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Verbundvorhaben: ,,Neue Diagnosemaoglichkeiten fir den Immunologie der sekundaren Peritonitis im Mausmodell Klinische Mikrobiomforschung
Diabetes mellitus Typ 1“ e .
In diesem Projekt soll die postoperative Sepsis am Mausmodell untersucht Jeder Mensch tragt seine individuell zusammengesetzte Bakterienvielfalt
. . . . werden. In der abdominellen Chirurgie ist die Sepsis eine der Haupttodesursachen (Mikrobiom) in sich. Das Mikrobiom erfillt lebenswichtige Funktionen und
Ziel des Projektes ist die Evaluierung = o e § DR Unt h der letzten Jahre hab ot d i<h die Darmfl
neuer Methoden zur nach Eingriffen. Haufig ist eine sekundare Peritonitis nach _n ers_uc unggn G.3r etzten Jahre haben gezeigt, dass sich die Darm ora_1 |
Quantifizierung von Diabetes- Anastomoseninsuffizienz der Ausléser dieser Erkankung. Im Vergleich zur (intestinale Mikrobiom) von gesunden und erkrankten Personen, z.B. bei chronisch
spezifischen Autoantikérpern in spontanen, primaren Sepsis verlauft diese haufiger schwer und zeigt eine héhere entzundliche Darmerkrankungen, Diabetes, Adipositas oder verschiedene
humanem Serum. Hierzu soll ein Letalitat. In unserem Labor wurde durch die Kombination der mikrochirurgischen Tumorerkrankungen unterscheidet und durch Umweltfaktoren und
Chermie Lumineszens Assa = Mausmodelle ,Colon Ascendens Stent Peritonitis“ und ,,Surgically Induced Lebensgewohnheiten beeinflusst wird. Ziel unserer Mikrobiom-
el ; o Y | Immune Dysfunction” ein murines Modell fiir die sekundire Peritonitis Studien ist es, Patienten mit kolorektalem Karzinom, Pankreaskarzinom bzw.
ZTtWIC elt werd en WE ‘ ﬁr s ChLIA Chemilumineszenz Goldstandard RIA- entwickelt. Dieses soll nun weiter charakterisiert und zur Untersuchung Lebertumoren einzuschlie3en, das Tumor- bzw. Darmmikrobiom dieser
ra;cjei!;r;?(tli\\iiri\u Gi)rlrc]jstatrl\jjart” mmanesssay radloimmuncassay verschiedener Aspekte der postoperativen Sepsis, z.B. der Rolle der perioperativen Patientenkohorten zu charakterisieren (Zusammensetzung, Diversitat) und mit den
Protokoll verg’I’eichbare Ergebnisse ] Antibiotikaprophylaxe genutzt werden. Wenn Du Dich fiir Chirurgie und Klinischen Verlaufen und Uberlebensdaten zu korrelieren.
liefern soll. Ein weiterer Laborarbeit interessierst und ein etwas handwerkliches Geschick mitbringst, dann Ansprechpartner: Melanie Langheinrich
' . o steht dem Erfolg dieses Projektes in unserem Labor nichts im Wege. Wir freuen E-Mail: Melanie.Langheinrich@med.uni-greifswald.de
Schwerpunkt des Projektes ist die _
: . uns auf Dich. = .
Entwicklung und klinische » Micobiome profiling

Ansprechpartner: Jonas Theodor Menz
E-Mail: jonastheodor.menz@stud.uni-greifswald.de

Evaluierung von sensitiven ELISA's
zum Nachweis der Autoantigene
GADG65 und IA-2 (und ggf. ZnT8) im

 ——
. . [ v Datainput |
Serum. 5o soll die Bedeutung eines . Wechselwirkungen von Pankreaskarzinomen und Tumor -
direkten Nachweises der e S .. . . r—— processing
Autoantigene vor dem Auftreten der & L Assoziierten- Makrophagen im Kontext der Immuntherapie = hd P7V b
o] e . . A . 7 analysis
Autoantikorper fUr die Das Pankreaskarzinom (PK) zihlt mit einer 5-Jahres-Uberlebensrate von unter 10% " il

Diabetesdiagnostik untersucht
werden, um eine frihere Erkennung
und Behandlung der Erkrankung zu
ermoglichen.

zu den todlichsten Krebserkrankungen. Das aggressive Wachstum ist auf die
immunmodulatorischen Eigenschaften des Pankreaskarzinoms zurlickzufiihren. Das
Pankreaskarzinom vermittelt die Differenzierung von Monozyten zu
Tumorassoziierten-(M2)-Makrophagen (TAM), welche im Folgenden Metastasierung
Ansprechpartner: Malgorzata Baranowska-Dell und Tumorprogress begiinstigen. Verschiedene Botenstoffe (Zytokine / Chemokine)
E-Mail: malgorzata.baranowska-dell@med.uni-greifswald.de der PK-Zellen beeinflussen hierbei die Funktionen der TAM. Trotz stetiger
Weiterentwicklungen der konventionellen Therapiestrategien des
Pankreaskarzinoms (Chirurgie, Radiatio und Chemotherapie) konnten bisher nur

Verbundvorhaben: ,,HOGEMA: Erforschung neuartiger relativ geringe Verbesserungen der Prognose erreicht werden, sodass
Ansitze zur Bereitstellung verbesserter Gewebeersatz- Immunmodulatoren und Antikorpertherapien nun zunehmend in den Fokus der

