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Regulatorische T-Zellen und ihre Rolle bei Autoimmunerkrankungen und Krebs

Einleitung

Eine adaptive d.h. erlernte Immunantwort beginnt in der
Regel damit, dass Proteinbestandteile, sogenannte Anti-
gene, von bestimmten weiflen Blutzellen als kérperfremd
erkannt werden. Diese weiflen Blutzellen sind die T-Zellen,
die in CD4 T-Helferzellen und CD8 zytotoxisch/suppres-
sorische T-Zellen unterteilt werden. Sie erkennen die Anti-
gene aber nicht lose, sondern als Komplex auf der Ober-
fliche von spezialisierten antigenprisentierenden Zellen
(APCs). Diese Antigene sind im Normalfall Bestandteile
pathogener Mikroorganismen, d.h. Viren oder Bakterien,
die von den antigenprisentierenden Zellen aufgenommen
und zur Zelloberfliche transportiert wurden, wo sie von den

T-Zellen als fremd erkannt werden (Abbildung 1).

Dadurch kommt es zu einer Aktivierung der T-Zelle. Diese
beginnt sich stark zu teilen, so dass eine Vielzahl von
Klonen derselben T-Zelle entstehen konnen (klonale Ex-
pansion), welche dann die weiteren Komponenten des
adaptiven Immunsystems aktivieren kénnen. Dazu zdhlen
u.a. die B-Zellen, die dann Antikérper gegen die Erreger
bilden, sowie Makrophagen und zytotoxische NK-Zellen,
die infizierte Zellen abt6ten und somit die Ausbreitung der
Erreger im Korper verhindern (Abbildung 1).

Abbildung 1: Aktivierung des adaptiven Immunsystems

Auf der Oberfliche der antigenprisentierenden Zellen wer-
den aber nicht nur Bestandteile pathogener Mikroorganismen
prisentiert, sondern auch kérpereigene Selbstantigene, die
im Normalfall keine Immunreaktion auslosen sollten. Gerit
dieses System aufler Kontrolle mit der Folge, dass harmlose
korpereigene Bestandteile von T-Zellen plétzlich als korper-
fremd erkannt werden, kommt es zu Autoimmunerkran-
kungen (Abbildung 2). Aber auch fiir diesen Fall hilt das
Immunsystem einen weiteren natiirlichen Schutzmechanis-
mus bereit: Die regulatorischen T-Zellen (Tregs)!

Die regulatorischen T-Zellen sind eine Untergruppe der
CD4 T-Helferzellen, die andere T-Zellen tiber direkte Zell-
Zell-Kontakte sowie iiber Botenstoffe inaktivieren konnen
und damit Autoimmunreaktionen effektiv unterdriicken!.

Wihrend diese Fihigkeit bei der Verhinderung von Auto-
immunreaktionen von Vorteil ist, kann sie bei Krebserkran-
kungen die korpereigene Immunantwort gegen einen Tu-
mor schwichen. Nun ist es nimlich nicht nur so, dass nur
pathogene Mikroorganismen oder Selbstantigene in der
Lage sind das adaptive Immunsystem zu aktivieren, sondern
auch Proteinbestandteile von Tumoren, sogenannte Tumor-
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Abbildung 2: T-Zell Aktivierung durch A) mikrobielle Antigene, B) Selbstantigene und C) Tumor-Antigene

antigene (Abbildung 2). Da Tumorgewebe automatisch
korpereigenes Gewebe ist, erfiillen auch hier die regulato-
rischen T-Zellen ihre natiirliche Schutzfunktion vor Auto-
immunantworten, was in diesem Fall fir die Bekimpfung
des Tumors eher kontraproduktiv ist2.

Regulatorische T-Zellen sind sozusagen ein zweiseitiges
Schwert, die positiverweise Autoimmunerkrankungen ver-
hindern3 und negativerweise die krpereigene Abwehr gegen
Tumorgewebe inaktivieren? und so zu einer tberhohten
Toleranz gegeniiber dem Tumorgewebe fiihren.

Aufgrund der Vielzahl an neuen Erkenntnissen in den letz-
ten fiinf Jahren méchten wir unseren Lesern einen Uber-
blick geben tber die Rolle der regulatorischen T-Zellen
bei Tumor- und Autoimmunerkrankungen. Dabei werden
zusitzlich allgemeine Funktionen, neue therapeutische
Ansitze in der Krebsmedizin sowie die Bedeutung von
regulatorischen T-Zellen als diagnostischer bzw. prognos-
tischer Marker erldutert. Als weiterer Schwerpunkt wird
der derzeitige Kenntnisstand beziiglich der Wirkung von
Vitamin A und D auf regulatorische T-Zellen im Kon-
text einer komplementirmedizinischen Betrachtungsweise
zusammengefasst.

