V. Mikrobiologie der Infektionserreger

A.Virus

Definition: Viren sind obligate Zellparasiten, die sich nicht auf kiinst-
lichen Néahrboden ziichten lassen. Thre Struktur wird nur vom Elek-
tronenmikroskop aufgelost. Der weitaus grofite Teil der Viren passiert
daher Entkeimungsfilter. Eine Zellstruktur ist nicht vorhanden, ebenso
kein ausgesprochener Stoffwechsel. Sie teilen sich nicht, sondern werden
von den Wirtszellen synthetisiert. Sie enthalten nur eine Nukleinsiure,
entweder DNS oder RNS.

Anmerkung: Auf Grund dieser Definition sind die Rickettsien von den
Viren abzutrennen, da sie sich durch Teilung vermehren und eihen proto-
plasmatischen Aufbau besitzen.

Der Stamm Virus enthilt 4 Klassen:

Bacteriophaga (HoLMES)

(syn. Protophytoviralia SHDANOW)

= Viren der Bakterien [Schizomyceta]
Phytophaga (HoLMES)

(syn. Phytoviralia SHDANOW)

= Viren der hoheren Pflanzen [Cormophyta]
Zoophaga (HOLMES)

(syn. Zooviralia SHDANOW)

= Viren der hoheren Tiere [ Vertebrata]

Arthropodophaga nov. class.
= primdre Viren der Arthropoda.

Von ihnen wird hier nur die letzte Klasse behandelt:

1. Arthropodophaga nov. class.
Definition: Viren, die im Zusammenhang mit Arthopoden vorkommen
und sich in diesen vermehren.

Ordnungen: Arthropodophagales
Arthropodophiliales

1.1. Allgemeines
1.1.1, Taxonomie

Der erste Versuch, die Viren in die binidre Nomenklatur des LinNEschen
Systems einzuordnen, wurde von Hormes (1948) unternommen. Ein-
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fiigungen hinsichtlich der Insekten-Viren stammen von STEINHAUS (1953)
und Bercorp (1953). SHDANOW (1953) ignorierte in seinem neuen System
der Viren fast alle fritheren Namen und fiihrte neue ein. Auf dem 6. Inter-
nationalen Mikrobiologen-KongreB in Rom 1953 wurde vorgeschlagen,
unter Beibehaltung einer bindren Nomenklatur, neuzuschaffenden
Genusnamen das Suffix ,,-virus* anzuhingen [ANDREWES 1954, 1955].
Vor der Internationalen Nomenklatur-Kommission, auf dem 7. Inter-
nationalen Mikrobiologen-Kongre8l 1958 in Stockholm bestand SEDANOW
nicht auf der Beibehaltung seiner neuen Nomina; aulerdem wurde Eini-
gung dariiber erzielt, daB die bindre Virusnomenklatur nach dem Vorbild
von HoLMES beizubehalten sei, mit der Auflage, die bisherigen Genus-
namen mit der Endsilbe ,,-virus*“ zu versehen. Die Schwierigkeiten der
Virus-Taxonomie ergeben sich aus der Tatsache, dall eine brauchbare
Art-Definition fehlt. Die Aufstellung natiirlicher Gruppen vom Rang
eines Genus gelingt schon eher. Hierzu kénnen morphologische und che-
mische Unterschiede, Wirts- und Gewebe-Tropismus, pathogenetische
Wirkungen und Antigen-Verhéltnisse verwertet werden. Systematisch
betrachtet ergibt sich dann der noch relativ unbestimmte Artbegriff als
wichtigster taxonomischer Rang unterhalb des Genusbegriffs. In diesem
Sinne sind die hier gebrachten Species von Viren zu verstehen.

Dieser Abrif3 lehnt sich eng an die HoLmEssche Nomenklatur an, doch
war es notig, auch neue Taxa einzufithren. Im Gegensatz zu HoLMES
hat sich der Autor entschlossen, ebenso wie SHDANOW [Viren bei Tier
und Mensch, Moskau 1953] die bisherige Klasse der Viren zu einem
Stamm zu erheben und die Unterordnungen zu Klassen. Die Einfithrung
einer neuen Klasse Arthropodophaga erwies sich als nétig, um der Be-
deutung der Arthropoden-Viren besser gerecht zu werden, ebenso die
Beschrinkung der Klassenbezeichnung Zoophaga auf die Viren, die aus-
schlieBlich Wirbeltiere befallen. Es wurden auBer der Klassenbezeichnung
Arthropodophaga neu eingefiihrt die beiden Ordnungen Arthropodophagales
und Arthropodophiliales. — Diese Einteilung der Viren und speziell der
Insekten-Viren kann nur eine vorldufige sein, da sie noch nicht einem
,-natirlichem System‘ entspricht: Sowohl Zoophagales als auch Arthro-
podophagales besitzen Genera von DNS- und RNS-haltigen Viren, die
offenbar aus zwei verschiedenen Entwicklungsreihen stammen [s. S. 47].
AuBerdem existieren sicher evolutorische Uberginge zu den Phytophaga-
les. Bevor aber keine genauen Ergebnisse hinsichtlich der Chemie der
arthropodophilen Pflanzenviren vorliegen, haben weitergehende taxo-
nomische Uberlegungen noch keinen Sinn.

Der Vereinigung von Viren und Rickettsien zu einer Klasse Macrotato-
biotes PHILIP, wie sie in der 7. Auflage von BERGEYs Manual [Baltimore
1957] vorgenommen wurde, kann der Autor nicht zustimmen, da die
Unterschiede zwischen Viren und Rickettsien weit grofer sind als die
zwischen Bakterien und Rickettsien.
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1.1.2. Aufbau, Vermehrung und Eigenschaften

Auf Grund ihrer geringen Gro8e 1aBt sich auf die Viren die Technik der
makromolekularen Chemie direkt anwenden. Hiervon ausgehend und
von der Einheitlichkeit der Teilchen in einer Virussuspension hat man
gelegentlich das Virus selbst als ,,lebendes Molekiil* angesprochen. Genau
genommen handelt es sich jedoch um einen Molekiilsymplex aus infektis-
ser Nukleinsdure, antigenwirksamem Protein und eventuell noch einem
Lipoidanteil. Dabei sollen nach Crick und Warsox (1956) die Symmetrie-
elemente, welche der Aggregation des Proteinanteils um die Nukleinsiure
zugrundeliegen, fiir die Achsenverhiltnisse des Teilchens verantwortlich
sein, d. h. also dafiir, ob dem Virus eine Stibchen- oder Kugelform zu-
kommt. Das Teilchengewicht [Molekulargewicht] der stabchenférmigen
DNS-haltigen Borrelina-Viren errechnet sich nach EM-Untersuchungen
zu etwa 3x 108, das der kugelfésrmigen RNS-haltigen Smithiaviren zu
etwa 6107 und das der ebenfalls kugelférmigen RNS-haltigen Polyvec-
tusviren zu etwa 3 x107. Die aus Ultrasedimentations- und Diffusions-
Messungen erhaltenen Werte liegen — offenbar wegen partieller Aggregat-
bildung — héher, desgleichen solche, die aus Ultrafiltrationsversuchen
stammen. Entsprechend ihrem Nukleinsiuregehalt [vgl. Kriee 1956]
ergibt sich fiir die hochpolymere Virus-DNS der stdbchenférmigen In-
sekten-Viren ein Teilchengewicht von der GréBenordnung 24 X 106*) und
fir die Virus-RNS der kugelférmigen Smithiaviren ein solches von
etwa 4x 108 Nach den Untersuchungen von ScHAFErR und WECKER
(1958) ist das Teilchengewicht der infektiosen RNS von Polyvectus equi-
nus von der gleichen GroBenordnung, nimlich 2 x 108.

Zur brauchbaren Darstellung von Insekten-Viren in Ultra-Diinn-
schnitten ihrer EinschluBkérper wurden von BErGoLD und SUTER (1959)
vergleichende Untersuchungen mit verschiedenen Fixierungsmitteln
durchgefiihrt: Wihrend 0OsO, die DNS-haltigen Borrelinaviren gut fixiert
und kontrastiert, 16st es die RNS-haltigen Smithiaviren weitgehend auf.
Umgekehrt fixiert und kontrastiert KMnO, die RNS-haltigen Smithia-
viren gut, wihrend es die Strukturen der Borrelinaviren nicht hinreichend
erhalt.

Erst in den letzten Jahren ist es gelungen, etwas iiber die Vermehrungs-
weise der Viren in Erfahrung zu bringen. Besonders weit fortgeschritten
sind unsere Kenntnisse beziiglich der Bakteriophagen, die sich in ihren
Folgerungen auf andere Viren iibertragen lassen. Dies gilt besonders fiir
den Entwicklungszyklus der Viren, in dem eine Phase der Ruhe [die durch
die Ausbildung der uns bekannten Virusteilchen charakterisiert ist] mit
einer vegetativen Phase abwechselt. Die vegetative Phase beginnt mit der

*) Berechnet man hingegen das Teilchengewicht der DNS pro sub-unit,
so kommt man fiir diese ,,sub-DNS-Partikel‘‘ zu Werten von 3 bis 4 x 108,
die dann in der gleichen GréB8enordnung liegen wie die der Virus-RNS kugel-
formiger Insekten-Viren.
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Adsorption der Virusteilchen an empfindliche Zellen. Es handelt sich
hierbei offenbar um einen spezifischen Vorgang, der sich an der Zellober-
fliche abspielt und von einem enzymatischen Abbau der sog. Rezeptoren-
substanzen begleitet ist. Den Adsorptionsvorgingen folgt die Penetra-
tion des Virus. — In der vegetativen Phase, die innerhalb empfindlicher
Wirtszellen ablauft, dissoziiert das Virus in Untereinheiten, die getrennt
voneinander synthetisiert werden und die am Ende dieser Phase zu dem

% Mortalitit —>
g & §
1 Al 1

S
1

60

4

2t
Dosis 25-10° LDy,
0

1 1 il 1 ! 1 1 1 1 1 1 1

0 3 § 9 124

5
t (o] —

Abb. 4. Infektionstiter-Verlauf (Eklipse) bei Infektion mit Borrelinavirus
bombycis

kompletten Virus assoziieren. Die Synthese-Phase ist durch das Vor-
handensein einer sog. Eklipse charakterisiert, einem Status, in dem das
Virus weder durch seine Individualitdt noch durch seine Infektiositdt
nachweisbar ist.

Neuerdings ist es gelungen, eine Eklipse bei insektophagen Viren nach-
zuweisen [KrieGg 1958 bei Borrelinavirus bombycis (s. Abb. 4), ferner
YAMAFUII und Mitarb. 1954] und auch bei insektophilen Viren [Dur-
BEcco und Voar 1954; RuBiN und Mitarb. 1955 bei Polyvectusvirus
tenbroekii]. Es ist deshalb wahrscheinlich, daBl das Bakteriophagen-
Schema der Vermehrung auch fiir die Insekten-Viren zutrifft.
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Fiir die Annahme, daf3 das Virusteilchen nach dem Eintritt in die Zelle
in kleinere Untereinheiten zerfillt, die sich innig mit bestimmten Zell-
strukturen verbinden, spricht auch die Erscheinung der Interferenz oder
cross-protection. Hierunter versteht man die Unméglichkeit der Infek-
tion der Zelle mit einem zweiten Virus, wenn bereits ein gleich- oder
andersartiges Virus eingedrungen ist. Eine heterotypische Interferenz
lieB sich u. a. nachweisen zwischen Polyvectusvirus equinus bzw. Poly-
vectusvirus tenbroekii und dem Influenzavirus auf Hithnerembryonen
[TavLor 1953]. Einen weiteren Fall von Interferenz beschrieben Mason
und Woobik (1955) zwischen Insectophilusvirus japonicus und dem Polio-
myelitisvirus auf HeLa-Zellkulturen; hingegen lieB sich keine cross-pro-
tection zwischen Polyvectusvirus tenbroekii und Polyvectusvirus equinus
im Insektvektor nachweisen [CHAMBERLAIN 1956]. Weiterhin beschrieben
KunkeL (1955) und MaraMaroscH (1957) Interferenz-Erscheinungen
zwischen verschiedenen Stimmen von Chlorogenusvirus callistephi bzw.
verschiedenen Stimmen von Chlorogenusvirus zeae im spezifischen
Arthropodvektor. Beobachtungen iiber homotypische Interferenzen bei
Arthropodophagales liegen von GERSCHENSON (1956) bei Borrelinaviren
von Bombyx mori L. und Antheraea pernyi (GUER.) vor.

Untersuchungen iiber die Infektiositdt der Nukleinséure bei verschie-
denen Insekten-Viren wie z. B. dem DNS-haltigen Borrelinavirus bomby-
cis [BErGgorD 1958], dem RNS-haltigen Smithiavirus pudibundae [KRIEG
19597, ferner an RNS-haltigen arthropodophilen Viren, wie Polyvectus-
virus equinus [WECKER und SCHAFER 1957] und dem Virus aus Semliki-
Forest [CHENG 1958] zeigten, dafl die gesamte genetische Information,
die nétig ist, um eine Vermehrung des Virus in der Wirtszelle zu indu-
zieren, in der Nukleinsdure enthalten ist. Unter optimalen experimen-
tellen Bedingungen ist also lediglich die Nukleinsdure einer Virusart
dazu noétig, um in gegebenen empfindlichen Zellen die Kontinuitit der
betreffenden Virusart zu bewahren. Die Viren gleichen in dieser Hinsicht
den Genen. Der wichtigste Unterschied gegeniiber den Genen besteht
jedoch darin, daB die Viren eine spezifische Ausriistung besitzen, die ihnen
das Verlassen von Wirtszellen und das Eindringen in andere ermdglicht.
Hierfiir, wie auch fiir den Schutz des empfindlichen genetischen Materials
gegeniiber Umwelteinfliissen, soll vor allem das umbhiillende Protein
dienen.

Es hat nach diesen Betrachtungen den Anschein, als ob das uns be-
kannte Virusteilchen lediglich eine Ruheform ist, die dem passiven Trans-
port und der Invasion in einen neuen Wirtsorganismus besonders ange-
paBt ist. Diese Auffassung wird durch die Ausbildung von relativ wider-
standsfiahigen EinschluBképern, wie Kapseln [ Bergoldiavirus] und Poly-
edern [Borrelinavirus, Smithiavirus] bei Arthropodophagales noch be-
sonders unterstrichen, die ebenso wie das gesamte Virusmaterial vom
Wirt synthetisiert werden.
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In der Vermehrungsweise unterscheidet sich das Virus grundsétzlich
von den durch Teilungen sich fortpflanzenden Rickettsien, Bakterien und
hohere Zellen, die ihre Individualitit und Aktivitat iiber den Fort-
pflanzungsprozel3 beibehalten.

1.1.3. Genetik der Viren

Von vielen Viren sind ebenso wie von hoheren Zellen Mutationen be-
kannt; hingegen sind Nachrichten iiber ihr Vorkommen bei insekten-
pathogenen Viren noch spirlich. Uber Mutationen beim Sigma-Virus von
Drosophila melanogaster ME1c. berichtete DumaMEL (1954). Spontane
Mutationen [kenntlich an der Forméinderung ihrer EinschluBkorper] bei
Arthropodophagales beschrieb GERSCHENSON (1956) bei Borrelinavirus
bombycts und beim Borrelinavirus von Antherea pernyi (GUER.). Wirts-
induzierte Mutationen erzielte A1zawa (1958) bei Borrelinavirus bombycis.
Ahnliche wirtsinduzierte Mutationen [sog. genetische Anpassungen] sind
auch bei Arthropodophiliales bekannt, und zwar speziell bei Insectophilus-
virus evagatus. Diese wirtsinduzierten Mutationen sind ,,gerichtete Mu-
tationen®, entsprechen also etwa der Transformation in der Bakterien-
genetik. Sie lassen sich als Wechselwirkung des Virus mit Nukleinsidure-
komponenten der Wirtszelle im Zusammenhang des Nukleinsdure-Stoff-
wechsels zwanglos erkliren. Uber echte Rekombinationen zwischen art-
gleichen Viren liegt bisher nur ein Befund von OBANESSIAN-GUILLEMAIN
(1959) beim Sigma-Faktor von Drosophila vor (s. d.).

1.1.4. Evolution der Viren

Da den Viren allgemein die Fiahigkeit zur Reproduktion und Mutation
zukommt, sind bei ihnen die beiden unabdingbaren Voraussetzungen einer
Evolution im Sinne des Neodarwinismus erfiillt. Speziell den Arthro-
podenviren kommt heute eine sehr hohe Bedeutung in der grundsétz-
lichen Diskussion um die Evolution der Viren zu [SHDANOW 1953 ; AN-
DREWES 1957 u. a.], daher sei kurz auf dieses Problem eingegangen.

Was die Entstehung der Viren allgemein betrifft, so muBl man minde-
stens 4 voneinander unabhéngige Stimme annehmen:

(1) die sehr spezifischen DNS-haltigen Bakteriophagen, (2) die z. T.
spezifischen DNS-haltigen nukleophilen Arthropodophagales, (3) die DNS-
haltigen Zoophagales und (4) die RNS-haltigen Viren.

Die DNS-haltigen Viren scheinen der evolutorischen Divergenz ihrer
Wirte gefolgt zu sein. Da sie meist spezifisch sind, waren sie unfihig zu
einem ausgedehnten Wirtswechsel und einer dadurch maglichen eigenen
wirtsunabhingigen Evolution. Anders liegen die Verhiltnisse bei den
weniger spezifischen RNS-haltigen Viren. So ist ein Zusammenhang
denkbar zwischen den plasmophilen Arthropodophagales einerseits und
den Arthropodophiliales andererseits. Fiir eine solche mogliche Ableitung
spricht z. B. die von JENSEN (1959) gemachte Beobachtung, daff im
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Gegensatz zu den bisherigen Beobachtungen an Arthropodophiliales das
Virus der Pfirsich-X-Krankheit [Carpophthoravirus lacerans] nicht nur
ein Phytopathogen, sondern auch ein Insektenpathogen darstellt. Die Ab-
leitung der Arthropodophiliales von den Arthropodophagales steht offenbar
mit der Ausbildung eines Wirtswechsels im Zusammenhang. — Umge-
kehrt konnen sich arthropodophile Viren von ihrem Insektvektor
emanzipiert haben und zur Kontaktiibertragung iibergegangen sein.
Rezente Beispiele sind uns bekannt: So verliert nach Brack (1953)
z. B. das Yellow dwarf-Virus der Kartoffel [Aureogenusvirus vestans],
wenn es sich lange Zeit [12-16 Jahre] nur in der Wirtspflanze ver-
mehrt hat, seine Ubertragbarkeit durch Insekten [wirtsinduzierte
Variation]. Weiterhin wird das normalerweise obligatorisch von Miicken
auf Vogel und andere Warmbliiter iibertragene Virus der Pferdeenzepha-
litis [Polyvectusvirus tenbroekis] von Fasanen [Phasianus colchicus
torquatus] auf ihresgleichen auch peroral iibertragen [HoLpEN 1955].
Unter diesem Aspekt wiren alle RNS-haltigen Viren der hoheren
Tiere [Zoophaga] und Pflanzen [Phytophaga] von den Arthropodo-
philiales ableitbar [ANDREWEs 1957]. Hierin liegt wahrscheinlich
auch die Erklirung dafiir, daBl es gerade die hoéheren Pflanzen und
Tiere sind, die neben Arthropoden von Virosen befallen werden: Da
Arthropoden nur die hoheren Pflanzen und Tiere [als Séaftesauger]
befallen, nicht dagegen die weniger ergiebigen niederen Tiere und Pflan-
zen, konnten die Viren nur in dieser Richtung wirtswechseln und sich ent-
wickeln. Soviel wir heute wissen, liegen die Wurzeln der Arthropodo-
philiales und der RNS-haltigen Plasmophiliales bei den phyletisch sehr
alten Arachnoiden, wihrend die DNS-haltigen Nucleophiliales bisher
allein bei Insekten nachgewiesen werden konnten.

1.1.5. Insektenpathologische Bedeutung

Diese ist groB bei den Arthropodophagales, welche in Insekten ernstliche
Erkrankungen hervorrufen kénnen und fiir die sie oft als Begrenzungs-
faktor einer Art wirken. Demgegeniiber leben die Arthropodophiliales mit
den sie iibertragenden Arthropoden gewissermafen in einem Gleich-
gewicht, bewirken jedoch in ihrem zweiten Vektor [Vertebrat oder
Cormophyt] seuchenhafte Erkrankungen. Deshalb ist fiir sie das Insekt
ein besseres Reservoir als die von ihnen meist in verheerender Weise
befallenen hoheren Tiere und Pflanzen.

Literatur zu Kapitel V, Abschnitt 1.1
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1.2. Arthropodophagales nov. ord.

Definition: Viren, die sich ausschlieBlich in Arthropoden vermehren,
wobei sie insbesondere die Larvenstadien befallen und meist tédliche Er-
krankungen hervorrufen.

Subordnungen: Nucleophiliales
Plasmophiliales

Zusammenfassende Darstellung iiber Grundlagen und Probleme dieser
Viren: SmitH (1955), BERGOLD (1958a).

Taxonomie: Hier wurden die Genera der klassischen insektophagen
Viren eingeordnet: Borrelinavirus, Bergoldiavirus, Smithiavirus und
Moratorvirus. Ein neuer Genus Pseudomoratorvirus wurde aus dem Be-
diirfnis geschaffen, das von den iibrigen Insekten-Viren in vielen Eigen-
schaften abweichende ,,Tipula iridescent virus‘ taxonomisch einzuord-
nen. Um der Histopathologie und der chemischen Zusammensetzung
dieser Viren Rechnung zu tragen, wurden sie in 2 Subordnungen unter-
teilt: Nucleophiliales und Plasmophiliales. Die Begriindung fiir die Auf-
stellung dieser Taxa ist aus deren Definition zu entnehmen.

1.2.1. Nucleophiliales nov. subord.
Definition: Viren mit bilateraler oder radidrer Symmetrie. Enthalten
DNS und leiten sich offenbar vom Euchromatin der Zellkerne ab.

Krieg, Grundlagen der Insektenpathologie 4
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Familien: Polyedraceae
Pseudomoratoraceae

1.2.1a. Polyedraceae (SHDANOW)

Definition: Die bilateral-symmetrischen (20-60 x 300-550 my grofien)
Viren werden von Proteinen in EinschluBkoérper eingeschlossen (s.
Abb. 9, 10). Virusteilchen passieren mittelgroBe Filter. Hohe Wirtsspezi-
fitat,

Genera: Borrelinavirus
Bergoldiavirus

Allgemeines: Wie neuere elektronenmikroskopische Untersuchungen
von BrrcoLD (1958b) an Ultradiinnschnitten der EinschluBkorper
zeigen, sind die Viruskapseln der Bergoldiaviren ebenso wie die Polyeder
der Borrelinaviren von kantiger Form [und kein Ellipsoid]. Ihr Polyeder-
protein bildet ebenso wie das der Polyeder ein kubisches Raumgitter aus.
Seine molekulare Gitterkonstante betriagt 50-100 A, das Molekular-
gewicht des Polyederproteins nach Ultrasedimentations- und Diffusions-
Messungen von BErGoLD (1947) etwa 3 x 10%. Um die nativen Polyeder
bzw. Kapseln befindet sich keine Membran.

Was den Aufbau der stibchenformigen nucleophilen Insekten-Viren
betrifft (Abb. 12a), so 148t sich bei ihnen eine duBere oder ,,developmen-
tal® Membran und eine innere oder ,,intimate’* Membran unterscheiden
[BErRGOLD 1953 b]. Vor ihrem Einschlu8 in das Polyederprotein sind die
stabchenformigen Viren der Nucleophiliales ballonférmig von ihren Mem-
branen umgeben, die sich erst spiter — infolge Dehydratisierung — dem
Stibchen anlegen [BERGoLD 1958b]. Die innere Membran umgibt die
Matrix eines jeden Virusteilchens, wihrend die duBlere Membran bei
biindelférmiger Anordnung der Teilchen das gesamte Stdbchenbiindel
umgibt. Offenbar wird die &uBBere Membran beim Eindringen in die Wirts-
zelle abgestreift [BErcoLD 1957]. Die Matrix des Virusteilchens besteht
aus einer Anzahl (meist 6-8) Untereinheiten oder ,,sub-units‘‘ [BERGOLD
1953b] ca. 20-35x 50 my grofl, die nach Untersuchungen von Kriee
(1957¢) an Borrelinavirus aporiae je ein zentrales Loch von etwa 10 mu
Durchmesser aufweisen [s. Abb. 12b]. Es wird angenommen, dafl die
Proteinscheibchen auf einen Docht von DNS aufgereiht sind. Auch Ultra-
Diinnschnitte durch Virusstdbchen sprechen fiir dieses Modell. An Hand
von Querschnitten durch Borrelinavirus spec. (aus Pierolocera ampli-
cornis WALK.) konnten Day und Mitarb. (1958) in den Stdbchen je ein
osmiophiles, offenbar DNS-haltiges Axialfilament nachweisen. Dieses ist
konzentrisch von einer weniger elektronenstreuenden Proteinschicht um-
geben, die nach auBen von einer Membran begrenzt wird. BERGOLD
(1953b) konnte an Hand von EM-Aufnahmen zeigen, daB die Stib-
chen nach Alkalibehandlung an einem Ende eine sog. Protrusion
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(ca. 10 X 60 my groB) besitzen, die wahrscheinlich mit dem Austritt von
Virus-DNS im Zusammenhang steht (vgl. Abb. 5).

Uber die Vermehrung der Polyedraceae lagen bisher verschiedene
Hypothesen vor, die sich widersprachen. Die erste Hypothese stammt
von BErGoLD [19534, b] und spricht von einem ,,Lebenszyklus* der als
Organismen aufgefaflten Viren. Sie stiitzt sich u. a. auf den elektronen-
mikroskopischen Nachweis von sphérischen Teilchen neben stdbchen-
formigen nach der alkalischen Hydrolyse von EinschluBkérpern. Ber-
coLD ist der Auffassung, dal es sich bei
den sphérischen Teilchen um eine Art DNS-Achse
von arretierten Viruskeimen handelt, die --——- Protrusion
normalerweise zu Stibchen auszuwachsen
vermégen usf. BIRD glaubt, die BERGOLD-
sche Hypothese anhand von Diinnschnitten
durch infizierte Zellkerne von Neodiprion
americanus banksianae RoEW. stiitzen zu
konnen. SmitH (1954) dagegen spricht die
sphérischen Virusteilchen als Biindel halb-
langer Stdbchen an. Nach ToMLIN und «-~Membran
Monro (1955) sind die BERGoLDschen sphé-
rischen Partikel lediglich Artefakte, die
bei der alkalischen Hydrolyse der Ein- 1000 4
schluBkérper entstehen. Bei Diinnschnit-
ten durch infizierte Zellkerne von Ardices

Subunit -

glatignyi LE GuriLn. konnten sie keine Borrelinavirus spec.
Sphiren nachweisen, sondern nur fertig  Abb. 5. Hypothetischer Auf-
entwickelte Stibchen. Wichtig ist in dieser bau der Polyedraceae

Hinsicht auch der Befund an Diinn-

schnitten durch Kernpolyeder von Lymaniria dispar (L.) von MorGAN und
Mitarb. (1956): in den intakten Polyedern fanden sich nur Stabchen, die
von einer scharf begrenzten, dichten Membran umgeben waren, aber keine
sphérischen Virusteilchen. KriEG sieht die Losung des Problems auf Grund
von Spaltungsversuchen an Borrelinavirus aporiae [Krirc 1957e] und
Untersuchungen iiber die Eklipse an Borrelinavirus bombycis [KRIEG 1958]
in einer Hypothese, die sich an die Vorstellungen anschlief3t, die bei
Bakteriophagen und Influenzaviren gewonnen wurden: Die intakten,
infektisen Virusstibchen dissoziieren beim Infektionsprozell, wodurch
ihre Infektiositdt verlorengeht. Die Virus-DNS indugziert nun im Kern-
bereich der Wirtszelle allgemein die Synthese von Untereinheiten und
speziell im Euchromatin die Synthese von Virus-DNS. Ist diese Synthese
zu einem gewissen Sittigungsgrad gediehen, so assoziieren DNS-haltige
Untereinheiten zu Stibchen bestimmter Linge und werden von einer
Membran umhiillt. Krige sieht in den BEeraoLpschen Viruskeimen
Untereinheiten bzw. inkomplette Virusteilchen. Eine weitere Hypothese

4*
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zur Virusgenese stammt von Aizawa (1958b). Hiernach sollen die stéb-
chenférmigen Viren beim Eindringen in die Zelle in — infektiose — sub-
units zerfallen, die dann in den Kern eindringen. Dort erfolgt die Syn-
these neuer sub-units, die schlieBlich zu Virusstibchen assoziieren. Diese
Hypothese basiert auf dem Befund von Aizawa (1958Db), da8 die In-
fektiositdt der Hamolymphe viruskranker Seidenraupen fast ausschlie-
lich auf deren Gehalt an infektiésen sub-units beruht. Auch in diesem
Falle wire jedem Entwicklungszyklus der Viren eine Eklipse korreliert
als Folge von Adsorption und Emission der sub-units.

Der Nachweis, dafl die stibchenformigen Insekten-Viren DNS ent-
halten, wurde von BErGoLD und PisTERr (1948) an Borrelinavirus bom-
bycts und von Krirg (1956b) an Borrelinavirus aporiae (9%, DNS) er-
bracht. Eingehend wurde die DNS verschiedener nucleophiler Viren
durch Wyartr (1952) untersucht, und zwar an Bergoldiaviren aus Cho-
ristoneura muriname (HBN.), Choristoneura fumiferana (CLEM.) und an
Borrelinaviren aus Lymantria dispar (L.), Lymantria monacha (L.),
Ptychopoda seriata (ScHRK.), Malacosoma americanum (F.), Malaco-
soma disstria HBN., Bombyx mori L., Colias philodice eurytheme Boisp.
und Neodiprion sertifer (GEOFFR.).

BercoLD (1958¢) entkriftete selbst seine Organismentheorie der
Insekten-Viren dadurch, da es ihm gelang, infektionstiichtiges DNS-
Protein aus Borrelinavirus bombycis zu extrahieren. Auch hier ist also die
Wirksamkeit nicht an den komplexen Aufbau und die Unversehrtheit des
Virus gebunden. Dieser Erfolg spricht eindeutig dafiir, da8 sich auch die
Insekten-Viren hinsichtlich Aufbau und Vermehrung dem Schema, dem
die iibrigen Viren folgen, einordnen.

Wihrend bei den stdbchenférmigen nucleophilen Viren im allgemeinen
Kreuzinfektionen bei natiirlicher (d. h. peroraler) Applikation nicht erhal-
ten werden, konnte GERSCHENSON (1954) kiinstliche Infektionen durch
intracoelomale Injektion bei einer Reihe solcher Viren erreichen. Hierbei
erwies sich das Borrelinavirus aus Antheraea pernyt (GU¥R.) identisch mit
dem aus Antheraea yamamai (GUER.) und Saturnia pyri (SCHIFF.). Das
gleiche konnte wahrscheinlich gemacht werden fiir das Borrelinavirus aus
Lymantria dispar (L.) und dem aus Leucoma salicis (L.). Die Versuche
zeigen, daf die bisherige Auffassung von der strengen Spezifitit speziell
der DNS-haltigen Viren einer gewissen Korrektur bedarf. Unter be-
stimmten Bedingungen kann nidmlich ein Virus eine Reihe von ver-
wandten Wirtsarten infizieren. GERsCHENsON konnte bei seinen Experi-
menten, die mit 60 verschiedenen Lepidopterenarten durchgefiihrt
wurden, eine feste Relation feststellen zwischen der systematischen Ver-
wandtschaft der Wirte und ihrer Empfindlichkeit gegeniiber verschie-
denen Borrelinavirus-Arten. Die Anzahl der Wirte, die von bestimmten
Viren befallen werden, ist verschieden. Bei sehr nahe verwandten Arten,
konnen auch erfolgreiche, natirliche [perorale] Ubertragungen vor-
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kommen. Ein Beispiel hierfiir ist das Borrelinavirus campeoles STEINH.,
welches nach den Untersuchungen von SteiNHAUS (1952) Colias philodice
eurytheme Boisp. und Colias lesbia F. befillt sowie nach Tawvapa (1954)
auch Pieris rapae (L.). Die Tatsache, daB perorale Kreuzinfektionen im
allgemeinen nicht erfolgreich sind, hat die Uberzeugung von der strengen
Wirtsspezifitat des Borrelinavirus entstehen lassen. Immerhin ist diese
hoch, verglichen mit derjenigen der Smithiaviren, die sich natiirlicher-
weise [d. h. peroral] auf einen groBen Wirtskreis iibertragen lassen.
Bekanntlich sind in der Mehrzahl aller Fille die Polyeder in jedem
befallenen Zellkern gleich groB und von gleicher Gestalt. Die gegenliufige
Abhingigkeit von Grofe und Anzahl der Polyeder in einem Kern wird
durch das Vorhandensein eines bestimmten Volumens von Polyeder-
protein pro Kern erklart. Eine Folge hiervon ist eine Relation zwischen
Polyedergroie und KerngroBe. Meist findet man in den Zellkernen der
Imaginalscheiben 1-5 u groBe Polyeder, in den Zellkernen der Tracheal-
matrix hingegen viele kleine Polyeder. Nach Kreuzversuchen von GERr-
SCHENSON (1956 b) mittels Technik der intracoelomalen Applikation soll
die Form der Polyeder spezifisch sein fiir das Virus und nicht fiir den
Wirt. Beispielsweise bildeten Zellkerne der Raupen von Aglais urticae
(L.), wenn sie mit dem Borrelinavirus bombycis kiinstlich infiziert wurden,
groBe hexagonale Polyeder, wie sie fiir das Borrelinavirus von Bombyx
mory L. charakteristisch sind. Wahlt man fiir den Versuch mit Aglais
urticae (L.) das Borrelinavirus aus Antheraea pernyi (GUER.), so bilden
sich unregelmiBige penta- oder trigonale Polyeder wie sie fiir das Poly-
edervirus dieser Art typisch sind. Infiziert man Adglais urticae (L.) end-
lich mit dem Borrelinavirus aus Galleria mellonella (L.), so treten tetra-
gonale Polyederformen auf, wie man sie normalerweise nur in Galleria
findet. Nach diesen Ergebnissen scheint das nicht infektiose Polyeder-
protein dem Virus enger korreliert zu sein als bisher angenommen wurde.

Eine Erklarung hierfiir fehlt noch, da das Polyederprotein verschiedener
Arten nach WELLINGTON (1954) eine dhnliche biochemische Zusammen-
setzung hat und die Polyeder verschiedener Arten die gleiche kubische
Anordnung ihrer Molekiile zeigen. Da Form und mittlere Masse eines
Polyeders nach GERSCHENSON einzig durch die Art des Virus bestimmt
sind, miiften sich Mutationen leicht an der morphologischen Verinde-
rung der Polyeder beobachten lassen. Auch hierzu liegen Beobachtungen
von GERSCHENSON (1958a) vor. Er konnte in einzelnen Fillen solche
Mutanten isolieren. Auf Grund der fiir die Virusart spezifischen Polyeder-
form 148t sich auch das Ergebnis einer Provokation maskierter Viren
deutlich von dem einer Kreuzinfektion differenzieren: Bei Kreuzinfek-
tionen treten Polyeder der wirtsfremden Virusart auf [z. B. trigonale
Polyeder von Antheraea in Aglais]. Unter gewissen experimentellen Vor-
ausseztungen sind auch Mehrfach-Infektionen méglich, wobei verschie-
dene Viren eine verschieden starke Penetranz zeigen. Bei abgewogenen
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Dosen verschiedener Viren beobachtet man dann einzelne Zellen mit dem
ersten Virus, andere mit dem zweiten infiziert. Selten sind dagegen Misch-
infektionen eines Kernes. Wirtsinduzierte Variationen der Polyederform
konnten von A1zawa (1958a) beobachtet werden, speziell bei Passagen
von Borrelinavirus bombycis durch Hithnerembryonen. Obgleich in Uber-
einstimmung mit SteiNHAUS (1951) keine Kultur der Viren in den be-
briitteten Hithnereiern gelang, wurde die Form der Polyeder nachhaltig
beeinflult, und zwar derart, daB8 die Polygonie der Polyeder reduziert
wurde [sechseckig — viereckig]. Diese Formveranderungen waren nach
einigen alternierenden Passagen [Hithnerembryo — Bombyxpuppe -
Hiihnerembryo] noch reversibel. Nach 20 Passagen hingegen war die
Formverdanderung der Polyeder irreversibel geworden: es handelt sich
also offenbar um eine Mutation. Der wirtsinduzierten Variation der Po-
lyederform war jedoch keine Anderung der Antigenstruktur korreliert.

Was die germinative Ubertragung der Insekten-Viren betrifft [vgl.
RoEGNER-AUST (1949), Vaco (1951), CLark (1955), Kriec (1956)], so
soll diese nach der Auffassung von GERSCHENSON an eine Fixierung des
latenten [maskierten] Virus an das genetische Material des Wirtes ge-
bunden sein, dhnlich wie bei der o-stabilen Drosophila. Nach seiner An-
sicht wird aktives Virus nicht via ovo iibertragen. Demgegeniiber nehmen
die meisten iibrigen Untersucher ein nicht stabilisiertes Gleichgewicht an.
Provokationen von latenten Virosen, d. h. Uberfithrung der maskierten
Viren in die aktive Form, gelingt mit Hilfe verschiedener Stressoren wie
z. B. Verlingerung der Diapause, Bestrahlung mit X-Strahlen und UV-
Strahlen, durch Behandlung mit Chemikalien wie Hydroxylamin oder
Fluorid usw. [s. S. 27]. Nach GerscaENson (1958b) gelingt es anderer-
seits die Aktivierung latenter Viren durch Behandlung mit Co- und
Zn-Salzen zu inhibieren.

Wihrend in der Natur die perorale Infektion mit aktivem Virus in
Lepidopteren-Populationen nur selten zum Ausbruch einer Kern-Poly-
edrose fiihrt, spielt diese Art der Ubertragung eine bedeutende Rolle bei
der Ausbreitung einer Epizootie. Eine groBere Rolle fiir den Ausbruch
einer Virose scheint der peroralen Ubertragung im Zusammenhang mit
Kernpolyedrosen von Hymenopteren zuzukommen.

Histopathologische Untersuchungen von GERSCHENsON (1958b) im
Zusammenhang mit der Provokation [d. h. der Uberfiihrung des latenten
Virus in seine aktive Form als Folge einer Stressor-Wirkung] haben
gezeigt, dall diese Aktivierung zuerst nur in einer kleinen Gruppe von
Zellkernen zustande kommt und da8 erst nach Ablauf der pathologischen
Zerstoérung dieser Kerne durch das Virus gewissermaBen im Verlauf einer
Infektions-Kettenreaktion [wobei evtl. 3 bis 4 Vermehrungszyklen des
Virus auftreten] die Erkrankung manifest wird.

Der Ablauf solcher sukzedaner Infektionszyklen im Wirt sind auch der
Grund dafiir, daB Tiere, die mit hohen Dosen aktiven Virus infiziert
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werden, eine kiirzere Inkubationszeit aufweisen als solche, die mit nied-
rigen Dosen behandelt wurden. Unabhingig von GERSCHENSON kam
KriEe (1958) zu etwa dem gleichen Ergebnis bei seinen Untersuchungen
zur Eklipse bei Borrelinavirus bombycis. Auch hier war die Anzahl der
Infektionszyklen im Wirtstier Dosis-abhingig. Bei Infektionen mit nied-
riger Dosis [10* LD;,] wurden 2 Zyklen [Eklipsen] beobachtet, bei Ver-
wendung noch geringerer Dosen sogar 3 Zyklen. Bei einer hohen Dosis
[108 LD,,] war dagegen nur 1 Zyklus nachweisbar,

Viele Lepidopteren-Arten kénnen von verschiedenen Viren befallen
werden, manche Tiere sogar von mehreren Viren gleichzeitig. Uber das
Vorkommen von Granulose und Kernpolyedrose in Form einer Misch-
infektion berichteten TANADA (1956) bei Pseudaletia unipuncta (Haw.),
STEINHAUS (1957) bei Nephelodes emmedonia (CRAM.), iiber eine Misch-
infektion durch Kernpolyedrose und Plasmapolyedrose SMiTH und XEROS
(1953) bei Pyrameis cardui (L.), Vaco und Vasmwievic (1955, 1958) bei
Thaumetopoea processionea (L.) und Hyphantria cunea (DRURY), iiber
eine Mischinfektion durch Granulose und Plasmapolyedrose Vago (1959)
bei Pieris brassicae (L.).

Uber unterschiedlich empfindliche Wirtsstimme gegeniiber Viren
wurde von verschiedenen Autoren berichtet: Ossowskr (1958) hinsicht-
lich einer Kernpolyedrose bei Kotochalia junodi (HEYL), MARTIGNONI
(1957) hinsichtlich einer Granulose bei Eucosma griseana (HBN.), RIVERS
(1958) hinsichtlich einer Granulose bei Pieris brassicae (L.) und SIDOR
(1959) hinsichtlich einer Plasmapolyedrose bei Pieris brassicae.

Der Versuch, Insektenviren in Gewebekulturen von Wirbeltieren
[Hiihnerembryo-Fibroblasten] zur Vermehrung zu bringen, ist nicht ge-
lungen; dies ist nach Ar1zawa (1959) darauf zuriickzufiihren, da8 infolge
fehlender Rezeptoren keine Adsorption des Virus stattfindet. — Seitdem
es jedoch neuerdings moglich ist, Insektengewebe erfolgreich zu kulti-
vieren, ist auch die Vermehrung von Insektenviren in der Gewebekultur
kein Problem mehr. A1zawa und Vaco (1959) berichteten iiber erfolg-
reiche Anzucht von Borrelinavirus bombycis in einer Ovarialgewebe-
Kultur von Bombyx mori (L.). Die Virusvermehrung war von auffallen-
den cytopathogenen Verinderungen und Polyederbildung in den Zell-
kernen begleitet. GRACE (1958) gelang es, auch in der Gewebekultur von
latent infizierten Zellen den Ausbruch einer akuten Kern-Polyedrose zu
provozieren, und zwar bei einer Ovarialgewebe-Kultur von Hemero-
campa leucostigma (A. u. S.) durch Wechsel des Kulturmediums.

Nach Injektion von Borrelinavirus oder Bergoldiavirus als Antigene in
Wirbeltiere bilden sich in diesen neutralisierende und komplement-
bindende Antikorper aus. Hinsichtlich der Serologie dieser Viren liegen
nur wenige Untersuchungen vor. Wihrend erstlich Aok1 und CHIGASAKI
(1921) berichteten, daB das Polyederprotein keine antigenen Beziehungen
zur gesunden Hamolymphe von Bombyx mori L. besitzt, konnte A1zawa



56 A. Virus

(1954b) dieses bestdtigen und gleichzeitig nachweisen, dal solche zur
kranken Hamolymphe bestehen. TanaDa (1954) fand weiter, da Poly-
ederprotein und Kapselprotein, welches in einem Wirt (Pieris rapae (L.)
gegen 2 verschiedene Viren [Borrelinavirus campeoles und Bergoldiavirus
virulenta] gebildet wurden, miteinander serologisch verwandt sind.
Dieser Befund spricht fiir virusunspezifisches Polyeder- bzw. Kapsel-
protein. Im gleichen Sinne sind diese Befunde von BERGOLD und FrIED-
RICH-FRESKA (1947) zu werten, wonach Polyeder-Proteine von Lymantria
dispar (L.) und Lymantria monacha (L.) [entsprechend der nahen Ver-
wandtschaft ihrer Wirte] sich einander serologisch nahestehen. Nach
Tanapa (1954) lieB sich andererseits keinerlei serologische Verwandtschaft
zwischen dem Borrelinavirus campeoles und seinem Polyederprotein nach-
weisen, desgl. nicht zwischen Bergoldiavirus virulenta und seinem Kapsel-
protein. Auch diese Befunde sprechen, im Gegensatz zur Auffassung
GERSCHENSONs fiir ein wirtseigenes und virusunspezifisches Polyeder-
bzw. Kapselprotein. Was die serologische Unterscheidung verschiedener
nucleophiler Viren betrifft, so zeigten Untersuchungen von KRYWIEN-
ozYk und Mitarb. (1958), daB die Viren der Genera Borrelinavirus und
Bergoldiavirus serologisch vollig voneinander verschieden sind: mit Hilfe
der Komplementbindungsreaktion konnte keinerlei Antigengemeinschaft
nachgewiesen werden. Dagegen wurden Kreuz-Reaktionen innerhalb der
beiden Genera beobachtet, wenn die Viren aus nahe verwandten Wirten
stammten, so z. B. zwischen dem Borrelinavirus von Malacosoma amer:-
canum (F.) und dem aus Malacosoma disstria HBN., oder zwischen dem
Bergoldiavirus aus Choristoneura murinana (HBN.) und dem aus Choristo-
neura fumiferana (CLEM.).

Wie lange die in Polyedern eingeschlossenen Viren ihre Infektiositdt
behalten, kann nicht bestimmt beantwortet werden; sicher bleiben sie
jedoch iiber mehrere Jahre bei Zimmertemperatur infektivs. Wihrend
STEINHAUS (1954) 15 Jahre alte Polyeder von Bombyxz mori noch voll
wirksam fand, berichtete Atzawa (1954) iiber 37 Jahre alte Polyeder, die
ihre Infektiositdt verloren hatten. Birp (1955) fand 14 Jahre alte Polye-
der von Gilpinia hercyniae noch infektits. Hitzeresistenz: etwa 20-30
Minuten bei 70° C. Chemikalienresistenz: 2,5-309,iges Formalin, Phenol
oder Sublimat iiber 15 Minuten haben geringen bis keinen Effekt, wohl
aber ein Aufenthalt in Mitteln, die die Polyeder auflésen: 15 Minuten in
30 %iger Trichloressigsiure [BERGOLD 1943], ferner: 1 bis 2%, ige NaOH
oder KOH oder 5%,iges Na,PO,. — Freie Viren sind in gereinigter Form
sehr unstabil; sie verlieren ihre Wirksamkeit in wéBriger Losung alsbald
nach 2-3 Wochen bei + 4° C [BercorLp 1953]. Eine Inaktivierung setzt
ein bei Aufbewahrung innerhalb 24 Tagen bei — 25° C, innerhalb 30 Ta-
gen bei — 5°C, ferner innerhalb 5Tagen bei + 37°C, 1Tag bei
- 45° C, 30 Minuten bei 4 55° C und 10 Minuten bei -+ 60° C [WaTA-
NABE 1951, Arzawa 1953]. Trocknen bei Raumtemperatur im Exikator
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fithrt zu 99%iger Inaktivierung [BErgoLD 1943]. Virusfiltrate wurden
inaktiviert durch 19, ige NaOH oder KOH, 29%,iges Na,CO; oder Essig-
siure, desgleichen durch Trypsin und Lipase [WATANABE 1951] ebenso
wie durch die gebriuchlichen Desinfektionsmittel: Sublimat 0,1-0,5%,,
Phenol 29%,, Formalin 1-29%,.
Zu Infektionsversuchen: Applikation von Kapseln oder Polyedern
peroral, von freien Viren intracoelomal.

Antibiotika wie Penicillin, Streptomycin, Aureomycin oder Terra-
myecin scheinen keinen Einflu auf die Insekten-Viren zu haben [Bxr-
coLp 1953, KriEc 1957].

«) Borrelinavirus PArLLoT [syn. Polyedra SHDANOW]

Definition: In einen EinschluBkérper, sog. Polyeder [etwa 0,5-15,0 u grofi]
[s. Abb. 9], werden viele Virusteilchen [s. Abb. 11], z.T. gebiindelt ein-
geschlossen. Polyeder bestehen zu 959/, aus Protein und zu 59/, aus Virus-
teilchen. Bisher beschrieben bei Lepidoptera, Hymenoptera, Diptera.

Allgemeines: Histopathologische Verdnderungen: Die durch die Ver-
mehrung der Borrelinaviren in den Zellen bewirkten lichtmikroskopisch
sichtbaren, pathologischen Verinderungen sind nach iibereinstimmenden
Ergebnissen vieler Autoren folgende: Desintegration des Chromatins in den
hypertrophierten Kernen zu einer FEULGEN-positiven Masse von netz- bis
schwammférmiger Struktur. Von ihr ist eine ringférmige Zone abgesetzt, in
der die Polyederbildung beginnt und auf Kosten der Chromatinmasse zentral
fortschreitet, bis der Kern von Polyedern erfiillt ist [s. Abb. 14] und keine
FEULGEN-positive Substanz mehr nachweisbar ist. Bis hierhin sind Kern und
Plasma deutlich geschieden. Erst mit dem Zerfall der Zelle treten die Poly-
eder aus dem Kern in die Umgebung aus. Von den Borrelinaviren wird bei
Lepidopteren in erster Linie der Fettkérper, die Trachealmatrix und die
Hypodermis befallen, bei Hymenopteren das Mitteldarm-Epithel, und bei
Dipteren vornehmlich der Fettkérper. Auch ein Befall von Hédmozyten ist
oft beschrieben worden. Meist erfolgte jedoch keine Differentialdiagnose
gegeniiber einer Phagozytose. Die Kernpolyeder werden bei peroraler Auf-
nahme vom alkalischen Mitteldarmsaft gesunder Raupen innerhalb weniger
Minuten aufgeldst [nicht jedoch von deren Hiémolymphe]. Dabei werden die
Virusteilchen frei. Diese werden im Darmkanal alsbald inaktiviert, so daf3 die
Fiizes nicht mehr infektiés sind. Bei den nuklediren Darmpolyedrosen der
Thenthredinidae hingegen herrschen #hnliche Verhiltnisse wie bei den
Smithiaviren [s. d.]. AuBer Larvenstadien werden z.T. auch die Puppen
befallen. Elektronenmikroskopische Untersuchungen zur Histopathologie
wurden auBer von XEros (1953) vor allem von BIrD (1957) durchgefiihrt.
Seine Beobachtungsergebnisse an Diinnschnitten durch Borrelinavirus-
infizierte Zellkerne [Darmzellen der Larven von Diprion pratti banksianae
Rouw.] erinnern stark an die Verhiltnisse bei Bakteriophngen, deren
Virus-DNS beim InfektionsprozeB8 durch den Schwanz austritt. Die Auf-
nahmen von BIrp zeigen die Virusstibchen palisadenartig zum Chromatin
orientiert, und zwar so, daB alle Protrusionen dem Chromatin zugewendet
sind.
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i. Borrelinavirus der Anthelidae (Lepidoptera).

Borrelinavirus anthelus DAY et. a.

Wirt: Pterolocera amplicornis WALK.

[Day und Mitarb. 1953.]

Ubertragung: peroral. Latente Infektion.

Pathotogie: Die Viren befallen die Kerne von Fettkorper, Trachealmatrix,
Hypodermis. Von Day und Mitarb. (1958) wurden nach Fixierung mit
Osmiumséure infizierte Fettkorperzellen in Form von Ultra-Diinnschnitten
elektronenmikroskopisch untersucht. Es ergab sich, daB im Bereich des Chro-
matins [,,virogenetisches Stroma‘* nach Xeros 1953] die Virus-Synthese er-
folgt. Die Virusteilchen treten als Stdbchen in Erscheinung, die einzeln oder
in Gruppen bis zu 8 Stiick von Membranen umschlossen werden. Einzel-
stdbchen und Stdbchengruppen werden schlieBlich in Polyederprotein ein-
geschlossen. So bilden sich die parakristallinen Polyeder. Die befallenen
Kerne platzen und die Polyeder [Virus-EinschlufSkérper] treten aus. SchlieB3-
lich ist die Hamolymphe iiberschwemmt. Auch in den Hdmozyten befinden
sich Polyeder [dort entstanden oder Phagozytose]. Die Raupen gehen an der
Polyedrose endlich zugrunde, evtl. sekundédre Bakteriose als Komplikation.

Diagnose: Nachweis der Polyeder im Hidmolymphe-Ausstrich. Unter-
suchung im Phasenkontrast oder Dunkelfeld: graue bzw. hell-glinzende,
stark lichtbrechende Gebilde. Farben sich mit neutralen Anilinfarben nicht
an, wohl aber nach Behandlung mit ScawEizERs Reagenz mit Methylgriin
oder Pyronin. Diese Polyeder sind relativ resistent gegen Alkalien: Sie l6sen
sich in 49 iger Na,CO;-Losung bis 50° C erst nach 1 Stunde! Virusteilchen
sind im Elektronenmikroskop nachweisbar: Stdbchen von 30 x 300 4 GréBe.
Ultra-Diinnschnitte durch Virusstédbchen lassen einen osmiophilen Achsen-
faden (DNS?) erkennen, umgeben von einem weniger dichten Hohlzylinder
aus Protein [DAy und Mitarb. 1958].

Vermehrung: Nur zichtbar im homologen Wirt. Kein Infektionserfolg bei
Noctuiden und Tortriciden [DAy und Mitarb. 1953].

Epizootiologie: Auftreten in Australien. Weniger als 19, der latent ver-
seuchten Population erkrankt akut.

ii. Borrelinavirus der Arctiidae (Lepidoptera).

Borrelinavirus (Bollea) hyphantriae (MACHAY et Lovas).

[syn. Polyedra hyphantriae SEDANOW].

Weirt: Hyphantria cunea (DRURY).

[VAGo und Vasmyevi¢ 1953; MacHAY und Lovas 1955, 1957].

Ubertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: 8-10 Tage [MacHAY und
Lovas 1955]. Germinative Ubertragung wahrscheinlich [MaceAY und Lovas
1955; Szirmar 1957]. Junge Larven [L,—L,] empfindlicher als éltere [L,—Ls].

Pathologie: Nach Durchdringen der Darmwand und Eindringen der Viren
in die Hémocoele befallen die Viren die Kerne von Fettkorper, Tracheal-
matrix und Hypodermis [= Epidermis] und kommen dort zur Vermehrung.
Gegen Ende der Krankheit zerfallen die infizierten Zellen und Gewebe, und
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die Hamolymphe wird von Polyedern iiberschwemmt. Auch in Hédmozyten
werden Polyeder beobachtet [MacHAY und Lovas 1955]. Die befallenen
Raupen verlieren ihre FreBlust, werden unbeweglich und gehen ein, sofern
sie als junge Larven infiziert wurden. Tiere, die als éltere Raupen infiziert
wurden, zeigen, soweit sie sich noch weiter zu entwickeln vermégen, MiB-
bildungen und Degenerationserscheinungen in den folgenden Stadien. An
Polyedrose verendete Tiere verjauchen als Folge der postmortalen allge-
meinen Histolyse. Nach Szirmar (1957) sollen auch Polyeder in den Faeces
gefunden worden sein (?). Dieser Nachweis von Polyedern im Darmtrakt
erkrankter Tiere spricht hingegen fiir das [gleichzeitige] Vorliegen einer
Smithiavirus-Infektion [s. S. 106] bei den Versuchen von Szirmal. Dies ist um
so wahrscheinlicher, als VAco und VastLJevi¢ (1958) eine solche Mischinfek-
tion [Kernpolyedrose und Plasmapolyedrose] bei Hyphaniria cunea (DRURY)
beschrieben haben.

Diagnose: Nachweis der Polyeder im Hé&molymphe-Ausstrich. Unter-
suchung im Phasenkontrast oder Dunkelfeld: Graue bzw. hell-gldnzende,
stark lichtbrechende Gebilde. Fédrben sich mit neutralen Anilinfarben
nicht direkt an, wohl aber nach vorheriger Beizung der fixierten Ausstriche
mit Lauge oder Sédure. Notfalls auch Fiarbung mit Karbolfuchsin oder alkali-
schem Methylenblau moglich. Differentialdiagnose der Polyeder im Aus-
strich von Fett-Tropfen [fdarben sich mit Sudan], Uraten [meist doppel-
brechend] und Albuminoidgranula nétig [Kriee 1955¢, 1957d]. Diagnose
durch histologische Untersuchungen nach Fidrbung mit Eisenhdmatoxylin
nach Heidenhain; evtl. Sdurebeizung [LanceExBUcHE 1955]. Auch hier
Differenzierung insbesondere gegeniiber Albuminoidgranula notig [LANGEN-
BUCH 1957]. Im Bereich der Zellkerne von Fettkorper, Hypodermis, Tra-
chealmatrix finden sich vom 3. Tag der Infektionen an mikroskopisch nach
weisbare Polyeder. Die nach schonender Auflésung der 1,5-3,6 4 groBen
Polyeder mit 0,008 m Na,CO, + 0,05 m NaCl freiwerdenden Virusteilchen
konnen im Elektronenmikroskop nachgewiesen werden : Stdbchen 50 X 350
groB, meist zu 3-6 in einem Biindel.

Vermehrung: Nur zichtbar im homologen Wirtstier, entweder nach per-
oraler oder intracoelomaler Applikation. Nur Raupen empfénglich, nicht
Puppen und Imagines. Gewinnung des infektiosen Materials: An der Virose
gestorbene Raupen werden zweckmaiBigerweise homogenisiert, und mit dem
Gewebebrei wird ein wéBriger Infus angesetzt. Dieser geht alsbald in Féulnis
iiber; wihrend die Gewebselemente zerfallen, bleiben die Polyeder iibrig und
setzen sich als weiBlliches Sediment ab. Durch fraktionierte Sedimentation
mit Hilfe einer Zentrifuge konnen die Polyeder auf Grund ihres hohen spezi-
fischen Gewichtes angereichert und gereinigt werden. Verbesserung dieses
Verfahrens: Verwendung von Fluorokarbonen [BErcorp 1959] oder Gra-
dienten-Zentrifugation unter Verwendung hochprozentiger Saccharose
[BrAREE 1951]. Getrocknet halten sich die Polyeder mehrere Jahre. Eine
Standardisierung erfolgt durch Bestimmung der Anzahl Polyeder/ml der Sus-
pension durch Auszéhlen in einer Zéhlkammer [zweckméBigerweise im Pha-
senkontrast]. Zur Darstellung des Virus werden die reinen Polyeder in
elektrolytarmem Alkali aufgel6st [s. 0.] und die Virusteilchen ca. 1 Stunde
bei 10-20x 103 g abzentrifugiert. Der Uberstand, der das Polyederprotein
gelost enthilt, wird abgegossen. Zur Reinigung wird das Virus mehrmals ge-
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waschen. — Kochendes Wasser zerstort die Infektiositit der Polyeder in
10 Minuten. 49%,iges Formol in 15 Minuten.

Epizootiologie: Virus tritt enzootisch oder epizootisch bei Massenvermeh-
rungen in Gebieten auf, in denen Hyphantria cunea vorkommt, so in den
USA [GrasErR und CrAPMAN 1915], in Jugoslawien 1952 [SEDANOW 1953],
in Ungarn [VAco und Vasmmaevié 1953; MacrAY und Lovas 1955].

Biologische Bekdmpfung: Vorversuche zur biologischen Bekimpfung im
Feld wurden von Szirmar (1957) durchgefiithrt. 50%ige Reduktion bei 2,7
bis 4,8 x 10* Polyeder/ml in der Spritzbriihe.

Borrelinavirus spec.

Wirt: Ardices glatignyi LE GUILL.

[Tomrix und MoxNrO 1955].

Ubertragung: Perorale Infektion.

Pathologie: Die befallenen Raupen ,,wipfeln*, werden schlaff und verenden
schlieBlich; 4-5 Tage nach Eintritt des Todes zerflieBen die Leichen. Nach
histologischen Untersuchungen von Day (1955) werden Polyeder in Zell-
kernen des Fettkérpers, der Hypodermis, der Trachealmatrix und in der
Héamolymphe gefunden. Durch Tomrin und Moxnro (1955) wurden Ultra-
Diinnschnitte von infizierten Zellen der Trachealmatrix elektronenmikro-
skopisch untersucht. Hiernach scheinen sich im Gegensatz zur ,,Lebens-
zyklus‘‘-Hypothese von BERGOLD [s. S. 51] die Virusstédbchen vollstéindig im
Karyoplasma zu entwickeln, um dann biindelf6rmig zu aggregiieren und in
Polyederprotein eingeschlossen zu werden. Die von BERGOLD beobachteten
sphiérischen ,,Viruskeime®, die sich erst innerhalb einer Membran zu Stéb-
chen entwickeln, wurden nicht gefunden. ToMLIN und MoNRO halten daher
diese Formen fiir Artefakte, die erst bei der alkalischen Hydrolyse der Poly-
eder entstehen.

Diagnose: Die nach Auflésung der 1,0-2,5 u groBen Polyeder in 49, iger
Na,CO;-Lésung nach 5-10 Minuten freiwerdenden Virusteilchen kénnen im
Elektronenmikroskop nachgewiesen werden: 50 X 310 myu groB3, meist 5-8 in
einem Biindel.

Vermehrung: s. Borrelinavirus hyphantriae.

Epizootiologie: Die Virose wurde erstlich in Populationen des spezifischen
Wirtes in der Néhe von Adelaide (Siid-Australien) beobachtet. Sie tritt be-
sonders im Herbst in den beiden letzten Larvenstadien als tédliche Er-
krankung auf.

Weitere Arten:
Kernpolyeder aus Panaxia dominula (L.).
[SMiTH und WYCKOFF 1950].

iii. Borrelinavirus der Bombycidae (Lepidoptera).

Borrelinavirus bombycis PAIrLLOT.
[Pairotr 1926, BErcoLD 1957].
[syn. Chlamydozoon bombycis v. PRowazEK [v. PRowazEK 1907]].
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[syn. Polyedra bombycis SHDANOW].
Wirt: Bombyx mori L.

Nach GErsCHENsON (1954) erwies sich dieses Virus nach intracoelomaler
Injektion jedoch aueh infektids gegeniiber allen untersuchten Geometridae,
Nymphalidae, gegeniiber einem Teil der Lymantriidae [auch Lymaniria
dispar (L.) mit hohen Dosen infizierbar]. Nicht empfindlich waren gegeniiber
einer Injektion Arctiidae, Lasiocampidae, Noctuidae, Pieridae, Sphingidae
und Saturnidae. Zu dhnlichen Ergebnissen hinsichtlich einer relativen Spezi-
fitdt kam Vaco (1958). Bei Untersuchungen mit Gewebekulturen gelang ihm
u. a. die Vermehrung von Borrelinavirus bombycis in Zellen fremder Arten,
so z. B. in Kulturen aus Gonaden von Galleria mellonella (L.).

Ubertragung: Perorale Infektion: LDg, - 2% 108 Polyeder pro Tier [Ls];
LD, — 5% 108 Polyeder pro Tier [L;]. Bei intracoelomaler Injektion LDj,:
ca. 2x10°% Polyeder pro Tier [Lg].

Germinative Ubertragung; latente Infektion [VaGo 1953a; Krira 1955b].

Pathologie: Nach Ingestion der Polyeder werden diese im alkalischen Darm-
saft des Mitteldarms aufgelost, wodurch die Virusteilchen frei werden. Nach
Durchdringung der Darmwand werden befallen: die Kerne der Zellen von
Fettkorper, Hypodermis, Trachealmatrix, Hédmozyten und Gonadenkapsel.
Gegen Ende der Krankheit treten die Polyeder in die Hamolymphe aus. Die
hohe Infektiositiat der Hémolymphe kranker Larven ist nach A1zawa (1958b)
nicht an das Vorhandensein von Polyedern in der Hémolymphe gebunden;
vielmehr werden hierfir freie infektiose Untereinheiten des Virus verant-
wortlich gemacht. Tédliche Erkrankung, wobei die Raupen bei einer gelb-
lichen Fiarbung einen geschwollenen Eindruck erwecken: Gelbsucht oder
Fettsucht (frz.: grasserie; engl.: jaundice; ital.: giallume). Da der Darm
nicht befallen wird und die Viren von Verdauungsséften inaktiviert werden,
sind die Faeces steril [A1zawa 1953a]. Die toten Raupen verjauchen.

Histologische Verdnderungen in den Geweben, vor allem im Fettkorper:
Lichtmikroskopische Untersuchungen [Parrror 1933]: In erkrankten Zellen
hypertrophieren die Kerne, das Chromatin verklumpt zu einer FEULGEN-
positiven, stark chromatophilen Masse, wihrend die zahlreichen Nucleolen
verschwinden. Nach XEros (1953) bildet sich die chromatische Masse zu
einer Art Netzwerk um. Innerhalb dieser Masse erscheinen kleine, stark licht-
brechende Korper, die sich nicht anfiérben und die in die Peripherie der
chromatophilen Masse wandern. Dort bilden diese Polyeder eine Ringzone.
In gleichem MaBe, wie die Polyeder erscheinen, nimmt die FEULGEN-Férb-
barkeit der Kernregion ab. Innerhalb eines Kernes sind die Polyeder stets
von gleicher Grofe, nicht jedoch in den verschiedenen Zellkernen des Fett-
korpers. Schliefllich nimmt das Zytoplasma ein granuldres Aussehen an,
und die Zelle lost sich auf. Speziell iiber die Entwicklung von Borrelinavirus
bombycis im Kern von Fettkorperzellen und iiber die Reduktion des schwamm-
artig degenerierten Chromatins im Verlauf der Virusgenese liegen elektro-
nenmikroskopische Untersuchungen von Vago und Mitarb. (1955) vor. Im
Fettkorper von Raupen, die mit einer nucledren Kernpolyedrose infiziert
waren, konnte XEros (1955) ein proteinhaltiges virogenetisches Stroma
nachweisen, welches de novo im Kernsaft gebildet werden soll. Morpholo-
gisch handelt es sich um ein Netz, in dessen Maschen sich die Virusstdbchen
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differenzieren. Diese liegen dann frei in den Poren des Netzwerks. Die freien
Virusstdbchen sind von einer sich unabhéngig bildenden Membran umgeben.
Die fertigen Viren werden in Polyeder eingeschlossen. Das virogenetische
Stroma ist FECLGEN-positiv, enthilt somit DNS.

Von Yamarudr (1954), GERSCHENSON (1956a) und Krikg (1958) wurden
Beobachtungen iiber den zeitlichen Verlauf des Infektionstiters beim Borre-
linavirus bombycis durchgefiihrt, deren Ergebnisse im Nachweis einer Eklipse
ubereinstimmen. Nach Kriee [vgl. Abb. 4] fillt der Infektionstiter von
Extrakten aus infizierten Tieren kurz nach der Infektion stark ab bis zu
einem Minimum (Eklipse) nach 4,5 Stunden und steigt dann wieder bis zu
einem Maximum an [bei entsprechend niedriger Dosis kénnen bei den infi-
zierten Tieren zwei oder auch drei Eklipsen nachgewiesen werden]. Dies
konnte dadurch demonstriert werden, da3 Extrakte aus kiinstlich mit Borre-
linavirus bombycis infizierten Raupen gesunden Testtieren eingespritzt wur-
den. Jeder Eklipse kann ein Vermehrungszyklus des Virus zugeordnet
werden, und aus der Zeitdifferenz zwischen Infektionsbeginn und dem
Maximum des Titeranstiegs kann auf die Dauer dieses Vermehrungszyklus
geschlossen werden: Etwa 7,5 Stunden bei + 25° C [Kriec 1958]. Auch
konnte A1zawA [1959] das Auftreten einer Eklipse in den mit Borrelinavirus
bombycis infizierten Gewebekulturen nachweisen.

Anhand des Verlaufs der LD;y-Zeit-Kurve wurden 1953 von A1zawa Unter-
suchungen iber die Léinge der Latenzzeit durchgefithrt. Die Liénge dieser
Zeit, d. h. das Auftreten eines Virustiters bestimmter Hohe nach der Infek-
tion ist im Gegensatz zu den Zeitdaten der Eklipse nicht nur temperatur-,
sondern auch konzentrations-abhéngig. Der maximale Titer wird bei - 25°C
etwa 100 Stunden post infectionem erreicht.

Beobachtungen iiber homotypische Interferenzen bei Borrelinavirus bom-
bycis und dem Borrelinavirus aus Antheraea pernyi (GUkRr.) liegen von GER-
SCHENSON (1956d) vor. Er fand, daB in einem Zellkern, der von Polyeder-
viren befallen ist, im Anschlufl an eine Infektion stets gleichgroBe Polyeder
entstehen. Dies spricht dafiir, daB pro Zelle im allgemeinen nur ein Ent-
wicklungszyklus ablduft. Werden jedoch in seltenen Fillen 2 verschiedene
GroBen von Polyedern in einem Kern angetroffen, so diirften sich in ihm
2 Entwicklungszyklen abgespielt haben. Vom Interferenzphénomen schlieBt
GERSCHENSON auf eine Blockierung der Rezeptoren nach erfolgreicher Infek-
tion der Zelle. Zur Stiitze seiner Theorie fithrt er noch folgende Beobach-
tungen an: Werden (durch Injektion) bereits infizierte Tiere ein zweites Mal
infiziert, so verlauft diese zweite Infektion nur dann erfolgreich, wenn der
Abstand zwischen den beiden Applikationen von der GréBenordnung einer
oder mehrerer Eklipsen ist, d. h. wihrend eines Vermehrungszyklus herrscht
komplette homotypische Interferenz [GERSCHENSON 1956d].

Uber wirtsinduzierte Variationen [der Polyederform] beim Borrelinavirus
bombycis berichtete A1zawa (1958): s. S. 54.

AuBer der ,,akuten Form der Virose‘* [bei charakteristischem Verlauf mit
eindeutigen Symptomen und histologischen Verénderungen] die fast stets
todlich endet, existiert noch eine ,latente* Form der Infektion, welche die
Voraussetzungen zur germinativen Ubertragung schafft. Experimentelle
Untersuchungen zur germinativen Ubertragung liegen von UmEva und
Mitarb. (1955) vor [s. S. 30]. Bei Populationen von Bombyx mor: L., die
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latent verseucht sind, gelingt es beispielsweise durch Applikation von
Natriumfluorid [Besprithen der Nahrung mit 0,019, NaF] die Polyedrose
in die akute Form zu uberfihren [VENEROsO 1934; Vaco 1953a]. Weitere
Chemikalien [H,0,, KNO,, NH,OH, Acetoxim] zur Induktion wurden
von YaMaruJI und Mitarb. (1951) angegeben. GERSCHENSON (1958) emp-
fiehlt als Provokationsmittel prolongierte Diapause. — Andererseits sollen
nach dem gleichen Autor Zn- und Co-Salze den Ausbruch der ,,akuten‘
Virose inhibieren. Nach TArasEvITCH (1958) inhibieren auch Folsdure,
Glutaminsdure und 2,6-Diaminopurin die Virusvermehrung in Seidenraupen.

Die Mehrzahl der Autoren, die sich mit dem Problem der Induktion der
Polyedrose bei Bombyx mori L. auseinandergesetzt haben, sind der Meinung,
daB es sich hierbei um die Provokation einer latenten Virose handelt [vgl.
z. B. Vaco 1953b]. YamaruJz (1950) sieht hingegen in der Wirkung der von
ihm benutzten Induktionsmittel keine Provokation einer latenten Virose,
sondern die Erzeugung von Viren ,,de novo‘ in den beeinfluBten Zellen.
Diesen Mitteln wird eine direkte oder indirekte H,0,-Wirkung zugeschrieben
[im Falle von NO,, NH,0H und Oxime — die im intermedisren Stoffwechsel
ineinander ubergehen kénnen — wird eine Hemmung der Katalase angenom-
men]. Dieser H,0,-Wirkung soll eine Erhohung der Fermentaktivitdt korre-
liert sein, speziell hinsichtlich DN-ase und Proteinasen. Yamarusr (1958)
nimmt als Vorstufe der postulierten ,,artificial virus formation‘‘ einen Abbau
der DNS-Proteine des normalen Kernchromatins zu sog. Priviren an. Als
Beweis hierzu fithren Yamarusi und Mitarb. (1955) an, daf es ihnen gelungen
sei, mit digestierter Kern-DNS aus [symptomatisch] gesunden Tieren von
B. mors in anderen Seidenraupen eine Polyedrose zu induzieren. — Aber auch
diese Ergebnisse von Yamarus1 und Mitarb. lassen sich unter der Annahme
interpretieren, daf die zu den Induktionsversuchen benutzte DNS zwar aus
duBerlich gesunden, aber latent infizierten Tieren isoliert worden war und
somit neben wirtseigener DNS noch Virus-DNS enthielt. Unter dieser Vor-
aussetzung ist das Versuchsergebnis von YaMaruJ1 ein Vorldufer des Be-
fundes von BERGOLD (1958c¢) wonach isolierte Virus-DNS von Borrelina-
virus bombycis infektiose Eigenschaften besitzt. — Unabhéngig von dieser
Kontroverse ist vorerst eine Erklirung des Mechanismus chemischer Provo-
kationen noch recht schwierig; neben der Hypothese von YAMAFUJI u. a.,
die einen direkten spezifischen Einflul auf den Zellstoffwechsel annimmt,
steht die Auffassung anderer Autoren [STEINHAUS u. a.], die in den Provo-
kationsmitteln indirekt wirksame unspezifische Stressoren sehen. Aufler
erfolgreichen Induktionen in Zuchten, die als latent verseucht angesprochen
werden missen [vgl. Krieg 1955b; BErRcoLD 1958a] hat YaMAFUJI jedoch
bisher keine weitere experimentelle Stiitze fur seine Hypothese erbracht,
wonach Stressoren eine Transformation von normalem Genmaterial in viro-
renes Material bewirken sollen.

Die von LETJE (1939) mit 2,59%igem Formol [30 Minuten] und die von
BerGoOLD (1942) mit 309, iger Trichloressigsédure [15-30 Minuten] empfohlene
Ei-Desinfektion zur Erzielung polyederfreier Insektenzuchten fithrt nur zu
Teilerfolgen: Nur soweit die Eier @ufBlerlich infiziert sind, liefern sie nach
einer solchen Behandlung gesunde Zuchten. Vaco hat daher einen anderen
Weg [Vaco 1953b] zur Erzielung gesunder Populationen eingeschlagen:
Selektion durch Provokations-MaBnahmen.
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Dragnose: 8. Borrelinavirus hyphantriae. n/10 NaOH bewirkt Auflosung der
hexagonalen Polyeder innerhalb 15 Minuten. Schonende Auflésung zur Ge-
winnung der Virusteilchen mit 0,006 m Na,CO, -+ 0,05 m NaCl innerhalb
1,5-3,0 Stunden. Die dabei freiwerdenden Virusteilchen koénnen im Elek-
tronenmikroskop nachgewiesen werden: Von MorcaN und Mitarb. (1955)
wurden Ultra-Diinnschnitte durch Kern-Polyeder von Bombyx mor: unter-
sucht. Im Elektronenmikroskop waren in die Matrix aus Polyeder-Protein
einzelne Virusstdbchen eingebettet. Jedes Stibchen war von einer dichten,
scharf begrenzten Membran umgeben. Sphérische Virusteilchen wurden
nicht beobachtet. Nach KrywikNczyk und Mitarb. (1958) besteht eine gewisse
Antigengemeinschaft zwischen Borrelinavirus bombycis und verschiedenen
anderen Borrelinaviren. Der Titer der Komplementbindungs-Reaktion be-
trug bei homologer Reaktion 1:160, bei Kreuz-Reaktion mit Borrelinavirus
campeoles ergaben sich Titer von 1:20, mit Borrelinavirus reprimens Titer
von 1:40, mit Borrelinavirus aus Malacosoma americanum (F.) 1:80, mit
Borrelinavirus aus Malacosoma disstria HBN. 1:40. Keine Antigengemein-
schaft mit Borrelinavirus aus Choristoneura fumiferana (CLEM.)

Vermehrung: Nur zichtbar im homologen Wirt, entweder nach peroraler
oder intracoelomaler Applikation in Raupen. Vaco (1957) berichtete auch
iiber Ziichtung in Puppen nach Injektion. 59,iges Formol zerstort das Virus
in 15 Minuten, kochendes Wasser in 10 Minuten.

TrAGER (1935) fand erstlich eine Vermehrung von Borrelinavirus bombycis
in iiberlebenden Zellen von Bombyxz mori L., Auftreten der Polyeder 24 bis
48 Stunden post infectionem. Vago (1958) fuhrte Untersuchungen iiber die
Vermehrung dieser Viren in Zellkulturen des nymphalen Ovars von Bombyx
mori L. durch. In Zusammenarbeit mit A1zawa konnten charakteristische
Zellverdinderungen [Abrundung der Fibroblasten] und die Bildung von
Polyedern in den Kernen der Zellen verfolgt werden [A1zaAwa und VaAGo
1958]. Gewinnung des infektiosen Materials s. Borrelinavirus hyphantriae.

BerGorD (1958) gelang es nach der Methode von KirBY (1957) mittels
Na-p-aminosalicylat [0,3m] und Phenol aus gereinigtem Borrelinavirus
bombycis das Virus-DNS-Protein zu isolieren. Im Tiertest zeigte sich eine Ak-
tivitdt dieses DNS-Préparates. Die pathogene Wirksamkeit war allerdings
um den Faktor 10-2 geringer als die des intakten Virus.

Epizootiologie: Die Polyedrose ist seit dem 16. Jahrhundert bekannt und
heute in den Seidenraupenzucht-Gebieten [China, Japan, Frankreich,
Italien] die bedeutendste und weit verbreitetste Erkrankung der Seiden-
raupen. Nach den Untersuchungsergebnissen verschiedener Autoren sind
alle Kulturstémme mehr oder minder enzootisch verseucht [vgl. Acqua 1930].
Ob die Seuche ausbricht, ist u. a. von den Zuchtbedingungen abhingig. Auch
das Futter spielt eine entscheidende Rolle. Als Provokationsfaktor wirken:
Haltung bei 4 30°C und 50-609, relativer Luftfeuchtigkeit, Fiitterung
anstatt mit Morus alba L. z. B. mit Maclura aurantica NuTT. [VAGO 1951].
oder Scorzonera hispanica L. [RipPER 1915].

Mapnahmen: Gesunder ,,Seidensamen‘‘ aus unverseuchten Gebieten. Ver-
nichtung kranken Materials [Verbrennen]. Desinfektion.

Borrelinavirus pityocampa VAGO.
Wirt: Thaumetopoea pityocampa (SCHIFF.).
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[Vaco 1953d].

Ubertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: 10-20 Tage.

Pathologie: Polyedrose gehért zum ,,wilt*-Typ, d.h. kranke Raupen
wipfeln. Progressive Muskelerschlaffung. Leichen verférben sich braun bis
schwarz und verjauchen. Das feste Integument verhindert jedoch ein Zer-
flieen der Raupen.

Diagnose: s. Borrelinavirus hyphanitriae.

Vermehrung: s. Borrelinavirus hyphantriae.

Epizootiologie: Virose als Begrenzungsfaktor in Siid-Frankreich [Landes].
Epizootie wird in enzootisch verseuchten Populationen durch Klimaénderung
provoziert [Vaco 1953d]. Mischinfektionen mit Plasmapolyedervirus sind
bekannt [BiriorTI und Mitarb. 1956].

Borrelinavirus spec.

Wert: Thaumetopoea processionea (L.).

[Vaco 1953c].

Ubertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: 6-15 Tage.
Pathologie: s. Borrelinavirus pityocampa.

Diagnose: s. Borrelinavirus hyphantriae.

Vermehrung: s. Borrelinavirus hyphantriae.
Mischinfektionen mit Plasmapolyedervirus sind bekannt.
[Vaco und Vasmmjevic 1955].

Borrelinavirus peremptor STEINHAUS.
[syn. Polyedra phrygonidiae SHDANOW].
Weirt: Phryganidia californica PACK.
Virus: 30X 270 mu.

[STEINHAUS 19494a].

iv. Borrelinavirus der Geometridae (Lepidoptera).

Borrelinavirus lambdinae SAGER.

Wirt: Lambdina fiscellaria lugubrosa (HULsT).

[SAGER 1957].

Ubertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: 11-15,5 Tage [im Mittel].
Mortalitédt 60-67 %,

Pathologie: Die Polyedrose befiillt nacheinander: Kerne der Fettkorper-
zellen, Hypodermis- und Trachealmatrixzellen.

Diagnose: s. Borrelinavirus hyphantriae. Polyeder 0,5-5,0 u gro8. Virus-
stibchen 40 X 290 my groB.

Vermehrung: Nur ziichtbar im homologen Wirt.

Epizootiologie: Polyedrose bewirkte den Zusammenbruch einer Gradation
von Lambdina fiscellaria lugubrosa (HuLsT) auf Vancouver Island 1945-1947.
Die Krankheit scheint iiber den ganzen pazifischen Nordwesten der USA
verbreitet zu sein, da sie auch in Larven aus dem Staate Washington dia-
gnostiziert wurde.

Krieg, Grundlagen der Insektenpathologie 5
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Borrelinavirus hiberniae KRIEG.

Wirt: Hibernia defoliaria (L.) [Erannis defoliaria (CLERK)].
Virus: 40 X 270 mu.

[KrieG 1956b].

Borrelinavirus spec.
Wirt: Oporinia autumnata (BORKH.).
Virus: 40 X 304 mu.
[MARTIGNONT 1954].

Borrelinavirus spec.

Wirt: Ptychopoda seriata (SCHRK.).
Virus: 38X 299 mu.

[BErGOLD 1953].

Weitere Art:
Kernpolyeder aus 4braxas grossulariata (L.).
[SmiTH und XEROS 19544a].

v. Borrelinavirus der Lasiocampidae (Lepidoptera).

Borrelinavirus spec.

Wirt: Malacosoma americanum (F.).

[BErRGOLD u. McGucan 1951].

Ubertragung: Perorale Infektion.

Diagnose: Auflésung der Polyeder mit 0,03 m Na,CO; + 0,05 m NaCl. Grofle
des Virus: 45X 316 mu.

