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EinfiUhrung

Pathologische Anatomie

e Pathologie # Pathologische Anatomie
heute: klinische Pathologie
e Pathologie = Krankheitslehre und Krankheitsforschung
(Lehre vom Wesen der Krankheiten und der Krankheitsursachen)
e Pathologische Anatomie = Morphologische Pathologie
dh. Die Wissenschaft von den krankhaften gestaltlichen Verdnderungen

Teilbereiche der Pathologie

Phanomenologie = Lehre von den morphologischen und funktionellen
Erscheinungen

Atiologie = Lehre von den ausldsenden Krankheitsursachen

Pathogenese: = Lehre vom gesamten Ablauf eines Krankheitsprozesses

Symptomatologie: = Lehre von den charakteristischen Zeichen und Erscheinungen
bestimmter Krankheiten

Pathologische Arbeitsgebiete

Durchfiihrung von Obduktionen = Autopsien = Sektionen
Intravitale Diagnostik von Krankheiten

Klinisch, diagnostisches und gutachterliches Fach
Beratung und Unterstiitzung der Kliniker

Patholog(inn)en

Dem Leben verpflichtet!

Heute schon mehr als 50% Frauen!

Facharzt fiir Pathologie: Ein Partner fiir die Gesundheit!
Intravitaler Diagnostiker

Unterstiitzt Mallnahmen zu Krebsvorsorge

Liefert Entscheidungsgrundlage fiir Therapie

tragt zur Qualitdtssicherung von Behandlung bei

Sterben und Tod

e Agonie = Todeskampf
e Klinischer Tod
(bewusstlos, atmungslos, Herz-Kreislaufstillstand)
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e Vitareducta = intermedidres Leben
begrenzt durch die Uberlebenszeit der Nervenzellen-4 min.

¢ Biologischer- oder Individualtod = Hirntod
12h Null-EEG, Zirkulationsstillstand des Gehirnkreislaufes, keine
Spontanatmung, keine cerebralen Reflexe

Totenbeschau -Leichendffnung

Feststellen des Todes (sichere Todeszeichen)
Todesursache
Art des Todes (natiirlich, gewaltsam/Fremdverschulden)

Gewaltsam / Verdacht auf Fremdverschulden / Kein Hinweis auf
Todesursache = Autopsie

Weg einer Leiche

aukerhalh
Leichenheschau-
arzt
Pathologie

Eﬁlinische thuktiunj

sanitatspolizeiliche
Obduktion

gerichtliche
Obduktion

Arten von Obduktionen

Gerichtliche Obduktionen durch Staatsanwalt beauftragt bei
e Fremdverschulden
e Aufgefundenen Leichenteilen
e Tod in Narkose (mors in tabula)
Sanitatspolizeiliche Obduktion durch Gesundheitsbehtérde beauftragt
e Kein értzlicher Behandlungsschein
e Unerwarteter Tod aufBerhalb des KH
e Schwereinfektios - epidemische Krankheit
e Selbstmord
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Spitalsobduktion = klinische Obduktion
e Bei Versterben in 6ffentlicher Krankenanstalt als Pflegling wenn
Todesursache unbekannt
e Bei diagnostischen Unklarheiten
e Bei Offentlichem oder wissenschaftlichem Interesse
e Nach vorgenommenen operat. Eingriffen
Privatobduktion
e Auf Wunsch der verfligungsberechtigten Hinterbliebenen
e Versicherungsrechtliche Griinde

Intraoperativer Schnellschnitt
Tumorschnitt

e Vom OP zur Patho in 10 Minuten

e Verarbeitung in 10 Minuten
—> Diagnose steht innerhalb von 20 Minuten

Feststellen des Todes

Unsichere Todeszeichen
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e Totenkdilte
Abnahme der Korpertemperatur (-1°C/h)
e Vertrocknung
Akren, bei diinner Epidermis rasche Wasserverdunstung

Sichere Todeszeichen

e Totenflecke (Livores)
in abhingigen Korperregionen
20-30 Minuten post mortem
12h umlagerbar
e Totenstarre (rigor mortis)
3-4h post mortem (nach Nystenscher Regel)
24h voll
nach 48h Lyse, in gleicher Reihenfolge

Spéte Leichenerscheinungen
e Faulnis

durch Bakterien und Pilze
anaerober Reduktionsvorgang
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e Verwesung
trockener Zerfall
oxidativ
Mumifikation

e Lcichenfauna
Maden
Ameisen

"Scheintod"

e [ebensfunktionen auf ein Minimum herabgesetzt — "Eindruck eines
Leblosen"

e keine Totenflecken

e keine Totenstarre

Ursachen fur ""Scheintod"

e A Alkohol,Anoxie,Andmie,Aceton
e E Epilepsie,Elektrizitit

o [ Injury,Intoxikation

e O Opiate

e U  Unterkithlung,Urdmie

Rechtliche Aspekte

e §54 Arztegesetz1998

e Verschwiegenheitspflicht

e Anzeigepflicht
bei gerichtlichn strafbaren Handlungen (Schussverletzungen,
Kindesmissbrauch,...)

e Meldepflicht (Salmonellen, TBC,...)

Gilt auch fiir Gehilfen (MTA, Schwestern) und Studenten
Ausnahme: durch Patient von Geheimhaltung entbunden oder 6ffentlliches
Interesse (Geundheits- oder Rechtspflege)
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Fragen zu diesem Kapitel

Was ist Pathologie?

Teilbereiche der Pathologie?

Pathologische Arbeitsgebiete?

Klinischer Tod?

Biologischer Tod?

Aufgaben einer Totenbeschau/Leichen6ffnung?

Arten von Obduktionen?

Aufgaben der Pathologie?

Was fiir Todeszeichen gibt es?
Unterschied zwischen Scheintod und Tod?
Ursachen fiir Scheintod?
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Die Zelle

Die menschliche Zelle

2ellmembran : F— ! 2 e
:. oy . X Mikromiai
J | IKroiubul
Mitochondrien T o b f‘" N —
: i = .-."-_ ‘-
o oy, - i i
) Zentriol
)
D ¥ 0 A II
Lysosom
Golgi-Apparat
Zellkern
Nucleolus
Endoplasmatisches
Retikulum
Vesikel
Basallamina
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DNA-Doppelhelix
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Chromosom

Kinetochoren Zentromer

Sekundare
Einschnirung

Satellit

Solenoid
Chromatiden

Chromosomensatz
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= 23 Chromosomen-Paare
Mannlich: X+Y
Weiblich: X+X

Mitose
Prophase Metaphase

= "Herkdmmliche" Zellteilung
1. Prophase (Chromosomen sichtbar)
2. Metaphase (Anordnung in Aquatorialebene)
3. Anaphase (Chromosomenwanderung)
4. Telophase (Entspiralisierung, Zytoplasmatrennung)
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Meiose

= Keimteilung

Ziel: haploider Chromosomensatz

Zur Bildung von Geschlechtszellen (Spermien,Eizellen)

2 Reifeteilungen. Die erste lduft dhnlich ab, wie beider Mitose.

Bei der zweiten werden die Chromosomen auf 4 Einzelzellen aufgeteilt, die somit
haploide Chromosomensétze beinhalten sollen

Transkription und Translation

Kern

Kernmembran

S

Zytosol

Ribosomen

Signaltransduktion
Botschaften an Zellen missen durch die Zellmembran durch

Hormon Zellmembran
¥ -
Zytoplasma
h Rezeptor
* Transformation DNA
o —— , Zell-
Translokation l‘( kern

Transkription

\

mRNA
Translation +

EiweiBsynthese

v

Zellantwort
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Anomalien und Mutationen

e Chromosomen-Aberrationen

numerisch — Duplikation

qualitativ — Briiche, Deletion, Translokation
e DNA-Punktmutationen

Exons

Introns

Pathologie der Zelle

e Dystrophie = Reversible Zellschidigung

e Nekrose, Apoptose = Irreversible Zellschidigung

e AusmaB der Zellschddigung abhingig von Dauer und Intesitdt der Noxe
(=Ausloser) bzw. der Empfindlichkeit der Zelle

Zellschadigungursachen (Noxen)

= Sauerstoffmangel: Hypoxie, Anoxie
0 vermindertes Sauerstoffangebot (=Hypoxamische Hypoxidose)
» verminderter Sauerstoffpartialdruck
* Ventilationsstorungen (Ldhmung der Atemmuskulatur)
» Perfusionsstorungen (druckbedingt)
= Diffusionsstorungen
»  Verminderung der Transportkapazitit des Blutes (Andmie)
* Verminderung des Himoglobingehaltes
0 ungeniigende Blutzufuhr (=Ischdmische Hypoxidose)
= generalisiert: im Rahmen eines Schockgeschehens
= lokal: Zirkulationsstorung z.B: bei Atherosklerose
0 Blockierung der Enzyme der Atmungskette (=histotoxische H.)
» Lahmung der Zellatmung durch Gifte (z.B.: Arsen, Kobalt,
Phosphor, Blausiure)
» Physikalische Noxen (thermische Einwirkungen, Strahlen, Elektizitét,
mechanische Traumen)
» Autointoxikation (Urdmie = chronische Niereninsuffizienz)
= biologische Agentien (Bakterien, Viren, Pilze, Parasiten)
» Immunpathologische Prozesse (Autoimmunerkrankungen)
» Genetische Defekte
* Erndhrungsstorungen
* Alterungsprozesse
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Zellschadigungen (Ablauf)

Energiebereitstellung
sinkt (weniger ATP)
Versagen der
lonenpumpe
erhiohter Na-Einstrom
in die Zelle
Storung d.
osmotischen

Gleichgewichtes

-
[i1]
=
1]
3

Zellschwellung= wu

Zellbdem o
LU

o Y

| Umstellung auf anaerohe Glykolyse | q
1]

Loy

[11]

=

n,

o

C_owrose > g

Reversible Zellschadigung

» Triibe Schwellung (=Zellodem)
VergoBerung des Organs, verwaschene Struktur, ausgeblasste Farbe
» Hyaline Dystrophie (z.B. alkoholische Hyalin) eosinophile, glasig, amorphe
Substanz unterschiedlicher Atiologie
» Fettige Dystrophie
O alimentér z.B: Adipositas
0 mangel an Energie z.B: Hypoxie, Schockleber
o0 toxisch z.B: Alkohol

Fettige Dystrophie

Beispiel: Fettleber

» OrganvergroBerung — plumprandig, teigig, weich, gelb

= Lokalisation der verfetteten Leberzellen
0 zentral (Sauerstoffmangel, Schock)
O peripher (toxisch)
o diffus (Alkoholintoxikation)

= Ursachen (Alkohol, Uberernihrung, Hypoxie, Intoxikationen z.B.: Amanita-

Toxin, Hunger)
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Zelltod

» [Irreversible Zellschdadigung durch endogene und/oder exogene Noxen
0 Apoptose = programmierter Zelltod, cell suicide
0 Nekrose = provozierter Zelltod

Apoptose
erhaltene Mitochondrien intakte Membranen
struktur |
i—'—.
P { "-.II
% Q 2
{ (\ ) S Hr;
l__\‘ St 2l ]
L , ’-'};-\I )l
~
1O
3 \ ]
S\SM/’ U.—\L =
7 ‘P ‘Cj Kernveranderungen Apoptosekorper
) e )
Il‘,']ﬁr.( ‘.I ( Zellschrumpfung 5|._u_,]|'-|--|.‘ erung
I 1A Iy \
[ AN 7)) Nekrose
\ -
\ "'_-.: ﬁ J Mitochondrienveranderungen

reversible Schwellung

Apoptose

= physiologische
0 Zellmauserung (cell turn over) z.B.: Hauterneuerung, Monatszyklus
des Endometriums
0 Organverkleinerung: Uterusinvolution, Mammareduktion post
lactationem
O Alterungsprozesse
0 Embryogenese, Organogenese
= pathologische
0 Atrophie (Organverkleinerung),Hormonmangel oder
Inhibitoriiberproduktion

Nekrose (flachenhaft = Infarkt)

» Koagulationsnekrose (Proteindenaturierung, Gerinnung mit
Klumpenbildung)
0 makroskopisch: fest, trocken, briichig
0 histologisch: schattenhaft erkennbare Zellgrenzen
0 z.B.: Herz, Niere, Milz
» Kolliquationsnekrose (Nekrose mit Erweichung)
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0 makroskopisch: Erweichung, zerflieBlich, wurmstichig
O histologisch: keine erkennbaren Strukturen
0 z.B.: Gehirn, Riickenmark (hypoxisch), Pankreas (enzymatisch)

Nekrose: Sonderformen

= késige Nekrose
0 makroskopisch: wie Cottage Kise
0 histologisch: vollkommener Strukturverlust
o z.B.:TBC

= Gangranose Nekrose
0 trockene Gangran: Mumifikation
0 feuchte Gangrin: Faulnisbakterien
0 z.B.: Dekubtalulkus (Wundliegen), diabetische Gangran, Raucherbein
» enzymatische Nekrose
0 durch Aktivierung korpereigener Enzyme — Selbstandauung

Kern und Zelluntergang

» Karyorrhexis (kornig-brockliger Zerfall)
= Pyknose (Schrumpfung des Zellkerns)
= Karyolyse (Auflosung des Zellkerns)

SLLAARI R
P,

Nekrosenverlauf

Regeneration
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e nekrotisches Gewebe wird durch analoges vitales Gewebe vollkommen
wiederhergestellt (1:1)
e Heilung per primam intentionem (vollstdndige Regeneration mit Restitutio
ad integrum)
e 3 Vorraussetzungen
O kleine Nekrose
0 Leitstrukturen des Stromas miissen erhalten sein
0 Wechselgewebe (labil->besser) und Dauergewebe
(stabil->schlechter)

Reparation

Narbenheilung per secundam intentionem
Defektheilung mit Bindegewebsnarbe — Funktionseinbu3en oder Funktionsverlust

2 Phasen: Resorption, Proliferation
Beispiele: Hautnarbe, Infarktnarbe, Wundheilung

1. Resorptive Phase:
e Leukocytdre Demarkation (4-6h)
e Makrophagen, Phagocytose
2. Proliferative Phase:
e (Granulationsgewebe
e zell- und gefdBreich
e Kapillaren, Leukocyten, Fibroblasten
e Narbengewebe
e zcllarm, faserreich
e TFibrocyten, Ubergangfibroses — kollagenfaserreiches
Bindegewebe

Fragen zu diesem Kapitel

Phasen der Mitose? Was ist eine Fettleber?

Was ist die Meiose? Definition fiir Zelltod?

Was fiir Anomalien/Mutationen gibt es? Was ist ein programmierter Zelltod? Griinde?
Zellschiadigungsursachen? Arten des Kern- und Zelluntergangs?
Ursachen fiir Hypoxie? Arten der Nekrose?

