Histopathologie 2001 - Themenbereich: Herz, Gefäße, Endokrinium

Sommersemester 1993 (gesammelt)

I

1. Definition der Struma

· Def.: jede Vergrößerung der Schilddrüse über die obere Normgrenze des Gewichts (20-25 g) unabhängig von Pathogenese, Dignität und Funktionszustand

a) Struma parenchymatosa: 

· kann in der Pubertät\Schwangerschaft bei der Anpassung an den erhöhten Stoffwechsel vorkommen, im allg. betrifft es junge Leute

· verzweigte Follikel, hohes Epithel, die meisten Follikel sind voll 

b) Struma colloides diffusa:

· zunächst Hypertrophie, dann Hyperplasie des Follikelepithels

· Schilddrüse beidseits diffus vergrößert bis zu einem Gewicht von 150 g

· Epithel verflacht, Follikel wenig verzweigt, prall mit Kolloid gefüllt

· „Sandersonsche Polster“

· im Kolloid (homogen eosinrot, keine Resorptionsvakuolen) z.T. Makrophagen zu sehen

· als Zeichen regressiver Veränderungen sind ältere Blutungen, sowie vereinzelte Entzündungszellen

· Ursache: exogener Jodmangel

· reversibel

c) Struma colloides nodosa

· Veränderungen wie bei b), knotiger Aufbau aber ausgeprägter  

· man sieht Nekrosen, kleine Knoten werden von Bindegewebe umgeben

· narbige Veränderungen, teilweise schon Verkalkungen

· man sieht Cholesterinkristalle, teilweise knotig angeordnet: „Cholesterin-Granulome“

· im Gegensatz zur Struma colloides diffusa nicht mehr reversibel

· Ursache: exogener Jodmangel

2. Mindestens 2 Ursachen für eine Struma

· Frauen sind häufiger betroffen als Männer

· Ursachen:

· Jodmangel

· bei Autonomie der Schilddrüse

· durch strumige Substanzen (Kalzium, Fluorid, Kohl, Blumenkohl)

· bei Zystenbildung

· bei Immunthyreopathien (oder bei anderen Entzündungen)

· bei benignen und malignen Schilddrüsentumoren

· Überproduktion von TSH oder TSH-ähnlichen Substanzen

· Akromegalie

· bei Enzymdefekten (Jodfehlverwertung) oder peripherer Hormonresistenz

· extrathyreoidale bzw. systemische Erkrankungen (Sarkoidose, Lymphome, Metastasen)

3. Welche Thyreoiditis ist durch eine oxyphile Metaplasie charakterisiert?

· oxyphil = azidophil ( bei der chronisch lymphozytären Thyreoiditis

· 3 Formen sind klinisch relevant:

· granulomatöse Thyreoiditis (syn.: subakute, nicht-eitrige granulomatöse Thyreoiditis; Thyreoiditis de Quervain)

· chronisch lymphozytäre Thyreoiditis (syn.: Struma lymphomatosa; Thyreoiditis Hashimoto)

· chronisch invasiv-fibröse Thyreoiditis (syn.: Tyhreoditis Riedel; eisenharte Struma Riedel)

· Typ I: granulomatöse Thyreoiditis

· Def.: charakteristische histiozytäre Granulome, die Riesenzellen enthalten

· Epidemiologie: Frauen sind dreimal so häufig betroffen

· Ätiologie und Pathogenese:

· ungeklärt 

· vielleicht viral, da sie häufig mit viralen Erkrankungen des oberen Respirationstraktes einhergeht (Influenza, Mumps, Adenoviren, Coxsackie-Viren, ECHO-Viren)

· auch der klinische Verlauf entspricht einer viralen Infektion

· Morphologie:

· asymmetrisch vergrößert

· feste, weiß-gelbe Herde („Knoten“)

· „nur“ herdförmige Zerstörung ( im Gegensatz zum Typ II)

· nur in sehr frühen Stadien mikroskopisch Zerstörungen mit Infiltration durch neutrophile Granulozyten

· danach: histiozytäre Granulome, die sich im Bereich von Gruppen zerstörter Follikel bilden, und lympho-plasmazelluläres Infiltration

· mit vielkernigen Riesenzellen (Fremdkörpertyp), die freigesetztes Kolloid phagozytiert haben

· Spätstadium: Fibrose/Narbe 

· Klinik:

· im Gegensatz zum Typ II: akut, Fieber, Halsschmerzen, Otalgien (Schmerzen im Bereich der Ohren)

· vorübergehende Hyperthyreose (Zerstörung des Parenchyms und dadurch Austritt von Schilddrüsenhormonen) 

· es entsteht meist keine Hypothyreose 

· Typ II: Chronische lymphozytäre Thyreoiditis

· Def.: charakterisiert durch eine immunologisch bedingte ausgedehnte Zerstörung des Schilddrüsenparenchyms

· Epidemiologie:

· am häufigsten zwischen 30 und 50 Jahren

· Frauen sind 10 mal häufiger betroffen als Männer, familiäre Häufung

· Ätiologie und Pathogenese:

· Ätiologie ist nicht geklärt

· Endresultat: zytotoxische Zerstörung der Schilddrüse durch zytotoxische T-Zellen als auch Antikörper

· Ak gegen: mikrosomale Fragmente gegen Follikelepithel, gegen Thyreoglobulin, seltener gegen T3 und T4
· Morphologie: 

· im frühen Stadium deutlich und symmetrisch

· derbe Konsistenz, Schnittfläche grau

· mikroskopisch: diffuses lympho-plasmazelluläres Infiltrat mit Ausbildung von Follikelzentren

· Schilddrüsenfollikel sind ausgedehnt zerstört und konfluieren zu Zellsträngen

· auffällig: Onkozyten (veränderte Epithelzellen mit fein-granulärem eosinophilen Zytoplasma infolge Vermehrung und Vergrößerung der Mitochondrien) 

· eingeschlossen sieht man Reste des Schilddrüsengewebes mit onkozytärer Transformation 

· Endzustand: Fibrose

· Klinik:

· Beginn schleichend, meist ohne Schmerzen oder Entzündungszeichen 

· es entwickelt sich eine Hypothyreose (irreversibel)

· Typ III: chronisch invasiv-fibröse Thyreoiditis

· Def.: chronische Entzündung mit schwerer Fibrose und Zerstörung des Schilddrüsenparenchyms

· Epidemiologie: 

· sehr selten, Frauen sind dreimal so häufig betroffen wie Männer

· Ätiologie und Pathogenese:

· Ätiologie nicht bekannt

· sie entspricht im Endstadium nicht einer lymphozytären Thyreoiditis

· sie kann kombiniert sein mit einer retroperitonealen Fibrose, einer primären Sklerose der Gallengänge und Arteriitiden ( systemische Erkrankung?

· Morphologie:

· Schilddrüse ist zunächst meist vergrößert, später verkleinert

· Konsistenz derb bis hart

· zunächst herdförmig, später diffuse Zerstörung mit schwerer Fibrose und lympho-plasmazellulären Infiltraten 

· die Arterien zeigen deutliche Intimaproliferation und -fibrose

· dazwischen sieht man erhaltenes Schilddrüsengewebe

· die Entzündung und Fibrose dehnt sich über die Schilddrüse hinaus aus

· Klinik:

· zunächst Euthyreose, später zunehmende Hypothyreose

· Folge kann zusätzlich eine Trachealstenose sein ( Stridor und Dyspnoe, Dysphagie, Zerstörung des N. laryngeus recurrens 

4. Zwei häufige Begleiterkrankungen bei der Hashimoto-Thyreoiditis

· die Krankheit tritt gehäuft auf und ist mit dem HLA-DR5-Genotyp assoziiert

· dies führt zu einer erhöhten Inzidenz folgender Krankheiten:

· perniziöse Anämie ( Ak gegen Magenschleimhaut

· Morbus Addison ( Ak gegen Nebennieren

· Diabetes Typ-I ( Ak gegen Inselzellen

· primär-biliäre Zirrhose

· Sjörgen-Syndrom

5. Von welchen Zellen geht das medulläre Schilddrüsenkarzinom aus?

· das medulläre Karzinom geht von den C-Zellen aus

· das follikuläre/papilläre geht von den Follikelepithelzellen aus

· follikuläres Karzinom:

· Def.: maligner, epithelialer Tumor mit follikulärer Differenzierung, ohne papilläre Anteile

· Morphologie:

· Knoten hat meist eine Kapsel

· abgekapseltes, minimal-invasives follikuläres Karzinom: abgekapselter Knoten, der hochdifferenziert sein kann

· grobinvasives follikuläres Karzinom: durchsetzt diffus als grauweißer Tumor die Schilddrüse

· Parenchym braun-grau, oft mit zentraler Narbe

· unterschiedlich große Follikel, die dem Phänotyp der Follikelepithelzellen entsprechen

· man findet nebeneinander follikuläre, trabekuläre und solide Anteile

· Knotenzentrum oft fibrosiert, Hämosiderinablagerungen als Zeichen von Blutungen 

· ähnelt sehr dem Adenom

· Mitosen, Kernpolymorphien fehlen meist 

· Malignitätskriterien:

· Kapseldurchbruch

· Einbruch in kleine Kapselvenen (mikro-invasives Karzinom)

· Einbruch in große Venen (makro-invasives Karzinom)

· Karzinom kann aus Onkozyten oder „hellen Zellen“ (hoher Glykogengehalt) bestehen (der einer Metastase eines hellzelligen Adenokarzinoms der Niere sehr ähnelt)

· Metastasierung: hämatogen in Lunge, Gehirn, Skelett

· Klinik: praktisch immer Thyreoglobulinproduktion 

· Prognose: mittlere 10-Jahres-Überlebensrate 35-40%

· papilläres Karzinom:

· Def.: maligner, epithelialer Tumor mit papillären und oft auch follikulären Strukturen

· Pathogenese: in nicht vergrößerten Schilddrüsen genauso häufig wie in vergrößerten

· Morphologie:

· kann sehr klein sein

· sehr frühe lymphogene Metastasierung ( Diagnose durch Lymphknotenmetastase am Hals

· weiß-grau, kann Kapsel haben, solide oder zystisch 

· unregelmäßige, länglich verzogene Follikel

· Diagnose: einfach oder verzweigte Papillen mit fibrovaskulärer Achse 

· Follikelepithelzellen-ähnliche Karzinomzellen 

· in 50% der Tumoren: Milchglasaspekt ( sehr feinkörniges Chromatin mit an den Kernrand angelagertem Heterochromatin

· häufig: Psammomkörperchen

· diffus-sklerosierend oder onkozytäre Variante

· solide Zellstränge oder Plattenepithelmetaplasien: schlechtere Prognose

· 4 Subtypen:

· abgekapseltes papilläres Karzinom: abgekapselter Tumorknoten

· papilläres Mirkokarzinom: imponiert als kleine, strahlenförmige Narbe

· grobinvasives papilläres Karzinom: unscharf begrenzt, grau-weiß

· diffus sklerosierendes papilläres Karzinom: mit diffuser Tumorinfiltration, dichter Sklerose, schlechte Prognose

· Metastasierung:

· lymphogen, v.a. in die regionären Lymphknoten

· hämatogen (sehr selten): sehr spät in die Lunge

· Klinik: praktisch immer Thyreoglobulinproduktion

· medulläres Karzinom:

· Def.: maligner Tumor mit phänotypischer C-Zell-Differenzeierung

· Produktion von Calcitonin

· häufig Einlagerung von Amyloid

· Epidemiologie:

· der größte Teil tritt sporadisch auf

· ansonsten familiär (autosomal-dominant)

· mit MEN II assoziiert (+ Phäochromozytom, + Nebenschilddrüsenhyperplasie)

· Morphologie:

· weich und grau-braun oder derb und grau

· solider Knoten 

· mikroskopisch sehr variabel: solide, follikulär, selten papillär

· Tumorkapsel fehlt

· strangförmige bis medulläre Zellkomplexe

· Amyloidablagerungen

· Zellen rund-oval, spindelig

· helles Zytoplasma

· Granula sind argyrophil

· Metastasierung:

· früh lymphogen in die regionären Lymphknoten

· später hämatogen in die Lunge und Leber

· Prognose: 

· ohne Lymphknotenmetastasen bei Diagnosestellung gut

· mit Lymphknotenmetastasen: 10-Jahres-Überlebensrate ca. 40%

· undifferenziertes (anaplastisches) Karzinom:

· Def.: hochmaligner Tumor aus wenig-differenzierten Zellen

· Ätiologie:

· offenbar spontan, oft liegt schon ein papilläres oder follikuläres Karzinom vor

· wächst rasch, zum Zeitpunkt der Diagnose schon oft in die Umgebung wachsend

· Morphologie:

· groß, weich, mit Blutungen und Nekrosen

· zellreich, polymorph, Riesenzellen

· auch sarkomatöse Anteile können vorkommen

· Metastasierung:

· früh lymphogen und hämatogen in viele Organe

· Prognose:

· ausgesprochen schlecht, nur 20% überleben ein Jahr

· deswegen muss der Übergang eines follikulären/papillären Karzinoms in ein anaplastisches verhindert werden

7. Histologische Veränderungen der Schilddrüse bei „Faostatin“-Therapie

?

8. Welches ist das häufigste Schilddrüsenkarzinom?

· Epidemiologie:

· meist solitär, langsam wachsend

· nicht häufig, bei der Frau 1%, beim Mann ca. 0,15% aller Tumore

· 80% sind Adenome, 20% Karzinome 

· bei der Frau bis auf das medulläre 2-3x häufiger

· bei Strumen gehäuft auftretend

· i.d.R. ab dem 50. Lebensjahr, bis auf das papilläre, das auch im Kindesalter auftreten kann

· Ätiologie und Pathogenese:

· wenig bekannt, aber in Jodmangelgebieten treten sie häufiger auf

· Strahlung, v.a. papilläre Karzinome

· TSH-Rezeptoren auf den Zellen ( Wachstumsstimulation durch TSH

· Diagnostik:

· Knoten (Kolloidknoten einer Struma, Tumore, Narben, Zysten, Thyreoiditis)

· Ultraschall (Zyste)

· Szintigramm

· Feinnadelpunktion

· Klassifikation: epitheliale und nichtepitheliale 

· Häufigkeit:

· in Jodmangelgebieten (Struma-Endemiegebiet) ist das häufigste Karzinom das follikuläre

· außerhalb Jodmangelgebieten ist das häufigste Karzinom das papilläre

· das medulläre Karzinom macht ca. 5-10% aus

· das undifferenzierte: ca. 8%

9. Hauptkriterium für die Prognose eines papillären Schilddrüsen-Ca außer Differenzierung

· das Alter:

· bei Patienten unter 45 Jahren entspricht die Lebenserwartung fast der Lebenserwartung der Kontrollgruppe

· bei älteren verläuft der Tumor aggressiver

· Tumoren mit soliden Anteilen, mit Durchbruch durch die Organkapsel oder Plattenepithelmetaplasien zeigen eine schlechtere Prognose   

II

10. Hauptursache für Aneurysmen 
· Def.: lokalisierte Lumenerweiterungen der Arterien

· makroskopisch: fusiform, sacciform, serpentiform, kahnförmig

· allg. für alle Aneurysmen:

· atherosklerotisch (66,5%)

· kongenital (21%)

· Hypertonie, Bindegewebserkrankungen, idiopathische Medianekrose 

· luische (3%)

· mykotische (0,7%)

· traumatische (0,6%) 

· Aneurysma verum: gesamte Gefäßwand betroffen

· Aneurysma spurium: Gefäßverletzung mit Blutung ins periarterielle Gewebe  

· arterio-venöses Aneurysma: Venestück mit Arterie verbunden und aneurysmatisch ausgeweitet

