
V. Mikrobiologie der Infektionserreger 

A. Virus 

Definition: Viren sind obligate Zellparasiten, die sich nicht auf künst­
lichen Nährböden züchten lassen. Ihre Struktur wird nur vom Elek­
tronenmikroskop aufgelöst. Der weitaus größte 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 Nukleinsäure, 
entweder DNS oder RNS. 

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

Der Stamm Virus enthält 4 Klassen: 
Bacteriophaga (HoLMES) 
(syn. Protophytoviralia SHDANow) 
= Viren der Bakterien [ Schizomyceta 1 
Phytophaga (HoLMES) 
(syn. Phytoviralia SHDANOW) 
=Viren der höheren Pflanzen [Cormophyta1 
Zoophaga (HoLMES) 
(syn. Zooviralia SHDANOW) 
= Viren der höheren Tiere [V ertebrata 1 
A rthropodophaga nov. class. 
= primäre Viren der Arthropoda. 

Von ihnen wird hier nur die letzte Klasse behandelt: 

1. Arthropodophaga nov. class. 

Definition: Viren, die im Zusammenhang mit Artbopoden vorkommen 
und sich in diesen vermehren. 

Ordnungen: Arthropodophagales 
A rthropodophiliales 

1.1. Allgemeines 
1.1.1. Taxonomie 

Der erste Versuch, die Viren in die binäreNomenklaturdes LINN:Eschen 
Systems einzuordnen, wurde von HoLMES (1948) unternommen. Ein-
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fügungenhinsichtlich der Insekten-Viren stammen von STEINHAUS (1953) 
und BERGOLD (1953). SHDANOW (1953) ignorierte in seinem neuen System 
der Viren fast alle früherenNamenund führte neue ein. Auf dem 6. Inter­
nationalen Mikrobiologen-Kongreß in Rom 1953 wurde vorgeschlagen, 
unter Beibehaltung einer binären Nomenklatur, neuzuschaffenden 
Genusnamen das Suffix "-virus" anzuhängen [ANDREWES 1954, 1955]. 
Vor der Internationalen Nomenklatur-Kommission, auf dem 7. Inter­
nationalen Mikrobiologen-Kongreß 1958 in Stockholm bestand SHDANOW 
nicht auf der Beibehaltung seinerneuen Nomina; außerdem wurde Eini­
gung darüber erzielt, daß die binäre 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, daß eine brauchbare 
Art-Definition fehlt. Die Aufstellung natürlicher Gruppen vom Rang 
eines Genus gelingt schon eher. Hierzu können morphologische und che­
mische Unterschiede, Wirts- und Gewebe-Tropismus, pathogenetische 
Wirkungen und Antigen-Verhältnisse 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 Abriß lehnt sich eng an die HoLMESsehe Nomenklatur an, doch 
war es nötig, auch neue Taxa einzuführen. 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 Einführung 
einer neuen Klasse Arthropodophaga erwies sich als nötig, um der Be­
deutung der Arthropoden-Viren besser gerecht zu werden, ebenso die 
Beschränkung der Klassenbezeichnung Zoophaga auf die Viren, die aus­
schließlich Wirbeltiere befallen. Es wurden außer der Klassenbezeichnung 
Arthropodophaga neu eingeführt die beiden OrdnungenArthropodophagales 
und Arthropodophiliales. - Diese Einteilung der Viren und speziell der 
Insekten-Viren kann nur eine vorläufige sein, da sie noch nicht einem 
"natürlichem 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]. 
Außerdem existieren sicher evolutorische Übergänge zu den Phytophaga­
les. Bevor aber keine genauen Ergebnisse hinsichtlich der Chemie der 
arthropodophilen Pflanzenviren vorliegen, haben weitergehende taxo­
nomische Überlegungen noch keinen Sinn. 

Der Vereinigung von Viren und Rickettsien zu einer Klasse M acrotato­
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 größer sind als die 
zwischen Bakterien und Rickettsien. 
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1.1.2. Aufbau, Vermehrung und Eigenschaften 
Auf Grund ihrer geringen Größe läßt 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 Molekül" angesprochen. Genau 
genommen handelt es sich jedoch um einen Molekülsymplex aus infektiö­
ser Nukleinsäure, antigenwirksamem Protein und eventuell noch einem 
LipoidanteiL Dabei sollen nach ÜRICK und WATSON (1956) die Symmetrie­
elemente, welche der Aggregation des Proteinanteils um die Nukleinsäure 
zugrundeliegen, für die Achsenverhältnisse des Teilchens verantwortlich 
sein, d. h. also dafür, ob dem Virus eine Stäbchen- oder Kugelform zu­
kommt. Das Teilchengewicht [Molekulargewicht] der stäbchenförmigen 
DNS-haltigen Borretina-Viren errechnet sich nach EM-Untersuchungen 
zu etwa 3 X 108, das der kugelförmigen RNS-haltigen Smithiaviren zu 
etwa 6 X 107 und das der ebenfalls kugelförmigen RNS-haltigen Polyvec­
tusviren zu etwa 3 X 107 • Die aus ffitrasedimentations- und Diffusions­
Messungen erhaltenen Werte liegen- offenbar wegen partieller Aggregat­
bildung - höher, desgleichen solche, die aus ffitrafiltrationsversuchen 
stammen. Entsprechend ihrem Nukleinsäuregehalt [vgl. KRIEG 1956] 
ergibt sich für die hochpolymere Virus-DNS der stäbchenförmigen In­
sekten-Viren ein Teilchengewicht von der Größenordnung 24 X 106 *) und 
für die Virus-RNS der kugelförmigen Smithiaviren ein solches von 
etwa 4 X 106• Nach den Untersuchungen von ScHÄFER und WECKER 
(1958) ist das Teilchengewicht der infektiösen RNS von Polyvectus equi­
nus von der gleichen Größenordnung, nämlich 2 X 106• 

Zur brauchbaren Darstellung von Insekten-Viren in Ultra-Dünn­
schnitten ihrer Einschlußkörper wurden von BERGOLD und SuTER (1959) 
vergleichende Untersuchungen mit verschiedenen Fixierungsmitteln 
durchgeführt: Während Os04 die DNS-haltigen Borrelinaviren gut fixiert 
und kontrastiert, löst es die RNS-haltigen Smithiaviren weitgehend auf. 
Umgekehrt fixiert und kontrastiert KMn04 die RNS-haltigen Smithia­
viren gut, während es die Strukturen der Borretinaviren nicht hinreichend 
erhält. 

Erst in den letzten Jahren ist es gelungen, etwas ü her die Vermehrungs­
weise der Viren in Erfahrung zu bringen. Besonders weit fortgeschritten 
sind unsere Kenntnisse bezüglich der Bakteriophagen, die sich in ihren 
Folgerungen auf andere Viren übertragen lassen. Dies gilt besonders für 
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 für diese "sub-DNS-Partikel" zu Werten von 3 bis 4 X 106 , 

die dann in der gleichen Größenordnung liegen wie die der Virus-RNS kugel· 
f örmiger 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
fläche abspielt und von einem enzymatischen Abbau der sog. Rezeptoren­
substanzen begleitet ist. Den Adsorptionsvorgängen folgt die Penetra­
tion des Virus. - In der vegetativen Phase, die innerhalb empfindlicher 
Wirtszellen abläuft, dissoziiert das Virus in Untereinheiten, die getrennt 
voneinander synthetisiert werden und die am Ende dieser Phase zu dem 
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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 Individualität noch durch seine Infektiosität 
nachweisbar ist. 

Neuerdings ist es gelungen, eine Eklipse bei insektophagen Viren nach­
zuweisen [KRIEG 1958 bei Borrelinavirus bombycis (s. Abb. 4), ferner 
YAMAFUJI und Mitarb. 1954] und auch bei insektophilen Viren [DuL­
BECCO und VoGT 1954; RuBIN und Mitarb. 1955 bei Polyvectusvirus 
tenbroekii]. Es ist deshalb wahrscheinlich, daß das Bakteriophagen­
Schema der Vermehrung auch für die Insekten-Viren zutrifft. 
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Für die Annahme, daß das Virusteilchen nach dem Eintritt in die Zelle 
in kleinere Untereinheiten zerfällt, die sich innig mit bestimmten Zell­
strukturen verbinden, spricht auch die Erscheinung der Interferenz oder 
cross-protection. Hierunter versteht man die Unmöglichkeit der Infek­
tion der Zelle mit einem zweiten Virus, wenn bereits ein gleich- oder 
andersartiges Virus eingedrungen ist. Eine heterotypische Interferenz 
ließ sich u. a. nachweisen zwischen Polyvectusvirus equinus bzw. Poly­
vectusvirus tenbroekii und dem Influenzavirus auf Hühnerembryonen 
[TAYLOR 1953]. Einen weiteren Fall von Interferenz beschrieben MASON 
und WooDIE (1955) zwischen Insectophilusvirus japonicus und dem Polio­
myelitisvirus auf HeLa-Zellkulturen; hingegen ließ 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 Stämmen von Chlorogenusvirus callistephi bzw. 
verschiedenen Stämmen von Chlorogenusvirus zeae im spezifischen 
Arthropodvektor. Beobachtungen über homotypische Interferenzen bei 
Arthropodophagales liegen von GERSCHENSON (1956) bei Borretinaviren 
von Bombyx mori L. und Antheraea pernyi (Gu:ER.) vor. 

Untersuchungen über die Infektiosität der Nukleinsäure bei verschie­
denen Insekten-Viren wie z. B. dem DNS-haltigen Borrelinavirus bomby­
cis [BERGOLD 1958], dem RNS-haltigen Smithiavirus pudibundae [KRIEG 
1959], ferner an RNS-haltigen arthropodophilen Viren, wie Polyvectus­
virus equinus [WECKER und ScHÄFER 1957] und dem Virus aus Semliki­
Forest [CHENG 1958] zeigten, daß die gesamte genetische Information, 
die nötig ist, um eine Vermehrung des Virus in der Wirtszelle zu indu­
zieren, in der Nukleinsäure enthalten ist. Unter optimalen experimen­
tellen Bedingungen ist also lediglich die Nukleinsäure einer Virusart 
dazu nötig, um in gegebenen empfindlichen Zellen die Kontinuität der 
betreffenden Virusart zu bewahren. Die Viren gleichen in dieser Hinsicht 
den Genen. Der wichtigste Unterschied gegenüber den Genen besteht 
jedoch darin, daß die Viren eine spezifische Ausrüstung besitzen, die ihnen 
das Verlassen von Wirtszellen und das Eindringen in andere ermöglicht. 
Hierfür, wie auch für den Schutz des empfindlichen genetischen Materials 
gegenüber Umwelteinflüssen, soll vor allem das umhüllende 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
paßt ist. Diese Auffassung wird durch die Ausbildung von relativ wider­
standsfähigen Einschlußköpern, wie Kapseln [Bergoldiavirusj 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 grundsätzlich 
von den durch Teilungen sich fortpflanzenden Rickettsien, Bakterien und 
höhere Zellen, die ihre Individualität und Aktivität über den Fort­
pflanzungsprozeß beibehalten. 

1.1.3. Genetik der Viren 

Von vielen Viren sind ebenso wie von höheren Zellen Mutationen be­
kannt; hingegen sind Nachrichten über ihr Vorkommen bei insekten­
pathogenen Viren noch spärlich. Über Mutationen beim Sigma-Virus von 
Drosophila melanogaster MEIG. berichtete DuHAMEL (1954). Spontane 
Mutationen [kenntlich an der Formänderung ihrer Einschlußkörper] bei 
Arthropodophagales beschrieb GERSCHENSON (1956) bei Borrelinavirus 
bombycis und beim Borrelinavirus von Antherea pernyi (Gu:ER.). Wirts­
induzierte Mutationen erzielte ArzAWA (1958) bei Borrelinavirus bombycis. 
Ähnliche 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 Nukleinsäure­
komponenten der Wirtszelle im Zusammenhang des Nukleinsäure-Stoff­
wechsels zwanglos erklären. Über echte Rekombinationen zwischen art­
gleichen Viren liegt bisher nur ein Befund von ÜHANESSIAN-GUILLEMAIN 
(1959) beim Sigma-Faktor von Drosophila vor (s. d.). 

1.1.4. Evolution der Viren 

Da den Viren allgemein die Fähigkeit zur Reproduktion und Mutation 
zukommt, sind bei ihnen die beiden unabdingbaren Voraussetzungen einer 
Evolution im Sinne des Neodarwinismus erfüllt. Speziell den Arthro­
podenviren kommt heute eine sehr hohe Bedeutung in der grundsätz­
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 muß man minde­
stens 4 voneinander unabhängige Stämme 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 unfähig zu 
einem ausgedehnten Wirtswechsel und einer dadurch möglichen eigenen 
wirtsunabhängigen Evolution. Anders liegen die Verhältnisse bei den 
weniger spezifischen RNS-haltigen Viren. So ist ein Zusammenhang 
denkbar zwischen den plasmophilen Arthropodophagales einerseits und 
den Arthropodophiliales andererseits. Für eine solche mögliche Ableitung 
spricht z. B. die von JENSEN (1959) gemachte Beobachtung, daß im 
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Gegensatz zu den bisherigen Beobachtungen an Arthropodophiliales das 
Virus der Pfirsich-X-Krankheit [Oarpophthoravirus 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 können sich arthropodophile Viren von ihrem Insektvektor 
emanzipiert haben und zur Kontaktübertragung übergegangen sein. 
Rezente Beispiele sind uns bekannt: So verliert nach BLACK (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 Übertragbarkeit durch Insekten [ wirtsinduzierte 
Variation]. Weiterhin wird das normalerweise obligatorisch von Mücken 
auf Vögel und andere Warmblüter übertragene Virus der Pferdeenzepha­
litis [ Polyvectusvirus tenbroekii J von Fasanen [ Phasianus colchicus 
torquatus] auf ihresgleichen auch peroral übertragen [HOLDEN 1955]. 
Unter diesem Aspekt wären alle RNS-haltigen Viren der höheren 
Tiere [Zoophaga] und Pflanzen [Phytophagaj von den Arthropodo­
philiales ableitbar [ANDREWES 1957]. Hierin liegt wahrscheinlich 
auch die Erklärung dafür, daß es gerade die höheren Pflanzen und 
Tiere sind, die neben Arthropoden von Virosen befallen werden: Da 
Arthropoden nur die höheren Pflanzen und Tiere [als Säftesauger] 
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, während die DNS-haltigen Nucleophiliales bisher 
allein bei Insekten nachgewiesen werden konnten. 

1.1.6. Insektenpathologische Bedeutung 
Diese ist groß bei den Arthropodophagales, welche in Insekten ernstliche 

Erkrankungen hervorrufen können und für die sie oft als Begrenzungs­
faktor einer Art wirken. Demgegenüber leben die Arthropodophiliales mit 
den sie übertragenden Arthropoden gewissermaßen in einem Gleich­
gewicht, bewirken jedoch in ihrem zweiten Vektor [Vertebrat oder 
Cormophyt] seuchenhafte Erkrankungen. Deshalb ist für sie das Insekt 
ein besseres Reservoir als die von ihnen meist in verheerender Weise 
befallenen höheren Tiere und Pflanzen. 
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1.2. Arthropodophagales nov. ord. 

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

Subordnungen: Nucleophiliales 
Plasmophiliales 

Zusammenfassende Darstellung über Grundlagen und Probleme dieser 
Viren: SMITH (1955), BERGOLD (l958a). 

Taxonomie: Hier wurden die Genera der klassischen insektophagen 
Viren eingeordnet: Borrelinavirus, Bergoldiavirus, Smithiavirus und 
Moratorvirus. Ein neuer Genus Pseudomoratorvirus wurde aus dem Be­
dürfnis geschaffen, das von den übrigen 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 Begründung für die Auf­
stellung dieser Taxa ist aus deren Definition zu entnehmen. 

1.2.1. Nucleophiliales nov. subord. 

Definition: Viren mit bilateraler oder radiärer Symmetrie. Enthalten 
DNS und leiten sich offenbar vom Euchromatin der Zellkerne ab. 

Krieg, Grundlagen der Insektenpathologie 
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Familien: Polyedraceae 
P seudomoratoraceae 

1.2.1a. Polyedraceae (SHDANOW) 

Definition: Die bilateral-symmetrischen (20-60 X 300-550 mf-l großen) 
Viren werden von Proteinen in Einschlußkörper eingeschlossen (s. 
Abb. 9, 10). Virusteilchen passieren mittelgroße Filter. Hohe Wirtsspezi­
fität. 

Genera.- Borrelinavirus 
Bergoldiavirus 

Allgemeines: Wie neuere elektronenmikroskopische Untersuchungen 
von BERGOLD (1958b) an Ultradünnschnitten der Einschlußkörper 
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 beträgt 50-100 A, das Molekular­
gewicht des Polyederproteins nach Ultrasedimentations- und Diffusions­
Messungen von BERGOLD (1947) etwa 3 X 106• Um die nativen Polyeder 
bzw. Kapseln befindet sich keine Membran. 

Was den Aufbau der stäbchenförmigen nucleophilen Insekten-Viren 
betrifft (Abb. 12a), so läßt sich bei ihnen eine äußere oder "developmen­
tal" Membran und eine innere oder "intimate" Membran unterscheiden 
[BERGOLD 1953 b]. Vor ihrem Einschluß in das Polyederprotein sind die 
stäbchenförmigen Viren der Nucleophiliales ballonförmig von ihren Mem­
branen umgeben, die sich erst später- irrfolge Dehydratisierung- dem 
Stäbchen anlegen [BERGOLD 1958b]. Die innere Membran umgibt die 
Matrix eines jeden Virusteilchens, während die äußere Membran bei 
bündelförmiger Anordnung der Teilchen das gesamte Stäbchenbündel 
umgibt. Offenbar wird die äußere Membran beim Eindringen in die Wirts­
zelle abgestreift [BERGOLD 1957]. Die Matrix des Virusteilchens besteht 
aus einer Anzahl (meist 6-8) Untereinheiten oder "sub-units" [BERGOLD 
1953b] ca. 20-35 X 50 mf-l groß, die nach Untersuchungen von KRIEG 
( 1957 e) an Borrelinavirus aporiae je ein zentrales Loch von etwa 10 mf-l 
Durchmesser aufweisen [s. Abb. 12b]. Es wird angenommen, daß die 
Proteinscheibchen auf einen Docht von DNS aufgereiht sind. Auch Ultra­
Dünnschnitte durch Virusstäbchen sprechen für dieses Modell. An Hand 
von Querschnitten durch Borrelinavirus spec. (aus Pterolocera ampli­
cornis W ALK.) konnten DAY und Mitarb. (1958) in den Stäbchen je ein 
osmiophiles, offenbar DNS-haltiges Axialfilament nachweisen. Dieses ist 
konzentrisch von einer weniger elektronenstreuenden Proteinschicht um­
geben, die nach außen von einer Membran begrenzt wird. BERGOLD 
(1953b) konnte an Hand von EM-Aufnahmen zeigen, daß die Stäb­
chen nach Alkalibehandlung an einem Ende eine sog. Protrusion 
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( ca. 10 X 60 mtt groß) besitzen, die wahrscheinlich mit dem Austritt von 
Virus-DNS im Zusammenhang steht (vgl. Abb. 5). 

Über die Vermehrung der Polyedraceae lagen bisher verschiedene 
Hypothesen vor, die sich widersprachen. Die erste Hypothese stammt 
von BERGOLD [1953a, b] und spricht von einem "Lebenszyklus" der als 
Organismen aufgefaßten Viren. Sie stützt sich u. a. auf den elektronen­
mikroskopischen Nachweis von sphärischen Teilchen neben stäbchen­
förmigen nach der alkalischen Hydrolyse von Einschlußkörpern. BER­
GOLD ist der Auffassung, daß es sich bei 
den sphärischen Teilchen um eine Art 
von arretierten Viruskeimen handelt, die 
normalerweise zu Stäbchen auszuwachsen 
vermögen usf. Bmn glaubt, die BERGOLD­
sche Hypothese anhand vonDünnschnitten 
durch infizierte Zellkerne von N eodiprion 
americanus banksianae RoHw. stützen zu 
können. SMITH (1954) dagegen spricht die 
sphärischen Virusteilchen als Bündel halb­
langer Stäbchen an. Nach ToMLIN und 
MoNRO ( 1955) sind die BERGOLDschen sphä­
rischen Partikel lediglich Artefakte, die 
bei der alkalischen Hydrolyse der Ein­
schlußkörper entstehen. Bei Dünnschnit­
ten durch infizierte Zellkerne von Ardices 
glatignyi LE GuiLL. konnten sie keine 
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Borrelinavirus spec. 

Sphären nachweisen, sondern nur fertig Abb. 5. Hypothetischer Auf-
entwickelte Stäbchen. Wichtig ist in dieser bau der Polyedraceae 

Hinsicht auch der Befund an Dünn-
schnitten durch Kernpolyeder von Lymantria dispar (L.) von MoRGAN und 
Mitarb. (1956): in den intakten Polyedern fanden sich nur Stäbchen, die 
von einer scharf begrenzten, dichten Membran umgeben waren, aber keine 
sphärischen Virusteilchen. KRIEG sieht die Lösung des Problems auf Grund 
von Spaltungsversuchen an Borrelinavirus aporiae [KRIEG 1957 e] und 
Untersuchungen über die Eklipse an Borrelinavirus bombycis [KRIEG 1958] 
in einer Hypothese, die sich an die Vorstellungen anschließt, die bei 
Bakteriophagen und Influenzaviren gewonnen wurden: Die intakten, 
infektiösen Virusstäbchen dissoziieren beim Infektionsprozeß, wodurch 
ihre Infektiosität verlorengeht. Die Virus-DNS induziert 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 Sättigungsgrad gediehen, so assoziieren DNS-haltige 
Untereinheiten zu Stäbchen bestimmter Länge und werden von einer 
Membran umhüllt. KRIEG sieht in den BERGOLDschen Viruskeimen 
Untereinheiten bzw. inkomplette Virusteilchen. Eine weitere Hypothese 

•• 
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zur Virusgenese stammt von AIZAWA (1958b). Hiernach sollen die stäb­
chenförmigen Viren beim Eindringen in die Zelle in -infektiöse - sub­
units zerfallen, die dann in den Kern eindringen. Dort erfolgt die Syn­
these neuer sub-units, die schließlich zu Virusstäbchen assoziieren. Diese 
Hypothese basiert auf dem Befund von AizAWA (1958b), daß die In­
fektiosität der Hämolymphe viruskranker Seidenraupen fast ausschließ­
lich auf deren Gehalt an infektiösen sub-units beruht. Auch in diesem 
Falle wäre jedem Entwicklungszyklus der Viren eine Eklipse korreliert 
als Folge von Adsorption und Emission der sub-units. 

Der Nachweis, daß die stäbchenförmigen Insekten-Viren DNS ent­
halten, wurde von BERGOLD und PISTER (1948) an Borrelinavirus bom­
bycis und von KRIEG (1956b) an Borrelinavirus aporiae (9% DNS) er­
bracht. Eingehend wurde die DNS verschiedener nucleophiler Viren 
durch WYATT (1952) untersucht, und zwar an Bergoldiaviren aus Oho­
ristoneura murinama (HBN.}, Ohoristoneura 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., Oolias philodice eurytheme Bmsn. 
und Neodiprion sertifer (GEOFFR.). 

BERGOLD (1958c) entkräftete selbst seine Organismentheorie der 
Insekten-Viren dadurch, daß es ihm gelang, infektionstüchtiges 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 dafür, daß sich auch die 
Insekten-Viren hinsichtlich Aufbau und Vermehrung dem Schema, dem 
die übrigen Viren folgen, einordnen. 

Während bei den stäbchenförmigen nucleophilen Viren im allgemeinen 
Kreuzinfektionen bei natürlicher (d. h. peroraler) Applikation nicht erhal­
ten werden, konnte GERSCHENSON (1954) künstliche Infektionen durch 
intracoelomale Injektion bei einer Reihe solcher Viren erreichen. Hierbei 
erwies sich das Borrelinavirus aus Antheraea pernyi (Gu:ER.) identisch mit 
dem aus Antheraea yamamai (Gu:ER.) und Saturnia pyri (SCHIFF.). Das 
gleiche konnte wahrscheinlich gemacht werden für das Borrelinavirus aus 
Lymantria dispar (L.) und dem aus Leucoma salicis (L.). Die Versuche 
zeigen, daß die bisherige Auffassung von der strengen Spezifität speziell 
der DNS-haltigen Viren einer gewissen Korrektur bedarf. Unter be­
stimmten Bedingungen kann nämlich ein Virus eine Reihe von ver­
wandten Wirtsarten infizieren. GERSCHENSON konnte bei seinen Experi­
menten, die mit 60 verschiedenen Lepidopterenarten durchgeführt 
wurden, eine feste Relation feststellen zwischen der systematischen Ver­
wandtschaft der Wirte und ihrer Empfindlichkeit gegenüber verschie­
denen Borrelinavirus-Arten. Die Anzahl der Wirte, die von bestimmten 
Viren befallen werden, ist verschieden. Bei sehr nahe verwandten Arten, 
können auch erfolgreiche, natürliche [perorale] Übertragungen vor-
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kommen. Ein Beispiel hierfür ist das Borrelinavirus campeoles STEINH., 
welches nach den Untersuchungen von STEINHAUS (1952) Colias philodice 
eurytheme BoiSD. und Colias lesbia F. befällt sowie nach TANADA (1954) 
auch Pieris rapae (L.). Die Tatsache, daß perorale Kreuzinfektionen im 
allgemeinen nicht erfolgreich sind, hat die Überzeugung von der strengen 
Wirtsspezifität des Borrelinavirus entstehen lassen. Immerhin ist diese 
hoch, verglichen mit derjenigen der Smithiaviren, die sich natürlicher­
weise [d. h. peroral] auf einen großen Wirtskreis übertragen lassen. 

Bekanntlich sind in der Mehrzahl aller Fälle die Polyeder in jedem 
befallenen Zellkern gleich groß und von gleicher Gestalt. Die gegenläufige 
Abhängigkeit von Größe und Anzahl der Polyeder in einem Kern wird 
durch das Vorhandensein eines bestimmten Volumens von Polyeder­
protein pro Kern erklärt. Eine Folge hiervon ist eine Relation zwischen 
Polyedergröße und Kerngröße. Meist findet man in den Zellkernen der 
Imaginalscheiben l-5 fl große Polyeder, in den Zellkernen der Tracheal­
matrix hingegen viele kleine Polyeder. Nach Kreuzversuchen von GER­
SCRENBON (1956b) mittels Technik der intracoelomalen Applikation soll 
die Form der Polyeder spezifisch sein für das Virus und nicht für den 
Wirt. Beispielsweise bildeten Zellkerne der Raupen von Aglais urticae 
(L.), wenn sie mit dem Borrelinavirus bombycis künstlich infiziert wurden, 
große hexagonale Polyeder, wie sie für das Borrelinavirus von Bombyx 
mori L. charakteristisch sind. Wählt man für den Versuch mit Aglais 
urticae (L.) das Borrelinavirus aus Antheraea pernyi (Gu:ER.), so bilden 
sich unregelmäßige penta- oder trigonale Polyeder wie sie für das Poly­
edervirus dieser Art typisch sind. Infiziert man Aglais 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 infektiöse Polyeder­
protein dem Virus enger korreliert zu sein als bisher angenommen wurde. 

Eine Erklärung hierfür fehlt noch, da das Polyederprotein verschiedener 
Arten nach WELLINGTON (1954) eine ähnliche biochemische Zusammen­
setzung hat und die Polyeder verschiedener Arten die gleiche kubische 
Anordnung ihrer Moleküle zeigen. Da Form und mittlere Masse eines 
Polyeders nach GERSCHENSON einzig durch die Art des Virus bestimmt 
sind, müßten sich Mutationen leicht an der morphologischen Verände­
rung der Polyeder beobachten lassen. Auch hierzu liegen Beobachtungen 
von GERSCHENSON (l958a) vor. Er konnte in einzelnen Fällen solche 
Mutanten isolieren. Auf Grund der für die Virusart spezifischen Polyeder­
form läßt 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 möglich, 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 AIZAWA (1958a) beobachtet werden, speziell bei Passagen 
von Borrelinavirus bombycis durch Hühnerembryonen. Obgleich in Über­
einstimmung mit STEINHAUS (1951) keine Kultur der Viren in den be­
brüteten Hühnereiern gelang, wurde die Form der Polyeder nachhaltig 
beeinflußt, und zwar derart, daß die Polygonie der Polyeder reduziert 
wurde [ sechseckig-+ viereckig]. Diese Formveränderungen waren nach 
einigen alternierenden Passagen [Hühnerembryo - Bombyxpuppe -
Hühnerembryo] noch reversibel. Nach 20 Passagen hingegen war die 
Formveränderung der Polyeder irreversibel geworden: es handelt sich 
also offenbar um eine Mutation. Der wirtsinduzierten Variation der Po­
lyederform war jedoch keine Änderung der Antigenstruktur korreliert. 

Was die germinative Übertragung der Insekten-Viren betrifft [vgl. 
RoEGNER-AusT (1949), VAao (1951), CLARK (1955), KRIEG (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, ähnlich wie bei der a-stabilen Drosophila. Nach seiner An­
sicht wird aktives Virus nicht via ovo übertragen. Demgegenüber nehmen 
die meisten übrigen Untersucher ein nicht stabilisiertes Gleichgewicht an. 
Provokationen von latenten Virosen, d. h. Überführung der maskierten 
Viren in die aktive Form, gelingt mit Hilfe verschiedener Stressoren wie 
z. B. Verlängerung der Diapause, Bestrahlung mit X-Strahlen und UV­
Strahlen, durch Behandlung mit Chemikalien wie Hydroxylamin oder 
Fluorid usw. [s. S. 27]. Nach GERSCHENSON (1958b) gelingt es anderer­
seits die Aktivierung latenter Viren durch Behandlung mit Co- und 
Zn-Salzen zu inhibieren. 

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

Histopathologische Untersuchungen von GERSCHENSON (1958b) im 
Zusammenhang mit der Provokation [ d. h. der Überführung des latenten 
Virus in seine aktive Form als Folge einer Stressor-Wirkung] haben 
gezeigt, daß diese Aktivierung zuerst nur in einer kleinen Gruppe von 
Zellkernen zustande kommt und daß erst nach Ablauf der pathologischen 
Zerstörung dieser Kerne durch das Virus gewissermaßen 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 dafür, daß Tiere, die mit hohen Dosen aktiven Virus infiziert 
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werden, eine kürzere Inkubationszeit aufweisen als solche, die mit nied­
rigen Dosen behandelt wurden. Unabhängig von GERSCHENSON kam 
KRIEG (1958) zu etwa dem gleichen Ergebnis bei seinen Untersuchungen 
zur Eklipse bei Borrelinavirus bombycis. Auch hier war die Anzahl der 
Infektionszyklen im Wirtstier Dosis-abhängig. Bei Infektionen mit nied­
riger Dosis [104 LD50] wurden 2 Zyklen [Eklipsen] beobachtet, bei Ver­
wendung noch geringerer Dosen sogar 3 Zyklen. Bei einer hohen Dosis 
[106 LD50] war dagegen nur I Zyklus nachweisbar. 

Viele Lepidopteren-Arten können von verschiedenen Viren befallen 
werden, manche Tiere sogar von mehreren Viren gleichzeitig. Über das 
Vorkommen von Granulose und Kernpolyedrose in Form einer Misch­
infektion berichteten TANADA (1956) bei Pseudaletia unipuncta (HAw.), 
STEINHAUS (1957) bei Nephelodes emmedonia (CRAM.), über eine Misch­
infektion durch Kernpolyedrose und Plasmapolyedrose SMITH und XEROS 
(1953) bei Pyrameis cardui (L.), VAGO und VASILJEVIC (1955, 1958) bei 
Thaumetopoea processionea (L.) und Hyphantria cunea (DRURY), über 
eine Mischinfektion durch Granulose und Plasmapolyedrose VAGO (1959) 
bei Pieris brassicae (L.). 

Über unterschiedlich empfindliche Wirtsstämme gegenüber Viren 
wurde von verschiedenen Autoren berichtet: OssowsKI (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 SmoR 
(1959) hinsichtlich einer Plasmapolyedrose bei Pieris brassicae. 

Der Versuch, Insektenviren in Gewebekulturen von Wirbeltieren 
[Hühnerembryo-Fibroblasten] zur Vermehrung zu bringen, ist nicht ge­
lungen; dies ist nach AIZAWA (1959) darauf zurückzuführen, daß infolge 
fehlender Rezeptoren keine Adsorption des Virus stattfindet. - Seitdem 
es jedoch neuerdings möglich ist, Insektengewebe erfolgreich zu kulti­
vieren, ist auch die Vermehrung von Insektenviren in der Gewebekultur 
kein Problem mehr. AIZAWA und VAGO (1959) berichteten über erfolg­
reiche Anzucht von Borrelinavirus bombycis in einer Ovarialgewebe­
Kultur von Bombyx mori (L.). Die Virusvermehrung war von auffallen­
den cytopathogenen Veränderungen 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 H emero­
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 Antikörper aus. Hinsichtlich der Serologie dieser Viren liegen 
nur wenige Untersuchungen vor. Während erstlieh AoKI und ÜHIGASAKI 
(1921) berichteten, daß das Polyederprotein keine antigenen Beziehungen 
zur gesunden Hämolymphe von Bombyx mori L. besitzt, konnte AIZA w A 
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(1954b) dieses bestätigen und gleichzeitig nachweisen, daß solche zur 
kranken Hämolymphe bestehen. TANADA (1954) fand weiter, daß 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 für 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 
TANADA (1954) ließ 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 für ein wirtseigenes und virusunspezifisches Polyeder­
bzw. Kapselprotein. Was die serologische Unterscheidung verschiedener 
nucleophiler Viren betrifft, so zeigten Untersuchungen von KRYWIEN­
CZYK und Mitarb. (1958), daß die Viren der Genera Borrelinavirus und 
Bergoldiavirus serologisch völlig 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 ameri­
canum (F.) und dem aus Malacosoma disstria HBN., oder zwischen dem 
Bergoldiavirus aus Ohoristoneura murinana (HBN.) und dem aus Ohoristo­
neura fumiferana (CLEM.). 

Wie lange die in Polyedern eingeschlossenen Viren ihre Infektiosität 
behalten, kann nicht bestimmt beantwortet werden; sicher bleiben sie 
jedoch über mehrere Jahre bei Zimmertemperatur infektiös. Während 
STEINHAUS (1954) 15 Jahre alte Polyeder von Bombyx mori noch voll 
wirksam fand, berichtete ArzAWA (1954) über 37 Jahre alte Polyeder, die 
ihre Infektiosität verloren hatten. Brnn (1955) fand 14 Jahre alte Polye­
der von Gilpinia hercyniae noch infektiös. Hitzeresistenz : etwa 20-30 
Minuten bei 70° C. Chemikalienresistenz: 2,5-30%iges Formalin, Phenol 
oder Sublimat über 15 Minuten haben geringen bis keinen Effekt, wohl 
aber ein Aufenthalt in Mitteln, die die Polyeder auflösen: 15 Minuten in 
30%iger Trichloressigsäure [BERGOLD 1943], ferner: I bis 2%ige NaOH 
oder KOH oder 5%iges Na3P04 .- Freie Viren sind in gereinigter Form 
sehr unstabil; sie verlieren ihre Wirksamkeit in wäßriger Lösung alsbald 
nach 2-3 Wochen bei + 4° C [BERGOLD 1953]. Eine Inaktivierung setzt 
ein bei Aufbewahrung innerhalb 24 Tagen bei - 25° C, innerhalb 30 Ta­
gen bei - 5° C, ferner innerhalb 5 Tagen bei + 37° C, 1 Tag bei 
+ 45° C, 30 Minuten bei + 55° C und 10 Minuten bei + 60° C [WATA­
NABE 1951, ArzAWA 1953]. Trocknen bei Raumtemperatur im Exikator 
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führt zu 99%iger Inaktivierung [BERGOLD 1943]. Virusfiltrate wurden 
inaktiviert durch 1 %ige NaOH oder KOR, 2%iges Na2C03 oder Essig­
säure, desgleichen durch Trypsin und Lipase [WATANABE 1951] ebenso 
wie durch die gebräuchlichen Desinfektionsmittel: Sublimat 0,1-0,5%, 
Phenol 2%, Formalin 1-2%. 
Zu Infektionsversuchen: Applikation von Kapseln oder Polyedern 
peroral, von freien Viren intracoelomal. 

Antibiotika wie Penicillin, Streptomycin, Aureomycin oder Terra­
mycin scheinen keinen Einfluß auf die Insekten-Viren zu haben [BEB­
GOLD 1953, KRmG 1957]. 

cx) Borretinavirus PAILLOT [syn. Polyedra SHDANOW] 

Definition: In einen Einschlußkörper, sog. Polyeder [etwa 0,5-15,0 p. groß] 
[s. Abb. 9], werden viele Virusteilchen [s. Abb. 11], z. T. gebündelt ein­
geschlossen. Polyeder bestehen zu 95 Ufo aus Protein und zu 5 Ofo aus Virus­
teilchen. Bisher beschrieben bei Lepidoptera, Hymenoptera, Diptera. 

Allgemeines: Histopathologische Veränderungen: Die durch die Ver­
mehrung der Borrelinaviren in den Zellen bewirkten lichtmikroskopisch 
sichtbaren, pathologischen Veränderungen sind nach übereinstimmenden 
Ergebnissen vieler Autoren folgende: Desintegration des Chromatins in den 
hypertrophierten Kernen zu einer FEULGEN-positiven Masse von netz- bis 
schwammförmiger Struktur. Von ihr ist eine ringförmige Zone abgesetzt, in 
der die Polyederbildung beginnt und aufKosten der Chromatinmasse zentral 
fortschreitet, bis der Kern von Polyedern erfüllt 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 Fettkörper, die Trachealmatrix und die 
Hypodermis befallen, bei Hymenopteren das Mitteldarm-Epithel, und bei 
Dipteren vornehmlich der Fettkörper. Auch ein Befall von Hämozyten ist 
oft beschrieben worden. Meist erfolgte jedoch keine Differentialdiagnose 
gegenüber einer Phagozytose. Die Kernpolyeder werden bei peroraler Auf­
nahme vom alkalischen Mitteldarmsaft gesunder Raupen innerhalb weniger 
Minuten aufgelöst [nicht jedoch von deren Hämolymphe]. Dabei werden die 
Virusteilchen frei. Diese werden im Darmkanal alsbald inaktiviert, so daß die 
Fäzes nicht mehr infektiös sind. Bei den nukleären Darmpolyedrosen der 
Thenthredinidae hingegen herrschen ähnliche Verhältnisse wie bei den 
Smithiaviren [s. d.]. Außer Larvenstadien werden z. T. auch die Puppen 
befallen. Elektronenmikroskopische Untersuchungen zur Histopathologie 
wurden außer von XEROS (1953) vor allem von Bmn (1957) durchgeführt. 
Seine Beobachtungsergebnisse an Dünnschnitten durch Borrelinavirus­
infizierte Zellkerne [Darmzellen der Larven von Diprion pratti bankBianae 
RoHW.l erinnern stark an die Verhältnisse bei Bakteriophagen, deren 
Virus-DNS beim Infektionsprozeß durch den Schwanz austritt. Die Auf­
nahmen von Bmn zeigen die Virusstäbchen palisadenartig zum Chromatin 
orientiert, und zwar so, daß alle Protrusionen dem Chromatin zugewendet 
sind. 
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i. BorreTinavirus der AntheTidae (Lepidoptera). 

BorreTinavirus antheTus DAY et. a. 
Wirt: PteroTocera ampTicornis W ALK. 
[DAY und Mitarb. I953.] 
Übertragung: peroral. Latente Infektion. 
Pathowgie: Die Viren befallen die Kerne von Fettkörper, Trachealmatrix, 

Hypodermis. Von DAY und Mitarb. (I958) wurden nach Fixierung mit 
Osmiumsäure infizierte Fettkörperzellen in Form von Ultra-Dünnschnitten 
elektronenmikroskopisch untersucht. Es ergab sich, daß im Bereich des Chro­
matins ["virogenetisches Stroma" nach XEROS I953] die Virus-Synthese er­
folgt. Die Virusteilchen treten als Stäbchen in Erscheinung, die einzeln oder 
in Gruppen bis zu 8 Stück von Membranen umschlossen werden. Einzel­
stäbchen und Stäbchengruppen werden schließlich in Polyederprotein ein­
geschlossen. So bilden sich die parakristallinen Polyeder. Die befallenen 
Kerne platzen und die Polyeder [Virus-Einschlußkörper] treten aus. Schließ­
lich ist die Hämolymphe überschwemmt. Auch in den Hämozyten befinden 
sich Polyeder [dort entstanden oder Phagozytose]. Die Raupen gehen an der 
Polyedrose endlich zugrunde, evtl. sekundäre Bakteriose als Komplikation. 

Diagnose: Nachweis der Polyeder im Hämolymphe-Ausstrich. Unter­
suchung im Phasenkontrast oder Dunkelfeld: graue bzw. hell-glänzende, 
stark lichtbrechende Gebilde. Färben sich mit neutralen Anilinfarben nicht 
an, wohl aber nach Behandlung mit SCHWEIZERS Reagenz mit Methylgrün 
oder Pyronin. Diese Polyeder sind relativ resistent gegen Alkalien: Sie lösen 
sich in 4%iger Na2C03-Lösung bis 50° C erst nach I Stunde! Virusteilchen 
sind im Elektronenmikroskop nachweisbar: Stäbchen von 30 X 300 p Größe. 
Ultra-Dünnschnitte durch Virusstäbchen lassen einen osmiophilen Achsen­
faden (DNS ?) erkennen, umgeben von einem weniger dichten Hohlzylinder 
aus Protein [DAY und Mitarb. I958]. 

Vermehrung: Nur züchtbar im homologen Wirt. Kein Infektionserfolg bei 
Noctuiden und Tortrieiden [DAY und Mitarb. I953]. 

Epizootiologie: Auftreten in Australien. Weniger als I% der latent ver­
seuchten Population erkrankt akut. 

ii. BorreTinavirus der Arctiidae (Lepidoptera). 

