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Stellungnahme der ZKBS zur Risikobewertung von Lawsonia intracellularis 

als Spender- oder Empfängerorganismus 

gemäß § 5 Absatz 1 GenTSV 

 

Allgemeines 

Lawsonia intracellularis ist ein obligat intrazelluläres Bakterium der Familie 
Desulfovibrionaceae innerhalb der Deltaproteobakterien [1]. Es verursacht insbesondere in 
Schweinen entzündliche Darmerkrankungen. Die häufig und weltweit auftretenden Infektionen 
mit L. intracellularis führen zu Einbußen in der Schweinezucht [2].  

Vertreter der Spezies L. intracellularis sind Gram-negative, bewegliche, gekrümmte Stäbchen. 
Sie wachsen strikt intrazellulär unter mikroaerophilen Bedingungen. Die Bakterien lassen sich 
durch Ziehl-Neelsen-Färbung anfärben und gehören damit zu den säurefesten Bakterien [1, 
3]. 

L. intracellularis kolonisiert den Dünndarm, bevorzugt das Ileum, seltener auch den Dickdarm 
von betroffenen Tieren [4, 5]. Zuerst werden die Epithelzellen der Krypten infiziert, welche sich 
daraufhin übermäßig vermehren. Durch Teilung und Migration der Epithelzellen verbreitet sich 
die Infektion. Die Bakterien akkumulieren innerhalb der Enterozyten und sorgen für ein 
Anschwellen der Zellen [4, 6]. Es kommt zu einer Verdickung der Darmschleimhaut. Aufgrund 
der durch L. intracellularis ausgelösten pathologischen Veränderungen wird die Krankheit als 
Proliferative Enteropathie/Enteritis (PE) bezeichnet. Während des weiteren Infektionsverlaufes 
werden auch Makrophagen infiziert, welche womöglich eine Rolle bei der Verbreitung der 
Infektion spielen [5, 7].  

Die Pathogenese und die für das Anheften, den Eintritt und die Vermehrung innerhalb der 
Wirtszellen nötigen Virulenzfaktoren von L. intracellularis sind noch weitgehend unbekannt [4]. 
Im Genom von L. intracellularis wurden Gene identifiziert die aufgrund von 
Sequenzähnlichkeiten für potenzielle Virulenzfaktoren kodieren [8]. Darunter sind Proteine für 
die Anheftung, wie z. B das L. intracellularis surface antigen (LsaA), weitere äußere 
Membranproteine, ein potentielles Hämolysin (LhlyA) sowie Bestandteile eines Typ-III-
Sekretionssystems und eines Typ-V-Autotransporters [4].  

Die Infektion mit L. intracellularis kann subklinisch bleiben oder in der klinischen Form akut 
oder chronisch verlaufen. In Schweinen ist die akute Verlaufsform einer L. intracellularis-
Infektion durch plötzlich einsetzenden blutigen Durchfall und Apathie gekennzeichnet und 
kann innerhalb weniger Stunden zum Tod führen. Sie wird auch als Proliferative 
hämorrhagische Enteropathie (PHE) bezeichnet. PHE tritt vor allen bei ausgewachsenen 
Schweinen auf, die älter als 4 Monate sind [4]. Die Mortalitätsrate liegt zwischen 12 und 50 % 
[9]. Der chronische Verlauf der Infektion bei Schweinen wird auch als Porzine Proliferative 
Enteropathie (PPE) bezeichnet und betrifft Jungschweine unter 4 Monaten. Es kommt häufig 
zu nicht-blutigen Durchfällen und einer reduzierten Gewichtszunahme [4]. Die Mortalitätsrate 
ist geringer und liegt bei ~2 % [9]. L. intracellularis befällt Schweine weltweit. Basierend auf 
serologischen Untersuchungen in befallenen Beständen sind schätzungsweise mehr als 80 % 
und teilweise bis zu 100 % der Mastschweine mit L. intracellularis infiziert [10].  
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Neben Schweinen kann L. intracellularis auch in Hamstern, Ratten, Frettchen, Füchsen, 
Hunden, Schafen, Rehen, Laufvögeln und nicht-humanen Primaten das Krankheitsbild einer 
PE auslösen [2]. Von zunehmender Bedeutung ist die in Pferdeherden weltweit auftretende 
Equine PE [11]. Zudem wird L. intracellularis in Pferden mit exsudativer Gastroenteropathie in 
Verbindung gebracht, bei der es im Verdauungstrakt zu einem Mangel an Bluteiweißen kommt 
[12]. L. intracellularis wurde bisher nicht als Pathogen im Menschen identifiziert [2, 13].  

L. intracellularis ist ab dem siebten Tag der Infektion und bis zu zwölf Wochen danach in 
Fäkalien nachweisbar [14]. Bei 15 °C überleben die Bakterien bis zu zwei Wochen in Fäkalien 
[15]. Die Verbreitung von L. intracellularis verläuft über die fäkal-orale Route.  

L. intracellularis ist gegenüber einer Reihe von Antibiotika sensitiv. Berichte von Antibiotika-
Resistenzen gegenüber Penicillin, Bacitracin und Aminoglykoside liegen vor [4]. Impfstoffe 
gegen Erkrankungen mit L. intracellularis sind in Deutschland für Schweine zugelassen und 
werden in betroffenen Beständen für Ferkel empfohlen.  

In den Technischen Regeln für Biologische Arbeitsstoffe 466 „Einstufung von Prokaryoten 
(Bacteria und Archaea)“ ist L. intracellularis in die Risikogruppe 2 mit dem Index t1 eingestuft 
[16]. 

 

Empfehlung 

Nach § 5 Absatz 1 GenTSV i. V. m. den Kriterien in Anlage 1 GenTSV wird L. intracellularis 
als Spender- und Empfängerorganismus für gentechnische Arbeiten der Risikogruppe 2 
zugeordnet. 

 

Begründung 

L. intracellularis ist ein pathogenes Bakterium, welches weltweit in verschiedenen Tierarten, 
vor allem in Schweinen, schwere Darmerkrankungen verursacht. Aufgrund erheblicher 
Morbidität der chronischen Verlaufsform bzw. hohen Mortalitätsraten der akuten Infektion 
haben Erkrankungen mit L. intracellularis einen großen wirtschaftlichen Einfluss. Die 
Übertragung findet über die fäkal-orale Route statt. Bisher sind keine Fälle von 
L. intracellularis-Infektionen im Menschen bekannt.  
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