Lerntext Immunsystem
Roland Heynkes, 29.11.2015

Dieser Text soll stark vereinfacht erklaren, wisemimmunsystem funktioniert. Wer es genauer wissen
maochte, findet weitere Informationen in Folge 7 @etekollegs Biologie: Unser Immunsystem.

Hamopoese

Man kann unser Immunsystem nur verstehen, wenngichnzuvor wenigstens einen Eindruck von der

Hamopoese im hamopoetischen System verschafftCizedu habe ich ein Schema entwickelt, das uns
einen Uberblick tber die Orte und Zellen des hametipchen Systems gibt. Selbstverstandlich habe auct
darauf geachtet, die verschiedenen Zelltypen uhgefa gleichen Mal3stab darzustellen. Die Quellen-

nachweise fur die Bilder findet man im Glossar.
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Die Blutstammzellen und ihre Regulierung

Hauptsachlich im Knochenmark besitzen wir multippéeStammzellen, von denen alle unsere roten und
weil3en Blutkdérperchen abstammen, die fast alle lsgtztebig sind, sodass taglich etliche Milliardeom
ihnen ersetzt werden mussen. Neben der ProduktionBlutplattchen und Erythrozyten bauen diese
Blutstammzellen unser ganzes zellulares Immunsystefn Im Gegensatz zu normalen Korperzellen
kénnen sich Stammzellen ahnlich wie Krebszellekimsah beliebig oft teilen, ohne je zu altern. Argle
als Krebszellen bleiben aber die Blutstammzellenumsterblich, solange sie in speziellen Nischen de
Knochenmarks eine besondere Unterstltzung erhaNeil. die Zahl dieser Nischen begrenzt ist, kann
auch die Zahl der Blutstammzellen nicht zunehmeés v8rmehren sich durch Zellteilung, aber nur jede
zweite Tochterzelle kann eine Blutstammzellen laerilDie Gbrigen Tochterzellen dirfen sich nicht meh
unendlich oft teilen und beginnen zu altern. Zwesthden weiteren Zellteilungen entscheiden sie sich
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mehrfach zwischen alternativen Entwicklungsmogleitén (Determination) und sie bzw. ihre Tochter-
zellen spezialisieren sich (Differenzierung) mehd mehr auf eine bestimmte Aufgabe. So entstehgn au
einer Blutstammzelle eine neue Blutstammzelle neriiNische und viele differenzierte Blutzellen. Die
kénnen nur in bestimmten Nischen Stammzellen bitetbel nur eine von zwei Tochterzellen findet darin
Platz. Der anderen Tochterzelle droht der Verlastidhsterblichkeit, wenn sie keine andere freiechis
findet.

So bleibt die Zahl der Stammzellen nahezu konshéexth dem Verlust der Stammzellfahigkeit kann sich
die zweite Stammzell-Tochterzelle nicht mehr pisdtiibeliebig oft teilen. Aul3erdem ist sie gezwungen
sich langsam aber sicher im Verlauf etlicher Zéiltegen immer starker auf eine bestimmte Aufgabe zu
spezialisieren. Man nennt das Differenzierung. Datigssen sich mehrfach ihre Nachkommen fir einen
und gegen einen anderen Entwicklungsweg entschédkterminierung).

Dass nur Stammzellen eine praktisch unbegrenztenpsfahigkeit besitzen und dass ihre Zahl streng
kontrolliert wird, reduziert unser Risiko, an Krebs erkranken. Denn Unsterblichkeit und unbegrenzte
Teilungsfahigkeit sind Eigenschaften, die bere@isah der Zellen noch gutartiger Tumore entsprechen.
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Eine grobe Unterteilung unseres Immunsystems

Man kann die Haut, die Schleimhaut und ihre Seksetgie den extrem sauren Magensaft als aul3ere
Schutzschilde des Immunsystems betrachten. Neggrd#éhlt man sogar viele der auf und in uns leben-
den Bakterien und Viren dazu. Die Zellen des Immyatesns ordnet man dem angeborenen, relativ
unspezifischen oder dem erworbenen, spezifischanuimystem zu. Das angeborene Immunsystem
reagiert schnell, unterscheidet nur ganz grob sabéedliche Klassen von Krankheitserregern und kann
sie fast alle bekampfen. Es lernt aber nicht damlireagiert nicht schneller, wenn es mehrfach e d
selben Krankheitserreger konfrontiert wird. Dasaivene Immunsystem gibt es nur bei den Wirbeltieren
und es funktioniert nur in enger Zusammenarbeit deitn angeborenen Immunsystem. Beim ersten
Kontakt mit einem neuen Krankheitserreger ist et each einigen Tagen einsatzbereit. Danach ist es
aber auch besonders wirksam. Bei wiederholten Afegrdes selben Erregers reagiert es so schnell und
stark, dass man meistens gar nicht krank wird. ZDi@ unspezifischen Immunsystem zéhlenden Fress-
zellen und nattrlichen Killerzellen sind nicht wétigch, wahrend die zum spezifischen Teil des Immun
systems gehdrenden B- und T-Zellen nur Krankhegger bekdmpfen kdnnen, die genau zu den Rezep-
toren dieser weil3en Blutkérperchen passende Ardiggesitzen. Antigene sind Stoffe, die eine Immun-
reaktion auslosen konnen. Nicht verwechseln splde diese Antigene mit den Y-férmigen Antikorpern,
die von B-Lymphozyten und massenhaft von den sogera Plasmazellen produziert werden.