· kongenitale Fehlbildung

· traumatisch

· entzündlich

· Aneurysma dissecans: Einriss der inneren Arterienwand zwischen Intima und Media oder häufiger zwischen Media und Adventitia

· traumatisch (Beschleunigungstrauma, Dezelerationstrauma ( thorakales Aneurysma) 

· entzündlich (Lues, Panarteriitis nodosa, pyogene Bakterien)

· Atherosklerose

· Hypertonie

· Bindegewebserkrankungen (Marfan, Ehlers-Danlos, Osteogenesis imperfecta, Morgagni, Turner, Albright-Syndrom, v. Pfaundler-Hurler)

· Medianekrose:

· Prinzip Gsell (vorwiegend Zerstörung der glatten Muskulatur)

· Prinzip Erdheim (vorwiegend Zerstörung des Bindegewebes)

· Cellini (blander, kleinherdiger, schleichender, mukoidzystischer Umbau)

· Lathyrismus

· Adrenalin-Nekrose (Zerstörung der glatten Muskulatur)

12. Zwei klinische Leitsymptome des Morbus Horton

· Riesenzellarteriitis: durch das Auftreten von Riesenzellen in der Gefäßwand mittlerer und größerer Arterien charakterisiert

· drei Typen: 



· klassisch: A. temporalis

· Befall der Aorta

· selten: Befall der großen Extremitätenarterien und Abdominalarterien 

· bevorzugt: A. temporalis (( sog. Horton-Arteriitis) älterer Menschen (v.a. Frauen ab dem 7. Lebensjahrzehnt)

· Ätiologie: 

· unbekannt, diskutiert wird eine Autoimmunreaktion

· Morphologie:

· sektorförmige Entzündung längere Gefäßabschnitte sind entzündet, aber dazwischen können gesunde Bereiche liegen ( Skip-Lesions

· kleine fibrinoide Intima- und Medianekrosen mit Fragmentation der Elastica interna

· histiozytäre/lymphozytäres Entzündungsinfiltration mit Ausbildung zahlreicher Riesenzellen (Fremdkörpertyp)

· Entzündungsinfiltrate teilweise granulomartig

· entzündliche Obturation des Gefäßlumens

· reaktive Myofibroblastenproliferation 

· Spätphase: Intimafibrose (dann nicht mehr von anderen Vaskulitiden abgrenzbar)

· Klinik:

· allgemein:

· Abgeschlagenheit

· Gewichtsverlust

· Fieber und Nachtschweiß

· depressive Verstimmtheit

· gefäßbezogene Symptomatik:

· bohrenden, oberflächennah empfundene, halbseitig betonte Kopfschmerzen

· ggf. schmerzhafte oder verhärtete Temporalarterie

· durch eine Obliteration des betroffenen Gefäßes oder eine thromboembolische Verschleppung: ischämische Symptome im Kopf-/Halsbereich ( Kieferclaudicatio, oft rapider Visusverlust (wenige Tage später oft auch das andere Auge; kündigt sich durch Amaurosis fugax oder Doppelbilder an) 

· Diagnostik und Therapie:

· Biopsie der A. temporalis

· Kortikosteroide

13. Was sind Skip-Lesions?

· beim Morbus Crohn:

· man sieht einen diskontinuierlichen, segmentalen Befall des Darms

· gesunde Darmsegmente finden sich zwischen entzündlich veränderten ( Skip-Läsionen

· bei der Riesenzellarteriitis:

· längere Gefäßabschnitte sind entzündet, aber dazwischen können gesunde Bereiche liegen ( Skip-Lesions

14. Spätphase der Prothesenheilung

· bei der alloplastischen Gefäßtransplantation werden Kunststoffrohre aus feinmaschigen Polytetrafluoräthylen verwendet

· die Innenschicht wird zunächst von Fibrin bedeckt und von einer fibrosierten Neointima ausgekleidet

· eine echte Endothelialisierung findet man nur in unmittelbarer Nachbarschaft der Anastomosen

· später erfolgt eine transmurale Organisation durch die Prothesenporen 

· der Kunststoff wird teilweise durch eine Fremdkörperreaktion abgebaut und durch Bindegewebe ersetzt

· das Prothesenmaterial lässt sich histologisch durch seine doppelbrechende Eigenschaften im polarisierten Licht gut darstellen 

15. Hauptkomplikation bei Gefäßprothesenimplantation

· Frühkomplikation:

· postoperative Blutung

· Thrombose der arteriellen Strombahn

· Abriss an der Nahtstelle

· gefürchtet: Infektion der Gefäßprothese durch

· Wundinfekt mit Gefäßbeteiligung

· Kontamination des Implantats

· unsterile Hautoberfläche

· infizierte drainierte Lymphe bei periphere Infektion

· Spätkomplikation:

· Rezidivverschluss, meist durch Fortschreiten der Grunderkrankung

· Intima-Hyperplasie ( Obturation

III

17. Lokalisation der Endokarditis verrucosa simplex

· Endokarditis:

· Def.: alle entzündlichen Erkrankungen der Herzinnenhaut, unabhängig von ihrer differenten Ätiologie und Lokalisation 

· nach der Lokalisation entscheidet man:

· Endocarditis valvularis

· Endocarditis parietalis

· Ätiologie:

· infektiös

· nicht-infektiös

· Pathogenese:

· Klappen des linken Herzens wesentlich häufiger betroffen

· nichtinfektiöse Endokarditis:

· Endocarditis verrucosa rheumatica (s. auch unten):

· häufigste und wichtigste Form der nichtinfektiösen Form

· Streptokokken-Nachkrankheit

· sie befällt fast ausschließlich die Mitral- und/oder die Aortenklappe 

· genaue Lokalisation: Klappenschließungsränder

· Endocarditis verrucothrombotica:

· 2% aller Autopsien

· bei Krankheiten mit starker Auszehrung (maligne Neoplasien,...) auftretend

· Pathogenese: unbekannt; begünstigende Faktoren sind Endothelschäden und sowie eine Hyperkoagulabilität

· morphologisch: sterile Vegetationen aus Fibrin, Blutplättchen und anderen Blutbestandteilen auf dem Endokard

· als Vorläuferschädigung der Klappe: danach kann eine bakterielle Endokarditis folgen!

· bevorzugt Mitral- und Aortenklappe

· klinische Bedeutung unklar, da die Patienten vorher an ihrer Grundkrankheit versterben

· Endocarditis thrombotica Libman-Sacks:

· v.a. beim systemischen Lupus erythematodes, aber auch bei anderen Kollagenkrankheiten

· morphologisch: größere Verrucae bilden sich am Klappenansatz

· bevorzugt an Mitral- und Trikuspidalklappe und am Endokard der Ventrikel

· klinisch:  kann schwerwiegend sein, manchmal chirurgischer Eingriff nötig

· Endocarditis beim Karzinoid-Syndrom:

· besonders beim Dünndarmkarzinoid mit Lebermetastasen

· Pathogenese: ungeklärt, Einfluss von Serotonin und Bradykinin wird diskutiert

· morphologisch: knorpelartige Verdickung des Endokards selektiv an den Klappen des rechten Herzens ( Insuffizienz

· Endocarditis parietalis fibroplastica Löffler:

· Endomyokarditis, die das parietale Endokard und das Myokard des linken Ventrikels betrifft

· Männer im 3.-5. Lebensjahrzehnt betroffen

· Pathogenese: allergisch-hyperergisches Geschehen?

· morphologisch: Endokarditis mit eosinophiler Granulozytose des parietalen Endokards ( Thrombenbildung mit Organisation ( diffuse Fibrose ( Lichtungseinengung in der linken Kammer

· klinisch: Linksherzinsuffizienz

· infektiöse Endokarditis: durch Bakterien oder andere Mikroorganismen, die in kurzer Zeit zu schweren Klappenschäden führen können

· Def.: Herzklappenentzündung, die im Rahmen einer Sepsis bei erheblich abgesetzter Resistenz in weniger als 40 Tagen zur massiven Klappenschädigung führt 

· Ätiologie:

· Streptokokken, Staph. aureus, Pneumokokken, Enterokokken, Rickettsien, Pilze (Aspergillus, Candida)

· Viren: zweifelhaft

· Pathogenese:

· Klappenschäden ( Fibrinplättchenthromben ( dieser wird infiziert ( Klappendestruktion

· oder sie lagern sich im Rahmen einer Sepsis an eine zuvor intakte Klappe an (sehr unwahrscheinlich)

· prädisponierende Faktoren: DM, Leberzirrhose, Alkoholabusus, Virushepatitis, Verbrennungen, Immundefizite, Schäden an den Herzklappen

· intravenöser Drogenmissbrauch

· Prädilektionsstellen: Aorten- und Mitralklappe und Chordae tendineae

· Quelle der Bakterien:

· Infektionen der Zähne und Tonsillen

· invasive Eingriffe

· bakterielle Organinfektion

· Morphologie:

· pathologisch-anatomisches Korrelat: „Endocarditis ulcerosa“

· makroskopisch: 

· flache, rötliche Ulzerationen

· später sieht die Klappe wie angefressen aus

· cm-große Thromben können das Klappenostium verlegen (polypöse Komponente)

· histologisch:

· Klappenulzerationen und bakteriell besiedelte Thromben am Schließungsrand

· Ulkusgrund durch ein Granulationsgewebe gegen das gesunde Gewebe abgegrenzt

· auf der Blutseite mit Plättchen und Fibrin austapeziert

· in diesem thrombotischen Material befindet sich eine Bakterienwolke, die Anschluss an das Blut hat: kontinuierliche Aussaat von Bakterien

· bevorzugt Mitral- und Aortenklappe betroffen

· Komplikationen:

· auch das chordale Endokard der Papillarmuskeln und das parietale Endokard des Vorhofs können betroffen sein: Vorhofendokarditis oder akute Klappeninsuffizienz können Folge sein

· subakute infektiöse Endocarditis:

· Def.: bakterielle Klappenzerstörung, meist der Aortenklappe, die länger als 40 Tage dauert

· Prädisposition: 

· vorgeschädigte Klappen, VSD, Fallot-Tetralogie, offener Ductus arteriosus, degenerative Herzklappenerkrankungen,  biologische und mechanische Kunstklappen 

· Mangelernährung (Nachkriegsendokarditis), Immundefizite

· „Endocarditis lenta“

· 70% durch Streptococcus viridans

· Pathogenese:

· verzögerte Erregerabwehr: sie vermehren sich nicht großartig, können aber Toxine bilden (  Immunreaktion wird induziert

· Bildung von Strömungswirbeln durch das Klappenvitium

· Ablagerung von Thromben durch die turbulente Strömung

· Besiedlung dieser Thromben

· Morphologie:

· „Endocarditis ulceropolyposa“ („Endocarditis thromboulcerosa“)

· makroskopisch:

· Ulzeration der betroffenen Herzklappe, die bis zur völligen Zerstörung führen kann

· dem Ulkus sind  polypöse Thromben aufgelagert

· histologisch:

· Ulkusgrund durch ein kapillarreiches Granulationsgewebe umsäumt

· Thrombus enthält Bakterien, die aber keinen Anschluss an das Blut haben: sie sind oberflächlich von Plättchen und Fibrin umsäumt

· äußerste Schicht des Thrombus: Granulozytenkranz

· Komplikationen:

· Sehnenfadenabriss

· Klappeninsuffizienz

· Embolie

· mykotisches Aneurysma

· Immunkomplexvaskulitis

18. Ursachen einer Perikarditis

· Ätiologie:

· idiopathisch

· erregerbedingt: 

· Bakterien (Streptokokken, Staphylokokken, Pneumokokken): Pericarditis purulenta 

· Viren: Virusperikarditis

· Pilze

· Tuberkulose: Pericarditis tuberculosa

· iatrogene Eingriffe

· Kollagenosenperikarditis:

· Pericarditis rheumatica

· Lupuspericarditis

· allergisch-hyperergische Perikarditis

· andere Krankheiten außerhalb des Perikards:

· Urämie, diabetische Ketoazidose

· Myokarderkrankungen wie Infarkt und Myokarditis

· Erkrankungen benachbarter Organe: z.B. Aortenaneurysma

· postoperativ (traumatisch)

· Morphologie:

· je nach Ätiologie: 

· serös: bei Bindegewebserkrankungen

· fibrinös : 

· bei Urämie

· akut: feinste, wegwischbare Fibrinfäden, später zottenartig aggregiert, granulo- und lymphozytäre Infiltration („Zottenherz“)

· subakut: nach etwa 5 Tagen sprosst vom Epi- und Perikard her ein kapillarreiches Granulationsgewebe in die Fibrinauflagerungen, nicht mehr wegwischbar

· Folge: Perikardschwiele (Panzerherz)

· eitrig: bei bakteriellen Infektionen

· fibrinös: zottenartige Auflagerungen

· bakteriell: gelb-grünlicher Belag

· hämorrhagisch: Hinweis auf Tuberkulose

19. Überwiegender Zelltyp bei bakterieller Myokarditis

· Def.: nicht ischämischer entzündlicher Myokardprozess (im Gegensatz zum Herzinfarkt), der morphologisch durch entzündliche Infiltrate mit Nekrosen und/oder degenerativen Veränderungen der umgebenden Herzmuskelzellen charakterisiert ist

· Epidemiologie:

· Todesfälle selten, 1-5% der Obduktionen

· Ätiologie:

· beim rheumatischen Fieber

· Infektionskrankheit

· bei Kollagenosen

· in Folge eines allergisch-hypergischen Geschehens

· unbekannte Ursachen

· Morphologie:

· bakteriell durch pyogene Keime: eitrig-phlegmonös oder abszedierend

· Diphtherie: toxischer Parenchymschaden mit Nekrosen, geringe Entzündung

· viral: akut lymphozytäre Infiltration 

· Protozoeninfektion: charakteristische Erreger im Myokard und entzündliche Infiltrate

· rheumatisches Fieber: rheumatische Granulome

· Sarkoidose, unklar: epitheloidzellige Granulome, zahlreiche Riesenzellen

· Makroskopie (allgemein): vergrößertes, schlaff dilatiertes Herz mit Begleitperikarditis oder Pankarditis

· Mikroskopie (allgemein) entzündliche Infiltrate, Ödem, degenerative Prozesse, Nekrosen, Fibrose

· bakterielle Myokarditis:

· Ätiologie:

· hämatogen entstandene eitrige Myokarditis

· Erreger: Staphylokokken, Pseudomonas, Proteus, Aerobacter-Klebsiella, Pneumokokken

· Abwehrschwäche (z.B. DM, Verbrennungen) prädisponieren 

· Ausgangsherd: die unterschiedlichsten Infektionen

· Morphologie:

· Mikroabszesse ( herdförmige, aber nicht abgekapselte Ansammlung von segmentkernigen Leukozyten

· Gewebseinschmelzung im Bereich der Leukozytenansammlung

· Bakterienrasen

· Prognose: schlecht, Tod am septischen Schock

· rheumatische Myokarditis:

· granulomatöse Myokarditis



· Diphtheriemyokarditis:

· Ätiologie:

· toxisch bedingt als Begleiterkrankung der Diphtherie

· Toxin gelangt hämatogen in das Myokard

· führt zum Herzmuskeluntergang

· heute selten


·    Morphologie:

· Ventrikel dilatiert, die rechte Herzkammer ist meist stärker betroffen

· Herzmuskelfasern wie „gekocht“

· histologisch: fettige Degeneration mit scholligem Zerfall

· nur geringe entzündliche Infiltration: Leukozyten und Histiozyten im Interstitium

· wird die Erkrankung überlebt: feinretikuläre Fibrose, die ausgeprägt zur Herzinsuffizienz führen kann

· Myokarditis bei Protozoen:

· Ätiologie:

·  bei der Toxoplasmose  in 50% der Fälle das Myokard betroffen

· in Südamerika: Chagas-Krankheit

· Morphologie:

