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Empfehlung der ZKBS zur Risikobewertung von 

 Escherichia albertii und Escherichia fergusonii 

als Spender- oder Empfängerorganismen 

gemäß § 5 Absatz 1 GenTSV 

 

Allgemeines 

Bei Escherichia albertii und Escherichia fergusonii handelt es sich um Vertreter der Familie 

der Enterobacteriaceae. Die Spezies bilden zusammen mit Escherichia coli, Escherichia her-

manii, Escherichia marmotae und sechs weiteren, noch unbenannten Kladen die Gattung E-

scherichia [1; 2]. Es handelt sich um Gram-negative und Katalase-positive Bakterien.  

Isolate der Spezies E. albertii wurden erstmals 1992 als Auslöser von Durchfallerkrankungen 

bei Kindern in Bangladesch beschrieben und zunächst fälschlicherweise der Spezies Hafnia 

alvei zugeordnet. Aufgrund der Ergebnisse von DNA-DNA-Hybridisierungen, phänotypischer 

Charakterisierungen und der Sequenzierung der 16S rDNA wurde 2003 die neue Spezies 

E. albertii definiert [3]. 

Phänotypisch ist sie von E. coli zu unterscheiden anhand ihrer fehlenden Motilität und durch 

die Unfähigkeit, Xylose, D-Sorbitol und Laktose zu verwerten sowie β-Glucuronidase zu bilden 

[4; 5] bzw. durch negative Indolreaktion zu verwerten. Sie können mittels PCR-Nachweis von 

E. coli unterschieden werden [6 - 8]. 

Seit dem erstmaligen Auftreten ist E. albertii wiederholt als Erreger von teilweise blutigen 

Durchfallerkrankungen beim Menschen in Erscheinung getreten [4]. Daneben war die Infektion 

mit E. albertii wahrscheinlich ursächlich für den Tod von Wildvögeln in Alaska und Schottland 

mit Enteritis-Symptomen. E. albertii wurde jedoch auch in gesunden Vögeln in Nordamerika 

und Korea nachgewiesen [9; 10]. 

Die Sequenz des Genoms von E. albertii liegt vor. Im Genom wurden einige Gene mit Homo-

logie zu Virulenzfaktorgenen von E. coli identifiziert. Dabei handelt es sich u. a. um cdtB, das 

für das cytolethal distending toxin B kodiert, sowie die Shigatoxingene stx2a und stx2f [5]. 

Weiterhin enthält das Genom auch den locus of enterocyte effacement (LEE), der ebenfalls 

typisch für enteropathogene E. coli (EPEC), enterohämorrhagische E. coli (EHEC) und Citro-

bacter rodentium ist [8]. Der LEE umfasst Gene für ein Typ-III-Sekretionssystem (T3SS), das 

Intimingen eaeA und weitere Effektorgene. Die auf dem LEE kodierten Effektoren ähneln dabei 

den Effektoren der LEE von EPEC und EHEC. Auch ein weiteres T3SS mit Ähnlichkeit zum 

T3SS ETT2 von E. coli liegt im Genom vor. Das Genom von etwa 10 % der E. albertii-Isolate 

enthält ein Shigatoxingen [4]. 

Isolate von E. albertii wurden in der Vergangenheit häufig irrtümlich als EPEC- oder EHEC-

Isolate klassifiziert. So erwiesen sich 26 von 179 Stämmen einer Stammsammlung, die ur-

sprünglich als eaeA-positive E. coli klassifiziert worden waren, bei multi locus sequence typing-

Analysen als Isolate von E. albertii. Dabei handelte es sich um Isolate aus Menschen, Vögeln 

und einer Katze. 13 der humanen Isolate stammten dabei von Patienten mit Magen-Darm-

Infektionen [5].  
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E. albertii ist suszeptibel gegenüber den Antibiotika Imipenem, Meropenem, Amoxicillin-Cla-

vulansäure und Levofloxacin. Ein Teil der Isolate weist Resistenzen gegen extended spectrum 

lactamases (ESBL) bzw. das Reserveantibiotikum Colistin auf [11]. 