Antikdrper sind Eiweil3-Komplexe, die in Blut und aphe durch den ganzen Kdrper patrouillieren und
mit ihren beiden Armen genau zu ihnen passendeg&mé binden. Aul3er Antikérpern produzieren weil3e
Blutkérperchen noch andere Wirkstoffe und tausahtamsiv Botenstoffe aus, mit denen sie sich gegen-
seitig informieren und beeinflussen.

Die Zellen unseres Immunsystems im Uberblick

Immunsystem heif3t die Summe aller Organe, Zellesh Molekile, mit denen Lebewesen Keime und
Krebs bekampfen. Das folgende Schema zeigt dietiggtbn Zelltypen des Immunsystems und ihre
Aufgaben.
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Nach Uberstandenen Infektionskrankheiten bleiben Gedachtniszellen (ibrig
und schutzen noch Jahrzehnte vor den erfolgreich bekampften Erregern.

Immunsystem

Das folgende Schema ignoriert die Granulozyten agigt stattdessen, wie aus Blut-Stammzellen unter-
schiedlich spezialisierte Zellen des Immunsystemistehen, die gemeinsam Krebszellen, von Viren
infizierte Zellen und verschiedene Krankheitserrdggkampfen.
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Fresszellen und Antigen-prasentierende Zellen

Es gibt verschiedene Arten von Fresszellen. Diehtigsten sind die Makrophagen genannten grol3en
Fresszellen und die sternformigen dendritischefedeFresszellen sind nicht wahlerisch, sondersska
einfach fast jeden Krankheitserreger, Fremdkorper sogar tote Zellen des eigenen Korpers. Deshalb
zahlt man sie zum unspezifischen Immunsystem undtrdie Makrophagen auch Millabfuhr des Kor-
pers. Die fur Immunreaktionen wichtigsten Fressreind die sternformigen, Nervenzellen ahnelnden
dendritischen Zellen und ihre vor allem in Haut $ahleimh&uten befindlichen Vorlauferzellen, dienma
Langerhans-Zellen nennt. Wegen ihrer besonderektibarbei der Aktivierung von B- und besonders T-
Lymphozyten nennt man sie auch professionelle A&ntigrasentierende Zellen. Wahrend Makrophagen
mehr fressen als prasentieren, liegt bei den disadren Zellen der Schwerpunkt auf dem Prasentieren
und weniger beim Fressen. Man konnte auch die Bghgmyten zu den Antigen-prasentierende Zellen
zahlen, aber B-Zellen prasentieren Antigene nuraldivierten T-Helferzellen, um dann selbst aktivie
zu werden.

Reifung der B-Zellen im Knochenmark

Die auch einfach B-Zellen genannten B-Lymphozytatwe&keln sich im Knochenmark tber mehrere
Entwicklungsstufen aus den Blutstammzellen. Ahnlidh die T-Zellen bildet dabei auch jede B-Zelle
einen ganz individuellen Bauplan fur einen Rezepder jeweils ein bestimmtes Antigen binden kann.
Anders als die T-Zellrezeptoren haben aber die BRZezeptoren zwei Arme, denn die B-Zell-Rezep-
toren sind nichts anderes als auf der Zellober8&gébundene Antikoérper. Sobald die Reifung einer B-
Zelle abgeschlossen ist, verlasst sie das Knochdénamal schwimmt im Blut und in den LymphgefaRen
durch den ganzen Korper. Mit ihren gebundenen Anpigrn angeln einige Milliarden B-Lymphozyten
nach ebenso vielen unterschiedlichen Antigenen,oftieauf den Oberflachen von Krankheitserregern
sitzen. Antigene kdnnen den B-Zellen aber auch antgingende Krankheitserreger von den dendriti-
schen Zellen Uberreicht werden. Manchmal reichbsaflie Bindung eines Antigens durch zwei Anti-
korper auf ihrer Oberflache, um eine B-Zelle zuhagten. Meistens werden aber B-Lymphozyten erst
aktiviert, wenn eine aktivierte T-Helferzelle mitren Rezeptoren die Antigene entdeckt, die sicluigeb
den an die Antikdrper auf der Zelloberflache eiBefelle befinden.