Arten der Dystrophie? Nekrosenverlauf?
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Wachstum

Zellstérungen
Quantitative Zellstérungen

e Atrophie
0 Verringerung der Zellzahl (numerische Atrophie)
0 Verringerung der ZellgroBe (einfache Atrophie)
e Hyperplasie
0 Vermehrung der Zellzahl
e Hypertrophie
0 Vermehrung der ZellgroBBe

Murmearischea Einfachs
Atrophies Atrophie
NP ERR|

Zallvarband mit

mormalkes
Grake

normaler
Form

der Bnzelzailan

[T 7 I
o o

8 | & I,_EI G—iﬂ—-
|;L & | ol -P__! |

| o lole

tolelelol G o
|_E-I| 8| & ﬁ_! l £ & | =
Hyperplasie Hypertrophie

Atrophie
0 Verkleinerung eines urspriinglich normal entwickelten und normal grof3en
Organs
0 Reaktive, nicht angeborene Fehlbildung

# Hypoplasie (=Minderwuchs eines Organs durch unvollstindige Entwicklung)
# Aplasie (=Ausbleiben der Entwicklung eines Organs /Angeborene Fehlbildung)
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Physiologisch: Im Rahmen normaler physiologischer Entwicklungs — und
Alterungsprozesse (Organogenese und Riickbildungsprozesse) z.B.: Uterus nach
der Geburt (Involution), Thymus nach Pubertit, Altersatrophie, Maldescensus
testis (Leistenhoden)

Pathologisch: alle anderen Formen

Abb.: Hoden

Universelle Atrophie

0 Hungeratrophie: Verminderte Nahrungsaufnahme (Anorexia nervosa, Bulimie,
Proteinmangelsyndrom-Kwashiorkor)

O Malabsorbtion (Zo6liakie — Gluteniiberempfindlichkeit),
Maldigestion (Pankreasinsuffizienz)

O Tumorkachexie (Malignome)

O Marasmus senilis

Lokale Atrophie

Inaktivititsatrophie (zB. durch Minderbeanspruchung: Ruhigstellung durch Gips,
fehlende Gravitation)

Vaskuldre Atrophie (zB. Ateriolosklerose der Niere! Schrumptniere)

Druckatrophie (Hautatrophie bei Bettlagerigkeit | Wundliegen)

Erschopfungsatrophie

Neurogene Atrophie

Endokrine Atrophie

Hypertrophie

Organvergrof3erung durch VergroBBerung der Zellen ohne Zellvermehrung
(Herzmuskulatur, Skelettmuskulatur)
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4

Abb.: Herz

Arten der Hypertrophie

Arbeitshypertrophie (iibermédfige funktionelle Beanspruchung zB. Muskulatur,
Sportlerherz, Cor hypertonicum)

Kompensatorische Hypertrophie (Ausgleichung eines Verlustes oder Ausfalles,
z.B.: Hypertrophie einer Niere bei Ausfall der Anderen)

Hyperplasie
OrganvergrofBerung durch Zellvermehrung (zB: Hyperplasie endokriner Driisen

oder bei gesteigerter hormoneller Reizung)
z.B.: Brustdriisengewebe in der Graviditit

g ALl R LI
o

Abb.:Uterus

Qualitative Zellstérungen

Metaplasie
Dysplasie
Anaplasie

Metaplasie
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o0 = Umwandlung eines spezialisierten, d.h. differenzierten Gewebes in ein ebenso
differenziertes Gewebe anderer Art

0 Direkte Umwandlung nicht moglich, Vorgang der Metaplasie nur bei

Zellerneuerung bzw. Zellersatz z.B.: bei Regenerationsprozess Umwandlung

von Zylinderepithel zu Plattenepithel

Beispiele: Plattenepithelmetaplasie im

Bronchialepithel bei chronischer Entziindung — quasi

als Schutzreaktion auf Noxe

Intestinale Metaplasie (Bildung von Darmdriisen) in

der Magenschleimhaut — Becherzellen

Barrett Mukosa

O O0OO0OO0O0Oo

Abb.: Larynx

Dysplasie

= Intraepitheliale Neoplasie

Bezeichnung fiir verschiedene noch reversible Verdnderungen von Zellen
Storung der Ordnung der Zellen untereinander (Polaritdtsverlust)
Verschiebung der Kern- Zytoplasma- Relation

Verlust der Orientierung

Unterschiedliche Grade:

leichte mittelschwere schwere
Dysplasie Dysplasie Dysplasie

Gekennzeichnet durch atypische Wachstumsvorgiange und Verlust der
Differenzierung und Reifung — Unreife
Verbreiterung des Epithels - Wachstum
Fliessende Ubergiinge zur (irreversiblen) Anaplasie
Bedeutung als fakultative Prakanzerose
Abb.: Cervix
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0]

0]

Anaplasie

Entdifferenzierung der Zellen und Gewebe mit Verlust der geweblichen
Struktur und der Formbesonderheiten der Zellen

Wichtigstes morphologisches Kennzeichen der Malignitét: Vergrosserung und
Vielgestaltigkeit der Zelle, atypische Farbbarkeit

Anaplastische Zellverdnderung sind wichtigster Hinweis fiir maligne Entartung

Kennzeichen

0]

O O0OO0OOo

Ausgeprigte Form der GroBenvariation

Grobkorniges, verplumtes Chromatin

Vergrosserte und vermehrte Nukleolen, teilweise randstéandig
Atypische Mitosen

Beispiel: Cervixkazinom (Gebarmutterhalskrebs)

Epidemiologie und kanzerogene Faktoren

O O0O0OO0O0O0

Mangelnde Aufklarung, Moglichkeit und Bildung
Multipara erkranken haufiger als Nullipara

Héufigkeit vom Geschlechtsverkehr - Promiskuitét
Kanzerogene Faktoren im Smegma — Beschneidung
Virusinfektionen ! Papillomaviren (HPV; low/high risk),
Condylomata accuminata (Feigwarzen)

Cervixkarzinomstadien
CIN I geringe Dysplasie
CIN II: mittelgradige Dysplasie
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CIN III:

schwere Dysplasie, Carzinoma in situ (CIS)

AT o>, oL &

5@6?@9 g%@ 2B g%@
A oI {
2 D

67@@5‘?@%{; arg@_ %gg éj(:l‘%j@}
leichte mittel- hwe rc-

Dysplasie gradige I;cysplasie @
Dysplasie - CIS invasives
Karzinom

Fragen zu diesem Kapitel

Arten von Zellstdrungen?
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Gewebe

Gewebsarten

e Wechselgewebe
0 Laufende Gewebserneuerung moglich
o0 z.B.: Blutbildungsorgane, Schleimhautepithelien
e Dauergewebe
O langsamere Zellerneuerung
0 z.B.: Leberzellen, Nierenzellen, Herzzellen
e Ruhegewebe
O bestehen aus Zellen die Teilungsfahigkeit weitgehend verloren haben,
kaum Zellvermehrung und Zellerneuerung
o z.B.: Ganglienzellen, Hirnzellen

Heilung einer Schnittwunde

Granulozyt @
Fibrob_.las

Makrophage T

Elsevier GmbH, Urban & Fischer Verlag 03-30.1.jpg “Elsevier GmbH, Urban & Fischer Verlag 03-30.2.jpa
Bécker, Denk, Heitz: Pathologie . 3. Aufl, 2004 Bécker, Denk, Heitz: Pathologie - 3. Aufl. 2004
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Elsevier GmbH. Urban & Fischer Verlag 03-30.3a.jpg “Elsevier GmbH, Urban & Fischer Verlag 03-30.3b.jpg
Backer, Denk, Heitz: Pathologie - 3. Aufl. 2004 B&cker, Denk, Heitz: Pathologie - 3. Aufl. 2004

Pathologie der Grundstrukturen

Jedes Organ gliedert sich in zwei unterschiedliche Grundstrukturen
e spezifisches Organparenchym
e unspezifisches Organstroma = Interstitium
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Spezifisches Parenchym

e Summe aller Einzelzellen, welche die Triager der spezifischen funktionellen
Leistung eines Organes sind.(z.B.: Leberzellen)
e oberflichenauskleidendes Parenchym — Epithel

Unspezifisches Stroma

o Gefille

O Blut und Lymphe

O Antransport von O, und Néhrstoffen

0 Abtransport von CO, und Stoffwechselschlacken
Bindegewebe

0 kittet die Einzelzellen des Parenchyms zum Organ zusammen

Epithelformen

einschichtiges Plattenepithel

einschichtiges isoprismatisches Epithel

einschichtiges hochprismatisches
Epithel, rechts mit Flimmerhérchen

mehrreihiges hochprismatisches
Epithel, rechts mit Flimmerhérchen

Ubergangsepithel

27/108



Prof. Sedivy (AKH-Wien) Folien (Stand: 07.02.06)
Physiologie & Grundlagen der Pathologie editiert von Andreas Scharf

mehrschichtiges hochprismatisches Epithel

mehrschichtiges unverhorntes Plattenepithel

mehrschichtiges verhorntes Plattenepithel

Infarkt
Definition
Durch Gefidflverschluss bedingte Koagulations- oder Kolliquationsnekrose.

Elsevier GmbH, Urban & Fischer Verlag 19-33.jpg
Backer, Denk, Heitz: Pathologie - 3. Aufl. 2004

Makro

e I[schimischer Infarkt (=anemischer Infarkt)...
O ...mit Koagulationsnekrose: lehmfarben, trocken, prominierend,
strukturlos und von fester Konsistenz.(z.B.: Herz, Milz, Niere)
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o0 ...mit Kolliquationsnekrose: wurmstichartig, klebrig, erweicht bis fliissig,
eingesunken, zerstorte Struktur (z.B.: Hirn)

e Himorrhagisch
O hémoragischer Infarkt (bei arterielem GefaBBverschluss)
O héamorrhagische Infarzierung (bei vendsem GefaB3verschluss)
fiir beide Punkte gilt: schwarzrot, blutreich, von Blutungen durchsetzt. Der
Nekroseart entsprechend entweder prominierend (Koagulationsnekrose) oder
eingesunken (Kolliquationsnekrose). Vorkommen in Lunge oder Darm.

Fragen zu diesem Kapitel
Gewebsarten? Was fiir Epithelformen gibt es?
Was ist ein Parechym? Definition von Infarkt?

Was ist ein Stroma?
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Tumoren

Allgem. Pathologie der Geschwilste
Synonyme:
e Geschwulst
e Tumor
e Neoplasma
Geschwulst:
e entziindlich, tumordse Bildung durch liegengebliebene embryonale
Zellen (Hamartome)
Definition:
e Neoplasma ist autonome und progressive Neubildung aus korpereigenen
Zellen mit Kontrollverlust

Nomenklatur

e Benigne Tumoren:

0 Ursprungsgewebe + -om (Fibrom, Adenom)

O Tumor
e Maligne Tumoren:

0 Ursprungsgewebe

0 epithelial: -karzinom

0 mesenchymal: -sarkom

z.B.: Plattenepithelkarzinom (PEC), Osteosarkom

Anmerkung: Carcinoma in situ ist ein Karzinom ohne invasivem Wachstum

Einteilung der Neoplasmen

e Benigne Neoplasmen
e Maligne Neoplasmen
e Semimaligne Tumore

Merkmale von Tumoren

Gutartig Bosartig Semimalign

Langsames Wachstum Rasches Wachstum | -----

Meist scharf begrenzt Meist strahig =~ | -

Expansiv Infiltrativ Meist Infiltrativ
Umgebung Umgebung destruierend | Umgebung destruierend
komprimierend

Keine Metastasen Haufig Metastasen Keine Metastasen
Heilung nach Resektion | Oft Rezidive @ | --—--

Wenig Allgemeinstérung | Zunehmende Allg.storung | Zunehmende Allg.storung

Beurteilung der Malignitat -Grading
Beschreibt unreife, mitotische Aktivitat
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Gewebliche Differenzierung, zellulare Differenzierung, Proliferationstendenz
e Gl: Hohe Differenzierung, groBe Ahnlichkeit mit dem Muttergewebe
e (G2: mittelhoch differenziert
e (G3: Niedrige Differenzierung, Anaplasie

Staging

(p)TNM Klassifikation — Beurteilung des Tumorstadiums
e pT (=Primartumor): GroBe und Ausdehnung eines Malignoms
e pN (=Noduli): Lymphknotenstatus bzgl. Lymphogener Metastasen
e pM (=Metastasen): Fernmetastasen

Fiir manche Tumoren spezielle Klassifikation z.B.: Dukes-Stadien (A-D)

Klassifikation von Tumoren
Gutartige epitheliale Tumoren

e Tumoren des Deckepithels:
o0 Papillom: Epithelwucherung mit nur spérlichem Stroma
0 Polyp: Epithelwucherung gering, es liberwiegt die Stromaproliferation
0 Epitheliom: "unverbindliche" Bezeichnung fiir Wucherungen des
Deckepithels
e Tumoren des Driisenepithels
0 Adenom

Bosartige epitheliale Tumoren

e Maligne epitheliale Tumoren =Krebs =Karzinom
O Adenokarzinome

Mesenchymale Tumoren

e Stromatumoren

e Bosartige mesenchymale Tumoren = Sarkome
Beispiele:

e Fibrom (gutart. Bindegewebsgeschwulst) -Fibrosarkom

e Lipom (gutart. Fettgewebsgeschwulst) -Liposarkom

e Myom (gutart. Muskelgeschwulst) -Myosarkom

Tumore des lymphatischen Gewebes

e Benigne Lymphome selten

e Maligne Lymphome = bdsartige neoplastische Wucherungen des
lymphatischen Gewebes

e Lymphknoten — Lymphom

e Knochenmark — Leukédmie

31/108



Prof. Sedivy (AKH-Wien) Folien (Stand: 07.02.06)
Physiologie & Grundlagen der Pathologie editiert von Andreas Scharf

e Tumorzellen im Blut — Leukdmie
Tumoren des zentralen und peripheren Nervensystems

e Gliome:

0 Tumoren der Zwischensubstanz des Nervensystems
e Neurinome, Neurome, Neurofibrome:

O Tumoren von peripheren Nerven
e Meningeome:

0 Tumoren der weichen Hirnhéute

Tumoren des pigmentbildenden Gewebes

e Melanom
e Melanozyten

Sonderformen

e Mischtumoren:
0 Geschwiilstemitepithelialen wie auch mesenchymalen Anteilen; z.B.:
Fibroadenom, Karzinosarkom
e Semimaligne Tumoren:
O Basaliom
e Tumorartige Bildungen:
O Hamartom

Vererbungstheorie maligner Tumoren

e Maligne Tumoren sind weder direkt vererblich noch ansteckend
e Vererbte Pradisposition

Risikofaktoren flir Geschwulstentstehung
e Geographische Unterschiede
0 Umwelteinfliisse, Erndhrungsgewohnheiten,...
e Altersdisposition
e Erbliche Faktoren
e Erworbene Risikofaktoren
0 Lebensgewohnheiten und Berufsrisiko

Exogene krebserzeugende Substanzen

e Chemische Kanzerogene
0 Benzpyren, Verunreinigungen in Luft und Wasser, Tabakrauch und
gerducherte Speisen, Diesel, aromatische Amine, halogenierte
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aliphatische Verbindungen (Chloroform, Tetrachlokohlenwasserstoft,
Losungsmittel...)
e Virale Onkogenese
O durch RNS-Viren konnen Leukosen und Sarkome bei Tieren erzeugt
werden; Tumoren mit gesicherter Virusétiologie: Verruca vulgaris,
Zervixkarzinom -HPV
e Physikalisch kanzerogene Faktoren
O Ionisierende Strahlen
0 Radioaktive Substanzen
0 Ultraviolette Strahlen (A,B,C)
e Karzinogene Substanzen in Naturprodukten
0 z.B.:Ostrogene beim Mammakarzinom
e Chronische Entziindungen

Tumorentwicklung

[ Normale B
Zelle

Normale Zelle

Spontaner oder

\I(arzrnogenar Einfluss

Initialisierter
genetischer

= Reparatur /l ™
. Defekt * ]
; - [B @ [B initiierte Zellen
weitere —
Mutation ;

yid B [E] I[E] E] Preneoplastische
[ @ ] [ @ ] [ @ ] %Apoptoge l Zellen

gutartige Tumoren

Initiation

Wachstum,
atypische
Proliferation

Promotion

1]

apoliadzuale

A\

é maligner Tumor h

Progression

al ] L | JOlQ

111111 .G

maligner Tumor

1. Initiation: Mutation
2. Promotion: histologisch eventuell bereits erkennbar (genotypisch)
3. Progression: makroskop schon zu sehen (phanotypisch).
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Tumorausbreitung

Wachstumsmuster

Makro

Rund-oval

Polyzyklisch

Polyoid, polypds (blumenkohlartig)
Papillér (fingerformig)

Zystisch (Hohlrdume)

(Ex)ulzeriert (Tumorgeschwiir)

Histo

Solide (Zellnester)

Glandular, tubulér, azinir (driisenbildend)

Kribriform (siebartig)

Trabekular (strangformig)

Papillédr, Mikropapillér (fingerférmig, knospenartig-+Stroma)
Einzelzellreihen (génsemarschartig)
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Metastasierung
Definition

Vom Primértumor getrennte gleichartige Tochtergeschwiilste, entstanden durch
Verschleppung von lebensfiahigen Tumorzellen vor allem auf dem Lymph- oder
Blutweg.

Typen

Hématogen

Lymphogen

Per continuitatem (Abklatsch- oder Kontaktmetastasen)

Kanalikuldr (Implantationsmetastasen)

Metastasierung in serdsen Hohlen (haufig sogen. Abtropfmetastasen)

Hamatogene Metastasierungstypen

Lungentyp
Lebertyp
Kavatyp (Niere)
Pfortadertyp

Lungentyp Lebertyp Kavatyp Pfortadertyp
@ Primartumor tastase

Folgen fur Tumortrager

e Kachexie, Andmie, allg. Schwéche, erhohte Infektanfalligkeit,
Abwehrschwiche

Stenose oder Verschluss von Hohlorganen

Organperforation

GefaBarrosiom

Endokrine Effekte

Paraneoplastische Syndrome (Flushsyndrom, Serotoninparaneoplasie,
hdmolytische Anidmie, rezidivierende Thrombosen)

e Erhohung des Tumormarkers (ATD, CTA, PSA)
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Fragen zu diesem Kapitel

Def. Von Neoplasma?

