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Begriffe m
Atiologie z

auslosende Faktoren (Ursachen) einer Krankheit
angeboren (genetisch) oder erworben

idiopathisch = Atiologie unbekannt

Pathogenese
Ablauf der Reaktion des Organismus

(meist durch Symptome, Makroskopie oder
Histologie erkennbar)



Begriffe IVU
Inzidenz Groz

Zahl der Neuerkrankten/mittlere Gesamtbevolkerung
Pravalenz

Zahl der Erkrankten/mittlere Gesamtbevdlkerung
Mortalitat

Zahl der Verstorbenen/mittlere Gesamtbevolkerung
Letalitat

Zahl der Verstorbenen/Zahl der Erkrankten



Krankheitsursachen N‘l
Med Uni
Graz

Genetische Ursache: Mutationen

Sauerstoffmangel: arterieller BlutgefaRverschluss,
Organinfarkt

Mangel- oder Fehlernahrung

Physikalische Ursache
(Trauma, Hitze, Kalte, ionisierende Strahlen, abrupte
Druckanderungen)

Chemikalien inkl. Medikamente
Infektion (Viren, Bakterien, Pilze, Parasiten)
Neuroendokrine und immunologische Fehlsteuerung

psychogener Faktor



Atiologie

Staphylococcus
aureus

Zigarettenrauch
(polyzyklische
aromatische
Kohlenwasserstoffe)

Hepatitis-B-Virus

Beispiele

Pathogenese

entzindliche Reaktion
des Organismus

Mutationen in der
DNA von Zellen des
Bronchusepithels

zytotoxische
Immunreaktion gegen
virusbefallene
Hepatozyten

Pathologische
Veranderungen/ Komplikationen
Symptome

eitrige Gewebeein-
schmelzung, Septikamie, Narben
Abszess

Metastasen (v.a.
Bronchuskarzinom Gehirn, Knochen,
Nebennieren)

chron. Entziindung

(Hepatitis) mit Leberversagen,
Gewebedestruktion hepatozellulares
und Vernarbung -  Karzinom
Leberzirrhose



Krankheitsmechanismen

Atiologie
Ursache
e (auslésender Faktor)
allgemein gultige von Krankheiten
GesetzmaBigkeiten |
d(eerUrsacr}:en
und Entstehung Patho
: genese
von Hrankheiten Ablauf der Reaktion
des Organismus auf
die Einwirkung des
atiologischen Faktors

klinische Pathologie

organspezifische Befunde und Symptome von Krankheiten
im Rahmen allgemein gliltiger GesetzméaBigkeiten

Bocker et al.: Pathologie, 4.4, © Elsevier GmbH. www.studentconsult.de

Abbildung 1.4 Krankheitsmechanismen und klinische Pathologie sind nicht voneinander zu trennen. Bei den Krankheitsmechanismen liegt der thematische Schwerpunkt auf allgemein
glltigen GesetzmaRigkeiten, bei der klinischen Pathologie dagegen auf organspezifischen Krankheitsabldufen.



Symptom und Syndrom
Symptom

Krankheitszeichen ' l
A
7 )

“Good thing vou came in. Most men
just ignore the warning signs.”

Syndrom
mehrere fur eine bestimmte Krankheit typische
Symptome
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Struktur des Genoms

Genetische Information in Form von DNA
Nukleinsaure, Polynukleotid

Nukleotide: Phosphatrest, Desoxyribose + organische Base
(Adenin, Cytosin, Guanin oder Thymin)

Genetischer Code: 3 Nukleotide flir eine Aminosaure
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DNS-Ruckgrat

(Phosphat-Zucker-Ruckgrat)

(A,T,C,G)

NUKLEOTID

(b) ) einige Strukturdetails
© Campbell/Reece, Biologie, 6. Aufl., 2004



Struktur des Genoms N‘ l

* Jeder Zellkern: 2 x 23 fadenférmige DNA-Molekile ->
3,2 x 10° Nukleotidpaare

e Genetische Information + Histone = Chromosomen

* Gene: DNA-Abschnitte des Gesamtgenoms mit
Strukturinformation fir Proteine der Zelle enthalten

DNA -> RNA -> Aminosaure -> Polypeptid -> Protein

Transkription

Eukaryonten (Pflanzen, Tiere, Pilze): GroRteil der DNA
im Zellkern; mtDNA (mitochondrial)

Prokaryonten (Bakterien): Zytoplasma



Mutationen M‘
* DNA-Veranderungen: spontan oder exogen Graz

e Hohe Zahl an Mutationen

* Aber: geringe Wahrscheinlichkeit das Genom
einzelner Zellen durch Mutation zu verandern

1111 ca. 1014 Zellen im menschlichen Korper

e Je friher eine Mutation stattfindet und je héher die
Zellteilung -> grolSer der Klon mutierter Zellen