Reifung und Selektion der T-Zellen im Thymus

Die bei Mausen common lymphoid progenitors (CLPY drei Menschen Multi-lymphoid Progenitor
(MLP) genannten Vorlauferzellen konnen noch B-Zell€-Zellen oder nattrliche Killerzellen werden.
B-Zellen und naturliche Killerzellen entwickeln Bion Knochenmark. Einige CLP/MLP wandern jedoch
durch das Blut in den Thymus, wo sie den entscheliele Rest der T-Lymphopoese, also der Reifung
(Differenzierung) zu fertigen T-Lymphozyten (T-Zsi) durchlaufen. Vereinfacht kann man sich diese
Reifung (Thymopoese) in drei Schritten vorstellen:

1) Die Reifung (Differenzierung) der im Thymus authymozyten genannten Vorlauferzellen zu T-
Lymphozyten bedeutet, dass sie aus einer gro3euswahl von Bauplanbruchstiicken nach dem
Zufallsprinzip eine ganz individuelle Bauanleituf@en) fur einen T-Zell-Rezeptor erzeugen. So
bekommt jeder T-Lymphozyt ein einmaliges Gen fiireai einzigartigen T-Zell-Rezeptor. Mit Hilfe
dieses Gens produziert jeder Thymozyt viele Komares einzigartigen T-Zell-Rezeptors, den kein
anderer Thymozyt besitzt. Deshalb kann jeder T-Relteptor ein anderes Antigen binden. Gleich-
zeitig kann jeder T-Zell-Rezeptor nur ein Antigenden.

Das Problem bei dieser T-Zellreifung (T-Lympbese) ist, dass die nach dem Zufallsprinzip erzeug
ten T-Zell-Rezeptoren haufig Antigene des eigenérpkrs erkennen. Wenn solche T-Lymphozyten
lebend aus dem Thymus entkommen, kdnnen sie eineimPkmunkrankheit verursachen. Deshalb
werden alle gerade gereiften T-Lymphozyten im Thyremem zweifachen Test unterzogen.

2) Zunachst wird getestet, ob dieser T-Zell-Rezeptaer Lage ist, an MHC-Préasentierteller zu bimde
Bindet er MHC-1-Prasentierteller, dann ist die TiZeine T-Killerzelle. Erkennt die T-Zelle statt-
dessen MHC-2-Prasentierteller, ist sie eine T-HeHide. Passt sie jedoch zu gar keinem MHC-
Prasentierteller, dann ist der Thymozyt nutzlos wird getotet.

3) Entscheidend ist aber der zweite Test. Ob edelFRezeptor koérperfremde Antigene erkennt, lasst
sich nicht testen. Erkennt jedoch der T-Zell-Reaegines T-Lymphozyten irgendein kérpereigens
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Antigen, dann wére es gefahrlich, die T-Zelle aesmdThymus entkommen zu lassen. Sie kdnnte
Zellen des eigenen Korpers téten und damit eineifunhunkrankheit verursachen. Deshalb missen
solche T-Lymphozyten getdtet werden.

Haben sie die Thymopoese Uberstanden, dann verldasértigen T-Lymphozyten den Thymus. T-
Helferzellen warten hauptsachlich in den Lymphknataf ihre Aktivierung. T-Killerzellen durchsuchen
den ganzen Organismus nach Krebszellen und vom YXwoatrollierten Zellen.

angeborene Immunsysteme

- Alle Lebewesen (auch Viren) grenzen sich vonritumwelt ab. In allen Spezies zellularer Lebewesen
haben sich Mechanismen zur Verteidigung gegen \irehlebende Eindringlinge entwickelt.

- Schon Bakterien und wahrscheinlich alle zellulatebewesen geben Stoffe in ihre Umwelt ab, mit
denen sie sich gegen andere Lebewesen verteidigen.

- Alle Lebewesen behindern das Eindringen potdrgigfiahrlicher Lebewesen durch auf3ere Hillen. Bei
Bakterien ist das wie bei pflanzlichen Zellen dedl@and, die sie auch vor dem Platzen schitzt.-Viel
zellige Lebewesen besitzen Barrieren wie Panzdrugen, Schleim, Borke, eine Wachsschicht oder
wenigstens Haut bzw. Schleimhaut mit durch sogeeanfight Junctions fest verbundenen
Epithelzellen.

