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Stellungnahme der ZKBS zur Risikobewertung von 

Escherichia coli ED1a und IAI1 

als Spender- oder Empfängerorganismen 

gemäß § 5 Absatz 1 GenTSV 

 

Allgemeines 

Die kommensalen Escherichia coli-Stämme ED1a und IAI1 wurden in den 2000er bzw. 1980er 

Jahren aus dem Stuhl gesunder Menschen in Frankreich isoliert.  

Der E. coli-Stamm ED1a gehört der phylogenetischen Gruppe B2 an und wird dem Serotyp 

O81 zugeordnet. Die orale Aufnahme des Stamms ED1a führt beim Menschen und im Schwein 

nicht zu gesundheitlichen Beeinträchtigungen [1, 2]. Wenn er Menschen als Probiotikum 

verabreicht wird, setzt sich der Stamm ED1a als dominanter E. coli-Stamm im Darm durch [1]. 

Im Mausmodell ist die intraperitoneale Injektion von bis zu 2 x 109 Zellen des ED1a-Stammes 

nicht tödlich [3, 4]. In Gewässern ist der Stamm nach 9 Tagen nicht mehr nachweisbar [3]. 

Der E. coli-Stamm IAI1 gehört der phylogenetischen Gruppe B1 an und wird dem Serotyp O8 

zugeordnet. Für diesen Stamm liegen ebenfalls Daten zur Pathogenität im Mausmodell vor. 

Die intraperitoneale Injektion von 2 x 109 Zellen des IAI1-Stammes ist für Mäuse nicht tödlich 

[4]. Daten zur Überlebensfähigkeit in der Umwelt bzw. aus in vivo-Versuchen am Mensch 

liegen für den Stamm nicht vor.  

Wie E. coli K12-abgeleitete Stämme sind ED1A und IAI1 apathogen im Mausmodell [5]. Die 

Genomsequenzen beider Stämme liegen vor [ED1a - GenBank: CU928162.2 | IAI1 - GenBank: 
CU928160.2] [6].  

Die Einstufung von E. coli ED1A und IAI1 in dieser Stellungnahme berücksichtigt sowohl die 

oben zusammengefassten in vitro- und in vivo-Daten zu ihrer Pathogenität als auch 

Informationen zu mehr als 100 typischen Virulenzfaktorgenen, die für Pili, Fimbrien und 

Adhäsine (25); Invasine (4); Toxine (19); Typ-III-Sekretionssystem (T3SS) (9) und Effektoren 

(21); Siderophore und andere Virulenzfaktoren (12) sowie Proteine, die an der Immunevasion 

beteiligt sind (12), kodieren. Die Gene wurden anhand von Literaturreviews zu 

Virulenzfaktoren pathogener E. coli Stämme ausgewählt und ihr Vorliegen im Genom der 

Stämme überprüft [7–9]. 

Im Genom beider Stämme fehlen die meisten Virulenzfaktorgene, die in intestinal pathogenen 

(IPEC) und extraintestinal pathogenen (ExPEC) E. coli-Stämmen vorkommen. Das Genom 

des Stamms ED1a enthält die auch als Virulenzfaktoren beschriebenen Gene, kodierend für 

Curli-Fimbrien (csgBAC-Operon), das Äußere-Membran-Protein A (ompA) und mehrere 

Siderophore (iutA, ireA, iucA, iucB, iucC, iucD, fyuA, irp). Dem Stamm IAI1 fehlen hingegen 

Siderophorgene. Sein Genom enthält zusätzlich zum csgBAC-Operon und ompA jedoch das 

komplette fim-Operon für den Typ-I-Pilus. Das Äußere-Membran-Protein A spielt eine Rolle in 

der Immunevasion im Blut sowie der Adhäsion und Invasion der Bluthirnschranke in ExPEC 

[10]. Die Expression des Typ-I-Pilus und der Curli-Fimbrien ist ebenfalls charakteristisch für 
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ExPEC-Stämme, jedoch allein nicht ausreichend zur Induktion von Erkrankungen, da für die 

Ausprägung der Pathogenität weitere Virulenzfaktorgene z. B. für Kapselantigene, Antigen 43 

und weitere Virulenzfaktoren fehlen. 

 

Empfehlung 

Nach § 5 Absatz 1 GenTSV i. V. m. den Kriterien im Anlage 1 GenTSV werden E. coli ED1a 

und IAI1 als Spender- und Empfängerorganismen für gentechnische Arbeiten der 

Risikogruppe 1 zugeordnet. 

 

Begründung 

Bei E. coli ED1a und E. coli IAI1 handelt es sich um Stämme, in deren Genom der Großteil 

der Gene bekannter Virulenzfaktoren fehlt. Das Genom beider Stämme enthält einzelne 

Virulenzfaktorgene, die für ExPEC charakteristisch sind. Das Vorliegen einzelner Gene per se 

ist jedoch nicht mit einer Pathogenität gleichzusetzen. Die Gene für Curli-Fimbrien und Typ-I-

Pilus liegen auch im Genom apathogener, probiotischer E. coli-Stämme wie E. coli Nissle 

1917, G5, G4/9 und G3/10 vor, die ebenfalls der Risikogruppe 1 zugeordnet sind [11, 12]. 

Darüber hinaus liegen für beide Stämme Daten vor, die zeigen, dass diese Stämme apathogen 

sind. Daher besteht bei gentechnischen Arbeiten mit E. coli ED1a und IAI1 als Spender- und 

Empfängerorganismen kein Risiko für Mensch und Umwelt. 
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