BorreTinavirus (Bollea) hyphantriae (MACHAY et LovAs). 
[syn. Polyedra hyphantriae SHDANOW]. 
Wirt: Hyphantria cunea (DRURY). 
[VAGO und VASILJEVIC I953; MACHAY und LOVAS 1955, 1957]. 
Übertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: 8-IO Tage [MACHAY und 

LovAs I955]. Germinative Übertragung wahrscheinlich [MACHAY und LovAs 
1955; SzrnMAI I957]. Junge Larven [LcL3 ] empfindlicher als ältere [L.-L6]. 

Pathologie: Nach Durchdringen der Darmwand und Eindringen der Viren 
in die Hämocoele befallen die Viren die Kerne von Fettkörper, 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 Hämolymphe wird von Polyedern überschwemmt. Auch in Hämozyten 
werden Polyeder beobachtet [MAcHAY und LovAs 1955]. Die befallenen 
Raupen verlieren ihre Freßlust, werden unbeweglich und gehen ein, sofern 
sie als junge Larven infiziert wurden. Tiere, die als ältere Raupen infiziert 
wurden, zeigen, soweit sie sich noch weiter zu entwickeln vermögen, Miß­
bildungen und Degenerationserscheinungen in den folgenden Stadien. An 
Polyedrose verendete Tiere verjauchen als Folge der postmortalen allge­
meinen Histolyse. Nach SziRMAI (1957) sollen auch Polyeder in den Faeces 
gefunden worden sein ( ?). Dieser Nachweis von Polyedern im Darmtrakt 
erkrankter Tiere spricht hingegen für das [gleichzeitige] Vorliegen einer 
Smithiavirus-lnfektion [s. S. 106] bei den Versuchen von SziRMAI. Dies ist um 
so wahrscheinlicher, als VAGO und VASILJEVIC (1958) eine solche Mischinfek­
tion [Kernpolyedrose und Plasmapolyedrose] bei Hyphantria cunea (DRURY) 
beschrieben haben. 

Diagnose: Nachweis der Polyeder im Hämolymphe-Ausstrich. Unter­
suchung im Phasenkontrast oder Dunkelfeld: Graue bzw. hell-glänzende, 
stark lichtbrechende Gebilde. Färben sich mit neutralen Anilinfarben 
nicht direkt an, wohl aber nach vorheriger Beizung der fixierten Ausstriche 
mit Lauge oder Säure. Notfalls auch Färbung mit Karbolfuchsin oder alkali­
schem Methylenblau möglich. Differentialdiagnose der Polyeder im Aus­
strich von Fett-Tropfen [färben sich mit Sudan], Uraten [meist doppel­
brechend] und Albuminoidgranula nötig [KRIEG 1955c, 1957d]. Diagnose 
durch histologische Untersuchungen nach Färbung mit Eisenhämatoxylin 
nach Heidenhain; evtl. Säureheizung [LANGENBUCH 1955]. Auch hier 
Differenzierung insbesondere gegenüber Albuminoidgranula nötig [LANGEN­
BUCH 1957]. Im Bereich der Zellkerne von Fettkörper, Hypodermis, Tra­
chealmatrix finden sich vom 3. Tag der Infektionen an mikroskopisch nach 
weisbare Polyeder. Die nach schonender Auflösung der 1,5-3,6 p, großen 
Polyeder mit 0,008 m Na2C03 + 0,05 m NaCl freiwerdenden Virusteilchen 
können im Elektronenmikroskop nachgewiesen werden: Stäbchen 50 X 350mp, 
groß, meist zu 3-6 in einem Bündel. 

Vermehrung: Nur züchtbar im homologen Wirtstier, entweder nach per­
oraler oder intracoelomaler Applikation. Nur Raupen empfänglich, nicht 
Puppen und Imagines. Gewinnung des infektiösen Materials: An der Virose 
gestorbene Raupen werden zweckmäßigerweise homogenisiert, und mit dem 
Gewebebrei wird ein wäßriger Infus angesetzt. Dieser geht alsbald in Fäulnis 
über; während die Gewebselemente zerfallen, bleiben die Polyeder übrig und 
setzen sich als weißliches Sediment ab. Durch fraktionierte Sedimentation 
mit Hilfe einer Zentrifuge können die Polyeder auf Grund ihres hohen spezi­
fischen Gewichtes angereichert und gereinigt werden. Verbesserung dieses 
Verfahrens: Verwendung von Fluorokarhonen [BERGOLD 1959] oder Gra­
dienten-Zentrifugation unter Verwendung hochprozentiger Saccharose 
[BRAKKE 1951]. Getrocknet halten sich die Polyeder mehrere Jahre. Eine 
Standardisierung erfolgt durch Bestimmung der Anzahl Polyeder/mi der Sus­
pension durch Auszählen in einer Zählkammer [zweckmäßigerweise im Pha­
senkontrast]. Zur Darstellung des Virus werden die reinen Polyeder in 
elektrolytarmem Alkali aufgelöst [s.o.] und die Virusteilchen ca. 1 Stunde 
bei 10-20 X 103 g abzentrifugiert. Der Überstand, der das Polyederprotein 
gelöst enthält, wird abgegossen. Zur Reinigung wird das Virus mehrmals ge-
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waschen. - Kochendes Wasser zerstört die Infektiosität der Polyeder in 
10 Minuten. 4%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 [GLASER und CHAPMAN 1915], in Jugoslawien 1952 [SHDANOW 1953], 
in Ungarn [VAGO und VASILJEVIC 1953; MACHAY und LovAs 1955]. 

Biologische Bekämpfung: Vorversuche zur biologischen Bekämpfung im 
Feld wurden von SzrnMAI (1957) durchgeführt. 50%ige Reduktion bei 2,7 
bis 4,8 x 10' Polyeder/mi in der Spritz brühe. 

Borrelinavirus spec. 

Wirt: Ardices glatignyi LE GUILL. 
[ToMLIN und MoNRo 1955]. 
Übertragung: Perorale Infektion. 
Pathologie: Die befallenen Raupen "wipfeln", werden schlaffund verenden 

schließlich; 4--5 Tage nach Eintritt des Todes zerfließen die Leichen. Nach 
histologischen Untersuchungen von DAY (1955) werden Polyeder in Zell­
kernen des Fettkörpers, der Hypodermis, der Trachealmatrix und in der 
Hämolymphe gefunden. Durch ToMLIN und MoNRO (1955) wurden Ultra­
Dünnschnitte von infizierten Zellen der Trachealmatrix elektronenmikro­
skopisch untersucht. Hiernach scheinen sich im Gegensatz zur "Lebens­
zyklus"-Hypothese von BERGOLD [s. S. 51] die Virusstäbchen vollständig im 
Karyoplasma zu entwickeln, um dann bündelförmig zu aggregiieren und in 
Polyederprotein eingeschlossen zu werden. Die von BERGOLD beobachteten 
sphärischen "Viruskeime", die sich erst innerhalb einer Membran zu Stäb­
chen entwickeln, wurden nicht gefunden. ToMLIN und MoNRo halten daher 
diese Formen für Artefakte, die erst bei der alkalischen Hydrolyse der Poly­
eder entstehen. 

Diagnose: Die nach Auflösung der 1,0--2,5 p, großen Polyeder in 4%iger 
Na2C03-Lösung nach 5-10 Minuten freiwerdenden Virusteilchen können im 
Elektronenmikroskop nachgewiesen werden: 50 x 310 mJt groß, meist 5-8 in 
einem Bündel. 

Vermehrung: s. Borrelinavirus hyphantriae. 
Epizootiologie: Die Virose wurde erstlieh in Populationen des spezifischen 

Wirtes in der Nähe von Adelaide (Süd-Australien) beobachtet. Sie tritt be­
sonders im Herbst in den beiden letzten Larvenstadien als tödliche Er­
krankung auf. 

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

iii. Borrelinavirus der Bombycidae (Lepidoptera). 

Borrelinavirus bombycis PAILLOT. 
[PAILLOT 1926, BERGOLD 1957]. 
[syn. Chlamydozoon bombycis V. PROWAZEK [v. PROWAZEK 1907]]. 
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[syn. Polyedra bombycis SHDANOW]. 
Wirt: Bombyx mori L. 
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Nach GERSCHENSON (1954) erwies sich dieses Virus nach intracoelomaler 
Injektion jedoch auch infektiös gegenüber allen untersuchten Geometridae, 
Nymphalidae, gegenüber einem Teil der Lymantriidae [auch Lymantria 
dispar (L.) mit hohen Dosen infizierbar]. Nicht empfindlich waren gegenüber 
einer Injektion Arctiidae, Lasiocampidae, Noctuidae, Pieridae, Sphingidae 
und Saturnidae. Zu ähnlichen Ergebnissen hinsichtlich einer relativen Spezi­
fität kam VAGO (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.). 

Übertragung: Perorale Infektion: LD50 -;- 2 X 106 Polyeder pro Tier [La]; 
LD50 -;- 5 X 106 Polyeder pro Tier [L6]. Bei intracoelomaler Injektion LD60 : 

ca. 2 x 103 Polyeder pro Tier [La]· 
Germinative Übertragung; latente Infektion [VAGO 1953a; KRIEG 1955b]. 
Pathologie: Nach Ingestion der Polyeder werden diese im alkalischen Darm­

saft des Mitteldarms aufgelöst, wodurch die Virusteilchen frei werden. Nach 
Durchdringung der Darmwand werden befallen: die Kerne der Zellen von 
Fettkörper, Hypodermis, Trachealmatrix, Hämozyten und GonadenkapseL 
Gegen Ende der Krankheit treten die Polyeder in die Hämolymphe aus. Die 
hohe Infektiosität der Hämolymphe kranker Larven ist nach AIZA WA ( 1958 b) 
nicht an das Vorhandensein von Polyedern in der Hämolymphe gebunden; 
vielmehr werden hierfür freie infektiöse Untereinheiten des Virus verant­
wortlich gemacht. Tödliche Erkrankung, wobei die Raupen bei einer gelb­
lichen Färbung einen geschwollenen Eindruck erwecken: Gelbsucht oder 
Fettsucht (frz. : grasserie; engl. : jaundice; ital. : giallume ). Da der Darm 
nicht befallen wird und die Viren von Verdauungssäften inaktiviert werden, 
sind die Faeces steril [AizAWA 1953a]. Die toten Raupen verjauchen. 

Histologische Veränderungen in den Geweben, vor allem im Fettkörper: 
Lichtmikroskopische Untersuchungen [PAILLOT 1933]: In erkrankten Zellen 
hypertrophieren die Kerne, das Chromatin verklumpt zu einer FEULGEN­
positiven, stark chromatophilen Masse, während 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 Körper, die sich nicht anfärben und die in die Peripherie der 
chromatophilen Masse wandern. Dort bilden diese Polyeder eine Ringzone. 
In gleichem Maße, wie die Polyeder erscheinen, nimmt die FEULGEN-Färb­
barkeit der Kernregion ab. Innerhalb eines Kernes sind die Polyeder stets 
von gleicher Größe, nicht jedoch in den verschiedenen Zellkernen des Fett­
körpers. Schließlich nimmt das Zytoplasma ein granuläres Aussehen an, 
und die Zelle löst sich auf. Speziell über die Entwicklung von Borrelinavirus 
bombycis im Kern von Fettkörperzellen und über die Reduktion des schwamm­
artig degenerierten Chromatins im Verlauf der Virusgenese liegen elektro­
nenmikroskopische Untersuchungen von VAGO und Mitarb. (1955) vor. Im 
Fettkörper von Raupen, die mit einer nucleären 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 Virusstäbchen 
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differenzieren. Diese liegen dann frei in den Poren des Netzwerks. Die freien 
Virusstäbchen sind von einer sich unabhängig bildenden Membran umgeben. 
Die fertigen Viren werden in Polyeder eingeschlossen. Das virogenetische 
Stroma ist FEVLGEN·positiv, enthält somit DNS. 

Von YAMAFUJI (1954), GERSCHENSON (1956a) und KRIEG (1958) wurden 
Beobachtungen über den zeitlichen Verlauf des Infektionstiters beim Borre­
linavirus bombycis durchgeführt, deren Ergebnisse im Nachweis einer Eklipse 
übereinstimmen. Nach KRIEG [vgl. Abb. 4] fällt 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 können bei den infi­
zierten Tieren zwei oder auch drei Eklipsen nachgewiesen werden]. Dies 
konnte dadurch demonstriert werden, daß Extrakte aus künstlich 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° 0 [KRIEG 1958]. Auch 
konnte AI:>:AWA [1959] das Auftreten einer Eklipse in den mit Borrelinavirus 
bombycis infizierten Gewebekulturen nachweisen. 

Anhand des Verlaufs der LD50-Zeit-Kurve wurden 1953 von AlzAWA Unter­
suchungen über die Länge der Latenzzeit durchgeführt. Die Länge dieser 
Zeit, d. h. das Auftreten eines Virustiters bestimmter Höhe nach der Infek­
tion ist im Gegensatz zu den Zeitdaten der Eklipse nicht nur temperatur-, 
sondern auch konzentrations-abhängig. Der maximale Titer wird bei + 25°0 
etwa 100 Stunden post infectionem erreicht. 

Beobachtungen über homotypische Interferenzen bei Borrelinavirus bom­
bycis und dem Borrelinavirus aus Antheraea pernyi (Gu:lim.) liegen von GER­
SCHENSON (1956d) vor. Er fand, daß in einem Zellkern, der von Polyeder· 
viren befallen ist, im Anschluß an eine Infektion stets gleichgroße Polyeder 
entstehen. Dies spricht dafür, daß pro Zelle im allgemeinen nur ein Ent­
wicklungszyklus abläuft. Werden jedoch in seltenen Fällen 2 verschiedene 
Größen von Polyedern in einem Kern angetroffen, so dürften sich in ihm 
2 Entwicklungszyklen abgespielt haben. Vom Interferenzphänomen schließt 
GERSCHENSON auf eine Blockierung der Rezeptoren nach erfolgreicher Infek­
tion der Zelle. Zur Stütze seiner Theorie führt er noch folgende Beobach­
tungen an: Werden (durch Injektion) bereits infizierte Tiere ein zweites Mal 
infiziert, so verläuft diese zweite Infektion nur dann erfolgreich, wenn der 
Abstand zwischen den beiden Applikationen von der Größenordnung einer 
oder mehrerer Eklipsen ist, d. h. während eines Vermehrungszyklus herrscht 
komplette homotypische Interferenz [GERSCHENSON 1956d]. 

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

Außer der "akuten Form der Virose" [bei charakteristischem Verlauf mit 
eindeutigen Symptomen und histologischen Veränderungen] die fast stets 
tödlich endet, existiert noch eine "latente" Form der Infektion, welche die 
Voraussetzungen zur germinativen Übertragung schafft. Experimentelle 
Untersuchungen zur germinativen Übertragung liegen von UMEYA und 
Mitarb. (1955) vor [s. S. 30]. Bei Populationen von Bombyx mori L., die 
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latent verseucht sind, gelingt es beispielsweise durch Applikation von 
Natriumfluorid [Besprühen der Nahrung mit 0,01% NaF] dte Polyedrose 
in die akute Form zu überführen [VENEROSO 1934; VAGO 1953a]. Weitere 
Chemikalien [H20 2 , KN02 , NH20H, Acetoxim] zur Induktion wurden 
von YAMAFUJI 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 Folsäure, 
Glutaminsäure 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, 
daß es sich hierbei um die Provokation einer latenten Virose handelt [ vgl. 
z. B. VAGO 1953b]. YAMAFUJI (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 beeinflußten Zellen. 
Diesen Mitteln wird eine direkte oder indirekte H 20 2 - Wirkung zugeschrieben 
[im Falle von N02 , NH20H und Oxime- die im intermediären Stoffwechsel 
ineinander übergehen können - wird eine Hemmung der Katalase angenom­
men]. Dieser H 20 2-Wirkung soll eine Erhöhung der Fermentaktivität korre­
liert sein, speziell hinsichtlich DN-ase und Proteinasen. YAMAFUJI (1958) 
nimmt als Vorstufe der postulierten "artificial virus formation" einen Abbau 
der DNS-Proteine des normalen Kernchromatins zu sog. Präviren an. Als 
Beweis hierzu führen Y AMAFU JI und Mitarb. ( 1955) an, daß es ihnen gelungen 
sei, mit digestierter Kern-DNS aus [symptomatisch] gesunden Tieren von 
B. mori in anderen Seidenraupen eine Polyedrose zu induzieren. -Aber auch 
diese Ergebnisse von YAMAFUJI und Mitarb. lassen sich unter der Annahme 
interpretieren, daß die zu den Induktionsversuchen benutzte DNS zwar aus 
äußerlich 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 YAMAFUJI ein Vorläufer des Be­
fundes von HERGOLD (1958c) wonach isolierte Virus-DNS von Borrelina­
virus bombycis infektiöse Eigenschaften besitzt. - Unabhängig von dieser 
Kontroverse ist vorerst eine Erklärung des Mechanismus chemischer Provo­
kationen noch recht schwierig; neben der Hypothese von YAMAFUJI u. a., 
die einen direkten spezifischen Einfluß auf den Zellstoffwechsel annimmt, 
steht die Auffassung anderer Autoren [STEINHAUS u. a.], die in den Provo­
kationsmitteln indirekt wirksame unspezifische Stressoren sehen. Außer 
erfolgreichen Induktionen in Zuchten, die als latent verseucht angesprochen 
werden müssen [vgl. KRIEG 1955b; HERGOLD 1958a] hat YAMAFUJI jedoch 
bisher keine weitere experimentelle Stütze für seine Hypothese erbracht, 
wonach Stressoren eine Transformation von normalem Genmaterial in viro­
genes Material bewirken sollen. 

Die von LETJE (1939) mit 2,5%igem Formol [30 Minuten] und die von 
HERGOLD (1942) mit 30%iger Trichloressigsäure [15-30 Minuten] empfohlene 
Ei-Desinfektion zur Erzielung polyederfreier Insektenzuchten führt nur zu 
Teilerfolgen: Nur soweit die Eier äußerlich infiziert sind, liefern sie nach 
einer solchen Behandlung gesunde Zuchten. V AGO hat daher einen anderen 
Weg [VAGO 1953b] zur Erzielung gesunder Populationen eingeschlagen: 
Selektion durch Provokations-Maßnahmen. 
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Diagnose: s. Borrelinavirus hyphantriae. nj10 NaOH bewirkt Auflösung der 
hexagonalen Polyeder innerhalb 15 Minuten. Schonende Auflösung zur Ge­
winnung der Virusteilchen mit 0,006 m Na2C03 + 0,05 m NaCl innerhalb 
1,5-3,0 Stunden. Die dabei freiwerdenden Virusteilchen können im Elek­
tronenmikroskop nachgewiesen werden: Von MoRGAN und Mitarb. (1955) 
wurden Ultra-Dünnschnitte durch Kern-Polyeder von Bornbyx mori unter­
sucht. Im Elektronenmikroskop waren in die Matrix aus Polyeder-Protein 
einzelne Virusstäbchen eingebettet. Jedes Stäbchen war von einer dichten, 
scharf begrenzten Membran umgeben. Sphärische Virusteilchen wurden 
nicht beobachtet. Nach KRYWIENCZYK und Mitarb. (1958) besteht eine gewisse 
Antigengemeinschaft zwischen Borretinavirus bombycis und verschiedenen 
anderen Borrelinaviren. Der Titer der Komplementbindungs-Reaktion be­
trug bei homologer Reaktion 1:160, bei Kreuz-Reaktion mit Borretinavirus 
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 Ohoristoneura jumijerana (CLEM.) 

Vermehrung: Nur züchtbar im homologen Wirt, entweder nach peroraler 
oder intracoelomaler Applikation in Raupen. VAGO (1957) berichtete auch 
über Züchtung in Puppen nach Injektion. 5%iges Formol zerstört das Virus 
in 15 Minuten, kochendes Wasser in 10 Minuten. 

TRAGER (1935) fand erstlieh eine Vermehrung von Borretinavirus bornbycis 
in überlebenden Zellen von Bombyx mori L., Auftreten der Polyeder 24 bis 
48 Stunden post infectionem. VAGO (1958) führte Untersuchungen über die 
Vermehrung dieser Viren in Zellkulturen des nymphalen Ovars von Bombyx 
mori L. durch. In Zusammenarbeit mit AIZAWA konnten charakteristische 
Zellveränderungen [Abrundung der Fibroblasten] und die Bildung von 
Polyedern in den Kernen der Zellen verfolgt werden [AIZAWA und VAGO 
1958]. Gewinnung des infektiösen Materials s. Borrelinavirus hyphantriae. 

BEBGOLD (1958) gelang es nach der Methode von KIRBY (1957) mittels 
Na-p-aminosalicylat [0,3 m] und Phenol aus gereinigtem Borrelinam:rus 
bombycis das Virus-DNS-Protein zu isolieren. Im Tiertest zeigte sich eine Ak­
tivität dieses DNS-Präparates. Die pathogene Wirksamkelt war allerdings 
um den Faktor I0-3 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 Kulturstämme mehr oder minder enzootisch verseucht [ vgl. AcQuA 1930]. 
Ob die Seuche ausbricht, ist u. a. von den Zuchtbedingungen abhängig. Auch 
das Futter spielt eine entscheidende Rolle. Als Provokationsfaktor wirken: 
Haltung bei + 30° C und 50-60% relativer Luftfeuchtigkeit, Fütterung 
anstatt mit Morus alba L. z. B. mit Maclura aurantica NuTT. [VAGO 1951]. 
oder Scorzonera hispanica L. [RIPPER 1915]. 

Maßnahmen: Gesunder "Seidensamen" aus unverseuchten Gebieten. Ver­
nichtung kranken Materials [Verbrennen]. Desinfektion. 

Borrelinavirus pityocampa V AGo. 
Wirt: Thaumetopoea pityocampa (ScHIFF.). 
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[VAGO 1953d]. 
Obertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: 10-20 Tage. 
Pathologie: Polyedrose gehört zum "wilt"-Typ, d. h. kranke Raupen 

wipfeln. Progressive Muskelerschlaffung. Leichen verfärben sich braun bis 
schwarz und verjauchen. Das feste Integument verhindert jedoch ein Zer­
fließen der Raupen. 

DiagnoBe: s. BorrelinavirUB hyphantriae. 
Vermehrung: s. BorrelinavirUB hyphantriae. 
Epizootiologie: Virose als Begrenzungsfaktor in Süd-Frankreich [Landes]. 

Epizootie wird in enzootisch verseuchten Populationen durch Klimaänderung 
provoziert [VAGO 1953d]. Mischinfektionen mit Plasmapolyedervirus sind 
bekannt [BILIOTTI und Mitarb. 1956]. 

BorrelinavirUB spec. 
Wirt: Thaumetopoea proceBBionea (L.). 
[VAGO 1953c]. 
Obertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: 6-15 Tage. 
Pathologie: s. BorrelinaviruB pityocampa. 
DiagnoBe: s. BorrelinaviruB hyphantriae. 
Vermehrung: s. BorrelinavirUB hyphantriae. 
Mischinfektionen mit Plasmapolyedervirus sind bekannt. 
[VAGO und VASILJEVIC 1955]. 

BorrelinavirUB peremptor STEINHAUS. 
[syn. Polyedra phrygonidiae SHDANOW]. 
Wirt: Phryganidia californica PAcK. 
VirUB: 30 X 270 mp. 
[STEINHAUS 1949a). 

iv. BorrelinavirUB der Geometridae (Lepidoptera). 

BorrelinavirUB lambdinae SAGER. 
Wirt: Lambdina fiBcellaria lugubroBa (HuLST). 
[SAGER 1957]. 
Obertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: 11-15,5 Tage [im Mittel]. 

Mortalität 60-67 %· 
Pathologie: Die Polyedrose befällt nacheinander: Kerne der Fettkörper­

zellen, Hypodermis- und Trachealmatrixzellen. 
DiagnoBe: s. BorrelinavirUB hyphantriae. Polyeder 0,5-5,0 !' groß. Virus­

stäbchen 40 X 290 mp groß. 
Vermehrung: Nur züchtbar im homologen Wirt. 
Epizootiologie: Polyedrose bewirkte den Zusammenbruch einer Gradation 

von Lambdina fiBcellaria lugubroBa (HULST) aufVancouver Island 1945-1947. 
Die Krankheit scheint über 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 m,u. 
[KRIEG 1956b). 

Borrelinavirus spec. 
Wirt: Oporinia autumnata (BoRKH.). 
Virus: 40x 304 m,u. 
[MARTIGNONI 1954). 

Borrelinavirus spec. 
Wirt: Ptychopoda seriata (ScHRK.). 
Virus: 38 X 299 m,u. 
[BERGOLD 1953). 

Weitere Art: 
Kernpolyeder aus Abraxas grossulariata (L.). 
[SMITH und XEROS 1954a). 

v. Borrelinavirus der Lasiocampidae (Lepidoptera). 

Borrelinavirus spec. 
Wirt: Malacosoma americanum (F.). 
[BERGOLD u. McGuaAN 1951]. 
Übertragung: Perorale Infektion. 
Diagnose: Auflösung der Polyeder mit 0,03 m Na2C03 + 0,05 m NaCl. Größe 

des Virus: 45 X 316 m,u. 
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 BoiSD. und aus 
Choristoneura fumiferana (CLEM.). 

Borrelinavirus spec. 
Wirt: Malacosoma disstria HBN. 
[STEINHAUS 1949a; BERGOLD 1951a). 
Übertragung: Perorale Infektion. LD50 bei peroraler Applikation 3 X 105 

Polyeder;Larve [BucHER 1956]. Bei intracoelomaler Injektion LD50 ca. 
10-13 g Polyeder pro Tier. Stark wechselnde Toleranz der Wirtspopulationen 
[BERGOLD 1951a]. 

Diagnose: Auflösung der Polyeder mit 0,05 m Na2C03 + 0,05 m NaCl. 
Größe der Elementarkörperehen nach STEINHAUS (1949a) 40 X 315 m,u, nach 
BERGOLD (1951) 46X 324 m,u. 

Nach KRYWIENCZYK und Mitarb. (1958) besteht eine gewisse Antigen­
gemeinschaft zwischen Borrelinavirus aus Malacosoma disstria HBN. und 



Arthropodophaga nov. class. 67 

M alacosoma 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 Oolias 
philodice eurytheme Bmsn. und aus Ohoristoneura fumiferana (CLEM.). 

Epizootiologie: Tritt enzootisch auf. 
Biologische Bekämpfung: eignet sich weniger, da Virus nicht sehr wirksam 

(ßERGOLD 195la). 

Borrelinavirus spec. 
Wirt: Malacosoma fragile STRETCH. 
[STEINHAUS 1951a]. 
Obertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: 10-20 Tage. Mortalität 

ca. 80%. 
Virus: Größe noch nicht ausgemessen. 
Epizootiologie: Virose als Begrenzungsfaktor im westlichen Teil Nord­

amerikas [CLARK 1955]. Weitere ökologische Untersuchungen durch ÜLARK 
(1956) führten zu der Auffassung, daß neben der Schmierinfektion durch ver­
seuchtes Pflanzenmaterial eine Übertragung über das Ei stattfindet. Die 
Krankheit bringt fast alle Insekten der betroffenen Generation zum Ab­
sterben und verhindert die starke Entwicklung der nächsten. 

Biologische Bekämpfung: Es liegen bisher zwei Untersuchungen zur Ver­
wendung des Virus zur biologischen Bekämpfung von Malacosoma fragile 
vor: bei vorläufigen Untersuchungen [CLARK und THOMl'SON 1954] und Feld­
versuchen 1954 wurden Konzentrationen von 6,4 X 10• bis 13 X 108 Poly­
eder/mi bei Dosierungen von 3,7-7,1 galfacre zur Anwendung gebracht 
[Flugzeug]. Ergebnis dosisabhängig. CLARK und REINER 1956: hohe Mor­
talität. 

Borrelinavirus spec. 
Wirt: Malacosoma neustria (L.). 
Nach GERSCHENSON erwies sich dieses Virus nach intracoelomaler Injektion 

infektiös gegenüber einem Teil der Lasiocampidae [Dendrolimus pini (L.)] 
nicht hingegen gegenüber Bombyx mori L., Lymantriidae, Nymphalidae und 
Pieridae. 

[BERGOLD 1953]. 
Virus: 39 X 333 mp.. 

Borrelinavirus spec. 
Wirt: Malacosoma pluviale DYAR. 
Virus: 40X 350 mp.. 
[STEINHAus 1949a; HERGOLD und McGuGAN 1951]. 

vi. Borrelinavirus der Lymantriidae (Lepidoptera). 
Borrelinavirus efficiens HoLMES. 
[BERGEYs Manual 1948]; [EscHERICH und MIYAJIMA 1911; EscHERICH 
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1913; KmvrAREK und BREINDL 1924; BERGOLD 1943, 1947, 1948a]. 
[syn. Polyedra lymantriae SHDANOW]. 
Wirt: Lymantria monacha (L.). (Nicht peroral übertragbar auf Porthetria 
dispar L. [Lymantria dispar (L.)]. 
Übertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: ca. 14 Tage. Germinative 

Übertragung und latente Infektion. [RoEGNER-AUST 1949]. 
Pathologie: Die peroral aufgenommenen Polyeder werden durch den Saft 

des vorderen Mitteldarms [PH 8-10] aufgelöst. Der Darmsaft des mittleren 
oder hinteren Teils bewirkt keine Korrosion der Polyeder. 3-4 Tage nach 
der Infektion Polyzythämie. - Nach 6 Tagen treten die ersten Polyeder in 
der Hämolymphe auf. Nach Erscheinen der Polyeder Phagozytose durch 
Plasmatozyten beobachtbar. Diese ist auch in vitro demonstrierbar [Dauer 
etwa 24 Stunden] [EscHERICH 1913]. Charakteristisch für polyedröse Raupen 
ist das veränderte Verhalten: Sie "wipfeln", d. h. wandern auf den be­
fressenen Bäumen in die Höhe und verenden dort. Dabei nehmen sie meist 
eine charakteristische [mit dem Kopf nach unten] hängende Stellung ein; 
"Wipfelkrankheit" [engl. wilt-disease]. Die Exkremente viröser Raupen von 
Lymantria monacha sind nicht infektiös [EscHERICH und MrYAJIMA 1911]. 
Außer der "akuten" Form auch hier eine "latente" Form bekannt [vgl. 
EscHERICH und MrYAJIMA 1911]. Nach experimentellen Untersuchungen von 
RoEGNER-AusT (1949) läßt sich in latent verseuchten Populationen weder 
mit Hilfe der von JANISCH (1936) empfohlenen Ei-Desinfektion [kurzes Bad 
in 2%iger KOH] noch mit der von LETJE (1939) und BERGOLD (1942) vor­
geschlagenen Methode der Ausbruch der Polyedrose verhindern [also ähn­
liche Ergebnisse wie bei Borrelinavirus bombycis ]. Sie schließt daher aus 
ihren Ergebnissen, daß 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 Auflösung der Polyeder mit 0,006m Na2C03 

+ 0,05 m NaCl freiwerdenden Virusteilchen können im Elektronenmikroskop 
nachgewiesen werden: Stäbchen: 57 X 350 mp, groß, meist zu 2-3 in einem 
Bündel [BERGOLD 1947]. Sonst wie bei Borrelinavirus hyphantriae. 

Vermehrung s. Borrelinavirus hyphantriae. 
Epizootiologie: Im Anschluß an ein Nonnenauftreten von 1890 in den Kar­

paten und 1898 im übrigen Osteuropa, nahm die Polyedrose bis 1900 so zu, 
daß praktisch alle Tiere erkrankt waren. Einen ähnlichen Verlauf nahmen 
zur gleichen Zeit Nonnenkalamitäten 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 [KoMAREK 1931]. 
Sowohl die ostpreußische Kalamität [1933-1936] als auch die mitteldeutsche 
Kalamität [1938-1942] in Thüringen brach letztlich infolge Polyedrose zu­
sammen [WELLENSTEIN 1942]. Das gleiche scheint zuzutreffen für die Kalami­
tät von 1906-1912 und 1918-1922 in Ostpreußen und die Kalamität in Ober­
franken von 1928-1933. Polyederbefall 1941 bei der Nonnenkalamität 
[dauerte von 1937 bis 1941] im Raume Karlsbad-Marienbad (CSR) nach 
GÄBLER (1958). Die Polyedrose bricht epizootisch fast regelmäßig mit dem 
beginnenden Kahlfraß im Eruptionsjahr der Kalamität aus. Populationen 
in Befallsgebieten von Lymantria monacha sind nach RoEGNER-AUST (1949) 
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enzootisch verseucht. Nach EscHERICH und MIYAJIMA (1911) wird der Aus­
bruch der akuten Form der Polyedrose in latent verseuchten Populationen 
u. a. durch starke Sonneneinstrahlung [nicht dagegen durch Wärmebehand­
lung] und Kälteeinwirkung provoziert. Auch WELLENSTEIN spricht von einer 
Bedeutung der Klimafaktoren für den Verlauf der Seuche: Hohe Temperatur 
und hohe Luftfeuchtigkeit sollen die Polyedrose begünstigen. Durch Früh­
diagnose [Aufzucht von Eigelegen im Laboratorium] können Verseuchungs­
grade von Populationen festgestellt und prognostische Schlüsse auf den Ver­
lauf der Gradation gezogen werden [ROEGNER-AUST 1949]. 

Biologische Bekämpfung: Erste Nachrichten von einer 1892 durchgeführten 
erfolgreichen Bekämpfungsaktion, durch künstliche Verbreitung der "Wipfel­
krankheit", liegen aus Ungarn vor [ANONYMUS 1895]. Versuche unter Ver­
wendung von polyederhaltiger Bodenstreu von KoMAREK und BREINDL 1924 
(1924) und RÜZicKA 1927 (1932) sind fehlgeschlagen. Dies sagt jedoch noch 
nichts gegen die Möglichkeit aus, durch Versprühen von Polyeder-Suspension 
in die Bäume eine Gradation wirkungsvoll zu bekämpfen. 

Borrelinavirus reprimens HoLMES. 
[BERGEYS Manual 1948] [ESCHERICH 1913; GLASER 1915; BERGOLD 1943, 

1947]. 
[syn. Polyedra porthetriae SHDANOW]. 
Wirt: Porthetri,a dispar L., [Lym,antria dispar (L.)]. Nicht peroral übertrag­

bar auf Lymantria monacha (L.). 
Nach GERSCHENSON erwies sich dieses Virus nach intracoelomaler Injek­

tion infektiös gegenüber allen geprüften Nymphalidae, hingegen nicht gegen­
über anderen Lymantridae mit Ausnahme von Stilpnotia salicis (L.) [Leu­
com,a salicis (L.)] (s. u.) ferner nicht gegenüber Bombyx mori (L.), Geometridae, 
Lasiocampidae, Pieridae, Sphingidae und Saturnidae. 

"Übertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: 11-12 Tage. LD50 -;- 5,5 
X 106 Polyeder pro Tier [L3]. Germinative Übertragung und latente Infektion. 

Pathologie: s. Borrelinavirus efjiciens. 
Von XEROS (1955) liegen elektronenmikroskopische Beobachtungen an 

Ultra-Dünnschnitten durch Kerne von Virus-befallenen Fettkörperzellen 
vor. Hiernach soll sich ähnlich wie bei der Polyedrose von Bombyx mori L. 
ein virogenetisches Stroma im infizierten Zellkern bilden. -

Diagnose: Die nach schonender Auflösung [0,008 m N a2C03 + 0,05 m N aCl] 
der hexagonalen Polyeder freiwerdenden Virusteilchen sind Stäbchen mit 
einer Größe von 41 x 364 mJt, meist 2-3 in einem Bündel. Von MORGAN 
und Mitarb. [1955, 1956] wurden Ultra-Dünnschnitte durch Kern-Polyeder 
von Lymantria dispar untersucht. Im Elektronenmikroskop waren Bündel 
von Virusstäbchen zu erkennen. Jedes Bündel war von einer dichten, scharf 
begrenzten Membran umgeben. Die Stäbchen maßen 280 mJt in der Länge 
und 18-22 mJl im Durchmesser. Sphärische 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 
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Antigengemeinschaft mit Borrelinavirus aus Malacosoma americanum (F.), 
aus Malacosoma disstria HBN. und aus Ohoristoneura fumiferana (CLEM.). 

Vermehrung: s. Borrelinavirus hyphantriae. 
Epizootiologie: Nach STOPEC war 1909 in der Nähe von Krakau, und 1911 

in der Nähe von Dresden ein Zusammenbruch der Schwammspinner-Kalami­
tät durch die Polyedrose [EscHERICH 1913]. 1907 erstes Auftreten in den 
USA [Massachusetts und New Hampshire]. Nach HoWARD und FISKE (1911) 
wurde die Polyedrose überall dort beobachtet, wo der Schwammspinner 
massenweise auftritt, hauptsächlich in Amerika und Rußland, vgl. auch 
GLASER (1915). GoLDSCHMID hatte 1910 große Ausfälle in seinen Zuchten 
durch Polyedrose. Die Polyedrose tritt enzootisch in Mitteleuropa und Süd­
ost-Europa [Jugoslawien] auf, ebenso in Amerika und wahrscheinlich in Ruß­
land und Japan. Die Populationen sind meist latent verseucht. WALLIS(1957) 
sieht in einer hohen Luftfeuchtigkeit einen wirksamen Provokationsfaktor, 
der stärker 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 mp, [gebündelte Stäbchen?]. 
Epizootiologie: Während einer Gradation von Stilpnotia salicis [Leucoma 
salicis (L.)] in der Südslowakei 1953 isoliert; auch aus Spanien bekannt. 
[RUBIO-HUERTOS und TEMPLADO 1958). 

Borrelinavirus euproctis KRIEG. 
[KRIEG 1956b]. 
Wirt: Euproctis chrysorrhoea (L.) 
Virus: 28 X 240 mp,, einzelne Stäbchen, gelegentlich Bündel. 
Epizootiologie: Während einer Gradation von Euproctis chrysorrhoea in 

Westeuropa 1953/55, speziell bei einer Epizootie in Südfrankreich 1955 isoliert. 

Borrelinavirus dokuga AIZAWA [evtl. identisch mit Borrelinavirus euproctis] 
[ArZAWA und Mitarb. 1957]. 
Wirte: Euproctis flava (BREM.), Euproctis pseudoconspersa STRAND. 
V1~rus: 40 X 265 mp,, gebündelte Stäbchen. 
Epizootiologie: Während einer größeren Gradation von Euproctis flava und 

einer kleineren von Euproctis 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 FLASCHENTRÄGER. 
[BERGOLD und FLASCHENTRÄGER 1957). 
Wirt: Prodenia litura (F.). 
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Übertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit temperaturabhängig: Bei 
+ 14,5° C 10-12 Tage, bei + 30° C 4-5 Tage. Mittlere Infektionsdosis soll für 
jüngere Larven höher liegen als für ältere (! ). [ ABUL-N ASR 1956.] 

Pathologie: s. Borrelinavirus bombycis. 
Diagnose: Die nach schonender Auflösung der 1,2-3,2 f.1, großen Polyeder 

mit 0,08-0,01 m Na2003 + 0,05 m NaCl nach 3 Stunden freiwerdenden 
Virusteilchen können im Elektronenmikroskop nachgewiesen werden: Stäb­
chen 100-130 X 320 mf.l, groß; gebündelte Stäbchen. Sonst wie Borrelinavirus 
hyphantriae. 

Vermehrung: s. Borrelinavirus hyphantriae. 
Epizootiologie: Die Seuche wurde von DuDGEON (1913) WILCOCKS und 

BAHGAT (1937) in Ägypten, von ÜRUMB (1929) in Europa und von ÜARESCHE 
(1937) in Indochina beobachtet. Über ein epizootisches Vorkommen in 
Ägypten berichteten: FLASCHENTRÄGER und ABUL-NASR (1956). 

Biologische Bekämpfung: Vorläufige Versuche wurden von ABUL-NAsR 
(1959) in Ägypten durchgeführt. 

Borrelinavirus armigera BERGOLD 
[SMITH und RIVERS 1956] 
[syn. Polyedra heliothis SHDANOW]. 
Wirt: Heliothis armigera (HBN.). 
Übertragung: Perorale Infektion. 
Pathologie: s. Borrelinavirus bombycis 
Diagnose: Die nach schonender Auflösung der 0,7-1,2 f.1, großen Polyeder 

freiwerdenden Virusteilchen können im Elektronenmikroskop nachgewiesen 
werden. Stäbchen 50 X 320 mf.l, groß; gebündelte Stäbchen. [BERGOLD und 
RIPPER 1957]. 

Vermehrung: s. Borrelinavirus hyphantriae. 

Borrelinavirus spec. 
[STEINHAUS 1951a, TANADA 1956]. 
Wirt: Cirphis unipuncta (HAw.) [Pseudaletia unipuncta (HAw.)]. 
Übertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit und Mortalität abhängig 

vom Larvenalter: LcL2 über 75 Ufo Letalität in 6-8 Tagen, L 5-L6 unter 20% 
Letalität in 8-12 Tagen. 

Pathologie: s. Borrelinavirus bombycis. 
Diagnose: s. Borrelinavirus hyphantriae. 
Virnsteilchen: Stäbchen, Größe noch nicht ausgemessen. 
Epizootiologie: Polyedrose als Begrenzungsfaktor neben einer Granulose 

bei Kohala [Hawaii] 1955 beobachtet [TANADA 1955]. Mischinfektionen mit 
dem Granulosevirus sind bekannt. [TANADA 1956.] 

Biologische Bekämpfung: Infektionsversuche zur Erprobung dieser Mög­
lichkeit wurden von TANADA (1956) durchgeführt. Dabei konnte durch Kom­
bination mit der spezifischen Granulose eine Mortalität bis 80% sogar im 
6. Larvenstadium erzielt werden [während Versuche mit den einzelnen Viren 
in diesem Stadium höchstens eine 20%ige Mortalität hervorriefen]. - Syn­
ergismus! 

Borrelinavirus spec. 
[SEMEL 1956]. 
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Wirt: TrichoplUBia ni (HBN.). 
Übertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit temperaturabhängig: Bei 

+ 22° C 9 Tage (100%ige Mortalität), bei+ 16° C etwa 18 Tage, bei + l0°C 
etwa 45 Tage. Bei höherer Temperatur kann eine Inhibition der Polyedrose 
erfolgen. So berichtet THOMPSON (1956), daß bei + 37° C kein Absterben 
mehr erfolgte. 