- Genau wie schon Bakterien produzieren tieris@veies wahrscheinlich auch pflanzliche und pilzliche
Zellen Proteine zur Bekampfung eingedrungener Viga behindern (restrict) inre Vermehrung (viral
replication) und hei3en deshalb: "Restriction fe€toAuch sie scheinen ein sehr alter Teil unseres
Immunsystems zu sein.

- Viele Lebewesen verteidigen sich auf3erdem dul@g®zytose. Sie fressen potentielle Angreifer und
versuchen, sie durch Verdauung unschadlich zu mache

- Viele Lebewesen nutzen zu ihrer Verteidigung gegefahrliche Lebewesen sogar andere Lebewesen
Innerhalb ihrer eigenen Spezies schliel3en sie sicifschwarmen, Herden, Rudeln, Familien oder
Staaten zusammen. Mit anderen Spezies leben Sgnmibiosen, von denen einige nur der Verteidigung
dienen. So locken beispielsweise Pflanzen bei Begeme die Feinde ihrer Feinde an. Und wir
Menschen lassen uns von friedlich auf oder in wet®enden Bakterien und Viren gegen fir uns
gefahrliche Mikroorganis-men verteidigen.

Alle diese Methoden der Verteidigung gegen potéatieeinde sind Lebewesen angeboren und musser
nicht erlernt werden. Deshalb nennt man sie angeleormmunsysteme, wobei wir Biologen uns selbst-
verstandlich nicht einig sind, ob man uns vertedde Symbionten zu unserem angeborenen Immun-
system zéhlen soll oder nicht. Unabhangig von deictien Problemen der zu einem Mdullhaufen inkom-

patibler Labor Slangs pervertierten biologischewhSarache besitzen wir Wirbeltiere dartber hinaus
noch einen lernfahigen Zweig des Immunsystemsatierdings eng mit dem angeborenen Teil zusam-
men arbeitet.

Weitgehend zum angeborenen Teil unseres Immunsgstéhien unsere Haut, unsere Schleimhaute, die
auf und in uns lebenden friedlichen Bakterien, @ranulozyten, die grol3en professionellen Fresszelle
(Makrophagen) und die natirlichen Killerzellen.

Naturliche Killerzellen téten einfach alle Zelledig sich nicht durch eine ausreichende Anzahl sagen
ter MHC-1-Prasentierteller als gesunde korpereigégiken ausweisen kdonnen. Sie bilden eine wichtige
zweite Verteidigungslinie gegen Krebszellen und waren befallene Zellen. Denn Krebszellen und
Viren verhindern manchmal die Produktion der MH®+&sentierteller.

unser trainierbares Immunsystem

Den trainierbaren Teil unseres Immunsystems bildendritische Zellen und Lymphozyten. Bei den
Lymphozyten unterscheiden wir zwischen den im Kmeochark gebildeten B-Lymphozyten und den
zuletzt im Thymus heranreifenden T-Lymphozyten. \d@m T-Lymphozyten sollten wir zumindest die
T-Killerzellen (cytotoxische T-Zellen), die T-Hetfellen und die regulatorischen T-Zellen kennen.

Im Gegensatz zu MHC-1-Prasentiertellern werden MHRxasentierteller nur von speziellen Antigen-
prasentierenden Zellen benutzt, um die Antigene Kiankheitserregern zu prasentieren, die sie gefres
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sen haben. Das tun B-Zellen (B-Lymphozyt) und Jy@estene Arten von Fresszellen. Unsere professio-
nellen Antigen-prasentierenden Zellen heiRen désdne Zelle. Wenn sie einen Krankheitserreger
(Pathogen) gefressen haben, dann prasentiererctenar dessen Bruchstiicke (Peptide) fur etwadgeTa
auf ihren MHC-2-Prasentiertellern, sondern sie seltandern zum nachsten Lymphknoten und suchen
dort nach Lymphozyten, deren Rezeptoren auf disgotéerten Peptide wie Schldsser zu einem Schlussel
passen. Die MHC-2-Préasentierteller werden vor allem T-Helferzellen kontrolliert.

Start Bakterium Antigene Peptide Peptide auf MHG2G2 MHC2 MHC2 MHC2 MHC2 MHC2 Fress-
zelle Die Animation funktioniert unter Windows milem Firefox gut, zur Not auch mit Opera und
Google Chrome. iPad- Browser brauchen vor jedentf lednen neuen Seitenaufruf. Kann vielleicht
jemand die Kompatibilitatsprobleme I6sen? Rolangrifes, CC BY-NC-SA 4.0 Eine Fresszelle angelt
sich ein Bakterium. Das Bakterium wird phagozytigefressen). Seine Zerlegung setzt Antigene frei.
Proteine werden zu Peptiden gespalten. MHC2 brifggiide auf die Zelloberflache.

