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Storungen in der Kollagensynthese sind haufig bzw. fast immer mit Stoffwechselstérungen
der elastischen und/oder der Grundsubstanz vergesellschaftet.

Fibrose/Sklerose

Die Fibrose entsteht durch Vermehrung der kollagenen Fasern infolge einer Stérung der
Selbstregulation der Kollagensynthese oder durch verstarkte Stimulation der Kollagen
bildenden Zellen. Im Rahmen der Fibrose nimmt ein Organ eine feste Konsistenz an
(Induration) zu den Sonderformen zahlen Narben (Schwielen), besonders breite, hyalinisierte
neugebildete Kollagenfaserbindel werden als Sklerose bezeichnet.

Arteriosklerose

In der Anfangsphase der Arteriosklerose bilden die Myozyten in der GefaRBintima verstarkt
Kollagenfasern.

Eine proliferative entzindliche Reaktion liegt bei chronischen Entziindungen, sowie in der
Ausheilungsphase der akuten Entzindung vor und ist durch verstarkte Neubildung von
kollagenen Fasern gekennzeichnet. Stauungsfibrosen von Lunge und Leber entwickeln sich
durch chronische Herzinsuffizienz.

Nekrosen werden durch kollagenfaserreiches Narbengewebe ersetzt.

Eine erworbene Verminderung des Kollagens kommt selten vor und ist Folge einer
herabgesetzten Synthese, Reifung oder einer verstarkten Zerstérung.

Pathologie des Elastins

Elastinvernetzungsstérungen

Pathologische Veranderungen des Elastins erstrecken sich ahnlich wie beim Kollagen auf
Bildungs- und Vernetzungsstorungen, vermehrte und verringerte Faserbildung sowie auf
Abbaustorungen.

Sie gehen einher mit Vermehrung von Mikrofibrillen und Verringerung des Elastingehaltes:
Fragmentierung und Auffaserung elastischer Membranen in GefalBwanden,
Gefallwandausweitungen und -rupturen sind die Folgen; Entstehung von Hernien,
Elastizitatsverlust der Haut und Lungenemphysem kénnen entstehen.

Elastolysestérungen

Gesteigerter Elastinabbau liegt z.B. vielen entzindlichen Gefal3prozessen zugrunde. Die
Fasern erscheinen fragmentiert und herdférmig aufgelost.
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Alterselastopathie

Sehr haufige altersbedingte Organveranderung, wegen defekter Elastogenese (Altershaut, -
aorta, -lunge, sogenanntes Altersempysem, u.a.).

Pathogenese: Verringerung und Fragmentierung der elastischen Fasern und daraus
resultierender Elastizitatsverlust der Gewebe.

Elastosen

Hier handelt es sich um vermehrte Elastinbildung. Mikroskopisch fallt ein Gewirr basophil
gefarbter elastischer Fasern auf, die dann verklumpen und entzweibrechen. SchlieBlich
bleibt nur noch ein schollig-amorphes Material Ubrig. Haufig liegen gleichzeitig auch
Kollagenstérungen vor.

Aktinische Elastose

Definition: Haufige UV-(strahlen) bedingte Hautschadigung.

Pathogenese: Strahlenschadigungen der Hautfibroblasten; vor allem beim alteren Menschen
an sonnenexponierten Hautstellen (Gesicht, Nacken, Handrucken).

Histologie: Atrophische Epidermis. Im oberen Drittel der Cutis findet sich ein Gewirr von
plumpen, basophil gefarbten elastischen Fasern. Mit zunehmender
Strahlenexpositionsdauer verklumpen, fragmentieren sie und sintern zu einem schollig
amorphen Material zusammen.

GefaRBveranderung nach Bestrahlung

In einer spateren Phase zeigen GefalRe ausgepragte Degeneration und Aufsplitterung der
elastischen Fasern. Grol3e Arterien weisen bevorzugt eine Aufsplitterung der elastica interna
mit Intimafibrose auf.

Fibroelastosen

Allgemeine Pathogenese: Metabolische Transformation der GefaBwandmyozyten und/oder
Endokardmyozyten durch Virusinfekt oder Uberproduktion von Serotonin. Die Myozyten
stellen sich auf Fasersynthese ein und produzieren in tGberschieBendem Mal3e elastische,
aber auch kollagene Fasern zusammen mit Proteoglykanhaufen.

Histologie: Die elastischen Fasern sind fragmentiert und aufgespleil3t und liegen verfilzt mit
Kollagenfasern im Proteoglykanhaufen. Endokard und GefaBwand erscheinen verdickt und
von grau-weilem Aussehen.

Pathogenese: Allgemeines "Reaktionsmuster der Arterienwand" auf eine hdmodynamische
oder entzundliche Fehlbelastung, es erfolgt die Stimulation der Intima nahen
Mediamyozyten, dadurch eine reaktive Kollagen- und elastische-Faserbildung = reaktive
Fibroelastose der Intima.

Resultat: strukturelle GefalBwandstabilisierung.

Endokard-Fibroelastose

Pathogenese: reaktive, reparative Vermehrung der Kollagen- und elastischen Fasern. Folgen
davon: grau-weil3liche Endokardverdickung, Verkleinerung des Herzkammerinnenraums und
daraus resultierende Einschrankungen der Herzfunktion.
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Das histologische Labor erhalt Gewebeproben mit Verdachtsdiagnose.

Uberlegen Sie, welches Gewebe bzw. Gewebsbestandteile zur Beurteilung und
Diagnosestellung relevant sind und wie sich diese histologisch darstellen lassen.

Gewebe bzw. -

Verdachtsdiagnose Farbungsvorschlag bestandteil

Aktinische Elastose

Arteriosklerose

GefaBveranderung
nach Bestrahlung

Fibrosen

Leberzirrhose

Infarktnarbe

Altersemphysem der
Lunge

Lungenfibrose

Fibroelastosen
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