Merkmale von Tumoren?

Was ist das Grading?

Was ist Staging?

Risikofaktoren fiir Geschwulstentstehung?

Stadien der Tumorentwicklung?
Def. Von Metastasen?
Nomenklatur von Geschwulsten?
Arten von Metastasen?
Hiamatogene Metastasierungstypen?
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Immunologie

Abwehrreaktionen

Zur Abwehr von Krankheitserregern oder fremden Substanzen, die die natiirliche
Barriere tiberwunden haben
e unspezifisch
0 zelluldr (Mikro-, Makrophagen)
O humoral (Komplementsystem)
e spezifisch
0 zelluldr (T-Lymphozyten)
O humoral (Antikorper, Komplementsystem)

Lymphatisches System

Lymphatische Organe Lymphbahnen und Lymphknoten

%Thﬁ:wrtiﬁ;hﬂ“*’ _ | Linker Venenwinkel
/" Ductus thoracicus
+ (Milchbrustgang)

cervicale
Lymphknoten

Rechter
Hauptlymphgang
Thymus

axillare axillire ——
Lymphknoten Lymphknoten

Zwerchfell
Milz

Cisterna chyli —— | __ mesenteriale

Lymphknoten
Diinndarm
Pleyersche

Wurmfortsatz
Iaeqyues]

(Appendix) —

inguinale
Lymphknaten

inguinale ———
Lymphknoten

Hierarchie der Leukozyten

e pluripotente Stammzelle im Knochenmark
0 lympahtische Stammzelle
* Lymphozyt
e Natiirliche Killerzelle
o T-Zelle
0 T-Helferzelle
0 T-supressorzelle
0 zytotoxische T-Zelle
0 T-Gedéchtniszelle
o B-Zelle
0 B-Lymphozyt
O Plasmazelle
0 B-Gedichniszelle
e pluripotente Stammzelle im Knochenmark
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0 myelotische Stammzelle
* Monozyt
e Makrophage
o Weitere Zellen des Monozyten-Makrophagen Systems:
Histiozyten, Puffer-Sternzellen der Leber,
Langerhanszellen der Haut
* Neutrophiler Granulozyt
* Eosinophiler Granulozyt
* basophiler Granulozyt
= Mastzelle

@5

Monoblast Proerythroblast
1 1

: friiher Nrmoblast :

Promonocyt |
i Ny
g &
® Ty
) o Megakaryocyt
mittlerer Normoblast ©

spater Normoblast

Megakaryggiasl

L

Promyelocyt pm|yphocyt

Myelocyt

:},r'

groBe
Lymphocyten

‘ Segmentkernige

.'3\1__{--' :
Q‘:&’ j‘ﬁj ; kleine

Polymorphkernige Lymphocyten

Monocyt Reticulocyt o

a
| 4 00
X 3 [=3
¢ 9gods
& o 8¢ 3%
.

Thrombocyt
Monocyt Erythrocyt EmRagen
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Antigenprasentation

=

_, «" A

Entzindliche Gewebsreaktion

Trotz "guterAbsicht" der Entziindung (Abwehrreaktion) kann es zu erheblichen
Storungen des Allgemeinzustandes (AZ) kommen
Der an einem Organ ablaufende Entziindungsvorgang wird mit der Endung "-
itis" bezeichnet (z.B. Hepatitis, Meningitis, Dermatitis,...)
Entziindung = Gewebsreaktion (Antwort) auf einen Reiz (auslosender Faktor),
welcher meist an seinem Einwirkungsort eine Nekrose hinterldsst
Primdr nimmt die entziindliche Gewebsreaktion seinen Ausgang vom Gefal —
Bindegewebe des Interstitiums
Zweck der Entziindung ist

0 Die Beseitigung bzw. die Vernichtung des urspriinglichen

Entziindungsreizes
0 Der Ersatz des zugrunde gegangenen Gewebes

Allgemeine Reaktionen

Fieber
Leukozytose (Vermehrung der Leukozyten im peripheren Blut)
Vermehrung der Immunglobuline (Gammaglobuline) im Blutserum

Reaktionsprinzipien
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e Alteration... Schidigung des betroffenen Gewebes — Dystrophie und/oder
Nekrose

Proliferation... entziindungsbedingte Vermehrung bindegewebiger Strukturen
= Granulationsgewebe (Bindegewebszellen, Bindegewebsfasern,
BlutgefaBe, Leukozyten)

Einteilungsprinzipien

...nach Dauer und Verlauf
Perakut(fulminant)

Akut

Chronisch
Subschronisch
Rezidivierend

...nach Art des vorherrschenden Entziindungsgeschehens
Exsudativ
0 Seros — fibrinds (serofibrinds)
0 mucinos (katarrharisch)
O purulent (Abszess/abszedierend; Phlegmone)
O hémorrhagisch
O gangraneszierend
e Nekrotisierend (Ulkus)
e Proliferierend
o0 granulierend... Bildung von Granulationsgewebe (Caro luxurians,
"wildesFleisch") bestehend aus
= Kapillaren
» Fibroblasten
» Leukozyten
0 Granulomatds... Bildungvon Granulomen(Epitheloidzellen)mit/ohne
Nekrose.
Beispiele:

= Tbe

» rheumatische Endo/Myokarditis
= Sarkoidose

= M.Crohn

Exsudative Entziindungsformen

Exsudation = "Austreten von..."
e Fliissigen (Blutplasma und darin geloste Eiweiskorper, z.B. Fibrinogen) und
e zelluldren (Granulozyten, Lymphozyten, Erythrozyten)

...Blutbestandteilen in das umgebende Gewebe
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Serdse Entziindung

Fibrinose Entziindung

Katarrhalisch Entziindung (mucinds)
Eitrige Entziindung (purulent)
Héamorrhagische Entziindung
Gangraneszierende Entziindung

Seros
Kennzeichen: Austritt eiweilireicher, jedoch fibrinarmer Fliissigkeit aus Kapillaren
in benachbarte Gewebe oder Hohlrdume

Fibrinds (pseudomembrands)
Kennzeichen: Austritt eiweilreicher, fibrinogen reicher Fliissigkeit
Fibrinogen wird durch Thrombin zu Fibrin ausgefillt (Vernetzung)

Beispiele:
e Ser0se Hiute:

0 Die Serosa ist von einem gelblich-weiflichen matten Belag bedeckt
e Schleimhéute: je nach dem Verhalten der Schleimhaut unter der

Pseudomembran werden 2 Varianten unterschieden:

0 Pseudomembrands — croupdse Entziindung

0 Pseudomembrands — nekrotisierende Entziindung

z.B. Diphterie,unspezifische Infekte =Pseudocroup

Katarrhalisch
Beispiele:
e Pleura, Perikard, Peritoneum:

0 vermehrte Blutfiille der ser6sen Haut

0 Kklares, seroses Exsudat sammelt sich in Hohlrdumen
e Haut:

0 Blasenbildung nach Insektenstichen, Strahlen, ...
e Schleimhdute (mit Fihigkeit zur Schleimbildung):

0 entziindliche serdse Exsudation

0 zusitzlich Uberproduktion von Schleim

— katarrhalische Entziindung(z.B. Schnupfen)

Eitrig
Kennzeichen: massive granulocytare Exsudation mit Bildung von Eiter (Pus)
e Fiter: Fliissigkeit, bestehend aus
0 lebenden und zugrundegegangenen Leukozyten
0 nekrotischen Gewebsteilen
O ev. Bakterien
e Beispiele:
o Eitrige Entziindung in Hohlrdumen (Empyem)
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o Eitrige Entziindung im Gewebe: Phlegmone, Abszess

Gangraneszierend

Kennzeichen: Infektion mit Borellia refingens und fusiformen Bakterien
(fusospirrilares Gemisch)bei allgemeiner Abwehrschwéche

Dabei wird hauptsichlich nekrotisches Gewebe in eine missfarbige und {ibel
riechende Kolliquationsnekrose tibergefiihrt (z.B. Dekubitalgeschwiir)

Hamorrhagisch

Kennzeichen: schwereentziindliche Schidigung der Gefalwéande mit massivem
Durchtritt von Erythrozyten in serose, fibrindse oder eitrige Exsudate
Beispiele: Virusgrippe, Erysipel, Pest, Milzbrand, Psittakose, Pocken, Urdmie

Bakterientypen

Staphylokokken

G y"‘) Escherichia coli
:)(,_ ( Abszessta. Hau.t- und \") Harnwegsinfekt,
j "__)_\l I? e Wundinfektionen, Er Lebensmittelvergiftung,

{ Gastroenteritis,

Wundinfektion,

§ Osteomyelitis, Sepsis Bl ity . Meninaitis,
. L) O ‘/“.A-m },J nosokomiale Infektion
Bee .

Streptokokken salmonellen

Scharlach, Angina,

— [ T ] (A Lebensmittelvergiftung,
[} HNO-Infektion, Wundinfektion s T S =i 1 == Gastroenteritis,
s : - Typhus

A

Pneumokokken
Lungenentzindung,
Mittelohrentziindung,
Meningitis

Nekrotisierende (alterative) Entziindungsformen

Kennzeichen: vorherrschende Gewebsnekrose

Beispiele:

Nekrotisierende Tonsillitis, Apendizitis, Typhusabdominalis, Verkdsung
(Tuberkulose)

Proliferierende Entziindungsformen

e Proliferative, entziindliche Gewebsreaktionen
e Spezifische, proliferative (granulomatdse) Entziindungen

Prolif., entziindl. Gewebsreaktion

Kennzeichen: Bildung von Granulationsgewebe (stammt aus intaktem,
ortstaindigem Gefassbindegewebe)

42/108



Prof. Sedivy (AKH-Wien) Folien (Stand: 07.02.06)
Physiologie & Grundlagen der Pathologie editiert von Andreas Scharf

Granulationsgewebe besonders bei groBeren Gewebsnekrosen bzw. grof3en
Exsudatmengen

Beispiele:

e Nekrosen in einem soliden Organ
Defekte an Oberflachen
Fibrinexsudat innerhalb von Organen
Fibrinexsudat an Oberflachen

Spezif., Prolif. Entziindungen

¢ Bei bestimmten Entziindungen: Granulome als entziindliche Reaktion

e Sog. Spezifische Granulome -sog. Spezifische Entziindungen (z.B. Tuberkulose,
Lues, Lepra, Rheumatismus)

e Fremdkorpergranulome

Symptome

e 5 Kardinalsymptome
e Bekannt seit Celsus 30 v. Christus

0 Rubor ... hellrote Verfiarbung

o Dolor ... Entziindungsschmerz

o Calor ... Wirmeentwicklung

O Tumor ... Schwellung

O Functio Laesa ...  Funktionsstorung des Organs

= 1858 R. Virchow
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Entziindungsnoxen

Mechanisch
Chemisch
Thermisch
Aktinisch (UV, Rontgen, Radioaktivitit)
Mikroorganismen
O viral
bakteriell
mykotisch
protozoonotisch
helminthisch

O O O0Oo

Abhangigkeitsfaktoren
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Art und AusmaB einer Entzlindung abhingig von

e Intensitit und Einwirkungsdauer des Reizes

e Abwehrkraft des Organismus; beeinflusst durch:
O Alter: je dlter, umso geringer

0 Erndhrungszustand: verminderte Abwehr bei Eiweiimangel
o Fihigkeit zur Bildung von Antikérpern
0 Stoffwechselstorung
O Blutversorgung
0 Beschaffenheit des GefaBbindegewebes
Allergie

Hypersensibilitit (Uberempfindlichkeit). Mehrere Typen, unterschieden nach
beteiligten Zellen.

e Typl Anaphylaxie

e Typll Zytotoxische Reaktion
o TyplIlL Immunkomplexreaktion
o TyplIV: Zellvermittelte Allergie

Anaphylaxie

1. Nach Sensibilisierung — IgE Antikorper
2. Erneuter Kontakt — IgE Spiegelerhoht — Mastzellengranulation —
Histaminausschiittung — generalisierte Vasodilatation, Permeabilitit steigt.

Verursacht zB durch Insektenstiche, Pollen, Kot (Hausstaubmilben), Tierhaare,

Penicillin oder andere Medikamente
Gefahr:Schock
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Zytotoxische Reaktion

Zytolyse: Antigen tragende Zelle geht zu Grunde
Komplementaktivierung: Killerzellen (NK-Zellen), Makrophagen
M.haemolyticus neonatorum (Rh-Inkompatibilitét)

0 Hydrop universalis congenitus

0 Icterus gravis neonatorum (Kernikterus)

O Anaemia gravis neonatorum
ABO-Inkompatibilitét

ABO-Inkompatibilitét
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i—'-;ﬁ-k;a Agglutination
Werklumpung)

keine Agglutination
(keine Verkdumpung)

Immunkomplexreaktion

o Ag-Ak-Komplexe — Komplementaktivierung — Gewebeschdden

e Ak-Uberschuss: lokal, sog. Arthus-Reaktion. zB Tyhpus abdominalis

e Ag-Uberschuss: Serumkrankheit (Fieber, Schiittelfrost,
Lymphknotenschwellung, Urticaria) zZB Glomerulonephritis

T-Zellvermittelt

e Verzogerte Reaktion. "Spattyp"
e Ag-Bindung an sensibilisierten T-Zellen — T-Helfer-Zellen — Zytokine
e 7B akute TransplantationsabstoBung

Infektionskrankheiten

bakterielle

virale
chlamydienbedingte
mycoplasmenbedingte
pilzbedingte
protozoenbedingte
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Ery_sipel (Wundrose)

...1st Beispiel fiir eine Phlegmone
e B-hdmolysierende Streptokokken
e Infektion der Lymphgefiaf3e der papilldren Dermis
e Klinik:
0 Erythem mit flammen férmigen Ausldufern gut abgegrenzt, hellrot,
heif3
plateauartig hochfieberhaft (-40°C)
Schiittelfrost
Nausea
0 regiondre Lymphadenitis
¢ FEintrittspforte = Hautldsion (z.B. Interdigitalmycose, Ekzeme)
e Komplikationen:
0 chron. rezidivierend —Verddung der Lymphgefa3e — Elephantiasis
O Sepsis
e Therapie: Penicillin hochdosiert 10 Tage

ol eolNe

Escherichia Coli

e Harnwegsinfekt HWI (Pyelonephritis)
e Reisediarrhoe
e (Coli-Enteritis der Sduglinge: schwere Durchfille, Hypovoldmie!

Haemophilus influencae

0 Saprophyt: bei Abwehrschwéche Entziindung des Nasen-Rachen-Raumes
0 Bei Kindern: haufigster Meningitiserreger

Fragen zu diesem Kapitel

Was fiir Abwehr gibt es? Wovon ist das AusmaB einer Entziindung abhéngig?
Def. Von Entziindung? Was fiir Allergietypen gibt es?

Wie konnen Entziindungen eingeteilt werden? Ablauf einer Anaphylaxie?

