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Diesem Heft liegt ein Bestellschein  
für die Festschrift der Universität 
Regensburg bei.

Spitzenforschung und Talentförderung, 
wettbewerbsfähig im nationalen und in-
ternationalen Vergleich und regelmäßig 
vordere Plätze in Deutschland-weiten 
Rankings bei Examensabschlüssen:  Mit 
einigem Stolz kann die gerade einmal 50 
Jahre junge Universität Regensburg auf 
ihre noch kurze Geschichte zurückblicken. 
Prof. Dr. Udo Hebel, Präsident der Univer-
sität Regensburg, konnte jedenfalls bei der 
Festveranstaltung des Jubiläumsjahres im 
Historischen Reichssaal des alten Rathau-
ses der Stadt Regensburg eine durchweg 
positive Bilanz ziehen, gilt doch die Univer-
sität Regensburg heute als etablierter Spie-
ler im Konzert der internationalen Hoch-
schullandschaft. 

„Gott und die Welt sind ihre For-
schungsfelder“. So nahm Prof. Hubert 
Markl, einst DFG Präsident, die Universi-
tät Regensburg schon 25 Jahre nach ih-
rem Gründungsakt wahr. Ausgehend von 
diesem Zitat beschreibt Prof. Dr. Bernhard 
Weber, Vizepräsident für Forschung und 
Nachwuchsförderung, in seinem Beitrag 
die jüngere Entwicklung des Wissenschafts-
standortes Regensburg. Neben der Bedeu-
tung strukturbildender Sonderforschungs-
bereiche, außeruniversitärer Forschungs-
einrichtungen oder EU-Förderungen stellt 
sein Artikel die jüngeren, oft preisgekrönten 
Wissenschaftlerinnen und Wissenschaftler 
als entscheidend für die Entwicklung der 
Universität in den Leserfokus. 

Ausgewählte Kolleginnen und Kolle-
gen haben fakultätsübergreifend zu dieser 
Ausgabe beigetragen und ermöglichen so 
Einblick in die aktuelle Regensburger For-
schungslandschaft. Dr. David Egger, erst 
unlängst mit dem Sofja Kovalevskaja-Preis 
der Alexander von Humboldt-Stiftung aus-
gezeichnet, berichtet davon, wie die uner-
schöpflichen Energiequellen des Sonnen-
lichts durch Einsatz neuer Materialien mit 
spektakulären Wirkungsgraden nutzbar 
gemacht werden könnten. In seinem fas-
zinierenden Streifzug entlang der Grenze 
zwischen Physik, Chemie und Materialwis-
senschaften stellt er die Verfilmung atoma-
rer und elektronischer Prozesse als Grund-
lage für die Entwicklung effektiverer Solar-
zellen in Aussicht. „Filmreife Festkörperfor-
schung“ – lesen Sie mal rein. Und lassen 
Sie sich dann mitreißen zur Quantenphysik,  
artverwandt und doch ganz anders: Über 
das was die Welt zusammen hält, was pas-
siert, wenn’s im Festkörper blitzt und die 
kleinen Teilchen kollidieren. 

Eine Querschnittsbetrachtung über die 
Vielfalt der in Regensburg bearbeiteten 
Forschungsfelder, das war und ist das Leit-
motiv für den „Blick in die Wissenschaft“. 
Mit einem Beitrag zur „Gefahr der Ver-
wechslung von Ästhetik und Religion“, 
einer Kulturanalyse „Macht Kleidung Po-
litik“, kurzen Reflektionen zur juristischen 
Zeit- und Wirtschaftsgeschichte, Einblicken 
in ausgewählte Aspekte der Immobilien-
wirtschaft, Wirtschaftsinformatik und Me-
dienästhetik sowie Highlights aus Medizin 
und Lebenswissenschaften zieht diese Aus-
gabe historische Lehren und stellt diese ge-
meinsam mit neuen Erkenntnissen aus den 
experimentellen Fächern in eine Perspek-
tive für unsere Zukunft.  

