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ó Die auch als Pneumokokken bezeichne-
ten Streptococcus pneumoniae-Bakterien
besiedeln zumeist unbemerkt den Nasenra-
chenraum des Menschen [1]. Bei einer Schwä-
chung des Immunsystems nutzen Pneumo-
kokken ihre Chance zur unkontrollierten Ver-
breitung im Wirt. Pneumokokken können
dann bei Kleinkindern, älteren und immun-
geschwächten Personen neben lokalen Infek-
tionen auch lebensgefährliche Lungenent-
zündungen, Hirnhautentzündungen und Sep-
tikämien auslösen [1]. Der Wandel vom harm-
losen Kommensalen zum gefährlichen Krank-
heitskeim erfolgt hierbei durch ein hoch spe-
zialisiertes Wechselspiel zwischen bakteriel-
len Komponenten, z. B. Adhäsinen und ver-
schiedenen Strukturen des menschlichen Kör-
pers wie der extrazellulären Matrix (EZM)
[1].

Bei der EZM handelt es sich um eine zell-
umschließende Stütz- und Schutzschicht aus
Proteinen und Zuckern. Vitronektin ist eines
der EZM-Proteine, die wie eine „interaktive
Kontaktstelle“ die extrazelluläre Matrix mit
Zelloberflächen verbinden und auch inner-
halb der EZM Wechselwirkungen vermitteln.
Durch das Anheften der Pneumokokken an
Vitronektin erlangen sie direkten Kontakt mit
der Oberfläche der Zellen (Abb. 1A, [2]). Das
Vitronektin dockt ungeachtet seiner gefähr-

lichen Fracht an spezielle Zellrezeptoren, die
Integrine, an. Dieser Kontakt bewirkt durch
die Aktivierung einer Signalkaskade eine
Umstrukturierung des Zytoskeletts der Zelle
und eine Aufnahme der Pneumokokken in
das Zellinnere [2].

Eine weitere erstaunliche „Sabotage“ der
körpereigenen Prozesse durch Pneumokok-
ken erfolgt bei der Rekrutierung von Plas-
min(ogen), einem Schlüsselenzym der Fibri-
nolyse. Bei der Fibrinolyse handelt es sich um
einen Mechanismus, der bei Wundheilungs-
prozessen die Auflösung von Blutgerinnseln
(Thromben) bewirkt. Plasminogen wird bei
diesem Prozess in die Protease Plasmin umge-
wandelt, die diese Gerinnsel auflöst [1, 3].
Pneumokokken „rekrutieren“ Plasminogen
und nutzen die Plasminaktivität aus, um sich
durch die gelartige EZM „zu schneiden“ [3].
Zusätzlich erfolgt durch Plasmin-ummantel-
te Pneumokokken eine unkontrollierte Auf-
lösung von Mikrothromben an Gefäßwänden
(Abb. 1B, [3]). Die Folge ist die Freilegung
von Mikroperforationen in den Blutgefäßen,
die von den Pneumokokken als Durchtritts-
pforten vom Blut ins Gewebe und umgekehrt
genutzt werden können.

Die Aufklärung dieser Infektionsstrategien
dient als Grundlage für die Entwicklung neuer
Therapien gegen schwerwiegende Pneumo-

kokken-Erkrankungen. Ein weiterer Schwer-
punkt meiner derzeitigen Projekte liegt in
der Untersuchung der Wechselwirkung zwi-
schen den Pneumokokken und den die Gefäß-
wand auskleidenden Endothelzellen.
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˚ Abb. 1: A, Schema des Vitronektin-vermittelten Transports der Pneumokokken durch die extra-
zelluläre Matrix (EZM) in das Zellinnere. B, elektronenmikroskopische Aufnahme der Fibrindegra-
dation durch Plasmin-ummantelte Pneumokokken (Manfred Rohde, HZI Braunschweig).




