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Zellen lymphoider Abstammung
Innate lymphoid cells (ILC –

angeborene lymphoide Zellen)
Lymphozyt

Keine unterschiede in 
der Morphologie!

ANTIGEN ERKENNUNGS 
REZEPTOREN

KEINE ANTIGEN-ERKENNUNGS 
REZEPTOREN

Zytotoxische T Zelle (CD8+)

γδ T Zelle

B2 B ZelleB1 B Zelle B Zelle (CD19+)

T Zelle (CD3+) αβ T Zelle
Helfer T Zelle (CD4+)

ADAPTIVNATÜRLICH LYMPHOZYTEN



CD Marker
Bestimmte Zellen (z.B. Lymphozyten) können nicht immer 
aufgrund ihrer Morphologie unterschieden werden.

Verschiedene Zellen können mit Hilfe von Molekülen die sie 
auf der Zelloberfläche oder im Zytoplasma exprimieren 
identifiziert und unterschieden werden.
IMMUNPHÄNOTYP: Das charakteristische molekulare 
Muster eines Zelltyps wird durch die Benutzung von 
Antikörpern bestimmt. 

CD3 CD19

Solche Oberflächenmoleküle erhielten eine standardisierte 
Nomenklatur:

CD = Cluster of differentiation, Benutzung: CD + Nummer, 
e.g.: CD1, CD2, CD3, CD4, etc…

Die Struktur und Funktion der CD Marker variiert.

CD3

CD4

Beispiel für Immunphänotyp:
CD3+/CD4+/CD8- → Helfer T Zelle

T Zelle B Zelle



Angeborene lymphoide Zellen (ILC)
• Sie können nicht aufgrund ihrer Morphologie von Lymphozyten unterschieden

werden aber im Gegensatz zu adaptiven Lymphozyten können sie keine Antigene
erkennen → Sie haben keine Rezeptoren die Antigene erkennen.

• Sie werden anhand der produzierten Zytokine und der Transkriptionsfaktoren die
für ihre Bildung notwendig sind klassifiziert (siehe Vorlesungen):
– Gruppe 1 ILCs:

• NK Zellen
• ILC1

– Gruppe 2 ILCs:
• ILC2

– Gruppe 3 ILCs:
• ILC3/LTi

Zytotoxisch Non-Zytotoxisch

NK Zelle ILC1 ILC2 ILC3

Zytokine →



Natürliche Killer Zellen (NK cells)

Zwei NK Zellen töten eine Krebszelle. 
(SEM Bild)

NK Zelle NK Zelle

MHC I

KIRKAR

Normale eigene Zelle Pathologische Zelle

Zelle wird verschont Zelle wird getötet

Blut Lymphzellen %: ≈ 10

Hauptfunktionen: Töten von, mit
intrazellulären Erregern 

infizierten, Zellen,
Töten von Krebszellen

Erkennen: KAR → Töten des Ziels
KIR → Ziel verschonen

Fc Rezeptor,
Komplement Rezeptor

Zytotoxizität: Fas-FasL,
Perforin,

Granzyme

Produzierte Mediatoren: Zytokine

Fc Rezeptor: FcγR (bindet IgG)

Characteristische
Marker:

CD56

Rot: Nur nach der Aktivierung des adaptiven 
Immunsystems möglich



Lymphozyten

Ein Erythrozyt, ein Plättchen
und ein Lymphozyt

(SEM image) 

Leukozyten %: 25-40*

Hauptfunktion: ADAPTIVE IMMUNITÄT

Erkennung: Antigen-spezifische
Rezeptoren (TCR, BCR)

* Inklusive NK Zellen

Helfer T Zelle (CD4+)

Regulation der 
Immunantwort

Zytotoxische T Zelle (CD8+)
B Zelle (CD19+)

Antikörper
Produktion

Direktes töten von 
Zielzellen (infiziert

oder tumorös)

Alle der oben gennanten sind ANTIGEN-SPEZFISCH!



