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Arbeitsgebiet 
Die Arbeitsgruppe beschäftigt sich mit unterschiedlichen Aspekten der Biologie von 
Staphylokokken, die zu den wichtigsten humanpathogenen bakteriellen Erregern gehören. 
Wir untersuchen die Bedeutung einer Gruppe von sezernierten S. aureus Molekülen, den 
‚secreted expanded repertoire adhesive molecules’, hinsichtlich ihres Einflusses auf die 
Physiologie von Endothel- und Epithelzellen, der inflammatorischen Wirts-Antwort, sowie der 
bakteriellen Genregulation. Chronisch-persistierende Überlebensstadien (‚seneszente’ 
Bakterien) werden in Untersuchungen zur Rolle von Hitze-Schock-Proteinen (insbesondere 
ClpC) analysiert, und die Bakterienphysiologie wird auch hinsichtlich des Einflusses eines 
weiteren metabolischen Schlüsselenzyms, des Kataboliten Kontroll-Proteins A (CcpA) 
untersucht. Die bakterielle Interaktion mit dem Endothel wird auch in situ bestimmt (Intravital-
Fluoreszenz-Mikroskopie, in Zusammenarbeit mit Prof. M. Menger, Experimentelle 
Chirurgie). Weitere, derzeit im Aufbau befindliche Forschungsgebiete betreffen korrelative 
ultrastrukturelle Analysen definierter Staphylokokkenstämme mittels Rasterkraft- und 
Elektronen-Mikroskopie (gemeinsam mit Prof. K. Jacobs, Experimentalphysik, und Prof. M. 
Hannig, Zahnerhaltung und Paradontologie) sowie Untersuchungen zur Populationsanalyse 
von Staphylokokken in geographisch unterschiedlichen Regionen.  
 
Stichworte zum Arbeitsgebiet 
Survival-Analysen, bakterielle Genexpression, definierte Gendeletion und Gen-
komplementierung, definierte Wachstumsanalysen, bakterielle Biofilmanalysen, bakterielle 
Invasion 
 
Spezielle Methodische Kompetenz 
Funktionelle oder physikalische Deletion eines oder multipler Stapylokokken-Gene 
Komplementierung mit konstitutiven oder induzierbaren Vektoren 
Bakterielle Stress-Antwort-Untersuchungen 
ex vivo Genexpressionsuntersuchungen 
Bakterielle Biofilm-Herstellung unter definierten Bedingungen 
Experimentelle Infektion mit bakteriellen Mutanten 
Phagozytose- und Uptake-Untersuchungen mit professionellen und nichtprofessionellen 
Phagozyten 
 
Spezialgeräte 
Fluoreszenz-Biolumineszenz-Plate-Reader (PerkinElmer Victor2) 
ABI 9000 qRT-PCR Analyzer 
LightCycler qRT-PCR Analyzer 



 

Invertiertes Fluoreszenzmikroskop (Leica), Bildanalyse (Hamamatsu/Improvision) 
Sartorius BioStat Biogenerator 
BioRad FPLC system 
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