 

E. fergusonii (früher „CDC Enteric Group 10“) ist ein meist motiles, peritrich begeißeltes und 

fakultativ anaerobes Bakterium. Es kann von E. coli anhand physiologischer Merkmale wie 

z. B. seiner Unfähigkeit, Sorbitol und Laktose zu verwerten und der Fähigkeit, Adonitol, Amyg-

dalin und Cellobiose zu fermentieren [12], unterschieden werden. Darüber hinaus lässt sich 

E. fergusonii mit einer PCR-basierten Multiplex-Methode von E. coli und E. albertii sowie durch 

die matrix-assisted laser desorption ionization-time of flight-Massenspektrometrie (MALDI-

TOF/MS) von E. coli unterscheiden [13; 14].  

E. fergusonii ist weit verbreitet und wurde aus Patienten mit Wundinfektionen, Harnwegsinfek-

tionen, Bakteriämien, Durchfall, Speicheldrüsenkarzinomen, Endophthalmitis und Pleuritis iso-

liert. Weitere Isolate konnten aus Lebensmitteln und aus Fäzesproben von Menschen, nicht-

humanen Primaten, Schafen, Ziegen, Pferden, Vögeln, Rindern und Schweinen gewonnen 

werden, wobei die Tiere an Enteritis litten oder symptomlos waren [12; 15 - 21]. 

Im Genom von E. fergusonii konnten Gene mit Homologie zu Virulenzfaktorgenen von E. coli 

identifiziert werden. Dabei handelt es sich um Virulenzfaktoren, die für das Überleben im Se-

rum, die Regulation der Fimbrienproduktion und die Siderophorrezeptorproduktion erforderlich 

sind [21]. In einem Teil der Isolate wurden auch Gene für Fimbrienadhäsine, für das hitzelabile 

Toxin LT und für das hitzestabile Toxin STa nachgewiesen [20; 22]. 

Isolate von E. fergusonii sind meist resistent gegen Ampicillin, Tetrazyklin und Cotrimoxazol, 

jedoch suszeptibel für Cephalosporin und Netilmicin [23]. Die Behandlung von Infektionen mit 

E. fergusonii wird zunehmend dadurch erschwert, dass immer mehr Isolate Resistenzen ge-

gen verschiedene Antibiotika aufweisen, die üblicherweise gegen Infektionen mit Escherichia 

sp. verwendet werden, wie die ESBL [15; 24]. 

In der TRBA 466 „Einstufung von Prokaryonten (Bacteria und Archaea) in Risikogruppen“ wer-

den E. albertii und E. fergusonii der Risikogruppe 2 mit dem Zusatz ht1 zugeordnet. 

 

Empfehlung 

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

fergusonii und nicht-shigatoxigene Stämme von Escherichia albertii als Spender- und Empfän-

gerorganismen für gentechnische Arbeiten der Risikogruppe 2 zugeordnet. Shigatoxigene 

Stämme von Escherichia albertii, sowie E. albertii-Stämme, bei denen unklar ist, ob ihr Genom 

Shigatoxingene enthält, werden als Spender- und Empfängerorganismen für gentechnische 

Arbeiten der Risikogruppe 3** zugeordnet. 

 

Begründung 

Bei E. albertii und E. fergusonii handelt es sich um Krankheitserreger, die bei Menschen und 

Tieren Erkrankungen des Magen-Darm-Traktes und der Harnwege hervorrufen können. Wäh-

rend diese Erkrankungen bei E. fergusonii und nicht-shigatoxigenen E. albertii meist mild ver-

laufen, können sie bei shigatoxigenen E. albertii schwerwiegender ablaufen und zu blutigen 

Durchfällen führen. Es ist darüber hinaus nicht auszuschließen, dass ein Teil der als EHEC-

Infektionen diagnostizierten Fälle von hämolytisch-urämischem Syndrom nicht auf E. coli, son-

dern auf E. albertii zurückzuführen sind. Shigatoxigene E. albertii werden daher der gleichen 

                                                           
1 Pathogen für Mensch und Wirbeltiere, aber i. d. R. keine Übertragung zwischen beiden Wirtsgruppen 
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Risikogruppe wie EHEC (Risikogruppe 3**) zugeordnet (s. auch Stellungnahme der ZKBS zu 

gentechnischen Arbeiten mit enterohämorrhagischen Escherichia coli-Stämmen (EHEC), ge-

änderte Fassung von September 2017).  

Isolate von E. albertii, bei denen unklar ist, ob in ihrem Genom Shigatoxingene vorliegen, wer-

den ebenfalls der Risikogruppe 3** zugeordnet. 
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