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Diese Veroffentlichung wird nicht komplett wiedergegeben,
da diese im Inhalt der der Homepage
www.borreliose-zecken-ms.de
mit dem Stand von 2004 entspricht.

An dieser Stelle sind nur die Abb. als pdf-Datei abgelegt.


http://www.borreliose-zecken-ms.de/
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SPIROCHATEN, FAMILIETT TREPONEMATACEAE

Einzeldarstellung Erscheinungsbild
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IMMUNSYSTEMRELEVANTE ANTIGENSTRUKTUREN
EINEREBAKIIERIENZ EERE [schematisch dargestellt)

KAPSELANTIGENE

MEMBRANANTIGENE
__——CYTOPLASMAANTIGENE

“ INTRAZELLULARE
ANTIGENE

EXTRAZELLULARE
ANTIGENE
AXIALFIBRILLEN-

oder
GEISSELANTIGENE

INKUBATIONSREAKTION BEI HOHER o. NIEDRIGER
INFEKTION MIT KRANKHEITSKEIMEN

A T S e L )
e : _Immunsystem aktivierende Zellen !
. re- o |
L & 1~|ewy @& \
o 12 I 2 5
or+ 12 Ry o —> l
- s e T
. o
- T P P
i 9 | &3] & T —Antikorper l
la B , | 2
33 —Antrgenerkennung’—
o E T~ = HERSENG | I
= - > e oot Immunschranke,
& . \E . YR ) chemisch oder
2 1T - > organisch
[ ™ -
Sk Iz i RS I ]
9 - - Keim durchbricht
= * = iz <1 |- dielmmunschranke
* > L ¢ | (Folge, Bildung von
e e : . C
s > “, Autoimmunantikor.)
=
<——Inkubationszeit ——— gez.ﬂ—[




Molekulargewichtproteinspuren der
in Europa am haufigsten vorkom-
menden Borrelien-Genotypen

Auf der linken Spur sind die Proteine des Genotyps 1 (Bor -
relia burgdorferi sensu stricto) und auf der rechten Spur die
Proteine des Genotyps 2 (Borrelia garinii) dargestellt.

Genotyp 1 Genotyp 2

Proteine, auf die sich bei einer Borreliose in erster Linie die
Immunantwert ausrichtet:

9L kD-Protein (100 kD-range Protein). Borrelien-spezifisch,
der Nachweis gelingt aber erst im spdten Stadium (3. oder
“4."-Stadium) - allerdings nicht bei allen Patienten,

60 kD-Protein (heat shock Protein), nicht Borrelien-spez.,
weist viele Kreuzreaktionen aut.

4L1KkD-Protein (Flagellin oder Geiflelantigen), spricht gut

an, besitzt aber einige Kreuzreaktionen zu anderen
Bakterien.

3L kD (0SP-B) und 31kD(0SP-A) Protein, Borrelien-spezifisch,
Nachteil: nicht alle Patienten sprechen aut diese Proteinean. —

21 kD-Protein (pC-Protein), Borrelien- spezifisch, Nachteil:
nur wenige Patienten bilden eine Immunantwort gegen
dieses Protein aus.

— Fazit: der Nachweis der Proteine kann eine klinisch gestell-
te Borreliose bestdtigen, kein Nachweis schliefit eine vor-
ligende akute oder chronische Borreliose aber nicht aus!!
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g8z ¢ IMMUNORGANE UND FRESSZELLEN
DES MENSCHLICHEN KORPERS

WICHTIGE IMMUNORGANE VORKOMMEN DER FRESSZELLEN
Klassifizierung/Bezeichnung “unspezifische Immunabwehrzellen”
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1 = Bildungsstdtte der Immunzellen -Stammzellen
(Pro-Thymocyten, Pro-B-Zellen—=—B-Zellen u. NK-Zellen)
I = Differenzierungs u. Transtormationsstatten
(z.B. T-Helferzellen, inflammatorische T-Zellen, T-Killer -
zellen, Effektor- sowie Plasmazellen)
I die elgntllchen Reaktionsorte, sowie teilweise Hilts-

organe -z.B die Leber—Bildung nannose-bindendes Protein



Genetische Disposition

FALL-B
OXOX0OX0 X0
q Keim-B R
XOXOX0XU0X
FALL-C FALL-D
AX AN £ L Q_, 0000000000
3 Keim-C [ Keim-D
XN 000000000

Antikorper konnen nicht ohne weiteres einem
Krankheitskeim zugeordnet werden

Antikorper konnen eventuell einem Krankheits-
keim zugeordnet werden

111

Antikorper konnen eindeutig einem Krankheits-
keim zugeordnet werden, sotern dieser keine
Kre}_;zrteaktion zu einem anderen Krankheitskeim
besitz

FALL-A: Unter Umstanden keine Antikorperbildung, oder aber stark
gegen Selbst. Bei beiden Reaktionen geldnge kein Nachweis des
Erregers mittels Antikorper-Test. Bei der 2.Reaktion wiirde man
nur Antikaorper gegen Selbst diagnostizieren, also eine Autoim-
munerkrankung feststellen.

FALL-B: Eventuelle Antikorperreaktion gegen Selbst oder aber
gegen das andere Antigenpeptid. Ein Nachweis des Krankheits-
keim konnte schwierig sein oder nicht gelingen.

FALL-C: Es konnen sich Autoimmun-Antikorper bilden oder aber
auch spezifische Krankheitskeim-Antikorper. Bei beiden Fal-
len konnte die eindeutige Zuordnung zu einen Krankheits-
keim sich als sehr schwierig gestallten.

FALL-D: Eindeutige Antikorperreaktion gegen den Krankheits-
keim, keine Autcimmun-Antikorperreaktion.

gez. 4



Genetische Disposition
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netische Disposition
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ANTIGENSTRUKTUREN MIT AHNLICHER
WIRKUNG
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Hdufigkeitsverteilung der Borreliose (Geno-Typ 1 - 3)
= 5 Gronland
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Haufigkeitsverteilung der Multiple Sklerose / MS-Erkranung
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Globale Klimazonen mit Durchschnittstemperaturen; gemaRigt, subtropisch und tropisch
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Globale Verteilung der Trockengebiete und der niederschlagsreichen Gebiete
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