· Toxoplasmose: 

· kleine Pseudozysten, stärkere entzündliche Reaktion fehlt meist

· Chagas: 

· Herz vergrößert, schlaffe Kammerwände

· histologisch: ausgedehnte, lymphozytäre und plasmazelluläre Infiltrate

· feinfleckige Myokardnekrosen

· Zerstörung der Nervenzellen

· granulomatöse Myokarditis:

· v.a. Sarkoidose (in 20% der Sarkoidose-Fälle ist das Herz befallen)

· Tuberkulose seltener

· Morphologie:

· epitheloidzellige Granulome mit auffälligen Riesenzellen

· meist in der Wand des linken Ventrikels und im Septum

21. Typische Zellen bei Virusmyokarditis

· Ätiologie:

· meistverbreitete Myokarditisform, selten tödlich

· wichtigster Erreger: Coxsackie-Viren

· daneben auch einige Poliostämme, Influenza-, ECHO-, Herpes- und Zytomegalieviren

· immunologische Reaktionen stehen im Mittelpunkt der Entzündung

· Pathogenese:

· zwei Mechanismen:

· Zytotoxizität der Viren ( direkte Lyse der betroffenen Myokardzellen

· Ausbildung einer antikardialen Autoreaktivität ( humorale und zelluläre Effektormechanismen richten sich gegen das Myokard ( Myozytolyse und Entzündung

· Morphologie:

· Dallas-Klassifikation von 1984:

· akute Myokarditis mit mononukleärem Infiltrat, Myozytolysen (nekrotische Areale sind homogen eosinrot) und interstitielles Infiltrat

· abheilende Myokarditis mit lymphozytärem Infiltrat ohne Myozytolysen

· abgeheilte Myokarditis mit kleinen Narben nach vorheriger akuter Myokarditis 

· Histologisch:

· überwiegend mononukleäres und lymphozytäres Entzündungsinfiltrat im Myokard

· Klinik:

· virale Myokarditis in vielen Fällen nur eine Begleiterscheinung einer systemischen Infektionserkrankung

· allgemeine Therapie: Bettruhe und Behandlung der Herzinsuffizienz und Rhythmusstörungen 

· Prognose günstig, selten Tod an Rhythmusstörungen

· Kardiomyopathie kann teilweise Folge sein

24. Drei Differentialdiagnosen eines Riesenzelltumors

· Def.: Granulationsgeschwulst mit vielkernigen Riesenzellen

· DD:

· Knochentumor (Osteoklastom):

· lokal aggressiv wachsender, primärer Knochentumor, der geringgradig oder hochgradig maligne ist, mit einer reaktiven Osteoklastenwucherung  einhergeht 

· spindeliger Tumor mit zahlreichen Riesenzellen vom Osteoklastentyp

· Altersgipfel: in der dritten Lebensdekade, fast nie vor dem 15. Lebensjahr

· meistens gutartig, (geringgradig - hochgradig maligne laut Riede-Schäfer)

· selten zweifelhafter Dignitität, die auch Lungenmetastasen bilden können

· makroskopisch: grau, weich, blutig

· histologisch: 

· Grad I: gefäßreiches Stroma, spindelförmige Zellen, mehrkernige Riesenzellen, Mitosen selten; wenig kollagene oder ossäre Zwischensubstanz, mononukleäre Histiozyten

· Grad II: spindelzelliges Stroma tritt in den Vordergrund, merkliche Kernpolymorphie, erhöhte mitotische Aktivität, Riesenzellen geringer

· Grad III: ausgeprägte Zell- und Kernpolymorphie, sarkomatöses Stroma beherrscht das Bild, Riesenzellen rücken in den Hintergrund

· radiologisch: exzentrische Osteolyse der Epiphyse und Metaphyse

· Therapie: Kürettage (Ausschabung)

· Maligner Riesenzelltumor der Sehnenscheide:

· vorwiegend an der Hand lokalisiert

· histologische Ähnlichkeiten mit der villonodulären Synovitis und dem Klarzellsarkom 

· Klarzellsarkom:

· oft langsam wachsend, bevorzugt an den oberen und unteren Extremitäten in Verbindung mit Sehnen, Bändern und Aponeurosen

· morphologisch: grau-weiße Knoten, runde bis spindelige helle Zellen, vakuolisiertes oder feingranuläres Plasma, blasiger Zellkern mit prominenten Nukleolen

· Metastasierung: v.a. in die Lunge, Rezidive nach Exzision häufig

· pigmentierte, villonoduläre Synovialitis, Bursitis, Tendosynovialitis:

· tumorähnliche Läsionen

· dazu gehören: Riesenzelltumor der Sehnenscheiden und das Xanthogranulom  

· ausgehend von den Synovialiszellen der Synovialmembran

· Hauptlokalisation: Knie, artikulär oder extraartikulär

· Formen: generalisiert (gesamte Synovialmembran betroffen) und lokalisiert (nur ein Teil der Synovialmembran betroffen)

· Ätiologie: unbekannt, wiederholte Entzündungen, Blutungen oder gestörter Cholesterinstoffwechsel?

· makroskopisch: braune Synovialmembran, zottig bis knotig, bis zu 1cm große Knoten (Riesenzelltumor der Sehnenscheide)

· histologisch: zottige Hyperplasie des synovialen Gewebes, darunter fibroblastenähnliche Zellen, Schaumzellen und siderinspeichernde Makrophagen, eingestreut sind Riesenzellen vom Osteoklastentyp in unterschiedlicher Menge

·  tuberöse Sklerose (Morbus Bourneville-Pringle)

· genetisch zwei Formen: Typ 1 (TSC1) und Typ2 (TSC2)

· klinisch und histologisch weitgehend gleich

· Ätiologie: genetisch heterogen: TSC1 auf Chromosom 9, TSC2 auf Chromosom 16 

· Morphologie:

· im ZNS: dysplastisch-hypertrophische gliale Knoten der Großhirnrinde (kortikale Tuber)

· daneben typisch: subependymale Riesenzelltumoren, am häufigsten am Boden der Seitenventrikel (gelegentlich Verschluss der Foramen Monroi: Verschlusshydrozephalus)

· Ventrikel: derb, verkalkt

· histologisch: großleibige, fusiforme Zellen

· peripheres Riesenzellgranulom (Epulis gigantocellularis)

· Def.: entzündlich-granulomatöser Pseudotumor

· lokale Wucherung von Fibroblasten und Gefäßen durchsetzt mit zahlreichen Riesenzellen vom Osteoklastentyp

· mechanische Irritationen lösen Mikroblutungen mit histiozytärer Resorption aus

· Osteoklastenreichtum kann eine Zerstörung des Alveolarknochens zur Folge haben

· keine spontane Rückbildung

· bevorzugt ist das weibliche Geschlecht (3x häufiger)

IV

25. Was ist eine Geröllzyste und wo kommt sie vor?

· Def.: zystische Osteolysen in der subchondralen Knochenzone, v.a. in der Druckbelastungszone als Symptom einer Arthrose (im Stadium III auftretend, siehe unten)

· Histologie: periphere bindegewebige Kapsel, die nekrotisches Material (meistens Fettgewebe) umschließt

· Arthrose (Arthrosis deformans):
· Def.: Die Erkrankung ist durch fortschreitende Degeneration und schließlich Verlust des Gelenkknorpels charakterisiert und äußert sich v.a. an den stärker belasteten Gelenken ( Verdichtung (Sklerose) des subchondralen Knochens und Bildung von Knochenauswüchsen im Bereich der Gelenkränder (Osteophyten)

· primäre Arthrose:

· Knorpeldegeneration tritt ohne erkennbare Ursache auf und könnte auf einen endogenen Knorpeldefekt zurückgehen

· degenerative Veränderungen nehmen im Alter zu

· familiäre Häufung wird beobachtet

· sekundäre Arthrose:

· bekannte Ursachen

· mechanische Einflüsse spielen eine wesentliche Rolle

· Entwicklung bei übermäßiger Belastung (z.B. Übergewicht), in einem traumatisch geschädigten Gelenk, bei schlechter Passform der Gelenkkomponenten (z.B. bei angeborener Hüftgelenkdysplasie), bei Infektionen, Kristallablagerungen, Gelenkblutungen etc.

· Pathogenese: 

· multifaktoriell ist anzunehmen, mechanische und chemische Faktoren spielen eine Rolle (Details noch unklar)

· erhöhte Belastung ( Schädigung der kollagenen Fasern des Gelenkknorpels ( Zerstörung der oberflächlichen Knorpelschichten 


· durch Schädigung der Chondrozyten ( Freisetzung von Kollagenasen und Proteasen ( Knorpelabbau 

· resultierende Synovialitis kann durch Freisetzung lytischer Enzyme aus Entzündungszellen das Zerstörungswerk verstärken

· im Knorpel: Verminderung der Proteoglykane, Veränderung der Glykosaminoglykanzusammensetzung und der Matrix des Knorpels, Wassergehalt nimmt zu

· Morphologie:

· v.a. große Gelenke betroffen (Kniegelenk „Gonarthrose“, Hüftgelenk „Coxarthrose“, Schultergelenk „Omarthrose“, Ellbogen-, Hand-, Fuß-, Finger- und Zehengelenke)

· Makroskopisch: Verschmälerung des Gelenkspalts, eine Verbreiterung und Verdichtung des subchondralen Knochens mit Pseudozystenbildung sowie eine gesteigerte Knochenneubildung in der Grenzregion zwischen Gelenkkapselansatz und Knorpel mit Entwicklung von Randexostosen mit Faserknorpelüberkleidung (Osteophyten)

· Einteilung in Stadien:

· Stadium I: Oberflächennaher Proteoglykanverlust des Knorpels und Ausbildung von oberflächlichen Knorpeleinrissen (Fissuren)

· Stadium II: Fissuren vertiefen sich, Knorpelzellen gehen zugrunde, überlebende Chondrozyten proliferieren unter Ausbildung von „Brutkapseln“                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                 

· Stadium III: Synovialflüssigkeit tritt durch die Fissuren in den Gelenkknorpel, Knorpelstücke brechen aus, liegen frei im Gelenkraum ( Fremdkörpergranulationsgewebe und begleitende Synovialitis

· Stadium IV: 

· knöcherne Deckplatte wird freigelegt ( Synovialflüssigkeit dringt ein

· von der Epiphyse und aus dem subchondralen Knochen sprossen      Gefäße in den Defekt ein

· einerseits osteoklastischer Knochenabbau, andererseits Verdickung der subchondralen Knochenplatte durch erhöhte Osteoblastenaktivität und verstärkte Bindegewebs- und Faserproliferation durch das Eindringen der Synovialflüssigkeit ( subchondrale Pseudozysten (von der Flüssigkeit ausgefüllt und von reaktiv neugebildetem Knochen umgeben)

· später werden sie durch Narbengewebe ersetzt

· im Randbereich der Gelenke ( metaplastische Knochen- und Knorpelneubildung in der Synovialis und Ausbildung von Osteophyten und Randzacken

· bei Interphalangealgelenken werden diese Randexostosen als Herberden-Knötchen bezeichnet  

26. Diagnose und Therapie des Osteosarkoms

· Symptomatik: 

· schmerzhafter Tumor mit Weichteilschwellung

· pathologische Frakturen

· in 50% der Fälle erhöhtes AP

· in 80% der Fälle gibt es zur Zeit der Diagnosestellung schon hämatogene okkulte Metastasen in der Lunge

· in 20% sind Metastasen nur oder zusätzlich im Skelettsystem

· Diagnostik:

· initial: Röntgen in 2 Ebenen

· man sieht meist gemischtförmige osteolytisch-osteosklerotische Tumorbildung, die von der Medulla ausgeht, das Periost überschreitet und das Weichgewebe infiltriert

· oft schalenartige Knochenneubildungen oder radiär ausgerichtete Spikulae

· bei Tumordurchbruch durch die Kortikalis ist das Codman-Dreieck zu sehen

· Therapie:

· operatives Vorgehen:

· radikale Tumorresektion erfolgt mittels Amputation oder extremitätenerhaltende Resektion

· beide beinhalten eine „En-bloc“-Resektion des Tumors mit einem Sicherheitsabstand von mindestens 5 cm

· extremitätenerhaltende Operation bei 60-80% der Patienten möglich

· OP-Verfahren richtet sich letztendlich nach Tumorlokalisation- und -ausdehnung, histopathologischer Typ, Patientenalter und Ansprechen des Tumors auf die präoperative Chemotherapie

· Strahlentherapie:

· OS sind wenig strahlensensibel

· daher beschränkt sich diese Therapie auf nicht-resektable OS des Stammskeletts oder auf palliative Situationen

· Chemotherapie:

· Indikation: bei allen nicht disseminierten hochmalignen Tumorformen sowie bei nachgewiesener hämatogener oder lymphogener (sehr selten) Metastasierung

· beginnt meist präoperativ, dafür sprechen:

· Erhöhung der Rate extremitätenerhaltender Operationen

· Beurteilbarkeit und Reduktion des lokalen Rezidivrisikos entsprechend dem präoperativen Therapieansprechen

· Zeitgewinn für OP-Planung und Endoprothesen-Bereitstellung

· frühzeitige Eradikation der klinisch okkulten Mikrometastasen

· Behandlungskonzept bei metastasierten osteogenen Sarkomen:

· Chemotherapie und operative Entfernung aller resektablen Tumormetastasen

· Prognose:

· 5-Jahres-Überlebensrate liegt bei ca. 50-75%

27. Zwei Komplikationen der Osteomyelitis

· Def.: alle Knochen- und Knochenmarkveränderungen, die auf mikrobielle Krankheitserreger zurückzuführen sind

· kann hämatogen (endogen) oder durch Fortleitung einer Infektion des Knochengewebes (exogen) hervorgerufen werden

· exogen doppelt so häufig

· beide Formen führen zur sekundär chronischen Osteomyelitis 

· zu der primär chronischen Osteomyelitis gehören der Brodie-Abszess, die plasmazelluläre Osteomyelitis und die sklerosierende Osteomyelitis Typ Garré 

· man unterscheidet unspezifische von spezifischen (Tuberkulose, Sarkoidose und Lues) Osteomyelitiden

· unspezifische endogene Osteomyelitis:
· Def. und Epidemiologie:
· hämatogen entstanden
· entzündlicher Prozess primär im Markraum, sekundär auf den Knochen übergreifend
· in der Mehrzahl (80%) sind Kinder und Jugendliche betroffen
· Manifestationsorte: 
· lange Röhrenknochen (80%)
· platte Knochen (10%)
· kurze Röhrenknochen (8%)
· Ätiologie:
· häufigster Erreger: Staph. aureus
· daneben zahlreiche andere Erreger, z.B. Streptococcus pyogenes
· Morphologie:
· Knochensubstanz ist zerstört
· sie erscheint schmierig, grau-gelb, eitriges Exsudat
· akut: entzündliches Exsudat aus Fibrin, Leukozyten und Makrophagen
· im weiteren Verlauf bildet sich Granulationsgewebe mit zahlreichen Kapillarsprossungen und zunehmender Fibrose
· bei schwer verlaufender Form: abgestorbene Knochenbälkchen finden sich im entzündlichen Exsudat, sog. „Sequester“
· DD: eosinophiles Granulom schwer von akuter Entzündung zu unterscheiden
· Klinik:
· Lokalisation vom Lebensalter abhängig
· Säuglinge: Meta- und Epiphyse, auch polyostotischer Befall möglich
· im Kindes- und Jugendalter bis zum Schluss der Epiphysenfugen die Metaphyse 
· im Erwachsenenalter ist die Diapyhse betroffen 
· Therapie: Antibiotika sind mittel der Wahl

