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Grundlagender adaptivenLƳƳǳƴƛǘŅǘI: 
Antigenrezeptorender B- und T-Zellenbieteneine

hochspezifischeErkennungvon molekularen
Feinstrukturen

B-Lymphozyt T-Lymphozyt

±ƛŜƭŦŅƭǘƛƎŜ, hochspezifische
Antigenrezeptorensind ŦǸǊdasadaptive

Immunsystemcharakteristisch
(Gesamtheit: Rezeptor-Repertoir)



B-Zell-Rezeptor
(BZR, BCR)

B-Lymphozyt

!ƴǘƛƪǀǊǇŜǊ

T-Lymphozyt

AntigenrezeptorendesadaptivenImmunsystems

T-Zell-Rezeptor
(TCR, TZR)

Plasmazelle

B-Zellenentwickeln sowohlƳŜƳōǊŀƴǎǘŅƴŘƛƎŜ, alsauchsezernierte
Antigenrezeptoren; die BZR unddie AƴǘƛƪǀǊǇŜǊ. T-Zellendagegenhabennur

ƳŜƳōǊŀƴǎǘŅƴŘƛƎŜAntigenrezeptoren: die TZR.



BCR, TCR und andereǎǘǊǳƪǘǳǊŜƭƭ ŅƘƴƭƛŎƘŜaƻƭŜƪǸƭŜƎŜƘǀǊŜƴzu der
ImmunglobulinSuperfamilie

DieIg5ƻƳŅƴŜist ein grundlegender Baustein 
ƛƴ ǾƛŜƭŜƴ aƻƭŜƪǸƭŜƴ ŘŜǎ LƳƳǳƴǎȅǎǘŜƳǎ. Eine 
ƎƭƻōǳƭŅǊŜStruktur aus ca. 11л !ƳƛƴƻǎŅǳǊŜƴΣ 
Ƴƛǘ ŜƛƴŜǊ 5ƛǎǳƭŦƛŘōǊǸŎƪŜ

Die 
Immunglobulin 
όLƎύ 5ƻƳŅƴŜ

Warumsind die Antigenrezeptoren
alsImmunglobulinebezeichnet?

BZR

TZRMHCII
MHCI

CD8
CD1
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Antigenrezeptorensindklonal: jederLymphozyt
KlonbesitzteineneinzigenRezeptortypmit einer

ganzbestimmten{ǇŜȊƛŦƛǘŅǘ

DasImmunsystemselektiertdenpassendenKlonŦǸǊ
ein gewissesAntigenin mehrerenSchritten: diesist

die

KlonaleSelektion

Grundlagender adaptivenLƳƳǳƴƛǘŅǘII:
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Forderungender klonalenSelektionder Lymphozyten
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Unterschiede zwischenMustererkennungsrezeptorenund
Antigenrezeptoren

Å Nicht klonal
Å Eine Zelleexprimiertmehrere

verschiedeneRezeptoren
Å Erkennungvon molekularen

Mustern

Å Klonal
Å Eine Zelle(ein Klon) exprimiert

eineneinzigenRezeptortyp
Å Erkennungvon molekularen

Feinstrukturen

8



Gliederung

Wassind die Antigenrezeptorender T- und B-Zellen?

WasgenauerkennendieseAntigenrezeptoren?

DerZusammenhangzwischenStruktur und Funktion
der AgRezeptoren

WieƪǀƴƴŜƴdie AgRezeptorensovieleverschiedene
Antigeneerkennen?

Wasƭǀǎǘdie Aktivierungder Antigenrezeptorenin der
T- und B-Zelleaus?

9



Antigenerkennung durch die BZRs/AKs:

Was wird erkannt? Womit wird es erkannt?

.½w ǳƴŘ !ƴǘƛƪǀǊǇŜǊ 
erkennenǊŅǳƳƭƛŎƘ

ȊǳƎŅƴƎƭƛŎƘŜEpitopevon 
nativenAntigenen

NativeAntigene: Antigenim
seinemƴŀǘǸǊƭƛŎƘŜƴ

Zustand.