Abschließend noch kurz in eigener 
Sache: Aufmerksame Leser werden fest-
gestellt haben, dass der Redaktionsbeirat 
neu formiert, erweitert und durch ein Edi-
torial Office ergänzt wurde – zum einen, 
um Kolleginnen und Kollegen, die sich in 
der Vergangenheit ehrenamtlich engagiert 
haben, zu entlasten, zum anderen, um der 
Darstellung der erweiterten Forschungs-
felder, den Anforderungen an die Mitglie-
der des Redaktionsbeirates und vor allem 
auch Ihrem Anspruch an Information und 
Qualität gerecht zu werden. Ich hoffe, das 
ist mit dieser Ausgabe in neuer Besetzung 
gelungen! 

Prof. Dr. Ralf Wagner
(Redaktionsleitung)

Impressum · Editorial
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Na+ in der Infektionsabwehr und Immunphysiologie

Na+-Ionen in die Haut begünstigen könnte. 
Welche Mechanismen jedoch diese Verän-
derung der Glykosaminoglykane steuern 
und ob die Einlagerung der Glykosamino-
glykane kausal das Entstehen der Na+-De-
pots in der Haut erklärt, ist jedoch ebenso 
unklar, wie der gesamte Mechanismus der 
Na+-Einlagerung nach experimentellen 
Na+-reichen Diäten. 

Während die Mechanismen der Na+-
Einlagerung noch weitgehend im Dunk-
len liegen, ist über die Mechanismen des 
lokalen Na+-Abtransports mehr bekannt. 
Die kutane Na+-Speicherung ist von einer 
Infiltration von Makrophagen in die Haut 
begleitet. Parallel dazu konnte beobachtet 
werden, dass es in diesen Makrophagen 
zu einer Aktivierung eines osmoprotekti-
ven Regulatorproteins TonEBP (Tonicity-
dependent Enhancer Binding Protein; alias 
„Nuclear Factor of Activated T cells 5“, 
NFAT5) gekommen ist. Untersuchungen 
zum Beitrag der Makrophagen sowie des 
osmoprotektiven Regulators TonEBP in Ma-
krophagen zeigten, dass die Makrophagen 
über dieses Protein den Abtransport von 
Na+ aus der Haut organisieren. Die Blo-
ckade dieses Signalwegs führt zu einer ku-
tanen Salzüberladung und zu einem Blut-
druckanstieg.

Da Na+-reiche Diäten mit einer Vergrö-
ßerung (Hyperplasie) der Lymphgefäße in 
der Haut einhergehen, wurde vermutet, 
dass Makrophagen auf diesem Prozess 
über den osmoprotektiven Regulator 
TonEBP Einfluss nehmen können. In Zell-
kulturversuchen mit Makrophagen zeigte 
sich, dass TonEBP an der Regulation eines 
wichtigen lymphkapillären Wachstums-
faktors‚ des vascular endothelial growth 
factor C (VEGF-C), beteiligt ist und dessen 

Die Niere ist als ein Organ bekannt, an dem 
große Natrium (Na+)-Gradienten auftreten, 
deren Vorhandensein eine wichtige Grund-
lage der renalen Dialysefunktion darstellt. 
Die Niere gilt gemeinhin als das einzige 
Organ, an dem Elektrolytgradienten extra
zellulär auftreten, die in Konzentrationen 
und somit Gewebeosmolalitäten weit 
jenseits der im Blutplasma gemessenen 
Werte münden. Entgegen dieser Lehrmei-
nung gibt es jedoch schon seit ungefähr 
hundert Jahren Evidenz für eine lokale, in 
der Haut messbare, kutane Elektrolytakku-
mulation nach experimenteller Salzbelas-
tung. Neuere Studien haben dies wieder 
aufgegriffen und dokumentiert, dass ex-
perimentelle Hochsalzdiäten zu einer Na+-
Akkumulation in der Haut führen können, 
die zwar die Gewebeosmolalität steigern, 
dabei jedoch keine merkliche Veränderung 
des Plasma-Na+-Spiegels und der Plasma-
Osmolalität hervorrufen. Dies deutet dar-
auf hin, dass das extrazelluläre Gewebe-
Na+ nicht mit dem im Plasma gemessenen 
Na+ im Gleichgewicht stehen muss. Somit 
kann die Niere nicht als der alleinige Regu-
lator des Na+-Haushalts fungieren, sondern 
es müssen noch weitere, lokal steuernde 
Regulatoren existieren.