Forschung riicken. Dabei stellen TAM aufgrund ihrer pro-tumordésen Eigenschaft ein
potentielles Therapieziel flir innovative Adjuvantien dar. Unsere Arbeitsgruppe

Materialien auf Basis der hydrostatischen

Hochdruckbehandlung” erforscht unter dem Aspekt der PK-TAM Interaktion die Morphologie,
Migrationseigenschaften, das Chemokinprofil und den Rezeptorbesatz von

Die Aufgaben im Projekt umfassen die in vivo Analyse der lokalen und Makrophagen im Kontext von Immunmodulatoren. Simultan ist eine klinische
systemischen Entziindungs- und Immunreaktionen nach Implantation von mittels Kohortenanalyse hinsichtlich bestimmter Chemokine (insbesondere CCL17/CCL22)
Hochdruck-behandeltem Gewebe im Tiermodell Ratte, um die Auswirkung dieser bei Pankreaskarzinompatienten geplant. Die Unterbindung von TAM-Rekrutierungs- ,?
Behandlung auf die Biokompatibilitat und die Immunogenitat der und Differenzierungsprozessen durch Rezeptorantagonisten, Antikorper in vitro und - )
Transplantatgewebe zu untersuchen. Hierzu sollen nach einer intramuskularen im Tiermodell soll den Weg fur erste klinische Studien bereiten. %
Implantation der Proben mittels immunhistochemischer Farbungen verschiedene
Entziindungs- und Immunzellen, sowie die Geweberegeneration im Ansprechpartner: Aydar Khabipov
Periimplantatgewebe Uber den zeitlichen Verlauf quantifiziert werden. Des E-mail: aydar.khabipov@med.uni-greifswald.de

weiteren sind Vollblut- und Serumanalysen geplant, bei denen die systemische
Reaktion des Empfangers auf den Fremdkorper durch den Nachweis von

Implantatspezifischen Antikorpern sowie pro- und anti-inflammatorischen Automatisierte quantitative Bildauswertung mittels
neuronaler Netzwerke

Ansprechpartner: Celine Hahnel
E-Mail: celine.haehnel@stud.uni-greifswald.de

Zytokinen im Serum analysiert werden soll.
Ansprechpartner: Christopher Pohl

E-Mail: christopher.pohl@uni-greifswald.de Regulation der peritonealen S1P-Spiegel

1001

Sphingosin-1-phosphat-Gradienten beeinflussen das Migrationsverhalten von zahlreichen
Zellen des Immunsystems und haben daher fiir die Aufrechterhaltung der
Immunhomaoostase eine grole Bedeutung. Rezent konnte gezeigt werden, dass die
peritonealen S1P-Spiegel in einem murinen Modell einer polymikrobiellen Sepsis
deutlich ansteigen. Die pathophysiologischen Mechanismen hinter dieser Beobachtung
sind bisher nicht untersucht. Zunachst soll in vitro daher untersucht werden,

welche Zelltypen an der peritonealen S1P-Bildung beteiligt sind und inwieweit die
S1P-Bildung tber Toll-like-Rezeptor vermittelte Signalkaskaden kontrolliert wird. In
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= Apoptosedichte | — E'Z'::t:;'ri'lI:re:fvevr::nszz"sfg ::Jnf einem zweitgn Schr.itt |.<ann dann die Rolle von Schrankenstérungen gegeniber dem
& variiert durch das |~/ = der exponentiellen Phase Blutkompartiment in vivo untersucht werden.
Gewebe //,:" Ofbo befinden als in der Stationaren. Ansprechpartner: Tobias Schulze
@ _ @ Ansprechpartner: Christopher Pohl E-Mail: Tobias.Schulze@med.uni-greifswald.de
Lage in der Extrazelluldrmatrix / Schutz durch Lokalisation Metabolische Aktivitat der Zellen / Phase im Zellzyklus E-Mail: christopher.pohl@uni-greifswald.de
Erkrankungen: Spezies: In Vitro: . .
. Sepsi o~ Zellkultur Was bieten wir?
: » murin & & ORI C
e Diabetes e porcin ﬁm\ e Viabilitat
e Colitis & hovin s e Aktivitat : :
S * engmaschige konzeptionelle Betreuung durch den
e Gewebedefekte : & e Migration g g P 8

wissenschaftlichen Betreuer

v, _":" '-"..._.
( ; a GeWEbep roben:

¥ Gewebe: .l TS * Histologie * kontinuierliche methodische Betreuung durch unsere
| | R e Direkte Analysen _ . _
. Milz Biologielaborantinnen
e Lymphknoten | V. . Tierversuche:
. Ei?fﬁ N VIvo: e Lewis Ratten
b SOl | * Black 6 Mause * Unterstltzung bei der Beantragung eines Domagk-
R Vil Wy @ e Knockout . .
. GefiRe Miuse (S1P4/ Stipendiums
> Blut/Plasma B-Zell defizient)
L - | | * regelmaliige Labortreffen
¥ o .
2&\(2. " ' ?* D

d‘ °
et
. ® "

-t  gute technische Ausstattung des Labors
s
FACS ELISA Radioimmuno-  Histologie DNA & RNA Mikroskopie: Quantitative
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