Nach Krywienczyk und Mitarb. (1958) besteht eine gewisse Antigen-
gemeinschaft zwischen Borrelinavirus aus Malacosoma americanum (F.) und
Malacosoma disstria HBN. Bei homologer Komplementbindungs-Reaktion
betrug der Titer 1:320. Bei Kreuzreaktion mit Borrelinavirus aus Malaco-
soma disstria HBN. 1:240. Keine Antigengemeinschaft mit Borrelinavirus aus
Lymantria dispar L., aus Colias philodice eurytheme Boisp. und aus
Choristoneura fumiferana (CLEM.).

Borrelinavirus spec.

Wirt: Malacosoma disstria HBN.

[STEINEAUS 19498; BERGOLD 19514a].

Ubertragung: Perorale Infektion. LDj, bei peroraler Applikation 3 x 10
Polyeder/Larve [BucHER 1956]. Bei intracoelomaler Injektion LD;, ca.
10-13 g Polyeder pro Tier. Stark wechselnde Toleranz der Wirtspopulationen
[BErRGOLD 1951a].

Diagnose: Auflésung der Polyeder mit 0,05 m Na,CO,; + 0,05 m NaCl.
GroBe der Elementarkorperchen nach STEINHAUS (1949a) 40 X 315 mu, nach
BercorLp (1951) 46 X 324 mu.

Nach Krywienczyk und Mitarb. (1958) besteht eine gewisse Antigen-
gemeinschaft zwischen Borrelinavirus aus Malacosoma disstria HBN. und
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Malacosoma americanum (F.). Bei homologer Komplementbindungs-Reaktion
betrug der Titer 1:640, bei Kreuzreaktion mit Borrelinavirus aus Malaco-
soma americanum (F.) 1:320. Mit Borrelinavirus bombycis wurde bei Kreuz-
reaktion ein Titer von 1:40 beobachtet. Keine Antigengemeinschaft mit
Borrelinavirus aus Porthetria dispar L. [Lymantria dispar (L.)], aus Colias
philodice eurytheme Boisp. und aus Choristoneura fumiferana (CLEM.).

Epizootiologie: Tritt enzootisch auf.

Biologische Bekdmpfung: eignet sich weniger, da Virus nicht sehr wirksam
(BErRGOLD 1951a).

Borrelinavirus spec.

Wirt: Malacosoma fragile STRETCH.

[STEINHAUS 1951a].

Ubertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: 10-20 Tage. Mortalitét
ca. 809%,.

Virus: GroBe noch nicht ausgemessen.

Epizootiologie: Virose als Begrenzungsfaktor im westlichen Teil Nord-
amerikas [CLARK 1955]. Weitere 6kologische Untersuchungen durch CLARK
(1956) fiihrten zu der Auffassung, daB neben der Schmierinfektion durch ver-
seuchtes Pflanzenmaterial eine Ubertragung iiber das Ei stattfindet. Die
Krankheit bringt fast alle Insekten der betroffenen Generation zum Ab-
sterben und verhindert die starke Entwicklung der nichsten.

Biologische Bekimpfung: Es liegen bisher zwei Untersuchungen zur Ver-
wendung des Virus zur biologischen Bekdmpfung von Malacosoma fragile
vor: bei vorldufigen Untersuchungen [CLARK und THOMPSON 1954] und Feld-
versuchen 1954 wurden Konzentrationen von 6,4 X 10° bis 13 x 10¢ Poly-
eder/ml bei Dosierungen von 3,7-7,1 gal/acre zur Anwendung gebracht
[Flugzeug]. Ergebnis dosisabhingig. CLARK und REINER 1956: hohe Mor-
talitét.

Borrelinavirus spec.

Wirt: Malacosoma neustria (L.).

Nach GERSCHENSON erwies sich dieses Virus nach intracoelomaler Injektion
infektiés gegeniiber einem Teil der Lastocampidae [Dendrolimus pini (L.)]
nicht hingegen gegeniiber Bombyx mori L., Lymantriidae, Nymphalidae und
Pieridae.

[BErGOLD 1953].

Virus: 39 X 333 mu.

Borrelinavirus spec.

Wirt: Malacosoma pluviale DYAR.

Virus: 40 X 350 mu.

[STEINHAUS 19498 ; BERGOLD und McGuean 1951].

vi. Borrelinavirus der Lymaniriidae (Lepidoptera).

Borrelinavirus efficiens HOLMES.
[BERGEYs Manual 1948]; [EscHERICH und MrvajiMa 1911; ESCHERICH

5%
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1913; KoMAREK und BREINDL 1924; BERcOLD 1943, 1947, 1948a].

[syn. Polyedra lymantriae SEDANOW].

Wirt: Lymantria monacha (L.). (Nicht peroral ubertragbar auf Porthetria

dispar L. [Lymantria dispar (L.)].

Ubertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: ca. 14 Tage. Germinative
Ubertragung und latente Infektion. [ROEGNER-AuUsT 1949].

Pathologie: Die peroral aufgenommenen Polyeder werden durch den Saft
des vorderen Mitteldarms [pa 8-10] aufgelost. Der Darmsaft des mittleren
oder hinteren Teils bewirkt keine Korrosion der Polyeder. 3—4 Tage nach
der Infektion Polyzythémie. — Nach 6 Tagen treten die ersten Polyeder in
der Hémolymphe auf. Nach Erscheinen der Polyeder Phagozytose durch
Plasmatozyten beobachtbar. Diese ist auch in vitro demonstrierbar [Dauer
etwa 24 Stunden] [EscHERICH 1913]. Charakteristisch fiir polyedrose Raupen
ist das verdnderte Verhalten: Sie ,,wipfeln“, d. h. wandern auf den be-
fressenen Bédumen in die Hohe und verenden dort. Dabei nehmen sie meist
eine charakteristische [mit dem Kopf nach unten] hingende Stellung ein;
,» Wipfelkrankheit** [engl. wilt-disease]. Die Exkremente viroser Raupen von
Lymantria monacha sind nicht infektios [EscHERICH und Mivasima 1911].
Aufler der ,,akuten‘* Form auch hier eine ,latente’ Form bekannt [vgl.
EscHERICH und Mivasima 1911]. Nach experimentellen Untersuchungen von
RoOEGNER-AusT (1949) 148t sich in latent verseuchten Populationen weder
mit Hilfe der von JaniscH (1936) empfohlenen Ei-Desinfektion [kurzes Bad
in 29%iger KOH] noch mit der von LETJE (1939) und BErRGOLD (1942) vor-
geschlagenen Methode der Ausbruch der Polyedrose verhindern [also &hn-
liche Ergebnisse wie bei Borrelinavirus bombycis]. Sie schlieft daher aus
ihren Ergebnissen, daBl Eier latent verseuchter Nonnen-Populationen inner-
lich infiziert sind. Provokationsversuche liegen keine vor. Sonst wie bei Bor-
relinavarus bombycis [KoMAREK und BREINDL 1924 ; HEIDENREICH 1940].

Diagnose: Die nach schonender Auflésung der Polyeder mit 0,006 m Na,CO,
+ 0,05 m NaCl freiwerdenden Virusteilchen kénnen im Elektronenmikroskop
nachgewiesen werden: Stédbchen: 57 X 350 mu gro8, meist zu 2-3 in einem
Biindel [BErcOLD 1947]. Sonst wie bei Borrelinavirus hyphantriae.

Vermehrung s. Borrelinavirus hyphantriae.

Epizootiologie: Im AnschluB an ein Nonnenauftreten von 1890 in den Kar-
paten und 1898 im ubrigen Osteuropa, nahm die Polyedrose bis 1900 so zu,
daB praktisch alle Tiere erkrankt waren. Einen éhnlichen Verlauf nahmen
zur gleichen Zeit Nonnenkalamitéten in Mitteleuropa [1892, 1898] [v. TUBEUF
1892]: 2-3 Jahre nach Beginn der Massenvermehrung brachen diese an Poly-
edrose zusammen [s. a. WAHL 1912]. In der Tschechoslowakei trat die Poly-
edrose zwischen 1917 und 1927 besonders in Erscheinung [KomMArREK 1931].
Sowohl die ostpreuBische Kalamitét [1933-1936] als auch die mitteldeutsche
Kalamitét [1938-1942] in Thiiringen brach letztlich infolge Polyedrose zu-
sammen [ WELLENSTEIN 1942]. Das gleiche scheint zuzutreffen fiir die Kalami-
tdt von 1906-1912 und 1918-1922 in OstpreuBen und die Kalamitét in Ober-
franken von 1928-1933. Polyederbefall 1941 bei der Nonnenkalamitét
[dauerte von 1937 bis 1941] im Raume Karlsbad—Marienbad (CSR) nach
GABLER (1958). Die Polyedrose bricht epizootisch fast regelméBig mit dem
beginnenden Kahlfra8 im Eruptionsjahr der Kalamitdt aus. Populationen
in Befallsgebieten von Lymantria monacha sind nach ROEGNER-AUST (1949)
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enzootisch verseucht. Nach EscHERICH und Mrvasima (1911) wird der Aus-
bruch der akuten Form der Polyedrose in latent verseuchten Populationen
u. a. durch starke Sonneneinstrahlung [nicht dagegen durch Wirmebehand-
lung] und Kilteeinwirkung provoziert. Auch WELLENSTEIN spricht von einer
Bedeutung der Klimafaktoren fiir den Verlauf der Seuche : Hohe Temperatur
und hohe Luftfeuchtigkeit sollen die Polyedrose begiinstigen. Durch Friih-
diagnose [Aufzucht von Eigelegen im Laboratorium] kénnen Verseuchungs-
grade von Populationen festgestellt und prognostische Schliisse auf den Ver-
lauf der Gradation gezogen werden [ROEGNER-AusT 1949].

Biologische Bekdmpfung: Erste Nachrichten von einer 1892 durchgefithrten
erfolgreichen Bekiampfungsaktion, durch kiinstliche Verbreitung der ,, Wipfel-
krankheit‘, liegen aus Ungarn vor [ANoNYMUs 1895]. Versuche unter Ver-
wendung von polyederhaltiger Bodenstreu von KoMmAREK und BREINDL 1924
(1924) und RUZ1¢xa 1927 (1932) sind fehlgeschlagen. Dies sagt jedoch noch
nichts gegen die Méglichkeit aus, durch Versprithen von Polyeder-Suspension
in die Bidume eine Gradation wirkungsvoll zu bekdmpfen.

Borrelinavirus reprimens HOLMES.

[BERGEYs Manual 1948] [EscrERICH 1913; GLASER 1915; BERGOLD 1943,
1947].

[syn. Polyedra porthetriae SHDANOW].

Wirt: Porthetria dispar L., [Lymantria dispar (L.)]. Nicht peroral iibertrag-
bar auf Lymantria monacha (L.).

Nach GERSCHENSON erwies sich dieses Virus nach intracoelomaler Injek-
tion infektids gegeniiber allen gepriiften Nymphalidae, hingegen nicht gegen-
tiber anderen Lymantridae mit Ausnahme von Stilpnotia salicis (L.) [Leu-
coma salicis (L.)] (s. u.) ferner nicht gegeniiber Bombyx mori (L.), Geometridae,
Lasiocampidae, Pieridae, Sphingidae und Saturnidae.

Ubertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: 11-12 Tage. LD;, — 5,5
x 10¢ Polyeder pro Tier [L,]. Germinative Ubertragung und latente Infektion.

Pathologie: s. Borrelinavirus efficiens.

Von XEeros (1955) liegen elektronenmikroskopische Beobachtungen an
Ultra-Diinnschnitten durch Kerne von Virus-befallenen Fettkorperzellen
vor. Hiernach soll sich #hnlich wie bei der Polyedrose von Bombyxz mori L.
ein virogenetisches Stroma im infizierten Zellkern bilden. —

Diagnose: Die nach schonender Auflésung [0,008 m Na,CO; + 0,05 m NaCl]
der hexagonalen Polyeder freiwerdenden Virusteilchen sind Stdbchen mit
einer GréBe von 41X 364 mu, meist 2-3 in einem Biindel. Von MoORGAN
und Mitarb. [1955, 1956] wurden Ultra-Diinnschnitte durch Kern-Polyeder
von Lymantria dispar untersucht. Im Elektronenmikroskop waren Biindel
von Virusstibchen zu erkennen. Jedes Biindel war von einer dichten, scharf
begrenzten Membran umgeben. Die Stdbchen maBen 280 my in der Lénge
und 18-22 myu im Durchmesser. Sphirische Virusteilchen wurden nicht be-
obachtet.

Sonst s. Borrelinavirus hyphantriae.

Nach Krywienczyk und Mitarb. (1958) besteht eine gewisse Antigen-
gemeinschaft zwischen Borrelinavirus reprimens und anderen Borrelinaviren.
Der Titer der Komplementbindungs-Reaktion betrug bei homologer Reak-
tion 1:240, bei Kreuz-Reaktion mit Borrelinavirus campeoles 1:80. Keine



70 A. Virus

Antigengemeinschaft mit Borrelinavirus aus Malacosoma americanum (F.),
aus Malacosoma disstria HBN. und aus Choristoneura fumiferana (CLEM.). -

Vermehrung: s. Borrelinavirus hyphantriae.

Epizootiologie: Nach StorEc war 1909 in der Ndhe von Krakau, und 1911
in der Néhe von Dresden ein Zusammenbruch der Schwammspinner-Kalami-
tat durch die Polyedrose [EscHERICH 1913]. 1907 erstes Auftreten in den
USA [Massachusetts und New Hampshire]. Nach Howarp und Fiske (1911)
wurde die Polyedrose iiberall dort beobachtet, wo der Schwammspinner
massenweise auftritt, hauptséchlich in Amerika und RuBland, vgl. auch
GLASER (1915). GorpscEMID hatte 1910 groBle Ausfélle in seinen Zuchten
durch Polyedrose. Die Polyedrose tritt enzootisch in Mitteleuropa und Sid-
ost-Europa [Jugoslawien] auf, ebenso in Amerika und wahrscheinlich in Ruf3-
land und Japan. Die Populationen sind meist latent verseucht. WarLis (1957)
sieht in einer hohen Luftfeuchtigkeit einen wirksamen Provokationsfaktor,
der stidrker wirken soll als Hydroxylamin oder Kaliumnitrit. Epizootisch
tritt die Polyedrose bei Massenvermehrungen des Wirtes in Erscheinung.

Borrelinavirus (Bollea) stilpnotiae WEISER.

[WEIsER und Mitarb. 1954].

Nach GERSCHENSON (1954) identisch mit Borrelinavirus reprimens HoLMES.
Wirt: Stilpnotia salicis (L.) [Leucoma salicis (L.)].

Virus: 100-150 X 270 X 400 my [gebiindelte Stédbchen ?].

Epizootiologie: Wihrend einer Gradation von Stilpnotia salicis [Leucoma
salicis (L.)] in der Siidslowakei 1953 isoliert; auch aus Spanien bekannt.
[RuBlo-HuerTos und TEMPLADO 1958].

Borrelinavirus euproctis Kriea.

[Kriee 1956Db].

Wirt: Euproctis chrysorrhoea (L.)

Virus: 28 X 240 my, einzelne Stédbchen, gelegentlich Bundel.

Epizootiologie: Wihrend einer Gradation von Euproctis chrysorrhoea in
Westeuropa 1953/55, speziell bei einer Epizootie in Siidfrankreich 1955 isoliert.

Borrelinavirus dokuga A1zawa [evtl. identisch mit Borrelinavirus ewproctis]

[A1zawa und Mitarb. 1957].

Wirte: Euproctis flava (BREM.), Euproctis pseudoconspersa STRAND.

Virus: 40X 265 mu, gebiindelte Stédbchen.

Epizootiologie: Wihrend einer groBeren Gradation von Euproctis flava und
einer kleineren von EBuproctis pseudoconspersa in Japan 1955 isoliert.

Weitere Art:

Kernpolyeder aus Hemerocampa leucostigma (A. u. S.).
[GrAcE 1958].

vii. Borrelinavirus der Noctuidae (Lepidoptera).

Borrelinavirus litura BERGOLD et FLASCHENTRAGER.
[BERGOLD und FLASCHENTRAGER 1957].
Wirt: Prodenia litura (F.).



Arthropodophaga nov. class. 71

Ubertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit temperaturabhingig: Bei
-+ 14,5° C 10-12 Tage, bei + 30° C 4-5 Tage. Mittlere Infektionsdosis soll fiir
jingere Larven hoher liegen als fir dltere (!). [ABUL-Nasr 1956.]

Pathologie: s. Borrelinavirus bombycis.

Driagnose: Die nach schonender Auflosung der 1,2-3,2 u grofien Polyeder
mit 0,08-0,01 m Na,CO; 4+ 0,05 m NaCl nach 3 Stunden freiwerdenden
Virusteilchen kénnen im Elektronenmikroskop nachgewiesen werden: Stéb-
chen 100-130 x 320 myu groB; gebiindelte Stdbchen. Sonst wie Borrelinavirus
hyphantriae.

Vermehrung: s. Borrelinavirus hyphantriae.

Epizootiologie: Die Seuche wurde von Dubpeeon (1913) WiLcocks und
BanrcaT (1937) in Agypten, von CRuME (1929) in Europa und von CARESCHE
(1937) in Indochina beobachtet. Uber ein epizootisches Vorkommen in
Agypten berichteten: FLASCHENTRAGER und ABUL-NAsr (1956).

Biologische Bekdampfung: Vorldufige Versuche wurden von ABUL-NAsr
(1959) in Agypten durchgefiihrt.

Borrelinavirus armigera BERGOLD

[SmiTE und RIVERS 1956]

[syn. Polyedra heliothis SHDANOW].

Wirt: Heliothis armigera (HBN.).

Ubertragung: Perorale Infektion.

Pathologie: s. Borrelinavirus bombycis

Diagnose: Die nach schonender Auflésung der 0,7-1,2 4 grofen Polyeder
freiwerdenden Virusteilchen kénnen im Elektronenmikroskop nachgewiesen
werden. Stébchen 50X 320 mu grofl; gebundelte Stédbchen. [BErRGOLD und
RrpreRr 1957]. ‘

Vermehrung: s. Borrelinavirus hyphantriae.

Borrelinavirus spec.

[STEINHAUS 19518, TANADA 1956].

Wirt: Cirphis unipuncta (Haw.) [Pseudaletia unipuncta (Haw.)].

Ubertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit und Mortalitéit abhéngig
vom Larvenalter: L,~L, iber 759/, Letalitdt in 6-8 Tagen, L;—L¢ unter 209,
Letalitdt in 8-12 Tagen.

Pathologie: s. Borrelinavirus bombycis.

Diagnose: s. Borrelinavirus hyphantriae.

Virusteilchen: Stédbchen, Grofe noch nicht ausgemessen.

Epizootiologie: Polyedrose als Begrenzungsfaktor neben einer Granulose
bei Kohala [Hawaii] 1955 beobachtet [TaAnapa 1955]. Mischinfektionen mit
dem Granulosevirus sind bekannt. [TaANaDA 1956.]

Biologische Bekdmpfung: Infektionsversuche zur Erprobung dieser Mog-
lichkeit wurden von TANADA (1956) durchgefiihrt. Dabei konnte durch Kom-
bination mit der spezifischen Granulose eine Mortalitédt bis 809, sogar im
6. Larvenstadium erzielt werden [wihrend Versuche mit den einzelnen Viren
in diesem Stadium hochstens eine 209,ige Mortalitdt hervorriefen]. — Syn-
ergismus!

Borrelinavirus spec.
[SEmMEL 1956].



72 A. Virus

Wirt: Trichoplusia ni (HBN.).

Ubertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit temperaturabhéingig: Bei
+22°C 9 Tage (1009, ige Mortalitit), bei 4 16° C etwa 18 Tage, bei 4- 10°C
etwa 45 Tage. Bei hoherer Temperatur kann eine Inhibition der Polyedrose
erfolgen. So berichtet THOMPsON (1956), daB bei -+ 37° C kein Absterben
mehr erfolgte.

Pathologie: s. Borrelinavirus bombycis.

Diagnose: s. Borrelinavirus hyphantriae.

Virusstibchen noch nicht ausgemessen.

Epizootiologie: Polyedrose erstlich beschrieben von CHAPMAN und GLASER
(1915). In verschiedenen Teilen der USA zu verschiedenen Zeiten beobachtet
(Wrrriams 1923 ; WALKER und ANDERSONS 1936; McKiINNEY 1944; HaysLIP
und Mitarb. 1953 ; SEMEL 1956) vor allem im Siidwesten des Landes [Arizona,
Kalifornien], aber auch auf Long Island. STEINHAUS erwihnt ein Vor-
kommen in USSR (HarL 1957).

Brologische Bekdmpfung: 1-2 Spritzungen mit 1x 10%, 5x 108 und 10 x 108
Polyeder/ml;12 gal./acre (ca. 112 l/ha) ergaben hohe Mortalitédt. 1009, Mor-
talitédt bei 10 Polyeder/ml (Harr 1957). Weitere erfolgreiche Feldversuche
bekannt [McE’wEN und HErRVEY 1958]: Bei 6,0 X 10* Polyeder/ml wird eine
75-829%ige Abtdtung erreicht, bei 3,8 x 108 Polyeder/ml eine solche von
83-899,.

Borrelinavirus olethria STEINBAUS.
[STeEINHAUS 1949a; HucHES 1950].
[syn. Polyedra prodeniae SHDANOW].
Wirt: Prodenia praefica GROTE.
Virus: 50 X 290 mu Lénge.

Borrelinavirus spec.

[LEPINE, VAGO und CroissanT 1953].

Wirt: Plusia gamma (L.).

Virus: 280-380 mu X 60-250 mu.

Epizootiologie: Seit 1951 tritt in Frankreich eine Epizootie dieser Virose
mit fast 1009, iger Letalitit auf. Latente Verseuchung nachgewiesen: Provo-
kation mit 0,19, NaF méglich [Vaco und CayroL 1955].

Borrelinavirus spec.
[STEINHAUS 1949a].
Wirt: Laphygma exigua (HBN.).
Virus: 40X 270 mu.

Weitere Arten:

Kernpolyeder aus Agrotis segetum (SCHIFF.)

[BeErcoLD 1953].

Epizootiologie: Nach PatrLor (1936) bewirkt die Virose kaum eine Epi-
zootie, da Pathogenitét gering.

Kernpolyeder aus Chorizagrotis auxiliaris GROTE.
[STEINHAUS 1957].
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Kernpolyeder aus Heliothis virescens (F.).
[STEINHAUS 1957].

Kernpolyeder aus Nephelodes emmedonia (CRAM.).
[STEINHAUS 1957].

Mischinfektionen mit Granulosevirus sind bekannt.
[STEINHAUS 1957].

Kernpolyeder aus Peridroma margaritosa (Haw.) [Rhyacia saucia HBN.
ab. margaritosa Haw.].
[StEINHAUS 1957].

Kernpolyeder aus Phlogophora meticulosa (L.).
[SmrTH und XEROS 1954a].

Kernpolyeder aus Autographa californica (SPEYER) [Plusia californica
SPEYER]

[Hart 1953].

Epizootiologie: Nach Hars (1953) ist die Polyedrose in Kalifornien ein
wichtiger Begrenzungsfaktor von Plusia californica, die zusammen mit einer
Granulose Massenvermehrungen verhindern.

Kernpolyeder aus Rachiplusia nu (GUEN.).
[STEINHAUS 1957].

viii. Borrelinavirus der Nymphalidae (Lepidoptera).

Kernpolyeder aus Pyrameis cardui (L.) [Vanessa cardui (L.)].
[SmiTH und XEROS 1953].

Mischinfektionen mit Plasmapolyedervirus sind bekannt.
[SmiTH und XEROS 1953].

Kernpolyeder aus Junonica coenia HBN.
[STEINHAUS 1957].

ix. Borrelinavirus der Pieridae (Lepidoptera).

Borrelinavirus aporiae KrIEG et LANGENBUCH.

[KriEG¢ und LANGENBUCH 1956b].

Wirt: Aporia crataegi (L.). Keine perorale Infektion bei Pieris brassicae (L.).

Nach GERSCHENSON (1954) erwies sich dieses Virus nach intracoelomaler
Injektion als infektids gegeniiber Pieris spec. [vielleicht ist es identisch mit
Borrelinavirus campeoles STEINHAUS] nicht hingegen gegeniiber Bombyx
mors L., Lasiocampidae, Lymantriidae, Nymphalidae.

Ubertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: Abhéingig vom Larvenalter
und Temperatur, z. B. 25 Tage bei L, und -+ 20° C. Germinative Ubertragung;
latente Infektion [Kriea 1957c].
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Pathologie: s. Borrelinavirus bombycis. [vgl. Abb. 7].

Befillt Fettkorper, Trachealmatrix, Hypodermis [KRIEG und LANGEN-
BUCH 1956b]. Himozyten phagozytieren Polyeder. Neben der akuten Infek-
tion ist auch eine latente Form bekannt. Diese kann durch Provokation mit
0,059%igem NaF in die akute Form iiberfiihrt werden. [KrIEG 1957c]. Meist
sterben die Raupen vor der Verpuppung. Kranke Raupen und Puppen
sterben ab, werden braun und verjauchen.

Diagnose: Die nach schonender Auflésung der etwa 0,5~5 u grofen Poly-
eder [vgl. Abb. 9] mit 0,07 m Na,CO; + 0,1 m NaCl freiwerdenden Virus-
teilchen kénnen im Elektronenmikroskop nachgewiesen werden: Stdbchen
50 220 mu [gelegentlich gebiindelt] [vgl. Abb. 11]. Enthalten nach Kriec
1956Db) 99, DNS.

Vermehrung: s. Borrelinavirus hyphantriae.

Epizootiologie: Eine Polyederkrankheit von Aporia crataegi (L.) wurde
schon frither erwihnt [STELLwAAG 1924; MARTELLT 1931]. STELLWAAG fand
die Polyedrose im Freiland nach etwa 4jdhrigem Fraf; was mit den Beob-
achtungen bei der letzten Gradation iibereinstimmt [1952-1956]. Diese trat
in verschiedenen Teilen Eurasiens [Deutschland, Tschechoslowakei, Ruf-
land, Tiirkei] auf, wobei die Virose als wichtiger Begrenzungsfaktor wirkte.
Speziell im Rhein-Main-Gebiet [Westdeutschland] brach die Gradation 1955/
1956 an der Polyedrose zusammen [KrIEG 1957c].

Biologische Bekdmpfung: Vorversuche zeigten bei Verwendung einer Spritz-
brithe von 53X 108 Polyeder/ml 1009%ige Mortalitit [Kriee 1956c]. Erfolg-
reiche Superinfektionsversuche.

Borrelinavirus campeoles STEINHAUS.

[syn. Polyedra coliatis SHDANOW].

[StEiNHAUS 1948; STRINHAUS 1949b] (Colias lesbia F. [STEINHAUS 1953]
und Pieris rapae (L.) [TANADA 1954].>

Wirte: Colias philodice eurytheme Boisp, < )

Nach GERSCHENSON wahrscheinlich identisch mit Borrelinavirus aporiae.

Ubertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit bei Colias philodice eurytheme
temperaturabhéngig: L, bei + 10°C 23Tage, bei + 20°C 7Tage, bei - 30°C
4-5Tage [1009,ige Mortalitdt] [TEoMPsoN und STEINHAUS 1950a]. Absterbe-
zeit bei Pieris rapae: L,_, 11-17 Tageund L,.; 13-21 Tage [TANADA 1954].
Cerminative Ubertragung und latente Infektion [STEiNHAUS 1950].

Pathologie: s. Borrelinavirus bombycis.

Diagnose: Die nach Auflésung der Polyeder mit 0,006 m Na,CO; -+ 0,05 m
NaCl freiwerdenden Virusteilchen kénnen im Elektronenmikroskop nach-
gewiesen werden: Stidbchen 40X 300 myu, gebiindelt [STEINHAUS 1948]
41 x 277 mu [BErRGOLD 1953]. Stibchen aus Pieris rapae maBen nach TANADA
(1954) 51-60 X 281-300 myu. Elektronenmikroskopische Untersuchungen iiber
die Genese des Borrelinavirus campeoles in den Zellkernen des Fettkorpers
liegen von HucHEs (1953) vor. Zuerst hypertrophiert der Zellkern, und das
Chromatin degeneriert [,,coagulate®] zu- verschieden irreguldr geformten
Massen. AuBerhalb deren zeigt das Kernmaterial eine homogene, fein granu-
lierte Matrix. In diesem Zustand lassen sich noch keine Viruspartikel nach-
weisen. Zu einem etwas spéteren Zeitpunkt findet sich das Chromatin in einer
mehr zentralen Lage und ist von einer klaren Peripherie umgeben; jetzt
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erscheint es wie ein loses Netzwerk. Zu dieser Zeit sind elektronenmikro-
skopisch die ersten Stibchen nachweisbar, die allméhlich an Zahl zunehmen.
Das von XERr0s (1955) beschriebene ,,nuclear net‘‘ ist nach HugHES (1953)
identisch mit der von ihm beschriebenen Chromatinmasse, bei der er aller-
dings keine fibrilldre Struktur nachweisen konnte. Das tibrige Bild des Kerns
entspricht genau den Verdnderungen, die man auch lichtmikroskopisch beob-
achten kann. Die stédbchenférmigen Virusteilchen bilden Biindel, die von
einer Membran umhiillt zu sein scheinen. Ausscheidung von Polyederprotein
zwischen den Biindeln und um sie herum fithrt zur Ausbildung der Einschlu8-
korper.

Nach KrywieNczyk und Mitarb. (1958) besteht eine gewisse Antigen-
gemeinschaft zwischen Borrelinavirus campeoles und anderen Borrelinaviren.
Der Titer der Komplementbindungs-Reaktion betrug bei homologer Reaktion
1:240. Bei Kreuz-Reaktion mit Borrelinavirus bombycis war der Titer 1:10,
mit Borrelinavirus reprimens 1:80, mit Borrelinavirus aus Choristoneura
fumiferana (CLEM.) 1:40. Keine Antigengemeinschaft mit Borrelinavirus aus
Malacosoma americanum (F.) oder Malacosoma disstria HBN.

Vermehrung: s. Borrelinavirus hyphantriae.

Epizootiologie: Virose wurde als starker Reduktionsfaktor von Colias
philodice eurytheme Boisp. in Nordamerika in den letzten 50 Jahren beob-
achtet [STEINEHAUS 1948.]. Populationsdichte wichtig. Klima indirekt wirk-
sam iiber Populationsdichte. Hohe Temperaturen nehmen auch direkt Ein-
flu auf den Verlauf der Seuche, und zwar wirken sie verkiirzend auf die
Absterbezeit!). Bei Pieris rapae wurde die Virose von TANADA erstmals in
Hawaii diagnostiziert [TaAnapa 1954]. Im Vergleich zu Colias philodice
eurytheme ist Pieris rapae weniger anfillig gegeniiber der Virose: Geringere
Mortalitét und lingere Absterbezeiten.

Biologische Bekimpfung: Vorldufige Feldversuche wurden 1947-1948 von
STtEINEAUS und THOMPSON (1949) durchgefithrt. Weitere Versuche folgten
in den Jahren 1948-1949 [THoMpsoN und STEINHAUS 1950]. Virus-Suspen-
sionen 5 X 10¢ Polyeder pro ml, davon 5 gall/acre. Ausbringen durch Flug-
zeuge. Nach 4-5 Tagen hohe Mortalitdt. Versuche wurden 1950 fortgesetzt
[THOMPSON 1951] mit 107 Polyeder/ml. Nach 4 Tagen kein Frafl mehr, fast
1009, ige Mortalitdt. Materialbeschaffung durch Netzsammeln toter Raupen
auf Alfalfa-Feldern. 1009%ige Alfalfa-Ernte bei richtiger biologischer Be-
kimpfung der Heufalter-Raupen. Behandlungszeitpunkt wichtig [THOMPSON
und STEINHATS 1950b].

x. Borrelinavirus der Psychidae (Lepidoptera)

Borrelinavirus spec.

[SMriTH und RIvERS 1956].

Wirt: Kotochalia junodi (HEYL.) [Cryptothella junodi (HEYL.)], [Acantho-
psyche junodi HEYL.].

1) Es wird nach den Untersuchungen von THOMPSON und STEINHAUS (1950a)
angenommen, daf3 Parasiten [Apanteles medicaginis Mues] durch mechanische
Ubertragung zur Verbreitung der Virose beitragen.
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Perorale Infektion. Absterbezeit: L, in 5-6 Tagen, iltere Larven in 15 bis
20 Tagen.

Pathologie: Befallen werden Fettkérper, Hypodermis, Trachealmatrix,
Perineurium und Neurone der Abdominal-Ganglien.

Diagnose: Die nach Auflésung der 0,25-3,0 u groBen Polyeder mit 19, iger
Na,CO, freiwerdenden Virusteilchen kénnen im Elektronenmikroskop nach-
gewiesen werden. Stédbchen 25 X 250 mu groB [Ossowskr 1958]. Sonst wie bei
Borrelinavirus hyphantriae.

Vermehrung: s. Borrelinavirus hyphantriae.

Epizootiologie: [Ossowski 1957]. In Siidafrika tritt bei Kotochalia etwa alle
6-8 Jahre eine Gradation auf. Virose als enzootischer Begrenzungsfaktor;
epizootische Wellen beenden die Gradationen.

Biologische Bekdmpfung: [Ossowskr 1957]. Vorversuche [Ossowsk1 1957]
zeigen, daB bei Dosen von 107 Polyeder/ml in der Wirkung eine Séttigung
erreicht wird. Bei Verwendung einer solchen Spritzbriihe starben Eilarven
bereits nach 5-6 Tagen ab. Unter gleichen Bedingungen gingen 14 Tage alte
Larven zum gréBten Teil innerhalb 17 Tagen ein und innerhalb eines Monats
wurde eine Mortalitéit von rund 889, erzielt.

xi. Borrelinavirus der Pyralidae (Lepidoptera).

Borrelinavirus galleriae GERSCHENSON.

[ScawETZOWA 1950, GERSCHENSON 1957].

Weirt: Galleria mellonella (L.).

Nach GERSCHENSON erwies sich das Virus nach intracoelomaler Injektion
infektios gegeniiber allen Nymphalidae. Hingegen waren Bombyx morti L.,
Porthetria dispar L. [Lymantria dispar (L.)] und Antheraea perny: (GUER.),
nicht empfénglich.

Ubertragung: Perorale Infektion. Wahrscheinlich germinative Ubertra-
gung: latente Infektion.

Pathologie: s. Borrelinavirus bombycis.

Durch Verwendung von Erbsenmehl als Stressor gelingt es die latente Vi-
rose zu provozieren und in die akute Form uiber zufithren [GErRSCHENsON 1958d].

Diagnose: s. Borrelinavirus hyphantriae.

Nach Auflésung der kubischen Polyeder von etwa 2,0 u GréBe werden im
Elektronenmikroskop die Viren als Stdbchen von 30x 300 mu GroB8e be-
obachtet.

Vermehrung: s. Borrelinavirus hyphantriae.

Epizootiologie: In USSR enzootisch in Wachsmotten-Stémmen weit ver-
breitet.

Biologische Bekdmpfung: In USSR und Deutschland ist geplant, dieses
Virus zur biologischen Bekidmpfung der Wachsmotten einzusetzen, da
Bienen gegen dasselbe nicht empfindlich sind.

xii. Borrelinavirus der Sphingidae (Lepidoptera).

Kernpolyeder aus Sphinz ligustri L.
[SmITH und Mitarb. 1953].
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xiii. Borrelinavirus der Saturnidae (Lepidoptera).

Borrelinavirus (Polyedra) pernyt SHDANOW.

[GERSCHENSON 1956].

Wirt: Antheraea pernyi (GUER.).

Nach GERSCHENSON erwies sich das Virus nach intracoelomaler Injektion
infektios gegeniiber Saturnia pyr: ScHIFF. und allen anderen Saturnidae,
ferner gegen Arctia caja (L.) und anderen Arctiidae, gegen Geometridae, einige
Lastocampidae [Dendrolimus pini (L.), Lasiocampa trifolis (SCHIFF), Cosmo-
triche potatoria (L.)] gegen einen Teil der Noctuidae [Acronycta psi (L.), Acro-
nycta rumicis (L.)], gegen alle untersuchte Nymphalidae [Aglais urticae (L.),
Vanessa io (L.), Pyrameis cardui (L.), Pyrameis atlanta (L.)] und einen Teil der
Sphingidae [Sphinx ligustri (L.), Celerio galit (Rort.)]. Dagegen waren nicht
empfinglich: Bombyx mori L., Malacosoma neustria (L.) und Pieridae.

Ubertragung: Perorale Infektion. Wahrscheinlich germinative Uber-
tragung.

Pathologie: s. Borrelinavirus bombycis.

Diagnose: s. Borrelinavirus hyphantriae.

Nach Auflésung der etwa 1,51 groBen tri- bis pentagonalen Polyeder wer-
den gebundelte Virusstdbchen beobachtet. Stdbchen 30-32x 300 mu [VAco
und Sisman 1959].

Vermehrung: s. Borrelinavirus hyphantriae.

Weitere Arten:
Kernpolyeder aus Antherea yamamai (GUER.)
[GERSCHENSON 1954].

Kernpolyeder aus Saturnia pyri (L.)
[GERSCHENSON 1954].

xiv. Borrelinavirus der Tineidae (Lepidoptera).

Borrelinavirus spec.

[SmiTH und WycKoFF 1951].

Wirte: Tineola biselliella (Hum.) und Tinea pellionella (L.).

[SmiTH und XEROS 1954].

Ubertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: Etwa 10 Tage bei 10° bis
10* Polyeder pro Tier.

Pathologie: Es werden befallen: Fettkorper, Hypodermis, Trachealmatrix
{LoTMAR 1941], auch sollen nach Lormar Polyeder in anderen Geweben vor-
kommen wie z. B. Malpighische GefdBe, Muskeln, perikardiales Organ,
Gonaden, Bauchmark, Vorder- und Enddarm. Nach SmiTH und XEROS (1954)
auch noch in Seidendriisen-Zellen und in Imaginalscheiben [nicht im Mittel-
darm, wie in der zit. Arbeit falschlich gedruckt; hierzu s. Smithiavirus aus
Tinevdae].

Diagnose: s. Borrelinavirus hyphantriae.

Virusteilchen noch nicht ausgemessen.

Vermehrung: s. Borrelinavirus hyphantriae.
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xv. Borrelinavirus der Tortricidae (Lepidoptera).

Borrelinavirus (Bollea) fumiferana BERGOLD.

[BErRGOLD 1951Db].

Wirt: Choristoneura fumiferana (CLEM.).

Ubertragung: Perorale Infektion. Geringe Erfolge bei kiinstlicher Infektion.
LDy, bei intracoelomaler Applikation ca 4 x 10% Polyeder/Larve [BERGOLD
1951Db].

Wahrscheinlich germinative Ubertragung.

Pathologie: Vorkommen der Polyeder in Kernen des Fettkérpers, der

Trachealmatrix, der Hypodermis und in Himozyten.

[BIrD und WHALEN 1954a).

Driagnose: s. Borrelinavirus hyphantriae.

Die nach schonender Auflésung der etwa 2 u groBen Polyeder freiwerdenden
Virus-Stdbchen haben eine GréBSe von 28 X 260 mu [BErcorLp 1951]. Nach
Krywienczyk und Mitarb. (1958) besteht eine gewisse Antigengemeinschaft
zwischen Borrelinavirus fumiferana und anderen Borrelinaviren. Bei homo-
loger Komplementbindungs-Reaktion betrug der Titer 1:160. Bei Kreuz-
Reaktion mit Borreltnavirus bombycis war der Titer 1:60, mit Borrelina-
virus campeoles 1:80 und mit Borrelinavirus reprimens 1:80. Keine Antigen-
gemeinschaft mit Borrelinavirus aus Malacosoma americanum (F.) und Mala-
cosoma disstria HBN.

Vermehrung: s. Borrelinavirus hyphantriae.

Epizootiologie: Nach Untersuchungen an kanadischen Freilandpopula-
tionen durch NEILsoN (1956) betrug der Befall durch diese Krankheit nur
0-1,99%. Weiterer Begrenzungsfaktor ist eine Granulose.

Borrelinavirus spec.

[LANGENBUCH 1956; WEISER 1956].

Wirt: Cacoecia murinana HBN. [Choristoneura murinana (HBN.)].

Ubertragung: perorale Infektion. Wahrscheinlich germinative Ubertragung.

Pathologie: s. Borrelinavirus fumiferana.

Kranke Raupen sind meist unauffillig griinlich gefirbt. Nach dem Tode

werden sie braun bis schwarz und zerflieBen teilweise.

Diagnose: s. Borrelinavirus hyphantriae.

Virusteilchen noch nicht ausgemessen.

Vermehrung: s. Borrelinavirus hyphantriae.

Epizootiologie: In Mitteleuropa [Schwarzwald, Vogesen, Tschechoslowakei]
neben einer Granulose als Begrenzungsfaktor von Choristoneura murinana
vorkommend. Seit 1953/54 bekannt [LANGENBUCH 1956; WEISER 1956].
Nach WEISER etwa 59, Befall der Freilandpopulationen in der Tschecho-
slowakei. Mischinfektionen zwischen Kernpolyedrose und Granulose wurden
beobachtet [WrTTIC 1959].

Weitere Arten:

Kernpolyeder von Acleris variana (FERN.)

[GraHAM 1954].

Epizootiologie: Epizootie bei einer Gradation von Acleris variana von 1940
bis 1945 in Brit. Columbia. Latente Verseuchung der Population wahrschein-
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lich. Zusammenbruch kleinerer Gradationen auf Vancouver-Island ebenfalls
an dieser Virose.

Kernpolyeder von Tortrix viridana (L.)
[WEISER 1956].

Kernpolyeder von Tortriz loefflingiana (L.)
[WEISER 1956].

xvi. Borrelinavirus der Tenthredinidae (Hymenoptera).

Borrelinavirus (Polyedra) diprionis SHDANOW.

[Birp und WHALEN 1953] [KrIiEG 1955d].

Wirt: Neodiprion sertifer (FEOFFR.).

Wahrscheinlich identisch mit dem Borrelinavirus aus Gilpinia hercyniae
(Hta.) und/oder Borrelinavirus aus Neodiprion americanus banksianae
Ronaw.

Ubertragung: Perorale Infektion: LD,, 50-150 Polyeder pro Tier. Ab-
sterbezeit: 7-9 Tage [1009,ige Mortalitét].

Germinative Ubertragung: Latente Infektion [Kriee 1955d, 1956d,
1957b]. Nach Kriec (1955d) temperaturabhéngiger Verlauf: LT,, betrug
bei +-11° C 21 Tage, bei + 21° C 8 Tage und bei +29,5° C 4,56 Tage.
Alter hat keinen EinfluBl auf Inkubationszeit.

Pathologie: Befillt im Gegensatz zu den bisher beschriebenen Lepidopteren-
Kernpolyedrosen nicht Zellgewebe und Organe innerhalb der Hémocoele,
sondern das Darmepithel der Hymenopteren-Larven. Die hierdurch be-
dingte Darmerkrankung fiihrt innerhalb 48—60 Stunden nach der Infektion
zu starker Reduktion und schlieBlich zur Unterbindung der Darmfunktion
[Defikation wird eingestellt] [BiRp und WHALEN 1953]. Die ersten histo-
pathologischen Symptome sind nach etwa 30 Stunden beobachtbar: Hyper-
trophie der Kerne und Nucleoli des Mitteldarmepithels und Verklumpung
des Chromatins. Die in der Chromatinmasse als Kern nach etwa 60 Stunden
entstehenden Polyeder bewirken ein weiteres Anschwellen des Kernes. Sie
treten beim Zerfall der Zellen in das Darmlumen aus. Die Faeces sind im
Gegensatz zu denen der Kernpolyeder-kranken Lepidopteren-Larven in-
fektiés! Die toten Raupen hiingen meist frei an den FraBpflanzen mit dem
Kopf oft nach unten, wo sie mit der Zeit verjauchen. Aufler der ,,akuten‘
Form der Virose existiert noch eine ,,latente‘‘ Form, welche die Voraus-
setzungen zur germinativen Ubertragung schafft. Bei latent verseuchten
Populationen von Neodiprion sertifer gelingt es durch bestimmte Provo-
kationsmittel wie z. B. Natriumfluorid [Besprithen der Nahrung mit 0,019,
NaF1], die Polyedrose in die akute Form zu iiberfithren [KriEG 1956d, 1957b].
Andere Provokationsmittel sind: Hydroxylamin, Thioglykolsdure, KNO,
sowie UV.

Diagnose: Der isolierte Darm erkrankter Larven ist im Gegensatz zu dem
Gesunder ohne Nahrungsbrei und zeigt in seinem mittleren Teil, infolge der
Anhéufung von Polyedern in seinen Zellen, eine milchigweifle Verfdrbung.
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Die mikroskopische Diagnose stiitzt sich auf den Nachweis der Polyeder im
Darmausstrich. Untersuchung im Phasenkontrast oder Dunkelfeld: Graue
bzw. hell-glinzende, stark lichtbrechende Polyeder von 0,5-5,0 x4 GréBe.
Gleiche Farbungsverhéltnisse wie Borrelinavirus anthelus Polyeder. Zusatz
von n/10 NaOH bewirkt Auflosung der Polyeder innerhalb 15 Minuten.
Schonende Auflésung zur Gewinnung der Virusteilchen mit 0,008 m Na,CO,
-+ 0,05 m NaCl. Die dabei freiwerdenden Stdabchen sind elektronenmikro-
skopisch nachweisbar; sie haben eine GroBe von 50x 250 mu [BirRp und
WHrALEN 1953]. Diagnose durch histologische Untersuchungen nach Farbung
mit Eisenhdmatoxylin nach HEIDENHAIN; zweckméBigerweise nach vor-
heriger Sédurebeizung.

Vermehrung: s. Borrelinavirus hyphantriae.

Epizootiologie: Virose tritt als Begleiter von Retrogradationen des Wirtes
in der paldarktischen Region auf. Erstmals 1913 von EscuericH (1913) be-
schrieben. Seitdem immer wieder in verschiedenen Teilen Europas beob-
achtet [in Polen 1925, England 1926-1930, Lettland 1927-1932, WestpreuBen
1935, Schweden 1944, Belgien 1949-1950, Siidwest-Deutschland [Odenwald]
1953-1956 [s. NikrAs und Franz 1957]. Untersuchungen iiber enzootische
Verseuchung von Neodiprion sertifer-Populationen in Deutschland, s. Kriea
(1956d, 1957b). Nach BIrD (1955) konnen Epizootien erfolgen, sobald die
Verseuchung der Eigelege 159, erreicht hat. Zur Verbreitung der Polyedrose
koénnen Préadatoren beitragen. Nach Passage des Darmtraktus von Vogeln
[Birp 1955; Franz und Mitarb. 1955] oder Raubwanzen (Rhinocorus annu-
latus (L.)) (FraANz und Mitarb. 1955), war das Virusmaterial noch infektios.

Biologische Bekimpfung: Neodiprion sertifer ist seit 1925 in Kanada ein-
geschleppt ohne Virose. 1949 wurde die Virose von BirDp von Schweden nach
Kanada eingefiihrt [Bikp und WHALEN 1953] und 1950 erstlich zur biolo-
gischen Bekampfung verwandt [Birp 1953]. Feldversuche 1950 mit Gro8-
zerstéuber: Verwandte Suspensionen 2 X 10¢ Polyeder/ml, davon 3 gal/7 acres.
Hohe Mortalitét nach 18 Tagen. 1952 vom Flugzeug abgespriiht. Verschie-
dene Konzentrationen z. B. 5x 10® Polyeder/ml unter Zusatz von Milch-
pulver als Haftmittel [1 pound/20 gal.], davon 22 gal/50 acres. 94,49, Letali-
tét. Virose wirkt seit 6 Jahren im Feld gleichméBig gut [Birp 1955]. Weitere
Bekimpfungsversuche in Nordamerika [DowDEN und GIrTH 1953 ; BENJAMIN
und Mitarb. 1955 ; ScEUDER 1956] und im Endemiegebiet in Siidwest-Deutsch-
land [Franz und NIkrAS 1954] — hier erfolgreiche Superinfektionsversuche.

Borrelinavirus (Polyedra) gilpiniae SHDANOW.

[BarcH und Birp 1944; Birp 1952].

Wirt: Gilpinia hercyniae (Hta.) [Diprion hercyniae (Hrte.)].

Wahrscheinlich identisch mit dem Borrelinavirus aus Neodiprion sertifer
(GeorFr.) und/oder Borrelinavirus aus Neodiprion americanus banksianae
Ronw.

Ubertragung: Perorale Infektion ; LD;, ca. 200 Polyeder pro Tier. Absterbe-
zeit: 6-10 Tage. Germinative Ubertragung wahrscheinlich. Temperatur-
abhéngiger Verlauf wie bei Neodiprion sertifer GEOFFR. [Birp 1953]. Bei
hoheren Temperaturen kann eine Inhibition der Polyedrose erfolgen. So be-
richtet BIrD (1953), daB tiber + 29,5° C kein Absterben mehr erfolgte. Wurde
die Temperatur wieder gesenkt, so nahm die Virose wieder ihren Fortgang.
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Pathologie: Befillt wie die anderen bisher untersuchten Hymenopteren-
Polyedrosen das Darmepithel. Histopathologische Verénderungen #hnlich
wie bei Borrelinavirus diprionis. Die von BIRD (1952) vertretene Ansicht, daB
sich Virusteilchen auch in Polyedern vermehren, scheint unwahrscheinlich
und konnte bisher nicht bestétigt werden. Uber die Entwicklung der Infek-
tion innerhalb des Zellkerns der betroffenen Zellen liegen Untersuchungen
von BIRD und WHALEN (1954 b) vor. 33 Stunden nach oraler Infektion erkennt
man hypertrophierte Kerne und Nucleolen. Das Chromatin nimmt im Verlauf
seiner Degeneration eine schwammartige Struktur an, an deren Oberfliche
sich spiter palisadenartig angeordnet, stébchenférmige Virusteilchen beob-
achten lassen. Offenbar werden diese in oder an der Oberfliche der Chromatin-
masse gebildet. Im weiteren Verlauf kénnen sich die Virusteilchen von ihrem
Entstehungsort ablosen und liegen dann frei im Kernsaft. Ob die ebenfalls
in geringem Prozentsatz auftretenden, mehr kugelférmigen Partikel Virus-
keime sind, von denen Birp (1952) annimmt, daB sie evtl. im Kernsaft sich
noch zu Stidbchen zu entwickeln vermogen, sei dahingestellt. Wahrschein-
licher ist, daB es sich hierbei um inkomplette Virusteilchen handelt. Das
Chromatin nimmt in dem MaBe ab, in dem Viren und Polyeder ausgebildet
werden. Die Virus-DNS wird von der DNS des Chromatins abgeleitet. Nach
Zerstorung der Darmzellen finden sich die Polyeder im Darmlumen. Die
Faeces sind daher infektiés! Tote Raupen verjauchen. —

Birp (1949) berichtet auch iiber Entstehung nicht-maligner Tumore im
Mitteldarm infizierter Larven. Die Tumore nehmen ihren Ausgang von den
regenerativen Zellnestern nahe der Basalmembran, von denen normalerweise
jede Darm-Regeneration ihren Ausgang nimmt. Sie treten dann auf, wenn
Larven kurz vor ihrer letzten Hautung infiziert werden. Es handelt sich
offenbar hierbei um die Auswirkung einer durch die Virose-Infektion fehl-
gesteuerten Regeneration des geschidigten Darmes.

Diagnose: s. Borrelinavirus diprionis. Stédbchenformige Viren: 50 X 250 mu
[BirDp 1952].

Vermehrung: s. Borrelinavirus hyphantriae.

Epizootiologie: Virose tritt als wirksamer, natiirlicher Begrenzungsfaktor
ihres Wirtes im paldarktischen Raum auf. Diprion hercyniae wurde Anfang
dieses Jahrhunderts nach Nordamerika [Nordosten der Vereinigten Staaten
und Siidost-Kanada] eingeschleppt und vermehrte sich dort ohne virése Be-
eintrichtigung. 1937 trat die Virose spontan in Amerika (Neu England-
Staaten/USA) auf [BarcH und Birp 1944]; wahrscheinlich importiert.

Biologtische Bekdampfung: Durch Verspriithen von Virus-Suspensionen gelang
es BIrRD, die Seuche auszubreiten und den Schidling einzudémmen; [BIRD
1954 a] offenbar Dauererfolg; Polyedrose ist seit 18 Jahren im Feld gleich-
méBig wirksam [BIRD 1954b]. Die Empfindlichkeit der Blattwespe gegen-
iiber der Virose scheint so groB, daB zusétzliche Stress-Faktoren keine Wirk-
samkeitserhéhung erkennen lieBen [Birp und ErcEE 1957].

In den Jahren 1951/52 war nach Birp und ErLceE (1957) ein Anstieg in
der Populationsdichte im jetzigen Endemiegebiet in New Brunswick zu be-
obachten, ohne darauffolgenden schnellen Anstieg der Polyedrose-Sterblich-
keit. Diese Feststellung wird von den Autoren als erstes Zeichen fiir eine
Resistenzzunahme gewertet.

Krieg, Grundlagen der Insektenpathologie 6
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Borrelinavirus spec.
[Birp und WHALEN 1954b].
Wirte: Neodiprion pratti banksianae (Rorw.) [Neodiprion americanus
banksianae Roaw.].
Neodiprion sertifer (GEOFFR.).
Neodiprion nanulus SCHEDL.
Gilpinia hercyniae (Hta.) [Diprion hercyniae (Hta.)].

[Birp 1955].

Wahrscheinlich identisch mit dem Borrelinavirus aus Neodiprion sertifer
(GeorFRr.) und/oder Diprion hercyniae (Hta.).

Ubertragung: Perorale Infektion. LDg,: 300-600 Polyeder pro Tier. Germi-
native Ubertragung und latente Infektion wahrscheinlich.

Pathologie: s. Borrelinavirus diprionis.

Histopathologische Untersuchungen mit Hilfe von Diinnschnitten und
elektronenmikroskopischen Untersuchungen an viruskranken Neodiprion
americanus banksianae stiitzen nach Ansicht von Birp (1957) die Hypothese
von BERGOLD (1953a b) iiber den Lebenszyklus stdbchenférmiger Insekten-
Viren. Birp findet in Chromatinbalken geringer Dichte Membranen, an
Chromatinbalken héherer Dichte dagegen Stédbchen! Nach Birp sind die
palisadenartig an das dichtere Chromatin angelegten Virusteilchen das In-
fektionsmaterial, wéhrend sich in den [offenbar leeren!] Membranen neue
Virusstdbchen entwickeln sollen. Diese Viruskeime sollen mit den von BER-
goLp in Kernpolyedern gelegentlich gefundenen sphérischen Viruspartikeln
identisch sein.

Diagnose: s. Borrelinavirus diprionsis.

Vermehrung: s. Borrelinavirus hyphantriae.

Epizootiologie: Tritt enzootisch in Kanada auf.

Biologische Bekdimpfung: Eignet sich weniger als Borrelinavirus diprionis,
da Virus nicht sehr wirksam. Kiinstliche Verbreitung nach Birp (1955) nicht
rentabel.

Borrelinavirus spec.

Wirt: Trichocampus viminalis (FALL.)

[SMIRNOFF und BEIQUE].

Ubertragung: Perorale Infektion; Absterbezeit: 96 Std. [100%ige Mortali-
tdt]. Germinative Ubertragung: wahrscheinlich latente Infektion.

Pathologie: Nach der peroralen Applikation stellen die Larven innerhalb
24-28 Std. das Fressen ein, nach 48 Std. wechselt ihre Farbe von griin nach
gelb und der Tod tritt nach etwa 96 Std. ein. Histopathologische Verdnderun-
gen: 40-60 Std. post infectionem beobachtet man eine ,,Koagulation® des
Chromatins in den Zellen des Mitteldarmepithels. Nach 90 Std. ist der Darm
sehr empfindlich gegeniiber mechanischer Beanspruchung und die Kerne
sind mit Polyedern gefiillt. Faeces infektios!

Diagnose: Die Diagnose stiitzt sich auf den mikroskopischen Nachweis von
Polyedern im Darmausstrich. Untersuchungen im Phasenkontrast oder
Dunkelfeld. Sonst wie Borrelinavirus diprionis.

Vermehrung: Zichtbar nur auf spezifischem Wirt.

Epizootiologie: Virose wurde erstlich in Quebec (Canada) 1957 beobachtet als
Ursache des Zusammenbruchs einer Kalamitét.
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Weitere Arten:
Kernpolyedrose von Neodiprion lecontei (F1rrcH)
[STEINHAUS 1951].

Kernpolyedrose von Neodiprion mundus RoEw.
[STEINHAUS 1957].

xvii. Borrelinavirus der Tepulidae (Diptera)

Borrelinavirus (Xerosia) tipulae (WEISER) nov. comb.

[RENNIE 1923; SMITH und XEROS 1954a].

Wirt: Tipula paludosa MEIG.

Ubertragung: Perorale Infektion, chronischer Verlauf. Geringe Erfolge bei

kinstl. Infektion [MULLER-KOGLER 1957].

Pathologie: Die Krankheit macht sich erst im fortgeschrittenen Stadium
bemerkbar. Dann weicht das normalerweise dunkle Aussehen der Larven
einer Aufhellung, und das Blut nimmt eine milchige Beschaffenheit an. Die
Polyeder entstehen in Fettkorperzellen, und zwar primér im Kern, sekundér
finden sie sich an der Kernperipherie und endlich im Cytoplasma. Nach
SvitH und XEROS (1954 a) befallen sie auch Hiamozyten, die sich als Reaktion
auf den Borrelina-Befall vermehren (Polyzythémie). Anhand von Diinn-
schnitten konnte die Entwicklung der Polyeder in Kernen von Hémozyten
verfolgt werden [SmiTH 1955a]. Die Kerne zeigen eine progressive Hyper-
trophie. Die in der Chromatinmasse sich bildenden Virusteilchen werden von
einer Membran umbhiillt und lagern an einer Seite der Kernmembran. Hier
werden sie von Polyederprotein eingeschlossen: Einseitige Polyederbildung
fithrt zur Ausfilllung der einen Kernhemisphédre mit Polyedern. Das Zyto-
plasma degeneriert.

Diagnose: Im Hamolymphe-Ausstrich. Untersuchung im Phasenkontrast
oder Dunkelfeld : Relativ groBe, segmentférmig oder unregelméBig begrenzte
,,Polyeder*, entweder frei in der Hédmolymphe flottierend oder in Hamo-
zyten eingeschlossen oder teilweise auch in Fettzellen, die losgelost im Blut
schwimmen und leicht mit Hdmozyten verwechselt werden. — In ihrem Ver-
halten unterscheiden sie sich stark von anderen Polyedern: Sie sind sehr
resistent gegen Sduren und Alkalien. In n/NaOH verldngern sie sich um das
sechs- oder mehrfache ihrer Linge, werden zu bikonvexen Spindeln und schlie3-
lich zu wurmférmigen Gebilden. Diese Verdnderungen sind reversibel (!):
In Wasser von pg 5-8 nehmen sie wieder normale Gré8e und normales Aus-
sehen an. Nach solch einer Behandlung sind die Polyeder ,,aktiviert*; d. h.
sie reagieren jetzt in dhnlicher Weise auch gegeniiber Ammoniak, 1-2%ige
Na,CO,, HCl vom pg 1-4, aber nicht n-HCl oder 25%ige Na,CO;. Ver-
lingerung und Verkiirzung entlang einer Achse erfolgt in dem MaBe bzw.
so schnell, wie die Lésungen gewechselt werden kénnen. Die Polyeder werden
gewohnlich nicht aufgelést durch Behandlung !/, Stunde mit n-NaOH bei
+ 20° C. In einer Lésung von gleichen Teilen n/NaOH und n/KCN erreichen
die Polyeder nach 1!/, Minuten ihre maximale Ausdehnung, um sich nach
2-4 Minuten vollig aufzulésen. In sich lésenden Polyedern und Schnitten

6*
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konnten elektronenmikroskopisch stébchenférmige Virusteilchen dargestellt
werden von der Gréfle 40 X 300 mu.

Vermehrung: Zichtbar nur im homologen Wirt. Gewinnung des infektiésen
Materials: An der Virose gestorbene Raupen werden zweckméBigerweise
homogenisiert, und mit dem Gewebebrei wird ein wéaBriger Infus angesetzt.
Dieser geht alsbald in Féulnis iiber; wihrend die Gewebselemente zerfallen,
bleiben die Polyeder iibrig und setzen sich als weilliches Sediment ab. Durch
fraktionierte Sedimentation mit Hilfe einer Zentrifuge kénnen die Polyeder
auf Grund ihres hohen spezifischen Gewichtes angereichert und gereinigt
werden. In Suspensionen oder getrocknet jahrelang haltbar. Eine Standardi-
sierung erfolgt durch Bestimmung der Anzahl Polyeder/ml der Suspension
durch Auszdhlen in einer Ziahlkammer [zweckméBigerweise im Phasen-
kontrast].

Epizootiologie: Erstlich von RENNIE (1923) aus Schottland beschrieben,
1954 von SMITH und XEROS (1954b) in England wiedergefunden. 1957 konnte
MtLLER-KOGLER (1957) die Krankheit in TYpula paludosa aus der Nord-
deutschen Tiefebene nachweisen.

B) Bergoldiavirus STEINHAUS [syn. Capsulatus SHDANOW]

Definition: In einen EinschluBkérper, sog. Kapsel oder Granulum [0,3 bis
0,5 u groB] [s. Abb. 10], wird nur ein [ausnahmsweise zwei] Virusteilchen
[s. Abb. 11] eingeschlossen. [Hierzu vgl. auch HucHEs 1958.] — Bisher be-
schrieben bei Lepidoptera.

Allgemeines. Histopathologie: Die durch die Vermehrung der Bergoldia-
viren in den Zellen bewirkten lichtmikroskopisch sichtbaren, pathologischen
Verdnderungen sind nach sich ergédnzenden Ergebnissen einer Reihe von
Autoren folgende: Konfusion des Chromatins in den hypertrophierten
Kernen zu einer ungeformten FEULGEN-positiven Masse. Diese verliert in
dem MaBe ihre FEULGEN-positive Eigenschaft, wie Viruskapseln gebildet
werden. Dabei tritt ein myceldhnliches Fadenwerk auf, das nach HuGEr
(1960) FEULGEN-positiv ist [s. Abb. 15]. Der Kern 16st sich im Verlauf
dieser Entwicklung gewissermafen auf, so dafl am Ende der Entwicklung das
Zytoplasma mit Kapseln iiberschwemmt ist [vgl. WirTic 1958]. Von den
Bergoldia-Viren werden bei Lepidopteren im allgemeinen die gleichen Gewebe
wie durch Borrelina-Viren befallen, also Fettkorper, Hypodermis, und
Trachealmatrix. Gelegentlich wird ein Befall von Hémozyten beschrieben
ohne Differentialdiagnose gegeniiber einer méglichen Phagozytose. Diesem
histologischen Bild entsprach bisher die einheitliche Auffassung [STEINHAUS
und THOMPSON 1949; HucrEs und THOMPSON 1951; TANADA 1953; MAR-
TIGNONI 1954; SmITH und RiveErs 1956), daB die Viren primér im Kern der
befallenen Zellen entstehen und die Viruskapseln erst sekundér im Bereich
des Zytoplasmas auftreten. Nach neueren EM-Untersuchungen von BIRD
(1958) an Granulosen von Choristoneura fumiferana (CLEM.), Pieris brassicae
(L.) und Eucosma griseana (HBN.) soll jedoch nicht nur die Genese der
Kapseln primér im Zytoplasma erfolgen, sondern auch die eigentliche Viro-
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genese. Diese Befunde stehen im Gegensatz zu den lichtmikroskopischen
Beobachtungen, die deutlich eine primire Reaktion der Zellkerne erkennen
lieBen. Das primére Auftreten von Kapseln und Viren im Zytoplasma, ohne
Kernaffektion speziell in Blutzellen, kénnte durchaus auf Phagozytose be-
ruhen. Da die Befunde von Birp isoliert dastehen, 1i8t sich tiber ihre Be-
deutung noch nicht endgiiltig urteilen.

i. Bergoldiavirus der Arctiidae (Lepidoptera).

Bergoldiavirus thompsonia STEINHAUS.

[STEINHAUS 1949; STEINHAUS und Mitarb. 1949b].

[syn. Capsulatus estigmene SHDANOW].

Wirt: Estigmene acrea (DRURY).

Ubertragung: Perorale Infektion.

Pathologie: Nach Auflésung der EinschluBkorper (Kapseln) im Darm
Durchdringung der Darmwand durch das Virus und Erzeugung einer Virdmie.
Befall vor allem des Fettkorpers. Gegen Ende der Krankheit ist die Hédmo-
lymphe durch die Massen der Kapseln, die in ihr suspendiert sind, weiBlich
verfirbt. AuBere Symptome werden durch das dichte Haarkleid verdeckt.
Die Larven verlieren ihre FreBlust und stellen ihre Bewegung ein. SchlieB3-
lich werden die Larven schlaff; t6dliche Erkrankung. Faeces sind steril.

Diagnose: Im Héamolymphe-Ausstrich; Untersuchung im Phasenkontrast
oder Dunkelfeld: Dunkle bzw. hell-glinzende, stark lichtbre. _.nde, ovoide
Kapseln von etwa 0,25-0,40 u Durchmesser. Zusatz von n/10 NaOH bewirkt
innerhalb 15 Minuten Auflésung der Kapseln. Nach schonender Auflésung
in 0,04 m Na,CO; kénnen die freiwerdenden Virusteilchen im Elektronen-
mikroskop nachgewiesen werden: Stdbchen 40 X 270 myu gro8.

Vermehrung: Nur im homologen Wirt. Gewinnung des infektiosen Mate-
rials: An der Granulose gestorbene Raupen werden zweckmaéBigerweise
homogenisiert, und mit dem Gewebebrei wird ein wiBriger Infus angesetzt. —
Dieser geht alsbald in Féulnis iiber; withrend die Gewebselemente zerfallen,
bleiben die Kapseln iibrig. Durch fraktionierte Sedimentation mit Hilfe einer
Zentrifuge kénnen die Polyeder auf Grund ihres hohen spezifischen Ge-
wichtes angereichert und gereinigt werden. Verbesserung dieses Verfahrens:
Verwendung von Fluorkarbon [BErGoLD 1959] oder Gradienten-Zentrifuga-
tion unter Verwendung hochprozentiger Saccharose [BRAREE 1951]. In Sus-
pension oder getrocknet halten sich die Kapseln mehrere Jahre. Eine Stan-
dardisierung erfolgt durch Bestimmung der Anzahl der Kapseln/ml der Sus-
pension.

Bergoldiavirus kovachevici SCEMIDT et PHILIPS.

[ScamipT und PHILIPS 1958].

Wirt: Hyphantria cunea (DRURY).

Ubertragung: Perorale Infektion. Wahrscheinlich germinative Ubertragung ;
latente Infektion. Absterbezeit: Etwa 5-14 Tage. Junge Larven [L;-L,]
empfindlicher als &ltere [L,—L,].
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Pathologie: Die granulosekranken Larven stellen die Nahrungsaufnahme
ein, laufen unter Umstédnden erregt umher. Thre Hamolymphe ist milchig-
weill verfirbt durch die Massen der in ihr vorhandenen Kapseln. Schliefllich
werden die Larven lethargisch und gehen ein, und zwar meist vor einer
Héutung oder vor der Verpuppung. Granulose beféllt vor allem den Fett-
korper. Darm und Malpighische Geféfle sind meist rotlich geféarbt.

Diagnose: Im Hémolymphe-Ausstrich ; Untersuchung im Phasenkontrast
oder Dunkelfeld: Dunkle bzw. hell-glinzende, stark lichtbrechende, ovoide
Kapseln von der GroBe 0,25-0,35 % 0,5-0,6 u. Nach Zusatz von Alkali 16sen
sie sich auf. Freiwerdende Virusteilchen kénnen im Elektronenmikroskop
nachgewiesen werden: Stédbchen 60 X 240-270 my grof8 (nach WEISER).

Vermehrung: Nur im homologen Wirt. Gewinnung des infektiésen Materials

s. Bergoldiavirus thompsonia.

Epizootiologie: Die Granulose wurde erstmals im Sommer 1957 in Kroatien
[Jugoslawien] gefunden. Nach Ansicht von ScEMIDT und PHirips (1958) han-
delt es sich bei dem Auftreten um eine epizootische Welle in einer endemisch
verseuchten Population. WEISER (1958) berichtete iiber eine Verseuchung
der Population in der Slowakei, die z. T. iiber 909, Mortalitédt bewirkte.

Biologische Bekdmpfung: In Jugoslawien und in der Tschechoslowakei
wurde versucht die Seuche weiter zu verbreiten. Nédheres noch nicht bekannt.

ii. Bergoldiavirus der Geometridae (Lepidoptera).

Bergoldiavirus nosodes HugHES et THOMPSON.

[HucrEs und THOMPSON 1951].

Wirt: Sabulodes caberata GUEN.

Ubertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: 10-20 Tage bei + 20° C
[HucerEs und THOMPSON 1951].

Pathologie: Histopathologische Untersuchungen: Nach Durchdringen des
Darmes wird bei dieser Granulose nur der Fettkorper befallen. Die Kerne
hypertrophieren, und das Chromatin degeneriert zu unregelméBig geformten
gut anfirbbaren Massen. Innerhalb der befallenen Kerne treten die ovoiden
Kapseln [170 X 345 my groB] in Massen auf. Die Kernmembran verschwindet
teilweise, und die Kapseln treten in das Zytoplasma aus. Elektronenmikro-
skopische Untersuchungen iiber die Entwicklung der EinschluBkorper in den
Zellkernen liegen von HucHES vor [HueHES 1952]. Am 4. Tag post infectio-
nem werden Virusteilchen festgestellt. Die Kapsel aus [Polyeder-]Protein
umschlieBt von einem Ende her progressiv das Virusstébchen. Am 7. Tag
ist die Bildung der Granula meist vollendet. Vermehrung des Virus erfolgt
offenbar in der Hauptsache in den ersten 4 Tagen der Infektion.

Diagnose: Die nach schonender Auflésung der Kapseln mit 0,1 m Na,CO,
+ 0,05 m NaCl freiwerdenden Virusteilchen sind elektronenmikroskopisch
darstellbar: Stédbchen 65 X 275 mu groB.

Vermehrung: s. Bergoldiavirus thompsonia.

Epizootiologie: Vielleicht Begrenzungsfaktor von Sabulodes caberata in
Nordamerika,
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iii. Bergoldiavirus der Nymphalidae (Lepidoptera).

Bergoldiavirus lathetica STEINHAUS.

[STEINEAUS und THOMPSON 19494a].

[syn. Capsulatus junonia SHDANOW].

Wirt: Junonia coenia HBN.

Virus: Nach Auflosung der Kapseln [350-500 my groB] 3 Stunden in
0,05 m Na,CO; werden die Virusteilchen darstellbar: Stdbchen 40 x 300 mu
grof.

iv. Bergoldiavirus der Noctuidae (Lepidoptera).

Bergoldiavirus daboia STEINHAUS.

[STeEINHAUS 1947, 1949Db].

[syn. Capsulatus peridroma SHDANOW].

Wirt: Peridroma margaritosa (HAaw.) [ Rhyacia saucia HBN. ab. margaritosa

Haw.].

Ubertragung: Perorale Infektion. Germinative Ubertragung wahrscheinlich.

Pathologie: Hierzu liegen Untersuchungen von STEINHAUS und Mitarb. vor
(1949b). 2-3 Tage nach Durchdringen der Darmwand durch die Viren, zeigen
die Raupen die ersten Krankheitssymptome. Nachlassen der FrefBlust und
Aktivitét. Gewohnlich sterben sie vor der Verpuppung. Die Larven werden
zwar schlaff, zeigen aber keine, fiir Polyedrosen typische Verflussigung der
Gewebe. Der Fettkorper erkrankter Larven ist, im Gegensatz zu dem ge-
sunder Tiere, opak. Seine Kerne hypertrophieren stark und l6sen sich schlieB-
lich auf, wihrend die in den Kernen gebildeten Granula aus diesem in das
Plasma der hypertrophierten Zelle Ubertreten. Bei der Zerstorung der Fett-
zellen gelangen die Granula in die Himolymphe und verursachen deren WelB-
lich-opakes Aussehen.

Diagnose: s. Bergoldiavirus thompsonia.

Nach Auflésung der 0,4 x 0,6 u groBen Kapseln in 0,04 m Na,CO; werden
die Virusteilchen elektronenmikroskopisch darstellbar. Stébchen von
40X 340 mu.

Vermehrung: s. Bergoldiavirus thompsonia.

Bergoldiavirus euxoae SEDANOW (Stamm 1-3).

[ParrroT 1936, 1937].

[syn. Capsulatus euxroae SHDANOW = Stamm 1].

[syn. Capsulatus pailloti SEDANOW = Stamm 2].

Wirt: Euxoa segetum SCHIFF. [Agrotis segetum (SCHIFF.)].

Ubertragung: Perorale Infektion. Verschiedene Stdmme wurden von PArL-
Lot beschrieben:

Stamm 1 und 2 [PArrroT 1936] und Stamm 3 [ParLroT 1937].
Pathologie: Stamm 1: befdllt nur den Fettkorper: ,,Pseudograsserie‘‘.
Stamm 2: Befillt auBerdem Hypodermis und Trachealmatrix.

Stamm 3: Besonders starke Gewebezerstorung. Ahnelt in der Pathologie
den Verhiltnissen bei Polyedrosen.
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Diagnose: s. Bergoldiavirus thompsonia.

Virusteilchen noch nicht dargestellt und ausgemessen.

Vermehrung: s. Bergoldiavirus thompsonia.

Epizootiologie: Stamm 1 wurde 1934 von Parrror in der Umgebung von
Lyon [Siidfrankreich] isoliert und befiel etwa 109, der Raupen. Stamm 2 ist
infektioser als 1 und wurde 1936 bei Saint-Genis-Laval [Frankreich] ge-
funden. Stamm 3 — ebenfalls in Frankreich gefunden — ist eine besonders
maligne Form, die grofere Ausfille bewirken kann und somit als Begren-
zungsfaktor fiir Agrotis segetum bedeutsam sein diirfte. Verschieden patho-
gene Virusstémme oder unterschiedlich tolerante Wirtspopulationen.

Bergoldiavirus spec.

[Taxapa 1955, 1956].

Wirt: Cirphis unipuncta (Haw.) [Pseudaletia unipuncta (Haw.)].

Ubertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit und Mortalitdt abhéngig
vom Larvenalter: Ly: 859, [6-8 Tage]; L,: 559, [8-10 Tage]; Ly/s: 20-22%,
[7-12 Tage].

Pathologie: s. Bergoldiavirus thompsonia.

Diagnose: s. Bergoldiavirus thompsonia; Virusteilchen: Stibchen, GrofSe

noch nicht ausgemessen.

Epizootiologie: Granulose als Begrenzungsfaktor neben einer Polyedrose
[Borrelinavirus spec.] bei Kohala (Hawaii) 1955 beobachtet. [TaAnaDa 1955.].
Mischinfektionen mit Kernpolyedervirus sind bekannt. [TaANaDA 1956].

Biologische Bekdmpfung: Infektionsversuche zur Erprobung dieser Mog-
lichkeit wurden von TaxapA (1956) durchgefiihrt. Dabei konnte durch
Kombination mit der spezifischen Polyedrose eine Mortalitit bis 809, sogar
im 6. Larvenstadium erzielt werden [wihrend Versuche mit den einzelnen
Viren in diesem Stadium hochstens eine 209, ige Mortalitéit hervorriefen].

Weitere Arten:

Bergoldiavirus aus Laphygma frugiperda (S. u. A.).
[STEINHAUS 1957].

Bergoldiavirus aus Autographa california (SPEYER) [Plusia californica
SPEYER].
[HArr 1954].

Bergoldiavirus aus Nephelodes emmedonia (CRAM.).
[STEINEAUS 1957].
Mischinfektionen mit Kernpolyedervirus sind bekannt. [STEINHAUS 1957].

Bergoldiavirus aus Chorizagrotis auxiliaris GROTE.
[STEINHAUS 1957].

Bergoldiavirus aus Persectania ewingic WwD.
[Lower 1954].

Bergoldiavirus aus Euplexia lucipara (L.).
[SmiTH und RIvERs 1956].
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Bergoldiavirus aus Melanchra persicaria (L.).

[SvmitH und Rivers 1956].

Pathologie: Hier liegen elektronenmikroskopische Untersuchungen an
Ultra-Diinnschnitten durch den Fettkorper befallener Larven vor [SMIiTH
und Rivers 1956]. Es wird gezeigt, da8 die Viruskapseln in den hyper-
trophierten Zellkernen entstehen und erst sekundér infolge Zerstorung der
Kernmembran in das Zytoplasma austreten. Das gleiche Bild vermitteln be-
fallene Zellen der Hypodermis.

v. Bergoldiavirus der Pieridae (Lepidoptera,).

Bergoldiavirus brassicae (PATLLOT) STEINHAUS.

[StEINEAUS 19494a; VAGo und Mitarb. 1955].

[syn. Borrelina brassicae PAILLOT].

[syn. Capsulatus pieris SHDANOW].

Wirt: Pieris brassicae (L.), (PAtLLoT 1926, 1934).

Nach Vaco und Bruiortr (1956) sowie nach KeLsey (1958) ist eine Uber-
tragung der Granulose von Pieris brassicae (L.) auf Pieris rapae (L.) moglich.
Uber dhnliche Beobachtungen berichteten Smite und Rivers (1956). Daher
vielleicht Bergoldiavirus brassicae mit Bergoldiavirus virulenta identisch

Ubertragung: Perorale Infektion. Germinative Ubertragung wahrschein-
lich: hohe Eilarven-Sterblichkeit in der nichsten Generation, wenn iiber-
lebende Tiere eines Infektionsversuches zur Eiablage kommen [BirioTTI und
Mitarb. 1956]. Absterbezeit: stark schwankend, nach SmiTeE und RivERs
(1956) 3 Tage, nach Brriorrr und Mitarb. (1956) 30 Tage [L,/L,]. Bei quanti-
tativen Untersuchungen zeigte sich, daB verschiedene Pieris-Stdmme ver-
schieden empfindlich waren und daB im Verlauf von Generationen nach Aus-
bruch einer Laborepizootie eine Toleranzzunahme zu beobachten war. [Ri-
VERS 1958.] Letalitét in Abhdngigkeit vom Tiermaterial: 20-959%,.

Pathologie: Die befallenen Raupen zeigen eine weil-gelbliche Verférbung
auf ihrer Ventralseite: ,,Pseudograsserie‘. Sie verlieren FreBlust und Beweg-
lichkeit. Sie sterben meist vor der Verpuppung und sind dann schlaff. Schlie8-
lich verjauchen sie, dhnlich wie polyedrése Raupen. Nach Partror (1934)
befallen die Viren Fettkérper und Hypodermis.

Diagnose: s. Bergoldiavirus thompsonia.

Nach Auflésen der 0,12% 0,3 n groBien Kapseln werden die Virusteilchen

frei: Sie sind 80 x 200 mu groB.

Vermehrung: s. Bergoldiavirus thompsonia.

Epizootiologie: Erstmals 1924 als Enzootie von Pieris brassicae (L.) in
Frankreich von Pamror (1924) beschrieben. 1953 wurden von MULLER-
Ko66LER [unverdffentlicht] und 1954 von Kriec [unversffentlicht] granulose-
kranke Pieriden diagnostiziert, die aus West-Deutschland stammen. Etwa
zur gleichen Zeit wurden in Frankreich éhnliche Beobachtungen gemacht
[Vaco und Mitarb. 1955; Brriorrr und Mitarb. 1956]. Erreger wurde 1955
auch in England von Smrre und Rivers (1956) gefunden. Diese Autoren
kamen zu dem Schluf, daB das Virus durch Pieris-Fliige vom Festland her
importiert wurde und nehmen in diesem Zusammenhang eine transovarielle
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Ubertragung an. — Nach Untersuchungen von R1vers (1958) sind die Larven
von Prieris brassicae-Stammen, die eine Virus-Epizootie iiberlebt haben, un-
empfindlicher als andere. Diese erworbene Toleranz wurde jedoch nach
SmrTe und Rivers (1959) von Viren durchbrochen, die eine Passage durch
Pieris napi (L.) absolviert hatten [wirtsinduzierte Variation ?].

Vaco (1959) beschrieb Mischinfektionen mit Plasmapolyedervirus.

Biologische Bekdampfung: Berichte iiber erfolgreiche Versuche liegen aus den
Jahren 1955 und 1956 aus Frankreich vor. 1955: Konzentration von 20 granu-
losetoten Raupen/10 1 Spritzbriithe, was etwa 10¢ Kapseln/ml entspricht. Zu-
satz von 3°/,, Netzmittel vom Typ Alkylphenole [BiriorTI und Mitarb. 1956].
1956: Konzentration von 114 granulosetoten Raupen/28 1 Spritzbriihe,
davon 18 1/a-Zusatz von 2°/,, Netzmittel. Ausbringung mit transportablen
automatischen Zerstéubern. Innerhalb 30 Tagen 1009 ige Mortalitét [ANO-
Nymus 1956].

Bergoldiavirus virulenta TANADA.

[SmiTH und R1vERrs 1956; Tanapa 1953].

Wert: Pieris rapae (L.) [nicht Colias philodice eurytheme Boisp. Jevtl. auch

Pieris brassicae (L.).

Wahrscheinlich mit Bergoldiavirus brassicae identisch.

Ubertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: abhingig vom Larven-
stadium, Dosis und Temperatur, stark schwankend zwischen 3 und 30 (meist
9-10) Tagen; u. U. 1009, Letalitdt. Bei hoher Temperatur [4- 36° C] kann
eine Inhibition der Virose erfolgen [Tanapa 1953].

Ausfiihrliche Darstellung der histopathologischen Verénderungen auf
Grund lichtmikroskopischer Untersuchungen durch TAxapa (1953): virus-
bedingte Affektion der Zellkerne in Hypodermis und Fettkorper. Im Anfangs-
stadium der Granulose Hypertrophie der Kerne, im Endstadium Zerstorung
derselben und Austritt der Viruskapseln aus den Kernen in das Zytoplasma.
Brrp (1958) glaubt auf Grund von EM-Untersuchungen an Diinnschnitten
im Gegensatz zu den Erhebungen von TaxNaApaA (1953) nicht nur eine Ent-
stehung der Kapseln im Zytoplasma annehmen, sondern auch den Ort der
Virusentstehung dorthin verlegen zu miissen. Demgegeniiber nimmt SmiTH
(1958¢) wiederum auf Grund mikroskopischer Untersuchungen an, da8 in
granulosekranken Larven von Pieris brassicae (L.) die Kerne befallener
Zellen 96 Stunden post infectionem mit Kapseln angefiillt sind, die erst bei
Zerstorung der Kernmembran in das Zytoplasma austreten.

Diagnose: Nach Auflésung der 0,2 X 0,3 u groBien Kapseln werden die Virus-
teilchen frei: Stédbchen 41-50 x 291-300 myu nach TANADA (1953), 42 X 268mu
nach BErcoLD 1953).

Vermehrung: s. Bergoldiavirus thompsonia.

Inaktivierung bei + 70° C in 20-30 Minuten (TANADA 1953).

Epizootiologie: Virose als Begrenzungsfaktor ihres Wirtes in Nordamerika
[Kalifornien, Colorado] [THOMPsON 1951] und Hawaii [Taxapa 1953]. 1955
Virose auch von SmitH und RIvERs (1956) in England gefunden. 1957 von
KEeLsEY (1958) in New Zealand festgestellt : bis 779, verseuchte Populationen.

Biologische Bekimpfung: Erste Versuche wurden von Tanapa 1953 (1956)
durchgefiihrt. Virussuspension enthielt 2-4 Raupen-L;/gall. Als Netzmittel
wurde Triton B-1956 [Verdinnung 1/800] verwandt, welches fir die Viren
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vollig unschédlich war. WéBrige Suspension wurde mit Handspritze oder
einer 4 gallon-Riickenspritze verspriitht: hohe Mortalitidt nach 4--10 Tagen.
Hohe Mortalitét auch im Feldversuch in New Zealand [Superinfektion einer
schwach befallenen Population; KeLsEy 1958].

vi. Bergoldiavirus der Tortricidae (Lepidoptera).

Bergoldiavirus spec.

[BErGOLD 1953a].

Wirt: Choristoneura fumiferana (CLEM.).

Ubertragung: Perorale Infektion.

Pathologie: Nach Birp (1958) werden von der Virose nacheinander be-
fallen: Fettkorper, Hypodermis, Trachealmatrix. SchlieBlich treten auch
Viruskapseln in den Hamozyten auf. Im Gegensatz zu den iibereinstimmen-
den Befunden an anderen Granulosen glaubt Birp durch EM-Untersuchungen
an Diinnschnitten einen Anhaltspunkt dafiir gefunden zu haben, daB8 die
Virogenese und die Bildung der Kapseln im Zytoplasma der befallenen Zellen
stattfindet. DaB diese Granulose jedoch keine Sonderstellung einnimmt,
geht daraus hervor, daBl BiIrp auch bei anderen Granulosen (z. B. von Pieris
rapae (L.) und Eucosma griseana (HBN.)) zu gleichen Ergebnissen kommt.
Besonders befremdend ist der Befund von Birp, daB die Kerne von erkrank-
ten Zellen z. T. keinerlei Verdnderungen zeigen sollen, was in krassem Gegen-
satz zu den lichtmikroskopischen Befunden steht, die von anderer Seite
[WirTIi6 und FrANZ 1957] bei der Granulose der nahe verwandten Choristo-
neura murinana (HBN.) erhoben wurden. Die Beobachtungen von Birp iiber
unverénderte Zellkerne bei Vorhandensein von Kapseln im Zytoplasma,
lassen sich noch am ehesten an Blutzellen verstehen, bei denen mit einer
Phagozytose von freien Viruskapseln gerechnet werden kann.

Diagnose: Nach schonender Auflésung der etwa 150X 500 mpu groflen
Kapseln mit 0,04 m Na,CO,; + 0,05 m NaCl [BErcoLp 1953a] waren im
Elektronenmikroskop die Virusteilchen als Stébchen von 36 X 272 mu Gréfle
nachweisbar.

Nach KrywiENczyk und Mitarb. (1958) besteht eine gewisse Antigen-
gemeinschaft zwischen dem Bergoldiavirus aus Choristoneura fumiferana
(CLEM.) und Bergoldiavirus calypta. Der Titer der Komplementbindungs-
Reaktion betrug bei homologer Reaktion 1:480, bei Kreuzreaktion mit
Bergoldiavirus calypta 1:240. Bei Kreuzversuchen mit verschiedenen Borre-
linaviren [6 Arten] trat keine Komplementbindungs-Reaktion ein.

Vermehrung: s. Bergoldiavirus thompsonia.

In Kanada vorkommend.

Bergoldiavirus calypta STEINHAUS.

[BErGOLD 1948b; STEINHAUS 1949a].

[syn. Capsulatus cacoeciae SHDANOW].

Wirt: Cacoecia murinana HBN. [Choristoneura murinana (HBN.)].

Ubertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: 15-20 Tage.

Pathologie: Nach Durchdringen der Darmwand beféllt das Virus die Kerne
der Fettkorper, Hypodermis, Trachealmatrix und Oenocyten. Faeces sind
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steril. Kranke Raupen sind weiBlich gefiirbt; tote Raupen werden grau, z. T.
auch braun und schrumpfen, z. T. verjauchen sie auch, zerflieBen aber nicht
in dem MaBe, wie polyedrose.

Histologie: Tm AnschluB an die sich vom 2. Tag ab entwickelnde Hyper-
trophie der befallenen Zellen degeneriert in den Kernen vom 4. Tag ab das
Chromatin zu irreguléiren Massen. Es folgt Auflésung des Chromatingeriistes
und die Feulgenfirbung wird negativ [WrrTi¢ und Franz 1957]. Offenbar
wird die Kern-DNS nach Transmutation in Virus-DNS in die Kapseln ein-
geschlossen. Zu dieser Zeit 148t sich mit Eisenhidmatoxylin nach Siure-
beizung ein verschlungenes Fadenwerk darstellen [vgl. Abb. 8; LANGEN-
BUCH 1956], welches sich auch in vivo mit Hilfe des Phasenkontrastverfah-
rens darstellen 148t [WrrTic und Franz 1957]. Im Gegensatz zu den Be-
funden von WrrTia (1959) ist das Fadenwerk nach HuGeR (1960) FEULGEN-
positiv. Die Kerne losen sich schlieBlich auf, und die Kapseln treten ins Plas-
ma iiber. Die von BErgorLDp (1958) im Spétstadium der Krankheit in Plasma-
tozyten nachgewiesenen Virus-Kapseln sind von diesen Himozyten offenbar
phagozytiert worden und nicht dort entstanden, weil in ihnen keine charak-
teristischen Kernveridnderungen gefunden werden und sie erst zu einer Zeit
auftreten, wo bereits freie Viruskapseln in der Hdmolymphe nachweisbar
sind. Eine sekundire Histolyse der Muskeln ist vom 12. Tage ab zu beobach-
ten [WirTIic und Franz 1957].

Diagnose: Die nach schonender Auflésung der 0,23-0,56 u groBen Kapseln
[s. Abb. 10] in 0,03 m Na,CO, + 0,05 m NaCl freiwerdenden Virusstibchen
konnen im Elektronenmikroskop nachgewiesen werden : Stébchen 41 X 257mpu
groB nach BErcorD (1948b), 50 X 262 mu groB nach StEINmAUS (1949).

Nach Krywienczyk und Mitarb. (1958) besteht eine gewisse Antigen-
gemeinschaft zwischen Bergoldiavirus calypta und dem Bergoldiavirus aus
Choristoneura fumiferana (CLEM.). Der Titer der Komplementbindungs-
reaktion betrug bei homologer Reaktion 1:320, bei Kreuz-Reaktion mit
Bergoldiavirus aus Choristoneura fumiferana (CLEm.) 1:160. Bei Kreuz-
versuchen mit verschiedenen Borrelinaviren [6 Arten] trat keine Komple-
mentbindungs-Reaktion ein.

Vermehrung: s. Bergoldiavirus thompsonia.

Epizootiologie: In Mitteleuropa (Schwarzwald, Vogesen) und der Slowakei
als Begrenzungsfaktor von Choristoneura murinana vorkommend. Erstlich
von BERGOLD (1948b) beschrieben an kranken Raupen aus dem westeuro-
péischen Gebiet. Nach BucaNER (1953) war das Virus zu 7-42%, die Todes-
ursache. Nach WEISER (1956) betrug in der Mittelslowakei bei einem Massen-
auftreten der Choristoneura murinana der Granulose-Befall rd. 23%,. WiTTIiG
(1959) beschrieb Mischinfektionen mit Kernpolyedervirus.

Bergoldiavirus spec.

[MARTIGNONI 1954].

Wirt: Eucosma griseana (HBN.).

Ubertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: Etwa 6-7 Tage bei 4- 16°C.
LD,,: 10°-10° Kapseln pro Tier. Germinative Ubertragung und latente Ver-
seuchung wahrscheinlich [MARTIGNONI 1957].

Pathologie: Innerhalb der ersten 24 Stunden: Auflésung der Kapseln im
alkalischen Darmsaft, Durchdringung der Darmwand und Erzeugung einer
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Virdmie. Innerhalb der ersten 4 Tage zerstort das Virus in den Zellen der
Fettkorper, der Hypodermis und Trachealmatrix die Kernstruktur und ver-
mehrt sich. Diese Phase wird durch die Bildung von EinschluBkérpern ab-
geschlossen. Die Kernmembran zerreit schlieBlich, und die Kerne treten
ins Zytoplasma aus. Zwischen 5. und 6. Tag zerfallen die befallenen Gewebe
und leiten den AbsterbeprozeB ein [MarTIGNONI 1957]. BIrD (1958) glaubt
auf Grund von EM-Untersuchungen an Diinnschnitten im Gegensatz zu den
Erhebungen von MARTIGNONI (1957) nicht nur eine Entstehung der Kapseln
im Zytoplasma annehmen, sondern auch den Ort der Virusentstehung dort-
hin verlegen zu miissen. Eine Bestétigung dieser Befunde steht noch aus.

Diagnose: Nach schonender Auflésung der etwa 120 X 400 mu grofien Kap-
seln mit 0,05 m Na,CO; + 0,05 m NaCl [MarTicNONI 1954] waren im Elek-
tronenmikroskop die Virusteilchen als Stédbchen von 49X 306 myu Grofle
nachweisbar.

Vermehrung: s. Bergoldiavirus thompsonia.

Epizootiologie: 1953 begann die Granulose sich bei der Massenvermehrung
von Hucosma griseana in der Siidschweiz (Ober-Engadin) epizootisch auszu-
breiten [MARTIGNONI 1954]. 1954 war diese Krankheit iberall dort verbreitet
und lieB die Raupen zu einem hohen Prozentsatz eingehen (50-1009,). Wéh-
rend der geschilderten Gradation war diese Virose der wichtigste populations-
dynamische Faktor. Durch kontagiése Ubertragung des Krankheitserregers
laB8t sich das plotzliche und gleichzeitige Auftreten von Krankheitsfallen im
ganzen Ober-Engadin im Jahre 1954 kaum geniigend erkldren. Deshalb wird
eine latente Verseuchung der Populationen angenommen. Bei der quanti-
tativen Bestimmung der Wirksamkeit der Virose zeigte sich, dafl 1954 die
LD;, niedriger lag (bei 10° Kapseln pro Tier) als im Jahre 1955 (bei
3-30 % 10* Kapseln pro Tier). Diese Tatsache wird als Toleranzsteigerung in
den Populationen von FEucosma griseana (HBN.) durch Selektion betrachtet
[MarTIGNONT 1957].

Biologische Bekimpfung: 1955 wurde von MARTIGNONI und AUER (1957)
ein Feldversuch zur biologischen Bekdmpfung des Schidlings in Bestdnden
von Larixz europaea im Engadin (Schweiz) durchgefiihrt. Dabei wurden pro
Baum 5 1 einer Spritzbrithe mit rund 18 X 107 Granula/ml vernebelt. Der
Versuch brachte jedoch keinen Erfolg.

Bergoldiavirus clistorhabdion WASSER et STEINHAUS.

[BLock-WASSER und STEINHAUS 1951].

Wirt: Argyrotaenia velutinana (WALKER).

Ubertragung: Perorale Infektion.

Virus: 50 x 250 mu.

[Auflésung der Kapseln in 0,04 m Na,CO, + 0,05 m Na Clnach 3,5Stunden].

Epizootiologie: Die Granulose wirkt als Begrenzungsfaktor vor allem in
Virginia und im siidlichen Indiana, weniger gut in noérdlichen Teilen der
USA.

Biologische Bekdampfung: Erste Feldversuche im Staate New York wurden
1954 durchgefiihrt. Hierbei wurden drei Konzentrationen angewandt: 5, 50
und 100 granulosetote Raupen/100 gal. Bei der hochsten Konzentration
1009%,ige Mortalitét. Infektion wirkt in dieser Form noch zu langsam, um
FraBschéden wirksam zu begegnen [GrAss 1958].
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vii. Bergoldiavirus der Zygaenidae (Lepidoptera).

Bergoldiavirus brillians nov. spec.

[STEINHAUS 1953].

Wirt: Harrisiana brillians B. et McD.

Ubertragung: Perorale Infektion. Auch germinative Ubertragung. Mittlere

Absterbezeit : 8 Tage [L;] und 17 Tage [L;] bei 4 24° C[1009;ige Mortalitéit].

Pathologie: Die Granulose wird begleitet von einer Verféarbung der Larven
von gelb iiber grau nach braun. Die Larven neigen zum Umherwandern,
bekommen eine Diarrhoe und hinterlassen braune Faeces. Sie werden schlaff,
schrumpfen etwa zur Hilfte ein und zerflieBen schliefllich. Die Granulose
beféllt im Gegensatz zu den bisher beschriebenen Lepidopteren-Granulosen
nicht Zellgewebe und Organe im Bereich des Hémocoels, sondern das Darm-
epithel der Larven [SmiTH und Mitarb. 1956]. Die befallenen Zellen nehmen
eine oft auch bei anderen Granulosen beobachtbare braune Farbe an [SmiTH
und Mitarb. 1956]. Kapseln konnten in allen Entwicklungsstadien kranker
Wirte gefunden werden auBler in Imagines und Eiern. Auch in Embryonen,
die sich noch innerhalb eines intakten Choriums befanden, konnten Kapseln
im Mitteldarmepithel nachgewiesen werden (!): Latente Infektion.

Diagnose: Der isolierte Darm erkrankter Larven ist im Gegensatz zu dem
gesunder Larven opak und mangelt der normalen Turgeszenz. Bei Unter-
suchung des in Wasser suspendierten granulosekranken Epithels im Dunkel-
feld oder Phasenkontrast, sieht man in den Zellen unzéhlige Kapseln in leb-
hafter BRownscher Molekularbewegung und diese in Massen aus den zer-
storten Zellen austreten. AuBlerdem beobachtet man noch sphérische Blés-
chen, Vakuolen oder ,,vesicles, die vibrierende Kapseln enthalten. Die
nach schonender Auflésung der Kapseln in 0,05 m Na,CO,; + 0,05 m NaCl
freiwerdenden Virusteilchen kénnen im Elektronenmikroskop nachgewiesen
werden: 67 X 245 mu groB [STEINHAUS und HucaESs 1953].

Vermehrung: Nur ziichtbar im homologen Wirtstier durch perorale Infek-
tion.

Epizootiologie: Granulose wurde erstmalig 1951 in Zuchten von Harrisiana
brillians beobachtet; 989, Mortalitdt. Die 1953-1954 durchgefiihrten Frei-
landuntersuchungen in Kalifornien ergaben, dafl in Wirten auf insecticid-
behandelten Kulturflichen [in denen Parasiten ausgeschaltet waren] keine
Granulose auftrat, wohl aber in Wirten auf unbehandelten Flichen. An den
Stellen, an denen die Wirtsdichte besonders hoch war, waren Epizootien zu
beobachten. Es wird daher angenommen, dafl [abgesehen von der trans-
ovariellen Ubertragung] Parasiten [Apantheles harrisinae MUugs. und Stur-
mia harrisinae CoqQ.] zur mechanischen Verbreitung der Virose beitragen.

1.2.1b. Pseudomoratoraceae nov. fam.

Definition: Radidr-symmetrische Insekten-Viren (70-140 muz) ohne Ein-
schluBkorper (Abb. 14). Passieren kleinporige Filter nicht. Treten [sekundaér]
im morphologischen Bereich des Zytoplasmas auf. Geringe Wirtsspezifitét.

Genus: Pseudomoratorvirus.
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Allgemeines. Uber den Aufbau dieser Virusgruppe liegen bisher Unter-
suchungen von SmitH und WirLiams (1958) am Tipula iridescent virus
[= TIV] vor. Nach diesen und anderen Untersuchungen enthalten die
Viren nur DNS, und zwar etwa 159, ihrer Masse. Die Virusteilchen sind
relativ grol und zeigen im Elektronenmikroskop einen sechseckigen
GrundriB. Die Doppelbeschattung 148t die Frage offen, ob diesen Viren
eine Dodekaeder- oder Tkosaederform zukommt. Die Partikel (Abb. 14)
besitzen wahrscheinlich einen komplexen Aufbau: DNS-Fiaden von ca.
45 A Durchmesser und Protein-subunits innerhalb einer (doppelten?)
Virusmembran (SmitH und Hrrrs 1959). — Die Phylogenie dieser Viren
ist noch vollig offen. Immerhin kénnte man sich einen Zusammenhang
mit den stibchenférmigen Nucleophiliales so vorstellen, dall die Aggrega-
tion des DNS-Proteins nach seiner Synthese beim TIV nicht zu kurzen
Stdbchen (wie beim Borrelinavirus oder Bergoldiavirus), sondern zu lan-
gen Fiden erfolgt ist, bevor es in die Virusmembran eingeschlossen
wurde. — Die Tatsache, daB3 das TIV (offenbar sekundér) im Zytoplasma
nachweisbar ist, welches normalerweise keine DNS enthélt, ist besonders
interessant und wirft die Frage nach der Herkunft der Virus-DNS im
Zytoplasma auf. Hinweise liefern histopathologische Untersuchungen. —
Die Wirtsspezifitit scheint im Gegensatz zu den ebenfalls DNS-haltigen
Polyedraceae gering zu sein.

Ein interessantes morphologisches Analogon (oder Homologon?) zu
diesen Viren bilden die DNS-haltigen wirbeltierpathogenen Viren der
APC (= Adeno-Pharyngeal-Conjunctival-) Gruppe (VALENTINE und
Horprr 1957).

o) Pseudomoratorvirus nov. gen.

Definition: Relativ grofe Viren (s. Abb. 14). Stellen regulére Korper dar
und bilden daher in gereinigter Form kristalldhnliche Komplexe mit charakte-
ristischen optischen Eigenschaften: ,,iridescent virus‘.

Allgemeines. Histopathologie: Lichtmikroskopische Untersuchungen lassen
im Verlauf der Infektion ein Auftreten von DNS im Bereich des Zytoplasmas
erkennen, widhrend die Zellkerne zerreifien [s. Abb. 13; HugEr 1958]. Auf
Grund von Untersuchungen an Diinnschnitten entstehen nach Smrta (1958a)
bei der Virus-Genese im Zytoplasma zuerst leere Membranen. Im Zentrum
dieser Membrangebilde tritt, als dunkler Fleck erkennbar [groBere Dichte!],
DNS-Protein auf, welches solange ergidnzt bzw. vermehrt wird, bis der von
der Membran umschlossene Hohlraum gefiillt ist — und damit das Virus fertig
vorliegt. Da die leeren Membranen praktisch nicht von den ovalen Zyto-
plasma-Membranen des endoplasmatischen Reticulums [nach PALADE] zu
unterscheiden sind, ist nicht auszuschlieBen, da3 diese mit den leeren Mem-
branen identisch sind und daB der letzte Schritt der Virus-Genese, némlich
der Einschlu8 der Virus-DNS in Protein, im Bereich des endoplasmatischen
Reticulums erfolgt.
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i. Pseudomoratorvirus tipulae nov. spec.

[XEROS 1954].

[syn. ,,tipula iridescent virus® (TIV)] [SMiTH und WiLLiams 1958].

Wirte: Tipula paludosa ME1G. Tipula oleracea L., Tipula livida v. d. WuLp,
Bibio marci L., Calliphora vomitoria (L.)—(Diptera); Pieris brassicae (L.)—
(Lepidoptera); Tenebrio molitor L.—(Coleoptera). [SmiTH und RIvERS 1959].

Ubertragung: Perorale Infektion. Chronischer Verlauf. Experimentell intra-
coelomale Injektion: Pieris brassicae (L.), Tenebrio molitor L.

Pathologie: Im Gegensatz zu den gesunden Larven bekommen die kranken
Tiere eine tintenartige Farbe. Die Erkrankung beféllt in erster Linie den
Fettkorper, der stark hypertrophiert und etwa 2—4 Wochen post infectionem
eine grine bis purpurfarbene Iridiscenz zeigt. Im Zytoplasma dieser Zellen
lassen sich im durchfallenden Licht orangefarbene, im auffallenden Licht
blaue bis tiirkisfarbene Plattchen nachweisen. Der Bereich des Zytoplasmas
solcher Zellen ist stark Feulgen-positiv (!), enthéilt also DNS [WirLiams und
Svrta 1957]. Die wabige Struktur des Plasmas der normalen Kerne ist
stark hypertrophiert; der ebenfalls deutlich vergroB8erte Nucleolus ist dabei
von Chromatinschollen umgeben. Die Hypertrophie endet so, da nur noch
Kerngeriiste iibrig bleiben, und schliefllich fallen auch diese der Karyorhexis
anheim. Das Protoplasma ist dann von Viren so erfiillt, daB es hyalin-
homogen erscheint (s. Abb. 13) [Hucer 1958]. Diese Befunde stimmen mit
elektronenmikroskopischen Aufnahmen von Diinnschnitten tiberein [WiL-
v1amMs und SmiTH 1957], nach denen sich die Virusteilchen im Zytoplasma
der befallenen Zellen finden. Der Zellinhalt infizierter Zellen quillt im Wasser
und 16st sich auf, wobei die Viren als feinste Granula frei werden. Uber die
Genese des Virus hat Smite (1958a) anhand von Diinnschnitten berichtet.

Diagnose: Im Hémolymphe-Ausstrich sieht man bei Verwendung eines
Dunkelfeld-Ultrakondensors und einer starken Lichtquelle die flimmernden
Beugungsscheibchen der durch Brown’sche Krifte stark bewegten Virus-
teilchen. Nach verschiedenen ,,Farbungen fiir grofie Virusarten wie z. B.
Paschen-Férbung, sind die Viren auch im Hellfeld darstellbar. Die im Elek-
tronenmikroskop abgebildeten kugel- bis polyederformigen Virusteilchen
zeigen einen deutlich sechseckigen Grundrifi: sie haben einen Durchmesser
von 130 my und bestehen zu 15%, aus DNS [SmrTH und Wirriams 1958]. Die
Virusteilchen besitzen eine Art (Protein-) Membran, die ein dichteres (DNS-)
Zentrum umschlieBt (s. Abb. 18).

Vermehrung: Nur zichtbar in Wirtstieren. Gewinnung des infektiésen
Materials: Die Viren einer an Polyedrose verendeten Larve machen etwa
259, ihrer Gesamtmasse aus. Sie werden dadurch zugéngig, dal man die
Larven aufschneidet und einige Stunden in Wasser aufbewahrt. Die Viren
treten dann aus den sich auflosenden Zellen des Fettkorpers in die um-
gebende Fliissigkeit aus, aus der sie mittels Zentrifuge abgeschleudert werden.
Dabei bilden sich pseudo-kristalline Plidttchen (die in ihren optischen Eigen-
schaften an #hnliche Gebilde im Plasma der befallenen Fettkorperzellen
erinnern); diese erlauben unter Anwendung sichtbaren Lichtes eine kristallo-
graphische Interferenz-Analyse (die bei gewohnlichen Kristallen nur unter
Verwendung von Roéntgenstrahlen moglich ist). Strukturanalyse mittels
Braca-Reflexion ergab, daB die Viren in den Kristallen eine Oberflichen-
zentrierte kubische Anordnung zeigen mit einer Gitterkonstante von etwa
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250 my, das entspricht etwa dem doppelten Durchmesser eines dehydrati-
sierten Virusteilchens. Es wird angenommen, dafl die kristallbildenden (hy-
dratisierten) Virusteilchen durch Imbibitionswasser (Schichtdicke ca. 50 mu)
voneinander getrennt sind. Es handelt sich hier beim TIV um den ersten be-
kannt gewordenen Fall einer dreidimensionalen Anordnung isodimensionaler
Kolloidteilchen [Krue und Mitarb. 1959].

Epizootiologie: Erstlich von XEros (1954) in England gefunden. 1957
konnte MULLER-KOGLER (1957) die Krankheit auch in Tipula paludosa MEIG.
aus der Norddeutschen Tiefebene nachweisen.

1.2,2. Plasmophiliales nov. subord.

Definition: Viren von sphéarischer Gestalt 20-80 my (s. Abb. 17/18).
Entstehen im morphologischen Bereich des Zytoplasmas. Enthalten,
soweit nachgepriift RNS.

Familien: Smithiaceae
Moratoraceae

1.2.2a. Smithiaceae nov. fam.

Definition: Die Viren werden von Proteinen in EinschluBkorper ein-
geschlossen (s. Abb. 21). Die Virusteilchen passieren kleinporige Filter.

Genus: Smithiavirus.

Allgemeines. Viel weniger genaues als von stdbchenférmigen Insekten-
Viren wissen wir iiber den Aufbau und Vermehrung der sphérischen RNS-
haltigen Insekten-Viren. Nach Crick und WaTson (1956) nehmen wir an,
daB kleine sog. molekulare Viren aus identischen Protein-Untereinheiten
aufgebaut sind, die radidr-symmetrisch um einen RNS-Kern gepackt
sind, so daB den sphérischen Virusteilchen genau genommen eine poly-
edrische Form zukommt. [KArsBERG (1956) konnte diese Voraussage erst-
lich fiir das pflanzenpathogene ,,turnip yellow mosaic virus‘ nachweisen.]
Bei elektronenmikroskopischen Untersuchungen von Krieg (1957a) an
Smithiavirus pudibundae ergab sich, dafl die Projektion der Teilchen nicht
einen Kreis, sondern einen Sechseck-begrenzten Grundrifl [s. Abb. 18]
zeigt. Das gleiche konnte SmiTH (1958b) an den Viren aus Zytoplasma-
Polyedern von Antheraea paphia mylitta (DRURY) beobachten. Ob es
sich bei der regulidren Korperform des Virus um ein Dodekaeder oder ein
Tkosaeder handelt, konnte noch nicht entschieden werden. Jedenfalls
scheinen sich diese Viren in das Aufbau-Schema der molekularen Viren
einzuordnen (vgl. Abb. 6). XEros (1956) konnte bei Smithiavirus aus
Thaumetopoea pityocampa (SCHIFF.) zeigen, dafl die Virusteilchen aus

Krieg, Grundlagen der Insektenpathologie 7
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RIS einem sehr dichten Zentrum mit einem Durch-
sZentrum . . .
. messer von etwa 35 my und einer bis 80 my im
Durchmesser messenden, weniger dichten Schale
@ [Cortex] bestehen. Der Nachweis, dal die sphéri-
i schen Insekten-Viren RNS enthalten, wurde von
i Krirc (1956b) an Smithiavirus pudibundae [6,7%,]
Protein-Schale und von MarkHAM und XEROs (1956) an Smithia-
virus spec. aus Smerinthus popult (L.) erbracht.
Nach Kriec (1959) gelingt es auch die Virus-
RNS aus Smithiavirus pudibundae infektionstiich-
tig zu extrahieren. Durch Behandlung mit dem
Ferment Ribonuklease 1afit sich, im Gegensatz zu
Smithiavirus spec. den intakten Viren, die isolierte Virus-RNS in-
. aktivieren, da sie der schiitzenden Proteinhiille
Abb. 6. Hypotheti- . o .
scher Aufbau der beraubt ist. Auch sonst erweist sich das infektiose
Smithiaceae RNS-Préparat als sehr labil.

1000 A

«) Smithiavirus BERGOLD.

Definition: Ein EinschluBkorper [0,1-15 u groB] [s. Abb. 16] enthilt viele

kugelige Virusteilchen [s. Abb. 17]. Bisher beschrieben bei Lepidoptera.

Allgemeines. Wie neuere EM-Untersuchungen von BErcorLD (1958b) an
Ultradunnschnitten zeigten, bildet das Polyeder-Protein der Smithiaviren
ebenso wie das der Borrelinaviren innerhalb der Polyeder ein kubisches
Raumgitter. Seine molekulare Gitterkonstante betrigt 50-100 A (BErcoLD
1959). Bei Benutzung von KMnO, als Fixierungsmittel werden die Smithia-
viren gut erhalten, hingegen wurden sie durch OsO, (im Gegensatz etwa zu
den Borrelinaviren) weitgehend aufgelost (BERGoLp und SUTER 1959). An-
hand solcher Ultra-Diinnschnitte durch verschiedene Smithiaviren konnten
an diesen keinerlei Membranen festgestellt werden.

Histopathologie: Die durch die Vermehrung des Smithiavirus in den Zellen
bewirkten pathologischen Verinderungen sind folgende: Im Zytoplasma der
befallenen Zellen bilden sich Polyeder [vgl. Abb. 16]. Die Kerne behalten
zundchst ihr normales Aussehen und werden erst im Zuge einer allgemeinen
Desintegration der Zelle pyknotisch. Von diesen Viren wird bei den Raupen
ausschlieBlich das Epithel des Mitteldarms befallen. EM-Untersuchungen
zur Virogenese liegen bisher nur von Xeros (1956) vor. Er konnte im Zyto-
plasma von Darmzellen, die vom Smithiavirus aus Thaumetopoea pityocampa
(Scarrr.) befallen waren, ein basophiles sog. virogenes Stroma beobachten.
In den Maschen dieses Netzwerkes entstehen sphérische Viren. Das Stroma
ist im Gegensatz zum Chromatin [welches gewissermafen ein virogenetisches
Stroma bei Kernpolyedrosen abgibt] Feulgen-negativ und enthélt offenbar
RNS.

Wihrend die Zytoplasmapolyeder vom Mitteldarmsaft gesunder Raupen
innerhalb weniger Minuten aufgelost werden, ist dies im Darm erkrankter
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Abb. 7. Zellen aus dem Corpus adiposum einer viruskranken Larve von
Aporia crataegs (L.) — Kernpolyedrose

Lichtmikroskop, Hellfeld ; Eisenhdmatoxylin-Fiarbung Abb. M. 1000: 1

Abb. 8. Fadenwerk aus Kernen des Corpus adiposum einer viruskranken
Larve von Choristoneura murinana (HBN.) — Granulose

Lichtmikroskop, Hellfeld ; Eisenhématoxylin-Fiarbung Abb. M. 1000:1
7*
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Abb. 9. Polyeder aus

kranken Larven von

Aporia crataegi (L.) —

(Borrelinavirus  apo-
riae)

Elektronen-
mikroskop, Hellfeld;
Abb. M. 13000:1

Abb. 10. Kapseln aus
kranken Larven von
Choristoneura murinana
(HBN.) (Bergoldiavirus
calypta)

Elektronen-
mikroskop, Hellfeld ;
Abb. M. 13000:1

Abb. 11. Virusteilchen
von Borrelinavirus
spec.

Elektronen-
mikroskop, Hellfeld;
Abb. M. 13000:1
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Abb. 13. Zellen aus dem Corpus adiposum einer viruskranken Larve von
Tipula paludosa M. — TI-Virose

Abb. M. 600:1

Abb. 14. Pseudomoratorvirus tipulae (sog. TIV)
Elektronenmikroskop, Hellfeld ; Schragbedampfung — Abb. M. 60000:1
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o SEELS P

Abb. 15. Zellen aus dem Mesenteron einer viruskranken Larve von Dasychira
pudibunda (L.) — Plasmapolyedrose

Lichtmiskroskop, Hellfeld; Eisenhdmatoxylin-Firbung — Abb. M. 10001

Abb. 16. Polyeder aus kranken Larven von Dasychira pudibunda (L.)
(Smithiavirus pudibundae)

Elektronenmikroskop, Hellfeld; Abb. M. 26000: 1
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Abb. 17. Virusteilchen von plasmophilen Viren (Smithiavirus spec.)
Elektronenmikroskop, Hellfeld; Abb. M. 26000:1

Abb. 18. Smithiavirus pudibundae — intakte Viren
Elektronenmikroskop, Hellfeld; Schrégbedampfung — Abb. M. 120000:1
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Raupen nicht mehr der Fall: so passieren die in den Mitteldarmzellen poly-
edroser Raupen gebildeten und abgestoBenen Polyeder den Darmkanal ohne
Schaden und finden sich intakt in den Faeces. Nach Vago und Mitarb. (1959)
soll dieser Effekt auf der Abnahme des Darm-pH (evtl. auch der Verdauungs-
enzyme) wahrend der Erkrankung beruhen. — Im Gegensatz zu den nukleo-
philen Polyedraceae werden bei Smithiaviren Kreuzinfektionen allgemein
auch bei natiirlicher (d.h. peroraler) Applikation erhalten. Wirtsspezifitéit
nicht sehr groB. Beispielsweise konnte VEBER (1958) Smithiaviren von
Lymantria dispar (L.) auf Euproctis chrysorrhoea (L.) und Kriea (1959) von
Dasychira pudibunda (L.) auf Lymantria dispar (L.) iibertragen. — Latente
Infektionen durch Smithiaviren wurden u. a. bei Arctia caja (L.) [SmrTH und
Wyckorr 1950] und Dasychira pudibunda (L.) [KriEc 1956] beobachtet.
Uber eine erfolgreiche Provokation bei Smithiaviren durch Verwendung von
N-Lost berichtete ArucA (1958).

1. Smithiavirus der Arctiidae (Lepidoptera).

Smithiavirus rotunda BERGOLD.

[SmiTH und WYckorF 1950; BErcoLD 1953b].

Wirte: Arctia villica (L.), Arctia caja (L.), Porthetria dispar L. [Lymanitria

dispar (L.)] [XEROS 1952].

Jbertragung: Perorale Infektion, vielleicht auch germinativ.

Pathologie: Beféllt Mitteldarmepithel, welches zerféallt. T6dliche Erkran-
kung: Die Tiere verhungern und mumifizieren. Die vor dem Ableben defae-
zierten infektiosen (!) Exkremente sind durch ihren hohen Gehalt an Poly-
edern weillich gefédrbt.

Histologische Verdnderungen am Mitteldarmepithel: Lichtmikroskopisch:
Im Verlauf der Entwicklung der Krankheit werden stérker befallene Zell-
teile oder ganze Zellen ins Lumen abgestoBen, wo sie zerfallen. Infolge Dys-
funktion des Darmes werden die Néhrstoffspeicher angegriffen, und so wird
der Fettkorper stark reduziert. Im Zytoplasma der Mitteldarmzellen bilden
sich Polyeder. Die Kerne behalten sehr lange ihr normales Aussehen; erst
bei sehr dichtem Polyederbesatz des Plasmas werden sie pyknotisch. Elek-
tronenmikroskopische Untersuchungen an Zellen des Mitteldarmes von
Lepidopteren, welche mit einer zytoplasmatischen Polyedrose infiziert waren
liegen bei Thaumetopoea pityocampa (SCHIFF.) vor [s. d.].

Driagnose: Ausstriche des Darminhaltes. Untersuchung im Phasenkontrast
oder Dunkelfeld: Graue bzw. hell-glinzende, stark lichtbrechende Polyeder
von einigen x4 Durchmesser und verschiedener GroéBe. Zusatz von 0,59,
Na,CO, bewirkt Auflésung der Polyeder in 1,25 Min. Die dabei freiwerdenden
sphérischen Virusteilchen kénnen im Elektronenmikroskop nachgewiesen
werden: Sphéiren oder Kugeln anndhernd 65 mu groB [SmiTH und XEROS
1954c]. Im Gegensatz zu den Kernpolyedern lassen sich die Plasmapolyeder
auch mit neutralen Anilinfarben, wie z. B. Methylenblau, etwas anférben.
Diagnose durch histologische Untersuchung nach Farbung mit Eisenhédma-
toxylin nach HEIDENHAIN. Das Zytoplasma der Mitteldarm-Epithelzellen ist
bei erkrankten Raupen mit Polyedern angefiillt.

Vermehrung: Nur zichtbar in Wirtstieren. Gewinnung des infektiosen
Materials: An der Virose verendete Raupen werden zweckméBigerweise
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homogenisiert, und mit dem Gewebebrei wird ein wiBriger Infus angesetzt.
Dieser geht alsbald in Fiaulnis iiber; wihrend die Gewebselemente zerfallen,
bleiben die Polyeder iibrig. Durch fraktionierte Sedimentation mit Hilfe
einer Zentrifuge konnen die Polyeder auf Grund ihres hohen spezifischen
Gewichtes angereichert und gereinigt werden. In Suspensionen oder ge-
trocknet halten sich die Polyeder mehrere Jahre. Eine Standardisierung
erfolgt durch Bestimmung der Anzahl der Polyeder/ml der Suspension. Zur
Darstellung des Virus werden die Polyeder in moglichst elektrolytarmem
Alkali aufgelost und die Virusteilchen ca. 1 Stunde bei 25X 10® g abzentri-
fugiert. Der Uberstand, der das Polyederprotein enthilt, wird abgegossen.
Zur Reinigung wird das Virus mehrmals gewaschen. — Kochendes Wasser
zerstort die Infektiositét der Polyeder in 10 Minuten, 49, iges Formol in
30 Minuten.

Epizootiologie: Als Begrenzungsfaktor von Arctia caja (L.) in England

[XErROS 1952] und in Mitteleuropa [KriEG 1957].

Smithiavirus hyphantriae VAco et VasmLievié.

[VaGo und Vasimsrvi¢ 1958].

Wirt: Hyphantria cunea (DRURY).

Diagnose: Die nach Auflésung der 0,5-3,0 u groBen Polyeder mit 0,10 m
Na,CO; + 0,2 m NaCl freiwerdenden Virusteilchen kénnen im EM nach
gewiesen werden: Kugeln 20-45 mu gro8.

Mischinfektionen mit Kernpolyedervirus sind bekannt.

[Vaco und Vasinsevié 1955].

Plasmapolyeder aus Rhyparia purpurata (L.) [Diacrisia purpurata (L.)]
[XEROS 1952].

ii. Smithiavirus detr Bombycidae (Lepidoptera).

Smithiavirus spec.

[IsEIMORI 1934 ; SMITH und XEROS 1953].

Wirt: Bombyx mori L.

Virus: Sphérisch mit Durchmesser 30-50 myu [Tsusita 1955].

Smithiavirus pityocampa VAco.

[XEROS 1956, VAo 1958].

Wirt: Thawmetopoea pityocampa (SCHIFF.).

Ubertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: Beginnt 9-11 Tage nach

Infektion [Temperatur + 18° C; Dosis 105 Polyeder/ml] [Vaco 1958].

Pathologie: Befillt Mitteldarmepithel. Herabgesetzter Turgor.

Histologische Verdnderungen : Lichtmikroskopisch wie bei Smithia rotunda.

Elektronenmikroskopisch: XEros (1956) konnte im Zytoplasma der be-
fallenen Zellen virogene Stromata beobachten, analog denen, die er bei
Kernpolyedrosen im Zellkern fand. Das virogene Stroma iiberdauert die
Zellnekrose bei der das Zytoplasma zerstort wird. In den Maschen des Stroma
entstehen sphérische Virusteilchen. Sobald diese ausgebildet sind, zerreiBt
das Netzwerk um sie. Das virogenetische Stroma wiichst betrichtlich heran,
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wobei kleine Polyeder mit unregelméBiger Oberfliche entstehen, in die die
freien Virusteilchen eingeschlossen werden. Im Gegensatz zu den virogenen
Massen der Kernpolyedrosen ist hier das virogene Stroma des Zytoplasmas
FEULGEN-negativ und enthélt offenbar RNS.

Diagnose: s. Smithiavirus rotunda. Eine kranke Larve (L;) enthilt ca.
1012 Polyeder von 0,5-4,0u GroBe.

Die im Elektronenmikroskop nachweisbaren sphirischen Virusteilchen
besitzen, nach Schnittprédparaten zu urteilen, einen Durchmesser von etwa
80 mu. Sie bestehen aus einem sehr dichten Zentrum von 35 mu und einer
weniger dichten Rinde [Cortex].

Vermehrung: s. Smithiavirus rotunda.

Seit 1958 neben der seit 1953 bekannten Kernpolyedrose in der Provence

[Sudfrankreich] beobachtet. Mischinfektionen sind bekannt.

[BirroTTI und Mitarb. 1956].

Biologische Bekampfung: Uber Versuche hierzu berichteten erstmals 1956
BiriorTr und Mitarb. Bei diesen Versuchen in Siidfrankreich [Mont Ventoux]
wurden polyederhaltige Spritzbrithen verwandt in Konzentrationen von 105
bis 4,2 X 10° Polyeder/ml unter Zusatz eines Netzmittels vom Typ der Alkyl-
Phenole [29/,,]. Ausbringung durch GroBzerstéuber: 11/30qm. Erfolg : Reduk-
tion der Raupen um etwa 2?/,.

Fortsetzung der Versuche 1957 und 1958 [GrisoN und MARTOURET 1958].
Auf 320 ha groBer Fliche Ausbringung eines Stdubemittels [72 1 Polyeder-
brithe mit 3 X 10° Polyeder/ml auf 9200 kg Bentonit] mittels Hubschrauber.
Enddosis: 12 x 101! Polyeder/ha. Nach 4 Monaten 969%ige Reduktion der
Raupen. [GrisoN und Mitarb. 1959].

Smithiavirus spec.

[wahrscheinlich identisch mit Smithiavirus pityocampal.

[Vaco und Vasizsevié 1955].

Wirt: Thaumetopoea processionea (L.).

Ubertragung: Perorale Infektion. Bei + 22° C bilden sich 72 Stunden nach
der Infektion die ersten Polyeder. 42-689%,ige Mortalitét.

Pathologie: Epithelzellen des Mitteldarms sind hypertrophiert und ent-
halten im Zytoplasma Polyeder. Kerne der Darmzellen sind polyederfrei.
Bei fortgeschrittener Krankheit brechen die Zellen auf und Polyeder finden
sich im Darmlumen.

Diagnose: Polyeder 2-4 u Durchmesser; sollen sich firberisch wie Kern-
polyeder verhalten. Virusteilchen noch nicht elektronenmikroskopisch unter-
sucht. Sonst wie bei Smithiavirus rotunda.

Vermehrung: s. Smithiavirus rotunda.

Epizootiologie: Seit 1952 in Sudfrankreich neben einer Kernpolyedrose

beobachtet. Mischinfektionen sind bekannt. [VAco und Vasmsevi¢ 1955].

iii. Smithiavirus der Geometridae (Lepidoptera).

Plasmapolyeder aus Abraxas grossulariata (L.).
[SmiTH und XEROS 1954c].
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Plasmapolyeder aus Biston betularia (L.).
[SMiTH und RIveRrs 1956].

Plasmapolyeder aus Bupalus piniarius (L.).

(evtl. identisch mit Smithiavirus aus Vanessa cardui (L.).

[SymiteH und RIivers 1956].

Epizootiologie: Latente Infektion von Populationen in England. Lie sich
durch Applikation von Kernpolyedern aus Vanessa cardui (L.) provozieren.

Plasmapolyeder aus Cheimatobia brumata L. [Operophthera brumata (L.)]
[evtl. identisch mit Smithiavirus aus Vanessa cardut (L.)].

[SmrTH und Rivers 1956].

Epizootiologie: Latente Infektion von Populationen in England. Nach
Provokation mit Kernpolyedern aus Vanessa cardus (L.) 1009, ige Letalitit.

iv. Smithiavirus der Lymantriidae (Lepidoptera).

Smithiavirus pudibundae Kriec et LANGENBUCH.

[KriEG und LANGENBUCH 1956a].

Wirt: Dasychira pudibunda (L.), Lymantria dispar (L.).

Ubertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: 13 Tage bei 20° C bei

L,-L,. Auch germinative Ubertragung wahrscheinlich ; latente Verseuchung.

Pathologie: Befillt Mitteldarmepithel, welches zerféllt [vgl. Abb. 15]. Téd-
liche Erkrankung fiihrt dazu, da8 die Tiere lethargisch und schlaff werden.
Endlich verhungern die Raupen und verjauchen. Die starke Behaarung ver-
deckt jede Verfdarbung der Raupe. Defiikation von [durch Polyeder] weill
gefirbten Faeces wurde nicht beobachtet. Faeces infektios.

Histologische Verdnderungen wie bei Smithiavirus rotunda.

Diagnose: Die nach Auflésung der 0,5-10 u groBen Polyeder [vgl. Abb. 16]
mit 0,15 m Na,CO; + 0,2 m NaCl [pg 11,5] freiwerdenden Virusteilchen
kénnen im EM nachgewiesen werden; Kugeln 25-60 mu groB [mittlerer
Durchmesser 40 mu] [vgl. Abb. 16]. Enthalten nach Kriec (1956b) 6,79,
RNS. Kriec (1959) gelang auch die Virus-RNS aus Swmithiavirus pudi-
bundae infektionstiichtig zu extrahieren. Im Gegensatz zu den intakten
Viren 148t sich die isolierte Virus-RNS durch Behandlung mit dem Ferment
Ribonuklease inaktivieren, da sie der schiitzenden Proteinhiille beraubt ist.
Auch sonst erweist sich das infektiése RNS-Priparat als sehr labil. Wah-
rend z. B. die Virusteilchen erst nach 6 Tagen bei 37° C inaktiviert wurden,
war die isolierte Virus-RNS bereits nach 3 Stunden bei 37° C zerstort.

Vermehrung: s. Smithiavirus rotunda.

Epizootiologie: In den Jahren 1950 bis 1956 kam es in verschiedenen
Teilen West-Deutschlands (Solling 1951-1953, Reinhardswald 1952-1954,
Pfalz 1952-1954, Spegsart 1954-1956) zu einer Gradation von Dasychira
pudibunda, die an dieser Zytoplasma-Poyedrose vollkommen zusammen-
brach [Kriec und LANGENBUCH 1956a]. Provokation latent verseuchter
Populationen mit NaF méglich [Kriee 1956¢]. Ob frithere Epizootien, be-
sonders im Gebiet von Greifswald [Krause 1919] ebenfalls an dieser Krank-
heit oder einer Kernpolyedrose zusammenbrachen, ist nicht sicher.
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Smithiavirus spec.

[wahrscheinlich identisch mit Smithiavirus aus Lymantria dispar (L.) und/

oder Smithiavirus pudibundae)

[Hueer und Kriec 1958].

Wirt: Lymantria monacha (L.).

Ubertragung: Perorale Infektion.

Pathologie: Keine Verjauchung der Leichen, sondern Mumifizierung. De-
fikation von Faeces, die durch Polyeder wei8 gefirbt sind. Histopathologie
wie bei Smithiavirus rotunda.

Diagnose: Die nach Auflésung der etwa 0,5-10 u groBen Polyeder mit
n/10 NaOH freiwerdenden Virusteilchen kénnen im Elektronenmikroskop
nachgewiesen werden: Kugeln mit einem mittleren Durchmesser von ca.
40 mpu.

Vermehrung: s. Smithiavirus rotunda.

Epizootiologie: Erstmalig an Raupen, die 1955 aus dem Ebersberger Forst
[Ndhe Miinchen, Sid-Deutschland] eingetragen wurden, von HuGkr und
Kriea (1958) diagnostiziert.

Smithiavirus spec.

[VEBER 1957].

(Wahrscheinlich identisch mit Smithiavirus aus Lymantria monacha (L.)

und/oder Smithiavirus pudibundae).

Wirte: Lymantria dispar (L.), Euproctis chrysorrhoea (L.), ferner iibertrag-

bar auf Bombyx mori L. und Hyphantria cunea (DRURY).

Ubertragung: Perorale Infektion.

Pathologie: s. Smithiavirus aus Lymantria monacha (L.).

E'pizootiologie: Von VEBER (1957) isoliert aus Raupen einer Gradation von

Lymantria dispar (L.), in der Mittelslowakei [1954/1955].

Biologische Bekdmpfung: Bericht {iber erfolgreiche Versuche zur Be-
kdmpfung von Buproctis chrysorrhoea (L.) liegen aus der Tschechoslowakei
vor [VEBER 1958]. Die Untersuchungen wurden in Obstplantagen mit Hand-
spritze durchgefiihrt, wobei 1-3 1 pro Baum verspritht wurde. Verwandte
Suspension 2 x 107 Polyeder/ml. 3-6 Tage nach der Spritzung hért der Raupen-
fraB auf, und 10-20 Tage nach Spritzung sterben die Raupen ab.

Weitere Arten:

Plasmapolyeder aus Euproctis chrysorrhoea (L.).

[SmiTEH und RIvERs 1956].

[Wahrscheinlich identisch mit Smithiavirus aus Lymantria dispar (L.)].

Plasmapolyeder aus Phalera bucephala (L.).

[Smbor 1958].

[Wahrscheinlich identisch mit Smithiavirus aus Lymantria monacha (L.)
und/oder Smithiavirus aus Pieris brassicae (L.)].

Wirte: Phalera bucephala (L.), Lymantria monacha (L.), Pieris brassicae
(L.), peroral nicht tbertragbar auf Cirphis unipuncta (Haw.) [Pseudaletia
unipuncta (Haw.)] und Plutella maculipennis (CURT.).

Ubertragung: Perorale Infektion. Unterschiedliche Anfilligkeit verschie-

dener Stdmme eines Wirtes [bei Pieris brassicae bis 409, Letalitit].
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Pathologie: s. Smithiavirus rotunda.
Virusteilchen noch nicht ausgemessen.
Vermehrung: s. Smithiavirus rotunda.

v. Smithiavirus der Noctuidae (Lepidoptera).

Smithiavirus spec.

[SMiTH und XEROS 1954c].

Wirt: Phlogophora meticulosa (L.).

Virus: Sphérisch mit Durchmesser von 60 my [SmiTH und XErsos 1954 c].

Weitere Arten:
Plasmapolyeder aus Buxoa segefum SCHIFF. [Agrotis segetum (SCHIFF.)]
[SmiteE und Rivers 1956].

Plasmapolyeder aus Diatarazia oleracea (L.).
[SmrTrH und Rivers 1956].

Plasmapolyeder aus Heliothis armigera (HBN.).
[SmitH und RIvERs 1956].

Plasmapolyeder aus Triphaena pronuba (L.).
[SmiTH und RivErs 1956].

vi. Smithiavirus der Nymphalidae ( Lepidoptera).

Smithiavirus spec.

[SmiTH und RIVERS 1956].

Wirt: Pyramets cardui L. [Vanessa carduz (L.)].

Soll auBerdem auf eine Reihe weiterer Arten peroral iibertragbar sein.

Arctia caja (L.), Bombyx mori L., Lycaena phlaeas (L.), Aglais urticae (L.),
Nymphalis io (L.) [Inachis 1o (L).], Phlogophora meticulosa (L.), Samia cynthia
(DrURY) [Philosamia cynthia (DRURY)], Pararge aegeria (L.), (SmMITH und
XErOs 1953) ferner Bupalus piniarius (L.) und Cheimatobia brumata L.
[Operophthera brumata (L.)] [SmiTE und RIvERS 1956].

Mischinfektionen mit Kernpolyedervirus sind bekannt.

[SmrTH und XEROS 1953].

vil. Smithiavirus der Pieridae (Lepidoptera).

Smithiavirus pieris VAcO et CROISSANT.

Wirt: Pieris brassicae (L.).

[VAGo und CrorssanT, 1959].

Wahrscheinlich identisch mit dem Smithiavirus aus Phalera bucephata (L.),
evtl. auch identisch mit dem Smithiavirus aus Lymantria monacha (L.)
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[Spor 1959], jedoch nicht mit dem aus Pyrameis cardus (L.) [SMITH und
XErRos 1953].

Ubertragung: Perorale Infektion. Bei einer Dosis von etwa 108 Polyeder/ml
sterben nach etwa 12 Tagen 70-809, der Raupen.

Pathologie: Die affizierten Larven haben kein auffallendes Aussehen; sie
zeigen eine bis zur Einstellung der Nahrungsaufnahme gehende Inappetenz
bei Abnahme der Reflextétigkeit und gelegentlich auch Turgorabnahme.
Postmortal zerfallen die Larven schnell. Der Darm ist hypertrophiert und
héufig weillich verfdarbt. Histopathologie wie Smithiavirus rotunda.

Diagnose: Die nach Auflosung der 1-4u groBen Polyeder in 0,1 m Na,CO,
[gegebenenfalls unter Zusatz von 0,05 m NaCl] innerhalb von 5-20 Minuten
freiwerdenden Virusteilchen kénnen im Elektronenmikroskop dargestellt wer-
den: Kugeln mit einem Durchmesser von 50-65 mu.

Vermehrung s. Smithiavirus rotunda.

Epizootiologie: Soll nach Vaco und CROISSANT neben einer Granulose (s. d.)
als Begrenzungsfaktor fur P. brassicae in Sudfrankreich (Nimes) wirken.
Mischinfektionen mit dem Granulosevirus sind bekannt. [VAaco, 1959].

Smithiavirus spec.

Wirt: Colias philodice eurytheme Boisp.

[STEINEHAUS und DiNEEN 1959].

Vielleicht identisch mit Smithiavirus pieris.

Ubertragung: Perorale Ubertragung wahrscheinlich. Latente Infektion.

Pathologie: Ahnlich wie bei Smithiavirus pieris.

Diagnose: Vornehmlich zwei Grofenklassen von Polyedern beobachtet:
1,1-2,7u Durchmesser und 3,3-9,44 Durchmesser. Nach Einwirkung von
0,01 n NaOH 1-60 sec lang werden sphérische Virusteilchen frei. Es wurden
verschiedene PartikelgroBen registriert : 320-500 mu Durchmesser, 60-156 mpu
und endlich 20-42 mu. Die Autoren nehmen an, daf die Partikel von der
GroBenordnung 20-42 mu Untereinheiten oder sub-units des Virus dar-
stellen, eventuell dem zentralen Nukleinséureanteil entsprechen.

Vermehrung: s. Smithiavirus rotunda.

Epizootiologie: Tritt neben einer von STEINHAUS (1948) beschriebenen
Kernpolyedrose in Kalifornien (USA) auf. Epizootiologische Bedeutung
noch unbekannt.

Pldsmapolyeder aus Aporia crataegs (L.).
[SmrTH und RIvERS 1956].

viii. Smithiavirus der Saturnidae (Lepidoptera).

Smithiavirus spec.

[SmiTH 1958b].

Wirt: Antherea paphia mylitta (DRURY).
Virus: 30 my Durchmesser.

Smathiavirus spec.
(HrirLs und SmrtH (1959).
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Wirt: Antherea pernyi (GUER.).
Virus: 30-50 mu Durchmesser.

ix. Smithiavirus der Sphingidae (Lepidoptera).

Smathiavirus spec.

[SmrrH und Mitarb. 1953].

Wirt: Sphinx ligustri L.

Virus: 12-15 myu Durchmesser [SmiTH 1958].

Schonende Auflésung der Plasmapolyeder: 10 Sekunden mit 0,59%iger
Na,CO,-Losung.

Smithiavirus spec.

[Wahrscheinlich identisch mit Smithiavirus aus Sphinx ligustri L.].
[MarkEAM und XEROS 1956].

Wirt: Sphinx populi L. [Smerinthus populi (L.)].

Virus: Noch nicht ausgemessen.

Enthélt nach MARkHEAM und XEROs (1956) RNS und zwar 0,99, auf Poly-
eder bezogen.

x. Smithiavirus der Tineidae (Lepidoptera).

Plasmapolyeder aus Tinea pellionella (L.).
[SmiTH und RiveErs 1956].

Plasmapolyeder aus T'ineola biselliella (Hum.).
[LoTEMAR 1941].

xi. Smithiavirus der Tortricidae (Lepidoptera).

Smithiavirus spec.

[GraHAM 1948; BIrRD und WHALEN 19544a].

Wirt: Choristoneura fumiferana (CLEM.).

Ubertragung: Perorale Infektion; vielleicht auch germinativ. Nach kiinst-
licher Infektion mit etwa 10% Polyedern/ml betrégt die Virus-Mortalitit etwa
409, [Birp und WHALEN 1954].

Pathologie: s. Smithiavirus rotunda.

Nach 72 Stunden post infectionem treten in infizierten Larven Polyeder
im Mitteldarm-Epithel auf, welches allein von der Krankheit befallen wird
[Birp und WHALEN 1954].

Diagnose: 8. Smithiavirus rotunda.

Die 0,5-3,0 u groBen oder noch groBeren Polyeder werden durch 0,04 m
Na,CO; + 0,05 m NaCl gelost. Die dabei freiwerdenden sphérischen Virus-
teilchen haben eine Gré8e von 28-80 mu.

Vermehrung: s. Smithiavirus rotunda.
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Epizootiologie: Nach Untersuchungen von kanadischen Freilandpopula-
tionen durch Birb und WHALEN (1954) betrug der Befall durch die Krank-
heit nur etwa 1,19,.

1.2.2b. Moratoraceae nov. fam.

Definition: Kleine sphérische Virusteilchen, nicht in Proteinkérper ein-
geschlossen. [Sie verhalten sich somit dhnlich wie die meisten sphérischen
Zoo- und Phytophagen.] Passieren kleinporige Filter. [Bisher beschrieben bei
Lepidoptera, Hymenoptera, Acari].

Genus: Moratorvirus.

«) Moratorvirus Holmes

Definition deckt sich mit Familien-Definition.

Allgemeines. Die histopathologischen Erhebungen stehen hier noch in den
Anfingen; die Erkrankung beschriankt sich im wesentlichen auf die Larven-
stadien.

i. Moratorvirus der Lepidoptera.

Moratorvirus nudus WASSER.

[Brock-WassEr 1952].

Wirt: Cirphis unipuncta (Haw.) [Pseudaletia unipuncta (Haw.)].

Ubertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: 6-14 Tage. 90-1009, Mor-

talitét.

Pathologie: Infizierte Raupen verlieren die FreBlust, sie schwellen an und
sind etwas dunkler als normale Insekten; ihre Cuticula bekommt ein wachs-
artiges Aussehen. Im fortgeschrittenen Krankheitsstadium werden die
Raupen schlaff und gehen ein. In befallenen Zuchten sterben die Raupen
meist bei der Puppenhéutung oder als Puppe. Eine Verjauchung der Gewebe
erfolgt nicht.

Diagnose: s. Pathologie, rein symptomatisch. Infektionsversuch. Im Elek-
tronenmikroskop konnte BLock-WassER (1952) etwa 25 myu groBe sphérische
Virusteilchen nachweisen.

Vermehrung: Nur im [spezifischen] Wirt. Das Virus hélt sich iiber ein Jahr
in getrockneten Puppen, die an der Virose eingegangen sind. Gewinnung des
infektiésen Materials: An der Virose gestorbene Raupen werden zweckmaBi-
gerweise in Wasser homogenisiert, und die Suspension wird durch ein Filter
von mittlerer Porenweite gegeben. Aus dem Filtrat 188t sich das Virus durch
Zentrifugation bei 114 x 108 g abschleudern. Zur Reindarstellung wird es
mehrmals ausgewaschen.

Krieg, Grundlagen der Insektenpathologie 8
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ii. Moratorvirus der Hymenoptera.

Moratorvirus aetatulae HoLMES.

[HormEs 1948, WHITE 1913, 1917].

Wirt: Larven von Apis mellifera L.

Ubertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: ca. 1 Woche.

Pathologie: Die befallenen Larven sind, wenn sie absterben, leicht gelb,
werden dann aber braun bis schwarz. Wichtiges diagnostisches Zeichen:
Subkutikuldre Ansammlung von Hémolymphe [Wassersucht]. Der Fett-
korper besitzt unregelméBig geformte Kerne in hypertrophen Zellen, die
mehr oder weniger runde, schwarze Korper enthalten. Diese bedingen granu-
liertes Aussehen der kranken Larven: Sackbrut.

Diagnose: s. Pathologie, rein symptomatisch. Infektionsversuch. Im Elek-
trcnenmikroskop konnten BLock-WassER und STEINHAUS (1949) etwa 60mu
grofBe, sphérische Partikel nachweisen, die fiir den Erreger gehalten werden.

Vermehrung: Nur im [spezifischen] Wirt. Eine virustote Larve reicht zur
Infektion von 3000 gesunden aus. Das Virus ist filtrabel durch Bakterien-
filter. Es bleibt unter putrifiden Bedingungen in einem Infus 10 Tage lang
virulent. Waben, die Sackbrut-tote Larven enthalten, sind nach etwa 1Monat
nicht mehr infektiés. Erhitzen auf 59° C totet das Virus in 10 Minuten.

Epizootiologie: Die Sackbrut ist seit 1857 bekannt, aber erst seit WHITE
(1913) unter diesem Namen. Sie kommt in England, Deutschland, Australien,
Kanada und in den USA vor.

Therapeutische Mapfnahmen: Da das Virus sich in leeren Waben im all-
gemeinen nicht lénger als einen Monat hélt, konnen Waben, die mit Sack-
brut-infizierten Larven in Berithrung kamen, in einigen Monaten wieder
besetzt werden.

1.2.3. Erreger mit Virus-Eigenschaften
i. Sigma-Faktor

[L’HEerITIER und TESSIER 1937 ; GUILLEMAN 1953 ; PLUs 1954, 1955; BRUN

und SicoT 1955].

Wirt: Drosophila melanogaster ME1G. — (Diptera).

Ubertragung: Germinativ in Form einer plasmatischen Vererbung: Erb-
liche, nicht kerngebundene Anomalie. Ubertragung experimentell auch durch
intrazoelomale Injektion von Extrakten aus sigma-befallenen Tieren [Prus
1955] auf empfindliche Stdmme.

Pathologie: Ohne sichtbare morphologische Verdnderungen bewirkt das
Virus eine CO,-Empfindlichkeit bei Drosophila: Beim Einleiten von CO,-Gas
in das Zuchtglas erleiden die Tiere nach 3-5 Minuten einen Schockzustand.
Folge davon: Position in Riickenlage. —

Verschieden enge Beziehungen zwischen Wirt und Virus: (1) nicht-stabili-
sierte Formen : Etwa 409, der Tiere einer Population sind infiziert; duBerlich
infizierte Eier. Bei der Vermehrung des Virus in nicht-stabilisierten Fliegen
erfolgt im AnschluBl an eine Eklipse von 1-2 Tagen der Anstieg des Infek-



Arthropodophaga nov. class. 115

tionstiters bis zu seinem Maximum innerhalb 10 Tagen (Prus 1955). (2) Sta-
bilisierte Formen: Alle Tiere sind infiziert; innerlich infizierte Eier und
Spermien. Bei der Vermehrung des Virus in stabilisierten Fliegen erfolgt
langsamer progressiver Anstieg des Infektionstiters [PLus 1955]. (3) Resi-
stente Formen: Wirtstiere sind gegeniiber dem Sigma-Faktor nicht anfallig;
in ihnen nur schwache Virusvermehrung. Ertragen im Gegensatz zu den
empfindlichen Formen einen 12-15minutigen Aufenthalt in einer CO,-
Atmosphédre. Mehrere resistente Wirtsstémme bekannt: Paris, Challuz,
Nagasaki.

Diagnose: Setzt man infizierte Imagines von Drosophila einer CO, ange-
reicherten Atmosphiire aus, so gehen sie ein. Virus-Aquivalente des Faktors
im Elektronenmikroskop noch nicht dargestellt. Nach Rontgen-Diffraktions-
messungen betrigt die GroBe des Virus 39 mpu, nach Ultra-Filtrations-
messungen 180 myu [L’HERITIER 1958].

Vermehrung: Nur im spezifischen Wirt. Gewinnung des infektiésen Ma-
terials: Sigma-Drosophila werden in der 10fachen Menge RINGER-Lésung
homogenisiert und die Suspension 15 Minuten bei 2500 g zentrifugiert. Der
im Uberstand enthaltene Sigma-Faktor ist sehr instabil; in RINGER-Lésung
fallt der Infektionstiter innerhalb 12 Stunden auf 1/10 ab. Erhéhung der
NaCl-Konzentration stabilisiert das Virus.

Mutationen bekannt [DuHAMEL 1956]. Somit mutativ-selektive Anderung
des Aktivitdtsspektrums moglich [keine Adaptation!]. Variante ,,Paris< ver-
mehrt sich in sog. resistenten Stémmen wie das Ausgangs-Virus in nicht-
resistenten Stimmen [OHANESSIAN-GUILLEMAN 1956]. — Uber Rekombina-
tionen beim Sigma-Faktor berichtete OHANESSIAN-GUILLEMAIN (1959). Sie
wurden beobachtet, wenn Eier und Samenzellen, die mit verschiedenen Typen
des Sigma-Faktors infiziert waren, zur Befruchtung gebracht wurden.

ii. T'wmor-induzierender Faktor [=TIF]

[HarNLy und Mitarb. 1954; BurToN und Mitarb. 1956].

Wirt: Drosophila melanogaster MEIG. — (Diptera).

Ubertragung: Germinativ in Form einer [plasmatischen ?] Vererbung: Erb-
liche Anomalie der sog. tu-e Stémme. Experimentell auch durch intra-
zoelomale Injektion von Extrakten aus Larven eines Tumorstammes [BUR-
ToN 1955]. Induktion von erblichen Tumoren auf diese Weise in tu-freie
Stdmme moglich.

Pathologie: (1) Bildung von flottierenden, nicht malignen Tumoren, sog.
Pseudotumoren [STARK 1918, 1939; RusseLL 1940] im Hémocoel der Larven.
Nach OrrEDAHL (1953) und Baricozzi (1954) soll es sich hierbei um erb-
pathologisch bedingte Verdnderungen im Verhalten der Hémozyten handeln,
die zur Zusammenballung, Melanisierung und Infiltration fithrt. Nach HarT-
WECK (1957) wird durch Injektion der verschiedensten Stoffe [Extrakte aus
tu-e Stdmmen, Extrakte aus tu-freien Stdmmen, ja sogar physiologische
NaCl-Lésung und destilliertes Wasser] in Drosophila Pseudotumor-Bildungen
als unspezifische Reaktion ausgelést; lediglich das AusmaB der Reaktions-
bereitschaft soll durch das genetische Material des Versuchsstammes bestimmt

8*
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sein. (2) Bildung von Gewebe-gebundenen malignen Tumoren. Hierbei kann
die Zahl der Uberlebenden einer Zucht von 80-909% auf 15-259%, sinken.
Nach FriEpMaN und Mitarb. (1957) wird der Verlauf in der benignen Form
[s. (1)] durch das Vorhandensein von tu-Hemmstoffen bewirkt. Bei gut-
artigem Verlauf wire demnach die Hemmung so stark, daf die sich ent-
wickelnden Tumore einer Art Abwehr-Reaktion durch Transformation und
Melanisierung anheimfallen. KanerIisA (1957) untersuchte die Wirkung
chemischer Substanzen und spezifischer Gene auf die Tumorhiufigkeit.
Dabei lieB sich einerseits eine Wirksamkeit von Substanzen des Tryptophan-
Stoffwechsels nachweisen, andererseits Beziehungen zwischen tu-Héufigkeit
und Augenfarben-Mutanten. Dies ist deshalb interessant, weil die Augen-
farbe bei Insekten vom Tryptophanstoffwechsel her bestimmt wird.

Diagnose: Sektion der Tiere. Die benignen Pseudotumore flottieren frei
im Hédmocoel oder sind am Fettkorper adhaerent. Die malignen Tumore sind
fest an die befallenen Gewebe gebunden. Morphologische Aquivalente des
TIF im EM noch nicht dargestellt. Chemie des TIF: 59 DNS, Protein,
Lipoid (?) [FriEDMAN und Mitarb. 1957].

Vermehrung: Im spezifischen Wirtstier [Vermehrungsrate ca 1028 bei
Larvenpassage] und in Gewebekulturen [Vermehrungsrate 10¢). Gewinnung
des TIF aus Larven eines tu-e Stammes, die mindestens 40 Stunden alt sind
[BurTon 1955]. TIF 1laBt sich in 4 Arbeitsgingen durch Zentrifugieren,
EiweiBausféllung, Dialyse und Adsorption reinigen [FRIEDMAN und Mitarb.
1957).

iii. Sex ratio mutating factor.

[MaLAaGoLOWKIN und Pourson 1957].

Wirt: Drosophila spec. — (Diptera).

Ubertragung: Germinativ in Form einer (plasmatischen ?) Vererbung: Erb-
liche Anomalie. Experimentell durch intracoelomale Injektion von Ex-
trakten aus kranken Tieren auf normale iibertragbar.

Pathologie: Das infektiose Agens zeigt eine besondere Affinitdt zum
Y-Chromosom der Embryonen und bedingt eine Verschiebung des normalen
Geschlechisverhéltnisses @: & von 1:1 nach 1:0. Die Infektion kann sich
auBerdem in Entwicklungsschwierigkeiten und zytologischen Verdnderun-
gen bei den latent infizierten Weibchen dufBiern.

Diagnose: In den befallenen Stédmmen treten keine Ménnchen mehr auf.

Vermehrung: Nur im spezifischen Wirt. Gewinnung des infektiésen Ma-
terials: Extrakt aus kranken Fliegen.

1.2.4. Einschliisse mit Virus-Atiologie

1. ,,Corps réfringentes*‘ = Paillotella STEINHAUS.

Paillotella pieris (PAILLOT) STEINHATUS.
(syn. Borrelina pieris PATLLOT].
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Wirt: Pieris brassicae (L.).

(ParoT 1924, 1926).

Ubertragung: Wirksame perorale Infektion (auch bei Temperaturen unter

18° C). Moglicherweise transovariell.

Pathologie: Akute Erkrankung nach kurzer Inkubationszeit. Keine wesent-
lichen #duBeren Symptome. Hémolymphe tribe; Zahl der ,,Hiémozyten‘
stark vermehrt, neben Mikronukleozyten [Leukozyten] vor allem einkernige
,»»Oenozytoide* und vielkernige ,,cellules géantes‘ mit karyorhektisch ver-
énderten Kernen — wahrscheinlich Triitmmer des desintegrierten Fettkorpers.
In sog. Vakuolen des Zytoplasmas dieser ,,Hdmozyten‘ vibrierte Massen
kleinster Granula (< 0,1x), die sich auch frei in der Hamolymphe finden.
Beim Zentrifugieren der Hamolymphe kranker Raupen sedimentieren zu-
erst die Blutzellen sowie die lichtbrechenden polymorphen EinschluBkoérper
[s. u.], wihrend die Granula [nach den Filtrationsversuchen die eigentlichen
Erreger!] im Uberstand bleiben. — Befall vornehmlich der Zellen des Fett-
korpers und der Hamozyten. Die zelluldren Verdnderungen entstehen hier
innerhalb von 24 Std. Neben Kernverdnderungen [Karyorhexis] bilden sich
im Bereich des Zytoplasmas der befallenen Zellen — nach Parrror aus den
pathologisch verdnderten Mitochondrien — stark lichtbrechende Einschliisse
[corps réfringentes]. Diese sind polymorph — spindelférmig bis unregelméBig—
gestaltet.

Diagnose: Blutausstriche. Im Phasenkontrast sieht man die unregel-
méBigen Einschlisse in Leukozyten. Im Immersions-Dunkelfeld bemerkt
man auflerdem in der Héamolymphe kleinste vibrierende Granula [< 0,1 u].
Bei der Féarbung der Ausstriche mit Anilinfarben verhalten sich die Ein-
schlisse chromophob.

Vermehrung: Nur im [spezifischen] Wirt. Die Granula sind nicht filtrierbar
durch Entkeimungsfilter mit sehr kleiner PorengréB8e. Erhitzen 30 Minuten
auf 75° C zerstort das Virus.

Epizootiologie: Soll nach Angaben von Parrrot (1926) eine Rolle als Be-

grenzungsfaktor von Pieris brassicae (L.) in Frankreich spielen.

Weitere hierhergehorige Art:

Paillotella spec.

[ARvy 1953].

Wirt: Malacosoma neustria (L.).

Ubertragung: Wahrscheinlich perorale Infektion.

Pathologie: s. Paillotella pieris.

Diagnose: Die Einschliisse [2,5-13 u grofl] sind in Alkali 16slich, &hnlich
wie Polyeder. Sonst wie bei Paillotella pieris.

Vermehrung: Wahrscheinlich wie Paillotella pieris.

1.2.5. Krankheiten mit Virus-Atiologie

i. Paralyse der Bienen.

[BURNSIDE 1945].
Wirt: Apis mellifera L.
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Ubertragung: Peroral. Absterbezeit: 16-28 Tage, 25-1009, iger Befall.

Pathologie: Die von der Krankheit befallenen Imagines werden lethargisch
und beantworten Reize nicht richtig. Die Bienen spreizen Beine und Fligel
und zeigen Korperzittern. Sie verlieren ihre Haare; ihr Abdomen nimmt ein
dunkel-fettiges Aussehen an.

Diagnose: Symptomatisch — s. Pathologie. Infektionsversuch.

Vermehrung: Nur im [spezifischen] Wirt. Das Virus ist filtrabel durch
kleinporige Filter. Gewinnung des infektiésen Materials: An der Krankheit
eingegangene Bienen werden in Wasser homogenisiert und die Suspension
durch ein bakteriendichtes Filter gesaugt. Bei 95° C wird das Virus inner-
halb 30 Minuten abgetétet.

ii. Flacherie der Seidenraupen.

[PatrroT 1930].

Wirt: Bombyx mort L.

Ubertragung: Peroral.

Pathologie: Befallt Larven; geringe Nahrungsaufnahme, Diarrhoe. Werden
schlaff und stellen Bewegung ein. SchlieBlich verférben sie sich schwarz und
verjauchen.

Diagnose: Symptomatisch — s. Pathologie. Sekundére Bakteriose durch
Bacillus megatherium DE BARY var. bombycis [s. S. 237].

Vermehrung: Nur im [spezifischen] Wirt. Nicht filtrierbar durch Ent-
keimungsfilter mit sehr kleiner Porengrofie. Virus vielleicht identisch mit
dem Erreger der Gattine.

Epizootiologie: Bereits im vorigen Jahrhundert in den européischen Seiden-
zuchtgebieten bekannt [vgl. auch PasTEUR 1870]. Befiirchtete Epizootien.

iil. Gattine der Seidenraupen.

[PaiLroT 1930].

Wirt: Bombyx mort L.

Ubertragung: Peroral.

Pathologie: Beféllt Larven; Wasserképfigkeit, geringe Nahrungsaufnahme,

Hypersekretion, Vomitus und mehr oder minder starke Diarrhoe.

Diagnose: Symptomatisch — s. Pathologie. Iln Darmsaft infizierter Tiere
lassen sich mit Hilfe der Immersions-Dunkelfeld-Beobachtung Kkleinste
vibrierende Granula nachweisen. Alkohol-fixierte Ausstriche von Darm-
ausstrichen, gefdrbt nach Gremsa: Epithelzellen des Mitteldarms weisen
stark hypertrophierte Kerne auf. Sekundére Bakteriose durch Streptococcus
bombycis SART. et Paco. [s. S. 218].

Vermehrung: s. Flacherie der Seidenraupen.

Epizootiologie: Gattine kommt allgemeiner als die Flacherie vor.



Literatur zu Kap.V, Abschnitt 1.2 119

iv. Wassersucht der Maikdiferengerlinge

[HeEIDENREICH 1938; KrIEG 1957].

Wairt: Melolontha spec.

Ubertragung: Experimentell durch Injektion. Chronischer Verlauf.

Pathologie: Fettkorper der Larven beginnt um den Enddarm hell und
glasig zu werden; Transparenz schreitet kranial fort. Spiter erfolgt Ein-
stellung der Nahrungsaufnahme. Der deutlich sichtbare Darm schwimmt
dann in der Hdmolymphe, wihrend der Fettkorper restlos aufgelost erscheint.
Er wird bis auf schmale Striange aufgelost, in denen die Kerne unveréndert,
zwischen den Zellmembranen festgehalten werden. Auch der Darm zeigt auf-
féllige Veranderungen: Progressive Zerstérung des Darmepithels. Die Enger-
linge werden lethargisch und gehen schlieBlich ein.

Driagnose: Symptomatisch — s. Pathologie.

Anm.: Die Beobachtung von HEIDENREICH, dafl sich allgemein in der
Hémolymphe hydroper Engerlinge ziichtbare bakterienihnliche Erreger,
speziell ein sog. Coccobacillus melolonthae, nachweisen lieBen, konnte nicht
bestétigt werden (Kriee 1957). Auch hat diese Krankheit nichts mit der
von Rickettsiella melolonthae verursachten ,,Lorscher Seuche‘‘ zu tun.

Vermehrung: Nur im [spezifischen] Wirt. Gewinnung des infektidsen

Materials: Hamolymphepunktat.

Epizootiologie: Die Wassersucht wurde 1956 von Kriec an Engerlingen
des Maikiifers aus verschiedenen Gegenden Siidwest-Deutschlands [Lorsch
bei Darmstadt; Heilbronn] diagnostiziert.
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WATANABE, 8., Jap. J. exper. Med. 21, 299-313 (1951). — WriTTIG, G., Arch.
ges. Virusforschg. 9, 365-395 (1959).

1.3. Arthropodophiliales (SHDANOW)

Definition: Viren, die sich einerseits in Arthropoden und andererseits
in anderen Vektoren tierischer oder pflanzlicher Natur vermehren : Wirts-
wechsel. Dabei machen sie im Insekt eine sog. Celationszeit [= extrinsic
incubation period] [von etwa 9-50 Tagen] durch, wihrend der das Virus
nicht ibertragbar ist. Es ist die Zeit, die vergeht vom Durchtritt des
Virus durch die Darmwand iiber die Virdmie und Vermehrung bis zu
seinem Auftreten im Speichel. Die Celationszeit ist der Eklipseperiode
bei der Virusvermehrung nicht homolog [FENNER und Day 1952; Day
1955; Hemnze 1957] und ist groBenordnungsmiBig abhingig von
Temperatur, Virusstamm und Dosis, sowie der Art des Vektors. Sie
besitzt etwa die gleiche Lange wie die Inkubationszeit im zweiten Vektor.
Der Umstand, da die arthropodophilen Viren im allgemeinen in ihren
Arthropod-Vektoren keine pathologischen Verinderungen hervorrufen,
148t sich durch die Annahme einer latenten Infektion umschreiben [s. a.
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MaramoroscH 1958). Die GroBe dieser sphédrischen Viren variiert mit
Ausnahmen zwischen 20 und 80 my. Sie passieren mittlere, z. T. auch
kleinporige Filter.

Subordnungen: Zoovectales.
Phytovectales.

Zusammenfassende Darstellung iiber Grundlagen und Probleme dieser

Viren:

Allgemeines: Day und BENNETS (1955).

Zoovectales: SHDANOW (1953), REEVES (1958).

Phytovectales: MaraAMAROSCH (1955), HEINZE (1957), SMiTH (1958).

Taxonomie. Das Nomen Arthropodophiliales wurde bereits von SHDA-
Now verwendet. Allerdings reihte er in diese Ordnung nur wirbeltier-
pathogene arthropodophile Viren ein. Um auch die arthropodophilen
Pflanzenviren an dieser Stelle unterbringen zu kénnen, wurden 2 Sub-
ordnungen gebildet: Zoovectales und Phytovectales. Die Nomina der
Familien der Zoovectales wurden von SHDANOW iibernommen. — Bei den
Phytovectales wurden die Homopterophilaceae [oder Wanzen-Virusgruppe]
als neue Familie aufgestellt: Die Einordnung der einzelnen Arten der
Pflanzenviren, bei denen bisher eine biologische Ubertragung sicher
nachgewiesen werden konnte, erfolgte bei den Viren der Yellow-disease-
Gruppe so, daf} sie in ihrem Genus belassen und mit diesem in die neue
Familie iibernommen wurden. [Weitere Forschungen miissen erst zeigen,
ob alle bisher in diese Genera eingeordneten Arten der erweiterten Genus-
Definition entsprechen.]

1.3.1. Zoovectales nov. subord.

Definition: Arthropodophile Viren, die Wirbeltiere [speziell Warm-
bliiter, einschlieBlich des Menschen] als zweiten Vektor haben. Die Uber-
tragung erfolgt biologisch durch blutsaugende Arthropoden. Im all-
gemeinen 148t sich die Infektion nach intrazerebraler Injektion in Mausen
reproduzieren und auf Gewebekulturen und Hithnerembryonen iiber-
tragen. [Andere Bezeichnung: ARBOR-Viren = ARthropod BORn
Viruses].

