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Empfehlung der ZKBS zur Risikobewertung von  

Tropheryma whipplei 

als Spender- und Empfängerorganismus für gentechnis che Arbeiten  

gemäß § 5 Absatz 1 GenTSV 

 

Allgemeines 

Bei Tropheryma whipplei handelt es sich um stäbchenförmige, Gram-positive Bakterien, die 
der Ordnung Actinomycetales zugeordnet sind. Die Bakterien sind durch eine dreischichtige 
Zellmembran gekennzeichnet, wobei die innerste Schicht aus Polysacchariden besteht. Auch 
wenn die Verbreitung des Bakteriums in der Umwelt (Abwässer) inzwischen mithilfe von 
PCR-Analysen bestätigt wurde [1], wird T. whipplei hauptsächlich mit infiziertem humanen 
Gewebe bzw. Zellen assoziiert. Erstmals 1907 beschrieben [2], bezeichnet Morbus Whipple 
oder auch Whipple’s disease eine seltene, chronische, multisystemische Infektion mit T. 
whipplei, welche mit einer Darmerkrankung beginnt und mit Gewichtsverlust, Arthritis, 
chronischem Husten und Fieber einhergeht. In Einzelfällen können neurologische oder 
kardiovaskuläre Beeinträchtigungen auftreten [2, 3]. Trotz elektronenmikroskopischen 
Nachweises der Bakterien im Biopsiematerial der Patienten, insbesondere in den 
Makrophagen der duodenalen Lamina propria, wurde eine detaillierte phänotypische und 
molekularbiologische Beschreibung der Bakterien erst nach gelungenen Anzuchten in IL-4-
deaktivierten Makrophagen-Kulturen oder humanen Fibroblasten möglich [4, 5]. Mit 927 kb 
stellt sich das zirkuläre Genom stark reduziert und mit Ähnlichkeiten zu Mykobakterien- und 
Aktinomyceten-Genomen dar. Aufgrund des Fehlens essentieller Gene für die Biosynthese 
von 16 Aminosäuren wird eine parasitäre bzw. intrazelluläre Lebensweise postuliert [6].  

Mit derzeit ca. 1000 beschriebenen Morbus Whipple-Fällen ist die Wahrscheinlichkeit an 
einer T. whipplei-Infektion zu erkranken gering [7]. Da T. whipplei auch im Kot gesunder 
Menschen nachgewiesen wurde [8, 9] bzw. eine Erkrankung durch die Infektion mit den 
Bakterien auch selbstlimitierend sein kann, wird der genetischen Prädisposition der 
Patienten eine große Rolle zugeschrieben [9]. Dabei werden verschiedene Defekte der 
zellvermittelten Immunität, wie fehlerhafte Antigen-Präsentation, verändertes Zytokin-
signalling und eine veränderte Makrophagenaktivierung diskutiert [10, 11]. Die Gabe von 
Immunsuppressiva zur Behandlung einer vorhergehenden, anderweitigen Erkrankung kann 
den Fortschritt von Morbus Whipple zudem beschleunigen [3]. Die Patienten sind durch die 
Gabe von Antibiotika therapierbar [12]. 

Von der Berufsgenossenschaft Rohstoffe und chemische Industrie (BG RCI) wird 
Tropheryma whipplei der Risikogruppe 2  zugeordnet.  

 

Bewertung 

Gemäß § 5 Abs. 1 GenTSV i. V. m. den Kriterien im Anhang I GenTSV wird Tropheryma 
whipplei als Spender- und Empfängerorganismus für gentechnische Arbeiten der 
Risikogruppe 2  zugeordnet. 
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Begründung 

Tropheryma whipplei ist ein in der Umwelt, insbesondere in Abwässern, nachgewiesenes 
Bakterium, das eine schwere Erkrankung in Menschen hervorrufen kann. Eine Infektion mit 
dem Bakterium kann auch asymptomatisch oder selbstlimitierend verlaufen. Die 
multisystemische Invasion wird mit bestimmten Immundefekten des Wirtes in Verbindung 
gebracht, welche jedoch nicht abschließend aufgeklärt sind. Somit kann ein geringes 
Gefährdungspotenzial auch für als immunkompetent geltende Personen nicht 
ausgeschlossen werden, dem durch Maßnahmen der Sicherheitsstufe 2 entgegengewirkt 
werden kann.  
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