Grundlagen der Immunologie

Allergie und die Uberempfindlichkeitsreaktionen
Zellulare und molekulare Mechanismen den Allergien

Vorlesungen 21.-22.
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Rheumatische- und muskuloskeletale Krakheiten
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Autoinflammation und Autoimmunitat

Angeborene Immunitat 2

> Adaptive Immunitat
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Uberempfindlichkeitsreaktionen (Hypersensibilitat)

* Pathologische Uberreaktionen der Immunantwort in der
Effektorphase mit Gewebeschadigung (Nekrose)

* Krankheiten, die durch das Immunsystem selbst ausgelost
werden

* Verschiedene Mechanismen konnen im Hintergrund
nachgewiesen werden.

* Gellund Coombs haben vorgeschlagen, vier Typen der
Uberempfindlichkeitsreaktionen zu unterscheiden (1963).

* Signifikanz
1. Allergische Krankheiten
2. Autoimmun Krankheiten



Aufgrund immunologischer Mechanismen unterscheidet
man vier Typen der Hypersensibilitatsreaktionen

Immunoglobulinvermittelte Uberempfindlichkeitsreaktionen

Typ-I Atopie oder Allergie
(IgE-vermittelte sofortige Form)
Typ-Il humorale zytotoxische Immunreaktion
(IgG gegen zellstandige Antigene)
Typ-lli Immunkomplex-Krankheiten
(losliche fremde oder Selbst-Antigene)
Zellvermittelte Uberempfindlichkeitsreaktionen

Typ-IV T-Zell-vermittelte 2 Th1- und Tc- Zytokine
(DTH=Delayed Type Hypersensitivity)



Classification of hypersensitivity reactions

Melanie C. Dispenza, M.D., Ph.D.

Table 1 Modern classification of hypersensitivity reactions*

Classification Immunologic Mechanisms Clinical Examples
Type
I Mast cell-mediated reactions
IgE-dependent (anaphylactic) Anaphylaxis, angioedema, urticaria, asthma,
allergic rhinitis
IgE-independent (nonimmunologic or Reactions to iodinated contrast reagents and
anaphylactoid) some biologics
ITa Antibody-mediated cytotoxic reactions (IgG/IgM Immune cytopenias
antibodies); complement often involved
Ib Antibody-mediated cell-stimulating reactions Graves disease, chronic idiopathic
(spontaneous) urticaria
III Immune complex-mediated complement Serum sickness, drug-induced lupus,
activation vasculitis
IVa Th1 cell-mediated macrophage activation Type 1 diabetes, contact dermatitis (with
type IVc), tuberculin test reactions
IVb Th2 cell-mediated eosinophilic inflammation Maculopapular exanthems, DRESS
syndrome, persistent asthma, allergic
rhinitis
Ve Cytotoxic T cell-mediated reactions SJS and/or TEN, bullous exanthems
Ivd T cell-mediated neutrophilic inflammation AGEP, Behget’s disease

IgE = Immunoglobulin E; Th = T-helper cell; DRESS = Drug Reaction with Eosinophilia and Systemic Symptoms; SJS =
Stevens-Johnson syndrome; TEN = toxic epidermal necrolysis; AGEP = acute generalized exanthematous pustulosis.
*Adapted from Ref. 14.

In: (Allergy Asthma Proc 40:470—473, 2019; doi: 10.2500/aap.2019.40.4274)
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Type | Type ll Type Il
Immune
reactant I9E |‘ Typlia '9G Typlib s
AR Soluble Cell- or matrix- [[| Cell-surface Soluble
ige antigen associated receptor antigen
antigen
Complement, Antibod
Effector Mast-cell FcR* cells s y Complement,
mechanism activation (phagocytes, gianalin Phagocytes
NK cells) 9 9
v immune complex
platelets = .
p L& -
l @
complement

Example of
hypersensitivity
reaction

Allergic rhinitis,
asthma, systemic
anaphylaxis

Some drug
allergies
(eg, penicillin)

Chronic urticaria
(antibody against
FCeR1«)

