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Empfehlung der ZKBS zur Risikobewertung von
Eimeria falciformis, Eimeria vermiformis und Eimeria papillata
als Spender- oder Empfangerorganismen
gemal § 5 Absatz 1 GenTSV

Allgemeines

Bei Eimeria sp. handelt es sich um Parasiten der Familie der Eimeriidae, die zum Unterstamm
der Apicomplexa gehoren. Sie verursachen Kokzidiosen bei Gefligel, Fischen, Reptilien und
Saugetieren. Eimeria falciformis, Eimeria vermiformis und Eimeria papillata sind als Parasiten
von Mausen bekannt. Infektionen mit Eimerien kdnnen mit Antikokzidia wie z. B. Toltrazuril [1]
behandelt werden. Alle drei Parasiten vollfihren einen dhnlichen Lebenszyklus.

Die Infektion erfolgt durch Verschlucken von sporulierten Oozysten, die im Darm infektitse
Sporozoiten freisetzen. Die Sporozoiten dringen in die Darmepithelzellen des Wirtes ein. Nach
mehreren asexuellen Vermehrungszyklen in den Darmepithelzellen und der Abgabe von Me-
rozoiten kommt es zur Bildung von Makro- und Mikrogamonten, in denen sich Makro- bzw.
Mikrogameten differenzieren. Diese verschmelzen zu einer Zygote, die sich zur unsporulierten
Oozyste weiterentwickelt. Die unsporulierte Oozyste enthalt den sogenannten Sporont, wird
mit dem Kot des Wirtes ausgeschieden und ist nicht infektiés. Wahrend der Reifung der Oo-
zyste aullerhalb des primaren Wirtes teilt sich der Sporont in mehreren Schritten zu acht infek-
tidsen Sporozoiten. Nimmt ein Wirtstier die nun reife Oozyste oral auf, werden die Sporozoiten
im Darm des Tieres frei und beginnen einen neuen Lebenszyklus.

Die Infektionen mit den Mausparasiten verlaufen selbstlimitierend. Symptome sind Apathie,
Dehydrierung, VergréRerung von Milz und Lymphknoten, (blutiger) Durchfall und Lasionen im
Darmepithel. Sekundarinfektionen durch bakterielle Flora kénnen den klinischen Verlauf ver-
schlechtern.

Eimeria falciformis:

E. falciformis vermehrt sich v. a. im Caecum und Colon (Dickdarm) und infiziert dort speziali-
sierte Drisenzellen, die Lieberkihn-Krypten [2]. Volle Immunitat gegen eine Neuinfektion mit
E. falciformis wird im Gegensatz zu Infektionen mit E. vermiformis bzw. E. papillata erst nach
der vierten Infektion erreicht. Darliber hinaus zeigt eine Infektion mit E. falciformis einen im
Vergleich schwereren Verlauf: Studien zeigten, dass nach der oralen Aufnahme von 2 x 10*
sporulierten Oozysten 31 % der Mause starben [3], bzw. dass die LDs, fur ausgewachsene
Mé&use bei 10 bis 25 x 10* oral aufgenommenen sporulierten Oozysten lag [4].

Der Ausschuss fir Biologische Arbeitsstoffe stuft E. falciformis als apathogen fir den Men-
schen in die Risikogruppe 1 ein, empfiehlt aber SicherheitsmalRnahmen der Stufe 2 aufgrund
der Pathogenitat fur Mause [5].

Eimeria vermiformis:
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E. vermiformis infiziert Enterozyten und vermehrt sich hauptsachlich im Dinndarm [6]. Im Ver-
gleich zur Infektion mit E. falciformis verlauft die Infektion relativ mild ohne Durchfall oder Ha-
morrhagien und selten letal. Bereits nach der ersten Infektion sind Mause immun gegen Se-
kundarinfektionen mit E. vermiformis [7]. Die Pathogenitat fur unterschiedliche Mausstamme
ist unterschiedlich ausgepragt [8].

Eimeria papillata:

E. papillata ist im Vergleich zu E. vermiformis und E. falciformis weniger pathogen [9]. Die Ent-
wicklung erfolgt im Jejunum (Dinndarm) [10].

Empfehlung

Nach § 5 Absatz 1 GenTSV i. V. m. den Kriterien im Anhang | GenTSV werden Eimeria falci-
formis, Eimeria vermiformis und Eimeria papillata als Spender- und Empfangerorganismen fir
gentechnische Arbeiten der Risikogruppe 2 zugeordnet.

Begriindung

E. falciformis, E. papillata und E. vermiformis sind Parasiten, die selbstlimitierende Infektionen
hervorrufen. lhr Wirtsspektrum beschrankt sich auf die Maus.
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