Die Na+-Speicherung im Gewebe nach 
experimentellen, Na+-reichen Diäten führt 
zu einer vermehrten Koppelung von Sulfa-
ten an die extrazelluläre Glykosaminogly
kanmatrix – ein Netz von Makromolekülen, 
die sich außerhalb der Plasmamembran 
von Zellen in Geweben und Organen befin-
den und an der Zelladhäsion, Zellmigration 
sowie Zellproliferation beteiligt sind. Da-
raus resultiert eine Negativierung der La-
dungsdichte dieser Moleküle, was die ver-
mehrte Einlagerung von positiv geladenen 

Fragen des Natriumhaushalts im Men-
schen beschäftigten bis vor kurzem 
weder Immunologen noch Infektiolo-
gen. Man ging vereinfachend davon 
aus, dass sich das außerhalb der Zel-
len befindliche, d. h. extrazelluläre Na-
trium im Körper gleichmäßig verteilt, 
so dass die Niere alleine in der Lage ist, 
die gesamte extrazelluläre Natriumbi-
lanz zu regulieren. Daher glaubte man 
zu wissen, dass die im Blut gemesse-
nen Natriumkonzentrationen auch die 
Natriumspiegel in der extrazellulären 
Flüssigkeit der Gewebe und Organe 
widerspiegeln. Diese Annahme scheint 
jedoch eine starke Vereinfachung dar-
zustellen. So hat man beispielsweise 
herausgefunden, dass es bei natrium-
reichen Diäten zu einer Natriumanrei-
cherung in der Haut kommen kann. 
Heute wissen wir, dass Makrophagen – 
Fresszellen unseres Immunsystems – in 
der Regulation dieses natriumreichen 
Mikromilieus eine wichtige, immunphy-
siologische Rolle spielen, indem sie den 
Abtransport von Natrium aus der Haut 
organisieren. Überraschenderweise 
kann es auch im Kontext von entzünd-
lichen und infektiösen Prozessen zu 
einer diätunabhängigen Natriumanrei-
cherung im Gewebe kommen, die wie-
derum die Aktivität und Funktionalität 
der Immunzellen verändert. So fördert 
die gesteigerte Natriumverfügbarkeit 
beispielsweise die Wehrhaftigkeit der 
Makrophagen gegenüber Infektionser-
regern. Die lokale Natriumbilanz stellt 
somit eine neue, bisher unterschätzte 
Stellgröße des Immunsystems dar, die 
Einfluss auf die Infektionsabwehr und 
Immunphysiologie nimmt.

Die unerwartete Kraft 
des weißen Goldes
Na+ in der Infektionsabwehr und 
Immunphysiologie 
Jonathan Jantsch
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Produktion auf mRNA- (messenger-RNA; 
„Bote“ zwischen der auf den Chromoso-
men abgelegten genetischen Information 
und deren Übersetzung in funktionelles 
Protein) und Proteinebene fördert. Die Blo-
ckade der durch VEGF-C induzierten Sig-
nalweitergabe in Makrophagen führten er-
neut zu einer kutanen Salzüberladung und 
in den genutzten präklinischen Modellen 
zu einem deutlich messbaren Blutdruckan-
stieg. Diese Daten zeigen, dass Makropha-
gen einer zentralen immunphysiologischen 
Aufgabe durch die Regulation der lokalen 
extrarenalen, also außerhalb der Niere vor-
liegenden, Na+-Bilanz nachkommen. Diese 
Regulationskaskade könnte auch beim 
Menschen relevant sein, da es bei Dialyse-
pfl ichtigen Patienten mit niedrigen  VEGF-C 
Spiegeln im Blut zu einer verminderten 
Mobilisation kutaner Na+-Depots im Rah-
men der Dialyse kommt.