Am haufigsten: Mutationen in der Zellteilung durch
Fehler bei der DNA-Replikation und -Reparatur

Mutagen: Bestrahlung (Rontgen oder UV), Chemikalien



Mutationen M‘
« Genmutationen: Med Uni

Veranderungen einzelner Basenpaare oder Abschnitte
des DNA-Strangs, die zur Bildung fehlerhafter Proteine
fuhren konnen, z.B. bei der Sichelzellenanamie

* Chromosomenmutationen:

Veranderungen der Struktur einzelner Chromosomen,
die das Arrangement von Genen beeinflussen kbnnen

« Genommutationen:

Veranderungen der gesamten Anzahl der
Chromosomen. Bei Aneuploidie sind einzelne
Chromosomen zu viel oder zu wenig vorhanden (z.B.

Down-Syndrom), wahrend bei Polyploidie der gesamte
Chromosomensatz vervielfaltigt ist



Genmutationen M"
 Am haufigsten: Basensubstitutionen (durch Graz

Nukleotidaustausch)

* Nicht jede Basensubstitution verandert die AS-Sequenz
des codierten Proteins



Genmutationen |

Ev. Einbau von falschen AS = Missense-Mutation
Ev. Stopp-Kodon = Nonsense-Mutation
Nukleotidverlust = Deletion

Nukleotideinbau = Insertion

o Wenn Zahl der Nukleotide durch 3 teilbar ist (Leseraster erhalten)
= ,in frame mutation”

o Leseraster andert sich =, frame shift mutation”



Genmutationen

Deletion Duplikation Inversion

T
@

Insertion Translokation

| L




Vererbungsstorungen '

» Keimbahnmutationen (von Eltern) dauerhafte
Veranderung des Erbgutes

» Somatische Mutationen, die wahrend des Lebens
auftreten (z.B. Krebsentstehung)



Vererbungsstorungen

Keimbahnmutationen somatische Mutationen
GERM-LINE MUTATIONS SOMATIC MUTATIONS
Parental 5
Gametes f
Embryo 4 % =S ANAAANAAA
Somatic
mutation
( »— Patch of
. Organism affected
Entire g area
organism —
carries the
mutation

v

Half of gametes jéj}i r‘ﬁ ¥ Gametes of JJ ’ﬂﬁp None of gametes

carry mutation  { Offspring § 48 carry mutation




Vererbung von Merkmalen

Genotyp = genetische Konstitution

Homozygot: kein oder beide Allele mutiert
Heterozygot: ein Allel mutiert

Phdanotyp = Merkmal/Manifestation einer Krankheit

Dominanter Erbgang: ein Allel betroffen -> Phanotyp
Rezessiver Erbgang: beide Allele ausgefallen -> Phanotyp

Auf Geschlechtschromosomen kodiert: X-chromosomaler
Erbgang, geschlechtsabhangiges Auftreten

Auf Autosomen kodiert (Chr. 1-22): autosomal,
geschlechtsunabhangiges Auftreten



Autosomal dominant

Die Veranderungen manifest, wenn nur ein Allel von der
Mutation betroffen ist

Die Mutation ,,dominiert” also das normale Gen, das auf
dem anderen Chromosom liegt

geschlechtsunabhangige Auftreten des Merkmals in jeder
Generation >

50%iges Erkrankungsrisiko der Kinder eines
Merkmalstragers

treten meist erst im spaten Erwachsenenalter auf

Beispiele: Fam. Hypercholesterinamie, Osteogenesis
imperfecta



Autosomal dominant |

Eltern

Keim-

zellen !
'\

‘

Kinder i




Autosomal rezessiv

Die Veranderungen manifest, nur wenn beide Allele von
der Mutation betroffen sind (homozygoter Zustand)

Erkrankte haben phanotypisch gesunde Eltern

geschlechtsunabhangige Auftreten des Merkmals in jeder
Generation

25%iges Wiederholungsrisiko fir Geschwister von
Betroffenen

Chancen fir eine rein zufallige Verbindung zw. 2
Gentragern: 1: 10.000 — 40.000

Beispiele: Prim. Hdmochromatose, al-Antitrypsin-Mangel,
Zystische Fibrose

|(l

,Heterozygoten-Vortei



Autosomal rezessiv
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Keimbahnmutationen - Bsp

Erkrankung

familiare
Polyposis coli
1:8000

Li-Fraumeni-
Syndrom

familidres
Retinoblastom
1:8000

multiple
endokrine
Neoplasie Typ 2

Xeroderma
pigmentosum

Gen

APC

TP53

RB

RET

untersc
hiedlich

Chromosom

5g21

17q13.1

13q14.2

10q11.2

unterschiedlich

Vererbungs-
modus

autosomal
dominant

autosomal
dominant

autosomal
dominant

autosomal
dominant

autosomal
rezessiv

Pathomechanismus Tumoren

B-Catenin/APC,
Zelladhdsion/Prolife
ration

Wachter des
Zellzyklus, DNA-
Repair-
Mechanismen,
Apoptose

Transkriptionsfaktor

Rezeptor-
Tyrosinkinase

Endonukleasen u. a.

