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Entziindung

Klassische Kardinalsymptome

Dolor Schmerz Rubor Rétung
Tumor Schwellung Calor Uberwirmung
Functio laesa Funktionsverlust

NOXE

( Faktor, der Gewebeschaden setzt )

-

Gewebeschaden (mit oder ohne Nekrose)
[Alteration]

W Entz.-Mediatoren
Definition Vitale Reaktion auf einen (zumindest in

der der Anfangsphase) lokalen Gewebe-
Entzundung schaden. Abwehrprozess.
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Entziindung

Optimale Ziele

* Beseitigung der Noxe

* Beseitigung des geschadigten Gewebes

* Beseitigung des Exsudats / der Blutungen, etc.

* Wiederherstellung des urspriinglichen Gewebezustandes

Suboptimale Ziele

* Schutz des umliegenden Gewebes vor Noxe

* Schadstoff-“Verdiinnung” - Lokale Einschrankung des Entziindungsprozesses
 Defektheilung (z. B. Narbenbildung)

Nomenklatur:
Bezeichnung einer Entziindung: Organ / Gewebe + Endung ,,-itis“
Ausnahmen: Pneumonie (Lungenentziindung)




Einteilungsmaoglichkeiten

Nach zeitlichem Verlauf

Perakut

Akut

Subakut

Chronisch (Pathologie: in der Regel bei Neubildung kollagener Fasern)
Rezidivierend (Path.: teils akut, teils chronisch)

Nach Organ
Nach Art der Noxe

Nach Art des Exsudats
- Sergs (ev. Serds-schleimig)
FibrinGés
Eitrig
Hamorrhagisch
Zusatzlich: nekrotisierende Entzindung

Nach Art der Ausbreitung der Entzindung




Ablauf der akuten und chronischen
Entzindung

Bakterien
Viren
Pilze
Protozoen
Wirmer

Verbrennung
Erfrierung
Strahlen

(UV, Rontgenstrahlen)
Veratzung

(Sauren, Laugen)
Medikamente
Stoffwechselprodukte
Fremdkdrper / Staub

Noxen

physikalisch/

mikrobielle chemische

Erreger
9 Noxen

Immun-

reaktionen Ischamie

Gewebeschadigung
evil. Nekrose

Allergische Entziindung
Autoimmunkrankheit
" Organabstossung

m—————

Entziindungs-
mediatoren

akute Entzindung:
vaskulare, humorale

und zellulare Reaktionen

chronische Entzindung:
zellulare Reaktionen

' '

)

Heilung Defekt-
(Restitutio heilung
ad inte-

(Reparatio/

grum)

Narbe)

Defektheilung
(Reparatio/Narbe)

Cave: Nomenklatur !
Ischdmisch bedingte
Nekrose = Infarkt
(sollte nicht als
»Entziindung“
bezeichnet werden)



Beispiele fur infektios bedingte
Entzindung

Aspergilluspneumonie Herpes simplex-Pneumonie
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Entziindungsablauf
A. Mikrozirkulationsstorung

1. Phase: Kontraktion der Arteriolen (fakultativ)
Unmittelbar im Anschluss an einen Reiz:
kurzdauernd (Sekunden — Minuten)

2. Phase: Vasodilatation: aktive Hyperamie
Arteriolen, Kapillaren, Venolen
- Flussigkeitsaustritt in das Interstitium (Odem)

3. Phase: Vasodilatation (Arteriolen und Kapillaren) und
Permeabilitatssteigerung der Endstrombahn:
Blutplasma tritt aus in Interstitium,
Stromungsverlangsamung




Permeabilitatssteigerung

Folge von funktionellen und strukturellen
Veranderungen des Endothels

1. Endothelkontraktionen 2. Schadigung der Endothelzellen:
- Sofort einsetzend - Ablésung von Basalmembran
- Verzogert einsetzend - Nekrosen

_ Exsudation hochmolekularer Eiweissstoffe
Folgen. Ev. Austritt (Diapedese) von Leukozyten
Ev. Thrombusbildung

inter?_ﬁdﬂi’;hneliale SR e 2 S P Endothelnekrosen .
Schadstoffverdlinnung, /
Schadstoffausschaltung
(durch rasches Herbei- L)

schaffen von Antikérpern),

Schadstofffixation durch -
Fibrinmembranen .