Kardinalsymptome?
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Kreislauf
Odem
Definition

Fliissigkeitsvermehrung (Wasservermehrung) in einem Gewebe bzw. Organ
Begriff auch verwendet fiir Fliissigkeitsansammlungen

O In einem Hohlraum

O innerhalb von Zellen

O innerhalb von Organen

Morphologie

e Organ ist

O vergroBert

O . prall-fest

0 .auf der Schnittflache feucht-gldnzend
o Waissrige Fliissigkeit nimmt ab

[ Physiologisch | |_Pathologisch mit Gdembildung
Sog Riickstau
rechtes rechtes
Herz Herz

—-ﬂ_

arteriell venis arteriell vends
verminderte Proteinverlust Vendse Abfluli- Verlegung der Entziindungen:
Proteinsynthese: z.B. iiber die s durch £, iBe z.B. Infektionen,

2.B. durch Allergie
Tumore oder WH'-"G
i ] P dﬁn‘m o] el o,

Kausale Einteilung

e Himodynamische Stauungsodeme
0 zentrale kardiale Stauung
O lokale periphere Stauung
e Lymphddeme
0 sekundir: erworben, mechanisch-obstruktiv
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O primir: konnatale Lymphgefdaanomalien
e Onkotische Odeme

0 Verminderung der EiweiBkorper im Blut
e Osmotische Odeme

O Hypernatridmie

0 Hypervoldmie
e Renale Odeme

0 Nephritische Odeme

0 nephrotische Odeme
e Kapillartoxische Odeme

O Vasodilation und Permeabilititssteigerung
e Quincke-Odeme

Ursachen
Nicht entztindlich Entzindlich
Hydrostatische Drucksteigerung Vasodilatation
Osmotisch/onkotische Druckidnderung | Intravasale Druckerhdhung
Permeabilititssteigerung Permeabilititssteigerung

Verlauf, Komplikationen

e Lungenddem, Hirnddem und Glottisodem
0 —akut lebensbedrohlich
e Chronische Odeme —
0 Gewebsinduration
O Erndhrungsstorung
O Entziindungsneigung

Lungentdem

e Definition:
Interstitielle und/oder alveolére Fliissigkeitsansammlung durch erhohten
hydrostatischen Druck (Linksherzinsuftizienz) oder bei Schidigung der alveolo-
kapilliren Membran (hypoxisch-Schock bzw. ARDS; toxisch, urdmisch)
e Makro:
0 Schwere, feuchte Lungen mit stark glinzender Schnittflache bei
interstitiellem Odem
0 AbflieBen von schaumiger Fliissigkeit bei alveolirem Odem
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V. jugularis externa
V. Jugularis interna

rechter Venenwinkel

V. subdclavia dextra :
V. sub<clavia sinistra

V. axillaris
obere Hohlvene
(V. cava superior)

V. brachiocephalica

Lungenvenen

V. cephalica {Vv. pulmanales)
V. brachialis V. hepaticae
Plortader V. lienalis

Vo mesenterica inferior
V. mesenterica
superior

V. iliaca commaunis

untere Hohlvene
(V. cawa inferior)

¥. radialis
W, ulnaris

Venen en
der Ham

V. femoralis

V. saphena magna
Venenstern

V. poplitea

V. saphena parva

V. tibialis posterior
V. fibularis
V. tibialis anterior

Venenbogen des
Fulfes

Bei Rechtsherzinsuffizienz
e Pumpversagen
e Riickstau — Stauungsorgane (Leber, Milz, Nieren, Magen, ...)

e Knochelodeme bds.

Ergusse
Fliissigkeit inpraformierten Korperhohlen
Beispiele:
e QGallenblase
0 Hydrops (wéssrig)
0 Empyem (eitrig)

Perikard Pleura Peritoneum
Serum/Fibrin Hydroperikard Hydrothorax Aszites
Blut (beigemengt) | Blutig tingiert Blutig tingiert Blutig tingiert
Blut (geronnen) Hématoperikard Hématothorax Hémaskos
Lymphe Chyloperikard Chylothorax Chylaskos

...In serosen Hohlen
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Inhalt Serum/Fibrin Blut (geronnen) | Lymphe
Morphologie | Bernsteinfarben evt. Blutig- | Koaguliert Milchig-weil3
rot tingiert

Perikard Hydroperikard Hiamatoperikard | Chyloperikard
Pleura Hydrothorax Hiamatothorax Chylothorax
Peritoneum | Ascites evt. Himmorhagisch | Himaskos Chylaskos
Embolie

Definition

Verschleppung von Gewebe oder Substanzen im Gefdflsystem mit konsekutivem
GefaBverschluss
Verschiedene Arten und Typen (orthograd, retrograd, paradox).

Arten

Thromboembolie

Fettembolie

Gas-, Luftembolie (Plattenepithelien, Lanugohaare, Mekonium, ...)
Fruchtwasserembolie

Tumorembolie

Pilzembolie

Knochenmarksembolie

Fremdkorperembolie

Thrombotische Emboliequellen

Arteriell
0 Vorhof, Herzohr, parietale Thromben (Atherom, Endokard), Aneurysmen
0 — Infarkte in Hirn, Darm, Niere, Milz, Leber
Venos
o0 Tiefe Beinvenen (Vv. popliteae etfemorales), Beckenvenen
O — Pulmonal Embolie

Fettembolie

Zunachst in Lungengefdflen lokalisiert

Danach auch in GefdBBen der Niere und des Gehirns nachweisbar
Einschwidmmung von Fettgewebe (bei offenen Frakturen)
Entemulgierung und Ausfallung der Blutfette

Thrombose

Definition
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Intravasale und intravital entstandene Blutgerinnsel
e Virchowsche Trias:

0 1. GefaBwandfaktor (Endotheldefekt)

0 2. Zirkulationsfaktor (bei Stromungsverlangsamung, Turbulenz oder
venodser Stase; Bettldgrigkeit, Aneurysmen, Varizen, Vorhofflimmern,
etc.)

0 3. Humoralfaktor (Hyperkoagulabilitit: z.B. Thrombozytose,
Verbrennungen, Kontrazeptiva)

Rfsrcafik e Cenetische Disposithon
(Erbiliche Belastung)

Arteriosklerotische Thrombogenese

Noch kein Text

Thrombose durch Zirkulationsstillstand

Blutriickstrom zum Herzen:
e Diastolischer Restdruck (Saugdruck)
e Venenklappen
e Muskelpumpe

Beispiel: Varicositas crurae
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Bindegewebsschwiche — deformierter Klappenapparat — Versacken der
Blutsédule — Umleitung iiber subcutane Venen — Schldangelung —
Thrombophlebitis

Varizen (Krampfadern)

Schwere Varikose mit
geschléangelten und
Mormalfunktion Klappeninsuffizienz enweiterten VVenen

Klappe gedffnet Klappe

geschlossen

verminderte
Wand-
spannung

Muskel
angespannt

Muske!
entspannt

Klappe geschlossen Klappe gedffnet

Makro

e Abscheidungsthrombus
0 Geriffelte Oberfliche, d.h. grauweiBliche Binderung eines schwarzroten
festen und brockeligen Gerinnsels
O Meist auf Boden eines arteriosklerotischen Atheroms
e Gerinnungsthrombus
O matt, trocken, briichig und graurot
e Gemischter Thrombus
0 Abwechselnd graurote Abscheidungsanteile und rote Gerinnungsanteile

Histo

e Frischer Thrombus
0 ausgeweitete(s) Blutgefia3(e) mit massenhaft Ery +kompaktiertes,
netzartiges Fibrin
e Thrombus in beginnender Organisation
0 FEinsprossen des Granulationsgewebe
e Thrombus in Organisation
0 Granulationsgewebe fiillt Lumen
e beginnende Rekanalisation
O Lumen mit Granulationsgewebe + (re)endothelialisierte kapillare
Spaltraume
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Schock
Definition

Inaddquate Gewebeperfusion durch unzureichendes Herz-Minuten-Volumen
(HMV)

Griinde f. unzur. HMV:
e Geschidigtes Herz
e Missverhiltnis zw. zirkulierendem Blutvolumen und zu fiillendem
Fassungsraums des GefaB3systems:
0 Volumenverlust
0 vergroflertes Fassungsvermogen

3 Schockformen

e Hypovoldmischer Schock (Blut/Plasma)
e Kardiogener Schock
e Widerstandsverlust-Schock

Hypovolamischer Schock

"kalter" Schock
e Hypotension (Blutdrucksenkung)
e fadenformiger Puls
o kaltschweillig
Formen:
e Blutungs-Schock (hdmorrhagisch)
e Wund-Schock (traumatisch) -crushsyndrome
0 Myoglobinprézipitation in Nierentubuli — Insuffizienz
e Verbrennungsschock-Himokonzentration

Kardiogener Schock

e FEingeschrinkte myokardiale Kontraktionsleistung

e Druckrezeptoren (Carotis/Aorta) hinunterreguliert — Frequenzsteigerung +
Alarmreaktion mit Katecholaminausschiittung

e Erhohung des peripheren GefiaBwiderstandes

Widerstandsverlust-Schock

Massive Vasodilatation -"warmer" Schock

e Ubermichtige Emotionen (z.B. Furcht) = zu vernachlissigen
e Uberwirmungs-Schock ("Hitzschlag")

¢ Endotoxin-Schock (Gram-negative Keime)
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e Anaphylaxie (wird auch als Mischform deffiniert)
Anaphylaktischer Schock

e Wiederstandsverlust-Schock (auch Mischform)

e Allergische Reaktion vom Typ 1 auf Antigenexposition nach Sensibilisierung

e Mastzellendegranulation durch IgE — Histamin — generalisierte
Vasodilatation, Permeabilitét steigt

Symptome:

e Generalisierte Urtikaria (Nesselsucht)
e Bronchospasmus

e RR-Abfall (Riva Rocci)

Stadien
e Zentralisation
0 Kontraktion peripherer Arteriolen, RR stabil
e Dezentralisation = Dekompensation
0 durch Hypoxie Weitstellung der Gefdafle — RR sinkt, Puls steigt,
Synkope, Cheyne-Stokes'sche Atmung
e [rreversibler Schock
e Schwere Schockorgane (Leber, Lunge, Niere)

Fragen zu diesem Kapitel

Def. Von Odem? Was ist die Virchow’sche Trias?

Was fiir Odeme gibt es? (Einteilung) Def. Von Schock?

Def. Von Embolie? Welche Schockformen gibt es?

Was fiir Arten von Embolien gibt es? Beschreibe Anaphylaktischer Schock?
Def. Von Thrombose?
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Atmung

Respirationstrakt — Aufbau

harter Gaumen

Rachen (Pharynas)

== Kehldeckel (Epiglottis)
Zungenbein
Kehlkopf (Larynx)

rechter Lungenfliigel linker Lungenfliigel

rnﬁbmm linker
Oberlappen
rechier linker
s Hauptbronchus
rechter
Mittellappen |

rechter Unterlappen linker Unterlappen
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Respirationstrakt — Funktion

Inspiration Exspiration

Das Twerchifell kontrahiert sich, die Das Zwerchiell entspannt sich, die
Iwerchfellkuppel wird abgesenkt Zwerchiellkuppel wird angehoben

Die Mm. intercostales externi DHe h.-'l. H'ltrcoatnlu interni

kontrahieren sich und heben den kontrahieren sich und senken den

Brustkorb an. Das Thoraxvolumen Brustkorb. Das Thoraxvelumen

nimmt zu. nimmt ab.
Erkrankungen

Asthma Bronchiale

=>» Anaphylaktische Allergie

e Anfallsweise auftretende, wiederholte Atemnot
spastische Verengung der Bronchialmuskulatur
Schleimhautschwellungen

Zahl der verstopften Bronchien — schwere eines Anfalls
Status asthmaticus: kritisches AusmaR; Tod mdglich

Ursachen

e cxogen-allergisch: Inhalationsstoffe (Hausstaub, Pollen, Tierhaare)
o infektallergisch: Stoffwechselprodukte von Bakterien

e nicht allergisch: chemische Reizstoffe

e psychisch: Erregbarkeitsschwelle

Lungenemphysem
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Definition: reversible oder irreversible Erweiterung der terminalen Bronchien, der
Alveolenginge und der Alveolen

Entstehung:

e Veridnderung an Bronchien (chron. Bronchitis, Narben, Fremdkorper)

- Einatmung moglich, Ausatmung mit Gewalt

- Drucksteigerung in Alveolen

Uberdehnung der Atmungsriume

—> Strukturumbau in der Lunge nach einiger Zeit

Arten
e Akutes (reversibles) Emphysem
0 GleichmiBige Erweiterung von Alveolen und Bronchien
0 Bei akuter Drucksteigerung (Bronchitis, Ertrinken)
e Chronisches (irreversibles) Emphysem
0 dauernde intraalveoldre Drucksteigerung
0 ->Uberdehnung des respiratorischen Raums
0 —>Abbau des Lungengewebes, Schwund der Alveolarstruktur — blasiges
Emphysem
0 —2>Reduktion der Blutkapillaren — Drucksteigerung — pulmonale
Hypertonie

Emphysemlunge:
e Schr groB, fiillt gesamten Thorax
e Bildung groBler Blasen

— Atemnot und Zyanose (Haut und Schleimhédute blaulich verfarbt)

Pulmonale Hypertonie — Rechtsherzhypertrophie
Bronchitis

Atiologie:

e Viren

e Grippale Infekte

e Influenza (schwer)

e Bakterien
toxisch (Tabak, Umweltverschmutzung)
— Schwellung des Bindegewebes, Sekretbildung des Epithels
Symptome:

e Atemnot

e Husten

e serose und eitrige Exspectorationen

Pneumonien
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Definition:
Entziindung des Lungengewebes
Austausch von Alveolarluft und Blut schwer beeinflusst

Morphologische Typen
e Alveoldre Pneumonien

davor: Bronchitits

O lobire
* meist durch Pneumokokken ausgeldst
* immer nur ein Stadium vorhanden
0 Herdpneumonien
= verstreute, herdformige Ausbreitung des Exsudats
» Herde: unterschiedl. zeitl. Entstehung, verschiedene Gro3e und
Stadien
e Interstiticlle Pneumonien
O Meist Virusinfektion
0 1m Zwischengewebe der Lunge
0 Alveolentrennwinde durch entziindliches Exsudat stark verdickt
0 — Bindegewebsvermehrung und Narbenbildung

Alveolare Pneumonien

4 Phasen:
1. Rote Anschoppung(1.-2. Tag)
e entziindliche Blutiiberfiillung der Kapillaren in Alveolen
e weniger Granulozyten
2. Rote Hepatisation (3.-4. Tag)
e Fibrinexsudation
e Netzwerk an Fibrinflaichen — leberartige Konsistenz
e Fibrin verdriangt Luft aus Lunge
3. Graue Hepatisation(5.-6. Tag)
e massenhaft Granulozyten — Auflosung des Fibrins
4. Lyse (7.-9. Tag)
e Verfliissigung des Exsudats
e Abtransport iiber Lymphe, Blut, Aushusten

Atiologische Typen

e Bakterielle Pneumonien
0 Pneumokokken
0 Staphylokokken
e Viruspneumonien
0 aerogene Ubertragung (Sprecher, Husten)
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O tritt sporadisch und epidemisch auf
O hinterldsst Immunitét von 1 Jahr
e Hypostatische Pneumonien
e Pilzpneumonien
Bei stark herabgesetzter Abwehrkraft (z.B. AIDS)

Komplikationen und Folge

e Chronische Pneumonie
0 Lyse bleibt aus — Granulationsgewebe wéchst in Alveolen ein
0 Granulationsgewebe in Bindegewebe umgewandelt

e — narbige Schrumpfung, Verhértung

e Cor pulmonale

o Akute Rechtsherzinsuffizienz

Tumoren

e QGutartige Tumoren
0 am Kehlkopf (Stimmapparat)
0 — Stimmbandpolypen
0 z.B. Siangerknotchen (wie Fibrom)
e Bosartige Tumoren: z.B. Kehlkopfkarzinom

Lungenkarzinom (Bronchuskarzinom)

e Ausgangspunkt:
O Meist Bronchialschleimhaut
O selten Schleimdriisen
e Prognose:
0 5-Jahres-Uberlebensrate: 10%
Arten
e zentrales Bronchuskarzinom:
O in grofleren Bronchien
0 Frithsymptome: Dyspnoe, Haemoptoe (Bluthusten)
e peripheres Bronchuskarzinom:
0 =Pancoast-Tumor
Infiltration der umgebenden Strukturen
- Storung des Sympathikus
—>Horner-Trias:
e Miosis (Lahmung des M. dilatator pupillae)
e Ptosis (Lahmung des Miiller-Muskels)
e Enophthalmus (Zuriicksinken des Augapfels)
Metastasierung
e kanalikular: weitere Metastasen in der Lunge
e lymphogen: Lymphbahn, Milus-Lymphknoten
e haematogen: Blutbahn — Herz, Gehirn, Leber, Niere

O 0O
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Risikofaktoren

0 Rauchen: 10 kanzerogene Substanzen

0 Umweltschidigungen: Teer, Asphalt

0 Berufsbedingte Schadigung: Teer, Asbest

Pneumokoniosen (Staublungenerkrankungen)
Risikofaktoren
O Rauchen: 10 kanzerogene Substanzen

0 Umweltschddigungen: Teer, Asphalt
0 Berufsbedingte Schadigung: Teer, Asbest
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Herz

Physiologie des Herzen

Aorta Truncus

pulmonalis

Linkes Herzohr
V. cava

superior

Linke
Rechtes Koronararterie
Herzohr im Sulcus

interventricularis

Linker
Ventrikel

V. cava Rechte Koronararterie Rechter
inferior im Sulcus coronarius Ventrikel

Abb. 8- 3. Vorderansicht des Herzens

Physiologie der Klappen

Segelklappen

Segel Sehnen-

faden

— Trabekel

geschlossen

Taschenklappen
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halbmondférmige
Endotheltasche

geschlossen

Erregungsausbreitung

| Anspannungsphase (Systole} |
813 g 15 membyg Limassknotemn

angespannbes Mhyoksnd

and
| Austreibungsphase (Systole) |
120 mmbg 30 mmbig

—

[ 5 *
Taschenklappen gedtinet, Seqgelkiappen geschiossen
. Fullungsph Diastole) |
|__ ..... MEE s i c—}— Purkinje-Fascrm
IO menkg 5 mmHg
q der
Eesamen
E‘enu-il:dmu:-kul-nlur