Familien: Polyvectaceae.
Insectophilaceae.
(Acarophilaceae).
Febrigenaceae

Taxonomie: Eine bindre Nomenklatur dieser Viren wurde von HoLmMES
(1948), vaNn RooYEN (1954) und SHDANOW (1953) versucht, wobei die
Symptome der Wirbeltierpathogenitéit, die Systematik der Wirbeltier-



126 A. Virus

Wirte und die der Arthropodvektoren als Einteilungsprinzip verwendet
wurde. Alle diese Versuche diirfen mehr oder minder als iiberholt ange-
sehen werden. Immerhin deckt sich die Familienbezeichnung Polyvectae-
ceae SHDANOW mit der serologischen Gruppe A und wurde deshalb fir die
Viren dieser Gruppe beibehalten, aber neu definiert. Die serologische
Gruppe B umfaBBt alle Arten der Familie Insectophilaceae SHDANOW und
auBerdem eine Reihe acarophiler Arten, die der Familie Acarophilaceae
SupaNow angehoren. Die Familie Insectophilaceae wurde daher von
SHDANOW iibernommen und neu definiert. — Die serologische Gruppe C
ist noch wenig untersucht. Die zu ihr gehdrigen Viren wurden aus Senti-
nalaffen in den Tropenwildern des Amazonas (Belem), aber auch aus
Menschen isoliert. Vorldufig sind 5 Arten bekannt: Apeu, Carapu,
Marituba, Muruntucu und Oriboca. Sie erzeugen beim Menschen All-
gemeininfektionen und werden von Miicken iibertragen [CAUSEY 1954]. —
Die insectophilen Viren, die zu keiner der serologischen Gruppe gehoren,
wurden nach dem Vorbild von SEHDANOW unter Vorbehalt zu der Familie
Febrigenaceae gestellt. Die Differenzierung der einzelnen Viren erfolgt
nach den gleichen Grundsétzen wie bei anderen wirbeltierpathogenen
Viren.

Allgemeines. Die Zoovectales lassen sich experimentell sowohl von
Wirbeltiervektor zu Wirbeltiervektor als auch von Insektvektor zu
Insektvektor und schlieBlich von Insekt auf Wirbeltiere leicht durch In-
jektion iibertragen. Zur Feststellung der Infektionsschranken bei In-
sekten benutzt man zweckméiBigerweise diese Applikationsart in Form
der intrathorakalen Injektion. Hierbei gelingt es, bereits mit 1/, der
intrazerebralen LD, fiir Mduse Culex tarsalis CoqQ. oder Aedes iriseriatus
(SaY) mit Polyvectusvirus equinus zu infizieren. [CHAMBERLAIN (1956)
schlieBt hieraus, daf ein einziges Virusteilchen geniigt, um das Insekt
zu infizieren.] Zwar liegt die zur peroralen Injektion nétige Dosis bei sehr
empfindlichen Insekten nicht sehr viel héher, doch betrigt sie bei weniger
empfindlichen Arten das 10* bis 108-fache. Da aber auch als Vektoren
nicht wirksame Arten, wie z. B. Culex quinquefasciatus Say mit Poly-
vectusvirus equinus und Polyvectusvirus tenbroekii durch intrathora-
kale Applikationen infiziert werden kénnen, entscheiden offenbar physi-
kalisch-chemische Schranken im Darm dariiber, ob ein Insekt Vektor
sein kann oder nicht [CHAMBERLAIN 1956].

Der Nachweis einer Vermehrung von Zoovectales im Insekt wurde u. a.
gefiihrt von WHITMAN (1937) fiir Insectophilusvirus evagatus, von CHAM-
BERLAIN und Mitarb. (1954) fir Polyvectusvirus equinus und Poly-
vectusvirus tenbroekii, von McLEAN (1953) fiir Insectophilusvirus austra-
lensis und von DaviEs und YosEPE-PURER (1937) fiir Insectophilusvirus
nili. — Die transovarielle Ubertragung bei Zoovectales scheint bisher nur
im Zusammenhang mit Zecken als Vektoren gesichert, so bei Polyvectus-
virus equinus durch Dermacentor andersont STILES [SYVERTON und
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BERRY 1941}, bei Insectophilusvirus scelestus durch Dermacentor variabilis
(Say) [BratTNER und Heys 1941]. Bei Dipteren ist das Vorkommen
einer transovariellen Ubertragung nicht gesichert.

Soweit Zecken als Vektoren vorkommen, wirken diese fiir die Viren als
Daueriibertriager und Reservoir. Dort, wo Miicken als Vektoren wirksam
sind, ist der Viruszyklus gesichert, so lange die Miicken, wie in den Tro-
pen, eine ganzjihrige Vermehrung zeigen. Welche Virusreservoire in den
Subtropen zwischen den Saison-Zeiten wirksam sind, ist noch nicht hin-
reichend geklart.

Was die Bedeutung der Wirbeltiere als Virus-Reservoir betrifft, so
konnen sich die Arthropoden nur an solchen Vertebraten infizieren, die
einen gentligend hohen Virustiter im Blut aufweisen. Dies ist wihrend der
akuten Erkrankung bei Mensch und Sauger der Fall. Sie kommen aber
als Reservoir fiir das Virus iiber lingere Zeit nicht in Frage, da in ihnen
die Infektkette infolge erworbener Dauer-Immunitat auslduft. Als Virus-
Reservoire werden daher in neuerer Zeit verschiedene Vogel verdichtigt,
in denen eine latente Infektion nachgewiesen werden konnte (REEVES
und Mitarb. 1958).

Alle bisher untersuchten ARBOR-Viren sind fiir junge Méuse bei intra-
zerebraler Applikation pathogen. Im Gegensatz zu den sich &hnlich ver-
haltenden Enteroviren [ Poliomyelitisvirus, Pseudopoliomyelitisvirus (Cox-
sackie-V.), Parapoliomyelitisvirus (EMC-V.) und murines Enzephalo-
myelitisvirus (Theiler-V.] sind sie jedoch empfindlich gegeniiber Na-
Desoxycholat [SMITHBURN und Happow 1954, THEILER 1957]. Ebenso
wie Parapoliomyelitisvirus und (murines) Enzephalomyelitisvirus be-
sitzen die ARBOR-Viren Himagglutinine [SABIN und BuescHER 1950].
Die Hamagglutinine sind an die Struktur der Viren gebunden und be-
dingen, daf} die Virusteilchen, wenn sie unter bestimmten Bedingungen
mit Wirbeltier-Erythrozyten zusammengebracht werden, diese zur
Agglutination bringen. Die Ursache hierfiir wird in einer adsorptiven
Bindung des Hiémagglutinins an Rezeptoren der Erythrozytenoberfliche
gesehen. Inwieweit die Himagglutination ein Reaktionsmodell fiir den
Infektionsvorgang abgibt, ist noch nicht niher untersucht.

Die Vertebraten-Pathologie zeigt trotz der verschiedenen klinischen
Symptome gewisse gleichbleibende Tendenzen. Hier ist vor allem zu
nennen die primédre Infektion der hémopoetischen Organe [Lymph-
knoten, Knochenmark] mit anschlieBender Virdmie. Bei hoher Patho-
genitdt der Viren kommt es auch zu einer Virusvermehrung in der Leber
[Gelbfieber, Rift valley-Fieber] und in deren Folge zu Hepatitis oder
Hamorrhagien [Absinken des Prothrombinspiegels]. Im Verlauf der Er-
krankung kommt es meist zur Ausbildung einer biphasischen Fieber-
kurve. Nach der Allgemeininfektion [mit Bildung von Antikérpern] kann
eine todliche Infektion des Zentralnervensystems einsetzen mit einer
Virusiiberschwemmung desselben: Enzephalitis oder Enzephalomyelitis.
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Da die Wirbeltiere in ihrem Reticulo-endothelialen System [= RES]
gegen Viren Antikérper zu bilden vermoégen, wird bei einer Infektion des
Wirbeltiervektors eine spontane Heilung durch Neutralisation méglich.
Es kénnen komplementbindende und virusneutralisierende Antikérper-
wirkungen und auBlerdem antihimagglutinierende Antikérperwirkungen
unterschieden werden. Die Antikorper sind noch lange nach der Er-
krankung im Blutstrom nachweisbar. So bleiben einmal iiberstandene
Krankheiten noch lange nachweisbar, was epidemiologisch wichtig ist,
und auBerdem wird auf diese Weise ein u. U. langdauernder Schutz
gegen Neuinfektion erworben (erworbene Immunitéat!).

Der Aufbau der arthropodophilen Zoovectales scheint dhnlich dem der
arthropodophagalen Plasmaviren zu sein. Auch enthalten sie RNS
[ScarAMM 1954] und besitzen keine hohe Wirtsspezifitit. Soweit unter-
sucht, werden auch diese Viren im Zytoplasma der befallenen Zellen ver-
mehrt. So konnte NovEs (1955) mit fluoreszierenden Antikoérpern gegen
Insectophilusvirus nili das Vorhandensein des Virus-Antigens ausschlie3-
lich im Zytoplasma infizierter Zellen nachweisen. — Untersuchungen von
DurBEcco und Voet (1954) sowie von RuBIN und Mitarb. (1955) konnten
das Vorkommen einer Eklipse im Zusammenhang mit der Vermehrung
von Polyvectusvirus tenbroekit demonstrieren. Von diesem Befund aus-
gehend, kann angenommen werden, dall bei diesen Viren ein &hnlicher
Vermehrungszyklus vorliegt, wie beim ebenfalls RNS-haltigen Influenza-
virus und wie er auch von Kriee (1958) fir das Borrelinavirus ange-
nommen wird. Wie bei den RNS-haltigen Smithiaviren ist bei den
RNS-haltigen arthropodophilen Zoovectales die Wirksamkeit nicht an
die morphologische Unversehrtheit und den komplexen Aufbau des
Virus gebunden. So konnten WECKER und ScHAFER (1957) bei Polyvectus-
virus equinus allein mit Hilfe der isolierten Virus-RNS in Zellen des
Wirbeltiervektors kiinstliche Infektionen setzen. Das gleiche Experi-
ment gelang CHENG (1958) bei dem Virus aus Semliki-Forest. Nach
SmiTHBURN und Happow (1954) werden die Viren dieser Gruppe von
Na-Desoxycholat inaktiviert. Wie CHENG (1958a) am Virus aus Semliki-
Forest zeigen konnte, inaktiviert Desoxycholat jedoch die infektiése RNS
im Gegensatz zum intakten Virus nicht. Ahnlich werden die Viren dieser
Gruppe z. B. Polyvectusvirus durch Alkoholfdllung restlos inaktiviert,
nicht jedoch die isolierte infektiose RNS. Bei der Inaktivierung durch
Desoxycholat und Alkohol wird demnach die Lipoproteid-Hiille des Virus
angegriffen. Sie verliert hierdurch ihre Funktionstiichtigkeit als Ad-
sorptions- und Penetrationsmechanismus. — Andererseits wird die in-
fektise Virus-RNS leicht inaktiviert durch RN-ase. Dieses Ferment 1a8t
hingegen intakte Viren unangegriffen, weil deren RNS von der umgeben-
den Proteinhiille geschiitzt wird [ScHAFER und WECKER 1958].

Testet man ARBOR-Viren in der Dulbecco-Ein-Zellschicht-Kultur

gegeniiber Hiihnerfibroblasten, so erzeugen die Viren der serologischen
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Gruppe A starke zytopathogene Effekte (die Zellen sterben ab), die der
serologischen Gruppe B dagegen zeigen nur schwache, bisweilen auch
keine Verinderungen [Kissiine 1957]. Mit Hilfe einer modifizierten
Technik nach PoRTERFIELD (1959) gelingt es jedoch, auch die Gruppe B
erfolgreich zytopathologisch in der Ein-Zellschicht-Kultur zu testen.

1.3.1a. Polyvectaceae SHDANOW

Definition: Sphirische Viren, 20-45 mu groB. Ubertriger: Zecken oder
Miicken. Werden von Zecken auch trans-ovariell iibertragen (primére Wirte).
Fiir Warmbliiter pathogene neurotrope Viren; ARBOR-Virus Gruppe A [s. a.
LEpiNE und Mitarb. 1958]: Himagglutination bei + 37°C und pg 6,4
[CasaLs und Brown 1953]. Sie werden im Gegensatz zur Gruppe B durch
Proteasen (Trypsin, Chymotrypsin, Papain) nicht zerstért [CEHENG 1958b].

Genus: Polyvectusvirus.

«) Polyvectusvirus SHDANOW.

Definition: Neurotrope Typen, Erreger von Enzephalitiden bei Wirbel-
tieren.

i. Polyvectusvirus equinus (HoLMES) SHDANOW.

[syn. Erro equinus HorMEs; syn. Polyvectus occidentalis SEDANOW]. Auch
WEE [= Western Equine Encephalitis] genannt.

Weirbeltiervektor: Zahlreiche Sdugetier- und Vogelarten, darunter Pferd,
Rind, Hund, Affe, Maus, Ratte, Meerschweinchen, Kaninchen. Arthropod-
vektor: Aedes dorsalis (ME1c.), Aedes atropalpus Coq., Aedes solicitans
(WALK.), Aedes triseriatus (SAY), Aedes aegypti (L.), Psorophora spec. [CHAM-
BERLAIN 1956]. Anopheles maculipennis MEIG., Culex tarsalis Coq., Culex
pipiens L., Culex inornata (THEOB.), Culex restuans THEOB., auBerdem
Dermacentor variabilis (SAY). [MEYER und Mitarb. 1931; HamMmmoN und Mit-
arb. 1945; FercusoN 1954; ExLuND 1954]. Gelegentlich auch Triatoma
sanguisuga (LeC.).

(Weiteres s. u.)

ii. Polyvectusvirus tenbroekit (vAN ROOYEN) SHDANOW.

[syn. Erro tenbroekii vAN ROOYEN; syn. Polyvectus orientalis SHDANOW].
Auch EEE [= Eastern Equine Encephalitis] genannt.

Wirbeltiervektor wie bei Polyvectusvirus equinus.

Krieg, Grundlagen der Insektenpathologie 9
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Arthropodvektor: Aedes aegypti (L.), Aedes taeniorhynchus (WIED.), Aedes
vexans MEIG., Aedes cantator CoqQ., Aedes atropalpus Coq., Aedes triseriatus
(SAY), Aedes sollicitans (WALK.), Aedes nigromaculis (LuDL.), Aedes dorsalis
(ME16.), Aedes albopictus (SKUSE), Aedes infirmatus Dyar et Knas, Culex
restuans THEOB. [CHAMBERLAIN 1956]. Culex tarsalis Coq., Culex inornata
(TrEOB.), Culex pipiens L., Culex stigmatosoma DYAR, Culiseta melanura
[Theobaldia melanura (CoQ.)], Mansonia perturbans (WALK.), auBerdem
Dermacentor andersont STILES [TEN BROECK und MERRILL 1933 ; FEEMSTER
und GrTTING 1941; FERGUSON 1954].

Ubertragung: (1) Infektkette: Stechender Arthropod — Infektion des
Wirbeltierblutes [Vermehrung, Inkubation 5-10 Tage] — saugender Arthro-
pod [Vermehrung] [MERRILL und TEN BroEck 1934; KELSER 1938]. (2) Vi-
rus wird germinativ von Zecken [Dermacentor andersoni] auf Nachkommen
ubertragen [SYVERTON und BErry, 1941].

Pathologie: Wirbeltiervektor: Durch Virdmie bedingte hdmatogene Infek-
tion des Gehirnes. Beschrénkte Neurotropie, schwere herdférmige leuko-
zytédre entziindlich-degenerative Prozesse bei auBerordentlicher GefiSB-
erweiterung durch perivaskulire und parenchymatose Zellinfiltration im
Gehirn: Amerikanische Pferde-Enzephalitis [Polyvectusvirus equinus erregt
westliche Pferdeenzephalitis, Polyvectusvirus tenbroekii Ostliche Pferde-
Enzephalitis]; beim erwachsenen Menschen meist gutartige Enzephalitis.
Virdmie, Fieber. Bei Kindern nicht selten ein iiber Xrimpfe mit folgender
volliger Lethargie sich entwickelndes Koma, gefolgt vom Exitus [WESSEL-
HOEFT und Mitarb. 1938]. Erworbene Immunitédt durch neutralisierende
Antikérper. Keine Antigengemeinschaft mit Insectophilus-Arten [s. unten].
Die Untersuchungen von Baxg und GEY (1952) zeigten eine unterschiedliche
Empfinglichkeit von verschiedenen Fibroblastenstémmen der Ratte gegen-
iiber P. equinus. Bei all diesen tiber lingere Zeit laufenden Untersuchungen
konnte nie eine Anderung der Virulenz des Virusstammes beobachtet werden.
FasTIER (1954) konnte in Kulturen von Hithnerembryonalgewebe bei Ver-
wendung von P. tenbroekit einen starken zytopathogenetischen Effekt be-
obachten. Ahnliche Beobachtungen liegen von SmiTa und Evans (1954) an
Rollkulturen von Affenhoden-Fibroblasten vor. Die Zellen der Proliefera-
tionszone runden sich ab und zeigen pyknotische Kerne. DuLBEcco und VoeT
(1954) gelang dann mit Hilfe ihrer ,,Plaques‘-Technik nachzuweisen, daf
der Vermehrungsmodus etwa dem der Bakteriophagen entspricht. Nach einer
Latenzzeit von 2-3,5 Stunden [Eklipse] wurde ein expotentieller Anstieg
der Viruskonzentration beobachtet, der nach 6-8 Stunden sein Maximum
erreicht. Pro Zelle wurden 2001000 Viruspartikel frei. RuBiN und Mitarb.
(1955) fanden, dafl 1-2 Stunden nach der Adsorption der Viruspartikel an
empfindliche Zellen in diesen kein infektidses Virus nachzuweisen war. Erst
danach traten infektidse Viren auf. Die Zellen entlassen die Viren in dem
MaBe wie sie gebildet werden und nicht zur gleichen Zeit [wie etwa beim
EMC-Virus].

Arthropodvektor: Virdmie und Befall der Speicheldriisen. LiTTAU und
CHAMBERLAIN (1958) fanden in infizierten Miicken keine pathologischen Ver-
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dnderungen in deren Fettkorper. Vermehrung im Vektor [serologischer Nach-
weis durch Casawrs, 1957]. Bei Dermacentor andersoni Infektion der Eier.
Keine Beeintrichtigung des Wirtes.

Diagnose: Nachweis am Wirbeltier klinisch, ferner durch Komplement-
bindungs-Reaktion in der Frithperiode der Krankheit, durch Neutrali-
sations-Test in der Rekonvaleszenzperiode. Antigengemeinschaft zwischen
beiden Arten. Differentialdiagnose beider Arten durch Komplement-
bindungs-Reaktion [Howrrr 1937]. Nachweis am Wirbeltier oder Insekt
durch Tierversuch: Verimpfung des Virus intrazerebral in Miuse [PORTER-
FIELD 1957]. Hamagglutinationstest: Bei Verwendung von Génse-Erythro-
zyten findet man Titer bei P. tenbroekii 1:25600, bei P. equinus 1:6400; beil
Verwendung von Kiiken- oder Enten-Erythrozyten niedere Titerwerte.

Morphologie des Virus: Sphérisches Virus, 42 my Durchmesser. Enthélt
nach ScaraMM (1954) RNS.

Vermehrung: Méause als Ersatzwirt [intrazerebrale Injektion]. Viren lassen
sich auf 10-11 Tage alten Hiihnerembryonen kultivieren, wo sie in den
Geweben in hohen Konzentrationen auftreten. Diese toten das Embryo
bereits in den ersten Tagen post infectionem. TRAGER (1938) berichtete erst-
lich iiber eine Vermehrung von P. equinus in iberlebenden Zellen von
Mosquitos. Darstellung des Virus: 209iges Homogenat aus Hiihner-
embryonen wird in Ringerlésung zwischen 72 und 96 Stunden aufbewahrt;
stérendes Protein wird so ausgeschaltet. Aus diesem Extrakt kann das Virus
durch 30 Minuten Zentrifugieren bei 3 X 10* g ausgeschleudert werden. An-
schlieBend werden durch mehrmaliges, lingeres Zentrifugieren Verunreini-
gungen beseitigt. WECKER und ScHAFER (1957) gelang es nach dem Ver-
fahren von GIERER und ScHRAMM (1956) einen infektidsen RNS-Extrakt aus
P. equinus zu gewinnen.

Epizootiologie: Tritt besonders bei Pferden wéihrend der heilen Jahreszeit
auf, z. T. seuchenhaft mit hoher Letalitdt. Die Viren kommen endemisch in
einigen amerikanischen Vogelarten vor. [Latente Infektion: Virus-Reservoir].
Wahrscheinlich hat sich die epidemische Pferde-Enzephalitis sekundér aus
der Vogel-Enzootie entwickelt.

Epidemiologie: Greift u. U. auf die menschliche Bevolkerung iiber, wo sie
besonders bei Kindern zu schweren Erkrankungen mit hoher Letalitét fuhrt.
Nordamerika [Oststamm im atlantischen Gebiet ist virulenter als der West-
stamm] und Argentinien [Erreger entspricht Weststamm]. In USA bei EEE
zwei epizootiologische Typen: (1) Enzootie wird getragen von einer geringen
Anzahl Stechmicken, die Vogel als Zwischenwirte bevorzugen. Mensch und
Rinder werden durch diese Stechmiicken nicht oft infiziert. (2) Epizootie
entsteht bei starker Vermehrung der Stechmiicken und geringer Immunitét
in den Vogelpopulationen. Ausdehnung des Wirtsspektrums auf Mensch und
Rinder. Gegenregulation dieser Entwicklung: Zunahme der Immunitét bei
Vogeln, Zusammenbruch der Stechmiicken-Gradation. — Epizootie bei WEE
dhnlich wie bei EEE. Wichtigster Unterschied: Culex tarsalis ist wohl
enzootischer und epizootischer Vektor in West-USA und bevorzugt sowohl
Vogel als auch Siduger gleichermaBen. In Ost-USA folgen die Enzootien
unabhéngig von Culex tarsalis dem EEE-Schema [CHAMBERLAIN 1956].
Veterindr- und humanmedizinische Bedeutung; Virus-Reservoir: Ver-
schiedene Herden von Warmbliitern, Pferde sekundéres Reservoir.

o*
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Verbreitungsgebiet: WEE — Nordamerika, Argentinien, EEE — Nordamerika,
Mittelamerika, Brasilien.

Mapnahmen: Vernichtung der Arthropodvektoren [Insekten: gegen
Imagines DDT; gegen Larven: Mineralol auf Wasseroberfliche der Brut-
pliatze; Zecken: wiederholte Behandlung mit y-HCH]. Anwendung von
Formolvaccinen oder abgeschwichten Stdmmen [Tauben-adaptierte] zur
aktiven Immunisierung [ExcEHORN und Wyckorr 1938; Traus 1938].

iii. Polyvectusvirus venezuelensis SHDANOW.

Auch VEE [= Venezuelan Equine Encephalitis] genannt.

Wirbeltiervektor: Pferd, Mensch, Maus.

Arthropodvektor: Anopheles aguasilis CURRY, Aedes taeniorhynchus (W1ED.),
Aedes serratus (THEOB.), Anopheles albimanus WIED., Culex quinquefasciatus
SAY = Culex pipiens fatigans WIED., Mansonia titilans (WALK.).

(BeEck und Wyckorr 1938; KuBEs und Rios 1939; GiLYArD 1944).

Ubertragung: s. Polyvectusvirus equinus.

Pathologie: s. Polyvectusvirus equinus;

Hier: venezuelanische Pferdeenzephalitis.

Diagnose: Differenzierung von Polyvectusvirus equinus und Polyvectusvirus
tenbroeckit durch Komplementbindungs-Reaktion und Neutralisations-Test.
Hiamagglutinationstiter bei Verwendung von Génse-Erythrocyten 1:6400.
(Sonst wie bei WEE oder EEE).

Vermehrung: Wie Polyvectusvirus equinus.

Epizootiologie: Epizootien 1938 in Kolumbien und 1938 in Venezuela.

Verbreitungsgebiet: Brasilien, Ekuador.

iv. Polyvectusvirus semliki (ANSEL) nov. comb.
[syn. Erro semliki ANSEL].

Wirbeltiervektor: Affe (Ceropithecus mictitans), fir Mensch wahrscheinlich
apathogen.

Arthropodvektor: Aedes abnormalis (THEOB.).

CHENG (1958a) gelang es nach den Verfahren von GIERER und SCHRAMM
(1956) einen infektidsen RNS-Extrakt aus dem Virus zu gewinnen.
Verbreitungsgebiet: Semliki-Forest (West-Uganda).

(SMITEHBURN und Happow 1944.)

v. Polyvectusvirus gindbis nov. spec.

Wirbeltiervektor: Mensch, Krihe.

Arthropodvektor: Anopheles pharoensis THEOB., Culex pipiens L., Culex
univittatus THEOB., Culex antennatus DECK., auBerdem Ornithodorus savignysi.
(TavyLor und Mitarb. 1955.)

Verbreitungsgebiet: Agypten, Stidafrika, Indien.
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1.3.1b. Insectophilaceae SHDANOW

Definition: Sphérische Viren, 20-30 mu groB. Gefriergetrocknet sind sie
gut, in Glyzerin méBig haltbar. Ubertréger Diptera speziell Miicken. Neuro-
trope bis pantrope Typen. Immunologische Gruppe, die mit Polyvectaceae
[s. oben] keine Antigengemeinschaft besitzt; ARBOR-Virus-Gruppe B
[s. auch L&pINE und Mitarb. 1958): Hémagglutination bei + 4°C bzw.
22° C und py 7,0 [CasaLs und Brown 1953]. Durch Proteasen (Trypsin,
Chymotrypsin, Papain) wird die Infektiositdt und das Hamagglutinin dieser
Gruppe im Gegensatz zur Gruppe A zerstért [CHENG 1958b].

Anm.: Antigenbeziehungen zu Arten der Familie Acarophilaceae SHDANOW,
die zur ARBOR-Virus-Gruppe B gehoren.

Genus: Insectophilusvirus.

«) Insectophilusvirus SHDANOW

Definition: Erreger von Encephalitiden bei Sdugern und/oder Tropen-
fiebern bei Primaten. AuBer Miicken gelegentlich auch noch Zecken als Uber-
trager [primére Wirte?].

i. Insectophilusvirus japonicus (HoLMES) nov. comb.

[syn. Erro japonicus HoLMES].

Wirbeltiervektor: Mensch, Maus, Affe, Schaf, Ziege, Hamster, Meerschwein-
chen, verschiedene Vogel wie Hinfling, Stieglitz, Zeisig, Rotkehlchen [nicht
empfinglich Ratte, Hund, Katze, Taube, Huhn].

Insektvektor: Aedes togoi (THEOB.), Culex tritaeniorhynchus GiLEs, Culex
pipiens L. u. a. Arten dieser Gattungen.

[Kupo 1937; Hammon und Mitarb. 1949; Sasa und SABIN 1950; FRENCH
1952].

Ubertragung: Infektkette: Stechendes Insekt — Infektion des Wirbeltier-
blutes [Vermehrung: Inkubationszeit 1 Woche] — saugendes Insekt [Ver-
mehrung].

Pathologie: Wirbeltiervektor: -Durch Virdmie himatogene Infektion des
Gehirnes. Virus befillt die graue Substanz des Zentral-Nervensystems und
die Meningen; Bewirkt Enzephalitis [japanische B-Enzephalitis]. La8t sich
auf Hoden adaptieren. Bildung von neutralisierenden Antikoérpern. Gelegent-
lich eosinophile zytoplasmatische Einschliisse. Virdmie. Erkrankung mit
hoher Letalitit. Vor dem Exitus Krdmpfe und Léhmungen.

Insektvektor: Virdmie; Virus in Speicheldriisen und Speichel. Keine starke
Beeintrichtigung des Wirtes.

Diagnose: Nachweis am Wirbeltier klinisch, ferner Nachweis der Anti-
kérper mit Hilfe der Komplementbindungs-Reaktion [am Ende der ersten
Woche] oder Neutralisations-Test [zu Beginn des 2. Monats]. Differenzierung
durch Neutralisations-Test [SMITEBURN 1954]. Serologische Verwandtschaft
auf Grund dieses Testes mit: Insectophilusvirus scelestus, Insectophilusvirus
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ilheus, Insectophilusvirus australensis, Insectophilusvirus nili sowie Ntaya-
und Uganda-S-Virus. Verwandtschaft auf Grund des Hémagglutinations-
Tests mit Insectophilusvirus nili. Nachweis am Wirbeltier oder Insekt
durch Tierversuch: Verimpfung des Virus intrazerebral auf Méuse oder auf
Hiuhnerembryonen.

Morphologie: Sphérisches Virus, 20-30 mu Durchmesser.

Vermehrung: Méuse als Ersatzwirte [intrazerebrale Injektion]. Méuse
lassen sich auch sehr leicht durch intranasale Instillation infizieren. Das
Virus wandert den Riechbahnen entlang zum Ammonshorn im Gehirn. LaBt
sich auf Dottersack von 8-10 Tage alten Hithnerembryonen ziichten. Nach
48 Stunden gute Ausbeute. HAAGEN und CroDEL (1938) gelang die Ziichtung
eines méuseadaptierten Stammes von I. japonicus in Gewebekulturen von
Miusehoden und Kaninchenhoden sowie in Kulturen von embryonalem
Hiihnergewebe. Bei 46° C wird das Virus in 60 Minuten abgetotet, bei 37° C
in 2 Tagen. Getrocknet lange haltbar.

Epidemiologie: Tritt als Spiatsommer- oder japanische B-Enzephalitis mit
hoher Letalitit [August, September] im Fernen Osten [Japan] [KANEKO
1925], in Sibirien und auch in Form endemischer Herde im européischen
Teil der USSR auf; ferner Indien, Malaya. Virusreservoire: Vogel, u. a.
Reiher; Nagetiere(?). ‘‘Zufillige Wirte“: Pferd, Mensch — werden nur be-
fallen, wenn viele Miicken infiziert sind. Von humanmedizinischer Be-
deutung.

MapBnahmen: Vernichtung des Insektvektors [gegen Imagines: DDT;
gegen Larven: Mineralsl auf Wasseroberfliche der Brutplitze]. Uber Vakzi-
nierung liegen Untersuchungen von SABIN (1943) und Yaor und Mitarb.
(1949/1950) vor.

ii. Insectophilusvirus scelestus (HoLMES) nov. comb.

[syn. Erro scelestus HoLMESs].

Wirbeltiervektor: Mensch, Rind, Pferd, Hase, viele Nager und Gefliigel-

arten [nicht empfinglich Meerschweinchen, Ratte, Frettchen, Schaf].

Insektvektor: Culex tarsalis Coq., Culex pipiens L., Culex quinguefasciatus
SAY, Aedes dorsalis (ME1c.) [FERGUSON 1954], auBerdem Dermanyssus gallinae
(DEG.) und Dermacentor variabilis [BLATTNER und HEYs 1941].

Ubertragung: (1) Infektkette: Stechender Arthropod -> Infektion des
Wirbeltierblutes [Vermehrung] — saugender Arthropod [Vermehrung].
(2) Virus wird germinativ von Zecken (Dermacentor variabilis) auf Nach-
kommen iibertragen [3 Generationen] [BraTTNER und HEYs 1941].

Pathologie: Ahnlich wie bei Insectophilusvirus japonicus.

Hier: Saint-Louis-Enzephalitis.

Diagnose: Siehe Insectophilusvirus japonicus. Rufen in der Allantoishaut
von Hiihnerembryonen im Gegensatz zu I. japonicus nekrotische Herde her-
vor, die bei Vitalfirbung mit Methylenblau sichtbar werden. Differenzierung
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gegeniiber I. japonicus durch Neutralisations-Test oder durch Pathogenitits-
priifung gegeniiber bestimmten Wirten z. B. Schafen [gegeniiber diesen ist
nur I. japonicus pathogen]. Differenzierung von anderen Arten durch
Komplementbindungs-Reaktion, Neutralisations-Test oder Hédmagglutina-
tion. Hochste Titer-Werte bei Agglutinationen von Génse-Erythrozyten:
1:3200. Nach PorTERFRIELD (1957) Verwandtschaftsbeziehungen auf Grund
des Hamagglutinations-Tests mit Insectophilusvirus nili. Serologische Ver-
wandtschaft [Neutralisations-Test]: Insectophilusvirus japonicus, Insecto-
philusvirus nili sowie Niaya-Virus. Huang (1943) konnte in Kulturen von
Hiithnerembryonalgewebe keinen zytopathogenetischen Effekt nach Be-
impfung mit Insectophilusvirus scelestus beobachten, obwohl eine Virusver-
mehrung nachweisbar war. Wurden solchermaBen beimpfte Kulturen spiter
mit Polyvectusvirus tenbroekii beimpft, also einem ARBOR-Virus, welches
normalerweise einen zytopathogenetischen Effekt ersetzt, so trat weder eine
Vermehrung dieses Virus noch ein pathogenetischer Effekt auf: Interferenz.

Vermehrung: Siehe Insectophilusvirus japonicus. Das Virus wird bei 56° C

in 30 Minuten abgetétet.

Epidemiologie: Tritt im Spédtsommer in verschiedenen Stiddten Nord-
amerikas [St. Louis u. a.] in Form kleiner Epidemien auf [WEBSTER und
F1TE 1935]. In West-USA : d4hnlich wie WEE durch Culex tarsalis iibertragen,
in Ost-USA durch Culex pipiens L. und Culex ginquefasciatus Say [CHAM-
BERLAIN 1956]. Von humanmedizinischer Bedeutung. Hausgefliigel [Hiihner]
als Virusreservoir.

Mapnahmen: Vernichtung des Insektvektors [gegen Imagines: DDT;
gegen Larven: Mineralsl auf Wasseroberfliche der Brutplitze]. Uber Vakzi-
nierung liegen Untersuchungen von SaBIN (1943) vor.

iii. Insectophilusvirus ilheus (SHDANOW) nov. comb.

Wirbeltiervektor: Mensch, Affe, Nagetiere, Beuteltiere, Vogel.

Insektvektor: Psorophora spec., Aedes serratus (THEOB.).

[LAEMMERT und HuGHES 1947.]

Ubertragung: Infektkette.

Pathologie: ~ Ahnlich wie bei Insectophilusvirus japonicus.

Hier: Ilheus-Enzephalitis.

Diagnose: Nachweis am Wirbeltier klinisch. Nachweis der Antikorper vor-
nehmlich im Neutralisations-Test. Serologische Verwandtschaft auf Grund
dieses Testes mit Insectophilusvirus japonicus. Verwandtschaftsbeziehungen
auf Grund des Hémagglutinations-Tests mit Insectophilusvirus nili.

Morphologie: Sphérisches Virus, 40-55 mu Durchmesser [REAGAN und

Mitarb. 1954.]

Vermehrung: Siehe Insectophilusvirus japonicus.

Epidemiologisches Verbreitungsgebiet: Brasilien. Virus-Reservoir: Affen,

Ratten.
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iv. Insectophilusvirus australensis nov. spec.

Wirbeltiervektor: Mensch, Pferd, Hund, Vogel und exp. Méuse (nicht

empfinglich Kaninchen und Meerschweinchen).

Insektvektor: Culex annulirostris SKUSE, Culex fatigans WIED., Aedes

dorsalis (ME16.), Aedes vigilax (SKUSE).

[FrRENCH 1952; ANDERSON 1952; MiLEs 1954.]

Ubertragung; Infektkette.

Pathologie:  Ahnlich wie bei Insectophilusvirus japonicus.

Hier: Murray-Fieber mit hoher Letalitét.

Diagnose: Nachweis im Wirbeltier klinisch; Nachweis der Antikérper vor-
nehmlich im Neutralisations-Test. Serologische Verwandtschaft auf Grund
dieses Testes mit Insectophilusvirus japonicus und Insectophilusvirus nili.

Vermehrung: Siehe Insectophilusvirus japonicus.

Epidemiologisches Verbreitungsgebiet: Australien.

v. Insectophilusvirus nili (HOLMES) nov. comb.

[syn. Erro nili HoLMES].

Wairbeltiervektor: Mensch, Rhesusaffe, Maus.

Insektvektor: Aedes aegypti (L.), Aedes albopictus (SKUSE), Culex antennatus
(DECK.), Culex pipiens L., Culex univittatus THEOB., Culex molestus FORSK.

[SMrTEBURN und Mitarb. 1940; Dick 1953; TavLor und HurBLUT 1953;
Work und Mitarb. 1955].

Ubertragung: Infektkette.

Pathologie: Ahnlich wie bei Insectophilusvirus japonicus.

Wirbeltiervektor: Westnil-Enzephalitis.

Insektvektor: LitTau und WHITMAN (1958) fanden in infizierten Micken

keine pathologischen Verdnderungen in deren Fettkorper.

Diagnose: Nachweis im Wirbeltier klinisch; Nachweis der Antikorper vor-
nehmlich im Neutralisations-Test. Serologische Verwandtschaft auf Grund
dieses Testes mit: Insectophilusvirus japonicus, Insectophilusvirus scelestus,
Insectophilusvirus ilheus, Insectophilusvirus australensis, sowie Ntaya- und
Uganda-S-Virus. Verwandtschaftsbezichungen auf Grund der Himaggluti-
nation: Insectophilusvirus japonicus, Insectophilusvirus scelestus, Insecto-
philusvirus ilheus und Ntaya-Virus. In einer Kultur von Karzinomzellen
des Menschen gelingt es das Virus zur Vermehrung zu bringen. Mittels
fluoreszierender Antikérper [Methode nach Coons und Mitarb.] lie8 sich das
Virus-Antigen ausschlieBlich im Zytoplasma der infizierten Zellen nachweisen
[NovEes 1955].

Vermehrung: Siehe Insectophilusvirus japonicus.

Epidemisches Verbreitungsgebiet: Agypten, Israel, Uganda, Indien.

vi. Insectophilusvirus ntaya (VAN ROOYEN) nov. comb.

[syn. Rocaea ntaya vAN RooveN].
Wirbeltiervektor: Rhesusaffe, (exp. Mause).
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Insektvektor: Aedes spec., Culex spec.
Verbreitungsgebiet: Uganda.
[SmrTHBURN und Happow 1951].

Weitere [afrikanische] Insectophilus-Viren:

vii. Insectophilusvirus dickii (VAN ROOYEN) nov. comb.

[syn. Rocaea dickii vax RoovEN; auch Uganda-S-Virus genannt]
[Dick 1953].

viil. Insectophilusvirus zika (VAN ROOYEN) nov. comb.

[syn. Rocaea zika vAN RooYEN; auch Zika-Virus genannt].
[Dick 1953].

ix. Insectophilusvirus evagatus (HoLMES) nov. comb.

[syn. Charon evagatus HOLMES].

[REED und Mitarb. 1900].

Wirbeltiervektor: Mensch, hohere und niedere Affen. Adaptation an Méusen

und Igel moglich.

Insektvektor: Aedes aegypti (L.) [FINnray 1912; WHITMAN und ANTONES
1938], Aedes leucocelaenus D. u. S. und verwandte Arten, ferner Haemagogus
capricornit Lutz und Sabethines spec. [BATEsS und Roca-Carcra 1945].

[WHITMAN 1937; BUCHER 1944; STRODE 1951.]

Ubertragung: Infektkette: Stechendes Insekt — Infektion des Wirbeltier-
blutes [Vermehrung: 3-6 Tage Inkubationszeit] — saugendes Insekt [Ver-
mehrung; durchschnittlich 12-18 Tage Celationszeit]. Die Celationszeit ist
abhingig von der Temperatur und vom Wirt. Sie betrégt zwischen 18° und
22° C bei Aedes aegypti 4-32 Tage und bei Aedes africanus 13-39 Tage. Keine
Ubertragung via ovo.

Pathologie:

Wirbeltiervektor: Viscero- bis Pantropie. Virdmie. ,,Gelbfieber* bei Pri-
maten: 3-4 Tage Fieber begleitet von blutigem Erbrechen; ausgedehnte
Lebernekrose [Ikterus] und Nephrose [Albuminurie]; Entfieberung bis zum
10. Tag. Hohe Letalitdt meist zwischen dem 6. und 10. Tag [bei Primaten].

Bei Médusen bewirkt das Virus nach Adaptation eine todlich verlaufende
Enzephalomyelitis [fakultativ neurotrop] als Folge perivaskulédrer Infiltrate
in der weiBlen und grauen Gehirnsubstanz. — Lebensldnglich erworbene Im-
munitét durch Bildung von neutralisierenden Antikorpern.

Insektvektor: Virus vermehrt sich im Wirt und tritt in den Speicheldriisen
auf. Auch in anderen Geweben nachweisbar. Keine ausgesprochenen Krank-
heitssymptome [WaITMAN 1937].

Diagnose: Nachweis im Insekt und Wirbeltier durch Tierversuch: Intra-
venése Injektion bei Affen. An diesen oder auch an menschlichen Leichen
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Leberpunktion. Histologische Verdnderung: CouNciLman-RocHA-Limasche
Leberzellen: kleintropfige Verfettung, unspezifische aber konstante Zer-
storung der Leberbalken. — Auch Verimpfung durch intrazerebrale Injektion
auf Méduse moglich; an diesen Gelbfieber-Enzephalitis als Infektionserfolg.
Komplementbindungs-Reaktion. Himagglutinations-Testmit Ginse-Erythro-
zyten [PORTERFIELD 1957] Viscerophilusvirus evagatus-Stamm Asibi 1:1600,
Stamm 17D 1:80. Besitzt Gruppen-spezifisches Antigen der Insectophilusviren.

Morphologie: Sphérisches Virus, 18-27 mu Durchmesser.

Vermehrung: Virus vermehrt sich nur bei 30-35° C in Aedes-Arten; bei
20-30° C hélt sich das Virus nur kurze Zeit. Daher ist die paldarktische Art
Aedes geniculatus (OL1v.) kein Vektor. Méuse als Ersatzwirte [interzerebrale
Injektion]. In Hithnerembryonen und auf Gewebekulturen ziichtbar. THEI-
LER und SmitH (1937) konnten ausgehend vom hochvirulenten Asibi-Stamm
auf embryonalem Hithnergewebe in Kulturen verschiedene Virus-Linien
selektionieren: wirtsinduzierte Varianten. Der so abgeschwichte Stamm 17D
bewirkt in Kulturen von embryonalem Hiithnergewebe wohl noch eine Ver-
mehrung des Virus, aber keinen zyto-pathogenetischen Effekt [Fox 1947]. —
Bei 56° C wird das Virus zerstért.

Epidemiologie: Tropische Seuche des Menschen in Amerika und Afrika
[von 40° studlicher Breite bis 42° nérdlicher Breite] von Aedes aegypti (L.)
iibertragen. Kinder erkranken nur leicht. Wechselt die Bevolkerung in einem
Gelbfiebergebiet nicht, so wird durch das Uberstehen der leichten kindlichen
Infektion und die dadurch bewirkte aktive Immunisation ein spontanes Er-
16schen der Seuche méglich, da es Virustriger und Seuchenreservoire nicht
mehr gibt. — Eine Parallel-Erscheinung zum ,,stéddtischen Gelbfieber* ist das
in Siidamerika vorkommende,,Busch-Gelbfieber‘‘ [Dschungel-Fieber] welches
an die Urwaldgebiete gebunden ist und von Aedes leucocelaenus D. u. S. u. a.
Aedes-Arten wie z. B. Aedes scapularis (ROND.), Aedes fluviatalis (Lurz),
Aedes africanus THEOB., Aedes metallicus EDWARDS, Aedes stokest EVANS.,
Haemogogus capricornt LuTz und Sabethines spec. iibertragen wird. Es ist
unter den Briillaffen des Waldes endemisch und wird von den Miicken auf
den Menschen uibertragen. Wahrscheinlich hat sich das stédtische Gelbfieber
sekundér aus dem Busch-Gelbfieber der Brillaffen entwickelt.

Epidemiologische Bedeutung hat auch die immunologische Uberschnei-
dung zwischen den Gliedern einer serologischen Gruppe. Obwohl z. B.
Dengue-immune Individuen noch mit Gelbfieber infiziert werden kénnen, ist
es jedoch nach THEILER und CasaLrs (1959) wahrscheinlich, daB8 durch die
relative Vor-Immunisierung der Virus-Titer im Blut dieser Kranken so er-
niedrigt ist, daB sich Miicken nicht mehr wirksam infizieren kénnen. Die
Autoren glauben in #hnlichen Verhéltnissen [Durchseuchung mit Westnil-
Virus] den Grund dafiir zu sehen, warum Agypten in historischen Zeiten vom
Gelbfieber frei war, und nehmen weiterhin an, daB eine dhnlich vorimmuni-
sierte Bevolkerungsgruppe die Ausbreitung des Gelbfiebers von Afrika nach
Asien verhindert hat.

Epidemiologisch wichtig: Miuse-Schutzversuch zum Nachweis iiber-
standener Erkrankung in der Bevdlkerung: Intrazerebrale Injektion von
0,04 ml des zu priifenden Serums zusammen mit einer Virus-Suspension.
Enthélt das Serum neutralisierende Antikérper, so wird die sonst eintretende
Gelbfieber-Enzephalitis verhiitet. Humanmedizinische Bedeutung.
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Mapnahmen: Vernichtung des Insektvektors [gegen Imagines: DDT;
gegen Larven: Mineralol auf Wasseroberfliche der Brutplitze]. Aktive
Immunisierung des Menschen mit Hithnerei-adaptiertem Stamm [geringe
Pathogenitét gegeniiber Menschen.] [SAwYER und Mitarb. 1944; FINDLAY
und McCarrum 1937].

x. Insectophilusvirus dengue (SEDANOW et KORENBLIT) nov. comb.

Wirbeltiervektor: Mensch.

Insektvektor: Aedes aegypti (L.), Cules fatigans WIED.

[Simmons und Mitarb. 1931; PErryY 1948; SaBiN 1955].

Ubertragung: Infektkette: Stechendes Insekt —> Infektion des Wirbeltier-
blutes [Vermehrung; Inkubation 3-8 Tage] — saugendes Insekt [Vermeh-
rung; Celationszeit 7-10 Tage]. [ScEULE 1928].

Pathologie:

Wirbeltiervektor: Viscero- bis pantrop. Virdmie, Fieber wichtiges Krank-
heitssymptom: ,,Dengue-Fieber‘. Entfieberung am 6. Tage. Daneben meist
starkes Exanthem. Geringe Letalitét. Langdauernde Immunitét durch neu-
tralisierende Antikorper.

Insektvektor: Keine besonderen Symptome.

Diagnose: Nachweis im Wirbeltier rein klinisch; in den ersten Krankheits-
tagen finden sich in den Erythrozyten 0,25-0,4 u groBle ovale Kérperchen,
»»Maculae dengui‘‘ [JoLEs 1937]. Nachweis im Insekt durch Tierversuche auf
Méusen unsicher. Himagglutination mit Génse-Erythrozyten [PORTERFIELD
1957]; Titer bei Stamm Trinidad 1751 betréigt etwa 1:1600.

Morphologie: Sphérisches Virus, 17-25 mu Durchmesser.

Vermehrung: Schwierig an Méuse oder iiber diese an Hithnerembryonen
zu adaptieren [intrazerebrale Injektion]. Bewirkt in Meerschweinchen eine
latente Infektion. Das Virus wird bei 56° C in 30 Minuten abgetotet.

Epidemiologie: Tropenseuche des Menschen in den Gebieten zwischen 40°
siidlicher und nérdlicher Breite. Jahreszeitliche Schwankungen an das Auf-
treten von Aedes aegypti gebunden. Meistens explosionsartige Verbreitung
der Epidemie, die in einem bestimmten Gebiet die Bevolkerung fast restlos
befallen kann. Humanmedizinische Bedeutung.

MaBnahmen: Vernichtung des Insektvektors [gegen Imagines: DDT;
gegen Larven: Mineralol auf Wasseroberfliche der Brutpldtze]. Sympto-
matische Behandlung des Menschen mit Azetylsalizylsidure u. U. kombiniert
mit Chinin.

1.8.1¢. Febrigenaceae nov. fam.

Definition: Sphérische Viren, 20-45 mu groB. Ubertriger: Zecken oder
Miicken. Immunologisch mit den serologischen Gruppen A, B und C nicht
verwandt. In Warmbliitern [verschiedene Sduger] pantrop.

Genus: Fibrigenesvirus.
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o) Febrigenesvirus SHDANOW

Definition: Zum Teil Erreger von Tropenfiebern bei Primaten. Ubertriger:
Miicken.

i. Febrigenesvirus pappatacit SHDANOW.

Weirbeltiervektor: Mensch.

Insektvektor: Phlebotomus pappatasii (Scor.) und Phlebotomus caucasicus

MarziN.

[DoErRR und Mitarb. 1909; SEDANOW 1953.]

Ubertragung: Infektkette: Stechendes Insekt — Infektion des Wirbeltier-
blutes [Vermehrung; Inkubationszeit 3-5 Tage] —> saugendes Insekt [Ver-
mehrung; Celationszeit 7-8 Tage]. — Nach bisher unbestétigten Angaben
von Russ (1912) soll das Virus germinativ auf Nachkommen der Miicke
ibertragen werden.

Pathologie:

Wirbeltiervektor: Viscero- bis Pantropie. Virdmie, Leukopenie. Fieber
wichtiges Krankheitssymptom : ,,Pappataci-Fieber‘‘. Entfieberung innerhalb
3 Tagen. Langdauernde Immunitét durch neutralisierende Antikorper.

Nachweis im Wirbeltier rein klinisch. Nachweis im Wirbeltier und im
Insekt durch Verimpfung von Filtraten auf Hithnerembryonen.

Morphologie: Sphérisches Virus, 20-40 myu Durchmesser.

Vermehrung: Virus laBt sich auf Dottersack oder Chorioallantois von
Hiithnerembryonen ziichten. Hier intensive proliferative Verdnderung. Auch
in Gewebekultur ziichtbar. Bei 56° C wird das Virus in 10 Minuten abgetétet.
Getrocknet ist es lange lebensféhig.

Epidemiologie: Um das Mittelmeer und das Schwarze Meer verbreitet, aber
auch in warmen Léndern der iibrigen Erdteile. Fehlen der Seuche in Tripolis,
Tunis und Marokko [als Ergebnis spontanen Erléschens?]. Humanmedi-
zinische Bedeutung.

Mapnakmen: Vernichtung des Insektvektors [gegen Imagines: DDT;
gegen Larven: Mineralsl auf Wasseroberfliche der Brutplitze]. Symptoma-
tische Behandlung des Menschen mit Azetylsalizylséiure u. U. kombiniert
mit Chinin.

ii. Febrigenesvirus vallis (HoLMES) SHDANOW.

[syn. Charon vallis HoLMES].

Wirbeltiervektor: Mensch, Affe, Rind, Schaf, mé#useartige Nagetiere [nicht

Pferd, Kaninchen, Meerschweinchen].

Insektvektor: Aedes caballus THEOB. [STEYN 1956], Eretmapodites chryso-
gaster GRAH., Taeniorhynchus brevipalpis u. a.

[SMrTEHBURN und Mitarb. 1948, 1949].

Ubertragung: Infektkette: Stechendes Insekt — Infektion des Wirbeltier-
blutes [Vermehrung; Inkubationszeit 6 Tage] — saugendes Insekt [Ver-
mehrung; Celationszeit 20 Tage].
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Pathologie:

Wirbeltiervektor: Pantropie, Virdmie. Fieber wichtigstes Krankheits-
symptom: ,,Rift valley-Fieber.” Hepatitis, éhnlich wie bei Gelbfieber. In
der Leber herdférmige Nekrosen. Bei Schafen meist todliche Erkrankung;
bei Rind, Frettchen und Mensch grippeartige Erkrankung. Lebenslinglich
erworbene Immunitét durch Bildung neutralisierender Antikérper. Keine
serologische Verwandtschaft mit anderen insektophilen Viren.

Insektvektor: Keine besonderen Symptome.

Diagnose: Nachweis im Wirbeltier rein klinisch. Nachweis im Wirbeltier
und Insekt durch Tierversuch, intrazerebrale Injektion in Méuse. Virus in
allen Geweben nachweisbar.

Morphologie: Sphérisches Virus, 23—-25 mu Durchmesser.

Vermehrung: Méuse als Ersatzwirt [dort neurotrop nach zerebraler Passage].
Auf Hithnerembryonen und in Gewebekulturen ziichtbar. Bei 56° C wird das
Virus in 40 Minuten abget6tet. Getrocknet ist es lange lebensféihig.

Epizootiologie: Erstlich im Tal des Rift-Flusses in Ostafrika aber auch in
Siidafrika beobachtete Schaf-Krankheit. Auf Rinder tibertragbar. Verlduft
in Tierherden mit groBer Letalitit. Vorkommen auch in Japan.

HEpidemiologie: Beféllt auch den Menschen, ist jedoch fiir ihn verhéltnis-
miBig gutartig. Verbreitung in Ostafrika [Sudan, Kenja, Uganda bis Aqua-
torialafrika], fehlt an der afrikanischen Westkiiste. Méuseschutzversuch
epidemiologisch wichtig [s. bei Insectophilusvirus evagatus], zum Nachweis
tberstandener Krankheit in der Bevolkerung. Mehr veterindrmedizinische
als humanmedizinische Bedeutung.

Mapnahmen: Vernichtung des Insektvektors [gegen Imagines: DDT;
gegen Larven: Mineralol auf Wasseroberfliche der Brutplitze]. Aktive Im-
munisierung der Herdentiere durch Mé&usehirn-adaptierten abgeschwichten
Stamm [Finpray und Mitarb. 1936].

iii. Febrigenesvirus bwamba (ANSEL) nov. comb.

[syn. Erro bwamba ANSEL].

Wirbeltiervektor: Mensch, Affe, Maus.
Insektvektor: Verschiedene Micken.
Verbreitungsgebiet: Rayon Bwamba [Afrika].
[SMITEBURN und Mitarb. 1941].

Bunyamwera- Gruppe (serol. Gruppe):

iv. Febrigenesvirus bunyamwera (ANSEL) SHDANOW.

[syn. Erro bunyamwera ANSEL].
Wirbeltiervektor: Mensch, Affe (exp. Méuse).
Insektvektor: Verschiedene Miicken.
Verbreitungsgebiet: Uganda

[SMITHBURN und Mitarb. 1946].

v. Febrigenesvirus columbiae (SHDANOW) nov. comb.

[syn. Rocaea wyeomyia vAN ROOYEN; auch Sabethine-Virus genannt].
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Wirbeltiervektor: Experimentell Méuse.

Insektvektor: Wyeomyia melanocephala DyAr et KNaB.
Verbreitungsgebiet: Columbia.

[RocA-CARrcria 1944].

Zugehérigkeit zur vorigen Gruppe nicht untersucht:

vi. Febrigenesvirus anophelinus/Febrigenesvirus brasiliensis SHDANOW.

[syn. Rocaea alpha/Rocaea beta vAN ROOYEN; auch Anopheles-Virus A bzw.
B genannt].

Warbeltiervektor: Experimentell Méuse.
Insektvektor: Anopheles boliviensis (THEOB.).
Verbreitungsgebiet: Brasilien.

[Roca-Carcia 1944].

1.3.2. Phytovectales nov. subord.

Definition: Arthropodophile Viren, die Cormophyten, speziell Angio-
spermen als zweiten Vektor haben. Die Ubertragung erfolgt nur ,,bio-
logisch‘‘ durch Pflanzensaft-saugende Arthropoden.

Familie: Homopterophilaceae.

Allgemeines. Bei den Phytovectales ist experimentell durch Injektion
nur eine Ubertragung von Insekt zu Insekt moglich, jedoch nicht ohne
weiteres mechanisch von Pflanze zu Pflanze oder durch Injektion von
Insekten-Praparationen in Pflanzen. Durch Verdiinnungsexperimente
im Zusammenhang mit der intrazoelomalen Applikation gelang es, die
Vermehrung dieser Viren im Insekt nachzuweisen z. B. fiir Chlorogenus-
virus callistephi von MARAMOROSCH (1952), fiir Aureogenusvirus magnivena
von Brack und BRAKKE (1952).

Uber eine transovarielle Ubertragung durch den Insektvektor bei
Phytovectales wurde berichtet von FukrusaI (1940) bei Fractilineavirus
oryzae durch Nephotettix apicalis (MoTscH.) und von BLack (1950) bei
Awureogenusvirus clavifolium durch Agalliopsis novella (SAY).

Untersuchungen iiber Aufbau und Vermehrung der arthropodophilen
Phytovectales stehen noch in den Anfingen, da es sich hierbei um relativ
empfindliche und unstabile Viren handelt. Genauer bekannt ist bisher
nur das von Brack (1955) isolierte und elektronenmikroskopisch ab-
gebildete Aureogenusvirus magnivena. Dieses Virus ist sphirisch und hat
einen Durchmesser von etwa 80 mu. Wahrscheinlich enthalten diese
Phytovectales wie alle bisher untersuchten Pflanzenviren RNS. Sie sind
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auch wie die anderen Pflanzenviren wenig spezifisch fiir die Wirtspflanze.—
Serologische und histopathologische Untersuchungen stehen noch aus
oder sind erst angelaufen.

Wichtig fiir die Differenzierung der einzelnen Viren sind wie bei den
anderen Pflanzenviren vornehmlich phytopathologische Symptome.

Als Anhang zu diesen Viren werden noch sog. semipersistente Pflanzen.-
viren besprochen. Bei diesen Phyfophagales wurde zwar eine Virdmie und
eine Ausscheidung von Viren im Speichel des Insektvektors nach Ablauf
einer Celationszeit und in deren Folge auch eine gewisse Persistenz be-
obachtet, aber keine Vermehrung der Viren im Insekt sicher nachge-
wiesen.

1.3.2a. Homopterophilaceae nov. fam.

Definition: Empfindliche Viren. Sphérische Viren von etwa 80 mu Durch-
messer. Ubertriger: Wanzen [Cicadelliden oder Fulgoriden]; z.T. trans-
ovarielle Ubertragung. Erreger von Pflanzenkrankheiten der Yellow-disease-
Gruppe. Eine Virus-Art wird oft nur durch eine Wanze biologisch iibertragen
im allgemeinen auf einen groBen pflanzlichen Wirtskreis.

Genera: Chlorogenusvirus.

Awureogenusvirus.
Fractilineavirus.
Carpophthoravirus.

«) Chlorogenusvirus HoLMES

Definition: Viren verursachen Krankheiten, die durch Chlorose ohne
Tiipfelung charakterisiert sind. Sie regen ruhende Knospen zum Austreiben
an.

i. Chlorogenusvirus callistepht HOLMES

Pflanzenvektor: Aster [Callistephus chinensis NEEs], Sellerie [Apium gra-
veolens L.], Karotte [Daucus carota L.] Kartoffel [Solanum tuberosum L.],
Spinat [Spinacia oleracea L.], Endivie [Cichorium endivia L.], Buchweizen
[Fagopyrum esculentum MoENcH]. Insgesamt 170 Species in 38 Dicotyledon-
Familien [nicht anféllig Leguminosen].

Insektvektor: Macrosteles divisa (UELER) und Macrosteles fascifrons (STAL.)

[KuNkEL 1926].

Ubertragung: Infektkette: Stechende Jasside — Infektion der Pflanzen-
séifte [Vermehrung] — saugende Jasside [Vermehrung; Celationszeit 10 bis
11 Tage]. [KuNKEL 1937, 1941, 1948; MarRAMOROSCH 1950, 1952a, b, 1953]. —
Keine mechanische Ubertragung von Pflanze zu Pflanze oder durch Pflanzen-
samen.
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Pathologie:

Pflanzenvektor: Vergilbung bei Sellerie, Karotte, Aster, daher ,,Aster
yellow disease* bei der Aster auch Verzwergung [dwarf] bei Kartoffel:

,Purple top wilt‘‘-Etiolement. Phloeminfektion.

Insektvektor: Virdmie. Befall der Speicheldriise- und auch des Fettkorpers.
Nach 18-28 Tagen post infectionem charakteristische Verinderungen im
Fettkorper: Das Zytoplasma verliert seine basophile Substanz [wahrschein-
lich RNS] und seine sonst homogene Struktur zeigt eine retikulidre Degene-
ration. Es treten vakuolenartige Stellen im Zytoplasma auf und die Kerne
werden pyknotisch [zeigen Sternform]. Diese Veréinderungen stehen offenbar
mit der Virusvermehrung in Zusammenhang und sprechen fiir eine chronische
Viruserkrankung des Insektwirtes. Diese Auffassung vom virdsen Geschehen
im Insektvektor macht wiederum versténdlich, daB sich beim Aster-Yellow-
Virus eine cross-protection beobachten 148t bei Infektion mit verschiedenen
Stdmmen des gleichen Virus [LiTTAu und MaraMOROSCH 1956], [KUNKEL
1955]. KuNkEL (1926) und SEVERIN (1947) verglichen nicht infizierte und
infizierte Tiere hinsichtlich ihrer Lebensdauer und fanden keinerlei Unter-
schied.

Diagnose: An der kranken Pflanze rein symptomatisch. Nachweis im
Insekt: Infektionsversuche an geeigneten Wirtspflanzen. GréBe des Virus
noch unbekannt.

Vermehrung: Zichtbar nur auf natiirlichen Wirten. Virus-Konzentration
im Insektvektor hoher als im Pflanzenvektor. Extraktion aus Pflanzen nur
mittels Na,SOz-Losungen moglich. Aus Insektvektor Isolierung einfacher
moglich: Zerreiben in physiologischer NaCl-Lésung. Virusvermehrung in
iiberlebenden Geweben oder Gewebekulturen sowohl von Insektengeweben
als auch von Pflanzengeweben moglich [MARAMOROSCH 1956, 1958]. Sehr
wérmeempfindlich.

Phytopathologische Bedeutung: Virose in den USA, Kanada, den Bermuda,

Japan, und Ungarn endemisch verbreitet.

Mapnahmen: Feldselektion der Wirtspflanze. Wérmetherapie [Virus wird
bei Inkubation der Pflanzen bei 4 38 bis 42° C in 2-3 Wochen inaktiviert, bei
Inkubation der Zikade bei 32° Cin 12 Tagen [KUNKEL 1948]. Symptomatische
Behandlung der dwarf-Symptome mit Gibberellinsdure [MARAMOROSCH
1957]. Vernichtung des Insektvektors [y-HCH, Phosphorsiureester].

ii. Chlorogenusvirus zeae MARAMOROSCH.

Chlorogenusvirus zeae var. riograndensis (Riogrande-Virus), Chlorogenus-

virus zeae var. mexicanus (Mesa Central-Virus).

Pflanzenvektor: Mais [Zea mays L.], Euchlaena mexicana u. a.

Gramineen.

Insektvektor: Dalbulus maidis (DEL. et W.), Dalbulus elimatus BaLL.

[KuNkEL 1946, 1948; HILDEBRAND 1949; NIEDERHAUSER 1950; MARAMO-

ROSCH 1958].

Ubertragung: Infektkette: Stechende Jasside — Infektion der Pflanzen-
sifte [Vermehrung; Inkubationszeit iiber 3 Wochen] — saugende Jasside
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[Vermehrung; Celationszeit 14-21 Tage]. — Keine mechanische Ubertragung
von Pflanze zu Pflanze.

Pathologie:

Pflanzenvektor: Phloem-Infektion; Reaktion darauf: Gestauchter Wuchs
und Verkriimmung: ,,corn-stunt‘‘. Chlorotische sekundére Sprosse in Blatt-
achseln und an gestauchten Pflanzen.

Insektvektor: Viramie, Befall der Speicheldriisen, Fettkorper (?). MARra-
MOROSCH (1957, 1958) konnte eine cross-protection beobachten bei Infek-
tionen des Insektvektors mit den beiden Variationen des gleichen Virus. —
Var. riograndensis ist charakterisiert durch Erzeugung chlorotischer Flecken
an der Basis sich entwickelnder Blitter. Die Flecken kénnen punktférmig
sein oder Streifen bilden. — Var. mexicanus zeigt keine Chlorose am Blatt-
ansatz, sondern eher kontinuierliche Striche, wihrend Flecke weniger oder
nicht vorkommen ; oft tief purpurne Verférbung. —

Diagnose: Nachweis an der kranken Pflanze rein symptomatisch. Nachweis

im Insekt: Infektionsversuche an geeigneten Wirtspflanzen.

Vermehrung: Zichtbar nur auf natirlichen Wirten.

Phytopathologische Bedeutung: Virose in den USA, Rio Grande-Tal, Mexiko,

Mittel- und Stud-Amerika verbreitet.

Mapnahmen: Symptomatische Behandlung der stunt-Symptome durch
Gibberellinsdure-Spray [MARAMOROSCH 1957]; Feldselektion; Vernichtung
des Insektvektors (y-HCH, Phosphorsdureester).

f) Aureogenusvirus BLACK.

Definition: Viren verursachen Krankheiten, welche durch chlorotische Wir-
kungen charakterisiert sind, die manchmal einer echten Sprenkelung shnlich
sehen. Phloemreaktion. Gelbe Zwergengruppe.

1. Aureogenusvirus magnivena BLACK

Pflanzenvektor: Kartoffel [Solanum tuberosum L.], Tabak [Nicotiana rustica
L.], Klee [Trifolium incarnatum L.], Melilotus alba DEsr., Melilotus offi-
cinalis (L.), Rumex acetosa L..

Insgesamt 43 Species in 20 Pflanzenfamilien.

Insektvektor: Agallia constricta vAN Duz., Agallia quadripuncta Prov.,

Agalliopsis novella (SAY).

[MARAMOROSCH 1950; BLACK und BRAKKE 1952.]

Ubertragung: (1) Infektkette : Stechende Jasside — Infektion der Pflanzen-
sifte [Vermehrung] -> saugende Jasside [Vermehrung; Celationszeit 14 bis
30 Tage]. (2) Kann transovariell durch Agalliopsis novella tibertragen werden
[1,89 der Fille, BLack 1953]. Keine mechanische Ubertragung von Pflanze
zu Pflanze.

Pathologie: Pflanzenvektor: Phloeminfektion, Reaktion darauf: Bildung
von Pseudo-Phloem: Verdickung von Blattnerven oder Wurzel- und Stamm-
Tumore, daher ,,clover big vein‘ oder ,,wound tumor disease‘‘.

Krieg, Grundlagen der Insektenpathologie 10
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Insektvektor: Virdmie, Befall der Speicheldriise.

Diagnose: Nachweis an der kranken Pflanze rein symptomatisch. Nach-
weis im Insekt: Infektionsversuche an geeigneten Wirtspflanzen.
Morphologie: Sphérische Viren, 80 mu Durchmesser.

[Brack 1955.]

Vermehrung: Ziuchtbar nur auf natiirlichen Wirten. Darstellung der Viren
aus Tumor-Prefsaft durch Gradienten-Zentrifugation und Elektrophorese
(BRARKE und Mitarb. 1954).

Phytopathologische Bedeutung: Virose in den USA vorkommend.
Mapnakmen: Feldselektion, Vernichtung des Insektvektors [y-HCH,
Phosphorséureester].

il. Aureogenusvirus clavifolium BLACK.

Pflanzenvektor: Kartoffel [Solanum tuberosum L.], Tabak [Nicotiana

rustica L.], Klee [Trifolium tncarnatum L.].

Insektvektor: Agalliopsis novella (SAY).

[Brack 1949, 1950].

Ubertragung: (1) Infektkette : Stechende Jasside — Infektion der Pflanzen-
sifte [Vermehrung] — saugende Jasside [Vermehrung; Celationszeit 3 bis
11 Wochen]. (2) Kann transovariell durch den Insektvektor [21 Genera-
tionen] tibertragen werden [BLack 1950]. — Keine mechanische Ubertragung
von Pflanze zu Pflanze.

Pathologie: Pflanzenvektor: Ploeminfektion; Reaktion darauf: Keulen-

blattrigkeit, daher ,,club leaf disease‘‘.

Insektvektor: Virdmie. Befall der Speicheldrisen.

Diagnose: Nachweis an kranken Pflanzen rein symptomatisch. Nachweis

im Insekt: Infektionsversuche an geeigneten Wirtspflanzen. GroBe des

Virus noch unbekannt.

Vermehrung: Zichtbar nur auf natiirlichen Wirten.

Phytopathologische Bedeutung: Virose in den USA vorkommend.

Mapinahmen: Symptomatische Behandlung der stunt-Symptome mit
Gibberellinséure [MaramoroscH 1957]; Feldselektion, Vernichtung des
Insektvektors [y-HCH, Phosphorsidureester].

1ii. Aureogenusvirus vestans (HoLMEs) BLACK.

Aureogenusvirus vestans var. — New Jersey-Stamm.
Pflanzenvektor: Kartoffel [Solanum tubersosum L.].
Insektvektor: Agallia constricta VAN DUZEE.

[Brack 1953].

Aureogenusvirus vestans var. — New York-Stamm.
Pflanzenvektor: Kartoffel [Solanum tuberosum L.
Insektvektor: Aceratagallia spec.

[Brack 1944].
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Ubertragung: (1.) Infektkette : Stechende Jasside — Infektion der Pflanzen-
sidfte [Vermehrung] — saugende Jasside [Vermehrung]. Auflerdem gelingt
es, das Virus mechanisch auf Tabak (Nicotiana rustica L.) zu iibertragen.
(2.) Ovarielle Ubertragung [in 0,89, der Fille beim New Jersey-Stamm,
Brack 1953]. (3.) Das Virus kann, wenn es sich lange Zeit [12-16 Jahre]
nur in der Wirtspflanze vermehrt hat, seine ﬁbertragbarkeit durch Insekten
verlieren.

Pathologie:

Pflanzenvektor: Gelbe Verzwergung der Kartoffel: ,,potato yellow dwarf*.

Insektvektor: Virdmie, Befall der Speicheldriisen.

Diagnose: Nachweis an der kranken Pflanze rein symptomatisch. Nachweis
im Insekt: Infektionsversuche an geeigneten Wirtspflanzen. Gré8e und Form
des Virus wechselnd, je nach Préiparation. Extreme MaBe: 50 und 200 mu;
Normalform wahrscheinlich sphérisch, 125 mu gro8. [BLack 1955].

Vermehrung: Zichtbar nur auf natirlichen Wirten. Darstellung der Viren
aus Pflanzenpreflsdften durch Gradienten-Zentrifugation und Elektro-
phorese (BRAKKE 1957).

Phytopathologische Bedeutung: Virose in den USA vorkommend.

Mapfnahmen: TFeldselektion, Vernichtung des Insektvektors (y-HCH,

Phosphorséureester).

Weitere wahrscheinlich hierher gehorige Art:

Virus der Europdischen Kleestauche (European clover stunt).

Pflanzenvektor: Klee [Trifolium incarnatum L].

Insektvektor: Euscelis plebejus FALL.

Ubertragung: Neben Infektkette auch transovarielle Ubertragung hekannt.
Verbreitungsgebiet: Westeuropa.

[MaraMOROSCH 1953].

Mapnahmen: Feldselektion, Vernichtung des Insektvektors [y-HCH,
Phosphorsdureester].

¥) Fractilineavirus McKINNEY

Definition: Viren verursachen Krankheiten, die durch chlorotische Strei-
fung und/oder Verzwergung als Infektionsfolge charakterisiert sind. Pflan-
zenvektor: Gramineen.

i. Fractilineavirus oryzae (HoLMES) MCKINNEY.

[syn. Marmor oryzae HOLMES].

Pflanzenvektor: Reis [Oryza sativa L.], Hafer [Havena sativa L.], Roggen
[Secale cereale L.], Weizen [T'riticum vulgare VILL.].

[Fukussr 1933, 1935, 1937, 1939].

10*
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Insektvektor: Nephotettiz bipunctatus cincticeps UHLER [Fukusur 1935],

Deltocephalus dorsalis MoTscH [SHINKAT 1954 ].

Ubertragung: (1.) Infektkette : Stechende Jasside — Infektion der Pflanzen-
sifte [Vermehrung] — saugende Jasside [Vermehrung; Celationszeit 30 bis
40 Tage]. (2.) Kann transovariell durch Insektvektor iiber 7 Generationen
ibertragen werden [FukusHur 1940]. — Keine mechanische Ubertragung von
Pflanze zu Pflanze.

Pathologie:

Pflanzenvekior: Gelbgrime Streifen entlang der Blattnerven junger Blitter,
gefolgt von chlorotischen Flecken. Wachstumsstillstand. Internodien und
Wurzeln abnorm kurz; daher ,,rice dwarf disease‘‘. Intrazellulidre vakuolen-
artige Korper in Kernnéhe [ca. 3 X 10 u groB].

Insektvektor: Virdmie, Befall der Speicheldriisen.

Diagnose: Nachweis an der kranken Pflanze rein symptomatisch.

Vermehrung: Zichtbar auf natiirlichen Wirten.

Phytopathologische Bedeutung: Tritt in Reis-Anbaugebieten Siid- und Ost-

asiens einschliellich Japan auf.

Mapnahmen: TFeldselektion, Vernichtung des Insektvektors [y-HCH,

Phosphorséureester].

ii. Fractilineavirus spec.

[YamMaDA und Yamamoro 1955, 1956].

Pflanzenvektor: Reis [Oryza sativa L.] Sorghum [Antropogon sorghum
Bror.] (aber nicht Weizen, Hafer, Gerste).

Pflanzenkrankheit: Rice stripe [= Reis-Streifenkrankheit].

Insektvektor: Delphacodes striatellus FALL.

[syn. Calligypona marginata (F.)] [Fulgoridae].

Verbreitungsgebiet: Japan.

iii. Fractilineavirus spec.

[SEINKAT 1954].

Pflanzenvektor: Reis [Oryza sativa L.].
Pflanzenkrankheit: rice yellow dwarf.

Insektvektor: Nephotettix bipunctatus cincticeps UHLER.
Verbreitungsgebiet: Japan.

iv. Fractilineavirus triticc McKINNEY.

[ZASUrILO und SiTNIROVA 1939].
Pflanzenvektor: Weizen [T'riticum aestivum L.], Roggen [Secale cereale L.],
Hafer [Avena sativa L.], Gerste [Hordeum vulgare L.].
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Pflanzenkrankheit: Winterweizenmosaik.
Insektvektor: Deltocephalus striatellus (L.).
Verbreitungsgebiet: USSR (Westsibirien).

v. Fractilineavirus spec.

[evtl. identisch mit Fractilineavirus tritici MCKINNEY].

[SLykrUIS und WaTsox 1958; WaTtsoN und SiNmA 1959].

Pflanzenvektor: Weizen [Triticum vulgare L.].

Insektvektor: Delphacodes pellucida F. [Fulgoridae].

Ubertragung: (1.) Infektkette: Stechende Fulgoride — Infektion der Pflan-
zenséfte - saugende Fulgoride [Celationszeit 15 Tage]. Keine mechanische
Ubertragung von Pflanze zu Pflanze. (2.) Kann transovariell durch Insekt-
vektor iibertragen werden.

Pathologie: Pflanzenvektor: gelbgriine Streifen entlang der Blattnerven,
gefolgt von chlorotischen Flecken: Streifenmosaik. Behinderung des Wachs-
tums: ,,European wheat striate mosaic.** Insektvektor: Virdmie, Befall der
Speicheldriisen und Gonaden. Pathologischer Effekt: Weibchen, die sich
peroral als Nymphen infizierten, haben nur zwei Drittel soviel Nachkommen
wie nicht infizierte oder solche, die sich erst spéter infizierten. Bei ersteren
sterben die Embryonen zu einem gewissen Prozentsatz im Ei ab, allerdings
erst zu einem verhéltnisméBig spéten Zeitpunkt ihrer Entwicklung.

Diagnose: Nachweis an der kranken Pflanze rein symptomatisch.

Vermehrung: Zichtbar nur auf natiirlichen Wirten.

Epizootiologie: Wahrscheinlich tiber gréBere Teile Europas und RuBlands
verbreitet, erstlich in England gefunden. [SnyrrUIS und WaTson 1958].

Mapnahmen: Feldselektion, Vernichtung des Insektvektors.

Anm.: Beziehungen zu den Viren des amerikanischen Streifenmosaik un-
klar; eines dieser Viren zu den echten Mosaikviren gehérig (= Marmor-
virus tritici HoLMES).

vi. Fractilineavirus zeae (HoLMES) BERGEY et al.

[syn. Marmor zeae HoLMES].

[KuNkeL 1927].

Pflanzenvektor: Mais [Zea mays L.].

Pflanzenkrankheit: Maize stripe (= Mais-Streifenmosaik).
Insektvektor: Peregrinus maidis (AsEM.) [Fulgoridae].
[Celationszeit 11-29 Tage].

Verbreitungsgebiet: Hawaii, Ostafrika, Cuba.

vii. Fractilineavirus avenae McKINNEY.

[SucrOV und Vovk 1938, 1940a, b].
Pflanzenvektor: Hafer [Avena sativa L.], Weizen [Triticum aestivum L.],
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Gerste [Hordeum vulgare L.], Reis [Oryza sativa L.], Roggen [Secale cereale
L.], Mais [Zea mays L.].

Pflanzenkrankheit: Pupation disease (= Virgses Steckenbleiben des Hafers
ete.).

Insektvektor: Delphacodes striatellus (FALL.).

[syn. Calligypona marginata (F.)] [Fulgoridae).

Verbreitungsgebiet: USSR und Japan.

d) Carpophtoravirus McCKINNEY emend.

Definition: Viren verursachen Krankheiten der Pfirsich-X-Gruppe, indem
sie Blattrosetten induzieren und gelegentlich den Tod des Wirts bewirken.

i. Carpophthoravirus lacerans MCKINNEY.

Pflanzenvektor: Pfirsich [Prunus persica (L.) BaTscH], Prunus virginiana
L., Sellerie [Apium graveolens L.], Immergriun [Vinca maior L.].
Insektenvektor: Colladonus geminatus (v. Duzeg), Colladonus montanus
(v. DuzEg).

[WoLrE und Mitarb. 1950, JENSEN 1959].

Ubertragung: Infektkette: Stechende Jasside — Infektion der Pflanzen-
sifte —> saugende Jasside [Celationszeit 18-36 Tage, durchschnittlich 30
Tage].

Keine mechanische Ubertragung von Pflanze zu Pflanze; keine Ubertra-
gung durch Pflanzensamen.

Pathologie: Pflanzenvektor: Vergilbung und Rétung der Blétter im Laufe
der Vegetationsperiode. Der vom Blattrande her beginnende Blattzerfall
bedingt ein zunehmendes Zerfetzen der Blédtter. Die Friichte schrumpfen ein,
fallen ab oder reifen vorzeitig mit bitterem Geschmack. Uberleben die Pflan-
zen vorerst, so bilden sie spéiter terminale Rosetten mit kleinen Blédttchen.

Insektvektor: Im Gegensatz zu den meisten hier beschriebenen arthro-
podophilen Viren wurde bei diesem Virus eine signifikante Verkiirzung der
Lebensdauer seines Insektvektors beobachtet : nicht infizierte Tiere [C. mon-
tanus] erlebten 51 Tage, infizierte dagegen nur 20 Tage [JENSEN 1959].

Diagnose: An der kranken Pflanze rein symptomatisch. Nachweis im In-
sekt: Infektionsversuche an Sellerie. — Gré8e des Virus noch unbekannt.

Vermehrung: Zichtbar nur auf natiirlichen Wirten.

Phytopathologische Bedeutung: Virose in den USA und Kanada verbreitet.
Mapnahmen: Feldselektion, Vernichtung des Insektvektors.

Anhang: Semipersistente Pflanzenviren

Persistente Viren werden nach einer gewissen Celationszeit iibertragen, d. i.
die Zeit, die verstreicht, bis im Speichel der ubertragenden Art das Virus er-
scheint. Die bisher betrachteten Viren zeigen eine echte biologische Uber-
tragung, d. h. wihrend der Celationszeit findet eine Vermehrung des Virus
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im Insektvektor statt. Anhangsweise seien hier einige Pflanzen-Viren refe-
riert, die zwar auch iiber lingere Zeitrdume und nach Ablauf einer Celations-
zeit von ihren Insektvektoren iibertragen werden, sich aber offenbar in ihnen
nicht vermehren kénnen.

i. Cortumuvirus solant HOLMES.

Pflanzenvektor: Kartoffel [Solanum tuberosum L.] u. a. Solanaceen, Kohl

[Brassica spec.], Physalis floridana RYDB.

Insektvektor: Myzus persiae (SULZ.) [Aphididae].

[SmrTH 1929, 1931; WaTsoN 1942, Kassanis 1952].

Ubertragung: Infektkette: Stechende Aphide — Infektion der Pflanzen-
sifte [Vermehrung] - saugende Aphide [Celationszeit 5-10 Tage bei
25-30° C]. — Keine mechanische Ubertragung von Pflanze zu Pflanze.

Pathologze:

Pflanzenvektor: Bosartige Kartoffelkrankheit: Blattrollkrankheit [leaf
roll]; charakterisiert durch Einwiirtsrollen oder Faltung der Blatter. Aufler-
dem gelbliche Verfiarbung der Blédtter und Wachstumshemmung.

Insektvektor: Virdamie; Ausscheidung des Virus im Speichel.

Wihrend nach Untersuchungen von STEGWEE und PoNsEN (1958) sich
auch das Blattrollvirus der Kartoffel in seinem Aphidenvektor Myzus per-
sicae (SuLz.) vermehren soll, sprechen Versuche von HARRISON (1958) da-
gegen.

Diagnose: Nachweis an der kranken Pflanze rein symptomatisch. Nachweis
im Insekt: Infektionsversuche an geeigneten Wirtspflanzen. Infektions-
versuche: Man setzt keimfreie Mycus persicae an zu prifende Kartoffeln
[Knollenkeime] und 148t sie saugen. Die so infizierten Tiere werden dann
auf Physalis floridana gesetzt. Das Virus bewirkt sofortige Wachstums-
hemmung auf der Testpflanze.

