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Stellungnahme der ZKBS zur Risikobewertung von Glaesserella australis und 
Glaesserella parasuis als Spender- oder Empfängerorganismen 

gemäß § 5 Absatz 1 GenTSV 

 

Allgemeines 

Die Gattung Glaesserella wurde im Jahr 2020 nach umfangreichen phylogenetischen 
Analysen von 40 Stämmen der Spezies Glaesserella parasuis (ehemals Haemophilus 
parasuis) geschaffen, da G. parasuis eine eindeutige und enge Klade innerhalb der Familie 
Pasteurellaceae in der Klasse der Gammaproteobakterien darstellt [1]. Im selben Jahr wurde 
ein Isolat aus der Lunge erkrankter Schweine nach phylogenetischer Analyse derselben 
Gattung zugeordnet und als Vertreter der Spezies G. australis beschrieben [2].  

Bei den beiden Spezies der Gattung Glaesserella handelt es sich um Gram-negative 
Bakterien, die keine Endosporen bilden und die oberen Atemwege von Schweinen 
kolonisieren [1, 2]. Sie können ernsthafte Erkrankungen auslösen, die mit großen 
wirtschaftlichen Verlusten für schweinehaltende Betriebe einhergehen. Domestizierte 
Schweine und Wildschweine sind die einzigen bekannten Wirte der Spezies [2, 3].    

Vertreter der Spezies G. parasuis rufen die Glässer-Krankheit hervor, eine fieberhafte 
Erkrankung von Schweinen, die durch fibrinöse Polyserositis, Polyarthritis und Meningitis 
gekennzeichnet ist [4]. Die Bakterien wurden erstmalig 1922 isoliert und 1969 der Spezies 
Haemophilus parasuis zugeordnet [5, 6]. Der Prefix „para“ verweist auf die X-Faktor (Hämin) 
unabhängige Kultivierbarkeit [6]. Die Bakterien sind in Blutagar, NAD-supplementiertem 
PPLO-Flüssigmedium und Kochblutagar bei 37 °C kultivierbar [7]. Die Zellen sind 
unbeweglich, pleomorph und etwa 0,4 bis 3 µm groß. Nicht Kapselbildende Stämme sind 
stäbchenförmig oder filamentös. Kapselbildende Stämme ähneln Kokken und können 
Fimbrien-ähnliche Strukturen und Filamente aufweisen. Die Kapsel besteht aus 
hochpolymeren Polysacchariden [5]. G. parasuis ist ein natürlicher kommensaler Bewohner 
der oberen Atemwege von Schweinen. Anhand hitzestabiler Polysaccharidantigene werden 
15 Serovare unterschieden, die hinsichtlich ihrer Pathogenität in drei Gruppen eingeteilt 
werden [8]. Die erste Gruppe (Serovare 1, 5, 10, 12, 13, 14) weist eine hohe Morbidität und 
Mortalität in spezifisch pathogenfreien Beständen auf. Bei Infektion mit Stämmen der zweiten 
Gruppe (Serovare 2, 4, 8, 15) erkranken die Tiere an Polyserositis, versterben jedoch nicht. 
Tiere, die mit Stämmen aus der dritten Gruppe (Serovare 3, 6, 7, 9, 11) kolonisiert sind, zeigen 
keine klinischen Symptome. Der genaue Pathogenitätsmechanismus ist nicht vollständig 
aufgeklärt [9, 10]. Die Kolonisierung erfolgt nach der Geburt durch Kontakt des Ferkels mit der 
Sau, vermutlich über die respiratorische Route [5]. Der Eintrag pathogener Stämme in 
immunologisch naive Herden erfolgt über die Einfuhr neuer Tiere aus belasteten Beständen 
[5]. G. parasuis-Stämme kommen weltweit in Schweinebeständen vor. In Deutschland, Japan, 
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Spanien, Kanada, USA und China sind Serovar 4 und 5  vorherrschend [5]. Zusätzlich zur 
Glässer-Krankheit kann G. parasuis auch Sepsis und Pneumonie bei Ferkeln auslösen [11, 
12, 4]. Das Bakterium produziert ein Endotoxin, welches zur Bildung von Mikrothrombosen in 
den Blutgefäßen verschiedener Organe führt [4]. Die kleinste infektiöse Dosis über die 
intranasale Route, die zur Ausprägung der Glässer-Krankheit führt, beträgt 106 Kolonie-
bildende Einheiten (KBE) [4]. Akute Ausbrüche in Herden können mit Antibiotikagabe, 
vorzugsweise synthetischen Penicillinen, behandelt werden. Berichte von 
antibiotikaresistenten Stämmen aus schweinehaltenden Betrieben in Spanien, Brasilien und 
China liegen vor [10]. Impfstoffe für Ferkel sind kommerziell erhältlich, schützen aber nur 
begrenzt vor einer Infektion mit anderen pathogenen Serovaren [10].  

Bakterien der Spezies G. australis wurden erstmals im Jahr 2020 aus Läsionen der Lunge von 
Schweinen isoliert, die im Alter von 12 bis 18 Wochen in der Folge von Krankheit verstorben 
waren. G. australis lässt sich auf Blutagar-Basismedium mit Serum und NAD-Zusatz bei 37 °C 
kultivieren. Die Zellen sind stäbchenförmig, 0,7 bis 1,2 µm breit und 0,9 bis 1,4 µm lang. Sie 
produzieren Inidol, sind Oxidase-positiv, Katalase-negativ und produzieren keine Urease. Sie 
sind in der Lage D(−)-Arabinose, D(+)-Galaktose, Maltose und Trehalose zu fermentieren, 
nicht jedoch D(−)-Mannitol. Die Bakterien exprimieren ein Homolog des ApxIII-Toxins aus der 
Superfamilie der RTX-Toxine. Die Genomsequenz der Spezies liegt vollständig vor [2].  

Die Technischen Regeln für Biologische Arbeitsstoffe 466 „Einstufung von Prokaryoten 
(Bacteria und Archaea) listen nur die Spezies G. parasuis. Sie ist in die Risikogruppe 2 mit 
dem Index t1 eingestuft [13]. 

Empfehlung 

Nach § 5 Absatz 1 GenTSV i. V. m. den Kriterien in Anlage 1 GenTSV werden Glaesserella 
australis und Glaesserella parasuis als Spender- und Empfängerorganismen für 
gentechnische Arbeiten der Risikogruppe 2 zugeordnet.  

 

Begründung 

G. parasuis und G. australis sind weltweit vorkommende Kommensale in der Mikroflora von 
Schweinen. Sie können allerdings ernsthafte Erkrankungen auslösen. G. parasuis ist der 
Erreger der Glässer-Krankheit mit einer hohen Mortalität bei Ferkeln. G. australis ist assoziiert 
mit Läsionen der Lunge in verstorbenen und erkrankten Tieren. Die Kolonisierung und 
Infektion anderer Wirbeltiere durch Vertreter der Gattung Glaesserella ist nicht bekannt. 
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