1. Sinusknoten: Taktgeber
2. AV-Knoten

3. HIS-Biindel

4. Kammerschenkel

5. Ventrikelmuskulatur
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Oxygenisierung

CO - Travspart frr Blut

A45% als HCO, i Plasma
35% als HOQ Im Ery
10% als HbCO,,

10%: gelast irm Plasma

Lasngpen kreisflauf

rechies Herr Hinkes Herz

Lelbe

Mirtochrondrium
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Blutkreislauf

0 Lungenkreislauf

Rechtsherz — Lunge — Linksherz
0 Korperkreislauf

Linksherz — Korper — Rechtsherz

Herzrhythmusstdérungen

0 Extrasystolen
O supraventrikuldr
o0 ventrikular
0 Tachyarrhythmien (Herzrasen, hdufig nichtlich)
O supraventrikulér (extra Leitungsbahnen)
o ventrikuldr (nach MCI — Narbe am Myocard)
— funkt. Stillstand

Arteriosklerose

Fett an GefaBwinden = Entziindungsreiz
- Detritus (Uberreste zerfallener Gewebs- oder Zellteile)
—>Bindegewebsvermehrung

66/108



Prof. Sedivy (AKH-Wien) Folien (Stand: 07.02.06)
Physiologie & Grundlagen der Pathologie editiert von Andreas Scharf

Angina Pectoris: Herzinsuffizienz
Symptomkomplex bei Hypoxie

O Enge

O Schmerzen
belastungsabhéngig

Myocarditis
e Ausloser:Streptokokken
« —2>Klappeninsuffizienz, -stenose
o —>Hypertrophie auf liberlasteter Seite
o —2>Linksherzinsuffizienz
o 2>Rechtsherzinsuffizienz

Hypertonie

e Diastolischer Blutdruck >90
e diastol. Blutdr. >120 — maligne Hypertonie

Einteilung

e primidre Hypertonie
essentiell; oft bei Adipositas
e sekundire Hypertonie
Veranderungen an Organen
o0 vaskular (Blutgefidf3e, Herz)
0 endokrin (Hormone)
0 renal (Niere): Goldblattmechanismus

Folgen

e Hypertrophie des Myocards = Coronarhypertonicum
besonders links
e Blutungen
O Hirnblutung
e Massenblutung: lethal
e kleinere Blutungen: kurzer Aufmerksamkeitsverlust
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O Retinablutung

MCI (Myocardinfrakt)

V. cava superior

Pulmonalklappe

A corenaria dextra
{Rechte Koronararterie)

Umschi Ite de
A agfaite des
Herzbeutels

V. cava Inferior

Aortenbogen

Truncus pulmaenalis
{aufg nitten)

A coronaria sinistra
{Linke
Koronararterie)

Ramus circum flexus

Ramus interventricularis

— anterior

A, coronaria dextra
{Rechie Koronararterie)

A cornonaria sindstra
{Linke Korenararterie)

Verschiulk des Ramus

interventricularis anterior

Infarktbezirk

Aorto-Koronare- -~
Vene As5e
(ACVE’s

Fluirichtung
des Blutes in
den Byplissen

Absolute Insuffizienz

Ausloser: Gefallverschluss

wie Angina Pectoris, aber auch in Ruhe
klassisches Beispiel fiir Koagulationsnekrose

Thrombus im Coronarbereich — Ischdmie — Hypoxie —
Myocardnekrose oder -infarkt, jenach GroBe der abhéngigen Region

e Transmural (gesamte Herzwand betroffen)

e Subendocardial

Vorderwandinfarkt: linke Coronaarterie
Hinterwandinfarkt: rechteCoronaarterie

Wird Infarkt iiberlebt => Narbe — Herzinsuffizienz (verringerte Auswurfleistung)

Verlauf

e Herzwandruptur

e Blut in Herzbeutel (Herzbeuteltamponade)
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Rhythmusstorung

Cardiogener Schock

Schéadigung der Gefille aufgrund von Hypoxie
Dilatation (da keine Energie f. Kontraktion)
Flimmern

Symptome

Vernichtungsschmerz
Todesangst
SchweiBausbriiche

Ubelkeit und/oder Erbrechen

Komplikationen

Frihkomplikationen:
e Herzrhythmusstorungen (ventrikulidre Arrhythmien)
e Mechanisches Versagen d. Herzmuskels mit Gefahr eines Lungenddems
oder kardiogenen Schocks
e Mitralklappeninsuffizienz
Spatkomplikationen:
e Herzwandaneurysma
e Herzwandruptur (—Tamponade)

Links-, Rechtsherzinsuffizienz

Akut:

e Druck in linkem Vorhof und Lungenvenen steigt
Riickstau im kleinen Kreislauf
Drucksteigerung in Lungenkapillaren

Lungenddem (im Extremfall kardiogener Schock)
Rechtsherzinsuffizienz (bei Nichtbeheben)

Chronische Linksherzinsuffizienz:
e [ungenstauung und reduziertes Herzzeitvolumen
e > Hypertrophie des linken Herzens, Blutvolumen nimmt zu (hormonelle
Anpassung)
e —>Polyglobulie moglich

Chronische Rechtsherzinsuffizienz:
e Drucksteigerung im rechten Vorhof und in den grof3en Venen
e >0Odem in abhingigen Korperpartien (insb. Knéchelddeme)
e > Auswurfleistung sinkt, damit auch Herzzeitvolumen

Folgen
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e \Vorwartsversagen:

Minderperfusion, hdufig mit Blutdruckabfall
e Ruckwartsversagen:

vendse Riickstauung

Fragen zu diesem Kapitel

Phasen des Herzens? Was ist Angina pectoris?

Normale Herzdruckverhéltnisse? Def. von Infarkt

Def. Von arteriosklerose? Def. von Myokardinfarkt? (was, wie lange, warum)
Arten der Arteriosklerose?
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Stoffwechsel

Diabetes Mellitus (=Zuckerkrankheit)

e Haufigste endokrine Storung (2% der Bevolkerung betroffen)
e "Zivilisationskrankheit"; betrifft vorwiegend Kulturvolker
e Stadtbevolkerung hiufiger betroffen als Landbevolkerung

Einteilung

e Juveniler Diabetes (Typ I -insulinpflichtig):
0 Autoimmunerkrankung
0 Rasch einsetzender, absoluter Insulinmangel
0 unbehandelt — schwerer Verlauf sowie Azidose, rasch auftretende
Komplikationen
o Altersdiabetes(Typ II):
0 periphere Insulinresistenz + reduzierte Produktion (Altersatrophie)
0 allmahlicher Beginn oberhalb des 40. Lebensjahr
0 geringe Azidose
O langsam auftretende Komplikationen

Klinische Kennzeichen

e Latenter DM:
O Préposition ohne klinische Symptome, aber pathologischer oraler
Glucosetoleranztest
e Manifest:
O Polyurie: oftmalige und reichliche Harnausscheidung
0 Polydipsie: Viel trinken (Durstgefiihl!) als Folge der Polyurie
0 Glukosurie
0 Hyperglycdmie (>100 mg% Niichternzucker)
e (estationsdiabetes:
0 Embryo-Fetopathie

Kennzeichen

e Mangel an biologisch wirksamen Insulin
0 Absoluter Mangel durch Verminderung der Insulinproduktion im
Pankreas
0 Relativer Mangel bei Uberwiegen von Insulin-Antagonisten (Glukagon,
Kortison)
e Insulinmangel — Anstieg des Blutzuckerspiegels (Hyperglykidmie)
e Blutzuckerspiegel > 150 mg% — Zucker aus dem Harn ausgeschieden
(Glukosurie)
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e Hyperglykdmie und Glukosurie sind die wichtigsten klinischen Leitsymptome
des Diabetes mellitus
e Hyperglykdmie beruht auf 2 biochemischen Mechanismen:
0 1. Verminderte Zuckerverwertung in den einzelnen Organen
0 2. Verstirkte Zuckerneubildung aus Eiweiflbestandteilen —
= Eiweillverlust
= Allgemeine Schwiche
* Mangel an Immunglobulinen
= Neigung zu Infektionen

Stoffwechselstérungen

e Gleichzeitige Storung des Eiweil3- und Fettstoffwechsels bedingen eine
Verschiebung des Blut-pH-Wertes nach der sauren Seite (=Azidose), sowie eine
Steigerung der Blutfett-Konzentration (=Hyperlipidamie/Hypercholesterinamie)

e Schwerste Form der volligen diabetischen Stoffwechselentgleisung: Coma
diabeticum

0 Ketoacidotisches Coma (schwere Azidose)
0 Hyperglycamisches Coma (Blutzucker 400-1000mg%)
0 Hypoglycamisches Coma

Folgekrankheiten und Komplikationen

e Friihzeitige und verstirkte Atherosklerose
0 MCI, Hypertonie, Hirninfarkt
e Neigung zu bakteriellen rezidivierenden Infektionen:
0 Furunkulose, Abszesse, HWI (—eitrige Pyelonephritis)
e Diabetische Mikroangiopathie: Verdickung und Einengung der Arteriolen und
Kapillaren
0 Retinopathie: Cottonwool Herde nach Mikroblutungen,
Silberdrahtarterien — Erblindungsgefahr!
O Nephropathie: Arterien + Nierenglomerula (Kimmelstiel-Wilson-
Syndrom) — Niereninsuffizienz
0 Polyneuropathie: schmerz-, gefiihllos
O Haut: Geschwiire

Todesursachen
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0 Komplikationen der Atherosklerose:

O Myokardinfarkt

O Hirninfarkt

O Extremitdtengangrin

0 Hypertonie
Bakterielle Infektionen: Sepsis
Urdmie: Pyelonephritis, Kimmelstiel-Wilson-Syndrom
Coma diabeticum: bei jeder schweren sonstigen Erkrankung, bei Unfillen,
Stresssituationen und Graviditit — Gefahr d. Stoffwechselentgleisung und
Ubergang ins Coma

Gicht

Erbliche Storung des Nukleinstoffwechsels

Durch Vermehrung von Harnséure im Organismus kommt es zum Ausfallen
von Harnsdurekristallen und deren Ablagerung in Gewebe

Gicht kommt haufig vor, meist Méanner betroffen, familidr gehauft, erblich,
auslosend wirken Nahrungsfaktoren: Uberernihrung, Alkoholmissbrauch

Gichtanfall tritt plotzlich auf

Befallen ist immer nur ein Gelenk (hdufig Grof8zehengrundgelenk)
Schwellung und Roétung, sowie intensive brennende Schmerzen
Anfille konnen sich wiederholen

Mit der Zeit: Ubergang in chronisches Stadium mit unheilbaren
Gelenkszerstorungen und Verdnderungen an inneren Organen

In Gelenken, Sehnen, Schleimbeuteln aber auch in der Niere kommt es zu
Ablagerungen von Harnsdurekristallen — entziindliche Granulombildung —
schwere Organschidden

Gichtgranulom mit Harnsdurekristallen in seinem Zentrum bezeichnet man als
Tophus

Komplikationen und Todesursachen

Schwere deformierende Gelenksschéden

Vernarbende Granulome in der Niere fiihren zu Gichtschrumpfniere
Renale Hypertonie

Urdmie

Allgemeine Atherosklerose

Fragen zu diesem Kapitel

Was ist Diabetes Mellitus? Folgekrankheiten bei Diabetes Mellitus?
Diabetes Einteilung in Typen? Todesursachen bei Diabetes Mellitus?
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Verdauung

Tunge

Speluerihee
(QDaophagur)

Caetum

Mund, Speiserthre
Resorption in Mundschleimhaut (z.B: Medikamente)

1. Mundhoéhle: Zerkleinerung, Zerdriicken, Vorverdauung (Ptyalin, a-

Amylase)
2. Speiserohre: Transport

3. Magen: Proteinverdauung, Pepsinogen — Aktivierung durch HCl —
Pepsin, Schleimproduktion, Intrinsic-Factor — VitaminB12
4. Diinndarm: Kohlenhydratverdauung — a-Amylase (Pankreasgang

miindet im Duodenum)

5. Dickdarm: Wasserresorption und Eindickung
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Magen

Foveolae gastricae

oo

|
\ oo oy

Belegzellen

Hauptzellen

Muscularis mucosae

Abb. 12-12. Schleimhaut (4} und Driise (B) des Magen-
fundus, modifiziert nach Leonhardt
Hauptaufgabe: Volumsreserve
Fermente(Pepsin), Sdure HCL (Salzsadure) mit pH-Wert von 3—1
Cardia = Mageneingang
Pylorus = Magenausgang (Pfortner)
Reflux: Sodbrennen. AufstoBBen der Magenséure (Verdtzung)

Bauchspeicheldrise & Galle
Bauchspeicheldrise

neutralisiert den sauren Inhalt mittels Bicarbonatproduktion
alkalisch
Fermente (Eiweil3, Fett, Kohlenhydrate)

Galle

enterohepatischer Kreislauf
Gallenséduren
fettlosliche Vitamine A, D, E und K (fiir Blutgerinnung)
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Darm

Duodenum Jejunum Heurm

=

Fette
Eiweille
<R T Kohlen-
hydrate
— Resorptionsreserve
“bb. 12-40. Resorptionsbereiche fiir Fette. Eiwcilie und
Kohlenhydrate in schematischer Darstellung
Jejunum

An den Zwolffingerdarm anschlieBender Teil des Diinndarms. Aufgabe:
Resorption& Transportmechanismen

[leum
wie Jejunum aber zusétzlich Gallenresorption Dickdarm

Aufgabe: Findickung

Erkrankungen in Mundhdhle und Zunge
Entziindungen

e Stomatitis (Mundhdhlenentziindung)

e Herpes labialis (Fieberblase) im Lippenbereich (=Stomatitis im dulleren
Bereich). Wenn man sich in die Zunge gebissen hat, gelangen Krankheitserreger
in die Schleimhaut.

e Erreger der Maul- und Klauenseuche findet man vorwiegend bei Tieren, aber
auch beim Menschen => Bldschenbildung in der gesamten Mundhohle.

Tumoren in der Mundhdéhle
Selten. Wenn, dann meist als Zungenkarzinom

Erkrankungen des Pharynx 1
Lymphatischer Rachenring, dazu gehoren die Tonsillen (Mandeln). Bakterien
siedeln sich im Rachen an, konnen von Lymphozyten im Pharynx abgewehrt
werden.

e Tonsillia palatina (=Gaumenmandeln)

e Tonsillia lingualis (=Zungenmandeln)

e Tonsillia pharyngea (=Rachenmandeln)
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Entziindung der Tonsillen (Angina oder Tonsillitis)

Tonsillenschwellung bei Infektion => eitrige Entziindung => Streuherde => Sepsis
mit Schockgefahr

Erkrankungen des Oesophagus

e Soor: Candida albicans; bei Sdufern und Immuninkompetenten,
Immunsupprimierten bei Transplantationen (TX), AIDS

o Refluxoesophagitis: bei Zwerchfellhernie, Gastritis => Reflux (Sodbrennen) =>
Barrett-Metaplasie => Adenokarzinom

e Plattenepithelkarzinom: bei Rauchern und Trinkern

Erkrankungen an Magen und Darm
Magenerkrankungen

e (Qastritis (Magenschleimhautentziindung)
e Ulcus (Magengeschwiir)
e Magenkarzinom

Entziindungen des Darmtraktes

e Enteritis (Entziindung des Darms)
e C(olitis (Entziindung des Colon)
e Enterocolitis (Entziindung von Darm und Dickdarm)

typische entztindliche Darmerkrankungen

Salmonellosen

Salmonella (Typhus)

Appendicitis (Entziindung des Wurmfortsatzes)

Dickdarmkarzinom

Hernien (Darmbriiche, Eingeweidebriiche)

Ileus (Darmverschluss)

Peritonitis (Bauchfellentziindung) = Entziindung des gesamten Bauchraumes
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Gastritis (=Magenschleimhautentziindung)

i kimrmmharn wrd sk e

Speiserthre (Osophagus) —

Keine Kurvatur | (£

Zwiffingerdarm
{Duodenum)

" grofe Kurvatur

2 Pylorus

renartige
Ei.i:-en— — Plukosa mit
ausfiihrungsgange & o0 schlauchformigen Drisen
Submukosa
schrage Muskelfasern

Ringmuskelfasern

Lingsmuskelfasern

Gastritis: Magenentziindung.
e Gifte (Lebensmittelvergiftung)
e Alkohol
e verdorbenes Essen
Symptomatik: Ubelkeit, Erbrechen
chronische G.: hdufige oder lingere Schidigungsmuster (Kaffee oder Bier) =>
Magenschleimhaut wird atroph => die HCI-Produktion sinkt.