Morphologie: Nach Day und Zarruin (1959) soll das Virus kugelférmige
Gestalt und eine GréBe zwischen 10 und 20 mu besitzen.

Vermehrung: Ziuchtbar nur auf Pflanzen.

Phytopathologische Bedeutung: Verbreitungsgebiet: Nordamerika, Frank-
reich, GroB-Britannien.

Mapnahmen: Feldselektion, Wirmetherapie [das Virus wird bei der
Inkubation von Kartoffelknollen bei -+ 37°C in 15-30 Tagen inaktiviert;
Kassanis 1950], Vernichtung des Insektvektors [y-HCH, Phosphorsdure-
ester].

ii. Rugavirus verrucosans CARSNER et BENNET.

Pflanzenvektor: Beta vulgaris L., Phaseolus vulgaris L., Curcurbita spec.
und Lycopersicon esculentum MiLL., verschiedene Pflanzen in insgesamt
19 Familien.

Insektvektor: Eutettix tenellus (BAK.).

[MarAMAROSCH 1955.]
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Ubertragung: Infektkette: Stechende Jasside — Infektion der Pflanzen-
sifte [Vermehrung] — saugende Jasside. Celationszeit etwa 1 Tag. — Keine
mechanische Ubertragung von Pflanze zu Pflanze.

Pathologie:

Pflanzenvektor: Bosartige Zuckerriibenkrankheit: Kalifornische Blattroll-
krankheit [Curly top]; charakterisiert durch Einwértsrollen oder Faltung
der Blitter; Phloemdegeneration, gefolgt von Bildung iiberzéhliger Sieb-
rohren, Wachstumsstillstand.

Insektvektor: Virdmie; Ausscheidung des Virus im Speichel.

GippiNgs (1950) konnte keine cross-protection beobachten bei Infektionen
des Insektvektors mit 2 verschiedenen Stdmmen des gleichen Virus. — Das
Virus erzielt in vielen Wirtspflanzen latente Infektionen insbesondere in
Nicotiana glauca GraH. Tendenz hierzu scheint nach den Untersuchungen
von LACKEY (1929) eine wirtsinduzierte Variation zu sein. Passage durch
Chenopodium album L., Tomate, Spinat, Wassermelone und resistente Zucker-
ritbenpflanzen induziert in den Virusstdimmen eine Tendenz zur latenten
Infektion: abgeschwiichte Stdmme. Hingegen wird bei der Passage durch
hochempfindliche Pflanzen wie Stellaria media (L.) Firr. die alte Wirksam-
keit des Virus wieder hergestellt [Lackry 1931].

Diagnose: Nachweis an der kranken Pflanze rein symptomatisch. Nach-
weis im Insekt: Infektionsversuche an geeigneten Wirtspflanzen.

Vermehrung: Ziichtbar nur auf Pflanzen.

Phytopathologische Bedeutung: Virose im Westen der USA vorkommend
und in Argentinien.

Mapnahmen: TFeldselektion, Vernichtung des Insektvektors [y-HCH,
Phosphorséureester].

Weitere hierher gehorige Art:

Virus des Rugose leaf curl [Rauhe Blattkriusel].
Pflanzenvektor: Verschiedene Pflanzen.
Insektvektor: Austroagallia torrida EvANs,
Verbreitungsgebiet: Australien.

[GryLLs 1954.]
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B. Protophyta Sachs

Definition: Typisch einzellige Mikroorganismen, deren GréBe oberhalb
der Auflésungsgrenze des Lichtmikroskops liegt. Sie passieren im all-
gemeinen Entkeimungsfilter nicht. Die Vermehrung erfolgt durch Tei-
lung. Eine selektive Darstellung von Chromatinstrukturen gelingt auf
firberischem Wege nur schwer, weshalb sie lange als kernlose Einzeller
angesprochen wurden. Enthalten DNS und RNS gleichzeitig. Die Zellen
konnen sphérische, lingliche, spiralige und verzweigte Form besitzen und
in reguldren und irreguliren Massen auftreten. Bleiben sie nach der Tei-
lung im Zusammenhang, so bilden sich Ketten oder Fiden. Autotrophe
und heterotrophe Formen.

Anmerkung: Auf Grund dieser Definition wurden die Rickettsien hier auf-
genommen, da sie sich durch Teilung vermehren und einen protoplasmati-
schen Aufbau besitzen [Wryer und PETERs 1952; Kriee 1955a].

Der Stamm Protophyta enthilt 3 Klassen:
Rickettsoideae nov. class.

Schizomycetes NAGELI.
[syn. Bacteriae ConN.]

Schizophyceae COHN.
[syn. Cyanophyceae SacHs.]

Von ihnen werden hier nur die beiden ersten Klassen behandelt und
diese nur, soweit ihre Formen Insekten befallen.

Taxonomzie :

Die Schwierigkeit der Bakterien-Taxonomie liegt darin, da8 es, &hnlich
wie bei den zuvor abgehandelten Viren, bisher nicht gelungen ist, den
Artbegriff brauchbar zu definieren. Morphologischer Charakter und
Hybridisation haben bei den weitgehend uniformen und sich durchweg
asexuell vermehrenden Mikroorganismen geringe oder keine Bedeutung.
Zur Aufstellung natiirlicher Gruppen, die der Beschreibung von Typen
oder Arten zugrunde liegt, kann lediglich die Multiplizitit abweichender
physiologischer Merkmale herangezogen werden. Diesem Bestreben
stehen dadurch oft uniiberwindliche Hindernisse entgegen, da es nur
wenig konstante Merkmale gibt und daB die Variation Artmerkmale
iberschreiten kann. Auf diese Weise existieren oft laufende Uberginge
zwischen Arten, die eine genaue Abgrenzung unméglich machen.
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2. Rickettsoideae nov. class.

Definition: Kleine kokkoide, stdbchenférmige und irreguldr geformte
unbewegliche Mikroorganismen, die sich mit Anilinfarben schlecht an-
firben. Kokkenform firbt sich homogen, Stdbchenform meist bipolar.
Gram-negativ. Im allgemeinen durch Entkeimungsfilter nicht filtrabel.
Nicht auf kiinstlichen Nahrboden ziichtbar, sondern nur in oder auf
lebenden Zellen: Obligate Parasiten [oder Kommensalen] von Arthro-
poden und/oder Vertebraten.

Ordnungen: Rickettsiales
( Bartonellales)

2.1. Allgemeines

2.1.1. Taxonomie

Im Gegensatz zu SupaNow (1953) wurden die Rickettsien aus dem
Zusammenhang mit den Viren gelost; sie wurden auch nicht nach PHILIP
(1956) mit ihnen zu einer gréBeren systematischen Einheit vereint. Nach
Ansicht des Verf. sind sie eher mit den klassischen Bakterien zusammen
den Protophyta einzuordnen. Vorldufig wurden sie einer selbstédndigen
Klasse ,,Rickettsoideae‘ als Ordnung unterstellt. Als weitere Ordnung
dieser Klasse kommen die Bartonellen in Frage, die auch von Puivip
in die Ndhe der Rickettsien gestellt werden. Die Ordnung Rickettsiales
wird nach dem Vorbild von SapaNow in die Familien Rickettsiaceae
PinkerTON und Chlamydozoaceae MoscEKOWSKI unterteilt. Dieser Ein-
teilung folgt auch BERGEY unter Benutzung des Synonymus Chlamydiaceae
RaxE. Die Unterteilung der Familie Rickettsiaceae erfolgt in Anlehnung
an PHILIP in 3 Stimme: Rickettsieae, Ehrlichieae und Wolbachieae. Die
bei Purrip als Subgenera gefiihrten Taxa Rickeltsia, Zinssera, Derma-
centroxenus und Rochalimae werden hier nach MaccHIAVELLO (1947)
ebenso wie Coxiella als Genera gefithrt. Die Unterscheidung neuer Genera
bei den Wolbachieae wurden auf Grund ihrer verschiedenen Gewebe-
affinitit durchgefiihrt. Insgesamt verfiigen die Wolbachieae jetzt tiber
4 Genera: Rickettsoides, Enterella, Rickettsiella und Wolbachia.

2.1.2. Aufbau, Vermehrung und Eigenschaften

Die Rickettsien [vgl. Abb.27] zeigen im Gegensatz zu den Viren einen
,,protoplasmatischen Aufbau‘: d.h. eine zusammengesetzte Struktur
dhnlich der von Bakterien. Elektronenmikroskopische Untersuchungen
an Schnitten von Ricketisielln melolonthae (KrIEG 1959b) sowie an
Schnitten von Coxiella burnetii [SToKER und Mitarb. 1956] sprechen fiir
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das Vorhandensein eines zentralen DNS-haltigen Kerndquivalentes
[Nucleoid] in Rickettsien und peripher angeordneter RNS-haltiger Struk-
turen [vgl. Abb. 19]. Nach Krirc (1958a) enthilt die Ricketisiella melo-
lonthae RNS im selben Verhiltnis zu DNS wie etwa Bakterien. Zu dem
gleichen Ergebnis kamen ConN und Mitarb. beziiglich Rickettsia typhi.
Teilungsformen werden von fast allen elektronenmikroskopisch arbeiten-
den Untersuchern beschrieben [vgl. auch WEYER und PEeTERS (1952)]. Die
Schnitte zeigen weiterhin, daB} der Protoplast der Rickettsien von zwei
dichten, je etwa 50 A dicken Membranen umgeben ist. Membranen und
dazwischenliegende Schicht ergeben eine Grenzschicht von insgesamt
150-300 A Dicke. Die Rickettsien besitzen, ahnlich wie die Myko-
bakterien, eine — wenn auch schwichere — Saurefestigkeit. Diese nimmt
mit dem Alter zu, weswegen Rickettsien
P/qsma mit zunehmendem Alter eine starke
Lichtbrechung zeigen und bei Verwen-
@ - Membran  dung von gewchnlichen Anilinfarben sich
X ] schlechter tingieren. Das gilt auch fiir
RNS  DNS die Giemsa-Farbung, die sich von allen
Chromatin Amhnf:'ajrben noch am besten eignet. Hin-
gegen farben sich die Rickettsien gleicher-
. ) maBen gut nach MaccuiaveLLo [Fuchsin-
Rickettsielia \S‘.p ec Farbung; Differenzierung mit Zitronen-
1000A sdure]. Wihrend die Rickettsien sich
= hierbei rot tingieren, werden gewéhnliche
Abb. 19. Hypothetischer Auf- Bakterien wieder entfirbt und tingieren
bau der Rickettsien sich blau bei Gegenféirbung mit Methylen-
blau.

Bei Rickettsien konnte der Nachweis fiir eigene Stoffwechselleistungen
erbracht werden. Speziell bei Rickettsia typhi lieB sich der Besitz eines
autonomen Energiestoffwechsels, katalysiert durch wohldefinierte En-
zyme, nachweisen. Die Rickettsien unterscheiden sich in dieser Hin-
sicht offenbar grundsitzlich von den Viren, soweit sie in dieser
Richtung untersucht wurden [GorTscHALK 1957]. So oxydieren ge-
reinigte Suspensionen von Rickettsia typhi z. B. Glutaminsiure tiber
Reaktionen des Tricarbonsiure-Zyklus [WissEman und Mitarb. 1952].
Als DPN-spezifische Dehydrogenasen scheint nach den Untersuchun-
gen von Haves und Mitarb. (1957) ein Flavinenzym-Cytochrom-
System zu wirken. Mit diesem Besitz stehen die Rickettsien nahe den
Mikroorganismen, die keine obligat intrazelluliren Parasiten darstellen.
Fir das Vorhandensein eines Stoffwechsel-Apparates, im Gegensatz zu
den Viren, spricht auch die Wirksamkeit von verschiedenen Antibiotica
[Aureomycin und Chloromycetin]. Die Abhéngigkeit der Rickettsien von
DPN, ATP und CoA erklirt die Natur und den Grad ihres Parasitismus.
Nach Lurra (1953) besteht der wesentlichste Unterschied zwischen
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Pasteurella tularensis und Rickettsien darin, daB letztere auf zellfreien
bakteriologischen Medien nicht kultivierbar sind. Auch die angebliche
Ziichtung von Rickettsoides melophagi durch NOoLLER (1917), HERTIG und
WorBacH (1924) und JunemanN (1918) auf Glucose-Blut-Nahragar
konnte nicht bestatigt werden (GUBLER 1947).

2.1.8. Evolution und insektenpathologische Bedeutung

Die Beziehungen zwischen Rickettsien und Arthropoden sind sehr eng.
Die rezenten Wurzeln der Phylogenie dieser Beziehungen reichen ebenso
wie die bei den Arthropodophiliales bis zu den Arachnoiden, von denen
die Genera Zinssera und Dermacentroxenus [im Gegensatz zu den Verhalt-
nissen bei vielen Insekten] transovariell iibertragen werden und mit
denen sie im Gleichgewicht leben. Interessant ist auch, dafl die Rickett-
sien des Genus Dermacentroxenus bei den Zecken [Izodoidea] intra-
nucledr vorkommen. Die Insekten scheinen phyletisch sekundéire Wirte
der Rickettsien zu sein. Nach STEINHAUS leiten sie sich von intrazellu-
liren symbiontischen Bakterien der Arthropoden durch Reduktion ab.
Solange sie extra- bzw. epizelluldr lebten [Rickettsoides melophagi und
Rickettsoides pediculi], waren sie apathogen. Die pathogenen Formen ent-
wickelten sich offenbar dadurch, daff die Rickettsien ihre extrazellulire
Lebensweise aufgaben und in die Zellen eindrangen [Enterella stethorae,
Rickettsia prowazekit].

Uber blutsaugende Arthropoden konnte sich ein Wirtswechsel ent-
wickeln, indem sich die Rickettsien an Wirbeltiere adaptierten [ Rickettsia
prowazekii]. WEYER (1947) beschreibt bei Rickettsia prowazekii [die er
von der Rickeltsia typhi nicht scharf trennt!] einen Wechsel zwischen
avirulenten extrazelluliren Formen und virulenten intrazelluldren
Formen als Folge von Passagen und Wirtswechsel. Er hilt sogar einen
Ubergang von Rickettsia prowazekit zu Rochalimae quintana (!) bzw.
Rickettsoides pediculi fiir moglich.

Evolutorisch wichtig ist die Tatsache, daf} sich Rickettsien von ihrem
Arthropodvektor absetzen konnen wie z. B. Coxiella burnetii, welche zwar
noch auf Nager und Horntiere durch Zecken iibertragen wird, von Mensch
zu Mensch aber durch Kontaktinfektion. Die vollige Emanzipation der
Rickettsien von Arthropoden liefert vielleicht eine Basis fiir eine Ab-
leitung der Chlamydozoen von den Rickettsien.

2.2, Rickettsiales BUCHANAN et BUCHANAN
Definition: Parasiten von Arthropoden und/oder Vertebraten. Haben
keine pathogenetische Affinitdt zu Erythrozyten.

Familien: Rickettsiaceae.
( Chlamydozoaceae.)
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2.2.1. Rickettsiaceae PINKERTON
Definition: Fakultativ oder obligatorisch in Arthropoden vorkommend.

Tribus: Rucketisieae
(Ehrlichieae)
Wolbachieae

2.2.1a. Rickettsieae PHILIP

Definition: Wirbeltierpathogene Rickettsien. Zum Teil Antigen-Ge-
meinschaft mit Proteusstdmmen.

Genera: Rickettsia
Rochalimae
(Zinssera)
(Dermacentroxenus)
(Coxiella)
(Cowdryia)

«) Rickettsia DA RoCHA-LiMA

Definition: Intrazytoplasmatisch vorkommende Rickettsien. Gruppen-
Antigene mit Proteus-OX-19 gemeinsam. Daher spezifisch heterophile
Seroreaktionen [WEIL-FELIX]. Primére Parasiten von Zecken, die sich
sekundér auch an Insekten [Anoplura, Aphaniptera] adaptiert haben. Keine
transovarielle Ubertragung.

i. Rickettsia prowazekii DA ROCHA-LIMA.

[pA RocHA-LiMa 1916.]

Wirbeltiervektor: Mensch, Affe, Meerschweinchen, weile Maus.
Arthropodvektor: Pediculus humanus corporis DEG., Pediculus humanus
capitis DEG., Pedicinus longiceps P1ac.

Wahrscheinlich mit ibr identisch:

ii. Rickettsia typhi (WoLBACH et Topp) PHILIP.

[WoLBACH et Topp 1920].

[syn. Rickettsia mooseri MONTEIRO].

[Mo~TEIRO 1931].

Wirbeltiervektor: Mensch, Affe, Meerschweinchen, weiBe Maus, Ratte,

Kaninchen, Katze.

Arthropodvektor: Xenopsylla cheopis (Rorscr), Xenopsylla astia, RoTscH.
Nosopsyllus fasciatus (Bosc) u. a. Nagerfiohe, ferner Pulex irritans L. und
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Pediculus humanus corporis DEG., Polyplax spinulosa (BurM.), Echidno-
phaga gallinacea.

Ubertragung: Infektkette : Infizierte Insektenfaeces — durch Wundinfektion
ins Blut des Zwischenwirtes [Mensch] [Vermehrung; Inkubationszeit 7 bis
15 Tage] — Blutnahrung des Insekts [Vermehrung; Inkubationszeit 4-7 Tage
bei + 37° C] — infizierte Insektenfaeces.

Pathologie: Wirbeltiervektor: Rickettsien vermehren sich intrazelluldr in
Epithelzellen von GeféBen und serésen Héuten. Reaktion der Leukozyten
tritt hinter die der histiozytéren Elemente zuriick. Es kommt tiberall im
Korper zur Bildung von Fleckfieberknotchen. Diese sind besonders auf-
fallend in der Haut [Exanthem] und besonders zahlreich in der grauen
Hirnsubstanz und in der Medulla oblongata [Panenzephalitis]. Beim Mensch
3-7 Tage lang dauernder hochfieberhafter ProzeB und mit hoher Letalitét
bei Rickettsia prowazekii. Bei Meerschweinchen ebenfalls febrile Reaktion;
Miuse, Ratten und Kaninchen neigen zu latenter Infektion. Rickettsia typhi
kann im Gegensatz zu Rickettsia prowazekii bis zu 1 Jahr im Rattenhirn
persistieren. Die Toxine der beiden Rickettsienarten sind spezifisch [Neu-
tralisationstest]. Bildung neutralisierender Antikoérper bewirkt lang dauernde
erworbene Immmunitét.

Arthropodvektor: Rickettsien vermehren sich intrazelluldr in Darmepithel-
zellen und treten hier in groBen Mengen auf. Laus bleibt infektios solange
sie lebt. Bei Pediculus bewirkt Rickettsia prowazekii Zerfall des Darmepithels
fruhzeitiger Tod, der oft schon am 4. Tag, meist zwischen 7-10 Tagen unter
rétlicher Verfirbung der Tiere eintritt. Starke Virulenzschwankungen beob-
achtbar. Bei anderen Léusen und Flohen geringe Schidden. Rickettsien nur
in Faeces; kein Befall der Speicheldriise, aber auch keine Ausscheidung im
Speichel.

Diagnose: Nachweis im Wirbeltier: Durch Xenodiagnose [s. unter Rocha-
limae quintana] oder Tierversuch [Injektion von Patientenblut in Meer-
schweinchen]. Serologische Diagnose : Rickettsien-Agglutination [Titer 1:100]
oder WEmL-FELIX-Reaktion: Antikérper im Serum infizierter Wirbeltiere
agglutinieren Proteus vulgaris Typ OX,, [Titer 1:200] [WEIL und FELIX,
1916; WesTPHAL und Mitarb. 1947]. Antikérpernachweis auf diese Art im
Patientenblut vom 5.-7. Krankheitstag; maximal 12-14 Tage. Differenzie-
rung der Ricketisia prowazekii von der Rickettsia typht durch Titerhohe bei
Agglutination, Komplementbindungs-Reaktion und Neutralisationstest
gegeniiber Toxin. Es sind Intermedidrstdmme bekannt, die eine sichere
Differenzierung praktisch unméglich machen. Nach Mooser (1945) und
WEYER (1947) sind die beiden Rickettsien transmutabel. Allergische Haut-
reaktion der Patienten mit Antigen aus Proteus OX,,: Exanthin-Reaktion
nach FLECK.

Nachweis wm Arthropod: Ausstrich von Darminhalt und Férbung nach
GiEmsA oder MaccHIAVELLO: Rickettsien férben sich rot. Notfalls auch
Fiarbung mit Karbolfuchsin. Intrazellulidre Lagerung.

Morphologie: 300-700 X 500-2000 my [im Mittel 500 1100 mu] groBe,
kugel- bis stdbchenformige Mikroorganismen, hantelférmige Teilungsformen,
z. T. in Ketten; pleomorph.

Vermehrung: Rickettsien lassen sich im Léusedarm in vivo ziichten. Hierzu
rektale Injektion von 0,001 ml einer Erreger-Suspension. Bei intrazoelomaler

Krieg, Grundlagen der Insektenpathologie 11
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Injektion auch Vermehrung der Rickettsien; es werden hierbei alle erreich-
baren Zellen infiziert, besonders Fettkorper, u. U. auch Ovar. Bei vaginaler
Applikation von Rickettsien kommt es zur Entwicklung der Rickettsien im
Ovar und zur Ubertragung auf entwicklungsfihige Eier. So infizierte Larven
sterben spétestens am 5. Tag [WEYER 1947]. Larven von Tenebrio molitor L.
als Ersatzwirt; Rickettsien vermehren sich hier nach intrazoelomaler Injek-
tion im Fettkorper [WEYER 1950]. Weiterhin ziichtbar nach beliebiger In-
fektion im Meerschweinchen; besonders hohe Ausbeute im Gehirn. Kultur
auf uberlebenden Geweben von Meerschweinchen und Kaninchen oder auf
Gewebekulturen moglich. Weitere Zichtungsmoglichkeiten: Chorioallan-
tois-Membran oder besser Dottersack infizierter Hithnerembryonen [Rickett-
sien setzen herdférmige Affektionen; Embryonen sterben nach 4-5 Tagen],
ferner Tunica vaginalis des Meerschweinchen-Hodens auBerdem mit guter
Ausbeute auf Kaninchen- oder Hunde-Lunge nach intratrachealer Infektion.
SchlieBlich ziichtbar in Plasma-Gewebekulturen von Sdugergeweben und in
einem modifizierten Maitland-Medium. Temperaturoptimum +-32°C in
Plasma-Gewebekulturen und -+ 35° C im Hithnerembryo. Passieren keine
Bakterienfilter. Getrocknet lange lebensféhig, mit Schutzkolloid jahrelang.
Bei + 50° C in 30 Minuten abgetdtet, desgl. in 0,59, Phenol oder 0,19, For-
malin. Einfrieren oder Hunger bei 0° C bedingt Verlust von Toxizitét,
Haémolysin, Infektiositéit und respiratorischen Eigenschaften der Rickettsien.
Dieser Verlust kann durch Inkubation mit Glutamat bei + 34° C wieder auf-
gehoben werden [BovARNICK und ALLEN 1957].

Epidemiologie: Klassisches Fleckfieber [englisch: typhus fever] durch
Rickettsia prowazekii. Endemisch und epidemisch in Osteuropa, der USSR,
Nordafrika, Stidafrika und Stidamerika [in den Anden]. Beféllt hauptséch-
lich die Erwachsenen mit hoher Letalitit, bei Kindern nur schwache Er-
krankung. Mensch als Rickettsien-Reservoir. — Murines Fleckfieber durch
Rickettsia typhi. Tritt gelegentlich epidemisch in Hafenstéddten Europas und
Nordafrikas [Mittelmeergebiet] auf; endemisch oder epidemisch in den sid-
lichen Gebieten der USSR, in Indien [Bangalore], in der Mandschurei [man-
dschurisches Fleckfieber], in Afrika [rotes Kongo-Fieber] und in Mexiko
[Tarbadillo]. Ist in erster Linie eine weitverbreitete Nagerkrankheit, die
durch Nagerflohe iibertragen wird. Virus-Reservoir: Nagetiere [Ratte, Méduse,
Eichhérnchen] und nur gelegentlich Mensch. Kann durch Menschenfloh oder
Kileiderlaus weiter iibertragen werden. Weniger gefihrlich als das klassische
Fleckfieber.

Nach ZinssEr (1943) hat sich der Zyklus der Rickettsia prowazekit [Mensch-
Laus] aus dem eingespielten Gleichgewicht der Rickettsia typht [Ratte—
Rattenfloh] sekundéir entwickelt.

Mapnahmen: Vernichtung des Insektvektors [DDT, p-HCH]. Chemo-
therapeutische Behandlung mit Aureomycin und Chloromycetin. Aktiv-
Immunisierung mit Rickettsien-Vaccine verhindert nicht Erkrankung, setzt
nur Letalitédt herab.

B) Rochalimae MACCHIAVELLO

Definition: Epizelluldre Rickettsien. Keine gemeinsamen Gruppenantigene
mit Proteus OX-Stdmmen. Immunologische Sonderdarstellung gegeniiber
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anderen Rickettsien. Von Insekten und Acarinen (primédre Wirte?) tber-
tragen. Keine transovarielle Ubertragung.

i. Rochalimae quintana (SCHMINKE) MACCHIAVELLO.

[syn. Rickettsia quintana SCHMINKE].

[ScHMINKE 1917].

[syn. Rickettsia wolhynica JUNGMANN].

[JuneMaNN 1917].

Warbeltiervektor: Mensch [Gbliche Labortiere nicht empfénglich].

Arthropodvektor: Pediculus humanus corporis DEG.

Ubertragung: Infektkette: Infizierte Léusefaeces — durch Wundinfektion
ins Blut des Zwischenwirtes [Mensch] [Vermehrung; Inkubationszeit 12 bis
25 Tage] — Blutnahrung der Laus [Vermehrung; Inkubationszeit 4 Tage
bei + 37° C] — Infizierte Liusefaeces.

Pathologie:

Wirbeltiervektor: Der infektiose ProzeBl erzeugt Wechselfieber mit meist
5 Tage wihrenden Apyrexien, deshalb sog. Finftage-Fieber. Antikérper-
bildung bewirkt nur unvollkommene Immunitat. Arthropodvektor: Rickett-
sien vermehren sich epizelluldr auf dem Darmepithel.

Diagnose: Nachweis am Menschen : Durch Xenodiagnose. Hierzu Ansetzen
gesunder Liuse an Patienten, Inkubation derselben bei -+ 37° C, nach 4 bis
6 Tagen mikroskopische Darmuntersuchung.

Nachweis im Arthropod: Herauspriparieren des Darmes. Ausstrich und
Féarbung nach GieEmsa oder MaccHIAVELLO, Rickettsien féarben sich rot.
Notfalls auch Farbung mit Karbolfuchsin. Epizelluldre Lagerung; Rickett-
sien umgeben Epithelzellen palisadenartig.

Morphologie: 200-500 % 600-800 my [extrem 700~1400 mpu] groBe kugel-
formige Mikroorganismen, die sich bipolar anfédrben. Weniger pleomorph
als Rickettsia prowazekii.

Vermehrung: LaBt sich nicht auf iibliche Versuchstiere iibertragen.
Passieren teilweise Bakterienfilter. Getrocknet monatelang lebensfihig. Bei
+ 80° C erst in 20 Minuten abgetotet ; hitzeresistenter als andere Rickettsien.

Epidemiologie: In Ost-Europa und RuBland endemisch. Bekannt geworden
als Grabenfieber im ersten Weltkrieg [Ostfront; WeiBiruthenien und Wol-
hynien — Wolhynisches Fieber; Westfront: Flandern — trench fever] und im
zweiten Weltkrieg an der Ostfront. Virus-Reservoir: Mensch. Letalitdt prak-
tisch Null.

Mapnahmen: Vernichtung des Insektvektors [DDT, y-HCH].

2.2.1b. Wolbachieae PaILIP
Definition: Rickettsien ohne ausgesprochene Wirbeltierpathogenitit. Keine
Antigen-Gemeinschaft mit Proteus-Stdmmen.
Genera: Rickettsoides.
Enterella.
Rickettsiella.
Wolbachia.

11*
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o) Rickettsoides nov. gen.
Definition: Rickettsien, die epizellulir Darmepithelien befallen. Ohne
pathogenen Effekt. Nicht filtrabel.

i. Rickettsoides pediculi (MUNK et DE RoCHA-LIMA) nov. comb.

[syn. Rickettsia pediculi MUNK et DA RocHA-LiMA].

[Mu~xk und pA RocHA-Lima 1917].

Anmerkung: Wahrscheinlich identisch mit Wolbachia rochalimae WEIGL
[WEeler 1921]. Nach Pririr (1957) sollen beide Organismen identisch mit
Rochalimae quintana sein.

Wirt: Pediculus humanus DeG.

Ubertragung: Wahrscheinlich germinative Ubertragung [durch Schmier-
infektion ?].

Pathologie: Bildet lockere Agglomerationen auf Darmepithelzellen. Epi-
zelluldre Lagerung wie Rochalimae quintana.

Diagnose: Ausstrich und Férbung wie iibrige Rickettsien.

Morphologie: Ahnlich wie Rickeltsia prowazekii. Unter Umstéinden etwas
groBer; ausgesprochen pleomorph. Differenzierung von Rickettsia prowazekii:
Histologisches Bild des Léausedarmes und Apathogenitéit gegeniiber Wirbel-
tieren.

Vermehrung: Im Wirtstier.

ii. Rickettsoides linognatht (HINDLE) nov. comb.

[syn. Rickettsia linognatht HINDLE].

[HinpLE 1921].

Weirt: Linognathus stenopsts (BURM.).

Ubertragung: Wahrscheinlich germinativ.

Pathologie: Epizelluldr im Darm.

Diagnose: Ausstrich und Farbung wie iibrige Rickettsien.
Morphologie: Ahnlich wie Rickettsoides trichodectae.

Vermehrung: Nur im Wirtstier.

Epizootiologie: Wurde in 29, von Linognathus stenopsis gefunden.

iii. Rickettsoides trichodectae (HINDLE) nov. comb.

[syn. Rickettsia trichodectae HINDLE].

[HixpLE 1921].

Wirt: Trichodectes pilosus GIEBEL.

Ubertragung: Wahrscheinlich germinativ.

Pathologie: Epizelluldr im Darm.

Diagnose: Ausstrich und Farbung wie tibrige Rickettsien.
Morphologie: 300—-500 x 500-900 mu groBe Mikroorganismen.
Vermehrung: Nur im Wirtstier.

Epizootiologie: Befillt etwa 7-89, von T'richodectae pilosus GIEBEL.
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iv. Rickettsoides pulex (MACCHIAVELLO) nov. comb.

[syn. Cowdryia pulex MACCHIAVELLO].

[MaccHIAVELLO 1947].

Wirt: Pulex spec. .

Ubertragung: Wahrscheinlich peroral.

Pathologie: Bildet lockere Agglomeration im Darm; nicht pathogen fur
den Wirt.

Diagnose: LBt sich durch MaccHiavELLO-Fiarbung von Darmbakterien
differenzieren: Rickettsien rot, Bakterien blau.

Vermehrung: ITm Wirtstier.

v. Rickettsoides melophagi (NOLLER) nov. comb.

[syn. Rickettsia melophagi NOLLER].

[NOoLLER 1917].

Wirt: Melophagus ovinus (L.).

Ubertragung: Uber ,,Milchdriisen‘,

Pathologie: Epizelluldr imm Darm. Intrazelluldres Vorkommen bleibt um-

stritten.

Diagnose: Ausstriche und Firbung wie die iibrigen Rickettsien.

Morphologie: 300-400 x 500-1000 mu groBe ellipsoide Mikroorganismen ;
in Paaren, gelegentlich auch in Ketten vorkommend. In Eiern mehr stdb-
chenférmige Individuen.

Vermehrung: Lassen sich nach NoOLLeEr (1917), HeErTIiG¢ und WoLBACH
(1924) und JuneMANN (1918) angeblich bei 4 26° C auf Glucose-Fleisch-
bouillon-Blutagar ziichten; vgl. auch KricLEr und AscENER (1931). Nach
STEINHAUS (1947) kultivierbar auf Hithnerembryonen. Nach GUBLER (1947)
gelingt die Ziichtung weder in vitro noch in vivo auBerhalb des spezifischen
Wirtstieres.

vi. Rickettsotdes spec.

Wirt: Lipoptena caprina AUSTEN.

[AscanNER 1931].

Ubertragung: Uber ,,Milchdriisen‘.

Pathologie: Epizelluldr im Darm.

Diagnose: Ausstrich und Fiarbung wie iibrige Rickettsien.

Vermehrung: Nur im spezifischen Wirtstier. KLiGLER und AscENER (1931)
wollen bei - 26° C auf Pepton-Gelatine-Blut-Medium die Rickettsien ge-
ziichtet haben.

vii. Rickettsoides spec.

Wirt: Hippobosca capensis OLFERs [Hippobosca longipennis FABR.].
[AscENER 1931].
Ubertragung: Uber ,,Milchdriisen*‘.
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Pathologie: Epizelluldr im Darm.

Diagnose: Ausstrich und Farbung wie tibrige Rickettsien.

Vermehrung: Spérlicher Befall der Wirtstiere. Versuch einer Ziichtung
durch KrigLER und AsCHNER (1931).

viii. Rickettsoides spec.

Wirt: Hippobosca equina L.

[AscaNEr 1931].

Ubertragung: Uber ,,Milchdriisen®.

Pathologie: Epizelluldr im Darm.

Diagnose: Ausstrich und Farbung wie tibrige Rickettsien.

Vermehrung: Spérlicher Befall der Wirtstiere. Versuch einer Ziichtung
durch K116LER und AscHNER (1931).

B) Enterella nov. gen.

Definition: Rickettsien, die mit pathogenem Effekt Darmepithelien obliga-
torisch intrazellulér befallen.

i. Enterella culicis (BRUMPT.) nov. comb.

[syn. Rickettsia culicis BRUMPT].

(BrumpT 1938).

Wirt: Culex quinquefasciatus SAY = Culex pipiens fatigans WIED.

Ubertragung: Wahrscheinlich germinativ.

Pathologie: Befillt das Zytoplasma der Magen-Epithelzellen und schéidigt

sie.

Diagnose: Ausstrich und Féarbung wie iibrige Rickettsien. Féarbung in

Schnitten mit Hamalaun.

Morphologie: 600-1000 mu groBe Mikroorganismen, kugelférmige oder
Kurzstidbchen. Differenzierung gegeniiber Wolbachia pipientis HERTIG auf
Grund ihrer Histopathologie.

Vermehrung: Nur im Wirtstier.

ii. Enterella stethorae (HALL et BADGLEY) nov. comb.

[syn. Rickettsiella stethorae HALL et BADGLEY].

[HALL und BapGLEY 1957].

Wirte: Stethorus punctum (LEC.), Stethorus gilvifrons, Stethorus punctillum

WEIsE, Stethorus spec.

Ubertragung: Peroral; hohe Mortalitét.

Pathologie: Die Rickettsien befallen Zytoplasma des Darmepithels der
Kiferlarven. Stark befallene Darmzellen werden z. T. in das Darmlumen
abgestoBen. Malpighische GefidBe werden nicht befallen. AuBere Symptome
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unauffillig: Einstellung von Nahrungsaufnahme und Bewegung und schlief3-
lich Absterben. Die Leichen mumifizieren.

Diagnose: Darmausstrich. Im Phasenkontrast oder Immersmnsdunkelfeld
ohne Fiarbung auf Grund ihrer hohen Lichtbrechung deutlich sichtbar, starke
Brownsche Bewegung.

Morphologie: 400 x 1000 my grofe ovoide bis elliptische Stédbchen mit zu-

gespitzten Enden.

Fiarbung wie ubrige Rickettsien. Beste Resultate mit Giemsa- oder
MAaccrIAVELLO-Féiarbung. AuBler Rickettsien finden sich in den Darmaus-
strichen flottierende rickettsiengefiillte, sphérische Darmzellen.

Vermehrung: Nur im Wirtstier.

Epizootiologie: In XKalifornien als Erreger einer Labor-Epizootie auf-

getreten in der Zucht einer aus Marokko importierten Stethorus-Art.

¥) Rickettsiella PHILIP

Definition: Rickettsien [vgl. Abb. 27], die mit pathogenem Effekt vor
allem den Fettkorper obligatorisch intrazelluldr befallen. Bildung von Be-
gleitkristallen [vgl. Abb. 26] typisch. Gemeinsames Gruppen-Antigen.
Filtrabel.

i. Rickettsiella melolonthae (Kr1EG) PHILIP.

[syn. Rickettsia melolonthae KRIEG].

[WILLE und MARTIGNONI 1952; KRIEG 1955a].

Wirte: Melolontha hippocastani FABR., Melolontha melolontha (L.), Amph:-

mallon solstitialis (L.), Phyllopertha horticola (L.). [KriEG 1958b].

Experimentell: Mduse [KriEc 1955b].

Ubertragung: Perorale Infektion. Chronischer temperaturabhingiger In-
fektionsverlauf. Absterbezeit: temperaturabhingig; bei + 22 bis +25°C
120-180 Tage bei peroraler, 30--120 Tage bel intracoelomaler Infektion. Ger-
minative Ubertragung nicht unwahrscheinlich.

Pathologie: Die Rickettsien befallen das Zytoplasma von Fettkorperzellen,
ferner Hémozyten [WiLLE und MarTtieNoNI 1952; KriEG 1955a, 1958a].
Kerne pyknotisch. Die erkrankten Zellen sind leicht verletzlich; bei ihrem
Zerfall treten kugelige Blidschen [Vakuolen] aus, die sich im Friihstadium
mit Neutralrot tingieren: NR-bodies [Krirc 1959]. Die Vermehrung der
Rickettsien erfolgt im Cytoplasma der befallenen Zellen. Die ,,Vakuolen‘
sind zunichst sehr klein (,,initial bodies‘‘) und dicht mit Erregern vollgepackt.
Im Verlauf ihrer Entwicklung nehmen die ,,Vakuolen‘ an Volumen zu und
enthalten neben Rickettsien auch sog. Begleitkristalle. Schlieflich platzen
die ,,Vakuolen‘ und entleeren ihren infektiésen Inhalt in das Plasma der
Wirtsszelle bzw. in die Héimolymphe. — Die 1-4 u groB8en Begleitkristalle sind
unléslich in Wasser und organischen Lésungsmitteln, hingegen loslich in ver-
diinntem Alkali. Nach der chemischen Analyse handelt es sich um Protein-
korper. In den Kristallen sind keine Rickettsien eingeschlossen [KRriEG
1958a]. AuBer einer Entstehung der Begleitkristalle in den ,, Vakuolen ‘¢
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wurde eine solche auch in Albuminoiden beobachtet [Kriec 1960]. Die
,,Vakuolen* selbst sind den bei Wolbachia-Infektionen beschriebenen ,,NR-
bodies‘ homolog [vgl. Abb. 26].

Vornehmlich werden Larven, aber auch Puppen und Imagines befallen:
,,Lorscher Seuche‘‘ der Maikifer-Engerlinge. Massiv infizierte Engerlinge iiber-
leben meist die folgende Hiautung nicht. Im Gegensatz zu normalen Engerlin-
gen bohren sie sich bei Temperaturstiirzen aus dem Boden, anstatt in die Tiefe
zu gehen [NikrLas 1957]. Der Fettkorper 16st sich schlielich auf, und die
Rickettsien treten in die Hémolymphe aus. Schmutzig-weile Verfirbung der
Engerlinge, die im fortgeschrittenen Zustand das Rectum #uferlich nicht
mehr erkennen 148t. Turgor kranker Tiere gering.

Experimentelle Infektion bei Vertebraten: Nach intraperitonealer Infek-
tion, etwa 109,ige Mortalitit nach 10 Tagen bei weiBen Méiusen infolge
Peritonitis; Bildung von Antikérpern [Kriec 1955b]. Héhere Mortalitétsrate
nach 8 Tagen infolge Pneumonie bei intranasaler Instillation. Adaptation
an die weiBle Maus per os ist schwieriger [GIRoUD und Mitarb. 1958].

Diagnose: Ausstriche von Fettkérper oder Hémolymphe. Im Phasenkon-
trast und Immersionsdunkelfeld ohne Férbung auf Grund ihrer hohen Licht-
brechung deutlich sichtbar; starke BrRownsche Bewegung.

Morphologie: 200 x 600 mu groBe kurzstdbchen- bis nierenférmige Mikro-
organismen [vgl. Abb. 27]. Nach Ultra-Diinnschnitten von Kriee (1960)
besitzt die Rickettsiella eine dhnlich zusammengesetzte Struktur wie die Bak-
terien : das Protoplasma enthélt ein axiales Kerniquivalent. Die Zelle ist von
einer Doppelmembran umgeben. — Firbung wie iibrige Rickettsien. Im Reife-
stadinm mit Anilinfarben schwer anfirbbar; beste Resultate mit GIEMSA-
oder MaccHIAVELLO-Firbung. Im sog. Jugendstadium — in dem die Rickett-
sien Ketten bilden — noch relativ gut anfiérbbar [Krirae 1955a].

Serodiagnose durch Agglutination méglich [Kriee 1955b] durch Verwen-
dung spezifischer Immunsera. Eine Suspension, die Rickettsiella melolonthae
enthélt, wird von spezifischem Antiserum bis zu Titer von 1:1000 aggluti-
niert. Serologische Differenzierung moglich; gemeinsames Gruppenantigen
mit Rickettsiella popilliae und Rickettsiella tipulae [KriEG 1958b], daneben
noch artspezifische Teilantigene. Keine Antigengemeinschaft mit Proteus
0X 19 (Kriec 1955, unverdffentlicht).

Vermehrung: Die Rickettsien werden nach Verimpfen in das Hédmocoel im
Wirtsorganismus vermehrt. Bisher nicht auf Hiihnerembryonen ziichtbar.
Wachsen nicht auf Glucose-Fleischbouillon-Blutagar.

Epizootiologie: Diese Rickettsiose wird seit 1936 an Engerlingen von Melo-
lontha spec. bei Lorsch [Ndhe Darmstadt; Westdeutschland] beobachtet.
Der Erreger ist hier als enzootischer Begrenzungsfaktor wirksam. Ver-
seuchungsgrad bis zu 75%; mittlerer Verseuchungsgrad ~ 509, [NIELAS
1956]. In diesem Bereich wurden auch Larven von Amphimallon solstitialis
und Phyllopertha horticola infiziert gefunden. WiLLE (1956) fand die Rickett-
siose in Engerlingen von Melolontha melolontha in der Schweiz und Dumas
und HurpiN (1958) in Engerlingen von Melolontha hippocastani F. bei
Fontainebleau [Néhe Paris, Frankreich].

Biologische Bekdmpfung: Versuch einer Verwendung entweder durch kiinst-
liche Ausbringung der Erreger oder Aussetzen infizierter Weibchen in gesunde
Populationen bisher nur geplant.
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ii. Rickettsiella popilliae (DUTKY et GOODEN) PHILIP.

[syn. Coxiella popilliae DUTKY et GOODEN].

[Durky und Goonex 1952].

Wirte: Popillia japonica NEwM., Phyllophaga anxia LeC. [Lachnosterna
anxia LEC.], Phyllophaga ephilida (SaY) [Lachnosterna ephilida (SAav)] und
Amphimallon majalis (RazouM.).

Ubertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit bei peroraler Infektion ca.

45 Tage.

Pathologie: Die Engerlinge des Japankifers sind meist bldulich-grau ver-

farbt: ,,Blue disease‘‘. Sonst wie bei Rickettsiella melolonthae.

Diagnose: s. Rickettsiella melolonthae.

Vermehrung: s. Rickettsiella melolonthae.

Epizootiologie: Als enzootischer Begrenzungsfaktor von Engerlingspopula-
tionen ab 1940 in Pennsylvania und anderen Staaten der USA nachgewiesen.
Vornehmlich an Engerlingen von Poptllia japonica aber auch an solchen von
Phyllophaga anxia LEC. [ Lachnosterna anxia LEC.] und Phyllophaga ephilida
(SAY) [Lachnosterna ephilida (SaY)] (DuTky und GoopEN 1952).

iii. Rickettsiella tipulae MULLER-KOGLER.

[MULLER-KOGLER 1958].

Wirt: Tipula paludosa MEIG.

Ubertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit bei peroraler Infektion 40 bis

80 Tage. Germinative Ubertragung nicht unwahrscheinlich.

Pathologie: Infizierte Larven der Wiesenschnecke gelegentlich heller als
gesunde. Aufler im Fettkorper konnten Rickettsien auch in den Gonaden
nachgewiesen werden. Weitere gelegentlich befallene Organe: Hypodermis,
Trachealmatrix, Muskeln, aber auch Darm-Muscularis, Vasa Malpighi, Peri-
cardialzellen und Ganglien [HucERr 1958]. Sonst wie bei Rickettsiella melolon-
thae. Tote Larven schrumpfen ein.

Diagnose: s. Rickettsiella melolonthae.

Vermehrung: s. Rickettsiella melolonthae.

Epizootiologie: Rickettsiose als enzootischer Begrenzungsfaktor von Tipula-

Populationen wahrscheinlich in der Norddeutschen Tiefebene bedeutsam.

6) Wolbachia HERTIG

Definition: Rickettsien ohne besondere Affinitdt zum Darm oder Fett-

korper. Meist intrazelluldr. Transovarielle Ubertragung. Ohne pathogenen
Effekt. Nicht filtrabel.

i. Wolbachia pipientis HERTIG.

Wirt: Culex pipiens L.
[HErTIG 1936].
Ubertragung: Transovariell.
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Pathologie: Gonaden beider Geschlechter werden befallen; in der Wand
infizierter Gonaden treten mit Neutralrot anfdrbbare Einschliisse sog. NR-
bodies auf. Wolbachia tritt gelegentlich auch in den MarpIGHIschen GefédBen
auf.

Diagnose: Ausstrich und Firbung wie tibrige Rickettsien.

Morphologie: 250—500x 5001300 mu groB8e Mikroorganismen von kugel-
bis stdbchenférmiger Gestalt; pleomorph. Weitgehend dhnlich der Wolbachia
lectularia.

Vermehrung: Nur im Wirtstier; auf Hithnerembryonen bisher nicht

ziichtbar.

Epizootiologie: Wurde in Moskitos aus Nordamerika und China gefunden.

ii. Wolbachia lectularia (ARKWRIGHT, ATKIN et BAcoT) nov. comb.

[syn. Rickettsia lectularia ARKWRIGHT, ATKIN et BACOT].

[syn. Symbiotes lectularia (ARKEWRIGHT, ATKIN et Bacor) PHILIP].

Wirt: Cimex lectularius L.

Ubertragung: Transovariell.

Pathologie: Sie befinden sich in Gonaden und als Begleiter von Symbionten
[s. 8. 279] in den Mycetomen. In den Testes und Follikelzellen sowie im ,,Cor-
pus luteurn* mit Neutralrot anfidrbbare Einschliisse: NR-bodies. Diese
NR-bodies sind 0,25-15,5 u groB, enthalten DNS und RNS, alk. Phosphatase
und sind wahrscheinlich vollgepfropft mit Rickettsien. Die parasitierten
Zellen zeigen oft eine hochgradige Pyknose ihrer Zellkerne [Ray und Das-
GUPTA 1955, DascupTa und RAy 1956]. Befallen die Zellen der MALPIGHI-
schen GefdBe, das Darmepithel bleibt u. U. nicht verschont.

Diagnose: Ausstrich und Fiarbung wie bei den anderen Rickettsien.

Morphologie: 200-400 mu im Durchmesser messende kokkoide Mikro-

organismen mit starkem Pleomorphismus [Kokken- bis Fadenform].

Vermehrung: Nur im Wirtstier.

Anmerkung: Nach HerTic und WoLBAcH (1924) ist Wolbachia lectularia
mit den Symbionten identisch was von PFEIFFER (1931) mit Recht auf das
entschiedenste abgelehnt wird.

iii. Wolbachia lynchiae nov. spec. .

[AscHNER 1931].

Wirt: Lynchia maura BIGoT.

Ubertragung: Transovariell.

Pathologie: Intrazellulir in Darmepithelzellen, aber auch im Fettkorper
und im Follikelepithel junger Ovozyten. Diese werden dicht befallen ; Eintritt
in die Eizelle und Anhéiufung am hinteren Pol.

Diagnose: Ausstrich und Féarbung wie iibrige Rickettsien.

Morphologie: 500 % 500-800 my, kugel- bis stdbchenférmige Mikroorga-
nismen.

Vermehrung: Im Wirtstier.
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iv. Wolbachia ctenocephali (SIKorRA) PHILIP.

[syn. Rickettsia ctenocephali SIKORA.]

Wirt: Ctenocephalides felis (BoucHE) und Pediculus humanus corporis
DEG.

[Szkora 1920].

Ubertragung: Transovariell,

Pathologie: Intrazelluldr [gelegentlich auch epizellulir] in verschiedenen
Organen der Hamozoele z. B. Ovar.

Diagnose: Ausstrich und Férbung wie {ibrige Rickettsien.

Morphologie: GroBe variiert zwischen kleinen Kokken 300-400 mu, groBen
und gebogenen Stdbchen 300 x 1500-2000 m .

Vermehrung: In den Wirtstieren.

Anmerkung: Von einer Reihe Autoren sind intrazellulire Mikroorganismen
in Insekten und anderen Arthropoden beschrieben worden, die auBerhalb
des Wirtsorganismus nicht ziichtbar waren. Insbesondere wurden solche von
HerTic und Worsacu (1924) beschrieben. Doch sind diese Arten zuwenig
erforscht, als daB ihre Rickettsien-Natur bewiesen wiire.

2.2.1¢. Erreger mit Rickettsien-Eigenschaften

1. ,, Virus-like bodzes*‘.

[GrREGOIRE 1951].

Wirt: Liogryllus domesticus L. — (Orthoptera,).

Ubertragung: Nichts bekannt; wahrscheinlich latente Infektion.

Pathologie: Befall nicht von duleren Symptomen begleitet. Die Gebilde
(s. unten) werden in der Hdmolymphe von Imagines gefunden. In Aus-
strichen zeigen die Hémozyten eine weitgehende Zerstérung und ihre Or-
ganelle finden sich zerstreut in der Himolymphe. Es wird eine Genese der
»vtrus-like bodies* in den Hémozyten angenommen. Histopathologische
Untersuchungen liegen nicht vor.

Diagnose: Hiamolymphe-Ausstrich; Untersuchung im Phasenkontrast
oder Dunkelfeld: Dunkle bzw. hell-glinzende, stark lichtbrechende Gebilde
von etwa 0,25-0,40 4 Durchmesser. Im Gegensatz zu den Kapseln der
Bergoldia-Arten von Lepidopteren sind die Gebilde im Elektronenmikroskop
durchstrahlbar. Nach Fixation in (saurer) OsO,-Lésung 148t sich in ihnen wie
in Rickettsielle (KRIEG 1959Db) ein osmiophiler Zentralkérper (Kerndquiva-
lent) nachweisen, ca. 55x 225 mu gro8.

Vermehrung: Offenbar nur im homologen Wirtstier.

Epizootiologie: Von GREGOIRE wurden diese ,,virus-like bodies*‘ bei der
Untersuchung von 25 adulten Grillen in 8 Individuen gefunden. Enzootie?
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3. Schizomycetes NiceLt (syn. Bacteria Coun)

Definition: Kokkoide, stabchenférmige oder fadenfoérmige, etwa 1 u
Durchmesser grofle, z. T. bewegliche Mikroorganismen. Im allgemeinen
auf kiinstlichem Nahrboden ziichtbar. Mit Ausnahmen keine obligaten
Parasiten oder Symbionten. Besitzen keine Phycobiline [als Auxiliar-
pigmente zur Photosynthese].

Ordnungen: Pseudomonadales.
Eubacteriales.
Actinomycetales.
Spirochaetales.

( Chlamydobacteriales) u. a.

3.1. Allgemeines

3.1.1. Taxonomie

Bei der Behandlung der Bakterien wurde weitgehendst die systema-
tische Einteilung verwendet, die der 7. Auflage von BErGEYs Manual’
of Determinativ Bacteriology (Baltimore 1957) zugrunde liegt. Wo dies
nicht der Fall ist, wurde es angemerkt.

3.1.2. Aufbau, Vermehrung und Eigenschaften

Bei den Bakterien liegen vollstdndige Zellen als Trager der Lebens-
erscheinungen vor. Sie besitzen im allgemeinen eine Zellwand. Diese ist
beispielsweise bei Bacillus cereus 25-30 my dick. Die flexibel beweg-
lichen Spirochaeta besitzen keine Zellwand. Andere aktiv beweglichen
Bakterien besitzen Geifleln als Lokomotionsmechanismus. Diese sind ein
fakultatives Merkmal, dessen Ausbildung unter bestimmten Umstédnden
unterbleibt. Es handelt sich um Gebilde aus kontraktilem Protein von
rund 20-25 my Durchmesser. Der eigentliche Protoplast ist begrenzt von
einer osmiophilen 7,5 my dicken Doppelmembran aus Lipoproteid, die
semipermeabel und nicht mit der Zellwand identisch ist. Im Zytoplasma-
Bereich findet sich verhéltnismaBig viel RNS, was die selektive Dar-
stellung der etwa 150-200 my groBlen DNS-haltigen Kerndquivalente
mit den meisten iiblichen Kernfarbstoffen sehr erschwert.

Zur Demonstration der Kerndquivalente verwendet man an geeignet
fixierten Priaparaten neben der FEULGEN-Firbung auch die HCl-GiEMSA-
Technik nach PiEkarskI und RoBiNow. Die Form der Kerniquivalente
ist wechselnd zwischen Sphéiren und Stringen als Extremen. Bei den
bisher untersuchten Bakterien erscheint das Kernmaterial elektronen-
optisch im allgemeinen weniger dicht als das umgebende Zytoplasma und
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wird deshalb auch als Hellzonen oder ,,Kernvakuolen‘ beoachtet. Diese
Hellzonen sind in Form und Inhalt stark abhéngig vom Zellstoffwechsel.
Sie sind z. T. tiberhaupt nicht nachweisbar, obwohl DNS-Material vor-
handen ist. Sie treten in gut mit O,-bagasten Kulturen von Escherichia
coli nur in den alten Kulturen [postlogarithmische Phase] in Erscheinung,
jedoch nicht in der logarithmischen Phase. Sie entwickeln sich maximal
in N,-begasten Kulturen, und zwar hier schon in der logarithmischen
Phase [ScHLOTE und PrEUsSEr 1958]. Streng genommen haben die
Bakterien keinen Kern, sondern eher ein Chromosom (da keine Kern-
membran vorhanden und das Kerndquivalent homogen im Aufbau ist).
Der Vergleich hinkt jedoch, da das Chromosom héherer Zellen bereits
einen heterogenen Aufbau besitzt. Nach KELLENBERGER (1958) zeigen
Bakterien nach bestimmter Fixierung in den Hellzonen feines fibrillires
DNS-Proteid mit einem Fibrillendurchmesser von 3-6 mu. Neben den
Kerniquivalenten sind im Zytoplasma auch Redoxorte [Chondrio-
somen-Aquivalente] mit Hilfe bestimmter Redoxindikatoren [z. B.
Tetrazoliumsalzen, die zu Formazan reduziert werden] nachweis-
bar. Nach den EM-Untersuchungen von NikLowiTz (1958) an E. coli
betragt ihre GréBe 75-200 mu. Sie sind durch eine osmiophile Grenz-
schicht vom iibrigen Zytoplasma getrennt: Bei relativ hoher elektronen-
mikroskopischer Dichte — Dunkelzone — besitzen sie einen siebartigen
Lamellen-Aufbau. Sie sind an den Zellpolen lokalisiert, treten aber auch
im Zelliquator auf. Wahrscheinlich sind in ihnen, dhnlich wie bei den
hoheren Zellen, die Fermente des Tricarbonsiure-Zyklus lokalisiert.
Auflerdem konnen z. B. mittels NEissgr-Farbung unter bestimmten
Umstédnden in bestimmten Arten basophile [metachromatische] Meta-
phosphat-Granula [syn. Volutin-Granula, syn. Polkérnchen ete.] nach-
gewiesen werden, in denen man wohl Energiespeicher zu erblicken hat.
Sie sind elektronenoptisch sehr dicht und verdampfen bei stirkerer
Strahlenbelastung [WINKLER und Konic 1948]. Das Zytoplasma
selbst ist reich an glykolytischen Fermenten. Die Fermentausriistung
heterotropher Arten wird durch hydrolytische Fermente erginzt,
die z. T. auch als Ektoenzyme ausgeschieden werden, um das Nahr-
substrat aufzuschlieBen. Es handelt sich bei ihnen um Carbohydrasen,
Proteinasen und Peptidasen oder auch um Esterasen. Wiahrend die
Redoxasen und Transferasen im allgemeinen obligatorisch vorhanden
sind [konstitutive Enzyme], sind die Permeasen, Zymasen und Hydro-
lasen mehr oder minder fakultativ vorhanden [adaptive Enzyme]. Die
Tatsache der fakultativ vorhandenen Enzyme bildet die Grundlage fiir
die sog. enzymatische Adaptation [s. unten]. Solange Bakterien giinstige
Bedingungen vorfinden, vermehren sie sich relativ schnell durch Teilung:
Proliferierende Zellen. Hierbei handelt es sich offenbar um eine Amitose,
da Spindelbildung nicht beobachtet wird und Bakterien auf Spindelgifte
[Colchicin] nicht reagieren. Werden die Teilungsbedingungen einge-
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schrinkt, so verldngert sich die Generationsdauer und strebt schlieBlich
nach Unendlich: Ruhende Zellen. Extrem lange Ruhezeiten ohne merk-
lichen Stoffwechsel sind fiir die Sporen der Bazillen typisch. Diese kénnen
im Gegensatz zu den meisten Bakterienzellen jahrelang ihre Keimféhig-
keit behalten. AuBerdem vermogen Sporen extrem ungiinstige Lebens-
bedingungen wie Trockenheit und Temperaturen von + 80 bis 4 100°C
zu iiberleben. Treten wieder giinstige Bedingungen ein, so keimt der
Sporeninhalt, und der Bazillus geht von einer latenten Lebensphase
wieder in eine aktive iiber. —

Vergleichende biochemische Untersuchungen haben gezeigt, dal der
Synthese-Stoffwechsel, der intermedidre Stoffwechsel und auch der
Energie-Stoffwechsel trotz aller artspezifischen Unterschiede in allen
lebenden Zellen nach denselben Prinzipien verlduft, und dies trifft auch
fiir die hier zur Diskussion stehenden heterotrophen Bakterien zu. Als
energieliefernde Prozesse dienen den heterotrophen Bakterien wie auch
den hoheren Zellen Dehydrierungen organischer Stoffe. Hinsichtlich des
dazu erforderlichen Redoxpotentials lassen sich 3 allerdings nicht scharf
voneinander zu trennende Bakterien-Typen unterscheiden: Aerobier,
fakultative und obligate Anaerobier. Die Anaerobier weisen Gérung bzw.
Fiulnis [u. U. mit Gasentwicklung — Hy, CO,] auf; sie benotigen zu ihrem
Gedeihen rH-Werte von etwa 8-14. Die Aerobier besitzen einen respira-
torischen Gaswechsel [0, > CO,], manche weisen auch Oxydations-
girungen auf; sie bevorzugen rH-Werte von etwa 20-25. Obligate Aero-
bier sind selten; die meisten Aerobier vermdgen auch anaerob zu ge-
deihen und sind daher eigentlich den fakultativen Anaerobiern zuzurech-
nen. Diese haben ndmlich die Moglichkeit einer enzymatischen Umschal-
tung von Atmung auf Girung und umgekehrt je nach den O,-Verhalt-
nissen: PasTEUR-Effekt [PasTEUR-MEYERHOFsche Reaktion].

Hinsichtlich ihrer Anspriiche an ein geeignetes Néhrsubstrat, speziell
hinsichtlich Nahrstoffen und Wuchsstoffen, verhalten sich die Bakterien
sehr verschieden: Von Wuchsstoffen, die als Cofermente wirksam und in
unterschiedlichem Mafle beansprucht werden, seien nur die wichtigsten
genannt: Thiamin, Biotin, Pyridoxin, Nikotinsdure, p-Aminobenzoe-
sdure, Folsiure, Pantothensdure, Riboflavin, Purin- und Pyrimidin-
Riboside. — Die Fihigkeit heterotropher Bakterien Aminosauren fiir den
Baustoffwechsel zu synthetisieren ist wechselnd: So bendtigt z. B.
Escherichia coli hierzu lediglich Ammoniumsalze, andere Arten brauchen
jedoch eine Reihe ,,essentieller Aminosduren‘’, wie z. B. Bacillus cereus.
Ebenso ist der Verwendungsstoffwechsel der Kohlenhydratquellen art-
lich verschieden. Wahrend Escherichia coli und Pseudomonas-Arten er-
satzweise sogar mit C,-Koérpern wie Azetat auskommen, sind die meisten
heterotrophen Bakterien auf mehrwertige Alkohole [Glyzerin, Hexite]
oder echte Kohlenhydrate [Pentosen, Hexosen] angewiesen. — Da die
Voraussetzungen fir die Verwertbarkeit bestimmter Substrate genetisch
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fixiert sind [vgl. Ein Gen — ein Enzym — Theorie], lassen sich kulturelle
Leistungen zur Artdiagnose verwenden [s. d.].

Durch geeignete Fermentgifte oder Blockade der Fermentsynthese
koénnen die verschiedenen Stoffwechsel-Leistungen inhibiert werden. Be-
sonders eine Blockade der Synthese von lebenswichtigen Fermenten
durch Verwendung sog. Antiwuchsstoffe [= Anti-Cofermente!] hat fiir
die Chemotherapie von symbiontischen und pathogenen Bakteriosen eine
groBe Bedeutung erlangt. Je nach ihrer Herkunft unterscheidet man bei
diesen Blockersubstanzen der Bakterienvermehrung zwischen kiinst-
lichen Chemotherapeutica [z. B. Sulfonamide] und in der belebten Natur
vorkommenden Antibiotica [z. B. Penicillin, Streptomycin, Aureomyecin,
Terramyecin u. a.].

8.1.3. Vererbung und Anpassung

Genetische Variation:

Sie wird durch Mutation hervorgerufen. Besonders eingehend unter-
sucht wurden bisher die stoffwechselphysiologisch interessanten Minus-
Mutanten von {auxotrophe) Bakterien, wie z. B. (> Escherichia col.
Die Mutationsrate bei Bakterien liegt in der GroBenordnung von 1:10-7
pro Gen und Generation. Sie 148t sich experimentell steigern durch ioni-
sierende Strahlen [Rontgen-Strahlen] oder mutagene Substanzen [z. B.
N-Lost].

Interklonale Variation:

Sie umfafB3t den Austausch genetischer Faktoren durch Rekombination
oder Infektion. Letztere kann erfolgen durch ,,gerichtete Mutation** bzw.
Transformation [z. B. mit DNS-Extrakten in Diplococcus pneumoniae]
oder durch temperierte Bakteriophagen in Form von lysogener Trans-
duktion [z. B. durch A-Phagen in Escherichia coli K 12] und lysogener
Konversation [z. B. g-Prophagen — induzieren Toxinproduktion — in
Corynebacterium diphtheriae]. Berichte iiber Gen-Austausch im Sinne
einer sexuellen Rekombination liegen auch vor [z. B. Konjugation von
Escherichia coli K 12 untereinander und Serratia marcescens unter-
einander]. Vgl. hierzu Ravin (1958). Uber eine mégliche Entstehung
pathogener Stimme durch Rekombination apathogener Bakterien hat
PonTocorvo (1947) theoretisiert.

Enzymatische Adaptation:

Zu der von den Viren her bekannten mutativen Anpassung tritt bei
den Bakterien noch die enzymatische Anpassung [vgl. LEINER 1957]. Bei
dieser Adaptation dndert sich das Erbgut nicht. Sie kann verschiedene
Wirkungen haben : Anderung der Virulenz oder Gewdhnung an bestimmte
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Néhrstoffe oder Gifte, u. U. begleitet von einer Anderung des morpho-
logischen Charakters: Involutionsformen [filtrable Formen und L-For-
men]. Diese Verhiltnisse sind gerade fiir die in der Insekten-Mikro-
biologie zur Diskussion stehenden Probleme wichtig, so z. B. Virulenz-
dnderungen im Zusammenhang mit epizootiologischen Fragen [s. S. 30f.].
Morphologische Verdnderungen als Reaktion auf stoffliche Einwirkungen
sind aber die Erklirung einmal fiir die pleomorphen Formen, die wir
in den Geweben vieler Tiere finden, und zum andern fiir den Form-
wechsel, der typisch ist fiir viele symbiontische Bakterien.

Ebenso wie der Mutation kommt auch der enzymatischen Adaptation
ein Auslesewert zu: Nicht adaptierte Individuen fallen der Selektion
anheim. Charakteristisch fir enzymatische Adaptation ist ihre Rever-
sibilitdt: Sie wird nach Ablauf einer gewissen Latenzzeit erworben und
verliert sich wieder bei fehlender Beanspruchung [vgl. Kriea 1956].

3.1.4. Formwechsel

Die aus Kulturen bekannten klassischen Bakterien stellen einen kleinen
Ausschnitt aus dem moglichen Formenkreis dar. Sie treten jedoch nur
dann auf, wenn unter optimalen Bedingungen geziichtet und immer
rechtzeitig iiberimpft wird. Eine Vorstellung von den mdglichen Ab-
weichungen von der klassischen Form vermitteln beispielsweise aberrante
Formen in Kulturen von Escherichia coli auf Nahragar mit Zusatz von
LiCl oder CsCl oder Kulturen von Proteus vulgaris auf Nabragar mit
Penicillin-Zusatz. Ahnliche Gestalt-verandernde Einfliisse sind in vielen
Insekten wirksam, z. B. bei obligat symbiontischen Bakterien. Diese Ein-
fliisse sind nicht immer konstant, wie etwa der Formwechsel der Riesen-
symbionten [s. S. 269] zeigt, wo es zu einem bestimmten Zeitpunkt des
Metamorphosezyklus zur Ausbildung sog. Migrationsformen kommt.
Andererseits erinnern gerade die sog. Riesensymbionten [s. Abb. 25] leb-
haft an die L-Formen von Gram-negativen Bakterien wie sie sich z. B. auf
penicillinhaltigen Nédhrboden zu entwickeln vermogen [s. a. Kocr, 1955
und KoLs 1959]. Interessant fiir diese Probleme sind Untersuchungen
von Parrrot (1933) mit Bacterium melolonthae liquefaciens y (PAILLOT)
StriNHAUS: Dieses aus Melolontha melolontha (L.) isolierte Bakterium
besitzt in seinem ,,normalen‘ Wirt die Form eines Coccobacillus. In
Agrotis segetum (SCHIFF.) verimpft, bildet es Faden und bei Verimpfung
in Lymantria dispar (L.) Schlduche. Dall diese Formverinderungen
von irgendwelchen Bedingungen abhingen, die wirtsspezifisch und
von einem bestimmten Stoffwechsel-physiologischen Umstand ab-
héngig sind, kommt in der Tatsache zum Ausdruck, daf die Bakterien
postmortal, also in den Leichen, wieder die Form annehmen, die sie
vorher im primiren Wirt (Melolontha) besessen hatten. Ahnliche Be-

Krieg, Grundlagen der Insektenpathologie 12
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obachtungen teilte ParLrLor auch hinsichtlich Bacterium pieris lique-
factens o (PA1LLOT) STEINHAUS!) mit: Wahrend in Aglais urticae (L.)
das Stidbchen fast unverdndert [im Vergleich zu Pieris brassicae (L.))
wuchs, bildete es in Euproctis chrysorrhoea (L.) verlingerte Stabchen und
in Lymantria dispar (L.) bis zur 50 u lange Faden aus [vgl. Abb. 20].
Solche Formverianderungen sind besonders hiufig bei Bakterien-Formen,
welche im Bereich der Hiamocoele vorkommen, da offenbar die dort
wirksam werdenden Immunitéitsfaktoren wesentlich an ihrer Induktion
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Abb. 20. Formverinderungen bei Bacterium pieris liquefaciens in verschiede-
nen Wirten: a) in Pieris brassicae (L.) — b) in Euproctis chrysorrhoea (L.) —
¢) Lymantria dispar (L.)

(n. ParLrOoT 1933)

—

beteiligt sind 2). Weniger verbreitet sind sie dagegen bei Bewohnern des
Darmes und seiner Anhéinge, welche meist die klassische Bakterienform
aufweisen, so z. B. die Symbionten von Trypetiden und vielen Hetero-
pteren.

1) Das Bacterium pieris liguefaciens (PAiLror) STEINHAUS wurde in Form
der beiden Stémme « und y von PATLLOT aus infizierten Raupen von Pieris
brassicae (L.) isoliert und 1919 als Bacillus pieris liquefaciens beschrieben
[PariroT 1919]. Es handelt sich um einen Coccobazillus, welcher im AnschluB3
an eine Apanteles-Parasitierung eine Sekundirinfektion bewirkte.

2) Uber bactericide Faktoren, die im Bereich der Hiamocoele auf Bakterien
einwirken, wurde bereits berichtet [s.S.22 bis 24]. Wihrend echte Anti-
korper nicht gefunden wurden, lieBen sich relativ unspezifische ,,Inhibine‘
[Hitze-, Alkali- und S#ure-resistente, aber Pepsin-empfindliche Hemm-
Stoffe] nachweisen, die an das ,,Properdin‘‘ des Wirbeltier-Serums erinnern
[Bricas 1958]. Inwiefern auch spezifische Hemm-Stoffe [STEPHENS 19594 ]
vorkommen bzw. wirksam sind, ist noch nicht zu iibersehen.
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8.1.5. Insektenpathologische Bedeutung

In dieser Hinsicht sind nur interessant die Pseudomonadales, die Eu-
bacteriales, die Actinomycetales und die Spirochaetales. Mit Ausnahme
weniger Arten, wie z. B. bei symbiontischen Bakterien, ist jedoch die
Beziehung zu ihren Wirten weniger eng als bei den Viren und Rickett-
sien. Das liegt vor allem daran, daB sie nicht obligatorisch Insekten-
gebunden sind und sich auch auBerhalb der Zellen zu vermehren ver-
mdgen. Die mit Insekten vergesellschafteten Bakterien waren urspriing-
lich Zersetzer [Saprophyten] und kamen erstlich als Darmflora mit den
Insekten in Berithrung. Sie haben sich dann sekundér an Insekten an-
gepaBt und so zu Symbionten oder Pathogenen entwickelt. Diese Ent-
wicklung ist bei den einzelnen taxonomischen Gruppen unabhéingig von-
einander erfolgt. Sie datiert bei manchen Typen offenbar solange zuriick,
daB sie die Befihigung, auf einfachen Bakterien-Nahrboden saprophy-
tisch zu wachsen, eingebii3t haben wie z. B. bei den intrazellulir lebenden
symbiontischen Bakterien und manchen obligat pathogenen Bakterien.
Bei ersteren hat sich auBerdem eine transovarielle Ubertragung ent-
wickelt, die dem Wirt die Erhaltung der Symbiose garantiert, auf die er
sich stoffwechsel-physiologisch verlassen mufl. Eine transovarielle
Weitergabe von pathogenen Bakterien durch Ei-Infektion in latent ver-
seuchten Populationen ist bisher nur im Zusammenhang mit Zecken bei
Pasteurella tularensis (s. S. 209) beschrieben worden. BucHER und STE-
PHENS (1957) fanden in Heuschrecken-Populationen, die mit Pseudomo-
nas aeruginosa verseucht waren, gelegentlich (weniger als 19%;,) Eier infi-
ziert. Spirochéiten konnen transovariell von latent verseuchten Zecken
ibertragen werden: z. B. Borrelia duttonii (Novy et KNapPP] BERGEY et
al. von Ornithodorus moubata (MURRAY) iiber 3 Generationen. — Abge-
sehen von diesen Verhiltnissen und denen bei obligaten Symbionten sind
latent bleibende Infektionen mit Bakterien selten (z. B. Streptococcus
bombycis in Bombyx mori L.). Uberginge zu latenten Infektionen haben
wir nach Vaco (1952) in verlingerten Inkubationszeiten zu erblicken. So
wird beispielsweise eine Infektion von Micrococcus pyogenes var. albus
erst nach 3 Larvenstadien in Blattella germanica (L.) manifest. Bei den
Bakterien handelt es sich, wenn wir von den obligatorisch symbiontischen
Bakterien absehen, um extrazellulire Symbionten oder Pathogene. Der
Effekt pathogener Formen liegt also nicht, wie bei den Viren und Rickett-
sien, in einem Zellparasitismus, sondern darin, dafl die Bakterien als
extrazellulire Konkurrenten der Wirtszellen auftreten. Dies kann z. B.
wie beim Erreger der ,,milky disease* sogar ohne irgendwelche patho-
logischen Verinderungen von Wirtszellen geschehen. Andere Bakterien
aber scheiden Fermente aus, die wichtige Teile des Wirtsorganismus zer-
storen, indem sie beispielsweise eine Proteolyse der Gewebe bewirken oder
wie Bacillus cereus Fr. et Fr. mit Hilfe einer Phospholipase, die Zell-
Lipoide [Lecithin] zerstéren. Wieder andere erzeugen Toxine, welche

12*
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wichtige Organe auller Funktion setzen, so z. B. Bacillus thuringiensis,
ein Endotoxin.

Mischinfektionen mit Bakterien sind nicht die Regel und diirften nur
selten vorkommen, da Mikroorganismen sich wechselseitig (auf anti-
biotischer Grundlage) auszuschalten vermogen. Beobachtungen hierzu
liegen von BEARD (1946) vor hinsichtlich der milky disease bei Popillia
japonica (NEWM.) : Bacillus popilliae und Bacillus lentimorbus kommen im
gleichen Wirtstier natiirlicherweise nicht vor; wurde Engerlingen eine
Mischung der Sporen beider Bazillen injiziert, so entwickelte sich je nach
dem Mischungsverhédltnis nur einer der beiden Typen. Betrug das
Mischungsverhéltnis etwa 1:1, so entwickelte sich nur Bacillus popilliae. —
Ahnliche Beobachtungen liegen von STEPHENS (1959b) hinsichtlich der
Kombination von zwei insektenpathogenen Bakterien [z. B. Pseudo-
monas aeruginosa und Serratia marcescens] bei der Orthoptere Mela-
noplus bivittatus (SaY) vor. Bei der Kombination starben die Tiere
ebenso wie bei der Applikation von nur einem Typ immer nur an einer
simultanen Infektion. Betrug das Mischungsverhiltnis etwa 1:1, so
starben alle Tiere an einer Serratia-Infektion. Bei einem Verhaltnis 1:2
[Serratia| Pseudomonas] waren 839%, der Toten an Pseudomonas- und 17%,
an Serratia-Infektion eingegangen. Bei einem Verhiltnis von 1:3 hin-
gegen, wurden nur Pseudomonas-Tote erhalten. Durch quantitative Ver-
suche konnte weiterhin gezeigt werden, daf die Wirksamkeit eines dieser
Bakterien — gemessen an der LD;, — durch eine Kombination mit einem
zweiten Bakterium keine Anderung erfihrt; d. h. durch die Kombination
der beiden Bakterien-Typen konnte keine synergistische Wirksamkeits-
steigerung erzielt werden [STEPHENS 1959 b]. — Ein interessanter bakterio-
logischer Synergismus kommt bei der Sauerbrut der Bienen vor (s. S. 215).

Je nach dem Verhiltnis zu ihrem Wirt lassen sich die mit Insekten
vergesellschafteten Protophyten einteilen in
1. Gruppe: Obligate Symbionten.

2. Gruppe: Fakultative Symbionten.
3. Gruppe: Apathogene Bakterien.
4. Gruppe: Fakultative Pathogene.
5. Gruppe: Obligate Pathogene.

Die 1. Gruppe lebt als intrazellulire Symbionten mit ihren Insekten-
wirten zusammen. Sie sind auf einfachen Néhrboden auBerhalb des
Wirtes nicht ziichtbar (s. S. 261).

Der 2. Gruppe gehoren extrazellulire Symbionten an, die auch frei
[saprophytisch] zu leben vermégen; es handelt sich um Arten der
Pseudomonaden, Eubacterien und Actinomyceten.

Die 3. Gruppe umfaft Bakterien, die zur normalen oder anormalen
Darmflora gehoren, meist Eubacterien [Enterobacterien, Achromo-
bacteriaceen, Micrococcen, Lactobacterien, ferner Pseudomonaden]. Sie
koénnen nach Intoxikation oder im Anschlufl an priméire Erkrankungen
[z. B. Virosen] eine sekundire Invasion bedingen. Bestimmte Formen-
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kreise solcher Mutualisten kommen auch ind er Himocoele vor: Spiro-
chaeten.

Die 4. Gruppe umfaBt fakultative Pathogene mit saprophytischer
Tendenz, welche pathogen sein konnen, wenn sie a) in hohen Dosen oder
b) unter Stressor-Wirkung appliziert werden. Hierher gehéren viele
Eubacterien, z. B. Bacillus cereus, Cloacae cloaca, Serratia marcescens,
Micrococcus muscae.

Die 5. Gruppe umfafit die klassischen, pathogenen Arten, die bereits
in geringen Dosen sehr wirksam sind. Hierher gehoren vor allem Bacillus
thuringiensis, Bacillus larvae. Zum Teil kommt keine saprophytische
Phase vor: Bacillus popilliae und Bacillus lentimorbus.

Die Okologie insektenpathogener Bakterien ist nicht nur bestimmt
durch das Vorhandensein von geeigneten Wirten, gewissermaBen als
Substrat, sondern auch von der Wirksamkeit ihrer natiirlichen Feinde.
Diese treten im Wirtstier als Immun-Abwehrreaktionen in Erscheinung,
im Freiland als antibiotische Wirkung anderer Mikroorganismen (Bak-
terien, Pilze) und/oder Virusbefall (Bakteriophagen). Diese Faktoren
sind jedoch kaum unter diesem Aspekt untersucht worden, so da auch
iiber ihre Bedeutung fiir die Epizootiologie der Insektenbakteriosen noch
nichts ausgesagt werden kann.
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3.2. Pseudomonadales ORLA JENSEN

Definition: Nicht flexible spharische, stibchenféormige oder spiralige
Formen. Zellwand édhnlich wie bei Fubacteriales. Beweglich durch polare
GeiBleln oder unbeweglich. Viele Formen bilden Pigmente, z. T. wasser-
loslich, z. T. mit photosynthetischen Eigenschaften. Gram-negativ.

Familien: Pseudomonadaceae.
(Spirillaceae) u. a.

3.2.1. Pseudomonadaceae WINSLOW

Definition: Gram-negative, gerade bis gekriimmte Stdbchen ohne
Sporenbildung, mit polaren GeiBleln [EinzelgeiBlel oder GeiBlelschopf] be-
weglich. Einige Species unbeweglich. Bilden Pigmente, die nicht photo-
synthetisch wirksam sind. Wachsen gut auf gewohnlichen Nahrboden
unter aeroben Bedingungen. Meist oxydative Verwertung von Kohlen-
hydraten.

Genera: Pseudomonas.
Aeromonas.
(Xanthomonas).
(Acetobacter) u. a.

a) Pseudomonas MicuLA

Definition: Monotrich oder lophotrich begeiBelte Stibchen. Einzelne For-
men unbeweglich. Bilden aus Kohlenhydraten nur unter aeroben Bedingun-
gen Sdure, aber kein Gas. Glukose wird im allgemeinen zu Ketosduren oxy-
diert. Greifen Laktose im allgemeinen nicht an; VooEs-PRoOSKAUER-Reaktion
negativ; Methylrot-Test positiv. Nitrat wird meist zu Nitrit, Ammoniak oder
Stickstoff reduziert. Indol — negativ. Katalase — positiv. Produzieren ge-
wohnlich ein wasserlgsliches griingelbes fluoreszierendes Pigment, welches in
das Ndhrmedium diffundiert.

i. Pseudomonas aeruginosa (SCHROETER) MIGULA

[syn. Pseudomonas pyocyaneae MIGULA].

Wirte: Melanoplus mexicanus (SAUSS.), Melanoplus bivittatus (Say), Cam-
nula pelludica Scupp. und Melanoplus packardii Scupp. [BUCHER und
STeEPHENS 1957). Locusta migratoria migratoria (L.). [KrieG 1957a]. Saperda
carcharias L. [LysEnko 1959]. Pectinophora gossipiella (SAUND), Eurygaster
integriceps PuT., Amphimallon solstitialis (L.) [DOVNAR-ZAPOSKY, 1958].

Anmerkung: Fur Séugetiere fakultativ pathogen: Wundinfektion [,,blauer
Eiter*], besonders empfindlich Meerschweinchen und menschliche Séduglinge
[Sepsis]. Fiir Pflanzen fakultativ pathogen: erzeugt exp. NaBfdule der Kar-
toffel [STarp].
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Ubertragung: Perorale Infektion [BucHER und STEPHENS 1957; KRIEG
1957a]. Absterbezeit: 7-21 Tage. Wird in geringem Mafle (<< 19,) germina-
tiv ibertragen. [BucHER und STEPHENS 1957.] Bei intracoelomaler In-
jektion sterben die Tiere innerhalb 48 Stunden. Nach Injektion (Wund-
infektion) auch gegen Bombyx mori L. [Sawamura 1906; Kriec 1957a]
und Galleria mellonella (L.) [METALNIKOV 1920; CaMERON 1934; KrIiEG
1957a] wirksam. Fakultativ pathogen.

