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Entzündung





Optimale Ziele
• Beseitigung der Noxe
• Beseitigung des geschädigten Gewebes
• Beseitigung des Exsudats / der Blutungen, etc.
• Wiederherstellung des ursprünglichen Gewebezustandes

Suboptimale Ziele
• Schutz des umliegenden Gewebes vor Noxe
• Schadstoff-“Verdünnung“ - Lokale Einschränkung des Entzündungsprozesses
• Defektheilung (z. B. Narbenbildung) 

Nomenklatur: 
Bezeichnung einer Entzündung: Organ / Gewebe + Endung „-itis“
Ausnahmen:  Pneumonie (Lungenentzündung)

Entzündung



Einteilungsmöglichkeiten



Ablauf der akuten und chronischen
Entzündung

Bakterien
Viren
Pilze
Protozoen
Würmer

Verbrennung
Erfrierung
Strahlen

(UV, Röntgenstrahlen)
Verätzung

(Säuren, Laugen)
Medikamente
Stoffwechselprodukte
Fremdkörper / Staub

Allergische Entzündung
Autoimmunkrankheit
Organabstossung

Cave: Nomenklatur ! 
Ischämisch bedingte
Nekrose = Infarkt
(sollte nicht als
„Entzündung“ 
bezeichnet werden)



Beispiele für infektiös bedingte
Entzündung



Entzündungsablauf
A. Mikrozirkulationsstörung



Permeabilitätssteigerung



Ödem



B. Zelluläre Reaktionen der Entzündung



Akute Entzündung

Emigration von neutrophilen
Granulozyten

Eitrige Entzündung bei einer
akuten Appendizitis



Morphologische Formen der akuten Entzündung

Seröse Entzündung



Morphologische Formen der akuten Entzündung

Serös-schleimige Entzündung



Morphologische Formen der akuten Entzündung

Fibrinöse Entzündung



Fibrinöse Entzündung

Schwere fibrinöse Perikarditis
mit zottenartigen grauen
Fibrinbelägen



Fibrinöse Entzündung



Morphologische Formen der akuten Entzündung

Fibrinöse Entzündung



Morphologische Formen der akuten Entzündung

Eitrige (purulente) Entzündung



Eiter kann in verschiedenen Formen vorliegen

Eiter in vorge-
bildeter Höhle, z.B. 
•Gallenblase
•Pleura, Perikard
•Bauchhöhle
•Nierenbecken
•Gelenk
•Tube , etc.

Eiter in durch die Entz. 
neugebildeter Höhle, z.B.
•Haarfollikel (Furunkel)
•Hirn
•Herz
•Niere, etc. (alle Organe) 

Diffuse Ausbreitung des 
Eiters im Gewebe, z.B. 
•Appendix 
•Weichteile
•Muskulatur
•Meningen
•Haut (Erysipel)
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Eitrige (purulente) Entzündung - Beispiele



Morphologische Formen der akuten Entzündung

Hämorrhagische Entzündung

Blutungen stehen im Mittelpunkt der Entzündung

Häufig gleichzeitig mit
nekrotisierender Entzündung!!

Vorkommen
• Im allgemeinen schwere Entzündung mit
Nekrosen (auch der Gefäßwände). 
• Bei schlechter Abwehr und/oder aggressivem
bzw. virulentem Erreger

Makroskopie
• Blutiges, nekrotisches Entzündungsgebiet
Beispiele: Waterhouse-Friderichsen Syndrom
Exanthem bei Scharlach, Ebola-Virus, PestHämorrhagische Adrenalitis

bei Meningokokkensepsis





Ursachen: ganzes Spektrum der Aetiologie der Nekrose. 
Bei Infektion: Wenig Entzündungszeichen. Oft mit Blutungen verbunden. Hohe
Virulenz der Erreger und / oder Abwehr herabgesetzt (Agranulozytose, 
Immundefekte). 
haemorrhagisch-nekrotisierende, oft agranulozytäre Entzündung. 
Erosion: Epithelverlust (im Gastrointestinaltrakt bis Muscularis mucosae
reichend)
Ulkus: Substanzverlust bis unter Basalmembran (Haut) bzw.
bis unter Schleimhaut (mindestens bis in Submukosa reichend) („Geschwür“) 

