
Allgemeine Pathologie: Endzündungen

Def.: intravitaler, lokal begrenzter Abwehrprozess auf eine Noxe und die dadurch bedingte Gewebsschädigung

Noxen = Viren, Bakterien, Ischämie, Immunreaktion, Thermische oder physische Einflüsse, etc.

( Gewebsschaden ( Entzündungsmediatoren ( vaskuläre & zelluläre Reaktionen (
Säuberung / Entfernung der Noxe und Heilung (Restitutio ad integrun) od. Defektheilung (Reparatio) (Narbe)

Akute Entzündung:

z.B. Erkältung, Tonsillitis, Hepatitis ( kann zur chronischen Entzündung werden. Dauer = meist Tage

Kennzeichen: Akuter Beginn, Fieber, spezifische (organ-, Ortsabhängige) Symptome.

Rubor (Rötung), Tumor (Schwellung), Calor (Wärme), Dolor (Schmerz), Functioläse (Funktionseinschränkung)

Vaskuläre, Humorale Reaktionen

Unmittelbar kurzfristige Konstriktion der Arteriolen ( Abblassen ( wenige Minuten später:

( Vasodilatation (EMs: Histamine, Prostaglandine, Kinine, PAF)( aktive Hyperämie ( hydrostat. Druck steigt ( Transsudation ( Ödem (<1018 g/l)

Permeabilitätssteigerung (EMs: Histamine, PAF, Leukotriene, Kinine, C3a, C5a) ( EM wirkt von basal (Interstitium) auf Gefäßepithel
( Epithelzellen schrumpfen, Eiweiss kann passieren ( Exsudat (>1018 g/l)

( Steigerung der Viskosität ( Prästase / Stase ( Austritt von Exsudaren

kurzfristige Permeabilitätssteigerung durch Histamin: 30min z.B. Pickel

langfristige Permeabilitätssteigerung durch Interleukin-1 oder Leukotriene z.B. bei Sonnenbrand, Allergie

Zelluläre Reaktionen: Auswanderung von Leukos: (Neutros, Monos und Lymphos)

Margination ( Interaktion mit Endothel ( Emigration ( Chemotaxis ( Phagozytose (durch Granula)

Neutrophile Granulozyten: primäre, sek. und tert. Granula zur Phagozytose, Bakterizide (H2O2), Lysosomale Enzyme etc. ( Margination mit Selektin und Integrin ( Aktivierung durch PAF ( setzten Mediatoren (Arachidonsäurederivate (Leukotrien, PAF)) frei 

Monozyten (im Blut) ( Makrophagen (im Interstitium):  ( Phagozytose durch Lysosomen.

Durch Transsudation  ( Prästase des Blutes ( labile Adhäsion von Leukos (rollen) ( EM ( Aktivierungsphase ( stabile Adhäsion (Selektine, ICAM, Integrine) ( Emigration ins Interstitium (Kollagenase, Elastase) ( pos. Chemotaxis (hohe Chemotaxindosis (C5a, IgG, PAF)) ( Phagozytose der Bakterien. ( Es entsteht Eiter (Neutros, Fibrin, 

Exsudat:

verdünnt Noxe, enthält EMs, Abtransport ins Lymphsystem

Formen:

exsudative E. ( Bildung eines entzündlichen Exsudats.

	seröse E
	Eiweißreiches Exsudat (Albumin, Globulin), bei physikalisch-chemischen Schäden, Allergie, Infektion. Schnupfen, Allergie

	fibrinöse E.
	Austritt von Fibrinogen, bei physikalisch-chemischen Schäden und Infektionen, Immunerkrankungen. An der Oberfläche von Schleimhäuten (Pleuritis, Perikarditis), Ruhr
( Beeinträchtigung der Beweglichkeit...

	pyogene E
	leukozytäres Exsudat (Eiter: verfettete Neutros, Gewebsdetritus, Exsudat s.o., Bakterien)

Durch Pyogene Keime (Kokken, Pilze, etc.)

