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Empfehlung der ZKBS zur Risikobewertung von 

Acinetobacter junii und Acinetobacter ursingii 

als Spender- oder Empfängerorganismen 

gemäß § 5 Absatz 1 GenTSV 

 

Allgemeines 

Die Gattung Acinetobacter wird der Familie der Moraxellaceae zugeordnet. Sie umfasst gram-

negative Bakterien, von denen einige als Krankenhauskeime in Erscheinung getreten sind, die 

gegen eine Reihe von Antibiotika resistent sein können. Die Differenzierung verschiedener 

Acinetobacter-Spezies auf Speziesebene ist anhand der Analyse der Sequenzen der 16S 

rRNA oder des Gens der β-Untereinheit der RNA-Polymerase (rpoB) möglich [1 - 4]. 

 

Acinetobacter junii 

A. junii kann – unabhängig vom Immunstatus – verschiedene Infektionen auslösen, wie z. B. 

Bakteriämien, Meningitis, Peritonitis, Augeninfektionen und Sepsis auslösen [5 - 9]. Infektionen 

mit A. junii werden jedoch durch bestimmte Vorbedingungen wie maligne Tumore, operative 

Eingriffe und vorherige Behandlungen mit Antibiotika begünstigt. 

A. junii ist weit verbreitet und konnte von der Haut gesunder Hunde sowie aus Umweltproben 

aus Abwasser bzw. Belebtschlamm und Öltanks isoliert werden [10 - 13]. Aufgrund ihrer viel-

seitigen Stoffwechselwege und des geringen Anspruchs an ihr Habitat werden bestimmte 

Stämme von A. junii auf ihr Potenzial zur Produktion von Biopolymeren, zur Steigerung der 

Ölförderung oder zur Bioremediation hin untersucht [11].  

Isolate von A. junii können gegen β-Laktamantibiotika (z. B. Cephalosporine und Carba-

peneme) und Aminoglykosidantibiotika resistent sein [14; 15]. Weltweit sind auch bereits 

Carbapenem-resistente Isolate aufgetreten, die die New Delhi Metallo-β-Laktamase 1 (NDM1) 

exprimieren [15 - 18]. Fluorchinolone, Tetrazykline, Trimethoprim-Sulfamethoxazol, Amikacin, 

und Polymyxin B und Colistin sind dagegen meist noch wirksam gegen A. junii [14; 15; 18]. 

 

Acinetobacter ursingii 

A. ursingii ist in der Vergangenheit als Erreger einer Peritonitis bei einem Peritonealdialyse-

Patienten sowie von Bakteriämie und Sepsis bei Immunkompetenten und -supprimierten in 

Erscheinung getreten [2; 4; 19]. Durch A. ursingii ausgelöste Bakteriämien sind seltener als 

solche, die durch Acinetobacter baumannii ausgelöst werden. Darüber hinaus sind sie mit ei-

ner besseren klinischen Prognose verbunden [3].  

A. ursingii wurde auch aus dem Urin eines Hundes mit einer Harnwegsinfektion isoliert [1]. 
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Außerdem wurde A. ursingii auch von der Haut gesunder Menschen und von Oberflächen bzw. 

einem Duschkopf in einem Krankenhaus isoliert [4; 20]. Über die sonstigen natürlichen Habi-

tate von A. ursingii ist wenig bekannt. 

Isolate von A. ursingii können resistent sein gegen Cephalosporine der dritten und vierten Ge-

neration, Ciprofloxacin, Amikacin, Gentamicin, Ampicillin-Sulbactam, Colistin, Moxalactam, 

Aztreonam und Fosfomycin [2; 3; 21; 22]. Zunehmend verbreiten sich auch Carbapenem-Re-

sistenzen [23; 24]. Im Gegensatz dazu sind Isolate von A. ursingii meist suszeptibel für Levoflo-

xacin und Piperacillin-Tazobaktam [3; 4; 19]. 

A. junii und A. ursingii sind in der TRBA 466 „Einstufung von Prokaryonten (Bacteria und Ar-

chaea)“ der Risikogruppe 2 zugeordnet [25]. 

 

Empfehlung 

Nach § 5 Absatz 1 GenTSV i. V. m. den Kriterien im Anhang I GenTSV werden Acinetobacter 

junii und Acinetobacter ursingii als Spender- und Empfängerorganismen für gentechnische 

Arbeiten der Risikogruppe 2 zugeordnet.  

 

Begründung 

Bei A. junii und A. ursingii handelt es sich um Krankheitserreger, die bei Immunsupprimierten 

und -kompetenten Erkrankungen auslösen können. A. ursingii ist auch pathogen für Hunde. 
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