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Was ist eigentlich Apoptose?

Wie lauft die Apoptose ab?

Was ist Nekrose ?

Wie unterscheide ich Apoptose und Nekrose?
Was ist ein Infarkt?

Was ist Thrombose ?

Was ist Embolie?
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Zellpathologie Il — Zellschadigung, Zelltod-

Zelltod: Irreversible Endstadium einer

Zellschadigung unterschiedlicher
Genese.

Apoptose: ,programmierter Zelltod"

Nekrose: durch eine Noxe verursachter Zelltod
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Apoptose

- Abfallen der Blatter im Herbst"
-Genetisch programmierte Elimination von Zellen

-Induziert keine Membranschadigung und keine
Immunologische Reaktion

-Dient dem Gleichgewicht zwischen Zellvermehrung
und Zellelimination

-Embryonalphase, Involutionsprozesse

-Aber auch in pathologischen Prozessen ( degen.
Erkrankungen, AlK, Krebsentstehung)
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Induktion der Apoptose
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Apoptose - Ablauf

- Regelhafte Abfolge, Zelle zerlegt sich selbst; Fragmentierung

-LOosung der Zell- Zell-Verbindungen

I
~

-Zellen werden kleiner (homogenes eosinophiles Zytoplasme
weitestgehend intakte Organellen)

-Bildung von ,Blebs” der Zellmembran

-Zellkern: Chromatinkondensation, dann Fragmentation ->
Karyopyknose, Karyorrhexis, Karyolyse.

-Exposition von Phosphatidylserin an der Oberflache

-Phagozytose
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Beispiel Embryologie: apoptotisch
determiniertes Gewebe

https://prezi.com/rz8xq06jt9xm/apoptose/
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Apoptose

,2apoptotic
bodies”
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Phagocyte
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Carbohydrate PS TSP?
signals? ABCI transporter?

Apoptotic cell

Phosphatidyl-Serin (PS) ist ein Membranlipid, das
normalerweise zum Zellinneren hin gerichtet ist.

Unter den Bedingungen der Apoptose wird es nach
aulen gerichtet und dient so der Erkennung
apoptotischer Zellen durch Makrophagen.

SR-A LOXI

Scavenger
receptors? -

Ox-LDL 999" @

9000+ 900000000060060000000000008 /00040000000

MFG-E8? ICalreticulin Annexin-1

S
i

JANW A,

N

ICAM3

Taylor et al. (2008)
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Nekrose

-Durch eine Noxe im Lebenden Organismus verursacht

-Unterschiedliche Formen der Nekrose:
- Koagulationsnekrose -(Denaturierung von Proteinen)
- Kolliguationsnekrose -(wirkung hydrolytischer Enzyme tiberwiegt)
- Fettgewebsnekrose -(Sonderform der Kolin. — Lipasen)
- Gangran -(ischamische Nekrose)
- Etc
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Nekrose

Morphologisch charakterisiert durch:

«Zellvolumenzunahme,
*Schwellen der Organellen,
Membranruptur + Verlust des intrazellularen Inhalts

Entzindungsreaktion des umliegenden
Gewebes

—)

IIIIIIIIIIII

44 KLINIKUM

TUBINGEN
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Aus: Taschenatlas der Allgemeinen Pathologie, U.-N. Riede, Thieme Verlag 1998, S.131



Ischemia

Intrazellulare,
biochemische Ablaufe,
die bei Ischamie zur
Nekrose fuhren

Mitochondrion

{ Oxidative phosphorylation

VATP
1
¢ Na pump t Glycolysis Other
l I effects
t Influx of Ca**, { Glycogen {pH
H-O, and Nat
t Efflux of K* l
i Clumping of { Protein
nuclear synthesis
Cellular swelling chromatin *
Loss of microvilli
Blebs Lipid
ER swelling deposition
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— Folie von Herrn Prof. H. Wolburg tibernommen



Zusammenfassung

—_

mitochondrial morphological membrane breakdown

&

chromatin pattern conse®ed

Apoptosis

mitochondrial morphology intact membranes
preserved

DNA N
fragments )8

nuclear changes apoptotic bodies

Illlustration of the morphological features of necrosis and apoptosis

Quelle: Roche Diagnostics GmbH






Infarkt

lokalisierte Nekrose
begingt durch einen pathologischen Gefaldverschlul3

(arterielle Minderversorgung-> Sauestoffmangel, ATP-
Mangel).

Die Dauer der Ischamie bis zum Infarkt ist
gewebeabhangig (unterschiedliche Ischamietoleranz,
Ischamiezeit).
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Beispiel: Myokardinfakrt

LCA

. LAD = RIVA (linke anterior descendierende ~)
. LAD-D: diagonale Aste der LAD

. RCX: Ramus circumflexus

. RCX-OM: marginale Aste des RCX

RCA

. marginaler Ast der RCA
. RCA-PD: posterior descendierender Ast der RCA
. RCA-PL: posteriorlaterale Abzweigungen der RCA
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Symptome eines
Herzinfarktes

In den Hals Unruhegefuhl
und Unterkiefer bis hin zu
ausstrahlende Todesangst
Schmerzen
E) e _— Atemnot,
Schmerzen, Druck kalter Schwei
und Engegefihl im
Brustkorbbereich
In den
K linken Arm
In den Oberbauch ausstrahlende
ausstrahlende Schmerzen
Schmerzen