Serum sickness,
Arthus reaction

Figure 12-2 part 1 of 2 Immunobiology, 6/e. (© Garland Science 2005)




Type IV

— TyplVa — TypIVDb — TyplIVc
Immune THT cells ThZ cells CTLC
reactant
: Soluble Soluble Cell-associated
Antigen antigen antigen antigen
. IgE production,
ecior Macrophage Eosinophil s
mechanism activation activation, Cytoloxicity
Mastocytosis
vevwVv L 2 A5 NN
chemokines, cytotoxins,
cytokines, cytotoxins |inflammatory mediators
Example of  |(Contact dermatitis, Cr;‘rro?]l.c as"thrmiac, Contact
hypersensitivity|(yhercylin reaction| CFONIC a'l€rg dermatitis
reaction rhinitis

Figure 12-2 part 2 of 2 Immunobiology, 6/e. (© Garland Science 2005)




2023 Klassifizierung — Jutel und Kollegen

HYPERSENSITIVITY REACTIONS )

AUTOIMMUNITY
v
ALLERGY
v
INFLAMMATION / IMMUNE SYSTEM-DRIVEN DIRECT
v v TISSUE-DRIVEN MECHANISMS RESPONSE
ANTIBODY-MEDIATED CELL-MEDIATED TO CHEMICALS
v v v v v v v v v
Type | Type ll Type lll Type IVa Type IVb Type IVc Type V Type VI Type VIl
Immediate Cytotoxic Immune complexes T T2 T3 Epithelial Metabolic
B cells: IgE B cells: IgM, 1gG B cells: IgM, 1gG Th1, ILC1, Tc1, NK  Th2, ILC2, Tc2, NK-T Th17, ILC3, Te17 Epithelial Metabolic-induced Direct cellular
Th2, ILC2 barrier defect, immune and inflammatory
Phagocytes: Immune complexes (IFN-y, TNF-a, (IL-4, IL-5, (IL-17, IL-22, leaky junctions dysregulation, response
(IL-4, IL-5, NEU, M® granzyme B, IL-9, IL-13, IL-31) IL-23) short-chain to chemical
IL-9, IL-13) ﬁg;?%'eel?;egtlég?‘svs perforines) Resident cells fatty acids substances
C-dependent ! EOS, B cells, NEU changes (smooth and other
Mast cells/BAS cytotoxicity, Phagocytes: M® (granulomas) Mast cells/BAS muscle cells, microbiome
NK (ADCC) NEU. MO. M® mucous glands, metabolites
B neuroimmune
interactions)
Immune
modulation
(alarmins: TSLP,
IL-25, IL-33)
Epigenetic impact
AR/ARC, asthma, Drug-induced Acute phase ACD, acute phase Asthma, AR/CRS Neutrophilic Asthma, AR/ARC, Obesity & asthma,  AERD, idiosyncratic
AD, acute urticaria/ cytopenia of hypersensitivity of hypersensitivity AD (T2 endotypes), asthma, AD, CRS, AD, FPIES, histamine-driven reactions
angioedema, pneumonitis, pneumonitis, EoE, food allergy, drug allergy (AGEP) EOE, celiac disease disorders
food allergy, drug-induced celiac disease, drug allergy (DRESS)
venom allergy, vasculitis, asthma, AR/ARC,
drug allergy serum sickness/ CRS, AD,
Arthus reaction drug allergy (TEN,
SJS, erythema
multiforme)

Allergy. 2023;78:2851-2874.