· Folgen und Komplikationen:
· die Entzündung kann durch das Periost in die Weichteile durchbrechen und zu einer Fistelbildung in die Haut führen
· durch den Einbruch der Entzündung in das benachbarte Gelenk kommt es zu einer eitrigen Arthritis 
· im Säuglings- und Kindesalter findet sich häufig eine Wachstumshemmung des betroffenen Knochens

· wichtigste Komplikation trotz antibiotischer Therapie: die chronisch rezidivierende Osteomyelitis

28. Unterschied hochdifferenzierte und benigne Knorpeltumoren

· Unterschied: der hochdifferenzierte ist ein maligner Tumor

	Charakterisierung
	Merkmal
	gutartig
	bösartig

	klinisch
	Wachstum
	langsam
	rasch

	
	Allgemeinstörung
	meist leicht
	zunehmend verschlechternd

	
	Verlaufsdauer
	meist lang
	unterschiedlich

	
	Metastasen
	keine
	häufig

	
	Verhalten nach Resektion
	geheilt
	oft Rezidive

	histologisch
	Begrenzung
	scharf
	unscharf

	
	Wachstumsart
	verdrängend
	invasiv und destruierend

	
	perifokale Entzündung
	fehlt
	meist vorhanden

	
	Differenzierung
	hoch
	sehr verschieden

	
	Zellanordnung
	meist organoid
	meist ungeordnet

	zytologisch
	Zellgröße
	gleich
	verschieden

	
	Zytoplasma
	wie Ursprungszellen
	meist basophil

	
	Kern-Plasma-Relation
	normal
	verschoben zugunsten des Kerns

	
	Kernform
	typisch
	atypisch

	
	Chromatin
	regelmäßig
	unregelmäßig

	
	Hyperchromasie
	fehlt
	vorhanden

	
	Kernkörperchen
	normal
	in Zahl und Größe abnorm

	
	Mitosen
	selten
	häufig


29. Aneurysmatische Knochenzyste: 3 Hauptkriterien und Lokalisation

· Def.: gutartige osteolytische Knochenläsion, die aus einem extraossären, aneurysmaähnlichen Zystenanteil besteht

· sie stellt eine besondere lokale Knochenreaktion auf eine Vorschädigung dar

· Morphologie:

· radiologisch: exzentrische intraossäre Osteolyse mit „Blow-out-Charakter“, die rasch und expansiv wachsen kann

· Osteolyseherd grenzt an eine hernienartige Periostaussackung an, die dem Knochen breitbasig anliegt (hier ist die Kortikalis durchbrochen)

· in der Wirbelsäule kann sie bienenkorbähnlich sein und sich so über den benachbarten Wirbelkörper projizieren 

· makroskopisch: im Innern des Knochens eine vielkammerige Zyste, durchzogen von schmalen Bindegewebssepten; enthält geronnenes Blut

· histologisch: 

· Zystenhohlräume von Fibroblasten ausgekleidet   

· fibroblastäre Zellelemente beherrschen die Innenschicht

· osteoklastäre Riesenzellen befinden sich in der Außenschicht

· Klinik:

· schmerzhafte Schwellung, selten pathologische Fraktur

· Behandlung: Kürettage 

· Strahlentherapie nur bei inoperablen Fällen, birgt aber die Gefahr der Entartung

· Prognose gut, Rezidivrate ca. 20%

· Lokalisation:

· fast alle Knochen können betroffen sein

· bevorzugt: die Wirbelsäule, die Metaphysen langer Röhrenknochen, das Becken

· Hauptmanifestationsalter ist das zweite Lebensjahrzehnt, Frauen sind häufiger betroffen

Ohne Datum

1. Aneurysma dissecans: 5 Ursachen und Komplikationen

· Ursachen: siehe oben:

· Stanford-Klassifikation der Aortendissektion:

· Typ A: Aorta ascendens betroffen

· Typ B Aorta ascendens nicht betroffen

· DeBakey-Klassifikation der Aortendissektion

· Typ I: Beginn in der Aorta ascendens, Ausdehung in die Aorta descendens und in die distalen Anteile

· Typ II: Beschränkung auf die Aorta ascendens

· Typ III: Beginn in der Aorta descendens nach Abgang der A. subclavia sinistra

· Typ IIIa: oberhalb des Zwerchfells

· Typ IIIb: unterhalb des Zwerchfells  

· Komplikationen:

1. Bildung eines intramuralen Hämatoms ohne sekundäre Verbindung mit dem Aortenlumen durch Intimaeinriss und ohne Ausbreitungstendenz, was oft zur Aorteninsuffizienz führt

2. Einriss der Intimaschicht und nach distal fortscheitende Wanddissektion ohne zweiten Durchbruch nach innen. In diesem Fall wächst das Aneurysma nach kaudal und engt die Abgänge der Aortenbogenäste, der Interkostal-, Viszeral- und Lumbalarterien  ein. Dementsprechend findet man klinisch Durchblutungsstörungen des Gehirns und der Arme, des Rückenmarks (Paraplegie), der Niere (Urämie), des Darms (Ileus) und schließlich der Beine (Claudicatio).

3. Ruptur der falschen Blutbahn nach außen, was zu Herzbeuteltamponade, Hämothorax, retroperitonealem Hämatom und Hämaskos führen kann und in 75% aller dissezierenden Aneurysmen einen tödlichen Verlauf nimmt.

4. Distaler Einbruch des neuen Blutwegs in die alte Strombahn, was klinisch der sog. Spontanheilung entspricht.

5. Obliteration der falschen Strombahn durch Thrombose.

6. Verlegung der alten Strombahn - meist in Höhe der Aortenbifurkation - durch den Kopf der Wanddissektion mit akuter Ischämie der unteren Körperhälfte.

· Symptomatik:

· starker „Decrescendo-Brustschmerz“ mit Wanderungstendenz, neurologische spinale Symptomatik, Hypotonie

· DD: 

· popliteale Adventitiazyste: sie beruht auf einer mukoid-zystischen Degeneration, die sich (v.a. bei Männern in der 4. Lebensdekade) in der Adventitia der A. poplitea abspielt und das Gefäß einengt, oft beidseitig

· familiär gehäuft, möglicherweise Fehlbildungen

2. 5 histologische Kriterien der Riesenzellarteriitis M. Horton

· Morphologie:

· segmentale Entzündung: längere Gefäßabschnitte sind entzündet, aber dazwischen können gesunde Bereiche liegen ( Skip-Lesions

· kleine fibrinoide Intima- und Medianekrosen mit Fragmentation der elastischen Fasern der Elastica interna

· histiozytäre Entzündungsinfiltration mit Ausbildung zahlreicher Riesenzellen (Fremdkörpertyp), die die zersplitterten Fasern phagozytieren 

· der Nekrosebezirk wird durch ein schütteres Granulationsgewebe umrahmt, in dem Lymphozyten, Plasmazellen und Histiozyten enthalten sind

· über der entzündlich veränderten Intima sind Thromben abgelagert, die das Gefäß verschließen können 

· entzündliche Obturation

· Spätphase: Fibrose der Intima (dann nicht mehr von anderen Vaskulitiden abgrenzbar)

3. Charakterisieren sie folgende Zelltypen: Aschoff-Zellen, Anitschkoff-Zellen, Lymphozyt, neutrophiler Granulozyt

· Aschoff-Zellen:

· große, ovale oder elongierte Zellen mit 1-5 nierenförmigen Zellkernen („Entzündungsriesenzellen“)

· Vorkommen: rheumatisches Fieber

· Anitschkoff-Zellen:

· bei rheumatischem Fieber auftretende kleinere, basophile mononukleäre Zellen („Kardiohistiozyten“) mit einem eigenartig spiralig geformten Chromatinfaden im Zellkern („Eulenaugenzellkern“)

· Lymphozyt:

· entstehen im Knochenmark und im lymphatischen Gewebe 

· wandern in der Spätphase der Entzündung in den entzündlichen Bereich

· spezifische Abwehr (B-Lymphozyten, T-Lymphozyten)

· neutrophiler Granulozyt:

· stammen aus dem Knochenmark

· wandern durch Chemokine angelockt durch amöboide Bewegung in den Bereich der Entzündung ein

· Funktion: Phagozytose und intrazellulärer Abbau von Mikroorganismen und Degranulation (Freisetzung lytischen Enzymen)

· unspezifische Abwehr

4. Wie heißt die Degeneration im Bereich der Wirbelsäule?

· der gesuchte Begriff ist: Spondylarthropathie (syn.:  Spondylose, Spondylarthrose, Spondylosis deformans)

5. Vier histologische Kriterien der Riedel-Struma

· histologische Kriterien:

· zunächst herdförmig 

· später diffuse Zerstörung mit schwerer Fibrose, die auch die Organkapsel zerstören, und lympho-plasmazellulärer Infiltration 

· die Arterien zeigen deutliche Intimaproliferation und -fibrose

· dazwischen liegen erhaltene Schilddrüsenfollikel

6. Chronische, nicht eitrige Osteomyelitis: Ätiologie, Lokalisation, Altersgipfel

· Ätiologie: nach hämatogener Streuung von Erregern mit geringer Virulenz und guter Abwehrlage des Patienten ( Garré-Typ (daneben gibt es auch noch die anderen primär chronische, s.o.)
· Lokalisation: in den Diaphysen langer Röhrenknochen

· Altersgipfel: ?
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1. Welche Aussage trifft nicht zu?

A) Histologisch ist die floride Panarteriitis nodosa von entzündlichen Infiltraten begeleitet.

B) Riesenzellen in der befallenen Gefäßwand sind histologisch für die Panarteriitis nodosa typisch.

C) Nierenbefall ist bei der Panarteriitis nodosa typisch.

· Aussage B ist falsch

· Panarteriitis nodosa (auch Periarteriitis nodosa):

· Def.: nekrotisierende, wahrscheinlich immunologisch bedingte Entzündung mittlerer oder kleinerer Arterien, die zu Gefäßverschlüssen und Durchblutungsstörungen führt

· Männer zwischen 40 und 50 Jahren sind bevorzugt befallen

· Ätiologie: immunologisch, in 30% der Fälle spielt das Hepatitis-B-Antigen eine Rolle

· Morphologie:

· mittelgroße und kleine Arterien verschiedener Organe sind betroffen

· Niere, Skelett, Herz, Muskulatur (über 70%), Leber, Gastrointestinaltrakt (50-60%), Lunge, Haut, ZNS

· akute Phase:

· segmentale fibrinoide Nekrose der Gefäßzirkumferenz, die in das angrenzende Bindegewebe hineinreicht

· nekrotisches Gewebe von neutrophilen Granulozyten und mononukleären Zellen

· Lumen kann durch Thromben verlegt sein, so dass Organinfarkte die Folge sein können

· zweites Stadium:

· Abräumaktion über Granulationsgewebe

· drittes Stadium:

· Gefäßwandnarbe, die sich aneurysmatisch ausweiten kann

· Klinik:

· abhängig von den befallenen Organen

· häufig: Fieber, Leibschmerzen, Polyneuritis, Nephritis, Eosinophilie

2.  Welche Aussage trifft nicht zu?

A) Proliferative Zellreaktion der Gefäßwand ist Zeichen einer stärkergradigen Abstoßungsreaktion am transplantierten Herzen.

B) Endokardiales und interstitielles Ödem in der Kammerwand eines transplantierten Herzens ist Zeichen einer akuten Abstoßungsreaktion.

C) Entzündliche zelluläre Reaktion in der Kammerwand eines transplantierten Herzens spricht gegen eine Abstoßungsreaktion.

· Aussage C ist falsch

· Abstoßung allgemein:

· hyperakute Abstoßung:

· tritt sofort im Anschluss an die Transplantation auf

· beruht auf präformierte Antikörper, die im Rahmen einer früheren Sensibilisierung entstanden sind

· sie binden an Antigene, die meistens auf dem Endothel lokalisiert sind 

· dort lösen aktivieren sie das Komplement und rufen zytotoxische Reaktionen hervor

· gleichzeitig wird das Gerinnungssystem aktiviert, es entstehen Mikrothromben, die die Kapillaren verschließen können: Organinfarkte

· meistens ist die Abstoßung intraoperativ zu sehen, anhand der fehlenden Durchblutung („White Graft“)

· akute Abstoßung:

· etwa eine Woche nach der Transplantation auftretend

· beruht v.a. auf zytotoxische T-Zellen

· antigenrepräsentierende Zellen wandern zunächst in das neue Organ und bilden dort Zytokine und präsentieren Antigene

· dies bewirkt einen Einstrom von mononukleären Zellen, CD4-Zellen und CD8-Zellen

· am Ende: Parenchymuntergang

· initial sieht man eine Schwellung des Organs

· kurz später setzt die Funktion aus

· chronische Abstoßung:

· können nach Jahren auftreten

· der Ablauf ist dann mit der akuten Abstoßung vergleichbar, kann aber weniger dramatisch sein

· Folge: zunehmende interstitielle Fibrose

· Abstoßung des Herzens:

· Sonderform der Myokarditis (Transplantatkardiopathie)

· akut:

· entzündliche Zerstörung aller Wandschichten

· leichte perivaskuläre Lymphozyteninfiltrate  (Grad I) über Myokardnekrose (Grad II)

· multifokale Veränderungen (Grad III) bis hin zu entzündlichen Infiltraten aus Granulozyten und Lymphozyten, die mit Nekrosen und Blutungen einhergehen (Grad IV)

· chronisch:

· Kombination entzündlicher und atherosklerotischer Schädigungsprozesse an den Herzkranzgefäßen

· die Intima der intramuralen Arterien zeigt eine T-Lymphozyteninfiltration („Endothelialitis“) mit Proliferation von glatten Muskelfasern

· Folge: diffus-stenosierende Koronarsklerose

· die immunsuppressive Therapie beeinflusst das histologische Bild:

· bei Cyclosporin-A-Therapie: ausgeprägte perivaskuläre und interstitielle lymphohistiozytäre Infiltrate bei akuter Abstoßung

· in schweren Fällen: Myokardnekrose

· chronisch: diffuse, konzentrische Intimafibrose der kardialen Arterien und Arteriolen sowie progressive Interstitiumfibrose 

3. Bei osteologischen Fragestellungen an den Pathologen müssen sie als Kliniker diesem unbedingt welche folgenden Informationen geben?

· Alter des Patienten

· Lokalisation der Biopsie

· Röntgenbefund

4. Sechs Subtypen des Osteosarkoms:

· Def.: hochmaligner Tumor aus pluripotenten osteoblastenartigen Zellen

· häufigste Form ist das intramedulläre hochmaligne

· Prädilektionsorte: Metaphyse des distalen Femur, der proximalen Tibia, des proximalen Humerus

· intramedulläre Form: vorwiegend in der zweiten Lebensdekade, Männer bevorzugt

· Pathogenese: somatische Mutationen spielen eine Rolle

· Morphologie:

· abhängig vom Ausmaß der Knochenneubildung erscheint das Röntgenbild sklerotisch oder osteolytisch

· makroskopisch:

· Metaphyse von einem grau-weißen Tumor durchsetzt, oft mit extraskelettalem Anteil

· histologisch:

· Bildung von Osteoid (trabekulär oder flächig) und mineralisiertem Knochengewebe

· polymorphe osteoidbildende Zellen 

· zahlreiche atypische Mitosen

· es können auch chondro- und fibroblastische Differenzierungen beobachtet werden

· daneben gibt es auch Anteile, die einem Fibrosarkom entsprechen

· DD: aneurysmatische Knochenzyste, reaktive Kallusbildung, Myositis ossificans

· Klinik:

· Schmerzen des befallenen Knochens

· 6 Subtypen:

· multizentrisches Osteosarkom: mehrere Herde gleichzeitig im Skelettsystem auftretend

· teleangiektatisches Osteosarkom: destruktiv osteolytischer Tumor mit vorherrschen der Tumorgefäße, wenig Tumorknochen; Prognose schlecht

· parostales Osteosarkom:

· niedrig-maligne

· fibro-, osteo- oder chondroblastisch

· entsteht im parostalen Weichteilegewebe

· häufig Rezidive, aber selten Metastasen

· Prognose günstig

· Kiefer-Osteosarkom:

· Patienten in der dritten Lebensdekade

· Lokalisation: Mandibula, Maxilla, Alveolarkamm

· gute Prognose

· Paget-Osteosarkom:

· osteoblastischer Tumor auf dem Boden einer Ostitis deformans Paget

· sehr schlechte Prognose

· Strahlenosteosarkom: osteoblastischer Tumor, 4-40 Jahre nach Bestrahlung

7. Nennen sie die für eine rheumatische Myokarditis spezifische Läsion

· rheumatisches Fieber: Formkreis der Kollagenosen

· 15-20 Mio. Neuerkrankungen pro Jahr weltweit

· trifft mit 2-3wöchiger Latenz nach einer Streptokokkeninfektion des oberen Respirationstraktes auf

· schubweiser Verlauf

· fast immer liegt auch ein Gelenkbefall vor (vorwiegend die großen Gelenke, im Gegensatz zum zur PCP)

· in 50-80% vergehen oft Jahre bis zur klinischen Manifestation

· auch Haut und Stammganglien (Chorea minor) können betroffen sein 

· Ätiologie:

· Autoimmunreaktion auf Streptokokkenprodukte und alteriertes Gewebe?