Hauptgruppen der Lymphozyten

Helfer T 
Zelle

Zytotoxische
T Zelle

B Zelle

Neutralisierung
des Erregers, 

erhöhte
Phagozytose

Activation der 
Makrophagen

Inflammation

Regulierung der 
Proliferation und 

Differenzierung zu
T und B Zellen

Tötung infi-
zierter Zellen

Antikörper

Plasmazelle

Zytokine

Antigenpräsentation
durch APC

Natives Antigen

Antigenpräsentation durch infizierte Zellen



Klonalität
B Zell Vorläufer Reife, naive 

B Zelle

„A” Antigen

Anti-„A” 
antikörper

KLONALE 
EXPANSION

1. Jedes neu produzierte Lymphozyt
exprimiert einen einzigartigen
antigen-bindenden Rezeptor.

2. Nur Lymphozyten die ein Antigen
erkennen werden aktiviert. Diese
Zellen proliferieren und pro-
duzieren Klone von sich selbst.
Jede Schwesterzelle hat den
gleichen Antigenerkennungs
Rezeptor.

3. Diese Klone werden zu Effektor
Zellen differenzieren, die an der
Immunantwort teilnehmen. (z.B.
Effektor-Plasmazellen pro-duzieren
Antikörper)



T Zellen

CD3
CD4CD8

CD40L
TCR

TCR

Hauptfunktion: Antigenspezifische Tötung der Zielzelle 
(CD8+),

Regulation der Immunantwort durch 
Zytokine (CD4+)

Erkennung: Durch MHC, antigenspezifische TCR

Mögliche Arten von T-Zell-Rezeptoren (TCR) αβ und γδ

Produzierte Mediatoren: Zytokine

Haupttypen von αβ T Zellen: CD4+ Helfer
CD8+ Zytotoxisch

Bildungsorte: Knochenmark, Thymus

Characteristische Marker: CD3 (Bildet einen Komplex mit dem TCR)



Zytotoxische T Zellen (Tc oder CTL)

Eine zytotoxische T Zelle
tötet eine Krebszelle.

(SEM Bild)

Blut T Zellen: 1/3

Hauptfunktion: Effektorzelle der zellulären
Immunität

Erkennung: Durch MHC I, Antigen-
specifischer TCR

Zielzellen zur Tötung: Infiziert mit IZ Erregern,
Krebs,

Fremde- (Transplantation!)

Erkannte Antigene: Endogene (aus dem
Zytoplasma der Zielzelle)

Zytotoxicität: Fas-FasL,
Perforin,

Granzyme

Immunphänotyp: CD3+/CD8+/CD4-



Helfer T Zelle (Th)

Zwei Helfer T Zellen angeheftet an 
einer Dendritischen Zelle. 

(SEM Bild)

Gelb-braun: Th Zelle
Lila: HIV Virionen
(SEM Bild)

ThTh

Dendritic cell

Blood T Zellen: 1/3

Hauptfunktion: Regulation der 
Immunantwort

Erkennung: Durch MHC II, antigen-
specifische TCR

Erkannte Antigene: Exogene (abgebaut in 
Phagolysosomen)

Immunphänotyp: CD3+/CD4+/CD8-

Rolle in Krankheiten: Autoimmunität,
HIV Infektion



Hauptsubtypen der Th Zellen

Zelluläre Immunantwort
(intrazelluläre Erreger)

Humorale Immunantwort
(extrazelluläre Erreger)

Extrazelluläre Erreger, 
Fungi

Antigenspezifische
Suppression (sie später)

• Th17 Zellen haben einen wichtigen Anteil an entzündlichen Krankheiten. (siehe später)
• Regulatorische T Zellen (Treg): Sie können andere Immunzellen hemmen (Suppression, siehe
später), ihr Immunphänotyp ist: CD4+/CD25+/Foxp3+

Zytokine

Naive
Th Zelle

APC

Th1

Th2

Th17

iTreg

IFNγ

IL-4, IL-13

IL-17, IL-21

IL-10, TGFβ



γδ T Zellen
• Sie exprimieren TCRs die aus γ- und δ-Ketten bestehen.
• Sie sind “innate-like lymphocytes” (ähneln also ILCs), sind aber nicht so gut

charakterisiert wie αβ T cells.[17.]

