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Immunologie - Infektiologie        

(WS 2011/12) 
• Prinzipien der 

mikrobiologischen 
Diagnostik (Gatermann) 

• Inflammation (Bufe) 

• Antibiotikaprophylaxe 
(Gatermann) 

• Helicobacter pylori 
(Gatermann) 

• Morbus Crohn/Zöliakie 
(Bufe) 

• Infektiöse Diarrhoe 
(Gatermann) 

• Hepatitis (Überla) 

• Cystische Fibrose 

(Gatermann) 

• Peritonitis (Gatermann) 

• Staphylokokken 

(Gatermann) 

• Opportunistische 

Infektionen 

(Gatermann) 

• Lyme, Streptokokken 

(Gatermann) 

• Fin de partie: 

Stoffwiederholung 

(Bufe) 
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Abschlußprüfung                               

am 07.02.2012, 14.00 Uhr, HZO 10                           

Anmeldefrist 31.10. - 02.12.11                                          

mit 30 Fragen (45 min)                       

10 Fragen Immunologie                        

15 Mikrobiologie                                   

5 Virologie 

Bochum 20.10.2008 

Stempel für Anwesenheit und Evaluation 

in der letzten Vorlesung am 18.01.2012 
von Prof. Gatermann 

Bochum 

19.10.2011 

Bochum 14.04.2009 

Inflammation 

Entzündung ist eine Abwehrreaktion des Organismus 

und seiner Gewebe gegen verschiedenartige 

(schädigende) Reize; Ziel der Entzündung ist es in der 

Regel, das schädigende Agens und seine Folgen zu 

beseitigen. 

Ursachen: 

Hauptsächlich mechanische Einflüsse (Reibung, Druck, 

Fremdkörper), chemische Substanzen (Säuren, Basen), 

physikalische Faktoren (Temperatur, Strahlen), 

Mikroorganismen sowie vom Körper ausgehende 

(autogene) Reize wie Urämie, Zerfall von Zellen z.B. bei 

malignen Tumoren. 
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Zwei Signalmodell 

APC 

Naive T-Zelle 

Antigen Gefahrensignal (z.B. LPS) 
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Rubor Calor Tumor Dolor 

Zellinflux, Ödem 

Mediatoren 

Vasodilation 

Nerv 
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Mediatoren 
aus Endothelzellen, 

Makrophagen und 

Mastzellen 

Phospholipide in Zellmembran 

Phospholipase A2 

Arachidonsäure 

Lipoxygenase 

Leukotrien A4 

Leukotrien 

B4 

Leukotrien 

C4,D4 

COX 1 

Prostaglandin H 

Prostaglandine 

COX 2 

IL-1 
Normaler 

Stimulus 

Tromboxan 

A2 

Peripherer Widerstand  

Magenprotektion            

Erhöhte Nierendurchblutung 

Hyperalgesie 

Bronchodilatation 

Inflammation            

Vasodilatation 

Mediatorausschüttung 

Induktion lokaler 

Proteasen 

Chemotaxis Broncho-

konstriktion 

Bochum 
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Zellinflux 

Epithelzellen 

IL-8 

Chemotaxis 

Makrophagen Dendritische 

Zellen 

Proinflammation Präsentation 
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Zellinflux 

Neutrophile 

Eosinophile 

Phagozytose und 

Eiterbildung 

IL-5 

Th2-Zelle 

IL-8 

Toxinfreisetzung, 

Zersetzen von 

Parasiten 

Bochum 

19.10.2011 

Cytotoxine 

TNF-

Rezeptor 

Virusinfizierte 

Zelle 

CD8 T-Zelle 

Zellinflux 

Cytokine 

CD40 
TNF-

Rezeptor 

Intrazelluläre 

Bakterien 

CD4 T-Zelle 
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Besonderheiten des angeborenen 

Immunsystems 

• Grobe Unterscheidung von Fremdmustern. 

• Weitergabe von Gefahrensignalen      

(„danger-signals“). 

• Auslösung einer proinflammatorischen 

Antwort des Immunsystems. 

• Möglichkeit der Toleranzentwicklung 

gegenüber Fremdmolekülen. 

• Frühzeitige und unspezifische 

Abwehr/Zerstörung von „Nicht-Selbst“. 

Bochum 
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PAMPs eines bestimmten Bakteriums binden z. B. an den 

Mannose-Rezeptor. Dies löst eine Phagozytose aus. 