· kreuzreagierende Antikörper gegen Streptokokkenantigene und körpereigenes Gewebe?

· Morphologie in drei Stadien:

· Endocarditis serosa:

· durch Komplementaktivierung, die am Klappenschließungsrand beginnt

· rötlich-glasiger Klappenaufquellung

· dieses Entzündungsstadium ist sehr kurz

· Klappengewebe durch das seröse Exsudat mit eingewanderten Makrophagen aufgelockert

· die Kollagenfasern zeigen wegen der Ablagerung von Immunkomplexen eine fibrinoide Nekrosen

· später umgeben Makrophagen die fibrinoide Nekrose herdförmig nach Art der Aschoff-Knötchen

· diese buckeln sich wegen ihrer oberflächlichen Lage vor und veranlassen an diesen Stellen Plättchenaggregationen, damit beginnt das nächste Stadium (
· Endocarditis verrucosa:

· diese Veränderung steht im Mittelpunkt

· befällt nahezu nur Mitral- und/oder Aortenklappe, wenn die Aortenklappe betroffen ist, ist meistens auch gleichzeitig die Mitralklappe betroffen

· nach einigen Wochen haben sich am Klappenschließungsrand 1-2 mm große wärzchenförmige Thromben abgelagert

· diese werden durch einwandernde Lymphozyten, Plasmazellen und einsprießenden Kapillaren in Zusammenarbeit mit den Histiozyten organisiert ( zunehmende Narbenbildung

· die Plättchenthromben sind zunächst grauweiß-glasig und werden später graurot

· im Randbereich: kleine histiozytäre Entzündungsinfiltrate

· ist der Entzündungsschub durch Antibiotika oder spontan abgeklungen, so folgt das letzte Stadium:



· rheumatisches Klappenvitium:

· Klappenschließungsränder können miteinander verkleben

· Folge: Verdickung und Schrumpfung der befallenen Klappe und evtl. der Sehnenfäden ( Stenose oder Insuffizienz der Klappe

· in 50% der Fälle entsteht im perivaskulären Bindegewebe des Myokards ebenfalls fibrinoide Nekrosen der Kollagenfasern mit Ausbildung perivaskulärer rheumatischer Granulome (Aschoff-Knötchen)

· Aschoff-Knötchen: Nekrose der Kollagenfasern, umschriebenes Ödem, mit Aschoff- und Anitschkoff-Zellen, Makrophagen

· diese heilen unter Bildung von Narben ab 

· Folge kann sein: 

· Vorhofflimmern, Rhythmusstörungen

· Verkalkungen, Vaskularisation, Kommissurenverwachsung 

· Klappenfibrose, wenige Entzündungszellen
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2. Nennen sie vier histologisch klar definierte Gefäßtumoren

· Hämangiome:

· häufige Weichteiltumore, die sich von den Endothelien und den von ihnen gebildeten Kapillaren herleiten

· gehören zu den häufigste Tumoren des Kindesalters

· Sonderformen:

· intramuskuläres Hämangiom:

· 50% angeboren, 20% traumatisch

· wächst expansiv, gutartig

· arteriovenöses Hämangiom (razemöses Hämangiom)

· generalisierte Hämangiomatose

· kapilläres Hämangiom:

· gutartiger Tumor aus englumigen Kapillaren

· häufigste Form der Hämangiome 

· Lokalisation: Haut (Kopf-Hals-Region)

· oft schon bei der Geburt vorhanden 

· Morphologie:

· Größe variierend, einige mm bis cm

· gewucherte Kapillaren, die dicht zusammenliegen 

· rötliche Eigenfarbe aufgrund des Gefäßreichtums

· kavernöses Hämangiom:

· gutartiger Tumor aus weiten Gefäßräumen

· v.a. bei Kindern, gelegentlich konnatal

· Lokalisation: parenchymatöse Organe (Leber, Gehirn, Niere, Milz, Lunge), v.a. Haut

· bei Kleinkindern können in Riesenhämangiome intravaskuläre Gerinnungsprozesse und Thrombozytenaggregationen zu hämorrhagischen Diathese führen (Kasabach-Merritt-Syndrom)

· Morphologie:

· gewucherte dilatierte  Bluträume, von Endothel ausgekleidet

· nur teilweise von einer muskulären Wand umgeben 

· Glomustumor (Glomangiom):

· benigner Tumor der Haut und des submukösen Bindegewebes,

· leitet sich von gewucherten arteriovenösen Kapillaranastomosen ab

· gewucherte Tumorzellen: m-Myozyten, die sich von Perizyten ableiten

· Morphologie:

· bläulich-rot, mm groß

· gewucherte weite Bluträume, von Endothelien ausgekleidet

· dazwischen: breite Zellstränge aus polygonalen Zellen, monomorphe Kern, granuläres Zytoplasma

· Hämangioperizytom:

· selten, unsichere Dignität (atypische Mitosen, Kernpleomorphie, Nekrosen als Zeichen der Malignität)

· meist zwischen dem 4. und 5. Lebensjahrzehnt

· Lokalisation:  Stamm, Retroperitoneum, untere Extremitäten

· Morphologie:

· weich, klein

· proliferierte rundliche oder spindelförmige uniforme Zellen 

· diese sind in Gruppen nahezu radiär um eine Kapillare angeordnet

· Hämangiosarkom:

· maligne Variante der Blutgefäßtumoren, kann an mehreren Stellen (multifokal) entstehen

· bevorzugt kein Alter und Geschlecht

· Lokalisation: Mamma, Leber, Milz, Schilddrüse, Skelettmuskulatur, Subkutis der Haut  im Kopf- und Oberschenklebereich

· Morphologie:

· weißlich-markig oder rötlich, gelappte Gewebsmassen mit hämorrhagischen Blutungsherden

· gewucherte Gefäßspalten, mit atypischen Endothelzellen austapeziert

· schlechte Prognose

· Kaposi-Sarkom:

· neoplastische Wucherung endothelartiger Zellen

· früher selten, heute im Rahmen von AIDS häufiger (HHV 8)

· Hauptbetroffene: Männer, Personen mediterraner Herkunft und höheren Alters

· beginnt mit der Ausbildung mehrerer Tumorherde in der Haut (dermale Form)

· später breitet er sich auf Schleimhäute und Lymphknoten und schließlich innere Organe aus (generalisierte Form)

· Morphologie:

· multiple rot-braune Flecken (Hämosiderin), die zu Plaques und Knoten anwachsen und ulzerieren können

· diffuse Schwellungen

· histologisch: 

· spindelzellige Abschnitte mit schlitzartigen Gefäßhohlräumen und angiomähnlichen, proliferierenden, kapillären Gefäßen

· anfänglich Leukozyteninfiltrate, dann werden sie von Eyrthrozyten verdrängt

· Erythrophagozytosen und reichlich Siderinablagerungen

6. Nennen sie vier Kriterien der fortgeschrittenen Koxarthrose

· die Knorpeloberfläche ist teilweise zerstört

· darunter liegt nun kompakter Knochen frei an der Gelenkfläche

· i.d.R. sieht man auch Zeichen einer Osteoporose, da überwiegend ältere Menschen von der Arthrose betroffen sind:

· verschmälerte und rarefizierte Knochenbälkchen, wobei die querverlaufenden stärker betroffen sind

· Mikrofrakturen (erkennt man an der ungeordneten Knochenneubildung)

· der erhaltene hyaline Knorpel zeigt an der Oberfläche Usuren

· als Zeichen der chronischen Belastung sieht man Faserneubildungen im Zwischengewebe und Brutkapseln (mehrzellige Knorpellakunen)

· Geröllzysten: periphere bindegewebige Kapsel, die nekrotisches Material (meistens Fettgewebe) umschließt
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6. Definition der degenerativen Wirbelsäulenerkrankung („Spondylosis deformans“)

· Def.: entzündliche, meist chronisch verlaufende Erkrankungen des Bewegungsapparates

7. Nicht-eitrige Osteomyelitis Garré: Ätiologie, Manifestationsalter, Histologie und Radiologie

· Histologie:

· keine Zerstörung des Knochens, da die Virulenz des Erregers herabgesetzt

· ausgeprägte reaktive Osteosklerose 

· Knochenneubildung in einem medullären Narbengewebe

· nur vereinzelt plasmazelluläre Infiltrate 

· Bakterien lassen sich meist nicht nachweisen

· Radiologie:

· eine unscharfe Demarkierung gegenüber dem gesunden Knochen

· Strukturauflockerung und starke periostale Knochenreaktion

· Verdichtung und Verdickung des Knochens 

· keine weitere Destruktion und Sequesterbildung                                                                                                                             

· pathologische Veränderungen der hämatogenen Osteomyelitis:

· Gefäßveränderung und Weichteilödem

· Infektion des Medullarraums

· Infektion der nutritiven Knochenkanäle

· Subperiostale Entzündungsausbreitung

· Unterbrechung der Blutzufuhr des Kortex, Kortexnekrose

· Migration abgestorbener Knochenteile in die Weichteile

· fortschreitende Entzündung im Kortex

· Chronifizierung der Entzündung


· Radiologie der hämatogenen Osteomyelitis:

· Frühzeichen:

· Weichteilödem mit Verlust der Weichteilgrenze

· Osteoporose (umschrieben), Osteolyse (nach 1-2 Wochen)

· kortikale Auflockerung der Knochenstruktur und Lyse

· periostale Knochenapposition

· Spätzeichen:

· Sequestration, Totenlade

· Fistelkanal

· Sklerosierung
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1. Stadien der Thrombusorganisation

· Organisation:

· am ersten Tag beginnt die Endothelialisierung, indem Endothelzellen aus der Nachbarschaft über den Thrombus wachsen

· nach ca. 3 Tagen ist dies vollständig homogenisiert (diese hyalinen Herde können v.a. bei arteriellen Thromben jahrelang bestehen)

· um den 5. Tag: Einwandern von Makrophagen aus dem Blut sowie Einsprossen von Kapillaren und Fibroblasten aus der Gefäßintima 

· die Makrophagen bauen mit proteolytischen Enzymen das thrombotische Material ab

· im weiteren Verlauf kommt es zu einer bindegewebigen Organisation mit mehr oder weniger ausgeprägter Rekanalisation

· nach 4-6 Wochen ist eine Narbe entstanden, die entweder die Gefäßlichtung verschließt (Obturation) oder netzförmig von der Intima in die Gefäßlichtung ausgespannt ist (Strickleiterphänomen)  

· puriforme Erweichung:

· mit oder ohne bakterielle Besiedlung

· Granulozyten und Proteasen lösen das thrombotische Material auf

· Verkalkung:

· wenn die Thrombusorganisation ausbleibt oder durch die Nekrose aufgehalten wird

· führt zur Entstehung von Phlebolithen

· es kann im Rahmen der Organisation auch zur Bildung von Knochengewebe mit Ausbildung metaplastischen Knochens

4. Chronische Schilddrüsenerkrankungen aufzählen

· M. Basedow

· toxischer Knotenkropf

· toxisches („autonomes“) Adenom

· chronische lymphozytäre Thyreoiditis

· chronische invasiv-fibröse Thyreoiditis

· granulomatöse Thyreoiditis (subakut)

· maligne Erkrankungen

5. Maligne Schilddrüsenerkrankungen

· malignes Lymphom: meist immunoblastische Non-Hodgkin-Lymphome

· können in der Schilddrüse entstehen oder sekundär befallen werden

· chronische lymphozytäre Thyreoiditis kann Vorläufer der malignen Lymphoms sein

· sehr selten: Hämangioendotheliome

· Plattenepithelkarzinome sind wohl meist von außen in die Schilddrüse eingewachsen

· Rest: s.o.

· Metastasen in die Schilddrüse:

· malignes Melanom

· Bronchus- und Mammakarzinom

· hellzelliges Adenokarzinom der Niere 

6. Häufigster Knochentumor beim älteren Menschen

· häufigster: Osteosarkom

· zweithäufigster: Chondrosarkom

· dritthäufigster: Ewing-Sarkom

· aber:

· Altersgipfel Osteosarkom: 2.-3. Lebensjahrzehnt

· Altersgipfel Chondrosarkom: zwischen dem 5. und 7. Lebensdekade

· Altersgipfel Ewing-Sarkom: zwischen dem 10. und 30. Lebensjahr

7. Chondrosarkom, Ätiologie, Histologie, Dignität, Grad IV

· Def. und Epidemiologie:

· zweithäufigster maligner Knochentumor

· entsteht aus Knorpelgewebe

· kann sich direkt aus ortsständigem Knorpel entwickeln: primäres Chondrosarkom

· kann auch aus einem zunächst gutartigen Knorpeltumor hervorgehen: sekundäres Chondrosarkom (v.a. bei jüngeren Patienten)

· unbekannte Ätiologie

· Personen höheren Alters betroffen

· Lokalisation: Beckenknochen und proximaler Femur

· Morphologie:

· röntgenologisch: 

· mottenfraßähnliche Osteolysen, ausgeprägte Verkalkungen 

· bei Befall langer Röhrenknochen findet sich eine Expansion der Markhöhle mit Verdünnung der Kortikalis

· makroskopisch:

· grauglasige Schnittfläche mit Blutungen 

· feinfleckige Verkalkungen

· histologisch:

· dichter als das Chondrom

· polymorphe Chondroblasten zeigen deutliche Atypien mit vereinzelten Mitosen

· hyperchromatischer Zellkern

· Osteoid- oder Knochenneubildung ist nicht nachzuweisen 


· Metastasierung: hämatogen vom Cava-Typ

· Therapie: möglichst radikale operative Entfernung

· manchmal schwer gegen semimaligne proliferierende Chondrome abzugrenzen
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6. Definition des Riesenzelltumors

· Def.: Granulationsgeschwulst mit vielkernigen Riesenzellen

· Def. Osteoklastom: lokal aggressiv wachsender, primärer Knochentumor, der geringgradig oder hochgradig maligne ist und mit einer reaktiven Osteoklastenwucherung  einhergeht 

7. Mikroskopisches Bild der braunen Induration der Lunge

· Stauung : passive Hyperämie eines Organs
· akut:

· passive Hyperämie
· Kapillaren sind mit Blut gefüllt und treten prominent hervor

· erst interstitielles, dann auch intraalveoläres Ödem

· einzelne Erythrozyten in den Alveolen

· Lunge flüssigkeitsreich und voluminös

· subakut/subchronisch:

· Erythrozyten treten vermehrt in die Alveolen

· beginnende Induration

· wenige Herzfehlerzellen zu sehen

· chronisch:

· Flüssigkeits- und Blutanreicherung führen zu Mesenchymaktivierung ( Fibrosierung

· Ery-Abbau in Makrophagen ( „Herzfehlerzellen“ (es entwickelt sich eine Siderose (Eisenablagerungen) ( „braune Stauungsinduration“

· Transitstrecke (zwischen Kapillaren und Sauerstoff in den Alveolen) deutlich verdickt 

· Ätiologie: v.a. Herzinsuffizienz, Mitralklappeninsuffizienz, -stenose
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1. Ätiologie der Arthrose: 4 Ursachen nennen

· primäre Arthrose:

· Knorpeldegeneration tritt ohne erkennbare Ursache auf und könnte auf einen endogenen Knorpeldefekt zurückgehen

· degenerative Veränderungen nehmen im Alter zu

· familiäre Häufung wird beobachtet

· sekundäre Arthrose:

· bekannte Ursachen

· posttraumatische Arthrose nach Gelenkfraktur, akutem oder chronischem Kompressionstrauma

· Inkongruenzarthrosen nach Gelenkfrakturen, funktionelle Fehlbelastung bei Spastik, angeborene Gelenk- oder Extremitätendeformitäten

· endokrine Arthrosen im Rahmen einer Hypothyreose (Kretinhüfte), Akromegalie, Hyperparathyreodismus mit gesteigertem subchondralen Knochenumbau

· neuropathische Arthrose im Rahmen von Erkrankungen mit neurosensorischen Störungen (Tabes dorsalis)

· metabolische Arthrosen im Rahmen von angeborenen oder erworbenen Stoffwechselstörungen wie Ochronose, Oxalose, Gicht und Pseudogicht ( Ablagerung von organischen und anorganischen Kristallen 

· Entwicklung bei übermäßiger Belastung (z.B. Übergewicht) 

· bei Infektionen

· bei Gelenkblutungen 

2. Makroskopisches Bild der Struma bei M. Basedow

· syn.: Hyperthyreose bei diffuser Struma, autoimmune Hyperthyreose

· Pathogenese: immunpathologisch ( IgG–Ak, die TSH-Rezeptoren der Follikelepithelzellen stimulieren ( T3\T4- Produktion steigt ( Hypertrophie und Hyperplasie des Follikelepithels

· Ophtalmopathie auch auf Antikörper zurück zu führen

· Exophtalmus durch retro-okuläres Ödem, Ablagerung von Glykosaminogyklanen, lymphozytäre Infiltration und zunehmende Fibrose

· Makroskopie: 

· symmetrische Struma

· Schnittfläche: fleischig, blutreich, matt, weich, gelb-braun

· keine Fixierung an das umgebende Gewebe

· Mikroskopie: 

· läppchenförmiger Aufbau erhalten

· Thyreozyten mit großem, hyperchromatischem Zellkern aufgrund erhöhter Zell-Leistung

· Follikelepithel hochzylindrisch, Thyreozytenproliferate

· Sandersonsche Polster: Einfaltung und papilläre Zellknospen der hochzylindrischen Thyreozyten  

· Follikel unregelmäßig, teils verzogen, Lumen eng, sternförmig (wegen Hyperplasie der Follikelepithelzellen und Hypertrophie der Einzelzelle)

· es bilden sich hyperplastische intrafollikuläre Papillen ohne Bindegewebs-Gefäßachse

· Kolloid ist spärlich und schwach anfärbbar

· im Stroma gibt es eine lymphozytäre Infiltration, ab und zu treten Lymphfollikel auf 

· deutliche Hyperämie, Resorptionsvakuolen zu sehen

5. Welches ist der häufigste Tumor im Alter?

· beim Mann:

· Bronchialkarzinom/Plattenepithelkarzinom

· Frühdiagnose äußerst schwierig! ( etwa 70% bösartiger Lungentumore manifestieren sich mit Symptomen eines bereits fortgeschrittenen Tumorleidens

· Krankheitsverlauf und Todesursache werden neben den Komplikationen durch den Primärtumor wesentlich vom Metastasierungsmuster geprägt ( relativ frühzeitig sind mediastinale Lymphknotenmetastasen ( aber die Diagnose folgt erst recht spät

· Bronchial-Karzinom metastasiert lymphogen und hämatogen

· relativ früh sind Metastasen in mediastinale Lymphknoten

· nach Befall der ersten intrapulmonalen Lymphknotenstation erfolgt die Metastasierung über die parabronchialen und hilären Lymphknoten

· auch der Bifurkationslymphknoten ist beteilig

· dann folgen ipsilaterale und kontralaterale mediastinale Lymphknoten

· nach den Lymphknoten im Vordergrund der Metastasierung:

· Lebermetastasen (35-40%, hämatogen)

· Metastasen im Skelettsystem (30%, hämatogen)

· Metastasen in den Nebennieren (22-34%, hämatogen)

· Metastasen im Gehirn (14-19%, hämatogen)

· Pleura und Perikard (lymphogen)

· bei der Frau:

· häufigstes Karzinom: Mamma-Karzinom ( 20% der Krebstodesfälle der Frauen

· Lokalisation: 50% im äußeren oberen Quadranten, je 10% in den restlichen Quadranten und 20% im Mamillarbereich

· 70-80% der invasiven Mammakarzinome sind duktale

· Frühdiagnose entscheidend für die Prognose, aber ( gut 90% der klinisch entdeckten Mammakarzinome gehören dem invasiven Typ an 

· das invasive Karzinom ist infiltrativ

· er metastasiert häufig lymphogen und hämatogen ( sehr frühzeitig und im Einzelfall unberechenbar über die beiden Wege

· Metastasierungswege der vier Quadranten sind unterschiedlich ( erhebliche prognostische und therapeutische Konsequenzen

· Befall der axillären Lymphknoten ist ein Ausdruck einer insuffizienten Abwehrleistung

· Indikator für Fernmetastasierung: axilläre Lymphknoten  

7. Mikroskopisches Bild im Frühstadium des Hirninfarktes

· Def.: umschriebene, ischämisch verursachte Hirngewebsnekrose

· der frische Infarkt ist durch einen Konsistenzverlust gekennzeichnet

· die Resorption geht mit einer Verflüssigung einher („Hirnerweichung bzw. Enzephalomalazie“)

· ist die Blutzufuhr permanent unterbrochen: anämischer Infarkt

· ist die Blutzufuhr nur zeitweise oder nur inkomplett: sekundär hämorrhagischer Infarkt

· Stadien:

· frische Gewebsnekrose (etwa 1.-5. Tag):

· Makroskopie: 

· Erweichung 

· unscharfe Rinden-Mark-Grenze 

· Ödem

· Mikroskopie: 

· eosinophile Degeneration der Neurone 

· ödematöser Randsaum 

· durch Zerfall der Marksubstanz entsteht ein aufgehellter Herd: Lückenfeld

· Kernchromatin zunächst kompakt und stärker basophil ( später kernlos und eosinophil 

· Resorption des nekrotischen Gewebes (beginnend ab 5.-6. Tages):

· Makroskopie: 

· Verflüssigung (Kolliquationsnekrose) 

· Zystenbildung

· Mikroskopie: 

· Makrophagen (Fettkörnchenzellen) 

· Gefäßproliferation 

· perifokale Gliose

· Endzustand:

· Makroskopie: 

· Narbe (v.a. an der Hirnoberfläche)

· Zyste (intrazerebral) 

· lokaler Hydrozephalus

· Mikroskopie: 

· Glianarbe mit reaktiven Astrozyten 

· Ependym und kortikale Molekularschicht bleiben erhalten durch direkte Sauerstoffversorgung über den Liquor
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3. Von welchem Tumor gehen Metastasen in den Knochen aus?

· Lungenkarzinom

· Mammakarzinom

· Prostatakarzinom

· seltener Nierenzellkarzinom und das follikuläre Schilddrüsenkarzinom

· nichtepithelial: Melanom

· pädiatrisch: Ewing-Sarkom, Rhabdomyosarkom, Neuroblastom

4. Vier Begriffe Atherosklerose

· Def.: Atherosklerose ist eine variable Kombination von Veränderungen der Intima, bestehend aus herdförmiger Ansammlung von Fettsubstanzen, komplexen Kohlenhydraten, Blut und Blutbestandteilen, Bindegewebe und Kalziumablagerungen, verbunden mit Veränderungen der Media.

· Phasen der Atherosklerose:

· in den Kollagenfasern der Intima gibt es spaltförmige Lücken: hier treten Blutbestandteile ein (Lipide, Proteine, Kohlenhydrate) ( „Insudation“ ( führt zu einem Intimaödem

· Eiweiß fällt entlang der Kollagenfasern aus ( „Hyalinose“ (weißliche Plaques) führt zu einer unterschiedlichen Einengung des Lumens

· Lipide werden von Makrophagen phagozytiert ( „Lipoidose“ (Lipidflecken), im Frühstadium noch reversibel, aber im Laufe der Zeit gehen die Schaumzellen zu Grunde ( Cholesterin wird frei

· das frei gewordene Cholesterin führt zu einem Atherom; bei einer Progression ist dies der Grund für eine Ulzeration der Gefäßwand

· die Schädigung der Endothelzellen, die einen antithrombogenen Faktor enthalten, führt zu einer Thrombose 

· die Thrombozyten und vor allem Makrophagen produzieren PDGF ( Proliferation der glatten Muskelzellen und Fibroblasten ( Kollagenfaservermehrung ( „fibröse Plaque“ und Atrophie der elastischen Faserstruktur in der Media (( Elastizitätsverlust, Sklerose\ Fibrosierung ( Einengung des Lumens)

· in die fibrösen Plaques gelangt weiterhin Cholesterin ( Aufnahme durch Makrophagen ( Schaumzellen ( Stimulation von Fibroblasten und glatten Muskelzellen + erneute Auflagerung von Thrombozyten und jetzt auch Kalksalzen ((Sklerose) ( „komplizierte Läsionen“

· Zusammenfassung: Einengung des Gefäßlumens durch 2, 6, 7

· Prädilektionsstellen der Atherosklerose:

· zentraler Typ: Brust-, Bauchaorta, Iliacalarterien

· peripherer Typ: Organatherosklerose ( Herz, Gehirn, Niere

· Ausbreitungstyp:


· zentrifugaler Typ ( manifestiert sich zuerst in der Aorta und schreitet von hier aus in die Peripherie 

· zentripetaler Typ ( beginnt in der Peripherie und wird v.a. bei der diabetischen Mikroangiopathie beobachtet

· allgemein: v.a. dort, wo der Blutstrom abgelenkt wird (z.B. Aortenbogen)

· Folgen der Atherosklerose:

· ischämische Hypoxidose, v.a. der Hirnbasisarterien, Koronararterien (wenn ca. 70-80% des Querschnitts verlegt sind), Nierenarterien, Extremitätenarterien (( Teilamputation)

· Endothelläsionen begünstigen Thrombosen:

· typische Ursache vom Herzinfarkt

· Thromboembolien möglich ( Organinfarkt (z.B. Milzinfarkt)

· in der Aorta und in den Iliacalarterien bilden sich geschwürige Wandaufbrüche mit sekundärer Thrombosierung ( Aneurysmen, v.a. in der unteren Bauchaorta und in zwischen den Nierenarterien und der Aortenbifurkation 

5. Unterschied zwischen KHK und Myokardinfarkt

· KHK: umfasst alle stenosierenden Erkrankungen der Koronargefäße, die zu einer unzureichenden Blutversorgung des Myokards führen

· Koronarinsuffizienz: Wenn die notwendige Blutmenge bei vermehrter Belastung des Herzmuskels durch das Koronarsystem nicht mehr bereitgestellt werden kann

· akute Form: bei Belastung

· chronische Form: in Ruhe

· Pathogenese: 

· Stenosen der Koronararterien bei Koronarsklerose 

· seltener Aorten-klappenfehler 

· plötzlicher Blutdruckabfall 

· Koronarspasmus

· Folge: abhängig vom Ausmaß der Stenose kommt es zu einer mangelhaften Sauerstoffversorgung des Myokards (eine verminderte systemische Perfusion oder ein vermehrter myokardialer O2-Verbrauch verschlechtern die Versorgung des Myokards) ( ATP-Gehalt sinkt und der Laktatspiegel steigt

· Klinisch: chron. stabile oder instabile Angina pectoris (Symptomkomplex bestehend aus Thoraxschmerzen, Engegefühl, Druckgefühl, retrosternales Brennen)

· Komplikation: plötzlicher Herztod

· Morphologie: „tubuläre Myopathie“

· Muskelfasern passen sich dem Sauerstoffmangel durch Abbau von „sauerstoffhungrigen“ Myofibrillen 

· diese sehen aus wie leere Schläuche

· Restmyofibrillen lagern sich dem Sarkolemm an, Zentrum bleibt leer

· „hibernating myocardium“ (Myokard im Winterschlaf) ( dadurch sinkt zwar die Leistungsfähigkeit, aber sie überleben ( bei Wiederherstellung des Sauerstoffangebots regenerieren sie wieder

· diese Myopathie ist unspezifisch: sie tritt bei jeder Form von Sauerstoffmangel aus

· bei stark ausgeprägter Hypoxidose entwickeln sich selektive Nekrosen, die zuerst im Papillarmuskel und in der Innenschicht der linken Kammerwand

· die Nekrosen werden Makrophagen abgeräumt und durch kollagenes Bindegewebe ersetzt (typischerweise perivaskulär)

· bei schwerer Form: disseminierte Myokardfibrose ( über die Kammer verstreut!)

· Def. Herzinfarkt: umfangreiche Nekrose in der Herzmuskulatur hervorgerufen durch eine ischämische Hypoxidose

· zugrunde liegende Krankheit: Koronarsklerose

· Ursachen: 

· (am häufigsten) Thrombose 

· Einblutungen

· Entzündungen

· Embolie (sehr selten)   

· Morphologie:

· nach ca. 10 Minuten:

· im EM zu sehen: ATP-Gehalt nimmt ab, da die Zelle aufgrund der Ischämie auf die anaerobe Glykolyse zurück greift ( Ionenpumpen versagen ( Natrium akkumuliert (hydropische Zellschwellung

· nach 30 Minuten:

· infolge des gegenläufigen Kaliumausstroms ( frühe Veränderungen im EKG zu sehen 

· in der frühen Phase im LM zu sehen ( „trübe Schwellung“ durch Schwellung der Mitochondrien, Dilatation des RER

· irreversible Schädigung des Myokards

· nach 2 Stunden:

· Fragmentierung der Cristae mitochondriales 

· nach 4-6 Stunden: 

· beginnende Koagulationsnekrose ( Zytoplasma homogen eosinrot, intrazytoplasmatische Enzyme im Serum (Anstieg CK und GOT)

· nach 10-24 Stunden:

· Hyperkontraktionsbänder als Zeichen der Myozytenschädigung

· Entzündungszellen, v.a. neutrophile Granulozyten, wandern ein ( makroskopisch: lehmgelbe Nekrose mit hyperämischem Randsaum, Abblassung

· Maximum der CK nach 18 Stunden, Maximum der GOT nach 24 Stunden

· 3.-7.Tag: 

· (ab dem 4.Tag) Bildung von (rotem) Granulationsgewebe ( aus dem erhaltenen Gewebe am  Rand sprießen Kapillaren ein, die Makrophagen bauen die Nekrose ab

· am Ende der zweiten Woche synthetisieren Fibroblasten Kollagenfasern

· Maximum der LDH nach 36 Stunden

· 6. Woche:

· die Nekrose ist durch kollagenes Bindegewebe ersetzt worden ( grau-weiße Schwiele   

6. Was verstehen sie unter einem entdifferenzierten Chondrosarkom (Grad IV)?

· hochmaligne

· anaplastisch

· zahlreiche atypische Mitosen

· Zellpolymorphie, Kernhyperchromasie

· rasches Wachstum

· stark-invasives und destruierendes Wachstum

· frühe Metastasierung

· ...
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1. Was ist eine Myositis ossificans?