· Phlegmone: Diffus im Gewebe zwischen Muskelschichten. Appendizitis, Meningitis
· Abszess: lokal begrenzt mit Gewebsnekrose. Mit Eiter gefüllte Höhle. Mit Fibrinöser Abszessmembran ( granulierender Abszess. Furunkel, Lungenabszeß
· Empyem: Eiterherd in vorbestehender Höhle. Pleura, Perikard. muss eröffnet werden

	hämorrhagische 
	bei schwerer Schädigung mit Gefäßwandnekrosen und Austritt von Blut. ( Granulierende Entzündung, Ery-Abbau ( Siderose.      Beispiel: häm. Pankreatitis, Septischer Schock

	nekrotisierende
	bei chemischen und physikalischen Noxen: Säure, Lauge, Verbrennung, auch Viren + Bakt.

Oder durch Immunreaktionen oder Durchblutungsstörungen. Gewebsnekrosen mit Zerstörung des Parenchyms führt zur Narbenbildung

	ulzerierende
	Nekrose von Haut oder Schleimhaut. (Dekubitus) ( granulierender Ulkus ( Narbe


Akute lymphozytäre E.: bei Virus- oder Autoimmunerkrankungen. ( lymph. Infiltration Myokarditis
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Ausbreitungswege:

· Kontinuierlich: 
Diffus im Interstitium eines Organs oder über anatomische Wege.

· Lymphogen:
über die Lymphbahnen zu den Knoten. ( Aktivierung von Lymphozyten ( AKs

· Hämatogen:
Einschwemmung von Bakterien ins Blut. ( Bakterizid ( Abbau. oder: Sepsis


Sepsis:
von einer Entzündung ausgehende Erkrankung. ( Fieber, Schock, Tod

Auswirkungen:

· Fieber:
Leukos ( IL-1, TNF- ( Erhöhung des Sollwertes ( Schüttelfrost. 

· Leukozytose:
Anstieg > 10x10³ / µl. ( Granulozytose. Ausschwemmung unreifer Granulozyten (

 „Linksverschiebung“

· Plasmaproteine:
Vermehrung von CRP, Komplementfaktoren, Fibrinogen.  bei Chr.( BSG erhöht.

· Gewichtsverlust:
IL-1 und TNF ( kataboler Stoffwechsel ( bei langandauernden Infektionen.

Chronische Entzündung:

( Persistenz der Noxe ... Wochen, Monate, Jahre...

Histiozytäre Entzündung:

Histiozyten (Makrophagen) ( Monokine ( Proliferation von Fibroblasten ( Angiogenese
( Granulationsgewebe (Infiltrate von Makrophagen, Lymphos, Neutros, Kapillaren, Fibroblasten)

Primär chronische Entzündung: von Beginn an durch Mikroorganismen (TBC) oder Asbest oder Autoimmun.

Sekundär chronische Entzündung: 
- aus einer akuten, eitrigen Entzündung heraus.


- Unbekämpfbarer Abszess ( Abszesskapsel ( Ektomie

- Fremdkörper, oder endogene Nekrosen.


- Pesistenz von Viren oder Noxen; Ulcus, Narben - Stenose

Chronisch granulierende Entzündung:

Makrophagen, Kapillaren und Fibroblasten ( Granulationsgewebe. 

           Monokine 
( PDGF ( Proliferation von Fibroblasten ( kollagenes Bindegewebe


  FGF    ( Proliferation und Angiogenese


  TNF-( Angiogenese ( Kapillarbildung

Phagozytose von Fettzellen ( Schaumzellen
Phagozytose von Erythrozyten ( Siderophagen
· chronisch xanthomatöse Entzündung: viele Schaumzellen. z.B.: xanthomatöse chronische Pyelonephritis
· hypertropische granulierende Entzündung: Starke Granulationsgewebsbildung: Granulationspolypen
· fibrosierend-sklerosierende Entzündung: kollagenes BG: Kapselfibrosensyndrom bei Mammaprothese
Chronisch lymphozytäre Entzündung:

Autoimmunerkrankung ( lymphozytäre Infiltration ( Parenchymdestrukturierung und Vernarbung

Beispiel: chronische lymphozytäre Thyreoiditis „Hashimoto“
Granulomatöse Entzündung:

Granulome sind knötchenförmiger Makrophagenhaufen, Epitheloidzellen und Riesenzellen.

