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Das Bakterium Staphylococcus epidermidis kommt meist als harmlose Art
auf der menschlichen Haut und in der Nase vor. Doch kdénnen einige
Stdmme schwer behandelbare Infektionen von Kathetern, kinstlichen
Gelenken und Herzklappen oder in der Blutbahn hervorrufen. Haufig sind
sie zudem resistent gegen das besonders wirksame Antibiotikum Methi-
cillin und z&hlen zu den gefiirchteten Krankenhauskeimen. Wie aus den
harmlosen Hautkeimen pl6tzlich gefahrliche Infektionserreger werden
konnten, war bislang weitgehend unklar.

Ein internationales Forschungsteam hat nun entdeckt, was die friedlichen
Mitbewohner unter den S. epidermidis-Bakterien von vielen der gefahrli-
chen Invasoren unterscheidet. Bei vielen der Letzteren identifizierten die
Wissenschaftlerinnen und Wissenschaftler ein neues Gencluster, das den
Bakterien zu zusatzlichen Strukturen der Zellwand verhilft. Damit kdnnen
sich die Staphylokokken leichter an menschliche Wirtszellen in der Blut-
bahn anheften; sie werden dadurch zu Krankheitserregern. Moglicher-
weise kann uber diese Zellwandstrukturen auch die Methicillinresistenz
verbreitet und beispielsweise von Staphylococcus epidermidis auf die
noch gefahrlichere Schwesterart Staphylococcus aureus Ubertragen wer-
den.

Die Studie wurde unter der Leitung von Forscherinnen und Forschern des
Exzellenzclusters ,Kontrolle von Mikroorganismen zur Bekampfung von
Infektionen® (CMFI) der Universitat Tubingen und des Deutschen Zent-
rums fur Infektionsforschung (DZIF) in Zusammenarbeit mit Universitaten
in Kopenhagen, Hamburg, Shanghai und Hannover und des Deutschen
Zentrums fur Lungenforschung (DZL) in Borstel durchgefiihrt und im
Fachmagazin Nature Microbiology veroffentlicht.
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Die Struktur macht den Unterschied

Die Zellwand der Staphylokokken — wie auch anderer grampositiver Bakterien — besteht zu einem
erheblichen Anteil aus Teichonsauren. Sie ragen kettenartig nach auf3en und sind in artspezifischen
Varianten mit unterschiedlicher chemischer Struktur bekannt. ,Bei unseren Untersuchungen haben
wir festgestellt, dass viele krankheitserregende Stamme von S. epidermidis ein zuséatzliches Gen-
cluster besitzen, das die Informationen zur Herstellung der eigentlich fur S. aureus typischen Wand-
teichonsauren enthalt“, berichtet die Forscherin Xin Du vom Exzellenzcluster CMFI und vom DZIF.
Experimente hatten ergeben, dass S. epidermidis-Bakterien mit der arttypischen Wandteichonsaure
allein wenig invasiv sind und Haut- und Schleimhautoberflachen besiedeln. Komme die fur S. au-
reus typische Wandteichonsaure hinzu, kdnnten sie dort weniger gut wachsen und drangen statt-
dessen erfolgreicher in die Gewebe ihres menschlichen Wirts ein. ,Irgendwann haben einige S. epi-
dermidis-Klone die entsprechenden Gene von S. aureus Ubernommen und sind so zu bedrohlichen
Krankheitserregern geworden®, sagt Professor Andreas Peschel vom Exzellenzcluster CMFI und
dem DZIF.

Seit langem ist bekannt, dass Bakterien Eigenschaften untereinander per Gentransfer tGibertragen
kénnen. Den Transfer Ubernehmen Bakteriophagen, das sind Viren, die Bakterien befallen. Dies ge-
schieht meist innerhalb einer Art und setzt gleiche Oberflachenstrukturen voraus, an die die Bakteri-
ophagen binden miissen. ,Zwischen S. epidermidis und S. aureus verhindern die unterschiedlichen
Zellwandstrukturen normalerweise den Gentransfer. Doch bei den S. epidermidis-Stammen, die
auch die Wandteichonsauren von S. aureus herstellen kénnen, ist so ein Genaustausch pl6tzlich
moglich®, sagt Peschel. So lieRe sich erklaren, wie S. epidermidis eine Resistenz gegen Methicillin
auf den noch bedrohlicheren — dann Methicillin-resistenten — S. aureus ubertragen konnte. Das
musse jedoch noch genauer untersucht werden. Die neuen Ergebnisse seien ein wichtiger Schritt,
um bessere Therapien oder Impfungen gegen gefahrliche Krankheitserreger wie den seit rund 15
Jahren bekannten S. epidermidis ST 23 entwickeln zu kénnen, der zur Gruppe der HA-MRSE ge-
hort (healthcare-associated methicillin-resistant S. epidermidis).
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