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Vorwort zur 5. Auflage

Die Abklirung von Pathogenese und Atiologie der verschiedenen
Leiden ist eine der Grundvoraussetzungen fiir die moderne Medizin;
die lawinenartige Zunahme der diagnostischen Biopsien, Punktionen
usw. in den letzten Jahrzehnten zeigt dies sehr anschaulich. Zum
Verstindnis der Verdanderungen welche der allgemeine Praktiker, der
Kliniker, der Radiologe usw. und vor allem der Pathologe beobachten
kann, ist das Grundwissen der allgemeinen pathologischen Anatomie
und Histologie sowie der Pathophysiologie Voraussetzung. In diesem
Band befassen wir uns mit der allgemeinen Pathologie, ohne jedoch auf
pathophysiologische Erkldrungen sowie auf Beispiele aus der speziellen
Pathologie verzichten zu konnen. BewuBt wird in Ergdnzung zu Vorle-
sungen und Kursen immer wieder gezeigt, daf} die allgemeine Patholo-
gie keine trockene Theorie sein muf3, sondern mitten im praktischen
Denken des Arztes ihren Platz hat. Die Tatsache, dal die beiden
Taschenbiicher in immer stidrkerem MaBe von praktisch titigen Arzten
angeschafft werden, weist die Studenten auf die Bedeutung des gebote-
nen Stoffes hin, der nicht nur nach dem Gegenstandskatalog schnell fiir
das Examen durchgearbeitet, sondern auch tatsdchlich verarbeitet,
verstanden und in den wesentlichen Punkten intellektuell integriert
werden muf. Die einzelnen schematischen Zeichnungen sollen diesen
Vorgang der ,,Dauerspeicherung” des Wissens erleichtern. Dasselbe
gilt fiir die neugewahlte drucktechnische Verarbeitung. Das Sachver-
zeichnis wurde wie in den friitheren Auflagen besonders ausfiihrlich
gestaltet.

Wir haben versucht, dem Studenten neue Fachworter weitgehend zu
erklédren, oft ist dies schon aus Platzgriinden schlechterdings unméglich
gewesen. Der interessierte Verarbeiter von Band 1 wird in Band 2 die
noch fehlenden Erklarungen ohne weiteres finden. Die beiden Bénde
gehoren im ibrigen inhaltlich unbedingt zusammen, insbesondere
auch, weil die in der deutschen Examensordnung gewihlten Beispiele
aus verschiedenen Griinden nicht mit denjenigen in Band 1 unseres
Taschenbuches iibereinstimmen.

Fast alle Abschnitte der allgemeinen Pathologie wurden weitgehend
iiberarbeitet, oft auch grundsitzlich neu konzipiert. Ich danke meinen
Mitarbeitern fiir die groBe Miihe, die sie sich gemacht haben, auf
kleinem Raum die ihre Gebiete betreffenden Grundlagen versténdlich
darzustellen und zugleich die Briicken zu den Nachbargebieten auszu-
bauen. Wertvolle Beitrage verdanken wie Herrn Prof. H. P. Ronr so-
wie Herrn PD Dr. Zak. Ganz besonders dankbar binich Herrn Dr. h.c.
Gunter Haurr und seinen Mitarbeitern im Thieme Verlag fiir die
ausgesprochen angenehme und anregende Zusammenarbeit.



Vi Vorwort zur 5. Auflage

Wertvolle Hilfe bedeuten fiir uns die Kritiken und Anregungen (siche
letzte Seite dieses Bandes), die wir in groBer Zahl erhalten und
verarbeitet haben.

SchlieBlich hoffe ich, daB unsere allgemeine Pathologie auch weiterhin
mithelfe, das in der deutschsprachigen Welt bisher giiltige Grundprin-
zip des wesentlichen Verstidndnisses an Stelle eines ausgewihlten
Kataloges aufrecht zu erhalten.

Basel, Februar 1981 Hans ULRICH ZOLLINGER
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Einleitung: Grundbegriffe

Gesundheit

(WHO): »Zustand volligen korperlichen, seelischen und sozialen
Wohlbefindens«.

Krankheit:

Wesentliche (»iiber das NormalmaB hinausgehende«) Storung der
Gesundheit.

Pathologie:

Lehre von den Krankheiten.

Nosologie:
Einteilung der Krankheiten.

Atiologie:

Krankheitsursachen (4ufere und endogene [= »im Korper gele-
gene«]), meist mehrere wirksam (polykausal).

Pathogenese, formale:

Ablauf des Krankheitsgeschehens, z. B. Weg der Bakterienausbrei-
tung, Zusammenspiel der Elemente bei Granulomentstehung.

Pathogenese, kausale:

Welche zusitzlichen Voraussetzungen bestehen fiir Krankheitsent-
wicklung neben atiologischem Agens, z. B. Disposition, Erschopfung
usw.

Disposition:

Besondere Krankheitsanfilligkeit (genetisch [HLA, s. S. 15],
geschlechtsabhéngig, Hunger, Therapiefolgen, Alter, soziale Unter-
schiede, Psychopathologie, psychopathologische Einfliisse usw.).

Morbiditat:

Erkrankungshaufigkeit in Gesamtbevolkerung, meist pro 100000 an-
gegeben.
Inzidenz: Neuerkrankungshéufigkeit in Gesamtbevolkerung.



2 Einleitung: Grundbegriffe

Mortalitat:
Zahl der Todesfille an einer Krankheit in Gesamtbevolkerung.

Letalitéat:

Zahl der Todesfille an einer Krankheit beziiglich Gesamtzahl der
Erkrankten.