Mannose-Rezeptor 
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Umhüllung (Engulfment) des Rezeptor-

Bakteriumkomplexes 

Bochum 
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Bildung eines Phagosomen 

Lysosom      

(enthält Lysozym) 



18.10.2011 

9 

Bochum 

19.10.2011 

Entstehen eines Phagolysosomen 

Lysosom      

(enthält Lysozym) 
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Lysozym verdaut Bakterienwand und die übrigen Anteile 

der Bakterienzelle durch saure Hydrolyse  
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Ansäuerung pH = 3,5-4, bakteriostatisch und bakterizid 

Toxische O2-Derivate O2
-(Superoxid), H2O2(Wasserstoffperoxid), 02(Singletsauerstoff), OH-

(Hydroxylradikal), OCl- (Hypohalit)  

Toxische Stickoxide Stickstoffoxid NO 

Antimikrobielle Peptide Defensine, kationische Proteine 

Enzyme Lysozym - löst Zellwand einiger grampositiver Bakterien auf 

Saure Hydrolasen – zerkleinern Bakterien weiter 

Kompetitoren Laktoferrin – bindet Fe, Vitamin-B12-bindendes Protein 

Intrazellulärer Verdau der Pathogene durch:  

Bochum 

19.10.2011 
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Domain organization of the mannose receptor 

Napper C E et al. J. Biol. Chem. 2001;276:14759-14766 

Bochum 

19.10.2011 

Mannoserezeptor 

(in grün) 
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Receptor 
(Pattern Recognition 

Receptors) 

Agonist(s) 
(Pathogen-Associated 

Molecular Patterns) 

TLR1 Heterodimerizes with TLR2 

TLR2 PGN, some LPS, some LTA, 

lipoproteins, AraLAM 

TLR3 dsRNA 

TLR4 Gram(-) LPS, Taxol, some LTA 

TLR5 Flagellin 

TLR6 Heterodimerizes with TLR2 

TLR7 Imidazoquinoline 

TLR9 Bacterial DNA (CpG) 

TLR 8,10 Unknown 

Akira  J.Biol.Chem. 2003 278:38105–38108 
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Receptor 
(Pattern Recognition 

Receptors) 

Agonist(s) 
(Pathogen-Associated 

Molecular Patterns) 

TLR1 Heterodimerizes with TLR2 

TLR2 PGN, some LPS, some LTA, 

lipoproteins, AraLAM 

TLR3 dsRNA 

TLR4 Gram(-) LPS, Taxol, some LTA 

TLR5 Flagellin 

TLR6 Heterodimerizes with TLR2 

TLR7 Imidazoquinoline 

TLR9 Bacterial DNA (CpG) 

TLR 8,10 Unknown 

Akira  J.Biol.Chem. 2003 278:38105–38108 
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IL-1 IL-10 IL-6 IFN-a IL-8 
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IL-10 

Virus 

Induktion antiviraler 

Mechanismen 

Th2 
IL-4 

IL-5 

IL-10 

TGF-b 
Tr1 

IL-2 

IFN-g 
Th1 

Immunmodulation 

+ 

+ 

- 
IFN-a 

DZ 

+ 
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Receptor 
(Pattern Recognition 

Receptors) 

Agonist(s) 
(Pathogen-Associated 

Molecular Patterns) 

TLR1 Heterodimerizes with TLR2 

TLR2 PGN, some LPS, some LTA, 

lipoproteins, AraLAM 

TLR3 dsRNA 

TLR4 Gram(-) LPS, Taxol, some LTA 

TLR5 Flagellin 

TLR6 Heterodimerizes with TLR2 

TLR7 Imidazoquinoline 

TLR9 Bacterial DNA (CpG) 

TLR 8,10 Unknown 

Akira  J.Biol.Chem. 2003 278:38105–38108 
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LPS 

IL-1 IL-12 IL-6 TNF-a IL-8 
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CD14 

TLR4 

LBP 
LPS 
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CD14 

TLR4 

LBP 
LPS 
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CD14 

TLR4 

LBP 
LPS 
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CD14 

TLR4 

LBP 
LPS 
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CD14 

TLR4 

LBP 
LPS 

IL-1 IL-12 IL-6 TNF-a IL-8 

Fieber,               

T-Zell und 

Makrophagen-

aktivierung  

Anlocken von 

Neutrophilen 

und T-Zellen 

Lokale 

Entzündung, 

Gefäß-

erweiterung, 

Adhäsion von 

Thrombozyten 

Akute Phase 

Proteine, 

Wachstum        

B- und T-Zellen 

Differenzierung 

T-Zellen; 