Pathologie: s. BorrelinavirUB bombycis. 
Diagnose: s. Borrelinavirus hyphantriae. 
V irUBstäbchen noch nicht ausgemessen. 
Epizootiologie: Polyedrose erstlieh beschrieben von CHAPMAN und GLASER 

(1915). In verschiedenen Teilen der USA zu verschiedenen Zeiten beobachtet 
(WILLIAMS 1923; WALKER und ANDERSONS 1936; McKINNEY 1944; HAYSLIP 
und Mitarb. 1953; SEMEL 1956) vor allem im Südwesten des Landes [Arizona, 
Kalifornien], aber auch auf Long Island. STEINHAUS erwähnt ein Vor­
kommen in USSR (HALL 1957). 

Biologische Bekämpfung: 1-2 Spritzungen mit 1 X 106 , 5 X 106 und 10 X 106 

Polyederfml;l2 gal.facre (ca. 112 lfha) ergaben hohe Mortalität. 100% Mor­
talität bei 10 Polyeder/mi (HALL 1957). Weitere erfolgreiche Feldversuche 
bekannt [McE7WEN und HERVEY 1958]: Bei 6,0X 104 Polyeder/mi wird eine 
75-82%ige Abtötung erreicht, bei 3,8 X 106 Polyederfml eine solche von 
83-89%. 

BorrelinavirUB olethria STEINHAUS. 
[STEINHAUS 1949a; HuaHEs 1950]. 
[syn. Polyedra prodeniae SHDANOW]. 
Wirt: Prodenia praefica GROTE. 
Virus: 50 X 290 mp Länge. 

BorrelinavirUB spec. 
[LEPINE, VAGO und CROISSANT 1953]. 
Wirt: PlUBia gamma (L.). 
Virus: 280-380 mp X 60-250 mp. 
Epizootiologie: Seit 1951 tritt in Frankreich eine Epizootie dieser Virose 

mit fast 100%iger Letalität auf. Latente Verseuchung nachgewiesen: Provo­
kation mit 0,1% NaF möglich [VAGO und CAYROL 1955]. 

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

Weitere Arten: 
Kernpolyeder aus Agrotis segetum (SCHIFF.) 
[BERGOLD 1953]. 
Epizootiologie: Nach PAILLOT (1936) bewirkt die Virose kaum eine Epi­
zootie, da Pathogenität gering. 

Kernpolyeder aus Ohorizagrotis 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]. 
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Kernpolyeder aus Peridroma margaritosa (HAw.) [Rhyacia saucia HBN. 
ab. margaritosa HAw.]. 
[STEINHAUS 1957]. 

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

Kernpolyeder aus Autographa californica (SPEYER) [Plusia californica 
SPEYER] 
[HALL 1953]. 
Epizootiologie: Nach HALL (1953) ist die Polyedrose in Kalifornien ein 
wichtiger Begrenzungsfaktor von Plusia californica, die zusammen mit einer 
Granulose Massenvermehrungen verhindern. 

Kernpolyeder aus Rachiplusia nu (Gu:EN.). 
[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: A poria crataegi (L.). Keine perorale Infektion bei Pieris bra.ssicae (L.). 
Nach GERSCHENSON (1954) erwies sich dieses Virus nach intracoelomaler 

Injektion als infektiös gegenüber Pieris spec. [vielleicht ist es identisch mit 
Borrelinavirus campeoles STEINHAUS] nicht hingegen gegenüber Bombyx 
mori L., La.siocampidae, Lymantriidae, Nymphalidae. 

Übertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: Abhängig vom Larvenalter 
und Temperatur, z. B. 25 Tage bei L 3 und + 20° C. Germinative Übertragung; 
latente Infektion [KRIEG 1957c]. 
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Pathologie: s. Borrelinavirus bombycis. [vgl. Abb. 7]. 
Befällt Fettkörper, Trachealmatrix, Hypodermis [KRIEG und LANGEN­

BUCH 1956b]. Hämozyten phagozytieren Polyeder. Neben der akuten Infek­
tion ist auch eine latente Form bekannt. Diese kann durch Provokation mit. 
0,05%igem NaF in die akute Form überführt werden. [KRIEG 1957c]. Meist 
sterben die Raupen vor der Verpuppung. Kranke Raupen und Puppen 
sterben ab, werden braun und verjauchen. 

Diagnose: Die nach schonender Auflösung der etwa 0,5-5 J.l großen Poly­
eder [vgl. Abb. 9] mit 0,07 m NaaC03 + 0,1 m NaCl freiwerdenden Virus­
teilchen können im Elektronenmikroskop nachgewiesen werden: Stäbchen 
50 X 220 mJ.l [gelegentlich gebündelt] [vgl. Abb. 11]. Enthalten nach KRIEG 
1956b) 9% DNS. 

Vermehrung: s. Borrelinavirus hyphantriae. 
Epizootiologie: Eine Polyederkrankheit von Aporia crataegi (L.) wurde 

schon früher erwähnt [STELLWAAG 1924; MARTELLI 1931]. STELLWAAG fand 
die Polyedrose im Freiland nach etwa 4jährigem Fraß; was mit den Beob· 
achtungen bei der letzten Gradation übereinstimmt [1952-1956]. Diese trat 
in verschiedenen Teilen Eurasiens [Deutschland, Tschechoslowakei, Ruß­
land, Türkei] 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 Bekämpfung: Vorversuche zeigten bei Verwendung einer Spritz­
brühe von 5 X 108 Polyeder/mi 100%ige Mortalität [KRIEG 1956c]. Erfolg­
reiche Superinfektionsversuche. 

Borrelinavirus campeoles STEINHAUS. 
[syn. Polyedra coliatis SHDANOW]. 
[STEINHAUS 1948; STEINHAUS 1949b] (Oolias lesbia F. [STEINHAUS 1953] 

und Pieris rapae (L.) [TANADA 1954].) 
Wirte: Oolias philodice eurytheme Bmsn, <) 
Nach GERSCHENSON wahrscheinlich identisch mit Borrelinavirus aporiae. 
Obertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit bei Oolias philodice eurythem'3 

temperaturabhängig: L3 bei+ 10°0 23Tage, bei+ 20°0 7Tage, bei + 30°0 
4-5Tage [100%ige Mortalität] [THOMPSON und STEINHAUS 1950a]. Absterbe­
zeit bei Pieris rapae: L 1_ 3 11-17 Tage und L4_ 5 13-21 Tage [TANADA 1954]. 
Germinative Übertragung und latente Infektion [STEINHAUS 1950]. 

Pathologie: s. Borrelinavirus bombycis. 
Diagnose: Die nach Auflösung der Polyeder mit0,006 m Na2C03 + 0,05 m 

NaCl freiwerdenden Virusteilchen können im Elektronenmikroskop nach­
gewiesen werden: Stäbchen 40 X 300 mJ.l, gebündelt [STEINHAUS 1948] 
41 X 277 mJ.l [BERGOLD 1953]. Stäbchen aus Pieris rapae maßen nach TANADA 
(1954) 51-60 X 281-300 mJ.t. Elektronenmikroskopische Untersuchungen über 
die Genese des Borrelinavirus campeoles in den Zellkernen des Fettkörpers 
liegen von HuGHES (1953) vor. Zuerst hypertrophiert der Zellkern, und das 
Chromatin degeneriert ["coagulate"] zu verschieden irregulär geformten 
Massen. Außerhalb deren zeigt das Kernmaterial eine homogene, fein granu­
lierte Matrix. In diesem Zustand lassen sich noch keine Viruspartikel·nach­
weisen. Zu einem etwas späteren 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 Stäbchen nachweisbar, die allmählich an Zahl zunehmen. 
Das von XEROS (1955) beschriebene "nuclear net" ist nach HUGHES (1953) 
identisch mit der von ihm beschriebenen Chromatinmasse, bei der er aller­
dings keine fibrilläre Struktur nachweisen konnte. Das übrige Bild des Kerns 
entspricht genau den Veränderungen, die man auch lichtmikroskopisch beob­
achten kann. Die stäbchenförmigen Virusteilchen bilden Bündel, die von 
einer Membran umhüllt zu sein scheinen. Ausscheidung von Polyederprotein 
zwischen den Bündeln und um sie herum führt zur Ausbildung der Einschluß­
körper. 

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 
l: 240. Bei Kreuz-Reaktion mit Borrelinavirus bombycis war der Titer l: 10, 
mit Borrelinavirus reprimens I : 80, mit Borrelinavirus aus Ohoristoneura 
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 Oolias 

philodice eurytheme BorsD. in Nordamerika in den letzten 50 Jahren beob­
achtet [STEINHAUS 1948.]. Populationsdichte wichtig. Klima indirekt wirk­
sam über Populationsdichte. Hohe Temperaturen nehmen auch direkt Ein­
fluß auf den Verlauf der Seuche, und zwar wirken sie verkürzend auf die 
Absterbezeitl). Bei Pieris rapae wurde die Virose von TANADA erstmals in 
Hawaii diagnostiziert [TANADA 1954]. Im Vergleich zu Oolias philodice 
eurytheme ist Pieris rapae weniger anfällig gegenüber der Virose: Geringere 
Mortalität und längere Absterbezeiten. 

Biologische Bekämpfung: Vorläufige Feldversuche wurden 1947-1948 von 
STEINHAUS und THOMPSON (1949) durchgeführt. Weitere Versuche folgten 
in den Jahren 1948-1949 [THOMPSON und STEINHAUS 1950]. Virus-Suspen­
sionen 5 X 108 Polyeder pro ml, davon 5 gallfacre. Ausbringen durch Flug­
zeuge. Nach 4-5 Tagen hohe Mortalität. Versuche wurden 1950 fortgesetzt 
[THOMPSON 1951] mit 107 Polyeder/mi. Nach 4 Tagen kein Fraß mehr, fast 
lOO%ige Mortalität. Materialbeschaffung durch Netzsammeln toter Raupen 
auf Alfalfa-Feldern. 100%ige Alfalfa-Ernte bei richtiger biologischer Be­
kämpfung der Heufalter-Raupen. Behandlungszeitpunkt wichtig [THOMPSON 
und STEINHAUS 1950b]. 

x. Borrelinavirus der Psychidae (Lepidoptera) 

Borrelinavirus spec. 
[SMITH und RIVERS 1956]. 
Wirt: Kotochalia funodi (HEYL.) [Oryptothella funodi (HEYL.)], [Acantho­

psyche funodi HEYL. ]. 

1 ) Es wird nach den Untersuchungen von THOMPSON und STEINHAUS ( l950a) 
angenommen, daß Parasiten [ Apanteles medicaginis M ues] durch mechanische 
Übertragung zur Verbreitung der Virose beitragen. 
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Perorale Infektion. Absterbezeit: L 1 in 5-6 Tagen, ältere Larven in 15 bis 
20 Tagen. 

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

Diagnose: Die nach Auflösung der 0,25-3,0 11 großen Polyeder mit I %iger 
Na2C03 freiwerdenden Virusteilchen können im Elektronenmikroskop nach­
gewiesen werden. Stäbchen 25 X 250 m11 groß [OssowsKr 1958]. Sonst wie bei 
Borrelinavirus hyphantriae. 

Vermehrung: s. Borrelinavirus hyphantriae. 
Epizootiologie: [OssowsKr 1957]. In Südafrika tritt bei Kotochalia etwa alle 

6-8 Jahre eine Gradation auf. Virose als enzootischer Begrenzungsfaktor; 
epizootische Wellen beenden die Gradationen. 

Biologische Bekämpfung: [OssowsKI 1957]. Vorversuche [OssowsKr 1957] 
zeigen, daß bei Dosen von 107 Polyeder/mi in der Wirkung eine Sättigung 
erreicht wird. Bei Verwendung einer solchen Spritzbrühe starben Eilarven 
bereits nach 5-6 Tagen ab. Unter gleichen Bedingungen gingen 14 Tage alte 
Larven zum größten Teil innerhalb 17 Tagen ein und innerhalb eines Monats 
wurde eine Mortalität von rund 88% erzielt. 

xi. Borrelinavirus der Pyralidae (Lepidoptera). 

Borrelinavirus galleriae GERSCHENSON. 
[SCHWETZOWA 1950, GERSCHENSON 1957]. 
Wirt: Galleria mellonella (L.). 
Nach GERSCHENSON erwies sich das Virus nach intracoelomaler Injektion 

infektiös gegenüber allen Nymphalidae. Hingegen waren Bombyx mori L., 
Porthetria dispar L. [Lymantria dispar (L.)] und Antheraea pernyi (Gu:ER.), 
nicht empfänglich. 

Obertragung: Perorale Infektion. Wahrscheinlich germinative Übertra­
gung: latente Infektion. 

Pathologie: s. Borrelinavirus bombycis. 
Durch Verwendung von Erbsenmehl als Stressor gelingt es die latente Vi· 

rose zu provozieren und indieakuteFormüberzuführen [GERSCHENSON l958d]. 
Diagnose: s. Borrelinavirus hyphantriae. 
Nach Auflösung der kubischen Polyeder von etwa 2,0 11 Größe werden im 

Elektronenmikroskop die Viren als Stäbchen von 30 X 300 m11 Größe be­
obachtet. 

Vermehrung: s. Borrelinavirus hyphantriae. 
Epizootiologie: In USSR enzootisch in Wachsmotten-Stämmen weit ver­

breitet. 
Biologische Bekämpfung: In USSR und Deutschland ist geplant, dieses 

Virus zur biologischen Bekämpfung der Wachsmotten einzusetzen, da 
Bienen gegen dasselbe nicht empfindlich sind. 

xii. Borrelinavirus der Sphingidae (Lepidoptera). 

Kernpolyeder aus Sphinx ligustri L. 
[SMITH und Mitarb. 1953]. 



Arthropodophaga nov. class. 

xiii. Borrelinavirus der Saturnidae (Lepidoptera). 

Borrelinavirus (Polyedra) pernyi SHDANOW. 
[GERSCHENSON 1956). 
Wirt: Antheraea pernyi (Gu:ER.). 
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Nach GERSCHENSON erwies sich das Virus nach intracoelomaler Injektion 
infektiös gegenüber Saturnia pyri ScHIFF. und allen anderen Saturnidae, 
ferner gegen Arctia caja (L.) und anderen Arctiidae, gegen Geometridae, einige 
Lasiocampidae [Dendrolimus pini (L.), Lasiocampa trijolii (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.)] undeinen Teilder 
Sphingidae [Sphinx ligustri (L.), Gelerio galii (RoTT.)]. Dagegen waren nicht 
empfänglich: Bombyx mori L., Malacosoma neustria (L.) und Pieridae. 

Übertragung: Perorale Infektion. Wahrscheinlich germinative Über-
tragung. 

Pathologie: s. Borrelinavirus bombycis. 
Diagnose: s. Borrelinavirus hyphantriae. 
Nach Auflösung der etwa 1,5ft großen tri- bis pentagonalen Polyeder wer­

den gebündelte Virusstäbchen beobachtet. Stäbchen 30-32 X 300 m~t [V AGO 
und SISMAN 1959]. 

Vermehrung: s. Borrelinavirus hyphantriae. 

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

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

xiv. Borrelinavirus der Tineidae (Lepidoptera). 

Borrelinavirus spec. 
[Sl\UTH und WYCKOFF 1951]. 
Wirte: Tineola biselliella (RuM.) und Tinea pellionella (L.). 
[SMITH und XEROS 1954]. 
Übertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: Etwa 10 Tage bei 103 bis 

104 Polyeder pro Tier. 
Pathologie: Es werden befallen: Fettkörper, Hypodermis, Trachealmatrix 

[LoTMAR 1941], auch sollen nach LoTMAR Polyeder in anderen Geweben vor­
kommen wie z. B. Malpighische Gefäße, Muskeln, perikardiales Organ, 
Gonaden, Bauchmark, Vorder- und Enddarm. Nach SMITH und XEROS ( 1954) 
auch noch in Seidendrüsen-Zellen und in Imaginalscheiben [nicht im Mittel­
darm, wie in der zit. Arbeit fälschlich gedruckt; hierzu s. Smithiavirus aus 
Tineidae]. 

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. 
[BERGOLD 1951 b]. 
Wirt: Ohoristoneura fumiferana (CLEM.). 
Obertragung: Perorale Infektion. Geringe Erfolge bei künstlicher Infektion. 

LD50 bei intracoelomaler Applikation ca 4 x 106 Polyeder/Larve [BERGOLD 
1951b]. 

Wahrscheinlich germinative Übertragung. 
Pathologie: Vorkommen der Polyeder in Kernen des Fettkörpers, der 
Trachealmatrix, der Hypodermis und in Hämozyten. 
[BIRD und WHALEN 1954a]. 
Diagnose: s. Borrelinavirus hyphantriae. 
Die nach schonender Auflösung der etwa 2 p, großen Polyeder freiwerdenden 

Virus-Stäbchen haben eine Größe von 28 X 260 mp, [BERGOLD 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 Borrelinavirus 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--1,9%. Weiterer Begrenzungsfaktor ist eine Granulose. 

Borrelinavirus spec. 
[LANGENBUCH 1956; WEISER 1956]. 
Wirt: Oacoecia murinana HBN. [Ohoristoneura murinana (HBN.)]. 
Obertragung: perorale Infektion. Wahrscheinlich germinative Übertragung. 
Pathologie: s. Borrelinavirus fumiferana. 
Kranke Raupen sind meist unauffällig grünlich gefärbt. Nach dem Tode 
werden sie braun bis schwarz und zerfließen 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 Ohoristoneura murinana 
vorkommend. Seit 1953/54 bekannt [LANGENBUCH 1956; WEISER 1956]. 
Nach WEISER etwa 5% Befall der Freilandpopulationen in der Tschecho­
slowakei. Mischinfektionen zwischen Kernpolyedrose und Granulose wurden 
beobachtet [WITTIG 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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lieh. Zusammenbruch kleinerer Gradationen auf Vancouver-Island ebenfalls 
an dieser Virose. 

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

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

xvi. Borrelinavirus der Tenthredinidae ( Hymenoptera ). 

Borrelinavirus (Polyedra) diprionis SHDANOW. 
[BIRD und WHALEN 1953] [KRIEG 1955d]. 
Wirt: Neodiprion sertifer (GEOFFR.). 
Wahrscheinlich identisch mit dem Borrelinavirus aus Gilpinia hercyniae 

(HTG.) und/oder Borrelinavirus aus Neodiprion americanus banksianae 
RoHW. 

Übertragung: Perorale Infektion: LD50 50-150 Polyeder pro Tier. Ab­
sterbezeit: 7-9 Tage [100%ige Mortalität]. 

Germinative Übertragung: Latente Infektion [KRIEG 1955 d, 1956 d, 
1957b]. Nach KRIEG (1955d) temperaturabhängiger Verlauf: LT50 betrug 
bei + 11° C 21 Tage, bei + 21" C 8 Tage und bei + 29,5° C 4,5 Tage. 
Alter hat keinen Einfluß auf Inkubationszeit. 

Pathologie: Befällt im Gegensatz zu den bisher beschriebenen Lepidopteren­
Kernpolyedrosen nicht Zellgewebe und Organe innerhalb der Hämocoele, 
sondern das Darmepithel der Hymenopteren-Larven. Die hierdurch be­
dingte Darmerkrankung führt innerhalb 48-60 Stunden nach der Infektion 
zu starker Reduktion und schließlich zur Unterbindung der Darmfunktion 
[Defäkation wird eingestellt] [BIRD 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
fektiös! Die toten Raupen hängen meist frei an den Fraßpflanzen mit dem 
Kopf oft nach unten, wo sie mit der Zeit verjauchen. Außer der "akuten" 
Form der Virose existiert noch eine "latente" Form, welche die Voraus­
setzungen zur germinativen Übertragung schafft. Bei latent verseuchten 
Populationen von Neodiprion sertifer gelingt es durch bestimmte Provo­
kationsmittel wie z. B. Natriumfluorid [Besprühen der Nahrung mit 0,01% 
NaF], die Polyedrose in die akute Form zu überführen [KRIEG 1956d, 1957b]. 
Andere Provokationsmittel sind: Hydroxylamin, Thioglykolsäure, KN02 

sowie UV. 
Diagnose: Der isolierte Darm erkrankter Larven ist im Gegensatz zu dem 

Gesunder ohne Nahrungsbrei und zeigt in seinem mittleren Teil, infolge der 
Anhäufung von Polyedern in seinen Zellen, eine milchigweiße Verfärbung. 
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Die mikroskopische Diagnose stützt sich auf den Nachweis der Polyeder im 
Darmausstrich. Untersuchung im Phasenkontrast oder Dunkelfeld: Graue 
bzw. hell-glänzende, stark lichtbrechende Polyeder von 0,5-5,0 ft Größe. 
Gleiche Färbungsverhältnisse wie Borrelinavirus anthelus Polyeder. Zusatz 
von n/10 NaOH bewirkt Auflösung der Polyeder innerhalb 15 Minuten. 
Schonende Auflösung zur Gewinnung derVirusteilchen mit 0,008m Na2C03 

+ 0,05 m NaCl. Die dabei freiwerdenden Stäbchen sind elektronenmikro­
skopisch nachweisbar; sie haben eine Größe von 50 x 250 m~t [BIRD und 
WHALEN 1953]. Diagnose durch histologische Untersuchungen nach Färbung 
mit Eisenhämatoxylin nach HEIDENHAIN; zweckmäßigerweise nach vor­
heriger Säurebeizung. 

Vermehrung: s. Borretinavirus hyphantriae. 
Epizootiologie: Virose tritt als Begleiter von Retrogradationen des Wirtes 

in der paläarktischen Region auf. Erstmals 1913 von EsCHERICH (1913) be­
schrieben. Seitdem immer wieder in verschiedenen Teilen Europas beob­
achtet [in Polen 1925, England 1926-1930, Lettland 1927-1932, Westpreußen 
1935, Schweden 1944, Belgien 1949-1950, Südwest-Deutschland [Odenwald] 
1953-1956 [s. NIKLAS und FRANZ 1957]. Untersuchungen über enzootische 
Verseuchung von Neodiprion sertifer-Populationen in Deutschland, s. KRIEG 
(1956d, 1957b). Nach Bmn (1955) können Epizootien erfolgen, sobald die 
Verseuchung der Eigelege 15% erreicht hat. Zur Verbreitung der Polyedrose 
können Prädatoren beitragen. Nach Passage des Darmtraktus von Vögeln 
[BIRD 1955; FRANZ und Mitarb. 1955] oder Raubwanzen (Rhinocorus annu­
latus (L.)) (FRANZ und Mitarb. 1955), war das Virusmaterial noch infektiös. 

Biologische Bekämpfung: Neodiprion sertifer ist seit 1925 in Kanada ein­
geschleppt ohne Virose. 1949 wurde die Virose von Bmn von Schweden nach 
Kanada eingeführt [Bmn und WHALEN 1953] und 1950 erstlieh zur biolo­
gischen Bekämpfung verwandt [Bmn 1953]. Feldversuche 1950 mit Groß. 
zerstäuber: Verwandte Suspensionen 2 X 106 Polyederjml, davon 3 gal/7 acres. 
Hohe Mortalität nach 18 Tagen. 1952 vom Flugzeug abgesprüht. Verschie­
dene Konzentrationen z. B. 5 X 106 Polyederjml unter Zusatz von Milch­
pulver als Haftmittel [1 pound/20 gal.], davon 22 gal/50 acres. 94,4% Letali­
tät. Virose wirkt seit 6 Jahren im Feld gleichmäßig gut [Bmn 1955]. Weitere 
Bekämpfungsversuche in Nordamerika [DOWDEN und GmTH 1953; BENJAMIN 
und Mitarb. 1955; SCHUDER 1956] und im Endemiegebiet in Südwest-Deutsch­
land [FRANZ und NIKLAS 1954] -hier erfolgreiche Superinfektionsversuche. 

Borrelinavirus (Polyedra) gilpiniae SHDANOW. 
[BALCH und Bmn 1944; BIRD 1952]. 
Wirt: Gilpinia hercyniae (HTG.) [Diprion hercyniae (HTa.)]. 
Wahrscheinlich identisch mit dem Borrelinavirus aus N eodiprion sertifer 

(GEOFFR.) und/oder Borrelinavirus aus Neodiprion americanus banksianae 
ROHW. 

Übertragung: Perorale Infektion; LD50 ca. 200 Polyeder pro Tier. Absterbe­
zeit: 6-10 Tage. Germinative Übertragung wahrscheinlich. Temperatur­
abhängiger Verlauf wie bei Neodiprion sertifer GEOFFR. [BIRD 1953]. Bei 
höheren Temperaturen kann eine Inhibition der Polyedrose erfolgen. So be· 
richtet Bmn (1953), daß über+ 29,5° C kein Absterben mehr erfolgte. Wurde 
die Temperatur wieder gesenkt, so nahm die Virose wieder ihren Fortgang. 
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Pathologie: Befällt wie die anderen bisher untersuchten Hymenopteren­
Polyedrosen das DarmepitheL Histopathologische Veränderungen ähnlich 
wie bei Borrelinavirus diprionis. Die von Bmo (1952) vertretene Ansicht, daß 
sich Virusteilchen auch in Polyedern vermehren, scheint unwahrscheinlich 
und konnte bisher nicht bestätigt werden. Über die Entwicklung der Infek­
tion innerhalb des Zellkerns der betroffenen Zellen liegen Untersuchungen 
von Bmo 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 Oberfläche 
sich später palisadenartig angeordnet, stäbchenförmige Virusteilchen beob­
achten lassen. Offenbar werden diese in oder an der Oberfläche der Chromatin­
masse gebildet. Im weiteren Verlauf können sich die Virusteilchen von ihrem 
Entstehungsort ablösen und liegen dann frei im Kernsaft. Ob die ebenfalls 
in geringem Prozentsatz auftretenden, mehr kogeiförmigen Partikel Virus­
keime sind, von denen BIRD (1952) annimmt, daß sie evtl. im Kernsaft sich 
noch zu Stäbchen zu entwickeln vermögen, sei dahingestellt. Wahrschein­
licher ist, daß es sich hierbei um inkomplette Virusteilchen handelt. Das 
Chromatin nimmt in dem Maße ab, in dem Viren und Polyeder ausgebildet 
werden. Die Virus-DNS wird von der DNS des Chromatins abgeleitet. Nach 
Zerstörung der Darmzellen finden sich die Polyeder im Darmlumen. Die 
Faeces sind daher infektiös! Tote Raupen verjauchen. -

BIRD (1949) berichtet auch über 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 Häutung infiziert werden. Es handelt sich 
offenbar hierbei um die Auswirkung einer durch die Virose-Infektion fehl­
gesteuerten Regeneration des geschädigten Darmes. 

Diagnose: s. Borrelinavirus diprionis. Stäbchenförmige Viren: 50 X 250 mp. 
(BIRD 1952]. 

Vermehrung: s. Borrelinavirus hyphantriae. 
Epizootiologie: Virose tritt als wirksamer, natürlicher Begrenzungsfaktor 

ihres Wirtes im paläarktischen Raum auf. Diprion hercyniae wurde Anfang 
dieses Jahrhunderts nach Nordamerika [Nordosten der Vereinigten Staaten 
und Südost-Kanada] eingeschleppt und vermehrte sich dort ohne viröse Be­
einträchtigung. 1937 trat die Virose spontan in Amerika (Neu England­
StaatenfUSA) auf [BALCH und BIRD 1944]; wahrscheinlich importiert. 

Biologische Bekämpfung: Durch Versprühen von Virus-Suspensionen gelang 
es Bmo, die Seuche auszubreiten und den Schädling einzudämmen; [BIRD 
1954a] offenbar Dauererfolg; Polyedrose ist seit 18 Jahren im Feld gleich­
mäßig wirksam [BIRD 1954b]. Die Empfindlichkeit der Blattwespe gegen­
über der Virose scheint so groß, daß zusätzliche Stress-Faktoren keine Wirk­
samkeitserhöhungerkennen ließen [Bmo und ELGEE 1957]. 

In den Jahren 1951/52 war nach Bmo und ELGEE (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 für eine 
Resistenzzunahme gewertet. 

KrIeg, Grundlagen der Insektenpathologie 6 
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Borrelinavirus spec. 
[BIRD und WHALEN 1954b]. 
Wirte: Neodiprion pratti banksianae (RoHw.) [Neodiprion americanus 

banksianae RoHw.]. 
Neodiprion sertifer (GEOFFR.). 
N eodiprion nanulus ScHEDL. 
Gilpinia hercyniae (HTG.) [Diprion hercyniae (HTG.)]. 

[BIRD 1955]. 
Wahrscheinlich identisch mit dem Borrelinavirus aus N eodiprion sertifer 

(GEOFFR.) und/oder Diprion hercyniae (HTG.). 
Übertragung: Perorale Infektion. LD50 : 300-600 Polyeder pro Tier. Germi­

native Übertragung und latente Infektion wahrscheinlich. 
Pathologie: s. Borrelinavirus diprionis. 
Histopathologische Untersuchungen mit Hilfe von Dünnschnitten und 

elektronenmikroskopischen Untersuchungen an viruskranken N eodiprion 
americanus banksianae stützen nach Ansicht von Bmn (1957) die Hypothese 
von BERGOLD (1953a b) über den Lebenszyklus stäbchenförmiger Insekten· 
Viren. Bmn findet in Chromatinbalken geringer Dichte Membranen, an 
Chromatinbalken höherer Dichte dagegen Stäbchen! Nach Bmn sind die 
palisadenartig an das dichtere Chromatin angelegten Virusteilchen das ln­
fektionsmaterial, während sich in den [offenbar leeren!] Membranen neue 
Virusstäbchen entwickeln sollen. Diese Viruskeime sollen mit den von BER· 
GOLD in Kernpolyedern gelegentlich gefundenen sphärischen Viruspartikeln 
identisch sein. 

Diagnose: s. Borrelinavirus diprionis. 
Vermehrung: s. Borrelinavirus hyphantriae. 
Epizootiologie: Tritt enzootisch in Kanada auf. 
Biologische Bekämpfung: Eignet sich weniger als Borrelinavirus diprionis, 

da Virus nicht sehr wirksam. Künstliche Verbreitung nach Bmn (1955) nicht 
rentabel. 

Borrelinavirus spec. 
Wirt: Trichocampus viminalis (FALL.) 
[SMIRNOFF und B:ErQUE]. 
Übertragung: Perorale Infektion; Absterbezeit: 96 Std. [100%ige Mortali­

tät]. Germinative Übertragung: 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 grün nach 
gelb und der Tod tritt nach etwa 96 Std. ein. Histopathologische Veränderun­
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 gegenüber mechanischer Beanspruchung und die Kerne 
sind mit Polyedern gefüllt. Faeces infektiös! 

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

Vermehrung: Züchtbar nur auf spezifischem Wirt. 
Epizootiologie: Virose wurde erstlieh in Quebec (Canada) 1957 beobachtet als 
Ursache des Zusammenbruchs einer Kalamität. 
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Weitere Arten: 
Kernpolyedrose von Neodiprion lecontei (FITCH) 
[STEINHAUS 1951). 

Kernpolyedrose von Neodiprion mundus RoHw. 
[STEINHAUS 1957). 

xvii. Borrelinavirus der Tipulidae (Diptera) 

Borrelinavirus (Xerosia) tipulae (WEISER) nov. comb. 
[RENNIE 1923; SMITH und XEROS 1954a). 
Wirt: Tipula paludosa MEIG. 
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Übertragung: Perorale Infektion, chronischer Verlauf. Geringe Erfolge bei 
künstl. Infektion [MüLLER-KÖGLER 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 Fettkörperzellen, und zwar primär im Kern, sekundär 
finden sie sich an der Kernperipherie und endlich im Cytoplasma. Nach 
SMrTH und XEROS (1954a) befallen sie auch Hämozyten, die sich als Reaktion 
auf den Borrelina-Befall vermehren (Polyzythämie). Anhand von Dünn­
schnitten konnte die Entwicklung der Polyeder in Kernen von Hämozyten 
verfolgt werden [SMITH 1955a]. Die Kerne zeigen eine progressive Hyper­
trophie. Die in der Chromatinmasse sich bildenden Virusteilchen werden von 
einer Membran umhüllt und lagern an einer Seite der Kernmembran. Hier 
werden sie von Polyederprotein eingeschlossen: Einseitige Polyederbildung 
führt zur Ausfüllung der einen Kernhemisphäre mit Polyedern. Das Zyto­
plasma degeneriert. 

Diagnose: Im Hämolymphe-Ausstrich. Untersuchung im Phasenkontrast 
oder Dunkelfeld: Relativ große, segmentförmig oder unregelmäßig begrenzte 
"Polyeder", entweder frei in der Hämolymphe flottierend oder in Hämo­
zyten eingeschlossen oder teilweise auch in Fettzellen, die losgelöst im Blut 
schwimmen und leicht mit Hämozyten verwechselt werden. - In ihrem Ver­
halten unterscheiden sie sich stark von anderen Polyedern: Sie sind sehr 
resistent gegen Säuren und Alkalien. In nfNaOH verlängern sie sich um das 
sechs- oder mehrfache ihrer Länge, werden zu bikonvexen Spindeln und schließ­
lich zu wurmförmigen Gebilden. Diese Veränderungen sind reversibel ( !) : 
In Wasser von PH 5-8 nehmen sie wieder normale Größe und normales Aus­
sehen an. Nach solch einer Behandlung sind die Polyeder "aktiviert"; d. h. 
sie reagieren jetzt in ähnlicher Weise auch gegenüber Ammoniak, 1-2%ige 
Na2C03, HCl vom PH 1-4, aber nicht n-HCl oder 25%ige Na2C03• Ver­
längerung und Verkürzung entlang einer Achse erfolgt in dem Maße bzw. 
so schnell, wie die Lösungen gewechselt werden können. Die Polyeder werden 
gewöhnlich nicht aufgelöst durch Behandlung 1/ 2 Stunde mit n-NaOH bei 
+ 20° C. In einer Lösung von gleichen Teilen njNaOH und nfKCN erreichen 
die Polyeder nach 1 1/ 2 Minuten ihre maximale Ausdehnung, um sich nach 
2-4 Minuten völlig aufzulösen. In sich lösenden Polyedern und Schnitten 

6* 
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konnten elektronenmikroskopisch stäbchenförmige Virusteilchen dargestellt 
werden von der Größe 40 X 300 mp.. 

Vermehrung: Züchtbar nur im homologen Wirt. Gewinnung des infektiösen 
Materials: An der Virose gestorbene Raupen werden zweckmäßigerweise 
homogenisiert, und mit dem Gewebebrei wird ein wäßriger Infus angesetzt. 
Dieser geht alsbald in Fäulnis über; während die Gewebselemente zerfallen, 
bleiben die Polyeder übrig und setzen sich als weißliches Sediment ab. Durch 
fraktionierte Sedimentation mit Hilfe einer Zentrifuge können 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/mi der Suspension 
durch Auszählen in einer Zählkammer [zweckmäßigerweise im Phasen­
kontrast]. 

Epizootiologie: Erstlieh von RENNIE (1923) aus Schottland beschrieben, 
1954 von SMITH und XEROS (1954b) in England wiedergefunden. 1957 konnte 
MüLLER-KÖGLER (1957) die Krankheit in Tipula paludosa aus der Nord­
deutschen Tiefebene nachweisen. 

ß) Bergoldiavirus STEINHAUS [syn. Capsulatus SHDANOW] 

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

Allgemeines. Histopathologie: Die durch die Vermehrung der Hergoidia­
viren in den Zellen bewirkten lichtmikroskopisch sichtbaren, pathologischen 
Veränderungen sind nach sich ergänzenden Ergebnissen einer Reihe von 
Autoren folgende: Konfusion des Chromatins in den hypertrophierten 
Kernen zu einer ungeformten FEULGEN-positiven Masse. Diese verliert in 
dem Maße ihre FEULGEN-positive Eigenschaft, wie Viruskapseln gebildet 
werden. Dabei tritt ein mycelähnliches Fadenwerk auf, das nach HuGER 
(1960) FEULGEN-positiv ist [s. Abb. 15]. Der Kern löst sich im Verlauf 
dieser Entwicklung gewissermaßen auf, so daß am Ende der Entwicklung das 
Zytoplasma mit Kapseln überschwemmt ist [vgl. WITTIG 1958]. Von den 
Bergoldia-Viren werden bei Lepidopteren im allgemeinen die gleichen Gewebe 
wie durch Borrelina-Viren befallen, also Fettkörper, Hypodermis, und 
Trachealmatrix. Gelegentlich wird ein Befall von Hämozyten beschrieben 
ohne Differentialdiagnose gegenüber einer möglichen Phagozytose. Diesem 
histologischen Bild entsprach bisher die einheitliche Auffassung [STEINHAUS 
und THOMPSON 1949; HUGHES und THOMPSON 1951; TANADA 1953; MAR· 
TIGNONI 1954; SMITH und RIVERS 1956], daß die Viren primär im Kern der 
befallenen Zellen entstehen und die Viruskapseln erst sekundär im Bereich 
des Zytoplasmas auftreten. Nach neueren EM-Untersuchungen von BIRD 
(1958) an Granulosen von Choristoneura fumijerana (CLEM.), Pieris brassicae 
(L.) und Eucosma griseana (HBN.) soll jedoch nicht nur die Genese der 
Kapseln primär 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 primäre Reaktion der Zellkerne erkennen 
ließen. Das primäre Auftreten von Kapseln und Viren im Zytoplasma, ohne 
Kernaffektion speziell in Blutzellen, könnte durchaus auf Phagozytose be­
ruhen. Da die Befunde von BIRD isoliert dastehen, läßt sich über ihre Be­
deutung noch nicht endgültig urteilen. 

i. Bergoldiavirus der Arctiidae (Lepidoptera). 

Bergoldiavirus thompsonia STEINHAUS. 
[STEINHAUS 1949; STEINHAUS und Mitarb. 1949b]. 
[syn. Oapsulatus estigmene SHDANOW]. 
Wirt: Estigmene acrea (DRURY). 
Übertragung: Perorale Infektion. 
Pathologie: Nach Auflösung der Einschlußkörper (Kapseln) im Darm 

Durchdringung der Darmwand durch das Virus und Erzeugung einer Virämie. 
Befall vor allem des Fettkörpers. Gegen Ende der Krankheit ist die Hämo­
lymphe durch die Massen der Kapseln, die in ihr suspendiert sind, weißlich 
verfärbt. Äußere Symptome werden durch das dichte Haarkleid verdeckt. 
Die Larven verlieren ihre Freßlust und stellen ihre Bewegung ein. Schließ­
lich werden die Larven schlaff; tödliche Erkrankung. Faeces sind steril. 

Diagnose: Im Hämolymphe-Ausstrich; Untersuchung im l'hasenkontrast 
oder Dunkelfeld: Dunkle bzw. hell-glänzende, stark lichtbre. ~nde, ovoide 
Kapseln von etwa 0,25-0,40 p, Durchmesser. Zusatz von n/10 NaOH bewirkt 
innerhalb 15 Minuten Auflösung der Kapseln. Nach schonender Auflösung 
in 0,04 m Na2C03 können die freiwerdenden Virusteilchen im Elektronen­
mikroskop nachgewiesen werden: Stäbchen 40 X 270 mp, groß. 

Vermehrung: Nur im homologen Wirt. Gewinnung des infektiösen Mate­
rials: An der Granulose gestorbene Raupen werden zweckmäßigerweise 
homogenisiert, und mit dem Gewebebrei wird ein wäßriger Infus angesetzt. -
Dieser geht alsbald in Fäulnis über; während die Gewebselemente zerfallen, 
bleiben die Kapseln übrig. Durch fraktionierte Sedimentation mit Hilfe einer 
Zentrifuge können 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 [BRAKKE 1951]. In Sus­
pension oder getrocknet halten sich die Kapseln mehrere Jahre. Eine Stan­
dardisierung erfolgt durch Bestimmung der Anzahl der Kapseln/mi der Sus­
pension. 

Bergoldiavirus kovachevici ScHMIDT et PHILIPS. 
[SCHMIDT und PHILIPS 1958). 
Wirt: Hyphantria cunea (DRURY). 
Übertragung: Perorale Infektion. Wahrscheinlich germinative Übertragung; 

latente Infektion. Absterbezeit: Etwa 5-14 Tage. Junge Larven [LcL3] 

empfindlicher als ältere [LcL7]. 
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Pathologie: Die granulosekranken Larven stellen die Nahrungsaufnahme 
ein, laufen unter Umständen erregt umher. Ihre Hämolymphe ist milchig­
weiß verfärbt durch die Massen der in ihr vorhandenen Kapseln. Schließlich 
werden die Larven lethargisch und gehen ein, und zwar meist vor einer 
Häutung oder vor der Verpuppung. Granulose befällt vor allem den Fett­
körper. Darm und Malpighische Gefäße sind meist rötlich gefärbt. 

Diagnose: Im Hämolymphe-Ausstrich; Untersuchung im Phasenkontrast 
oder Dunkelfeld: Dunkle bzw. hell-glänzende, stark lichtbrechende, ovoide 
Kapseln von der Größe 0,25-0,35 X 0,5-0,6 fl· Nach Zusatz von Alkali lösen 
sie sich auf. Freiwerdende Virusteilchen können im Elektronenmikroskop 
nachgewiesen werden: Stäbchen 60x 240-270 m11- groß (nach WEISER). 

Vermehrung: Nur im homologen Wirt. Gewinnung des infektiösen Materials 
s. Bergoldiavirus thompsonia. 
Epizootiologie: Die Granulose wurde erstmals im Sommer 1957 in Kroatien 

[Jugoslawien] gefunden. Nach Ansicht von ScHMIDT und PHILIPS (1958) han­
delt es sich bei dem Auftreten um eine epizootische Weile in einer endemisch 
verseuchten Population. WEISER (1958) berichtete über eine Verseuchung 
der Population in der Slowakei, die z. T. über 90% Mortalität bewirkte. 

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

ii. Bergoldiavirus der Geometridae (Lepidoptera). 

Bergoldiavirus nosodes HuGHES et THOMPSON. 
[HUGHES und THOMPSON 1951]. 
Wirt: Sabulodes caberata GuEN. 
Übertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: 10-20 Tage bei + 20° C 

[HUGHES und THOMPSON 1951]. 
Pathologie: Histopathologische Untersuchungen: Nach Durchdringen des 

Darmes wird bei dieser Granulose nur der Fettkörper befallen. Die Kerne 
hypertrophieren, und das Chromatin degeneriert zu unregelmäßig geformten 
gut anfärbbaren Massen. Innerhalb der befallenen Kerne treten die ovoiden 
Kapseln [170 X 345 m11- groß] in Massen auf. Die Kernmembran verschwindet 
teilweise, und die Kapseln treten in das Zytoplasma aus. Elektronenmikro­
skopische Untersuchungen über die Entwicklung der Einschlußkörper in den 
Zellkernen liegen von HuGHES vor [HuGHES 1952]. Am 4. Tag post infectio­
nem werden Virusteilchen festgestellt. Die Kapsel aus [Polyeder-]Protein 
umschließt von einem Ende her progressiv das Virusstäbchen. 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 Auflösung der Kapseln mit 0,1 m Na2C03 

+ 0,05 m NaCl freiwerdenden Virusteilchen sind elektronenmikroskopisch 
darstellbar: Stäbchen 65 X 27 5 m11- groß. 