KeineProzessierung, keine
Modifizierung, keineAg-

tǊŅǎŜƴǘƛŜǊǳƴƎ



TZR erkennt (oft versteckte) Epitopenvon prozessiertenAntigenen, die 
zuerstzerlegtwerden, und danachmithilfe von MHC aƻƭŜƪǸƭŜƴŦǸǊsie

ǇǊŅǎŜƴǘƛŜǊǘwerden

Antigenerkennung durch die TZRs:

Was wird erkannt? Womit wird es erkannt?
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TZR erkennt nur
Protein-Antigene

Antigenerkennung durch die Antigenrezeptoren

Was wird erkannt? Womit wird es erkannt?

BZR/AK erkennen
Protein-, Zucker-, Lipid-, 
und selbstbǳƪƭŜƛƴǎŅǳǊŜ-

Antigene

Grund: andere Antigenekann
man mit MHC nichtǇǊŅǎŜƴǘƛŜǊŜƴ
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.½w ǳƴŘ !ƴǘƛƪǀǊǇŜǊ Řer B Zellen

BZR

B Zelle

!ƴǘƛƪǀǊǇŜǊ

14



Gelenkregion

DieProteinkettender Immunglobuline
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5ǳǊŎƘ ŘƛŜ DŜƭŜƴƪǊŜƎƛƻƴ ƛǎǘ Řŀǎ !ƴǘƛƪǀǊǇŜǊƳƻƭŜƪǸƭ ŦǸǊ ŘƛŜ 
Bindung vieler Antigene ausreichend beweglich
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DietǊƻǘŜƛƴŘƻƳŅƴŜƴund die funktionelle Aufteilungder
LƳƳǳƴƎƭƻōǳƭƛƴƳƻƭŜƪǸƭŜ

variabel

konstant

Antigenerkennung

EffektorFunktionen
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1) Antigenbindender Teil: VARIABLEREGION

bindetdie Epitope des Antigens 

2) Effektorischer Teil: KONSTANTEREGION

!ǳǎƭǀǎŜƴ ŘŜǊ 9ŦŦŜƪǘƻǊƳŜŎƘŀƴƛǎƳŜƴ:
i) Komplementaktivierung
ii) ADCC: !ƴǘƛƪǀǊǇŜǊ-vermittelteȊŜƭƭǳƭŅǊŜ½ȅǘƻǘƻȄƛȊƛǘŅǘ(NK Zellen, 

eosinophileGranulozyten)
iii) OpsonisierungČ FcRezeptoren
iv) Aktivierungvon Immunzellen(z.B. Degranulationvon Mastzellen)
v) Inhibierungvon Immunzellen(B-Zellen)

Die funktionelle Struktur der Immunglobuline 
ZǿŜƛ CǳƴƪǘƛƻƴŜƴ ƛƴƴŜǊƘŀƭō ŘŜǎ LƎ aƻƭŜƪǸƭǎ - strukturell 

getrennt
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DieproteolytischenFragmenteder 
LƳƳǳƴƎƭƻōǳƭƛƴƳƻƭŜƪǸƭŜ

Fab 
Fragment
antigen 
binding

Fc 
Fragment 
crystallizable
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Dieproteolytische Spaltstrukturder
LƳƳǳƴƎƭƻōǳƭƛƴƳƻƭŜƪǸƭŜ

ProteolytischeSpaltung
mit Papain/Pepsin erfolgt
in der Naturnicht.

YǸƴǎǘƭƛŎƘŜSpaltungmit 
Papain/Pepsin ist aberoft 
ŘǳǊŎƘƎŜŦǸƘǊǘŦǸǊ

ω diagnostischeZwecke

ω therapeutischeZwecke

Detailssiehein den
Praktika, ǎǇŅǘŜǊ.
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KlinischeRelevanzςFab!ƴǘƛƪǀǊǇŜǊ

In einigenImmun-therapien
verwendetman nur die Fab

Fragmentestatt ganze!ƴǘƛƪǀǊǇŜǊΦ 

In der Therapieder rheumatoiden
Arthtitis, Cimzia(certolizumab
pegol) ist z.B. ein monoklonaler

FabFragment, welcherdas
9ƴȊǘǸƴŘǳƎǎȊȅǘƻƪƛƴTNFaim
YǀǊǇŜǊ der Patientenbinden

kann. 