Aktivierung     

NK-Zellen 
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TRAF6 

TIRAP TOLLIP MyD88 

IRAK 

MyD88 

MyD88 IRAK 

IRAK 

PKR 

NIK 

ECSIT MEKK1 

JNK1 

p38 

IKKa 
MEK3 

IKKb 

IKKg 

MEK6 MKK4 

ELK-1 

IcB 

NFB 

TAK1 

TAB2 

TAB1 

MEKK1 

AP-1 

IcB 

NFB JNK1 
ELK-1 

AP-1 

MyD88 unabhängiger Weg 

über  TIRAP und PKR bei 

TLR4 

IRAK-

m 

IRAK-

m 

„IRAK-M is a negative regulator of toll-like receptor 

signaling“ and thus mediates LPS tolerance in mice                        
(Kobayashi, K. et al. 2002 Cell; 110:191-202) 

Bochum 
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bacterials (LPS) 

continuous exposure 

bloodsample 

restimulation of PBS 

with LPS 

TNF-a 

TLR4 

CD14 
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TNF-a Freisetzung im Blut 

nach LPS-Restimulation ist 

um so höher, je niedriger 

die Endotoxin (LPS) 

Belastung in der 

Bettmatratze gemessen wird 
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LPS 

SEB 

Zeichen der immunologischen Toleranz gegenüber 

bakteriellen Substanzen 

Braun-Fahrländer, C. et al.               

Alex Study Team                               

N Engl J Med 2002; 347:869-877 
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Rubor Calor Tumor Dolor 

Zellinflux, Ödem 

Mediatoren 

Vasodilation 

Nerv 
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Therapeutische Konsequenzen 

• Die Therapie der Inflammation hängt ab 

von der 

 - Art (bakteriell, viral, allergisch...) 

 - Phase (frühe, akute, späte, chronische..) 

 - Intensität (lokal, systemisch)  

Bochum 
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Abszesse 

If in doubt cut it out. 

If that does not help 

Take an aspirin. 
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Dyspnoe 

Giemen 

Husten 

Pfeifen 

Zyanose 

Bochum 
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Entzündungsreaktion beim Asthma 

Epithelzellen 

Mediatoren                      

(Histamin, Leukotriene, etc.) 

Schleim-

produktion 

Gefäßerweiterung 

Ödem 

(Anaphylaxie) 

Nekrose 

Eosinophil. 

IL-5 

Th2-Zelle 

Allergen 

IFN-g 

Chemokine

TNF-a IL-3 

GM-CSF 

Makrophage 

Th1-Zelle 

MP 

Nerv 

Neuropeptide 

Glatter 

Muskel 

Remodel. 

NGF 
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Entzündungsreaktion beim Asthma 

Epithelzellen 

Mediatoren                      

(Histamin, Leukotriene, etc.) 

Schleim-

produktion 

Gefäßerweiterung 

Ödem 

(Anaphylaxie) 

Nekrose 

Eosinophil. 

IL-5 

Th2-Zelle 

Allergen 

IFN-g 

Chemokine

TNF-a IL-3 

GM-CSF 

Makrophage 

Th1-Zelle 

MP 

Nerv 

Neuropeptide 

Glatter 

Muskel 

Remodel. 

NGF 

Anti- 

histaminika 
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Entzündungsreaktion beim Asthma 

Epithelzellen 

Mediatoren                      

(Histamin, Leukotriene, etc.) 

Schleim-

produktion 

Gefäßerweiterung 

Ödem 

(Anaphylaxie) 

Nekrose 

Eosinophil. 

IL-5 

Th2-Zelle 

Allergen 

IFN-g 

Chemokine

TNF-a IL-3 

GM-CSF 

Makrophage 

Th1-Zelle 

MP 

Nerv 

Neuropeptide 

Glatter 

Muskel 

Remodel. 

NGF 

Leukotrien-

antagonisten 
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Entzündungsreaktion beim Asthma 

Epithelzellen 

Mediatoren                      

(Histamin, Leukotriene, etc.) 

Schleim-

produktion 

Gefäßerweiterung 

Ödem 

(Anaphylaxie) 

Nekrose 

Eosinophil. 

IL-5 

Th2-Zelle 

Allergen 

IFN-g 

Chemokine

TNF-a IL-3 

GM-CSF 

Makrophage 

Th1-Zelle 

MP 

Nerv 

Neuropeptide 

Glatter 

Muskel 

Remodel. 

NGF 

Kortikosteroide 

Kortikosteroide 

Kortikosteroide 