kolorektales
Karzinom

Mamma-,
Kolon-, Lungen-
karzinome,
Sarkome

Retinoblastom,
Osteosarkom

Schilddrisen-
karzinome

Plattenepithel-
karzinom der
Haut



Chromosomale Aberrationen |

Verteilungsstorungen von Chromosomen haufig bei Meiose
der Keimzellen und bei den ersten Teilung nach der
Befruchtung

Bis zu 30% der Schwangerschaften

0,5% der Neugeborenen mit Chromosomenaberrationen
Pranatale Selektion

Abh. vom Alter der Mutter

™ Fehlerrate bei der Trennung der Chromatiden in der
Meiose

Intrauterine Dystrophie (K6rpermalSe und —proportionen)
Fehlbildungen (Architekturstorungen)
Anomalien (Architekturstorungen + funkt. Folgen)



Monosomie und Trisomie

* Monosomien eines ganzen Autosoms nicht mit dem Leben
vereinbar

 Monosomie/Trisomien fiir kleine Autosom-Abschnitte ev.
lebensfahig

e Am haufigsten Trisomie 21, 18, 13



Trisomie 21

Syn. Down-Syndrom

Inzidenz 1 : 600
charakteristische Dysmorphie
(Fehlbildungen)

z. B. Lidspalten, Epikanthus (Augenlidfalte),
vergrolRerte Zunge, kurzer Hals, Anomalie
der Ohren, kurze Finger, Vierfingerfurche,
,Sandalenltcke”

Muskelschwache

Intelligenzminderung

Typisch und am haufigsten: Herzfehler



Trisomie 21







Exogene teratogene EinflUsse

» Medikamente

»Zytostatika: z.B. Chemotherapie
»Hochdosierte ionisierende Strahlen
» Alkoholabusus

»Drogen

»\Viren

»Bakterien

» Protozoen
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Umweltbedingte Erkrankungen m

» Physikalische Ursachen
» Chemische Ursachen

»Ernahrungsbedingte Schaden



Physikalische Ursachen m

»Mechanische Ursachen
»Schaden durch extreme Temperaturen

»Schaden durch Anderung des Luftdrucks



Mechanische Ursachen |

»Schaden durch kurzfristige Gewalteinwirkung

Wunden, Briiche, Organrupturen, , Polytrauma®

»Schaden durch chronische Einwirkung

Dekubitus (Druckgeschwdr)

»Schaden durch statische Krafte und
Uberbeanspruchung (Gelenksarthrose)



Dekubitalulkus




Leber mit Zwerchfellfurchen




Leberlazeration




Schaden durch extreme ,
Temperaturen Mj
Graz

» Hitzeschaden
Lokale Hitzeeinwirkung (Verbrennung)

Generalisierte Hitzeeinwirkung (Hitzschlag)

» Kalteschaden
Lokale Kalteeinwirkung (Erfrierung)

Generalisierte Kalteeinwirkung (Unterkihlung)



Verbrihung/Verbrennung

Veranderung Folgen

Rotung, Schwellung Restitutio ad integrum
Blasenbildung Restitutio ad integrum
Nekrose Narbenbildung
Verkohlung AbstoRung




Erfrierung




Schaden durch Anderung des

atmospharischen Drucks

» Rascher Druckabfall:
Caissonkrankheit
(Dekompressionskrankheit,
Taucherkrankheit)

1 Druck: Gase, insbes. N,, verstarkt
gelost

Rascher Druckabfall -> Gasblasen in Blut
und Gewebe




Schaden durch Anderung des
atmospharischen Drucks

»Verminderter Luftdruck:
Hohenkrankheit

J, Sauerstoffpartialdrucks beim
Bergsteigen in groRen Hohen

Lungendédem, Hirnodem



Schaden durch Anderung des
atmospharischen Drucks mj

»Starke Druckanderung (Explosion)



Schaden durch
elektromagnetische Energie

»Stromschaden
Stromunfall, Blitzschlag
Folgen: Verbrennung, Nervenlahmung

»Strahlenschaden
Durch energiearme Strahlen
Durch Licht- und UV-Strahlen

Durch ionisierende Strahlen
(aber auch Tumortherapie!)