T-Helferzellen wandern von Fresszelle zu Fresszeil® kontrollieren, ob auf deren MHC-2-Présentier-
tellern Peptide liegen, die an die Rezeptoren delelferzellen binden kdnnen. Passen ihre Rezeptoren
auf ein darauf prasentiertes Peptid, dann wirdTdi¢elferzelle aktiviert und vermehrt sich durch meh
fache Zellteilung. Ihre Tochterzellen machen sichdie Suche nach ihren Zielzellen. Die nicht I¢izt
findenden richtigen Zielzellen kénnen B-Zellen sanf deren MHC-2-Prasentiertellern Peptide liegen,
welche auch die Rezeptor der T-Helferzellen binki&men. Hat eine T-Helferzelle solch einen B-Lym-
phozyten gefunden, dann wird die B-Zelle aktiviert.

B-Zellen sind noch nicht aktivierte Lymphozytene dn geringen Mengen Antikdrper produzieren und
auf ihren Oberflachen prasentieren. Sto3t zuféiigKrankheitserreger mit einem passenden Antigén a
solch einen Antikorper, dann kann er gebunden werDann wird der Krankheitserreger mit Hilfe eines
oder mehrerer gebundener Antikorper in die Zelleogen und darin zerlegt. An die Antikorper gebun-
dene Antigene werden dann an MHC-2-Prasentiertgdbunden und auf der Zelloberflache prasentiert.

Passt der T-Zell-Rezeptor einer T-Helferzelle aeth MHC-2-Prasentierteller einer B-Zelle und das da-
rauf liegende Peptid, dann wird der B-Lymphozytiha&tt, vermehrt sich durch mehrfache Zellteilung
und verwandelt (differenziert) sich dabei zu eiRtasmazelle, die massenhaft ihren genau zum Antigen
des Krankheitserregers passenden Antikorper preduzi

Die Immun-Reaktion im Zusammenhang

Gelangen Krankheitserreger (Viren, Bakterien, Poder tierische Parasiten) in unseren Korper, dann
werden diese Mikroorganismen zunachst von Fressraihgegriffen. Dabei konzentrieren sich die
Makrophagen ganz auf das Fressen und bleiben wpmh@Brdie Krankheitserreger vernichtet sind. Die
dendritischen Zellen fressen nur wenige Krankheigger, denn sie sind spezialisiert auf das Priésent
von Erkennungszeichen der Krankheitserreger. IntHewd Schleimhduten Gbernehmen Langerhans-
Zellen das Fressen und Zerlegen von Krankheitsemnegnd reifen (differenzieren) auf dem Weg durch
feine Lymphgefalie zum néchsten Lymphknoten zu desairen Zellen.

Dendritische Zellen zerlegen gefressene Krankhegger in ihre Makromolekile und binden Bruch-
stiicke (Peptide) der fremden Proteine an MHC-2dttiexteller. Dann transportieren sie die Prasentie
teller mit den daran gebundenen Antigenen auf #e#oberflachen. Wahrend dessen wandern dendri-
tische Zellen zu nahegelegenen Lymphknotenen. Rerden ihre Prasentierteller von T-Zell-Rezeptoren
zahlreicher T-Helferzellen abgetastet. Passt efell-Rezeptor wie ein Doppelschloss zu zwei Schlis-
seln sowohl auf einen MHC-2-Préasentierteller alshazu dem darauf liegenden Peptid, dann wird die T-
Helferzelle aktiviert.

Aktivierte T-Helferzellen vermehren sich durch nfaelbhe Zellteilung. Danach begibt sich ein Schwarm

aktivierter Tochterzellen mit vereinten Kréften alié Suche nach einer B-Zelle, die genau zu dein akt

vierenden Antigen passende Antikdrper produzied sioh deshalb zur Bekampfung des Krankheitserre-
gers eignet. Gefunden wird diese B-Zelle dadurassdauf ihren MHC-2-Présentiertellern das gleiche
(nicht das selbe) Peptid liegt, welches die T-Hel#e schon auf dem MHC-2-Présentierteller der-den

dritischen Zelle "erkannt" hatte. Passen der T-Relteptor und das Peptid auf dem MHC-2-Préasentier-
teller der B-Zelle wie Schloss und Schlissel zusamrdann wird die B-Zelle aktiviert.



