T-KILLA!




IMMUNBIOCHEMIE!N!
T-KILLER-ZELLE!!

MHC-KI.ASSE-I:
-Prisentation-Peptidfragmente
- AUF ALLEN KERNHALTIGEN ZELLEN

-Bekidmpfung Virus (Resistenz)
-TRANSPLANTATABSTOBUNG

Prisentation eines AG-Peptidfragment!!

N/




IMMUNBIOCHEMIE!!
MHC-ANTIGENE:

MHC = major histocompatibilty complex

HIA = humane lymphozyte antigene

Funktion: Prasentation von PEPTIDFRAGMENTEN

KORPEREIGEN

KORPERFEREMD

MHC I
CDS, (T-Killer)

Beladung im rtER

MHC IT
CD4 (T-Helfer)
IMMUNREAKTIONY/

Beladung im ENDOSOMEN
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® Tab. 12.3: Vorkommen und Funktion der verschiedenen MHC-Klassen <
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B-Zelle

(bzw. AG-prisentierende Zelle des LK,

wie Makrophage o. dendritische Zelle)

erkennt aufgrund seines Rezeptors das AG!!!

Dieses AG wird mitsamt des Rezeptors von der B-Zelle geschluckt!!
Im Zellinnern wird es im Lysosomen zerstiickelt!




Antigen-
Antikorper- Komplex

z.B. neutrophiler opﬁanist&rter .
Granulozyt Fremdkorper Phase 1:
Fremdkdrpererkennung
rezirkuberte i

Rereptoren

%) ’34

Phase 5:
Exozytose der Reste,

Rezirkulation der R Phase
ezirku r Rezeptoren a:

Pseudopodienentwicklung

und Verdauung Phagosombildung

Bildung von Phagolysosomen
und Lyse des Antigens

Abb.9.7 Phagozytose durch neutrophile Granulozyten
oder Makrophagen. Phase 1: Der mit Antikérpern (z.B. IgG)
oder dem Komplementfaktor C3b bedeckte (opsonisierte)
Fremdkorper wird durch die entsprechenden Rezeptoren der
Phagozyten als etwas Fremdes .erkannt®. Phase 2: Nach
Kontaktaufnahme mit dem Fremdkdrper bilden die Phago-
zyten Pseudopodien, mit denen sie den Fremdkorper umar-
men”. Phase 3: Nach vollstandiger Aufnahme des Fremdkor-

pers (Phagozytose im eigentlichen Sinn) kormmmt es zur Bildunc
von Phagosomen. Phase 4: Die hydrolasenreichen Lysosomer
verschmelzen mit Phagosomen und bilden Phagolysosomen,
in denen der Fremdkorper verdaut wird. Phase 5: Unverdau-
bares Material wird nach auBen abgegeben; auf der Zellober-
flache erscheinen wieder die F.- und C 3 b-Rezeptoren, die vou
der Bildung der Phagosomen abgespalten worden sind (Recy-
cling).



Makrophage

Pseudopodium

Bakternen

Abb.9.6 Ein Makrophage auf Bakterienfang. Auf der ra-
sterelektronenmikroskopischen Aufnahme sind die langen
Pseudopodien zu erkennen, die Kontakt zu Bakterien aufneh-
men — ein friher Schritt bei der Phagozytose. (Aufnahme:

Lennart Nilsson; Copyright by Boehringer Ingelheim Internatio-
nal GmbH.)
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M’( LYSOSOMEN

B-Zelle
(bzw. AG-prisentierende Zelle des LK,

wie Makrophage o. dendritische Zelle) erkennt
aufgrund seines Rezeptors das AG!!!

Dieses wird mitsamt des Rezeptors von der B-Zelle geschluckt!!
Im Zellinnern wird es im Lysosomen zerstiickelt!




IMMUNBIOCHEMIE!N

Lysosomen mit

AG!

B-Zelle

(bzw. AG-présentierende Zelle des LK,
wie Makrophage o. dendritische Zelle) erkennt
aufgrund seines Rezeptors das AG!!!

Dieses wird mitsamt des Rezeptors von der B-Zelle geschluckt!!
Im Zellinnern wird es im Lysosomen zerstiickelt!
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Zerstiickelung des Arésentation des
AG in Peptidfragm?- \‘XG—Peptidfragments!

B-Zelle

(bzw. AG-prisentierende Zelle des LK,

wie Makrophage o. dendritische Zelle) erkennt

aufgrund seines Rezeptors das AG!!!

Dieses wird mitsamt des Rezeptors von der B-Zelle geschluckt!!
Im Zellinnern wird es im Lysosomen zerstiickelt!




IMMUNBIOCHEMIE!N!

Zers.tiickell.mg des - > MHC-II %entadon des
AG in Peptidfragm. AG-Peptidfragments!
\




IMMUNBIOCHEMIE!N!

%entad@’n des

AG—Pep't/idfragments!
\ /,

Die Interaktion fithrt beim B-Lymphozyt zu vermehrten Exprimierung von PROTEIN-B7!!
Dieses PROTEIN tritt mit dem CD28 der T-Helfer-Zelle in Kontakt,

was letzendlich der Reiz zur Ausschiittung von I 2+4isem




IMMUNBIOCHEMIE!N!

Zerstiickelung des
AG in Peptidfragm.

--+ MHC-II

/7
/

Prasentation des

AG—P(j,p't/idfragments!

IL 4 als der Stimulus,
der die Differenzierung
der B-Zelle in
AK-Produzierende-Plasmazelle
und
B-Gedachtniszelle
einleitet.
IL 2 aktiviert die T-Zellen!




12.2.4 Interaktionen der T-Helferzellen,
Makrophagen und B-Zellen

Q) MHC-Protein
iy TZellRezep

. 3

il

» Abb. 12.3: Die Interaktion von B-Zellen und T-Helferzellen bei der humoralen Immun-
antwort auf ,Thymus-abhangige“-Antigene



Abb.9.11 Stimulierung von T-Lymphozyten durch anti-
genprasentierende Zellen (APCs). Antigene bestehen aus
Abschnitten, die sowohl nach auRen gerichtet sind (auReres
Epitop) als auch im Inneren des Molekills liegen konnen
(inneres Epitop). Eine antigenprasentierende Zelle (z.8.
Makrophagen, dendritische Zellen der Lymphknoten oder
der Milz) fangt das Antigen unspexzifisch ein, verdaut es zu
Peptiden und befordert das entstandene Antigenpeptid,
eingebettet in die HLA-Tasche, auf die Zelloberflache. Eine
Jnaive" T-Helferzelle, die einen Rezeptor fiir den Komplex,
bestehend aus Antigenpeptid und HLA- bzw. HLA-I er-
kennt, lagert sich an. Nach der Komplex-Rezeptor-Interak-
tion kommt es unter Freisetzung von Interleukin 2 zur T-
Zell-Proliferation (klonale Expansion und Differenzierung).
Aus T-Lymphozyten, die den T-Zell-Rezeptor mit dem Core-
zeptor (D8 exprimieren, werden zytotoxische T-Zellen; ist
der Corezeptor vom CD4-Typ, so entstehen T-Helferzellen,
In der AusschnittsvergroRerung ist beispielhaft die Inter-
aktion zwischen CD4*-Zellen und dem HLA-ll/Antigenpep-
tid-Komplex dargestellt; CD8*-Zellen erkennen den HLA-
Komplex.

- &)  antigene Epitope

IgD. IgM-Monomer