· Def.: eine gutartige tumorähnliche Reaktion der quergestreiften Skelettmuskulatur auf ein Trauma mit dystrophischer Verkalkung und heterotoper Knochenneubildung

· Morphologie:

· ovaloide Veränderung ist gut abgegrenzt

· oft über 15 cm groß

· zystisch-hämorrhagisches Zentrum

· Histologie:

· in der Frühphase: mesenchymale Proliferation zusammen mit absterbenden und/oder regenerierenden Muskelfasern

· mit der Zeit: gegen die Peripherie hin kommt es zu einer ektopen Bildung spongiösen Knochengewebes, z.T. mit kallusartigen Strukturen

· Klinik: „Heilung“ durch lokale Exzision

7. Welches sind die häufigsten Knochentumoren im Kindesalter, wie unterscheidet man sie histologisch

· die beiden häufigsten sind das Osteosarkom und das Ewing-Sarkom

· Osteosarkom:

· Def.: hochmaligner Tumor aus pluripotenten osteoblastenartigen Zellen, die Osteoid und Knochen bilden

· der häufigste bösartige Knochentumor im Kindesalter

· Prädilektionsorte: Metapyhse langer Röhrenknochen (distaler Femur 30%, proximale Tibia 15%, proximaler Humerus 10%, proximaler Femur 5%)

· Ätiologie und Pathogenese: 

· die meisten entstehen spontan

· als Zweittumor beim Retinoblastom 

· Morphologie:

· abhängig vom Ausmaß der Knochenneubildung erscheint das Röntgenbild sklerotisch oder osteolytisch

· makroskopisch:

· Metaphyse von einem grau-weißen, hämorrhagischen Tumor durchsetzt, oft mit extraskelettalem Anteil

· wächst meist im Markraum, durchbricht die Kortikalis und infiltriert das umgebende Gewebe

· selten entwickelt es sich in der Kortikalis, an deren Oberfläche (breitbasig, periostaler Typ) oder an deren Außenseite  (pilzförmig, parostaler Typ)  

· histologisch:

· Bildung von Osteoid (trabekulär oder flächig) und mineralisiertem Knochengewebe (osteoblastischer Typ), das verkalkt

· polymorphe osteoidbildende Zellen 

· zahlreiche atypische Mitosen

· es können auch chondro-  (chondroblastischer Typ) und fibroblastische (fibroblastischer Typ) Differenzierungen beobachtet werden

· daneben gibt es auch Anteile, die einem Fibrosarkom entsprechen

· DD: aneurysmatische Knochenzyste, reaktive Kallusbildung, Myositis ossificans

· Klinik:

· uncharakteristische Schmerzen des befallenen Knochens und lokale Schwellung
· radiologisch: Osteolyse, fleckige Sklerose, Codman-Dreieck bei Durchbruch durch die Kortikalis
· 5-Jahres-Überlebensrate über 60%
· Ewing-Sarkom:

· Def.: undifferenzierter, klein- und rundzelliger, hochmaligner Knochentumor

· Epidemiologie:

· zweithäufigstes Knochenmalignom im Kindesalter

· Ätiologie und Pathogenese:

· histologische Ähnlichkeit mit primitiven neuroektodermalen Tumoren, Pseudorosettenbildung 

· daher neuroektodermalen Ursprungs

· Lokalisation:

· Diaphyse großer Röhrenknochen, seltener Stammskelett, Schädel, Rippen und Becken

· Morphologie:

· graurot, weich mit ausgedehnten Nekrosen und Blutungen

· breitet sich im Markraum aus

· zwiebelschalenförmige, subperiostale Knochenneubildung, die die osteolytisch aufgelockerte, infiltrierte Kortikalis überdeckt

· Histologie:

· zellreiches Gewebe

· unregelmäßig große, meist bandförmige Nekrosen

· Tumorzellen haben 2-3fache Lymphozytengröße und sind zu Pseudorosetten zusammengelagert

· kleiner rundlicher Kern mit Chromatinschollen

· reichlich PAS-positives Glykogen

· Mitosen sind relativ selten

· Klinik:

· Rötung, Schwellung Überwärmung, Schmerzen, Fieber ( Fehldiagnose Osteomyelitis

· frühe hämatogene Metastasierung in Leber, Lunge und andere Knochen

· 5-Jahres-Überlebensrate: 60%
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2. Nennen sie radiologische Merkmale der Arthrose, welche ein morphologisches Äquivalent besitzt (4 Stück!)

· MRT:

· Knorpelschaden zu sehen

· Röntgen:

· Osteophytenbildung an den Gelenkrändern 

· zunehmende Sklerosierung der gelenknahen Knochenabschnitte und Spongiosaverdichtungen

· Geröllzysten: als glattwandige Aufhellung mit sklerotischen Rändern oder randständige Defekte an den Gelenkflächen zu sehen

· Verschmälerung der Gelenkspalten infolge der Knorpelabnutzung

3. Wie nennt man die Arthrose/Deformation des Daumensattelgelenks?

· distales Interphalangealgelenk: Heberden-Arthrose

· Daumensattelgelenk und Karpo-Metakarpal-Gelenk: Rhizarthrose

· proximales Interphalangealgelenk: Bouchard-Arthrose
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8. Warum muss man bei einem Osteochondrom die Hyalinknorpelkappe genau untersuchen?

· häufigste gutartige Neubildung des Knochens

· diese ist von einer Kappe aus hyalinem Knorpel überzogen

· Epidemiologie: bei Jugendlichen, werden aber relativ spät entdeckt

· Prädilektionsorte: Metaphyse langer Röhrenknochen

· Femur

· proximale Tibia

· proximaler Humerus

· Beckenknochen

· Ursache: Störung der enchondralen Ossifikation

· Morphologie:

· röntgenologisch:

· gestielte oder breitbasig aufsitzende ossäre Strukturen

· makroskopisch:

· eine Kappe mit knollig-knorpeliger Oberfläche und angrenzendem spongiösen Knochen

· wölbt sich pilzförmig in das umgebende Weichteilgewebe vor

· über der Knorpelkappe befindet sich eine Bursa, die später verkalken und verknöchern kann

· histologisch:

· unregelmäßig aufgebautes Spongiosagerüst mit ausgereiften, lamellär geschichteten Knochenbälkchen, die glatt begrenzt sind

· nur in proliferierenden Osteochondromen kann man Osteoblasten nachweisen

· der Markraum wird von Fettgewebe ausgefüllt

· die äußere Knorpelkapsel enthält Gruppen einkerniger Knorpelzellen, die dem Säulenknorpel der Epiphysenfuge ähnlich sind und in einer basophilen Knorpelgrundsubstanz liegen

· dieses Knorpelgewebe strahlt in das subchondrale Knochengewebe ein und wird außen von einem periostalen Bindegewebsmantel bedeckt

· Therapie:

· vollständige Entfernung an der Ansatzstelle des Trägerknochens

· wenn sie nicht vollständig entfernt wurde, kann ein Rezidiv auftreten

· maligne Entartung möglich! (wenn auch nur selten) 
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2. Was ist ein Phäochromozytom?

· Def.: Tumor des Nebennierenmarks oder der chromaffinen Zellen anderer Lokalisation (extra-adrenales Paraganglion)

· Epidemiologie: am häufigsten zwischen dem 40. und 50. Lebensjahr, beide Geschlechter gleich häufig

· Lokalisation:

· Abdomen 97%

· Nebennierenmark unilateral 70-90%

· Nebennierenmark bilateral 10-20%

· ca. 10% sind maligne

· familiär: besonders bilaterale Nebennierenmarktumoren sind oft mit dem hereditären Syndromen assoziiert, v.a. MEN II und Phakomatosen

· Morphologie:

· oft kleine Tumoren, mehrere Hundert Gramm

· Schnittfläche grau, nach Oxidation an der Luft braun

· bei großen Tumoren oft Nekrosen und Pseudozysten

· Histologie:

· zellreich, stark vaskularisiert

· große polygonale Zellen, die alveolär angeordnet sind

· Zellen und Kerne wirken polymorph

· Zytoplasma eosinrot

· Kern ist chromatinreich und mit Vakuolen (Kerneinstülpung)

· Katecholamin-Granula

· beim malignen: zahlreiche Mitosen

· Dignität (10% maligne): ist nur durch lymphogene oder hämatogene Ausbreitung zu beweisen (Leber, Skelett, paraortale Lymphknoten)

· Klinik: 

· Noradrenalin überwiegt, es kann aber auch Adrenalin sein

· selten ausschließlich Dopamin

· (paroxysmale) Hypertonie

· Hypermetabolismus

· Hyperglykämie

· Kopfschmerzen

· Schwitzen und Tremor

· Folgen/Komplikationen:

· kann durch seine funktionellen Störungen zum Tod führen

· bei akuten Sekretionsspitzen: Herzversagen, Fibrillation, Hirnblutung, Katecholamin-Kardiomyopathie (Myozytolyse, Nekrosen durch Vasokonstriktion)

· aufgrund des meistens benignen Verhaltens kann der Patient meistens durch eine Operation gerettet werden

3. Vier histologische Kriterien des Aneurysma dissecans

· Histologie:

· Initmaeinriss

· Wühlblutung, die zur Teilung der Media in zwei Hälften führt

· basophile Interzellularsubstanz ist in der Media vermehrt

· Thrombus aus Thrombozyten, Fibrin und Erythrozyten (kann das Lumen des Aneurysmas verengen)

· die innere Hälfte der Media weist im Vergleich zur Norm eine geringere Zellularität auf: sie enthält weniger Muskelzellen und aufgesplitterte muskuläre und elastische Fasern

8. Warum ist der Riesenzelltumor (Osteoklastom) unklarer Dignität?

· Böcker: meistens gutartig, selten maligne mit Metastasierung in die Lunge

· C. Thomas: ein in jedem Fall lokal aggressiv wachsender Tumor

· Riede-Schäfer: geringgradig bis hochgradig maligne

· Pschyrembel: semimaligner Tumor mit einer Entartung von ca. 10% 

Sommersemester 1997 (D)

4. Welche Knochenmetastasen (osteoblastische und osteoklastische) gibt es und welche Primärtumoren induzieren sie?

· osteoblastische Metastasen:

· Bronchial-CA, Prostata-, Mamma- und Harnblasenkarzinom, Pankreaskarzinom

· osteolytische Metastasen:

· Nieren-, follikuläres Schilddrüsen-, Mammakarzinom und Plasmozytom

Sommersemester 1998 (Di)

2. Wie tritt eine KHK in Erscheinung? Nennen sie drei klinische Manifestationen

· klinische Symptome:

· Angina pectoris:

· retrosternales  Druckgefühl und Brennen (mit Ausstrahlung in die linke Schulter, in den linken Arm, Oberbauch, Hals und Unterkiefer oder Rücken) 

· Engegefühl

· belastungsabhängig (stabile AP)

· Ansprechen auf Nitroglyzerin

· Herzrhythmusstörungen

· akuter Herztod

· Myokardinfarkt

· Dyspnoe

· vegetative Zeichen 

3. Wodurch können thorakale Aortenaneurysmen verursacht sein? Nennen sie mindestens zwei Krankheitsbilder

· Trauma, Lues

· Medianekrose (s.o.)

· Bindegewebserkrankungen (Marfan, Ehlers-Danlos)

4. Nennen sie zwei Metastasenlokalisationen beim Osteosarkom

· hämatogen in die Lunge und in das Skelettsystem

· in die regionären Lymphknoten (selten)

5. Nennen sie drei charakteristische Unterschiede zwischen der eitrigen und der nicht-eitrigen Myokarditis

· eitrig:

· Mikroabszesse ( herdförmige, aber nicht abgekapselte Ansammlung von segmentkernigen Leukozyten

· Gewebseinschmelzung im Bereich der Leukozytenansammlung

· Bakterienrasen

· viral:

· akute Myokarditis mit mononukleärem Infiltrat, Myozytolysen (nekrotische Areale sind homogen eosinrot) und interstitielles Infiltrat

· abheilende Myokarditis mit lymphozytärem Infiltrat ohne Myozytolysen

· abgeheilte Myokarditis mit kleinen Narben nach vorheriger akuter Myokarditis 

	eitrige Myokarditis
	nicht-eitrige Myokarditis

	abszedierende Entzündung
	interstitielle Entzündung

	granulozytär
	lymphozytär

	Bakterie/Pilze
	kardiotope Viren

	Fieber
	oft zunächst subklinisch


6. Kreuzen sie die zutreffende Antwort an! Leberhämangiome sind:

a) in der Regel ein Nebenbefund

b) sehr seltene Lebertumoren

c) überwiegend aus Lymphgefäßen aufgebaut

d) eine mögliche Komplikation nach Leberpunktion

e) eine absolute Operationsindikation

· nur Antwort a) ist richtig

· Leberhämangiom:

· häufigster benigner Lebertumor

· bei ca. 5% der Obduktionen als Zufallsbefund

· entspricht meist dem kavernösen Typ

· solitär und subkapsulär 

· 1-4 cm im Durchmesser, dunkelrot, von einer bindegewebigen Kapsel umgeben

8. Nennen sie mindestens drei tumoröse Knochenläsionen, bei denen Riesenzellen eine wichtige histologische Komponente spielen

· aneurysmale Knochenzyste: s.o.

· juvenile Knochenzyste: 

· Def.: expansiv wachsende, osteolytische Knochenaffektion unbekannter Ätiologie

· sie ist immer einkammerig und mit seröser Flüssigkeit gefüllt

· Morphologie:

· radiologisch: große zystische Osteolyse im Metaphysenzentrum eines langen Röhrenknochens, von schmalen Pseudosepten durchzogen; Kortikalis ist hier verdünnt

· Zystenwand ist glatt

· Histologie: 

· kollagenfaseriges Bindegewebe

· Riesenzellen

· schütteres Rundzellinfiltrat

· Epithelauskleidung fehlt

· Riesenzellreaktion der kurzen Röhrenknochen:

· Granulationsgewebe mit Ähnlichkeiten mit einer aneurysmalen Knochenzyste

· zahlreiche isomorphe Fibrozyten und Fibroblasten sowie mehrkernige Riesenzellen

· Felder mit trabekulären Osteoidablagerungen, die an ein Osteosarkom erinnern

· resorptives Knochengranulom:

· sog. brauner Tumor

· resorptives Riesenzellgranulom, das die ossäre Manifestation des Hyperparathyreoidismus

· Histologie:

· gefäßreiches Bindegewebe mit Hämosiderinablagerungen und osteoklastären Riesenzellen

Sommersemester 1998 (Mi)

1. Nennen sie drei gängige Behandlungsmethoden der KHK

· Nitrate (Vorlast und Nachlast nimmt ab, Erweiterung der großen Koronararterien)

· Beta-Blocker (Sauerstoffverbrauch nimmt ab)

· Calciumantagonisten (Sauerstoffverbrauch nimmt ab)

· Acetylsalicylsäure, Cumarinderivate

3. Bei welcher Befundkonstellation sollte man an ein disseziierendes thorakales Aortenaneurysma denken?

· Anamnese:

· plötzlich einsetzender, retrosternaler oder zwischen den Schulterblättern liegender Vernichtungsschmerz

· dieser Schmerz ist zu Beginn am stärksten („Decrescendo-Brustschmerz“, im Gegensatz zum Myokardinfarkt)

· Schmerzen strahlen häufig von kranial nach kaudal bis in die unteren Extremitäten aus

· in der Vorgeschichte: Hypertonie

· körperliche Untersuchung:

· neurologische spinale Symptomatik 

· Hypotonie

· Pulsausfall

· pathologische Venenfüllung

· Auskultation: Gefäßgeräusche, ggf. Aortenklappeninsuffizienz 

· EKG: keine Infarktzeichen auch nach Stunden nach dem Ereignis

· Röntgen:

· Mediastinum verbreitert 

· Aortenkopf erweitert, Aortenkontur unregelmäßig

· Tracheaverdrängung

· linkspleuraler Erguss

9. Nennen sie ein sicheres und zwei fragliche Malignitätskriterien für das Phäochromozytom

· sicheres Zeichen für Malignität: lymphogene oder hämatogene Ausbreitung und Metastasen (Leber, Skelett, paraortale Lymphknoten)

· unsichere Zeichen: ausgeprägte Zellpolymorphie, zahlreiche Mitosen, Gefäß- und Kapselinfiltration (kann aber auch bei einem gutartigen Phäochromozytom auftreten)

Sommersemester 1999 (B, Mi)

1. Welche Aussage zu Färbemethoden ist falsch?

a) Hämalaun färbt die Zellkerne blau

b) In der EvG-Färbung ist die Gefäßintima blau

c) Eosin färbt rot

d) In der EvG-Färbung stellen sich elastisches Fasern braun dar

e) In der EvG-Färbung stellen sich kollagene Fasern rosa bis rot dar

· EvG = van Gieson-Elastin Färbung (nicht van Gieson-Färbung = vG) (Böcker S.11)

· Aussage a) ist richtig

· Aussage b) ist falsch

· Aussage c) ist richtig

· Aussage d) ist richtig

· Aussage e) ist richtig

2. Welche Aussagen zur Arteriitis temporalis treffen zu?

a) Es handelt sich um eine Periarteriitis nodosa

b) Es kommt zu einer entzündlichen Lichtungseinengung aber selten zu einem vollständigen Verschluss eines Gefäßes

c) die Elastica ist fragmentiert und zerstört

d) man findet mehrkernige Riesenzellen

e) Cortison verschlimmert den Krankheitsverlauf

· Aussage a) ist falsch

· Aussage b) ist richtig (s.o.) 