Wanddefekte

Schédiﬁung der
Basalmembran

Throm ﬂﬂzyten- Ea%al-
aggregate membran

@ Enrythrozyten 3@ Plattchen






B. Zellulare Reaktionen der Entziindung

Auswanderung (Diapedese) von Leukozyten aus der Blutbahn
in das geschadigte Gewebe:

- Zuerst (neutrophile) Granulozyten

- Spater Monozyten / Makrophagen und Lymphozyten

Blutfluss (PR A

Wi Akute exsudative Entziindungen

| @ | Definition: Akute Entziindungen,
PR bei denen das Ausschwitzen von

- Blutflussigkeit” und das Austreten
von Blutzellen im Vordergrund stehen.

Margination

endothelial-
leukozytire
Adhdsion:

initiake
Adhdsion

Einteilung der akuten exsudat. Entz.
je nach vorherrschender
Exsudatkomponente:

- serés (Serum)

serdés-schleimig (Serum + Schleim)
fibrinés (Fibrinogen)

eitrig (Granulozyten)
haemorrhagisch (Erythrozyten)

Aktiviarung



Akute Entzindung

Emigration von neutrophilen Eitrige Entziindung bei einer
Granulozyten akuten Appendizitis




Morphologische Formen der akuten Entzindung

Serdse Entziindung

Exsudat = Serum (mi»t Albuminen oder Globulinen, ohne Fibrin)

—

Biologischer Zweck
Rasche Verdinnung der Noxe

Vorkommen

- Bei geringem Gewebsschaden

- Uberempfindlichkeitsreaktion

- Frihstadium bei anderen
Entzindungsformen

- In der Umgebung eines
andern Prozesses

—

Makroskopie

- Rétung (Hyperamie)

- Schwellung, Oedem

- ev. Erguss (DD: Stauungserguss)

Insektenstich - ev. Blasenbildung
mit allergischer Reaktion




Morphologische Formen der akuten Entzindung

Seros-schleimige Entziindung

Exsudat = Serum + Schleim

Serum an Schleimhaut-

Oberfliche = Katarrh Lokalisation
Wenn Schieim iiberwiegt Respiratorische und
= Schleimiger Katarrh gastrointestinale

Schleimhautoberflache

Beispiele

Schnupfen
Akute katarrhalische Bronchitis
Gewisse Enteritiden




Morphologische Formen der akuten Entzindung

Fibrinose Entziindung

Exsudat = Fibrinogen = Fibrin

Beispiel:
Fibrindse
Perikarditis

(korrekt ,Epikarditis®“:

Entz. spielt sich in der

Regel gleichzeitig in

Epi- und Perikard ab:

karditis“ bezeichnet.)

wird aber nur als ,,Peri-

Biologischer Zweck:
Barriere gegen weitere Einflisse

Vorkommen:

In der Regel ,Ausschwitzung®

auf eine Oberflache: Pleura
Perikard, Peritoneum, Gelenk
(auch auf Alveolarwande)

Ursachen:

. Infektids - toxisch

Chemisch - toxisch

. Toxische Metabolite (Uramie)

.~ Makroskopie:
' 4 Trube Oberflache

Fibrinmembranen

%;g Perikard (Herzkontraktion ) ,Zotten*®



Fibrindse Entzindung

Schwere fibrindse Perikarditis
mit zottenartigen grauen
Fibrinbelagen




Fibrindse Entzundung
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Morphologische Formen der akuten Entzindung

