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Die Stufen von Immunantwort

• Anatomische „Sperren”

• Angeborene Immunität, Entzündung

• Adaptive/erworbene Immunität

J Allergy Clin Immunol. 2010 ;125:S24–S32.



• Anatomische „Sperren”

• Angeborene Immunität, Entzündung

• Adaptive/erworbene Immunität

J Allergy Clin Immunol. 2010 ;125:S24–S32.

Die Stufen von Immunantwort



I. Die erste Verteidigungslinie: anatomische und 

physiologische Barrieren

1. Mechanischer Schutz

2. Leicht saures Milieu

3. Normale Mikroorganismusflora

4. Antimikrobielle Faktoren 

5. Zilien (Wimperärchen)

Janeway CA Jr, Travers P, Walport M, Shlomchik MJ. Immunobiology, 2005.



Antimikrobielle Peptiden

Defensine

Cathelicidine

Cell Tissue Res. 2011 ;343:175-88.Nat Rev Immunol. 2003 ;3:710-720.
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Die Rolle von epithelischen Sperren

Defensine,

Cathelicidine

Mastzellen, IEL: 

gd T-Zellen

Abbas, Lichtman, Pillai: Cellular and 

Molecular Immunology 7th Edition , 2012.

Physikalische 

Barrieren gegen die 

Infektion 

Vernichten die 

Mikroben mit lokale, 

produzierte 

antimikrobielle 

Peptiden 

Intraepithelische 

Lymphozyten 

vernichten die 

Mikroben und die 

infizierte Zelle



II. Die zweite Verteidigungslinie: Angeborene

Immunität, Fresszellen, Entzündung

1. Fresszellen in Blut und Gewebe, die alles Fremde phagozytieren und unschädlich machen.

2. Dabei helfen ebenfalls Proteine (Immunglobuline und Komplement), die Eindringlinge 

umhüllen (Opsonisieren) und vernichten können oder bei der Phagozytierung helfen.

3. Bei Angriffen setzt der Körper eine Entzündungsreaktion in Gang, um die Abwehr zu 

intensivieren: Die Blutgefäße werden stärker durchblutet und bewirken die typische Rötung, 

Schwellung und Schmerzreaktion.



Funktion der angeborenen Immunität

• Die erste Linie der Abwehr gegen die Infektionen 

• lokalisiert oder beschränkt die Verbreitung der 
Mikroben

• Die Effektormechanismen der angeborenen
Immmunität helfen der adaptiven Immunantwort 
bei der Entfernung der Mikroben

• Sie erregt und beeinflusst die Richtung der
adaptiven Immunantwort



Es gibt zwei Hauptwege:

1. Bei der humoralen Immunantwort bekämpfen lösliche Antikörper aus B-Zellen die Erreger im 

Blut und in anderen Körperflüssigkeiten.

2. Bei der zellvermittelten Immunantwort binden zytotoxische T-Zellen an infizierte Zellen und 

Tumorzellen und töten diese ab. 

Beide Arten der Immunantwort werden durch T-Helfer-Zellen gesteuert, die für die Aktivierung 

der B-Zellen und zytotoxischer T-Zellen nötig sind.

III: Die dritte Verteidigungslinie: Erworbene Immunität

http://www.vcell.de/gesundheitspark/spezifische_immunitaet.html
http://www.vcell.de/gesundheitspark/spezifische_immunitaet.html


Kinetik der angeborenen und erworbenen

Immunität

Abbas, Lichtman, Pillai: Cellular and 

Molecular Immunology 7th Edition, 2012. 

Stunden Tagen
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Die Erkennung von Pathogene, Phagozytose

Janeway CA Jr, Travers P, Walport M, Shlomchik MJ. Immunobiology, 2005.

Neutrophile exprimieren Rezeptoren

für bakterielle Bestandteile

Neutrophile nehmen das gebundene

Bakterium auf und verdauen es

PRR= „Pattern Recognition Receptors”

Mustererkennungsrezeptoren

Bindung an Mikroben durch PAMP

„Pathogen Associated Molecular Patterns”

Pathogen assozzierte molekulare Muster



Mustererkennungrezeptoren

NOD-ähnlichen Rezeptoren (NLR) 

RIG-ähnlichen Rezeptoren (RLR) 

Toll-ähnlichen Rezeptoren (TLR) 

Abbas, Lichtman, Pillai: Cellular and 

Molecular Immunology 7th Edition, 2012. 



Toll-ähnlichen Rezeptoren (TLR)

Abbas, Lichtman, Pillai: Cellular and 

Molecular Immunology 7th Edition, 2012. Trends in Biochemical Sciences 2009; 34: 553-561.



Abbas, Lichtman: Cellular and Molecular

Immunology 5th Edition, 2005.

Mustererkennungrezeptoren der Phagozyten



Die Spezifität von angeborenen und erworbenen

Immunität

Abbas, Lichtman, Pillai: Cellular and Molecular Immunology 7th Edition, 2012. 



Impfung und die Rolle von Adjuvanten

EMBO Mol Med. 2009;1: 92-8.

NOD-ähnliche Rezeptor
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Celsus: beschrieb 4 Zeichen von Entzündung: - rubor (Rötung), calor (Wärmung), dolor (Schmerz), 

tumor (Schwellung) + functio laesa (Verlust der Funktion)

3 Hauptereignisse: - Vasodilation – in Minuten

- Die Permeabilität der Kapillaren erhöht sich, deshalb steigert 

sich die Flüssigkeitsströmung, Ödem entsteht

- Zustrom der Phagozyten in die Gewebe: - Stunden

Goldsby RA,  Kindt TJ, Osborne BA: 

Kuby Immunology 4th Edition, 2000. 