Allgemeine Funktion der regulatorischen T-Zellen

Regulatorische T-Zellen sind fiir ein gesundes Immunsys-
tem deshalb so wichtig, weil bei der Reifung von T-Zellen
die generelle Gefahr einer potenziellen Selbstreaktivitit ge-
gen korpereigene Zellen besteht. Deshalb werden T-Zellen
normalerweise wihrend ihrer Reifung im Thymus selektio-
niert und selbstreaktive T-Zellen ausgemustert. Trotz dieser
Selektion bei der T-Zell-Reifung bleibt ein Teil an reifen
potenziell selbstreaktiven T-Zellen erhalten, der konstant
durch Tregs kontrolliert bzw. inhibiert werden muss, um
Autoimmunreaktionen zu verhindern3.

Regulatorische T-Zellen spielen also eine zweigeteilte Rolle,
indem sie die adaptive Immunantwort durch Effektorzellen
dahingehend kontrollieren, dass sie im gesunden Menschen
einerseits protektive anti-Tumor und anti-mikrobielle Ab-
wehrreaktionen ermdglichen, andererseits Autoimmuner-
krankungen verhindern, indem sie tiberschiefende Abwehr-
reaktionen gegeniiber Selbstantigenen verhindern.
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Abbildung 3: Wirkung regulatorischer T-Zellen bei Autoimmunreaktionen und Krebs

Dabei modulieren sie die verschiedensten Komponenten
sowohl des angeborenen als auch des adaptiven Immun-
systems. Dazu missen sie in eine rdumliche Nihe zu den
Effektorzellen kommen und aus der Blutbahn in entziindete
Gewebe emigrieren. Regulatorische T-Zellen hemmen T-
Effektorzellen einerseits tiber Zell-Zell-Kontakte mit Hilfe
von oberflichengebundenen Rezeptoren, anderseits tber
ausgeschittete Botenstoffe, den sogenannten Zytokinen*
(Abbildung 3). Die zwei wichtigsten Komponenten der
regulatorischen T-Zellen sind:

1. Der oberflichengebundene Rezeptor CTLA-4
(engl. Cytotoxic t-lymphocyteantigen 4)

2. Die ausgeschiitteten Zytokine Interleukin 10 (IL-10)
und TGF-B (engl. Transforminggrowthfactor B)

Uber den oberflichengebundenen inhibitorisch wirkenden
Rezeptor CTLA-4 binden regulatorische T-Zellen direkt
an antigenprisentierende Zellen und inhibieren dadurch
die Antigenprisentation gegeniiber Effektor-T-Zellen* 5.
Dabei werden die antigenprisentierenden Zellen zusitz-
lich dazu angeregt das immunsuppressive Protein IDO

(Indoleamin-2,3-Dioxygenase) zu bilden. Die Bildung des

Botenstofts IL-10 ist bei der Hemmung der Immunantwort
dabei mindestens genauso wichtig, denn Forschungsarbei-
ten haben gezeigt, dass regulatorische T-Zellen, die kein
IL-10 bilden koénnen, unterschiedlichste Autoimmun-
erkrankungen, wie Morbus Crohn oder Colitis Ulcerosa,
auslosen konnen®.

Regulatorische T-Zellen werden aber nicht nur bei Tumor-
und Autoimmunerkrankungen gebildet. Im Grunde werden
beijeder Immunantwort nicht nur Effektor-T- und B-Zellen
gebildet und an den Entziindungsherd gelotst, sondern
immer auch regulatorische T-Zellen, die eine tiberschieffende
Immunantwort eindimmen. Je nach Pathogen werden
durch unterschiedliche Zytokinsekretion verschiedene T-
Helferzellsubtypen induziert. Durch intrazellulire Erreger
kommt es verstirkt zur Freisetzung von INF-y und IL-12
und damit zur Bildung von Ty1-Zellen, die das Immun-
system dazu anregen intrazellulire Erreger zu bekdmpfen.
Schleimhautpathogene und Parasiten fihren in der Regel
zur Bildung von IL-4, wodurch verstirkt Ty2-Zellen gebil-
det werden, die wiederum B-Zellen zur Antikérperproduk-
tion anregen. Extrazellulire Bakterien und Pilze induzie-

