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Abb. 4: APC (Antigenpräsentierende Zellen) aktivieren über an MHC-II-Moleküle gebundene Pep-
tidfragmente die T-Lymphotzyten und damit eine spezifische Immunantwort.

Abb. 5: Abb. 5: Th3-Zellen und Tr1-Zellen fördern eine Antigen-Toleranz gegenüber Darmbakte-
rien, weiterhin wird eine Autoimmunreaktion verhindert.

erhöht, allerdings zum Schutz des Feten! Au-
ßerdem exprimiert die Placenta, um einem An-
griff mütterlicher CTLs und NK-Zellen zu ent-
gehen, NK-Zell-hemmende Rezeptorproteine
(KIR) p58 und p70 im Übermaß. Zum weiteren
Schutz vor mütterlichen T-Zell-Angriffen finden
wir in der Plazenta erhöhte Spiegel des Enzyms
Indolamin-2,3-dioxygenase (IDO), das wieder-
um die Aminosäure Tryptophan abbaut, wel-
ches für die Proliferation der T-Zellen notwen-
dig ist2. Tryptophan ist außerdem Ausgangs-

substanz für die Serotonin-Synthese im ZNS
und im Darm (neuro-immunologische Reaktion).
Vitamin C aktiviert in hoher Konzentration 
IFN-� und blockiert TNF-� , sowie IL1 � 3.

IFN-� und IL-12 erhöhen die NK-Zell-Aktivität bis
zu 100-fach4. Aktivierte CTLs töten selektiv Ziel-
zellen, die virale oder andere intrazellulär cy-
toplasmatische Antigene (Chlamydien, Liste-
rien, Borrelien) im Komplex mit MHC-I an ihrer
Oberfläche exprimieren.

Zum Abtöten krankmachender Bakterien wer-
den von APC inf1ammatorische CD4-Th1Zel-
len zur zellulären Immunantwort aktiviert, die
auf MHC-II reagieren. Die extrazelluläre humo-
rale Immunantwort wird von CD4-Th2-
Helferzellen ausgelöst, die B-Lymphozyten zur
spezifischen Antikörperbildung anregen. Rei-
fe B-Zellen tragen an ihrer Oberfläche Immun-
globulinmoleküle (IgM, IgD, IgA, IgG, IgE) als
Antigenrezeptoren und sezernieren nach ihrer
Aktivierung Immunglobuline als lösliche Anti-
körper, die eine Bekämpfung von Krankheits-
erregern in den extrazellulären Bereichen des
Körpers ermöglichen.

T-Lymphozyten sind somit sowohl
für die humorale, als auch für die

zelluläre Immunantwort von 
entscheidender Bedeutung5.

Th1-Zellen regen über die Produktion von INF-
gamma, IL-12 und IL-2 die zelluläre Immun-
antwort an, die Th2-Zellen über IL-10, Il-5, Il-4
und TGF-� die humorale, extrazelluläre.

Die von Th1 und Th2 sezernierten Cytokine
hemmen sich gegenseitig6.

Daher wäre eine Impfung während einer In-
fektion mit möglicherweise verheerenden Fol-
gen assoziiert und ist daher streng kontrain-
diziert! Um ein Überschießen der Immunreak-
tion zu verhindern, blockieren inhibitorische
Transmembranproteine, wie CD22 bei B-Zel-
len und CTLA-4 bei T-Zellen die Signalgebung
bereits während der Antigenpräsentation im
Lymphknoten. CTLA-4 ähnelt dem costimulie-
renden Molekül CD28 und bremst so die Sig-
nalgebung der APC an die T-Zelle. Gleichzeitig
aktiviert CTLA-4 in der APC die Expression von
IDO, was den Abbau von Tryptophan zur Fol-
ge hat. 

Killerhemmende Rezeptorproteine (KIR) schüt-
zen körpereigene Zellen unter anderem vor

2 Janeway 570 ff

3 HarteI, 2004

4 Janeway, s.87

5 Janeway, s.35

6 Janeway,S.422

Abb. 6: Der programmierte Zelltod kann durch das Onkogen Bcl-2 blockiert werden.
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dem Angriff der NK-Zellen. Th3-Zellen des Dar-
mes sezernieren ähnlich den Th2-Zellen IL-4,
IL-10 und TGF-ß zur mäßigen Hemmung der
Th1-Zellen, um eine Antigen-Toleranz gegen-
über Darmbakterien zu erreichen. Infolge wird
sekretorisches IgA als Schleimhaut assoziier-
ter Antikörper gebildet. Daher reagiert das Im-
munsystem der Schleimhaut ohne Entzün-
dungsreiz auf Fremdantigene tolerant. Zudem
verhindern T-regulatorischen Zellen (Treg-Zel-
len) vor Ort eine Überreaktion von Th1-Zellen
und beugen Autoimmunerkrankungen vor. Den-
dritische Zellen exprimieren in Peyerschen
Plaques IL-10 und IL-4, während sie in peri-
pheren Lymphknoten INF-gamma und IL-12
synthetisieren. 

Um die Homöostase der Lymphozytenpopula-
tion zu erhalten, werden nach einer durchge-
machten Infektion die nicht mehr benötigten ak-
tivierten Effektor-T-Zellen durch Wechselwir-
kung mit dem Fas-Liganten zur Apoptose ver-
anlasst. Der programmierte Zelltod kann durch
das Onkogen Bcl-2 blockiert werden. Bcl-2 ver-
hindert das bei der Apoptose induzierte An-
schwellen und somit das Austreten des Cyto-
chrom c aus den Mitochondrien. Erst das Frei-
setzen von Cytochrom c aus den Mitochondrien
der Zelle löst die Apoptose aus, weswegen Kar-
zinomzellen unsterblich werden, da sie kaum
Mitochondrien besitzen und zudem ihre Hä-
moxigenase zum Abbau des Cytochrom c stark
exprimiert ist.
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