Auswirkung des Stroms auf den ,
Korper Mj

»Krampferregung der Muskulatur
» Thermische Wirkung

» Elektrische Wirkung (Herzstillstand,
Herzrhythmusstorungen,
Kammerflimmern, Atemzentrum)



Strommarke




Chemische Krankheitsursachen ,
(Bsp) IVU

»Sauren: Koagulationsnekrose (Eiweilsverklumpung)
»Laugen: Kolliquationsnekrose (EiweilSverfliissigung)
» Tabakinhaltsstoffe: kanzerogen

» Alkohol: hemmt neuronale Aktivitat und
Proteinsynthese

»CO: Interaktion mit O-Transport von Hamoglobin

» Medikamente (Nebenwirkungen)



Ernahrungsbedingte Schaden m

» Uberernihrung:
Adipositas (Fettsucht, BMI)

60% der Manner, 40% der Frauen ubergewichtig!
,Metabolisches Syndrom*

Folgen:
Bluthochdruck
Zuckerkrankheit
Hyperlipidamie
Arteriosklerose

» Untererndahrung:

Anorexia nervosa, Bulimie
Kachexie
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Infektionskrankheiten

»Prionen

»\Viren

»Bakterien

»Pilze

»Einzeller (Protozoen)
»Wirmer (Helminthen)



Eintrittspforten m

» Schleimhaute » Parenteral
» Respirationstrakt » Verletzung
» Oropharynx » Insektenstiche

» Gastrointestinaltrakt » liber die Plazenta

» Urogenitaltrakt » (iber Kérpersekrete

» Bindehaut der Augen b intravends



Prionen m
Med Uni
Graz

» Infektioses Prion-Protein (proteinaceous infectious agent,
PrP¢) = Membranprotein in Nervenzellen des ZNS
Prion-Gen: PRNP
infektioses Prion (PrPYP) hat idente Aminosauresequenz,
aber eine andere Tertiarstruktur mit erhéhter
Proteaseresistenz

» auch normales Membranprotein wird umgewandelt



Prionen

» Infektioses Prion-Protein (proteinaceous infectious agent,
PrP¢) = Membranprotein in Nervenzellen des ZNS
Prion-Gen: PRNP
infektioses Prion (PrPYP) hat idente Aminosauresequenz,
aber eine andere Tertiarstruktur mit erhéhter
Proteaseresistenz

» auch normales Membranprotein wird umgewandelt

o
e ©®

Endogenese PrP¢

Spontane Bildung von PrPcP
Inokulation von PrPcP

Interaktion und Prp®P

Konversion zu Prp¢P



Prionen

» Infektioses Prion-Protein (proteinaceous infectious agent,
PrP¢) = Membranprotein in Nervenzellen des ZNS
Prion-Gen: PRNP
infektioses Prion (PrPYP) hat idente Aminosauresequenz,
aber eine andere Tertiarstruktur mit erhéhter
Proteaseresistenz

» auch normales Membranprotein wird umgewandelt

Spontane Bildung von Prp¢P
Inokulation von PrP¢P

Akkumulation von Prp¢P

Interaktion und Prp®P

Konversion zu PrpcP



Prionerkrankungen |

»Gruppe neurodegenerativer Enzephalopathien
bei Mensch und Tier

» Komplexe neuro-psychiatrische Symptomatik,
Demenz, Tod



Erkrankung
Mensch

erworbene Creutzfeldt-
Jakob-Erkrankung (CJD)
(z.B. Kuru in Neuguinea,
variante Form der CJD,
iatrogene CJD)

sporadische CID
genetische CID

familiare todliche
Insomnie (FFI)

Tier
Scrapie

bovine spongiforme
Enzephalopathie (BSE,
»Rinderwahnsinn“)

Nerz-Enzephalopathie

chronisch zehrende
Hirschkrankheit

Auftreten

selten, kleinere
Epidemien (z.B.
vCID: Ubertragung
Rind - Mensch;
Ubertragung
Mensch =
Mensch)

selten, sporadisch
familiar

familiar

endemisch (Schaf)

abklingende
Epidemie (v.a. in
GrofSbritannien)

friiher endemisch

endemisch (in
Nordamerika)

Prion-Gen

Wildtyp(bei vCID: Wildtyp (Kodon 129Met)

Wildtyp

Punkmutationen (z.B. 1784sf 2> Asn ynd
2006u> bys) und Insertionen

Mutation an Kodon 178A7sP 2 Asn ynd Kodon
129Met

Wildtyp
Wildtyp

Wildtyp

Wildtyp



Wechselwirkungen

Virulenz
Pathogenitat

Erreger




Viren

»Aufbau:
» DNA- oder RNA
» Proteinhulle (Kapsid)

» Eventuell Zusatzhille
» 25 bis 300 nm

» Eigenschaften:
» menschen-, tier-, oder pflanzenpathogen
»Vermehrung in lebender Wirtszelle 3 I &,
» Kein eigener Stoffwechsel ,; E.
» Obligat Zellparasiten :’,‘/ e \/\;