wileyonlinelibrary.com/journal/all




2026 Klassifizierung — Szegedi und Kollegen

12 Page 4 of 14 Clinical Reviews in Allergy & Immunology (2026) 69:12
Classical hypersensitivity reactions driven by antigens Non-classical hypersensitivity reactions driven by drugs, chemicals
1 |
I | | |
- o
Exogzen Proteins: insect venom, pollen, dust mite, animal dander, food Direct interactions of chemicals and drugs
agegnt Chemical/drug covalently bound to self-protein non-covalent
- >
(" Classical DC activation R p-i Pseudoallergy
Init;"aastion 1. Non-epithelial derived danger signals (DAMPs, PAMPs}) Pharmacological interaction of || Direct reaction of chemicals with
phese 2. Barrier damage, epithelial derived danger signal, alarmin cytokines the drug with immune innate immune cells their
Y 3. Inmune modifying metabolites, hypoxia ) receptors receptors or enzymes
Thi, Th17/ Thi, Th17/ Structural changes and increase
Central phase | Th2/Th2 Thi, Thi17 | Tfhi, Thi7 Thi Th? Th17 in the affinity of
slinies Plasma cell Plasma cell the receptors
Eff h Thl Th2 Th17 Ty iy
ector phase: - 5 Gl
ol IgE gG, IgM | IgG, IgM Tel T Te17 (p-i cytotoxic) I{% iv“étsg.)
Mast cell Membrane Mast cell Mast cell, Neu
Effector phase: Soluble Ag, M®D ) Neu Eos, Neu , Neu,
. Eos, Bas, bound Ag, Eos, Bas, (bt Eos, Bas,
innate e ADCC, M® ‘ ADCC, M®D ILC1 e ILC3 M®D Endoth
AD, AR, ARC, ACD, MPDE 0
g o § 4 AD, AR, ARC, Neutrophilic
: A ooa gy | Druginduced Vasculit, (BRI i asthma, AD, MPDE, TEN, AERD and other
Diseases teari cytopenia | Serumsi ness/ ASuIng, Non-IgE-med.  Celiac disease, SIS, AGEP, pseudoallergic
acute urticaria, p Arthus reaction | Celiac disease, Obesity & DReSS * ti
venom allergy, Obesity & asthma food allergy, r:ty € Feackons
drug allergy EoE asthma
New
dzsjm;:fr‘:n Typel Type ll Type lll Type IVa Type IVb Type IVc Type V Type VI

ACD, Allergic contact dermatitis; AD, atopic dermatitis; AERD, aspirin exacerbated respiratory disease; AGEP, acute generalised exanthematous pustulosis;
AR, allergic rhinitis; ARC, allergic rhinoconjunctivitis; DReSS, drug reaction with eosinophilia and systemic symptoms; EoE, eosinophilic oesophagitis;
MPDE, maculopapular drug eruptions; SJS, Stevens-Johnson syndrome;



Clinical Reviews in Allergy & Immunology (2026) 69:12 Page9of14 12
Classical hypersensitivity reactions P-i mechanism Pseudoallergies
Initiation phase g R ™ ~ ~
Allergen Drug Liposomal drug
Activation Of the innate i ll Ilnl O ALY l.l MRLL I ’HII]'IIH],IH!!JI!‘T'I‘J[UJ rl.'t.':l Y o
immune system IR IR IR I IR . &
Epithelial barriers M§PRXZ .‘1 - @3B
M®s, DCs, ILCs g L
Complement CSa
Alarmin cytokines

Central phase
e

immune system

Antigen presentation
Naive T cell activation

Tc, Th, Tfh differentiation
B cell activation
Plasmacell differentiation

ctivation of the adapﬁve\

\Iiclass switching w

Effector phase
T/is;ue-damaging effector\
mechanisms
Innate mechanisms alone
or
Innate responses amplified by
adaptive mechanisms

l SACYALLUAZLLUL AL

e|l®

e ®

)|

L

LLLOETERRTE FRERLE TR [0 Ilullllnl R TRRCTI AN TA

e

«@

o

)

Type 1 inflammation Type 2 inflammation  Type 3 inflammation
-—

2L

@

S L S
® = =

e




Das “p-1” Konzept
(Pharmacological Interaction with Immune Receptors (p-i)Mechanism)

DReSS SIJS/TEN MPE AGEP

Eine nicht-kovalente Bindung entsteht ~— 2) Immunology

Zwischen Medikament- und MHC- oder Cytotoxicity
TcR Molekdule.