Gastritis kann zum Ulcus und zum Magenkarzinom fiihren.

Sydney Klassifikation

e A ... autoimmun; perniziose Andmie, Atrophie der Magenschleimhaut
e B ... Dbakteriell; (HP)
e C ... chemisch-toxisch; Gallreflux: NSAR (Voltaren ®)
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Ulcus
Intakte Schileimhaut Entziindete Schleimhaut

Schleimhaut
(Mukosa)

Ulcus-
krater

Submukosa

- 75 = > i ei Hm;:ﬁuskulatur
duBere
Langsmuskulatur
Genese des Ulcus: Bakterie Heliobacter pylori (HP). Bevolkerung der Welt ist zu
30-40% verseucht. Dem Bakterium kann man durch Antibiotikaverabreichung

beikommen.

Peptisches Ulcus (Pepsin = Magensaft oder Magensaure)

Substanzdefekt durch HCI, Bakterien oder Alkohol.

Ulcustypen

1. Ulcus ventriculi: Magengeschwiir, chronische Gastritis => Geschwiir
=> Schmerzen unmittelbar nach Nahrungsaufnahme

2. Ulcus duodeni: 12-Fingerdarmgeschwiir

3. Ulcus oesophagi: peptisches Geschwiir der Speiserohre (Bulbus
lokalisiert, postprandiale Schmerzen, einige Stunden nach
Nahrungsaufnahme)

4. Ulcus pepticum: nach Magenresektion
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Atiologie (U.ventriculi und duodeni)

Symptomatik: Schmerzen im Epigastrium, saures AufstoB3en, Sodbrennen
(Differentialdiagnose: Angina pectoris)

Aggressive Faktoren: Magenséure, Pepsin

Protektive Faktoren: Schleim

Riskofaktoren: Nikotin (verminderte Durchblutung =>
Schleimverminderung); Stress => mehr HCI; Alkohol

Komplikationen

e Arrosionsblutung (der Arteria gastroduodenalis): massive Ulcusblutung —
(Laser)-OP

e Ulcus-Perforation: Durchbrechen in die Bauchhohle, Perforationsperitonitis =>
Schock => lebensbedrohend

e Ulcus-Penetration: z.B: in das Pankreas. Permigrationsperitonitis

e Vernarbung fiihrt zu einer Stenose (=Verengung. z.B: Feldflaschenmagen,
Sanduhrmagen), starkes Erbrechen beim Essen

Magenkarzinom

Atiologie

Bild:Magenkarzinom fehlt

atrophische Gastritis (HPGastritis)

geographische Faktoren (abhidngig von Nahrungsgewohnheiten) z.B: smoked
food
chronische Ulcera

Wachstumstypen

e ins Lumen verwolbender Polyp, polyposes Wachstum
e ulcerierend (im Karzinom bildet sich ein Ulcus)
o diffus infiltrierend: Magenwand wird verdickt => Panzermagen

Komplikationen

e Magenblutung
e Perforation
e Penetration

e Metastasierung

Pfortadersystem => Lebermetastasen.

Bauchhohle: Abtropfmetastasen (z.B: Carcinosis peritonei, Krukenberg-
Metastasen am Ovar, Schnitzler-Metastasen im Cavum Douglasii).

tiber Lymphbahn: Virchowsche Driise, links supraclavicula.
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Magenresektion
Begriinder: Billroth. Bild Billroth 1 und 2 fehlen

Billroth1: Der Magen wird herausgeschnitten, direkte Anastomose (=Verbindung
zwischen 2 Hohlsystemen), der Diinndarm wird an den Oesophagus angehéngt.
Billroth2: Darmteil und 1. Diinndarmschlinge nach oben ziehen und oben
anhédngen.

Dickdarm

Flexura
coli
Colon transversum sinistra

Flexura |
coli

dextra

Colon —=
ascendens Colon
descen-
dens

terminales

lleum
lleozakal- Taenia
klappe % 7 ——y

g —Haustra
Blinddarm
(Caecum)
Sigma

Wurmfortsatz

A i iploi
(Appendix vermiformis) ppendices.epiplolcae

unspezifische Entziindungen

Enteritis: Diinndarmentziindung
virale Enertitis (=Darmgrippe) virale Entziindung des Darmes bei
grippalen Infekten, Lebensmittelvergiftung

Atiologie
Lebensmittelvergiftung, Bakterien, Botulimus: Erreger Escherichia
coli. EC kann pathogen werden; bei Sduglingen => Séauglingscolitis.
Im 1. Lebensjahr wird die Darmflora gebildet.

spezifische Entziindungen

Appendicitis
Appendix hat beim Mensch keine nennenswerte Funktion. Retention von
Darminhalt => Infektion => Ulcerophlegmondse Entziindung => Peritonitis
Dickdarmkarzinaom
Zivilisationskrankheit, dritthdufigstes Karzinom.
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Dickdarm arbeitet zu wenig (zB: Gemiisemangel), beeintriachtigt durch

Ballaststoffmangel.

teilweise genetisch bedingt

Bei Entdeckung meist schon metastasierend
Wenn Blut vom Magen-Darm-Trakt in die Leber gelangt: Tod

Dickdarmkarzinom (Bild) fehlt

Adenom

gutartiger Tumor, Polypen, wachsen langsam. Entartungsrisiko

Hernie (=Eingeweidebruch)

Vortreten von Eingeweiden aus der Bauchhohle in eine abnorme Ausstiilpung
des Bauchfells. Darm- und Eingeweidebruch durch Durchstiilpung ins

Abdomen
Femoralhernie

Leisten- oder Inguinalhernie (bei Médnnern)

lleus

I[leus (=Darmverschluss, Blockade der Durchgingigkeit)
Fehlende Darmwandbewegung => kein Transport und Resorption des

Darminhaltes

Ileus = Vorstufe zu Peritonitis
klassische Ursache: Hernie

Bestimmte Gifte => Darmldhmung => Speisereste wandern in die

Darmwand

Peritonitis

Peritonitis (=Bauchfellentziindung)

Loch in der Darmwand ins freie Abdomen (=Bauchhdhle). Verbreitet sich dort
weiter auf das ganze Bauchfell. Gefahrlich und lebensbedrohend bei Frauen

im Bereich der Tuben.
Peritonealer Schock

Es entziinden die Bakterien im 30cm Meseterium und es fiihrt zum
peritonealen Schock. Kann innerhalb weniger Stunden zum Tod fiihren. Man
muf den Herd operativ entfernen und Antibiotika verabreichen.

Fragen zu diesem Kapitel

Was ist der Verdauungstrakt

Magen (Funktion und Aufbau)?

Was macht die Bauchspeicheldriise?

Was macht die Galle?

Was macht der Diinndarm?

Erkrankungen des Mundes und der Zunge?
Erkrankungen des Oesuphagus?
Entziindliche Darmerkrankungen?

Was ist Gastritis?

Arten von Ulcus?

Komplikationen beim Ulcus?

Was ist ein Magenkarzinom?

Was fiir Dickdarmentziindungen gibt es?
Was ist der Ileus?

Was ist eine Peritonitis?
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Leber

Anatomie der Leber

Linker Leberlappen

Ligamentum
falciforme

Rechter Leberlappen

— Ductus hepaticus communis
— Ductus cysticus

Gallenblase - Ductus choledochus

(Vesica fellea)

Ductus pancreaticus
accessorius

Papilla duodeni minor
(meist verschlossen)

Zwélffingerdarm
(Duodenum)

Papille (Papilla duodeni major) Ductus pancreaticus

Leberzirrhose
Definition

Umbau der normalen Leberstruktur mit Zerstorung der Lappchen und knotiger
Regeneration

— zahllose Regeneratorknoten

Narbiges Gewebe zwischen den Knoten
Folgen

e Behinderung des Blutdurchflusses — Hypertonie
e Ausbildung von Umgebungskreislaufen — Varizen
e [Leberinsuffizienz (bis Versagen)

Einteilung nach Ursache

e Alkoholische Leberzirrhose
e Hepatitische Leberzirrhose: nach Virushepatitis
e Billdre Leberzirrhose

Komplikationen und Folgen
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Pfortaderstauung — Hypertonie

Aszites (Fliissigkeitsansammlung in der Bauchhohle)
Kollaboralkreislaufbildung

Blutungen

Einschrankung bzw. Versagen der Leberfunktion
Infektionsanfalligkeit

Leberkarzinom (20%)

5-Jahres-Uberlebensrate: 20%
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Niere

Aufbau

Kapsel - Mierenrinde

Markpyramide

Mierenpapille

Mierenmark
won der Aorta

Mierenbecken (Aufschnitt)

Mierenarterbe
- Mierenkelch
Mierenvens -
Bogenwens
ZTur unteren
Hehivene Bogenarterie

- Fwischenlappchenarterie
Harnleiter {Ureter) -

1
Vasa recta Z-nrlschenlappﬂ'larlﬂle

juxtaglomerularer

Sammedrohr Apparat

Mierenkoarperchen
(Glomerulum)
distaler Tubulus

proximaber Tubulus,
mit Primirharn

Sammekrofr

—=- Mlerengefaie

Sekundirharn vy o . & “Uberleitungsstiick

Henlesche Schieife, von Kapillarnetz umschiungen

distaler Macula densa
Tubulus f/ -
| I/' g
T /
R‘»
- ~

., Gefilpol: hier
tritt die
Nierenarteriole
in das Nieren-
kérperchen ein

.

Gll?merulum—
schlingen
= inneres Blatt der

Bowmanschen Kapsel
Harnpol: hier sammelt

sich der aus den Kapillar- : -

schlingen ~heraustrop- 3 ~——

T P | T~ Guleres Blatt der
Baumanschen Kapsel

proximaler Tubulus

S ——— e
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Niereninsuffizienz — Uramie

klinisch und morphologisches Syndrom einer inneren Vergiftung. Ausgelost durch
fortgeschrittene Ni-insuff.

klinisch: Retention von Harnstoff und Kreatinin

pathologisch: Urdmie durch Erythropoetinmangel. urdmische Gastroenterokolotis.
Perikarditis. Lungenodem. Hirnddem. Schmutzig gelbe Hautfarbe.

Ursachen: prarenal: Schock.
renal: Pyelonephritis, Glomerulonephritis, diabetische Nephropathie, toxisch
(Analgetikaabusus)
postrenal: Stein, Tumor, Prostatahyperplasie

Amyloidose

Amyloid: Protein-Kohlenhydratekomplex mit typischen Féarbeeigenschaften
e Makro: Lugolsche Losung/Schwefelsdure — blau

e Histo: kongorot — apfelgriin (Granny Smith) in der Doppelbrechung. Im
Héamatoxylin-Eosin einheitlich rot.

Amyloidose Formen

e Kklassisches A. = AA: bei/nach chron. Entziindungen (Alphaglobuline)

e Immunamyloid = AL: bei monoklonalen Gammapathien (Leichtkettender Ig)

Endokrines A. = AE: bei Tumoren endokriner Organe (hormonartige
Bruchstiicke)

Familidres A. = AF: mutiertes Transportprotein fiir Thyroxin/Retinol

Alertsamyloid = AS: im Gehirn f2-Amyloid

Hamodialyse A.= AH: Langzeitdialyse (B2-Mikroglobuline)

Hautamyloid = AD: Prékeratin

e Allen gemeinsam ist die B-Fibrillenbildung (spiralige Proteinketten)

e Vorkommen: in Milz, Leber Niere, kleinen Arterien meist als sekundére
Amyloidose (sog. Begeleitamyloidose) bei chron. Entziindungen und bei
Tumoren
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Mamma (Brustdriise) der Frau
Erkrankungen

Mastitis

e Akute Mastitis:
0 Bei Schwangeren
0 im Rahmendes Stillens
O — Antibiotika
e Chronische Mastitis:
O Bei ilteren Frauen
O nach Traumen (Schlag auf die Brust)
0 kleine Entziindungsherde, schnell abheilend
0 Verhértung der Mamma

Zystische Mastopathie und -hyperplasie

e Hormonelles Ungleichgewicht
e kleine Knotchen (Schrotkugelbrust)
e mehrere Zysten

Mammatumoren

e Benigen:
0 Fibroadenom: héaufiger Tumor der jungen Frau;
0 Gangpapillom: retroman
e Maligen:
0 Mammakarzinom:
= Atiologie:
e Genetisch oder hormonell
e Fehlen von Progesteron (eher Frauen, die nie gestillt haben)
= Metastasen, wenn nicht schnell entfernt
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Geschlechtsorgane
Mannliche Geschlechtsorgane
Krankheiten der Hoden und Nebenhoden

Kryptorchrismus

zuriickgebildete Hoden beim Neugeborenen
Hodenatrophie

1 Hoden in der Bauchhohle, kann zu Karzinom fiihren
Maldeszensus

Fehlwanderung; Hoden wandert in Oberschenkel
Orchitits

Hodenentziindng
Seminom

Tumor der samenbildenden Zellen; mit Metastasen

Krankheiten der Prostata

e Prostatitis:
O Entziindung der Prostata
e Prostatahyperplasie:
0 Gutartige Verdnderung
0 Verengung und Komprimierung der Harnrohre
0 — Harnriickstau, Nierenbeckenentziindung

e Prostatakarzinom:
O Nur im hohen Alter (ab 70)
0 — Prostatadektomie

Weibliche Geschlechtsorgane

Beckenbereich
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Peritonealraum .
Kreuzbein (Os sacrum)

Eileiter (Tube)

Bauchfell (Peritoneum)
Eierstock (Ovar)

Gebarmutter (Uterus) Relaym
Douglas-Raum
Harnblase Gebdrmutterhals (Zervix)
dulberer Muttermund
Symphyse (Portio)
Scheide (Vagina)
Klitoris
———  Anus (After)
Kleine Schamlippe —
\
o x
" Scheideneingang duBerer SchlieRmuskel
Grofie Schamlippe Urethra (Harnréhre) (Introitus vaginae) (Sphincter ani externus)
Menstruationszyklus

Hormonkonzentration

Gelbkbrper- Z Gelbkorper-
rﬂcll.hllmg rickbildung

s5-4. gL is-28 -4 5-14 o

Zykiusphase der  Men- Proliferations- Sekretionsphase Men- Proliferations-
Schieimhaut tion  phase struation  phase

Erkrankungen im Ovar

e Zysten:
0 Fehlbildung der Hormone

e cmbryonale Karzinome:
0 komplettes Individuum im Ovar angelegt

e Teratom:
0 Fehlbildung durch Eizelle
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O Tumor mit verschiedenen Strukturen
Erkrankungen der Tube (=Eileiter)

e Salpingitis:

O Entziindung; chronisch

0 Wenn beidseitig: unfruchtbar
e Gonorrhoe:

o fiihrt zu beidseitigem Tubenverschluss — unfruchtbar
e FEileiterschwangerschaft:

0 Ei bleibt auf der Wanderung in der Tube stecken

Erkrankungen des Uterus (=Gebarmutter)
Zervix (Hals):

Zervixkarzinom:
e Herpes-2 Virus — Dysplasie (Epithelverdnderung) — Karzinom
e Faktoren:
O Niedere soziale Schichten
Multipara haufiger als Nullipara
Mehrfache Graviditit
frithzeitige und starke sexuelle Aktivitét
Smegma (bei Sex mit Nichtbeschnittenen)
Spermien (DNS-Framgente)
Virusinfektion

O0OO0OO0OO0Oo

Zervixkarzinom

Stadien:
e Herpes-2 Virus — Dysplasie (Epithelverdnderung) — Karzinom
e Stadien:

o0 CIS = Carzinom in Situ
o I geringe Invasion
o II teilweiser Befall (Lymphknoten in den Bindern)
o II Durchwachsen der Cervix
oIV Metastasierung (Nachbarorgane)
Vorstufen:

— zervikale intraepitheliale Neoplasie (CIN)
e CIN I:geringe Dysplasie
e CINIIL mittelgradige Dysplasie
o CIN III: schwere Dysplasie, CIS