Akute entzündliche Antwort:

- Infektion oder Gewebeverletzung verursacht eine komplexe Kaskade der unspezifischen

Ereignisse

- sofortige Antwort

- beschränkt die Infektion oder die Gewebeverletzung



Lösliche Bestandteile der Entzündungsreaktion

Plasma-Enzyme Mediatoren

- Kininsystem

- Koagulationssystem

- fibrinolytisches System

- Komplementsystem

Lipidmediatoren

Chemokine:

- IL-8, MIP-1b

- Komplement-Produkte (C5a, 

C3a)

- PAF (Platelet Activating Factor)

Entzündliche Zytokine

Goldsby RA,  Kindt TJ, Osborne BA: 

Kuby Immunology 4th Edition, 2000. 



Verleztung 

des Gewebes

Endothelverletzung

Komplement-

aktivierung

Aktivierte

Macrophagen

Goldsby RA,  Kindt TJ, Osborne BA: 

Kuby Immunology 4th Edition, 2000. 

Die Entstehung der Entzündungsreaktion
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Die Familien der Adhäsionsmoleküle

CD2

CD4

CD8

B7

CD28

CTLA 4

ICAM 

L-Selektin

E-Selektin

P-Selektin

VLA

LFA

Mac1

„Vaskuläre

Adressine” = 

Gefäßaddressine

„weitere”

akzessorische

Moleküle

CD45

CD44

CD40, CD40L

CD19/CD21/CD81

CD22

Mitglieder der Ig-

Superfamilie
Selektine Integrine Mucine

Lektin

Domän

SCR

Domäne

Cystein



Adhäsionsmolekülpaare bilden 

Rezeptor - Ligand -Verbindungen 



1. Selektin-vermittelte     2. Chemokine             3. Integrin-vermittelte 4. Transendotheliale

Rollen                            vermittelte Aktivierung           Ädhesion                     Migration

Goldsby RA,  Kindt TJ, 

Osborne BA: Kuby

Immunology 4th Edition, 

2000. 

Die Neutrophile wandern durch das entzündliche

(aktivierte) Endothelium



Chemokinen verursachen die 
Konformationwechseln von Integrine

Abbas, Lichtman, Pillai: Cellular and 

Molecular Immunology 7th Edition, 2012. 

INTEGRIN: Leukozyten funktionelle Antigen 1 (LFA-1)

IG SUPERFAMILIE: Interzelluläre Adhäsionmolekül 1 (ICAM-1) 



Naive Lymphozyten migrieren in die peripheren

lymphatische Geweben:

Rolle von Hochendotheliale Venolen (HEV) und 

Adhäsionmolekülen:

1. Selektin-vermittelte     2. Chemokine      3. Integrin-vermittelte

vermittelte

Goldsby RA,  Kindt TJ, 

Osborne BA: Kuby

Immunology 4th Edition, 2000. 



Lymphozytenrezirkulation: kontinuierliche Zellmigration von 

Blut und Lymph in lymphatisches und endzündliches Gewebe = HOMING

Rolle:
- Fördert das Treffen mit Antigen

- Fördert die Anfang von der Entzündung

Mechanismen:
-Extravasation: Die Adhäsion dann  die Transmigration von Leukozyten passiert durch die 

Endothelzellen von Kreislauf in die Geweben.

Alle Lymphozyten zirkulieren etwa 1-2 mal pro Tag.
Abbas, Lichtman, Pillai: Cellular and 

Molecular Immunology 7th Edition, 2012. 



Rolle der Makrophagen bei akuter Entzündung I

GM-CSF

Komplement-Proteine

INFa

Makrophagen werden von Gram- bakteriellen LPS aktiviert 

und danach produzieren sie Zytokine

Aktiviert vaskuläre

Endothelzellen

und

Effektor-

Lymphozyten

Chemotaktisch

für Leukozyten,

aktiviert 

Effektorzelle

Fieber, 

IL-6- Produktion

Aktiviert vaskuläre

Endothelzellen

und erhöht vaskuläre 

Permeabilität

Lokale Wirkungen

Systemische Wirkungen

Lymphozyten-

Aktivierung,

erhöhte

Antikörper-

Produktion

Aktiviert NK-Zelle,

induziert die

Differenzierung der

T-Helfer-Zellen

in Th1 Richtung

Fieber, 

Septischer Schock

Fieber, induziert

Akute-Phase-Protein

Produktion

Janeway CA Jr, Travers P, Walport M, Shlomchik MJ. Immunobiology, 2005.



Ruhende Makrophage:  Phagozytosis

LPS

Aktivierte Makrophage:  Antigenpräsentation, 

Zytokin-Produktion

INFg

Hyperaktivierte Makrophage:  Zytotoxizität

(TNFa)

Rolle der Makrophagen bei akuter Entzündung II: 

klassische und alternative Aktivation

Janeway CA Jr, Travers P, Walport M, Shlomchik MJ. Immunobiology, 2005.

klassische

Abbas, Lichtman, Pillai: Cellular and 

Molecular Immunology 7th Edition, 2012. 



Knochenmark

Systemische akute Entzündung = akute-Phasen-

Antwort

Goldsby RA,  Kindt TJ, Osborne BA: 

Kuby Immunology 4th Edition, 2000. 

Lokale

Akute

Entzündung

Nebenniere

Kortex

Synthese

Akute-Phase

Proteine

Kortikosteroide

Leukozytose

Leber

Fieber



Akute Entzündung / Chronische Entzündung

TNF Inhibitoren,

Steroide



Jules  A. Hoffmann Bruce  A. Beutler Ralph  M. Steinmann

Die Nobelpreisträgern in Medizin oder

Physiologie 2011 für Forschung der 

Angeborene Immunität