Durchdie Bindungwird TNFa
neutralisiert, und die9ƴǘȊǸƴŘǳƴƎ
ŜƛƴƎŜǎŎƘǊŅƴƪǘ. (siehePraktika)



Isotypen:
Unterschiede 
zwischen den 
verschiedenen C-
Regionen der 
einzelnen Ig-Klassen:
IgM, IgG1-4, IgA1-2, IgE, 
IgD

Allotypen: Unterschiede in den C Genen von 
unterschiedlichen Individuen

Idiotypen: Unterschiede 
in den Epitopen der V-
Regionen der einzelnen 
ImmunglobulinKlonen

TypenderLƳƳǳƴƎƭƻōǳƭƛƴƳƻƭŜƪǸƭŜ
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ωDie5 Immunglobulin-Isotypenunterscheidensichin denkonstanten
Regionender H-Ketten    

ωIgEund IgMaƻƭŜƪǸƭŜbeinhalten4 konstanteDomŅnen(CH1-CH4) in der H 
Ketteanstatt3 (CH1-CH3)

ωDie5 IsotypenƭǀǎŜƴdadurchunterschiedlicheEffektormechanismenim
Immunsystemaus

Isotypen(Klassen) derLƳƳǳƴƎƭƻōǳƭƛƴƳƻƭŜƪǸƭŜ
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IgM

Dominantin 
akuten

Infektionen

Isotypen(Klassen) derLƳƳǳƴƎƭƻōǳƭƛƴƳƻƭŜƪǸƭŜ

IgD

Funktionals
!ƴǘƛƪǀǊǇŜǊ 

unklar

IgG

Dominantin 
chronischen

und  
rezidivierenden

Infektionen

IgE

Dominantin 
Allergienund 

Wurm-
infektionen

IgA

Dominantin 
Schleimhaut-
Infektionen

UnterschiedlicheEffektormechanismender sezerniertenImmunglobuline:
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Janeway: Immunologie

IgM und IgA !ƴǘƛƪǀǊǇŜǊ ǿŜǊŘŜƴ Ƴƛǘ ŜƛƴŜǊ W-YŜǘǘŜ ŀǎǎƻȊƛƛŜǊǘΣ ǳƴŘ ƪǀƴƴŜƴ Ƴƛǘ 
ŘŜǊŜǊ IƛƭŦŜ !ƴǘƛƪǀǊǇŜǊ-Polymere bilden

IgG, D, E, : Monomere(immer) H2L2

IgM Pentamere(immer) (H2L2)5

IgA Dimere (hauptsŅchlich) (H2L2)2

IgM IgA

J-Kette:
(unabhŅngiges Protein,
wird zusŅtzlich 
ƘƛƴƎŜŦǸƎǘύ 

Monomereund polymereIsotypen(Klassen)
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SpezifischeBindungder verschiedenenAntigenegeschieht
auf einer kleinenhōŜǊŦƭŅŎƘŜdesvariablenTeils

variabel

Antigen-
erkennung
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{ǇŜȊƛŦƛǘŅǘist bestimmt durch6 sog. hypervariablenStellen
(jeweils3-3 pro leichte bzw. schwereKette)

FR 1-4: DŜǊǸǎǘǊŜƎƛƻƴŜƴ
HV 1-3: hypervariableRegionen(HV) oder
YƻƳǇƭŜƳŜƴǘŀǊƛǘŅǘ-bestimmendeRegionen(CDR)
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DiehōŜǊŦƭŅŎƘŜder Antigenbindestelleentsprichtdem
NegativbilddesEpitopesςhochspezifischeBindung

DieBindungsstelleist strukturell komplementŅr mit demgebundenenAntigen
(SpezifitŅt)



DiehōŜǊŦƭŅŎƘŜder Antigenbindestelleentsprichtdem
NegativbilddesEpitopesςhochspezifischeBindung

DieBindungsstelleist auchchemischkomplementŅr mit dem
gebundenenAntigen(SpezifitŅt)
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Die Bindung der Antigene an die Antigenbindungsstelle

DieCDR-Regionender Bindungsstelleumfassendie gebundenenAntigene. 