Vermehrung: s. Bergoldiavirus thompsonia. 
Epizootiologie: Vielleicht Begrenzungsfaktor von Sabulodes caberata m 

N ordamerika. 
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iii. Bergoldiavirus der Nymphalidae (Lepidoptera). 

Bergoldiavirus lathetica STEINHAUS. 
[STEINHAUS und THOMPSON 1949a). 
[syn. Capsulatus junonia SHDANOW]. 
Wirt: Junonia coenia HBN. 
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Virus: Nach Auflösung der Kapseln [350-500 mft groß] 3 Stunden in 
0, 05 m N a2C03 werden die Virusteilchen darstellbar: Stäbchen 40 X 300 mft 
groß. 

iv. Bergoldiavirus der Noctuidae (Lepidoptera). 

Bergoldiavirus daboia STEINHAUS. 
[STEINHAUS 1947, 1949b]. 
[syn. Capsulatus peridroma SHDANOW]. 
Wirt: Peridroma margaritosa (HAw.) {Rhyacia saucia HBN. ab. margaritosa 
HAw.]. 
Übertragung: Perorale Infektion. Germinative Übertragung 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 Freßlust und 
Aktivität. Gewöhnlich sterben sie vor der Verpuppung. Die Larven werden 
zwar schlaff, zeigen aber keine, für Polyedrosen typische Verflüssigung der 
Gewebe. Der Fettkörper erkrankter Larven ist, im Gegensatz zu dem ge­
sunder Tiere, opak. Seine Kerne hypertrophieren stark und lösen sich schließ­
lich auf, während die in den Kernen gebildeten Granula aus diesem in das 
Plasma der hypertrophierten Zelle übertreten. Bei der Zerstörung der Fett­
zellen gelangen die Granula in die Hämolymphe und verursachen deren weiß­
lich-opakes Aussehen. 

Diagnose: s. Bergoldiavirus thompsonia. 
Nach Auflösung der 0,4 X 0,6 !' großen Kapseln in 0,04 m Na2C03 werden 

die Virusteilchen elektronenmikroskopisch darstellbar. Stäbchen von 
40x 340 mft. 

Vermehrung: s. Bergoldiavirus thompsonia. 

Bergoldiavirus euxoae SHDANOW (Stamm 1-3). 
[PAILLOT 1936, 1937). 
[syn. Capsulatus euxoae SHDANOW =Stamm 1]. 
[syn. Capsulatus pailloti SHDANOW =Stamm 2]. 
Wirt: Euxoa segetum ScHIFF. [Agrotis segetum (SCHIFF.)]. 
Übertragung: Perorale Infektion. Verschiedene Stämme wurden von PAIL· 
LOT beschrieben: 
Stamm 1 und 2 [PAILLOT 1936] und Stamm 3 [PAILLOT 1937]. 
Pathologie: Stamm 1: befällt nur den Fettkörper: "Pseudograsserie". 
Stamm 2: Befällt außerdem Hypodermis und Trachealmatrix. 
Stamm 3: Besonders starke Gewebezerstörung. Ähnelt in der Pathologie 
den Verhältnissen bei Polyedrosen. 



88 A. Virus 

Diagnose: s. Bergoldiavirus thompsonia. 
Virusteilchen noch nicht dargestellt und ausgemessen. 
Vermehrung: s. Bergoldiavirus thompsonia. 
Epizootiologie: Stamm 1 wurde 1934 von PAILLOT in der Umgebung von 

Lyon [Südfrankreich] isoliert und befiel etwa 10% der Raupen. Stamm 2 ist 
infektiöser als 1 und wurde 1936 bei Saint.Genis-Laval [Frankreich] ge· 
funden. Stamm 3 - ebenfalls in Frankreich gefunden - ist eine besonders 
maligne Form, die größere Ausfälle bewirken kann und somit als Begren­
zungsfaktor für Agrotis segetum bedeutsam sein dürfte. Verschieden patho­
gene Virusstämme oder unterschiedlich tolerante Wirtspopulationen. 

Bergoldiavirus spec. 
(TANADA 1955, 1956]. 
Wirt: Cirphis unipuncta (HAw.) [Pseudaletia unipuncta (HAw.)]. 
Übertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit und Mortalität abhängig 

vom Larvenalter: L 3 : 85% [6-8 Tage]; L 4 : 55% [8-10 Tage]; L 5j 6 : 20-22% 
[7-12 Tage]. 

Pathologie: s. Bergoldiavirus thompsonia. 
Diagnose: s. Bergoldiavirus thompsonia; Virusteilchen: Stäbchen, Größe 
noch nicht ausgemessen. 
Epizootiologie: Granulose als Begrenzungsfaktor neben einer Polyedrose 

[Borrelinavirus spec.] bei Kohala (Hawaii) 1955 beobachtet. [TANADA 1955.]. 
Mischinfektionen mit Kernpolyedervirus sind bekannt. [TANADA 1956]. 

Biologische Bekämpfung: Infektionsversuche zur Erprobung dieser Mög­
lichkeit wurden von TANADA (1956) durchgeführt. Dabei konnte durch 
Kombination mit der spezifischen Polyedrose eine Mortalität bis 80% sogar 
im 6. Larvenstadium erzielt werden [während Versuche mit den einzelnen 
Viren in diesem Stadium höchstens eine 20%ige Mortalität hervorriefen]. 

Weitere Arten: 

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

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

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

Bergoldiavirus aus Chorizagrotis auxiliaris GROTE. 
[STEINHAUS 1957]. 

Bergoldiavirus aus Persectania ewingii Wwn. 
[LOWER 1954]. 

Bergoldiavirus aus Euplexia lucipara (L.). 
[SMITH und RIVERS 1956]. 
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Bergoldiavirus aus Melanchra persicaria (L.). 
[SMITH und RIVERS 1956]. 

89 

Pathologie: Hier liegen elektronenmikroskopische Untersuchungen an 
Ultra-Dünnschnitten durch den Fettkörper befallener Larven vor [SMITH 
und RIVERS 1956]. Es wird gezeigt, daß die Viruskapseln in den hyper­
trophierten Zellkernen entstehen und erst sekundär infolge Zerstörung der 
Kernmembran in das Zytoplasma austreten. Das gleiche Bild vermitteln be­
fallene Zellen der Hypodermis. 

v. Bergoldiavirus der Pieridae (Lepidoptera). 

Bergoldiavirus brassicae (P AILLOT) STEINHAUS. 
[STEINHAUS 1949a; VAGO und Mitarb. 1955]. 
[syn. Borrelina brassicae PAILLOT]. 
[syn. Oapsulatus pieris SHDANow]. 
Wirt: Pieris brassicae (L.), (P AlLLOT 1926, 1934). 
Nach VAGO und BILIOTTI (1956) sowie nach KELSEY (1958) ist eine Über­

tragung der Granulose von Pieris brassicae (L.) auf Pieris rapae (L.) möglich. 
Über ähnliche Beobachtungen berichteten SMITH und RIVERS (1956). Daher 
vielleicht BergoldiaviruB brassicae mit Bergoldiavirus virulenta identisch 

Übertragung: Perorale Infektion. Germinative Übertragung wahrschein­
lich: hohe Eilarven-Sterblichkeit in der nächsten Generation, wenn über­
lebende Tiere eines Infektionsversuches zur Eiablage kommen [BILIOTTI und 
Mitarb. 1956]. Absterbezeit: stark schwankend, nach SMITH und RIVERS 
(1956) 3 Tage, nach BILIOTTI und Mitarb. (1956) 30 Tage [L2/L3]. Bei quanti­
tativen Untersuchungen zeigte sich, daß verschiedene Pieris-Stämme ver­
schieden empfindlich waren und daß im Verlauf von Generationen nach Aus­
bruch einer Laborepizootie eine Toleranzzunahme zu beobachten war. [RI­
VERS 1958.] Letalität in Abhängigkeit vom Tiermaterial: 20-95%. 

Pathologie: Die befallenen Raupen zeigen eine weiß-gelbliche Verfärbung 
auf ihrer Ventralseite: "Pseudograsserie". Sie verlieren Freßlust und Beweg­
lichkeit. Sie sterben meist vor der Verpuppung und sind dann schlaff. Schließ­
lich verjauchen sie, ähnlich wie polyedröse Raupen. Nach PAILLOT (1934) 
befallen die Viren Fettkörper und Hypodermis. 

Diagnose: s. Bergoldiavirus thompsonia. 
Nach Auflösen der 0,12 X 0,3 p, großen Kapseln werden die Virusteilchen 
frei: Sie sind 80 X 200 mp, groß. 
Vermehrung: s. Bergoldiavirus thompsonia. 
Epizootiologie: Erstmals 1924 als Enzootie von Pieris brassicae (L.) in 

Frankreich von PAILLOT- (1924) beschrieben. 1953 wurden von MÜLLER­
KöGLER [unveröffentlicht] und 1954 von KRma [unveröffentlicht] granulose­
kranke Pieriden diagnostiziert, die aus West-Deutschland stammen. Etwa 
zur gleichen Zeit wurden in Frankreich ähnliche Beobachtungen gemacht 
[VAGO und Mitarb. 1955;-BILIOTTI und Mitarb. 1956]. Erreger wurde 1955 
auch in England von SMITH und"RIVERS (1956) gefunden. Diese Autoren 
kamen zu dem Schluß, daß das Virus durch Pieris-Flüge vom Festland her 
importiert wurde und nehmen in diesem Zusammenhang eine transovarielle 
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Übertragung an.- Nach Untersuchungen von RIVERS (1958) sind die Larven 
von Pieris brassicae-Stämmen, die eine Virus-Epizootie überlebt haben, un­
empfindlicher als andere. Diese erworbene Toleranz wurde jedoch nach 
SMITH und RIVERS (1959) von Viren durchbrochen, die eine Passage durch 
Pieris napi (L.) absolviert hatten [wirtsinduzierte Variation?]. 

VAGO (1959) beschrieb Mischinfektionen mit Plasmapolyedervirus. 
Biologische Bekämpfung: Berichte über erfolgreiche Versuche liegen aus den 

Jahren 1955 und 1956 aus Frankreich vor. 1955: Konzentration von 20 granu­
losetoten Raupen/10 I Spritzbrühe, was etwa 106 Kapseln/mi entspricht. Zu­
satz von 3°/00 Netzmittel vom TypAlkylphenole [BILIOTTI undMitarb.1956]. 
1956: Konzentration von 114 granulosetoten Raupen/28 I Spritzbrühe, 
davon 18 lfa-Zusatz von 2°/00 Netzmittel. Ausbringung mit transportablen 
automatischen Zerstäubern. Innerhalb 30 Tagen 100%ige Mortalität [ANO­
NYMUS 1956]. 

Bergoldiavirus virulenta TANADA. 
[SMITH und RIVERS 1956; TANADA 1953]. 
Wirt: Pieris rapae (L.) [nicht Oolias philodice eurytheme BOISD. ]evtl. auch 
Pieris brassicae (L.). 
Wahrscheinlich mit Bergoldiavirus brassicae identisch. 
Übertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: abhängig vom Larven­

stadium, Dosis und Temperatur, stark schwankend zwischen 3 und 30 (meist 
9-10) Tagen; u. U. 100% Letalität. Bei hoher Temperatur [ + 36° C] kann 
eine Inhibition der Virose erfolgen [TANADA 1953]. 

Ausführliche Darstellung der histopathologischen Veränderungen auf 
Grund lichtmikroskopischer Untersuchungen durch TANADA (1953): virus­
bedingte Affektion der Zellkerne in Hypodermis und Fettkörper. Im Anfangs­
stadium der Granulose Hypertrophie der Kerne, im Endstadium Zerstörung 
derselben und Austritt der Viruskapseln aus den Kernen in das Zytoplasma. 
BIRD (1958) glaubt auf Grund von EM-Untersuchungen an Dünnschnitten 
im Gegensatz zu den Erhebungen von TANADA (1953) nicht nur eine Ent­
stehung der Kapseln im Zytoplasma annehmen, sondern auch den Ort der 
Virusentstehung dorthin verlegen zu müssen. Demgegenüber nimmt SMITH 
(1958c) wiederum auf Grund mikroskopischer Untersuchungen an, daß in 
granulosekranken Larven von Pieris brassicae (L.) die Kerne befallener 
Zellen 96 Stunden post infectionem mit Kapseln angefüllt sind, die erst bei 
Zerstörung der Kernmembran in das Zytoplasma austreten. 

Diagnose: Nach Auflösung der 0,2 X 0,3 f! großen Kapseln werden die Virus­
teilchen frei: Stäbchen 41-50 X 291-300 mf! nach TANADA (1953), 42 X 268mf1 
nach BERGOLD 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 [TANADA 1953]. 1955 
Virose auch von SMITH und RIVERS (1956) in England gefunden. 1957 von 
KELSEY (1958) in New Zealand festgestellt: bis 77% verseuchte Populationen. 

Biologische Bekämpfung: Erste Versuche wurden von TANADA 1953 (1956) 
durchgeführt. Virussuspension enthielt 2-4 Raupen-L5fgall. Als Netzmittel 
wurde Triton B-1956 [Verdünnung 1/800] verwandt, welches für die Viren 
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völlig unschädlich war. Wäßrige Suspension wurde mit Handspritze oder 
einer 4 gaUan-Rückenspritze versprüht: hohe Mortalität nach 4-10 Tagen. 
Hohe Mortalität auch im Feldversuch in New Zealand [Superinfektion einer 
schwach befallenen Population; KELSEY 1958]. 

vi. Bergoldiavirus der Tortricidae (Lepidoptera). 

Bergoldiavirus spec. 
[BERGOLD 1953a]. 
Wirt: Ohoristoneura fumiferana (CLEM.). 
Übertragung: Perorale Infektion. 
Pathologie: Nach Bmn (1958) werden von der Virose nacheinander be­

fallen: Fettkörper, Hypodermis, Trachealmatrix. Schließlich treten auch 
Viruskapseln in den Hämozyten auf. Im Gegensatz zu den übereinstimmen­
den Befunden an anderen Granulosen glaubt Bmn durchEM-Untersuchungen 
an Dünnschnitten einen Anhaltspunkt dafür gefunden zu haben, daß die 
Virogenese und die Bildung der Kapseln im Zytoplasma der befallenen Zellen 
stattfindet. Daß diese Granulose jedoch keine Sonderstellung einnimmt, 
geht daraus hervor, daß Bmn auch bei anderen Granulosen (z. B. von Pieris 
rapae (L.) und Eucosma griseana (HBN.)) zu gleichen Ergebnissen kommt. 
Besonders befremdend ist der Befund von Bmn, daß die Kerne von erkrank­
ten Zellen z. T. keinerlei Veränderungen zeigen sollen, was in krassem Gegen­
satz zu den lichtmikroskopischen Befunden steht, die von anderer Seite 
[WITTIG und FRANZ 1957] bei der Granulose der nahe verwandten Ohoristo­
neura murinana (HBN.) erhoben wurden. Die Beobachtungen von Bmn über 
unveränderte 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 Auflösung der etwa 150 X 500 mp, großen 
Kapseln mit 0,04 m Na2C03 + 0,05 m NaCl [BERGOLD 1953a] waren im 
Elektronenmikroskop die Virusteilchen als Stäbchen von 36 X 272 mp, Größe 
nachweisbar. 

Nach KRYWIENCZYK und Mitarb. (1958) besteht eine gewisse Antigen­
gemeinschaft zwischen dem Bergoldiavirus aus Ohoristoneura 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. Oapsulatus cacoeciae SHDANow]. 
Wirt: Oacoecia murinana HBN. [Ohoristoneura murinana (HBN.)]. 
Übertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: 15-20 Tage. 
Pathologie: Nach Durchdringen der Darmwand befällt das Virus die Kerne 

der Fettkörper, Hypodermis, Trachealmatrix und Oenocyten. Faeces sind 



92 A. Virus 

steril. Kranke Raupen sind weißlich gefärbt; tote Raupen werden grau, z. T. 
auch braun und schrumpfen, z. T. verjauchen sie auch, zerfließen aber nicht 
in dem Maße, wie polyedröse. 

Histologie: Im Anschluß an die sich vom 2. Tag ab entwickelnde Hyper· 
trophie der befallenen Zellen degeneriert in den Kernen vom 4. Tag ab das 
Chromatin zu irregulären Massen. Es folgt Auflösung des Chromatingerüstes 
und die Feulgenfärbung wird negativ [WITTIG und FRANZ 1957]. Offenbar 
wird die Kern-DNS nach Transmutation in Virus-DNS in die Kapseln ein­
geschlossen. Zu dieser Zeit läßt sich mit Eisenhämatoxylin nach Säure­
heizung ein verschlungenes Fadenwerk darstellen [vgl. Abb. 8; LANGEN­
BUCH 1956], welches sich auch in vivo mit Hilfe des Phasenkontrastverfah­
rens darstellen läßt [WrrTIG und FRANZ 1957]. Im Gegensatz zu den Be­
funden von WITTIG (1959) ist das Fadenwerk nach HuGER (1960) FEULGEN­
positiv. Die Kerne lösen sich schließlich auf, und die Kapseln treten ins Plas­
ma über. Die von BEBGOLD (1958) im Spätstadium der Krankheit in Plasma­
tozyten nachgewiesenen Virus-Kapseln sind von diesen Hämozyten offenbar 
phagozytiert worden und nicht dort entstanden, weil in ihnen keine charak­
teristischen Kernveränderungen gefunden werden und sie erst zu einer Zeit 
auftreten, wo bereits freie Viruskapseln in der Hämolymphe nachweisbar 
sind. Eine sekundäre Histolyse der Muskeln ist vom 12. Tage ab zu beobach­
ten [WrTTIG und FRANZ 1957]. 

Diagnose: Die nach schonender Auflösung der 0,23-0,56 p. großen Kapseln 
[s. Abb. 10] in 0,03 m Na2C03 + 0,05 m NaCl freiwerdenden Virusstäbchen 
können im Elektronenmikroskop nachgewiesen werden: Stäbchen 41 X 257 mp. 
groß nach BEBGOLD (1948b), 50 X 262 mp. groß nach STEINHAUS (1949). 

Nach KRYWIENCZYK und Mitarb. (1958) besteht eine gewisse Antigen­
gemeinschaft zwischen Bergoldiavirus calypta und dem Bergoldiavirus aus 
Ohoristoneura fumiferana (CLEM.). Der Titer der Komplementbindungs­
reaktion betrug bei homologer Reaktion 1:320, bei Kreuz-Reaktion mit 
Bergoldiavirus aus Ohoristoneura fumiferana (CLEM.) I: 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 Ohoristoneura murinana vorkommend. Erstlieh 
von BEBGOLD (1948b) beschrieben an kranken Raupen aus dem westeuro­
päischen Gebiet. Nach BuCHNER (1953) war das Virus zu 7-42% die Todes­
ursache. Nach WEISER (1956) betrug in der Mittelslowakei bei einem Massen­
auftreten der Ohoristoneura murinana der Granulose-Befall rd. 23%. WITTIG 
(1959) beschrieb Mischinfektionen mit Kernpolyedervirus. 

Bergoldiavirus spec. 
[MARTIGNONI 1954]. 
Wirt: Eucosma griseana (HBN.). 
Übertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: Etwa 6-7 Tage bei + l5°C. 

LD50 : 103-105 Kapseln pro Tier. Germinative LJbertragung und latente Ver­
Reuchung wahrscheinlich [MARTIGNONI 1957]. 

Pathologie: Innerhalb der ersten 24 Stunden: Auflösung der Kapseln im 
alkalischen Darmsaft, Durchdringung der Darmwand und Erzeugung einer 
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Virämie. Innerhalb der ersten 4 Tage zerstört das Virus in den Zellen der 
Fettkörper, der Hypodermis und Trachealmatrix die Kernstruktur und ver­
mehrt sich. Diese Phase wird durch die Bildung von Einschlußkörpern ab­
geschlossen. Die Kernmembran zerreißt schließlich, und die Kerne treten 
ins Zytoplasma aus. Zwischen 5. und 6. Tag zerfallen die befallenen Gewebe 
und leiten den Absterbeprozeß ein [MARTIGNONI 1957]. BIRD (1958) glaubt 
auf Grund von EM-Untersuchungen an Dünnschnitten 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 müssen. Eine Bestätigung dieser Befunde steht noch aus. 

Diagnose: Nach schonender Auflösung der etwa 120 X 400 m11 großen Kap­
seln mit 0,05 m Na2C03 + 0,05 m NaCl [MARTIGNONI 1954] waren im Elek­
tronenmikroskop die Virusteilchen als Stäbchen von 49 X 306 m11 Größe 
nachweisbar. 

Vermehrung: s. Bergoldiavirus thompsonia. 
Epizootiologie: 1953 begann die Granulose sich bei der Massenvermehrung 

von Eucosma griseana in der Südschweiz (Ober-Engadin) epizootisch auszu­
breiten [MARTIGNONI 1954]. 1954 war diese Krankheit überall dort verbreitet 
und ließ die Raupen zu einem hohen Prozentsatz eingehen (50-100%). Wäh­
rend der geschilderten Gradation war diese Virose der wichtigste populations­
dynamische Faktor. Durch kontagiöse Übertragung des Krankheitserregers 
läßt sich das plötzliche und gleichzeitige Auftreten von Krankheitsfällen im 
ganzen Ober-Engadin im Jahre 1954 kaum genügend erklären. Deshalb wird 
eine latente Verseuchung der Populationen angenommen. Bei der quanti­
tativen Bestimmung der Wirksamkeit der Virose zeigte sich, daß 1954 die 
LD50 niedriger lag (bei 103 Kapseln pro Tier) als im Jahre 1955 (bei 
3-30 X 104 Kapseln pro Tier). Diese Tatsache wird als Toleranzsteigerung in 
den Populationen von Eucosma griseana (HBN.) durch Selektion betrachtet 
[MARTIGNONI 1957]. 

Biologische Bekämpfung: 1955 wurde von MARTIGNONI und AUER (1957) 
ein Feldversuch zur biologischen Bekämpfung des Schädlings in Beständen 
von Larix europaea im Engadin (Schweiz) durchgeführt. Dabei wurden pro 
Baum 5 l einer Spritzbrühe mit rund 18 X 107 Granulajml vernebelt. Der 
Versuch brachte jedoch keinen Erfolg. 

Bergoldiavirus clistorhabdion WASSER et STEINHAUS. 
(BLOCK-WASSER und STEINHAUS 1951). 
Wirt: Argyrotaenia velutinana (WALKER). 
Übertragung: Perorale Infektion. 
Virus: 50 X 250 m11. 
[Auflösung derKapselnirr 0,04mNa2C03 + 0,05mNaClnach 3,5Stunden]. 
Epizootiologie: Die Granulose wirkt als Begrenzungsfaktor vor allem in 

Virginia und im südlic.hen Indiana, weniger gut in nördlichen Teilen der 
USA. 

Biologische Bekämpfung: Erste Feldversuche im Staate New York wurden 
1954 durchgeführt. Hierbei wurden drei Konzentrationen angewandt: 5, 50 
und 100 granulosetote Raupenf100 gal. Bei der höchsten Konzentration 
100%ige Mortalität. Infektion wirkt in dieser Form noch zu langsam, um 
Fraßschäden wirksam zu begegnen [GLASS 1958]. 
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vii. Bergoldiavirus der Zygaenidae (Lepidoptera). 

Bergoldiavirus brillians nov. spec. 
[STEINHAUS 1953]. 
Wirt: Harrisiana brillians B. et McD. 
Übertragung: Perorale Infektion. Auch germinative Übertragung. Mittlere 
Absterbezeit: 8 Tage [L3] und 17 Tage [L5] bei+ 24° C [IOO%ige Mortalität]. 
Pathologie: Die Granulose wird begleitet von einer Verfärbung der Larven 

von gelb über grau nach braun. Die Larven neigen zum Umherwandern, 
bekommen eine Diarrhoe und hinterlassen braune Faeces. Sie werden schlaff, 
schrumpfen etwa zur Hälfte ein und zerfließen schließlich. Die Granulose 
befällt im Gegensatz zu den bisher beschriebenen Lepidopteren-Granulosen 
nicht Zellgewebe und Organe im Bereich des Hämocoels, 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 außer 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 unzählige Kapseln in leb­
hafter BROWNscher Molekularbewegung und diese in Massen aus den zer­
störten Zellen austreten. Außerdem beobachtet man noch sphärische Bläs­
chen, Vakuolen oder "vesicles", die vibrierende Kapseln enthalten. Die 
nach schonender Auflösung der Kapseln in 0,05 m Na2C03 + 0,05 m NaCl 
freiwerdenden Virusteilchen können im Elektronenmikroskop nachgewiesen 
werden: 67 X 245 mp, groß [STEINHAUS und HUGHES 1953]. 

Vermehrung.- Nur züchtbar im homologen Wirtstier durch perorale Infek­
tion. 

Epizootiologie: Granulose wurde erstmalig 1951 in Zuchten von Harrisiana 
brillians beobachtet; 98% Mortalität. Die 1953-1954 durchgeführten Frei­
landuntersuchungen in Kalifornien ergaben, daß in Wirten auf insecticid­
behandelten Kulturflächen [in denen Parasiten ausgeschaltet waren] keine 
Granulose auftrat, wohl aber in Wirten auf unbehandelten Flächen. An den 
Stellen, an denen die Wirtsdichte besonders hoch war, waren Epizootien zu 
beobachten. Es wird daher angenommen, daß [abgesehen von der trans­
ovariellen Übertragung] Parasiten [Apantheles harrisinae MUEs. und Stur­
mia harrisinae CoQ.] zur mechanischen Verbreitung der Virose beitragen. 

1.2.1 b. Pseudomoratoraceae nov. fam. 

Definition: Radiär-symmetrische Insekten-Viren (70-140 mp,0) ohne Ein­
schlußkörper (Abb. 14). Passieren kleinporige Filter nicht. Treten [sekundär] 
im morphologischen Bereich des Zytoplasmas auf_ Geringe Wirtsspezifität. 

Genus: Pseudomoratorvirus. 
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Allgemeines. Über den Aufbau dieser Virusgruppe liegen bisher Unter­
suchungen von SMITH und WILLIAMS (1958) am Tipula iridescent virus 
[ = TIV] vor. Nach diesen und anderen Untersuchungen enthalten die 
Viren nur DNS, und zwar etwa 15% ihrer Masse. Die Virusteilchen sind 
relativ groß und zeigen im Elektronenmikroskop einen sechseckigen 
Grundriß. Die Doppelbeschattung läßt die Frage offen, ob diesen Viren 
eine Dodekaeder- oder Ikosaederform zukommt. Die Partikel (Abb. 14) 
besitzen wahrscheinlich einen komplexen Aufbau: DNS-Fäden von ca. 
45 A Durchmesser und Protein-subunits innerhalb einer (doppelten n 
Virusmembran (SMITH und HILLS 1959). -Die Phylogenie dieser Viren 
ist noch völlig offen. Immerhin könnte man sich einen Zusammenhang 
mit den stäbchenförmigen Nucleophiliales so vorstellen, daß die Aggrega­
tion des DNS-Proteins nach seiner Synthese beim TIV nicht zu kurzen 
Stäbchen (wie beim Borrelinavirus oder Bergoldiavirus), sondern zu lan­
gen Fäden erfolgt ist, bevor es in die Virusmembran eingeschlossen 
wurde.- Die Tatsache, daß das TIV (offenbar sekundär) im Zytoplasma 
nachweisbar ist, welches normalerweise keine DNS enthält, ist besonders 
interessant und wirft die Frage nach der Herkunft der Virus-DNS im 
Zytoplasma auf. Hinweise liefern histopathologische Untersuchungen. -
Die Wirtsspezifität 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 
APO ( = Adeno-Pharyngeal-Conjunctival-) Gruppe (V ALENTINE und 
HoPPER 1957). 

cx) Pseudomoratorvirus nov. gen. 

Definition: Relativ große Viren (s. Abb. 14). Stellen reguläre Körper dar 
und bilden daher in gereinigter Form kristallähnliche 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, während die Zellkerne zerreißen [s. Abb. 13; HUGER 1958]. Auf 
Grund von Untersuchungen an Dünnschnitten entstehen nach SMITH (1958a) 
bei der Virus-Genese im Zytoplasma zuerst leere Membranen. Im Zentrum 
dieser Membrangebilde tritt, als dunkler Fleck erkennbar [größere Dichte!], 
DNS-Protein auf, welches solange ergänzt bzw. vermehrt wird, bis der von 
der Membran umschlossene Hohlraum gefüllt 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 auszuschließen, daß diese mit den leeren Mem­
branen identisch sind und daß der letzte Schritt der Virus-Genese, nämlich 
der Einschluß 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 WrLLIAMS 1958]. 
Wirte: Tipula paludosa MEIG. Tipula oleracea L., Tipula livida v. d. WuLP, 

Bib'io marci L., Oalliphora vomitoria (L.)-(Diptera); Pieris brassicae (L.)­
(Lepidoptera); Tenebrio molitor L.-(Ooleoptera). [SMITH und RIVERS 1959]. 

Übertragung: 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 befällt in erster Linie den 
Fettkörper, der stark hypertrophiert und etwa 2-4 Wochen post infectionem 
eine grüne bis purpurfarbene Iridiscenz zeigt. Im Zytoplasma dieser Zellen 
lassen sich im durchfallenden Licht orangefarbene, im auffallenden Licht 
blaue bis türkisfarbene Plättchen nachweisen. Der Bereich des Zytoplasmas 
solcher Zellen ist stark Feulgen-positiv (!),enthält also DNS [WrLLIAMS und 
SMrTH 1957]. Die wabige Struktur des Plasmas der normalen Kerne ist 
stark hypertrophiert; der ebenfalls deutlich vergrößerte N ucleolus ist dabei 
von Chromatinschollen umgeben. Die Hypertrophie endet so, daß nur noch 
Kerngerüste übrig bleiben, und schließlich fallen auch diese der Karyorhexis 
anheim. Das Protoplasma ist dann von Viren so erfüllt, daß es hyalin­
homogen erscheint (s. Abb. 13) [HUGER 1958]. Diese Befunde stimmen mit 
elektronenmikroskopischen Aufnahmen von Dünnschnitten überein [WrL­
LIAMS und SMrTH 1957], nach denen sich die Virusteilchen im Zytoplasma 
der befallenen Zellen finden. Der Zellinhalt infizierter Zellen quillt im Wasser 
und löst sich auf, wobei die Viren als feinste Granula frei werden. Über die 
Genese des Virus hat SMITH (1958a) anhand von Dünnschnitten berichtet. 

Diagnose: Im Hämolymphe-Ausstrich sieht man bei Verwendung eines 
Dunkelfeld-Ultrakondensors und einer starken Lichtquelle die flimmernden 
Beugungsscheibchen der durch Brown'sche Kräfte stark bewegten Virus­
teilchen. Nach verschiedenen "Färbungen für große Virusarten" wie z. B. 
Paschen-Färbung, sind die Viren auch im Hellfeld darstellbar. Die im Elek­
tronenmikroskop abgebildeten kugel- bis polyederförmigen Virusteilchen 
zeigen einen deutlich sechseckigen Grundriß: sie haben einen Durchmesser 
von 130 m~t und bestehen zu 15% aus DNS [SMITH und WrLLIAMS 1958]. Die 
Virusteilchen besitzen eine Art (Protein-) Membran, die ein dichteres (DNS-) 
Zentrum umschließt (s. Abb. 18). 

Vermehrung: Nur züchtbar in Wirtstieren. Gewinnung des infektiösen 
Materials: Die Viren einer an Polyedrose verendeten Larve machen etwa 
25% ihrer Gesamtmasse aus. Sie werden dadurch zugängig, daß man die 
Larven aufschneidet und einige Stunden in Wasser aufbewahrt. Die Viren 
treten dann aus den sich auflösenden Zellen des Fettkörpers in die um­
gebende Flüssigkeit aus, aus der sie mittels Zentrifuge abgeschleudert werden. 
Dabei bilden sich pseudo-kristalline Plättchen (die in ihren optischen Eigen­
schaften an ähnliche Gebilde im Plasma der befallenen Fettkörperzellen 
erinnern); diese erlauben unter Anwendung sichtbaren Lichtes eine kristallo­
graphische Interferenz-Analyse (die bei gewöhnlichen Kristallen nur unter 
Verwendung von Röntgenstrahlen möglich ist). Strukturanalyse mittels 
BRAGG-Reflexion ergab, daß die Viren in den Kristallen eine Oberflächen­
:r.entrierte kubische Anordnung zeigen mit einer Gitterkonstante von etwa 
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250 mfl, das entspricht etwa dem doppelten Durchmesser eines dehydrati­
sierten Virusteilchens. Es wird angenommen, daß die kristallbildenden (hy­
dratisierten) Virusteilchen durch lmbibitionswasser (Schichtdicke ca. 50 mf/,) 
voneinander getrennt sind. Es handelt sich hier beim TIV um den ersten be­
kannt gewordenen Fall einer dreidimensionalen Anordnung isodimensionaler 
Kolloidteilchen [KLuG und Mitarb. 1959]. 

Epizootiologie: Erstlieh von XEROS (1954) in England gefunden. 1957 
konnte MüLLER-KÖGLER (1957) die Krankheit auch in Tipula paludosa MEIG. 
aus der Norddeutschen Tiefebene nachweisen. 

1.2.2. Plasmophiliales nov. subord. 

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

Familien: Smithiaceae 
M oratoraceae 

1.2.2 a. Smithiaceae nov. fam. 

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

Genus: Smithiavirus. 

Allgemeines. Viel weniger genaues als von stäbchenförmigen Insekten­
Viren wissen wir über den Aufbau und Vermehrung der sphärischen RNS­
haltigen Insekten-Viren. Nach CRICK und WATSON (1956) nehmen wir an, 
daß kleine sog. molekulare Viren aus identischen Protein-Untereinheiten 
aufgebaut sind, die radiär-symmetrisch um einen RNS-Kern gepackt 
sind, so daß den sphärischen Virusteilchen genau genommen eine poly­
edrische Form zukommt. [KAESBERG ( 1956) konnte diese Voraussage erst­
lieh für das pflanzenpathogene "turnip yellow mosaic virus" nachweisen.] 
Bei elektronenmikroskopischen Untersuchungen von KRIEG (1957a) an 
Smithiavirus pudibundae ergab sich, daß die Projektion der Teilchen nicht 
einen Kreis, sondern einen Sechseck-begrenzten Grundriß [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 regulären Körperform des Virus um ein Dodekaeder oder ein 
Ikosaeder 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, daß die Virusteilchen aus 

Krieg, Grundlagen der Insektenpathologie 7 
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einem sehr dichten Zentrum mit einem Durch­
messer von etwa 35 mtt und einer bis 80 mtt im 
Durchmesser messenden, weniger dichten Schale 
[Cortex] bestehen. Der Nachweis, daß die sphäri­
schen Insekten-Viren RNS enthalten, wurde von 
KRIEG (1956b) an Smithiavirus pudibundae [6,7%] 
und von MARKHAM und XEROS (1956) an Smithia­
virus spec. aus Smerinthus populi (L.) erbracht. 

Nach KRIEG (1959) gelingt es auch die Virus­
RNS aus Smithiavirus pudibundae infektionstüch­
tig zu extrahieren. Durch Behandlung mit dem 
Ferment Ribonuklease läßt sich, im Gegensatz zu 
den intakten Viren, die isolierte Virus-RNS in­
aktivieren, da sie der schützenden Proteinhülle 
beraubt ist. Auch sonst erweist sich das infektiöse 
RNS-Präparat als sehr labil. 

a) Smithiavirus BERGOLD. 

Definition: Ein Einschlußkörper [0,1-15 ft groß] [s. Abb. 16] enthält viele 
kugelige Virusteilchen [s. Abb. 17]. Bisher beschrieben bei Lepidoptera. 
Allgemeines. Wie neuere EM-Untersuchungen von BERGOLD (1958b) an 

Ultradünnschnitten zeigten, bildet das Polyeder-Protein der Smithiaviren 
ebenso wie das der Borrelinaviren innerhalb der Polyeder ein kubisches 
Raumgitter. Seine molekulare Gitterkonstante beträgt 50-100 A (BERGOLD 
1959). Bei Benutzung von KMn04 als Fixierungsmittel werden die Smithia­
viren gut erhalten, hingegen wurden sie durch Os04 (im Gegensatz etwa zu 
den Borrelinaviren) weitgehend aufgelöst (BERGOLD und SuTER 1959). An­
hand solcher Ultra-Dünnschnitte durch verschiedene Smithiaviren konnten 
an diesen keinerlei Membranen festgestellt werden. 

Histopathologie: Die durch die Vermehrung des Smithiavirus in den Zellen 
bewirkten pathologischen Veränderungen sind folgende: Im Zytoplasma der 
befallenen Zellen bilden sich Polyeder [vgl. Abb. 16]. Die Kerne behalten 
zunächst ihr normales Aussehen und werden erst im Zuge einer allgemeinen 
Desintegration der Zelle pyknotisch. Von diesen Viren wird bei den Raupen 
ausschließlich 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 
(SCHIFF.) befallen waren, ein basophiles sog. virogenes Stroma beobachten. 
In den Maschen dieses Netzwerkes entstehen sphärische Viren. Das Stroma 
ist im Gegensatz zum Chromatin [welches gewissermaßen ein virogenetisches 
Stroma bei Kernpolyedrosen abgibt] Feulgen-negativ und enthält offenbar 
RNS. 

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

Lichtmikroskop, Hellfeld; Eisenhämatoxylin-Färbung Abb. M. 1000: I 

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

Lichtmikroskop, Hellfeld; Eisenhämatoxylin-Färbung Abb. M. 1000: 1 

7• 
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Abb. 10. Kapseln aus 
kranken Larven von 
Ohoristoneura murinana 
(HBN.) ( Bergoldiavirus 

calypta) 

Elektronen-
mikroskop, Hellfeld; 

Abb. M. 13000:1 

A. Virus 

Abb. 9. Polyeder aus 
kranken Larven von 
Aporia crataegi (L.) -
(Borrelinavirus apo-

riae) 

Elektronen­
mikroskop, Hellfeld; 

Abb. M. 13000:1 

Abb. 11. Virusteilchen 
von B orrelinavirus 

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 MEIG. - TI-Virose 

Abb. M. 600: l 

Abb. 14. Pseudomoratorvirus tipulae (sog. TIV) 

Elektronenmikroskop, Hellfeld; Schrägbedampfung - Abb. M. 60 000: 1 
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Abb. 15. Zellen aus dem Mesenteron einer viruskranken Larve von Dasychira 
pudibunda (L.) - Plasmapolyedrose 

Liehtmiskroskop, Hellfeld; Eisenhämatoxylin-Färbung - Abb. M. 1000:1 

Ahb. 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.j 

Elektronenmikroskop, Hellfeld; Abb. M. 26000:1 

Abb. 18. Smithiavirus pudibundae- intakte Viren 

Elektronenmikroskop, Hellfeld; Schrägbedampfung - Abb. M. 120000:1 
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Raupen nicht mehr der Fall: so passieren die in den Mitteldarmzellen poly­
edröser Raupen gebildeten und abgestoßenen Polyeder den Darmkanal ohne 
Schaden und finden sich intakt in den Faeces. Nach VAGO undMitarb. (1959) 
soll dieser Effekt auf der Abnahme des Darm-pH (evtl. auch der Verdauungs­
enzyme) während der Erkrankung beruhen.- Im Gegensatz zu den nukleo­
philen Polyedraceae werden bei Smithiaviren Kreuzinfektionen allgemein 
auch bei natürlicher (d. h. peroraler) Applikation erhalten. Wirtsspezifität 
nicht sehr groß. Beispielsweise konnte VEBER (1958) Smithiaviren von 
Lymantria dispar (L.) auf Euproctis chrysorrhoea (L.) und KRIEG (1959) von 
Dasychira pudibunda (L.) auf Lymantria dispar (L.) übertragen. - Latente 
Infektionen durch Smithiaviren wurden u. a. bei Arctia caja (L.) [SMITH und 
WYCKOFF 1950] und Dasychira pudibunda (L.) [KRIEG 1956] beobachtet. 
Über eine erfolgreiche Provokation bei Smithiaviren durch Verwendung von 
N-Lost berichtete ARuGA (1958). 

i. Smithiavirus der Arctiidae (Lepidoptera). 

Smithiavirus rotunda BERGOLD. 
[SMITH und WYCKOFF 1950; BERGOLD 1953b]. 
Wirte: Arctia villica (L.), Arctia caja (L.), Porthetria dispar L. [Lymantria 
dispar (L.)] [XEROS 1952]. 
Übertragung: Perorale Infektion, vielleicht auch germinativ. 
Pathologie: Befällt Mitteldarmepithel, welches zerfällt. Tödliche Erkran­

kung: Die Tiere verhungern und mumifizieren. Die vor dem Ableben defae­
zierten infektiösen ( !) Exkremente sind durch ihren hohen Gehalt an Poly­
edern weißlich gefärbt. 

Histologische Veränderungen am Mitteldarmepithel: Lichtmikroskopisch: 
Im Verlauf der Entwicklung der Krankheit werden stärker befallene Zell­
teile oder ganze Zellen ins Lumen abgestoßen, wo sie zerfallen. Infolge Dys­
funktion des Darmes werden die Nährstoffspeicher angegriffen, und so wird 
der Fettkörper 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.]. 

