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Akute Entzündung
- biologisch sinnvoll
- der „Auslöser“ ist das Problem (z.B. Infektionserreger)

Chronische Entzündung
- die Entzündung selbst stellt das „Problem“ dar
- meist Folge einer „Über-/Fehlreaktion“ des Immunsystems
z.B. auf Allergene, Autoantigene, Schadstoffe, Metalle, 
wenig pathogene Bakterien, Pilze oder Viren

- oft mit einer Schädigung biologischer Regulationssysteme
verbunden
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Einteilung der Entzündungen nach dem 
zeitlichen Ablauf:

akute = plötzlich einsetzende Entzündungen 

chronische = langsam, schleichend ablaufende 
Entzündungen 

rezidivierende = wiederholt auftretende 
Entzündungen
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Xenobiotika
(z.B. Metalle, 
Acrylate, 
Biozide usw.)

T-Lymphozyt

Allergene
(bei Sensibilisierung)

TNF-αααα
IL-1
IL-6
IL-8 u.a.

Makrophage

Viren

intrazellulär
persistierende
Bakterien

IFN-γγγγ
IL-17
IL-4
IL-10 u.a.

Mastzelle

Bakterien

Pilze

Xenobiotika
(z.B. Flammschutzmittel,
Biozide usw.)

Histamin
Leukotriene
TGF-ββββ
Serotonin u.a.

Myelomonozytäre
Entzündung

Lymphozytäre
Entzündung
(TH1-Immunaktivierung)

Entzündung durch
Mastzellaktivierung
(Typ I)-allergische
Entzündung

Immunkomplexe

Bakterien

Pilze

Partikel
(z.B. Titanoxid)

LPS





Nervensystem
Fieber, Anorexie
Fatigue
IDO-Aktivität ↑
Depression

Immunsystem
Anlockung weiterer Immunzellen (Chemotaxis)
T-Zellaktivierung (IFN-g ↑)
Adhäsionsmoleküle ↑
Entzündungsverstärkung 

Mitochondrien
ATP-Bildung ↓
NFkB-Bildung ↑
Nitrosativer Stress

Muskel
Proteinkatabolismus ↑
Transmembranpotential ↓
Schmerzwahrnehmung ↑
Fibromyalgische Beschwerden

Fettgewebe
Lipoproteinlipase ↑
Fettsäurefreisetzung
“Cachektin-Wirkung”

Gefäßendothel
Adhäsionsmoleküle ↑
Arteriosklerose
Schlaganfallrisiko ↑↑↑↑

Hormonsystem
ACTH ↑, Cortisol ↑
Stresseffekte
Diabetes mellitus

Knochen
Osteoklastenaktivität ↑
Knochenresorption ↑↑↑↑
Parodontitis
Osteoporose

Schleimhaut/Haut
Kollagenase ↑ u.a. aMMP8
PGE2-Synthese ↓
Gewebeabbau

TNF-αααα
IL-1

Myelomonozytäre Entzündung heißt Alarm für den 
gesamten Organismus



Die myelomonozytäre Entzündung

IL-10 und TGF-ββββ bremsen die Entzündung
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Einbeziehung
des gesamten
Immunsystems

Akute Phase-
Antwort/
Hormonelle 
Adaptation

Fieber
Fatigue
Anorexiesmarksykes@fotolia.com
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Immunkomplexe

Bakterien

Pilze

Partikel
(z.B. Titanoxid)

LPS
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CRP







Warum sind erhöhte Cortisol- und erniedrigte DHEAS-
Serumspiegel Folge einer systemischen Entzündung? 

Inflammation             Cortisol ↑↑↑↑ und DHEAS ↓↓↓↓



Cholesterin

Pregnenolon

Progesteron

11-Desoxykortikosteron

Kortikosteron

18-Hydroxy-Kortikosteron

Aldosteron

17a-Hydropregenolon

17a-Hydroprogesteron

11-Desoxykortisol

Kortisol

DHEA

Androstendion

Testosteron

Östron

Kortison

Nebenniere Gonaden

TNF-αααα

TNF-αααα

TNF-αααα

TNF-αααα

TNF-αααα

TNF-αααα+ +

+

DHEA(S)