UnserImmunsystemtrifft wŅhrendeinesLebensan 
einegrosseAnzahlverschiedenerAntigene

Wenndie Theorieder klonalenSelektionwahr ist, 
dannsollteunserImmunsystemwenigstens
genausovieleverschiedeneAg-Rezeptoren

entwickelnƪǀƴƴŜƴ. Ist dasso?
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Wieviele(10?) verschiedeneB- und T-Zell
RezeptorenkanndasImmunsystementwickeln?

Wieviele(10?) Fremdantigenesieht ein Mensch
in einemMenschenleben?

ca. 107 (Zehnmillion)

ca. 5x1013 (CǸƴŦȊƛƎōƛƭƭƛƻƴ)

BZR

ca. 1018 (Eintrillion)
TZR

Antigene/Leben



In unseremGenom habenwir nurǳƴƎŜŦŅƘǊ2x104 proteinkodierendeGene!

WieƪǀƴƴŜƴdannLymphozytenbiszu 1018Antigenrezeptor-Proteine
entwickeln? 

[ǀǎǳƴƎ: die LymphozytenŘǸǊŦŜƴ, einzigartigerweiseunterƪǀǊǇŜǊƭƛŎƘŜƴ
Zellen, ihre DNA ŅƴŘŜǊƴ. SiespielenPokermit ihren Immunglobulin-Genen, 

alsǿǸǊŘŜƴSieausPoker-Kartenbestehen(!)

Dabeikombinierensieihre DNA, genauerihre Immunglobulin-Gene, fast
beliebig: dieseeinzigartigerProzedurist die

SomatischeGenumlagerungder Lymphozyten

WieƪǀƴƴŜƴdie Lymphozytensoviele
Antigenrezeptorenentwickeln?
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DieSomatischeGenumlagerung

JederLymphozytzieht, auseinegrosseAnzahlvon Immunglobulin 
Gensegmenten(Karten),

eineȊǳŦŅƭƭƛƎŜKombination(Hand); diesebestimmtseinenspeziellen, 
einzigartigenAntigenrezeptor
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EIN V+ EIND+ EIN J

Die Gensegmente(Karten) ŦǸǊden variablenTeildesRezeptorsliegen in drei Gruppen
(Deck) vor: es gibt ein Cluster von V, von Dund von JGensegmenten.

²ŅƘǊŜƴŘ ŘŜǊ 9ƴǘǿƛŎƪƭǳƴƎ ŘŜǊ [ȅƳǇƘƻȊȅǘŜƴ ǿƛǊŘ ŀǳǎ ƧŜŘŜǊ DǊǳǇǇŜ Ŝƛƴ DŜƴǎŜƎƳŜƴǘ 
ȊǳŦŅƭƭƛƎ ŀǳǎƎŜǿŅƘƭǘ ǳƴŘ ƛǊǊŜǾŜǊǎƛōŜƭ Ȋǳ ŜƛƴŜƳ ŀƴŘŜǊŜƴ ŀǳǎƎŜǿŅƘƭǘŜƴ DŜƴǎŜƎƳŜƴǘ 

ȊǳƎŜŦǸƎǘ(Pokerhand). DiesergibtdenRezeptor.

Gene der variablen Regionen werden aus Gensegmenten
aufgebaut. 

DasSchemader somatischenGenumlagerung
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DieNamen
der Gen-
segmente:

(L: leader)
V: variable
D: diversity
J: joining
(C: constant)

Wichtiger
unterschied:
Dieleichten
Ketten-Gene
habenkeine
D-Segmente.

