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Stellungnahme der ZKBS zur Risikobewertung von Trypanosoma cruzi 

als Spender- oder Empfängerorganismus 

gemäß § 5 Absatz 1 GenTSV 

Allgemeines 

Die Gattung Trypanosoma (Klasse der Kinetoplastida) umfasst einzellige Flagellaten, die als 

Parasiten bei verschiedensten Wirbeltieren, von Fischen bis zu Säugetieren, vorkommen. Nur 

wenige Arten infizieren den Menschen [1]. Trypanosoma cruzi, der Erreger der Chagas-

Krankheit beim Tier oder Menschen, ist ein Parasit, der in den Endemiegebieten Zentral- und 

Südamerikas zwischen Raubwanzen der Unterfamilie der Triatominae und einer Vielzahl von 

Säugetieren zirkuliert. Mehr als 150 Säugetiere sind empfänglich. Nager, Opossums, 

Gürteltiere und Hunde sind als Reservoirwirte beschrieben. Der Mensch stellt einen 

akzidentellen Wirt dar [2–4].  

Im Unterschied zu den Vertretern der Sektion Salivaria innerhalb der Trypanosoma, welche 

mit dem Speichel ihrer Vektoren auf den Wirt übertragen werden, wird T. cruzi als Vertreter 

der Stercoraria zumeist mit dem Kot der Raubwanzen über Schleimhäute oder verletzte Haut 

in den Wirt eingebracht [5]. Es sind jedoch auch Erkrankungsfälle (Mensch, Hund) 

beschrieben, bei denen die Infektion durch den Verzehr kontaminierter Nahrung, durch 

Bluttransfusionen Organtransplantationen oder diaplazentar erfolgt war [3, 6].  

Der Lebenszyklus der Parasiten ist komplex und umfasst verschiedene morphologische und 

biochemische Anpassungen, die sich in pleomorphen Lebensformen in Vektor und Wirt 

widerspiegeln [7–10]. Nimmt die blutsaugende Raubwanze trypomastigote Formen aus dem 

Blut infizierter Wirte auf, sogenannte Bluttrypomastigote, wird ein Großteil der Parasiten im 

Magen der Raubwanze lysiert. Einige überleben jedoch und transformieren innerhalb weniger 

Tage zu sphärischen oder epimastigoten Stadien. Sie durchlaufen auf dem Weg zum Enddarm 

des Tieres weitere Zwischenstadien hin zu infektiösen metazyklischen Trypomastigoten. Die 

Morphogenese ist durch veränderte Expressionsmuster von Proteinen insbesondere an der 

Membranoberfläche der Parasiten gekennzeichnet. Studien zur Analyse der Empfindlichkeit 

verschiedener Stadien gegenüber dem humanen Komplementsystems zeigten, dass 

Trypomastigote resistent sind, während Epimastigote sich als sensitiv erwiesen [9, 11]. Die 

teilungsfähigen epimastigoten Stadien der Raubwanze galten aufgrund dieser Studien lange 

Zeit als nicht infektiös für den Menschen. Neuere Studien belegen jedoch, dass die 

Morphogenese hin zu den metazyklischen Trypomastigoten einzelne Zwischenstadien mit 

morphologischen Eigenschaften der Epimastigoten umfasst, die sowohl in vitro als auch in 

vivo infektiös sind [12, 13]. Sticht die Raubwanze ihren Wirt und setzt in der Nähe der 

Stichstelle parasitenhaltigen Kot oder Urin frei, können die metazyklischen Trypanosomen 

durch Einreiben in den Wirt eindringen und dort verschiedene Zelltypen des Wirtes (u. a. 

Fibroblasten, Makrophagen und Epithelzellen) infizieren. In denen transformieren sie zu 
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unbeweglichen, teilungsfähigen Amastigoten und entwickeln diese sich zu nicht-

teilungsfähigen metazyklischen Trypomastigoten weiter, die von der lysierenden Zelle in den 

Blutkreislauf entlassen werden. Dort können sie neue Zellen infizieren oder von blutsaugenden 

Raubwanzen aufgenommen werden [10].  

Die Vermehrung des Parasiten im Wirt kennzeichnet die akute Phase der Infektion. Sie verläuft 

meist mild mit Symptomen wie Fieber, Muskelschmerz, subkutanen Ödemen, Schwellungen 

der Lymphknoten, Milz und Leber. Die chronische Phase kann asymptomatisch verlaufen. 30 

– 40 % der Infizierten entwickeln jedoch chronische Kardiomyopathien und/oder 

gastrointestinale oder neurologische Pathologien, die tödlich sein können. Eine Behandlung 

mit Antiprotozoika ist in der akuten Phase erfolgreich. In der chronischen Phase ist bisher nur 

eine symptomatische Behandlung möglich [6, 14].  

In der Arbeitnehmerschutzrichtlinie (2000/54/EG) geändert durch Richtlinie (EU) 2019/1833 

der Kommission vom 24. Oktober 2019 ist T. cruzi der Risikogruppe 3** zugeordnet, in der 

Technischen Regel für Biologische Arbeitsstoffe 464  – Einstufung von Parasiten der 

Risikogruppe 3** mit Fußnote Z (Zoonoseerreger) [15, 16].  

 

Empfehlung 

Nach § 5 Absatz 1 GenTSV i. V. m. den Kriterien in Anlage 1 GenTSV wird Trypanosoma cruzi 

als Spender- und Empfängerorganismus für gentechnische Arbeiten der Risikogruppe 3** 

zugeordnet. 

 

Begründung 

Infektionen mit T. cruzi können unbehandelt sowohl beim Menschen als auch suszeptiblen 

Tieren tödlich verlaufen. Eine Impfung oder Prophylaxe ist nicht verfügbar. Eine Therapie ist 

bisher nur während der akuten Phase der Infektion erfolgreich. Die Übertragung ist durch 

Vektoren beschrieben, jedoch auch auf mechanischem Wege möglich, beispielsweise durch 

eine akzidentelle Selbstinokulation infektiöser Stadien. Infektiöse und nicht-infektiöse Stadien 

können nicht eindeutig anhand morphologischer Eigenschaften voneinander unterschieden 

werden.  
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