ren dagegen die Bildung von TGF-B und IL-6, wodurch



verstirkt IL-17-bildende Ty17-Zellen gebildet werden
(Abbildung 4). Regulatorische T-Zellen sind an der Regu-
lation aller dieser unterschiedlichen adaptiven Antworten
beteiligt. Diese werden einerseits bereits bei der T-Zell
Reifung im Thymus gebildet (natiirliche Tregs bzw. nlregs),
kénnen aber auch wie die anderen Helferzellsubtypen in
der Peripherie durch die Einwirkung von Zytokinen aus
naiven T-Helferzellen gebildet werden (induzierte Tregs
bzw. iTreg). Die Bildung der regulatorischen T-Zellen wird
dabei durch gleichzeitige Einwirkung von TGF-f,1L-2 und
dem Vitamin A-Derivat Retinsiure induziert. Bei Immun-
antworten ist eine Balance zwischen den Effektorzellen des
adaptiven Immunsystems und den regulatorischen T-Zellen
von entscheidender Bedeutung fiir die Aufrechterhaltung
einer natirlichen Toleranz bei gleichzeitiger effektiver Ab-
wehr von Krankheiten. Uberwiegen die Tregs, kann eine
effektive Abwehr unterdriickt werden, sind es andererseits
zu wenige, kénnen Autoimmunreaktionen entstehen.

Daher ist insbesondere das anteilmiflige Verhiltnis zwi-
schen CD4 T-Effektorzellen und den regulatorischen CD4
T-Zellen ein hilfreicher Parameter in der Diagnostik von
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Autoimmunerkrankungen und ein wichtiger Parameter
bei der Beurteilung des Krankheits- bzw. Therapieverlaufs
bei Tumorerkrankungen?3. Dieses Verhiltnis, welches ty-
pischerweise zwischen 5-10% liegt, lisst sich mit Hilfe
der Durchflusszytometrie quantitativ bestimmen. Einer
der wichtigsten Marker fiir die Bestimmung der regulato-
rischen T-Zellen ist das Oberflichenmolekiil CD25, das
Bestandteil des Rezeptors fiir den Botenstoff IL-2 ist.
Dieses I1.-2, das als Wachstumsfaktor fiir das Uberleben der
regulatorischen T-Zellen unentbehrlich ist, wird verstirkt
von aktivierten T-Effektorzellen wihrend einer adaptiven
Immunreaktion gebildet. Die T-Effektorzellen stimulieren
also regulatorische T-Zellen und damit indirekt ihre eigene
Unterdriickung und verhindern damit tiberschieffende Im-
munreaktionen.

Da aber auch aktivierte Effektor-T-Zellen selbst in be-
stimmten Situationen diesen CD25-Wachstumsfaktorrezep-
tor tragen, sind weitere Unterscheidungskriterien unerléss-
lich. Ein weiteres dieser Unterscheidungsmerkmale ist der
Oberflichenmarker CD127, der auf regulatorischen T-Zellen
nur in sehr geringer Konzentration vorhanden ist3.

Abbildung 4: Regulation adaptiver Inmunantworten durch T-Helferzellsubtypen
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Die Rolle von regulatorischen T-Zellen bei
Krebserkrankungen

Nicht nur pathogene Mikroorganismen kénnen eine adap-
tive Immunantwort ausl6sen, indem sie Erregerbestandteile
auf der Zelloberfliche infizierter Zellen den T-Zellen pri-
sentieren. Auch Tumorzellen kénnen auf ihrer Oberfliche
sogenannte Tumor-assoziierte Antigene den T-Zellen prisen-
tieren und somit eine korpereigene Abwehrreaktion gegen
den Tumor einleiten? (Abbildung 3).

Deshalb kommt es in der Regel auch bei Tumorerkran-
kungen zu einer Einwanderung von T-Zellen in das Tumor-
gewebe. Diese sogenannten Tumor-infiltrierenden Lym-
phozyten (kurz TILs) sind Teil eben dieser kérpereigenen
Abwehr gegen maligne Zellen, weshalb man anfinglich an-
nahm, dass sich mit steigender Anzahl an einwandernden
T-Zellen auch die Immunantwort gegen den Tumor und
somit auch die Prognose verbessert.

Es zeigte sich jedoch, dass diese einwandernden T-Zellen
nicht nur zur Tumorabwehr befihigte Effektorzellen sind,
sondern auch unterschiedliche Anteile von regulatorischen
T-Zellen beinhalten, welche die potenzielle Tumorabwehr-
funktion der Effektorzellen unterdriicken?.