Diagnose: Ausstriche des Darminhaltes. Untersuchung im Phasenkontrast 
oder Dunkelfeld: Graue bzw. hell-glänzende, stark lichtbrechende Polyeder 
von einigen p, Durchmesser und verschiedener Größe. Zusatz von 0,5% 
Na2C03 bewirkt Auflösung der Polyeder in 1,25 Min. Die dabei freiwerdenden 
sphärischen Virusteilchen können im Elektronenmikroskop nachgewiesen 
werden: Sphären oder Kugeln annähernd 65 mp, groß [SMITH und XEROS 
1954c]. Im Gegensatz zu den Kernpolyedern lassen sich die Plasmapolyeder 
auch mit neutralen Anilinfarben, wie z. B. Methylenblau, etwas anfärben. 
Diagnose durch histologische Untersuchung nach Färbung mit Eisenhäma­
toxylin nach HEIDENHAIN. Das Zytoplasma der Mitteldarm-Epithelzellen ist 
bei erkrankten Raupen mit Polyedern angefüllt. 

Vermehrung: Nur züchtbar in Wirtstieren. Gewinnung des infektiösen 
Materials: An der Virose verendete Raupen werden zweckmäßigerweise 
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homogenisiert, und mit dem Gewebebrei wird ein wäßriger Infus angesetzt. 
Dieser geht alsbald in Fäulnis über; während die Gewebselemente zerfallen, 
bleiben die Polyeder übrig. Durch fraktionierte Sedimentation mit Hilfe 
einer Zentrifuge können 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 Polyederjml der Suspension. Zur 
Darstellung des Virus werden die Polyeder in möglichst elektrolytarmem 
Alkali aufgelöst und die Virusteilchen ca. I Stunde bei 25 X 103 g abzentri­
fugiert. Der Überstand, der das Polyederprotein enthält, wird abgegossen. 
Zur Reinigung wird das Virus mehrmals gewaschen. - Kochendes Wasser 
zerstört die Infektiosität der Polyeder in 10 Minuten, 4%iges Formol in 
30 Minuten. 

Epizootiologie: Als Begrenzungsfaktor von Arctia caja (L.) in England 
[XEROS 1952] und in Mitteleuropa [KRIEG 1957]. 

Smithiavirus hyphantriae V AGO et VASILJEVIC. 
[VAGO und VASILJEVIC 1958]. 
Wirt: Hyphantria cunea (DRURY). 
Diagno8e: Die nach Auflösung der 0,5-3,0 p, großen Polyeder mit 0,10 m 

Na2C03 + 0,2 m NaCl freiwerdenden Virusteilchen können im EM nach 
gewiesen werden: Kugeln 20-45 mp, groß. 

Mischinfektionen mit Kernpolyedervirus sind bekannt. 
[VAGO und VASILJEVIC 1955]. 

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

ii. SmithiavirU8 der Bombycidae (Lepidoptera). 

Smithiaviru8 8pec. 
[ISHIMORI 1934; SMITH und XEROS 1953]. 
Wirt: Bombyx mori L. 
Virus: Sphärisch mit Durchmesser 30-50 mp, [TsUJITA 1955]. 

Smithiavirus pityocampa V AGO. 
[XEROS 1956, VAGO 1958]. 
Wirt: Thaumetopoea pityocampa (SCHIFF.). 
Übertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: Beginnt 9-ll Tage nach 
Infektion [Temperatur + 18° C; Dosis 105 Polyederfml] [VAGO 1958]. 
Pathologie: Befällt MitteldarmepitheL Herabgesetzter Turgor. 
Histologische Veränderungen: 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 überdauert die 
Zellnekrose bei der das Zytoplasma zerstört wird. In den Maschen des Stroma 
entstehen sphärische Virusteilchen. Sobald diese ausgebildet sind, zerreißt 
das Netzwerk um sie. Das virogenetische Stroma wächst beträchtlich heran, 
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wobei kleine Polyeder mit unregelmäßiger Oberfläche 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 enthält offenbar RNS. 

Diagnose: s. Smithiavirus rotunda. Eine kranke Larve (L5) enthält ca. 
1012 Polyeder von 0,5-4,0,u Größe. 

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

Vermehrung: s. Smithiavirus rotunda. 
Seit 1958 neben der seit 1953 bekannten Kernpolyedrose in der Provence 
[Südfrankreich] beobachtet. Mischinfektionen sind bekannt. 
[BlLIOTTI und Mitarb. 1956]. 
Biologische Bekämpfung: Über Versuche hierzu berichteten erstmals 1956 

BILIOTTI und Mitarb. Bei diesen Versuchen in Südfrankreich [Mont Ventoux] 
wurden polyederhaltige Spritzbrühen verwandt in Konzentrationen von 105 

bis 4,2 X 105 Polyederjml unter Zusatz eines Netzmittels vom Typ der Alkyl­
Phenole [2 Ofo0]. Ausbringung durch Großzerstäuber: 11/30qm. Erfolg: Reduk­
tion der Raupen um etwa 2/ 3 • 

Fortsetzung der Versuche 1957 und 1958 [GRISON und MARTOURET 1958]. 
Auf 320 ha großer Fläche Ausbringung eines Stäubemittels [72 1 Polyeder­
brühe mit 3 X 109 Polyeder/mi auf 9200 kg Bentonit] mittels Hubschrauber. 
Enddosis: 12 X 1011 Polyeder/ha. Nach 4 Monaten 96%ige Reduktion der 
Raupen. [GRISON und Mitarb. 1959]. 

Smithiavirus spec. 
[wahrscheinlich identisch mit Smithiavirus pityocampa]. 
[VAGO und VASIJ..JEVIC 1955]. 
Wi1·t: Thaumetopoea processionea (L.). 
Übertragung: Perorale Infektion. Bei + 22° C bilden sich 72 Stunden nach 

der Infektion die ersten Polyeder. 42-68%ige Mortalität. 
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 färbarisch wie Kern­
polyeder verhalten. Virusteilchen noch nicht elektronenmikroskopisch unter­
sucht. Sonst wie bei Smithiavirus rotunda. 

Vermehrung: s. Smithiavirus rotunda. 
Epizootiologie: Seit 1952 in Südfrankreich neben einer Kernpolyedrose 
beobachtet. Mischinfektionen sind bekannt. [VAGO und VASILJEVIC 1955]. 

iii. Smithiavirus der Geometridae ( Lepidoptera). 

Plasmapolyeder aus Abraxas g1·ossulariata (L.). 
[SMITH und XEROS 1954c]. 
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Plasmapolyeder aus Biston betularia (L.). 
[SMITH und RIVERS 1956]. 

Plasmapolyeder aus Bupalus piniarius (L.). 
(evtl. identisch mit Smithiavirus aus Vanessa cardui (L.). 
[SMITH und RIVERS 1956]. 
Epizootiologie: Latente Infektion von Populationen in England. Ließ sich 

durch Applikation von Kernpolyedern aus Vanessa cardui (L.) provozieren. 

Plasmapolyeder aus Gheimatobia brumata L. [Operophthera brumata (L.)] 
[evtl. identisch mit Smithiavirus aus Vanessa cardui (L.)]. 

[SMITH und RIVERS 1956]. 
Epizootiologie: Latente Infektion von Populationen in England. Nach 

Provokation mit Kernpolyedern aus Vanessa cardui (L.) 100%ige Letalität. 

iv. Smithiavirus der Lymantriidae (Lepidoptera). 

Smithiavirus pudibundae KRIEG et LANGENBUCH. 
[KRIEG und LANGENBUCH 1956a]. 
Wirt: Dasychira pudibunda (L.), Lymantria dispar (L.). 
Übertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: 13 Tage bei 20° C bei 
L2- L 3 • Auch germinative Übertragung wahrscheinlich; latente Verseuchung. 
Pathologie: Befällt Mitteldarmepithel, welches zerfällt [vgl. Abb. 15]. Töd-

liche Erkrankung führt dazu, daß die Tiere lethargisch und schlaff werden. 
Endlich verhungern die Raupen und verjauchen. Die starke Behaarung ver­
deckt jede Verfärbung der Raupe. Defäkation von [durch Polyeder] weiß 
gefärbten Faeces wurde nicht beobachtet. Faeces infektiös. 

Histologische Veränderungen wie bei Smithiavirus rotunda. 
Diagnose: Die nach Auflösung der 0,5-10 f.l großen PoTyeder [vgl. Abb. 16] 

mit 0,15 m Na2C03 + 0,2 m NaCl [PH 11,5] freiwerdenden Virusteilchen 
können im EM nachgewiesen werden; Kugeln 25-60 mf.l groß [mittlerer 
Durchmesser 40 mf.l] [vgl. Abb. 16]. Enthalten nach KRIEG (1956b) 6,7% 
RNS. KRIEG (1959) gelang auch die Virus-RNS aus Smithiavirus pudi­
bundae infektionstüchtig zu extrahieren. Im Gegensatz zu den intakten 
Viren läßt sich die isolierte Virus-RNS durch Behandlung mit dem Ferment 
Ribonuklease inaktivieren, da sie der schützenden Proteinhülle beraubt ist. 
Auch sonst erweist sich das infektiöse RNS-Präparat als sehr labil. Wäh­
rend z. B. die Virusteilchen erst nach 6 Tagen bei 37 o C inaktiviert wurden, 
war die isolierte Virus-RNS bereits nach 3 Stunden bei 37° C zerstört. 

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, Spe~sart 1954-1956) zu einer Gradation von Dasychim 
pudibunda, die an dieser Zytoplasma-Poyedrose vollkommen zusammen­
brach [KRIEG und LANGENBUCH 1956a]. Provokation latent verseuchter 
Populationen mit NaF möglich [KRIEG 1956c]. Ob frühere 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 Smithia.virus pudibundae] 
[HUGER und KRIEG 1958). 
Wirt: Lymantria monacha (L.). 
Übertragung: Perorale Infektion. 
Pathologie: Keine Verjauchung der Leichen, sondern Mumifizierung. De­

fäkation von Faeces, die durch Polyeder weiß gefärbt sind. Histopathologie 
wie bei Smithiavirus rotunda. 

Diagnose: Die nach Auflösung der etwa 0,5-10 p, großen Polyeder mit 
n/10 NaOH freiwerdenden Virusteilchen können im Elektronenmikroskop 
nachgewiesen werden: Kugeln mit einem mittleren Durchmesser von ca. 
40 mp,. 

Vermehrung: s. Smithiavirus rotunda. 
Epizootiologie: Erstmalig an Raupen, die 1955 aus dem Ebersherger Forst 

[Nähe München, Süd-Deutschland] eingetragen wurden, von HuGER und 
KRIEG (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 übertrag­
bar auf Bombyx mori L. und Hyphantria cunea (DRURY). 
Übertragung: Perorale Infektion. 
Pathologie: s. Smithiavirus aus Lymantria monacha (L.). 
Epizootiologie: Von VEBER (1957) isoliert aus Raupen einer Gradation von 
Lymantria dispar (L.), in der Mittelslowakei [1954/1955]. 
Biologische Bekämpfung: Bericht über erfolgreiche Versuche zur Be­

kämpfung von Euproctis chrysorrhoea (L.) liegen aus der Tschecheslowakei 
vor [VEBER 1958]. Die Untersuchungen wurden in Obstplantagen mit Hand­
spritze durchgeführt, wobei 1-3 I pro Baum versprüht wurde. Verwandte 
Suspension 2 X 107 Polyeder/mi. 3-6 Tage nach der Spritzung hört der Raupen­
fraß auf, und 10-20 Tage nach Spritzung sterben die Raupen ab. 

Weitere Arten: 
Plasmapolyeder aus Euproctis chrysorrhoea (L.). 
[SMITH und RIVERS 1956]. 
[Wahrscheinlich identisch mit Smithiavirus aus Lymantria dispar (L.)]. 

Plasmapolyeder aus Phalera bucephala (L.). 
[SIDOR 1958). 
[Wahrscheinlich identisch mit Smithiavirus aus Lymantria monacha (L.) 

undfader Smithiavirus aus Pieris brassicae (L.)]. 
Wirte: Phalera bucephala (L.), Lymantria monacha (L.), Pieris brassicae 

(L.), peroral nicht übertragbar auf Oirphis unipuncta (HAw.) [Pseudaletia 
unipuncta (HAw.)] und Plutella maculipennis (CURT.). 

Übertragung: Perorale Infektion. Unterschiedliche Anfälligkeit verschie­
dener Stämme eines Wirtes [bei Pieris brassicae bis 40% Letalität]. 
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Pathologie: s. Smithiavirus rotunda. 
Virusteilchen noch nicht ausgemessen. 
Vermehrung: s. Smithiavirus rotunda. 

v. Smithiavirus der Noctuidae (Lepidoptera). 

Smithiavirus spec. 
[SIIHTH und XERos 1954c]. 
Wirt: Phlogophora meticulosa (L.). 
Virus: Sphärisch mit Durchmesser von 60 mp, [SMITH und XERSOS 1954c]. 

Weitere Arten: 
Plasmapolyeder aus Euxoa segetum ScHIFF. [Agrotis segetum (SCHIFF.)] 
[SMITH und RIVERS 1956). 

Plasmapolyeder aus Diataraxia oleracea (L.). 
[SMITH und RIVERS 1956]. 

Plasmapolyeder aus Heliothis armigera (HBN.). 
[SMITH und RIVERS 1956). 

Plasmapolyeder aus Triphaena pronuba (L.). 
[SMITH und RrVERS 1956]. 

vi. Smithiavirus der Nymphalidae (Lepidoptera). 

Smithiavirus spec. 
[SMITH und RIVERS 1956]. 
Wirt: Pyrameis cardui L. [Vanessa cardui (L.)]. 
Soll außerdem auf eine Reihe weiterer Arten peroral übertragbar sein. 
Arctia cafa (L.), Bombyx mori L., Lycaena phlaeas (L.), Aglais urticae (L.), 

Nymphalis io (L.) [Inachis io (L).], Phlogophora meticulosa (L.), Samia cynthia 
(DRURY) [Philosamia cynthia (DRURY)], Pararge aegeria (L.), (SMITH und 
XEROS 1953) ferner Bupalus piniarius (L.) und Cheimatobia brumata L. 
[Operophthera brumata (L.)] [SMITH und RIVERS 1956]. 

Mischinfektionen mit Kernpolyedervirus sind bekannt. 
[SMITH und XEROS 1953]. 

vii. Smithiavirus der Pieridae (Lepidoptera). 

Smithiavirus pieris VAGO et CROISSANT. 
Wirt: Pieris brassicae (L.). 
[VAGO und CROISSANT, 1959). 
Wahrscheinlich identisch mit dem Smithiavirus aus Phalera bucephata (L.), 

evtl. auch identisch mit dem Smithiavirus aus Lymantria monacha (L.) 
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[SmoR 1959], jedoch nicht mit dem aus Pyrameis cardui (L.) [Sl\UTH und 
XEROS 1953]. 

Übertragung: Perorale Infektion. Bei einer Dosis von etwa 106 Polyederjml 
sterben nach etwa 12 Tagen 70-80% der Raupen. 

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

Diagnose: Die nach Auflösung der 1-4,u großen Polyeder in 0,1 m Na2C03 

[gegebenenfalls unter Zusatz von 0,05 m NaCl] innerhalb von 5-20 Minuten 
freiwerdenden Virusteilchen können im Elektronenmikroskop dargestellt wer­
den: Kugeln mit einem Durchmesser von 50-65 m,u. 

Vermehrung s. Smithiavirus rotunda. 
Epizootiologie: Soll nach V AGO und CROISSANT neben einer Granulose (s. d.) 

als Begrenzungsfaktor für P. brassicae in Südfrankreich (Nimes) wirken. 
Mischinfektionen mit dem Granulosevirus sind bekannt. [VAao, 1959]. 

Smithiavirus spec. 
Wirt: Oolias philodice eurytheme BoiSD. 
[STEINRAUS und DINEEN 1959]. 
Vielleicht identisch mit Smithiavirus pieris. 
Übertragung: Perorale Übertragung wahrscheinlich. Latente Infektion. 
Pathologie: Ähnlich wie bei Smithiavirus pieris. 
Diagnose: Vornehmlich zwei Größenklassen von Polyedern beobachtet: 

1,1-2,7,u Durchmesser und 3,3-9,4,u Durchmesser. Nach Einwirkung von 
0,01 n NaOH 1-60 sec lang werden sphärische Virusteilchen frei. Es wurden 
verschiedene Partikelgrößen registriert: 320-500 m,u Durchmesser, 60-156m,u 
und endlich 20-42 m,u. Die Autoren nehmen an, daß die Partikel von der 
Größenordnung 20-42 m,u Untereinheiten oder sub-units des Virus dar­
stellen, eventuell dem zentralen Nukleinsäureanteil entsprechen. 

Vermehrung: s. Smithiavirus rotunda. 
Epizootiologie: Tritt neben einer von STEINHAUS (1948) beschriebenen 

Kernpolyedrose in Kalifornien (USA) auf. Epizootiologische Bedeutung 
noch unbekannt. 

Plasmapolyeder aus Aporia crataegi (L.). 
[SMITH und RrVERS 1956]. 

viii. Smithiavirus der Saturnidae (Lepidopterfl}. 

Smithiavirus spec. 
[SMITH 1958b]. 
Wirt: Antherea paphia mylitta (DRURY). 
Virus: 30 m,u Durchmesser. 

Smithiavirus spec. 
(HILLS und SMITH (1959). 
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Wirt: Antherea pernyi (Gu:ER.). 
Virus: 30-50 mp, Durchmesser. 

A. Virus 

ix. Smithiavirus der Sphingidae (Lepidoptera). 

Smithiavirus spec. 
[SMITH und Mitarb. 1953]. 
Wirt: Sphinx ligustri L. 
Virus: 12-15 mp, Durchmesser [SMITH 1958]. 
Schonende Auflösung der Plasmapolyeder: 10 Sekunden mit 0,5%iger 
N ~C03-Lösung. 

Smithiavirus spec. 
[Wahrscheinlich identisch mit Smithiavirus aus Sphinx ligustri L.]. 
[MARKHAM und XEROS 1956]. 
Wirt: Sphinx populi L. [Smerinthus populi (L.)]. 
Virus: Noch nicht ausgemessen. 
Enthält nach MARKHAM und XEROS (1956) RNS und zwar 0,9% auf Poly­
eder bezogen. 

x. Smithiavirus der Tineidae (Lepidoptera). 

Plasmapolyeder aus Tinea pellionella (L. ). 
[SMITH und RIVERS 1956]. 

Plasmapolyeder aus Tineola biselliella (HuM.). 
[LOTHMAR 1941]. 

xi. Smithiavirus der Tortricidae (Lepidoptera). 

Smithiavirus spec. 
[GRAHAM 1948; Bmn und WHALEN 1954a]. 
Wirt: Ohoristoneura fumiferana (CLEM.). 
Übertragung: Perorale Infektion; vielleicht auch germinativ. Nach künst­

licher Infektion mit etwa 1Q3 Polyedern/mi beträgt die Virus-Mortalität etwa 
40% [Bmn 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 
[Bmn und WHALEN 1954]. 

Diagnose: s. Smithiavirus rotunda. 
Die 0,5-3,0 p, großen oder noch größeren Polyeder werden durch 0,04 m 

N~C03 + 0,05 m NaCl gelöst. Die dabei freiwerdenden sphärischen Virus­
teilchen haben eine Größe von 28-80 mp. 

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

1.2.2 b. Moratoraceae nov. fam. 

Definüion: Kleine sphärische Virusteilchen, nicht in Proteinkörper ein­
geschlossen. [Sie verhalten sich somit ähnlich wie die meisten sphärischen 
Zoo- und Phytophagen.] Passieren kleinporige Filter. [Bisher beschrieben bei 
Lepidoptera, Hymenoptera, Acari]. 

Genus: Moratorvirus. 

cx) Moratorvirus Holmes 

Definition deckt sich mit Familien-Definition. 
Allgemeines. Die histopathologischen Erhebungen stehen hier noch in den 

Anfängen; die Erkrankung beschränkt sich im wesentlichen auf die Larven­
stadien. 

i. Moratorvirus der Lepidoptera. 

Moratorvirus nudus WASSER. 
[BLOCK-WASSER 1952]. 
Wirt: Oirphis unipuncta (HAw.) [Pseudaletia unipuncta (HAw.)]. 
Übertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: 6-14 Tage. 90-100% Mor· 
talität. 
Pathologie: Infizierte Raupen verlieren die Freßlust, 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 Puppenhäutung oder als Puppe. Eine Verjauchung der Gewebe 
erfolgt nicht. 

Diagnose: s. Pathologie, rein symptomatisch. Infektionsversuch. Im Elek­
tronenmikroskop konnte BLOCK. WASSER ( 1952) etwa 25 mft große sphärische 
Virusteilchen nachweisen. 

Vermehrung: Nur im [spezifischen] Wirt. Das Virus hält sich über ein Jahr 
in getrockneten Puppen, die an der Virose eingegangen sind. Gewinnung des 
infektiösen Materials: An der Virose gestorbene Raupen werden zweckmäßi­
gerweise in Wasser homogenisiert, und die Suspension wird durch ein Filter 
von mittlerer Porenweite gegeben. Aus dem Filtrat läßt sich das Virus durch 
Zentrifugation bei ll4 X 103 g abschleudern. Zur Reindarstellung wird es 
mehrmals ausgewaschen. 

Krieg, Grundlagen der Insektenpathologie 8 



114 A. Virus 

ii. Momtorvirus der Hymenoptera. 

JUoratorvirus aetatulae HoLMES. 
[HOLMES 1948, WHITE 1913, 1917]. 
Wirt: Larven von Apis mellifera L. 
Übertragung: 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: 
Subkutikuläre Ansammlung von Hämolymphe [Wassersucht]. Der Fett­
körper besitzt unregelmäßig geformte Kerne in hypertrophen Zellen, die 
mehr oder weniger runde, schwarze Körper 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 60m.u 
große, sphärische Partikel nachweisen, die für 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, dieSackbrut-tote Larven enthalten, sind nach etwa 1Monat 
nicht mehr infektiös. Erhitzen auf 59° 0 tötet das Virus in 10 Minuten. 

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

Therapeutische Maßnahmen: Da das Virus sich in leeren Waben im all­
gemeinen nicht länger als einen Monat hält, können ·waben, die mit Sack­
brut-infizierten Larven in Berührung kamen, in einigen Monaten wieder 
besetzt werden. 

1.2.3. Erreger mit Virus-Eigenschaften 

i. Sigma-Faktor 

[L'HERITIER und TESSIER 1937; GurLLEMAN 1953; PLus 1954, 1955; BRUN 
und SrGOT 1955]. 
Wirt: Drosophila melanogaster MEw. - (Diptera). 
Übertragung: Germinativ in Form einer plasmatischen Vererbung: Erb­

liche, nicht kerngebundene Anomalie. "Übertragung experimentell auch durch 
intrazoelomale Injektion von Extrakten aus sigma-befallenen Tieren [PLus 
1955] auf empfindliche Stämme. 

Pathologie: Ohne sichtbare morphologische Veränderungen bewirkt das 
Virus eine 002-Empfindlichkeit bei Drosophila: Beim Einleiten von 002-Gas 
in das Zuchtglas erleiden die Tiere nach 3-5 Minuten einen Schockzustand. 
Folge davon: Position in Rückenlage. -

Verschieden enge Beziehungen zwischen Wirt und Virus: (1) nicht-stabili­
sierte Formen: Etwa 40% der Tiere einer Population sind infiziert; äußerlich 
infizierte Eier. Bei der Vermehrung des Virus in nicht-stabilisierten Fliegen 
erfolgt im Anschluß an eine Eklipse von 1-2 Tagen der Anstieg des Infek-
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tionstiters bis zu seinem Maximum innerhalb 10 Tagen (PLus 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 gegenüber dem Sigma-Faktor nicht anfällig; 
in ihnen nur schwache Virusvermehrung. Ertragen im Gegensatz zu den 
empfindlichen Formen einen 12-15minutigen Aufenthalt in einer C02 -

Atmosphäre. Mehrere resistente Wirtsstämme bekannt: Paris, Challuz, 
Nagasaki. 

Diagnose: Setzt man infizierte Imagines von Drosophila einer C02 ange­
reicherten Atmosphäre aus, so gehen sie ein. Virus-Äquivalente des Faktors 
im Elektronenmikroskop noch nicht dargestellt. Nach Röntgen-Diffraktions­
messungen beträgt die Größe des Virus 39 mp., nach Ultra-Filtrations­
messungen 180 mp. [L'HERITIER 1958]. 

Vermehrung: Nur im spezifischen Wirt. Gewinnung des infektiösen Ma­
terials: Sigma-Drosophila werden in der 10fachen Menge RINGER-Lösung 
homogenisiert und die Suspension 15 Minuten bei 2500 g zentrifugiert. Der 
im Überstand enthaltene Sigma-Faktor ist sehr instabil; in RINGER-Lösung 
fällt der Infektionstiter innerhalb 12 Stunden auf 1/10 ab. Erhöhung der 
N aCl-Konzentration stabilisiert das Virus. 

Mutationen bekannt [DuHAMEL 1956]. Somit mutativ-selektive Änderung 
des Aktivitätsspektrums möglich [keine Adaptation!]. Variante "Paris" ver­
mehrt sich in sog. resistenten Stämmen wie das Ausgangs-Virus in nicht­
resistenten Stämmen [ÜHANESSIAN-GurLLEMAN 1956]. -Über Rekombina­
tionen beim Sigma-Faktor berichtete ÜHANESSIAN-GurLLEMAIN (1959). Sie 
wurden beobachtet, wenn Eier und Samenzellen, die mit verschiedenen Typen 
des Sigma-Faktors infiziert waren, zur Befruchtung gebracht wurden. 

ii. Tumor-induzierender Faktor [=TIF] 

[HARNLY und Mitarb. 1954; BURTON und Mitarb. 1956]. 
Wirt: Drosophila melanogaster MErG.- (Diptera). 
Übertragung: Germinativ in Form einer [plasmatischen?] Vererbung: Erb­

liche Anomalie der sog. tu-e Stämme. 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 
Stämme möglich. 

Pathologie: (1) Bildung von flottierenden, nicht malignen Tumoren, sog. 
Pseudotumoren [STARK 1918, 1939; RussELL 1940] im Hämocoel der Larven. 
Nach ÜFTEDAHL (1953) und BARIGOZZI (1954) soll es sich hierbei um erb­
pathologisch bedingte Veränderungen im Verhalten der Hämozyten handeln, 
die zur Zusammenballung, Melanisierung und Infiltration führt. Nach HART­
WECK (1957) wird durch Injektion der verschiedensten Stoffe [Extrakte aus 
tu-e Stämmen, Extrakte aus tu-freien Stämmen, ja sogar physiologische 
NaCl-Lösung und destilliertes Wasser] in Drosophila Pseudotumor-Bildungen 
als unspezifische Reaktion ausgelöst; lediglich das Ausmaß der Reaktions­
bereitschaft soll durch das genetischeMaterial des Versuchsstammes bestimmt 

8* 
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sein. (2) Bildung von Gewebe-gebundenen malignen Tumoren. Hierbei kann 
die Zahl der Überlebenden einer Zucht von 80-90% auf 15-25% sinken. 
Nach FRIEDMAN und Mitarb. (1957) wird der Verlauf in der benignen Form 
[s. (1)] durch das Vorhandensein von tu-Hemmstoffen bewirkt. Bei gut­
artigem Verlauf wäre demnach die Hemmung so stark, daß die sich ent­
wickelnden Tumore einer Art Abwehr-Reaktion durch Transformation und 
Melanisierung anheimfallen. KANEHISA (1957) untersuchte die Wirkung 
chemischer Substanzen und spezifischer Gene auf die Tumorhäufigkeit. 
Dabei ließ sich einerseits eine Wirksamkeit von Substanzen des Tryptophan­
Stoffwechsels nachweisen, andererseits Beziehungen zwischen tu-Häufigkeit 
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 Hämocoel oder sind am Fettkörper adhaerent. Die malignen Tumore sind 
fest an die befallenen Gewebe gebunden. Morphologische Äquivalente des 
TIF im EM noch nicht dargestellt. Chemie des TIF: 5% DNS, Protein, 
Lipoid ( ?) [FRIEDMAN und Mitarb. 1957]. 

Vermehrung: Im spezifischen Wirtstier [Vermehrungsrate ca 1023 bei 
Larvenpassage] und in Gewebekulturen [Vermehrungsrate 104]. Gewinnung 
des TIF aus Larven eines tu-e Stammes, die mindestens 40 Stunden alt sind 
[BURTON 1955]. TJF läßt sich in 4 Arbeitsgängen durch Zentrifugieren, 
Eiweißausfällung, Dialyse und Adsorption reinigen [FRIEDMAN und Mitarb. 
1957]. 

iii. Sexratio mutating factor. 

(MALAGOLOWKIN und POULSON 1957]. 
Wirt: Drosophila spec.- (Diptera). 
Übertragung: Germinativ in Form einer (plasmatischen?) Vererbung: Erb­

liche Anomalie. Experimentell durch intracoelomale Injektion von Ex­
trakten aus kranken Tieren auf normale übertragbar. 

Pathologie: Das infektiöse Agens zeigt eine besondere Affinität zum 
Y-Chromosom der Embryonen und bedingt eine Verschiebung des normalen 
Geschlechtsverhältnisses <jl : 6 von 1 : 1 nach 1 : 0. Die Infektion kann sich 
außerdem in Entwicklungsschwierigkeiten und zytologischen Veränderun­
gen bei den latent infizierten Weibchen äußern. 

Diagnose: In den befallenen Stämmen treten keine Männchen mehr auf. 
Vermehrung: Nur im spezifischen Wirt. Gewinnung des infektiösen Ma­

terials: Extrakt aus kranken Fliegen. 

1.2.4. Einschlüsse mit Virus-Ätiologie 

i. "Corps refringentes" = Paillotella STEINHAUS. 

Paillotella pieris (PAILLOT) STEINHAUS. 
(syn. Borrelina pieris PAILLOT]. 
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Wirt: Pieris brassicae (L.). 
(PAILLOT 1924, 1926). 
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Übertragung: Wirksame perorale Infektion (auch bei Temperaturen unter 
18° C). Möglicherweise transovarielL 
Pathologie: Akute Erkrankung nach kurzer Inkubationszeit. Keine wesent­

lichen äußeren Symptome. Hämolymphe trübe; Zahl der "Hämozyten" 
stark vermehrt, neben Mikronukleozyten [Leukozyten] vor allem einkernige 
"Oenozytoide" und vielkernige "cellules geantes" mit karyorhektisch ver­
änderten Kernen- wahrscheinlich Trümmer des desintegrierten Fettkörpers. 
In sog. Vakuolen des Zytoplasmas dieser "Hämozyten" vibrierte Massen 
kleinster Granula ( < 0,1fl), die sich auch frei in der Hämolymphe finden. 
Beim Zentrifugieren der Hämolymphe kranker Raupen sedimentieren zu­
erst die Blutzellen sowie die lichtbrechenden polymorphen Einschlußkörper 
[s. u.], während die Granula [nach den Filtrationsversuchen die eigentlichen 
Erreger!] im Überstand bleiben. - Befall vornehmlich der Zellen des Fett­
körpers und der Hämozyten. Die zellulären Veränderungen entstehen hier 
innerhalb von 24 Std. Neben Kernveränderungen [Karyorhexis] bilden sich 
im Bereich des Zytoplasmas der befallenen Zellen- nach PAILLOT aus den 
pathologisch veränderten Mitochondrien - stark lichtbrechende Einschlüsse 
[corps refringentes]. Diese sind polymorph- spindeiförmig bis unregelmäßig­
gestaltet. 

Diagnose: Blutausstriche. Im Phasenkontrast sieht man die unregel­
mäßigen Einschlüsse in Leukozyten. Im Immersions-Dunkelfeld bemerkt 
man außerdem in der Hämolymphe kleinste vibrierende Granula [ < 0,1 t-tJ. 
Bei der Färbung der Ausstriche mit Anilinfarben verhalten sich die Ein' 
schlüsse chromophob. 

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

Epizootiologie: Soll nach Angaben von PAILLOT (1926) eine Rolle als Be­
grenzungsfaktor von Pieris brassicae (L.) in Frankreich spielen. 

Weitere hierhergehörige Art: 
Paillotella spec. 
[ARVY 1953). 
Wirt: Malacosoma neustria (L.). 
Übertragung: Wahrscheinlich perorale Infektion. 
Pathologie: s. Paillotella pieris. 
Diagnose: Die Einschlüsse [2,5-13 1-l groß] sind in Alkali löslich, ähnlich 
wie Polyeder. Sonst wie bei Paillotella pieris. 
Vermehrung: Wahrscheinlich wie Paillotella pieris. 

1.2.5. Krankheiten mit Virus-Ätiologie 

i. Paralyse der Bienen. 
[BURNSIDE 1945]. 
Wirt: Apis mellifera L. 
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Übertragung: Peroral. Absterbezeit: 16--28 Tage, 25-100%iger Befall. 
Pathologie: Die von der Krankheit befallenen Imagines werden lethargisch 

und beantworten Reize nicht richtig. Die Bienen spreizen Beine und Flügel 
und zeigen Körperzittern. 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 infektiösen 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 abgetötet. 

ii. Flacherie der Seidenraupen. 

[PAILLOT 1930]. 
Wirt: Bombyx mori L. 
Übertragung: Peroral. 
Pathologie: Befällt Larven; geringe Nahrungsaufnahme, Diarrhoe. Werden 

schlaff und stellen Bewegung ein. Schließlich verfärben sie sich schwarz und 
verjauchen. 

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

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

Epizootiologie: Bereits im vorigen Jahrhundert in den europäischen Seiden­
zuchtgebieten bekannt [vgl. auch PASTEUR 1870]. Befürchtete Epizootien. 

iii. Gattine der Seidenraupen. 

[PAILLOT 1930]. 
Wirt: Bombyx mori L. 
Übertragung: Peroral. 
Pathologie: Befällt Larven; Wasserköpfigkeit, geringe Nahrungsaufnahme, 
Hypersekretion, Vomitus und mehr oder minder starke Diarrhoe. 
Diagnose: Symptomatisch - s. Pathologie. Im Darmsaft infizierter Tiere 

lassen sich mit Hilfe der Immersions-Dunkelfeld-Beobachtung kleinste 
vibrierende Granula nachweisen. Alkohol-fixierte Ausstriche von Darm­
ausstrichen, gefärbt nach GrEMSA: Epithelzellen des Mitteldarms weisen 
stark hypertrophierte Kerne auf. Sekundäre Bakteriose durch Streptococcus 
bombycis SART. et PAce. [s. S. 218]. 

Vermehrung: s. Flacherie der Seidenraupen. 
Epizootiologie: Gattine kommt allgemeiner als die Flacherie vor. 
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iv. Wassersucht der Maikäferengerlinge 

[HEIDENREICH 1938; KRIEG 1957]. 
Wirt: Melolontha spec. 

ll9 

Übertragung: Experimentell durch Injektion. Chronischer Verlauf. 
Pathologie: Fettkörper der Larven beginnt um den Enddarm hell und 

glasig zu werden; Transparenz schreitet kranial fort. Später erfolgt Ein­
stellung der Nahrungsaufnahme. Der deutlich sichtbare Darm schwimmt 
dann in der Hämolymphe, während der Fettkörper restlos aufgelöst erscheint. 
Er wird bis auf schmale Stränge aufgelöst, in denen die Kerne unverändert 
zwischen den Zellmembranen festgehalten werden. Auch der Darm zeigt auf­
fällige Veränderungen: Progressive Zerstörung des Darmepithels. Die Enger­
linge werden lethargisch und gehen schließlich ein. 

Diagnose: Symptomatisch - s. Pathologie. 
Anm. : Die Beobachtung von HEIDENREICH, daß sich allgemein in der 

Hämolymphe hydroper Engerlinge züchtbare bakterienähnliche Erreger, 
speziell ein sog. Coccobacillus melolonthae, nachweisen ließen, konnte nicht 
bestätigt werden (KRIEG 1957). Auch hat diese Krankheit nichts mit der 
von Rickettsiella melolonthae verursachten "Lorscher Seuche" zu tun. 

Vermehrung: Nur im [spezifischen] Wirt. Gewinnung des infektiösen 
Materials: Hämolymphepunktat. 
Epizootiologie: Die Wassersucht wurde 1956 von KRIEG an Engerlingen 

des Maikäfers aus verschiedenen Gegenden Südwest-Deutschlands [Lorsch 
bei Darmstadt; Heilbronn] diagnostiziert. 
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1.3. Artbropodopbiliales (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, während der das Virus 
nicht übertragbar ist. Es ist die Zeit, die vergeht vom Durchtritt des 
Virus durch die Darmwand über die Virämie und Vermehrung bis zu 
seinem Auftreten im Speichel. Die Celationszeit ist der Eklipseperiode 
bei der Virusvermehrung nicht homolog [FENNER und DAY 1952; DAY 
1955; HEINZE 1957] und ist größenordnungsmäßig abhängig von 
Temperatur, Virusstamm und Dosis, sowie der Art des Vektors. Sie 
besitzt etwa die gleiche Länge wie die Inkubationszeit im zweiten Vektor. 
Der Umstand, daß die arthropodophilen Viren im allgemeinen in ihren 
Arthropod-Vektoren keine pathologischen Veränderungen hervorrufen, 
läßt sich durch die Annahme einer latenten Infektion umschreiben [s. a. 
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MARAMOROSCH l958J. Die Größe dieser sphärischen Viren varüert mit 
Ausnahmen zwischen 20 und 80 mt-t. Sie passieren mittlere, z. T. auch 
kleinporige Filter. 

Subordnungen: Zoovectales. 
Phytovectales. 

Zusammenfassende Darstellung über Grundlagen und Probleme dieser 
Viren: 
Allgemeines: DAY und BENNETS (1955). 
Zoovectales: SHDANOW (1953), REEVES (1958). 
Phytovectales: MARAMAROSCH (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 können, wurden 2 Sub­
ordnungen gebildet: Zoovectales und Phytovectales. Die Nomina der 
Familien der Zoovectales wurden von SHDANOW übernommen.- 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 Übertragung sicher 
nachgewiesen werden konnte, erfolgte bei den Viren der Y ellow -disease­
Gruppe so, daß sie in ihrem Genus belassen und mit diesem in die neue 
Familie übernommen wurden. [Weitere Forschungen müssen 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
blüter, einschließlich des Menschen] als zweiten Vektor haben. Die Über­
tragung erfolgt biologisch durch blutsaugende Arthropoden. Im all­
gemeinen läßt sich die Infektion nach intrazerebraler Injektion in Mäusen 
reproduzieren und auf Gewebekulturen und Hühnerembryonen über­
tragen. [Andere Bezeichnung: ARBOR-Viren = ARthropod BORn 
Viruses]. 

Familien: Polyvectaceae. 
I nsectophilaceae. 
( Acarophilaceae). 
F ebrigenaceae 

Taxonomie: Eine binäre Nomenklatur dieser Viren wurde von HoLMES 
(1948), VAN RooYEN (1954) und SHDANOW (1953) versucht, wobei die 
Symptome der Wirbeltierpathogenität, die Systematik der Wirbeltier-
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Wirte und die der Arthropodvektoren als Einteilungsprinzip verwendet 
wurde. Alle diese Versuche dürfen mehr oder minder als überholt ange­
sehen werden. Immerhin deckt sich die Familienbezeichnung Polyvectae­
ceae SHDANOW mit der serologischen Gruppe A und wurde deshalb für die 
Viren dieser Gruppe beibehalten, aber neu definiert. Die serologische 
Gruppe B umfaßt alle Arten der Familie lnsectophilaceae SHDANOW und 
außerdem eine Reihe acarophiler Arten, die der Familie Acarophilaceae 
SHDANOW angehören. Die Familie I nsectophilaceae wurde daher von 
SHDANOW übernommen und neu definiert. - Die serologische Gruppe C 
ist noch wenig untersucht. Die zu ihr gehörigen Viren wurden aus Senti­
nalaffen in den Tropenwäldern des Amazonas (Belem), aber auch aus 
Menschen isoliert. Vorläufig sind 5 Arten bekannt: Apeu, Carapu, 
Marituba, Muruntucu und Oriboca. Sie erzeugen beim Menschen All­
gemeininfektionen und werden von Mücken übertragen [ÜAUSEY 1954].­
Die insectophilen Viren, die zu keiner der serologischen Gruppe gehören, 
wurden nach dem Vorbild von SHDANOW unter Vorbehalt zu der Familie 
Febrigenaceae gestellt. Die Differenzierung der einzelnen Viren erfolgt 
nach den gleichen Grundsätzen wie bei anderen wirbeltierpathogenen 
Viren. 

Allgemeines. Die Zoovectales lassen sich experimentell sowohl von 
Wirbeltiervektor zu Wirbeltiervektor als auch von Insektvektor zu 
Insektvektor und schließlich von Insekt auf Wirbeltiere leicht durch In­
jektion übertragen. Zur Feststellung der Infektionsschranken bei In­
sekten benutzt man zweckmäßigerweise diese Applikationsart in Form 
der intrathorakalen Injektion. Hierbei gelingt es, bereits mit 1/ 10 der 
intrazerebralen LD50 für Mäuse Culex tarsalis CoQ. oder Aedes triseriatus 
(SAY) mit Polyvectusvirus equinus zu infizieren. [CHAMBERLAIN (1956) 
schließt hieraus, daß ein einziges Virusteilchen genügt, um das Insekt 
zu infizieren.] Zwar liegt die zur peroralen Injektion nötige Dosis bei sehr 
empfindlichen Insekten nicht sehr viel höher, doch beträgt sie bei weniger 
empfindlichen Arten das 104 bis 106 -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 können, entscheiden offenbar physi­
kalisch~chemische Schranken im Darm darüber, ob ein Insekt Vektor 
sein kann oder nicht [CHAMBERL.AIN 1956]. 

Der Nachweis einer Vermehrung von Zoovectales im Insekt wurde u. a. 
geführt von WHITMAN (1937) für lnsectophilusvirus evagatus, von ÜHAM­
BERL.AIN und Mitarb. (1954) für Polyvectusvirus equinus und Poly­
vectusvirus tenbroekii, von McLEAN (1953) für lnsectophilusvirus austra­
lensis und von DAVIES und YosHPE-PURER (1937) für Insectophilusvirus 
nili. -Die transovarielle Übertragung bei Zoovectales scheint bisher nur 
im Zusammenhang mit Zecken als Vektoren gesichert, so bei Polyvectus­
virus equinus durch Dermacentor andersoni STILES [SYVERTON und 
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BERRY 1941], bei Insectophilusvirus scelestus durch Dermacentor variabilis 
(SAY) [BLATTNER und HEYS 1941]. Bei Dipteren ist das Vorkommen 
einer transovariellen Übertragung nicht gesichert. 