7ββββ-hydroxy-DHEA
TNF-αααα +

TNF-αααα

+

TNF-αααα

17ββββÖstradiol

Entzündungszytokine beeinflussen Enzyme des
Hormonstoffwechsels

+

Straub R.H. Pathophysiologie komplexer chronischer Erkrankungen, Band 1
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Die Lymphozytäre Entzündung
(TH1-Immunaktivierung)

1. Erkennung

Antigenspezifische CD4- und CD8-Lymphozyten erkennen das 
Antigen spezifisch und werden aktiviert
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IFN-γγγγ

aktivierte
TH1-CD4-Zelle

IP-10
stabil im Serum
messbar

Stunden

IFN-γγγγ

IP-10
pg/ml im Serum

Tage

IP-10 - idealer Serummarker für die TH1-
Immunaktivierung (IP-10  =  IFN-γγγγ-inducible protein 10)

sehr niedrige und
schwankende
Serumspiegel



IP-10 >> TNF-αααα und IL-1 ⇒⇒⇒⇒ primär T-lymphozytär ausgelöste Entzündung



Eine verstärkte IDO-Aktivität hemmt den Tryptophan-

Serotoninweg und steigert die Kynureninbildung

Kynurenine:

Tryptophan

Serotonin:

• Neurotoxische Wirkung

• Glutamat-Rezeptor-Wirkung

• Hemmung des Tryptophan-Transports über     
die Blut-Hirn-Schranke

• Stimmung

• Schlaf

• Appetit

• Sexualverhalten

depressive 
Symptomatik

+

Oxenkrug, Ann N Y Acad Sci 2010

IFN-γγγγ (TNF-αααα)

+
Indolamin-2,3-Dioxygenase (IDO)





















Entzündungen und Marker im Blut nach Kausalität

infektiös

bakteriell, mykotisch

viral

Parasiten

Nekrose- bedingt

allergisch (Typ I)

allergisch (Typ IV)

CRP ↑↑↑↑, Granulozytose, 
IL-1, TNF-αααα, , , , IL-10

IP-10 (IFNγγγγ), Neopterin, sIL2R ↑↑↑↑, 
aktivierte T-Lymphozyten

Eosinophilie, IL-10

CRP ↑↑↑↑, Granulozytose, IL-6
LDH u.a. Enzyme ↑↑↑↑

Eosinophilie, ECP, Histamin

IP-10 (IFNγγγγ), Neopterin, sIL2R ↑↑↑↑, 
aktivierte T-Lymphozyten



ABER: 
Die Höhe der gemessenen Entzündungsmarker ist von der 
Immunfunktion abhängig. 

Bei gestörter Immunkompetenz sind niedrigere Spiegel an 
Entzündungsmarkern zu erwarten, z.B.

- unter laufenden antientzündlichen Therapien
- bei bestehenden Immundefekten
- im Alter 
- bei sekundären Immundefekten bei konsumierenden Erkrankungen

Die Reaktionsbereitschaft einzelner Entzündungsmarker hängt
vom Individuum ab.

- z.B. sind bei TNF-α oder IL1-Highrespondern höhere Spiegel
zu erwarten.



Zusammenfassung

• Es gibt drei Quellen einer Entzündung:

1. Monozyten/Makrophagen ⇒ TNF-α, IL-1, CRP ⇒ „Entzündung“

2. T-Lymphozyten ⇒ IFN-γ (IP-10), IL-2 ⇒ „Immunaktivierung (TH1)“

3. Mastzellen ⇒ Histamin, ECP ⇒ „TH2-Entzündung“/ „TH2-Dominanz“

• Chronische Entzündung heißt:
1. Einwirkung von Triggerfaktoren +
2. Vorliegen einer komplexen Regulationsstörung

• Entzündungsmarker können primär oder sekundär verändert sein

• Die Höhe der Entzündungsmarker im Blut ist auch abhängig von
der Immunkompetenz des Patienten

• Das Monitoring der Entzündungsmarker stellt die Basis der
antientzündlichen und der regulativen Therapie dar.
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Wir freuen uns auf die nächste Fortbildung

Interferon-gamma – Ein Zytokin mit Januskopf

Mittwoch 2. Mai 2012, 15.00 Uhr

Dr. Volker von Baehr
Institut für Medizinische Diagnostik MVZ GbR, Berlin          
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Zusätzlich im Frühjahr 2012
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