Daher ist bei der Beurteilung des Krankheits- bzw. Thera-
pieverlaufs von Tumorerkrankungen das anteilmiflige Ver-
hiltnis zwischen T-Effektorzellen und regulatorischen T-
Zellen wichtig. Im Zuge von Tumorerkrankungen kann sich
die Anzahl von regulatorischen T-Zellen, die typischerweise
5-10% der T-Helferzellen im peripheren Blut ausmacht,
deutlich erhohen. So kénnen die regulatorischen T-Zellen
im Tumorgewebe und Blut von Tumorpatienten bis auf
einen Anteil von 20—-30 % ansteigen, was dann in der Regel
mit einer gesteigerten Unterdriickung der T-Zellabwehr
gegen den Tumor einhergeht?.

Neue Strategien in der Tumortherapie

Momentan werden vielversprechende Therapiekonzepte
in der Krebsmedizin entwickelt, die darauf abzielen, die
korpereigene Abwehr gegen den Tumor zu reaktivieren bzw.
verstirkt zu aktivieren. Diese Therapiekonzepte werden un-
ter dem Oberbegriff der Krebsimmuntherapie zusammen-
gefasst’.

Ein Ansatz ist die therapeutische Impfung mit Tumor-
assoziierten Antigenen. Dabei werden z. B. kurze Peptid-
bestandeteile, die verstirkt auf bestimmten Tumorarten vor-
kommen injiziert mit dem Ziel die T-Zellen gegen diese
malignen Zellstrukturen zu aktivieren. Obwohl viele dieser
therapeutischen Impfstoffe zurzeit noch in fortgeschritte-
nen klinischen Studien erprobt werden, gibt es auch einige
Priparate, die bereits eine Zulassung erlangt haben.

Ein limitierender Faktor dieser Therapiestrategie ist sicher
die Tatsache, dass unabhingig von einer effektiven Aktivie-
rung der korpereigenen Krebsabwehr durch eine Impfung
weiterhin die Gefahr besteht, dass auch die aktivierten T-
Effektorzellen weiterhin von den regulatorischen T-Zellen
gehemmt werden’.

Ein anderer Therapieansatz beruht auf einer direkten
Inaktivierung der regulatorischen T-Zellen mit Hilfe von
therapeutischen Antikérpern, die gegen das Oberflichen-
molekiil CTLA-4 gerichtet sind. Regulatorische T-Zellen
hemmen effektive Immunantworten gegen Tumorantigene
hauptsichlich tber direkte Zell-Zell-Kontakte mit anti-
genprisentierenden Zellen. Hier spielt das inhibitorisch
wirkende Oberflichenmolekiil CTLA-4 eine entscheidende
Rolle. Die therapeutischen Antikérper binden direkt an
diese Oberflichenmolekiile und inaktivieren dadurch die
Funktion der regulatorischen T-Zellen. Dadurch soll die

korpereigene Abwehr gegen den Tumor reaktiviert werden”.

Ein therapeutischer Antikorper, der auf diesem Therapie-
ansatz beruht, ist unter dem Namen Ipilimumab (Yervoy)
in der Therapie von fortgeschrittenen Melanomen bereits
zugelassen und zeigte in einer randomisierten klinischen
Phase III-Studie einen Vorteil gegentber anderen Thera-
pien bei anhaltendem Langzeitiiberleben®. Zur Zeit laufen
weitere Studien tiber den Nutzen von Ipilimumab bei Glio-
blastompatienten, Nierenzellkarzinom, nicht kleinzelligem
Bronchialkarzinom (NSCLC), Prostatakarzinom, metasta-
sierendem Darmkrebs u.v. m.



Durch die Inaktivierung der regulatorischen T-Zellen
kénnen allerdings konsequenterweise Nebenwirkungen
in Form von Autoimmunreaktionen auftreten. Dennoch
scheint der positive Nutzen von therapeutischen Antikér-
pern, die regulatorische T-Zellen inaktivieren, zu tberwie-
gen. Deshalb wird zur Zeit der Nutzen einer Vielzahl wei-
terer immunmodulierender therapeutischer Antikdrper in
klinischen Studien untersucht, die korpereigene, gegen den
Tumor gerichtete Immunantworten aktivieren sollen. Diese
therapeutischen Antikdper werden unter dem Oberbegriff
der Immun-Checkpoint-Inhibitoren zusammengefasst’.