Superantigen ahnliche Aktivation

) \

Sehrintensive T Zell-Aktivierung fuhrt zu
schwere generalisierte Hautlesionen. HLA/MHC
>—1) Pharmacology

AGEP, acute generalised exanthematous pustulosis; DReSS, drug reaction with eosinophilia and systemic symptoms;
MPDE, maculopapular drug eruptions; SJS, Stevens-Johnson syndrome;



Uberempfindlichkeitsreaktion vom
Soforttyp Typ-|

sofortiger Typ;
Allergie, Atopie



Grundmechanismus

Sensibilisierung: erster Kontakt mit Allergen

Keine Syptomen
(R

~

Copyright © 2009 Pearson Education. Inc.

Effektor Phase: wiederholter Kontakt mit Allergen

Symptomen:
N
/I B cell Syl
N NS (plasma cefl) \\ Schnupfen
,/‘V\e.\ I ™ \7/ 0 q Niesen
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€ Allergen (pollen grain) @) B cells make € Antibodies @ Allergen binds to @ Histamine is
enters bloodstream antibodies attach to antibodies on released, causing
mast cell mast cell allergy symptoms
Sensitization: Initial exposure to allergen Later exposure to same allergen

Worterbuch:
“Allergie” — Clemens von Pirquet (1906), griechisch: “allos” — andere, unterschiedlich; “ergon” — Arbeit, Reaktion

“Atopie” - Arthur F. Coca and Robert A. Cooke, griechisch : “topos” — Stelle; “atopos” — auBBer Stelle, sonderbar
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Figurs 10.1a

Allergene

Inhalierte Materialien

Pflanzenpollen

Haustierhaare
Schimmelpilzsporen

Fakalien von kleinen Tierchen
z.B. Hausstaubmilbe

Pollen Hausstaubmilbe

eingestochene Materialien

Insektengifte

Vakzinen

Medikamente
Therapeutische Proteine

Wespe Medikamente

Nahrungsbestandteile © 2000 Garland Pubiishing/Elssvier Science
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IgE-bindende-Rezeptoren

(a) FceRI: (b) FceRII (CD23):
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Fce-Receptor Signalisierung

FegRI
o

Plasma
membrane
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Copyright @ 2006 Nature Publishing Group
Nature Reviews | Immunology

Gilfillan et al. Nature Reviews Immunology 6, 218-230 (March 2006) | doi:10.1038/nri1782
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Resting mast call contains granules containing
histamne and cther mflammatory mediators

Muttivalent anfigen cross-links
bound IgE antibody. causing release
of granule contants
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Mediatoren der sofortigen Hypersensibilitat

Praformierte Mediatoren in Granulen

Histamin, Heparin
Tryptase

Kininogenase

ECF-A
(tetrapeptides)

Bronchusverengung, Schleimsekretion, Vasodilatio,
vaskulare Permeabllitat

Proteolysis

Kinine und Vasodilatation, vaskulare Permeabilitat, Odem

Anziehung von Eosinophilen und Neutrophilen

Neuformierte Mediatoren

Zytokine IL-4, IL-13,
IL-3, IL-5, GM-CSF

Leukotriene B,
Leukotriene C,, D,

Prostaglandin D,

PAF

verstarken die Reaktion der Th2-Zellen
fordern die Bildung und Aktivierung von Eosinophilen

Basophilanziehung
gleich wie Histamine aber 1000x effektiver

Odem und Schmerz

Blutplattchenaggregation und Heparinausscheidung:
Mikrothromben



Die Bindung von Antigen an IgE flihrt zur
Verstérkerung der IgE-Produktion

Figure 12-7 Immunobiology, 6/e. (© Garland Science 2005)

Spatphase der Typ-I Uberemphfindlichkeitsreaktion:

Zytokine wirken: neutrophile und eosinophile Granulozyten

werden rekruitiert sowie B-Zellen stimuliert

IL-3, IL-5, GM-CSF-> lokale eosinophile Proliferation ->Entzundung




Erkrankungen vom Typ-|

* Systemische Anaphylaxie -
anaphylaktischer Schock

* Allergische Rhinitis
(=Heuschnupfen)

* Allergische Bindehautentzindung
(Konjunktivitis)

