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Aufhebung der Toleranz 

• Freisetzung von großen Mengen 
Antigen durch Zellzerstörung (z.B. 
bei einer Virusinfektion) 

• Aktivierung von einer großen 
Population von Th1 Zellen durch 
Superantigen 

• Freisetzung von 
proinflammatorischen Zytokinen (IL-
1, IL-6, IL-8, TNF-a, durch mikrobielle 
Produkte  

 



Virus, Toxine oder 

Chemikalien zerstören 

ß-Zellen, die damit 

Antigene freisetzen  

Antigene werden von 

APZ aufgenommen,       

T-Zellen präsentiert;  

Th1-Zellen aktivieren 

Monozyten und           

NK-Zellen,  

die ihrerseits die            

ß-Zellen zerstören 

(Granzyme, INOS) 

TNF-a und IL-1 lösen 

eine lokale Entzündung 

aus. 

Tc-Zellen zerstören       

ß-Zellen direkt über 

Zytotoxine oder 

Aktivierung der 

Apoptose (über FasL)  



Histologie der Thyreoiditis 
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TSH-Antikörper 

Durch Bindung an den TSH-Rezeptor aktivieren die 

TSH-AK die vermehrte Freisetzung von T4 und T3 



Besonderheiten der Histologie der 

Autoimmunhyperthyreose. 
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Figure 14-14 part 1 of 2 

Mechanismen des Tumorzell-/Tumorantigen-Escape 



Figure 14-14 part 2 of 2 

Mechanismen des Tumorzell-

/Tumorantigen-Escape 



Diffuse endokapilläre 

Glomerulonephritis mit 

Glomerulusvergrößerung 

durch Endothelproliferation 

und zahlreiche neutrophile 

Granulozyten in den 

Kapillarschlingen 



Virus- oder Bakterienantigene als Mimotope 

Antikörper gegen ß-hämolysierende 

Streptokokken erkennen auch ein 

Antigen auf Herzzellen 

Akutes rheumatische Fieber nach einer 

Mandelentzündung durch Streptokokken 

Herz 



Fluoreszenz-

mikroskopischer 

Nachweis von          

IgA-Ablagerungen  
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Kortikosteroidtherapie 

Wirkung auf Physiologische Effekte 

IL-1, TNF-a, GM-CSF, 

IL-3, IL-4, IL-5, IL-8 

Entzündung 

Stickoxide Entzündung 

Phospholipase A2 

Cyclooxygenase Typ 2 

Prostaglandine 

Leukotriene 

Adhäsionsmoleküle Leukozytenwanderung 

Endonukleasen Apoptose bei 

Lymp./Eos. 



Chapel-Hill Definition der systemischen 

Vaskulitiden (Inflammation, Lokalisation) 

• Panarteriitis nodosa 

• Kawasaki-Syndrom 

mittelgroße Gefäße 

• Wegenersche Granulomatose 

• Churg-Strauss-Syndrom 

• Mikroskopische Polyangiitis 

• Purpura Schönlein-Henoch 

• Essentielle Kryoglobulinämische Vaskulitis 

• Kutane leukozytoklastische Angiitis 
kleine Gefäße 

große Gefäße 

• Riesenzell-(temporal)-arteriitis 

• Takayasu-Arteriitis 



Infektion 

Aktivierung der 

Erkrankung 
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cANCA 



Serin-Protease 

TNF-a und IL-1 
Autoantikörper 
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Pathophysiologie des Asthma 



Entzündungsreaktion beim Asthma 
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Zwei Signalmodell 
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Mediatoren 
aus Endothelzellen, 

Makrophagen und 

Mastzellen 
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Entzündungsreaktion beim Crohn 
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