• Man findet sie vor allem in der Haut und der Mukosa; normalerweise als Intraepitheliale
Lymphozyten (IEL). Sie können in geringen Zahlen im peripheren Blut gefunden werden.

• Sie nehmen an den frühen Phasen der Immunantwort gegen invasive Erreger teil.
• Die Antigenerkennung ist MHC-unabhängig.
• Sie erkennen vor allem Lipidantigene durch CD1 Präsentiert

Antigenbindungsstelle

Variable 
Region (V)

Konstante
Region (C)

Transmembran-
region

Zytoplasmatische
Region

Antigenbindingsstelle

α Kette β Kette γ Kette δ Kette

Struktur des T Zell-Rezeptors



B Zellen

Antigen-
bindungs-

stelle

Schwere
Kette

Leichte Kette

Antigen

CD79

B Zell-Rezeptor (BCR)

Signalübertragung bei
Antigenbindung

Blut Lymphzellen %: 10-15

Hauptfunktionen: Antikörper Produktion,
Antigenpräsentation

Erkennung: Native Antigene durch
antigen-spezifischem BCR

Haupttypen: B1 und B2

Bildungsort: Knochenmark

Charakteristische Marker: CD19 (bildet ein Komplex mit
dem BCR)

PlasmazelleB Zelle

BCR = Oberflächen Immunoglobulin

Antikörper gegen das selbe
Antigen das vom BCR erkannt

wird (sekretiertes
Immunoglobulin)



B2 B Zellen

Keimzentrum

Plasmazelle Plasmazelle

Gedächtnis B ZelleNaive B Zelle + Antigen

IgM

IgA, IgE, IgG

+ dasselbe Antigen

Auffindbar in: Follikel der sekundären Lymphorgane, Blut

Hauptfunktionen: Antikörper Produktion,
Antigenpräsentation

Erkennung: Native Antigene durch antigenspezifische
BCR

Ort der primären Reifung: Knochenmark

Ort der Antigen-abhängigen Reifung: Keimzentrum

Produzierte Antikörper: Monospezifische, hochaffine,
mit verschiedenen Isotypen



B1 B Zellen
• Nur wenige können im peripheren Blut gefunden werden.
• Sie sind innate-like lymphocytes, die meisten befinden sich in serösen Membranen. (z.B.

Peritoneum, Pleura, Perikard)
• Sie werden zuerst im Fötus gebildet und erneuern sich selbst in der Peripherie, und nicht

im Knochenmark wie es bei B2 Zellen der Fall ist.
• Sie produzieren natürliche Autoantikörper die evolutionär konservierte Eigene Antigene

binden können.
• Sie wurden zuerst als CD5+ B Zellen in Mäusen beschrieben.
• Der Immunphänotyp der menschlichen B1 Zellen ist noch immer kontrovers.

B1 cells B2 cells

Spontane Antikörper 
Herstellung

Signifikant Minimal

Isotyp der produzierten 
Antikörper

IgM IgM/IgG/IgA/IgE

Affinität und Spezifität der 
Antikörper

Polyspezifisch mit niedriger 
Affinität

Monospezifisch mit hoher 
Affinität

Affinitätsreifung, Gedächtnis Nein Ja



Moleküle der Immunologischen
Erkennung: Antikörper, B-Zell und T-Zell-

Rezeptoren



BcR - TcRUnterschiede zwischen B- und T-Zellen in der 
Antigenerkennung

B-Zelle
T-Zelle

Antigen

Peptid

B-Zellen erkennen Antigene
in Lösung oder an Zelloberflächen

T-Zellen erkennen prozessierte 
mit 

MHC-Moleküle
presäntierte Antigene

Antigen präsentierende Zelle
Makrophag, DC, B-Zelle



Antigenrezeptoren – Ig-Superfamilie

Antikörper - BcR T-Zell-Rezeptor MHC-Molekülen

transmembrane
Region

zytoplasmatischer
Schwanz





Die Struktur des Ig-Moleküls und des 
B-Zell-Rezeptors

transmembraner
Abschnitt

zytoplasmatischer
Abschnitt

Domäne

leichte Kette   schwere Kette

variabler Abschnitt (V)