* Allergisches Asthma

* Urtikaria (Juckreiz, Rotung und
Schwellung der Haut

* Ekzem (atopische Dermatitis)




Allergie - Umwelteinflisse

Atopische Allergie und Asthma treten in den wirtschaflich
fuhrenden Regionen der Welt immer ofter auf.

 veranderter Kontakt mit Infektionskrankheiten in der
friihen Kindheit (,,Hygiene-Theorie”)

* Umweltverschmutzung (verschmutzte Luft in
Industriegebieten, Verkehrsverschmutzung)

* Veranderte Allergenkonzentrationen

* Veranderungen bei der Ernahrung (Chemikalien)
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Hygenie-Theorie

Erwironment

-« o

Allergic disorders
MNon-allergic (asthma, eczema and rhinitis)

Nature Reviews | Immunology

In: Marsha Wills-Karp, Joanna Santeliz & Christopher L. Karp: The germless theory of allergic disease: revisiting the

hygiene
hypothesis. Nature Reviews Immunology 1, 69-75 (October 2001)do0i:10.1038/35095579



http://www.nature.com/nri/journal/v1/n1/full/nri1001-069a.html
http://www.nature.com/nri/journal/v1/n1/full/nri1001-069a.html
http://www.nature.com/nri/journal/v1/n1/full/nri1001-069a.html
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Figure 1. Inverse Relation between the Incidence of Prototypical Infectious Diseases (Panel A) and the Incidence of
Immune Disorders (Panel B} from 1950 to 2000.



Old Friends hypothesis

“Alte Freunde” (“Old Friends”)=Mikroorganismen z.B. Bakterien und andere Umgebung
Saprophyten, die sind die Teile der menschlichen Evolutiongeschichte.

Old friends

l
TLA-4
P GIH o DBystander

TGF-p  suppression

@

sij 15
GTLA-# Specific
IL-10 .
TGF-p sUppression

Eﬂlf. Gut contents, all&rg&ns

.o—

In: Review series on helminths, immune modulation and the hygiene hypothesis: The broader implications of the hygiene hypothesis.
Immunology, Volume 126, Issue 1, pages 3-11, 8 DEC 2008 DOI: 10.1111/j.1365-2567.2008.03007.x
http://onlinelibrary.wil m/doi/10.1111/j.1 -2567.2 7.x/full#f2


http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/imm.2008.126.issue-1/issuetoc
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/j.1365-2567.2008.03007.x/full
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/j.1365-2567.2008.03007.x/full
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/j.1365-2567.2008.03007.x/full




Atopie 1.

* Hohere Anfalligkeit fur allergische Erkrankungen (z.B. Heuschupfen,
Asthma)

» Starke IgE-Antworten auf Umweltantigene

* Hoherer Gesamtspiegel an IgE und hohere Konzentration von
eosinophilen Zellen im Blut als bei anderen Personen



Atopie 2 - Genetischer Hintergrund

»Chromosom 11q - Gen von der [-Untereinheit des
hochaffinen FceR - Polymorphismus

» Chromosom 5q - Gene von IL-3, IL-4, IL-5, IL-9, IL-13 und
GM-CSF ————p |gE Isotypenwechsel, Uberleben von
eosinophilen Granulozyten, Vermehrung von Mastzellen

»Veranderter IL-4 Promoter - starkere Aktivitat
-p erhOohte IgE-Konzentration

» Funktionsgewinnmutation der o-Untereinheit des IL-4-
Rezeptors - verstarkte Signalibertragung



Therapeutische Moglichkeiten

Allergenfreie Umgebung
Antihistamine

Desensibilisierung
Membranstabilisierende Medikamente
Unspezifische Immunsuppression

CD23 (hemmender IgE-Rezeptor) - Aktivierung



Diagnhostik

1. Intradermaler Hauttest mit vielfaltigen positiven Allergenantworten (Prick

test)
Tx AN EEs

Auftropfen der Allergene Leichtes Einstechen Hautreaktion
> ( “le ey ) 4\
/ - k 06‘ o~ ] :\ r