LD,, bei intracoelomaler Applikation von 10-20 Bakterien pro adulte
Melanoplus bivittatus (SAY), 6-13 Bakterien pro Larve von Galleria mellonella
(L.), 74 Bakterien pro Larve von Euxoa ochrogaster (GUEN) (STEPHENS
1959b). LD,, bei peroraler Applikation 8 bis 29 x 10® Bakterien pro adulte
Melanoplus bivittatus (SAY) (BucHER und StEPHENS 1957). Die LD,, von
Pseudomonas aeruginosa wurde um den Faktor 6,4 mal erniedrigt, wenn 19,
Mucin gleichzeitig appliziert wurde. Mucin hatte hingegen keinen EinfluB auf
die LTy, (STePHENS 1959a). — Pseudomonas aeruginosa — Aerosole sind nicht
pathogen fiir Bienen (LANDERKIN und KATZNELSON 1959).

Pathologie: Nach Durchbrechen der Darmschranke bewirken die Bakterien
eine Septikdmie [BucHER und STEPHENS 1957; KrIiEG 1957a]. Vielleicht ist
die Ursache der Pathogenitit das Vorkommen einer Chitinase. Eine solche
wurde von CLARKE und TrRACEY (1956) nachgewiesen.

Diagnose: Ausstriche der Hédmolymphe und mikroskopische Unter-
suchung. Phasenkontrast: Schnellbewegliche Kurzstdbchen. Grofle: 0,5 bis
0,6 x 1,5 u. Gut anfirbbar mit Karbolfuchsin nach ZieHL-NEELSEN, Methylen-
blau nach LOrFLER. Gram-negativ. Bakterieller Nachweis auf iiblichen Néhr-
boéden. Kulturelle Eigenschaften: Auf Ndhragar: GroBe, graue Kolonien mit
dunklem Zentrum und durchscheinendem Rand, unregelméBig; Geruch:
erst nach (CH,),N, spiter nach NH,; starke NH,-Bildung aus Peptonen;
Farbstoffbildung: Bildung eines griinlichen Pigments, in alternden Kulturen
braun. Pigment setzt sich aus 2 Farbstoff-Komponenten zusammen: gelbes
Bakterienfluorescein und blaues chloroformlésliches Pyocyanin. Auch
Stdmme ohne Pigmentbildung bekannt. In Néahrbouillon: Griinliches Néhr-
medium ohne Kahmhaut; fakultativ aerobes Wachstum; schnelle, unregel-
miBige bis trichterférmige, gelblich-grine Gelatineverfliissigung ; Lackmus-
milch: Koaguliert zart mit schneller Peptonisierung und Lackmus-Reduk-
tion — alkalische Reaktion; Glucose wird nicht gespalten; iibrige Kohlen-
hydrate: Fructose — negativ, Arabinose — negativ [in peptonfreier Ldsung
positiv, zur Differenzierung gegeniiber Pseudomonas fluorescens Migural,
Maltose — negativ, Saccharose — negativ, Lactose — negativ, Glycerin -
negativ, Mannit — negativ; Blutplatte: Hémolyse; Katalase — positiv;
Nitritbildung aus Nitrat stark positiv [es wird auch N, gebildet]; Citrat als
einzige C-Quelle; VoGES-PROSKAUER-Reaktion — negativ; Indolbildung —
negativ. [BucHER und STeEPHENS 1957; KriEc 1957]. Differentialdiagnose
gegeniiber Pseudomonas fluorescens Micura und anderen saprophytischen
Pseudomonaden: Oxydation von Kaliumgluconat zu 2-Ketogluconat,
Schleimbildung aus Kaliumgluconat und gutes Wachstum bei 42° C.

Vermehrung: Auf kiinstlichem Substrat leicht ziichtbar: entweder auf ge-
wohnlichem Néhragar im Oberflichen-Verfahren in Schalen [KoLLE-Schalen]
oder im Submers-Verfahren in beliifteten Tanks [KLuyveRr-Kolben]. Tem-
peratur-Optimum -+ 37° C.
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Haltbarkeit: gering, insbesondere im getrockneten Zustand. Ohne be-
stimmte Zusdtze < 1 Tag. Bel Zusatz von 19, Mucin oder 59, Saccharose
iiberleben in 7 Tagen etwa 99, in 14 Tagen 29%,. [STerHENS 1957 a].

Epizootiologie: Als Laborinfektion in Zuchten verschiedener Heuschrecken-
arten in Kanada [BucHER und STEPHENS 1957] und Deutschland [KrIEG
1957a] aufgetreten. Relativ selten vorkommend. Biologische Bekdmpfung:
Im Gegensatz zu Laborerfolgen keine signifikante Mortalitédt im Freiland
[Kanada] gegeniiber Heuschrecken [Batrp 1958]. Hierbei angewandte Do-
sierung: 5 X 10° Keime/g Préparat und davon 10 pound/acre.

ii. Pseudomonas chlororaphis (GUIGNARD et SAUVAGEAU) BERGEY et al.

Wirte: Euproctis chrysorrhoea (L.). Cacoecia crataegana (HBN.).

[KuprLERr und Mitarb. 1958], Melolontha melolontha (L.) [BERGEY 1957].

Amnmerkung: Pathogen fiir Méuse, Meerschweinchen, Frosche, StiBwasser-
Fische: Exotoxinwirkung.

Ubertragung: Perorale Infektion. Letalitéit bei Cacoecia crataegana 409, in
7 Tagen bei peroraler Applikation (1009, nach 2 Tagen post injectionem).

Pathologie: Wahrscheinlich bewirken die Bakterien nach Durchbrechung
der Darmschranke eine Septikémie.

Diagnose: Ausstrich und mikroskopische Untersuchung im Phasenkontrast :
Schnellbewegliche Kurzstdbchen. Gréofe: 0,8-1,5 u in élteren Kulturen bis
3,5 u. Gut anfirbbar mit Anilinfarben. Gram-negativ. Bakterieller Nachweis
auf ublichen Niahrboden. Kulturelle Eigenschaften: Auf Néhragar: Runde
transparente glinzende Kolonien mit lappenférmigem Rand und fluoreszie-
render Korona. Geruch: nicht charakteristisch. Farbstoffbildung: Bei An-
wesenheit von Asparagin, Glycerin, KHPO,, MgSO, und FeSO, bilden sich
Kristalle eines griinlichen wasserloslichen Pigments: Chlororaphin; oft ge-
ringe Farbstoffbildung. In Néhrbouillon: Tribung und Fluoreszenz des
Mediums, u. U. Bildung von Chlororaphin-Kristallen; fakultativ aerobes
Wachstum ; streifenférmige Gelatineverflisssigung. Lackmusmilch: Koagula-
tion und Peptonisation, u. U. Bildung von Chlororaphin-Kristallen im Innern
der Kultur. Glucose wird nicht gespalten; iibrige Kohlenhydrate: negativ,
Citrat als einzige C-Quelle verwertbar. Nitrate werden z. T. schwach redu-
ziert: Indol wird nicht gebildet. [BERGEY] Urease-Nachweis [CHRISTENSEN]
nach 3 Tagen positiv [LYSENKO].

Vermehrung: Auf kinstlichem Substrat leicht ziichtbar. Temperatur-
optimum 4 25-30° C. Optimalmedium mit Bacto-Tryptose.

Biologische Bekdmpfung: Pseudomonas chlororaphis wurde in Form eines
Aerosols in Forsten der Tschechoslowakei gegen Cacoecia crataegana (HBN.)
angewendet. Dabei wurde eine Suspension von 14 x 108 Bakterien/ml in einer
Menge von 10 1/ha vernebelt. Die Mortalitidt im Behandlungszentrum betrug
innerhalb 21 Tagen 80-909%; sie sank nach dem Rande des Behandlungs-
gebietes auf etwa 309, ab. Bei Versuchsende konnte eine Ausbreitung von
Pseudomonas Uber 60 ha beobachtet werden. Als Vergleich diente Pseudo-
monas reptilivora SALDWELL et RYERsoN, Klebsiella pneumoniae und Bacillus
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thuringiensis var. dendrolimus. Diese Bakterien zeigten keine Ausbreitung

und bewirkten lediglich eine lokale Reduzierung von Crataegana [KUDLER
und Mitarb. 1958].

iii. Pseudomonas fluorescens MIGULA.

Pseudomonas fluorescens var. septicus.

[syn. Pseudomonas septica BERGEY et al.]

[syn. Bacillus fluorescens septicus STUTZER und Wsorowl].

Wirte: Huxoa segetum ScHIFF. [Agrotis segetum (ScHIFF.)] [STUTZER und
Wsorow 1927], Photinus pyralis (L.), Leptinotarsa decemlineata (SAY.),
[SteinHAUS 1941], Melolontha melolontha (L.) [HurpiN und Vaco 1958],
Amphimallon majalis (Razoum.), Amphimallon solstitialis (L.), Rhizotrogus
ruficornis F., Phyllopertha horticola (L.) [BERGEY 1957], Bupalus piniarius
(L.). Bombyx mori L., Aporia crataegi (L.), Xyloterus lineatus (OL1v.), Saperda
carcharias L., Phyllopertha spec. [LYSENKO 1959].

Ubertragung: Perkutane oder perorale Infektion. Fakultativ pathogen.
Pathologie: Bewirken nach Einbruch in das Hdmocoel eine Septikdmie.
Anfénglich starke phagozytire Reaktion ; reicht jedoch nicht aus, um Keime
zu eliminieren. Die infizierten Larven werden ockerfarben und zeigen im

UV-Licht eine gelb-griine Fluoreszenz.

Diagnose: Ausstriche und mikroskopische Untersuchung im Phasen-
kontrast: Schnellbewegliche Kurzstdbchen. Gré8e 0,6-0,8 % 0,8-2,0 u. Gut
anfiérbbar mit Anilinfarben. Gram-negativ. Bakterieller Nachweis auf iib-
lichen Néhrboden.

Kulturelle Eigenschaften: Auf Néhragar: GroBe, runde Kolonien mit
transparenter Peripherie und opakem Zentrum, z. T. mucoide Kolonien.
Geruch: nicht charakteristisch. Farbstoffbildung: Unter ginstigen Bedin-
gungen [HoTTINGER-Bouillon] wird ein wasserlosliches gelblich-grunes
Pigment gebildet: (Bakteriofluorescein). Dieses fluoresziert im alkalischen
Milieu gelb-griin, in saurem violett.

In Néhrbouillon: Tribung des Mediums unter Bildung einer Kahmhaut,
Pigmentbildung fakultativ meist im oberen Teil des Rohrchens. Fakultativ
aerobes Wachstum. Gelatineverfliisssigung trichter- oder becherférmig. Lack-
musmileh: Im allgemeinen Koagulation und Alkalisierung, manchmal Pep-
tonisation und Reduktion; Glucose: Sdurebildung; Saccharose — negativ;
Lactose — negativ, Mannit — negativ; Blutplatte: Himolyse oder keine Ver-
énderung beim Wachstum, auch keine Pigmentbildung; Nitrate werden im
Gegensatz zu var. fluorescens und var. eisenbergii nicht zu Nitrit reduziert;
einzelne Stamme zeigen jedoch eine leicht positive Reaktion. Indolbildung —
negativ.

Serologisch von var. fluorescens MiGULA unterschieden: Antiserum gegen
var. septicus agglutiniert var. fluorescens nicht [STurzER und Wsorow 1927].

Vermehrung: Auf kunstlichem Substrat leicht ziichtbar. Temperatur-
Optimum + 20° C; Temperaturmaximum mit Ausnahmen bei - 30° C.

Epizootiologie: Die Massenvermehrung von Agrotis segetum (SCHIFF.) 1924
in StidruBland im Gebiet von Woronesch, brach im Frithjahr und Herbst 1925
zusammen. Nach den Untersuchungen von StutzErR und Wsorow war die
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Friihjahrskrankheit bedingt durch eine Infektion mit var. septicus und eine
Mykose, die Herbstkrankheit, fast ausschlieBlich das Ergebnis einer var.
septicus-Infektion. Nach LysENKo (1959) scheint var. septicus einer der am
hiufigsten in Insekten vorkommenden Pseudomonaden zu sein.

In Engerlingspopulationen von Melolontha melolontha (L.) Westeuropa
(Frankreich) wihrend der Jahre 1952 bis 1954 von HorpIN und Vaco (1958)
gefunden: Ile-et-Vilaine 1952, Seine-Maritime 1952/53, Ain 1954 und Eure-et-
Loire 1954.

Pseudomonas fluorescens var. fluorescens.

Wirte: Blatta orientalis L., Musca domestica L., Calliphora vomitoria (L.),
Sarcophaga carnaria (L.), Lucilia caesar L. [Cao 1906]. Mit Hylemya cilicrura
(Roxnp.) in loser Symbiose vorkommend [LEacr 1931].

Bei Kiferlarven von Bothrynoderes punctriventris GERM. als pathogen neben
einer Mykose beschrieben [NovAk 1924]; u. U. handelt es sich hierbei auch
um die var. septicus.

Pseudomonas fluorescens var. eisenbergis.

[syn. Pseudomonas nonliquefaciens BERGEY et al.].

Wirte: Blatta orientalis L., Musca domestica L., Calliphora vomitoria (L.),
Sarcophaga carnaria (L.), Lucilia caesar L., Blaps mucronata LATR., Pimelia
sardea SoL., Pimelia bifurcata [Cao 1906]. Mit Hylemya cilicrura (ROND.) in
loser Symbiose vorkommend [LEacH 1931].

iv. Pseudomonas apiseptica (BURNSIDE] LANDERKIN et KATZNELSON.

[syn. Bacillus apisepticus BURNSIDE]?Y).

[BUrRNSIDE 1929, LANDERKIN und KATZNELSON, 1959].

Wirt: Apis mellifera L.

Ubertragung: Perorale Infektion.

Pathologie: Septikdmie adulter Bienen.

Diagnose: Ausstrich der Hémolymphe von infizierten Bienen. Phasen-
kontrast : bewegliche Kurzstibchen ; einzeln, in Paaren oder in kurzen Ketten.
GroBe: 0,4-0,6x 1,0-1,4u. 1-3 polare GeiBeln. Gut anférbbar mit Anilin-
farben. Gram-negativ. Bakterieller Nachweis auf iiblichen Nahrboden.

Kulturelle Eigenschaften. Auf Néhragar: Runde, glatte, konvexe, opake
Kolonien von 1,5-3,0 mm Durchmesser; Geruch: faulig; Farbstoffbildung:
manche Stimme bilden ein wasserlésliches, rosa Pigment (Pyorubin?). In
Néhrbouillon: Wachstum mit Ringbildung und Sediment; z. T. Farbstoff-
bildung. Fakultativ aerobes Wachstum. Lackmusmileh: Gerinnung, Alkali-

1) Nach LANDERKIN und KATzZNELSON (1959) stimmen die von WHITE
(1923) als Bacillus sphingidis und Bacillus noctuarum beschriebenen insekten-
pathogenen Bakterien weitgehend mit der hier gegebenen Beschreibung des
Bacillus apisepticus von BURNSIDE (1929) iiberein. Auch WEISER und
LyseENko (1956) sprachen deshalb von einer Pseudomonas noctuarum. Auf
Grund eingehender Untersuchungen muB dieses Bakterium jedoch nach
LysENKO (1958) zum Genus Serratia gestellt werden [s. d.].
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sierung und langsame Peptonisation, keine Reduktion. Glucose: S#urebil-
dung, aber kein Gas; iibrige Kohlenhydrate: Maltose — positiv, Saccharose —
positiv, Lactose — negativ, Mannit — positiv. Nitritbildung aus Nitrat —
positiv. Blutplatte: keine Hdmolyse. Indolbildung — negativ.

Vermehrung: Auf kiinstlichem Substrat leicht ziichtbar. Temperaturen
von 10° C und 42° C. Temperaturoptimum: 34-37° C.

Epizootiologie: Stémme wurden aus erkrankten Bienen in Nordamerika
isoliert.

Weitere hierher gehorige Arten:

v. Pseudomonas caviae SCHERAGO.

Wirt: Xyloterus lineatus (OLIV.)
[LysENkO 1959].

vi. Pseudomonas mildenbergii BERGEY et al.

Wirt: Bombyx mori L.
[LyseEnko 1959].

vii. Pseudomonas putida TREVISAN et MIGULA

Wirt: Saperda carcharias L.
[LysEnko 1959].

viii, Pseudomonas striata CHESTER

Wirt: Hyphantria cunea (DRURY).
[LysEnko 1959].

ix. Pseudomonas reptilivora SALDWELL et RYERSON.

Wirt: Saturnia pyri Schiff., [LysENnko 1959], Cacoecia crataegana (HBN.)

[KupLER und Mitarb. 1958].

Biologische Bekimpfung: Sie wurde in der CSR durch Kupier und Mit-
arb. (1958) versucht an Cacoecia crataegana (HBN.). Geringer Erfolg, keine
Ausbreitung.

x. Pseudomonas savastonoi (SMITH) STEVENS.

[syn. Bacillus oleae tuberculosis SAVASTONO].
Insektvektor: Dacus oleae (GMELIN).
[PETRI 1909, 1910].
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Pflanzenvektor: Olea spec., z. B. Olea europeae.

[SavasTono 1887.]

Ubertragung: Von Insekt zu Insekt durch #uBerlich infizierte Eier [Be-
schmierapparat]. — Von Insekt auf Pflanze: durch Anstich der Gewebe beim
Ablegen der Eier.

Symbiontologie bei Dacus: Vorkommen im Insekt: extrazelluldr. Lokali-
sation der Symbionten in der Larve: am Anfang des Mitteldarmes 4 weiBliche
runde Blindsécke, die von Bakterien erfiillt sind. Kurz vor der Verpuppung
werden die Bakterien aus den Blindsicken ausgestoBien und weitgehend aus
dem Darm defédziert. Reste der Symbiontenflora besiedeln in der Imago das
sog. Kopforgan, ein unpaariges blasenformiges Organ, welches mit dem
Osophagus durch einen diinnen langen Gang anastomosiert. AuBerdem ist
ein Beschmierapparat bei den Weibchen entwickelt. Dieser besteht aus etwa
20 fingerférmigen Ausstiilpungen, die Symbionten enthalten und sich auf
beiden Seiten dorsal des Enddarmes befinden, kurz vor dessen Offnung. Da
in diesem Bereich die Vagina mit dem Enddarm kommuniziert, ist die
Schmierinfektion der Eier gesichert. Anfangs sind Ei und Embryo noch
innerlich steril. Erst spiter wandern die Bakterien durch die Mikropyle ein.
Die schliipfende Larve hat bereits bakterienhaltige Blindsécke.

Pathologie: bei Olea: Nach Stich oder Wundinfektion bewirkt Pseudomonas
savastono: Gallenbildung: ,,Tuberkulose des Olbaums.* Die Knoten kénnen
in der Rinde oder im Holz ihren Ursprung nehmen. Die Krankheit schreitet
progressiv fort. Befallene Zweige bleiben zwerghaft oder sterben ab; nur
selten Absterben der ganzen Pflanze.

Diagnose: Abstriche auf Bohnendekokt-Agar, z. B. von der Mikropyle, aus
jungen Larven, aus dem Mitteldarm von Imagines oder auch aus dem schlei-
migen Inhalt von Gallen. — Ausstriche im Phasenkontrast lassen schnell be-
wegliche Stébchen erkennen mit einer Gr68e von 0,4-0,8 % 1,2-3,3 u. Gut
féarbbar mit Anilinfarben, Gram-negativ.

Kulturelle Eigenschaften: Auf Néhragar weiBe, glinzende Kolonien ; Ndhr-
bouillon triibt sich vom zweiten Tag an; aerobes Wachstum; Gelatine wird
nicht verfliissigt; Stidrke wird hydrolisiert; Lackmusmilch — Alkalisierung;
Glucose: Séurebildung jedoch kein Gas; iibrige Kohlenhydrate: Galactose —
positiv, Maltose — negativ, Saccharose — positiv, Lactose — negativ, Mannose —
positiv, Xylose — positiv, Glycerin — positiv. Nitritbildung aus Nitrat nega-
tiv. Indolbildung schwach.

Vermehrung: Auf kiinstlichem Substrat leicht ziichtbar. Temperatur-
Optimum - 23,5° C, Maximum - 32° C. Wird bei 4 45° C in kurzer Zeit
abgetotet. pg-Optimum 6,8-7,0.

Bedeutung fiir das Insekt: Noch nicht untersucht; wahrscheinlich ist das
Bakterium wichtig als Wuchsstoffquelle fiir den Insektenwirt.

Phytopathologische Bedeutung: Die Tuberkulose der Olive war schon PARA-
OELSUSs bekannt. Sie ist in Europa, und zwar im Mittelmeergebiet [Italien],
endemisch. Thr Vorkommen scheint dem der Olivenfliege korreliert. Seit 1898
wird die Krankheit auch in Kalifornien [USA] beobachtet. Allerdings ist ihre
Verbreitung hier geringer, weil Dacus nicht vorkommt.

Mapnahmen: Verbrennen befallener Zweige und vor allem der Gallen
[Tumore]. Desinfektion der Wunden. Prophylaxe: Spritzung mit Calcium-
cyanamid; Vernichtung des Insektvektors.
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xi. Pseudomonas excibis STEINHAUS et al.

[STEINEAUS und Mitarb. 1956].

Wirt: Chelinideq vittiger UHLER (Coreidae).

Ubertragung: Durch duBerlich infizierte Eier : Schmierinfektion der Larven.
Symbiontisches Gleichgewicht.

Symbiontologie: Vorkommen in Coeca der Mitteldarmzone des Wirtes:
Extrazellulér.

Diagnose: Ausstriche des Coeca-Inhaltes. Phasenkontrast: Bewegliche
Kurzstébchen mit einer Gro8e von 0,6-0,8 X 1,5-2,5 u. Gut anfarbbar mit
Anilinfarben. Gram-negativ. Bakterieller Nachweis durch Kultur-Verfahren
auf tiiblichen Nahrboden. Serologische Identifizierung der ,,Kultursym-
bionten* mit den nativen Coeca-Symbionten.

Kulturelle Eigenschaften: Auf Néhragar: Mucoide oder nicht mucoide,
runde, leicht konvexe, grofle Kolonien, weill und durchscheinend; in Néhr-
bouillon: Tribung u. U. mit Kahmhaut und Sediment; fakultativ aerobes
Wachstum; keine Gelatineverflissigung; Lackmusmilch: Reduktion bis
leicht alkalisch; Glucose: Sdurebildung; tibrige Kohlenhydrate: Arabinose —
positiv, Maltose — negativ, Saccharose — negativ, Lactose — negativ, Mannit —
negativ; Nitritbildung aus Nitrat positiv; Citrat als einzige C-Quelle ver-
wertbar ; Methylrot-Test — negativ; VocEs-PROSKAUER-Reaktion — negativ;
Indolbildung — negativ.

Vermehrung: Auf kunstlichem Substrat leicht zichtbar. M <> § <> R-

Phasenwechsel.

Bedeutung: Noch nicht untersucht. Wahrscheinlich ist das Bakterium

wichtig als Wuchsstoffquelle fiir den Wirt.

B) Aeromonas KLUYVER et VAN NIEL

Definition: Monotrich oder lophotrich begeifielte Stibchen, z. T. unbeweg-
lich. Bilden aus Kohlenhydraten Sdure und Gas und Butylenglykol. Greifen
z. T. Lactose an. Methylrot-Test negativ.

i. Aeromonas spec.

[LANDERKIN und KATzZNELsON (1959)].

Wirt: Apis mellifera L.

Ubertragung: Perorale Infektion.

Pathologie: Septikdmie adulter Bienen.

Diagnose: Ausstrich der Hamolymphe von infizierten Bienen. Phasen-
kontrast: Bewegliche Kurzstdbchen, einzeln oder in Paaren. GréBe: 0,4 bis
0,6 X 0,8-1,4u. Eine einzige polare Geiflel. Gut anfdrbbar mit Anilinfarben.
Gram-negativ. Bakterieller Nachweis auf iiblichen Néhrboden.

Kulturelle Eigenschaften: Auf Nédhragar: runde, glatte, konvexe, opake
Kolonien, 1,5-3,0 mm Durchmesser; Geruch: faulig; Farbstoffbildung: ohne
In Néhrbouillon: Wachstum mit Ringbildung und Sediment. Keine Gelatine-
verflussigung; Lackmusmilch: Gerinnung ohne Reduktion oder Peptonisa-
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tion. Glucose: Sdaure- und Gasbildung; ubrige Kohlehydrate: Maltose — posi-
tiv, Saccharose — positiv, Lactose — positiv, Mannit — positiv. Nitritbildung
aus Nitrat — positiv. Blutplatte: schwache Hédmolyse. Indolbildung — nega-
tiv.
Vermehrung: Auf kinstlichem Substrat leicht ziichtbar. Temperaturen
von 15 bis 41° C. Temperaturoptimum: 34 bis 37° C.
Epizootiologie: Stamme wurden aus erkrankten Bienen in Nordamerika
isoliert.

ii. Aeromonas nactus STEINHAUS et al.

[STEINHAUS und Mitarb. 1956].

Wirt: Euryophthalmus cinctus californicus (v. Duzeg) (Pyrrhocoridae).

Ubertragung: Durch guBerlich infizierte Eier : Schmierinfektion der Larven.

Symbiontisches Gleichgewicht.

Symbiontologie: Vorkommen in Coeca der Mitteldarmzone des Wirtes:

Extrazellulér.

Diagnose: Ausstriche des Coeca-Inhaltes. Phasenkontrast: Bewegliche
Stibchen mit einer Grofie von 0,7-0,8 X 1,0-1,5 u. Gut anférbbar mit Anilin-
farben. Gram-negativ. Bakterieller Nachweis durch Kulturverfahren auf
ublichen Néhrboden.

Kulturelle Eigenschaften: Auf Nahragar: Runde, leicht konvexe, grofle
Kolonien, weiBl und opak; in Nédhrbouillon: Tritbung und leichtes Sediment;
fakultativ aerobes Wachstum; Gelatine wird verflussigt; Lackmusmilch:
Reduktion, Alkalisierung, Koagulation, Peptonisierung; Glucose: Séaure-
und Gasbildung; iibrige Kohlenhydrate: Arabinose — positiv, Maltose — posi-
tiv, Saccharose — positiv, Lactose — negativ, Mannit — positiv; Nitritbildung
aus Nitrat positiv; Citrat als einzige C-Quelle verwertbar; Methylrot-Test —
negativ; VOGES-PROSKAUER-Reaktion — positiv; Indolbildung — negativ.

Vermehrung: Auf kiinstlichem Substrat leicht ziichtbar. Temperatur-
Optimum -+ 25° C.

Bedeutung: Noch nicht untersucht. Wahrscheinlich ist das Bakterium
wichtig als Wuchsstoffquelle fiir den Wirt.

iii. Aeromonas spec.

Wirt: Euschistus conspersus UHLER (Pentatomidae).

[STEINHAUS und Mitarb. 1956].

Ubertragung: Durch duBerlich infizierte Eier: Schmierinfektion der Larven.
Symbiontisches Gleichgewicht.

Symbiontologie: Vorkommen in Coeca der Mitteldarmzone des Wirtes:
Extrazelluldr.

Interessant war, daB kleine Mengen des Kultursymbionten injiziert in das
Hémocoel gesunder Wanzen eine Septikdmie mit hoher Letalitdt erzeugten,
nicht dagegen eine Injektion von Coeca-Inhalt. [Grund: wahrscheinlich Auf-
hebung der symbiontischen Devirulenz durch Kultur auf kinstlichen Néhr-
boéden.]
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Diagnose: Ausstriche des Coeca-Inhalts. Phasenkontrast: Bewegliche Stéb-
chen mit einer Gréfe von 0,8-1,0 X 1,0-1,7 u. Einzeln oder in Ketten. Gut
anfirbbar mit Anilinfarben. Gram-negativ. Bakterieller Nachweis durch
Kultur-Verfahren auf iiblichen Néahrbdden.

Kulturelle Eigenschaften: Auf Néhragar: Runde, leicht konvexe, grofie
Kolonien, weifl und opak; in Néahrbouillon: Tritbung und leichtes Sediment ;
fakultativ aerobes Wachstum; Gelatine wird verflissigt; Lackmusmilch:
Alkalisierung, Koagulation, Peptonisierung; Glucose: Sdure- und Gas-
bildung; ibrige Kohlenhydrate: Arabinose — negativ, Maltose — negativ,
Saccharose — positiv, Lactose — negativ, Mannit — positiv, Nitritbildung aus
Nitrat positiv; Citrat als einzige C-Quelle verwertbar; Methylrot-Test —
negativ; VoGES-ProskAUER-Reaktion — positiv; Indolbildung — negativ.

Vermehrung: Auf kunstlichem Substrat leicht ziichtbar. Temperatur-

optimum +- 25° C

Bedeutung: Noch nicht untersucht. Wahrscheinlich ist das Bakterium

wichtig als Wuchsstoffquelle fiir den Wirt.

y) Weitere Pseudomonadaceae

i. Symbiont aus Anasa tristis (DEG.) (Coreidae).

[GLAscow 1914; STEINHAUS und Mitarb. 1956].

[Evtl. identisch mit Pseudomonas nactus].

Ubertragung: Durch &uBerlich infizierte Eier: Schmierinfektion der Larven.
Symbiontisches Gleichgewicht.

Symbiontologie: Vorkommen in Coeca der Mitteldarmzone des Wirtes:
Extrazellular.

Diagnose: Ausstrich des Coeca-Inhaltes: Phasenkontrast: Kurzstdbchen
0,7-0,9 u. Meist in Paaren. Gut anférbbar mit Anilinfarben. Gram-negativ-
Bakterieller Nachweis durch Kultur-Verfahren méglich. Kulturelle Eigen.
schaften nicht néher bekannt.

Vermehrung: Nach Grascow sowie STEINHAUs und Mitarb. auf kiinst-
lichem Substrat ziichtbar.

Bedeutung: Noch nicht untersucht. Wahrscheinlich 1st das Bakterium
wichtig als Wuchsstoffquelle fiir den Wirt.

il. Symbiont aus Coptosoma scutellatum (GEOFFR.) (Coptosomidae).

[MuLLER 1956].

Ubertragung: Durch &uBerlich infizierte Eier. Zwischen den Eiern werden
Symbiontenkapseln abgelegt [welche in der sog. Endblase des weiblichen
Darms gebildet werden]. Diese werden von den Larven ausgesaugt. Sym-
biontisches Gleichgewicht.

Symbiontologie: Vorkommen in Coeca der Mitteldarmzone des Wirtes:
Extrazellulér.
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Interessant ist, daB die Aufnahme von ,,Kultursymbionten‘ [s. unten]
anstatt Nativ-Symbionten durch junge Larven in diesen eine tdédliche Bak-
teriose bewirkt. [Grund: wahrscheinlich Aufhebung der symbiontischen
Devirulenz durch Kultur auf kiinstlichen Néhrboden].

Diagnose: Ausstriche des Coeca- bzw. Endblasen-Inhalts. Phasenkontrast:
Infektionsstadien sind kokkenférmig. In den Larven wachsen sie langsam
heran und werden zu wurstférmigen, gebogenen Gebilden, die 3,5 u beim
Weibchen groB werden. In den Ménnchen strecken sie sich schliefilich zu
langen Féden bis zu 17 u groB, z. T. kettenférmig angeordnet. Gut anférbbar
mit Anilinfarben. Gram-negativ. Bakterieller Nachweis durch Kultur-Ver-
fahren auf ublichen Néhrboden maglich. Es treten neben kokkoiden Formen
und Kurzstibchen in élteren Kulturen auch Schlauchformen auf, dhnlich
wie im normalen Wirt. Kulturelle Eigenschaften nicht ndher bekannt.

Vermehrung: Nach MULLER auf kinstlichem Substrat ziichtbar, welches
zweckmdiBigerweise Coronillablatt-Dekokt enthélt.

Bedeutung: Zu ihrer Klarung fithrte MULLER (1956) Ausschaltungs-
versuche durch. Hierzu wurden die Eier von den Kapseln entfernt. Die
symbiontenfrei aufwachsenden Larven zeigten eine hohe Sterblichkeit.
Offenbar produzieren diese Coecal-Symbionten Wuchsstoffe. Eine Re-Infek-
tion der symbiontenfreien Larven mit den ,,Kultursymbionten‘‘ ist noch
nicht gelungen. — [Uber weitere Untersuchungen zur Symbiose von Hetero-
pteren s. Allgemeiner Teil.]
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3.3. Eubacteriales (BUCHANAN)

Definition: Einfache undifferenzierte, nicht flexible Zellen sphérisch
oder stibchenféormig. Gram-negative Familien und Familien mit Gram-
positiven Formen. Zellwand besteht bei Gram-negativen Formen aus
Lipomucoproteid, bei Gram-positiven Formen aus Mucopolysaccharid.
In einigen Familien Neigung zu Pleomorphismus. Beweglich durch
peritriche Geifleln [monotriche Begeillelung immer sekundér] oder un-
beweglich. Manche Formen bilden wasserunlésliche Pigmente ohne
photosynthetische Eigenschaften.

Familien: Achromobacteriaceae
Enterobacteriaceae
(Bacterotdaceae)
Brucellaceae
Micrococcaceae
Lactobacteriaceae
( Propionibacteriaceae)
Brevibacteriaceae
(Corynebacteriaceae)
Bacillaceae
Eubacteriales sind meist fakultative Pathogene von Insekven, besonders
aus den Familien Enterobacteriaceen, Achromobacteriaceen und Micro-
coccaceen, welche auch als Darmbewohner vorkommen. Als obligate
Pathogene sind nur einige Arten von Bacillaceen bekannt.

8.3.1. Achromobacteriaceae BREED

Definition: Gram-negative, meist kleine Stabchen. Beweglich durch
peritriche GeiBeln oder unbeweglich. Wachsen gut auf iiblichen Néhr-
medien. Einige Arten erzeugen Carotinoide von gelber, oranger, brauner
Farbe, die in Wasser unléslich sind. Soweit Glucose und einige andere
Zucker angegriffen werden, geschieht dies ohne Gasbildung. Lactose
wird nur schwach angegriffen.

Genera: Alcaligenes.
Achromobacter.
Flavobacterium.

o) Alcaligenes CASTELLANI und CHALMERS

Definition: Gram-negative Stébchen, beweglich oder unbeweglich. Greifen
Kohlenhydrate nicht an; Lackmusmilch wird alkalisiert.

Krieg, Grundlagen der Insektenpathologie 13
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i. Alcaligenes marshallis BERGEY et al.

Wirte: Pyrausta nubilalis (HBN.), Aporia crataegi (L.) [LYSENKO 1959].

Ubertragung: Offenbar peroral [Schmierinfektion].

Pathologie: Meist in der normalen Darmflora vorkommend. Septische Er-
scheinungen als Folge einer Darmverletzung. Ursache letzterer konnen Mikro-
sporidien oder Nematoden sein [LYSENEKO 1959].

Diagnose: Ausstriche aus infizierten Insekten. Phasenkontrast: Unbeweg-
liche kleine Stdbchen 0,3 X 1,0-3,0 u. Gut anfédrbbar mit Anilinfarben. Gram-
negativ. Bakterieller Nachweis auf iiblichen Ndahrbéden.

Kulturelle Eigenschaften: Auf N#éhragar: Runde konvexe, weille, glatte
Kolonien, in élteren Kulturen leicht gelblich geférbt. In Néhrbouillon: Trii-
bung des Mediums unter Kahmhautbildung, wenig Sediment. Fakultativ
aerobes Wachstum. Gelatineverfliissigung innerhalb 10 Tagen. Keine Am-
moniakbildung. Lackmusmilch: Reduktion und schwache Peptonisation.
Kohlenhydrate werden nicht angegriffen. Citrate werden als C-Quelle ver-
wertet ; Nitrate werden nicht reduziert. Harnstoff wird abgebaut.

Vermehrung: Auf kinstlichem Substrat leicht ziichtbar, welches Fleisch-
extrakt und Pepton enthélt. Temperatur-Optimum - 30° C. Offenbar ist
Alcaligenes ein normaler Darmbewohner vieler Insekten. Nachgewiesen in
Raupen und Fliegen [LySENKO 1959].

Weitere hierher gehorige Formen:

ii. Alcaligenes recti (ForD) BERGEY et al.

Wirt: Leptinotarsa decemlineata (SAY).
[LysENKO 1959].

iii. Alcaligenes viscolactis (MEz) BREED.

Wirt: Saperda carcharias L.
[LysEnko 1959].

B) Achromobacter BERGEY et al.

Definition: Gram-negative Stibchen, beweglich oder unbeweglich. Greifen
Kohlenhydrate an oder nicht. Keine Pigmentbildung?).

Einige Arten wurden aus Insekten isoliert:

i. Achromobacter superficiale (JORDAN) BERGEY et al.

Wirt: Choristoneura murinana (HBN.).
[LysENKO 1959].

1) Trennung zwischen diesem Genus und solchen aus der Familie Entero-
bacteriaceae nicht scharf durchgefiihrt.
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ii. Achromobacter tophagus (GRAY et THORNTON) BERGEY et al.

Wirt: Chironomus plumosus (L.).
[LysENnkO 1959].

y) Flavobacterium BERGEY et al.

Definition: Stibchen, beweglich oder unbeweglich. Peritriche BegeiBelung
[ = Unterscheidungsmerkmal gegeniiber pigmentbildenden Pseudomonas-
Arten!], Gram-negativ [= Unterscheidungsmerkmal gegeniiber Brevi-
bacteriaceae !1. Bilden gelbe, orange oder braune Pigmente [Carotinoide],
welche unléslich in Wasser sind und nicht in das Medium diffundieren. Gas
wird aus Kohlenhydraten nicht gebildet.

Flavobakterien werden sehr hédufig in der Darmflora von Insekten ge-
funden. Sie scheinen fakultative Pathogene fiir Insekten zu sein. LYSENKO
(1959) isolierte eine Reihe solcher Arten im Zusammenhang mit dem Auf-
treten von Septikdmien.

i. Flavobacterium rhenanum (MiGULA) BERGEY et al.

Wirt: Aporia crataegi (L.).
[LysEnko 1959].

ii. Flavobacterium diffusum (Fr. et Fr.) BERGEY et al.

Wirs: Aporia crataegi (L.).
[LysExko 1959].

3.3.2. Enterobacteriaceae RAHN.

Definition: Gram-negative stibchenformige Bakterien. Beweglich durch
peritriche GeiBeln oder unbeweglich. Wachsen gut auf iblichen Nahr-
medien. Glucose wird mit oder ohne Gasbildung angegriffen. Nitrate
werden zu Nitriten reduziert.

Genera: Escherichia

Klebsiella

Cloaca (oder Aerobacter)
Haffnia

Serratia

Proteus

(Salmonella)

(Arizona)

(Citrobacter)

(Shigella)

13+
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Tabelle 3. Biochemische Eigenschaften der Enterobacteriaceen
[nach Cowax 1956, KaurrmMany 1956 und MOELLER 1955]

Escherichia
coli
Citrobacter
freundii
Klebsiella
pneumoniae
Cloaca
cloacae
Serratia
marcescens

Hafnia alvei

Beweglichkeit

Gas aus Glucose

Lactose . .

Saccharose. .

Mannit . .

Adonit

Duleit.

Inosit .

Sorbit. . . .

Salicin

Maltose .

1-Arabinose

Xylose

Rhamnose .

Raffinose . . .

Trehalose .

Gelatine. . . .

HS. . ..

Harnstoff .

Indol . .

Methylrot- Test .

VoGES-PROSKAUER- Reakt.

NH, + Citrat

NH4+ Glucose . .

KCN . . .

Phenylalanin- Test

Malonat-Test. ..

Lysin-Dekarboxylase .

Arginin-Dekarboxylase .

Ornithin-Dekarboxylase .

Glutaminséure-
Dekarboxylase .

| 1+ ] +-+ [Proteus vulgaris
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Die Familie Enterobacteriaceen besteht aus einer groBen Reihe von
Bakterientypen, zwischen denen laufende Ubergiinge existieren. Die Fiille
der Intermedidrtypen erschwert die Aufstellung von Gruppen oder Genera,
sehr. In der vorliegenden Arbeit wird daher nicht der Genusdefinition aus
Berorys Manual (1957) gefolgt; vielmehr wird einem Vorschlag von
Dr. Lysexko (Prag) folgend im Hinblick auf die Mannigfaltigkeit der
Intermedidrformen lediglich die Beschreibung bestimmter, in Insekten
vorkommender Arten vorgenommen. Dabei wird sich weitgehend an-
gelehnt an den Report of the Enterobacteriaceae Subcommittee [Internat.
Assoc. Microbiol. Soc.] (1958). Eine Ubersicht iiber diese Arten gibt die
Tab. 3.

Anm.: Injektion von Arten der Genera Escherichia, Cloaca, Serratia,
Proteus bewirken in verschiedenen Insektenlarven eine todliche Septik-
dmie, z. B. in Bombyx mori L. und Galleria mellonella (L.); unwirksam
nach Injektion erwiesen sich verschiedene Arten von Salmonella [z. B.
8. typhosa, S. schottmiillert] und Shigella [z. B. Sh. dysenteriae].

o) Escherichia CASTELLANI et CHALMERS

i. Escherichia coli (MicuLA) CASTELLANI et CHALMERS.

Wirte: Musca domestica L., Calliphora vomitoria (L.), Sarcophaga carnaria

(L.), Lucilia caesar L. [Cao 1906].

Anm.: Bei Sdugern, speziell Ratte, Maus, Mensch als harmloser Darm-
bewohner vorkommend : sog. Coliflora. Fakultativ pathogen: Erreger héamor-
rhagischer Colitiden bei Séduglingen, Erreger der Kialberruhr und von Wund-
infektionen.

Ubertragung: Offenbar peroral [Schmierinfektion].

Pathologie: In der Darmflora vorkommend. Im allgemeinen harmlos.

Diagnose: Ausstriche des Darminhaltes. Phasenkontrast : Bewegliche Kurz-
stibchen 0,5x% 1,0-3,0 u. Gut anfirbbar mit Anilinfarben. Gram-negativ.,
Bakterieller Nachweis auf iiblichen Néhrboden. Kulturelle Eigenschaften
s. Tab. 3. Lactoseschwache Typen bekannt: sog. Paracoli. Differenzierung
dieser gegeniiber menschenpathogenen Salmonellen und Shigellen durch
kulturelle Eigenschaften; auBerdem mit Hilfe polyvalenter diagnostischer
Sera [Objekttrigeragglutination als Vorprobe].

Vermehrung: Auf kiinstlichem Substrat leicht ziichtbar. Temperatur-

Optimum -+ 30 bis 37° C.

f) Klebsiella TREVISAN

i. Klebsiella pneumoniae (SCHROETER) TREVISAN.

Wirte: Bombyx mori L., Aporia crataegi (L.), Choristoneura murinana
(HBN.), Cacoecia crataegana (HBN.).
[LyseENko 1958, 1959].
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Anm.: Bei Sdugetieren als Saprophyt auf Schleimhéuten des Respirations-
trakt vorkommend. Fakultativ pathogen fir Mensch; Maus — Pneumonie;
Wundinfektion.

Ubertragung: Perorale Infektion; fakultativ pathogen.

Pathologie: Septikdmie nach Einbruch in das Hémocoel.

Diagnose: Ausstriche aus infizierten Insekten. Phasenkontrast: nicht be-
wegliche 0,3 x 0,5-5,0 u groBe Stébchen. Gelegentlich Kapselbildung. Fér-
berischer Nachweis der Kapsel nach KLIENEBERGER-NOBEL oder ToMCSIK.
Gut anférbbar mit Anilinfarben. Gram-negativ. Ziichtbar auf normalen Néhr-
béden. Kulturelle Eigenschaften s. Tab. 3. Die aus Insekten isolierten Stémme
sind meist Indol-positive Varianten; einige von ihnen gehéren in die sero-
logische Gruppe C.

Vermehrung: Leicht zichtbar auf kiinstlichem Medium, welches Pepton

und Glucose enthélt. Temperatur-Optimum 4 25 bis 30° C.

Epizootiologie: Isoliert aus Raupen, und zwar als Begleiter einer priméren

Septikdmie durch Pseudomonas flourescensvar. septica [LYSENKO 1959].

Biologische Bekdmpfung: Sie wurde an Cacoecia crataegana (HBN.) in der
CSR versucht durch KupLeEr und Mitarb. (1958). Geringer Erfolg, keine
Ausbreitung.

y) Cloaca CASTELLANI et CHALMERS

i. Cloaca cloacae (JORDAN) CASTELLANI et CHALMERS.
[syn. Aerobacter (Bacillus) cloacae (JoRDAN) BERGEY et al.].

Cloaca cloacae var. cloaca.

Wirte: Gnorimoschema operculella (ZELL.) [STEINHAUS 1954], Lymantria
dispar (L.), Bupalus piniarius (L.), Hyphantria cunea (Drury), Chironomus
plumosus (L.), Saperda carcharias L., Xyloterus lineatus (OLIVER) [LYSENKO
1959].

Anm.: Bei verschiedenen Sidugern, speziell Pferd als harmloser Darm-
bewohner neben Escherichia coli und Klebsiella-Arten vorkommend.

Ubertragung: Perorale Infektion; fakultativ pathogen.

Pathologie: Septische Erscheinungen nach Darmdurchbruch. Vielleicht ist
die Ursache der Pathogenitit das Vorkommen einer Chitinase. Eine solche
wurde von CLARKE und TrACEY (1956) nachgewiesen.

Diagnose: Ausstriche aus infizierten Larven. Phasenkontrast: im allgem.
schwach bewegliche Kurzstdbchen 0,5-1,0x 1,0-2,0 u. Gram-negativ. Gut
anfirbbar mit Anilinfarben. Bakterieller Nachweis durch Kultur-Verfahren
auf iiblichen Nihrboden. Auf Niahragar: Dicke, weile, glatte, oft mucoide
Kolonien; in Néhrbouillon: Triibung mit diinner Kahmhaut; aerob, fakul-
tativ anaerobes Wachstum. Weitere kulturelle Eigenschaften s. Tab. 3.

Vermehrung: Ziichtbar auf gewohnlichen Néhrbéden mit Glucose. Tem-
peratur-Optimum + 30 bis 37° C.

Epizootisch in Zuchten von Gnorimoschema operculella (ZELL.) vorkom-
mend. Ein dhnlicher Stamm wurde von HurpiN und Vaco (1958) aus Melo-
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lontha melolontha (L.) beschrieben und als Aerobacter spec. bezeichnet.
Cloaca cloacae ist einer der weitverbreiteten Insekten-Pathogene und es
scheint, als ob diese Art eine groBe Bedeutung auch fiir natiirliche Epizootien
in Insekten-Populationen hat. Einige Stdmme von Cloaca cloacae, isoliert
aus Insekten, haben serologische Beziehungen zu solchen, die menschlicher
Herkunft sind [LysEnko 1958].

Cloaca cloacae var. acridiorum.

[syn. Coccobacillus acridiorum p’HERELLE].

[p’HErRELLE 1911].

STtEINHAUS (1951) stellte den Coccobacillus zu den Enterobacteriaceen und
gab ihm die vorldufige Bezeichnung Aerobacter aerogenes var. acridiorum.
LyseENko (1958) untersuchte eine ganze Reihe solcher Stdamme auf ihre bio-
chemischen Leistungen und kam zu der Uberzeugung, daB es sich hierbei
um atypische Stdémme von Cloaca cloacae handelt.

Wirte: Schistocerca pallens (THUNB.), Schistocerca paranensis (BURM.)
Schistocerca peregrina OLIV., [Schistocerca gregaria (Forsk)], Caloptenus spec.,
Stauronotus maroccanus STAL [Dociostaurus maroccanus (THUNBERG)], Tropi-
dacris dux (DRrURY), Melanoplus bivittatus (SaY), Melanoplus mexicanus
atlantis RILEY, Melanoplus femur-rubrum (DEG.), Dissosteira carolina (L.),
Camnula pelludica Scupb., Stenobothrus curtipennis Scupp., Xiphidium
spec., Melanoplus differentialis (THOS.), Schistocerca shoshone (THOS.). Wenig
bis nicht empfindlich waren: Locusta migratoria migratoroides R. et F., Zono-
cercus elegans (THUNB.), Oedaleus nigrofasciatus DEG. [Oedaleus decorus
(GErMES)] [vgl. STEINHAUS 1949], Bombyx mor: L., [LYsENkKO 1958].

Ubertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: z. T. nur 1-48 Stunden.
Fakultativ pathogen.

Pathologie: Primédr Dysenterie, sekundéir septische Erscheinungen nach
Eindringen der Keime in das Hédmocoel. Phagozytose zwar intensiv; ver-
hindert jedoch die Vermehrung der eingedrungenen Keime nicht.

Diagnose: s. var. cloaca, z. T. atypische Stdmme [vgl. LysENko 1958].

Vermehrung: Auf kiinstlichem Substrat leicht ziichtbar, daher iibliche Ver-
fahren zur Massenvermehrung. Kann in verschlossenen Rdohrchen bei
Zimmertemperatur bis 2 Jahre lebend erhalten werden. Verlust der Virulenz
bei Kultur auf kiinstlichen Nidhrbéden beschrieben; Virulenz soll durch
mehrere aufeinander folgende Heuschrecken-Passagen [10-12] so gesteigert
werden kénnen, daB der Tod infizierter Tiere innerhalb von 8 Stunden ein-
tritt. Bei maximaler Virulenz Absterben nach 2 Stunden [D’HERELLE 1914].
Uber Virulenzsteigerung durch Passagen vgl. auch SERGENT und L’HERITIER
(1914). Anfillig nach intracoelomaler Injektion auch Bombyx mori und
Galleria mellonella.

Epizootiologie: Bei einer Gradation von Schistocerca paranensis (BURM.) in
Yukatan [Mexiko] trat 1909 eine Epizootie durch Coccobacillus acridiorum
auf. Die Epizootie breitete sich 1910 weiter aus, so dafl 1911 alle Schwérme
befallen waren und 1912 die Gradation zusammenbrach. 1910 wurde der
Erreger durch p’HERELLE isoliert.

Biologische Bekimpfung: Ausgedehnte Versuche von p’HERELLE: In Argen-
tinien (Santa Fé, Cordoba, Rioja), Guatemala, Columbien, Algerien, Tunesien
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und auf der Insel Cypern. Ganze Heuschrecken-Schwirme wurden in wenigen
Tagen vernichtet, und die Seuche breitete sich mit den wandernden Tieren
schnell iiber groBe Gebiete [D’HERELLE 1914] aus. Wihrend D’HERELLE mit
dem von ihm isolierten Bacillus, dem Originalstamm also, gute Erfolge hatte,
waren die Bemiithungen vieler seiner Nachfolger z. T. erfolglos geblieben, vgl.
VELU (1919). Die Griinde hierfiir liegen nach Graser (1918a) im Verlust
der Virulenz und Uberwucherung der Kulturen durch Verunreinigung. An-
kniipfend an eigene Fehlschlidge bei Versuchen soll nach Kraus (1916) der
Coccobacillus lediglich ein normaler Darmbewohner gesunder Heuschrecken
sein. Nach LA BauMe (1918) kann der Coccobacillus jedoch sehr wohl Ur-
sache infektioser Erkrankungen von Heuschrecken werden, wenn sich bei
diesen infolge ungiinstiger Bedingungen, eine besondere Disposition einstellt.

Cloaca cloacae var. aerogenes.

[syn. Aerobacter aerogenes (KRUSE) BEIJERINCK].

Nach LyseENko (1958) ist die bisherige Definition [z. B. in BERGEY’s
Manual 1957] nicht addquat vergleichbar anderen Genera [oder Gruppen]
der Enterobacteriaceen. Es ist zur Diskussion zu stellen, ob man in diesem
Bakterium einen atypischen Gelatine-negativen Stamm von Cloaca oder
einen beweglichen Stamm von Klebstella sehen will.

Wirt: Verschiedene Orthoptera (Heuschrecken).

Ubertragung: Perorale Infektion.

Pathologie: In der Darmflora vorkommend, harmlos.

Anm.: Die von STEVENSON (1954) beschriebene fiir Schistocerca gregaria
pathogene Form erwies sich als ein farbloser Stamm von Serratia marcescens;
s. STEVENsON (1959).

Diagnose: Ausstriche aus den infizierten Larven. Phasenkontrast: meist
schwach hewegliche Kokkobazillen, 0,5-0,8 x 1,0-2,0 u grol. Gut anféirbbar
mit Anilinfarben. Garm-negativ. Bakterieller Nachweis durch Kultur-Ver-
fahren auf gewohnlichen Néhrboden. '

Kulturelle Eigenschaften: Auf Néhragar: dicke, weille, glatte, runde Kolo-
nien; in Nédhrbouillon: Tritbung, Haut- und Sedimentbildung; fakultativ
aerobes Wachstum; keine Gelatineverflitssigung; Lackmusmilch: Séuerung
und Koagulation, keine Peptonisation; Glucose: Sédure- und Gasbildung;
ibrige Kohlenhydrate: Fructose — positiv, Lactose — positiv; Mannit -
positiv; Glyzerin: Sdure- und Gasbildung, Blutplatte: keine Hédmolyse;
Katalase — positiv; Nitritbildung aus Nitrat, Citrat als einzige C-Quelle
verwertbar. Methylrot-Test — negativ [BERGEY].

Cloaca cloacae var. scolyti.

[syn. Aerobacter scolyti PESSON et al.]

Nach der Beschreibung ein Stamm von Cloaca cloacae.

Wirte: Scolytus multistriatus (MarsH.) und Seolytus scolytus (F.).

[PEssoN und Mitarb. 1955.]

Ubertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: Bei + 35° C 3 Tage, bei
+15° C 9 Tage. Fakultiv pathogen.

Pathologie: Septische Erscheinungen nach Darmdurchbruch.
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Diagnose: Ausstriche aus den infizierten Larven. Phasenkontrast: Durch
peritriche GeiBeln bewegliche Kokkobazillen 0,4-1,0 4 und Stébchen 1,5 bis
2,0 u lang.

Kulturelle Eigenschaften: Auf Néahragar: kleine runde, durchsichtige,
klare, schleimige Kolonien; in Nédhrbouillon: Triibung mit Bodensatz ; fakul-
tativ anaerobes Wachstum; keine Gelatineverfliissigung; Lackmusmilch:
Peptonisierung, Reduktion; Glucose: Sdure- und Gasbildung; {ibrige
Kohlenhydrate: Fructose — positiv, Maltose — positiv, Saccharose — positiv,
Lactose — positiv, Mannit — positiv; Glycerin — positiv. Verhalten auf Ei-
dotter-Ndhrboden: Keine Verdnderung; Nitritbildung aus Nitrat positiv;
Voces-ProskAUER-Reaktion — positiv; Indolbildung — negativ. [PEssoN und
Mitarb. 1955.]

Vermehrung: Zichtung auf gewohnlichen Néhrboden méglich. Dadurch
bedingter Virulenzverlust [speziell in #lteren Kulturen] 148t sich durch Wirts-
passagen weitgehend beheben.

Weiter hierher gehérige Art:

Bacterium poncet (FLASER) STEINHAUS.

[GrasEr 1918].

[Wahrscheinlich syn. Cloaca cloacae var.].

Wirte: Melanoplus femur-rubrum (DEG.), Encoptolophus sordidus (BURM.)

und Gryllus assimilis (F.).

Ubertragung: Perorale Infektion ; fakultativ pathogen.

Pathologie: Bewirkt eine vom Darm ausgehende Septikdmie. GLASER im-
munisierte Heuschrecken mit Bacterium ponce: und erhielt eine hohe Immu-
nitdt. Er beschrieb das Vorkommen von Agglutininen.

d) Serratia Bizio

i. Serratia marcescens Bizio

Serratia marcescens var. marcescens.

[syn. Bactervum prodigiosum LEEMANN et NEUMANN].

Wirte: Pyrausta nubilolis (HBN.) [MASERA 1934a, 1934b, 1936a, 1936b]
aullerdem nach SteINHAUS (1949) Lymantria dispar (L.), Loxostege sticti-
calis (L.), Pieris brassicae (L.), Hyponomeuta malinella Zerir., Pontomorus
perigrinus BucH; Colias philodice eurytheme Boisp. [STEINHAUS 1959];
Bombyx mori L. [MASERA 19344, 1934b, 19364, 1936b; Vaco 1950] [LYSENKO
1959]; nach STEINHAUS (1954) Gnorimoschema operculella (Zr1L) als Labor-
infekt; nach LyseEnko (1959) Cacoecia crataegana (HBN.); Ips curvidens,
Saperda carcharias L., Dolerus ganager F.; nach DovNAR-ZAPOLSKY (1958)
Vanessa urticae L. [Aglais urticae (L.)]; nach McLEop und HEIMPEL (1955);
Neodiprion americanus (Rouw.), Neodiprion leconter (Frrcr), Hemichroa
crocea (FOURCROY), Nematus ribesit (Scop.); nach HUurPIN und Vaco (1958)
Melolontha melolontha (L.); nach DovNAR-ZAPOLSKY (1958) Eurygaster inte-
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griceps Put.; nach TouMaNoFF und TOUMANOFF (1959) Reticulothermes san-
tonensis; FEYTAND nach HeEimpEL und WEsT (1959) Blattella germanica (L.);
nach LEPESME (1937) Schistocerca gregaria (FORSK.).

Serratia marcescens var. noctuarum.

[syn. Bacterium noctuarum (WHITE) MET. et CHOR.].

Nach WHITE (1923b) wahrscheinlich identisch mit Bacterium sphingidis
(WaITE) STEINHAUS. WEISER und LysENko (1956) fithrten auf Grund von
Literaturangaben aus, daB es sich bei Bacterium noctuarum wahrscheinlich
um Coccobacillus acridiorum D’ HERELLE handele. Spéter fand jedoch LysEnko
(1958) durch Vergleich von Stammen anhand ihrer biochemischen Leistungen,
daB es sich bei Bacterium noctuarum um einen Vertreter von Serratia mar-
cescens handeln muB. Nach Weiser und LysENkKo (1956) wahrscheinlich
auch identisch mit Bacterium leptinotarsae (WHITE) STEINHAUS, befillt
Leptinotarsa decemlineata (SAY) [WHITE 1928, 1935].

Wirte: Bombyx mori L., Feltia spec., Agrotis spec., Prodenia spec., Proto-
parce sexta (JOHAN.), Protoparce quinquemaculata (Haw.), Ceratomia catalpae
(Bo1sp.), Euxoa ochrogaster (Gukn.), vgl. WEISER und LysEnNko (1956).
Megachilla spec. [LysEnko 1959). Schistocerca gregaria (FORSK.) (STEVEN-
son 1959).

Nach MeTaLNikov und CHORINE (1928) ist dieses Bakterium auch nahe
verwandt mit Bacterium melolonthae liquefaciens (PAILLOT) STEINHAUS, be-
fallt Melolontha spec. und Vanessa urticae L. [Aglais urticae (L.)] [PAiLLoT
1916, 1933]. Von Bacterium melolonthae liquefaciens befiel ein Stamm auch
Lymantria dispar (L.), Euproctis chrysorrhoea (L.), Euxoa segetum SCHIFF.
[Agrotis segetum (SCHIFF)].

Ubertragung: Perorale oder [bei Bombyx] intratracheale Infektion. Ab-
sterbezeit; 1-2 Tage. Fakultativ pathogen. Trotz gelegentlicher Epizootien
[in Zuchten] im allgemeinen keine perorale Wirksamkeit [STEINHAUS 1959;
HemvpeL und WesT 1959]; Ausnahme: Melanoplus bivittatus (Say). Fir
dieses Tier betriagt die LD;, bei peroraler Applikation ca. 28000 Bakterien/
Tier und bei intracoelomaler Applikation nur 14 Bakterien/Tier [STEPHENS
1959b]. Bei intracoelomaler Applikation betrigt die LD;, fur Galleria
mellonella (L.) 40 Bakterien/Larve [STEPHENs 1959a] und 38000 Bakterien/
Tier fiir die adulte Blattella germanica (L.) [HEIMPEL und WEsT 1959].

Pathologie: Septikdmie nach Einbruch in das Hdmocoel, im Anschluff an
eine Verletzung oder Stress-Wirkung. Kranke Tiere verlieren an Beweglich-
keit und zeigen manchmal bridunlichen Durchfall. Nach dem Tod treten
braune Flecken in der Haut auf. Kadaver fiarbt sich braunrot. Bei Infektion
durch Stdmme ohne Pigmentbildung [var. noctuarum] keine Verfarbung
nach rot.

Diagnose: Ausstriche der Hamolymphe. Phasenkontrast : Bewegliche Kurz-
stédbchen, manchmal Kokken 0,5 X 0,5-1,0 u groB8. Gut anfirbbar mit Anilin
farben. Gram-negativ. Bakterieller Nachweis durch Kultur-Verfahren auf
iiblichen Néhrboden. Auf Néhragar: runde, diinne XKolonien, zunéchst weiB,
spiiter rot bei Temperaturen von 35° C; Bildung eines chloroformléslichen
roten Farbstoffes: Prodigiosin. In Insekten werden héufig Stdémme ohne
Pigmentbildung gefunden; zu ihnen gehért die wvar. noctuarum WHITE.
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Geruch: Nach (CH,),N. Bildung von Phospholipase [= Lecithinase C].
Weitere kulturelle Eigenschaften s. Tab. 3.

Vermehrung: Auf kiinstlichem Substrat leicht ziichtbar, daher iibliche
Verfahren zur Massenvermehrung. Temperaturen von -+ 10bis 35° C, Optimum
+ 25 bis 30° C; bei + 37° C kein Wachstum. Verlieren bei Kultur auf kiinst-
lichen Néhrboden ihre Virulenz. Persistenz der Bakterien héchstens einige
Wochen. Erhohung der Haltbarkeit durch Schutzkolloid méglich. Galleria
mellonella empfindlich nach Injektion.

Masgera (1934a, 1934b, 1936a, 1936b) berichtete liber das Auftreten von
Serratia marcescens-Infektionen in Zuchten von Bombyx mor: in Italien und
Vaco (1950) von einer 1949 in Frankreich aufgetretenen Epizootie. LEPESME
(1937) erwidhnt eine Labor-Epizootie durch Serratia marcescens in Zuchten
von Schistocerca gregaria (FOrRsK) und STEINHAUS (1954) eine solche in Zuchten
von Gnorimoschema operculella (ZeLv). Epizootien durch wvar. noctuarum
wurden in der Tschechoslowakei von WeIskr und LyseENko (1956) beschrie-
schrieben.

Epizootien durch Bacterium leptinotarsae bei Leptinotarsa decemlineata in
den USA wurden von WHITE (1928, 1935) beobachtet. Epizootien durch
Bacterium melolonthae liguefaciens o bei Melolontha melolontha (L.) von PAIL-
ror (1916, 1933) aus Frankreich beschrieben.

Biologische Bekdmpfung: Bisher kein erfolgreicher Versuch.

¢) Haffnia MOELLER

1. Haffnia alvei (BAHR) MOELLER

[syn. Salmonella schottmiilleri Haud. var. alve: BAHR.]

Wart: Apis mellifera L., Bombyx mori L.

[BArR 1919; LyseEnNko 1959.]

Ubertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit 25 Stunden bis einige Tage.

Pathologie: Die Infektion bewirkt eine akute Enteritis: die peritrophische
Membran wird zerstort und die Bakterien befallen das Darmepithel. Der
Darminhalt verfliissigt sich.

Diagnose: Darmausstriche infizierter Insekten. Phasenkontrast: beweg-
liche, ca. 0,5 x 1,0 u groBe Kurzstibchen. Gut anfirbbar mit Anilinfarben.
Gram-positiv. Ziichtbar auf normalen Néhrbéden. Kulturelle Eigenschaften
s. Tab. 3.

Ziichtung: Leicht ziichtbar auf kiinstlichem Medium. Temperatur-Optimum
um 22° C (hier auch maximale Beweglichkeit).

Epizootiologie: Von BAHR (1919) in der Ndhe von Kopenhagen erstmals
bei einer plétzlich auftretenden Epizootie bei Bienen beobachtet. Ahnliche
Beobachtungen liegen von Toumanorr (1939) in Frankreich vor. Epizootio-
logisch interessant sind die Befunde von HaTapa und Mitarb. (1957): Bei
der Suche nach Shigella-Ausscheidern wurden im Juni 1954 3 Haffnia-Stdmme
isoliert, von denen 2 Stdémme von durchfallkranken Kleinkindern stammten.
Da 14 Monate spiter eine Epidemie in benachbarten Bienenstécken auftrat,
wird von den Autoren auf einen ursdchlichen Zusammenhang zwischen
Bienenseuche und Haffnia-Ausscheidung geschlossen. — Lysenko (1958)
isolierte einen atypischen Stamm aus Bombyx mori L.
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{) Proteus HAUSER.

i. Proteus vulgaris HAUSER

Wirt: Dolerus gonager F.

[LiysExko 1959].

Anm.: Bei verschiedenen Siugern, speziell Hund als harmloser Darm-

bewohner neben Escherichia coli vorkommend.

Ubertragung: Perorale Infektion. Fakultativ pathogen.

Diagnose: Ausstriche aus infizierten Larven. Phasenkontrast: Pleomorphe
Stébchen 0,5-1,0x 1,0 3,0« groB8. Beweglich (doch gelegentlich auch unbe-
wegliche Stémme). Gut anférbbar mit Anilinfarben. Gram-negativ. Bak-
terieller Nachweis durch Kulturverfahren auf iiblichen Néhrbéden. Irregulére
Kolonien auf festem Medium : schwirmend. Faecal-Geruch. Kulturelle Eigen-
schaften s. Tab. 3.

Vermehrung: Auf kiinstlichem Substrat, welches Glucose und Pepton ent-
hélt, leicht ziichtbar, daher iibliche Verfahren zur Massenvermehrung. Tem-
peratur-Optimum -+ 30° C.

1) Weitere fakultative insektenpathogene Enterobacteriaceae.

Zugehorigkeit nicht sicher zu entscheiden, da ungeniigend beschrieben :

»»Paracolobactrum‘ rhyncoli PEssoN et al.

[Der Genus Paracolobactrum ist wegen seiner unadaequaten Definition
nicht verwendbar. Das Bacterium scheint zwischen Cloaca cloacae und Ser-
ratia marcescens zu stehen [LysEnko 1958]].

Wirte: Rhyncolus porcatus GERM. [Hremotes (Brachytemnus) porcatus

(GerM.)] und Scolytus scolytus (F.).

[PEssoN und Mitarb. 1955].

Ubertragung: Perorale Infektion. Fakultativ pathogen.

Pathologie: Septische Erscheinungen nach Darmdurchbruch.

Diagnose: Ausstriche aus den infizierten Larven. Phasenkontrast: beweg-
liche, 0,4-1,0 u dicke, kokkoide oder stibchenférmige Bakterien von 1,5 bis
2,0 u Lénge. .

Kulturelle Eigenschaften: Auf Ndhragar: runde, transparente, kleine Kolo-
nien; in Néhrbouillon: Tritbung; fakultativ anaerobes Wachstum: Gelatine
wird verflissigt; Lackmusmilch: Koagulation, Peptonisierung, Entfirbung,
Glucose: Sdure- und Gasbildung; iibrige Kohlenhydrate : Fructose — positiv,
Arabinose — positiv, Maltose — positiv, Saccharose — positiv, Lactose — posi-
tiv [verzogert], Mannit — negativ, Glycerin — negativ; Verhalten auf Eidotter-
Néhrboden: weile Verfarbung des Mediums mit einem rétlichen Pigment
[rosa], dessen Farbe sich nach einigen Tagen verstirkt, ohne jedoch richtig
rot zu werden ; Katalase — positiv; Nitritbildung aus Nitrat positiv; VogEs-
ProsrauER-Reaktion — positiv; Indolbildung - negativ [PEssoN und Mit-
arb. 1955].

Vermehrung: Zichtung auf gewéhnlichen Nahrboden moglich. Dadurch
bedingter Virulenzverlust [speziell in &lteren Kulturen] 148t sich durch Wirts-
passagen weitgehend beheben.
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s, Hscherichia‘ klebsiellae formis PESSON et al.

[Auf Grund der negativen VoGEs-PrROSKAUER-Reaktion vielleicht eine
Form von Proteus rettgeri. Vielleicht aber auch ein atypischer Stamm von
Citrobacter freundit [LysENKO 1958].]

Wirte: Rhyncolus porcatus GERM. [Eremotes (Brachytemnus) porcatus

(GeERrM.)] und Scolytus scolytus (F.).

[PEssoN und Mitarb. 1955.]

Ubertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: Bei 35° C. 3 Tage, bei

+ 15° C - 9 Tage. Fakultativ pathogen.

Pathologie: Die Bakterien befallen den Verdauungstrakt und bewirken
nach Einbruch in das Hamocoel eine allgemeine Infektion. Befallene Larven
verférben sich zunédchst gelb, werden dann braun bis schwarz.

Diagnose: Ausstriche aus den infizierten Larven. Phasenkontrast: durch
peritriche BegeiBlelung bewegliche, ovoide bis lange Stébchen, 0,4-0,8
X 1,0-7,0 u groB. Féarberische Darstellung der Geifleln nach PeEssoN und
HarAraAs (1955) nach Osmiumfixation durch Tanninbeizung und Versilbe-
rung. Gram-negativ. Gut anférbbar mit Anilinfarben. Bakterieller Nachweis
durch Kulturverfahren auf iiblichen Néhrboden.

Kulturelle Higenschaften: Auf Néhragar: runde, dicke, konvexe, stark
mucoide Kolonien; in Néhrbouillon: Tribung mit Bodensatz und Kahm-
haut; fakultativ anaerobes Wachstum; keine Gelatineverflussigung; Lack-
musmilch wird nicht verédndert; Glucose: Séure- und Gasbildung; iibrige
Kohlenhydrate: Fructose — negativ, Arabinose — negativ, Maltose — positiv,
Saccharose — negativ, Lactose — schwach positiv, Mannit — positiv ; Glycerin —
negativ; Citrat nicht als einzige C-Quelle verwertbar; Methylrot-Test —
negativ; VocEs-ProsrkaUER-Reaktion — negativ; Indolbildung - negativ
[Prssox und Mitarb. 1955].

Vermehrung: Zichtung auf iiblichen Nédhrboden moglich. Dadurch be-
dingter Virulenzverlust [speziell in dlteren Kulturen] 148t sich durch Wirts-
passagen [z. B. 4 Passagen durch Scolytus scolytus] wieder weitgehend be-
heben.

s, Bacterium‘‘ delendae-muscae R. et D.

[Auf Grund der vorliegenden biochemischen Reaktionen kann es sich
hierbei um einen Stamm von Escherichia coli, Citrobacter freundii oder Cloaca
cloacae handeln].

[RouBaUD und DEscazeaux 1923].

Wirte: Musca domestica L., Calliphora spec., Stomoxys calcitrans (L.).

Ubertragung: Perorale Infektion — chronischer Verlauf. Bei intracoelomaler
Injektion sterben die Tiere in 18-24 Stunden. Nach Injektion auch gegen
Larven von Galleria mellonella (L.) und Blattidae wirksam.

Pathologie: Septische Erscheinungen nach Darmdurchbruch. Imagines
widerstehen einer peroralen Infektion. Calliphora-Larven sterben in den
ersten Larven-Stadien und Stomoxys z. Z. der Verpuppung.

Diagnose: Ausstriche aus den infizierten Larven.

Phasenkontrast: Bewegliche Kurzstdbchen z.T. in Zweiergruppen,

0,8x1,2 u groB.

KRulturelle Eigenschaften: Auf Nahragar: weile, runde, gut entwickelte
Kolonien; Néhrbouillon: Tritbung und spérliches Sediment; fakultativ
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anaerobes Wachstum; keine Gelatineverfliisssigung; Lackmusmilch: keine
Koagulation; Glucose und Lactose werden innerhalb von 24 Stunden an-
gegriffen [RouBauDp und DEscazeEaux 1923].

Vermehrung: Zichtung auf gewohnlichen Néhrboden optimal bei + 20 bis
+ 22° C. Kein Wachstum bei 4 37° C. Keine Virulenz-Steigerung durch
Wirtspassage moglich.
" Epizootiologie: Befall trat spontan in einer Zucht von Stomoxys calcitrans
auf. Die meisten Tiere starben innerhalb von 2-3 Tagen. Die Zucht ging
vor Erreichung der 3. Generation ein.

Biologische Bekdmpfung: Scheint moglich, da experimentelle Ubertragung
mit Erfolg gelingt.

Weitere hierher gehorige Formen:
[sehr wahrscheinlich Stémme von Cloaca, Serratia oder Hafnia.]

,»Coccobacillus‘® ellingeri MET. et CHOR.

Wirte: Pyrausta nubilalis (HBN.) und Galleria mellonella (L.).

[METALNIKOV und CHORINE 1928].

Ubertragung: Perorale Infektion. Fakultativ pathogen.

Pathologie: Septische Erscheinungen nach Darmdurchbruch. Keine Phago-

zytose.

Diagnose: Ausstriche aus den infizierten Larven. Phasenkontrast: beweg-

liche Kurzstédbchen 0,4-1,0 4 dick und 1,5-2,0 u lang.

Vermehrung: Ziichtbar auf gew6hnlichen Néhrbéden. pg 6,5-7,6, Virulenz-
Optimum bei 7,2. Virulenz-Steigerung durch Zusatz von 0,5-1,09, Glucose.
Unter anaeroben Bedingungen héhere Virulenz als bei aerober Kultur. Er-
haltung und Steigerung der Virulenz durch Wirtspassagen [METALNIKOV und
CHORINE 1928].

Epizootiologie: Wenig bekannt. Erreger wurde 1927 aus kranken Larven

von Pyrausta nubilalis isoliert.

Biologische Bekimpfung: 1929 Versuche von CHORINE (1930) in Zagreb
[Jugoslawien] mit Coccobacillus ellingeri gegen Pyrausta nubilalis. Ergebnis
mit Sporenbildnern besser [CHORINE 1930].

,»Coccobacillus‘‘ cajae Pic. et BLanc.

Wirte: Arctia caja (L.), Euproctis chrysorrhoea (L.), Bombyx mor: L.,
Melolontha melolontha (L.), Anoxia australis (GyLL.), Chrysomela sanguino-
lenta L., Temnorrhinus mendicus GYLL., Poecilus koy: (GERM.), Opatrum
sabulosum (L.), Cetonia aurata (L.), Eurydema ornata (L.), Blatta orientalis L.,
Epacromia strepens (LATR.), Acridiorum aegypticum (L.). Auch pathogen
gegen niedere Wirbeltiere: Hyla arborea.

[PicarD und Brawnc 1913].

»Coccobacillus'® insectorum HoLL. et VERN.

(Genau: Coccobacillus insectorum var. malacosoma).

Wirte: Malacosoma castrense (L.), Malacosoma neustria (L.) und Vanessa
urticae L. [Aglais urticae (L.)].

[HorLANDE und VERNIER 1920.]
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,»Coccobacillus*® gibsoni CHORINE.
Wirt: Pyrausta nubilalis (HBN.).
[CHORINE 1929.]

3.3.3. Brucellaceae BERGEY et al.

Definition: Gram-negative, kleine kokkoide bis stibchenférmige Bak-
terien. Beweglich oder unbeweglich. Obligate Wirbeltierparasiten;
wachsen gelegentlich nicht auf gewohnlichen Nahrboden. Zum Teil
bipolar anfirbbar. Aerob oder fakultativ anaerob.

Genera: Pasteurella
( Brucella)
(Bordetella) u. a.

«) Pasteurella TREVISAN

Definition: Kleine, elliptische bis lingliche Stibchen. Bipolar anfirbbar.
Gelatine wird nicht angegriffen. Milch wird nicht koaguliert. Geringe Sédure-
bildung aber kein Gas, wenn Kohlenhydrate angegriffen werden. Meist wird-
Lactose nicht angegriffen. Geringes Redoxpotential bei Erstisolierung, Para-
siten von Warmblutern, z. T. mit Arthropoden als Vektor.

Anm.: Injektionen von Pasteurellen, speziell von Pasteurella pestis in
Insektenlarven, z. B. Galleria mellonella (L.) hatte keinerlei Wirkung.

i. Pasteurella pestis (LEEM. et NEUM.) HOLLAND.

[KiTasaTo 1894; OcaTA 1897; StmonD 1898].

Wairbeltiervektor: Meerschweinchen, Ratten, Mdause, Eichhérnchen, Taraba-
gane u. a. Rodentia [primédre Wirte], Mensch, Affen. (Nicht empfénglich:
Hund, Huftiere und Vogel.)

Insektvektor: Xenopsylla cheopis (ROTHSCH.), Xenopsylla astia ROTHSCH.,
Xenopsylla brasiliensis (BAKER), Nosopsyllus fasciatus (Bosc.), Diamanus
montanus (BAKER) [syn. Ceratophyllus acutus], u. a.

Ubertragung: Infektkette: Infiziertes Wirbeltierblut — Blutnahrung des
Insekts [Inkubationszeit 10-20 Tage] — infizierte Exkremente [Emesis,
Defikation] — Infektion eines Wirbeltiers [Inkubation 2-5 Tage].

Pathologie: Wirbeltiervektor: Kaltbliiter nur bei hoheren Temperaturen
empfindlich. Krankheit bleibt im Winterschlaf arretiert; bricht beim Er-
wachen aus. Meerschweinchen: akuter Verlauf der Infektion. An der Infek-
tionsstelle hdmorrhagisches Exsudat und in Umgebung Oedem der Gewebe.
Regionale Lymphdriisen stark geschwollen und in himorrhagisch infiltriertes
Bindegewebe eingebettet. Enthalten Pestbakterien in Massen. Milz stark
vergréBert; in miliaren Knoétchen massenhaft Pestbakterien. Septikdmie.
Auch in Lunge, Leber u.a. Organen; namentlich in Milz und Lunge kleine
und groBe Knoten mit charakteristischen Zeichen chronischer Infektions-
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geschwulste: verkéste oder abgekapselte, indurierte Herde mit sparlichem
Bakterienbesatz. Ahnliche Befunde bei Ratten. Beim Menschen: zwei
Krankheitstypen: (1) Driisen- oder [Beulen-]Pest: keine deutliche Reaktion
an der Eintrittspforte. Vielmehr Entziindung der regionalen Lymphdriisen
und Odeme der Umgebung. Allgemeinsymptome: Fieber, Kreislaufschwiiche.
Tod nach 5-7 Tagen. Letalitdt ca. 259%,. Bei Heilung meist Vereiterung der
Pestbubo. Im Eiter keine lebenden Bakterien mehr. (2) Lungenpest: maligne
Form mit 909, Letalitit. — Pestseptikdmie mit sekundérer Pestpneumonie.
Sputum enthélt massenhaft Bakterien: hoch infektiés. Bronchopneumonie,
Kachexie und Kreislaufschwéche. Tod in wenigen Tagen.

Insekt: Nach der Blutmahlzeit von ca. 10° bis 108 Bakterien konnen von
Xenopsylla cheopis innerhalb 48 Stunden 29, der Tiere und von Diamanus
montanus innerhalb 24 Stunden 609, der Tiere ihren Darmkanal wieder
sanieren. — Infolge Vermehrung der Bakterien im Darm erfolgt Darm-
verschluB bei Xenopsylla cheopis innerhalb 16 Tagen und bei Diamanus
montanus innerhab 10 Tagen. Die Ausscheidung der Bakterien erfolgt sehr
unregelméBig [DoucLas und WHEELER 1943].

Diagnose: Wirbeltiervektor: mikroskopischer und kultureller Nachweis von
Pasteurella pestis im Driisenpunktat, Blut bzw. Sputum. Tierversuch: Ein-
reibung von verdichtigem Material in die Bauchhaut des Meerschweinchens
erzeugt regelmiBig, bei Vorhandensein von Pestbakterien, den charakteri-
stischen Krankheitsverlauf.

Insektvektor: Untersuchung von Ausstrichen des Mageninhalts.

Phasenkontrast: 0,5-0,7 x 1,5-1,8 u groBe unbewegliche Stédbchen. GrofBie
Variabilitéit : kurze ovale Formen bis lange Stdbchen. Involutionsformen in
Leichen und auf 2,5% bis 3,59, NaCl-Agar: z. T. keulig angeschwollene,
hefeartige Formen, z. T. sehr bizarre Formen. — Ausstrichpridparate werden
grundsitzlich auch gefirbt: Polfdrbung: das lufttrockene Préparat wird in
Methylalkohol 0,5 Minuten fixiert und dann gefirbt nach GIEMSA oder
1 Minute mit LOo¥rLERs Methylenblau [Anmerkung: Polfédrbung an Kultur-
bakterien weniger deutlich; Bakterien erinnern an Diplokokken. Kontrolle
durch Gram-Firbung: negativ].

Bakterieller Nachweis auf iiblichen Nédhrboden. Langsames Wachstum
von frisch isolierten Keimen.

Kulturelle Eigenschaften: Nach HERBERT (1949) erfolgt aerobes Wachs-
tum von Pasteurella pestis auf Nihragar dann, wenn Hémin, Blut oder redu-
zierende Substanzen wie Na,SO, zugesetzt werden. Auf Nahragar: 2 Kolonie-
typen — glatte und rauhe; erstere erwiesen sich in der Form konstant, letzere
dissoziierten wieder in rauh und glatt. Glatte Kolonien weisen oft Virulenz-
verlust auf [E1sLEr und Mitarb. 1958]. In Nédhrbouillon: Tritbung oder klares
Medium bei Flockenbildung [Kettenbildung]; aerob, fakultativ anaerobes
Wachstum; keine Gelatineverflissigung; Lackmusmilch: geringe Séure-
bildung oder keine Verdnderung; Lactose wird nicht angegriffen. Nitrit-
bildung aus Nitrat positiv. Indolbildung — negativ. — Selektivmedien unter
Zusatz von Neomyecin, Erythrocin, Tyrothricin oder auch K-tellurit fiir die
Isolierung von Pasteurellen aus verunreinigtem Material beschrieb MURRIS
(1958).

