
ALLGEMEINE 

PATHOLOGIE
Definitionen

Zell- und Gewebsreaktionen



uDef.: auslösende Faktoren, Ursachen v. Erkrankungen

uVererbt/genetisch bedingt (Keimbahn)

uErworben

uSomatische Mutationen

uUmweltfaktoren: 

uMangel- oder Fehlernährung, 

uphysikalische Ursachen (Trauma, Temperatur, 
Strahlung), 

uChemikalien, Medikamente

uInfektionen: Viren, Bakterien, Pilze, Parasiten

uPsychogene Faktoren 

Ätiologie



uHäufigste genetisch bedingte Ursache für venöse 

Thrombosen (Blutgerinnsel)

u5-7% der Normalbevölkerung

uPunktmutation: G1691A => Arg561Gln

uVeränderung der Proteinsequenz=>APC Resistenz 

(akt. Protein C, Hemmstoff d. Blutgerinnung)

uGerinnungsungleichgewicht=>erhöhte 

Thromboseneigung

Mutation Faktor V òLeidenó



MnlI

CŀƪǘƻǊ ± α[ŜƛŘŜƴά
Å RFLP
Å DNA aus Blut, PCR
Å Restriktionsenzym erkennt 

durch Mutation 
Ansatzstelle nicht

Å Verschiedene lange 
Nukleinsäuresequenzen

Å Zusätzlich Bande in 
Gelelektrophorese



Mögliche Folgen



Prädisposition

uVererbte genetische Veränderungen, die 

zu erhöhtem Erkrankungsrisiko führen:

uReduzierte Anpassungsfähigkeit gegenüber 

entsprechenden Pathogenen

uBsp. Enzymdefekt mit vermindertem Einbau von 

Jod in Schilddrüsenhormon in Kombination mit 

Jodmangel

uReduzierte Resistenz gegenüber Erregern

uBsp. angeborene Immundefekte



Pathogenese

uEntstehung und Entwicklung einer Erkrankung 

uAblauf der Reaktion des Organismus auf Schädigung

uDauer der Reaktion auf Schaden

uAkut: Tage bis Wochen

uChronisch: Wochen, Monate, Jahre

uAusgang

uHeilung

uDefektheilung

uRemission - Rezidiv

uTod



Aufbau einer Zelle



Zellorganellen

uEndoplasmatisches Retikulum

uMitochondrien

uGolgi-Komplex

uLysosomen

uPeroxisomen



Endoplasmatisches 

Retikulum

uKontinuierliches intrazytoplasmatisches

Membransystem

uRauhes(granuläres) ER

uProteinbiosynthese

uMembranproduktion

uGlattes (agranuläres) ER

uHormonsynthese

uKohlenhydratspeicherung

uEntgiftung

uCalciumspeicher, Signaltransduktion



Plasmozytom:
Basophile Färbung des Zytoplasmas-> 

Hinweis auf starke Proteinproduktion



Mitochondrien

uZentrale Organellen des Energiestoffwechsels, ăKraftwerkò

uOxidation von KH und Fettsäuren zu H2O, CO2

uInnere Membran: gefaltet

uÄußere Membran

uMatrix

uEigene DNA: maternal , kodiert nicht für alle 

mitochondrialen Enzyme

uVermehrt in Zellen mit großem Energiebedarf

uMuskulatur: Kontraktion

uDrüsen: Pumpfunktion

uHE: eosinophil, feingranuläres Zytoplasma 



Oxyphile Zellen
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Vermehrung von Mitochondrien



Golgi-Komplex

uMembranöseZisternen

uBesonders ausgeprägt in sekretorisch aktiven 

Zellen

uBecherzellen

uModifikation von Proteinen

uGlykosylierung

uăTargetingò durch ăAdressierungsmolek¿leò



Lysosomen

uEinfache Membran

uZahlreiche hydrolytische Enzyme mit saurem 

pH-Optimum

uNucleasen, Proteasen, Glykosidasen, Lipasen, 

Phosphatasen

uAbbau des durch Pinozytose, Phagozytose 

aufgenommenen Materials

uz.B. Makrophagen



Peroxisomen

uEinfache Zellmembran

uEntstehen durch Teilung

uEnzyme für Fettsäureoxidation, zahlreiche katabole 
Funktionen

uKatalase

uVermehrung:

uLipidsenker

uFettreiche Ernährung, Alkohol

uVerminderung:

uFettleber, Bakterientoxine

uStörungen

uBiogenesestörung: Zellweger -Syndrom (Cerebro-hepato-renales 
Syndrom, AR)



Zell - und Gewebsreaktionen

uAdaption

uZellschädigung

uZelltod



Adaptation 

ÅReaktion auf physiologische oder 

pathologische Reize

ÅVermehrte oder verminderte Belastungen

ÅOrgane

ÅZellen

ÅZellorganellen



Zellschädigung

uFunktionsstörungen

uVorübergehende (reversible)

uPermanente (irreversible)

uInteraktion zwischen Noxe und Zelle

uStörung : 

uZellmembranen, Energiehaushalt, Syntheseleistungen 

uMorphologische und funktionelle Folgen

uReparatur : 

uBiotransformation, Phagozytose



Mechanismender

Zellschädigung

uSauerstoffmangel (Ischämie, Hypoxie)