Vollständig überraschend war, dass der 
Organismus auch unabhängig von einer 
Salzdiät zu einer lokalen Na+-Speicherung 
in der Lage ist. Dies konnte auch bei Pati-
enten mit Hilfe einer nicht-invasiven 23Na+-
MRT (Magnet-Resonanz-Tomographie) 
Bildgebung nachgewiesen werden, die an 
einem Erysipel (Wundrose) litten [1]. Ein 
Erysipel ist eine meist durch das Gram-po-
sitive Bakterium Streptococcus pyogenes 
hervorgerufene Infektion der oberen Haut-
schichten, die sich entlang der kutanen 
Lymphgefäße ausbreitet. Hier zeigte sich, 
dass infi zierte Hautareale eine deutliche 
Na+-Einlagerung aufweisen, während es 
dagegen in der kontralateralen nicht-infi -
zierten Haut zu keiner Ausbildung solcher 
Na+-Depots gekommen ist. Ähnliche loka-
lisierte Na+-Anreicherungen im Gewebe 
fi nden sich auch in Läsionen des zentralen 
Nervensystems (ZNS) bei multipler Skle-
rose sowie in fi brotischen Haut-Läsionen 
bei systemischer Sklerose (einer entzünd-

lichen, rheumatischen System erkrankung). 
Ähnlich wie bei den durch die Na+-reiche 
Diät induzierten Salzablagerungen sind die 
Mechanismen der Na+-Akkumulation un-
ter diesen infektiösen und (auto)-entzünd-
lichen Bedingungen noch nicht verstanden 
und Gegenstand aktueller Forschung in 
meinem Labor.

Was die Auswirkungen erhöhter Na+-
Konzentrationen auf die Funktion von Im-
munzellen anbelangt, ist mehr bekannt. So 
konnte zum Beispiel für T-Lymphozyten, 
Dirigenten im Konzert unserer Immun-
antwort, gezeigt werden, dass gestei-
gerte extrazelluläre Na+-Verfügbarkeit die 
Ausbildung von bestimmten infl amma-
torischen T-Zell-Subpopulationen (TH17) 
fördert, die besonders bei autoimmunen 
Prozessen wie zum Beispiel der multiplen 
Sklerose eine wichtige Rolle spielen. Neu-
este Befunde zeigen, dass die diätetische 
Na+-Zufuhr auch Signale beeinfl usst, die 
zu der Schar der den Darm besiedelnden 
Mikroorganismen (Mikrobiom) gehören 
und dadurch die Ausbildung dieser auto-
infl ammatorischen T-Zell-Subpopulation 
begünstigen. Unter Hochsalz-Diäten kam 
es im intestinalen Mikrobiom vor allem zu 
einer Abreicherung von Laktobazillen und 
ihren Stoffwechselprodukten (Indol-Meta-
boliten), die die Ausbildung dieser autoin-
fl ammatorischen T-Zell-Subpopulation in 
vitro blockieren können. Durch eine thera-
peutische Zufuhr von Laktobazillen konnte 
in einem präklinischen Modell der multi-
plen Sklerose den Hochsalz-induzierten 
Effekten entgegengewirkt werden. Diese 
Daten belegen, dass Na+ auf direkten und 
indirekten Wegen T-Zell-Funktionen zu be-
einfl ussen vermag.

Die direkte Wirkung erhöhter Na+-Ver-
fügbarkeit ist aber nicht nur auf T-Zellen 
beschränkt. Es zeigte sich, dass die Steige-
rung extrazellulärer Na+-Verfügbarkeit auch 

die entzündungsfördernde (pro-infl amma-
torische) Makrophagenaktivität stimuliert. 
Dies war wiederum von einer vermehrten 
Aktivität des osmoprotektiven Regula-
tors TonEBP abhängig. Interessanterweise 
führte die alleinige Stimulation mit Salz 
nicht zu einer Steigerung des infl ammato-
rischen Potentials der Makrophagen, son-
dern war z. B. von der Anwesenheit bakte-
rieller Zellwandbestandteile abhängig, die 
über Mustererkennungsrezeptoren Mak-
rophagen aktivieren können. Dies deutet 
darauf hin, dass die vermehrte Verfügbar-
keit von Na+ im Gewebe nur im Kontext 
einer Infektion bzw. eines entzündlichen 
Prozesses zur gesteigerten proinfl ammato-
rischen Potenz der Zellen führt. Damit wäre 
die lokale Na+-Verfügbarkeit kein genuin 
infl ammatorisches Signal per se, sondern 
erhöhte Na+-Verfügbarkeit würde erst im 
passenden Kontext zu einem solchen pro-
infl ammatorischen Signal und wäre daher 
ein konditionales und kontextabhängiges 
Gefahrensignal.