-
<

Ablauf des Prick-Tests und Ergebnisse auf heller Haut

2. Laboratorischer-ELISA-Test fur Allergen-spezifische IgE-Messung



Typ IVb Reaktion
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Uberempfindlichkeitsreaktion
Typ Il

Antikorpervermittelte zytotoxische Form



Hypersensibilitat Typ Il —
Zytotoxische Reaktionen

» 1gG und IgM gegen zellstandige Antigene—-> Opsonisierung =2
» C-und Fc-Rezeptor-vermittelte Phagozytose von Zellen

» > Komplementvermittelte Lyse

» —> ADCC: Aktivierung von NK-Zellen, Neutrophilen,

Blutplattchen, Eosinophilen, Makrophagen

~ Beispiele:
*Rh-Antigen
*Transfusionsreaktionen
*Autoimmune hamolitische Anamie
*Hyperakute Transplantatabstol3ungen
«Autoimmune Reaktionen gegen Gewebeantigene

Die Reaktion erfolgt in einigen Minuten bis einigen Stunden




crkrankungen vom lyp-l|

* Die Antigene sind normalerweise Endogene, manchmal exogene Chemikalien
(Haptene), die sich an die Zelloberflache binden kénnen.

« Medikamentinduzierte hamolitische Anamie, - Granulozytopenie, - Thrombozytopenie
* Antikorper gegen Rezeptoren: Myasthenia gravis, autoimmune Hyperthyroidose

* Diagnose: Nachweis der zirkulierenden Antikorper und Immunfluoreszenz von der
Biopsie aus der Lesion

* Therapie: entzindungshemmende und immunsuppressive Mittel




Typ ll.a Uberempfindlichkeit

| Opsonization and phagocytosis |

Complement
activation Phagoqllltosed
C3b receptor ce
v,«c%ﬁ)\v

Opsonized J -
pceu C3b  Fcreceptor Phagocytosis

Complement- and Fc receptor—mediated inflammation

Complement
by-products

(C5a, C3a) Neutrophil

activation

O At S Inflammation and
Complement activation tissue injury

ADCC und Komplement-vermittelte Lyse

Abbas, Lichtman, and Pillai. Cellular and Molecular Inmunology, 7" edition. Copyright © 2012 by Saunders, an imprint of Elsevier Inc.



Typ Il.b Uberempfindlichkeit

" Abnormal physiologic responses without cell/tissue injury

Antibody against
TSH receptor

TSH
\\‘.ﬁ%’sjk“ receptor

C‘ Thyroid

: +
epithelial cell )
receptor 'Y' 'Y"Y'

Thyroid hormones

Antibody stimulates
receptor without ligand

Graves (Basedow) disease

i receptor

. Nerve .

. ending Acetylcholine
. (ACh)

. Antibody

. to ACh ® ® @

ACh

Antibody inhibits binding
of ligand to receptor

Myasthenia gravis

Abbas, Lichtman, and Pillai. Cellular and Molecular Inmunology, 7" edition. Copyright © 2012 by Saunders, an imprint of Elsevier Inc.



Hypersensibilitat Typ Il

Figura 1028

l © 2000 Garland Publishing/Elsevier Science




Rh Inkompatibilitat
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Antikorper-vermittelte Glomerulonephritis (1)

Goodpasture-syndrom

Anti-Basalmembran Antikorper
vermittelte Glomerulonephritis

Die pathologische
Lesion enthaltet
Antikorper,
Komplement und
Neutrophile.

Light microscopy Immunofluorescence Farbung ist glatt und
linear.

Abbas, Lichtman, and Pillai. Cellular and Molecular Inmunology, 7" edition. Copyright © 2012 by Saunders, an imprint of Elsevier Inc.



