Vor ab möchte ich mich für Rechtschreibfehler entschuldigen, aber ich hoffe, ihr reißt mir nicht den Kopf ab. Viel Spaß beim lesen und lernen
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1) Histolog. Bild einer akuten Virushepatitis

Beispiel anhand der B- Virus- Hepatitis. Man findet histolog. Parenchymschädigungen bis hin zu hepatozellulären Nekrosen. Gleichzeitig kommt es zur Vermehrung und der Schwellung von Sinusoidwandzellen, v. a. Kupffer- Sternzellen, die in unterschiedlichen Mengen Zeroidpigment enthalten. Die Portalfelder sind entzündlich infiltriert. Wahrscheinlich kommt es dabei zu einer humoralen und zellul. zytotoxischen Immunreaktion, bei der die virusbefallenen Hepatozyten eliminiert werden. Bei unkompliziertem Verlauf teilen sich die gesunden Leberzellen und es kommt zur Wiederherstellung des Parenchyms. Gelingt die vollständige Elimination nicht, liegen massivere, schwerere, chronische Verläufe vor.    ( Grundmann S. 52)

2) 3 Faktoren: Umwandlung von Trypsinogen in Trypsin?

Inaktive Vorstufe ist Trypsinogen. Dieses Enzym wird durch hormonellen oder nervösen Stimulus freigesetzt. Aktivierung durch Abspaltung von 6 Aminosäuren mittels einer Enteropeptidase und durch bereits vorhandenes Trypsin in Anwesenheit von Calcium.

Das pH- Optimum liegt bei 7,5 – 8,5

3) Nephrose?

Nephrose ist die veraltete Sammelbezeichnung für degenerative Nierenerkrankungen sehr unterschiedlicher Genese. Klinisch ist nur noch der Ausdruck des nephrotischen Syndrom gebräuchlich. ( Pschyrembel)

 Es gehört zur Einteilung der Glomerulonephritis ( GN ), die wiederum in akute und chronische Form eingeteilt werden kann.

Akutes nephr. Syndrom: gekennzeichnet durch plötzlich auftretende Hämaturie,                     Proteinurie, Hypertonie und verminderte glomer. Filtration mit/ ohne exkretorische Funktionsstörung.

Rapid progressives nephr. Syndrom: plötzlich oder schleichend beginnende Hämaturie, Proteinurie und renale Anämie, die zu einem dann rasch fortschreitenden Nierenversagen führen.

Rezidiv. od. persist. Hämaturie Schleichende oder plötzlich einsetzende Makro- oder Hämaturie ohne wesentlichen Proteinurie und ohne andere Zeichen des akuten nephrit. Syndroms.

Chron. Nephrit. Syndrom: Ein sich langsam entwickelndes Nierenversagen, das mit Hämaturie und Hypertonie einhergeht.

Nephrotisches Syndrom: Massive Proteinurie (>3,5 g Eiweiß/Tag), Hypalbuminämie, Ödeme, Hyperlipoproteinämie und Hyperlipidämie. Das nehprot. Syndrom kommt bei Glomerulonephritiden, aber auch bei nicht entzündlichen Glomerulopathien ( diabetische Glomerulosklerose, Amyloidnephrose) vor. 






( Böcker S. 786)

4) Akute Pankreatitis

Def. Die akute infektiöse Pankreatitis ist eine primäre Entzündung der Drüse durch Infektion mit Viren oder Bakterien. Die ist selten und manifestiert sich in einer klinisch milden Verlaufsform.

Die akute nichtinfektiöse Pankreatitis ist eine nekrotisierende Erkrankung der Drüse als Folge einer Störung der Azinuszellsekretion mit primärer Autodigestion und sekundärer Entzündungsreaktion. Zumeist manifestiert sie 

Pathogenese: Noch nicht ganz geklärt bei der nicht infektiösen P. aber es kommen vor allem 2 Mechanismen in Frage; prim. Schädigung des Sekretionsapparates der azinären Zellen ( u.a. Alkohol, Toxine) und eine Papillenobstruktion mit Druckerhöhung und / oder Gallereflux im Pankreasgang ( Gallenstein). Beide Mechanismen hemmen die Freisetzung von Pankreasenzymen: Das  um das Gangsystem liegende Fettgewebe wird nekrotisch aufgrund der Lipasewirkung. Durch Fettgewebsnekrose kommt es zur Freisetzung von Fettsäuren und auch zur Aktivierung von Trypsinogen, Prophospholipase A2, Proelastase sowie anderen Proenzymen. Handelt es sich hierbei dann um eine Kolliquationsnekrose, kann es zur Schädigung von umliegenden Gefäßen kommen, so dass hämorrhag. Nekrosefelder entstehen. Je nach Nekrosegröße (<3cm) werden sie resorbiert, ansonsten entwickeln sich Fibrosen.