Serologisch von anderen Pasteurellen differenzierbar, nicht hingegen von
Pasteurella pseudotuberculosis (PFEIFFER) TOPLEY et WiLsoN. Unterschied
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zur Pasteurella pseudotuberculosis: letztere in Kulturen bei 4 20° C beweglich
durch peritriche GeiBeln, auBerdem in Lackmusmolke erst S#ure- dann
Alkalibildung und geringe Pathogenitét fiir weiBle Ratten. Beziiglich Diffe-
rentialdiagnose zwischen Pasteurella pestis und Pasteurella pseudotuber-
culosis siche THAL und CHEN (1955).

Vermehrung: Auf kiunstlichem Substrat ziichtbar. Temperatur-Optimum
-+ 25 bis 30° C. Ndhrmedium pg 7,2. Glukosezusatz reduziert die Virulenz von
Pasteurella pestis in definierten Medien z. T. vollig.

Epidemiologie: Bereits im Altertum [Hethiter, 2000 v.Chr.] als mensch-
liche Erkrankung genannt. Im Orient endemisch: 5 Pestherde: Nordwest-
Hang des Himalaja, ostliche Mongolei, Siidchina, Mesopotamien, Zentral-
Afrika. Erster Einbruch nach Europa 543 [Justinianische Pest]; tritt im
Mittelalter immer wieder epidemisch auf: Seuchenziige. Die Pesteinbriiche
nach Europa héren Ende 17. Jahrhunderts auf. Der Kampf gegen die Pest
war der #uBere AnlaB zur Verbesserung der Hygiene [Stadthygiene, Pest-
ordnungen, Quaranténe]. Heute pandemische Ausbreitung in Asien und
Afrika. Seuchenherde auch in Siidamerika. Empfindlichkeit des Menschen
im Alter hoch, bei Kindern geringer. Primére Nagerseuche.

Mapnahmen: Hygiene: Kontrolle von Schiffen, Silos und Kanalisation
auf Rattensterben. Untersuchung der Ratten. Rattenbekémpfung so durch-
fithren, daB auch ihre Flohe umkommen, z. B. Begasung mit Blauséure.
Quarantéine. Aktive Immunisierung des Menschen mit Vaccine oder besser
mit spontan avirulenten Stémmen.

Therapie: Antibiotika-Applikation: Streptomycin, Polymyxin, Penicillin.

Weitere hierher gehorige Art:

ii. Pasteurella tularensis (McCoy et CHAPIN) BERGEY et al.

[McCoy und CraPIN 1912.]

Wirbeltiervektor: Meerschweinchen, Ratten, Méduse u. a. Rodentia, Mensch,
Affen.

Insektvektor: Stomozys calcitrans (L.), Chrysops discalis WILLISTON, Haemo-
dipsus ventricosus (DENNY), Polyplax serrata BUurM., Spilopsyllus cuniculi,
DALE, Cimex lectularius L. u. a., auBerdem verschiedene Zeckenarten wie z. B.
Dermacentor andersont STILES.

Ubertragung: Wie bei Pasteurella pestis. Im Gegensatz dazu ist eine Ver-
mehrung im Insektvektor nicht sicher; Pasteurella tularensis wird wohl meist
mechanisch {ibertragen [Francis und Lakxe 1921, 1922]. Allerdings be-
schrieben PARKER und SPENCER (1926) eine transovarielle Ubertragung bei
der Zecke Dermacentor andersoni STILEs. Weitere Untersuchungen zur Uber-
tragung dieses Bakteriums durch Arthropoden s. PARKER (1933). — Durch-
dringt die unverletzte Haut von Wirbeltieren — daher Kontaktinfektion
leicht méglich.

Pathologie: Wirbeltiervektor: Pestidhnliche Erkrankung mit einer Inkuba-
tionszeit von 2—5 Tagen. Meerschweinchen sterben nach 1-2 Wochen. Meist
Allgemeinerkrankung mit intermittierendem Fieber [beim Menschen bis zu
3 Monaten anhaltend] meist mit Lymphdriisenbeteiligung. Viele Infektionen
bleiben latent. Langdauernde Immunitét.

Krieg, Grundlagen der Insektenpathologie 14
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Insektvektor: Vorkommen in vielen blutsaugenden Insekten; Vermehrung
in ihnen nicht gesichert; keine pathologischen Verianderungen im Vektor.

Diagnose: Wirbeltiervektor: Nachweis des Erregers durch mikroskopische
Untersuchung: in Milzherden massenhaft feine unbewegliche Stédbchen oder
kokkenédhnliche Formen, 0,2 x 0,2-0,7 u groB.. Extrem pleomorph. Pasteu-
rella tularensis wurde von McCoy und CHAPIN (1912) als ein kleiner, unbeweg-
licher, fraglich bekapselter, pleomorpher Organismus beschrieben. OHARA,
KoBavrAsHI, Kupo, Ora beobachteten kokkoide und bazillire Formen,
beweglich durch eine ,,GeiBel*, und auch bekapselte Formen. HESSELBROCK
und FosHAY (1945) endlich verglichen die Pasteurella tularensis auf Grund
ihrer Pleomorphie mit Organismen der PPLO-Gruppe: sie konnten keine
Zweiteilung feststellen, dagegen ,,minimal reproductive units‘‘ wie sie SABIN
(1941) fiir PPLO beschrieben hat. Die von friitheren Autoren beobachtete
,,GeiBel* wurde von ihnen als eine unbewegliche Fadenstruktur bezeichnet,
die mit der Fortpflanzung in Zusammenhang stehen sollte. Untersuchungen
von EiceELsBacH und Mitarb. (1946) konnten die verschiedenen morpho-
logischen Formen bestétigen. Zur Kldrung des ,,Lebenszyklus‘ von P. tula-
rensts wurden von RiBi und SEHEPARD (1955) eingehende elektronenmikro-
skopische Untersuchungen in jeder Phase der Wachstumskurve vorge-
nommen. Dabei konnten Stadien, die auf eine Zweiteilung von P. tularensis
schlieflen lassen, wihrend der aktiven Wachstumsphase beobachtet werden.
Wiéhrend der Absterbephase wird die Zellwand fadenférmig ausgezogen
[30-40 mu @ und einige u lang] und zeigt so den von fritheren Autoren be-
schriebenen geiBelf6rmigen Fortsatz. Dabei besitzen die Zellen eine geringe
Festigkeit und fragmentieren leicht in kleine Teile, die von HESSELBROCK
und FosHAY als ,,minimal reproductive units‘‘ bezeichnet wurden. RiB1 und
SHEPARD (1955) erkennen diese Teilchen nicht als morphologische Einheiten
an und sprechen ihnen eine Bedeutung fiir die Reproduktion von Pasteurella
tularensis ab. Das Vorhandensein eines ,,Lebenszyklus*, vergleichbar den
Verhiéltnissen bei den PPLO im Sinne von HesseLBrROCK und FosHAY konnte
also fur P. tularensis nicht nachgewiesen werden, vielmehr besitzt sie einen
dhnlichen Reproduktionsmodus wie die meisten Gram-negativen Bakterien.

Tierversuch: Punktionsmaterial oder Blut wird an Meerschweinchen sub-
kutan verimpft [pestéhnlicher Befund] — Serodiagnose: Agglutination [ab-
getoteter] Aufschwemmungen von Pasteurella tularensis durch Patienten-
serum von der 2-8 Woche [Titer 1:20 sind positiv]; agglutinierende Sera
allerdings auch bei latenter Infektion. — Serologie: Weitgehende Receptoren-
gemeinschaft mit Brucella abortus und Brucella melitensis. Allergische Hau-
reaktion der Patienten mit Bakterienextrakt: Tularin. Kultur aus Tier-
organen auf gewohnlichen Nédhrmedien nicht moglich.

Insektvektor: Nachweis des Erregers im Tierversuch [Meerschweinchen];
Isolierung der Bakterien aus Leber und Milz der verendeten Tiere.

Vermehrung: Zichtung nach Zwischenschaltung des Tierversuchs auf
Spezialnidhrboden unter aeroben Bedingungen moéglich, z. B. auf koaguliertem
Eidotter [nach McCoy und CrAPIN] oder auf Glucose-Blut-Cystin-Agar nach
Francrs: zu 1 1Néhragar [py 7,3] — auf + 50° C abgekiihlt —werden zugesetzt :
1 g Na,CO,, 1 g Cystin [in 10 ml Wasser heiBl gel6st], 50-100 ml defibriniertes
Kaninchenblut. [Sofort Rohrchen oder Platten gieBen.] Wichst in Form
kleiner viskéser Kolonien nach 2-5 Tagen.



Schizomycetes NAGELI (syn. Bacteria CoHN) 211

Fiir ein optimales Wachstum von Pasteurella tularense ist ein Minimum von
Polyaminen [10y/ml Spermin] und ein gewisser osmotischer Druck [0,10 bis
0,15 mol NaCl] nétig. Temperatur-Optimum -+ 37° C. Wird bei + 56°C
in 10 Minuten abgetétet.

Epizootiologie: Primére Nagerkrankheit wie die Pest. Vorkommen in
USA, Kanada, Japan, USSR, Ost-Europa. In Amerika bilden Microtus-
Arten u. a. Miduse ein Reservoir, in RuBland vornehmlich Wasserratten
[Arvicola terrestris] und Lemminge. In Ost-Europa ,,Hasenpest‘‘.

Mapnahmen: Hygiene: Klirung des Infektionsweges beim Auftreten einer
Epidemie; Vermeidung des Kontaktes mit dem Ubertréiger und Bekdmpfung
desselben.

Therapie: Antibiotika-Applikation: Streptomyecin, Sulfonamide, Tetra-

cycline.

3.8.4. Micrococcaceae PRIBRAM

Definition: Kugelige Bakterien, die sich nach verschiedenen Richtungen
teilen. Bilden Zellmassen. Zellen ohne Sporenbildung. Gram-positiv.
Viele Arten mit Pigmentbildung. Aerobe Kultur auf gewohnlichen Nahr-
béden moglich. Nur wenige anaerobe Species. Heterotropher Stoffwechsel.
Kohlenhydrate werden zu Séduren abgebaut, Gelatine wird oft verfliissigt.

Genera: Micrococcus

(Gaffkya)
(Sarcina)

&) Micrococcus CoEN

Definition: Zellverbénde bilden irreguldre Massen.

Anmerkung: Micrococcus pyogenes var. aureus (ROSENBACH) ZoPF bewirkt
nach Injektion in Larven von Bombyx mor: L. eine Septikdmie (keine in
Larven von Galleria mellonella (L.)).

1. Micrococcus nigrofaciens NORTHRUP

Wirte: Lachnosterna spec., Cotinis nitida (L.), Phyllophaga vandinei (SMYTH)
[Lachnosterna vandine: (SMYTH)], Strategus titanus F., [Strategus simson (L.)],
exp. inf.: Malacosoma americanum (F.), gelegentlich auch Periplancta ameri-
cana (L.).

[NorTHRUP 1914.]

Ubertragung: Wundinfektion; perorale Infektion; chronische Infektion.

Fakultativ pathogen.

Pathologie: Erreger sind in den befallenen peripheren Partien in die
Integumentanlagen und in die Hypodermis eingelagert. Auch werden sie
zwischen Zellen der Darmwand gefunden. Die Hémocoele ist bakterienfrei.
An den Larven sind betroffene Teile scharf umschrieben. Stigmen, Koérper-

14*
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segmente und vor allem Beine werden bevorzugt befallen und sind dann
schwarz gefdrbt. Ist die Krankheit fortgeschritten, so sind die Larven
schwarz-braun. Der Tod setzt bei Hautung oder Verpuppung ein.

Diagnose: Ausstriche von erkrankten Korperregionen. Phasenkontrast:
Einzelne oder in Gruppen liegende Kokken. Durchmesser: Kleine Form
0,9 u; groBere Form 1,2-1,4 u. Gut anféarbbar mit Anilinfarben. Kultur-Ver-
fahren: Isolierung nach KocHschem Platten-Verfahren.

Kulturelle Eigenschaften: Auf Néhragar: Kleine, opake Kolonien; in Néhr-
bouillon: Triitbung, aerobes Wachstum ; kraterfoérmige Gelatineverfliissigung ;
Lackmusmilch ; Reduktion, manchmal Koagulation; Glucose: Séurebildung,
kein Gas; Nitritbildung aus Nitrat positiv; Indol — negativ. [NORTHRUP 1914.]

Vermehrung: Auf kinstlichem Substrat leicht ziichtbar, daher iibliche
Verfahren zur Massenvermehrung. Kein Virulenzverlust nach 1jéhriger
Kultur auf kiinstlichem Néhrboden.

Epizootiologie: Weite Verbreitung in den USA. Im Frithjahr 1913 bei
Cotinis nitida 969, Befall in North Carolina. Im Herbst 1913 bei fast allen
Lachnosterna-Larven in Michigan, Illinois und Maryland gefunden, 1914 fast
1009, Befall in Porto Rico.

ii. Micrococcus muscae GLASER

[syn. Staphylococcus muscae GLASER.]

Wirt: Musca domestica L.

[GLasEr 1924, 1926.]

Ubertragung: Peroral. Absterbezeit: Temperaturabhingig, 7-29 Tage [im
Mittel 16 Tage]. Mortalitédt 509, bei kiinstlicher Infektion. Fakultativ pa-
thogen.

Pathologie: Deutliche Krankheitssymptome erst 2-5 Tage vor dem Exitus.
Das Abdomen erscheint angeschwollen und durchscheinend. Dieses Symptom
wird erzeugt durch Ansammlung klarer, seroser Himolymphe. Diese enthélt
keine Hamozyten mehr aber groBe Mengen von Staphylokokken. Daneben
noch andere Symptome wie z. B. Paralyse der Extremitédten. Durch den
zytolytischen Effekt der Bakterien wird wahrscheinlich die Funktion der
Malpighischen GeféBe inhibiert, so daB obengenannte 6dematése Bedingungen
eintreten. Die Weibchen sind etwa halb so empfindlich wie die Ménnchen.

Diagnose: Ausstriche der Hamolymphe. Phasenkontrast: Kokken 0,5 bis
1,0 u groB, u. U. Ketten bis zu 5 Individuen. Unbeweglich. Gut anférbbar
mit Anilinfarben. Gram-positiv. Keine Kapseln. Bakteriologischer Nachweis
durch Kultur-Verfahren auf einfachen Ndhrbéden.

Kulturelle Eigenschaften: Auf Néhragar: gutes Wachstum, weiBe, glatte,
runde Kolonien ; in Néhrbouillon : Triitbung, spéter Kahmhaut und Sediment-
bildung, bei Kldrung der Bouillon; aerobes Wachstum ; Gelatine : Fortschrei-
tende Verfliissigung ; Blutplatte: Keine Hémolyse; Lackmusmilch : Koagula-
tion nach 6 Stunden ; Glucose : Séurebildung, kein Gas; iibrige Kohlenhydrate :
Maltose — negativ, Saccharose — positiv, Lactose — positiv, Mannit — positiv;
Indolbildung — negativ [GLASER 1924].

Vermehrung: Auf kinstlichem Substrat leicht ziichtbar, daher iibliche
Verfahren zur Massenvermehrung. Durch Wirtspassage konnte keine Viru-
lenz-Steigerung erzielt werden.
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Epizootiologie: Die Krankheit tritt nie epidemisch sondern nur sporadisch
auf.

Biologische Bekdmpfung: Nach Ansicht GLASERs eignet sich das Bakterium
nicht zu einer Bekdmpfung der Fliegen, da sich die Krankheit zu langsam
entwickelt, so daf die Weibchen vor ihrem Eingehen noch Eier ablegen.
AuBerdem ist der Erfolg der Infektion temperaturabhiingig.

B) Weitere fakultativ insektenpathogene Micrococcaceae

Micrococcus candidus CoHN

Wirte: Chironomus plumosus (L.), Bombyx mor: L.
Von LysenNko (1959) aus toten Seidenraupen isoliert. In Miicken-Larven
als Bestandteil der normalen Darmflora.

Micrococcus varians MIGULA

Wirt: Bombyx mori L., aus septikdmischen Seidenraupen isoliert.
[LysENkO 1959.]

Micrococcus caseolyticus Evans

Wirt: Bombyx mori L., aus septikémischen Seidenraupen isoliert.
[LyseENko 1959.] Einige Stémme wahrscheinlich pathogen.

Micrococcus maior ECKSTEIN

Wirt: Lymantria monacha (L.).
[EcksTEIN 1894.]

Micrococcus vulgaris ECKSTEIN
Wirt: Lymantria monacha (L.).
[EcksTEIN 1894.]

Micrococcus pieridis BURILL.
Wirt: Pieris rapae (L.).
[CHITTENDEN 1926.]

Micrococcus saccatus MIGULA

Wirt: Euxoa segetum SCHIFF. [Agrotis segetum (SCHIFF.)].
[PospELOV 1927.]

Micrococcus curtisse CHORINE

Wirt: Pyrausta nubilalis (HBN.).
[CHORINE 1929.]
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Micrococcus neurotomae PAiLLoT

Wirt: Neurotoma nemoralis L.

[ParLroT 1924.]

[Auch pathogen fiir Agrotis segetum (ScHIFF.) und Agrotis pronuba (L.)
[Triphaena pronuba (L.)].]

Micrococcus acridicida KUFFERNATH

[syn. Staphylococcus acridicida KUFFERNATH. ]
[KuFrERNATH 1921.]

Wirte: Pieris rapae (L.) Locusta viridissima L.

3.8.56. Lactobacteriaceae ORLA-JENSEN

Definition: Lange oder kurze Stdabchen oder Kokken, welche sich nur
in einer Richtung teilen. Bilden Ketten, niemals Pakete. Gram-positiv.
Geringe Pigmentbildung. Geringes Oberflichenwachstum. Mikroaerob
bis anaerob. Heterotropher Stoffwechsel. Kohlenhydrate sind essentiell
fiir gutes Wachstum und werden zu Milchsaure, fliichtigen Siuren, Al-
kohol und CO, abgebaut. Geringe Gelatineverfliissigung. Nitrat wird all-
gemein nicht zu Nitrit reduziert. Abbau von Kohlenhydraten oder Poly-
alkoholen entweder zu Milchsdure [Homofermentation] oder zu Milch-
sdure, Essigsidure, Alkohol und CO, [Heterofermentation].

Tribus: Streptococcaceae
Lactobacillaceae

8.3.5a. Streptococcaceae TREVISAN

Definition: Kettenbildende Kokken. Keine Art wichst reichlich auf
festen Nahrboden. Katalase negativ.
Genera: Streptococcus

(Diplococcus) u. a.

a) Streptococcus ROSENBACH

Definition: Nur Sdurebildung aus Glucose [Homofermentation].

Anm.: Injektion von Streptococcus pyogenes ROSENBACH [serologische
Gruppe A] bzw. Streptococcus faecalis ANDREWES et HORDER [serologische
Gruppe D] bewirkt in Larven von Bombyxz mor: L., Galleria mellonella (L.)
und anderen Insekten eine todliche Septikéimie.
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i. Streptococcus pluton (WHITE) GUBLER.

[syn. Bacillus pluton WHITE.]

Wirt: Apis mellifera L.

[WaITE 1912, 1920b.]

Nach Burrr (1943) soll Streptococcus pluton eine Variante von Lacto-
bacillus eurydice (WHITE) GUBLER sein (s. dort), nach LocHHEAD (1928) eine
Variante von Bacillus alvei CHESIRE et CHEYNE (s. dort). Dieser Auffassung
wird von anderen Untersuchern [GUBLER 1954 und BA1LEY 1956] wohl mit
Recht widersprochen.

Ubertragung: Perorale Infektion; Absterbezeiten zwischen dem 6. und
12. Tag.

Pathologie: Im Mitteldarm vorkommend innerhalb der peritrophischen
Membran von Rundmaden [Larvenalter 3-6 Tage]; bewirkt européische
Faulbrut [oder gutartige Faulbrut, syn. Sauerbrut] zusammen mit Lacto-
bacillus eurydice (WHITE) GUBLER [GUBLER 1954; BArLEY 1956].

Aus dem Mitteldarm von Bienenlarven, die von der Faulbrut befallen wa-
ren, wurden Streptococcus pluton und Bacterium eurydice durch Agar-Aus-
strich bei anaeroben Bedingungen isoliert. Die Fortziichtung der Reinkultu-
ren erfolgte auf einem fliissigen Honig-Néhrmedium. Suspensionen der Rein-
kulturen wurden einzeln bzw. sukzedan auf gesunde Bienenstémme abge-
spriiht. Die ersten Faulbruterkrankungen konnten nach 11 Tagen bei solchen
Stémmen beobachtet werden, die mit der Misch-Suspension aus Streptococcus
pluton und Bacterium eurydice infiziert worden waren ; nach weiteren 6 Tagen
hatte sich die Faulbrut generell ausgebreitet. Die mit Streptococcus pluton
und Bacterium eurydice einzeln infizierten Stiémme zeigten keine Anzeichen
von Faulbrut (Baicey 1957). Die kranken Maden sind gelblich verférbt,
spiter braun bis schwarz-braun, besitzen meist einen séduerlichen Geruch
und kénnen nicht entfernt werden, ohne daB das Integument durchbricht.
Der Tod tritt vor Erreichung des Streckmadenstadiums [zwischen dem
6. und 12. Tage] ein. Imagines werden nicht befallen.

Diagnose: In Ausstrichen von Darminhalt sauerbrutkranker Maden findet
sich massenhaft Streptococcus pluton und Lactobacillus eurydice (WHITE)
GUBLER, daneben Streptococcus apis MAASEN oder Bacillus alvei CHESIRE et
CHEYNE. Phasenkontrast: In Diploform gelagerte Kokken, meist ohne
Kettenbildung [Pneumokokken-dhnlich] mit schwacher Kapselbildung.
[GroBe 0,8 u.] Firberischer Nachweis der Kapseln nach KLIENEBERGER-
NoBEL oder Tomcsik. Nicht ziichtbar auf normalen Niéhrboden [GUBLER
1954]. Doch gelang neuerdings BatLey (1957) die reproduzierbare Isolation
auf modernen Spezialndhrmedien.

Zur Unterdriickung der Begleitflora bei der Isolation empfiehlt BAILEY
(1959) die Kulturen von einigen Tagen alten Ausstrichen vorzunehmen:
Wihrend Streptococcus pluton iiber ein Jahr den getrockneten Zustand zu
ertragen vermag, trifft dies fiir seinen Begleiter bei der Européischen Faul-
brut, den Lactobacillus eurydice und auch fiir Strepfococcus apis nicht zu.
Ebenso wie Streptococcus pluton iiberlebt auch Bac. alvei [der Erreger der
amerikanischen Faulbrut] iiber Jahre den getrockneten Zustand. Jedoch
kommt er unter den genannten Kulturbedingungen nicht zur Entwicklung.

Kulturelle Eigenschaften: Auf Néhragar: kein Wachstum ; in Néhrbouillon :
kein Wachstum ; streng anaerobes Wachstum, 1%, O, bewirkt Formverénde-
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Tabelle 4. Physiologische Merkmale der Enterococcus-
und Milchsdure-Streptococcus-Gruppe

Entero-
coceus

Milchsédure-
Strepto-
coccus

urberis

Streptococcus

(Viridans-Gruppe)

Wachstum in 59, NaCl. .

‘Wachstum bei pg 9,6
Wachstum in 0,19,

Methylenblau-Milch . . .

Tyrosin-Dekarboxylase
Wachstum bei + 10° C
‘Wachstum bei -+ 45° C

+
+

b+

-+

Tabelle 5. Enterococcus

+

Str. faecalis
var. faecalis

Str. faecalis
var. lique-
faciens

Str .faecalis
var. zymo-
genes

Str.
fae-
cium

Str.
du-
rans

p-Hamolyse . . .
starke Reduktion d
Lackmusmilch . .
Gelatineverflissigung
Wachstum in K-tellu-
rit 1/2500. .
Reduktion von
Tetazoliumchlorid
Citrat als einzige
C-Quelle. . .
Glycerin (anaerob) .
Mannit . .
Sorbit.
Saccharose
Arabinose .

| +

[ +++++ + +

_+_

-3

| +++++ + +

| +++++ + + ++

Tabelle 6. Milchsdure-Streptococcus

+ena| |

Streptococcus lactis

Streptococcus cremoris

Wachstum in 49, NaCl
Wachstum bei pg 9,2

Wachstum in 0,39, Methylen-

blau-Mileh . . .
NH,; aus Arginin
Sz‘iure aus Maltose .

+4+
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rungen, der Keim a8t sich aber an aerobes Wachstum adaptieren; keine
Gelatineverfliissigung; Lackmusmilch: keine Verdnderung; Glucose: keine
Séure-, keine Gasbildung, wird aber verwertet; Lactose — negativ; Blut-
platte: keine Verdnderung ; Katalase: fiir gew6hnlich negativ —, bei Stémmen,
die an aerobes Wachstum adaptiert sind, positiv; keine Nitritbildung aus
Nitrat; Citrat als C-Quellen, [und zwar Mg-Citrat bei geniigendem Phosphat-
gehalt der Néhrlosung] [BaiLEY 1957].

Serodiagnose durch Prézipitation nach PorTev (1958) méglich durch Ver-
wendung spezifischer, durch Hyperimmunisierung gewonnener Sera [Kanin-
chen]. Die Priizipitation wird so ausgefiihrt, daB 10 tote Bienen mit dem
10fachen Volumen sidugerphysiologischer NaCl-Losung versetzt und gekocht
werden. Das Filtrat wird dem Immunserum iiberschichtet. Ringbildung nach
15 Minuten in der Grenzschicht ist fiir Streptococcus pluton und Européische
Faulbrut charakteristisch. — Nach GusBLER (1954) serologisch mit Strepto-
coccus apis nicht verwandt.

Vermehrung: Kultivierbar auf Spezialndhrbéden unter anaeroben Be-
dingungen: 959, H,, 3,59,CO, ; pu 6,8; Temperatur + 20bis }45°C, Optimum:
-+ 35° C [BarLEy 1957].

Nahrmedium: 10 g Glucose, 10 g Hefeextrakt [Difco], 13,6 g KH,PO,,
20 g Agar ad 1000 ml Aqua dest.; pa 6,6-6,8 mit KOH conc. einstellen,
im Dampftopf sterilisieren. Auf diesem Medium erscheinen unter anaeroben
Bedingungen nach 2 Tagen dicke, weiBe Kolonien von Streptococcus pluton.
Wichtig: geringes Verhiltnis Na/K, hohe Konzentration an organischem
Phosphat und Wuchsstoffen aus Hefeextrakt, ferner Zusatz von Glucose und
Fructose als C-Quelle. Pepton unterdriickt das Wachstum. Erhéhung der
CO,-Spannung filhrt zu Wachstumsférderung. Aerobes Wachstum von
adaptierten Stémmen 148t sich auch auf normalen Nihrbéden beobachten,
sofern sie Glucose, Fructose oder Saccharose enthalten. Direkte Isolation
der aeroben Formen gelingt nie aus kranken Larven.

Epizootiologie: Europédische Faulbrut. Fast kosmopolitisch, sowohl in
Europa als auch in Amerika bekannt. Weniger geféhrlich als die sog. Ameri-
kanische Faulbrut (s. Bacillus larvae WHITE).

Mapnahmen: Gebriauchliche Sanierungsmethoden (Kunstschwarmbildung,
Entfernung verseuchter Waben, Fiittern und Einengen) haben leider nicht
immer den gewiinschten Erfolg, wirksame Bekdmpfung mit Antibiotica,
speziell mit Streptomycin [KaTzNELsON und Mitarb. 1952], Terramycin und
Erythromycin [WiLsox und MorreT 1957] [GUBLER und ALLEMANN 1957].

Anm.: Viele Streptococcen, die aus Insekten isoliert werden, gehéren den
Enterococcen [Wachstum bei 4 10° und -+ 45° C; Lancefield-Gruppe D]
und den Milchsdurestreptococcen (Wachstum bei + 10°C, aber nicht bei
+ 45° C; Lancefield-Gruppe N) an. In den folgenden Tabb. 4-6 sind die
differentialdiagnostischen Merkmale zusammengestellt (n. LYSENKO).

Hdaufiger isolierte Arten:

ii. Streptococcus faecalis ANDREWES et HORDER.

Streptococcus faecalis var. faecalis.
Wirt: Bupalus piniarius (L.).
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[LysENkO 1959].

Ubertragung: Offenbar peroral.

Pathologie: Wahrscheinlich Septikimie.

Diagnose: Ausstriche von Korperfliissigkeit. Phasenkontrast : kleine 0,5 bis
1,0 u groBe Kokken, paarweise in langen Ketten. Gut anfarbbar mit Anilin-
farben. Ziichtbar auf gewohnlichen Nihrbéden. Auf Néhragar: punkt-
férmige Kolonien [1 mm @] manchmal gelblich. Kulturelle Eigenschaften
s. Tafel 4 und 5.

Vermehrung: Auf kiinstlichem Substrat leicht ziichtbar. Temperatur-
bereich + 10 bis 4 45° C; Optimum -+ 37° C.

Streptococcus faecalis var. liquefaciens.

[syn. Streptococcis apis MAASEN].

Wirt: Apis mellifera L.

[MaasEN 1908, Hucker 1932].

Ubertragung: Offenbar peroral [Schmierinfektion].

Isolierung aus Tieren, die an Européischer Faulbrut erkrankt waren

[sekundérer Befall].

Pathologie: In der Darmflora vorkommend. Harmlos.

Diagnose: Wichtig zur Differenzierung gegeniiber Streptococcus pluton.
Ausstriche vom Darminhalt der Made. Phasenkontrast: 0,6-0,8 u grofle
Kokken, paarweise oder in kurzen Ketten. Gut anfidrbbar mit Anilinfarben.
Zichtbar auf gewohnlichen Nahrboden. Kulturelle Eigenschaften : Auf Néhr-
agar: kleine transparente Kolonien; Geruch: Ammoniak wird aus Pepton
gebildet; in Nihrbouillon: Triibung; fakultativ anaerobes Wachstum;
Gelatine wird verfliissigt; Lackmusmilch: Entfirbung, Koagulation und
Peptonisation; Glucose: Séurebildung; iibrige Kohlenhydrate: Fructose —
positiv, Arabinose — negativ oder positiv, Maltose — positiv, Saccharose —
positiv, Lactose — positiv, Glycerin — positiv, Mannit — positiv; Blutplatte:
keine Veridnderung; Katalase — negativ; keine Nitritbildung aus Nitrat.
[BErRGEY]. Weitere kulturelle Eigenschaften s. Tab. 4 und 5.

Serologie: Lancefield-Gruppe D [SEERMAN 1938].

Vermehrung: Auf kiinstlichem Substrat leicht ziichtbar.

iii. ,,Streptococcus bombycis‘ ZoPF.

Gehort taxonomisch in die Enterococcus-Gruppe [serologische Gruppe D].
Nach Untersuchungen von LysENko (1958) sind die Stédmme von Strepto-
coccus bombycis intermediire Formen zwischen Streptococcus faecalis AN-
DREWES et HORDER und Streptococcus faecium ORLA-JENSEN. Sie sind syn-
onym mit ,,Streptococcus bombycis’* SARTIRANA et PACCANARO.

Wirt: Bombyx mori L.

[SARTIRANA und PaccaxNaro 1906; MikarLov 1950].

Ubertragung: Perorale Infektion. Fakultativ pathogen. Inkubationszeit
etwa 3 Tage. 1009, Mortalitdt nur nach kiinstlicher Infektion [Injektion]
nach etwa 7 Tagen. '

Pathologie: Dieses Bakterium findet sich speziell in Tieren, die an Wasser-
kopfigkeit [frz.: gattine; ital.: macilenze] erkrankt waren. Andererseits
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gelang sein Nachweis sowohl in gesunden als auch in kranken Seidenraupen.
Auf Grund der pm-Verhiltnisse im Raupendarm [pg 9,0-10,4] sind die
Streptococcen [und Micrococcen] mehr begiinstigt als andere Bakterien. Fiir
den Wirt ungiinstige Bedingungen bewirken eine starke Vermehrung der
Streptococcen, die zu einer Dyspepsie fiihrt. In deren Verlauf wird der Darm
geschidigt, und zwar entweder durch bakterielle Fermente oder Toxine; es
kommt zu einem Durchbruch der Bakterien in das Hidmocoel und damit zu
einer sich langsam entwickelnden Septikidmie. Phagocytose wird beobachtet.
Im Prinzip wirken hierbei aus kranken Tieren isolierte Stimme ebenso wie
andere Stémme von Streptococcus faecalis oder Streptococcus faecium [Ly-
SENKO 1958].

Diagnose: Ausstrich und mikroskopische Untersuchung im Phasenkontrast :
Sphaérische bis ovale Zellen etwa 0,9 u groB. Lagerung in Paaren, meist ohne
Kettenbildung. Gut anféirbbar mit Anilinfarben. Gram-positiv. Bakterieller
Nachweis auf iiblichen Néahrboden.

Kulturelle Eigenschaften: Auf Néhragar: kleine, runde, milchige Kolonien,
manchmal gelblich. In Nédhrbouillon: Trilbung, spidter Bodensatz und klarer
Uberstand. Fakultativ anaerobes Wachstum. Keine Gelatineverfliissigung;
Lackmusmilch: Sdurebildung. Reduktion, keine Peptonisierung; Glucose:
Séurebildung. Ubrige Kohlenhydrate : Arabinose — negativ [wie Streptococcus
faecalis] Maltose — positiv, Saccharose — positiv bzw. negativ, Lactose — posi-
tiv, Mannit — positiv, Sorbit — positiv; Glycerin [anaerob] — negativ [wie
Streptococcus faecium] Blutplatte: z. T. vergriinend, z. T. a-Hédmolyse oder
ohne Verénderung. Citrat nicht als einzige C-Quelle verwertbar. Weitere
kulturelle Eigenschaften: Wachstum bei 6,59, NaCl variabel, Wachstum in
1:25000 K-tellurit wvariabel, Reduktion von Tetrazoliumchlorid variabel
[LysExko 1958].

Abgrenzung der Intermedidrstimme zwischen Streptococcus faecalis
AnxpREWEs et HORDER und Strepfococcus faecium ORLA-JENSEN gegen
Streptococcus lactis: Thermoresistenz [30 Minuten bei 4 65° C], Galleresistenz
[409, Galle], Kochsalz-Néhrboden [6,59, NaCl] und Alkalindhrboden

Vermehrung: Auf kiinstlichem Substrat, welches Bacto-Tryptose und
Glucose enthilt [gepuffert pma 7,0], leicht ziichtbar. Temperaturbereich + 10
bis + 45° C; Optimum + 37° C. pu-Bereich 4,5-9,6.

Epizootie: Enterococcen kommen im Darm von Bombyx mori-Larven
héufig vor, ohne pathogenetischen Effekt. Offenbar miissen zur Erzielung
der Krankheit noch natiirliche Stressoren beitragen. Die Epizootie der
Krankheit ist noch nicht voll geklirt.

Weitere hierher gehirige Form:

iv. ,,Streptococcus disparis’* GLASER.

[Anm.: Zuordnung zu anderen Streptococcen auf Grund der bisher be-
kannten Eigenschaften noch nicht moglich.]

Wirte: Porthetria dispar L. [Lymantria dispar (L.)] [nicht pathogen nach
Verfiitterung fiir Bombyz mori L., Prodenia spec. und fiir Wirbeltiere].

[GLASER 1918Db].
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Ubertragung: Perorale Infektion. Tod tritt je nach Empfindlichkeit 1 bis
16 Tage post infectionem ein. Fakultativ pathogen.

Pathologie: Primér im Darm vorkommend, wo eine ausgesprochene Darm-
erkrankung verursacht wird: Nahrungsaufnahme wird verweigert, heftige
Diarrhoe. In den Darmabgéngen befinden sich grofe Mengen des Erregers.
Die Streptokokken durchdringen alsbald die Darmwand und treten in das
Hémocoel ein. Besonders charakteristische Verdnderung der Muskulatur.
Struktur lockert sich auf, Querstreifung verschwindet, anschlieBend ver-
schwinden auch die Fibrillen. Voéllige Desintegration: Koaguliertes Protein
und kleine Grana bleiben zuriick. Hierdurch verlieren die Tiere mehr und
mehr ihre Bewegungs-Koordination, sie wipfeln langsam und gehen alsbald
zugrunde.

Diagnose: Ausstriche der Darmabgénge oder des Hédmocoelinhalts ster-
bender Larven. Phasenkontrast : bekapselter Coccus in 3—4gliedrigen Ketten.
Gut anfdrbbar mit Anilinfarben. Bakterieller Nachweis auf iiblichen Néhr-
boden.

Kulturelle Bigenschaften: Auf Néahragar: kleine Kolonien ; in Néhrbouillon:
Tribung; fakultativ anaerobes Wachstum; keine Gelatineverfliissigung;
Glucose: Sgurebildung; Lactose: S#durebildung; Katalase — negativ; keine
Nitritbildung aus Nitrat [GLASER 1918Db].

Vermehrung: Auf kiinstlichem Substrat leicht ziichtbar, daher iibliche
Verfahren zur Massenvermehrung brauchbar. Uber Virulenzschwankungen
ist nichts bekannt.

Epizootiologie: Bakteriose trat 1917 in Zuchten einer japanischen Rasse

von Lymantria dispar auf [GLASER 1918b].

Biologische Bekimpfung: Versuche von GLASER. Er konnte im Schwamm-
spinnergebiet von Massachusetts [USA] an zwei Orten eine kiinstliche
Epidemie induzieren.

3.8.6b. Lactobacillaceae WINSLOW et al.
Definition: Unbewegliche Langstibchen. Schwaches Wachstum auf
festen Nahrboden. Katalase negativ.

Genera: Lactobacillus
(Eubacterium) u. a.

«) Lactobacillus BEIJERINCK

Definition: Nur Siurebildung aus Glukose (Homofermentation).

1. Lactobacillus eurydice (WHITE) GUBLER.

[syn. Bacterium eurydice WHITE, syn. Achromobacter eurydice. (WHITE)
BERGEY et al.].

Wirs: Apis mellifera L.

[WaITE 1920b].
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Nach Burri (1943) soll Lactobacillus eurydice eine Variation von Strepto-
coccus pluton (WHITE) GUBLER sein. ’

Ubertragung: Perorale Infektion.

Pathologie: Erreger findet sich in Massen neben Streptococcus pluton
[sieche dort] im Darm von Bienenmaden [Rundmaden], die an Européi-
scher Faulbrut [syn. Sauerbrut, syn. gutartige Faulbrut] eingegangen
sind. Gelegentlich auch in gesunden Bienen [vgl. Burri 1943]. Bewirkt
séuerlichen Geruch der verendeten Maden. Wird von BaiLey (1957b) u. a.
Autoren neben Streptococcus pluton als Erreger der Europédischen Faulbrut
angesehen ; Krankheit als Kombinationswirkung. Siehe S. 215.

Driagnose: Ausstriche vom Darminhalt sauerbrutkranker Maden. Neben
Streptococcus pluton finden sich massenhaft Lactobacillus eurydice und evtl.
auch Bacillus alvei [s. dort] oder Streptococcus apis. Phasenkontrast: Feine,
gerade, unbewegliche Stidbchen (GroBe 0,5 X 2,0 1) ohne Kapsel- und Sporen-
bildung. Férben sich mit den gewohnlichen Anilinfarben nur zart an. Gram-
labil. Bakteriologischer Nachweis durch Kulturverfahren. Wichst auf nor-
malen Néihrbéden, wenn auch spérlich. Transparente Kolonien sind auf Agar
verschieblich. Die Bakterien aus den Kolonien kénnen in Wasser nicht richtig
emulgiert werden [GUBLER 1954; BAILEY 1957].

Kulturelle Eigenschaften: Auf Nihragar : méBiges Wachstum, glatte, kleine,
graue Kolonien, durchscheinend, zeigen nach Tagen einen Hof; in Nihr-
bouillon : spirliches Wachstum nach 4 Tagen, leichte Triibung, feiner Boden-
satz; mikroaerophiles Wachstum; keine Gelatineverfliissigung, schlechtes
Wachstum; Lackmusmilch: keine Verdnderung; Glucose: Sdurebildung,
Fructose: Saurebildung; Lactose — negativ; Blutplatte: keine Hémolyse;
Katalase — schwach positiv bis negativ; keine Nitritbildung aus Nitrat;
Methylrot-Test — positiv; VocEs-ProskAUER-Reaktion — negativ; Indol-
bildung — negativ.

Vermehrung: Auf iiblichen kiinstlichen Néhrboéden ziichtbar: Oberflichen-
Verfahren. pg 6, pamax 7, Temperatur-Optimum -+ 32° C .Anaerob ziichtbar
auf BaiLEyschem Spezialnihrboden [fiir Streptococcus pluton], wenn auch
schwach. Auch hier [wie wahrscheinlich allgemein fiir Lactobacillaeceae] nur
Wachstum bei geringem molarem Verhiltnis Na/K [BAiLEY 1957a]. Kulti-
vierbar in diesemn Medium auch in verschlossenen Flaschen, welche atmo-
sphérische Luft enthalten. Streptococcus pluton: Erst starke Entwicklung
von Lactobacillus eurydice, welcher zunéchst O, verbraucht, 148t eine an-
schlieBende Vermehrung von Streptococcus pluton zu.

Epizootiologie: Wirtschaftlich bedeutsam als Miterreger der Europédischen

Faulbrut [Prognose: gut bis infaust] der Honigbienen.

MapBnahmen: Desinfektion. Chemotherapie: Aureomycin und Terramycin
sind etwa doppelt so gut wirksam wie Streptomycin. Neomycin von unter-
schiedlichem Erfolg [GuBLEr und ALLEMANN 1957]. Siehe auch unter
Streptococcus pluton.

3.3.6. Brevibacteriaceae BREED

Definition: Gram-positive Stdbchen, in der Linge variabel. Beweglich
oder unbeweglich durch peritriche GeiBleln. Einige Arten produzieren
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unlésliche rote, orange oder braune Pigmente (dhnlich wie Micrococcen
oder Flavobacterium). Aerob oder fakultativ anaerob.
[Anm.: Keine scharfe Trennungslinie zwischen Brevibacteriaceen und
Corynebacteriaceen.]
Genus: Brevibacterium.

o) Brevibacteriurn BREED

Definition: Kurze Stédbchen; meist peritriche BegeiBelung. Glucose wird
verwertet, Lactose nicht angegriffen. Einige Arten produzieren Pigmente,
die nicht in das Néhrmedium diffundieren. Verschiedene Arten werden héufig
aus Insekten isoliert; ihre Beziehungen zu den Insekten wurden bisher noch
nicht genauer untersucht. Treten h#ufig in der Darmflora auf.

Einige hierher gehorige Arten:

i. Brevibacterium tegumenticola (STEINHAUS) BREED.

[syn. Bacterium tegumenticola STEINHAUS.].
Von STEINHAUS isoliert von Cimex lectularius L., von LYSENkO (1959) aus
Bupalus pintarius (L.).

ii. Brevibacterium minutiferula (STEINHAUS) BREED.

[syn. Bacterium minutiferula STEINHAUS).
Von STEINHAUS (1941) isoliert aus Sceliphron caementarium (DRURY).

iii. Brevibacterium saperdae LYSENKO

(es ist nahe verwandt mit B. fegumenticola und B. minutiferula — Unter-
schiede: Morphologie der Kolonien, Pigmentproduktion, Kohlenhydrat-
Verwendungsstoffwechsel).

Von Lysexko (1959) isoliert aus Saperda carcharias L.

iv. Brevibacterium quale (STEINHAUS) BREED.

[syn. Bacterium qualis STEINHAUS].
Von STeINHAUS (1941) isoliert aus Lygus pratensis (L.), von LYSENKO
(1959) aus Bupalus piniarius (L.).

v. Brevibacterium protophormiae LYSENKO

(es ist nahe verwandt mit B. quale und B. stationis — Unterschiede: Mor-
phologie der Kolonien, Pigmentproduktion, Kohlenhydrat-Verwendungs-
stoffwechsel).

Von Lysenko (1959) isoliert aus Protophormia terrae-novae (RoB. DEsV.).
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vi. Brevibacterium tnsectiphilium (STEINHAUS) BREED.

[syn. Bacterium insectiphilium STEINHAUS].
Von StEINHAUS (1941) isoliert aus Thyridopteryx ephemeraeformis (Haw.).
Von LysExko (1959) isoliert aus Bombyx mori L.

vii. Brevibacterium incertum (STEINHAUS) BREED.

[syn. Bacterium incertum STEINHAUS].
Von STEINEAUS (1941) isoliert aus T'ibecen linne! (SMITH et GROSS).

viii. Brevibacterium tmperiale (STEINHAUS) BREED.

[syn. Bacterium tmperiale STEINHAUS].
Von STEINHAUS (1941) isoliert aus Eacles imperialis (DRURY).

ix. Brevibacterium fuscum (ZIMMERMANN) BREED.
Von LyseEnko (1959) isoliert aus Bombyx mori L.

3.3.7. Bacillaceae F1SCHER

Definition: Stibchenformige Zellen, gewohnlich Gram-positiv. Beweg-
lich durch peritriche Geileln oder unbeweglich. Befahigt zur Endsporen-
bildung. Sporen sind zylindrisch, ellipsoid oder sphérisch und innerhalb
der Zelle lokalisiert; firben sich mit Anilinfarben nicht leicht an. Thre
Darstellung gelingt mit Sporenfirbung z. B. nach DoRNER oder nach
MoOLLER [Chromséurebeizung] oder auch einfacher nach Krein?). Pig-
mentbildung selten. Gelatine wird meist angegriffen. Zucker werden all-
gemein verwertet, manchmal unter Gasbildung.

Genera: Bacillus
Clostridium

«) Bacillus CorN

Definition: Aerobier (mit Ausnahmen).Stibchen, oft in Ketten (s. Abb.28a).
Sporangien gewohnlich nicht von den vegetativen Zellen verschieden
(s. Abb. 28b) (s. aber unten). Katalase vorhanden. Oft rauhe Kolonien und
Bildung einer Kahmhaut. Kohlenhydrate und Proteine werden mehr oder
weniger vollstindig abgebaut. Grampositiv bis -negativ.

1) Eine Aufschwemmung des sporenhaltigen Materials wird mit gleicher
Menge filtrierter Karbolfuchsinlésung vermischt und bis zur Dampfbildung
erhitzt. Der nach 6 Minuten von dieser Suspension angefertigte Ausstrich
wird nach Hitzefixation in 1 9 -iger H,80, kurz differenziert und mit ver-
dinnter Methylenblaulésung gegengeféarbt.
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Anmerkung: Injektion der folgenden ubiquitér vorhandenen Bazillen —
Bacillus subtilis ConN, Bacillus megatherium DE BARY, Bacillus cereus Fr.
et Fr. — bewirkt in verschiedenen Insektenlarven eine tédliche Septikémie:
Bombyz mori L., Neodiprion sertifer (GEOFFR.), Melolontha melontha (L.)u. a.

1. Gruppe:

Sporen elliptisch bis zylindrisch.

Sporenlage zentral bis terminal.

Sporangium leicht aufgetrieben. Bac.subtilis
Stidbchendurchmesser < 0,9 u Cohn

[s. Abb. 21]. Abb. 21

1. Bacillus subtilis COHN.

Bacillus subtilis var. galleriae CHORINE.

[CHORINE 1927].

Wirt: Galleria mellonella (L.).

Ubertragung: Perorale Infektion. Fakultativ pathogen.

Pathologie: Septikdmie nach Durchdringung der Darmwand. Leichen

farben sich meist schwarz: Graphitose.

Diagnose: Ausstriche von kranken Tieren. Keine merkliche Phagozytose
der in die Hdamocoele eingedrungenen Bazillen. Phasenkontrast: Stébchen
0,4-0,6 x 1,6-3,7 u groB. Ellipsoide Sporen 0,6~0,9 X 1,0-1,5 u groB, terminal
bis subterminal gelegen, Sporangium leicht aufgetrieben. Bakteriologischer
Nachweis durch Kultur-Verfahren auf einfachen Néhrboden.

Kulturelle Eigenschaften: Auf Nihragar : Runde Kolonien ; in Nédhrbouillon :
Tritbung und Héiutchenbildung; aerobes Wachstum; Gelatine wird ver-
fliissigt; Stérke wird hydrolysiert; Lackmusmilch: Nach Séurebildung teil-
weise Koagulation ; Glucose : Sidurebildung, keine Gasbildung ; iibrige Kohlen-
hydrate: Maltose — negativ, Saccharose — negativ, Lactose — negativ, Gly-
cerin — schwach positiv, Mannit —~ schwach positiv; Blutplatte: Hamolyse;
Indolbildung — positiv bis negativ.

Vermehrung : Auf kiinstlichen Nahrbdden leicht ziichtbar, daher iibliche

Methoden zur Massenvermehrung. Sporen lange haltbar.

Epizootiologie: Der Erreger wurde 1923 erstlich von CHORINE aus kranken

Galleria-Raupen isoliert.

Bacillus subtilis var.

[syn. Bacillus galleriae No. 3 CHORINE].

(CHORINE 1927).

Wirs: Galleria mellonella (L.).

Ubertragung: Perorale Infektion. Fakultativ pathogen.

Pathologie: Septikdmie nach Durchdringung der Darmwand. Leichen

fdarben sich meist schwarz: Graphitose.

Diagnose: Ausstriche von kranken Tieren. Phasenkontrast: Stédbchen 0,4
bis 0,5% 1,5-3,2 u groB. Ellipsoide Sporen ca. 0,3 x 0,7 p groB, subterminal
bis terminal gelegen.

Kulturelle Eigenschaften: Auf Nihragar : Runde Kolonien ; in Néahrbouillon :
Triitbung; fakultativ aerobes Wachstum; Gelatine wird verfliissigt; Lack-
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musmilch: Nach Sdurebildung unvollstindige Koagulation ;.Glucose: Sdure-
bildung, keine Gasbildung; iibrige Kohlenhydrate: Fructose — positiv, Mal-
tose — positiv, Saccharose — positiv, Lactose — negativ, Glycerin — schwach
positiv. Mannit — schwach positiv; Blutplatte: Hédmolyse; Indolbildung —
negativ.

Vermehrung: Auf kinstlichem Nédhrboden leicht ziichtbar.

Epizootiologie: Erreger von CHORINE aus kranken Galleria-Raupen isoliert.

Weitere hierher gehdrige Form:

Bacillus subtilis var.

Wirte: Gryllidae (Orthoptera) — verschiedene Arten.
(KELLER 1949).
Ubertragung: Perorale Infektion. Harmloser Darmbewohner.

2. Gruppe:

Sporen elliptisch bis zylindrisch.
Sporenlage zentral bis terminal.

Sporangium nicht aufgetrieben. Bac.megatherium
Stabchendurchmesser > 0,9 u De Bary
[s. Abb. 22]. Abb. 22

ii. Bacillus cereus Fr. et Fr.

Bac. cereus var. cereus.

Wirte: Sitophilus oryzae (L.) [STEINHAUS 1953], Prodenia eridania CRAM.
[Laphygma eridania (Cram.)], Periplaneta americana (L.) [BaBERs 1938],
Pristophora erichsonii (Hra.), Neodiprion lecontes (F1rcH), Neodiprion amer:-
canus banksianae Row, [HEIMPEL 1955] und Carpocapsa pomonella (L.),
[Cydia pomonella (L.)], [STEPHENS 1952].

Ubertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: 24-96 Stunden.

LD, bei intracoelomaler Applikation von 1500 Bakterien pro Larve von

Galleria mellonella (L.) [STEPHENS 1959Db].

Pathologie: Als Folge der Darminfektion werden die Darmepithelzellen des
Mitteldarms zerstort bei gleichzeitiger vollsténdiger Auflésung der peri-
trophischen Membran. AnschlieBend beginnen die Speicheldriisen, die Mal-
pighischen GefdBe, dann Muskeln, Nervenzellen und Hypodermis zu de-
generieren. Die Bazillen treten erst infolge Ruptur des Mitteldarms in das
Héimocoel ein. Der postkomatése moribunde Zustand tritt ein, bevor die
Bakterien die Hamolymphe erreichen. Im Gegensatz etwa zur Infektion von
Bombyx mort mit Bac. thuringiensis var. sotto zeigte Pristophora erichsonii
nach Infektion mit Bacillus cereus keine dem Tod vorausgehende Paralyse
[HEmpPEL 1955]. Raupen von Oydia pomonella (L.) wurden ,sluggish®,
und es erschienen braune Flecken auf dem Integument. Spéter wurden
die Larven bewegungslos und ganz braun. Zur Zeit des Todes waren sie
weich und ,,flaccid*“ und fast schwarz [STEPHENS 1952]. Keine allgemeine
Proteo- und Lipolyse. Ursache der pathogenen Wirkung: Toxdmie als Folge
der Produktion von Phospholipase [syn. Lecithinase C] durch die Bazillen

Krieg, Grundlagen der Insektenpathologie 16
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[vgl. auch ToumanoFr 1953]. Variationen von DBac. cereus, die keine
Phospholipase bilden, sind unwirksam gegeniitber Insekten [HE1MPEL
1955], und die Phospholipase-Aktivitét entspricht direkt der Virulenz
des Stammes, wie quantitative Untersuchungen zeigen [KuBENER und HEIM-
PEL 1957]. Das Ferment baut die Phospholipide des Eidotters und des
Insektengewebes speziell Lezithin in hydrophiler Umgebung ab. [Gereinigtes
Lezithin wird dagegen nur bei Anwesenheit organischer Losungsmittel, z. B.
Ather, abgebaut.] Die Phospholipase von Bacillus cereus verhilt sich somit
dhnlich wie die von Clostridium perfringens Typ A. In gereinigtem Zustand
ist diese Lecithinase ein fiir Wirbeltiere [z. B. Mduse] todliches Toxin. Nach
HempEL (1953) soll das Darm-pg fiir die Anfélligkeit bzw. Resistenz gegen-
iiber Bacillus cereus-Infektion ausschlaggebend sein.- Da der Wachstums-
bereich von Bacillus cereus zwischen py 5,0 und 9,3 liegt, kann er sich wohl
im Darm von Blattwespen (Hymenoptera) bei mittlerem Darm-py ausbreiten,
nicht dagegen im Mitteldarm vieler Lepidopterenarten, wie z. B. Bombyx
mort L., deren Darm-pH zwischen 9,0 und 10,4 liegen kann.

AuBler der Lecithinase wurde von McCoNNEL und RicuarDS (1959) ein
hitzestabiles Toxin nachgewiesen. Es ist nicht Darm-wirksam, sondern zeigt
nur bei parenteraler Applikation eine Wirkung auf Larven von Lepidopteren,
Dipteren und Orthopteren. Das Toxin ist dialysierbar und findet sich im
Kulturfiltrat z. Zt. der Proliferationsphase. Keine merkliche Phagozytose der
in das Hémocoel eingedrungenen Bazillen.

Diagnose: Ausstriche von toten Tieren. Phasenkontrast: bewegliche grofe
Stdbehen, 0,9-1,4 x 3,0~7,0 x4 messend, einzeln oder in Ketten. Ellipsoide
Spore, 1,0-1,3 u groB [treibt Zellwand nur unwesentlich auf]; Sporenlage
subterminal bis zentral. Parasporale Korper oder Kristalle fehlen. AuBer
Sporen gut anfirbbar mit Anilinfarben. Gram-positiv. Nachweis im histo-
logischen Prédparat durch Eisenhdmatoxylin-Férbung nach HEIDENHAIN
nach Bouin-Fixierung. Bakteriologischer Nachweis durch Kultur-Verfahren
auf einfachen Néahrbdéden.

Kulturelle Eigenschaften: Auf Néhragar: runde, grofle, rauhe, weiBliche
Kolonien: Eidotter-Nédhrboden: keine Pigmentbildung. Bei insektenpatho-
genen Stammen verschieden starkes Seifenprizipitat als Folge der Phospholi-
pasewirkung [Phosphatidase C]; in Néahrbouillon: Wachstum mit gelegent-
licher Kahmhaut: fakultativ anaerobes Wachstum ; Gelatine wird verfliissigt ;
Stérke wird hydrolysiert; Lackmusmilch: Peptonisierung; Glucose: Saure-
bildung; tibrige Kohlenhydrate: Fructose — positiv, Arabinose — negativ [im
Gegensatz zu Bacillus megatherium], Maltose — positiv, Saccharose — positiv,
Lactose — negativ, Glycerin — negativ, Mannit — negativ; Blutplatte : Hémo-
lyse nach 24-48 Stunden; Katalase — positiv; Nitritbildung aus Nitrat posi-
tiv; Citrat als einzige C-Quelle verwertbar; Methylrot-Test — positiv oder
negativ; VoGES-PROSKAUER-Reaktion — positiv oder negativ ; Indolbildung —
negativ.

Vermehrung: s. Bacillus thuringiensis. Tierpassagen erhohen die Virulenz

(STEPHENS 1952).

Epizootiologie: BABERS (1938) beschrieb eine Bacillus cereus-Epizootie bei
Prodenia eridania CraM. [Laphygma eridania (Cram.)] und Periplaneta
americana (L.). STEPHENS (1952) beschrieb eine Laborinfektion bei Cydia
pomonella (L.). HEMPEL (1954) isolierte einen pathogenen Stamm aus
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Pristophora erichsonit (Hta.), der auch fur andere Blattwespen pathogen
war [Neodiprion leconteir (FIiTcH) und Neodiprion americanus banksianae
(Rouw)].

Biologische Bekdmpfung: Ein Versuch von STEPHENS (1957b) an Cydia
pomonella (L.) ohne Erfolg, da Réupchen beim Einbohren zu wenig Sporen-
material aufnehmen.

Bacillus cereus var.

Wahrscheinlich syn. Bacillus hoplosternus PATLLOT.

[ParrvoT 1919].

Wirte: Melolontha melolontha (L.) und verschiedene Lepidopteren-Larven:
Euproctis chrysorrhoea (L.), Malacosoma neustria (L.), Arctia caja (L.),
Vanessa urticae L. [Aglais urticae (L.)], [Lymantria dispar (L.) ist unemp-
findlich].

Ubertragung: Perorale Infektion. Fakultativ pathogen.

Pathologie: Bewirkt eine vom Darm ausgehende Septikdmie, die eine
Schwarzfirbung der befallenen Engerlinge zur Folge hat: ,,Schwarze Gruppe
der Engerlingsbakteriose** [KriEc 1956]. Im Zusammenhang mit der Ent-
wicklung der Septikdmie erfolgt Sporulation. Phagozytéire Reaktion bleibt
wirkungslos.

Diagnose: s. var. cereus.

Vermehrung: s. Bac. thuringiensis.

Epizootiologie: Kommt offenbar ubiquitdr vor.

iii. Bacillus thuringiensis BERLINER.
[BerLINER 1911, 1915].

Bacillus thuringiensis var. thuringiensis.

[syn. Bactllus ephestiae MET. et CHOR. — METALNIKOV u. CHORINE 1929a].

[syn. Bactllus cereus var. thuringiensis — TOUMANOFF 1956].

Wirte: Vgl. STEINHAUS (1957): Arctiidae: Arctia caja (L.), Hyphantria
cunea (DRURY) [WEISER und VEBER 1954], Anisota rubicunda (F.) [ANGUS
1956a]. Bombycidae: Bombyx mor: L. [TouMANOFF und Vaco 1955], Thau-
metopoea processionea (L.) [GrisoN 1956a, 1956b]. Geometridae: Hibernia
defoliaria (L.) [Erannis defoliaria (CLERK)] [GrisoN 1956a, 1956b], Himera
pennaria (L.) [Colotois pennaria (L.)] [GrIsoN 1956a, 1956b], Himera mar-
ginaria F., Cheimatobia brumata L. [Operophthera brumata (L.)] [GRIsON
1956a, 1956b], Phigalia pedaria F., Alsophila aescularia SCHIFF. Lasio-
campidae: Malacosoma neustria (L.) [BURGERJON und GRisoN 1958]. Lyman-
tritidae: Huproctis phaeorrhoea (DoNov.) [GrisoN 1956a, 1956b], Porthetria
dispar L. [Lymantria dispar (L.)] [METALNIKOV und CHORINE 1928b].

Nymphalidae: Vanessa urticae L. [Aglais urticae (L.)] [METALNIKOV und
CHORINE 1929b], Junonia coenia HBN. [STEINHAUS 1951a], Nymphalis
antiopa (L.) [ANcuUs 1956a]. Piridae: Aporia crataegi (L.), [METALNIROV und
CHORINE 1929b], Colias lesbia FaBR. [FALDINI und PASTRANA 1952], Colias
philodice eurytheme Boisp. [STEINHAUS 1951a, 1951c], Pieris brassicae (L.)

15%
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[METALNIKOV 1930], Pieris rapae (L.) [TANADA 1953], Euproctis chrysorrhoea
(L.) [Kriec 1957c]. Pyralidae: Ephestia kiihniella ZELL. [BERLINER 1911,
1915], Plodia interpunctella (HBN.) [STEINHAUS 1951a, 1951b], Pyrausta
nubilalis (HBN.) [Husz 1928], Hellula undalis (F.) [Tanapa 1956], Galleria
mellonella (L.) [ZErNorr 1931; Kriec 1957b], Aphomia gularis (ZELL.)
[STEINHAUS 19514, 1951b]. Phalaenidae: Heliothis obsoleta (F.) syn. Heliothis
armigera HBN. [MAJUMDER und Mitarb. 1955], Trichoplusia ni (HBN.) [TANADA
1956], Peridroma margaritosa (Haw) [Rhyacia saucia HBN. ab. margaritosa
Haw.] [SteINHAUS 1951a], Prodenia praefica GROTE [STEINHAUS 195lal.
Tortricidae: Choristoneura murinana (HBN.) [Kriec 1956a, 1957c], Tortrix
viridana (L.) [BURGERJON und GrisoN 1958].

Weiterhin empfindlich: Anisota senatoria (A. u. 8.) [ANcus 1956a],
Phryganidia californica PACk. [STEINHAUS 1951a], Hyponomeuta spec. [KRIEG
19564, 1957c], Datana integerrima (GROTE und RoBiNsoN) [ANcUSs 1956a],
Plutella maculipennis (CurT.) [Husz 1928, 1929], Protoparce quinquemaculata
(Haw.) [AxcuUs 1955], Protoparce sexta (JOHANN.) [ANcuUs 1955], Harrisiana
brillians B. et McD. [HaLL 1955], Crambus bonifatellus Huist [HALL 1954];
auBerdem empfindlich nach Harr und Dun~ (1958) : Estigmene acrea (DRURY),
Bucculatrixz thurberiella Busck, Udea rubigalis (GUEN.), Amorbia essigana
Busck, Heliothis zea (BoDDIE), Hypera brunneipennis (BoH.); auBerdem emp-
findliche Wirte: Malacosoma disstria HBN., Malacosoma pluviale DYAR,
Malacosoma americanum (F.), Hyphantria cunea (DRURY), Schizura concinna
(A.u. 8.), Anisota rubicunda (F.), Halisidota caryae HARR., Nymphalis
antiopa (L.), Datana ministra (DRURY), Vanessa cardut (L.), Zeiraphera ratze-
burgiana RATzZ., Antherea pernyi (GUER.), Phlegethontius quinguemaculatus
(Haw.) [ANeUs und HrimpeEL 1959]; Malacosoma neustria (HBN.) [KriEG
1959].

Nach BurcErJON und GrisoN (1958) sind speziell unempfindlich gegen-
tuber Bacillus thuringiensis die Erdraupen von Noctuidae.

Ubertragung: Perorale Infektion; Absterbezeit: 1-4 Tage.

LD;, bei peroraler Applikation ca. 41 X 102 Sporen pro Larve von Pteris
rapae (L. [Taxapa 1953]. LD, bei peroraler Applikation ca. 2 X 10¢ Sporen
pro Larve von Bombyx mori L. (ANcUs 1956b).

Pathologie: Nach MaTrEs (1927) handelt es sich bei der Infektion von
Ephestia kiihniella um eine Septikédmie. Demgegeniiber glauben TOUMANOFF
und Vaco (1952) auf Grund von Untersuchungen an Bombyx mori eher an
eine Toxédmie. Bereits 1915 fanden Aoki und CHicasaxi, daB junge vege-
tative Bazillen, wenn sie mit Nahrung aufgenommen werden, im Darm von*
B. mort abgetotet oder zerstort werden. Auf Grund von Studien iiber die
Abhiéngigkeit des pathogenen Geschehens vom Darm-py des Wirtes dedu-
zierten HEIMPEL und ANcus (1958) 2 pathologische Typen: (1) Bei Lepido-
pteren mit hohem Mitteldarm-pg [8,5-10,7] (wie z. B. Larven von B. mors
L., Protoparce quinquemaculata (HAw.), Anisota senatoria (A. n. S.) kommt
es im AnschluBl an eine Lyse des kristallisierten Endotoxins des Bacillus
thuringiensis zu einer toxischen Stérung der Darmfunktion. [Hierbei soll das
Blut-py auf Kosten des Darm-py ansteigen und eine Paralyse herbeifiihren.]
Die hohen pr-Werte im Mitteldarm des Wirtes erlauben keine Keimung und
Vermehrung der Bazillen. — (2) Bei Lepidopteren mit niederem Mittel-
darm-pg [6,4-9,3] [wie z. B. Larven von Choristoneura fumiferana (CLEM.),
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Carpocapsa pomonella (L.) kommt es im Darm zu Sporenkeimung und Ver-
mehrung der Bazillen. [In deren Folge kommt es auch zur Produktion von
Phosphatidase C. Von HEimpEL und ANgus wird in Anlehnung an Touma-
NOFF (1953) dieses Ferment — dhnlich wie bei insektenpathogenen Cereus-
Arten ohne Kristallbildung — fir die pathogene Wirkung bei niederem
Darm-pg verantwortlich gemacht.] Offenbar ist aber auch das kristalline
Endotoxin bei niedrigem pg noch wirksam, da Untersuchungen an Ephestia
kithniella (ZELL.) zeigen, daB die Phosphatidase-Wirkung zur Erklirung der
Bacillus thuringiensis-Wirkung auf Wirte mit niedrigem Darm-pg nicht aus-
reicht [HEIMPEL und ANGUs 1958]. i

Auch lie8 sich fiir den Wirkungsmechanismus (1) die von HEiMPEL und
Angus (1958) postulierte Anderung des Blut-pu auBer bei Bombyx mori L.
[hier steigt das pg innerhalb 1 Stunde von 6,8 auf 8,1 an] nur noch bei eini-
gen anderen Raupenarten nachweisen : Phlegotontius quinquemaculatus (HAaw.)
[hier steigt das px innerhalb von 6 Stunden von pg 6,7 auf 7,5 an] und Anthe-
rea pernyi (GUER.) [hier steigt das pg innerhalb von 7 Stunden von 6,5 auf 7,5
an]. Eine pg-Anderung im Blut des Wirtes scheint deshalb im allgemeinen fiir
die Wirkung von Bacillus thuringiensis nicht charakteristisch zu sein. Das
auf den Darm von Lepidopterenraupen wirksame Endotoxin des Bazillus
ist wirkungslos bei parenteraler Applikation. Das Toxin ist in parasporalen
Einschlissen des Sporangiums lokalisiert, die die Form rhomboider Kristalle
haben und wurde von HANNAY und Frrz-JAMES (1958) isoliert.

Aufler der Lecithinase und dem hitzestabilen Darm-wirksamen Toxin
wurde von McCoNNEL und RicEARDS (1959) wie bei Bacillus cereus ein hitze-
stabiles, nicht auf den Darm wirkendes Toxin nachgewiesen. Es ist bei
parenteraler Applikation wirksam in Larven von Lepidopteren [Galleria
mellonella (L.)], Dipteren [Sarcophaga bullata] und Orthopteren [Periplaneta
americana (L.)]. Dieses toxische Prinzip ist dialysierbar und findet sich im
Kulturfiltrat z. Z. der Proliferationsphase. Die LD;, des sterilen Filtrats fiir
Larven von Galleria mellonella (L.) betrug 0,002 ml/g Larve.

Diagnose: Ausstriche. Phasenkontrast: meist unbewegliche grofe Stéb-
chen, 1,2-1,8 x 3,0-5,0 u groB, einzeln und in Ketten (s. Abb. 28a), bei Bacillus
thuringiensis var. sotto auch ldnger. Ovale Sporen 1,0-1,5 u groB, subterminal,
Sporangien nicht geschwollen, oval. Bacillus thuringiensis unterscheidet sich
vor allem von Bacillus cereus Fr. et Fr. durch seine Kristall-Produktion.
Jede sporulierende Zelle bildet némlich neben der [etwa 0,8-0,9x2,0 u
groflen] Spore [s. Abb. 28b] einen [etwa 0,6 X 2,0 u groBen] kristallinen para-
sporalen Korper [s. Abb. 28¢], den BERLINER (1915) als ,,Restkorpert‘ be-
schrieben hat. ToumMaNO¥F (1956) sieht in der Bildung dieser Kristalle eine
allgemeine Eigenschaft der Species Cereus und nicht ein differentialdia-
gnostisches Kriterium fiir den Bacillus thuringiensis gegeniiber Bac. cereus.
Er glaubt nédmlich, dafl es ihm gelungen sei, in bestimmten Stdmmen von
Bacillus cereus Fr. et FR. mittels Passage durch Galleria mellonella-Raupen
die Bildung von Kristallen de novo zu induzieren. Entsprechende Versuche
liegen auch von seinem Mitarbeiter LE CORROLLER (1958) vor. Da anderer-
seits jedoch bekannt ist, daB Bacillus thuringiensis-Stimme unter bestimm-
ten Bedingungen keine Kristalle ausbilden [vgl. VaAXkovA 1957], wird ange-
nommen, daf} es sich bei den Beobachtungen von ToumMaNOFF und LE Cor-
ROLLER um eine adaptive Verstirkung der Kristallbildung in ,,maskiertent
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Thuringiensis-Stémmen handelt. — Die Darstellung der Kristalle gelingt be-
sonders gut, wenn man den Brechungsindex des umgebenden Mediums z.B.
durch hochprozentige Gelatine erhoht. Die Kristalle sind unloslich in Wasser
und organischen Loésungsmitteln, leicht 1ldslich dagegen in verdiinntem
Alkali [Hannay 1953]. Nach Ancus (1956d) handelt es sich bei den Kri-
stallen um das Endotoxin; mit ihrer Auflésung geht ndmlich die Toxizitét
in das alkalische Losungsmittel iiber. Nach der chemischen Analyse ist das
kristalline Toxin ein Protein [ANgus 1956e]. AuBerdem wird ein Anti-
bioticum gegen Gram-positive Bakterien produziert [VaANkovA 1957]. Der
Bacillus férbt sich — auBer den Sporen ~ gut mit Anilinfarben. Gram-positiv.
Nachweis im histologischen Priparat durch Eisenhdmatoxylin.

Bakteriologischer Nachweis durch Kultur-Verfahren auf einfachen Néhr-
boéden. Auf Néhragar: groBe, rauhe, weillliche Kolonien; Eidotter-Néhr-
boden: Alle Stimme bilden ein Seifen-Prizipitat als Folge der Phospholipase-
wirkung [= Lezithinase, = Phosphatidase C] ToumanorFr 1953; in Néhr-
bouillon Wachstum mit Kahmhaut, gelegentlich leichter Satz; fakultativ-
anaerobes Wachstum ; Gelatineverfliissigung: langsam kraterformig; Stédrke
wird hydrolysiert. Lackmusmilch: Peptonisierung mit oder ohne Koagula-
tion; Glucose: Sdurebildung; tubrige Kohlenhydrate: Fructose — positiv,
Arabinose — negativ [im Gegensatz zu Bacillus megatherium], Maltose —
positiv, Saccharose — positiv, Lactose — negativ, Glycerin — negativ, Mannit —
negativ; Eierndhrboden s. oben; Blutplatte: Himolyse nach 24-48 Stunden;
Katalase — positiv; Nitritbildung aus Nitrat positiv; Citrat als einzige C-
Quelle verwertbar ; Methylrot-Test — positiv; VogES-ProsKAUER-Reaktion —
positiv oder negativ; Indolbildung — negativ.

Schliissel fiir die Varietdten von Bacillus thuringiensis: Lecithinasebildung
schwach: wvar. galleriae. [keine: Bac. entomocidus.] Hautchenbildung auf
Néhrbouillon: keine auBer var. thuringiensis. Gelatineverfliissigung und Ver-
flissigung von koaguliertem Serum: sehr langsame Verfliissigung : var. thurin-
giensis und wvar. galleriae; langsame Verfliissigung: var. alesti [und Bac.
entomocidus]; rasche Verflissigung: var. sotto und var. euxoae; sehr schnelle
Verflussigung : var. dendrolimus. Indolbildung: keine auBer var. dendrolimus.
Pigmentbildung auf koaguliertem Eidotter: keine auBer var. euxoae und var.
alesti. Pigmentbildung auf Serumagar mit Eidotterzusatz: keine aufler var.
alesti. (Bei diesem chloroformléslichen rétlichen Pigment handelt es sich um
das Chromoproteid eines Carotinoids). (Vgl. HEimpEL und AxcuUs 1958;
ToumAaNOFF und LE CORROLIER 1959).

Auf Grund seiner Penicillin-Unempfindlichkeit 148t sich zur Isolierung des
Bacillus thuringienstis aus verunreinigtem Material Penicillin-N#éhragar als
Selektiv-Ni#hrboden verwenden [Krree 1959].

Vermehrung: Auf kiinstlichem N#hrboden leicht ziichtbar, entweder auf
gewohnlichemm Néhragar im Oberflichen-Verfahren in Schalen [Korre-
Schalen] oder in Submers-Verfahren in beliifteten Tanks [Kruyver-Kolben].
Substrat: Pepton, Glucose oder Saccharose, Spurenelemente. Essentielle
Aminosiuren: 1-Asparagin, 1-Prolin, 1-Leucin, d-1-Alanin, 1-Glutaminséure,
d-1-Serin, d-1-Methionin [ProoM u. KnterT 1955]. Tierpassagen erhéhen
Virulenz, gréBere Zusitze von Glucose [u. a. Kohlenhydraten] scheinen sie
zu erniedrigen. LEMOI6NE und Mitarb. (1956) geben folgendes Substrat an:
6,800 g KH,PO,, 0,123 g MgSO, (+ 7 H,0), 0,00223 g¢ MnSO, (-4 H,0),
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0,014 g ZnSO, (4 7 H,0), 0,020 g Fe, (SO,);, 0,183 g CaCl, (+ 4 H,0), 7,5 ¢
Pepton, 20,0 g Saccharose ad 1000 Aq. dest. Temperatur-Optimum + 32° C,
pu 5,0-8,0, Optimum 7,0. Sporenbildung nur unter aeroben Bedingungen,
dauert ebenso wie Keimung [polar] bei 20° C etwa 48 Stunden. Ausbeute
ca. 1500 g/200 1. Sporen in getrocknetem Zustand jahrelang haltbar. Vege-
tative Keime ertragen + 60° C 2 Stunden, Sporen - 80° C 2 Stunden.

Epizootiologie: Bacillus thuringiensis wirkt als Begrenzungsfaktor bei ver-
schiedenen Lepidopteren-Arten. Er konnte bisher bei Epizootien isoliert
werden u. a. aus:

Ephestia kiihniella ZELL.: BERLINER 1911; MaTTES 1927; METALNIKOV
und CHORINE 1929: Bacillus thuringiensis var. thuringiensis.

Aphomia gularis (ZELL.): STEINHAUS 1951a: Bacillus thuringiensis var.
thuringiensis.

Heliothis obsoleta (F.): MATUMDER und PINGALE 1955 : Bacillus thuringiensis
var. thuringiensis.

Galleria mellonella (L.) : Kr1EG 1956 : Bacillus thuringiensis var.thuringiensis.

Plodia interpunctella (HBN.): VANKOVA 1957: Bacillus thuringiensis var.
thuringiensis.

Biologische Bekimpfung: Altere Untersuchungen: die ersten Versuche mit
Bacillus thuringiensis wurden an Pyraliden durchgefiihrt. MaTTES (1927)
beurteilt die Verwendung des Bacillus zur Bekdmpfung von Ephestia kiihniella
aus technischen Grinden nach Vorversuchen negativ. Die gleiche schlechte
Erfahrung machte Kriee (1956b) bei einer Dosierung von 50-100 mg
Sporen auf 100 g Mehl zur Bekdmpfung von Ephestia kiihniella [s. jedoch
Jacoss 1950]. Erste Versuche an Pyrausta nubilalis (HBN.) warden von
CHORINE (1929) in Zagreb (Jugoslawien) durchgefiihrt. Erfolg: 909, Reduk-
tion. 1930/31 Feldversuche mit gutem Erfolg in Keszthely [Ungarn] [ME-
TALNIEOV und CHORINE 1929¢; CrORINE 1930, 1931; METALNIEOV und Mit-
arb. 1930]. Husz (1929, 1930, 1931) fiihrte 1929-1931 Feldversuche in ver-
schiedenen Teilen Ungarns durch bei durchschnittlicher Reduktion um 509,.
Bekdampfungsversuche ohne Erfolg fiihrte EckstEIN (1934) an Pyrausta
nubilalis in Baden [Stidwest-Deutschland] durch.

Neuere Untersuchungen: Erfolgreiche Bekdmpfungsversuche wurden an
E'phestia kiihniella Zerr. von Jacoss (1950) durchgefiihrt. Eine Bekdmpfung
von Pyrausta nubilalis auf Maisfeldern in Nordamerika [Minnesota] von
McCoNNEL und Curromp (1954) bei einer Dosis von 6-12 X 108 Sporen/ml
zeigte noch keinen sicheren Erfolg. Mortalitéit bei L;-Raupen 509,. Neuer-
dings soll York (1957) jedoch in den USA gute Erfolge erzielt haben gegen
die 2. Generation (im Jahr) von Pyrausta nubilalis. Versuche von KriEG
(1956¢) an Galleria mellonella mit einem besonders virulenten Stamm zeigten
hoffnungsvolle Anfangserfolge [vgl. auch Kriee¢ und Franz 1959]. — Die
meisten neueren Erfolge mit Bacillus thuringiensis wurden jedoch an Pieriden
gewonnen: Colias philodice eurytheme Boisp.: Versuch einer biologischen
Bekimpfung auf Luzernefeldern in Kalifornien [USA]. Ausbringung des
Bacillus mit Riickenspritze. Dosierung 6-13 x 10° Sporen pro 12 x 48 yards.
Absterben nach 2 Tagen [STEINHAUS 19514, 1951c].

Colias lesbia FaBr.: Versuch einer biologischen Bekémpfung in Argen-

tinien [FALDINT und PAsTRANA 1952].
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Pieris rapae (L.): Bekimpfung auf Kohlfeldern in Hawaii mit Handspritze.
Dosierung 0,25 g Sporen/gal. Spritzbriithe. [Zusatz von Triton B-1956 als
Netzmittel [Verdiinnung 1:800] oder Weizenmehl als Haftmittel] [TaANaADA
1956].

Pieris brassicae (L.): Bekdmpfung auf Kohlfeld in Siidwest-Deutschland
von KriEe (1957 ¢) mit Bacillus thuringiensis. Ausbringung mit Handspritze.
Dosierung 125x 10¢ Sporen/ml [Methylzellulose als Haftmittel], davon
1,71/10 qm. Absterben in 6 Tagen (vgl. S. 234).

Erfolgreiche Feldversuche zur biologischen Schiédlingsbekiémpfung wurden
ferner an folgenden Species mit Bacillus thuringiensis durchgefithrt : Thaume-
topoea pityocampa (SCHIFF.) [GRISON und BEcuiN 1954a], Grorimoschema
operculella (ZerL.) [TOUMANOFF und GrisoN 1954], Harrisiana brillians B.
et McD. (Haur 1955), Hellula undalis (FABR.), Trichoplusia ni (HBN.),
Plutella maculipennis (CURT.) [TANADA 1956; OxA 1957], Protoparce quin-
quemaculata (Haw.) und Protoparce sexta (JoHAN.) [RaBB und Mitarb. 1957],
Hyphantria cunea (DrRURY) [VASILIEVIC 1957]. Adisura atkinsoni bzw. Helio-
this obsoleta FABR. [MAJuMDER und Mitarb. 1957]. Malacosoma americanum
(F.), Malacosoma disstria HBN., Anisota rubicunda (F.), Anisota senatoria (A.
u. 8.), Datana ministra (DrRURY) [ANGUs und HEiMPEL 1959].

Versuche von Kriec (1955a) und Vorversuche von TADI1¢ und VAsiLievi<¢
(1956) an Carpocapsa pomonella (L.) [Cydia pomonella (L.)] waren ohne
Erfolg, da die Rdupchen beim Einbohren zu wenig Sporenmaterial auf-
nahmen.

Pathogenitétspriifung im Zusammenhang mit der praktischen Anwendung :
(1.) Priifung gegeniiber Bienen: Nach Untersuchung von Kriec (1955b) und
KAESER (1957) ergaben sich keine toxischen Wirkungen an Bienen nach
Applikation von Bacillus thuringiensis. (2.) Priifung gegeniiber Mensch und
Séugetieren: Nach Angaben von BERLINER (1915, 1957), STEINHAUS (1951 a),
LEMo1GNE u. Mitarb. (1956) und nach Versuchen von KriEG und FraNz
(1959) konnten keinerlei gesundheitlich nachteilige Effekte oder gar Er-
krankungen festgestellt werden. Ausgedehnte Untersuchungen von FISHER
und RosNER (1959) zeigen, daB Bac. thuringiensis gegeniiber Warmbliitern
vollig untoxisch ist und daB er auch nach wiederholten Méusepassagen keine
signifikante Virulenz erkennen ldBt. Die toxikologischen Untersuchungen
(bei denen der Bazillus in hohen Dosen inhaliert bzw. peroral oder intra-
peritoneal appliziert wurde) wurden an Méusen, Ratten, Meerschweinchen
und an Menschen durchgefiihrt.