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

Was die Bedeutung der Wirbeltiere als Virus-Reservoir betrifft, so 
können sich die Arthropoden nur an solchen Vertebraten infizieren, die 
einen genügend hohen Virustiter im Blut aufweisen. Dies ist während der 
akuten Erkrankung bei Mensch und Säuger der Fall. Sie kommen aber 
als Reservoir für das Virus über längere Zeit nicht in Frage, da in ihnen 
die Infektkette infolge erworbener Dauer-Immunität ausläuft. Als Virus­
Reservoire werden daher in neuerer Zeit verschiedene Vögel verdächtigt, 
in denen eine latente Infektion nachgewiesen werden konnte (REEVES 
und Mitarb. 1958). 

Alle bisher untersuchten ARBOR-Viren sind für junge Mäuse bei intra­
zerebraler Applikation pathogen. Im Gegensatz zu den sich ähnlich ver­
haltenden Enteroviren [ Poliomyelitisvirus, Pseudopoliomyelitisvirus (Cox­
sackie-V.), Parapoliomyelitisvirus (EMC-V.) und murines Enzephala­
myelitisvirus (Theiler-V.] sind sie jedoch empfindlich gegenüber Na­
Desoxycholat [SMITHBURN und HADDOW 1954, THEILER 1957]. Ebenso 
wie Parapoliomyelitisvirus und (murines) Enzephalamyelitisvirus be­
sitzen die ARBOR-Viren Hämagglutinine [SABIN und BuESCHER 1950]. 
Die Hämagglutinine sind an die Struktur der Viren gebunden und be­
dingen, daß die Virusteilchen, wenn sie unter bestimmten Bedingungen 
mit Wirbeltier-Erythrozyten zusammengebracht werden, diese zur 
Agglutination bringen. Die Ursache hierfür wird in einer adsorptiven 
Bindung des Hämagglutinins an Rezeptoren der Erythrozytenoberfläche 
gesehen. Inwieweit die Hämagglutination ein Reaktionsmodell für den 
Infektionsvorgang abgibt, ist noch nicht näher untersucht. 

Die Vertebraten-Pathologie zeigt trotz der verschiedenen klinischen 
Symptome gewisse gleichbleibende Tendenzen. Hier ist vor allem zu 
nennen die primäre Infektion der hämopoetischen Organe [Lymph­
knoten, Knochenmark] mit anschließender Virämie. Bei hoher Patho­
genität der Viren kommt es auch zu einer Virusvermehrung in der Leber 
[Gelbfieber, Rift valley-Fieber] und in deren Folge zu Hepatitis oder 
Hämorrhagien [Absinken des Prothrombinspiegels]. Im Verlauf der Er­
krankung kommt es meist zur Ausbildung einer hipbasischen Fieber­
kurve. Nach der Allgemeininfektion [mit Bildung von Antikörpern] kann 
eine tödliche Infektion des Zentralnervensystems einsetzen mit einer 
Virusüberschwemmung desselben: Enzephalitis oder Enzephalomyelitis. 
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Da die Wirbeltiere in ihrem Reticulo-endothelialen System [ = RES] 
gegen Viren Antikörper zu bilden vermögen, wird bei einer Infektion des 
Wirbeltiervektors eine spontane Heilung durch Neutralisation möglich. 
Es können komplementbindende und virusneutralisierende Antikörper­
wirkungen und außerdem antihämagglutinierende Antikörperwirkungen 
unterschieden werden. Die Antikörper sind noch lange nach der Er­
krankung im Blutstrom nachweisbar. So bleiben einmal überstandene 
Krankheiten noch lange nachweisbar, was epidemiologisch wichtig ist, 
und außerdem wird auf diese Weise ein u. U. langdauernder Schutz 
gegen Neuinfektion erworben (erworbene Immunität!). 

Der Aufbau der arthropodophilen Zoovectales scheint ähnlich dem der 
arthropodophagalen Plasmaviren zu sein. Auch enthalten sie RNS 
[ScHRAMM 1954] und besitzen keine hohe Wirtsspezifität. Soweit unter­
sucht, werden auch diese Viren im Zytoplasma der befallenen Zellen ver­
mehrt. So konnte NoYES (1955) mit fluoreszierenden Antikörpern gegen 
I nsectophilusvirus nili das Vorhandensein des Virus-Antigens ausschließ­
lich im Zytoplasma infizierter Zellen nachweisen. - Untersuchungen von 
DuLBEcco und VoGT (1954) sowie von RuBIN und Mitarb. (1955) konnten 
das Vorkommen einer Eklipse im Zusammenhang mit der Vermehrung 
von Polyvectusvirus tenbroekii demonstrieren. Von diesem Befund aus­
gehend, kann angenommen werden, daß bei diesen Viren ein ähnlicher 
Vermehrungszyklus vorliegt, wie beim ebenfalls RNS-haltigen Influenza­
virus und wie er auch von KRIEG (1958) für 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 ScHÄFER (1957) bei Polyvectus­
virus equinus allein mit Hilfe der isolierten Virus-RNS in Zellen des 
Wirbeltiervektors künstliche Infektionen setzen. Das gleiche Experi­
ment gelang ÜHENG (1958) bei dem Virus aus Semliki-Forest. Nach 
SMITHBURN und HADDOW (1954) werden die Viren dieser Gruppe von 
Na-Desoxycholat inaktiviert. Wie ÜHENG (1958a) am Virus aus Semliki­
Forest zeigen konnte, inaktiviert Desoxycholat jedoch die infektiöse RNS 
im Gegensatz zum intakten Virus nicht. Ähnlich werden die Viren dieser 
Gruppe z. B. Polyvectusvirus durch Alkoholfällung restlos inaktiviert, 
nicht jedoch die isolierte infektiöse RNS. Bei der Inaktivierung durch 
Desoxycholat und Alkohol wird demnach die Lipoproteid-Hülle des Virus 
angegriffen. Sie verliert hierdurch ihre Funktionstüchtigkeit als Ad­
sorptions- und Penetrationsmechanismus. - Andererseits wird die in­
fektiöse Virus-RNS leicht inaktiviert durch RN-ase. Dieses Ferment läßt 
hingegen intakte Viren unangegriffen, weil deren RNS von der umgeben­
den Proteinhülle geschützt wird [ScHÄFER und WECKER 1958]. 

Testet man ARBOR-Viren in der Dulbecco-Ein-Zellschicht-Kultur 
gegenüber Hühnerfibroblasten, 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 Veränderungen [KrssLING 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. 

1.3.1 a. Polyvectaceae SHDANOW 

Definition: Sphärische Viren, 20-45 mt-t groß. Überträger: Zecken oder 
Mücken. Werden von Zecken auch trans-ovariell übertragen (primäre Wirte). 
Für Warmblüter pathogene neurotrope Viren; ARBOR-Virus Gruppe A [s. a. 
LEPINE und Mitarb. 1958]: Hämagglutination bei + 37° C und PH 6,4 
[CASALS und BROWN 1953]. Sie werden im Gegensatz zur Gruppe B durch 
Proteasen (Trypsin, Chymotrypsin, Papain) nicht zerstört [CHENG 1958b]. 

Genus: Polyvectusvirus. 

<X) Polyvectusvirus SHDANOW. 

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

i. Polyvectusvirus equinus (HOLMES) SHDANOW. 

[syn. Erro equinus HOLMES; syn. Polyvectus occidentalis SHDANOW]. Auch 
WEE [ = Western Equine Encephalitis] genannt. 
Wirbeltiervektor: Zahlreiche Säugetier- und Vogelarten, darunter Pferd, 

Rind, Hund, Affe, Maus, Ratte, Meerschweinchen, Kaninchen. Arthropod­
vektor: Aedes dorsalis (MEIG.), Aedes atropalpus CoQ., Aedes solicitans 
(WALK.), Aedes triseriatus (SAY), Aedes aegypti (L.), Psorophora spec. [CHAM­
BERLAIN 1956]. Anopheles maculipennis MEIG., Oulex tarsalis CoQ., Oulex 
pipiens L., Oulex inornata (THEOB.), Oulex restuans THEOB., außerdem 
Dermacentor variabilis (SAY). [MEYER und Mitarb. 1931; HAMMON und Mit­
arb. 1945; FERGUSON 1954; EKLUND 1954]. Gelegentlich auch Triatoma 
sanguisuga (LeC.). 

(Weiteres s. u.) 

ii. Polyt•ectnsvirus tenbroekii (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 
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Arthropodvektor: Aedes aegypti (L.), Aedes taeniorhynchus (WIEn.), Aedes 
vexans MEw., Aedes cantator CoQ., Aedes atropalpus CoQ., Aedes triseriatus 
(SAY), Aedes sollicitans (WALK.), Aedes nigromaculiB (LunL.), Aedes dorsalis 
(MEIG.), Aedes albopictus (SKusE), Aedes infirmatus DYAR et KNAB, Oulex 
restuans THEOB. [CHAMBERLAIN 1956]. Oulex tarsalis CoQ., Oulex inornata 
(THEOB.), Oulex pipiens L., Oulex stigmatosoma DYAR, Ouliseta melanura 
[Theobaldia melanura (CoQ.)], Mansonia perturbans (WALK.), außerdem 
Dermacentor andersoni STILES [TEN BROECK und MERRILL 1933; FEEMSTER 
und GETTING 1941; FERGUSON 1954]. 

Übertragung: ( 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 
übertragen [SYVERTON und BERRY, 1941]. 

Pathologie: Wirbeltiervektor: Durch Virämie bedingte hämatogene Infek­
tion des Gehirnes. Beschränkte Neurotropie, schwere herdförmige leuko­
zytäre entzündlich-degenerative Prozesse bei außerordentlicher Gefäß­
erweiterung durch perivaskuläre und parenchymatöse Zellinfiltration im 
Gehirn: Amerikanische Pferde-Enzephalitis [ Polyvectusvirus equinus erregt 
westliche Pferdeenzephalitis, Polyvectusvirus tenbroekii östliche Pferde­
Enzephalitis]; beim erwachsenen Menschen meist gutartige Enzephalitis. 
Virämie, Fieber. Bei Kindern nicht selten ein über Krämpfe mit folgender 
völliger Lethargie sich entwickelndes Koma, gefolgt vom Exitus [WESSEL­
HOEFT und Mitarb. 1938]. Erworbene Immunität durch neutralisierende 
Antikörper. Keine Antigengemeinschaft mit Insectophilus-Arten [s. unten]. 
Die Untersuchungen von BANG und GEY (1952) zeigten eine unterschiedliche 
Empfänglichkeit von verschiedenen Fibroblastenstämmen der Ratte gegen­
über P. equinus. Beiall diesen über längere Zeit laufenden Untersuchungen 
konnte nie eine Änderung der Virulenz des Virusstammes beobachtet werden. 
FASTIER (1954) konnte in Kulturen von Hühnerembryonalgewebe bei Ver­
wendung von P. tenbroekii einen starken zytopathogenetischen Effekt be­
obachten. Ähnliche Beobachtungen liegen von SMITH und EvANS (1954) an 
Rollkulturen von Affenhoden-Fibroblasten vor. Die Zellen der Proliefera­
tionszone runden sich ab und zeigen py knotische Kerne. DuLBECCO und VoGT 
(1954) gelang dann mit Hilfe ihrer "Plaques"-Technik nachzuweisen, daß 
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 200-1000 Viruspartikel frei. RUBIN und Mitarb. 
(1955) fanden, daß 1-2 Stunden nach der Adsorption der Viruspartikel an 
empfindliche Zellen in diesen kein infektiöses Virus nachzuweisen war. Erst 
danach traten infektiöse Viren auf. Die Zellen entlassen die Viren in dem 
Maße wie sie gebildet werden und nicht zur gleichen Zeit [wie etwa beim 
EMC-Virus]. 

Arthropodvektor: Virämie und Befall der Speicheldrüsen. LITTAU und 
CHAMBERLAIN (1958) fanden in infizierten Mücken keine pathologischen Ver-
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änderungen in deren Fettkörper. Vermehrung im Vektor [serologischer Nach­
weis durch CAsALs, 1957]. Bei Dermacentor andersoni Infektion der Eier. 
Keine Beeinträchtigung des Wirtes. 

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

Morphologie des Virus: Sphärisches Virus, 42 mp Durchmesser. Enthält 
nach ScHRAMM (1954) RNS. 

Vermehrung: Mäuse als Ersatzwirt [intrazerebrale Injektion]. Viren lassen 
sich auf 10-11 Tage alten Hühnerembryonen kultivieren, wo sie in den 
Geweben in hohen Konzentrationen auftreten. Diese töten das Embryo 
bereits in den ersten Tagen post infectionem. TRAGER (1938) berichtete erst­
lieh über eine Vermehrung von P. equinus in überlebenden Zellen von 
Mosquitos. Darstellung des Virus: 20%iges Homogenat aus Hühner­
embryonen wird in Ringerlösung zwischen 72 und 96 Stunden aufbewahrt; 
störendes Protein wird so ausgeschaltet. Aus diesem Extrakt kann das Virus 
durch 30 Minuten Zentrifugieren bei 3 X 104 g ausgeschleudert werden. An­
schließend werden durch mehrmaliges, längeres Zentrifugieren Verunreini­
gungen beseitigt. WECKER und ScHÄFER (1957) gelang es nach dem Ver­
fahren vonGIERERund ScHRAMM (1956) einen infektiösen RNS-Extrakt aus 
P. equinus zu gewinnen. 

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

Epidemiologie: Greift u. U. auf die menschliche Bevölkerung über, wo sie 
besonders bei Kindern zu schweren Erkrankungen mit hoher Letalität führt. 
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 Stechmücken, die Vögel als Zwischenwirte bevorzugen. Mensch und 
Rinder werden durch diese Stechmücken nicht oft infiziert. (2) Epizootie 
entsteht bei starker Vermehrung der Stechmücken und geringer Immunität 
in den Vogelpopulationen. Ausdehnung des Wirtsspektrums auf Mensch und 
Rinder. Gegenregulation dieser Entwicklung: Zunahme der Immunität bei 
Vögeln, Zusammenbruch der Stechmücken-Gradation.- Epizootie bei WEE 
ähnlich wie bei EEE. Wichtigster Unterschied: Oulex tarsalis ist wohl 
enzootischer und epizootischer Vektor in West-USA und bevorzugt sowohl 
Vögel als auch Säuger gleichermaßen. In Ost-USA folgen die Enzootien 
unabhängig von Oulex tarsalis dem EEE-Schema [CHAMBERLAIN 1956]. 
Veterinär- und humanmedizinische Bedeutung; Virus-Reservoir: Ver­
schiedene Herden von Warmblütern, Pferde sekundäres Reservoir. 

9* 
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V erbreitungsgebiet: WEE- N ordamerika, Argentinien, EEE- N ordamerika, 
Mittelamerika, Brasilien. 

Maßnahmen: Vernichtung der Arthropodvektoren [Insekten: gegen 
Imagines DDT; gegen Larven: Mineralöl auf Wasseroberfläche der Brut­
plätze; Zecken: wiederholte Behandlung mit y-HCH]. Anwendung von 
Formolvaccinen oder abgeschwächten Stämmen [Tauben-adaptierte] zur 
aktiven Immunisierung [EICHHORN und WYCKOFF 1938; TRAUE 1938]. 

iii. Polyvectusvirus venezuelensis SHDANOW. 

Auch VEE [ = Venezuelan Equine Encephalitis] genannt. 
Wirbeltiervektor: Pferd, Mensch, Maus. 
Arthropodvektor: Anopheles aquasilis CURRY, Aedes taeniorhynchus (WIED.), 

Aedes serratus (THEOB.), Anopheles albimanus WIEn., Culex quinquefasciatus 
SAY = Culex pipiens fatigans WrED., Mansonia titilans (WALK.). 

(BECK und WYCKOFF 1938; KuBES und Rws 1939; GILYARD 1944). 
Obertragung: s. Polyvectusvirus equinus. 
Pathologie: s. Polyvectusvirus equinus; 
Hier: Venezuelanische Pferdeenzephalitis. 
Diagnose: Differenzierung von Polyvectusvirus equinus und Polyvectusvirus 

tenbroeckii durch Komplementbindungs-Reaktion und Neutralisations-Test. 
Hämagglutinationstiter bei Verwendung von Gänse-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 nictitans), für Mensch wahrscheinlich 
apathogen. 
Arthropodvektor: Aedes abnormalis (THEOB.). 
CHENG (1958a) gelang es nach den Verfahren vonGIERERund ScHRAMM 
(1956) einen infektiösen RNS-Extrakt aus dem Virus zu gewinnen. 
Verbreitungsgebiet: Semliki-Forest (West-Uganda). 
(SMITHBURN und HADDOW 1944.) 

v. Polyvectusvirus sindbis nov. spec. 

Wirbeltiervektor: Mensch, Krähe. 
Arthropodvektor: Anopheles pharoensis THEOB., Culex p~p~ens L., Culex 
univittatusTHEOB., Culex antennatus DECK., außerdem Ornithodorus savignyi. 
(TAYLOR und Mitarb. 1955.) 
Verbreitungsgebiet: Ägypten, Südafrika, Indien. 
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1.3.1 b. lnsecto philaceae SHDANOW 

Definition: Sphärische Viren, 20-30 mp groß. Gefriergetrocknet sind sie 
gut, in Glyzerin mäßig haltbar. Überträger Diptera speziell Mücken. Neuro­
trope bis pantrope Typen. Immunologische Gruppe, die mit Polyvectaceae 
[s. oben] keine Antigengemeinschaft besitzt; ARBOR-Virus-Gruppe B 
[s. auch LEPINE und Mitarb. 1958]: Hämagglutination bei + 4° C bzw. 
22° C und PR 7,0 [CASALS und BROWN 1953]. Durch Proteasen (Trypsin, 
Chymotrypsin, Papain) wird die Infektiosität und das Hämagglutinin dieser 
Gruppe im Gegensatz zur Gruppe A zerstört [CHENG 1958b]. 

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

Genus: lnsectophilusvirus. 

<X) lnsectophilusvirus SHDANOW 

Definition: Erreger von Encephalitiden bei Säugern und/oder Tropen­
fiebern bei Primaten. Außer Mücken gelegentlich auch noch Zecken als Über­
träger [primäre Wirte?]. 

i. lnsectophilusvirus faponicus (HoLMEs) nov. comb. 

[syn. Erro faponicus HOLMES]. 
Wirbeltiervektor: Mensch, Maus, Affe, Schaf, Ziege, Hamster, Meerschwein­

chen, verschiedene Vögel wie Hänfling, Stieglitz, Zeisig, Rotkehlchen [nicht 
empfänglich Ratte, Hund, Katze, Taube, Huhn]. 

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

[Kuno 1937; HAMMON und Mitarb. 1949; SASA und SABIN 1950; FRENCH 
1952]. 

Übertragung: Infektkette: Stechendes Insekt -'>- Infektion des Wirbeltier­
blutes [Vermehrung: Inkubationszeit 1 Woche] -'>- saugendes Insekt [Ver­
mehrung]. 

Pathologie: Wirbeltiervektor: Durch Virämie hämatogene Infektion des 
Gehirnes. Virus befällt die graue Substanz des Zentral-Nervensystems und 
die Meningen; Bewirkt Enzephalitis [japanische B-Enzephalitis]. Läßt sich 
auf Hoden adaptieren. Bildung von neutralisierenden Antikörpern. Gelegent­
lich eosinophile zytoplasmatische Einschlüsse. Virämie. Erkrankung mit 
hoher Letalität. Vor dem Exitus Krämpfe und Lähmungen. 

Insektvektor: Virämie; Virus in Speicheldrüsen und Speichel. Keine starke 
Beeinträchtigung des Wirtes. 

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

Morphologie: Sphärisches Virus, 20-30 mfl Durchmesser. 
Vermehrung: Mäuse als Ersatzwirte [intrazerebrale Injektion]. Mäuse 

lassen sich auch sehr leicht durch intranasale Instillation infizieren. Das 
Virus wandert den Riechbahnen entlang zum Ammonshorn im Gehirn. Läßt 
sich auf Dottersack von 8-10 Tage alten Hühnerembryonen züchten. Nach 
48 Stunden gute Ausbeute. RAAGEN und CRODEL (1938) gelang die Züchtung 
eines mäuseadaptierten Stammes von I. japonicus in Gewebekulturen von 
Mäusehoden und Kaninchenhoden sowie in Kulturen von embryonalem 
Hühnergewebe. Bei 46° C wird das Virus in 60 Minuten abgetötet, bei 37° C 
in 2 Tagen. Getrocknet lange haltbar. 

Epidemiologie: Tritt als Spätsommer- oder japanische B-Enzephalitis mit 
hoher Letalität [August, September] im Fernen Osten [Japan] [KANEKO 
1925], in Sibirien und auch in Form endemischer Herde im europäischen 
Teil der USSR auf; ferner Indien, Malaya. Virusreservoire: Vögel, u. a. 
Reiher; Nagetiere(?). "Zufällige Wirte": Pferd, Mensch- werden nur be­
fallen, wenn viele Mücken infiziert sind. Von humanmedizinischer Be­
deutung. 

Maßnahmen: Vernichtung des Insektvektors [gegen Imagines: DDT; 
gegen Larven: Mineralöl auf Wasseroberfläche der Brutplätze ]. Über Vakzi­
nierung liegen Untersuchungen von SABIN (1943) und YAor und Mitarb. 
(1949/1950) vor. 

ii. Insectophilusvirus scelestus (HoLMES) nov. comb. 

[syn. Erro scelestus HoLMES]. 
Wirbeltiervektor: Mensch, Rind, Pferd, Hase, viele Nager und Geflügel­
arten [nicht empfänglich Meerschweinchen, Ratte, Frettchen, Schaf]. 
Insektvektor: Oulex tarsalis CoQ., Oulex pipiens L., Oulex quinquefasciatus 

SAY, Aedes dorsalis (MEm.) [FERGUSON 1954], außerdemDermanyssus gallinae 
(DEG.) und Dermacentor variabilis [BLATTNER und HEYs 1941]. 

Obertragung: (1) Infektkette: Stechender Arthropod -+ Infektion des 
Wirbeltierblutes [Vermehrung] -+ saugender Arthropod [Vermehrung]. 
(2) Virus wird germinativ von Zecken (Dermacentor variabilis) auf Nach­
kommen übertragen [3 Generationen] [BLATTNER und HEYS 1941]. 

Pathologie: Ähnlich wie bei Insectophilusvirus faponicus. 
Hier: Saint-Louis-Enzephalitis. 
Diagnose: Siehe Insectophilusvirus faponicus. Rufen in der Allantoishaut 

von Hühnerembryonen im Gegensatz zu I. faponicus nekrotische Herde her­
vor, die bei Vitalfärbung mit Methylenblau sichtbar werden. Differenzierung 
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gegenüber I. faponicus durch Neutralisations-Test oder durch Pathogenitäts­
prüfung gegenüber bestimmten Wirten z. B. Schafen [gegenüber diesen ist 
nur I. faponicus pathogen]. Differenzierung von anderen Arten durch 
Komplementbindungs-Reaktion, Neutralisations-Test oder Hämagglutina­
tion. Höchste Titer-Werte bei Agglutinationen von Gänse-Erythrozyten: 
1:3200. Nach PoRTERFRIELD (1957) Verwandtschaftsbeziehungen auf Grund 
des Hämagglutinations-Tests mit Insectophilusvirus nili. Serologische Ver­
wandtschaft [Neutralisations-Test]: Insectophilusvirus faponicus, Insecto­
philusvirus nili sowie Ntaya- Virus. HuANG (1943) konnte in Kulturen von 
Hühnerembryonalgewebe keinen zytopathogenetischen Effekt nach Be­
impfung mit Insectophilusvirus scelestus beobachten, obwohl eine Virusver­
mehrung nachweisbar war. Wurden solchermaßen beimpfte Kulturen später 
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 faponicus. Das Virus wird bei 56° C 
in 30 Minuten abgetötet. 
Epidemiologie: Tritt im Spätsommer in verschiedenen Städten Nord­

amerikas [St. Louis u. a.] in Form kleiner Epidemien auf [WEBSTER und 
FITE 1935]. In West-USA: ähnlich wie WEE durch Oulex tarsalis übertragen, 
in Ost-USA durch Oulex pipiens L. und Oulex qinquefasciatus SAY [CHAM· 
BERLAIN 1956]. Von humanmedizinischer Bedeutung. Hausgeflügel [Hühner] 
als Virusreservoir. 

Maß nahmen: Vernichtung des Insektvektors [gegen Imagines: DDT; 
gegen Larven: Mineralöl auf Wasseroberfläche der Brutplätze]. Über Vakzi­
nierung liegen Untersuchungen von SABIN (1943) vor. 

iii. Insectophilusvirus ilheus (SHDANow) nov. comb. 

Wirbeltiervektor: Mensch, Affe, Nagetiere, Beuteltiere, Vögel. 
Insektvektor: Psorophora spec., Aedes serratus (THEOB.). 
[LAEMMERT und HUGHES 1947.] 
Übertragung: Infektkette. 
Pathologie: Ähnlich wie bei Insectophilusvirus faponicus. 

Hier: Ilheus-Enzephalitis. 
Diagnose: Nachweis am Wirbeltier klinisch. Nachweis der Antikörper vor­

nehmlich im Neutralisations-Test. Serologische Verwandtschaft auf Grund 
dieses Testes mit Insectophilusvirus faponicus. Verwandtschaftsbeziehungen 
auf Grund des Hämagglutinations-Tests mit Insectophilusvirus nili. 

Morphologie: Sphärisches Virus, 40-55 mp, Durchmesser [REAGAN und 
Mitarb. 1954.] 
Vermehrung: Siehe I nsectophilusvirus faponicus. 
Epidemiologisches Verbreitungsgebiet: Brasilien. Virus-Reservoir: Affen, 
Ratten. 
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iv. Insectophilusvirus australensis nov. spec. 

Wirbeltiervektor: Mensch, Pferd, Hund, Vögel und exp. Mäuse (nicht 
empfänglich Kaninchen und Meerschweinchen). 
Insektvektor: Culex annulirostris SKUSE, Culex fatigans WIED., Aedes 
dorsalis (MEIG.), Aedes vigilax (SKUSE). 
(FRENCH 1952; ANDERSON 1952; M!LES 1954.) 
Obertragung; Infektkette. 
Pathologie: Ähnlich wie bei Insectophilusvirus faponicus. 

Hier: Murray-Fieber mit hoher Letalität. 
Diagnose: Nachweis im Wirbeltier klinisch; Nachweis der Antikörper 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]. 
Wirbeltiervektor: Mensch, Rhesusaffe, Maus. 
Insektvektor: Aedes aegypti (L.), Aedes albopictus (SKUSE), Culex antennatus 

(DEcK.), Culex pipiens L., Culex univittatus THEOB., Culex molestus FoRSK. 
[SMITHBURN und Mitarb. 1940; DICK 1953; TAYLOR und HURBLUT 1953; 

WoRK und Mitarb. 1955). 
Obertragung: Infektkette. 
Pathologie: Ähnlich wie bei Insectophilusvirus faponicus. 
Wirbeltiervektor: W estnil-Enzephalitis. 
Insektvektor: LITTAU und WHITMAN (1958) fanden in infizierten Mücken 
keine pathologischen Veränderungen in deren Fettkörper. 
Diagnose: Nachweis im Wirbeltier klinisch; Nachweis der Antikörper 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. Verwandtschaftsbeziehungen auf Grund der Hämaggluti­
nation: Insectophilusm:rus 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 Antikörper [Methode nach CooNs und Mitarb.] ließ sich das 
Virus-Antigen ausschließlich im Zytoplasma der infizierten Zellen nachweisen 
[NOYES 1955). 

Vermehrung: Siehe Insectophilusvirus japonicus. 
Epidemisches Verbreitungsgebiet: Ägypten, Israel, Uganda, Indien. 

vi. Inseotophilusvirus ntaya (VAN RooYEN) nov. comb. 

[syn. Rocaea ntaya VAN RooYEN). 
Wirbeltiervektor: Rhesusaffe, (exp. Mäuse). 
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Insektvektor: Aedes spec., Culex spec. 
Verbreitungsgebiet: Uganda. 
[SMITHBURN und HADDOW 1951]. 

Weitere [afrikanische] Insectophilus-Viren: 

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

[syn. Rocaea dickii VAN RoOYEN; auch Uganda-S-Virus genannt] 
[DICK 1953]. 

viii. lnsectophilusvirus zika (VAN RooYEN) nov. cornb. 

[syn. Rocaea zika VAN RooYEN; auch Zika-Virus genannt]. 
[DICK 1953]. 

ix. lnsectophilusvirus evagatus (HOLMES) nov. comb. 

[syn. Charon evagatus HoLMES]. 
[REED und Mitarb. 1900]. 
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Wirbeltiervektor: Mensch, höhere und niedere Affen. Adaptation an Mäusen 
und Igel möglich. 
Insektvektor: Aedes aegypti (L.) [FrNLAY 1912; WHITMAN und ANTONES 

1938], Aedes leucocelaenus D. u. S. und verwandte Arten, ferner Haemagogus 
capricornii LuTz und Sabethines spec. [BATES und RocA-CAROIA 1945]. 

[WHITMAN 1937; BuaHER 1944; STRODE 1951.] 
Übertragung: Infektkette: Stechendes Insekt --* Infektion des Wirbeltier­

blutes [Vermehrung: 3-6 Tage Inkubationszeit] --* saugendes Insekt [Ver­
mehrung; durchschnittlich 12-18 Tage Celationszeit]. Die Celationszeit ist 
abhängig von der Temperatur und vom Wirt. Sie beträgt zwischen 18° und 
22° C bei Aedes aegypti 4-32 Tage und bei Aedes africanus 13-39 Tage. Keine 
Übertragung via ovo. 

Pathologie: 
Wirbeltiervektor: Viscero- bis Pantropie. Virämie. "Gelbfieber" bei Pri­

maten: 3-4 Tage Fieber begleitet von blutigem Erbrechen; ausgedehnte 
Lebernekrose [Ikterus] und Nephrose [Albuminurie]; Entfieberung bis zum 
10. Tag. Hohe Letalität meist zwischen dem 6. und 10. Tag [bei Primaten]. 

Bei Mäusen bewirkt das Virus nach Adaptation eine tödlich verlaufende 
Enzephalamyelitis [fakultativ neurotrop] als Folge perivaskulärer Infiltrate 
in der weißen und grauen Gehirnsubstanz. -Lebenslänglich erworbene Im­
munität durch Bildung von neutralisierenden Antikörpern. 

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

Diagnose: Nachweis im Insekt und Wirbeltier durch Tierversuch: Intra­
venöse Injektion bei Affen. An diesen oder auch an menschlichen Leichen 
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Leberpunktion. Histologische Veränderung: CouNCILMAN -RocHA-LIMAsche 
Leberzellen: kleintropfige Verfettung, unspezifische aber konstante Zer­
störung der Leberbalken. -Auch Verimpfung durch intrazerebrale Injektion 
auf Mäuse möglich; an diesen Gelbfieber-Enzephalitis als Infektionserfolg. 
Komplementbindungs-Reaktion.Hämagglutinations-TestmitGänse-Erythro­
zyten [PoRTERFIELD 1957] Viscerophilusvirus evagatus-Stamm Asibi 1:1600, 
Stamm 17 D 1: 80. Besitzt Gruppen-spezifischesAntigender Insectophilusviren. 

Morphologie: Sphärisches Virus, 18-27 mp Durchmesser. 
Vermehrung: Virus vermehrt sich nur bei 30-35° C in Aedes-Arten; bei 

20-30° C hält sich das Virus nur kurze Zeit. Daher ist die paläarktische Art 
Aedes geniculatus (OLIV.) kein Vektor. Mäuse als Ersatzwirte [interzerebrale 
Injektion]. In Hühnerembryonen und aufGewebekulturen züchtbar. THEI­
LER und SMITH (1937) konnten ausgehend vom hochvirulenten Asibi-Stamm 
auf embryonalem Hühnergewebe in Kulturen verschiedene Virus-Linien 
selektionieren: wirtsinduzierte Varianten. Der so abgeschwächte Stamm 17 D 
bewirkt in Kulturen von embryonalem Hühnergewebe wohl noch eine Ver­
mehrung des Virus, aber keinen zyto-pathogenetischen Effekt [Fox 1947].­
Bei 56° C wird das Virus zerstört. 

Epidemiologie: Tropische Seuche des Menschen in Amerika und Afrika 
[von 40° südlicher Breite bis 42° nördlicher Breite] von Aedes aegypti (L.) 
übertragen. Kinder erkranken nur leicht. Wechselt die Bevölkerung in einem 
Gelbfiebergebiet nicht, so wird durch das Überstehen der leichten kindlichen 
Infektion und die dadurch bewirkte aktive Immunisation ein spontanes Er­
löschen der Seuche möglich, da es Virusträger und Seuchenreservoire nicht 
mehr gibt. -Eine Parallel-Erscheinung zum "städtischen Gelbfieber" ist das 
in Südamerika 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 (RoNn.), Aedes fluviatalis (LuTz), 
Aedes africanus THEOB., Aedes metallicus EnwARDS, Aedes stokesi EvANS., 
Haemogogus Capricorni LuTz und Sabethines spec. übertragen wird. Es ist 
unter den Brüllaffen des Waldes endemisch und wird von den Mücken auf 
den Menschen übertragen. Wahrscheinlich hat sich das städtische Gelbfieber 
sekundär aus dem Busch-Gelbfieber der Brüllaffen entwickelt. 

Epidemiologische Bedeutung hat auch die immunologische Überschnei­
dung zwischen den Gliedern einer serologischen Gruppe. Obwohl z. B. 
Dengue-immune Individuen noch mit Gelbfieber infiziert werden können, ist 
es jedoch nach THEILER und CASALS (1959) wahrscheinlich, daß durch die 
relative Vor-Immunisierung der Virus-Titer im Blut dieser Kranken so er­
niedrigt ist, daß sich Mücken nicht mehr wirksam infizieren können. Die 
Autoren glauben in ähnlichen Verhältnissen [Durchseuchung mit W estnil­
Virus] den Grund dafür zu sehen, warum Ägypten in historischen Zeiten vom 
Gelbfieber frei war, und nehmen weiterhin an, daß eine ähnlich vorimmuni­
sierte Bevölkerungsgruppe die Ausbreitung des Gelbfiebers von Afrika nach 
Asien verhindert hat. 

Epidemiologisch wichtig: Mäuse-Schutzversuch zum Nachweis über­
standener Erkrankung in der Bevölkerung: Intrazerebrale Injektion von 
0,04 ml des zu prüfenden Serums zusammen mit einer Virus-Suspension. 
Enthält das Serum neutralisierende Antikörper, so wird die sonst eintretende 
Gelbfieber-Enzephalitis verhütet. Humanmedizinische Bedeutung. 
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Maßnahmen: Vernichtung des Insektvektors [gegen Imagines: DDT; 
gegen Larven: Mineralöl auf Wasseroberfläche der Brutplätze]. Aktive 
Immunisierung des Menschen mit Hühnerei-adaptiertem Stamm [geringe 
Pathogenität gegenüber Menschen.] [SAWYER und Mitarb. 1944; FINDLAY 
und McCALLUM 1937]. 

x.lnsectophilusvirus dengue (SHDANOW et KoRENBLIT) nov. comb. 

Wirbeltiervektor: Mensch. 
lnsektvektor: Aedes aegypti (L.), Gules fatigans WIED. 
[SIMMONS und Mitarb. 1931; PERRY 1948; SABIN 1955]. 
Übertragung: Infektkette: Stechendes Insekt --+ Infektion des Wirbeltier­

blutes [Vermehrung; Inkubation 3-8 Tage] --+ saugendes Insekt [Vermeh­
rung; Celationszeit 7-10 Tage]. [ScHULE 1928]. 

Pathologie: 
Wirbeltiervektor: Viscera- bis pantrop. Virämie, Fieber wichtiges Krank­

heitssymptom: "Dengue-Fieber". Entfieberung am 6. Tage. Daneben meist 
starkes Exanthem. Geringe Letalität. Langdauernde Immunität durch neu­
tralisierende Antikörper. 

Insektvektor: Keine besonderen Symptome. 
Diagnose: Nachweis im Wirbeltier rein klinisch; in den ersten Krankheits­

tagen finden sich in den Erythrozyten 0,25-0,4 p, große ovale Körperchen, 
"Maculae dengui" [JoLES 1937]. Nachweis im Insekt durch Tierversuche auf 
Mäusen unsicher. Hämagglutination mit Gänse-Erythrozyten [PORTERFIELD 
1957]; Titer bei Stamm Trinidad 1751 beträgt etwa 1:1600. 

Morphologie: Sphärisches Virus, 17-25 mp, Durchmesser. 
Vermehrung: Schwierig an Mäuse oder über diese an Hühnerembryonen 

zu adaptieren [intrazerebrale Injektion]. Bewirkt in Meerschweinchen eine 
latente Infektion. Das Virus wird bei 56° C in 30 Minuten abgetötet. 

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

Maß nahmen: Vernichtung des Insektvektors [gegen Imagines: DDT; 
gegen Larven: Mineralöl auf Wasseroberfläche der Brutplätze]. Sympto­
matische Behandlung des Menschen mit Azetylsalizylsäure u. U. kombiniert 
mit Chinin. 

1.3.1 c. Febrigenaceae nov. fam. 

Definition: Sphärische Viren, 20-45 m1t groß. Überträger: Zecken oder 
Mücken. Immunologisch mit den serologischen Gruppen A, B und C nicht 
verwandt. In Warmblütern [verschiedene Säuger] pantrop. 

Genus: Fibrigenesvirus. 
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a.) Febrigenesvirus SHDANOW 

Definition: Zum Teil Erreger von Tropenfiebern bei Primaten. Überträger: 
Mücken. 

i. Febrigenesvirus pappatacii SHDANOW. 

Wirbeltiervektor: Mensch. 
Insektvektor: PhlebotomuB pappataBii (ScoP.) und PhlebotomuB caucaBicuB 
MARZIN. 

[DOERR und Mitarb. 1909; SHDANOW 1953.] 
Ubertragung: Infektkette: Stechendes Insekt -+ Infektion des Wirbeltier­

blutes [Vermehrung; Inkubationszeit 3-5 Tage] -+ saugendes Insekt [Ver­
mehrung; Celationszeit 7-8 Tage]. - Nach bisher unbestätigten Angaben 
von Russ (1912) soll das Virus germinativ auf Nachkommen der Mücke 
übertragen werden. 

Pathologie: 
Wirbeltiervektor: Viscero- bis Pantropie. Virämie, Leukopenie. Fieber 

wichtiges Krankheitssymptom: "Pappataci-Fieber". Entfieberung innerhalb 
3 Tagen. Langdauernde Immunität durch neutralisierende Antikörper. 

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

Morphologie: Sphärisches Virus, 20-40 mp, Durchmesser. 
Vermehrung: Virus läßt sich auf Dottersack oder Chorioallantois von 

Hühnerembryonen züchten. Hier intensive proliferative Veränderung. Auch 
in Gewebekultur züchtbar. Bei 56° C wird das Virus in 10 Minuten abgetötet. 
Getrocknet ist es lange lebensfähig. 

Epidemiologie: Um das Mittelmeer und das Schwarze Meer verbreitet, aber 
auch in warmen Ländern der übrigen Erdteile. Fehlen der Seuche in Tripolis, 
Tunis und Marokko [als Ergebnis spontanen Erlöschens?]. Humanmedi­
zinisehe Bedeutung. 

Maßnahmen: Vernichtung des Insektvektors [gegen Imagines: DDT; 
gegen Larven: Mineralöl auf Wasseroberfläche der Brutplätze]. Symptoma­
tische Behandlung des Menschen mit Azetylsalizylsäure u. U. kombiniert 
mit Chinin. 

ii. Febrigenesvirus valliB (HoLMES) SHDANOW. 

[syn. Oharon valliB HoLMES]. 
Wirbeltiervektor: Mensch, Affe, Rind, Schaf, mäuseartige Nagetiere [nicht 
Pferd, Kaninchen, Meerschweinchen]. 
InBektvektor: AedeB caballus THEOB. [STEYN 1956], EretmapoditeB chryBo­

gaBter GRAH., TaeniorhynchuB brevipalpiB u. a. 
[SMITHBURN und Mitarb. 1948, 1949]. 
Obertragung: 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, Virämie. Fieber wichtigstes Krankheits­

symptom: "Rift valley-Fieber." Hepatitis, ähnlich wie bei Gelbfieber. In 
der Leber herdförmige Nekrosen. Bei Schafen meist tödliche Erkrankung; 
bei Rind, Frettchen und Mensch grippeartige Erkrankung. Lebenslänglich 
erworbene Immunität durch Bildung neutralisierender Antikörper. Keine 
serologische Verwandtschaft mit anderen insektophilen Viren. 

Imektvektor: Keine besonderen Symptome. 
Diagnose: Nachweis im Wirbeltier rein klinisch. Nachweis im Wirbeltier 

und Insekt durch Tierversuch, intrazerebrale Injektion in Mäuse. Virus in 
allen Geweben nachweisbar. 

Morphologie: Sphärisches Virus, 23-25 m~-t Durchmesser. 
Vermehrung: Mäuse als Ersatzwirt [dort neurotrop nach zerebraler Passage]. 

Auf Hühnerembryonen und in Gewebekulturen züchtbar. Bei 56° C wird das 
Virus in 40 Minuten abgetötet. Getrocknet ist es lange lebensfähig. 

Epizootiologie: Erstlieh im Tal des Rift-Flusses in Ostafrika aber auch in 
Südafrika beobachtete Schaf-Krankheit. Auf Rinder übertragbar. Verläuft 
in Tierherden mit großer Letalität. Vorkommen auch in Japan. 

Epidemiologie: Befällt auch den Menschen, ist jedoch für ihn verhältnis­
mäßig gutartig. Verbreitung in Ostafrika [Sudan, Kenja, Uganda bis Äqua­
torialafrika], fehlt an der afrikanischen Westküste. Mäuseschutzversuch 
epidemiologisch wichtig [s. bei lnsectophilusvirUB evagatus], zum Nachweis 
überstandener Krankheit in der Bevölkerung. Mehr Veterinärmedizinische 
als humanmedizinische Bedeutung. 

Maßnahmen: Vernichtung des Insektvektors [gegen Imagines: DDT; 
gegen Larven: Mineralöl auf Wasseroberfläche der Brutplätze]. Aktive Im­
munisierung der Herdentiere durch Mäusehirn-adaptierten abgeschwächten 
Stamm [FINDLAY und Mitarb. 1936]. 

iii. FebrigeneBvirus bwamba (ANSEL} nov. comb. 