DerAblaufder somatischenGenumlagerung



DiegenomischeOrganisationder Immunglobulin-Gene

Chromosom 22

Chromosom 2

Chromosom 14
Chromosom 22
Chromosom 2 
Chromosom 14
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5ƛŜ !ƴȊŀƘƭ ŦǳƴƪǘƛƻƴŜƭƭŜǊ DŜƴǎŜƎƳŜƴǘŜ ŦǸǊ ŘƛŜ 
V-Region der leichten und schweren Kette 

Č kodierenŦǸǊ!ƳƛƴƻǎŅǳǊŜca. 
1-95/100 der VariablenRegion

Č kodierenŦǸǊ!ƳƛƴƻǎŅǳǊŜca. 
96-101 der VariablenRegion

ČƪƻŘƛŜǊŜƴ ŦǸǊ !ƳƛƴƻǎŅǳǊŜ  ŎŀΦ 
102-110 der Variablen Region

Č kodierenŦǸǊdie konstante
Region
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DieEnzymeder Genumlagerung: die RAG1/2 Proteine

ReifendeLymphozytenexprimierenzweieinzigartigeDNA-Rekombinasen: RAG1
und RAG2. RAG1/2 ProteineǿŅƘƭŜƴȊǳŦŅƭƭƛƎŜIg-Gensegmente(Pokerkarten) aus, 
schneidenalleǸōŜǊŦƭǸǎǎƛƎŜIg-GensegmentezwischenihnenausdemGenom 
raus, und ordnendieŀǳǎƎŜǿŅƘƭǘŜƴSegmentedirekt nebeneinander.  

V J

RAG1 RAG2

V

J

RAG1

RAG2

V

J

RAG1

RAG2
VJ Kombination

EntfernteDNA
41



RSS Sequenzender 12/23 Prinzipleiten die RAG Proteine

Damitnur die Ig-Gensegmente(Pokerkarten) nebenainandergeordentwerden, 
und keineandere menschlicheGeneƎŜŅƴŘŜǊǘwerden, sind die RAG1/2 Proteine
mit einzigartigenRSS Sequenzenzu denIg-Gensegmentengeleitet.  

Damitnur die korrekten Ig-Gensegmente(Pokerkarten) nebenainandergeordent
werden, musseine23bp-RSS-Spacer zu einer12bp-RSS-Spacer geordnetwerden.



KlinischeRelevanzςRAG1/2

Gendefektein denRAG-
GenenƪǀƴƴŜƴdie

Umlagerungder TZR/BZR 
GeneǾǀƭƭƛƎǳƴƳǀƎƭƛŎƘ

machen. 

SevereCombinedImmunodeficiency: starker, lebensbedrohlicher
Immundefekt bei Neugeborenen(sieheVorlesungǎǇŅǘŜǊ)

OhneaktiveTZR/BZR 
ProteineƪǀƴƴŜƴjedoch

keineT/ B Zellen
entwickletwerden(siehe

VorlesungǎǇŅǘŜǊ): 

SCID entseht



1. Zuerstwird die schwereKetteumgelagert
2. alsƴŅŎƘǎǘŜǎwird ein provisorischesB-Zell Rezeptorexprimiert
3. dannwird die leichteKetteumgelagert
4. und das fertigegebundeneImmunglobulinerscheintauf der Plasmamembran

DerAblaufder somatischenGenumlagerungder B-Zellen
(im Knochenmark)



Zuerst erfolgt die D-J Umlagerung der 
schweren Kette, auf beiden Allelen. 

Die Zellen mit den erfolgreich 
umgelagerten schwerenKetten 

exprimieren eine Ersatz leichte Kette. 
Die Ersaztkettesendet 

«ōŜǊƭŜōŜƴǎǎƛƎƴŀƭŜ ŀƴ ŘƛŜ ½ŜƭƭŜΦ 5ƛŜ 
w!D DŜƴŜ ǿŜǊŘŜƴ ǾƻǊǸōŜǊƎŜƘŜƴŘ 

ausgeschaltet, und die Zellen beginnen 
zu proliferieren.  Bei dieser 

{ƛƎƴŀƭǸōŜǊǘǊŀƎǳƴƎ spieltdie KinaseBtk
eine wichtige Rolle!  

