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Zusammensetzungen virulenzassoziierter 
Toxincluster (z. B. ent), die auf eine funktionel-
le Anpassung an das immunsupprimierte 
Tumormilieu und eine erhöhte Persistenz hin-
weisen. Die CTCL-Isolate weisen multiple 
Resistenzen auf, auch gegen klinisch relevante 
Antibiotika wie Vancomycin, Methicillin und 
Linezoild. Daher screenen wir gemeinsam mit 
Kooperationspartnern nach antimikrobiellen 
und biofi lminhibierenden Substanzen gegen 
S. aureus. Dabei konnten wir Fraktionen mit 
hemmender Wirkung isolieren, deren Wirk-
stoffe noch unbekannt sind. Wir wollen diag-
nostische Marker identifi zieren und die Ent-
wicklung gezielter Strategien zur frühzeitigen 
Erkennung und Kontrolle bakterieller Kompli-
kationen etablieren – zur nachhaltigen Verbes-
serung der Lebensqualität und Prognose von 
CTCL-Patient:innen.
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Durch den übermäßigen Einsatz von Antibio-
tika konnten sich resistente Bakterien wie 
Methicillin-resistente Staphylococcus aureus 
(MRSA) etablieren, die schwer behandelbare 
Infektionen verursachen. Ein bemerkenswer-
ter Zusammenhang besteht zwischen multi-
resistenten S. aureus und der Pathogenese 
kutaner T-Zell-Lymphome (CTCL), insbeson-
dere bei Mycosis Fungoides (MF) und dem 
Sézary-Syndrom. CTCL, eine seltene Form 
des Non-Hodgkin-Lymphoms, führt zu Haut-
infi ltrationen durch maligne T-Zellen, die 
chronische Entzündungen und Gewebeschä-
den verursachen und die Haut anfälliger für 
bakterielle Infektionen, insbesondere durch 
S. aureus, machen (Abb. 1, [1, 2]).

Im Anfangsstadium (Stage I – Patch) ist das 
Hautmikrobiom noch vielfältig, doch mit 
Fortschreiten der Erkrankung (Stage II – 
Plaque) steigt die S. aureus-Häufi gkeit deut-
lich an, was zu einer Dysbiose führt. Im 
Tumorstadium (Stage III) entstehen ulzerie-

rende Tumorknoten, die in eine Erythroder-
mie (aggressive Hautrötung) übergehen kön-
nen (Stage IV – Sézary-Syndrom). Besonders 
bedeutsam ist die Wechselwirkung zwischen 
S. aureus und dem Immunsystem: Virulenz-
faktoren modulieren die Immunantwort, 
indem sie CD8+-T-Zellen eliminieren und die 
Vermehrung maligner T-Zellen fördern und 
so das Tumormikromilieu und den Krank-
heitsfortschritt beeinfl ussen [1]

Wir untersuchen den Einfl uss von S. aureus 
auf das Fortschreiten von MF, um neue Thera-
pieansätze zu entwickeln. Im Fokus stehen 
Virulenzfaktoren CTCL-assoziierter Staphylo-
kokken, die Tumorwachstum und Immuneva-
sion fördern, die Wirtskolonisierung begünsti-
gen und das kutane Mikrobiom verändern [2].

Wir erfassen die Virulenz und Resistenz kli-
nischer Isolate genomisch und phänotypisch. 
Unser Fokus liegt auf Immunmodulatoren wie 
Protein A (Spa), einem Superantigen, das T-Zel-
len stimuliert und infl ammatorische Prozesse 
verstärken kann. Dabei identifizierten wir 
Mutationen im spa-Gen sowie neuartige 
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˚ Abb. 1: Einfl uss von Staphylococcus aureus auf die Krankheitsprogression und das Hautmikro-
biom beim kutanen T-Zell-Lymphom (CTCL): Die Erkrankung verläuft in vier klinischen Stadien 
(Stage I–IV), in denen maligne T-Zellen die Haut infi ltrieren. Im Verlauf kommt es zu einer Dys-
biose, bei der S. aureus Läsionen kolonisiert und durch immunmodulatorische Virulenzfaktoren 
das proinfl ammatorische Tumormikromilieu fördert. Created in BioRender. Platz F (2025) 
https://BioRender.com/he4tx6c. 