[syn. Erro bwamba ANSEL]. 
Wirbeltiervektor: Mensch, Affe, Maus. 
lnsektvektor: Verschiedene Mücken. 
Verbreitungsgebiet: Rayon Bwamba [Afrika]. 
[SMITHBURN und Mitarb. 1941). 

Bunyamwera- Gruppe (serol. Gruppe): 

iv. Febrigenesvirus bunyamwera (ANSEL) SHDANOW. 

[ syn. Erro bunyamwera ANSEL]. 
Wirbeltiervektor: Mensch, Affe (exp. Mäuse). 
Insektvektor: Verschiedene Mücken. 
Verbreitungsgebiet: Uganda 
[SMITHBURN und Mitarb. 1946]. 

v. FebrigeneBvirUB columbiae (SHDANOW) nov. comb. 

[syn. Rocaea wyeomyia VAN RooYEN; auch Sabethine-Virus genannt]. 
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Wirbeltiervektor: Experimentell Mäuse. 
Insektvektor: Wyeomyia melanocephala DYAR et KNAB. 
Verbreitungsgebiet: Columbia. 
[ROCA-CARCIA 1944]. 

Zugehörigkeit zur vorigen Gruppe nicht untersucht: 

vi. Febrigenesvirus anophelinusjFebrigenesvirus brasiliensis SHDANOW. 

[ syn. Rocaea alphajRocaea beta VAN RooYEN; auch Anopheles-Virus A bzw. 
B genannt]. 

Wirbeltiervektor: Experimentell Mäuse. 
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 Übertragung erfolgt nur "bio­
logisch" durch Pflanzensaft-saugeode Arthropoden. 

Familie: Homopterophilaceae. 
Allgemeines. Bei den Phytovectales ist experimentell durch Injektion 

nur eine Übertragung von Insekt zu Insekt möglich, jedoch nicht ohne 
weiteres mechanisch von Pflanze zu Pflanze oder durch Injektion von 
Insekten-Präparationen in Pflanzen. Durch Verdünnungsexperimente 
im Zusammenhang mit der intrazoelomalen Applikation gelang es, die 
Vermehrung dieser Viren im Insekt nachzuweisen z. B. für Chlorogenus­
virus callistephi von MARAMOROSCH (1952), für Aureogenusvirus magnivena 
von BLACK und BRAKKE (1952). 

Über eine transovarielle Übertragung durch den Insektvektor bei 
Phytovectales wurde berichtet von FuKUSHI (1940) bei Fractilineavirus 
oryzae durch Nephotettix apicalis (MoTSCH.) und von BLACK (1950) bei 
Aureogenusvirus clavifolium durch Agalliopsis novella (SAY). 

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

Wichtig für 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 Phytophagales wurde zwar eine Virämie 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. Sphärische Viren von etwa 80 mp, Durch­
messer. Überträger: Wanzen [Cicadelliden oder Fulgoriden]; z. T. trans­
ovarielle Übertragung. Erreger von Pflanzenkrankheiten der Yellow-disease­
Gruppe. Eine Virus-Art wird oft nur durch eine Wanze biologisch übertragen 
im allgemeinen auf einen großen pflanzlichen WirtskreiE'. 

Genera: Ohlorogenusvirus. 
A ureogenusvirus. 
Fractilineavirus. 
Oarpophthoravirus. 

<X) Chlorogenusvirus HoLMES 

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

i. Ohlorogenusvirus callistephi HoLMES 

Pflanzenvektor: Aster [Oallistephus chinensis NEES], Sellerie [Apium gra­
veolens L.], Karotte [Daucus carota L.] Kartoffel [Solanum tuberosum L.], 
Spinat [Spinacia oleracea L.], Endivie [Oichorium endivia L.], Buchweizen 
[Fagopyrum esculentum MoENCH]. Insgesamt 170 Species in 38 Dicotyledon­
Familien [nicht anfällig Leguminosen]. 

lnsektvektor: Macrosteles divisa (UHLER) und Macrosteles fascifrons (STÄL.) 
[KUNKEL 1926]. 
Übertragung: Infektkette: Stechende Jasside -+ Infektion der Pflanzen­

säfte [Vermehrung] -+ saugende J asside [Vermehrung; Celationszeit 10 bis 
11 Tage]. [KUNKEL 1937, 1941, 1948; MARAMOROSCH 1950, 1952a, b, 1953].­
Keine mechanische Übertragung 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: Virämie. Befall der Speicheldrüse- und auch des Fettkörpers. 
Nach 18-28 Tagen post infectionem charakteristische Veränderungen im 
Fettkörper: Das Zytoplasma verliert seine basophile Substanz [wahrschein­
lich RNS] und seine sonst homogene Struktur zeigt eine retikuläre Degene­
ration. Es treten vakuolenartige Stellen im Zytoplasma auf und die Kerne 
werden pyknotisch [zeigen Sternform]. Diese Veränderungen stehen offenbar 
mit der Virusvermehrung in Zusammenhang und sprechen für eine chronische 
Viruserkrankung des Insektwirtes. Diese Auffassung vom virösen Geschehen 
im Insektvektor macht wiederum verständlich, daß sich beim Aster-Yellow­
Virus eine cross-protection beobachten läßt bei Infektion mit verschiedenen 
Stämmen 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. Größe des Virus 
noch unbekannt. 

Vermehrung: Züchtbar nur auf natürlichen Wirten. Virus-Konzentration 
im Insektvektor höher als im Pflanzenvektor. Extraktion aus Pflanzen nur 
mittels NB.:~S03-Lösungen möglich. Aus Insektvektor Isolierung einfacher 
möglich: Zerreiben in physiologischer NaCl-Lösung. Virusvermehrung in 
überlebenden Geweben oder Gewebekulturen sowohl von Insektengeweben 
als auch von Pflanzengeweben möglich [MARAMOROSCH 1956, 1958]. Sehr 
wärmeempfindlich. 

Phytopathologische Bedeutung: Virose in den USA, Kanada, den Bermuda, 
Japan, und Ungarn endemisch verbreitet. 
Maßnahmen: Feldselektion der Wirtspflanze. Wärmetherapie [Virus wird 

bei Inkubation der Pflanzen bei + 38 bis 42° C in 2-3 Wochen inaktiviert, bei 
Inkubation der Zikade bei 32° C in 12Tagen [KUNKEL 1948]. Symptomatische 
Behandlung der dwarf-Symptome mit Gibberellinsäure [MARAMOROSCH 
1957]. Vernichtung des Insektvektors [y-HCH, Phosphorsäureester]. 

ii. Ohlorogenusvirus zeae MARAMOROSCH. 

Ohlorogenusvirus zeae var. riograndensis (Riogrande-Virus), Ohlorogenus­
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]. 
Übertragung: Infektkette: Stechende Jasside --'>- Infektion der Pflanzen­

säfte [Vermehrung; Inkubationszeit über 3 Wochen] --'>- saugende J asside 



.Arthropodophaga nov. class. 145 

[Vermehrung; Celationszeit 14--21 Tage].- Keine mechanische Übertragung 
von Pflanze zu Pflanze. 

Pathologie: 
Pflanzenvektor: Phloem-Infektion; Reaktion darauf: Gestauchter Wuchs 

und Verkrümmung: "corn-stunt". Chlorotische sekundäre Sprosse in Blatt­
achseln und an gestauchten Pflanzen. 

Insektvektor: Virämie, Befall der Speicheldrüsen, Fettkörper (?). MARA­
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 Blätter. Die Flecken können punktförmig 
sein oder Streifen bilden. - Var. mexicanus zeigt keine Chlorose am Blatt­
ansatz, sondern eher kontinuierliche Striche, während Flecke weniger oder 
nicht vorkommen; oft tief purpurne Verfärbung.-

Diagnose: Nachweis an der kranken Pflanze rein symptomatisch. Nachweis 
im Insekt: Infektionsversuche an geeigneten Wirtspflanzen. 
Vermehrung: Züchtbar nur auf natürlichen Wirten. 
Phytopathologische Bedeutung: Virose in den USA, Rio Grande-Tal, Mexiko, 
Mittel- und Süd-Amerika verbreitet. 
Maßnahmen: Symptomatische Behandlung der stunt-Symptome durch 

Gibberellinsäure-Spray [MARAMOROSCH 1957]; Feldselektion; Vernichtung 
des Insektvektors (y-HCH, Phosphorsäureester). 

ß) Aureogenusvirus BLACK. 

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

i. 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.] 
Übertragung: (1) Infektkette: Stechende Jasside ~Infektion der Pflanzen­

säfte [Vermehrung] --+ saugende Jasside [Vermehrung; Celationszeit 14 bis 
30 Tage]. (2) Kann transovariell durch Agalliopsis novella übertragen werden 
[1,8% der Fälle, BLACK 1953]. Keine mechanische Übertragung 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: Virämie, Befall der Speicheldrüse. 
Diagnose: Nachweis an der kranken Pflanze rein symptomatisch. Nach­
weis im Insekt: Infektionsversuche an geeigneten Wirtspflanzen. 
Morphologie: Sphärische Viren, 80 mp, Durchmesser. 
[BLACK 1955.) 
Vermehrung: Züchtbar nur auf natürlichen Wirten. Darstellung der Viren 
aus Tumor-Preßsaft durch Gradienten-Zentrifugation und Elektrophorese 
(BRAKKE und Mitarb. 1954). 
Phytopathologische Bedeutung: Virose in den USA vorkommend. 
Maßnahmen: Feldselektion, Vernichtung des Insektvektors [y-HCH, 
Phosphorsäureester]. 

ii. Aureogenusvirus clavifolium BLACK. 

Pflanzenvektor: Kartoffel [Solanum tuberosum L.], Tabak [Nicotiana 
rustica L.], Klee [Trifolium incarnatum L.]. 
Insektvektor: Agalliopsis novella (SAY). 
(BLACK 1949, 1950). 
Ubertragung: (I) Infektkette: Stechende Jasaide--+ Infektion der Pflanzen­

säfte [Vermehrung] --+ saugende Jasaide [Vermehrung; Celationszeit 3 bis 
ll Wochen]. (2) Kann transovariell durch den Insektvektor [21 Genera­
tionen] übertragen werden [BLACK 1950].- Keine mechanische Übertragung 
von Pflanze zu Pflanze. 

Pathologie: Pflanzenvektor: Ploeminfektion; Reaktion darauf: Keulen­
blättrigkeit, daher "club leaf disease". 
Insektvektor: Virämie. Befall der Speicheldrüsen. 
Diagnose: Nachweis an kranken Pflanzen rein symptomatisch. Nachweis 
im Insekt: Infektionsversuche an geeigneten Wirtspflanzen. Größe des 
Virus noch unbekannt. 
Vermehrung: Züchtbar nur auf natürlichen Wirten. 
Phytopathologische Bedeutung: Virose in den USA vorkommend. 
Maßnahmen: Symptomatische Behandlung der stunt-Symptome mit 

Gibberellinsäure [MARAMOROSCH 1957); Feldselektion, Vernichtung des 
Insektvektors [y-HCH, Phosphorsäureester). 

iii. Aureogenusvirus vestans (HOLMES) BLACK. 

Aureogenusvirus vestans var.- New Jersey-Stamm. 
Pflanzenvektor: Kartoffel [Solanum tubersosum L.]. 
Insektvektor: Agallia constricta VAN DuzEE. 
[BLACK 1953). 
Aureogenusvirus vestans var.- New York-Stamm. 
Pflanzenvektor: Kartoffel [Solanum tuberosum L]. 
Insektvektor: Aceratagallia spec. 
(BLACK 1944]. 
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Übertragung: (I.) Infektkette: Stechende Jasside-+ Infektion der Pflanzen­
säfte [Vermehrung] -+ saugende J asside [Vermehrung]. Außerdem gelingt 
es, das Virus mechanisch auf Tabak (Nicotiana rustica L.) zu übertragen. 
(2.) Ovarielle Übertragung [in 0,8% der Fälle beim New Jersey-Stamm, 
BLACK 1953]. (3.) Das Virus kann, wenn es sich lange Zeit [12-16 Jahre] 
nur in der Wirtspflanze vermehrt hat, seine Übertragbarkeit durch Insekten 
verlieren. 

Pathologie: 
Pflanzenvektor: Gelbe Verzwergung der Kartoffel: "potato yellow dwarf". 
Insektvektor: Virämie, Befall der Speicheldrüsen. 
Diagnose: Nachweis an der kranken Pflanze rein symptomatisch. Nachweis 

im Insekt: Infektionsversuche an geeigneten Wirtspflanzen. Größe und Form 
des Virus wechselnd, je nach Präparation. Extreme Maße: 50 und 200 mfl; 
Normalform wahrscheinlich sphärisch, 125 mfl groß. [BLACK 1955]. 

Vermehrung: Züchtbar nur auf natürlichen Wirten. Darstellung der Viren 
aus Pflanzenpreßsäften durch Gradienten-Zentrifugation und Elektro­
phorese (ßRAKKE 1957). 

Phytopathologische Bedeutung: Virose in den USA vorkommend. 
Maßnahmen: Feldselektion, Vernichtung des Insektvektors (y-HCH, 
Phosphorsäureester). 

Weitere wahrscheinlich hierher gehörige Art: 

Virus der Europäischen Kleestauche (European clover stunt). 

Pflanzenvektor: Klee [Trifolium incarnatum L]. 
Insektvektor: Euscelis plebefus FALL. 
Übertragung: Neben Infektkette auch transovarielle Übertragung bekannt. 
Verbreitungsgebiet: Westeuropa. 
[MARAMOROSCH 1953]. 
Maßnahmen: Feldselektion, Vernichtung des Insektvektors [y-HCH, 
Phosphorsäureester]. 

y) Fractilineavirus McKINNEY 

Definition: Viren verursachen Krankheiten, die durch chlorotische Strei­
fung undfoder 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 [Triticum vulgare VILL.]. 
[FUKUSHI 1933, 1935, 1937, 19391. 

10* 



148 A. Virus 

Insektvektor: Nephotettix bipunctatus cincticeps UHLER [FuKUSHI 1935], 
Deltocephalus dorsalis MoTSCH [SHINKAI 1954]. 
Übertragung: ( 1.) Infektkette : Stechende J asside --+ Infektion der Pflanzen­

säfte [Vermehrung] --+ saugende J asside [Vermehrung; Celationszeit 30 bis 
40 Tage]. (2.) Kann transovariell durch Insektvektor über 7 Generationen 
übertragen werden [FuKUSHI 1940]. - Keine mechanische Übertragung von 
Pflanze zu Pflanze. 

Pathologie: 
Pflanzenvektor: Gelbgrüne Streifen entlang der Blattnerven junger Blätter, 

gefolgt von chlorotischen Flecken. Wachstumsstillstand. Internodien und 
Wurzeln abnorm kurz; daher "rice dwarf disease". Intrazelluläre vakuolen­
artige Körper in Kernnähe [ca. 3 X 10 !"' groß]. 

Insektvektor: Virämie, Befall der Speicheldrüsen. 
Diagnose: Nachweis an der kranken Pflanze rein symptomatisch. 
Vermehrung: Züchtbar auf natürlichen Wirten. 
Phytopathologische Bedeutung: Tritt in Reis-Anbaugebieten Süd- und Ost­
asiens einschließlich Japan auf. 
Maßnahmen: Feldselektion, Vernichtung des Insektvektors [y-HCH, 
Phosphorsäureester]. 

ii. Fractilineavirus spec. 

[YAMADA und YAMAMOTO 1955, 1956). 
Pflanzenvektor: Reis [Oryza sativa L.] Sorghum [Antropogon sorghum 
BROT.] (aber nicht Weizen, Hafer, Gerste). 
Pflanzenkrankheit: Rice stripe [ = Reis-Streifenkrankheit]. 
Insektvektor: Delphacodes striatellus FALL. 
[syn. Oalligypona marginata (F.)] [Fulgoridae]. 
Verbreitungsgebiet: Japan. 

iii. Fractilineavirus spec. 

[SHINKAI 1954]. 
Pflanzenvektor: Reis [Oryza sativa L.]. 
Pflanzenkrankheit: rice yellow dwarf. 
Insektvektor: N ephotettix bipunctatus cinct/ceps U HLER. 
Verbreitungsgebiet: Japan. 

iv. Fractilineavirus tritici McKINNEY. 

[ZASURILO und SITNIKOVA 1939]. 
Pflanzenvektor: Weizen [Triticum 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]. 
[SLYKHUIS 1md WATSON 1958; WATSON und SINHA 1959]. 
Pflanzenvektor: Weizen [Triticum vulgare L.]. 
Insektvektor: Delphacodes pellucida F. [ Fulgoridae]. 
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Übertragung: (l.) Infektkette: Stechende Fulgoride--+ Infektion der Pflan­
zensäfte --+ saugende Fulgoride [Celationszeit 15 Tage]. Keine mechanische 
Übertragung von Pflanze zu Pflanze. (2.) Kann transovariell durch Insekt­
vektor übertragen werden. 

Pathologie: Pflanzenvektor: gelbgrüne Streifen entlang der Blattnerven, 
gefolgt von chlorotischen Flecken: Streifenmosaik Behinderung des Wachs­
tums: "European wheat striate mosaic." Insektvektor: Virämie, Befall der 
Speicheldrüsen 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 später infizierten. Bei ersteren 
sterben die Embryonen zu einem gewissen Prozentsatz im Ei ab, allerdings 
erst zu einem verhältnismäßig späten Zeitpunkt ihrer Entwicklung. 

Diagnose: Nachweis an der kranken Pflanze rein symptomatisch. 
Vermehrung: Züchtbar nur auf natürlichen Wirten. 
Epizootiologie: Wahrscheinlich über größere Teile Europas und Rußlands 

verbreitet, erstlieh in England gefunden. [SL YKHUIS und W ATSON 1958]. 
Maßnahmen: Feldselektion, Vernichtung des Insektvektors. 

Anm.: Beziehungen zu den Viren des amerikanischen Streifenmosaik un­
klar; eines dieser Viren zu den echten Mosaikviren gehörig ( = 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 (AsHM.) [Fulgoridae]. 
[Celationszeit ll-29 Tage]. 
Verbreitungsgebiet: Hawaii, Ostafrika, Cuba. 

vii. Fractilineavirus avenae McKINNEY. 

[SucHov 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 ( = Viröses Steckenbleiben des Hafers 
etc.). 
Insektvektor: Delphacodes striatellus (FALL.). 
[syn. Calligypona marginata (F.)] [Fulgoridael­
Verbreitungsgebiet: USSR tmd Japan. 

b) Carpophtoravirus McKrNNEY emend. 

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

i. Carpophthoravirus lacerans McKrNNEY. 

Pflanzenvektor: Pfirsich [Prunus persica (L.) BATSCH], Prunus virginiana 
L., Sellerie [Apium graveolens L.], Immergrün [Vinca maior L.]. 
Insektenvektor: Colladonus geminatus (v. DuzEE), Colladonus montanus 
(v. DUZEE). 
[WOLFE und Mit.arb. 1950, JENSEN 1959]. 
Übertragung: Infektkette: Stechende Jasside--+ Infektion der Pflanzen­

säfte --+saugende Jasside [Celationszeit 18-36 Tage, durchschnittlich 30 
Tage]. 

Keine mechanische Übertragung von Pflanze zu Pflanze; keine Übertra­
gung durch Pflanzensamen. 

Pathologie: Pflanzenvektor: Vergilbung und Rötung der Blätter im Laufe 
der Vegetationsperiode. Der vom Blattrande her beginnende Blattzerfall 
bedingt ein zunehmendes Zerfetzen der Blätter. Die Früchte schrumpfen ein, 
fallen ab oder reifen vorzeitig mit bitterem Geschmack. Überleben die Pflan­
zen vorerst, so bilden sie später terminale Rosetten mit kleinen Blättchen. 

Insektvektor: Im Gegensatz zu den meisten hier beschriebenen arthro­
podophilen Viren wurde bei diesem Virus eine signifikante Verkürzung 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. - Größe des Virus noch unbekannt. 

Vermehrung: Züchtbar nur auf natürlichen Wirten. 
Phytopathologische Bedeutung: Virose in den USA und Kanada verbreitet. 

Maßnahmen: Feldselektion, Vernichtung des Insektvektors. 

Anhang: Semipersistente Pflanzenviren 

Persistente Viren werden nach einer gewissen Celationszeit übertragen, d. i. 
die Zeit, die verstreicht, bis im Speichel der übertragenden Art das Virus er­
scheint. Die bisher betrachteten Viren zeigen eine echte biologische Über­
tragung, d. h. während 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 über längere Zeiträume und nach Ablauf einer Celations­
zeit von ihren Insektvektoren übertragen werden, sich aber offenbar in ihnen 
nicht vermehren können. 

i. Ooriumvi1'U8 solani HOLMES. 

Pflanzenvektor: Kartoffel [Solanum tuberosum L.] u. a. Solanaceen, Kohl 
[Brassica spec.], Physalis floridana RYDB. 

Insektvektor: Myzus persiae (SULz.) [Aphididae]. 
[SMITH 1929, 1931; WATSON 1942, KASSANIS 1952]. 
Obertragung: Infektkette: Stechende Aphide -+ Infektion der Pflanzen­

säfte [Vermehrung] -+ saugende Aphide [Celationszeit 5-10 Tage bei 
25-30° C]. - Keine mechanische Übertragung von Pflanze zu Pflanze. 

Pathowgie: 
Pflanzenvektor: Bösartige Kartoffelkrankheit: Blattrollkrankheit [leaf 

roll]; charakterisiert durch Einwärtsrollen oder Faltung der Blätter. Außer­
dem gelbliche Verfärbung der Blätter und Wachstumshemmung. 

Insektvektor: Virämie; Ausscheidung des Virus im Speichel. 
Während 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 prüfende Kartoffeln 
[Knollenkeime] und läßt 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 ZAITLIN (1959) soll das Virus kugelförmige 
Gestalt und eine Größe zwischen 10 und 20 mp besitzen. 

Vermehrung: Züchtbar nur auf Pflanzen. 
Phytopathologische Bedeutung: Verbreitungsgebiet: Nordamerika, Frank­

reich, Groß-Britannien. 
Maßnahmen: Feldselektion, Wärmetherapie [das Virus wird bei der 

Inkubation von Kartoffelknollen bei + 37° C in 15-30 Tagen inaktiviert; 
KASSANIS 1950], Vernichtung des Insektvektors [y-HCH, Phosphorsäure­
ester]. 

ii. Rugavi1'U8 verrucosans CARSNER et BENNET. 

Pflanzenvektor: Beta vulgaris L., Phasealus vulgaris L., Ourcurbita spec. 
und Lycopersicon esculentum MILL., verschiedene Pflanzen in insgesamt 
19 Familien. 

Insektvektor: Eutettix tenellus (BAK.). 
[MARAMAROSCH 1955.] 
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Übertragung: Infektkette: Stechende J asside """"* Infektion der Pflanzen­
säfte [Vermehrung] """"*saugende Jasside. Celationszeit etwa 1 Tag. -Keine 
mechanische Übertragung von Pflanze zu Pflanze. 

Pathologie: 
Pflanzenvektor: Bösartige Zuckerrübenkrankheit: Kalifornisehe Blattroll­

krankheit [Curly top]; charakterisiert durch Einwärtsrollen oder Faltung 
der Blätter; Phloemdegeneration, gefolgt von Bildung überzähliger Sieb­
röhren, W achstumsstillstand. 

Insektvektor: Virämie; Ausscheidung des Virus im Speichel. 
GmDINGS (1950) konnte keine cross-protection beobachten bei Infektionen 

des Insektvektors mit 2 verschiedenen Stämmen 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
rübenpflanzen induziert in den Virusstämmen eine Tendenz zur latenten 
Infektion: abgeschwächte Stämme. Hingegen wird bei der Passage durch 
hochempfindliche Pflanzen wie Stellaria media (L.) FILL. die alte Wirksam· 
keit des Virus wieder hergestellt [LACKEY 1931]. 

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

Vermehrung: Züchtbar nur auf Pflanzen. 
Phytopathologische Bedeutung: Virose im Westen der USA vorkommend 

und in Argentinien. 
Maßnahmen: Feldselektion, Vernichtung des Insektvektors [y-HCH, 

Phosphorsäureester]. 

Weitere hierher gehörige Art: 
Virus des Rugose leaf curl [Rauhe Blattkräusel]. 
Pflanzenvektor: Verschiedene Pflanzen. 
Jnsektvektor: Austroagallia torrida EvANS. 
Verbreitungsgebiet: Australien. 
[GRYLLS 1954.] 
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B. Protophyta Sachs 

Definition: Typisch einzellige Mikroorganismen, deren Größe oberhalb 
der Auflösungsgrenze des Lichtmikroskops liegt. Sie passieren im all­
gemeinen Entkeimungsfilter nicht. Die Vermehrung erfolgt durch Tei­
lung. Eine selektive Darstellung von Chromatinstrukturen gelingt auf 
färberischem Wege nur schwer, weshalb sie lange als kernlose Einzeller 
angesprochen wurden. Enthalten DNS und RNS gleichzeitig. Die Zellen 
können sphärische, längliche, spiralige und verzweigte Form besitzen und 
in regulären und irregulären Massen auftreten. Bleiben sie nach der Tei­
lung im Zusammenhang, so bilden sich Ketten oder Fäden. 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 [WEYER und PETERB 1952; KRIEG 1955a]. 

Der Stamm Protophyta enthält 3 Klassen : 

Rickettsoideae nov. class. 

Schizomycetes NÄGELI. 

[ syn. Bacteriae CoHN.] 

Schizophyceae CoHN. 
[syn. Cyanophyceae SACHS.] 

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

Taxonomie: 
Die Schwierigkeit der Bakterien-Taxonomie liegt darin, daß es, ähnlich 

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 natürlicher Gruppen, die der Beschreibung von Typen 
oder Arten zugrunde liegt, kann lediglich die Multiplizität abweichender 
physiologischer Merkmale herangezogen werden. Diesem Bestreben 
stehen dadurch oft unüberwindliche Hindernisse entgegen, daß es nur 
wenig konstante Merkmale gibt und daß die Variation Artmerkmale 
überschreiten kann. Auf diese Weise existieren oft laufende Übergänge 
zwischen Arten, die eine genaue Abgrenzung unmöglich machen. 
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2. Rickettsoideae nov. class. 

Definition: Kleine kokkoide, stäbchenförmige und irregulär geformte 
unbewegliche Mikroorganismen, die sich mit Anilinfarben schlecht an­
färben. Kokkenform färbt sich homogen, Stäbchenform meist bipolar. 
Gram-negativ. Im allgemeinen durch Entkeimungsfilter nicht filtrabel. 
Nicht auf künstlichen Nährböden züchtbar, 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 SHDANOW (1953) wurden die Rickettsien aus dem 
Zusammenhang mit den Viren gelöst; sie wurden auch nicht nach PHILIP 
(1956) mit ihnen zu einer größeren systematischen Einheit vereint. Nach 
Ansicht des V erf. sind sie eher mit den klassischen Bakterien zusammen 
den Protophyta einzuordnen. Vorläufig wurden sie einer selbständigen 
Klasse "Rickettsoideae" als Ordnung unterstellt. Als weitere Ordnung 
dieser Klasse kommen die Bartonellen in Frage, die auch von PHILIP 
in die Nähe der Rickettsien gestellt werden. Die Ordnung Rickettsiales 
wird nach dem Vorbild von SHDANOW in die Familien Rickettsiaceae 
PINKERTON und Chlamydozoaceae MoscHKOWSKI unterteilt. Dieser Ein­
teilung folgt auchBERGEY unter Benutzung des Synonymus Chlamydiaceae 
RAKE. Die Unterteilung der Familie Rickettsiaceae erfolgt in Anlehnung 
an PHILIP in 3 Stämme: Rickettsieae, Ehrlichieae und W olbachieae. Die 
bei PHILIP als Subgenera geführten Taxa Rickettsia, Zinssera, Derma­
centroxenus und Rochalimae werden hier nach MACCHIAVELLO (1947) 
ebenso wie Coxiella als Genera geführt. Die Unterscheidung neuer Genera 
bei den Wolbachieae wurden auf Grund ihrer verschiedenen Gewebe­
affinität durchgeführt. Insgesamt verfügen die Wolbachieae jetzt über 
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 
ähnlich der von Bakterien. Elektronenmikroskopische Untersuchungen 
an Schnitten von Rickettsiella melolonthae (KRIEG 1959 b) sowie an 
Schnitten von Coxiella burnetii [STOKER und Mitarb. 1956] sprechen für 
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das Vorhandensein eines zentralen DNS-haltigen Kernäquivalentes 
[Nucleoid] in Rickettsien und peripher angeordneter RNS-haltiger Struk­
turen [vgl. Abb. 19]. Nach KRIEG (1958a) enthält die Rickettsiella melo­
lonthae RNS im selben Verhältnis zu DNS wie etwa Bakterien. Zu dem 
gleichen Ergebnis kamen CoHN und Mitarb. bezüglich Rickettsia typhi. 
Teilungsformen werden von fast allen elektronenmikroskopisch arbeiten­
den Untersuchern beschrieben [vgl. auch WEYER und PETERS (1952)]. Die 
Schnitte zeigen weiterhin, daß der Protoplast der Rickettsien von zwei 
dichten, je etwa 50 .Ä dicken Membranen umgeben ist. Membranen und 
dazwischenliegende Schicht ergeben eine Grenzschicht von insgesamt 
150-300 .Ä Dicke. Die Rickettsien besitzen, ähnlich wie die Myko­
bakterien, eine- wenn auch schwächere- Säurefestigkeit. Diese nimmt 

Plasma 
I 

·~·-Membran 
I I 

RN5 DNS 
~ 

Chromatin 

Rickettsie/la spec. 

10oo..i 

mit dem Alter zu, weswegen Rickettsien 
mit zunehmendem Alter eine starke 
Lichtbrechung zeigen und bei Verwen­
dung von gewöhnlichen Anilinfarben sich 
schlechter tingieren. Das gilt auch für 
die GIEMSA-Färbung, die sich von allen 
Anilinfarben noch am besten eignet. Hin­
gegen färben sich die Rickettsien gleicher­
maßen gut nach MACCHIAVELLO (Fuchsin­
Färbung; Differenzierung mit Zitronen­
säure]. Während die Rickettsien sich 
hierbei rot tingieren, werden gewöhnliche 

Abb. 19. Hypothetischer Auf- Bakterien wieder entfärbt und tingieren 
bau der Rickettsien sich blau bei Gegenfärbung mit Methylen­

blau. 
Bei Rickettsien konnte der Nachweis für eigene Stoffwechselleistungen 

erbracht werden. Speziell bei Rickettsia typhi ließ sich der Besitz eines 
autonomen Energiestoffwechsels, katalysiert durch wohldefinierte En­
zyme, nachweisen. Die Rickettsien unterscheiden sich in dieser Hin­
sicht offenbar grundsätzlich von den Viren, soweit sie in dieser 
Richtung untersucht wurden [GoTTSCHALK 1957]. So oxydieren ge­
reinigte Suspensionen von Rickettsia typhi z. B. Glutaminsäure über 
Reaktionen des Tricarbonsäure-Zyklus [WISSEMAN und Mitarb. 1952]. 
Als DPN-spezifische Dehydrogenasen scheint nach den Untersuchun­
gen von HAYES und Mitarb. (1957) ein Flavinenzym-Cytochrom­
System zu wirken. Mit diesem Besitz stehen die Rickettsien nahe den 
Mikroorganismen, die keine obligat intrazellulären Parasiten darstellen. 
Für das Vorhandensein eines Stoffwechsel-Apparates, im Gegensatz zu 
den Viren, spricht auch die Wirksamkeit von verschiedenen Antibiotica 
[Aureomycin und Chloromycetin]. DieAbhängigkeit der Rickettsien von 
DPN, ATP und CoA erklärt die Natur und den Grad ihres Parasitismus. 
Nach LURIA (1953) besteht der wesentlichste Unterschied zwischen 



Rickettsoideae nov. class. 159 

Pasteurella tularensis und Rickettsien darin, daß letztere auf zellfreien 
bakteriologischen Medien nicht kultivierbar sind. Auch die angebliche 
Züchtung vonRickettsoides melophagi durch NöLLER (1917), HERTIG und 
WoLBACH (1924) und JuNGMANN (1918) auf Glucose-Blut-Nähragar 
konnte nicht bestätigt werden (GuBLER 1947). 

2.1.3. 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 V erhält­
nissen bei vielen Insekten] transovariell übertragen werden und mit 
denen sie im Gleichgewicht leben. Interessant ist auch, daß die Rickett­
sien des Genus Dermacentroxenus bei den Zecken [I xodoidea] intra­
nucleär vorkommen. Die Insekten scheinen phyletisch sekundäre Wirte 
der Rickettsien zu sein. Nach STEINHAUS leiten sie sich von intrazellu­
lären symbiontischen Bakterien der Arthropoden durch Reduktion ab. 
Solange sie extra- bzw. epizellulär lebten [Rickettsoides melophagi und 
Rickettsoides pediculi], waren sie apathogen. Die pathogenen Formen ent­
wickelten sich offenbar dadurch, daß die Rickettsien ihre extrazelluläre 
Lebensweise aufgaben und in die Zellen eindrangen [Enterella stethorae, 
Rickettsia prowazekii]. 

Über 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 Rickettsia typhi nicht scharf trennt!] einen Wechsel zwischen 
avirulenten extrazellulären Formen und virulenten intrazellulären 
Formen als Folge von Passagen und WirtswechseL Er hält sogar einen 
Übergang von Rickettsia prowazekii zu Rochalimae quintana ( !) bzw. 
Rickettsoides pediculi für möglich. 

Evolutorisch wichtig ist die Tatsache, daß sich Rickettsien von ihrem 
Arthropodvektor absetzen können wie z. B. Coxiella burnetii, welche zwar 
noch auf Nager und Horntiere durch Zecken übertragen wird, von Mensch 
zu Mensch aber durch Kontaktinfektion. Die völlige Emanzipation der 
Rickettsien von Arthropoden liefert vielleicht eine Basis für eine Ab­
leitung der Chlamydozoen von den Rickettsien. 

2.2. Rickettsiales BUCHANAN et BucHANAN 

Definition: Parasiten von Arthropoden und/oder Vertebraten. Haben 
keine pathogenetische Mfinität zu Erythrozyten. 

Familien: Rickettsiaceae. 
( Chlamydozoaceae.) 
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2.2.1. Rickettsiaceae PINKERTON 

Definition: Fakultativ oder obligatorisch in Arthropoden vorkommend. 

Tribus: Rickettsieae 
( Ehrlichieae) 
W olbachieae 

2.2.1a. Rickettsieae PHILIP 

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

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

o.:) Rickettsia DA RocHA-LIMA 

Definition: Intrazytoplasmatisch vorkommende Rickettsien. Gruppen· 

Antigene mit Proteus-OX-19 gemeinsam. Daher spezifisch heterophile 

Seroreaktionen [WEIL-FELIX]. Primäre Parasiten von Zecken, die sich 

sekundär auch an Insekten [Anoplura, Aphaniptera] adaptiert haben. Keine 

transovarielle Übertragung. 

i. Rickettsia prowazekii DA RocHA-LIMA. 

[DA RocHA-LrMA 1916.] 
Wirbeltiervektor: Mensch, Affe, Meerschweinchen, weiße Maus. 
Arthropodvektor: Pediculus humanus corporis DEG., Pediculus humanus 
capitis DEG., Pedicinus longiceps PrAG. 
Wahrscheinlich mit ihr identisch: 

ii. Rickettsia typhi (WoLBACH et TODD) PHILIP. 

[WOLBACH et TaDD 1920]. 
[ syn. Rickettsia mooseri MaNTErRa]. 
[MONTEIRO 1931]. 
Wirbeltiervektor: Mensch, Affe, Meerschweinchen, weiße Maus, Ratte, 
Kaninchen, Katze. 
Arthropodvektor: Xenopsylla cheopis (RaTSCH), Xenopsylla astia, RaTSCH. 

Nosopsyllus fasciatus (Base) u. a. Nagerflöhe, ferner Pulex irritans L. und 
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Pediculus humanus corporis DEG., Polyplax spinulosa (BuRM.), Echidno­
phaga gallinacea. 

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

Pathologie: Wirbeltiervektor: Rickettsien vermehren sich intrazellulär in 
Epithelzellen von Gefäßen und serösen Häuten. Reaktion der Leukozyten 
tritt hinter die der histiozytären Elemente zurück. Es kommt überall im 
Körper zur Bildung von Fleckfieberknötchen. 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 Prozeß und mit hoher Letalität 
bei Rickettsia prowazekii. Bei Meerschweinchen ebenfalls febrile Reaktion; 
Mäuse, 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 Antikörper bewirkt lang dauernde 
erworbene Immunität. 

Arthropodvektor: Rickettsien vermehren sich intrazellulär in Darmepithel­
zellen und treten hier in großen Mengen auf. Laus bleibt infektiös solange 
sie lebt. Bei Pediculus bewirkt Rickettsia prowazekii Zerfall des Darmepithels 
frühzeitiger Tod, der oft schon am 4. Tag, meist zwischen 7-10 Tagen unter 
rötlicher Verfärbung der Tiere eintritt. Starke Virulenzschwankungen beob­
achtbar. Bei anderen Läusen und Flöhen geringe Schäden. Rickettsien nur 
in Faeces; kein Befall der Speicheldrüse, 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 WEIL-FELIX-Reaktion: Antikörper im Serum infizierter Wirbeltiere 
agglutinieren Proteus vulgaris Typ oxl9 [Titer 1: 200] [WEIL und FELIX, 
1916; WESTPHAL und Mitarb. 1947]. Antikörpernachweis auf diese Art im 
Patientenblut vom 5.-7. Krankheitstag; maximal 12-14 Tage. Differenzie­
rung der Rickettsia prowazekii von der Rickettsia typhi durch Titerhöhe bei 
Agglutination, Komplementbindungs-Reaktion und Neutralisationstest 
gegenüber Toxin. Es sind Intermediärstämme bekannt, die eine sichere 
Differenzierung praktisch unmöglich machen. Nach MoosER (1945) und 
WEYER (1947) sind die beiden Rickettsien transmutabeL Allergische Haut­
reaktion der Patienten mit Antigen aus Proteus OX19 : Exanthin-Reaktion 
nach FLECK. 

Nachweis im Arthropod: Ausstrich von Darminhalt und Färbung nach 
GIEMSA oder MAccHIAVELLO: Rickettsien färben sich rot. Notfalls auch 
Färbung mit Karbolfuchsin. Intrazelluläre Lagerung. 

Morphologie: 300-700 X 500-2000 mp, [im Mittel 500 X 1100 mp,] große, 
kugel-bis stäbchenförmige Mikroorganismen, hauteiförmige Teilungsformen, 
z. T. in Ketten; pleomorph. 

Vermehrung: Rickettsien lassen sich im Läusedarm in vivo züchten. Hierzu 
rektale Injektion von 0,001 ml einer Erreger-Suspension. Bei intrazoelomaler 
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Injektion auch Vermehrung der Rickettsien; es werden hierbei alle erreich­
baren Zellen infiziert, besonders Fettkörper, u. U. auch Ovar. Bei vaginaler 
Applikation von Rickettsien kommt es zur Entwicklung der Rickettsien im 
Ovar und zur Übertragung auf entwicklungsfähige Eier. So infizierte Larven 
sterben spätestens am 5. Tag [WEYER 1947]. Larven von Tenebrio molitor L. 
als Ersatzwirt; Rickettsien vermehren sich hier nach intrazoelomaler Injek­
tion im Fettkörper [WEYER 1950]. Weiterhin züchtbar nach beliebiger In­
fektion im Meerschweinchen; besonders hohe Ausbeute im Gehirn. Kultur 
auf überlebenden Geweben von Meerschweinchen und Kaninchen oder auf 
Gewebekulturen möglich. Weitere Züchtungsmöglichkeiten: Chorioallan­
tois-Membran oder besser Dottersack infizierter Hühnerembryonen [Rickett­
sien setzen herdförmige Affektionen; Embryonen sterben nach 4-5 Tagen], 
ferner Tunica vaginalis des Meerschweinchen-Hodens außerdem mit guter 
Ausbeute auf Kaninchen- oder Hunde-Lunge nach intratrachealer Infektion. 
Schließlich züchtbar in Plasma-Gewebekulturen von Säugergeweben und in 
einem modifizierten Maitland-Medium. Temperaturoptimum + 32° C in 
Plasma-Gewebekulturen und + 35° C im Hühnerembryo. Passieren keine 
Bakterienfilter. Getrocknet lange lebensfähig, mit Schutzkolloid jahrelang. 
Bei + 50° C in 30 Minuten abgetötet, desgl. in 0,5% Phenol oder 0,1% For­
malin. Einfrieren oder Hunger bei 0° C bedingt Verlust von Toxizität, 
Hämolysin, Infektiosität 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, Südafrika und Südamerika [in den Anden]. Befällt hauptsäch­
lich die Erwachsenen mit hoher Letalität, bei Kindern nur schwache Er­
krankung. Mensch als Rickettsien-Reservoir. - Murines Fleckfieber durch 
Rickettsia typhi. Tritt gelegentlich epidemisch in Hafenstädten Europas und 
Nordafrikas [Mittelmeergebiet] auf; endemisch oder epidemisch in den süd­
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 Nagerflöhe übertragen wird. Virus-Reservoir: Nagetiere [Ratte, Mäuse, 
Eichhörnchen] und nur gelegentlich Mensch. Kann durch Menschenfloh oder 
Kleiderlaus weiter übertragen werden. Weniger gefährlich als das klassische 
Fleckfieber. 

Nach ZINSSER (1943) hat sich der Zyklus der Rickettsia prowazekii [Mensch­
Laus] aus dem eingespielten Gleichgewicht der Rickettsia typhi [Ratte­
Rattenfloh] sekundär entwickelt. 

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

ß) Rochalimae MACCHIAVELLO 

Definition: Epizelluläre Rickettsien. Keine gemeinsamen Gruppenantigene 
mit Proteus OX-Stämmen. Immunologische Sonderdarstellung gegenüber 
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anderen Rickettsien. Von Insekten und Acarinen (primäre Wirte?) über­
tragen. Keine transovarielle Übertragung. 

i. Rochalimae quintana (SCHMINKE) MACCHIAVELLO. 