Papanicolan-Klassifikation:
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e PAPI: normales Zellbild dem Alter entsprechend
e PAPII:  normales Zellbild mit deutlicher Entziindung (normal bei Frauen)
e PAPIIl: unklarer Befund; Entziindung behandeln
e PAP III D: Zellen einer Dysplasie
e PAP III G: Auftillige Zellen des Driisenepithels
e PAPIV: positiv zytolog. Abstrich histologisch abkldren = CIS
e PAPV: invasives Karzinom
Erkrankungen des Uterus
Corpus (Korper):
e Endodermitis (Wochenbettfieber)

e Corpuskarzinom:

0]

O 00O

Karzinom der élteren Frau, "Nonnenkarzinom"

Atiologie: Ostrogeniiberschuss

hiufiger bei Nulliparae (fehlende Geburt — starke Ostrogenprod.)
Auftreten in der Postmenopause

prinzipiell gutartiger Tumor
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Bewegungsapparat

Erkrankung der Knochen

Osteoporose

Os = Knochen

poros

erhohte Knochenbriichigkeit

erhohte Frakturgefahr — pathologische Fraktur durch Bagatelltraumen
0 Oberschenkelhalsbriiche
0 Einbruch der Wirbel — Fischwirbelbildung (Kreuzschmerzen)

Graviditit-Gefahr der Mangelerndhrung, Sustanzminderung
postmenopausal: Ostrogen sinkt

Erbkrankheit

Multiple Frakturen

Osteogenesis imperfecta = unvollkommene Knochenbildung (komprimierte
Knochen, viele Frakturen beim Neugeborenen)

Osteomalacie = Knochenerweichung

Aufgrund von Vitamin D Mangel (alimentir) und zu geringer Sonnenexposition
kann Kalzium nicht im Knocheneingelagert werden (bei Kindern: Rachitis)
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Wirbelsaulenverkrimmungen

Kyphose, seitlich: verstirkte Lordose Einschrinkung der Atmung

Physiofogisch

Lumbal

Thoral HalsSordose
Orase|
Brustkyphose

Lendenlordone

Pathoiogisch
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Throrakale Lurmbale

Hyperkyphose Hypeariosdos e
(Rumdriicken ) {Hohikrewz)

it

Hachricken

Bandscheibenvorfall oder Discus prolaps

Discus = Zwischenwirbelkorper = Faserknorpel

Durch falsche Belastung — Knorpeldegeneration — Vorfall des stirkeren Kerns
des Discus

Failsch

richitig
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Wirbelhinper

Osteomyelitis

Zehengangrin bei Diabetes mellitus — Arteriosklerose — ischdmische Weichteil-
und Knochennekrose — Infektion — Osteomyelitis
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Osteosarkome

Maligner Knochentumor bei jungen Menschen fiihrt zu Lungenmetastasen

Erkrankungen der Gelenke
Arthritis (Entziindung der Gelenke)

94/108



Prof. Sedivy (AKH-Wien) Folien (Stand: 07.02.06)

Physiologie & Grundlagen der Pathologie editiert von Andreas Scharf
Normal Joint Osteoarthritis Rheumatoid Arthritis |
Muscle
b Bone Boane i
f / erosion
Butsg 4 % Synovial \\.f\’" _'-Ih ™
/ Lt membrane L ey
. i | A,
A { ,. N | ( ".{'FF'. l
il - Synovial s ‘ "
il i | kel l J
/ A TR *Jaint capsule i
N Thinned 0
Tendon % %‘ caHilage
Catilage
Bone ends Swnllen inflamed
b together Synowial membrane

Normal and Arthritic Joints

Akutes rheumtisches Fieber = echter Rheumatismus
Infektion durch Bakterien (B-Streptokokken)
rheumatisches Fieber (Fieber, Gelenksschmerzen)
evtl. Glumerulonephritis (Gefahr des Nierenversagens)
Carditis: Pericarditis, Endocarditis und Myocarditis
Endomyokarditis — Herzklappendefekte
Weichteilrheuma
bei dlteren Menschen bei volliger Gesundheit, bei chronischer Verkiihlung,
Hexenschuss

Primar chronische Polyathritis (PCP)

Fingergelenke — Arthritis (Schmerzen/Schwellung) — Deformation, typische
ulnare Deviation der Gelenke — chronischer Gelenksrheumathismus, zZB
rheumatische Finger, langandauernd

Maligne Tumoren

e Plattenepithelkarzinome
e Basaliom

Beispiele

Melanom
e Tumor des pigmentbildenden Systems
Haut, Auge, Mundschleimhaut, Anus, Hirnhdute
Rasche Vergroflerung
Pl6tzliche Farbanderung
Entziindliche Abwehrreaktion: roter Hof
Juckreiz
Geschwiirsbildung und Blutungsneigung
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Fragen und Antworten:

Kapitel 1 (Einfihrung)

Was ist Pathologie?
Lehre vom Wesen der Krankheiten und Krankheitsursachen. (Krankheitslehre und
Krankheitsforschung)

Teilbereiche der Pathologie?

e Athiologie = Lehre von den auslésenden Krankheitsursachen

e Symptomatologie = Lehre von dem charakteristischen Zeichen und Erscheinungen
bestimmter Krankheiten

e Pathogenese = Lehre vom gesamten Aublauf eines Krankheitsprozesses

e Phinomenologie = Lehre von den morphologischen und funktionellen Erscheinungen

Pathologische Arbeitsgebiete?

e Obduktionen

¢ Intravitale Diagnostik

e Klinisch Diagnostisches und Gutachterliches Fach
e Beratung und Unterstiitzung der Klinika

Klinischer Tod?
Bewusstlos, Atmungslos, Herz-Kreislauf-Stillstand

Biologischer Tod?
Keine Spontanatmung, keine Cerebralen Reflexe, 12h Null-EEG, Hirn-Kreislauf-Stillstand

Aufgaben einer Totenbeschau-Leichen6ffnung?

Feststellen des Todes (sichere Todeszeichen)

Feststellen der Todesursache

Feststellen der Art des Todes (Natiirlich, Gewaltsam, Fremdverschulden)

Falls: Gewaltsam, Verdacht auf Fremdverschulden , kein Hinweis auf Todesursache
—> Autopsie

Arten von Obduktionen?

Sanititspolizeiliche Obduktion (Ausserhalb KH: Todesursache ungeklirt, kein Arztlicher
Behandlungsschein, Selbstmord, Epidemiologische Krankheiten)

Klinische Obduktion (Innerhalb KH: Todesursache ungeklirt, Tod nach OP, Diagnostische
Unklarheiten, Offentl.-Wissenschaftl-. Interesse)

Gerichtliche Obduktion (Tod in Narkose (mors in tabula), Verdacht auf Fremdverschulden,
Leichenteile)

Privatobduktion (meist wegen Versicherung)

Aufgaben der Pathologie?
Obduktionen

Histologische Diagnostik
Mikrobiologie

Zytologische Diagnostik
Serologie
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Was fur Todeszeichen gibt es?
Sichere Todeszeichen
Totenflecken (20-30min p.m., 12h umlagerbar, in abhéngigen Regionen)
Totenstarre (2-3h p.m., nach Nystenscher Regel, 24h voll, 48h Lyse)
Unsichere Todeszeichen”
Totenkdlte (ca. 1C/h)
Vertrocknung
Spéte Leichenerscheinungen
Verwesung (trockener Zerfall, Mumifikation)
Faulnis (anaerober Reduktionsvorgang durch Bakterien und Pilze)
Leichenfauna (Maden, Ameisen, ...)

Unterschied zwischen Scheintod und Tod?
Bei Scheintod: Lebensfunktionen auf ein Minimum herabgesetzt, keine Sicheren
Todeszeichen sichtbar

Ursachen fur Scheintod?

(Alkohol, Anemie, Anoxie, Azeton)
(Elektrizitdt, Epilepsie)
(Intoxikation, Injury)

(Opiate)

(Uremie, Unterkiihlung)

co—mp

Kapitel 2 (Zelle)

Phasen der Mitose?
Mitose = ,,normale Zellteilung*

Prophase (Chromosomen werden sichtbar)
Metaphase  (Anordnung auf der Aquatorialebene)
Anaphase (Chromosomenwanderung)

Telophase  (Zytoplasma-Trennunng, Entspiralisierung)

Was ist die Meiose?

Sog. ,,Keimteilung*, Ziel sind haploide Geschlechtszellen (Spermien, Einzellen)

Lauft in 2 Stadien ab

1 Stadium:  wie bei Mitose (Prophase, Metaphase, Anaphase, Telophase)

2 Stadium:  nochmalige Zellteilung ohne Chromosomenduplikation = 4 haploide
Geschlechtszellen

Was fur Anomalien/Mutationen gibt es?
Chromosomen-Aberrationen

Numerisch (Duplikation)

Qualitativ (Briiche, Deletion, Translokation)

DNA-Punktmutationen

Introns
Extrons

97/108



Prof. Sedivy (AKH-Wien) Folien (Stand: 07.02.06)
Physiologie & Grundlagen der Pathologie editiert von Andreas Scharf

Zellschadigungsursachen?

Sauerstoffmangel (Anoxie, Hypoxie)

Physikalische Noxen (thermisch, mechanisch, Strahlen, Elektrizitét)
Erndhrungsstorungen

Alterungsprozesse

Genetische Defekte

Autointoxikation (Urdmie = Chron. Niereninsuffizienz)
Biologische Agentien (Bakterien, Viren, Pilze, Parasiten)
Immunpathologische Prozesse (Autoimmunerkrankungen)

Ursachen fur Hypoxie?

Vermindertes Sauerstoffangebot (Hpoxdmische Hypoxidose)
Verminderter Sauerstoffpartialdruck
Ventilationsstorungen (Lidhmung der Atemmuskulatur)
Perfusionsstorungen (druckbedingt)
Diffusionsstérungen
Verminderung der Transportkapazitit des Blutes (Andmie)
Verminderung des Himoglobingehaltes

Ungeniigend Blutzufuhr (Ischimische Hypoxidose)
Schock (generalisiert)
Artherosklerose (lokal)

Blockierung der Enzyme der Atmungskette (Histotoxische Hypoxidose)
Lahmung der Zellatmung durch Gifte (Kobalt Arsen, Blauséure, Phosphor)

Arten der Dystrophie?
Triibe Schwellung (Zellodem)
Hyaline Dystrophie

Fettige Dystrophie

Was ist eine Fettleber?

OrganvergroBerung (Plumprandig, Teigig, weich)

Nach Lokalisation der verfetteten Leberzellen: zentral (Sauerstoffmangel, Schock), peripher
(toxisch), diffus (Alkoholintoxikation)

Definition fur Zelltod?
Irreversible Zellschdadigung durch endogene oder exogene Noxen
Apoptose (Programmierter Zelltod), Nekrose (provozierter Zelltod)

Was ist ein programmierter Zelltod? Grinde?

Apoptose

Physiologisch: Zellmauserung, Alterungsprozesse, Organreduktion, Embryo-, Organogenese)
Pathologisch: Atrophie (Organverkleinerung), Hormonmangel, Inhibitoriiberproduktion

Arten des Kern- und Zelluntergangs?
Karryorrhexis (kornig-brockliger Zerfall)
Pyknose (Schrumpfung des Zellkerns)
Karryolyse (Auflosung des Zellkerns)

Arten der Nekrose?

Koagulationsnekrose (fest, trocken, briichig)
Kolliquationsnekrose (Erweichung, zerflieBend, wurmstichig)

98/108



Prof. Sedivy (AKH-Wien) Folien (Stand: 07.02.06)
Physiologie & Grundlagen der Pathologie editiert von Andreas Scharf

Sonderformen: Késige Nekrose (TBC), Gangédndse Nekrose (Faulnis, Mumifikation),
enzymatische Nekrose (Selbstandauung)

Nekrosenverlauf?

Regeneration: nekrotisches Gewebe wird durch analoges vitales Gewebe 1:1
wiederhergestellt. Vorraussetzungen: Kleine Nekrose, Leitstrukturen des
Stromas sind erhalten, Wechselgewebe besser als Dauergewebe

Reparation: Resorptive Phase (Leukozytire Demarkation, Makrophagen), Proliferative Phase

(Granulationsgewebe, Narbengewebe)

Kapitel 3 (Wachstum)

Arten von Zellstérungen?

Quantitative Zellstorungen:

Normale Atrophie (Verringerung der Zellgrofle), Numerische Atrophie(V. d. Zellanzahl)
Hypertrophie (Vermehrung der Zellanzahl), Hyperplasie (Vermehrung der ZellgroB3e)

Qualitative Zellstdrungen:
Metaplasie (Umwandlung), Dysplasie(Polaritédtsverlust), Anaplasie(Entdifferenzierung)

Kapitel 4 (Gewebe)

Gewebsarten?

Wechselgewebe (laufende Gewebserneuerung moglich)
Dauergewebe (langsame Gewebserneuerung)

Ruhegewebe (Zellen haben Teilungsfahigkeit weitgehend verloren)

Was ist ein Parechym?
Die summe der Zellen, die die Trager der spezifischen funktionellen Leistungen eines Organs
sind.

Was ist ein Stroma?
Bindegewebe und Gefile

Was fur Epithelformen gibt es?

Einschichtige: Plattenepithel, hochprismatisches Epithel, isoprismatisches Epithel
Mehrreihige: hochprismatische, (Ubergangsepithel)

Mehrschichtige: Plattenepithel (unverhornt, verhornt), hochprismatisches Epithel

Definition von Infarkt?

Durch Gefialverschluss ausgeloste Koagulations- oder Kolliquationsnekrose.

Kapitel 5 (Geschwilste)

Def. Von Neoplasma?
Autonome und progressive Neubildung aus korpereigenen Zellen mit Kontrollverlust.

Merkmale von Tumoren (von gutartigen, bosartigen oder semimalignen)?
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Benigne: langsames Wachstum, expansiv, Umgebung komprimierend, keine Metastasen,
Heilung nach Resektion, wenig Allgemeinstérung

Maligne: rasches Wachstum, infiltrativ, Destruierend, hdufig Metastasen, oft Rezidive,
zunehmende Allgemeinstérung

Semimaligne: keine Metastasen, Destruierend

Was ist das Grading?

Beurteilung der Malignitét.

Beschreibt unreife Mitotische Aktivitit.

Gewebliche Differenzierung, Zelluldre Differenzierung, Proliferationstendez
(G1-hohe Differenzierung, G2-mittelhoch differenziert, G3-niedrige Differenzierung)

Was ist Staging?
Beurteilung des Tumorstadiums.

pT = Primir Tumor (GréBe und Ausdehnung eines Maliugnoms)
pN = Noduli (Lymphknotenstatus beziiglich lymphogener Metastasen)
pM = Metastasen (Fernmetastasen)

Klassifikation von Tumoren (Was ist...)

Papillom = Deckepithelwucherung

Polyp = Deckepithelwucherung

Epitheliom = Deckepithelwucherung

Adenom = Tumor des Driisenepithels

Adenokarzinom = Maligner Driisenepithelstumor

Fibrom = Bindegewebsgeschwulst

Fibrosarkom = Maligne Bindegewebsgeschwulst

Lipom = Fettgewebsgeschwulst

Liposarkom = Maligne Fettgewebsgeschwulst

Myom = Muskelgeschwulst

Myosarkom = Maligne Muskelgeschwulst

Lymphom = Wucherung des Lymphatischen Gewebes
Leukemie = Tumorzellen im Blut oder Knochenmark

Tumore des Zentralen und peripheren Nervensystems
Gliome = Tumore der Zwischensubstanz des Nervensystems
Neurinome /Neurome /Neurofibrome = Tumore von peripheren Nerven
Meningiome 0 Tumore der weichen Hirnhéute

Tumore des pigmentbildenden Gewebes

Melanom = maligner Tumor

Melanozyten

Sonderformen / Mischtumoren

Fibroadenom = Mischform (Epithel, Bindegewebe)
Karzenosarkom = Mischform (Epithel, Bindegewebe) - bosartig
Semimaligne Tumore

Basaliom =

Risikofaktoren fur Geschwulstentstehung?

Erworbene Risikofaktoren (Lebensgewohnheiten, Berufsrisiko)
Geographische Unterschiede (Erndhrungsgewohnheiten, Umwelteinfliisse)
Erbliche Faktoren

Altersdisposition
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Stadien der Tumorentwicklung?

Initation (Mutation)

Promotion (Histologisch vielleicht schon erkennbar)
Progression (Makroskopisch erkennbar)

Def. Von Metastasen?
Dem Primértumor gleichartige Tochtergeschwiilste, entstanden durch Verschleppung
lebensfahiger Tumorzellen — hauptsédchlich auf dem Blut- oder Lymphweg.