Funktionell mündet die durch gestei-
gerte Na+-Verfügbarkeit verbesserte in-
fl ammatorische Aktivität in einem verbes-
serten Potenzial der Makrophagen zur In-
fektionsabwehr (Mikrobizidie). Dies konnte 
in vitro an Hand von Infektionen mit dem 
Darmbakterium Escherichia coli [2] und 
dem die Orientbeule verursachenden Pa-
rasiten Leishmania major gezeigt werden. 
Darüber hinaus wurde dieses Konzept der 
durch Na+-verbesserten Abwehrleistung 
in einem präklinischen Infektionsmodell 
der kutanen Leishmaniose (Orientbeule) 
getestet. Es konnte in diesem Modell ge-
zeigt werden, dass es durch eine gezielte 
Modulation kutaner Salzdepots mittels 
experimenteller Salzdiäten zu einer verbes-
serten antimikrobiellen Abwehrleistung bei 
gesteigerter Na+-Verfügbarkeit im kutanen 
Kompartiment kommt. Die gesteigerte Ab-

1 23Na+-MRT (Magnet-Resonanz-Tomographie) Bildgebung von infi zierter 
Haut am rechten Unterschenkel und kontralateraler gesunder Haut eines 
Patienten, der an einem Erysipel litt (aus Jantsch et al, Cell Metabolism, 
2015). 

2 Makrophagen wurden mit einem Grün-fl uoreszierenden E. coli infi ziert 
und unter Normalsalz-Bedingungen und unter Hochsalz-Bedingungen in-
kubiert. Nach Fixation der Zellen wurde das Aktin Zytoskelett (rot) und der 
Kern (blau) gefärbt. Die Bilder wurden mit einem konfokalen Lasermikros-
kop aufgenommen. © Patrick Neubert
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wehrleistung zeigte auch in diesem Modell 
eine Abhängigkeit von der Expression des 
Transkriptionsfaktors TonEBP in Makropha-
gen [1].

Diese Befunde zeigen eindrücklich, dass 
die lokale Na+-Verfügbarkeit eine wichtige 
und bisher unterschätzte Stellgröße von 
Immunantworten darstellt, die infl amma-
torische Prozesse unterhalten, aber auch 
die Mikrobizidie von Makrophagen zu be-
fördern vermag. Des Weiteren  triggert er-
höhte Na+-Verfügbarkeit per se die Freiset-
zung von VEGF-C und übernimmt dadurch 
eine wichtige immunphysiologische Rolle 
im extrarenalen Ausgleich der Elektrolytver-
hältnisse (Elektrolytclearance). Bei all diesen 
Prozessen spielt der osmoprotektive Tran-
skriptionsfaktor TonEBP für die Regulation 
der Effektorfunktionen eine zentrale Rolle. 

Hieraus ergeben sich zahlreiche Implika-
tionen für weitere Arbeiten, da die Signal-
kaskaden, die diesen Transkriptionsfaktor in 
Makrophagen aktivieren, und die Art und 
Weise, mit der Makrophagen die erhöhte 
Na+-Verfügbarkeit wahrnehmen, unbekannt 
sind [3]. Die Tatsache, dass Makrophagen 
im Gegensatz zu Epithelzellen keine apikal-
basolaterale gerichtete Polarität besitzen, 
könnte darauf hindeuten, dass der Na+-