Fibrindse Entzindung

Exsudat = Fibrinogen = Fibrin & ,,(Pseudo-) Membranen

Bei Schleimhauten unterschiedliche Nomenklatur:

Gewebsschaden nur | Gewebsschaden, der unter die Basal-
bis Basalmembran: membran reicht:

Nomenklatur unembheitlich:

- pseudomembrands- —

- pseudomembranés _nekrotisierend
- diphtheroid -dlphtt\erlsch LN
- pseudokruppos 34 < »

a.) Antibiotika-assoziierte
pseudomembranose

(besser: pseudomembranos-
nekrotisierende)

Enteritis
% b.) Laryngotracheitis
> bei Diphtherie




Morphologische Formen der akuten Entzindung

Eitrige (purulente) Entziindung

Vorherrschend im Exsudat sind Granulozyten
neutrophiler Granulozyt

A Makrophage

Mikroorganismen

nekrotischer
neutrophiler Granulozyt

Fibrin

Eiter = PUS besteht aus:

- Zahlreichen Granulozyten,
die zum Teil vital, z.T. nekrotisch
. sind (ev. alle nekrotisch)
o8 - Gewebedetritus
229 - serosem / fibrindsem Exsudat
, - Erreger (z.B. eiterbildende Bakterien
[Kokken und viele andere], Pilze)
(Noxen: nur Infektionserreger)




Eiter kann in verschiedenen Formen vorliegen

Eiter in durch die Entz.

neugebildeter Hohle, z.B.

*Haarfollikel (Furunkel)
*Hirn

*Herz

*Niere, etc. (alle Organe)
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fibrindse
- (pyogene)

Abszess

Abszess-
membran

héhle

Diffuse Ausbreitung des
Eiters im Gewebe, z.B.
*Appendix

*Weichteile
*Muskulatur
*Meningen

*Haut (Erysipel)

Eiter in vorge-
bildeter Hohle, z.B.
*Gallenblase
*Pleura, Perikard
*Bauchhohle
*Nierenbecken
*Gelenk

*Tube, etc.



Eitrige (purulente) Entziindung - Beispiele

Abszedierende

Gallenblasen- TR Spondylodiscitis
empyem . A

Pyo-
nephrose

- | Eitrige
Hirnabszess us in Oberschenkel Meningitis



Morphologische Formen der akuten Entzindung

Hamorrhagische Entziindung

Blutungen stehen im Mittelpunkt der Entztindung

Endothelnekrosen .

@ Erythrozyten gé) Plattchen

Hédmorrhagische Adrenalitis
bei Meningokokkensepsis

Haufig gleichzeitig mit
nekrotisierender Entziindung!!

Vorkommen

* Im allgemeinen schwere Entziindung mit
Nekrosen (auch der Gefdfswéinde).

* Bei schlechter Abwehr und/oder aggressivem
bzw. virulentem Erreger

Makroskopie

* Blutiges, nekrotisches Entziindungsgebiet
Beispiele: Waterhouse-Friderichsen Syndrom
Exanthem bei Scharlach, Ebola-Virus, Pest




Entzindungsformen

Pathologie

seros
Exsudat: Serum

seros-schleimig
Exsudat: Serum
Schleim

fibrinos
Exsudat: Fibrin
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eitrig

Exsudat: Granulo-
zyten
+
Nekrose

hamorrhagisch
Exsudat: Blut

(Erythrozyten)




Sonderformen der Entzindung

Nekrotisierende Entziundung

Nekrose (Alteration) steht im Vordergrund

Ursachen: ganzes Spektrum der Aetiologie der Nekrose.

Bei Infektion: Wenig Entziindungszeichen. Oft mit Blutungen verbunden. Hohe
Virulenz der Erreger und / oder Abwehr herabgesetzt (Agranulozytose,
Immundefekte).

—~>haemorrhagisch-nekrotisierende, oft agranulozytdre Entziindung.