 Ursachen: Asbest, Silikose, schwer abbaubare Fremdkörper, Plastik, Mykobakterien.

Granulationsgewebe ist das histologische Korrelat der chronisch-granulierenden Entzündung und tritt beim chronischen Ulkus, beim chronischen Abszeßund bei der Wundheilung auf. Angrenzend an den Gewebedefekt findet man einen typischen dreischichtigen Aufbau:

· Resorptionszone mit neutrophilen Granulozyten und Makrophagen, sowie Nekroseresten.

· Zell- und kapillarreiches Granulationsgewebe (Zone der Bindegewebeneubildung) mit Fibroblasten und Endothelzellen.

· Zellarmes Narbengewebe mit Überwiegen von Bindegewebsfasern.

Im Verlauf der chronischen granulierenden Entzündung wird also eine Nekrose abgebaut und der Gewebedefekt durch eine Narbe verschlossen.

Epitheloidzellen sind für die chronisch-granulomatösen Entzündungen charakteristisch und kommen in Sarkoidose-, Tuberkulose- und Pseudotuberkulosegranulomen sowie in rheumatischen und mischzelligen Granulomen vor.

Monozyten ( Makrophagen ( Exsudatmakrophagen ( Fremdkörpergranulom

Makrophagen fusionieren zu ungeordneten Riesenzellen ( Abgrenzung

Infektiöse Noxen (Mykobakterien) ( Immunaktivierung ( ... ( geordnete Riesenzellen (Langhans-RZ)

Epitheloidzellgranulom = Tuberkulosegranulom

Epitheloidzellen, gemischte Riesenzellen und peripherer Lymphozytenwall.

Regeneration und Reparation:

Regeneration = komplette Heilung, Neubau des Parenchyms

Reparation = Narbe durch Füllung mit Bindegewebe

Mit einer primären Störung der Kollagenbiosynthese sind verbunden:

Das durch eine angeborene vererbte Störung der Kollagen- und Elasikasynthese mit gesteigerter Gefäßbrüchigkeit charakterisierte Ehler-Danlos-Syndrom.

Die Osteogenesis imperfecta ist eine rezessiv vererbte, meist schon in den ersten Lebensmonaten letal endende Bindegewebserkrankung, bei der die Osteoblasten Kollagen Typ III anstelle von Typ I bilden. Als Folge kommt es zu einer Störung der enchondralen Ossifikation mit abnormer Knochenbrüchigkeit (= Glasknochenkrankheit).

Das Marfan-Syndrom beruht auf einem autosomal dominant vererbten Vernetzungsdefekt des Elastins mit verminderter Zugfestigkeit des Bindegewebes, was typischerweise zu einer abnormen Gelenk- und Hautüberdehnbarkeit, Spinnenfingrigkeit (= Arachnodaktylie) und Aneurysmabildung führt.

Bei der Cutis laxa besteht ein X-chromosomal vererbter Lysyloxidasemangel der Fibroblasten, was zu einer abnormen Schlaffheit und Hängefalten der Haut führt.
Rheumatoide Arthritis:

Die primär chronische Polyarthritis (PCP) ist eine chronische Erkrankung des Bewegungsapparates, die überwiegend Frauen betrifft und ab dem 30. Lebensjahr auftritt. Es kommt zu entzündlichen Veränderungen der Synovialis im Bereich der kleinen Gelenke mit Zerstörung des Gelenkknorpels und des darunterliegenden Knochens (mit gutem Willen auch als zystische Knochendestruktion zu bezeichnen) durch ein proliferierendes Bindegewebe (Pannus). Zusätzlich treten bis maximal 2 cm große Rheumaknoten (rheumatoides Granulom) im Bereich der Subkutis oder selten auch in der Lunge, im Herzen, in den Gefäßen und in den Speicheldrüsen auf. Beim Rheumatismus nodosus treten diese Rheumaknoten multipel auf.