Detektions- und Aufnahmeapparat (Na+-
Sensosom) in diesen Zellen nach vollständig 
neuen Prinzipien organisiert ist. Vermutlich 
beeinfl usst erhöhte extrazelluläre Na+-
Beladung auch subzelluläre Kompartimen-
tierungsprozesse sowie den intrazellulären 
Verkehr von Zellorganellen. Beide Fragestel-
lungen werden gegenwärtig in meinem La-
bor intensiv beforscht. Aus diesem Wissen 
lassen sich vermutlich neue Ansatzpunkte 
zur gezielten Modulation der Makrophagen 
ableiten, um z. B. neue Therapiestrategien 
bei Infektionen oder Autoimmunerkrankun-
gen zu entwickeln, wobei hier jedoch die 
therapeutische Intervention gegenläufi g 
verlaufen müsste. So müsste bei Infektionen 
die Na+-Aufnahme gesteigert werden, wäh-
rend dagegen zur Unterbindung einer durch 
Na+ stimulierten Amplifi kation autoimmu-
nologischer Prozesse die Na+-Aufnahme 
reduziert werden müsste.

Darüber hinaus könnte dieses Wissen 
genutzt werden, um gezielt in die extrare-
nale Regulation der kutanen Elektrolytclea-
rance einzugreifen. Vermutlich würde ein 
besseres Verständnis des Na+-Sensosoms 
nicht nur Implikationen auf die kutane 
Elektrolytclearance haben, sondern auch 
Einfl uss auf weitere immunphysiologische 

Aspekte der akzessorischen Makrophagen-
funktion, wie z. B. der kardialen Erregungs-
leitung und der renalen tubulären Elektro-
lytclearance, nehmen. 

Es konnte nachgewiesen werden, dass 
Makrophagen mit Kardiomyozyten (Herz-
muskelzellen) über Connexin 43 ein funk-
tionelles Synzytium bilden, was die spon-
tane Depolarisation von Kardiomyozyten 
erleichtert und dadurch die kardiale Erre-
gungsweiterleitung fördert. Ob die Funk-
tion der kardialen Makrophagen und damit 
die kardiale Erregungsweiterleitung durch 
Veränderungen der extrazellulären Na+-
Ionenkonzentration beeinfl usst werden 
kann und ob durch entzündliche Signale 
der Na+-Einstrom in Makrophagen und 
damit die Herzfrequenz moduliert werden 
kann, ist jedoch unbekannt. Es ist daher 
vorstellbar, dass aus dem Wissen über den 
Na+-Detektions- und Aufnahmeapparat 
in Makrophagen neue anti-arhythmische 
Konzepte zur Behandlung von Herzrhyth-
musstörungen in der Herzkreislaufmedizin 
entwickelt werden können.

Auch in der Nierenforschung könnte 
dieser Na+-Detektions- und Aufnahmeap-
parat in Makrophagen von großer Bedeu-
tung sein, da das Interstitium der Niere von 

3 Neue Forschungsfelder in der Na+-Biologie an der Schnittstelle zwischen Immunologie, Physiologie und Herz- und Kreislaufmedizin. Diese umfassen die 
Ergründung der Organisation der lokalen extrarenalen Na+-Speicherung, des Na+-Detektions- und Aufnahmeapparats der Immunzellen sowie die durch Na+ 
geförderte Immunfunktion.
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Makrophagen durchzogen ist und neueste 
Befunde darauf hin deuten, dass Makro-
phagen in der Lage sind, die Elektrolyt-
transportfähigkeit renaler Tubuluszellen zu 
beeinflussen. Auch hier wäre es denkbar, 
dass das Na+-Sensosom renaler Makropha-
gen durch Zell-Zellkontakte die Tubulus-
funktion beeinflusst.

Somit stellt die lokale Na+-Verfügbar-
keit ein wichtiges neues Stellglied in der 
Immunologie dar, das sowohl Einfluss auf 
die Immunphysiologie als auch die Infek-
tionsabwehr nimmt. Die weitere Erfor-
schung der lokalen Na+-Bilanz, des Na+-
Detektions- und Aufnahmeapparats der 
Immunzellen (Na+-Sensosoms) sowie die 
Ergründung des Spektrum der durch er-
höhte Na+-Verfügbarkeit veränderten Im-
muneffektorfunktionen [1] könnten inter-
disziplinäre Forschungsarbeiten befeuern, 
die in neue therapeutische Strategien für 
Infektionskrankheiten, Nierenerkrankun-
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