Erosion: Epithelverlust (im Gastrointestinaltrakt bis Muscularis mucosae
reichend)

Ulkus: Substanzverlust bis unter Basalmembran (Haut) bzw.

bis unter Schleimhaut (mindestens bis in Submukosa reichend) (,,Geschwiir®)
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Nekrotisierende Entziindung - Beispiele

. P v .
,-"' .-" - 2R N

Erosion im Magen

Gangran:

mit
Anaerobiern
durchsetzte
Nekrose



Sonderformen der Entzindung

Akute lymphozytare Entzindung

Uberwiegend lymphozytire Entziindung, oft auch mit zahlreichen
Plasmazellen

Im Rahmen der zellvermittelten Zytotoxizitat (Hypersensitivitatsreaktion Typ
IV ) treten auch Apoptosen auf.
Vorkommen:

* VVirusinfektionen

* Immunologisch vermittelte
Entziindungen

* Transplantatabstossung

CMV Lunge



Ausbreitung einer infektiésen Entzindung

1 Kontinuierlich
e Diffus im Stroma (z. B. Phlegmone)
* Uber vorgebildete Wege
o Bronchialsystem
o Gallenwege
o kavitar: innerhalb vorbestehender Hohle
* Per continuitatem
2 Lymphogen
3 Hamatogen
* Pyaemie: Eiterbildende Bakterien im Blut. Fokus = zahlreiche
Abszesse in verschiedensten Organen
* Sepsis: Toxinbildende Erreger im Blut. Fokus = Streuung =
septisch-toxischer Schock
 Septiko - Pyaemie



Infektiose Entziindung - Beispiele

=
=

Pyaemische Pilz- (Aspergillus) Pleuritis Appendicitis
abszedierende phlegmonosa
Nephritis



“It’s time we face reality, my friends. ...
We're not exactly rocket scientists.”



Chronische Entziindung

Bei Persistenz des Entziindungsreizes
Wenn Restitutio ad integrum nicht moglich

Sekundar chronisch = aus akuter Entziindung entstanden
a) Persistenz des ,Erregers” / der Noxe: Bakteriell, Fremdkoérper
(z.B. aspirierte Erbse, viral (intrazellular; chronische Hepatitis)
b) Persistenz der Noxe (chron. Magenulkus)

Primar chronisch = von Beginn an chronisch z.B. Autoimmunkrankheiten
(rheumatoide Arthritis = cP)

Morphologie:

Chronisch bedeutet in der Pathologie oft Neubildung von kollagenen Fasern
Meist proliferative Entziindung (Bindegewebsproliferation)

Formen:

1. Granulierende Entziindung (Granulationsgewebe)
2. Granulomatodse Entziindung (mit Granulombildung)
3. Chronische Entziindung in lymphatischen Organen




Granulationsgewebe




Chronische Entziindung

mit Bildung von Granulationsgewebe (proliferative Entziindung)
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} Zone der Resorption

+ Entziindungszellen

J\

. Zone der
Bindegewebsneubildung
+ Granulationsgewebe

J

;_ Zone des
ausgereiften Bindegewebes

+ Fibrose

J

Vorkommen von Granulationsgewebe:

Wundheilung (incl. Verbrennung), Abszessmembran, Ulkusgrund, Heilung eines akut
entziindlichen Herdes unter Narbenbildung
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Zeitliche Abfolge der Zellinfiltration

)

Relative Zellenverteilung

® Neutrophile
Granulozyten

® Makrophagen
Fibroblasten
® Lymphozyten

Granulationsgewebe

Zellzahl und Anzahl Kapillaren nehmen
ab Zahl der kollagenen Fasern nimmt zu

Je nach Lokalisation und Situation

NH Regeneration des Epithels

Intaktes, evtl. atrophes Oberflachenepithel
(bzw. Schleimhaut)