5) Erosion: histologisches Bild

Erosionen sind Schleimhautdefekte, die nicht die Muscularis mucosae überschreiten.

Erosionen heilen, weil sie halt oberflächlich angeordnet sind, meistens folgenlos ab, im Gegensatz zu Ulzera.

6) Veschiedene Formen der chron. Interstitiellen Nephritis?

Auch chron. Pyelonephritis genannt, ist eine ein- und/ oder doppelseitige, bakteriell ausgelöste, vernarbende interstitielle Entzündung, die mit Parenchymdestruktion, Schrumpfung und zunehmender Niereninsuffizienz einhergeht. Die chronische PN entsteht aus nicht ausreichend behandelten bzw. rezidivierenden akuten Pyelonephritiden. Immunpathologische Kreuzreaktionen gegen Bakterien- und/ oder Tubulusantigene spielen möglicherweise dabei eine zusätzliche Rolle. Makroskopisch zeigen die Nieren flache Narben mit rötlichem Grund, sind verkleinert bzw. im Spätstadium geschrumpft. Histologisch finden sich schüttere bis dichte lymphoplasmazelluläre Infiltrate, eine diffuse Fibrose sowie Narben im Interstitium. Die Tubuli sind in den fibrösen und narbigen Bezirken atrophisch. In Randabschnitten kommen kompensatorisch hypertrophierte Tubuli vor. Charakteristisch für die chronische PN sind erweiterte Tubuli mit kolloidartigem, eosinophilem Inhalt( sowie Pseudostrumafelder). Die Glomeruli können sekundär veröden, die Gefäße weisen häufig eine unterschiedlich starke Intimafibrose auf.

Böcker S.798

7) Vergleich des Aufbaus der Darmschleimhaut beim Colonadenom mit normalen Darmschleimhaut

Kolorektale Adenome sind benigne Neoplasien des Drüsenepithels mit Atypien verschiedenen Grades.

Tubuläre Adenome: aus verzweigten Drüsentubuli aufgebaut und wachsen häufig gestielt. Häufigkeit: 60 – 65%

Villöse Adenome : finger- und zottenartige Auffaltungen der Lamina propria, begrenzt durch basophiles , pseudostratifiziertes Epithel (= Zottentumor). Villöse Adenome gehen oft mit deutlicher Schleimbildung einher. Sie sind im allgemeinen größer als tubuläre Adenome.                  Häufigkeit: 20 - 25%

Tubulovillöse Adenome: weisen tubuläre und villöse Strukturen auf. Häufigkeit: 5 – 10%






Böcker S. 692

Normales Kolon: einschichtig hochprismat. Epithel mit resorbierenden Saumzellen. Besonderes Kennzeichen d. Mukosa d. Dickdarms sind dicht nebeneinanderstehende Glandulae intestinales, Krypten. In diesen Krypten liegen in hoher Zahl Becherzellen und basal relativ viele enteroendokrine Zellen. 

8) Voraussetzungen zur Metastasierung

· Tumorzellen haben amöboide Eigenbewegung

· Fortbewegung durch Peristaltik ( Bsp. Darm)

· Lympho- und hämatogene Ausbreitung

       Zusammenfassung Grundmann S. 159,160: Metastasierung in 3 Schritten:

· Destruierende Tumorzellablösung/ Einwachsen der Tumorzelle in Gefäße

· Verschleppung

· Anwachsen der Tumorzellen am Metastasierungsort/ Anheften der Tumorzelle an der Gefäßwand und Übertritt ins neue Gewebe.

9) Histologisches Bild der Herdpneumonie

Entspricht einer exsudativen entzündlichen Reaktion mit ausgeprägter fibrinöser Exsudation und gleichzeitiger bzw. nachgeschalteter Granulozytenemigration.

Herd- oder Lobärpneumonie verläuft in 4 Stadien:

1) Anschoppung: Lungenlappen ist blutreich, dunkelrot und schwer. In den Alveolen ist eiweißreiches, seröses Exsudat mit Erys, Leukos und abgelösten Alveolarepithelzellen. Freiliegende Pneumokokken sind auch nachweisbar. Kapillaren sind geweitet und mit Blut gefüllt.

2) Rote Hepatisation: Alveolen mit Fibrinnetz ausgekleidet ( leberartige Konsistenz Die Schnittfläche ist dunkelrot, später blau- rot gekörnt und trocken. Im Exsudat sind viele zerfallene Erys, Leukos, Makroph. und Alveolarepithelzellen.
3) Graue Hepatisation: Schnittfläche ist grau, gekörnt und trocken. Alveolen, Alveolargänge und Bronchioli respiratorii sind mit dichtem fibrinösen Exsudat ausgefüllt. 
4) Lösung: Granulozytenemigration in die Alveolen. Pneumokokken werden phagozytiert und Fibrin wird aufgelöst. 
Grundmann S. 121