Aktivierte B-Zellen vermehren sich durch mehrfacedlteilungen. Zwischen den Zellteilungen veran-
dern sich die meisten ihrer Tochterzellen und sisgren sich (differenzieren) dabei mehr und nehr
total auf die Massenproduktion von Antikérpern spksierten Plasmazellen. Manche der Tochterzellen
werden aber auch zu Gedéachtniszellen, die nocle dehre in Bereitschaft bleiben, um uns vor dem
Krankheitserreger zu schitzen. Wurde die Vermehrdag Krankheitserreger durch die Antikdrper
erfolgreich gestoppt, dann sterben die meistemiiasllen.

Die Wirkung der AntikOrper

Die Antikorper binden ganz spezifisch nur eine Sardn Antigenen auf den Oberflachen von Krank-
heitserregern. Da jedes Antigen auf der Oberfla&amhes Krankheitserregers in vielen Exemplaren vor-
kommt, wird der Krankheitserreger von Antikdrpembhiillt. Dadurch kann er kaum noch mit den Zellen
des infizierten Korpers in Berihrung kommen. Wedgr AntikGrper zwei Arme hat, kann ein Antikdrper

zwei Krankheitserreger mit einander verkoppeln.kBanen viele Antikorper viele Krankheitserreger

verklumpen und bewegungsunfahig machen. Aul3erdéerclgiern Antikbrper den Makrophagen das

Fressen der Krankheitserreger, und mit Hilfe besiien Blut-Eiweil3e kdnnen Antikérper sogar Krank-

heitserreger téten.

Impfungen

Passive Impfung heil3t die Verabreichung von Anfiedn, die fir wenige Monate vor einer Krankheit
schitzen. lhr Vorteil ist ein sofort einsetzenden@z in akuten Notféllen.

Aktive Impfung heif3t die Verabreichung chemischyatbuWarme oder durch Strahlungsenergie ge-
schwachter oder toter Krankheitserreger oder ghnisch hergestellter Antigene besonders gefahrliche
Krankheitserreger. Die unschadlich gemachten ehgamlKrankheitserreger oder deren Antigene
werden im geimpften Organismus von manchen B-Lymaptem (B-Zellen), von einigen dendritischen
Zellen und von Makrophagen gefressen und zerlegd tdann lauft die schon beschriebene Immun-
Reaktion ab, die zur Produktion von Antikdrpern @edachtniszellen fuhrt und fur langere Zeit vande
Krankheitserreger schitzt, gegen den wir geimpfiden.

Fur Impfungen werden Krankheitserreger wie Vireaktgrien oder einzellige Eukaryoten durch Bestrah-
lung abgeschwacht oder durch Hitze zerlegt. Diet&@dmik macht es auch méglich, nur bestimmte Pro-
teine eines Krankheitserregers und damit besorsiigiere Impfstoffe zu produzieren.

Antigen-prasentierende Zellen (vor allem dendrites@ellen) fressen die Impfstoffe. Wenn notig zerle
gen sie diese. Dann prasentieren die FresszekeArdigene des Impfstoffe auf inren MHC-2-Prasentie
tellern. Dort werden sie von T-Helferzellen abgtgas

Sehr interessante weiterfihrende Informationen @@mncen und Risiken von Impfungen findet man in
der schriftlichen Zusammenfassung der ehemaligeioRandung: "Impfungen - Pieks mit Mehrwert".

Gedachtniszellen

Ein kleiner Teil der Tochterzellen aktivierter Bilém entwickelt sich nicht zu Plasmazellen, sondern

direkt zu sogenannten Gedachtniszellen. Auch einigesierte T-Zellen und Plasmazellen werden zu

Gedachtniszellen. Diese Gedachtniszellen schitmeniber Jahre oder Jahrzehnte vor Krankheiten, die
wir schon einmal erfolgreich bekampft haben.

Die Bekampfung von Krebs- und Virus-infizierten Zelen durch Killerzellen

Unsere Zellen produzieren MHC-1-Préasentiertelletarsge sie noch einen Zellkern besitzen und mit
Hilfe ihrer Bauplane Eiweil3e produzieren. Auf deall@berflachen roter Blutkérperchen findet man
keine MHC-1-Prasentierteller, weil sie keinen Zettk besitzen und keine Eiweil3e produzieren. Aber
andere Zellen binden an die MHC-1-Prasentiert@lerchsticke (Peptide) von allen Eiweil3sorten, die
gerade in der Zelle produziert werden.