· Aussage c) ist richtig (s.o.)

· Aussage d) ist richtig (s.o.)

· Aussage e) ist falsch (s.o.)

3. Welche Aussage zum Aneurysma dissecans trifft nicht zu?

a) Den häufigsten „Wiederanschluss“ eines Aneurysma dissecans findet man im Bereich der Iliacalarterien

b) Häufigste Todesursache ist ein Apoplex des Rückenmarks durch die Beteiligung der Aa. intercostales posterior

c) Die Erkrankung ist in vielen Fällen mit dem Leben vereinbar

d) Eine mögliche Komplikation ist der Tod durch Herzbeuteltamponade 

e) Mögliche Ursachen des Aneurysma dissecans sind Arteriosklerose, die Franzosenkrankheit, M. Erdheim-Gsell und das Marfan-Syndrom

· Aussage ) ist richtig (? unterhalb der Nierenarterie?)

· Aussage ) ist falsch, die akute Dissektion und die Ruptur des Aneurysmas sind die häufigsten Todesursachen

· Aussage c) ist richtig (wenn die akute Dissektion überlebt wird)

· Aussage d) ist richtig

· Aussage e) ist richtig:

· Franzosenkrankheit: Lues

4. Welche Aussage zu Gefäßprothesen trifft nicht zu?

a) Es entsteht ein Fremdkörper-Granulationsgewebe mit mehrkernigen Riesenzellen

b) Es bildet sich ein bindegewebiger innerer Mantel aus, im Idealfall sogar „Neoendothel“

c) Im Rahmen der sog. „Prothetosklerose“ wird gelegentlich die Ausbildung von Knochengewebe beobachtet

d) Besonders gefährdet für die „Intimahyperplasie“ (klinischer Begriff) sind die mittleren Prothesenanteile

e) Ein wünschenswerter Effekt ist die „transprothetische Durchwachsung“

· Aussage a) ist richtig (s.o.)

· Aussage b) ist richtig (s.o.)

· Aussage c) ist ?

· Aussage d) ist falsch (Intimahyperplasie an den Nahtstellen)

· Aussage e) ist richtig (Monozyten und Makrophagen durchwachsen die Prothese von innen nach außen)

5. Folgende Krankheitsbilder zählen zu den gefäßassoziierten Tumoren:

a) Angioma racemosum

b) Kaposi-Sarkom

c) Naevus flammeus

d) Kavernom

e) Lhymphangioleiomyomatose

f) Hämangioendothelium

· Angioma racemosum:

· „Rankenangiom“

· Knäuel aus erweiterten Gefäßen

· Vorkommen: angeboren, z.B als arteriovenöse Fistel oder venöses Angioma racemosum bei Foix-Alajouanine-Syndrom

· Kaposi-Sarkom: s.o.

· Naevus flammeus (Feuermal):

· teleangiektatisches Angiom

· häufiges, meist im Gesicht lokalisiertes, fleckförmiges, ausdrückbares, portweinfarbenes Mal von beträchtlicher Größe

· keine Rückbildungsfähigkeit

· Klippel-Trenaunay-Syndrom: Naevus flammeus, primäre Varikose, Riesenwuchs

· Sturge-Weber-Syndrom: kraniofaziale Angiomatose mit zerebraler Verkalkung)

· Kavernom = kavernöses Hämangiom: s.o.

· Lymphangioleiomyomatose:

· Systemerkrankung unbekannter Ätiologie mit diffuser Proliferation glatter Muskelzellen in den thorakalen und abdominellen Lymphbahnen und -knoten sowie im interstitiellen Lungengewebe

· Vorkommen: nur bei Frauen im gebärfähigen Alter 

· Symptome: zunehmende Dyspnoe, Chylothorax, rezidiv. Pneumothorax 

· Hämangioendothelium:

· inhomogene Tumorgruppe aus gewucherten:

· epitheloid-dicht gruppierten Endothelien (= epitheloider Typ)

· spindelzelligen, um dilatierte Gefäßräume herum gruppierten Endothelien (= spindelzelliger Typ)

· kommen selten vor, in jedem Alter, vornehmlich in der Haut, aber auch in Leber, Lunge und Knochen

· Morphologie:

· fester, langsam wachsender Tumor mit rötlicher Schnittfläche

· unscharfe Begrenzung

· bei unvollständiger Resektion: Rezidive, manchmal Metastasierung

· Endothelien mit Atypien und Mitosen

6. Folgende Aussagen trifft/treffen zu:

a) Die Endokarditis rheumatica betrifft am häufigsten die Pulmonalklappe

b) Die Endokarditis verrucosa wird im Terminalstadium tödlicher Erkrankungen (Neoplasie, HIV) gesehen

c) Die Endokarditis ulcero-polyposa ist eine nicht entzündliche Verlaufsform der Endokarditis

d) Die klinische Manifestation einer rheumatischen Endokarditis erfolgt rasch

e) Bei der Endokarditis verrucosa zeigt sich histologisch ein Epitheldefekt (?Endokarddefekt?) mit aufgelagertem Thrombus, der fast ausschließlich aus Blutplättchen und Fibrin besteht

· Aussage a) ist falsch (s.o.)

· Aussage b) ist richtig (wenn die Endocarditis verrucothrombotica gemeint ist) (s.o.)

· Aussage b) ist falsch (wenn die Endocarditis verrucosa rheumatica gemeint ist) (s.o.)

· Aussage c) ist falsch (s.o.)

· Aussage d) ist falsch (s.o.)

· Aussage e) ist richtig (s.o.)

7.  Folgende Aussagen zum histologischen Bild einer Virusmyokarditis treffen zu:

a) Es zeigt sich ein interstitielles lymphozytäres/monozytäres Infiltrat im Myokard

b) Es zeigen sich scharf begrenzte gelbliche Abszessherde mit hämorrhagischem Randsaum

c) Die überwiegenden Entzündungszellen sind Granulozyten

d) Anitschkoff-Zellen sind häufig

e) Aschoff-Zellen sind pathognomonisch

· Aussage a) ist richtig (s.o.)

· Aussage b) ist falsch (s.o.)

· Aussage c) ist falsch (s.o.)

· Aussage d) ist falsch (s.o.)

· Aussage e) ist falsch (s.o.)

8.  Folgende Aussagen zum rheumatischen Fieber treffen zu:

a) Die Folgen des rheumatischen Fiebers können sich als Pankarditis manifestieren

b) Die Ursache gründet sich auf einem Autoimmungeschehen

c) Auslöser ist eine vorausgegangene Infektion mit Treponema pallidum

d) Das rheumatische Fieber betrifft nur die Zellen des Erregungsleitungssystems des Herzens

e) Neben dem Herz können auch andere Organe durch das rheumatische Fieber betroffen sein

· Aussage a) ist richtig:

· Pankarditis rheumatica

· Aussage b) ist richtig (s.o.)

· Aussage c) ist falsch (s.o.)

· Aussage d) ist falsch (s.o.)

· Aussage e) ist richtig (Gelenke, Haut, Stammganglien)

9. Welche Aussagen zur Hashimoto-Thyreoditis sind richtig?

a) Es finden sich nahezu keine Serumantikörper gegen Schilddrüsenantigene

b) Es bildet sich zumeist eine manifeste Hyperthyreose aus

c) Es zeigt sich eine herdförmige granulozytäre Entzündungsinfiltration

d) Autoimmune Begleiterkrankungen können auftreten

e) Vorherrschendes histologisches Zeichen ist die Hyperplasie der Schilddrüsenfollikel

· Aussage a) ist falsch (deutlich erhöht) 

· Aussage b) ist falsch (s.o.)

· Aussage c) ist falsch (lymphozytär)

· Aussage d) ist richtig (s.o.)

· Aussage e) ist falsch:

· Ausbildung von Lymphfollikeln, die Schilddrüsenfollikel werden zerstört

10. Welche Aussagen zu Schilddrüsentumoren treffen zu?

a) Das anaplastische Schilddrüsenkarzinom hat die günstigste 5-Jahres-Überlebensrate

b) Das papilläre Schilddrüsenkarzinom exprimiert nahezu kein Thyreoglobulin

c) Das follikuläre Karzinom ist die häufigste Tumorentität der Schilddrüse

d) Für die biologische Wertigkeit des Onkozytoms ist das infiltrative Wachstum entscheidend

e) Die eosinophile Anfärbbarkeit des Onkozytoms rührt von der erhöhten Mitochondrienzahl her

· Aussage a) ist falsch (s.o.)

· Aussage b) ist falsch (s.o.)

· Aussage c) ist falsch (das papilläre ist das häufigste)

· Aussage d) ist richtig (Vergleich onkozytäres Schilddrüsenadenom - Karzinom)

· Aussage e) ist richtig (s.o.)

11. Welche Aussage trifft nicht zu? 

Das papilläre Karzinom:

a) weist milchglasartige Kerne auf

b) weist dachziegelartig gelegene Kerne auf

c) erlaubt den Nachweis von Psammomkörperchen

d) metastasiert vorwiegend hämatogen

e) sollte, wenn möglich, vollständig reseziert werden

· Aussage a) ist richtig (s.o.)

· Aussage b) ist falsch

· Aussage c) ist richtig (s.o.)

· Aussage d) ist falsch (s.o.)

· Aussage e) ist richtig (für die anschließende Radiojodtherapie)

12. Welche Aussage trifft zu?

Das Phäochromozytom:

a) ist in 90% der Fälle maligne

b) ist zur Steroidbildung befähigt

c) tritt bevorzugt in den ersten beiden Lebensdekaden auf

d) kann nur chemotherapeutisch behandelt werden

e) ist erst beim Nachweis von Metastasen als eindeutig maligne einzuordnen

· Aussage a) ist falsch (s.o.)

· Aussage b) ist falsch (s.o.)

· Aussage c) ist falsch (s.o.)

· Aussage d) ist falsch (Operation)

· Aussage e) ist richtig (s.o.)

13. Welche Aussage trifft nicht zu?

a) Das Osteosarkom stellt den häufigsten primären malignen Knochentumor dar

b) Das Haupterkrankungsalter beim Osteosarkom liegt zwischen dem 15. und 25. Lebensjahr

c) Es werden bevorzugt die Metaphysenzonen langer Röhrenknochen befallen

d) Der Pathologe kann die Diagnose eines Osteosarkoms ohne Kenntnis eines Röntgenbefundes oder Angabe der Lokalisation und Alter des Patienten auch aus einer etwa 2g schweren Gewebsprobe mit Sicherheit stellen

e) Die heutigen Therapieprotokolle in der Behandlung des Osteosarkoms bei Kindern und Jugendlichen sehen primär eine Chemotherapie nach Biopsieentnahme, erst anschließend eine Resektion des Resttumors vor

· Aussage a) ist richtig (s.o.)

· Aussage b) ist richtig (s.o.)

· Aussage c) ist richtig (s.o.)

· Aussage d) ist falsch (s.o.)

· Aussage e) ist richtig (s.o.)

Sommersemester 2000 Gruppe A

8. 

Das Kaposi-Sarkom ist ein gefäßassoziierter Tumor der Haut

weil 

es bei AIDS-Kranken nicht selten zu Hämangiomen des Gehirns kommt

· erste Aussage richtig

· zweite Aussage falsch

9. Folgende Läsionen werden unter dem Begriff Knochentumoren zusammengefasst:

· osteoblastische Tumoren

· osteoklastische Tumoren

· Riesenzelltumor (Osteoklastom)

· epitheliale Tumoren

· „Mischtumoren“ (Lymphome des Knochens)

Sommersemester 2000 Gruppe B

2. Für die Beurteilung einer Abstoßungsreaktion nach Herztransplantation ist die Histologie der Goldstandart

weil

anhand der Histologie immer eine eindeutige Aussage zum Abstoßungsgrad gemacht werden kann

· Aussage 1 richtig

· Aussage 2 falsch

7. Unterschied zwischen dem follikulären Adenom und dem follikulären Karzinom

· follikuläres Adenom:

· Def.: ein gutartiger epithelialer Tumor mit follikulärer Differenzierung

· Morphologie:

· gut abgekapselter Tumor von festerer Konsistenz und hellerer Farbe als das normale Schilddrüsengewebe

· man unterscheidet:

· ausgereifte follikuläre Adenome  

· unausgereifte trabekulär-mikrofollikuläre Adenome mit unterschiedlichem Kolloidgehalt

· onkozytäre Adenome

· Unterscheidung klinisch irrelevant

· Follikel unterschiedlich groß

· die Tumoren können teilweise oder ganz aus Onkozyten aufgebaut sein

· selten: hellzellige follikuläre Adenome: Zellen enthalten reichlich Glykogen, der Tumor kann bluten

· im Zentrum findet man oft ausgeprägte regressive Veränderungen in Form von Verkalkungen

· Klinik: 

· sie produzieren praktisch immer Thyreoglobulin

· Übergang in follikuläres Karzinom nach langem Verlauf möglich

· Radiojodtherapie (Adenom imponiert dann als „kalter Knoten“

· follikuläres Karzinom: s.o.

	follikuläres Adenom
	follikuläres Karzinom

	benigne
	maligne

	gut abgegrenzt 
	grobinvasive Form durchsetzt die Schilddrüse diffus

(aber das minimal-invasive ist abgekapselt!)

	
	Kapseldurchbruch

	
	Einbruch in kleine Kapselvenen (mikro-invasives Karzinom)

	
	Einbruch in große Venen (makro-invasives Karzinom)


12. Das Osteochondrom besteht aus einem knöchernen und einem knorpeligen Anteilen. Wie wird die Grenze zwischen Knorpel und Knochen zutreffenderweise genannt?

· sie wird Epiphysenfuge genannt (s.o. Osteochondrom)
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