DieUmlagerungder leichtenKetten 
wirdŀǳǎƎŜŦǸƘǊǘ. Am Endewird

hōŜǊŦƭŅŎƘŜƴ-IgM/IgDexprimiert; reife
naiveB-Zellenentstehen.

Pro, tǊŅ-, unreife und 
reife naiveB-Zellen



KlinischeRelevanzςBtk

Kinder mit einemdefekten Btk (.ǊǳǘƻƴΩǎTyrosinKinase) Gen
ƪǀƴƴŜƴdie normaleReifungder B2-B Zellennicht abschliessen.

Bruton-Syndrom(ein Immundefekt) entsteht,
sieheVorlesungǎǇŅǘŜǊ



Der Mechanismusder Umordnungder BZR Gensegmente
sichertdie MonospezifitŅt der B-Zellen

EineerfolgreicheUmordnungeinesBZR-Allels(ƳǸǘǘŜǊƭƛŎƘŜodervŅterliche) hemmt
sofort die Umordnungdes anderen: allelischeExklusion/alleler Ausschluss. 
Die erfolgreicheUmordnungder kappa-Ketteverhindertebensosofort die Umordnung
der lambda- Kette: Isotyp-Exklusion. 



DerTZR der TZellen
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DerTZR kommt in zweiTypenvor

Konventionelleab T 
Zellen(Mehrheit)

Innate-like gdT Zellen
(Minderheit)
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Strukturell sind alle TZRsmit dem 
Fab Fragment eines BZRs praktisch identisch

die alpha/gamma-Kette des
TZRs
ist wie eine leichte Kettedes
BZRs

die beta/delta-Kette des
TZRs
ist wie eineschwereKette
desBZRs
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Organisationder TZR 
Gene

Geneder TZR  aund g 
Ketten habennur V 
und J Segmente(wie
die BZR leichteKette)

Geneder TZR bund d
Ketten habenV, D und J 
Segmente(wie die BZR 
schwereKette)

DieSegmenteŦǸǊdied-
Kettebefindensich
vollkommenin dema-
Locus: a-Umlagerung
schliesstd-
Umlagerungaus
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Somatische Genumlagerung der TZR Gene
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Beta-Kette 
umgelagert

Alpha-Kette 
umgelagert

DerAblaufder somatischenGenumlagerungderabT-
Zellenim Thymus



Gliederung

Wassind die Antigenrezeptorender T- und B-Zellen?

WasgenauerkennendieseAntigenrezeptoren?

DerZusammenhangzwischenStruktur und Funktion
der AgRezeptoren

WieƪǀƴƴŜƴdie AgRezeptorensovieleverschiedene
Antigeneerkennen?

Wasƭǀǎǘdie Aktivierungder Antigenrezeptorenin der
T- und B-Zelleaus?
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B-Zellen

klonale
Vermehrung

Plasmazellen

DŜŘŅŎƘǘƴƛǎ
Zellen

Aktivierung

Cytokin!ǳǎǎŎƘǸǘǘǳƴƎ
//ȅǘƻǘƻȄƛȊƛǘŅǘ

T Zellen

½ŜƭƭǳƭŅǊŜ LƳƳǳƴƛǘŅǘΥ          HumoraleLƳƳǳƴƛǘŅǘ: 

!ƴǘƛƪǀǊǇŜǊ

AktivierteT Zellen

AntigenerkennungdurchB und T Zellenaktiviert dieseZellen:
KlonaleVermehrungund DifferenzierungzuEffektorzellen
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Aufbauund Aktivierungder
Antigenrezeptorender B

Zellen

DerB-Zell-RezeptorKomplex 
besteht

a) ausdemBZR 
(Antigenerkennung) 

b) aussog. IgabDimeren
({ƛƎƴŀƭǸōŜǊǘǊŀƎǳƴƎ), alle mit 
ITAM-Sequenzenausgestattet

ITAM: immunoreceptortyrosine-
basedactivation motif
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ITAMund ITIM

ITAM (immunoreceptor tyrosine-based activation motif) Konservierte
Sequenzmotiveder aktivierendenRezeptoren(z.B. TZR, BZR, killer-
aktivierendeRezeptorender NK Zellenusw. SieinduziereneineTyrosin-
Phosphorylierungskaskade, alsoaktivierender Zelle.