Sonderformen der Entzündung

Nekrotisierende Entzündung

Nekrose (Alteration) steht im Vordergrund



Nekrotisierende Entzündung - Beispiele



Überwiegend lymphozytäre Entzündung, oft auch mit zahlreichen
Plasmazellen
Im Rahmen der zellvermittelten Zytotoxizität (Hypersensitivitätsreaktion Typ
IV ) treten auch Apoptosen auf. 
Vorkommen:

• Virusinfektionen
• Immunologisch vermittelte
Entzündungen
• Transplantatabstossung

Sonderformen der Entzündung

Akute lymphozytäre Entzündung

CMV Lunge Akute virale Myokarditis bei einem 20-jährigen Pat.



1 Kontinuierlich
• Diffus im Stroma (z. B. Phlegmone) 
• Über vorgebildete Wege

o Bronchialsystem
o Gallenwege
o kavitär: innerhalb vorbestehender Höhle

• Per continuitatem
2 Lymphogen
3 Hämatogen

• Pyaemie: Eiterbildende Bakterien im Blut. Fokus zahlreiche
Abszesse in verschiedensten Organen
• Sepsis: Toxinbildende Erreger im Blut. Fokus Streuung
septisch-toxischer Schock
• Septiko - Pyaemie

Ausbreitung einer infektiösen Entzündung



Infektiöse Entzündung - Beispiele

Pyaemische
abszedierende
Nephritis 

Pilz- (Aspergillus) Pleuritis Appendicitis 
phlegmonosa





Chronische Entzündung
Bei Persistenz des Entzündungsreizes
Wenn Restitutio ad integrum nicht möglich

Sekundär chronisch = aus akuter Entzündung entstanden

a) Persistenz des „Erregers“ / der Noxe: Bakteriell, Fremdkörper
(z.B. aspirierte Erbse, viral (intrazellulär; chronische Hepatitis)
b) Persistenz der Noxe (chron. Magenulkus)

Primär chronisch = von Beginn an chronisch z.B. Autoimmunkrankheiten

(rheumatoide Arthritis = cP) 

Morphologie: 
Chronisch bedeutet in der Pathologie oft Neubildung von kollagenen Fasern
Meist proliferative Entzündung (Bindegewebsproliferation)

Formen: 
1. Granulierende Entzündung (Granulationsgewebe) 
2. Granulomatöse Entzündung (mit Granulombildung) 
3. Chronische Entzündung in lymphatischen Organen



Granulationsgewebe



mit Bildung von Granulationsgewebe (proliferative Entzündung) 

Chronische Entzündung

+ Entzündungszellen

+ Granulationsgewebe

+ Fibrose

Vorkommen von Granulationsgewebe: 
Wundheilung (incl. Verbrennung),  Abszessmembran, Ulkusgrund, Heilung eines akut
entzündlichen Herdes unter Narbenbildung







Zeitliche Abfolge der Zellinfiltration

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

Narbengewebe
= Kollagenfaserreiches, zellarmes, 
gefässarmes Bindegewebe; 
makroskopisch: weiss

Je nach Lokalisation und Situation

Regeneration des Epithels

Intaktes, evtl. atrophes Oberflächenepithel
(bzw. Schleimhaut) 



Beispiel: Tuberkulose

Chronische Entzündung



Tuberkulose

• Chronische, schubweise fortschreitende 

granulomtöse Erkrankung

• Risikofaktoren: schlechter 

Ernährungzustand, C2 Abusus, Diab. 

mellitus, Zytostatika, RTx

• Mykobakterien

• Nachweis: Säurefeste Stäbchen (Ziehl-

Neelsen-Färbung; PCR)



Histologie der Tuberkulose einige Wochen nach

Infektion: Granulom





Tuberkulose-
Granulom (= 
Tuberkel) 
Lymphozyten
Käsige Nekrose
Riesenzellen
Epitheloidzellen
Fibroblasten



Ziehl-Neelsen-Färbung: säurefeste Stäbchen



Tuberkulose: Ablauf & Stadieneinteilung

Verlauf = v.a. von Abwehrlage abhängig!