uwenn irreversibel ðNekrose

uViren

uZytopathischer Effekt

u Induktion einer Immunantwort

uZytoskelettschäden

uRiesenzellen

uChemischeSubstanzenund Medikamente

uPhysikalischeFaktoren

uMangelan òessentiellen Faktorenó



Zelltod

u Irreversibles Endstadium einer Zellschädigung

uFolge hypoxischer, toxischer, physikalischer, 

immunologischer oder mikrobieller Ursachen

uPhysiologischer Vorgang im Rahmen der 

Embryonalentwicklung und des normalen 

Gewebeumsatzes

uApoptose: programmierter Zelltod

uNekrose:

u Denaturierung (Koagulation) von Proteinen und/oder 

u enzymatische Auflösung/Verflüssigung (Kolliquation)

uAutophagie : Abbau von Bestandteilen und Organellen



Apoptose:

a) Normaler Zellverband

b) Lösung der Zellverbindungen 

und Kondensation des 

Chromatins

c) Fragmentierung und Pyknose

des Zellkerns in der 

apoptotischenZelle

d) Entzündungsfreie Elimination 

der apoptotischenZellteile 

durch Phagozytose



Myokardinfarkt

Koagluationsnekrose

a) lehmfarbeneAbblassung des 
Myokardsim Infarktgebietund 
rötliches, resorptives
Granulationsgewebeim Randbereich
(Pfeile)

b) eosinophileNekrosen(N) des 
Infarkts



Hirninfarkt

Kolliquationsnekrose:
- Enzephalomalacia

alba/ rubra
- Pseudozyste
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DIAGNOSTISCHE 

TECHNIKEN

Immunhistochemie

Immunfluoreszenz

Elektronenmikroskopie



Immunhistochemie

u Lokalisation v. Epitopen (Aminosäuresequenz) gesuchter 
Antigene

u Zellbestandteile

u Zytoskelett

u Zelladhäsionsmoleküle

u Hormone

u Rezeptoren

u Erreger

uDetektion und Phänotypisierung von Tumoren

uPrimärer u. sekundärer Ak, Signalverstärkung

uReaktionsmuster

uSpezifität, Sensitivität

uEpithelial, mesenchymal, neuroendokrin, hämatologisch, 
Proliferationé



nukleär



membranös



Detektionsmethoden



Epitope

uAntigene Determinanten

uOftmals art- bzw. individualspezifisch

uZelltypspezifische Epitope

uSehr selten

uCD3: Ausnahme: T-Zell Rezeptor assoziierter

Proteinkomplex (4 Peptidketten) ïspezifisch für T-

Lymphozyten

uExpressionsunterschiede zur Identifizierung von 

verschiedenen Zelltypen



CD 3



CD34

uMarker für hämatopoetische Vorstufen

(Stammzellmarker)

uEndothelmarker



CD34





Mammakarzinom: HER2 +++



Antikörper Routinediagnostik





Welcher Antikörper ?

uGute Quellen?

uKataloge

u Internet (zB NordiQC)

uFirmenvertreter

uMundpropaganda/Erfahrung

uAussagen über Verwendbarkeit zu unterschiedlichen

Zwecken

u Immunoblot, Gefriermaterial, Paraffinmaterial etc.





Polyklonale (vs. monoklonale) Antikörper

uVorteile

uErkennen mehrere Epitope

uWeniger anfällig auf Fixierungsunterschiede, pH

uMeist billiger

uNachteile

uHäufiger unspezifische Reaktionen

uBegrenzte Reproduzierbarkeit

uBegrenzte Liefermöglichkeit

uOft nicht aufgereinigt (Gelfiltration), häufiger Hintergrund

uAscitesflüssigkeit: hoher Anteil an unspezifischen Proteinen



IHC ðDurchführung, 

Interpretation

uGewebeasservierung

uGewebeaufarbeitung

uTissue arrays 

uIHC Durchführung, Detektionsmethoden

uPitfalls, Qualitätskontrollen

uGeräte, Automatisation

uReaktionsmuster

uSpezielle Anwendungen



Zu wenig Formaliné

Empfehlung 1:10



Resultat

Dickdarm-

schleimhaut



Gute Fixierung



Gewebeaufarbeitung

uEiner der entscheidensten Schritte der 
IHC

uFixierung ðAntigen/Target retrieval

uProteincrosslinking durch Formalinfixierung

uEnzyme, Hitze, Buffer

uGefrierschnitte

uSchlechtere Qualität der Morphologie

uHöherer Aufwand

uTeure Aufbewahrung

uFür einige Epitope trotzdem notwendig







Gewebe-Mikroarray

uVorteile:

uMehrere hundert Gewebeproben in einem

Paraffinblock

uGute Vergleichbarkeit in technischer Hinsicht

uGeringere Kosten für IHC

uNachteile:

uHoher Aufwand in der Herstellung

uWesentlich kleinerer Gewebsausschnitt zur

Beurteilung



Gewebe MikroarrayGewebe-Mikroarray



Gewebe-Mikroarray



Antigen Demaskierung

(antigen/target retrieval)

uHitzeverfahren

uMikrowelle: 20-30min

uDruckkochtopf

uCitratpuffer pH 6.0

uTRIS-EDTA pH 9.0

uProteolytischer Verdau

uProteinase K, Trypsin, 

Chymotrypsin, Pepsin, Pronase 

etc.

uKombinationsverfahren



IHC Durchführung

uBlockieren

uAK Bindung

uWaschen

uVisualisierung der Immunreaktion