Weitere Beispiele fiir diese Art von therapeutischen Anti-
kérpern sind u.a. Pembrolizumab, der an das Oberflichen-
molekiil PD1 auf T-Zellen bindet. Auch dieser hat im
September 2014 in den USA bereits die Zulassung fiir die
Behandlung von metastasierendem Melanom erhalten. Die
Liste dhnlicher Immun-Checkpoint-Inhibitoren ist mit
Vertretern wie Nivolumab, Lambrolizumab oder MPD-
L3280A lang und zeigt die Bedeutung dieses zukunftswei-
senden Forschungsfelds.

Insbesondere die Kombination von impfstofibasierten
Krebsimmuntherapien mit bereits zugelassenen thera-
peutischen Antikdrpern, die das Immunsystem gegen den
Krebs zusitzlich aktivieren, indem sie regulatorische T-
Zellen hemmen, ist nach derzeitigem Kenntnisstand sehr
vielversprechend und zukunftstrichtig.

Umso wichtiger wird in Zukunft die Bestimmung von be-
stimmten Lymphozytensubpopulationen im Rahmen von
zelluldren Immunprofilen. Parameter wie der Anteil an re-
gulatorischen T-Zellen bieten somit wichtige und hilfreiche
Informationen nicht nur bei der Diagnose sondern auch bei
der Prognose und Therapieverlaufskontrolle von Tumor-
und Autoimmunerkrankungen.
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Die Rolle von regulatorischen T-Zellen bei
Autoimmunerkrankungen

Nicht minder bedeutend ist die Rolle von regulatorischen
T-Zellen im Zusammenhang mit Autoimmunerkrankun-
gen. Dies wird anhand von genetischen Erkrankungen
deutlich, bei denen die Funktion oder Bildung der regulato-
rischen T-Zellen gestort ist*.

Nicht nur bei Miusen fiihrt der Verlust an regulatorischen
T-Zellen zu einer Vielzahl verschiedener Autoimmun-
erkrankungen wie Autoimmungastritis, Thyroiditis, Diabetes
und chronisch entziindlichen Darmerkrankungen. Auch
Menschen, die an der seltenen genetischen Erkrankung
IPEX (engl. Immunodysregulation, polyendocrinopathy,
enteropathy, x-linedsyndrome) leiden und keine funktions-
fihigen regulatorischen T-Zellen haben, entwickeln ein
breites Spektrum an Autoimmunerkrankungen und sterben
ohne Knochenmarktransplantation bereits in jungen Jahren?.

Das Auftreten bestimmter Genvarianten (sogenannter Poly-
morphismen), die an der Regulation von regulatorischen T-
Zellen beteiligt sind wie im IL-2-Gen, CTLA4-Gen und
CD25-Gen, konnen signifikant zu einer erhéhten Pridis-
position gegeniiber Autoimmunerkrankungen beitragen.
So zeigen Individuen mit bestimmten Polymorphismen im
CD25-Gen eine erhohte Pridisposition fiir Typ-1-Diabetes.
Ein weiterer Polymorphismus im CTLA-4-Gen zeigte aus-
schliefflich bei weiblichen Individuen einen Zusammen-
hang mit einer erhéhten Pridisposition gegentber Rheu-
matoider Arthritisl0,

Allerdings kénnen Funktionsstérungen der regulatorischen
T-Zellen nicht nur bei genetisch vorgeprigten Individuen,
sondern auch spontan auftreten. Solche Funktionsstérungen
stehen mit einer ganzen Reihe von Autoimmunerkran-
kungen im Zusammenhang, darunter Typ-1-Diabetes,
Multiple Sklerose, Rheumatoide Arthritis, systemischer
Lupus erythematodes (SLE)und Psoriasis. Bei diesen Er-
krankungen konnten unter anderem Abweichungen in der
Anzahl der regulatorischen T-Zellen, aber auch funktio-
nelle Defekte nachgewiesen werden?.
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Tregs und Typ-1-Diabetes

Typ-1-Diabetes ist eine Autoimmunerkrankung, die durch
autoentziindliche Zerstorung der Inselzellen (Langerhans
Inseln) in der Bauchspeicheldriise verursacht wird und eine

lebenslange Abhingigkeit von Insulin zur Folge hat.