Nomenklatur von Geschwulsten?
Geschwulst = Gewebename+OM
Bosartig: Epithelial = +Karzinom , Mesenchymal = +Sarkom

Arten von Metastasen?
Héamatogen

Lympfmetastasen

Abklatsch-/ Kontaktmetastasen
Abtropfmetastasen
Implantationsmetastasen

Hamatogene Metastasierungstypen?
Lungentyp (Lunge—>Leber—>

Lebertyp

Pfortadertyp

Kavytyp

Kapitel 6 (Immunologie)

Was fur Abwehr gibt es?
Unspezifische: Zelluldr (Mikro- und Makrophagen), Humorale (Komplementsystem)
Spezifische Abwehr: Zelluldr (T-Lymphozyten), Humoral (Komplementsystem, Antikorper)

Def. Von Entzindung?
Gewebsreaktion auf einen Reiz, welcher meist eine Nekrose an seinem Einwirkungsort
hinterlasst

Wie kdnnen Entziindungen eingeteilt werden?
Nach Dauer und Verlauf:

Perakut

Akut

Chromisch

Rezidivierend

Nach Art des vorherrschenden Entziindungsgeschehens:
Exudativ: serofibrinds, hdmorrhagisch, purulent(eitrig), gangraneszierend, mucinds
Proliferierend: granulierend (Wildes Fleisch), granulomatos (TBC)
Nekrotisierend: Ulcus

Kardinalsymptome?
Rubor (R6tung)
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Calor (Warmeentwicklung)

Tumor (Schwellung)

Dolor (Schmerz)

Functio laesa (Funktionseinschrankung)

Wovon ist das Ausmalf einer Entzindung abhéangig?

Intensitdt und Einwirkungsdauer des Reizes

Abwehrkraft des Organismus (Alter, Erndhrungszustand, Fahigkeit zur Bildung von
Antikdrper, Stoffwechselstorung, Blutversorgung, Beschaffenheit des

Gefillbindegewebes)
Was fur Allergietypen gibt es?
Typ I: Anaphylaxie
Typ II: Zytotoxische Reaktion
Typ II: Immunkomplexreaktion
Typ IV: Zelvermittelte Allergie

Ablauf einer Anaphylaxie?

Durch Antigenkontakt wird eine Ubersensibilisierung hervorgerufen, dadurch werden sehr
viele IgE gebildet. Bei erneutem Kontakt mit dem Antigen wird dadurch sehr viel Histamin
ausgeschiittet, welches zur Vasodilatation fiihrt. Es besteht die Gefahr eines
Anaphylaktischen-Schocks.

Kapitel 7 (Kreislauf)

Def. Von Odem?
Fliissigkeitsvermehrung innerhalb von Gewebe oder Organen. Auch Fliissigkeitsansammlung
in Zellen, Hohlrdumen oder Organen.

Was fiir Odeme gibt es? (Einteilung)
Osmotische Odeme

Onkotische Odeme

Hamodynamische Stauungédeme
Lymphodeme

Renale Odeme

Kapilartoxische Odeme

Quincke Odeme

Def. Von Embolie?
Verschleppung von Gewebe oder Substanzen im Gefa3system mit konsekutivem
GefaBverschluss.

Was fiur Arten von Embolien gibt es?
Fruchtwasserembolie

Thromboembolie

Fettembolie

Gas-/Luftembolie

Fremdkdorperembolie

Tumorembolie

Knochenmarksembolie
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Pilzembolie

Def. Von Thrombose?
Intravasal und intravital entstandenes und Blutgerinnsel.

Was ist die Virchow’sche Trias?
Einflussfaktoren fiir die Entstehung eines Thrombus.
Gefallwandfaktor

Zirkulationsfaktor

Humoralfaktor

Def. Von Schock?
Inadidquate Gewebeperfusion durch unzureichendes Herz-minuten-Volumen.

Welche Schockformen gibt es?
Wiederstands-Verlust-Schock (Anaphylaktischen Schock)
Kardiogener Schock

Hypovoldmischer Schock

Beschreibe Anaphylaktischer Schock?

Allergische Reaktion des Typ I

Durch Erstkontakt mit einem Antigen kommt es zur Ubersensibilisierung (es werden viele
IgE Antikorper gebildet). Bei neuerlichem Kontakt mit dem Antigen wird dann zuviel
Histamin ausgeschiittet, welches zur Vasodilatation fiihrt und einen Wiederstands-Verlust-
Schock auslost.

Kapitel 9 (Herz)

Phasen des Herzens?
Diastole (Entspannungsphase), Systole (Austreibungsphase)

Normale Herzdruckverhaltnisse?
Systolisch < 150
Diastolisch < 90

Def. Von Arteriosklerose?
Arteriendegeneration mit Verdickung, Verhdrtung und Verlust der Elastizitt.

Arten der Arteriosklerose?
Arterosklerose
Arteriolosklerose
Monckebergsche Mediasklerose

Was ist Angina pectoris?
Herzinsuffizienz = Hypoxie

Def. von Infarkt
Durch GeféaBverschluss hervorgerufene Koagulations- oder Kolliquationsnekrose.

Def. von Myokardinfarkt? (was, wie lange, warum)
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Durch Verschluss von Koronargefafie hervorgerufene Koagulationsnekrose. Langer als 8h

andauernd.

Bedingt durch: Thrombose, Aufquellung von arteriosklerotischem Plaque, Intimablutung,
Vasospasmus

Kapitel 10 (Stoffwechsel)

Was ist Diabetes Mellitus?

Diabetes Mellitus ist eine der hdufigsten Erkrankungen. Sie betrifft vorwiegend Kulturvolker
(Zivilisationskrankheit) und ist in Stadtgebieten hiufiger als am Land. Im Volksmund wird
diese Krankheit als Zuckerkrankheit bezeichnet.

Diabetes Mellitus bezeichnet einen Mangel an biologisch wirksamen Insulin.

Absoluter Mangel durch verminderung der insulinproduktion im pankreas

Relativer mangel bei Uberwiegen von Insulin-Antagonisten

Kann zum Coma fiihren.

Diabetes Einteilung in Typen?

Juveniler Diabetes (Typ I): Autoimmunerkrankung, rasch einsetzender absoluter
insulinmangel, unbehandelt schwerer Verlauf, Azidose, rasch Komplikationen

Altersdiabetes (Typ II): periphere insulinresistenz + reduzierte Produktion, beginnt ab 40,
geringe Azidose, langsam Komplikationen

Klinische Kennzeichen von DM?

Latenter DM: Préposition ohne klinische Symptome, aber positiver Glucosetoleranztest

Manifest: Glukoserie, Hyperglycamie, Polyurie (oft Harnausscheidung), Polydipsie (viel
trinken)

Gestationsdiabetes: Embryo-Fetopathie

Folgekrankheiten bei Diabetes Mellitus?
Arteriosklerose (=MCI, Hypertonie, Hirninfarkt)
Neigung zu bakteriellen rezidivierenden Infektionen
Diabetische Mikroangiopathie

Todesursachen bei Diabetes Mellitus?

Komplikationen der Arteriosklerose (MCI, Hirninfarkt, Hypertonie, Extremitdtengangrén)
Bakterielle Infektionen

Urdmie

Coma diabeticum (Stoffwechselentgleisung)

Kapitel 11 (Verdauung)

Was ist der Verdauungstrakt

Mundhdhle (Zerkleinerung,

Vorverdauung)-> Oesophagus(Transport)=>Magen(Proteinverdauung)-> Diinndarm(Verdauun
g von Kohlenhydraten u Fetten)—> Dickdarm(Wasserresorption, Eindickung)

Magen (Funktion und Aufbau)?
Hauptaufgabe ist die Speicherung der Nahrung, Durchmischung und Zerkleinerung.
Produktion von Salzsdure und Schleim (Schiitzt den Magen vor Selbstandauung).
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Cardia = Mageneingang

Pylorus = Magenausgang

Héaufige magenerkrankungen: Ulcus (MGeschwiir), Gastritis (MEntziindung), Reflux
(Sodbrennen)

Was macht die Bauchspeicheldrise?

Die Bauchspeicheldriise (Pankreas) ist die wichtigste Verdauungsdriise und produziert den
Pankreassaft (neutralisiert den Mageninhalt mittels Bicarbonat). Der Bauchspeichel enthilt
zahlreiche Enzyme fiir die Fett- und Kohlenhydratverdauung. Ausserdem produziert der
Pankreas Hormone wie Insulin.

Was macht die Galle?

Die Galle ist wichtig fiir die Fettverdauung. Gallensduren sind wichtig fiir die Aufnahme der
fettloslichen Vitamine A,D,E,K (im 12Finger-Darm)

Der enterohepatische Kreislauf: Gallensdure in 12-FingerDarm—>im Diinndarm
resorbiert—=>iiber Blut zur Leber>wieder in Gallenblase.

Was macht der Dunndarm?

Der Diinndarm gleidert sich in das Duodenum (12FingerDarm), das Jejunum(Leerdarm) und
das [leum(Krummdarm). Er dient zur Resorption von hauptsidchlich Kohlenhydraten und
Fetten und zum Weitertransport der Nahrung.

Erkrankungen des Mundes und der Zunge?

Entziindungen: Stomatitis (Mundhdhlenentziindung), Herpes labialis (Fieberblase im
Lippenbereich), Erreger der Maul & Klauensiduche (Bliaschenbildung in der gesammten
Mundhohle)

Tumoren: selten, wenn dann meist als Zungenkarzinom

Erkrankungen des Oesuphagus?

Soor: Hefepilz bei Alkoholikern und Immunsupprimierten (Transplantation, AIDS,
Leukéamie)

Refluxoesophagitis: Entziindung vom Reflux und Teilen der Speiserdhre (Sodbrennen)

Entzindliche Darmerkrankungen?

Enteritis: Entzliindung des Diinndarms

Colitis: Entziindung des Dickdarms

Enterocolitis: Entziindung von Dick-&Diinndarm

Typische entziindliche Darmerkrankungen: Salmonelose, Apendizitis
(Blinddarmentziindung), Dickdarmkarzinom, Hernien (Darm-, Leistenbruch), Ileus
(Darmverschluss), Peridonitis (Bauchfellentziindung)

Was ist Gastritis?

= Magenschleimhautentziindung durch Gifte (Lebensmittelvergiftung), Alkohol, verdorbenes
Essen.

Symptomatik: Ubelkeit, Erbrechen

Chron. Gastritis: Duch hédufige oder lange Schidigungsmuster (Bier, Kaffee).
Magensédureproduktion sinkt.

Gastritis kann zum Ulcus oder Magenkarzinom fiihren.

Arten von Ulcus?
Ulcus ventrikuli: Magengeschwiir z.B. durch chron. Gastritis (Schmerzen nach Essen)
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Ulcus duodeni: 12Fingerdarmgeschwiir
Ulcus oesophagi: Geschwiir der Speiserohre (Schmerzen einige Stunden nach Essen)
Ulcus peptikum: Nach Magenresektion

Komplikationen beim Ulcus?

Arrosionsblutung: Massive Ulcusblutung = Laser OP

Ulcusperforation: Durchbrechen in die Bauchhéhle,

Perforationsperetonitis— Schock—> lebensbedrohlich

Ulcus penetration: z.B. in den Pankreas, Permigrationsperetonitis

Vernarbung fiihrt zu einer Stenose (Verengung), starkes Erbrechen beim Essen

Was ist ein Magenkarzinom?
Ausloser: atrophische Gastritis, geographische Faktoren (smoked food), chron. Ulcera

Polypdses Wachstum: Ins Lumen gewdlbter Polyp
Ulcerierend: im Karzinom bildet sich ein Ulcus
Diffus infiltrierend: magenwand wird verdickt (Panzermagen)

Komplikationen: Magenblutung, Perforation, Penetration, Lebermetastasen
Was fur Entziindungen gibt es?

Was ist der lleus?

Durch fehlende Darmwandbewegung kommt es zu einem Darmverschluss.
Vorstufe zur Peretonitis, klassische Ursache ist eine Hernie

Was ist eine Peritonitis?

Bauchfellentziindung (lebensbedrohlich)

Loch in der Darmwand ins freie Abdomen. Verbreitet sich weiter auf das gesamte Bauchfell.
Peritonealer Schock: kann innerhalb weniger Stunden zum Tod fiihren.
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Glossar

Agonie: Todeskampf

Akren: weiter vom Rumpf entfernte Gliedmalien

Alteration: Schiadigung von Gewebe bei Entziindungen

anaerob: ohne Sauerstoff. aerob = mit Sauerstoff

Anémie: Blutarmut

Anoxie: Fehlen von Sauerstoff

Antagonisten: Gegenspieler

Apoptose: Natiirliche irreversible Zellschidigung

Atiologie: Lehre von den auslosenden Krankheitsursachen

Azidose: Abfall des pH-Wertes. Uberséuerung.

Barrett-Metaplasie: Magenschleimhautzellen wachsen im Oesophagus; bei Reflux
Benign: gutartig

Carcinoma in situ: 'Karzinom am Platz'. Karzinom ohne invasivem Wachstum
Cardia: Mageneingang

Colon: Dickdarm

Dauergewebe: langsame Zellerneuerung

diploid: jedes Chromosom doppelt vorhanden

Dystrophie: Reversible Zellschadigung

endokrin: ins Blut absondernd

Enteritis: Diinndarmentziindung

Exsudation: Austreten von...
Glukosurie: Glukosekonzentration im Harn erhoht
Glumerulonephritis: ~ schwere Nierenentziindung

Grading: Beurteilung der Malignitit von Tumoren
hadmorrhagische Infarzierung: bei vendsem Gefaiverschluss
hamorrhagischer Infarkt: bei arteriellem GefaBverschluss
haploid: jedes Chromosom nur einmal vertreten
Hernie: Eingeweidebruch

Herpes labialis: Fieberblase

HWI: Harnwegsinfekt

Hyperglycamie: Glukosekonzentration im Blut erh6ht
Hyperglycamisches Coma: extremer Blutzuckeranstieg
Hypoglycamisches Coma: extremerBlutzuckerabfall
Hypoxie: Sauerstoffmangel

lleus: Darmverschluss

Infarkt: grof3flachigere Nekrose durch Gefélverschluss
infektios: ansteckend

Intoxikation:  Vergiftung

Intravital: am lebenden Korper

Jejenum: Leerdarm

Karzinom: Epithelialer Tumor

Ketoacidotisches Coma: schwere Azidose

Koagulation:  Gerinnung (vgl. Koagulationsnekrose)
Kolliquation:  Verfliissigung (vgl. Kolliquationsnekrose)

Livores: Totenflecke

Lyse: (Auf)16sung

Malign: bdosartig

Meiose: Zellteilung fiir Geschlechtszellenproduktion
Melanom: Tumor des pigmentbildenden Systems
Metastasen: "Ableger von Tumoren in anderen Kdrperteilen
Mitose: Zellteilung

mors in tabula: "Tod am Tisch", also in Narkose

Nekrose: Provozierte irreversible Zellschadigung
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Neoplasma: autonome und progressive Neubildung aus korpereigenen Zellen mit Kontrollverlust
NSAR: Nichtsteroidale Antirheumatika

Oesophagus:  Speiserdhre

Os: Knochen

Pankreas: Bauchspeicheldriise

Parenchym:  spezifische Zellen eines Organs, die die Funktion ermdglichen
Pathogenese: Lehre vom gesamten Ablauf eines Krankheitsprozesses
Pathologie: Lehre von Krankheiten und deren Erforschung

Phanomenologie: Lehre von den morphologischen und funktionellen Erscheinungen
Pharynx: Schlund

pluripotent: "vielkonnend" und ifferenzierte Zelle mit vielen Entwicklungsmoglichkeiten
Polydipsie: Vieltrinken

Polyurie: vermehrte Harnausscheidung

post mortem:  Nach Eintritt des Todes
Proliferation: entziindungsbedingte Vermehrung bindegewebiger Strukturen
Pus: Eiter

Pylorus: Magenausgang (Pfortner)
Reflux: Sodbrennen
Rezidive: Wiederauftreten eines Tumors

rigor mortis:  Totenstarre
Ruhegewebe: kaum Zellerneuerung

Sarkome: Mesenchymaler Tumor

Staging: Beurteilung von Tumorstadien

Stenose: Verengung

Stomatitis: Mundhdhlenentziindung

Stroma: Geriist; Bindegewebe und Gefile

Symptomatologie: Lehre von den charakteristischen Zeichen und Erscheinungen bestimmter
Krankheiten

Tonsillen: Mandeln

ulnare Deviation: Verbiegung der Hand in Richtung Ulna (=Elle)

Uréamie: Blut im Harn

Wechselgewebe: Gewebe mit laufender Erneuerung
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