» Antibiotika-unempfindlich SARS-CoV-2



Virusfamilien

Parvoviridae
Polyomaviridae
Papillomaviridae
Adenoviridae
Herpesviridae
Hepadnaviridae

Poxviridae

Einzelstrang

Doppelstrang
Doppelstrang
Doppelstrang
Doppelstrang
Doppelstrang
Doppelstrang

Reoviridae
Picornaaviridae
Caliciviridae
Togaviridae
Coronaviridae
Retroviridae

Paramyxoviridae

l Med Uni
Graz

Doppelstrang
Einzelstrang
Einzelstrang
Einzelstrang
Einzelstrang
Einzelstrang

Einzelstrang



Coronaviren |
e e

»4 Subfamilien beschrieben: alpha-, beta-, gamma-,
delta-Coronaviren

»alpha und beta: Saugetiere (v.a. Fledermause)

>gamrrTwa und gelta: Schweine und Vogel
S W

~ 7}
S
98
Iy
»SARS-CoV-2 = severe acute respiratory syndrome

coronavirus 2; definierte Erkrankung durch das
Virus = Coronavirus Disease 2019 (COVID-19)

»beta-Coronavirus: umhdulltes, einzelstrangiges
RNA-Virus; 125 nm groB

(\Ti r



Virusvermehrung

! ! o Freisetzung der neven Viren
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§ Intestines
sExprossion of ACE2
= Tropism 1o the

1 Lungs

2 Heart
*Cxpression of ACE2
ezl b= injury
sCardise dysfunction
and arthythmiae
«Th1/Th2 imoalance S A
niggers cylokine cascads 4 ) . .
shlyocardia njury ] i 5 enrched in the testis
| Inflammatory cascade,
Tyroxasmia,
resolratory dysfunclicn)

3 Desophagus

4 Liver
wHigl @l sprecific ACS2
axpression n Elle duct calis

sFrctaction of bve functon
e s systam

as the initial symptom

Zhang Y et al. Biomedicine & Pharmacotherapy 127 (2020) 1101955.



Chikungunya-Virus

» Chikungunya-Fieber: tropische Infektionskrankheit- durch bestimmte
Stechmucken

Med Uni
Graz

» Chikungunya bedeutet Ubersetzt ,der gekrimmt Gehende”
(charakteristisches Symptom)

» in > 60 Landern nachgewiesen (Afrika, Asien, Karibik, Stid- und
Mittelamerika, vereinzelte Ausbriche in Stideuropa

» Ubertragung: Asiatische Tigermiicke und Gelbfiebermiicke

» Symptome: Fieber, starke Gelenks-, Glieder- und Muskelschmerzen (kdnnen
Wochen bis Monate nach dem Abfiebern anhalten); klingt nach ein bis zwei
Wochen von selbst wieder ab und hinterlasst einen lebenslangen Schutz

» Prophylaktische MaRnahmen: ausreichender Schutz vor Miickenstichen,
zwei Impfstoffe gegen Chikungunya ab dem vollendeten 12. Lebensjahr
zugelassen



is a disease
transmitted by the bite of

*®
Lt\edes aegypti and Aedes

albopictus mosquitoes.

Main signs and symptoms:
{ - ) %
-G \\l g §
f D

L]

high fever, which can joint pain
last up to 7 days

Other common clinical manifestations are:

M What should you do? ®

Drink enough fluids.
O Seek medical attention. It is recommended to drink oral
rehydration solution.

o .
Bq Do not self-medicate. If youare breastieeding,
5 0 continue to do so.

Pan American ¢ Work Heakh
® ) Heath (#8) orgaeization
Organaation = iomien




Auswirkungen einer Virusinfektion

» zytozid / zytopathische Reaktion (Zelltod oder
Zellschadigung) — Veranderung der Zellmorphologie

o@




Auswirkungen einer Virusinfektion '

»zytozid / zytopathische Reaktion (Zelltod oder
Zellschadigung) — Veranderung der Zellmorphologie

» Nichtzytopathische Reaktion (Persistenz der Viren in
einer Zelle ohne Zellschadigung) — latente Infektion

» Tumortransformation (Tumorentstehung durch
Virusbefall)

» Chromosomenaberration (genetische Zellschadigung)



Virusinfektion - Verlaufe |

» Akut
» Chronisch, persistierend, rezidivierend
»Latent

»Lokale Gewebe-/Organschadigung
»Viramie: Auftreten im Blut

» Infektion der Zielorgane



CMV-Reaktivierung im Darm
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HSV-Infektion im Osophagus




HPV-Infektion der Portio

§

> 120 Typen
Low risk: HPV 6, 11
High risk: HPV 16, 18




Typische Hautveranderungen durch
Virusinfektionen Ms

Roteln-Exanthem Varizellen



Bakterienaufbau m
» DNA und RNA gﬂr%gUni

» Kernaquivalent (noch keine Kernmembran)