Heilung:
a) Restitutio ad integrum = ohne Defekt abgeheilt.

b) Defektheilung mit oder ohne klinisch erfaBbarer Funktionsein-
schrénkung.

Tod:

a) Sogenannter »biologischer« Tod

Df:  Volliger Funktionsausfall von Herzkreislauf und Hirn ohne
drztliche Hilfsmafnahmen, wie kiinstliche Beatmung usw.

b) Kiinischer Tod: Herz- und Atemstillstand; ZNS-Schidigung
(durch O,-Mangel) noch behebbar.

c) Hirntod: EEG (Elektroenzephalogramm) ohne Ausschlage:
Null-Linie wéhrend mindestens 12 Stunden. Hirnnervenabhin-
gige Reflexe irreversibel ausgefallen, z. B. weite starre Pupillen.
Hirnkreislauf irreversibel erloschen. Atemstillstand irrever-
sibel.

Todeszeichen:

Totenflecken (livores) nach 1-4 Stunden. Rotviolett in tiefliegenden
Korperabschnitten durch intravasale Blutansammlung (schwerebe-
dingt), wegdriickbar. Nach 24 Stunden (%) Diffusion des Himoglobins
in das Gewebe — nicht wegdriickbar.

Leichenstarre (rigor mortis): Muskelkontraktion: vorhandenes ATP als
Energie erschopft. Aktin — Myosinkomplexe nicht mehr getrennt —
permanente Muskelkontraktion. Beginn: Vereinzelt sofort, meist nach
2-6 Stunden, Kopf — Peripherie, Losung analog nach 2-3 Tagen.

Verianderungen der Organe nach Tod des Patienten

(Autolyse). Pigmente s. S. 87 ff, Autolyse der Zelle S. 123. Leber:
Postmortales Verdimmern der Kerne. Gesamtstruktur erhalten.
Keine Hyperdmie. Keine Leukozyten. Also keine vitalen Reaktionen.



Einleitung: Grundbegriffe 3

Schaumleber: Postmortale Vermehrung von gasbildenden Erregern.

Magen: Gastromalacia acida: Postmortale Selbstverdauung des
Magens (besonders bei akutem Hirntod) ohne vitale Reaktion, d.h.
ohne Zeichen der Entziindung, die bei intravitaler Nekrose nie fehlen.

Merke: Typisch flir postmortale Veranderung ist auch die blutige
Imbibition, besonders im Herz (Endokard) erkennbar.

Imbibition = Durchtrdnkung des Gewebes mit dem Héamoglobin
aufgeloster Erythrozyten.

Obduktion = Sektion = Leichenoffnung:
Korrekt ausgefiihrt — an eingesargter Leiche nicht erkennbar!

a) Klinische Autopsie: Abklirung unklarer klinischer Krankheiten,
Kontrolle neuer Medikamente, Rontgentherapie und Operations-
methoden (Wirksamkeit, Nebenwirkungen), Erkennung neuer
Krankheitsbilder, Abkldrung pathogenetischer Fragen — Moglich-
keit neuer prophylaktischer, diagnostischer und therapeutischer
MaBnahmen.

Ausbildung der Studenten und Arzte: klinische Befunde bestitigt
oder abweichend erklart; Erarbeitung der notwendigen Grundla-
gen fiir die Pathologen zur Beurteilung von Biopsien.

b) Gesetzlich vorgeschriebene Autopsie: Verdacht auf strafbare Hand-
lung von Drittpersonen (gerichtlich angeordnet).
Verdacht auf klinisch nicht gesicherte ansteckende Krankheit
(BRD).
Bei Kremation (Eindscherung) von Amtsarzt angeordnet, wenn
Leichenschau Unklarheiten ergibt.

Biopsie:

Df:  Oberbegriff fiir intravital aus diagnostischen Griinden entnom-
menes Gewebe und Korperhohlenergiisse.

Methode:
Messerbiopsie, Punktion mit Hohlnadel, scharfem Loffel,
Kiirettage (Auskratzung: Gebdrmutter usw.).
Eigentlich jedes Operationspréiparat ist eine Biopsie.

Merke: Jedes Operationspraparat muf unbedingt histologisch unter-
sucht werden — immer wieder nicht erwartete Befunde festgestellt.

Zytologie, diagnostische: Zellen in Ergiissen, Sputum oder aus Punk-
tionsnadel untersucht. Auch eine Art von Biopsie.
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MiRbildungen

Df:

Hiu:

Fo:

MiBbildung = Folge pranataler Entwicklungsstorungen (Dyson-
togenese, Dysgenie).

Teratologie = Lehre von den Mif3bildungen (Teras = MiBbil-
dung).

2-5% der Neugeborenen zeigen wesentliche MiBbildungen.

Fehlentwicklung oder Differenzierungsstérung ~ wéhrend

Embryo- und Fetogenese kann zu Hemmungs- oder UberschuB3-

bildungen fiihren. — Stérung im Ablauf der Entwicklung kann

im Prinzip Anla8 geben zu:

a) MiBbildungen der Gestalt: »spezifische« Entwicklungssto-
rung,

b) allgemeinem (»unspezifischem«) Entwicklungsschaden:
Keimtod, Hemmung des physiologischen intrauterinen
Wachstums,

c) Stoffwechseldefekten (Enzymopathien: »inborn error of me-
tabolism«, Dyshormonosen) oder

d) Verdnderung proliferativer Zellen, u.U. erst nach langer
Latenz manifest. Bei: Diaplazentare Karzinogenese bei Stil-
boestrolbehandlung der Mutter.