konstanter Abschnitt (C) –
Effektorfunktionen

Scharnierregion =

BcRsekretorische Immunglobulin



g schwere Kette 

d schwere Kette e schwere Kette 

a schwere Kette 

µ schwere Kette 

Immunglobulin Isotypen = Ig-Klassen 



Aufbau von T-Zell-Rezeptorkomplex 
(TCR)

Antigenerkennungs-Ketten:
a, b oder g, d Heterodimere

Signalübertragungs-Ketten:
CD3 g, d, e, z

ITAMs:Immunorezeptor Tyrosine
Activation Motifs

TCR ~ 30 000/Zelle

Domain



T-Zell Korezeptoren

Th

Tc



Unterschiede zwischen Th- und Tc- Zellen in der 
MHC-abhängigen Antigenerkennung



MHC-Restriktion (Einschränkung)

Verbindung der MHC-Klasse-I und des CD8

Verbindung der MHC-Klasse-II und des CD4

= T-Zellen erkennen 
Antigene

ausschließlich in Form 
von Oligopeptiden, 
die im Komplex mit 

körpereigenen 
MHC-Molekülen 

präsentiert werden 

a3

a2

b2M



Struktur der MHC-I und -II-Moleküle 

Peptide: 8-10 Aminosäuren           12-17 Aminosäuren

Herkunft: zytosolische extrazelluläre
Proteine Proteine

Antigen-
Bindungsgrube

a1 a1

a2 b1



Struktur der Peptidbindungsstellen: 
Verankerung der Peptide

MHC Klasse I

P1 P2 P3
P4 P5

P6
P7 P8 P9Oktapeptid

Dekapeptid

Bindungstaschen

    Anker-
Aminosäuren

NH
2

COOH

MHC Klasse II

P1

NH
2

NH
2

COOH

COOH

-1 10
11-2

P4 P6 P9

     Anker-
Aminosäuren

Bindungstaschen

geöffnetegeschlossene

Ein MHC-Molekül kann 300-500 verschiedene Peptide
binden, die allelspezifische Konsens-Sequenzen haben

MHC-Klasse-I MHC-Klasse-II

a1

a2

a1

b1

a1
a1

a2
b1

„Kernsequenzen”



Die vom T-Zell-Antigenrezeptor erkannte 
Oberfläche aus MHC und Peptid



Genstruktur des menschlichen MHC = 
HLA-Lokus

HLA-B, HLA-C           HLA-AHLA-DP,                  HLA-DQ, HLA-DR



MHC-Klasse I-Region

• Umfasst die 3 klassische Loki
– HLA-A: sind 303 unterschiedliche Allele bekannt
– HLA-B: besitzt 559 Allele
– HLA-C:besitzt  150 Allele

Eines der beiden Allele für HLA-A,B und C wird jeweils 
von einem Elternteil geerbt und in kodominanter 
Weise exprimiert à MHC-Haplotyp

• Für das β2-Mikroglobulin sind keine Polymorphismen 
bekannt – ist auf Chromosom 15 lokalisiert  



MHC-Klasse-II-Region

• Der Kode für die heterodimeren MHC-Klasse-II-Moleküle 
kann in 3 klassische Genfamilien eingeteilt werden

– HLA-DR: sind Allele für 3 a- und 440 β-Ketten 
bekannt

– HLA-DQ: besitzt  25 a- / 56 β-Allele
– HLA-DP: besitzt  20 a- / 108 β-Allele



Die Heredität des MHC ist:

1. polygenisch (es gibt verschiedene Gene für Klasse-I und Klasse-II, die 
Proteine mit unterschiedlichen individuellen Eigenschaften kodieren) 
und

2. hochpolymorphisch (es gibt mehrfache Allele jedes Gens) diese sind
für jede Einzelperson charakteristisch. 