»Im Zytoplasma: Ribosomen, Strukturproteine, Enzyme, RNA
» Zytoplasmamembran (Zellmembran)

» Manchmal:

» zusatzliche viskdse Kapsel
» Flagellen
» Fimbrien (Flimmerhaare)

» Saurefestigkeit

» ,Mikrobiom“: physiologisch 104 Bakterien im
Koérper und mehr als 10.000 Arten
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¢z> The Human Microbiome

Sl
20 Reasons Why Microbes Are Important % 8
@ >
v o &
** eﬂ:;iﬁ’ —} s
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They probably affect the texture and appearance of your hair

They affect vour mental health, thoughts, and behavior Wiy tclivenmiitms

They exert control over your eating behavior and appetite
They help enforce the skin's protective barrier

ey play au importnt ol it thecmioregidiation They (the friendly ones) help protect vou against pathogens

They probably affect your skin's ability

0 - il They play an important role in cardiovascular health

They affect the health and functioning of your liver They affect beta cell functioning and insulin production

They digest some of the food you eat

They regulate your immune system

They control the permeability of your intestine

They are capable of neutralizing many toxic compounds Thepatfed liowmudhboily it youstore

They impact the insulin sensitivity of various tissues Theyprodere shoct-chain falty achls

They produce compounds that are important
for muscle regeneration and growth

They affect the density and strength of your bones

www.Darwinian-Medicine.com




Verhalten in der Gram-Farbung

Form . .
grampositiv gramnegativ

Staphylococcus

“Streptococcus

Kokken Neisseria "“

Bacteroides
Bordetella

Brucella /é/

Listeria Legionella
Enterobacteriaceae
Pseudomonas
Stenotrophomonas

Stibchen Ax Corynebacterium Haemophilus

faden-, spindelformige Actinomycetes

Stibchen (teils Nocardia FusobaFte.rlum \

. . : Leptotrichia
verzweigt) Propionibacterium

. Bacillus
Sporenbildner ’ Clostridium
gebogene bis

.. Campylobacter

schraubenformige o

. Vibrio
Bakterien

Bakterien ohne
Zellwand

Gram-Farbung zum @
Nachweis ungeeignet

Mycobacterium

Borrelia
Treponema
Leptospira
Mycoplasma
Ureaplasma



Bakterienaufbau

Zellwand
Zytoplasmamembran

Zellhille

gramnegativ
Zytoplasmamembran
Periplasmatischer Raum

QC) - Peptidoglykan

- / AuRere Membran mit LPS

2 e

_c>> , - Zellhiille

a-- K grampositiv
: Zytoplasmamembran
\. Peptidoglykan

Plasmid

Bakterienchromosom
(Nukleotid)



Unterscheidungsmerkmale '

Co00o AN\ g
» Form: Kokken (kugelformig), Stabchen, Schrauben

» Anfarbbarkeit (Gram-Farbung)
» Sauerstoffverhalten
» Sporenbildung (umweltresistente Dauerformen)

» Beweglichkeit



Eigenschaften m

» Exotoxinbildung (Gifte nach aulSen
abgegeben)

» Endotoxinbildung (Gifte als Zellwand-
Bestandteile)

»Eiterbildung

»Ausldsen einer Uberempfindlichkeitsreaktion
(Allergische Reaktion)



Staphylokokken

‘.(') G .“'emr'




(c} G Weider £ ..

Streptokokken




Pneumokokken



Meningokokken



Eiterbildende Bakterien

» Staphylokokken (Haufenkokken) *
» Streptokokken (Kettenkokken) oy
»Meningokokken (Diplokokken) ¢¥ ¢9
»Pneumokokken (Diplokokken) g9 @@
»Gonokokken (Diplokokken)e9 ¢

> = gelblich-rahmige Flussigkeit, bestehend aus
weilden Blutkdrperchen (neutrophile Granulozyten),
abgestorbenen Zellen, die verfetten (daher gelb) und
Bakterien

l Med Uni
Graz



Eitrige Entzindungsreaktionen m

»Abszess: Hohlraumbildung im Gewebe durch die
eitrige Entzindung (Gewebe wird aufgeldst und
zerstort)

» Empyem: Eiteransammlung in einer anatomisch
vorbestehenden Koérperhohle
(z. B.: Gallenblase, Stirnhohle, Bauchhohle, etc.)

»Phlegmone: diffuse (nicht abgrenzbare) Eiterung
im Gewebe




Eitrige Entzindungsreaktionen

v s oo

Pleuraempyem Follikulitis/Furunkel Phlegmone
Empyem: Eiter- Eitrige Entzindung  diffuse Infektion
ansammlung eines Haarfollikels der tiefen Dermis
in bestehender und Subkutis

Kérperhohle



@ neutrophiler Granulozyt

J .
=2 Mikroorganismen

. nekrotischer
neutrophiler Granulozyt

X Fibrin
. Muskulatur

Abszess Empyem
Bocker et al.: Pathologie, 4.A. © Elsevier GmbH. www.studentconsult.de

Abbildung 4.15 Formen der eitrigen Entzindung.