Diese Komplexe aus MHC-1-Prasentiertellern und iBeptwerden auf die Zelloberflache transportiert.
Dort werden sie standig von T-Killerzellen kontrett. Die T-Killerzellen probieren aus, ob ihre BiE

Rezeptoren auf die Peptide passen, die auf den lWHREsentiertellern liegen. Normalerweise ist das
nicht der Fall, weil im Thymus alle T-Zellen getbwwerden, deren T-Zell-Rezeptoren kérpereigene
Peptide binden kdnnen. Deshalb handelt es sichalermeise um ein fremdes Peptid, wenn der T-Zell-
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Rezeptor einer T-Killerzelle auf ein Peptid pasists auf einem MHC-1-Prasentierteller liegt. Gesunde
Korperzellen produzieren keine fremden Eiweil3e wmdden deshalb von den T-Killerzellen in Ruhe
gelassen. Hat sich aber eine Zelle in eine Krelesxekwandelt oder steht sie unter der Kontrolleesi
Virus, dann produziert die Zelle plétzlich auchnfide Antigene und prasentiert einige davon auf ihren
MHC-1-Prasentiertellern. Um den Organismus vor Keelilen und Virus-infizierten Zellen zu schitzen,
toten T-Killerzellen alle Zellen, auf deren MHC-1&Bentiertellern sie zu ihren T-Zell-Rezeptoren
passende Peptide finden.

Ahnlich wie Viren konnen sich auch einige Bakterievie der Erreger der Tuberkulose, im Inneren
menschlicher Zellen vor den Fresszellen versteckbar zumindest manchmal scheinen infizierte Zellen
Antigene dieser Bakterien an MHC-1-Prasentiertdiiexden und wie bei einer Virus-Infektion die T-
Killerzellen alarmieren zu kdnnen.

Manche Viren und Krebszellen entgehen den T-Kid#en, indem sie die Produktion der MHC-1-
Prasentierteller verhindern. Glicklicherweise lzesit wir fir solche Falle sogenannte nattrliche
Killerzellen. Sie t6éten alle Kérperzellen, die keioder zu wenige MHC-1-Prasentierteller zeigen.

Eine
Krebszelle
oder Virus-

normale Antigene

Eine

infizierte -y 1
Natiirliche Killerzelle Krebszelle
Zelle 2
produziert od:er V irus-
normale und infizierte
fremde Zr;lle
EiweiBe und MHC- 1_' macllllt ke ine
Prasentierteller Priisentier-

packt einige
davon auf
Priisentier-
teller.

Killerzellen driingen teller.

gefihrliche Zellen
zum Selbstmord

fremdes Antigen

T-Killerzelle

Rezeptor

Autoimmunkrankheiten

Wenn der Rezeptor einer T-Killerzelle doch ein lgigigenes Peptid erkennt, dann kann sie die Ausrot-
tung dieses Zelltyps im ganzen Kérper einleiten dachit eine Autoimmunkrankheit wie die Multiple
Sklerose oder Typ-1-Diabetes auslosen. Oft ist kifektionskrankheit Ausléser einer Autoimmunkrank-
heit. Die eigentliche Ursache ist aber, dass euk@ll€rzelle im Thymus nicht getdtet wurde, obwaoht
Rezeptor ein kdrpereigenes Peptid erkannte.

Das Immunsystem erschwert Organtransplantationen

Leider kbnnen MHC-1-Prasentierteller nicht einfadle denkbaren Peptide binden, sondern immer nur
solche mit ganz bestimmten Erkennungssequenzentrétmdem moglichst viele unterschiedliche Pep-
tide binden zu kénnen, hat jeder Mensch mehrere MH&Ene (Beim Menschen nennt man sie auch
HLA) und nach Mdglichkeit zusatzlich unterschietlecGenvarianten (Allele) von seinen Eltern geerbt.
Es spielt sogar bei der Partnerwahl eine erheblubite, dass Eltern méglichst unterschiedliche MHC-
Allele haben sollten, damit die Zellen ihrer Kindmiglichst viele unterschiedliche Virus-Peptide auf
ihren MHC-1-Prasentiertellern prasentieren kénnen.



Leider prasentieren nicht nur Krebszellen und \linizzierte Zellen fremde Antigene, sondern fremde

Antigene verraten auch die Zellen transplantie@egane als fremd. Es haben namlich nur selten zwei
Menschen exakt die gleichen Antigene auf ihrenabatflachen, weil es viele unterschiedliche MHC-1-

Gene und auch noch weitere von Mensch zu Mensaraghtiedliche Antigene auf den Zelloberflachen

gibt. Transplantiert man nun ein Organ eines Meaisan den Korper eines anderen Menschen, dann
existiert auf den Zellen des fremden Organs sehlrseheinlich mindestens ein Antigen, welches im

Korper des Empfangers nicht vorkommt. T-Killerzelleleren T-Zell-Rezeptoren Peptide von diesem
Antigen binden und die deshalb das fremde Orgast@®n konnen, konnten deshalb auch nicht im
Thymus zerstort werden. Das hat zur Folge, dasspfantierte Organe fast immer mehr oder weniger
stark angegriffen und Zelle fur Zelle zerstort waardMan nennt das Abstof3ungsreaktion.