3. kodominante Heredität: - Allele von MHC-Haplotypen von beiden 
Elternteilen werden in jeder Einzelperson exprimiert. 

4. Alle MHC-Genstellen sind meistens heterozygotisch. Die Produkte 
jedes Allels befinden sich auf jeder Zelloberfläche à MHC-Haplotyp. 



Expression der Genprodukte der 
menschlichen MHC-Loci

trans

a b1 1 a b2 2

b2mA24

A24

C1

C1

B8

B8

B27

B27

C6

C6

A1

A1

b2m

alle Zellen

b2b1a1

trans

a2

Makrophage
B-Zelle

DQ1
cis

cis

trans

DQ2

MHC-I MHC-II



CD8+ Tc

TCR
Klasse I MHC-Protein

 + “Selbst”-Peptid Klasse I MHC-Protein + Peptid
von endogenem Antigen

Golgi

ER

eigene Proteine

Proteasom

Zytoplasma

TAP
gp96

Antigen
endogenes Protein

Calnexin

a-Kette

MHC-Klasse-I: Antigenpräsentation der endogenen, 
im Zytosol prozessierten Proteine

Ubiquitination

MHC-Klasse-I
+ Selbst-Peptid MHC-Klasse-I

+ Antigen-Peptid



Biosynthese der MHC-Klasse-I-Moleküle:
Chaperone (Calnexin, calreticulin, Erp57, tapasin) in Bildung 

des „MHC-Klasse-I loading complex”

Calnexin stabilisiert
MHC-Ia Kette, bevor sich
b2Mikroglobulin an sie

bindet

MHC-Ia Kette-
b2-Mikroglobulin-Komplex 
löst sich von Calnexin ab 

und  bindet sich an 
Calreticulin und Erp57 und 

durch Tapasin an TAP

Intrazelluläre Proteine 
werden durch Proteosom 

gespalten

Das durch TAP 
transportierte Peptid 

stabilisiert
MHC-Ia Kette-

b2Mikroglobulin- Komplex, 
der dann aus dem ER 

auswandert

ER
:ER ER

ER

Faltung der a-Kette

Beladung der Antigen-
bindenden 

Grube mit Peptiden

TAP



CD4+ TH

TCR

Klasse II MHC-Protein + 
eigenes Peptid Klasse II MHC-Protein

 + Antigenpeptid

Golgi

ER

CLIP

a b

frühes

Endosom
spätes

MCIILysosom

CIIV
DMA/B

li

eigene Proteine
oder
exogenes Protein
als Antigen 

Antigenpräsentation der exogenen, im Endosom-Lysosom-
System prozessierten Proteine

MHC-Klasse-II
+ Selbst-Peptid MHC-Klasse-II

+ Antigen-Peptid



Biosythese der MHC-Klasse-II-Moleküle

Ii: invariante Kette

CLIP = Klasse-II blockierendes invariantes Ii-Kettenpeptid

HLA-DM: MHC-Klasse-II Chaperone 

Die invariante Kette (Ii) 
bildet mit MHC-II Molekül 
einen Komplex und damit 
blockiert sie die Bindung 

von intrazellulären Peptiden

Die invariante Kette (Ii) wird 
in Säure-Endosom 

gespalten und es bleibt ein 
kurzes Peptid-Fragment 

(CLIP) an
MHC-II gebunden

CLIP

Extrazelluläre Antigene 
werden in den Endosomen 

gespalten, aber CLIP 
blockiert die Bindung dieser 

Peptide an MHC-II

HLA-DM bindet an MHC-II 
und dadurch entfernt CLIP 
und ermöglicht die Bindung 

von Peptiden. So kann 
MHC-II- Molekül an 

Zelloberfläche gelangen



MHC-Klasse-II / Antigen-präsentierende Zellen 
(APZ)



CD1-Moleküle präsentieren lipidhaltige 
Antigene

mikrobielle Lipide,
Glykolipide, Lipopeptide
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