Heruntergeladen aus StudentConsult (am 16 January 2011)
© 2006 Elsevier GmbH



Bécker et al.: Pathologie, 4.A. {© Elsavier GmbH. www.studentconsult.de

Abbildung 4.16 Furunkel der Haut.Deutliche Entziindung der Haut in Form eines roten Hofes, zentral Uber die

Oberflache vorspringende Eiteransammlung. (Bild: G. Burg, Dermatologische Universitatsklinik, Zurich).

Heruntergeladen aus StudentConsult (am 16 January 2011)
© 2006 Elsevier GmbH
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Bocker et al.: Pathologie, 4.4, © Elsevier GmbH., www. studentconsult.de

Abbildung 4.2 Akute Entziindung der Gesichtshaut und der Augenlider. Starke R6tung und Schwellung der Haut bei einer schweren
bakteriellen Entziindung.

Heruntergeladen aus StudentConsult (am 16 January 2011)
© 2006 Elsevier GmbH




Pyamische Abszesse in der Leber



Eitrige Meningitis (Hirnhautentziindung)



Tuberkulose M‘
» 500.000 Erkrankungen in Europa Med Uni

» 5000 gemeldete Fille in D

» In Autopsiestudien: nur 1/3 der Falle wurden zu
Lebzeiten diagnostiziert

> Inzidenz in D, O: 7,6/100.000 sinkend

> Falle 2012 in O: 650 Fille

» Weltweit: 2 Mrd Menschen infiziert

» Jahrlich 3 Mio Todesfalle

» Jahrlich 8 Mio Neuerkrankungen

» 80 % aller neuen Fille treten in nur 23 Landern auf
» 95% der Infektionen in unterentwickelten Landern



Tuberkulose

SMEAR-POSITIVES
B > 500.000

B 200.000 - 500,000
B 100.000 - 200,000

I 50.000 - 100,000
20.000- 50.000

SOUBUCE: OBMS. WHO (2007)



Der Erreger |
» Gram-positives, sdurefestes Stabchen Medun

c
B - ;
B e
Pt )
v

- ) Stunden (langsam, E. Coli:
R L N ~ . onsmittel teilweise
T ~aer hohe Dosierung bei

ﬂ “ # ' j‘ ;! — )
e Ziel-Neelsen-positiv (Auramin-Rhodamin)

e M. tuberculosis, M. bovis, M. africanum, M.
microti, M. canetti, M. pinnipedi, M. caprae und
der Impfstamm Bacillus-Calmette-Guerin (BCG)
werden zusammengefasst als Mycobacterium
tuberculosis complex



Ubertragung M‘
e Tropfchen: lange und intensive Kontakte fred Ui

erforderlich (> 8 Stunden)

e |[nfektion ist prinzipiell nur sehr schwer
moglich

e Inkubationszeit Wochen bis Monate
e NUR bei offener Tuberkulose moglich

e Aerosolbildung beim Husten, Niesen
e FrUher: nicht-pasteurisierte Milch



Ubertragungsrisiko

Nach Exposition

30 % werden infiziert”
5 % erkranken sofort 95 % bleiben Trager von TB

nach entsprechender
Inkubationszeit (diese ist
bei TB nicht definiert)

= early progression

5 % TB-Exazerbation 90 % bleiben
erst spater bei Immun- gesunde Trager
supp. od. im Alter von M. TB

= late progression

70 % keine Infektion

*Jvgl. differenzierte Expositionsdarstellung nach H. L. Rieder, Schweiz 1996 u. Ferlinz, 1996



Primarinfektionsperiode

Primére Lungen-The | Hamatugene Streuung |
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Reinfektionsperiode

Frihformen Spatformen raz
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Mykobakterien Lymphozyten

Modifiziert nach TRENDS in Microbiology
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Verkasende Nekrose

Modifiziert nach TRENDS in Microbiology









Pilze

» Dicke Zellmembran

» Echter Zellkern

Vermehrung:

»Hyphenbildung: Pilzfaden durch Langsteilung
Geflecht aus Pilzfaden (Myzel)

»Sprossbildung



Haupttypen: DHS System

» Dermatophyten (Hautpilze z. B. Nagelpilz):
—  Trichophyton rubrum
- Epidermophyton
- Microsporum canis

» Hefepilze (z. B. Soor der Haut/Schleimhaut oder im
Genitalbereich)

» Candida sp: albicans, krusei, tropicalis, ...
» Cryptococcus neoformans
» Schimmelpilze
- Aspergillus sp: fumigatus, flavus, niger, ...
—  Penicillium

- Zygomyces, .....




