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ó Staphylococcus aureus ist ein sehr häufiger
Erreger von Krankenhausinfektionen. Häu-
figkeit und Vielzahl der von S. aureus verur-
sachten Erkrankungen stellen ein großes Pro-
blem für das Gesundheitssystem dar.

Ein wesentlicher Risikofaktor für eine
Infektion ist die Kolonisierung der Nasen-
schleimhaut mit S. aureus. Bislang gibt es nur
wenige Erkenntnisse zu den molekularen
Grundlagen der nasalen Kolonisierung. Im
Rahmen dieser Arbeit gelang es, Wandtei-
chonsäuren (WTA), polyanionische Zell-
wandpolymere von S. aureus, als einen wich-
tigen Faktor zu identifizieren[1]. Wandtei-
chonsäuren sind im Gegensatz zur Lipotei-
chonsäure (LTA), die einen Membrananker
besitzt, kovalent mit dem Peptidoglykan ver-
bunden (Abb. 1). Eine WTA-defiziente Mutan-
te war nicht mehr in der Lage, den Nasen-
raum von Baumwollratten, einem gängigen
Tiermodell, zu kolonisieren. Dabei scheint
WTA direkt mit dem nasalen Epithel zu in-
teragieren, und die topische Applikation von
WTA in der Nase von Baumwollratten ver-
hindert die Kolonisierung mit S. aureus teil-
weise. Zusätzlich erweist sich die WTA von
S. aureus auch als eine für die Adhäsion an
Endothelzellen wichtige Oberflächendeter-
minante von S. aureus[2, 3]. Offensichtlich ist
WTA vor allem unter Flussbedingungen im
Blutstrom verantwortlich für die Verzögerung
der Bakterien an der endothelialen Oberflä-
che. Bei diesem Prozess könnte ein – in die-
ser Arbeit als Interaktionspartner für WTA
identifizierter – endothelialer Scavenger-
Rezeptor eine wichtige Rolle spielen. Der Ver-
lust von WTA wirkt sich folgerichtig auf die
Fähigkeit von S. aureus aus, endovaskuläre
(Gefäß-)Infektionen zu verursachen; eine
WTA-defiziente Mutante ist im Tiermodell
deutlich in ihrer Virulenz vermindert.

Der WTA von S. aureus lässt sich somit eine
neue Rolle als Adhäsin zuordnen, welches bei
der Interaktion mit verschiedenen Wirtszell-
typen, neben den bereits bekannten Oberflä-
chenproteinen, einen wesentlichen Einfluss
ausübt.
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˚ Abb 1: Chemische Struktur der Teichonsäuren von Staphylococcus aureus. Die Wandteichon-
säure (WTA) ist über eine N-Acetylglucosamin (GlcNAc) und N-Acetylmannosamin sowie eine drei
Glycerolphosphate(Glycerol-P)-enthaltende Ankerstruktur kovalent an Peptidoglycan gebunden.
Die Wiederholungseinheiten des Polymers bestehen aus Ribitolphosphat (Ribitol-P) und sind mit
D-Alanin (D-Ala) und GlcNAc modifiziert. Die Lipoteichonsäure ist über ein Glykolipid in der Cyto-
plasmamembran verankert. Die Wiederholungseinheiten bestehen hier aus Glycerolphosphaten,
die ebenfalls mit D-Alanin modifiziert sind.
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