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1.1 Hodentumore
Übersicht:
· relativ selten (0,5-2% aller bösartigen Tumore des Mannes)

· häufigste Tumortodesursache der 25-40 jährigen Männer

· meist zwischen dem 20.-40. Lebensjahr

· mehr als 95% maligne

Risikofaktoren:
· Kryporchismus (mehr als 10 -fach erhöht)
· Dysgenetische Gonaden

Einteilung:
I. Keimzelltumoren
· mehr als 95%

· 2-3% bilateral

1. Seminom:

· kein Grading

· 40% aller bösartigen Hodentumore

· sehr strahlenempfindlich 

· Häufigkeitsgipfel zwischen dem 30. und 40. Lebensjahr
· Metastasen: lymphogen, paraaortal

(  in die Lunge

· Makro: homogene Schnittfläche, grau weißlich, scharf begrenzt
a) klassisch: 


- keine Zystenbildung


- helles, durchscheinendes Cytoplasma


- häufigster Subtyp [95%]

b) spermozytär:


- seltener [5%]


- paradoxer Weise bessere Prognose


- Häufigkeitsgipfel bei 65 Jahren


- Histogenese unklar

c) anaplastisch:


- reichlich Mitosen


- schlechter Prognose


- Häufigkeit 10%


- biologisch aggressiv


- 10 Jahres Überlebensrate ca. 60%


- viele Kernatypien

d) trophoblastisch


- Seminom mit synzytiotrophoblastischen Riesenzellen


- Häufigkeit 10%


- Produktion von β-HCG (humanes Choriongonadotropin)

e) Kombination von Seminom und anderem Typ:

2. nicht seminomatöse Keimzelltumoren:

· Häufigkeitsgipfel im 20. – 30. Lebensjahr

· 50% sind Kombinationstumore

· Klassifikation nach WHO und Britisch Tumor Panel
a) Teratom:


- meist bei Kombinationstumoren

· reife Teratome:
· meist bei Kindern (dort benigne)

· bei Erwachsenen potentiell maligne

· morphologisch normale Strukturen in falscher Umgebung

(   benigne

· unreife Teratome:

-  Strukturen reifen nicht aus und können damit maligne entarten
-  bei Kindern fast nie metastasierend 

Merke: 



- bei Kindern sind reife T. benigne und unreife T. metastasieren kaum


- bei Erwachsenen sind reife T. schon potentiell maligne

3. Embryonales Karzinom (MTU):

· zweithäufigster Keimzelltumor

· histologisch undifferenziertes Karzinom

· sezerniert α FP (α Fetoprotein)

· schlechtere Prognose als Seminom

· nicht so strahlensensibel

  (  eher Strahlentherapie
· eher hämatogene Streuung

4. Chorion Karzinom (MTT≙ malignes trophoblastisches Teratom):

· selten [‹ 5%]
· in der Regel als Kombinationstumor

· extremst bösartig; maximalst aggressiver Tumor

(  er bestimmt die Prognose

· neigen zur hämatogenen Streuung in die Lunge

· Histo:  
- zytotrophoblastäre Zellen ( β-HCG neg.)

- synzytiotrophoblastäre Zellen ( β-HCG pos.)

5. Terato-Karzinom ( MTI ≙ malignes Teratom intermediate)

· aus Teratom (Terato) und  embryonalem Karzinom (Karzinom)

Therapie: (bei 3.-5.)



- operative Entfernung und eventuell Bestrahlung

II. Teratome des gonadalen Stromas:
1. Leydigzell - Tumore 

2. Sertolizell - Tumore

· können in jedem Lebensalter auftreten

· produzieren Hormone je nach Alter

· Kinder: viel Testosteron
→ Pubertas Präcox

· Mann  : viele Östrogene 
→ Gynäkomastie

III. Keimzell – Stroma – Mischtumor:
· z. B. Gonadoblastome
IV. maligne Lymphome:
· meist ältere Patienten
· meist hochmaligne
· je früher das Stadium, desto besser die Prognose; je später das Stadium, desto schlechter die Prognose
Orchitis:
· begleitet (meist) von Fieber und Schmerzen

· meist bakterielle Genese

· hämatogen

· lymphogen

· kanalikulär

· Verlauf: Entzündung → Vernarbung → Infiltrat
· bei viraler Genese Mumps Infektion möglich (bei Erwachsenen)
2.1 Nierentumore
Histologie:

· es gibt 3 Komponenten:

- Blastem

- epitheliale Strukturen → Tubulusbildung

- mesenchymale Komponente


nicht alle sind aus allen 3 Komponenten zusammengesetzt

I. Embryonales Nephroblastom ≙ Wilmstumor

· maligne
· 80% vor dem 5. Lebensjahr; selten im Erwachsenenalter
· 3% bilateral
· 5 Jahres Überlebensrate ca. 90%
· vergesellschaftet mit Augen (Aniridie) u. Skelettmissbildungen (Wiedemann Syndrom ≙ Thalidomid-Embryopathie)
· metastasiert hämatogen
(  in Leber und Lunge

· WT-1 Suppressorgen (Chromosom 11 p13) Deletion
· WT-1 ist Transkriptionsfaktor → p53 (reguliert)
· WT-2 Gen
· Klinik: Tumorvorwölbung in die Flanke (Spätsyndrom) → Flankenschmerz
· Morphologie: epitheliale und mesenchymale Tumorzellen
· Therapie: präoperative Chemotherapie, En-bloc-Resektion von Tumor und Niere sowie regionäre Lymphknotendissektion, Strahlentherapie selten erforderlich
II. Nierenzellkarzinom