Um Abstol3ungsreaktionen zu verhindern, werden plansierte Organe durch eine kinstliche Schwa-
chung des Immunsystems bzw. Inaktivierung der Tekdkllen geschitzt. Weil wir die T-Killerzellen
aber zur Abwehr von Krebszellen und Virus-infizegrtZellen brauchen, ist das Risiko von Virus-Infek-
tionen und Krebserkrankungen bei Empfangern tramsigiiter Organe deutlich erhéht. Deshalb ist es
lebenswichtig fiir die Empfanger fremder Organesdiis Arzte den perfekten Kompromiss zwischen
Unterdriickung und Erhaltung des Immunsystems fin@aiicklicherweise legen auch die T-Killerzellen
erst so richtig los, nachdem sie von Antigen-prtiseenden dendritischen Zellen aktiviert wurden.nie
man gezielt diese Aktivierung behindert, kann man Rest des Immunsystems intakt lassen.

Allergien
Eine Mastzelle
bindet die
) Antikdrper
Ph
cytoseyAllergen und schiittet
Histamin aus,
wenn zwei
" Antikorper
Eine - ein Allergen
Antigeﬁ \ T_Helfe.r_ binden
MHC.2- |m zelle wird .
Prasentierteller aktiviert. Eined paBs-
sende B-
Zelle wird

aktiviert.

Eine *
Langerhans- .
zelle frisst ein aktivierte
Pollenkorn, T-Helfer-
zerlegt es in zelle
Peptide und o
prasentiert
sie auf MHC2-
Prasentier-
tellern. aktivierte
T-Helfer-
zelle

Roland Heynkes, CC BY-SA-4.0

Allergien sind Uberreaktionen des Immunsystemseagéntlich harmlose Fremdkorper, die man Aller-
gene nennt. Allergiker produzieren zuviele Antik@irples Typs IgE, und ihre Mastzellen besitzen Uber-
malfig viele Andockstellen fur diese speziellen kanper. Wenn nun Pollen, Milbenkot, Hausstaub oder
andere Allergene auf die Schleimhaute eines Alkergi gelangen, dann werden diese von Langerhans
Zellen gefressen und zerlegt. Dabei machen sickedi@ngerhans-Zellen auf den Weg zum nachsten
Lymphknoten und reifen unterwegs zu dendritischelied. In den Lymphknoten prasentieren die den-
dritischen Zellen die fremden Antigene den T-Helédlen. Hat eine T-Helferzelle einen genau zum
fremden Antigen passenden Rezeptor, dann wirdksieiert, vermehrt sich durch mehrfache Zellteilung
und die ganze Truppe aktivierter T-Helferzellenibegich auf die Suche nach B-Zellen mit ebenfalls
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genau zu diesem Antigen passenden Antikérpern. |&ada passender B-Lymphozyt gefunden wurde,
wird dieser aktiviert, vermehrt sich durch mehriacellteilung und reift dabei zur total auf die Mes-
produktion von Antikdrpern spezialisierten Plasnii@zeProduziert eine Plasmazelle Antikorper des
eigentlich auf die Bekampfung von Parasiten speseaten Typs IgE, dann kénnen diese Antikérper an
spezielle Andockstellen auf den Oberflachen vontiktdien binden, zu denen sie durch das Blut gelan-
gen. Werden zwei dieser Antikdrper durch einen dpolbder ein anderes Allergen verbunden, dann
schittet die Mastzelle unter anderem den Botenbtistamin aus. Er bewirkt eine Entziindungsreaktion
mit anschwellenden Schleimhduten und Hautbereislogrie geweiteten und durchléassigeren Blutgefa-
Ben. Die Haut kann unangenehm jucken oder brerthergeschwollenen Schleimhaute kbnnen Nasen-
nebenhdhlen oder sogar Atemwege verstopfen und/eli@anderungen in den Blutgefallen kénnen den
Blutdruck senken. Im Extremfall kann es durch seleliergische Reaktionen insbesondere nach Insek-
tenstichen sogar zu lebensgefahrlichen anaphytdidrs Schocks kommen. Dagegen helfen Antihistami-
nika, indem sie die Wirkung des Histamins blocknere

Der genaue Funktionsmechanismus ist noch nichtrisekaber haufig lassen sich Allergien durch eine
sogenannte Hyposensibilisierung lindern.

Bestimmte Stoffe kdnnen bei manchen Menschen bailBeng eine sogenannte Kontaktallergie aus-
l0sen.
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