Ubelkeit und
Erbrechen
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LCA: linke Coronararterie

RCX: Ramus circumflexus

' LAD: left anterior descendir
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Koronare Herzerkrankung: Koronarthrombose - Herzinfarkt
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- Koronare Herzerkrankung Herzmuskelzellnekrose
\ “mit resorptiver Entziindungsreaktion







-

1. Verengte Arterie mit 2. Aufgepumpter Ballon 3. Fixierter Stent und
Fiihrungskatheter und erweiterter Stent komprimierter Plaque

Fihrungskatheter

Geschlossener Stent

o

s

©
Der Ballon Katheter wird Der Ballon wird aufgepumpt Der Katheter wird entfernt
in die erkrankte Arterie und der Stent entfaltet sich. und der Stent wird an der
bis hin zur verengten Dabei wird der Plaque betroffenen Stelle zurtick-
Stellle eingefuhrt verdrangt und die Arterie gelassen. Dadurch wird die
erweitert. Arterie dauerhaft erweitert.
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Thrombose: Definition

Intravasale, intravitale Blutgerinnung in einem Gefal}
oder einer Herzhohle unter Entstehung eines
Gerinnsels, dem sog. Thrombus (griech. Klumpen).

Vasal= im Gefald
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Thrombose: Atiologie

Virchow-Trias:

- GefalBwandveranderungen
- Storungen der Hamodynamik
- Anderungen der Blutzusammensetzung

Blut

GefaRwand  Blutfluss

THROMBOSE
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Gefallwandveranderungen

Strukturelle und funktionelle Veranderungen des
Endothels und der Basalmembran.

Bsp.:
- Atherosklerose (Bsp. Koronarsklerose)

- Mechanische Schadigung (Arterielle Hypertonie, Turbulenzen u.a.)
- Physikalische und chemische Noxen (Trauma, Strahlung, Toxine)
- Immunologische Schadigung (Immunkomplexerkrankungen u.a.)

- Entziindungen (Thrombangiitis obliterans u.a.)
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Storungen der Hamodynamik

Stase

- Aktivierung und Ansammlung von aktivierten
Gerinnungsfaktoren

- Kontakt von Thrombozyten mit Endothel

Bsp.: in varikdsen Venen, Aneurysmen,
Pfortaderthrombose bei Leberzirrhose

Turbulenzen:
- Lokale Stase
- Schadigung des Endothels

Bsp.: in Aneurysmen, Gefaldgabelungen u.a.
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Anderungen der Blutzusammensetzung

Zellen:
- Erhéhung der Zellzahl
fahrt zur Erhéhung der Viskositat und damit zur
Stase in kleinen Gefalden, z.B. Polycythaemia vera

- Erhdhung der Thrombozytenzahl
fahrt zu einer ernéhten Thromboseneigung
z.B. essentielle Thrombozythamie

Gerinnungsfaktoren:
- Erhdhung prokoagulatorischer Faktoren
z.B. Hereditare Faktor VIII-Erh6hung, Pille

- Erniedrigung ,fibrinolytischer* Faktoren
z.B. Hereditarer Antithrombin IlI-Mangel
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se/Thrombembolus
— Thrombus-,Schicksal®

Inferior
vena cava

Thrombosed
vein

lliac vein

Propagation
towards heart

Resolution Embolization to lungs Organized and Organized and
incorporated into wall recanalized

© Elsevier 2005
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Risikofaktoren

Thrombose/Thrombembolie/Lungenembolie

Akut:

Immobilisierung

,<Economy-Class"-Syndrom
(Fluggastthrombose)

Operationen (15% der letalen
Thrombemb.)

Trauma

Frakturen untere
Extremitat/Becken

Exsikkose (Durchfall,
Erbrechen)

Chronisch:
Herzrhythmusstorungen

Thrombophilien
(Faktor-V-Leiden-Mutation u.a.)

Homocystein-Erhdhung

Faktor VIII, IX, XI Erhdhung
Ostrogen-Therapie (,Pille”,2-5x)
Schwangerschaft (5-10x)
Adipositas

Alter

Tumorerkrankungen

Z.n. vendsen Thrombembolien
(Rezidivrisiko LAE 4-17%)
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Virchow-Trias

Immobilitat Herzinsuffizienz

Tumorerkrankung J _ Verletzungen, OPs
verlangsamter
&
Thrombophilie Vi o
‘e - erhohte
o BN  Gerinnungsnei- Geﬁswand-
gungdesBlutes

angerschaft > .\

vw;eu

Exsikkose Kontrazeption Rauchen Entziindungen
@ Geovg Thiemne Verleg. Stuttgat - New York
1 cace Plloge - 2015
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Embolie

Hamatogene Verschleppung von Partikeln von
fluRiger, fester und gasformiger Konsistenz
In andere Gefalibereiche mit

Ausbildung von Gefaldverschlissen.

(griech. embalein = hineinschleudern)

37
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Lungenarterienembolie

Arteria
pulmonalis

Thrombembolus
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frische Lungenembolien: Thrombembolie




Mogliche Losungen ...

\ 5"-3. '
-
orta abdominalis | % &
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