» Tage

Narbengewebe

= Kollagenfaserreiches, zellarmes,
gefassarmes Bindegewebe;
makroskopisch: weiss




Chronische Entziindung

Beispiel: Tuberkulose

Tropfcheninfektion Oral uber Haut

Lunge Tonsille oder Dunndarm Haut
Akute Entziindung:

Mykobakterien werden von Makrophagen aufgenommen,
konnen aber nicht abgetttet werden

-> Befall des regionaren Lymphknotens
Primarherd (Lunge etc.) + Lymphknotenherd = Primarkomplex

T - Zell-vermittelte Abwehr -=> =

Chronische Entzindung



Tuberkulose

Chronische, schubweise fortschreitende
granulomtose Erkrankung

Risikofaktoren: schlechter
Ernahrungzustand, C2 Abusus, Diab.
mellitus, Zytostatika, RTX

Mykobakterien

Nachwels: Saurefeste Stabchen (Ziehl-
Neelsen-Farbung; PCR)



Histologie der Tuberkulose einige Wochen nach
Infektion: Granulom

Nekrose: P
Karyorrhexis (Kernstaub): Kasige Nekrose ( ,Kdse*) &

Epitheloidzellen:
entstanden aus Monozyten / Histiozyten;
schuhsohlenférmige Kerne,
um Nekrose herum angeordnet
- ,epithel-ahnliches Bild"
- deshalb Bezeichnung Epitheloidzelle.

Granuloms: siehe
nachste Folie

Riesenzellen:

Mehrkernige, ,geordnete” Riesenzelle,
hufeisenférmig angeordnete Kerne mit
Offnung gegen Nekrose zu

= Langhans’-Riesenzelle

(Theodor Langhans: Berner Pathologe)

Lymphozytenwall @

Spiter : Fibroblasten —> Fibrose
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Granulom ' .. .

vom
Tuberkulosetyp




Tuberkulose-
Granulom (=
Tuberkel)
Lymphozyten
Kasige Nekrose
Riesenzellen
Epitheloidzellen

Fibroblasten




Ziehl-Neelsen-Farbung: saurefeste Stabchen
S - i




Tuberkulose: Ablauf & Stadieneinteilung

Initiale Exposition 2 unspezifische Entz. in infiziertem Organ

(i.a. Lunge) und via Lymphgefasse in regionarem Lymphknoten

||
Granulomatose Entziindung: Primarkomplex

—_——

mit Lymph-
Vernarbung / Haematogene knotenherd

Verkalkung / _
Verkqﬁcheru ng Streuun

Meningitis tbc.

i Tbc.-Sepsis
Lungenspitzenherde Miliartbc.
(Simon) und/oder (Landouzy)

Herde in Niere, .7
Nebenniere ~..  Postprimare Tbc /

Knochen, etc. Organtuberkulose

Verlauf = v.a. von Abwehrlage abhangig!




Stadien der Tuberkulose

Primarinfekt

3

Miliare Streuung

Miliartuberkulose Lunge
Leber

Milz
Kn.Mark
Niere

Organ-Tuberkulose



Tuberkulose der Lunge

Frahinfiltrat Kaverne
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Tuberkulose: Ablauf & Stadieneinteilung

Alterer

Primarherd”

A~
ry

Ausgehuste §4%-
Nekrose "% *

'\
’
- ; -
.
s

Ka5|ge kavernose‘ (offene)
Lungentbc. (Organtbc )

schwarte




Tuberkulose mit verkasenden Granulomen










Manifestationsformen der Lungentuberkulose

S S

Prima rhe rd Prima rp ht hise Miliartube rkulose
.. -
& & o-
Simon Spitzenheme Tube rkuk m Kavernise TEC B nchogene

atreuung



DD Granulome in der Lunge

1. Tbc: diffus, verkasend

2. Sarkoidose: septal / perivaskular, rein produktiv
3. EAA: lockere Granulome, v.a. peribronchiolar

4. Vakulitis:Granulomatose mit Polyangiitis (GPA)
(friher Wegener-Granulomatose: Nekrosen),
Churg-Strauss Vaskulitis (Eosiniphilie, Asthma)



Entziindung mit Bildung von Granulomen =
Granulomatose Entziindung (prolif. Entz.)