Die rheumatoide Arthritis ist eine wahrscheinlich durch Immunvorgänge ausgelöste chronisch-entzündliche Systemerkrankung des Bindegewebes, mit Befall der großen und kleinen Gelenke. Eine Störung der Biosynthese der extrazellulären Matrix besteht nicht. Morphologisch läßt sich der Krankheitsverlauf in vier Stadien einteilen.

1. Stadium: als Reaktion auf einen noch nicht geklärten Entzündungsreiz entwickelt sich eine Synovialitis mit serofibrinöser Exsudation und lymphoplasmozytären Synovialisinfiltraten.

2. Stadium: durch Hyperplasie der synovialen Fibroblasten entsteht ein lappenförmiges Granulationsgewebe (= Pannus), das in den Gelenkinnenraum vorwächst und den Gelenkknorpel zerstört (pannöse Entzündung).

3. Stadium: der Abbau des Gelenkknorpels und des subchondralen Knochens führt zu einer fibrösen Ankylose, bei der die artikulierenden Gelenkflächen bindegewebig miteinander verwachsen sind. Dies hat Fehlstellungen, Beugekontrakturen und Deformationen zur Folge. Die Finger zeigen dabei die typische ulnare Abweichung.

4. Stadium: es kommt zur vollständigen Gelenkversteifung durch Umwandlung der fibrösen Verbindungen in knöcherne Ankylosen. Die dadurch bedingte Immobilisationsatrophie kann eine Osteoporose verursachen.

Rheumatisches Fieber:

Von den rheumatoiden Granulomen sind die rheumatischen Granulome zu unterscheiden. Diese treten ausschließlich beim rheumatischen Fieber auf (sog. akuter Gelenkrheumatismus). Sie finden sich in erster Linie im Myokard und werden dort als Aschoff-Knötchen bezeichnet.
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© medilearn

Allgemeine Pathologie: Tumoren

Def. Tumor: Autonomes Wachstum von Tumorzellen in den makroskopischen Bereich, abnorme Gewebsmasse.


unreguliertes Wachstum, Parenchym, Stroma.

Dignität: Def: biol. und klinisches Verhalten (maligne / benigne)

Differenzierung: Ähnlichkeit zum Normalgewebes ( fortschreitende Anarchie ( Enddiff. / Anaplasie

Histogenese: Schliessen von Tumormorphologie auf Normalgewebe

benigne: 
langsam, lokal, expansiv-verdrängend. Scharf begrenzt, hochdifferenziert.

maligne: 
unreguliert, irreversibel, invasiv, destruktiv. ( Metastasen. Unscharfe Begrenzung. 


Zell- und Kernpolymorphie, basophiles Zytoplasma, Mitosen, etc

semimal.:
keine Metastasen aber Invasiv (Basilom der Haut)

In Situ:
Atypische Zellproliferation mit zytologischen Charakteristika. Dysplasie III, Basalmembran

Häufigkeit: 
Frauen: Mamma, Genitalien, Kolon, Lunge


Männer: Lunge, Prostata, Kolon

Tumoren: (Epitheliale >90%)
Epitheliale benigne Tumoren:

	Adenom
	in endo- od. exokriner Drüse (Leber, Niere, Schleimhaut, Resp-T.).

Fibrinöse Kapsel. hochdifferent, knotige Neubildung, Darmpolyp (tululär)

	Papillom
	warzenförmig, Blumenkohlartig (Urothelpapillom, Mamma, Mundschleimhaut) Polyp

	Fibroadenom
	Adenom mit ausgeprägtem Stroma (Mamma)


Intraepithelialie Neoplasie (Carcinoma in situ) = präinvasives Karzinom, Dysplasie

 Proliferation atypischer Zellen im epithelverband oder ihn ersetzen (in situ)

Abgrenzung durch Basalmembran! Cervicale Dysplasie I-III

Dysplasie: in Plattenepithel: abnorme Verhornung, fleckenförmige Verfärbung (im GIT)

Epitheliale maligne Tumoren:

Karzinom: in exo- od. endokrinen Drüsen (Leber, Niere, Magen-Darm, Urogenital, Respirations-T, Haut)