Dass regulatorische T-Zellen bei Typ-1-Diabetes eine ent-
scheidende Rolle haben wird anhand von IPEX-Patienten
deutlich, die keine funktionellen Tregs und eine erhohte
Anfilligkeit gegeniber Diabetes haben’. Fir die Entste-
hung von Typ-1-Diabetes bei Patienten, die nicht an dieser
genetischen Erkrankung leiden, scheint weniger die Menge
an regulatorischen T-Zellen im Blut entscheidend zu sein
als vielmehr eine funktionelle mechanistische Storung3.

Multiple Sklerose (MS)

Multiple Sklerose ist eine Autoimmunerkrankung, bei der
es zu einem entziindlichen Abbau der nervenumgebenden
Myelinscheide kommt und damit zu einem degenerativen
Angriff auf das zentrale Nervensystem.

Auch bei MS konnte eine entscheidende Rolle der regula-
torischen T-Zellen bei der Verhinderung des autoentziind-
lichen Prozesses nachgewiesen werden. Da die Krankheit
individuell sehr unterschiedlich verliuft, wurden hier mit-
unter sowohl verminderte als auch erhohte Anteile von
regulatorischen T-Zellen im Blut detektiert3.

Rheumatoide Arthritis (RA)

Rheumatoide Arthritis ist die hédufigste entziindliche Er-
krankung der Gelenke.

In Studien bei unbehandelten Patienten konnten bereits
in einem frithen Stadium reduzierte Anteile an regulatori-
schen T-Zellen im Blut detektiert werden. Dagegen waren
die Anteile in der Synovialflissigkeit erhoht!!.

Interessanterweise konnte gezeigt werden, dass der Anteil
induzierter regulatorischer T-Zellen nach Behandlung mit
dem TNF-a-spezifischen therapeutischen Antikérper Infli-
ximab im Blut anstieg. Dieser Anstieg korrelierte mit einer
Abnahme des C-reaktiven Proteins!2.

Systemischer Lupus erythematodes (SLE)

Der Systemische Lupus erythematodes ist eine Autoimmun-
erkrankung, die durch Autoantikérper und T-Zellreaktio-
nen gegen multiple Organe u. a. der Haut, Nieren und ZNS
charakterisiert ist und in dessen Folge es zur Organschidi-
gung kommen kann.

In einer Vielzahl von Studien wurde ein verminderter An-
teil an regulatorischen T-Zellen im Blut erkrankter Indivi-
duen detektiert. Die Verminderung war dabei invers korre-
liert mit dem Krankheitsverlauf 13,

Chronisch entziindliche Darmerkrankungen (CED)

CED sind rezidivierende d.h. wiederkehrende kontinuier-
liche Entziindungen des Darmes. Die beiden haufigsten
Vertreter sind Morbus Crohn und Colitis ulcerosa.

Auch bei diesen Erkrankungen konnte in verschiedenen
Studien verminderte Anteile an regulatorischen T-Zellen
im Blut erkrankter Individuen nachgewiesen werden#-16.

Interessanterweise konnte auch hier gezeigt werden, dass
der Anteil induzierter regulatorischer T-Zellen bei Kindern
mit Morbus Crohn in der Mucosa vermindert war, aller-
dings nach Behandlung mit dem TNF-a-spezifischen the-

rapeutischen Antikorper Infliximab anstieg!”.
Psoriasis

Psoriasis ist eine nicht-ansteckende entziindliche Hauter-
krankung, die ebenfalls durch Immunreaktion verursacht
wird.

Anders als bei CED waren die regulatorischen T-Zellenin
diversen Studien bei Psoriasis-Patienten im Blut erhoht

und dies korrelierte mit der Ausprigung der Erkrankung3.

Zusammenfassend ist bei Autoimmunerkrankungen die An-
zahl an regulatorischen T-Zellen im Blut nicht automa-
tisch vermindert. So werden in Abhingigkeit des klinischen
Krankheitsbildes unter Umstinden auch erhohte Anteile
an regulatorischen T-Zellen im Blut detektiert. Dies kann
darauf hinweisen, dass zu einem bestimmten Zeitpunkt
aufgrund einer Autoimmunreaktion eine erhdhte Notwen-
digkeit zur Unterdriickung eben dieser Immunreaktion
durch regulatorische T-Zellen besteht. Dies verdeutlicht die
Wichtigkeit, weshalb dieser Parameter immer im Zusam-
menhang eines umfassenden Immunprofils bzw. in Kombi-
nation mit anderen Entziindungsmarkern wie dem C-reak-
tiven Protein (CRP) interpretiert werden sollte.
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