· Verhältnis m:w = 2-3:1
· Altersmaximum: 60. Lebensjahr
· Risikofaktoren: 
· Rauchen (5-10 fach erhöht)
· von Hippel-Lindau-Syndrom (VHL- Syndrom ≙ autosomal-dominant vererbte Krankheit ( 1: 39000 Lebendgeburten)
· Deletion von 3p25
· VHL = Tumorsuppressorgen
· in 75% Inaktivierung
· meist: Mutation oder Hypermethylierung des Promotors
· bei VHL nur klarzelliger Typ
· Altersmaximum: ~ 35Jahre
· Klinik:   bei 60% schmerzlose Makrohämaturie
⇩
 
Flankenschmerz



⇩
palpabler Tumor

· Klassifikation: 
· nach Thoenes (Zelltyp und Wachstum)
· man graded sie
· Therapie: 
Chemo- und Strahlentherapie bewirken fast gar nichts
        (
frühe Erkennung wichtig; sofortige Op (30- 40% haben nach Op             Metastasen, da sie frühzeitig hämatogen {Lunge > Leber > Skelett} und lymphogen {regionale Lymphknoten} metastasieren)



Ursachen der chemotherapeutischen Resistenz:

1. mdr– 1 Gen (= multi drug resistence); ein p170 Glykoprotein

- Effluxpumpe in den Tumorzellen (aktiver Prozess)

- durch Zytostatikum wird es aktiviert

   (  mulit drug resistence

2. Apoptoseresistenz

  p53  → Zellzyklusarrest → Reparatur des Schaden

    ↑



       ↙         ↘
Mutation

        Apoptose      vollständige




   CD 95 System     Reparatur

· Morphologie:
   -  maligne Formen:
1. klarzelliger Typ:

· 75% 
· entartete prox. Tubulusepithelzellen

· viel Fett und Glykogen → „leeres“ Zytoplasma
· solides Wachstum
· VHL

· Deletion 3p

2. chromophiler (papillary) Typ:

· 15%

· entartete prox. Tubulusepithelzellen

· charakteristische Chromosomenaberation: Trisomie von Chromosom 7 und 17 → Multiplikation von Onkogenen; selten Deletion
· papilläres Wachstumsmuster
· Prognose etwas besser als beim klarzelligen
3. chromophober Typ:

· 5%
· solides Wachstum

· aus Schaltzellen des Sammelrohrepithels

· Zytoplasma:

- fein



- retikulär



- prominente Zellmembran (durch Einstülpungen)

· aufgrund Chromosomendeletion kombinierter Verlust von TRG

· Prognose etwas besser als beim klarzelligen Typ

4. spindelzellig pleomorpher Typ:

· 1%

· Sammelbecken der anderen Nierenzellkarzinome

· Ursprung nicht mehr nachvollziehbar

· extrem aggressiv und frühe Metastasierung

 (  sehr schlechte Prognose

5. Duct-Belline Karzinom:

· 1%

· entartete Zellen aus dem medullären Sammelrohr

· charakteristische pflastersteinartige Hopnailzellen

· neigen zur intrarenalen Aussaht

· wie der spindelzellige pleomorphe Typ sehr schlechte Prognose

   - benigne Formen:

1. Onkozytom:

· 4%

· zufällige Entdeckung bei Wachstum über 6cm Durchmesser (im Mittel)

· bildet kompakte Zellverbände; kein papilläres Wachstumsmuster

· Makro:

- zentrale graue Narbe

- eosinophiles Zytoplasma

2. Angiolypom:

· mesenchymales Wachstum

Merke:


- klarzellige Tumoren sind immer maligne


- chromophile Tumoren:



Größe:

< 1cm


1-3cm


>3cm



Kerngrading: 
    G1


   G1


 G2/G3





≙benigne
     ≙unklare Dignität

≙maligne

2.2 interstitielle Nephritis (≙ Pyelonephritis):
1. bakterielle:

· akute Pyelonephritis

- kann ein oder beidseitig auftreten

- oft durch Darmbakterien verursacht

· Morphologie:

· kanalikulär aszendierend

· hämatogene Infektion im Rahmen einer Sepsis (viel seltener)

· Risikofaktoren:

· Frauen (kürzere Urethra)

· Harnabflussstörungen

· Diabetes mellitus (wegen Glukosurie und Immunschwäche)

· Klinik:

· plötzliches Fieber

· Flankenschmerz

· Makro: 

· Eiterstraßen von der Rinde zum Mark mit rötlichem Randsaum

· Histo:

· Granulozyten
· Phlegmone

· Abzeß

· Folgen (bei Antibiotikatherapie):

· Defektheilung

· Urosepsis

· chronische Pyelonephritis ( u. a. wenn Risikofaktoren weiter bestehen)

· lymphozytäres Infiltrat

· Zerstörung des Parenchyms

(  Fibrose

· Niereninsuffizienz bzw. pyeloneph. Schrumpfniere

10% aller Dialysepflichtigen durch  chron. Pyelonephritis

2. abakterielle:

· Analgetika Nephropathie (“Phenacetin-Niere“)

typisch: Papillenspitzennekrose

· Uratnephropathie bzw. Gichtniere

60% aller Gichtpatienten haben Uratkristalle in der Niere

· Diabetische Glomerulopathie
· geht einher mit diab. Retinopathie
· Ausmaß geht einher mit Blutzuckereinstellung über Jahre

· Klinik: 

· diffuse Glomerulosklerose



· noduläre Glomerulosklerose
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