[ Unterscheide: Infektionen
Entzindung mit Granulationsgewebe Mykobakterien kénnen dank

= granulierende Entziindung

: ihres besonderen Wandaufbaus
(ungleich granulomatdse Entzindung) ]

in den Phagosomen der Makro-
phagen lberleben:

Die Makrophagen ,werden

mit ihnen nicht fertig®.

Granulome bilden sich nur bei bestimmiten
infektiésen und nicht infektiodsen Ursachen.

Erreger, die Granulome
Granulome geben deshalb morphologische | machen konnen:

Hinweise auf die Art der Ursache. - Mykobakterien
(Tuberkulose)
j.. - Yersinien
- Listerien
Granulomatose Entziindung = _Spezifi- - Leishmanien
sche” Entziindung* , im Unterschied zu - Spirochaeten (Lues)

- einige Pilze

allen Gbrigen Entziindungen = ,unspezifisch - und andere




Fremdkorper

Unbelebt, partikular (teils kristallin), schwer abbaubar, schwer I6slich.
Keine antigenen Eigenschaften.

Liegen gebliebene Fremdkérper =2 Anlockung von Makrophagen
- Ansammlung von Makrophagen

Bei ungenigendem Abbau der Fremdkérper 2 Makrophagen-

aktivierung 2 Freisetzung von Proteasen und Mediatoren.

Ev. Fusion der Makrophagen zu mehrkernigen Riesenzellen

- Kerne unregelmassig angeordnet
- Ungeordnete Riesenzellen

= Riesenzellen vom
Fremdkorpertyp

Bildung von (Fremdkorper)-Granulomen - siehe nachste Folie
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Fremdkorper
B —

Exogen Endogen
Chirurgisches Naht-/ | Cholesterinkristalle
Fadenmaterial Uratkristalle (Gicht)
Staubpartikel Horn (Keratin)
Metalle Oel-, Fetttropfen
Holzsplitter
Glasfaser

Talk



Endogene Fremdkorper

Fettgewebsnekrose: Makrophagen, nach Phagozytose
von frei gewordenem Fett (Schaumzellen)

. >
-y .

Gicht: Harnsaurekristallen



Endogene Fremdkorper

v
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Fremdkorpergranulome auf Hornlamellen

(= Fremdkérper) in geplatzter Epidermoidzyste f@f
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Exogene Fremdkorper

Hautnarbe mit chirurgischem Nahtmaterial




Granulom vom Sarkoidose-Typ

Epitheloid-riesenzellige Granulome

ohne Nekrosen, mit Riesenzellen
vom Langhans’ und Fremdkérpertyp

Vorkommen

Thc: bei relativ guter Abwehrlage
Einzelne chron. entz. Darm-

und Gallengangserkrankungen
Sarkoidose (= Morbus Boeck)
Andere Ursachen

Sarkoidose (= M. Boeck

Generalisierte Granulomatose.
Granulome mit Tendenz zu Sklerose

Bevorzugt befallen: @
Lymphknoten, Lunge

Ursache unklar: Immunantwort
auf unbekannte Antigene.

Klinisch: typische
immunologische Befunde

LW e,



Sarkoidose = Morbus Boeck

Generalisierte Epitheloid-riesenzellige Granulomatose: Alle Granulome
etwa gleich gross, ohne Nekrosen, Tendenz zu Einlagerung kollagener
Fasern; Riesenzellen vom Fremdkoérper- und Langhans‘Typ.