Stadien der Tuberkulose

Primärinfekt

Miliare Streuung
Miliartuberkulose

Organ-Tuberkulose

Lunge
Leber
Milz
Kn.Mark
Niere



Tuberkulose der Lunge

Frühinfiltrat Kaverne









Tuberkulose: Ablauf & Stadieneinteilung



Tuberkulose mit verkäsenden Granulomen







Manifestationsformen der Lungentuberkulose



DD Granulome in der Lunge

1. Tbc: diffus, verkäsend
2. Sarkoidose: septal / perivaskulär, rein produktiv
3. EAA: lockere Granulome, v.a. peribronchiolär
4. Vakulitis:Granulomatose mit Polyangiitis (GPA) 
(früher Wegener-Granulomatose: Nekrosen), 
Churg-Strauss Vaskulitis (Eosiniphilie, Asthma)



Entzündung mit Bildung von Granulomen = 
Granulomatöse Entzündung (prolif. Entz.) 



Fremdkörper







Gicht: Harnsäurekristallen

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

Endogene Fremdkörper



Endogene Fremdkörper

Fremdkörpergranulome auf Hornlamellen
(= Fremdkörper) in geplatzter Epidermoidzyste

Cholesteringranulome



Exogene Fremdkörper

Hautnarbe mit chirurgischem Nahtmaterial



Granulom vom Sarkoidose-Typ



Sarkoidose = Morbus Boeck







Chronische Entzündung in 
lymphatischen Organen



Waldeyer Rachenring

• Tonsilla palatina (Gaumenmandel)

• Tonsilla pharyngealis (Rachenmandel)

• Tonsilla lingualis (Zungenmandel)

• Seitenstrang (= Tonsilla tubaria)



Histologie der Tonsillen

Tonsilla palatina
• Plattenepitheliale

Überkleidung

• Krypten (C)

• Keimzentren

In der Umgebung:

• Speicheldrüsengewebe
(kleine Speicheldrüsen der 
Mundhöhle)

• Skelettmuskulatur 



Histologie der Tonsillen

Tonsilla pharyngea

Basalmembran



Tonsillitis

Ätiologie: 

• meist viral (z.B. Rhinoviren, EBV)

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

Verlauf:

• akut  chronisch

Komplikation:

• Peritonsillarabszeß, Weichgewebsinfiltration



Tonsillitis: Verlauf und Morphologie

• Eitrige Kryptitis

• Eitrige Entzündung in der 
Umgebung der Tonsille

ChronischAkut       
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• Lymphoide Hyperplasie der 
Keimzentren

• Plasmozytisches Infiltrat des 
Kryptenepithels

• Papilläre Falten des 
Kryptenepithels

• Fibrose

• Chronische Entzündung der 
Muskulatur

• Granulationsgewebe

• Fibrose



Tonsillitis
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Follikuläre Hyperplasie



Tonsillitis

abgeschilferte Hornlamellen
segmentkernige Granulozyten (eitrige Kryptitis)



Tonsillitis

intraepitheliale neutrophile Granulozyten



Tonsillitis

eitrige Kryptitis



Tonsillitis
40-fach

Fibrose



Tonsillitis

TonsillengewebePeritonsilläres Weichgewebe

F

unscharfe Begrenzung 
zwischen Tonsille und 
peritonsillärem Weichgewebe



Peritonsillitis
200-fach



G
ra

n
u

lo
m

ty
p

en
Epitheloidzellgranulom vom
Sarkoidose-Typ

Epitheloidzellgranulom vom
Tuberkulose-Typ

Epitheloidzellgranulom vom
Pseudotuberkulose-Typ

Granulom vom
rheumatoiden Typ

Granulom vom
Fremdkörpertyp
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Riesenzellen
Entstehung: Zellfusion oder Mitose ohne Zellteilung