Bacillus thuringiensis var. sotto.

[syn. Bactillus sotto ISHIWATA].

[IsawAaTA 1902].

Wirte: Bombyx mor:t L. [IsHiwaTA 1902], Anisota rubicunda (FABR.)
[ANcus 1956a, 1956b], Anisota senatoria (A. u.S.) [ANcus 1956a, 1956b],
Erannis tiliaria (HARR.) [ANGUS 1956a], Porthetria dispar (L.) [Lymaniria
dispar (L.)] [ANeUs 19564, 1956b], Datana ministra (DRURY) [ANGUS 1956a,
1956b], Nymphalis antiopa (L.) [ANcuUs 19564, 1956b], Pseudaletia unipuncta
(Haw.) [ANcus 1956a], Pyrausta nubilalis (HBN.) [PaiLLoT 1928], Protoparce
quinguemaculata (Haw.) [ANgUs 1956a, 1956b].
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Ubertragung: peroral.

LDj, bei peroraler Applikation ca. 38 x 10% pro Larve von Bombyx mort L.
(Ancus 19564a). LDy, bei peroraler Applikation ca. 2 X 10-7 g Toxin pro Larve
von Bombyx mori L. (ANcus 1956Db).

Pathologie: Die Wirkung auf Seidenraupen setzt innerhalb von 1-2 Stun-
den in Form der Paralyse ein. Die Raupen fressen nur in der ersten halben
Stunde gut. — Isolierung des Endo-Toxins erfolgte durch Ancus (1956a).
Ahnlich anderen parasporalen Kérpern quellen die Toxin-Kristalle in Alkali.
Sie lésen sich in 0,5-0,02 n NaOH auf. Die Toxin-Kristalle bestehen aus
Protein (Aminoséuren bekannt) und enthalten kein Nucleoproteid.

Diagnose: (Bestimmungsschlissel) s. u. var. thuringiensis.

Epizootiologie: Wurde in Seidenraupenzuchten von Isarwara (1902) iso-
liert bei einer Schlaffsucht-Epizootie von Bombyx mor: L. in Japan (vgl. Aok:
und CHIGASAKI 1915).

Mapfnahmen: Bei Sotto-Erkrankungen in Seidenraupenzuchten ist die
Moglichkeit einer Chemotherapie gering, da Toxinwirkung im Vordergrund
steht. Daher Vernichtung kranken Materials. Desinfektion. — Im allgemeinen
sind Stdmme von Bac. thuringiensts und seiner Varianten méfig empfindlich
gegen Streptomycin [auch resistente Stdmme bekannt] und relativ un-
empfindlich gegen Aureomycin, Terramycin und Chloromycetin. Vollig
resistent erwiesen sie sich gegeniiber Penicillin; offenbar produzieren sie eine
Penicillinase [TouMANOFF und LAPIED, 1954].

Biologische Bekdimpfung: Feldversuche wurden durchgefiihrt von ANgus
und HeiMPEL (1959) an Malacosoma americanum (F.), Malacosoma disstria
HBN., Anisota rubicunda (A. u.8.), Anisota senatoria (A. u.RS.), Datana
ministra (DRURY).

Bacillus thuringiensis var. dendrolimus.

[syn. Bacillus dendrolimus TALALAEV].

Wirt: Dendrolimus sibiricus TSHETVERIKOV.

[TALALAEV 1956].

Pathologie: s. var. thuringiensis.

Diagnose: s. var. thuringiensis.

Nach PorLTEV (1958) sind die Sporen-Antigene von var. dendrolimus und

var. thuringiensis verschieden.

Biologische Bekimpfung: TALALAEV (1958) erzielte einen Erfolg biologischer
Bekdmpfung bei Dendrolimus sibiricus indem er in den Befallsgebieten ein-
zelne Infektionsherde setzte, die sich auszubreiten vermochten. 65-979,
Mortalitdt wurden gegen die einjdhrigen Raupen biannueller Rassen erzielt
und 909, bei Raupen annueller Rassen.

Bacillus thuringiensis var. alest:.

[syn. Bacillus cereus var. alestt Toum. et Vaco].

[syn. Bacillus thuringiensis Stamm ,,ANDUZE‘].

[ToumMANOFF und Vago 1951].

Wirte: Bombyxz mori L. (TouMANOFF u. Vaco 1951), Hyphantria cunea
(DruUrY), (VAsILIEVIC 1957), Galleria mellonella (L.) [Toumanorr 1954a,
1955], Gnorimoschema operculella (ZeLL.) [ToumaNOFF und GrisoN 1954],
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Hyponomeuta cognatella HeN. [TouMANOFF 195448, 1955], Malacosoma spec.
[Toumanorr und GrisoN 1954], Pieris brassicae (L.) [TOUMANOFF und
GRISON 1954 ; TouMANOFF 1955]; Spilosoma spec., Arctia caja L., Brachionyca
sphine HeN., Thaumetopoea processionea (L.), Thaumetopea pityocampa
(Scuirr.), Himera pennaria (L.) [Colotois pennaria (L.)], Himera marginaria
F., Hibernia defoliaria (L.) [Erannis defoliaria (CLERK)], Phigalia pedaria
F., Operophtera brumata (L.), Alsophila aescularia ScHIFF., Malacosoma
neustria (L.), Ephestia kihniella ZELL., Pyrausta nubilalis (HBN.) und
Tortriz viridana (L.) [BURGERJON und GrisoN 1959].

Pathologie: Uber die Histopathologie der Wirkung auf Seidenraupen s.
ToumanorrF und Vaco (1952). Die Isolation des parakristallinen Endo-
toxins erfolgt durch Frrz-James und Mitarb. (1958). Ahnlich anderen para-
sporalen Kérpern quellen die Toxin-Kristalle in Alkali, um etwa bei pr 11,5
in Lésung zu gehen. Andere Proteine aus Zellen der Proliferationsphase und
solche aus Sporen erwiesen sich als nicht toxisch. Alle kristallbildenden
Zellen enthalten ein toxisches Protein, welches sich schon bei geringerem pr
16st als die freien Kristalle [der Unterschied zwischen beiden diirfte in der
Hohe der Polymerisationsstufe liegen.] Das Volumenverhéltnis Spore/
Kristall betriigt etwa 1:1, das Gewichtsverhéltnis 1,5:1.

Epizootiologie: Wurde in Seidenraupenzuchten von Vaco (1952) festgestellt
und isoliert. Keine Epizootie. Von pE LarorTt und BEcUuIiN wurde die Zu-
gehorigkeit des Bacillus zur Thuringiensis-Gruppe erkannt.

Biologische Bekiampfung: Auf Kohlfeldern in Siidfrankreich von LEMOIGNE
und Mitarb. (1956) mit Bacillus thuringiensis Stamm ,,Anduze‘’. Ausbrin-
gung mit Handspritze, Dosierung 200 x 10® Sporen/ml, davon 1,41/10qm. Ab-
sterben in 15 Tagen.

Weitere Feldversuche wurden von MARTOURET (1959) durchgefiihrt, und
zwar gegen Pieris brassicae (L.), Thaumetopoea pityocampa (SCHIFF.) und
Tortiz viridana (L.).

Bacillus thuringiensis var. euxoae.

(Kriec 1956).

Wirte: Agrotis segetum (SCHIFF.), Pieris brassicae (L.), Pieris rapae (L.),
Aporia crataegi (L.).

Pathologie: s. var. thuringiensis.

Diagnose: s. var. thuringiensis.

Weitere hierher gehorige Formen:

Bacillus thuringiensis var.

Wirte: Cicada plebeia (Scor.), Hyphantria cunea (DRURY).

[Vaco 1951; Vasmmsevi¢ 1956].

Ubertragung: Perorale Infektion. Fakultativ pathogen fur Zikaden, pa-

thogen fir Lepidopteren.

Epizootiologie: Bakterienseuche der oben genannten Zikade in der Provence
Siidfrankreich]. Fakultativ pathogene Bakterien-Art, da auch bei 55% aller
untersuchten gesunden Tiere der Bacillus als Darmbewohner nachweisbar
ist [Vaco 1951]. '
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Biologische Bekimpfung: Von VASILJEVIC (1956a) wurden im Labor und
Freiland Infektionsversuche an Hyphantria cunea durchgefiithrt. Hierzu wurde
das Futter mit einer Bakterien-Suspension [100 ml Wasser/Kultur-Réhr-
chen] behandelt. Der Infektionserfolg wurde mit dem verschiedener Stamme
von Bacillus thuringiensis verglichen. Der Stamm aus C. plebeia war anderen
Thuringiensis-Stémmen uberlegen. Die Absterbezeiten waren vom Raupen-
alter abhéngig. 1009,ige Mortalitdt wurde erreicht bei L, nach 2 Tagen, bei
L, nach 5 Tagen und bei Lg nach 9 Tagen und beim Bespriithen der Eilarven
innerhalb des 1. Tages nach dem Schlipfen. Im Freiland waren die Ab-
sterbezeiten etwas linger als im Labor. Ein weiterer Versuch von VasiLyevi¢
(1956b) an Carpocapsa pomonella (L.) [Cydia pomonella (L.)] war ohne Er-
folg, da die Rédupchen beim Einbohren zu wenig Sporenmaterial aufnehmen.

Bacillus thuringiensis var.

[syn. Bacillus cereus var. (Stamm P 3)].

[syn. Bacterium pyrausta MET. et CHORINE (No. 1-7)].

Wirte: Pyrausta nubilalis (HBX.), Ephestia kithniella ZELL., Stilpnotia
salicis (L.) [Leucoma salicis (L.)], Vanessa urticae L. [Aglais urticae (L.)],
Aporia crataegi (L.), Pieris brassicae (L.) Malacosoma disstria HBN.

[METALNIKOV und CHORINE 1929d]. Von ToumanorF (1953) als ,,Stamm

P 3 gefiihrt.

Bacillus thuringiensis var.

[syn. Bacillus cereus var. Toum.].

[syn. Bacterium cazaubon MET. et. al.].

Wirte: Pyrausta nubilalis (HBN.), Ephestia kihniella ZELL., Stilpnotia
salicis (L.) [Leucoma salicis (L.)], Vanessa urticae L. [Aglais wrticae L.]J,
Aporia crataegs (L.), Pieris brassicae (L.), Thaumetopoea pityocampa (SCHIFF.).

[METALNIKOV 1930; ToUuMANOFF 1953; GRIsoN und BecuIin 1954].

Bacillus thuringiensis var.

[syn. Bacillus cereus var. Toum.].

[syn. Bacterium gelechiae MET. et MET.].

Wirte: Gelechia gossypiella (SAUNDERS), [ Platyedra gossypiella (SAUNDERS),
Prodenia litura (FABR.), Pyrausta nubilalis (HBN.) und Malacosoma neu-
stria (L.).

[METALNIKOV und METALNIKOV 1933; ToumMaNOFF 1953].

Bacillus thuringiensis var.

[syn. Bacterium pyrenei MET. ot al.].

Wirte: Pyrausta nubilalis (HBN.), Ephestia kiihniella ZELL., Pieris brassicae
(L.), Aporia crataegi (L.), Vanessa urticae L. [Aglais urticae (L.)], Porthetria
dispar L. [Lymantria dispar (L.)], Stilpnotia salicis (L.) [ Leucoma salicis (L.)].

Biologische Bekidmpfung: Versuche von METALNIKOV und Mitarb. (1930)
in Zagreb [Jugoslawien] mit Bacillus cazaubon, Bacillus pyrene: [neben Ba-
cillus thuringiensis und Bacillus galleriae] gegen Pyrausta nubilalis (HBN.)
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hatten gute Resultate. Weitere erfolgreiche Feldversuche wurden von
CrORINE (1930) in Keszthely [Ungarn] mit Bacillus cazaubon und Bacillus
pyrenet [neben Bacillus galleriae] angestellt.

MEeTALNIKOV und METALNIKOV (1933) verwendet in der Nahe von Kairo
[Agypten] Bacillus gelechiae und Bacillus cazaubon [neben Bacillus thuring:-
ensis] gegen Gelechia gossypiella (SAUNDERS) [Platyedra gossypiella (SAUN-
DERS)].

Bacillus thuringiensis var.

[syn. Bacterium galleriae No. 2 CHORINE].

Wirte: Galleria mellonella (L.) und Pyrausta nubilalis (HBN.).

[METALNIRKOV 1922; CHORINE 1927].

Wahrscheinlich syn. mit Bacillus cereus var. galleriae, isoliert von Isakova

(1958) aus kranken Larven von Galleria mellonella L.

Wirte: Pieris brassicae (L.), Pieris rapae (L.), Aporia crataegi (L.), Hyphan-
tria cunea (DRURY), Hibernia defoliaria (L.), Cheimatobia brumata (L.),
Hyponomeuta malinella ZrLL., Hyponomeuta cognatells HBN., Plutella
maculipennis (CURT.), Phalera bucephala (L.), Thamnonoma wauaria L. u. a.

Epizootiologie: Von METALNIKOV 1922 bei einer Epizootie von Galleria
mellonella isoliert und von CHORINE (1927) nochmals 1925.

Biologische Bekdampfung: 1929 wurden von METALNIKOV, CHORINE und
Mitarb. [METALNTKOV und CHORINE 1929¢; CHORINE 1930; METALNIKOV und
Mitarb. 1930] Versuche zur biologischen Bekdmpfung von Pyrausta nubilalis
mit befriedigenden Resultaten durchgefiihrt.

Bacillus thuringiensis var.
Wirt: Arctia caja (L.).
Erwihnt bei VAsiLJevi¢ (1957).

iv. Bacillus entomocidus HEIMPEL et ANGUS.

Bacillus entomocidus var. entomocidus.

Wirte: Aphomia gularis (ZELL.) Bombyx mor: L. [STEINEHAUS 1951; HEIM-
PEL und ANGUS 1958]. Datana ministra (DRURY), Hyphantria cunea (DRURY),
Anisota senatoria (A. u. S.) [HEIMPEL und ANGcuUs 1959].

Bacillus entomocidus var. subtoxicus.

Wirte: Plodia interpunctella (HBN.), Bombyx mor: L.
[HeiMPEL und ANcus 1958].

Ubertragung: Perorale Infektion.

Pathologie: Im Vordergrund der Erkrankung steht eine Paralyse infolge
Endotoxinwirkung. Diese tritt z. B. bei Bombyx mori innerhalb von 3 Stunden
ein bei var. entomocidus und erst nach 9-24 Stunden bei var. subtoxicus. Unter
Umsténden tritt auch [sekundér] eine vom Darm ausgehende Septikédmie
auf. — Isolierung des Endo-Toxins erfolgte durch HErMPEL und AnGuUs (1959).
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Diagnose: In Ausstrichen: Meist unbewegliche groBe Stdbchen, 1,7 bis
3,0 x 5,0 u groB, einzeln und in Ketten. Zylindrisches Sporangium enthalt
neben subterminal gelegener Spore einen halbmondférmigen parasporalen
Korper [Endotoxin]. Spore 0,9-1,6 x4 groB, zylindrisch mit abgerundeten
Enden. Der Bacillus farbt sich — auller den Sporen — gut mit Anilinfarben.
Gram-positiv. Parasporaler Korper [Kristall] im Gegensatz zur Spore farbbar
mit Eisenhématoxylin. Bakteriologischer Nachweis durch Kulturverfahren
auf einfachen Nahrboden.

Kulturelle Eigenschaften: Auf Niahragar: groBe weillliche Kolonien;
Eidotter-Néhrboden: keine Pigmentbildung und [im Gegensatz zu Bacillus
thuringiensis] keine Phosphatidasewirkung; in Néhrbouillon: schwache
Tribung mit geringem Bodensatz, keine Kahmhaut; fakultativ anaerobes
Wachstum; Gelatine: langsame Verflissigung; Stédrke: wird hydrolysiert;
Glucose: Saurebildung; iibrige Kohlenhydrate: Fructose — positiv, Ara-
binose — negativ; Maltose — positiv oder negativ; Saccharose — positiv;
Lactose — negativ; Glycerin — negativ. Citrat als einzige C-Quelle verwertbar;
Nitritbildung aus Nitrat positiv; VoGEs-ProskKAUER-Reaktion — negativ
[im Gegensatz zu Bacillus thuringiensis]; Indolbildung — negativ.

Vermehrung: s. Bac. thuringiensis.

v. Bacillus megatherium DE BARY.

Bacillus megatherium var. bombyces.

[syn. Bacillus bombycis STEINHAUS; identisch mit ,,vibrion & noyau‘‘ von
PASTEUR (1870); nicht identisch mit Bacillus bombycis von MaccHIATI (1891),
Bacillus bombycis von CHATTON (1913) und Bacillus bombycis nonliquefaciens
von ParLrot (1933); vgl. STEINHATUS (1949)] [PAILLOT 1930].

Wirt: Bombyx mori L.

Ubertragung: Perorale Infektion. Fakultativ pathogen.

Pathologie: Bewirkt eine vom Darm ausgehende Septikdmie, die eine
Schwarzfirbung der befallenen Raupen verursacht: ,,Flacherie*. [Nach Un-
tersuchungen von Parrror (1930)ist der Bazillus unfahig, sich im Darmtrakt
normaler, gesunder Seidenraupen zu vermehren. Virus-bedingte Dysfunktion
ermoglicht jedoch eine schnelle Vermehrung des Bazillus.]

Diagnose: Ausstriche von toten Tieren. Phasenkontrast: Stdbchen 1,2 bis
1,5 % 2,0-4,0 p mit abgerundeten Enden. Ellipsoide Sporen 1,0-1,2x 1,5 bis
2,0 u groB, zentral bis parazentrale Lage. Sporangien nicht aufgetrieben.
Parasporale Korper oder Kristalle fehlen. Bakteriologischer Nachweis durch
Kultur auf einfachen Nédhrboden.

Kulturelle Eigenschaften: Auf Niahragar: GroBe, runde, créme-farbene
Kolonien; glatte und rauhe Formen. Eidotter-Ndhrboden: keine Pigment-
bildung und [im Gegensatz zu Bacillus cereus und Bacillus thuringiensis] keine
Phosphatidase-Wirkung. Néhrbouillon: Tribung mit oder ohne Sediment,
keine Hautchenbildung. Aerobes Wachstum. Gelatine: Langsame Ver-
fliissigung. Stédrke wird hydrolysiert. Lackmusmilch: Peptonisierung. Glu-
cose: Sdurebildung, keine Gasbildung. Ubrige Kohlenhydrate: Fructose —
positiv, Arabinose — positiv [im Gegensatz zu Bacillus cereus], Maltose —
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positiv, Saccharose — positiv, Lactose - schwach positiv bzw. negativ, Man-
nit — positiv; Glycerin: Sdurebildung schwach. Keine Nitritbildung aus
Nitrat. Citrat als einzige C-Quelle verwertbar. VocEs-PROSKAUER-Reaktion —
negativ.

Vermehrung: s. Bac. thuringiensis.

Epizotiologie: Seit PASTEURsS Untersuchungen iiber die Seidenraupen be-
sonders in Frankreich bekannt.

Bacillus megatherium var.

Wirt: Melolontha melolontha (L.).

Wahrscheinlich syn. Bacillus tracheitis (sive graphitosis) Krass.

[KrassiLTscHIK 1893].

Ubertragung: Perorale Infektion. Fakultativ pathogen.

Pathologie: Bewirkt eine vom Darm ausgehende Septikédmie, die eine
Schwarzfarbung der befallenen Engerlinge zur Folge hat: ,,Graphitose
[KrassiLTscHIK 1893, KrieGc 1956], ,,Bacteriose noire‘‘ [HURPIN und Vaco
1958].

Voraussetzung fiir das Angehen der peroralen Infektion sind offenbar
Léasionen oder Dysfunktionen. Fiir gesunde Engerlinge sind die Bakterien im
allgemeinen ungeféhrlich.

Im Zusammenhang mit der Entwicklung der Septikdmie erfolgt Sporula-

tion. Phagozytére Reaktion bleibt wirkungslos.

Diagnose: s. var. bombycis.

Vermehrung: s. Bac. thuringiensis.

Epizootiologie: Kommt offenbar ubiquitdr vor [Kriec 1956, HUrRPIN und

Vaco 1958].

vi. Bacillus spec.

Wirt: Galleria mellonella (L.).

[BorCcHERT 1940—41].

Ubertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: 1-8 Tage.

Pathologie: Bewirkt eine vom Darm ausgehende Septikdmie.

Diagnose: Ausstriche von toten Tieren. Phasenkontrast: GroBe Stibchen
1,6 X 3,6 u groB, einzeln oder in Ketten. Ellipsoide Sporen 1,0 X 1,8 y groB.
AuBer Sporen gut anfédrbbar mit Anilinfarben. Bakteriologischer Nachweis
durch Kultur-Verfahren auf einfachen Néhrboden.

Kulturelle Eigenschaften: Auf Nahragar: Mattgldnzende, grau-weiSe,
scharfrandige Kolonien; in Né#hrbouillon: Die anfingliche Triitbung ver-
schwindet nach einigen Tagen zugunsten Haut- und Sedimentbildung;
aerobes Wachstum; keine Gelatineverfliissigung; Stérke wird hydrolysiert.
Glucose: Sidurebildung, keine Gasbildung; iibrige Kohlenhydrate : Fructose —
negativ, Arabinose — negativ, Maltose — positiv, Saccharose — negativ, Lac-
tose — negativ, Glycerin — negativ, Mannit — negativ ; Nitritbildung aus Nitrat
positiv.

Vermehrung: s. Bac. thuringiensis.

Epizootiologie: Spontanes Auftreten in einer Wachsmottenzucht.
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vii. Bacillus spec.

Wirte: Malacosoma pluviale DYAR, Malacosoma americanum (F.).

Resistent: Malacosoma disstria HBN.

[BucHER 1957].

Ubertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: 5-6 Tage. Dosen bis herab

zu 140 Sporen pro Tier ergaben im allgemeinen 1009, ige Mortalitéit.

Pathologie: Nach der Infektion vermehrt sich der Erreger im Vorder- und
Mitteldarm. Hierbei tritt eine alkalische Verschiebung des Darm-pg auf von
normalerweise 6,5-6,8 bis zu 9,0-9,2 auf dem Héhepunkt der Infektion. Die
infizierten Larven verweigern die Nahrungsaufnahme und zeigen Vomitus
und Dysenterie [Brechdurchfall]. Die Darmldngsmuskulatur kontrahiert sich
zunehmend. Infolge Insuffiziens des Verdauungstraktes verhungern die
Larven gleichzeitig. Schrumpfung und Mumifikation durch Austrocknung.
Die Bazillen durchbrechen nicht die Darmwand und wandern auch nicht im
Verlauf der Infektion in die Hdmocoele ein.

Diagnose: Ausstrich von Faeces. Phasenkontrast: Stdbchen mit Sporen-
bildung, 1,0 x 6,0-7,0 u groB, einzeln, beweglich. Sporen: 1,2x 2,2 u groB.
Aufler Sporen gut anfarbbar mit Anilinfarben. Gram-negativ. Sporenlage
zentral bis subzentral. Bakteriologischer Nachweis durch Kultur méglich.
Kulturelle Eigenschaften noch nicht beschrieben.

Vermehrung: Zichtung bei strenger Anaerobiose auf Spezialmedien mog-

lich [Nidheres nicht bekannt] [BucHER 1959].

Epizootiologie: Die Bakteriose befiel epizootisch 1954 einige Populationen

von Malacosoma pluviale in der Néhe von Vancouver [Canada].

3. Gruppe:

Sporen ellipsoid.

Sporenlage zentral bis terminal. B\?V% {gsvae
Sporangium Spindelform (White

[s. Abb. 23]. Abb. 23

viil. Bacillus spec.

Wirte: Blatta orientalis L., Blattella germanica (L.), Leptinotarsa decemlineata
(SAY), Periplaneta americana (L.), Forﬂcula auricularia L., Melolontha melo-
lontha (L.), Carausius morosus BROUNNER, Hyponomeuta plumbella (SCHIFF.).

[HEINECKE 1956a].

Ubertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: 60-135 Tage.

Pathologie: Befillt alle Stadien. Nach Uberwindung der Darmschranke
[20-40 Tage post infectionem] und Eindringen des Erregers in die Blutbahn
setzt Phagozytose ein, die bei Periplaneta americana zur Elimination der
Erreger fiihrt, bei den anfélligen Arten dagegen kommt es im Anschlufl an
die Sporenbildung [etwa vom 25. Tag des Eindringens des Bazillus in die
Himocoele an] zur progressiven Reduktion der Hémozyten bis zum Tode.
Einige Tage vor dem Exitus treten #ullere Symptome auf: Nachlassende Ak-
tivitdt filhrt zu einer aufsteigenden Lahmung. 1-2 Tage prae morte ist
nur noch das Zucken einzelner Glieder (Antennen, Tarsen) beobachtbar.
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Hautungen verlaufen wihrend der chronischen Infektion normal [HEINECEE
1956a]. Keine Einwirkung auf Fettkorper oder dessen Bacteriozyten und
Symbionten [s. dort] bei Blattiden [HEINECKE 1956b].

Diagnose: Im Hiémolymphe-Ausstrich. Phasenkontrast: 0,5-0,8 x 2,5-4,5 u
grofBe Stdbchen; Sporen 1,0 1,5-1,8 u groB. AuBer Sporen gut anfirbbar
mit Anilinfarben. Gram-positiv. Bakteriologischer Nachweis durch Isolation
und Kultur auf Glucose-, Maltose- und Kochblutagar bei - 22°C Sub-
kulturen auch auf Ndhragar und in Ndhrbouillon méglich, auch bei + 37° C.
Keine Antigengemeinschaft mit Bacillus cereus.

Kulturelle Eigenschaften: Auf Nahragar: Rundliche, leicht erhabene Ko-
lonien, auf feuchtemm Ndhrboden schwirmend, auf vorgetrocknetem Agar
Kolonien [Wanderbazillus]; in Niahrbouillon: Wichst erst in Subkulturen;
Triibung mit Bodensatz; fakultativ anaerobes Wachstum; keine Gelatine-
verflissigung; Lackmusmilch: Keine Sdurebildung, keine Koagulation;
Glucose: Séurebildung; iibrige Kohlenhydrate: Fructose — positiv, Arabi-
nose — negativ, Maltose — positiv, Saccharose — negativ, Lactose — negativ,
Glycerin — negativ, Mannit — negativ; Blutplatte: Milchig weile, stark
schwirmende Kolonien, keine Verdnderung.

Vermehrung: Da auf bakteriologischen Nidhrboéden ziichtbar, iibliche Ver-
fahren zur Massenvermehrung auf Malz-Agar. Temperatur-Optimum - 24
bis + 32°C. Bei lingerer Kultur [2 Jahre] Virulenzverlust [HEINECKE
1956b].

Epizootiologie: Trat 1953 als Erreger einer Epizootie in einer Schabenzucht
des Zoologischen Institutes in Jena auf, die praktisch zum Zusammenbruch
derselben fiihrte [HEINECKE 19564a].

Biologische Bekdmpfung: Es liegen keine Versuche vor. Bei Verfiitterung
an Schaben Befallsrate ca. 459, [HEiNECKE 19564a].

ix. Bacillus pulvifaciens KATZNELSON.

Wirt: Apis mellifera L.
[KaTzNELSON 1950].

x. Bacillus apiarius KATZNELSON.

Wirt: Apis mellifera L.
[KaTzNELSON 1955].

xi. Bacillus alvei CHESIRE et CHEYNE.

Wirt: Apis mellifera L.

[CHESIRE und CHEYNE 1885].

[Wahrscheinlich syn. Bacillus para-alvei BURNSIDE].

[BurnsIiDE 1932].

Ubertragung: Perorale Infektion.

Pathologie: Im Darm von Bienenmaden, die an Europiischer Faulbrut
erkrankt sind, als Begleiter von Streptococcus pluton [und Lactobacterium
eurydice]. Von CHESIRE und CHEYNE (1885) als Erreger dieser Krankheit
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erachtet. Vergleiche jedoch GUBLER (1954a) und BAILEY (1957b). Bewirkt
sekundére Verdnderung der an Europédischer Faulbrut verendeten Larven,
indem er sie in eine fadenziehende, penetrant riechende Masse verwandelt.

Diagnose: Ausstriche aus Riickstdnden von Larven, die an Europiischer
Faulbrut eingegangen sind. Phasenkontrast: Bewegliche (begeiBelte) oder
unbewegliche Stdbchen, 0,5-0,8 x 2,0-5,0 u groB. Sporen: 0,7-1,0 X 1,5-2,5u
groB; Sporangien spindelférmig, kein parasporaler Kérper. Unbewegliche
Formen sind meist bekapselt. AuBer Sporen gut anfirbbar mit Anilinfarben.
Gram-labil. Sporen zylindrisch, liegen zentral. Sporangien oft in langen
Reihen. Bakteriologischer Nachweis durch Kultur-Verfahren auf iiblichen
Néhrboden.

Kulturelle Eigenschaften: Auf Nahragar: Flache, durchscheinende, glatte,
schwirmende, rauhe und mucoide Kolonien; auf getrocknetem Agar teil-
weise wandernd [Wanderbazillus] [SmiTe und CLark 1938]; Geruch: Féiulnis-
geruch in proteinhaltigen Medien; in Nédhrbouillon: GleichméBige Triibung,
rauhe Stdmme bilden Haut; aerobes Wachstum ; langsame Gelatineverfliissi-
gung; Stérke wird hydrolysiert; Lackmusmilch: Koagulation, geringe
Séduerung, Peptonisierung; Glucose: Sdurebildung; iibrige Kohlenhydrate:
Fructose — positiv, Arabinose — negativ, Maltose — positiv, Saccharose —
positiv, Lactose — positiv oder negativ, Glycerin — positiv, Mannit — positiv
oder negativ; Katalase — positiv; Nitritbildung aus Nitrat negativ; Citrat
kann nicht als einzige C-Quelle dienen; VoGEs-ProOSKAUER-Reaktion —
positiv.

PorLTEV (1958) konnte zeigen, daBl die H- und O-Antigene vom Sporen-
antigen verschieden sind. Ahnlich wie bei Bacillus larvae ist hier bei Ver-
wendung spezifischer Sera eine Serodiagnose moglich [PoLTEv 1958]. Sie
wird hier jedoch zweckmaéBigerweise dhnlich wie bei Streptococcus pluton als
Prazipitation mit Hilfe von Seren durchgefiihrt, die durch Hyperimmuni-
sation von Kaninchen gewonnen wurden. Die Prizipitation wird so aus-
gefiihrt, daB 10 tote Bienen mit dem 10fachen Volumen séugerphysiologischer
NaCl-Lésung versetzt und gekocht werden. Das Filtrat wird dem Immun-
serum iiberschichtet. Ringbildung nach 15 Minuten in der Grenzschicht ist
fir Bacillus alvei charakteristisch.

Vermehrung: Auf kinstlichen Néhrbéden ziichtbar. Thiamin-auxotroph.
Glycin, Leucin, Cystin essentiell. Temperaturen -+ 15 bis -+ 45° C, Tem-
peratur-Optimum - 30° C. Streng aerob. Sporen halten sich ldngere Zeit.

Epizootiologie: Harmloser Bazillus, soweit er kein Schrittmacher fiir Euro-
pdische Faulbrut ist.

Mapnahmen: Desinfektion; Chemotherapie mit Aureomycin und Terra-
mycin moglich, mit Neomycin und Streptomyein unsicher [GUBLER 1952].

xii. Bacillus larvae WHITE.

Wirt: Apis mellifera L.

[WaITE 1906, 19204a].

[syn. Bacillus brandenburgensis MAASEN].
[MaaseN 1906, 1907].

Krieg, Grundlagen der Insektenpathologie 16
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Ubertragung: Perorale Infektion. Chronischer Infektionsverlauf. LDy, bei
peroraler Applikation ca. 35 Sporen pro junge Bienenmade [WooDROW 1442].

Pathologie: Nachdem die Bazillen die Darmwand durchdrungen haben,
erzeugen sie als Folge der Septikdmie eine generalisierte Infektion; keine
merkliche Phagozytenabwehr [JAECKEL 1930]: Amerikanische Faulbrut
[oder bosartige Faulbrut] der Streckmaden. Amerikanische Faulbrut eine
Allgemeinerkrankung im Gegensatz zu der, (eine Darmerkrankung dar-
stellenden) Européischen Faulbrut. Die sonst weilen Larven verfiarben sich
braun; der Tod tritt vor der Verpuppung ein. Imagines werden nicht be-
fallen. Die abgestorbenen Larven bilden eine teerartige, fadenziehende
Masse, die sich der Wabenwand anheftet.

Diagnose: Ausstriche aus kranken und toten Larven.

Phasenkontrast: 0,5-0,8 X 2,56~5,0 u grofle, schlanke, bewegliche Stéb-
chen. Einzeln oder in Ketten. Sporen: 1,1-1,9%x 1,4 u grof; Sporangien
spindelférmig. Kein parasporaler Korper. Aufler Sporen gut anfédrbbar mit
Anilinfarben. Gram-positiv. Nach Giemsa-Férbung werden peritriche
GeiBeln sichtbar. Beim Zugrundegehen der Stdbchen legen sich die Geilleln
zu Verbdnden zusammen, die an Spirochaeten erinnern und die u. U. noch
nach Jahrzehnten in Faulbrut-Schorf nachweisbar sind. — Bakteriologischer
Nachweis durch Kultur-Verfahren auf Wuchsstoff [Thiamin-]Jreichen Néahr-
béden, wie Bienenmaden-Agar nach WHITE, Leberbouillon nach Tarozzi,
Hefeextrakt nach STURTEVANT, Glucose-Blutagar nach ZrissLEr, Hefe-
Pepton-Karotten-Agar nach LOCHHEAD [s. unten].

Kulturelle Eigenschaften [LocEHEAD 1928]: Auf Nihragar : kein Wachstum,
nach Zusatz von Karottenextrakt besseres Wachstum, wird weiter gesteigert
durch Hefeextrakt. Kleine, weiBliche, glatte Kolonien; in Néahrbouillon:
Erst nach Zusatz von Karotten- und Hefeextrakt: Fungoides Wachstum,
flottierende Bakterienmasse; aerobes [bis fakultativ anaerobes] Wachstum;
keine Gelatineverfliissigung, in Karotten-Gelatine schwache Verfliisssigung;
Stdrke wird nicht hydrolysiert. Lackmusmilch: Mit Karottenextrakt Ge-
rinnung, keine Peptonisierung; Glucose: [in Ndhrboden mit Hefeextrakt-
Pepton] Sidure-, aber keine Gasbildung; iibrige Kohlenhydrate: Fructose —
positiv, Arabinose — negativ oder positiv, Maltose — positiv, Saccharose —
negativ oder positiv, Lactose ~ negativ oder positiv, Glycerin — positiv,
Mannit — negativ; Blutplatte: Mit Glucose-Zusatz guter Nihrboden [STo1-
Lowal, keine Hamolyse ; Katalase — positiv; Nitritbildung aus Nitrat positiv;
Indolbildung — negativ.

Zur Zeit der Sporulation produziert der Bazillus ein Antibioticurn gegen
verschiedene Bakterienarten [Gram-positive, Gram-negative und sdurefeste
Stédbchen] [HoLsT 1945].

PortEv (1958) konnte zeigen, dafi die H- und O-Antigene vom Sporen-
antigen verschieden sind. Ahnlich wie bei Streptococcus pluton ist hier durch
Verwendung spezifischer Sera eine Serodiagnose méglich [PorTEV 1958]. Sie
konnte als Agglutination durchgefiihrt werden. Hierzu werden etwa 10 Bienen
mit sdugerphysiologischer NaCl-Losung zerrieben und durch kurzes Zentri-
fugieren die Organtriimmer von den noch suspendierten Bazillen ausge-
schleudert. Eine Suspension, die Bacillus larvae enthilt, wird vom spezi-
fischen Anti-Bacillus larvae-Serum bis zu Titer von 1:200 bis 1:400 aggluti-
niert, was fiir das Vorliegen von Amerikanischer Faulbrut spricht.
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Vermehrung: Auf kiunstlichem Substrat mit Zusatz von Karotten- und
Hefeextrakt ziichtbar. Geeignetes Nahrmedium: 10 g PreBhefe, 10 g Pepton,
0,5 g K,PO, ad 1000 ml Aq. dest., im Autoklaven erhitzen, klar filtrieren
und mit 15 g Agar versetzen. Daneben 200 g zerriebene Karotten in 500 ml
Aq. dest. geben, abpressen und klar filtrieren. 1 Teil Karottenextrakt auf
5 Teile Hefepepton-Agar mischen und sterilisieren. — Thiamin-auxotroph;
Histidin wahrscheinlich essentiell. Nach StoiLowa (1938) eignet sich auch
gut Glucose-Blut-Agar. pg-Optimum 6,5-7,0; Temperatur-Optimum -+ 37°C,
Temperatur-Maximum - 45° C. Ubliche Verfahren zur Massenvermehrung.
Verlust der Virulenz bei Ziichtung auf kiinstlichen Nidhrmedien 148t sich
durch Wirtspassagen wieder beheben.

Epizootiologie: Amerikanische Faulbrut [Prognose infaust] fast kosmo-

politisch: Tritt auf in Europa, Australien, Neu-Seeland, Kanada, Kuba und
an anderen Orten, auBerdem in vielen Teilen Nord-Amerikas. Wurde um
1900 als selbstidndige Krankheit von anderen Bienenkrankheiten abgetrennt.
In Amerika diirfte durch sie ein permanenter Verlust an Bienenvolkern von
5-109, entstehen [STEINHAUS 1949].
Mapnahmen: Gebriuchliche Sanierungsmethoden wie Selbstheilung durch
Volker-Ersatz [Einfiihrung von Bienenvolkern mit erhéhtem Putzbetrieb
fithrt nicht immer zum gewiinschten Erfolg.] Bacillus larvae ist im allgemei-
nen resistent gegeniiber Streptomycin und empfindlich gegeniiber Penicillin.
Gegeniiber Chloramphenicol, Neomycin und Bacitracin verhalten sich die
einzelnen Stémme verschieden [TouMANOFF und MAarLMANCHE 1959]. Des-
infektion: 5 Minuten bei -+ 100° C vernichtet Sporen, desgl. 209, iges Formol
in 5 Minuten, 109, iges aber erst nach Stunden.

xiii. Bacillus popilliae DUTKY.

Bac. popilliae var. popilliae.

Anm.: Pathogenitdt der verschiedenen Varietdten auf bestimmte Wirts-

arten beschriankt.

Wirte: Larven von Scarabeidae: Popillia japonica NEwM. [DuTKY 1940],
Anomala orientalis WATERHOUSE, Autoserica castanea ARR., Cyclocephala
borealis ARR., Strigodermella pygmea (F.), aulerdem exp. inf.: Strigoderma ar-
boricola (F.), Phyllophaga bipartita HorN [ Lachnosterna bipartita HorN]. Phyl-
lophaga fusca (FROHL.) [Lachnosterna fusca (FROHL.)], Phyllophaga ephilida
(Say) [Lachnosterna ephilida (SAaY)], Phyllophaga rugosa (MELSH.) [Lachno-
sterna rugosa (MELsH.)], [DuTky 1941], Amphimallon majalis (Razoum.)
[TasHIRO und WHITE 1954]. Nach BEARD (1956) weiterhin wirksam gegen
Aphodius howitti Horr, Heteronychus sancta-helenae BLANCH und Sericesthis
pruinosa (DALM.); auBerdem wirksam gegen Cyclocephala immaculata OLIVER
und Cyclocephala borealis Arr. [WHrTE 1947]. Exp. (intracoelomale Inj.):
Melolontha melolontha (L.), Amphimallon solstitialis (L.), Amphimallon ma-
jalis (RazouM.), Cetonia aurata L. und Oryctes nasicornis L. [HurPIN 1959].

16*
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Bacillus popilliae var. new zealand.

Wirt: Odontria spec.
[DumBLETON 1945].

Bacillus popilliae var. fribourgensis.

[syn. Bacillus fribourgensis WiLLE].

[syn. Bacillus popilliae melolontha HURPIN].

Wirt: Melolontha melolontha (L.) [WiLLE 1956; HurrIN 1955].

Exp. (intracoelomale Inj.): Amphimallon solstitialis (L.) und Amphimallon
majalis (Razoum.). [HurpIN 1959].

Ubertragung: Perorale Infektion. Chronischer Infektionsverlauf. Krank-
heitsverlauf Temperatur-abhingig. Frithester Tod bei 4- 25° C nach 20 bis
256 Tagen; var. popilliae wirkt im Gegensatz zu var. fribourgensis auch bei
niederen Temperaturen gut.

LD;, bei intracoelomaler Applikation von Bac. popilliae var. popilliae ca.
11X 10® Sporen pro Larve bei peroraler Applikation ca. 2 10¢ Sporen pro
Larve von Popillia japonica (NEwm.) [BEARD 1944].

Pathologie: Erreger bewirkt in den Larven, nachdem er die Darmwand
durchdrungen hat, eine Septikdmie. Sobald sich die Bakterien in der Himo-
lymphe hinreichend vermehrt haben, gehen sie zur Sporulation iiber. Das
Blut verliert seine melanisierenden Eigenschaften [BEARD 1945]: durch Ver-
lust der Tyrosinoxydase bedingt. Resistenz der Puppen physiologisch be-
dingt. Kéfer sterben sofort nach dem Schliipfen. Geringe pathologische Ver-
dnderungen im Darm, Fettkérper und Trachealmatrix. Im Blut keine py-
Anderung; geringer Abfall des Redoxpotentials [STEINKRAUS 1957a].
Schwache Phagozytose. Kernpyknose bei Plasmatozyten [Mikronucleozyten].
Exotoxinwirkung wahrscheinlich. Die sonst farblose Hémolymphe ist durch
die Masse der Erreger weifl verfirbt: ,,milky disease* [Typ A]. Die Krankheit
verlduft chronisch. Allmé#hlicher Turgorverlust der Tiere, besonders auf-
fallend am Abdomen.

Antagonismus von Bacillus popilliae gegeniiber Bacillus lentimorbus
[,»milky-disease”-Typ B]. Wird den Kéferlarven eine Mischung beider
Sporen injiziert, so entwickelt sich nur ein Typ, je nach Uberwiegen einer
der beiden Sporentypen oder wenn ein Typ wesentlich frither [2 Tage] als
der andere appliziert wird. Unter gleichen Bedingungen scheint B. popilliae
der anderen Art iiberlegen zu sein. Als Erklédrung wird antibiotische Wirkung
der jeweiligen Stoffwechselprodukte der einen auf die andere Bakterien-Art
vermutet [BEARD 1946].

Diagnose: Im Hémolymphe-Ausstrich. Phasenkontrast [s. Abb. 29]: un-
bewegliche, schlanke Stédbchen, 0,9x 5,2 u gro8 [Durky 1940] [var. fri-
bourgensis: 1,0x 8,0 u groB [WiLre 1956]], einzeln oder paarweise oder
charakteristische Sporangien. Bei der Sporulation schwellen die Stibchen
spindelférmig an. Sporenlage subterminal. Neben der Spore, 0,9 %X 1,8 u groB
[(Durky 1940] [var. fribourgensis: 1,3 2,2 u groB [WiLrLe 1956]] tritt ein
parasporaler, ebenfalls lichtbrechender Korper auf, welcher etwa die halbe
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GroBe der Endspore erreicht. Die Spore umgibt ein Sporangium von etwa
1,6 X 5,6 u GroBe [Durky 1940] [var. fribourgensis: 1,4-7,1 u groB [WiLLE
1956]]. Mit Anilinfarben féirben sich die vegetativen Stébchen und das
Sporangium, nicht dagegen Spore und parasporaler Kérper an. Gram-
variable Stidbchen. Sporenfirbung nach Dornkr fidrbt Spore und para-
sporalen Korper, nicht dagegen das Sporangium an; Karbolfuchsin nach
KuEix firbt nur die Spore, nicht den parasporalen Kérper an.

Routinemas Biger, bakteriologischer Nachweis durch Kultur auf Nihrbéden
bisher nicht méglich. Ziichtung unter anaeroben Bedingungen in Spezial-
medien wie das von STEINKRAUS und TasHIRO (1955) nicht sicher reprodu-
zierbar. Die ,Kultur-Bazillen* sollen folgende Eigenschaften besitzen:
Aerobes Wachstum; Verwendung verschiedener Kohlenhydrate: Glucose,
Fructose, Maltose, aber nicht Saccharose. Nach Passagen soll sich auch eine
Beweglichkeit der vegetativen Zellen einstellen.

Vermehrung: Zichtung im spezifischen Wirtstier durch Fiitterung oder
intracoelomale Injektion, in dessen Hédmolymphe unter mikroaerophilen
Bedingungen bei + 16 bis + 36° C. Dosis ca. 3 X 108 Sporen pro Larve. Zur
Gewinnung von sauberen Sporensuspensionen fiir Injektion wird die Kéfer-
larve nach 3 Wochen [nach vorheriger duBerlicher Desinfektion mit NaOC]]
unter sterilen Kautelen entblutet. Hdmolymphe wird auf sterilem Objekt-
triger angetrocknet. Zur Gewinnung von infektiésem Material fiir perorale
Infektionen werden die Leichen getrocknet und zermahlen. Die Sporen sind
hitzeresistent: sie ertragen fur 10 Minuten - 80° C. Ca. 20 Jahre lebens-
fédhig. Nach neueren Arbeiten von STEINKRAUS [1957b, 1957¢c] lassen sich
die vegetativen Zellen von Bacillus popilliae var. popilliae auf folgendem
Spezialndhrboden bei 4 25 bis 4 37° C kultivieren: Trypton 10 g, Hefe-
extrakt 6 g, K,HPO, 3 g, Aktivkohle 6 g, Glucose 1 g, Fructose 1 g, Maltose
1 g, Saccharose 1 g, Salicin 1 g, Amylum solubile 10 g und Agar 15 g ad
1000ml Aq. dest. ; sie sporulieren jedoch nicht. Zur Sporenbildung wird von
STEINKRAUS vorgeschlagen, die vegetativen Zellen in folgendes Hunger-
medium bei 32 bis 45° C einzubringen: (NH,),HPO, 1g, KCl 0,2 g, MgSO,
0,2 g, Hefeextrakt 0,2 g, Aktivkohle 3 g, Amylum solubile 10 g und Agar
15 g ad 1000 ml Aq. dest. Verlust der Virulenz bei Ziichtung auf kiinstlichem
Néhrboden und abortive Ausbildung von Spore und/oder parasporalem Koér-
per (STEINKRAUS 1957¢).

Epizootiologie: var. popilliae als Begrenzungsfaktor von Popillia japonica

NEwwM. im nordéstlichen Teil Nordamerikas [HAwLEY und WHITE 1935].

Biologische Bekdmpfung: Ausgedehnte Versuche mit var. popilliae gegen
Japankifer, bzw. dessen Larven in Nordamerika seit 1935 durch DuTky
[s. Porivka 1956]. Ubliche Dosierung 10® Sporen/g Trigermaterial [Talkum
+ Kalk], 2 pound/acre [= 2,25 kg/ha] bewirken 909 ige Reduktion nach
2-3 Jahren nach Einbringung in den Boden. Nach CrLauseN (1956) wird das
Ausbringen der Sporen im geschlossenen Verbreitungsgebiet von Popillia
japonica NEwM. aus Rentabilitédtsgriinden eingeschrinkt ; dafiir werden neue
Befallsgebiete in den Randzonen behandelt, um hier das Entstehen von
Massenvermehrungen einzudémmen. Zum Teil Mischanwendung mit Ba-
cillus lentimorbus DUTKY.
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Epizootiologie: var. new zealand als Begrenzungsfaktor von Odontria spec.
in Neuseeland nachgewiesen.
Biologische Bekdmpfungsversuche stehen noch aus.

Epizootiologie: wvar. fribourgensis als Begrenzungsfaktor von Melolontha
spec. in Westeuropa (Schweiz, Frankreich) nachgewiesen [WiLLE (1956),
HuorpriN und Vago (1958)].

Biologische Bekidmpfungsversuche stehen noch aus.

xiv. Bacillus lentimorbus DUTKY.

Bac. lentimorbus var. lentimorbus.

Wirte: Popillia japonica NEwM., Amphimallon majalis (RAZOUM.).

[Tasatro 19571, Anomala orientalis WATERHOUSE, Autoserica castanea
Arr. [Nicht wirksam gegen Aphodius howitti HorE und Heteronychus sancta-
helenae BLANCH.]

[Durky 1940]. [BEARD 1956].

Bacillus lentimorbus var. australis.

Wirte: Popillia japonica NEwM., Sericesthis pruinosa (DaLm), Aphodius
howitti HoPE, Heteronychus sancta-helenae BraNcH, Anomala orientalis
Waterhouse, Autoserica castanea ARR.

[BEARD 1956].

Ubertragung: Perorale Infektion. Chronischer Verlauf; temperaturabhéngig.

Pathologie: Erreger verursacht, nachdem er die Darmwand durchdrungen
hat, in den Larven eine Septikimie. Bewirkt ferner im Gegensatz zu Bacillus
popilliae eine Allgemeininfektion. Sobald sich die Bazillen in der Hémo-
lymphe hinreichend vermehrt haben, gehen sie zur Sporulation tiber. Blut
verliert nur z. T. seine melanisierenden Eigenschaften. Die sonst farblose
Himolymphe ist durch die Masse der Erreger weil verfarbt: ,,milky disease‘
[Typ B]. Uberwinternde kranke Larven bleiben im Gegensatz zu solchen,
die von Bacillus popilliae befallen sind [milky disease Typ A] nicht weiB,
sondern verfirben sich schokoladenbraun. Sterben spétestens z. Z. der Ver-
puppung. Nach Durky kommt es zur Bildung von Blutgerinnsel und durch
diese zum peripheren Zirkulationsblock, sekundér zur gangréndsen Destruk-
tion. Beziiglich Antagonismus gegeniiber Bacillus popilliae [,,milky-disease*-
Typ A] s. Bac. popilliae.

Diagnose: Im Himolymphe-Ausstrich. Phasenkontrast: Unbewegliche
Stébchen 1,0% 5,0 u oder Sporangien. Bei der Sporulation schwellen die
Stidbchen spindelférmig an. Sporenlage: Subterminal. Die etwa 0,9x 1,8 u
groBe Spore ist von einem Sporangium umgeben, etwa 1,4% 3,9 u groB.
Kein parasporaler Korper (!). AuBer Sporen gut anfirbbar mit Anilinfarben.
Gram-positiv.
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Bakteriologischer Nachweis durch Ziichtung auf Néhrbéden bisher nicht

moglich.

Vermehrung: Ziichtung im spezifischen Wirtstier durch Fiitterung oder
intracoelomale Injektion in dessen Hémolymphe unter mikroaerophilen Be-
dingungen bei 4 16 bis 4 30° C. Sporengewinnung wie bei Bac. popilliae.
Sporen sind hitzeresistent: Sie ertragen fiir 10 Minuten -+ 85° C.

Epizootiologie: var. lentimorbus. Begrenzungsfaktor von Popillia japonica

in Nordamerika.

Biologische Bekdmpfung: Verwendung von Popillia japonica in Nord-
amerika in Mischung mit Bacillus popilliae. Dosis ebenfalls 108 Sporen/g
Trigermaterial [= Talkum 4 Kalk], 2 pound/acre [2,25 kg/ha]. Bei Ver-
suchen an Amphimallon majalis (Razoum.) durch TasHIRO und WHITE (1955)
nach Bodeninfektion mit Sporen etwa 31-709,ige Reduktion nach 4 Wochen.

Epizootiologie: var. australis. Begrenzungsfaktor von Sericesthis pruinosa
(DALMm.) in Australien. — Keine biologischen Bekidmpfungsversuche bisher.

xv. Bacillus euloomarahae BEARD.

Wirte: Heteronychus sancta-helenae BLANCH, Sericesthis pruinosa (DaLm.),
Popillia japonica NEwM., Anomala orientalis WATERHOUSE, Autoserica
castanea ARR., Oryctes rhinoceros (L.). [BEARD 1956].

Exp. (intracoelomale Inj.): Melolontha melolontha (L.) (HurpIiN 1959).

Ubertragung: Perorale Infektion ; LD;, ~ 4,5 x 10f Sporen pro Tier.

Pathologie: Milky disease.

Diagnose: Im Hédmolymphe-Ausstrich. Phasenkontrast: Unbewegliche,
Gram-positive Stédbchen, 0,3x 3,0 u groB. Sphérische Sporen mit Durch-
messer von 0,2-0,4 u. Sporenlage zentral, spindelférmiges Sporangium. Kein
parasporaler Korper (!) AuBer Sporen gut anfarbbar mit Anilinfarben. Bak-
teriologischer Nachweis durch Ziichtung auf Néhrbéden bisher nicht méglich.

Vermehrung: Zichtung nur im spezifischen Wirtstier durch Verfiitterung
oder intracoelomale Injektion in dessen Hiémolymphe unter mikroaerophilen
Bedingungen bei + 30° C. Sporengewinnung wie bei Bac. popilliae.

Vermehrung: Bisher nur im spezifischen Wirtstier.

Epizootiologie: Begrenzungsfaktor von Heteronychus sancta-helenae in

Australien.

Keine biologischen Bekdmpfungsversuche.

4. Gruppe:

Sporen sphérisch. .
Sporenlage terminal. ?g; gc_z//e)r lae
Sporangium Trommelschligerform orine.

[s. Abb. 24]. Abb. 24

xvi Bacillus galleriae CHORINE.
[syn. Bacillus galleriae No. 1 CHORINE].
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[METALNIKOV 1922; CHORINE 19274a].

Wirte: Galleria mellonella (L.), Pyrausta nubilalis (HBN.). und Ephestia

kiihniella ZELL.

Ubertragung: Perorale Infektion.

Pathologie: Septikdmie nach Durchdringung der Darmwand. Leichen

farben sich schwarz: Graphitose.

Diagnose: Ausstriche von toten Tieren. Phasenkontrast: Kleine Stidbchen,
0,25-0,35 x 1,0-7,0 x groB. Aufler Sporen gut anférbbar mit Anilinfarben.
Sphirische Sporen mit Durchmesser von ca. 1,0-2,0 u, terminal gelegen.
Sporangien: Clostridienform. Keine merkliche Phagozytose der in die Hamo-
coele eingedrungenen Bazillen. Bakteriologischer Nachweis durch Kultur-
Verfahren auf einfachen Néhrboden.

Kulturelle Eigenschaften: Auf Nahragar: Runde Kolonien ; in Nédhrbouillon
Triibung; aerobes Wachstum; Gelatine wird verfliissigt; Lackmusmilch:
Sédurebildung, Entfdarbung, langsame Koagulation; Glucose: Sdurebildung,
keine Gasbildung; tbrige Kohlenhydrate: Fructose — negativ, Maltose —
positiv, Saccharose — positiv, Lactose — positiv, Glycerin — positiv, Mannit —
negativ; Blutplatte: Hamolyse; Indol — positiv bis negativ.

Vermehrung: Auf kiunstlichen Nahrboden leicht ziichtbar, daher tibliche

Methoden zur Massenvermehrung. Sporen lange haltbar.

Epizootiologie: 1923 beobachteten Kitasima und METALNIKOV (1923) eine

Epizootie bei Galleria mellonella.

xvii. Bacillus spec.

[syn. ,,Bacillus X‘° KERN].

Wirte: Melolontha melolontha (L.) und Amphimallon solstitialis (L.).

[Kerx 1950].

Ubertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: 15-45 Tage. Mindestkeim-
zahl pro Tier 15 x 10° Bakterien i. c. [KErN 1950].

Pathologie: Die peritrophische Membran wird durch den Bakterienbefall
zerstort. IThr Zerfall 148t sich auch in vitro bei Bakterienbefall demonstrieren.
Im Zuge der Vermehrung der Erreger wird das Darmepithel angegriffen ; es
zerfillt weitgehend, so daB vom Mitteldarm nur die duBlere Hille tibrig-
bleibt. Dieser pathologische Befund ist von folgenden duBeren Symptomen
begleitet: Verminderter Turgor, Einstellung der Nahrungsaufnahme, geringe
Bewegung, orale und rectale Ausscheidung von Darminhalt, Flussigkeits-
verlust, weitere Eintrocknung und leicht brdunliche Verfarbung. Innerhalb
der folgenden 5-14 Tage sterben die so verdnderten Engerlinge, da die Bak-
terien den Darm durchbrechen und in der Hiémocoele sich stark ver-
mehren. Geringe Mengen der Bakterien werden phagozytiert. Die Hémo-
zyten verschwinden. Tod des Wirts tritt wahrscheinlich durch Vergiftung
mit Stoffwechsel-Endprodukten des Erregers ein. Die Tiere verférben sich
postmortal schwarz — Graphitose-Gruppe. Es erfolgt eine saprophytische
Zersetzung der Gewebe, die meist nur die chitinisierten Teile tibrigldBt.

Diagnose: Im Héamolymphe-Ausstrich. Phasenkontrast: Unbewegliche
Stébchen, 0,9-1,0% 2,3-3,0 x groB. Aufler Sporen gut farbbar mit Anilin-
farben. Sporenlage: Terminal, Trommelschligerform. Sporengré8e: 0,9 bis
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1,0x1,0-1,2 u. Bakteriologischer Nachweis durch Kultur-Verfahren auf
ublichen Néhrboéden.

Kulturelle Eigenschaften: Auf Néhragar: Oberflichenkolonien: Rund,
milchig-gelb. Tiefenkolonien: Gelappt, durchsichtig wei}, in Néhrbouillon:
Triibung; fakultativ aerobes Wachstum; keine Gelatineverflisssigung, Gas-
bildung (!); Lackmusmilch: Keine Verdnderung; Glucose: Sdure und Gas-
bildung; iibrige Kohlenhydrate: Fructose — positiv, Arabinose — negativ,
Maltose — positiv oder negativ, Glycerin — positiv, Mannit — negativ; Citrat
wird nicht als einzige C-Quelle verwertet; VoGES-PROSKAUER-Reaktion -
negativ; Indolbildung - positiv.

Vermehrung: Kann auf gewchnlichem Néhragar erfolgen.

Epizootiologie: Nicht weiter bekannt. Kranke Engerlinge stammen aus der

Schweiz.

Biologische Bekdmpfung: Vorversuche von KERN mit 2 x 10 Sporen/kg

Erde ergaben nach 4-5 Wochen 1009, ige Mortalitét.

xviii. Bacillus spec.

Wirt: Melolontha melolontha (L.).

[WikEN und WiLLE 1953].

Ubertragung: Perorale Infektion.

Pathologie: Ahnlich wie beim vorigen Bacillus.

Diagnose: Im Hémolymphe-Ausstrich. Phasenkontrast: gerade oder
schwach gekriimmte Langstébchen von 1,0 X 2,5-6,0 u GroBe. AuBer Sporen
gut anfdrbbar mit Anilinfarben. Sporenlage: terminal. Sporengréfie:
1,2x1,5 u.

Bakteriologischer Nachweis durch Kultur-Verfahren auf iblichen Néhr-

béden. Sonstige kulturelle Eigenschaften nicht beschrieben.

Vermehrung: Kann unter aeroben Bedingungen auf gewthnlichem Néhr-
agar erfolgen. Optimale Entwicklung in beliifteten Nahrlosungen [pm 6,5
bis 7,3], die Wuchsstoffe enthalten [Aneurin-, Biotinauxotroph]. Ubliche
Verfahrung zur Massenvermehrung. Sporen widerstehen 10 Minuten lang
+ 80° C.

Epizootiologie: Es liegen keine Beobachtungen iiber die Bedeutung des
Erregers als natiirlichem Begrenzungsfaktor vor. Kranke Engerlinge stam-
men aus der Schweiz (AEscH).

Biologische Bekimpfung: Es wurden von WIkKEN und Mitarb. 1953 Feld-
versuche in verschiedenen Gegenden der Schweiz durchgefiithrt [WikgN und
Mitarb. 1954; WiLLE 1954]. Bei diesen Versuchen ergab sich bei einer Dosis
von 5-9 X 101 Keimen/qm eine Mortalitdt von ~ 509,.

B) Clostridium PRAZMOWSKI

Definition: Durch peritriche GeiBeln bewegliche, gelegentlich unbewegliche
Stdbchen. Bei Sporulation hiufig aufgetriebenes Sporangium: Clostridien-
form, Plectridienform, Keulenform oder Schiffchenform. Die Bazillen besitzen
keine Katalase und sind mikroaerophil bis streng anaerob. Biochemisch sehr
aktiv. Viele Species greifen Kohlenhydrate an unter Bildung von Séure [im
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allgemeinen Buttersiure und Essigsidure] und Gas [CO,, H,, manchmal auch
CH,] neben Alkohol, Aceton u. a. Andere Arten greifen Proteine an. Gram-
positiv.

Clostridien werden héufig in der Enddarmflora verschiedener holzfressender
Insektenlarven gefunden, z. B. in Melolonthinen und Tipuliden. Einer ein-
gehenden Untersuchung wurde von WERNER (1926) die Gédrkammer von
Potosia cuprea F. unterworfen, in der er eine Zellulose-abbauende Clostri-
dienart fand (s. unten). Ahnliche Clostridien isolierte PocmoN (1939) aus
Tipula oleracea L. und Rhagium sycophanta SCHRK.

1. Clostridium werneri BERGEY.

[syn. Bacillus cellulosam fermentans WERNER].

[wahrscheinlich verwandt mit Clostridium omelianskii (HENNEBERG)

SprAY].

Wirt: Potosia cuprea F. [syn. Cetonia floricola HABST.].

[WERNER 1926a, 1926b].

Ubertragung: Wahrscheinlich Schmierinfektion.

Symbiontologie: Vorkommen in der Gérkammer des Wirtes: extrazellulir.

Diagnose: Ausstriche des Rectuminhaltes. Phasenkontrast: bewegliche
Stdbchen mit einer GréBe von 0,5-0,7 X 1,5-7,0 u, meist einzeln, nicht in
Ketten. Sporen ovoid; Sporangien terminal angeschwollen: Plectridium-
form. Férbbar mit Anilinfarben. Gram-negativ(!) Auf Nihragar [anaerob]
kein Wachstum, desgl. nicht in Nihrbouillon. Anaerobes Wachstum auf
Zellulose-Agar nur bei Zellulosekontakt, Wachstumsfarbe: schwarz-grau,
Gasproduktion. Zellulose-Bouillon : schwaches Wachstum. Bessere Kultur in
Omelianski-Medium mit Zellulose: Zellulose wird abgebaut unter Gaspro-
duktion [H,, CO,]. Glucose u. a. Kohlenhydrate werden nicht angegriffen.

Vermehrung: Auf zellulosehaltigem Substrat ziichtbar. Temperatur-Op-

timum: - 33 bis 37° C.

Bedeutung:

Das Clostridium bewirkt AufschluB der Zellulose in der Nahrung. Sinkt
die Temperatur auf + 13° C, so vermégen die Bakterien die Zellulose nicht
mehr abzubauen und die bei dieser Temperatur gehaltenen Larven stellen
ihr Wachstum ein.

Weitere hierher gehirige Art:

ii. Clostridium leptinotarsae SARTORY et MEYER.

Wirt: Leptinotarsa decemlineata (SAY).
[SArTORY und MEYER 1941].
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3.4. Actinomycetales LEaM. et NEUM.

Definition: Sie besitzen lange, oft fadenférmige Zellen und ein ver-
zweigtes Mycel mit einem Durchmesser von 1 u oder kleiner. Zellwand
dhnlich wie bei Eubacteriaceen. Neben Formen, die sich durch Teilung
fortpflanzen, gibt es solche, die Konidien und/oder Oidien bilden. Manch-
mal sdurefest; unbeweglich.

Insektenpathologische Bedeutung:
Von ihnen kommen, soweit bekannt, nur wenige Arten im Zusammen-
hang mit Insekten vor [als Symbionten].

Familien: ( Mycobacteriaceae)
Actinomycetaceae
( Streptomycetaceae) u. a.
Anm.: Mycobacterien in die Hamocoele verimpft werden dort ein-

gekapselt, so z. B. Mycobacterium tuberculosis LEHM. et. NEUM. bei
Galleria melonella (L.) [s. S. 21—22].

3.4.1. Actinomycetaceae BUCHANAN
Definition: Es wird ein echtes Mycel produziert. Das vegetative Mycel
teilt sich durch Abtrennung in bazillire oder kokkoide Elemente.

Genera: (Actinomyces)
Nocardia.
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&) Nocardia TREVISAN
Definition: Obligat aerobe Formen. Einige sdurefeste Arten.

i. Nocardia rhodnii (ERIKSON) BERGEY.

[syn. Actinomyces rhodnii ERIKSON].

[Erikson 1935].

Wirte: Rhodnius prolizus STAL, Triatoma infestans (KLuG.)

[WiceLEsWORTH 1936, 1943 ; BRECHER und WIGGLESWORTH 1944]

Ubertragung: Durch &uBerlich infizierte Eier; Schmierinfektion. Sym-
biontisches Gleichgewicht. Keimfrei gemachte Tiere [s. weiter unten]
lagsen sich peroral mit Nocardia rhodnii reinfizieren oder auch ersatzweise
mit Nocardia rubra (Krass.), Nocardia flava (Krass.) und Nocardia citrea
(Krass.), ja sogar mit Mycobacterium smegmatis (TREvisaN) CEESTER. [Un-
wirksam waren dagegen Sireptomyces olivaceus (WAKSMAN) und Streptomyces
griseus (KrAINsKY), desgl. der als Begleitbacterium von Nocardia rhodnic
vorkommende Streptococcus liquefaciens STERNBERG] [BEWIG und SCHWARTZ
1956]. Wiahrend BeEwie und ScEWARTZ in den Darmsymbionten von Rhod-
nius und Triatoma Typen der gleichen Art sehen, nimmt GoopcaILD (1955)
an, dal es sich bei den Symbionten von Triatoma um ein Corynebacterium
handelt.

Symbiontologie: Vorkommen in Zellen der vorderen Mitteldarmzone [Pro-
ventriculus] von Reduviiden (Heteroptera). Sie finden sich auch extrazellulir
im Darm ; wenn ndmlich das Insekt sich hdutet, werden die Mikroorganismen
von den Darmzellen in das Darmlumen ausgestoBen.

Diagnose: Nachweis durch ubliche Bakterienfdrbung im Ausstrich oder
Schnitt, nicht sdurefest; Gram-negativ. Wahrend sich die extrazelluldren
Formen mit Anilinfarben kréiftig anfirben, tingieren sich die intrazelluldr
gelagerten nur schwach. Dies ist wahrscheinlich der Grund dafiir, daf
GoopcHILD (1955) die Symbionten von Rhodnius grundsétzlich in extra-
zelluldrer Position beschreibt. Isolierung der Symbionten aus dem Pro-
ventriculus und Kultur auf Néahragar. Die so geziichteten Symbionten
weisen auf diesem bei 4 30° C innerhalb 24 Stunden einen Formenwechsel
auf: Fadenform — Stébchenform — Kokkenform. Diese Formen finden sich
nach Baines (1956) auch in Ausstrichen von kunstlich infizierten [vorher
symbiontenfrei gemachten] Wanzen; Dauer des Formenwechsels 5-8 Tage.

Kulturelle Eigenschaften: Auf CooNs und CzapEks Agar kleine farblose
Kolonien. Ferner Wachstum auf Glucose-, Glycerin-, Serum- und Blut-Agar;
Farbe der Kolonien: erst weil, spiter [wie bei anderen Actinomyceten] ab-
hingig vom Néhrboden: Glucose- und Glycerin-Agar: korallenfarben;
Serum-Agar: rétlich, Blut-Agar: rotbraun. Bouillon: lachsrote Flocken als
Sediment und Oberflichenkolonien, nach 2 Wochen reichliches Wachstum
und Verférbung des Mediums. Gelatine wird schnell verfliissigt, dabei weil-
lich-rosa geféirbtes Oberflichenhdutchen und Sedimentbildung. Stérke wird
hydrolysiert. In Milch keine Verdnderung, gutes Wachstum bei orange-
farbener Pigmentbildung. Die kleinen Kolonien auf Agar bestehen aus etwa
0,8 u dicken [nicht stark lichtbrechenden] Hyphen. Diese bilden Hyphen-
segmente mit angulérem Zuwachs. Das Luftmycel ist kurz und gestreckt.
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Spiter wird das Wachstum extensiv und es entstehen z. T. lange, echt ver-
zweigte Filamente. Nach 2 Wochen angulire Verzweigung sehr typisch: es
entstehen Muster, die an ein Fischskelett erinnern.

Vermehrung: Leicht zuchtbar auf einfachem Nahrboden [s. dort]. Erste

Kolonien bei -+ 30° C nach 48 Stunden.

Bedeutung: Durch dufBlerliche Desinfektion der Eier mit Gentianaviolett
(gesdttigte Losung) erhélt man nach WiceLEsSworTH (1943) keimfreie Wanzen,
desgl. durch Verfiitterung von Terramycin nach HaLFF (1956). Andere Anti-
biotica. waren unwirksam. Die keimfreien Wanzen zeigen schwere Entwick-
lungsstérungen und bleiben fast durchweg in der Metamorphose stecken.
Keimfreie Weibchen produzieren keine Eier mehr und ihre Ovarien degenerie-
ren. Nach BRECHER (1944) und WicGLESWORTH (1943) handelt es sich beil
diesen Erscheinungen um Symptome einer extremen Avitaminose. Nach
Baines (1956) liefern die symbiontischen Actinomyceten den Wanzen Vita-
mine der B-Gruppe [hauptsdchlich Pyridoxal, Pantothensidure, Nicotin-
séureamid und Thiamin].

Literatur zu Kap. V, Abschnitt 3. 4
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3. 5. Spirochaetales BUCHANAN

Definition: Schlanke, flexible Zellen mit Spiralform von 3-500 4 Lénge.
Vermehrung durch Querteilung. Keine Geilel; gut beweglich.
Insektenpathologische Bedeutung:

Von ihnen kommen, soweit bekannt, nur wenige Arten in Verbindung
mit Arthropoden vor. Bei diesen sind jedoch die Beziehungen recht eng
und reichen wie bei den Rickettsien bis zu den Arachnoiden; von Zecken
werden diese Arten auch transovariell ibertragen. Auch hier scheinen
die Insekten phyletisch sekunddre Wirte der Spirochaeten zu sein. Be-
sonders wichtig ist die Gruppe der Recurrens-Spirochaeten, welche sich
in Zecken und Insekten zu vermehren vermogen. Wenige andere Arten
wurden nur in Verbindung mit Arthropoden gefunden.

Familien: (Spirochaetaceae)
Treponemataceae.

3.5.1. Treponemataceae SCHAUDINN

Definition: Spiralige, flexible Zellen von 4-16 u; lingere Formen ent-
stehen bei unvollkommener Teilung. Protoplasmatischer Aufbau nicht

Krieg, Grundlagen der Insektenpathologie 17
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deutlich erkennbar. Manche Formen sind so schwach lichtbrechend, daf§
sie nur im Dunkelfeld zu erkennen sind. Manche Formen nehmen Anilin-
farben nur schwer an; Giemsa-Farbstoff wird einheitlich gut angenom-
men. Sind gegen gallensaure Salze empfindlich.

Genera: Borrelia
(Treponema)
(Leptospira).

o) Borrelia SWELLENGREBEL

Definition: Zellen haben etwa den gleichen Brechungsindex wie Eubakte-
rien; firben sich im Gegensatz zu den Spirochaeten der anderen Genera mit
gewdhnlichen Anilinfarben leicht an.

i. Borrelia recurrentis (LEBERT) BERGEY ot al.

[syn. Protomycetum recurrentis LEBERT].

[syn. Spirochaeta obermeieri COHN].

[OBERMEIER 1873].

Wairbeltiervektor: Mensch, Affe, Ratte, Maus.

Arthropodvektor: Pediculus humanus corporis DEG., Pedicinus longiceps

Prac., auch in Zecken gefunden, abér nicht von ihnen iibertragen.

Ubertragung: Infizierte Liuse [16. bis 28. Tag] — durch Wundinfektion
ins Blut des Zwischenwirtes [Mensch] [Inkubationszeit: 6-8 Tage] — Blut-
nahrung der Laus [Inkubationszeit ca. 6 Tage bei + 37 C] — infizierte Lause.
Kein Anhaltspunkt fiir eine transovariello Ubertragung durch Léuse.

Pathologie:

Wirbeltiervektor: Der infektiose ProzeB erzeugt Rickfallfieber [Febris
recurrentis]. Einige Tage dauerndes hohes Fieber mit anschlieBendem
starkem Temperaturabfall unter - 37° C. Nach etwa 8 Tage langer Apyrexie
erneuter Fieberanfall. Auf eine wiederum 8 Tage dauernde Apyrexie erfolgt
meist noch ein dritter Fieberanfall. Ursache der Fieberriickfélle noch nicht
hinreichend geklirt, wahrscheinlich aber durch Wechselspiel zwischen Er-
reger und Immunititsreaktion bedingt. Antikérperbildung bewirkt nur un-
vollkommene Immunitét [1 Jahr].

Arthropodvektor: Die von den Liusen mit der Nahrung in den Darmtraktus
aufgenommenen Spirochaeten verschwinden im Magen alsbald sehr schnell.
Nach Eintritt eines Teils in die Hdmocoele sind sie nach etwa 8 Tagen in
verschiedenen Kérpergeweben nachweisbar, vor allem in der Korperhohle.
Nicht gefunden werden sie in den Speicheldriisen oder im Magen-Darm-
traktus. Die Ubertragung erfolgt daher durch infizierte Hiémolymphe der
Léuse, die [etwa beim Zerdriicken der Tiere] auf die Haut des Wirbeltieres
bzw. Menschen gelangt. Die Wirbeltierhaut setzt den Spirochaeten keinen
starken Widerstand entgegen. Andere Verhiltnisse herrschen bei der Uber-
tragung durch Zecken. Nach Davis (1942) sind die Riickfallfieber-Spiro-
chaeten fiir die einzelnen Zecken artspezifisch. Auf diese Weise lassen sich
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die sonst nicht leicht voneinander zu differenzierenden Typen der Recurrens-
Spirochaeten trennen.

Diagnose: Nachweis im Wirbeltier: Wéhrend der Fieberanfille sind die
Spirochaeten im Blut gut nachweisbar. Daher Untersuchung von Blutfrisch-
priparaten im Phasenkontrast oder Dunkelfeld: Morphologie: 0,35 bis
0,560 x 8-16 u groBe, lockere Spiralen mit, [bei Bewegung] sich &ndernden
Windungen; leicht beweglich, Spiralamplitude 1,5 u. Ausstrichpréparate
farben sich nach Giemsa [violett] oder mit verdiinnter Fuchsinlésung inner-
halb 5§Minuten [rot]. Gram-negativ. Werden durch gallensaure Salze [109,ige]
vollig aufgelost. Ubertragbar auf weiBe Miuse. Bakteriologischer Nachweis
durch Kulturverfahren: infiziertes Blut nach Gerinnung mit der 1,5fachen
Menge eines Gemisches aus 8 Teilen physiologischer NaCl-Lésung und 2 Teilen
19, iger Peptonlosung versetzen und bei 4 20 bis + 30° C bebriiten.

Nachweis im Arthropod: Ausstrichuntersuchung von Hémolymphe [wie
oben angefiihrt]. Am zweckméiBigsten reit man der Laus die Beine ab,
welche oft massenhaft Spirochaeten enthalten.

Vermehrung: Anaerobe Ziichtung nach NogucHI in Ascites, welcher ein
Stiickchen Kaninniere als Redoxpuffer enthilt; die Kulturen werden mit
Paraffinél iiberschichtet. Nach UNGERMANN gelingt die Ziichtung auch im
Kaninchenserum, welches 30 Minuten auf 4 58 bis 4 60° C erhitzt wird und
welches nach Abkiihlung gegen Luftzutritt mit sterilem Paraffinl abge-
schlossen wird. Passagen empfehlen sich etwa alle 5 Tage. Bebriitungs-
temperatur 4 25° C.

Epidemiologie: Im vorigen Jahrhundert trat Européisches Riickfallfieber
zeitweise in Form groBer Epidemien, besonders in Irland, Schottland, Eng-
land, Polen und RuBland auf. In Deutschland kam es zur gréBeren Ver-
breitung in den Jahren 1868-1872 und von 1879-1880. Wihrend des 1. Welt-
krieges, besonders bei Truppen, aber auch in der Zivilbevolkerung beob-
achtet. In den ersten Jahren nach dem Krieg traten von Osten kommend
auch in Westeuropa nochmals Erkrankungen gehduft auf. Wihrend des
2. Weltkrieges und danach spielte das Riickfallfieber in Europa keine Rolle
mehr. Kommt heute besonders in Indien und China vor.

Anmerkung: Fast alle in anderen Erdteilen auftretenden Riickfallfieber
sind Zecken-iibertragene Formen !

Mapnahmen: Vernichtung des Insektvektors. Chemotherapeutische Be-
handlung mit Salvarsan und Neosalvarsan. Meist gelingt durch einmalige
Gabe withrend eines Fieberanfalls eine vollstéindige Heilung. Auch Penicillin
ist wirksam.

ii. Borrelia berbera (SERGENT et FoLEY) BERGEY et al.
[syn. Spirochaeta berbera SERGENT et FoLEY].
[SERGENT und Forey 1910].
Wirbeltiervektor: Mensch, Affen, Ratten, Miuse.
Arthropodvektor: Pediculus humanus coporis DEG.
Diagnose: Serologisch verschieden von B. recurrentis, sonst keine Unter-
schiede.
Epidemiologie: Riickfallfieber in Nordafrika.

17*



260 B. Protophyta Sacus

iii. Borrelia carteri (MACKIE) BERGEY et al.
[syn. Spirochaeta carteri MACKIE].
Wirbeltiervektor: Mensch, Affen, Ratten, Mause.
Arthropodvektor: Pediculus humanus corporis DEG.
Diagnose: Serologisch verschieden von B. recurreniis, sonst keine Unter-
schiede.
Epidemiologie: Riickfallfieber in Indien.

iv. Borrelia glossinae (Novy et KNAPP) BERGEY et al.
[syn. Spirillum glossinae Novy et KnapP].
[Novy und Kxarp 1906].
Wirt: Qlossina palpalis (RoB. et DEsv.).
Ubertragung: Unbekannt; wahrscheinlich peroral. Kein Wirtswechsel.
Pathologie: Im Magen-Darmtraktus vorkommend. Harmlos.
Diagnose: Ausstrich vom Darminhalt, Férbung mit GIEMSA.
Morphologie: Spirochaeten von 0,2 X 8,0 u. Etwas kiirzer und mehr Spiralen
als Borrelia recurrentis.

B) Weitere Arten deren Zugehorigkeit zum Genus Borrelia noch fraglich:

i. Spirochaeta culicis JAFFE.

[JaFFE 1907).

Wahrscheinlich identisch mit der von SinToN und SHUuTE (1939) aus

Anopheles maculipennis isolierten Spirochaete.

Wirt: Culex spec.

Ubertragung: Perorale Infektion wahrscheinlich.

Pathologie: Im Magen-Darmtraktus und den Malpighischen Gefid8en vor-
kommend. Harmlos.

Diagnose: Ausstrich vom Darminhalt, Férbung mit GiEmMsA.

Anmerkung: Auch in anderen Dipteren wurden Spirochaeten gefunden, so
in Trichoptera [MacKRINNON 1910], Chironomus plumosus BURILL [LEGER
1902], Phlebotomus perniciosus NEWSTEAD [PriNcaurT 1921], Simulium
reptans L. [JiIRovECc 1930], Simulium noelleri FRIEDR. [ZUELZER 1925], Ano-
pheles maculipennis MEIG. [SERGENT und SERGENT 1906; SinTox und SHUTE
1939], Ptychoptera contaminata (L.) [LEcEr und DuBoscq 19091, Culex
nebulosus TEEOB. [TAYLOR 1930], Aedes aegypti (L.) [STEVENEL 1930; Noc
1920], Melophagus ovinus (L.) [PorTER 1910].

ii. Spirochaeta pieridis PAILLOT.

[PatLroT 1940].

Wirt: Pieris brassicae (L.) [Bombyx mort L. nicht empfindlich].

Ubertragung: Parenteral, bei i. ¢. Infektion ist die Erkrankung am 2 Tag
nachweisbar.

Pathologie: Septikdmie. Auch die Zellen der Hypodermis werden befallen.
Phagozytose beobachtet. Keiné duBeren Symptome.

Diagnose: Féarbung von Ausstrichen mit GIEMSA.

Morphologie: 0,1-0,2 X 5-12 u, 2-7 Spiralen, Amplitude ca. 1,5 u.
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Vermehrung: Versuche von Parnror die Spirochaete in Nihrmedien unter
Zusatz von Raupenblut zu ziichten verliefen negativ.

Epizootiologie: 1939 bei Saint-Genis-Laval beobachtet. Keine groBere
Epizootie.

Anmerkung: In anderen Ordnungen wurden ebenfalls harmlose Spiro-
chaeten gefunden: Bei Orthopteren, und zwar bei Blattidae von DoBELL 1912
und TEJERA 1926, bei Isopteren, und zwar bei Termes von DoBELL 1911,
Dorreiy 1911 und Damon 1926. Eine wahrscheinlich parasitische Spiro-
chaete fand PaTToN 1912 bei der Aphaniptere Ctenocephalides felis (BoucHE).
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