Pseudozysten

Hauptpathologien

Für Hauptpathologien gilt, dass durch
histopathologische Diagnostik eine Er-
krankung diagnostiziert wird, welche
nicht in der anfänglichen klinischen/
radiologischen Differentialdiagnostik dia-
gnostiziert worden ist. Somit kann erst die
histopathologische Diagnose zur endgül-
tigen ursächlichen Abklärung führen. Dies
erklärt die Inkongruenz mit klinischen
Diagnosen. Die histopathologische Diag-
nostik ist in diesemKontext diagnostischer
Goldstandard.

Beispielhaft hierfür ist der Nachweis
vonKristallarthropathien, eine hohe lokale
entzündlicheAktivität imSinne einer high-
gradeTenosynovialitis,bakterielle Infektio-
nen oder Infiltrate eines tendosynovialen
Riesenzelltumors/PVNS mit Destruktion
des Ligamentumcapitis femoris. Dies kann

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

rheumatologische Abklärung erfordern
kann [1].

Nebenpathologien

Zusätzlich können durch den histopatho-
logischen Befund Erkrankungen diagnos-
tiziertwerden,welchemöglicherweise kei-
ne primäre Bedeutung für die kausale In-
terpretation haben, aber eine zusätzliche
Information für die Befundinterpretation
sein können. Beispiele sind fokale Amylo-
idablagerungen [4], seltene metabolische
Erkrankungen, z. B. Alkaptonurie [4], oder
auch der zusätzliche Gewebenachweis ne-
bendenprimär zu befundendenGeweben
(z. B. hyaline Knorpelfragmente, exogene
Fremdmaterialien, Gelenkkapsel und Ban-
danteile). Diese können 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. Repräsentatives Material: Liegt für

die genannten Fragestellungen histo-
pathologisch repräsentatives Material
vor?

2. Degeneration (Texturstörung): Be-
steht eine Degeneration (Texturstö-
rung) und in welchem Ausprägungs-
grad (low-grade/high-grade) liegt
diese vor?

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

Abb. 38Normalbefund von Sehne (HE-Färbung, a) undMeniskus (Alcian-PAS-Färbung,b). Original-
vergrößerung jeweils etwa 200:1

Abb. 48Graduierung derMeniskusdegeneration. a Low-gradeDegeneration,bHigh-grade Dege-
neration. Alcian-PAS-Färbung, Originalvergrößerung etwa 200:1

Abb. 58Graduierung der Sehnendegeneration. a Low-grade Degeneration,bHigh-grade Degene-
ration. HE-Färbung, Originalvergrößerung etwa 200:1

4. Histopathologisches Alter der Konti-
nuitätstrennung: Liegen frische, ältere
oder alte Kontinuitätstrennungen oder
Kombinationen hiervon vor?

5. Nebenpathologien: Sind weitere
histopathologische Veränderungen
darstellbar, welche klinisch-diag-
nostisch als sog. Begleitpathologien
(andere Gewebe/Materialien, Synovi-
alis, Gelenkknorpelfragmente) nicht
diagnostiziert worden sind?

6. Hauptpathologien: Könnten diese
histopathologisch nachgewiesenen
Pathologien (z. B. Kristallablagerun-
gen, hohe entzündliche Aktivität,
Tenosynovialitis, high-grade Teno-
synovialitis, mesenchymale Tumoren
mit Gewebedestruktion, exogene
Fremdmaterialablagerungen, bakte-
rielle Infektionen, lokale Arthrofibrose)
für die Beantwortung der eigentli-

chen Unfallzusammenhangsfrage von
Bedeutung sein?

Rechtlich verbindliche
Bewertung durch juristische
Beweiswürdigung

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

Bei unklaren Konstellationen bzw. un-
vollständigen klinischen Daten zum Zeit-
punkt der histopathologischen Begutach-
tung sollte vermerkt werden, dass ein Ab-
gleichmitdenklinischenDatenzurendgül-
tigenBefundinterpretationerforderlich ist.
Wie . Tab. 1 veranschaulicht, sind die Pa-
thologie und Ursachen von Rupturen, ins-
besondere von Sehnenrupturen, vielfältig
und beinhalten entzündliche, infektiöse,
tumorähnliche, metabolische sowie medi-
kamentös-toxischeUrsachen,diezumZeit-
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 für die histopathologische Diagnostik
(in etwa über 20 Wochen) insbesondere
bei Teilrupturen eine Unterscheidung vom
Normalgewebe nicht mehr möglich sein
kannund somit dieAussagekraft der histo-
pathologischen Diagnostik eingeschränkt
ist.

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

In jenen klinischen Fällen, bei de-
nen widersprüchliche Diagnosen aus den
unterschiedlichen diagnostischen Diszi-
plinen vorliegen und auch ungenaue
und möglicherweise widersprüchliche
Angaben der Patientinnen und Patien-
ten bestehen, können rein juristische,
richterliche Entscheidungen zielführend
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sein. Somit ergibt sich die rechtlich ver-
bindliche Bewertung durch die juristische
Beweiswürdigung [4].
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Abstract

Histopathological diagnostics for assessment questions of tendo-,
ligamento-, and meniscus pathologies
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