Pemphigus vulgaris

Zielantigene: Hautinterzelluladre
Proteine: Cadherine, Desmosome
& . Symptome: Blasen in der Haut

ﬁ}: o L
Die basale
Keratinozytenschicht und
die Basalmembran
werden durch Antikorper
verankert




Uberempfindlichkeitsreaktion Typ
1l

Immunkomplexkrankheit



Hypersensibilitat Typ Il

* Immunkomplexkrankheit

* Die Antigene sind exogene (chronische bakterielle, virale
oder Parasiteninfektionen) oder endogene
Gewebemolekiile (Autoimmunkrankheiten)

* Die Antigene sind loslich. Die pathologische Veranderung
enthalt Antikorper, Komplementfaktoren.

* Gewebeschadigung wird von Neutrophilen (Entzindung)
und Blutplattchen (Thrombose) verursacht.



Typen der Antikorper-vermittelte Krankheiten (2)

Immunkomplex-vermittelte Gewebebeschadigung

Immunkomplex Gewebebeschadigung
ablagerung Mechanismen

Circulating immune
complexes

Neutrophils
Blood ~

Complement- and
vegsel ~

Fc receptor -
mediated recruitment
.\ and activation of
| /| inflammatory cells

>

Neutrophil granule
enzymes, reactive o—
Site of deposition of oxygen intermediates | Vasculitis
immune complexes

Fig. 18-1B

Abbas, Lichtman, and Pillai. Cellular and Molecular Inmunology, 7" edition. Copyright © 2012 by Saunders, an imprint of Elsevier Inc.



Krankheiten

* Losliche Immunkomplexe konnen sie auslosen. Der Ausgang der
Krankheit hangt von der GroBe der Immunkomplexe ab

* konnen allgemein (z.B. Serumkrankheit) erscheinen oderin
einzelnen Organen:

Haut (SLE, Arthus-Reaktion)

Lungen (Aspergillosis, Farmerslunge)
BlutgefaBe (Polyarteritis)

Gelenke (RA)

Nieren (lupus Nephritis)

* 3-10 Stunden sind fur ihre Herausbildung notig



Zur Diagnose mussen die Immunkomplexe von

Gewebebiopsie durch Immunfluoreszenz nachgewiesen
werden.

Dafur ist granulare Farbung charakteristisch.

Im Serum sind Immunkomplexe und niedrige
Komplementkonzentration nachweisbar

Arthus-Reaktion: Immunkomplex-vermittelte Vaskulitis



Antikorper-vermittelte Glomerulonephritis (2)

Immunkomplex
vermittelte Glomerulonephritis

Light microscopy Immunofluorescence Electron microscopy

Fig. 18-3B

Abbas, Lichtman, and Pillai. Cellular and Molecular Inmunology, 7" edition. Copyright © 2012 by Saunders, an imprint of Elsevier Inc.



Hypersensibilitat Typ Il
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crkrankungen der Hypersensibilitat (yp-ill

Krankheit Symtome Behandlung
Serumkrankheit™® Fieber, Gelenkschmerzen, Immunkomplexentfernung,
(GN, Arthritis, Vaskulitis) Dermatitis (Hautentziindung), Unterstlitzung der Funktionen

Lymphadenopathie, Proteinuria, von Organen

Lungeninsuffizienz

Po|yarteritis nodosa Schmerz in verschiedenen Teilen Immunsuppression
des Korpers, hoher Blutdruck

Systemischer Lupus Polyarthralgie (Gelenkschmerzen), | Immunsuppression

Rotung auf dem Gesicht
erythematodes, RA (Hautentziindung), Lungen- und

Niereninsuffizienz

allergische Asthma, rekurrentes Fieber, Kortikosteroide gegen

Husten, Brustkorbschmerzen Entziindung
bronchopulmonare

Aspergillose

einige Krebsarten ahnlich wie bei Serumkrankheit Tumorentfernung

(Paraneoplastisches
Syndrom)

*Clemens von Pirquet hat beobachtet nach Diphteria-Antitoxin Therapie mit Pferdeserum (1911.)



Th1 —ZeL! vermittelte zellulare Immunantwort =
Typ-IV-Uberempfindlichkeitsreaktion

Hypersensibilitatsreaktion vom verzogerten Typ-
\Y

(DTH)

Sehen Sie mehr in Vorlesungen 17-18. uber Zellulare Immunantwort-Typen.
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