Bevorzugt befallen: Lymphknoten, Lunge
Ursache unklar: Immunantwort auf unbekannte Antigene

: , Histologisch:
Makroskopisch: Epitheloid-riesen-

,miliare“ Granulome zellige Granulome
(2.B.1In Lunge)  |(z B in Lymphknoten)

Qs

AR Dl
Cesar Peter

Mgaller —- Boeck
1899  (,Buhk®)




Sarkoidose
. Granulom

Asteroidkorperchen

= Sternformige
Zytoskelettanteile

< ®

%00
Konchoidkérperchen ‘ Keine Nekrose

= muschelfdrmig ver- RZ: Langhanﬁ + FK

kalkite Zvitoplasmaanteile




Rheuma- .

Knoten 3
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. Fibrinoide
- Nekrose .
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Granulom vom W
tis

rheumatoiden Typ Rheumatoide Arthri



Chronische Entziindung in
lymphatischen Organen

Formen: Chronische Tonsillitis
4 ({-Iyperplasie)'

- Unspezifisch

- Granulomatos (Tbe, M. Boeck, u.a.)

- Bei immmunologischer
Stimulation
- follikulare Hyperplasie

- Speicherung von irgend-
welchen Substanzen

Milz bei Speicherkrankheit jgus



Waldeyer Rachenring

Tonsilla palatina (Gaumenmandel)
Tonsilla pharyngealis (Rachenmandel)

Tonsilla lingualis (Zungenmandel)
Seitenstrang (= Tonsilla tubaria)



Histologie der Tonsillen

Tonsilla palatina

* Plattenepitheliale
Uberkleidung

* Krypten (C)
e Keimzentren

In der Umgebung:

* Speicheldriisengewebe
(kleine Speicheldriisen der
Mundhohle)

e Skelettmuskulatur



Histologie der Tonsillen
Tonsilla pharyngea

‘ 5 |
‘ R .
Epithelzellen-"_ h"'! o

durchwandernde ©
Lymphocyten

lymphoretikuléres
Gewebe der
Lamina propria




Tonsillitis

Atiologie:
* meist viral (z.B. Rhinoviren, EBV)

* seltener bakteriell (A-Streptokokken =
Streptococcus pyogenes; C. diphtheriae)

Verlauf:
e akut X> chronisch

Komplikation:

e Peritonsillarabszels, Weichgewebsinfiltration



Tonsillitis: Verlauf und Morphologie

Akut

Eitrige Kryptitis

Eitrige Entzindung in der
Umgebung der Tonsille

Chronisch

Lymphoide Hyperplasie der
Keimzentren

Plasmozytisches Infiltrat des
Kryptenepithels

Papillare Falten des
Kryptenepithels

Fibrose

Chronische Entztindung der
Muskulatur

Granulationsgewebe
Fibrose
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Granulomtypen

Schaumann- mehrkervnige Asteroid-

korper Riesenzellen  korper

Lymphozyt Nekrose

Fremdkérpérriesenzel!en

Epitheloidzellgranulom vom
Sarkoidose-Typ

Epitheloidzellgranulom vom
Tuberkulose-Typ

Epitheloidzellgranulom vom
Pseudotuberkulose-Typ

Granulom vom
rheumatoiden Typ

Granulom vom
Fremdkorpertyp

Epitheloidzellig
Reaktionsformen

Histiozytare
Reaktionsformen



Riesenzellen

Entstehung: Zellfusion oder Mitose ohne Zellteilung

Synzytiale Riesenzellen (physiologisch)
Osteoklasten (physiologisch)

Makrophagen-Fusion
Ungeordnet: Fremdkdrperriesenzellen
Geordnet: Langhans-Typ (hufeisenformig)

Viral induzierte Riesenzellen
Masern, Herpes

Tumorriesenzellen
Morbus Hodgkin: Reed-Sternberg-Zellen
Riesenzellen bei vielen andern Tumoren (benigne und maligne)