ITIM (immunoreceptor tyrosine-based inhibition motif) Konservierte
Sequenzmotiveder hemmendenRezeptoren(z.B. FcgRIIb, killer-inhibitorische
Rezeptorender NK-Zellen, usw.) SieƭǀǎŜƴdie Entfernungder Phosphatgruppen
von TyrosinrestendurchPhosphatasenaus, alsowirkenhemmendauf die
Zelle.
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Quervernetzung der BZRn durchnativesAgČ
Kinasen der Src-Familie (Blk, Fyn, Lyn) 
phosphorylieren Tyrosinreste in ITAM-Sequenzen
ČBindungsstellenŜƴǘǎǘŜƘŜƴ ŦǸǊ {ȅƪ

SykǿƛǊŘ ǸōŜǊ ¢ǊŀƴǎǇƘƻǎǇƘƻǊȅƭƛŜǊǳƴƎ ŀƪǘƛǾƛŜǊǘČ

tƘƻǎǇƘƻǊȅƭƛŜǊǳƴƎ Ǿƻƴ ǿŜƛǘŜǊŜƴ aƻƭŜƪǸƭŜƴ

Aktivierung der NF-kB, NF-AT und AP-1 
Transkriptionsfaktoren

{ƛƎƴŀƭǸōŜǊǘǊŀƎǳƴƎdurchBZR:

PlasmazelleČ Ak Sekretion
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Aufbauund Aktivierungder
Antigenrezeptorender T

Zellen

Der T-Zell-Rezeptor Komplex besteht

a) ausdemTZR 
(Antigenerkennung) 

b) ausdemCD3 aƻƭŜƪǸƭ
({ƛƎƴŀƭǸōŜǊǘǊŀƎǳƴƎ). DerCD3 ist

selbstauchein Komplex, 
bestehendausdrei Dimeren: ge, 
de, undzzProteinen, alle mit 
ITAM-Sequenzenausgestattet

CD3: Leitmarker der T Zellen



CD4: Leitmarkerder
helfer T Zellen(Th) ςbindet
MHCII

CD8: Leitmarkerder
cytotoxischenT Zellen(Tcit) ς
bindet MHCI

CD4/CD8

DerTZR Komplex ōŜƴǀǘƛƎǘeinenKorezeptorauch: 
CD4 oder CD8
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{ƛƎƴŀƭǸōŜǊǘǊŀƎǳƴƎdurchTZR:

T-EffektorzelleČ Cytokinsekretion
(Th) und/oder Killing(Tcit)

Bindungvon ǇǊŅǎŜƴǘƛŜǊǘŜƴAgauf MHC I oder II Č
EineKinase der Src-Familie (Lck) phosphoryliert
Tyrosinreste in ITAM-SequenzenČBindungsstellen
ŜƴǘǎǘŜƘŜƴ ŦǸǊ Zap70 (Adaptorund Kinase
gleichzeitig)

Zap70 bindetan die phospho-ITAM Motiven und 
wird selbstphosphoryliertdurchLckČ
tƘƻǎǇƘƻǊȅƭƛŜǊǳƴƎ Ǿƻƴ ǿŜƛǘŜǊŜƴ aƻƭŜƪǸƭŜƴ

Aktivierungder NF-kB, NF-AT und AP-1 
Transkriptionsfaktoren
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Zusammenfassung: DieUnterschiede zwischen
MustererkennungsrezeptorenundAntigenrezeptoren
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