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T cells – do they control rheumatic
immune responses?

n Zusammenfassung T-Zellen,
insbesondere CD4+ T-Zellen,
werden für viele Aspekte der
rheumatoiden Entzündungsreakti-
on verantwortlich gemacht. In der
rheumatoiden Arthritis (RA) wei-
sen CD4+ T-Zellen sowohl in der
entzündeten Synovialmembran als

auch in der peripheren Zirkulati-
on eine Reihe von funktionellen
Veränderungen auf. Moderne Er-
kenntnisse legen aber nahe, dass
die Rolle der CD4+ T-Zellen in
der Pathogenese der rheumatoi-
den Entzündung über die der ak-
tivierten Effektorzellen, die eine
chronische Autoimmunrekation
unterhalten, hinausgeht. Unter-
gruppen von CD4+ T-Zellen mit
regulatorischer Funktion wie z.B.
die CD25+ Tregs sind sowohl in
Mäusen als auch beim Menschen
identifiziert worden und neueste
Ergebnisse lassen vermuten, dass
die Funktion dieser regulatori-
schen T-Zellen in der RA einge-
schränkt ist. In der RA scheinen
daher eingeschränkte regulatori-
sche Immunmechanismen den
Zusammenbruch der peripheren
Toleranz zu ermöglichen, in de-
ren Folge sich die zerstörerische
T-Zell-vermittelte Autoimmunre-
aktion entwickeln und chronifi-
zieren kann. In dieser Arbeit fas-
sen wir die funktionellen Verän-
derungen verschiedener T-Zell-
Populationen in der RA zusam-
men und diskutieren die Bedeu-
tung der einzelnen T-Zellgruppen
in der rheumatoiden Entzündung.

n Summary T cells, in particular
CD4+ T cells, have been impli-
cated in mediating many aspects
of rheumatoid inflammation. In
rheumatoid arthritis (RA), CD4+

T cells display various functional
abnormalities in the synovium as
well as in the peripheral circula-
tion. Current evidence suggests,
however, that the role of CD4+
T cells in the development of
rheumatoid inflammation exceeds
that of activated pro-inflamma-
tory effector T cells that drive the
chronic autoimmune response.
Subsets of CD4+ T cells with reg-
ulatory capacity, such as CD25+
Tregs, have been identified in
mice and man, and recent obser-
vations suggest that in RA, the
function of these regulatory
T cells is severely impaired. Thus,
in RA, defective regulatory im-
mune mechanisms might allow
the breakdown of peripheral tol-
erance, following which the detri-
mental CD4+ T-cell-driven im-
mune response evolves and pro-
ceeds to chronic inflammation.
Here, we review the functional
abnormalities and the contribu-
tion of different T-cell subsets to
rheumatoid inflammation.

n Schlüsselwörter T-Zelle –
Rheumatoide Arthritis –
Autoimmunität –
Immunregulation – Genetik

n Key words T-cell –
rheumatoid arthritis –
autoimmunity –
immune regulation – genetics