Erkrankungen durch Pilze: I\/kaosenm

Oberflachlich
Haut, Schleimhaut, Nagel

Subkutan

Durch Verletzungen; subkutanes Gewebe
Tief

Organbeteiligung; pradisponierende Faktoren!

Generalisiert

Sepsis, letaler Verlauf



Pradisponierende Faktoren

Diabetes mellitus
Hamatologische Erkrankung (Lymphom)

mmundefekte (angeboren; erworben: AIDS)
Malighe Tumoren

Infektionserkrankungen

Verbrennungen



Pradisponierende Faktoren ’

Immusuppressiva, Kortikosteroide
Zytostatika (Chemotherapie)
Antibiotika

Bestrahlung

Verweilkatheter

GroflSe chirurgische Eingriffe



Pradisponierende Faktoren

l Med Uni
Graz

Andere Faktoren

Frih- und Neugeborene
Schwangerschaft

Alter

Nutritive Faktoren
Ortliche/berufliche Faktoren




Wuchsformen der Pilze

Hyphen
/

-

septiert

unseptiert

Myzel




Candida albicans  Schimmelpilzen
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Wuchsformen von Konidienbildung beiMS



Soor-Osophagitis
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Patient unter Immunsuppression!

Blrstenabstrich, PAS
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Kryptokokken-
Pneumonie

AIDS-Patient
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Sinunasale Aspergillose



Lungenaspergillose



Opbhiocordyceps unilateralis

A keystone species for unraveling ecosystem functioning and biodiversity of fungi
in tropical forests?

Harry C. Evans,"* Simon L. Elliot' and David P. Hughes®
'‘Department of Entomology; Universidade Federal de Vigosa (UFV); Vigosa; Minas Gerais, Brazil; 2Department of Entomology and Department of Biology;

Penn State University; University Park; PA USA

phiocordyceps unilateralis (Ascomy-

cota: Hypocreales) is a specialized
parasite that infects, manipulates and
kills formicine ants, predominantly
in tropical forest ecosystems. We have
reported previously, based on a prelimi-
nary study in remnant Atlantic Forest
in Minas Gerais (Brazil), that O. uni-
lateralis represents a species complex.
On each of the four species of infected |
carpenter ant (Camponotus) collected,
the fungus—characterized macroscopi-

cally by a single stalk arising from the
dorsal neck region on which the sexual
structures (stromatal plates) are borne
laterally—can readily be distinguished
both microscopically and functionally.




COLUMN LIFE

Fungi don’t turn humans into I\M
zombies. But The Last of Us i

gets some science right

Human body temperature and brain chemistry may be impenetrable barriers for
zombifying fungi




Protozoen: einzellige Mikroorganismen m
Med Uni

Graz

» Pathogene Blut- und Gewebeprotozoen
(z.B. Malaria)

» Pathogene Darmprotozoen
(z.B. Amoben)

» Pathogene Urogenitalprotozoen
(z.B. Trichomonaden)

»Apathogene Formen in Mundhohle und Darm
(apathogen = nicht zu einer Erkrankung fihrend)



Humanpathogene Protozoen m
Med Uni
Graz

» Amoben (Rhizopoden)
»Flagellaten
»Sporozoen (Malaria)

» Fako-oraler Ubertragungsweg oder Ubertragung durch
Insektenstiche

»Infizieren v.a. GIT oder verweilen im Blut



Helminthen (WUrmer)

»Rundwiirmer

»Fadenwurmer
Spulwurm (Ascariden)
Madenwurm (Oxyuren)

» Plattwirmer

»Bandwurmer
(Schweine-, Rinder-, Hunde-, Fuchs-Bandwurm)

»Saugwurmer (z. B. Blutegel)
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Oxyuriasis der Appendix (Enterobius vermicularis)
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Scolex attaches .

to intestine

. Adult in
small intestine

Protoscolex

from cyst

Ingestion of cysts
(in organs)

Definitive host
(Dogs & other canidae)

Intermediate host
(Sheep, goats, swine, etc.)

(in feces)

Ingestion of eggs
(in feces)

Ao

A Infective phase

Oncosphere hatches, A Diagnostic phase
penetrates intestinal wall

Hydatid cyst v

(in liver, lungs, etc.)

Richfield, David (2014). "Medical gallery of David Richfield". WikiJournal of Medicine2013



Progressive alveolar echinococcosis after
discontinuation of anthelmintic therapy

Michael Meilinger', Christina Stoeckl”, Marion Pollheimer®, Peter Kern*, Emil C Reisinger’, Katharina Seeber?,
Robert Krause?, Holger Flick'” and Martin Hoenig!'*"

Meilinger et al. Parasites & Vectors 2013



Echinococcuszysten der Leber



