












































































































































































DEFINITIONUNDNOMENKLATUR

TUMORBEGRIFF

Tumor GeschwulstNeubildung Neoplasia

KlonaleNeubildung von körpereigenemGewebedurch
enthemmtes autonomes dyseguliertes Wachstum

Bildungeinerabnormen Gewebsmasse

DIGNITÄT Einteilung

Gutartig Benign Bösartig Maligne

DesignerTumor MalignenTumor BlauePunkte
Kapsel Entzündung

0 i

Fibroadenonder
weiblichenBrust Ungeordnet

Invasives

Fettgewebe lässt Höh

scharf

SenimaligneTumoren unscharf

Sonderform
Scharf unscharfbegrenzt

infiltrationunddestruktivesWachstum
OhneMetastasierung Beispiel Basation

Haut










































































































































































NOMENKLATUR Bezogenauf
Ursprungsgewebe

GutartigeTumoren

on
z.B Chadron o Chondozytalknopelzeller

BösartigeTumoren

Karzinom beiepithelialHerkunft
Sarkom beimesuchymaler Herkunft

Ausnahmen

Melanom bösartigerTumorderMelanozyten
Lymphom bösartigeNeubildungdeslymphatischenGewebes

KREBSRISIKOFAKTOREN

ChemischeVerbindungen

KomponentendesRauchtabahs
Asbest
Dflatoxie gebildetdurchSchimmelpilze AfrikaAsia
Zytostatika
AromatischeKohlenstoffe

Ernährung kalorienreichbalaststoffam DkolorktaleKarzinome

ChronischeInfektionen Hepatitis BundC humanePapillonViren

Strahlen

GenetischeFaktoren

KANZEROGENESE Krebsentstehung

körpereigeneZellen
übergeordneter Kontrollmechanismenreguliert
ZellwachstumZellteilungundZellspezialisierung

Tumorzellen
EntziehensichderWachstumskontrolledurchMutationen

EinlangerWegzumZiel

C 34 Bösartige Neubildung 
der Bronchien und der Lunge

C 61 Bösartige 
Neubildung der Prostata

C 18 Bösartige Neubildung 
des Dickdarms
C 25 Bösartige 
Neubildung des Pankreas

C 50 Bösartige Neubildung 
der Brustdrüse (Mamma)

C 34 Bösartige Neubildung der 
Bronchien und der Lunge










































































































































































MehrschrittTheoriederKrebsentstehung
ReihevonDefekter in verschiedenenGenen
über KrebsVorstufen

MonoklonaleEvolutionstheorie

EntartungeinerZelle
UngehemmtesWachstumVerdrängungKosak
dernormalenZellen

Tuncratwicklug inSchrittenundüberJahre

Protoonhogen Onkogene Gaspedal
Ostrogen IonisierendeStrahlung EinAllelkonstitutivaktiviert
Vorstufe ChemischeSubstanzen Tumorentstehung

Allenormalen Viren VeränderteGersequenzenfür
Gene ZellwachstumZellteilung Zelldifferenzierung

fordernungebremstesZellwachstum
ONKOGENGRUPPEN

Antonin
Wachstumsfaktoren Elementeder
Eigenstimulationder a SignaltransduktionKette

Tumorzellen EinoderAusschalter
DurchMutationpermanent

eingeschaltet

7BRASMutationen
Wachstumsfaktor

Rezeptoren

Überexpression
vermehrteBildung Zyklinemdzyklinabhängige
Mutation Transkriptionsfaktoren Kinasen

Zellkenproteine RegulatorischeProteineimZellzyklus
RegulationdermRNASynthese AktivierungderKinase

Proteinbiosynthese

Aktivierungsmechanismen

Amplifikation Genuemehrung
managen

ChromosomaleTranslokation überexpressionODERAusbildungvonFusionsgerer
durchVeränderungderChromosomenstruktur

Punktmutation inRASGern Höger

Bildunganomales
Protein Förderung

Integrationeinerprimärnichtonkogener Sequenz viraleSequenz inZelluläresGer www.y.vehindouy
zelltod

Deregulationder Onkogenexpression überexpressiondes Genprodukt nichtverändertes Protoonhogen










































































































































































ausbalanciert

TUMORSUPPRESSORGENE

GenprodukteProteine übernegativeWirkungauf
Zellwachstumaus

Funktionsverlust

DeregulierterWachstum

DURCH e AusbleibenderBildungdesGenprodukt man

Bildung einesfehlerhaftenwirkungsloserGenprodukt
NURwennBEIDEAllelebetroffensind

TP53
HüterdesGenoms
VerantwortlichfürZellenachDNASchaden

Reparierbar ODER ZelltodApoptose

Mutationdes p53Gens
DNAReparaturmechanismusfunktioniertnicht
Apoptosenichteingeleitet
ÜberlebensvorteilderTunorzelleundevtl
Chemo und Strahlentherapie DNAReparaturgene

TUMORWACHSTUM genetische
ÄnderungdesTumors

EineentarteteZelle
kleraleEntwicklungsTheorie

Tunorzellheterogenität
SuddenmitunterschiedlicherFähigkeitzurGewebesinfiltration
Tochtergeschwülste Metastasen

Abca2mmTumorgröße
EigeneTumorgefüßversorgung

INVASION

AktivesEinwachsenvonTumorzellen indasnormaleGewebe
ZerstörungderGewebsstruktur

Mechanismus Extrazelluläre

AuflösungZeltZellKontakte µ Matrix

EnzymatischeDegradationundUmbau Ettl
AktiveBewegungderTumorzellen












































METASTASIERUNG

Verschleppung vonTumorzellenmit
Ausbildung vonTochtergeschwülsten

1
3Wege
Lymphweg Ilymphagen
Butweg Iheimatogen

havitärüberFlüssigkeiteninKörperhöhe

Lymphgefäßeinbruch 2
Dickdarmhabs

2 Lymphknotenmetastasen

Platterepithelkarzinom

TUMORKOMPLIKATION

TumorkachexieAbmagerung
Achtlosigkeit
BehinderungderVerdauung
BehinderungderNahrungsaufnahme

Tumoranämie
Blutverlust

Eiserverwertungssting

HemmungderBlutbildung

Tunorfieber
Durchabsterbendes Gewebe
Sekundäre Infektionen

ROLLEDERPATHOLOGIE

Tunerklassifikation

gutartigkösartig
Tunortyp PridiktiveDiagnostik

Weitere Charakterisierung desTumors
Tumorgraduierung Grading aufdas voraussichtlicheAnsprechen
Malignitätsgrad aufbestimmteMedikamente

Tumorstadium staging

44Klassifikation
Lokale Tennetastasen

Ausbreitung

Regionärer
Lymphknotenbefahl