- medullär: Tumorparenchym überwiegt (weich)

- szirrhös: Tumorstroma überwiegt (fest)

	endophytisch
	Infiltration eines Hohlorgans. (magen), solide / knotig / diffus

	exophytisch
	Wachstum ins Lumen. Blumenkohlartig. polypös / papillär

	ulzerös
	Nekrose im Tumorzentrum (endo- und exophytisch) ( schüsselförmig


Plattenepithelkarzinom mit/ohne Verhornung (Haut, Ösophagus, Vagina) endophytisch, oberflächlich

Urothelkarzinom: Urothel-ähnlich im Übergangsepithel ableitender Harnwege (Prostata) exophytisch
Adenokarzinom: drüsige Differenzierung in Schleimhäuten (Leber, GIT, w.Genitale), exo- & endokrine Drüsen

Anaplastisches Karzinom: Differenzierungsverlust.

Karzinosarkom: Mesodermales Gewebe (Uterus)

MesenchymaleTumoren:  Mesenchmal: Im Bindegewebe (Knochen, Muskeln, Fett)

	B

E

N

I

G

N

E
	Fibrom: Kollagene Fasern, überall möglich runde faserige, weisse Knoten

Leiomyom: glatte Muskelzellen (meist im Uterus 90% Myometrium)

Rhabdomyom: selten! In quergestreifeter Muskulatur (im Herzen)

Lipom: in reifen Adipozyten, läppchenartige Knoten, gelbe Farbe, ubiquitär

Chondrom: Knorpel, langsam wachsend

Osteom: Hochdifferenziert mit entsprechendem Aufbau. Häufig in Haut!

fibröses Histiozytom: unscharf begrenzter Tumor aus Fibroblasten und Histiozyten

Hämangiom: GefäßsystemTU

	M

A

L

I

G.
	Fibrosarkom: spindelzellig, zellreich, wenig kollagenes BG

Leiomyosarkom: neoplastisch glatte Muskulatur, zahlreiche Mitosen (Uterus)

Rhabdomyosakom: Kopf, Hals, weibl. Genital, bei Erwachsenen an Harnblase. Unregelmässig

Liposarkom: tiefliegend! retroperotoneal

Chondrosarkom, Osteosarkom: Knorpel Knochen

Undiff. Sarkom: Undifferenziert, Spindelzellen, Rundzellen, Polymorph


Knochenmarksneoplasien: mal. Entartung myeloische Leukämie. (Weissblutigkeit)

Keimzelltumoren (alle maligne)

Teratome: Reife und Unreife: 3 Keimblätter ausgebildet.

Seminom: Hodenkrebs, prominente grosse Zellen mit grossen Kernen

Embryonales Karzinom: trabekulär-drüsige, papilläre Differenzierung

Chorionkarzinom: Zyto- und synzytiotrophoblastärer Differenzierung

Lymphatische Tumoren: (autonome neoplastische Proliferation lymph. Zellen)

Befall der LKs, des Knochenmarks oder Ausschwemmung ins Blut

Hodgkin – Lymphom: ein- und mehrkernige Blasten (Hodgkin- & Sternberg-Reed-Zellen)

Non-Hodgekin – Lymphome: Neoplasie der B- und T-Zellen (Hochmaligne: grosse, blastische Zellen)

Tumorgenese:

normale Zelle ( Vorstufe (Präneoplasie) –Früherkennung- ( invasives Karzinom ( Metastase ( Tod

Entstehung der Tumorzelle: 
Wachstumsfaktoren, -gene sind verändert (Mutation), p53!!!



chem. Faktoren: Kohlenwasserstoffe, Aromatische Amine, Strahlen, Angeboren



viral: HPV, Hepatitis B, Ebstein Barr –EBV-

Def. Invasion: Aktives Einwachsen von Tumorzellen in das normale Gewebe ( Destruktion

Def. Destruktion: Zerstörung des normalen Gewebes

Def. Metastase: Folge der Verschleppung vom Primärtumor: Anwachsen = Tochtergeschwulst

@ 2001 S.Anthonsen – www.drkosnabrueck.de


