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Forschungsgebiet:  

Kardiale Infektionsbiologie und Immunologie  

Die übergeordnete Zielstellung unserer Forschungsaktivitäten beinhaltet die Untersuchung 

zellulärer Prozesse, die für die kontrollierte Regulation einer Entzündung bei 

Herzmuskelerkrankungen verantwortlich sind. Unsere Arbeitsgruppe interessiert sich für die 

Bedeutung der Herzmuskelzelle als zentraler Angriffspunkt einer Immunabwehr 

beispielsweise während einer Infektion mit Pathogenen. Wir untersuchen die Bedeutung der 

Regulation des zellulären Protein-Gleichgewichts durch das Ubiquitin-Proteasom System 

und durch ein Ubiquitin-ähnliches Modifikationssystem, das ISG15 System bei 

verschiedenen pathologischen Bedingungen im Herzmuskel. Diese regulatorischen 

Prinzipien werden insbesondere an der Schnittstelle zwischen angeborener und erworbener 

Immunität auf ihre Relevanz für translationale Fragestellungen untersucht.  

Bedeutung des Forschungsschwerpunkts 

Für eine kontrollierte Immunantwort, die auch als Immunhomöostase bezeichnet wird, ist 

eine Adaptation des zellulären Proteinabbaus durch das Ubiquitin-Proteasom System von 

zentraler Bedeutung. In diesem Konzert des kontrollierten Proteinabbaus bei einer 

Entzündung sind neben der Bindung von Proteinen an Ubiquitin auch andere 

Proteinmodifikationsprozesse wie die ISGylierung – eine Modifikation von Proteinen mit dem 

Ubiquitin-ähnlichen Protein ISG15 – wichtig. Beide Proteinmodifikationssysteme – die 

Ubiquitylierung und die ISGylierung – befinden sich in einem wechselseitigen Dialog. Meine 

Arbeitsgruppe konnte die zentrale Bedeutung dieser zellulären Systeme während einer 

viralen Herzmuskelentzündung (Myokarditis) herausarbeiten.  

Unsere Erkenntnisse über diese Systeme bei der Myokarditis / Inflammatorischen 

Kardiomyopathie sind für die klinische Praxis höchst relevant. Gerade bei diesem 

Krankheitsbild besteht ein hohes Innovationsbedürfnis. Es fehlen spezifische 

Therapieprinzipien, die einerseits zielgenau die Herzmuskelzelle ansteuern und auf 

spezifische Pathogene abzielen sowie andererseits die Immunantwort zugunsten des Wirts 

steuern. Auf Grund des innovativen wissenschaftlichen Stellenwerts dieses 

Forschungsgebiets für das grundlegende Verständnis der Pathogenese entzündlicher 

Herzmuskelerkrankungen und der sozioökonomischen Relevanz dieser Erkrankungen 

können unsere Forschungsarbeiten wesentlich an der Identifizierung kausaler 

Therapieverfahren mitwirken.  
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Aktuelle Drittmittelförderung:  

Stiftung Experimentelle Biomedizin 

Peter Hans Hofschneider-Stiftungsprofessur für Molekulare Medizin  

DFG 

 DFG VO 1602/2-1: Rolle des Hybridproteasoms während der Entzündung.  

 DFG VO 1602/5-1: ISG15 gegen virale Herzmuskelerkrankungen.  

 DFG VO 1602/4-1: Immunmodulation durch das Proteasom bei Inflammatorischer 

Kardiomyopathie.  

Deutsches Zentrum für Herz und Kreislaufforschung 

 Standort Heidelberg/Mannheim mit Prof. Dr. Ziya Kaya: Bedeutung von 

Proteasomregulatoren bei der Inflammatorischen Kardiomyopathie.  

 Standort Rhein-Main mit Prof. Dr. Wolfram Ruf: Bedeutung von PAR2 Rezeptoren bei 

der Virusmyokarditis. 

 Standort Heidelberg/Mannheim mit Dr. Florian Leuschner: Modulation von M-CSF bei 

viraler Myokarditis durch Nanopartikel-tragende siRNA.  

Klaus-Georg-und-Sigrid-Hengstberger-Forschungsstipendium ausgelobt von der Deutschen 

Gesellschaft für Kardiologie 

 Therapeutische Relevanz von ISG15 inflammatorischer Kardiomyopathie.  

Berlin Institut of Health 

 Bedeutung von Proteasominhibitoren bei Enterovirusinfektion.  

http://www.experimentelle-biomedizin.ch/de/02.html
http://www.dfg.de/
http://dzhk.de/
http://dgk.org/preise-und-stipendien/stipendien/klaus-georg-und-sigrid-hengstberger-forschungsstipendium/
http://dgk.org/preise-und-stipendien/stipendien/klaus-georg-und-sigrid-hengstberger-forschungsstipendium/
https://www.bihealth.org/de/akademie/