[syn. Rickettsia quintana SCHMINKE]. 
[SCHMINKE 1917). 
[syn. Rickettsia wolhynica JuNGMANN]. 
[JUNGMANN 1917). 
Wirbeltiervektor: Mensch [übliche Labortiere nicht empfänglich]. 
Arthropodvektor: Pediculus humanus corporis DEG. 
Übertragung: Infektkette: Infizierte Läusefaeces -+durch Wundinfektion 

ins Blut des Zwischenwirtes [Mensch] [Vermehrung; Inkubationszeit 12 bis 
25 Tage] -+ Blutnahrung der Laus [Vermehrung; Inkubationszeit 4 Tage 
bei + 37° C] -+ Infizierte Läusefaeces. 

Pathologie: 
Wirbeltiervektor: Der infektiöse Prozeß erzeugt Wechselfieber mit meist 

5 Tage währenden Apyrexien, deshalb sog. Fünftage-Fieber. Antikörper­
bildung bewirkt nur unvollkommene Immunität. Arthropodvektor: Rickett­
sien vermehren sich epizellulär auf dem DarmepitheL 

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

Nachweis im Arthropod: Herauspräparieren des Darmes. Ausstrich und 
Färbung nach GIEMSA oder MACCHIAVELLO, Rickettsien färben sich rot. 
Notfalls auch Färbung mit Karbolfuchsin. Epizelluläre Lagerung; Rickett­
sien umgeben Epithelzellen palisadenartig. 

Morphologie: 200-500 X 600-800 m11- [extrem 700-1400 m11-] große kugel­
förmige Mikroorganismen, die sich bipolar anfärben. Weniger pleomorph 
als Rickettsia prowazekii. 

Vermehrung: Läßt sich nicht auf übliche Versuchstiere übertragen. 
Passieren teilweise Bakterienfilter. Getrocknet monatelang lebensfähig. Bei 
+ 80° C erst in 20 Minuten abgetötet; hitzeresistenter als andere Rickettsien. 

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

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

2.2.1b. Wolbachieae PHILIP 

Definition: Rickettsien ohne ausgesprochene Wirbeltierpathogenität. Keine 
Antigen-Gemeinschaft mit Proteus-Stämmen. 

Genera: Rickettsoides. 
Enterella. 
R ickettsiella. 
Wolbachia. 

u• 
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cx) Rickettsoides nov. gen. 
Definition: Rickettsien, die epizellulär 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]. 
[MuNK und DA RocHA-LIMA 1917]. 
Anmerkung: Wahrscheinlich identisch mit Wolbachia rochalimae WEIGL 

[WEIGL 1921]. Nach PHILIP (1957) sollen beide Organismen identisch mit 
Rochalimae quintana sein. 

Wirt: Pediculus humanus DeG. 
Obertragung: Wahrscheinlich germinative Übertragung [durch Schmier­

infektion?]. 
Pathologie: Bildet lockere Agglomerationen auf Darmepithelzellen. Epi­

zelluläre Lagerung wie Rochalimae quintana. 
Diagnose: Ausstrich und Färbung wie übrige Rickettsien. 
Morphologie: Ähnlich wie Rickettsia prowazekii. Unter Umständen etwas 

größer; ausgesprochen pleomorph. Differenzierung von Rickettsia prowazekii: 
Histologisches Bild des Läusedarmes und Apathogenität gegenüber Wirbel­
tieren. 

Vermehrung: Im Wirtstier. 

ii. Rickettsoides linognathi (HrNDLE) nov. comb. 

[syn. Rickettsia linognathi HINDLE]. 
(HINDLE 1921). 
Wirt: Linognathus stenopsis (BURM.). 
Obertragung: Wahrscheinlich germinativ. 
Pathologie: Epizellulär im Darm. 
Diagnose: Ausstrich und Färbung wie übrige Rickettsien. 
Morphologie: Ähnlich wie Rickettsoides trichodectae. 
Vermehrung: Nur im Wirtstier. 
Epizootiologie: Wurde in 2% von Linognathus stenopsis gefunden. 

iii. Rickettsoides trichodectae {HINDLE) nov. comb. 

[syn. Rickettsia trichodectae HrNDLE]. 
(HINDLE 1921). 
Wirt: Trichodectes pilosus GIEBEL. 
Obertragung: Wahrscheinlich germinativ. 
Pathologie: Epizellulär im Darm. 
Diagnose: Ausstrich und Färbung wie übrige Rickettsien. 
Morphologie: 300-500x 500-900 mf.' große Mikroorganismen. 
Vermehrung: Nur im Wirtstier. 
Epizootiologie: Befällt etwa 7-8% von Trichodectae pilosus GmBEL. 
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iv. Rickettsoides pulex (MACCHIAVELLO) nov. comb. 

[syn. Cowdryia pulex MACCHIAVELLO]. 
[MACCHIAVELLO 1947]. 
Wirt: Pulex spec .. 
Übertragung: Wahrscheinlich peroral. 
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Pathologie: Bildet lockere Agglomeration im Darm; nicht pathogen für 
den Wirt. 
Diagnose: Läßt sich durch MACCHIAVELLO-Färbung von Darmbakterien 
differenzieren: Rickettsien rot, Bakterien blau. 
Vermehrung: Im Wirtstier. 

v. Rickettsoides melophagi (NöLLER) nov. comb. 

[syn. Rickett8ia melophagi NöLLER]. 
[NÖLLER 1917]. 
Wirt: Melophagus ovinus (L.). 
Übertragung: Über "Milchdrüsen". 
Pathologie: Epizellulär im Darm. Intrazelluläres Vorkommen bleibt um­
stritten. 
Diagnose: Ausstriche und Färbung wie die übrigen Rickettsien. 
Morphologie: 300-400 x 500-1000 mp, große ellipsoide Mikroorganismen; 

in Paaren, gelegentlich auch in Ketten vorkommend. In Eiern mehr stäb­
chenförmige Individuen. 

Vermehrung: Lassen sich nach NöLLER (1917), HERTIG und WüLBACH 
(1924) und JUNGMANN (1918) angeblich bei + 26° C auf Glucose-Fleisch­
bouillon-Blutagar züchten; vgl. auch KLIGLER und AscHNER (1931). Nach 
STEINHAUS (1947) kultivierbar auf Hühnerembryonen. Nach GuBLER (1947) 
gelingt die Züchtung weder in vitro noch in vivo außerhalb des spezifischen 
Wirtstieres. 

vi. Rickettsoides spec. 

Wirt: Lipoptena caprina AusTEN. 
[ASCHNER 1931]. 
Übertragung: Über "Milchdrüsen". 
Pathologie: Epizellulär im Darm. 
Diagnose: Ausstrich und Färbung wie übrige Rickettsien. 
Vermehrung: Nur im spezifischen Wirtstier. KLIGLER und AscHNER (1931) 

wollen bei + 26° C auf Pepton-Gelatine-Blut-Medium die Rickettsien ge­
züchtet haben. 

vii. Rickettsoides spec. 

Wirt : H ippobosca capensis ÜLFERS [ H ippobosca longipennis F ABR.]. 
[ASCHNER 1931]. 
Übertragung: Über "Milchdrüsen". 
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Pathologie: Epizellulär im Darm. 
Diagnose: Ausstrich und Färbung wie übrige Rickettsien. 
Vermehrung: Spärlicher Befall der Wirtstiere. Versuch einer Züchtung 
durch KLIGLER und ASCHNER (1931). 

viii. Rickettsoides spec. 

Wirt: Hippobosca equina L. 
[ASCHNER 1931). 
Übertragung: Über "Milchdrüsen". 
Pathologie: Epizellulär im Darm. 
Diagnose: Ausstrich und Färbung wie übrige Rickettsien. 
Vermehrung: Spärlicher Befall der Wirtstiere. Versuch einer Züchtung 
durch KLIGLER und AscHNER (1931). 

ß) Enterella nov. gen. 

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

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

[syn. Rickettsia culicis BRUMPT]. 
(BRUMPT 1938). 
Wirt: Culex quinquefasciatus SAY = Culex pipiens fatigans WIED. 
Übertragung: Wahrscheinlich germinativ. 
Pathologie: Befällt das Zytoplasma der Magen-Epithelzellen und schädigt 
sie. 
Diagnose: Ausstrich und Färbung wie übrige Rickettsien. Färbung in 
Schnitten mit Hämalaun. 
Morphologie: 600-1000 mp große Mikroorganismen, kugelförmige oder 

Kurzstäbchen. Differenzierung gegenüber W olbachia pipientis HERTIG auf 
Grund ihrer Histopathologie. 

Vermehrung: Nur im Wirtstier. 

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

[syn. Rickettsiella stethorae HALLet BADGLEY]. 
[HALL und BADGLEY 1957]. 
Wirte: Stethorus punctum ILEC.), Stethorus gilvijrons, Stethorus punctillum 
WEISE, Stethorus spec. 
Übertragung: Peroral; hohe Mortalität. 
Pathologie: Die Rickettsien befallen Zytoplasma des Darmepithels der 

Käferlarven. Stark befallene Darmzellen werden z. T. in das Darmlumen 
abgestoßen. Malpighische Gefäße werden nicht befallen. Äußere Symptome 
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unauffällig: Einstellung von Nahrungsaufnahme und Bewegung und schließ­
lich Absterben. Die Leichen mumifizieren. 

Diagnose: Darmausstrich. Im Phasenkontrast oder Immersionsdunkelfeld 
ohne Färbung auf Grund ihrer hohen Lichtbrechung deutlich sichtbar, starke 
BROWNsche Bewegung. 

Morphologie: 400 X 1000 mp, große ovoide bis elliptische Stäbchen mit zu­
gespitzten Enden. 
Färbung wie übrige Rickettsien. Beste Resultate mit GIEMSA- oder 

MACCHIAVELLO-Färbung. Außer Rickettsien finden sich in den Darmaus­
strichen flottierende rickettsiengefüllte, sphärische Darmzellen. 

Vermehrung: Nur im Wirtstier. 
Epizootiologie: In Kalifornien als Erreger einer Labor-Epizootie auf­
getreten in der Zucht einer aus Marokko importierten Stethorus-Art. 

y) Rickettsiella PHILIP 

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

i. Rickettsiella melolonthae (KRIEG) PHILIP. 

[syn. Rickettsia melolonthae KRIEG]. 
[WILLE und MARTIGNONI 1952; KRIEG 1955a]. 
Wirte: Melolontha hippocastani FABR., Melolontha melolontha (L.), Amphi­
mallon solstitialis (L.), Phyllopertha horticola (L.). [KRIEG 1958b]. 
Experimentell: Mäuse [KRIEG 1955b]. 
Übertragung: Perorale Infektion. Chronischer temperaturabhängiger In­

fektionsverlauf. Absterbezeit: temperaturabhängig; bei + 22 bis + 25° C: 
120~180 Tage bei peroraler, 30~120 Tage bei intracoelomaler Infektion. Ger­
minative Übertragung nicht unwahrscheinlich. 

Pathologie: Die Rickettsien befallen das Zytoplasma von Fettkörperzellen, 
ferner Hämozyten [WILLE und MARTIGNONI 1952; KRIEG 1955a, 1958a]. 
Kerne pyknotisch. Die erkrankten Zellen sind leicht verletzlich; bei ihrem 
Zerfall treten kugelige Bläschen [Vakuolen] aus, die sich im Frühstadium 
mit Neutralrot tingieren: NR-bodies [KRIF:G 1959]. Die Vermehrung der 
Rickettsien erfolgt im Cytoplasma der befallenen Zellen. Die "Vakuolen" 
sind zunächst 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. Schließlich platzen 
die "Vakuolen" und entleeren ihren infektiösen Inhalt in das Plasma der 
Wirtsszelle bzw. in die Hämolymphe.~ Die 1~4 fl großen Begleitkristalle sind 
unlöslich in Wasser und organischen Lösungsmitteln, hingegen löslich in ver­
dünntem Alkali. Nach der chemischen Analyse handelt es sich um Protein­
körper. In den Kristallen sind keine Rickettsien eingeschlossen [KRIEG 
1958a]. Außer einer Entstehung der Begleitkristalle in den "Vakuolen" 
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wurde eine solche auch in Albuminaiden beobachtet [KRIEG 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 Maikäfer-Engerlinge. Massiv infizierte Engerlinge über­
leben meist die folgende Häutung nicht. Im Gegensatz zu normalen Engerlin­
gen bohren sie sich bei Temperaturstürzen aus dem Boden, anstatt in die Tiefe 
zu gehen [NIKLAS 1957]. Der Fettkörper löst sich schließlich auf, und die 
Rickettsien treten in die Hämolymphe aus. Schmutzig-weiße Verfärbung der 
Engerlinge, die im fortgeschrittenen Zustand das Rectum äußerlich nicht 
mehr erkennen läßt. Turgor kranker Tiere gering. 

Experimentelle Infektion bei Vertebraten: Nach intraperitonealer Infek­
tion, etwa 10%ige Mortalität nach 10 Tagen bei weißen Mäusen infolge 
Peritonitis; Bildung von Antikörpern [KRIEG 1955b]. HöhereMortalitätsrate 
nach 8 Tagen infolge Pneumonie bei intranasaler Instillation. Adaptation 
an die weiße Mausper os ist schwieriger [Gmoun und Mitarb. 1958]. 

Diagnose: Ausstriche von Fettkörper oder Hämolymphe. Im Phasenkon­
trast und Immersionsdunkelfeld ohne Färbung auf Grund ihrer hohen Licht­
brechung deutlich sichtbar; starke BRoWNsche Bewegung. 

Morphologie: 200 X 600 mp große kurzstäbchen- bis nierenförmige Mikro­
organismen [vgl. Abb. 27]. Nach Ultra-Dünnschnitten von KRIEG (1960) 
besitzt die Rickettsiella eine ähnlich zusammengesetzte Struktur wie die Bak­
terien: das Protoplasma enthält ein axiales Kernäquivalent. Die Zelle ist von 
einer Doppelmembran umgeben.- Färbung wie übrige Rickettsien. Im Reife­
stadinm mit Anilinfarben schwer anfärbbar; beste Resultate mit GIEMSA­
oder MACCHIAVELLo-Färbung. Im sog. Jugendstadium- in dem die Rickett­
sien Ketten bilden- noch relativ gut anfärbbar [KRIEG 1955a]. 

Serodiagnose durch Agglutination möglich [KRIEG 1955b] durch Verwen­
dung spezifischer Immunsera. Eine Suspension, die Rickettsiella melolonthae 
enthält, wird von spezifischem Antiserum bis zu Titer von 1:1000 aggluti­
niert. Serologische Differenzierung möglich; gemeinsames Gruppenantigen 
mit Rickettsiella popilliae und Rickettsiella tipulae [KRIEG 1958b], daneben 
noch artspezifische Teilantigene. Keine Antigengemeinschaft mit Proteus 
OX 19 (KRIEG 1955, unveröffentlicht). 

Vermehrung: Die Rickettsien werden nach Verimpfen in das Hämocoel im 
\Virtsorganismus vermehrt. Bisher nicht auf Hühnerembryonen züchtbar. 
Wachsen nicht auf Glucose-Fleischbouillon-Blutagar. 

Epizootiologie: Diese Rickettsiose wird seit 1936 an Engerlingen von Melo­
lontha spec. bei Lorsch [Nähe Darmstadt; Westdeutschland] beobachtet. 
Der Erreger ist hier als enzootischer Begrenzungsfaktor wirksam. Ver­
seuchungsgrad bis zu 75%; mittlerer Verseuchungsgrad ,..._, 50% [NIKLAS 
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 [Nähe Paris, Frankreich]. 

B-iologische Bekämpfung: Versuch einer Verwendung entweder durch künst­
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]. 
[DuTKY und GooDEN 1952]. 

169 

Wirte: Popillia faponica NEWM., Phyllophaga anx'ia LEC. [Lachnosterna 
anxia LEC.], Phyllophaga ephilida (SAY) [Lachnosterna ephilida (SAY)] und 
Amphimallon mafalis (RAZOUM.). 

Übertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit bei peroraler Infektion ca. 
45 Tage. 
Pathologie: Die Engerlinge des Japankäfers sind meist bläulich-grau ver­
färbt: "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 Popillia faponica aber auch an solchen von 
Phyllophaga anxia LEC. [Lachnosterna anxia LEC.] und Phyllophaga ephilida 
(SAY) [Lachnosterna ephilida (SAY)] (DuTKY und GooDEN 1952). 

iii. Rickettsiella tipulae MÜLLER-KÖGLER. 

[MÜLLER-KÖGLER 1958]. 
Wirt: Tipula paludosa MEw. 
Übertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit bei peroraler Infektion 40 bis 
80 Tage. Germinative Übertragung nicht unwahrscheinlich. 
Pathologie: Infizierte Larven der Wiesenschnecke gelegentlich heller als 

gesunde. Außer im Fettkörper 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 [HuGER 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. 

t5) Wolbachia HERTIG 

Definition: Rickettsien ohne besondere Affinität zum Darm oder Fett­
körper. Meist intrazellulär. Transovarielle Übertragung. Ohne pathogenen 
Effekt. Nicht filtrabel. 

i. W olbachia pipientis HERTIG. 

Wirt: Culex pipiens L. 
[HERTIG 1936]. 
Übertragung: TransovarielL 
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Pathologie: Gonaden beider Geschlechter werden befallen; in der Wand 
infizierter Gonaden treten mit Neutralrot anfärbbare Einschlüsse sog. NR­
bodies auf. W olbachia tritt gelegentlich auch in den MALPIGHischen Gefäßen 
auf. 

Diagnose: Ausstrich und Färbung wie übrige Rickettsien. 
Morphologie: 250-500 x 500-1300 mp, große Mikroorganismen von kugel­

bis stäbchenförmiger Gestalt; pleomorph. Weitgehend ähnlich der Wolbachia 
lectularia. 

Vermehrung: Nur im Wirtstier; auf Hühnerembryonen bisher nicht 
züchtbar. 
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 (ARKWRIGHT, ATKIN et BACOT) PHILIP]. 
Wirt: Cimex lectularius L. 
Übertragung: TransovarielL 
Pathologie: Sie befinden sich in Gonaden und als Begleiter von Symbionten 

[s. S. 279] in den Mycetomen. In den Testes und Follikelzellen sowie im "Cor­
pus luteum" mit Neutralrot anfärbbare Einschlüsse: NR-bodies. Diese 
NR-bodies sind 0,25-15,5 p, groß, 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, DASGUPTA und RAY 1956]. Befallen die Zellen der MALPIGHI­
schen Gefäße, das Darmepithel bleibt u. U. nicht verschont. 

Diagnose: Ausstrich und Färbung wie bei den anderen Rickettsien. 
Morphologie: 200-400 mp, im Durchmesser messende kokkoide Mikro­
organismen mit starkem Pleomorphismus [Kokken- bis Fadenform]. 
Vermehrung: Nur im Wirtstier. 
Anmerkung: Nach HERTIG und WaLBACH (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 BmoT. 
Übertragung: TransovarielL 
Pathologie: Intrazellulär in Darmepithelzellen, aber auch im Fettkörper 

und im Follikelepithel junger Ovozyten. Diese werden dicht befallen; Eintritt 
in die Eizelle und Anhäufung am hinteren Pol. 

Diagnose: Ausstrich und Färbung wie übrige Rickettsien. 
Morphologie: 500 x 500-800 mtl, kugel- bis stäbchenförmige Mikroorga­

nismen. 
Vermehrung: Im Wirtstier. 
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1v. Wolbachia ctenocephali (SrKORA) PHILIP. 

[ syn. Rickettsia ctenocephali SrKORA.] 
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Wirt: Ctenocephalides felis (Boucmi:) und Pediculus humanus corporis 
DEG. 

[SIKORA 1920]. 
Übertragung: TransovarielL 
Pathologie: Intrazellulär [gelegentlich auch epizellulär] in verschiedenen 

Organen der Hämozoele z. B. Ovar. 
Diagnose: Ausstrich und Färbung wie übrige Rickettsien. 
Morphologie: Größe variiert zwischen kleinen Kokken 300-400 mp, großen 

und gebogenen Stäbchen 300 X 1500-2000 mp. 
Vermehrung: In den Wirtstieren. 

Anmerkung: Von einer Reihe Autoren sind intrazelluläre Mikroorganismen 
in Insekten und anderen Arthropoden beschrieben worden, die außerhalb 
des Wirtsorganismus nicht züchtbar waren. Insbesondere wurden solche von 
HERTIG und WaLBACH (1924) beschrieben. Doch sind diese Arten zuwenig 
erforscht, als daß ihre Rickettsien-Natur bewiesen wäre. 

2.2.1 c. Erreger mit Rickettsien-Eigenschaften 

i. "Virus-like bodies". 

[GREGOIRE 1951]. 
Wirt: Liogryllus domesticus L.- (Orthoptera). 
Übertragung: Nichts bekannt; wahrscheinlich latente Infektion. 
Pathologie: Befall nicht von äußeren Symptomen begleitet. Die Gebilde 

(s. unten) werden in der Hämolymphe von Imagines gefunden. In Aus­
strichen zeigen die Hämozyten eine weitgehende Zerstörung und ihre Or­
ganelle finden sich zerstreut in der Hämolymphe. Es wird eine Genese der 
"virus-like bodies" in den Hämozyten angenommen. Histopathologische 
Untersuchungen liegen nicht vor. 

Diagnose: Hämolymphe-Ausstrich; Untersuchung im Phasenkontrast 
oder Dunkelfeld: Dunkle bzw. hell-glänzende, stark lichtbrechende Gebilde 
von etwa 0,25-0,40 fl Durchmesser. Im Gegensatz zu den Kapseln der 
Bergoldia-Arten von Lepidopteren sind die Gebilde im Elektronenmikroskop 
durchstrahlbar. Nach Fixation in (saurer) Os04-Lösung läßt sich in ihnen wie 
in Rickettsiella (KRIEG 1959b) ein osmiophiler Zentralkörper (Kernäquiva­
lent) nachweisen, ca. 55 X 225 mt-t groß. 

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 NXGELI (syn. Bacteria CoHN) 

Definition: Kokkoide, stäbchenförmige oder fadenförmige, etwa 1 fl 
Durchmesser große, z. T. bewegliche Mikroorganismen. Im allgemeinen 
auf künstlichem Nährboden züchtbar. Mit Ausnahmen keine obligaten 
Parasiten oder Symbionten. Besitzen keine Phycobiline [als Auxiliar­
pigmente zur Photosynthese]. 

Ordnungen: Pseudomonadales. 
Eubacteriales. 
Actinomycetales. 
S pirochaetales. 
(Ghlamydobacteriales) 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 vollständige Zellen als Träger der Lebens­
erscheinungen vor. Sie besitzen im allgemeinen eine Zellwand. Diese ist 
beispielsweise bei Bacillus cereus 25--30 mtt dick. Die flexibel beweg­
lichen Spirochaeta besitzen keine Zellwand. Andere aktiv beweglichen 
Bakterien besitzen Geißeln als Lokomotionsmechanismus. Diese sind ein 
fakultatives Merkmal, dessen Ausbildung unter bestimmten Umständen 
unterbleibt. Es handelt sich um Gebilde aus kontraktilem Protein von 
rund 20-25 mtt Durchmesser. Der eigentliche Protoplast ist begrenzt von 
einer osmiophilen 7,5 mtt dicken Doppelmembran aus Lipoproteid, die 
semipermeabel und nicht mit der Zellwand identisch ist. Im Zytoplasma­
Bereich findet sich verhältnismäßig viel RNS, was die selektive Dar­
stellung der etwa 150-200 mtt großen DNS-haltigen Kernäquivalente 
mit den meisten üblichen Kernfarbstoffen sehr erschwert. 

Zur Demonstration der Kernäquivalente verwendet man an geeignet 
fixierten Präparaten neben der FEULGEN-Färbung auch die HCl-GrEMSA­
Technik nach PIEKARSKI und RoBINOW. Die Form der Kernäquivalente 
ist wechselnd zwischen Sphären und Strängen 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 abhängig vom ZellstoffwechseL 
Sie sind z. T. überhaupt nicht nachweisbar, obwohl DNS-Material vor­
handen ist. Sie treten in gut mit 0 2- begasten Kulturen von Escherichia 
coli nur in den alten Kulturen [postlogarithmische Phase] in Erscheinung, 
jedoch nicht in der logarithmischen Phase. Sie entwickeln sich maximal 
in N2-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 Kernäquivalent homogen im Aufbau ist). 
Der Vergleich hinkt jedoch, da das Chromosom höherer Zellen bereits 
einen heterogenen Aufbau besitzt. Nach KELLENBERGER (1958) zeigen 
Bakterien nach bestimmter Fixierung in den Hellzonen feines fibrilläres 
DNS-Proteid mit einem Fibrillendurchmesser von 3-6 mfl. Neben den 
Kernäquivalenten sind im Zytoplasma auch Redoxorte [Chondrio­
somen-Äquivalente] mit Hilfe bestimmter Redoxindikatoren [z. B. 
Tetrazoliumsalzen, die zu Formazan reduziert werden] nachweis­
bar. Nach den EM-Untersuchungen von NIKLOWITZ (1958) an E. coli 
beträgt ihre Größe 75-200 mfl. Sie sind durch eine osmiophile Grenz­
schicht vom übrigen 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 Zelläquator auf. Wahrscheinlich sind in ihnen, ähnlich wie bei den 
höheren Zellen, die Fermente des Tricarbonsäure-Zyklus lokalisiert. 
Außerdem können z. B. mittels NEISSER-Färbung unter bestimmten 
Umständen in bestimmten Arten basophile [metachromatische] Meta­
phosphat-Granula [syn. Volutin-Granula, syn. Polkörnchen etc.] nach­
gewiesen werden, in denen man wohl Energiespeicher zu erblicken hat. 
Sie sind elektronenoptisch sehr dicht und verdampfen bei stärkerer 
Strahlenbelastung [WINKLER und KöNIG 1948]. Das Zytoplasma 
selbst ist reich an glykolytischen Fermenten. Die Fermentausrüstung 
heterotropher Arten wird durch hydrolytische Fermente ergänzt, 
die z. T. auch als Ektoenzyme ausgeschieden werden, um das Nähr­
substrat aufzuschließen. Es handelt sich bei ihnen um Carbohydrasen, 
Proteinasen und Peptidasen oder auch um Esterasen. Während 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 für 
die sog. enzymatische Adaptation [s. unten]. Solange Bakterien günstige 
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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schränkt, so verlängert sich die Generationsdauer und strebt schließlich 
nach Unendlich: Ruhende Zellen. Extrem lange Ruhezeiten ohne merk­
lichen Stoffwechsel sind für die Sporen der Bazillen typisch. Diese können 
im Gegensatz zu den meisten Bakterienzellen jahrelang ihre Keimfähig­
keit behalten. Außerdem vermögen Sporen extrem ungünstige Lebens­
bedingungen wie Trockenheit und Temperaturen von +SO bis + l00°C 
zu überleben. Treten wieder günstige Bedingungen ein, so keimt der 
Sporeninhalt, und der Bazillus geht von einer latenten Lebensphase 
wieder in eine aktive über. -

Vergleichende biochemische Untersuchungen haben gezeigt, daß der 
Synthese-Stoffwechsel, der intermediäre Stoffwechsel und auch der 
Energie-Stoffwechsel trotz aller artspezifischen Unterschiede in allen 
lebenden Zellen nach denselben Prinzipien verläuft, und dies trifft auch 
für die hier zur Diskussion stehenden heterotrophen Bakterien zu. Als 
energieliefernde Prozesse dienen den heterotrophen Bakterien wie auch 
den höheren 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 Gärung bzw. 
Fäulnis [u. U. mit Gasentwicklung- H2 , C02] auf; sie benötigen zu ihrem 
Gedeihen rH-Werte von etwa 8-14. DieAerobier besitzen einen respira­
torischen Gaswechsel [02 ~ C02], manche weisen auch Oxydations­
gärungen auf; sie bevorzugen rH-Werte von etwa 20-25. Obligate Aero­
bier sind selten; die meisten Aerobier vermögen auch anaerob zu ge­
deihen und sind daher eigentlich den fakultativen Anaerobiern zuzurech­
nen. Diese haben nämlich die Möglichkeit einer enzymatischen Umschal­
tung von Atmung auf Gärung und umgekehrt je nach den 0 2-Verhält­
nissen: PASTEUR-Effekt [PASTEUR-MEYERHOFsche Reaktion]. 

Hinsichtlich ihrer Ansprüche an ein geeignetes Nährsubstrat, speziell 
hinsichtlich Nährstoffen und Wuchsstoffen, verhalten sich die Bakterien 
sehr verschieden: Von Wuchsstoffen, die als Cofermente wirksam und in 
unterschiedlichem Maße beansprucht werden, seien nur die wichtigsten 
genannt: Thiamin, Biotin, Pyridoxin, Nikotinsäure, p-Aminobenzoe­
säure, Folsäure, Pantothensäure, Riboflavin, Purin- und Pyrimidin­
Riboside. - Die Fähigkeit heterotropher Bakterien Aminosäuren für den 
Baustoffwechsel zu synthetisieren ist wechselnd: So benötigt z. B. 
Escherichia coli hierzu lediglich Ammoniumsalze, andere Arten brauchen 
jedoch eine Reihe "essentieller Aminosäuren", wie z. B. Bacillus cereus. 
Ebenso ist der Verwendungsstoffwechsel der Kohlenhydratquellen art­
lieh verschieden. Während Escherichia coli und Pseudomonas-Arten er­
satzweise sogar mit C2-Körpern wie Azetat auskommen, sind die meisten 
heterotrophen Bakterien auf mehrwertige Alkohole [Glyzerin, Hexite] 
oder echte Kohlenhydrate [Pentosen, Hexosen] angewiesen. - Da die 
Voraussetzungen für 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 
können die verschiedenen Stoffwechsel-Leistungen inhibiert werden. Be­
sonders eine Blockade der Synthese von lebenswichtigen Fermenten 
durch Verwendung sog. Antiwuchsstoffe [ = Anti.Cofermente !] hat für 
die Chemotherapie von symbiontischen und pathogenen Bakteriosen eine 
große Bedeutung erlangt. Je nach ihrer Herkunft unterscheidet man bei 
diesen Blockersubstanzen der Bakterienvermehrung zwischen künst­
lichen Chemotherapeutica [z. B. Sulfonamide] und in der belebten Natur 
vorkommenden Antibiotica [z. B. Penicillin, Streptomycin, Aureomycin, 
Terramycin 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 coli. 
Die Mutationsrate bei Bakterien liegt in der Größenordnung von 1: I0-7 

pro Gen und Generation. Sie läßt sich experimentell steigern durch ioni­
sierende Strahlen [Röntgen-Strahlen] oder mutagene Substanzen [z. B. 
N-Lost]. 

Interklonale Variation: 
Sie umfaßt 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. ß-Prophagen - induzieren Toxinproduktion - in 
Corynebacterium diphtheriae]. Berichte über 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). Über eine mögliche Entstehung 
pathogener Stämme 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 ändert sich das Erbgut nicht. Sie kann verschiedene 
Wirkungen haben: Änderung der Virulenz oder Gewöhnung an bestimmte 
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Nährstoffe oder Gifte, u. U. begleitet von einer Änderung des morpho­
logischen Charakters: Involutionsformen [filtrable Formen und L-For­
men]. Diese Verhältnisse sind gerade für die in der Insekten-Mikro­
biologie zur Diskussion stehenden Probleme wichtig, so z. B. Virulenz­
änderungen im Zusammenhang mit epizootiologischen Fragen [s. S. 30f.]. 
Morphologische Veränderungen als Reaktion auf stoffliche Einwirkungen 
sind aber die Erklärung einmal für die pleomorphen Formen, die wir 
in den Geweben vieler Tiere finden, und zum andern für den Form­
wechsel, der typisch ist für viele symbiontische Bakterien. 

Ebenso wie der Mutation kommt auch der enzymatischen Adaptation 
ein Auslesewert zu: Nicht adaptierte Individuen fallen der Selektion 
anheim. Charakteristisch für enzymatische Adaptation ist ihre Rever­
sibilität: Sie wird nach Ablauf einer gewissen Latenzzeit erworben und 
verliert sich wieder bei fehlender Beanspruchung [vgl. KRIEG 1956]. 

3.1.4. Formwechsel 

Die aus Kulturen bekannten klassischen Bakterien stellen einen kleinen 
Ausschnitt aus dem möglichen Formenkreis dar. Sie treten jedoch nur 
dann auf, wenn unter optimalen Bedingungen gezüchtet und immer 
rechtzeitig überimpft wird. Eine Vorstellung von den möglichen Ab­
weichungen von der klassischen Form vermitteln beispielsweise aberrante 
Formen in Kulturen von Escherichia coli auf Nähragar mit Zusatz von 
LiCl oder CsCl oder Kulturen von Proteus vulgaris auf Nähragar mit 
Penicillin-Zusatz. Ähnliche Gestalt-verändernde Einflüsse sind in vielen 
Insekten wirksam, z. B. bei obligat symbiontischen Bakterien. Diese Ein­
flüsse 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 Nährböden zu entwickeln vermögen [s. a. KocH, 1955 
und KoLB 1959]. Interessant für diese Probleme sind Untersuchungen 
von PAILLOT (1933) mit Bacterium melolonthae liquefaciens y (PAILLOT) 
STEINHAUS: Dieses aus Melolontha melolontha (L.) isolierte Bakterium 
besitzt in seinem "normalen" Wirt die Form eines Coccobacillus. In 
Agrotis segetum (ScHIFF.) verimpft, bildet es Fäden und bei Verimpfung 
in Lymantria dispar (L.) Schläuche. Daß diese Formveränderungen 
von irgendwelchen Bedingungen abhängen, die wirtsspezifisch und 
von einem bestimmten Stoffwechsel-physiologischen Umstand ab­
hängig sind, kommt in der Tatsache zum Ausdruck, daß die Bakterien 
postmortal, also in den Leichen, wieder die Form annehmen, die sie 
vorher im primären Wirt ( M elolontha) besessen hatten. Ähnliche Be-

Krieg, Grundlagen der Insektenpathologie 12 
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obachtungen teilte PAILLOT auch hinsichtlich Bacterium ptens lique­
faciens <X (PAILLOT) STEINHAUS1) mit: Währand in Aglais urticae (L.) 
das Stäbchen fast unverändert [im Vergleich zu Pieris brassicae (L.)] 
wuchs, bildete es in Euproctis chrysorrhoea (L.) verlängerte Stäbchen und 
in Lymantria dispar (L.) bis zur 50 f1 lange Fäden aus [vgl. Abb. 20]. 
Solche Formveränderungen sind besonders häufig bei Bakterien-Formen, 
welche im Bereich der Hämocoele vorkommen, da offenbar die dort 
wirksam werdenden Immunitätsfaktoren wesentlich an ihrer Induktion 
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Abb. 20. Formveränderungen bei Bacterium pieris liquefaciens in verschiede­
nen Wirten: a) in Pieris brassicae (L.)- b) in Euproct?:s chrysorrhoea (L.)­

c) Lymantria dispar (L.) 
(n. PAILLOT 1933) 

beteiligt sind 2). Weniger verbreitet sind sie dagegen bei Bewohnern des 
Darmes und seiner Anhänge, welche meist die klassische Bakterienform 
aufweisen, so z. B. die Symbionten von Trypetiden und vielen Hetero­
pteren. 

1 ) Das Bacterium pieris liquefaciens (PAILLOT) STEINHAUS wurde in Form 
der beiden Stämme cx und y von P AlLLOT aus infizierten Raupen von Pieris 
brassicae (L.) isoliert und 1919 als Bacülus pieris liquefaciens beschrieben 
[PAILLOT 1919]. Es handelt sich um einen Coccobazillus, welcher imAnschluß 
an eine Apanteles-Parasitierung eine Sekundärinfektion bewirkte. 

2) Über bactericide Faktoren, die im Bereich der Hämocoele auf Bakterien 
einwirken, wurde bereits berichtet [s. S. 22 bis 24]. Während echte Anti­
körper nicht gefunden wurden, ließen sich relativ unspezifische "Inhibine" 
[Hitze-, Alkali- und Säure-resistente, aber Pepsin-empfindliche Hemm­
Stoffe] nachweisen, die an das "Properdin" des Wirbeltier-Serums erinn~Jrn 
[BRIGGs 1958]. Inwiefern auch spezifische Hemm-Stoffe [STEPHENS 1959a] 
vorkommen bzw. wirksam sind, ist noch nicht zu übersehen. 
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3.1.5. 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, daß sie nicht obligatorisch Insekten­
gebunden sind und sich auch außerhalb der Zellen zu vermehren ver­
mögen. Die mit Insekten vergesellschafteten Bakterien waren ursprüng­
lich Zersetzer [Saprophyten] und kamen erstlieh als Darmflora mit den 
Insekten in Berührung. Sie haben sich dann sekundär an Insekten an­
gepaßt und so zu Symbionten oder Pathogenen entwickelt. Diese Ent­
wicklung ist bei den einzelnen taxonomischen Gruppen unabhängig von­
einander erfolgt. Sie datiert bei manchen Typen offenbar solange zurück, 
daß sie die Befähigung, auf einfachen Bakterien-Nährböden saprophy­
tisch zu wachsen, eingebüßt haben wie z. B. bei den intrazellulär lebenden 
symbiontischen Bakterien und manchen obligat pathogenen Bakterien. 
Bei ersteren hat sich außerdem eine transovarielle Übertragung ent­
wickelt, die dem Wirt die Erhaltung der Symbiose garantiert, auf die er 
sich stoffwechsel-physiologisch verlassen muß. 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 1 %) Eier infi­
ziert. Spirochäten können transovariell von latent verseuchten Zecken 
übertragen werden: z. B. Borrelia duttonii (NovY et KNAPP] BERGEY et 
al. von Ornithodorus moubata (MuRRAY) über 3 Generationen. - Abge­
sehen von diesen Verhältnissen und denen bei obligaten Symbionten sind 
latent bleibende Infektionen mit Bakterien selten (z. B. Streptococcus 
bombycis in Bombyx mori L.). Übergänge zu latenten Infektionen haben 
wir nach VAGO (1952) in verlängerten 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 extrazelluläre Symbionten oder Pathogene. Der 
Effekt pathogener Formen liegt also nicht, wie bei den Viren und Rickett­
sien, in einem Zellparasitismus, sondern darin, daß die Bakterien als 
extrazelluläre Konkurrenten der Wirtszellen auftreten. Dies kann z. B. 
wie beim Erreger der "milky disease" sogar ohne irgendwelche patho­
logischen Veränderungen von Wirtszellen geschehen. Andere Bakterien 
aber scheiden Fermente aus, die wichtige Teile des Wirtsorganismus zer­
stören, indem sie beispielsweise eine Proteolyse der Gewebe bewirken oder 
wie Bacillus cereus FR. et FR. mit Hilfe einer Phospholipase, die Zell­
Lipoide [Lecithin] zerstören. Wieder andere erzeugen Toxine, welche 

12° 
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wichtige Organe außer Funktion setzen, so z. B. Bacillus thuringiensis, 
ein Endotoxin. 

Mischinfektionen mit Bakterien sind nicht die Regel und dürften nur 
selten vorkommen, da Mikroorganismen sich wechselseitig (auf anti­
biotischer Grundlage) auszuschalten vermögen. Beobachtungen hierzu 
liegen von BEARD (1946) vor hinsichtlich der milky disease bei Popillia 
japonica (NEWM.): Bacillus popilliae und Bacilluslentimorbus kommen im 
gleichen Wirtstier natürlicherweise nicht vor; wurde Engerlingen eine 
Mischung der Sporen beider Bazillen injiziert, so entwickelte sich je nach 
dem Mischungsverhältnis nur einer der beiden Typen. Betrug das 
Mischungsverhältnis etwa 1:1, so entwickelte sich nur Bacillus popilliae.­
Ähnliche Beobachtungen liegen von STEPHENS (1959b) hinsichtlich der 
Kombination von zwei insektenpathogenen Bakterien [ z. B. Pseudo­
monas aeruginosa und Serratia marcescens] bei der Orthoptere M ela­
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 Mischungsverhältnis etwa 1:1, so 
starben alle Tiere an einer Serratia-lnfektion. Bei einem Verhältnis 1: 2 
[SerratiafPseudomonas] waren 83% der Toten an Pseudomonas- und 17% 
an Serratia-lnfektion eingegangen. Bei einem Verhältnis von 1: 3 hin­
gegen, wurden nur Pseudomonas-Tote erhalten. Durch quantitative Ver­
suche konnte weiterhin gezeigt werden, daß die Wirksamkeit eines dieser 
Bakterien - gemessen an der LD50 - durch eine Kombination mit einem 
zweiten Bakterium keine Änderung erfährt; 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 Verhältnis 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 l. Gruppe lebt als intrazelluläre Symbionten mit ihren Insekten­
wirten zusammen. Sie sind auf einfachen Nährböden außerhalb des 
Wirtes nicht züchtbar (s. S. 261). 

Der 2. Gruppe gehören extrazelluläre Symbionten an, die auch frei 
[saprophytisch] zu leben vermögen; es handelt sich um Arten der 
Pseudomonaden, Eubacterien und Actinomyceten. 

Die 3. Gruppe umfaßt Bakterien, die zur normalen oder anormalen 
Darmflora gehören, meist Eubacterien [Enterobacterien, Achromo­
bacteriaceen, Micrococcen, Lactobacterien, ferner Pseudomonaden]. Sie 
können nach Intoxikation oder im Anschluß an primäre Erkrankungen 
[z. B. Virosen] eine sekundäre Invasion bedingen. Bestimmte Formen-
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kreise solcher Mutualisten kommen auch ind er Hämocoele vor: Spiro­
chaeten. 

Die 4. Gruppe umfaßt fakultative Pathogene mit saprophytisoher 
Tendenz, welche pathogen sein können, wenn sie a) in hohen Dosen oder 
b) unter Stressor-Wirkung appliziert werden. Hierher gehören viele 
Eubacterien, z. B. Bacillus cereus, Cloacae cloaca, Serratia marcescens, 
Micrococcus muscae. 

Die 5. Gruppe umfaßt die klassischen, pathogenen Arten, die bereits 
in geringen Dosen sehr wirksam sind. Hierher gehören vor allem Bacillus 
thuringiensis, Bacillus larvae. Zum Teil kommt keine saprophytische 
Phase vor: Bacillus popilliae und Bacillus lentimorbus. 

Die Ökologie insektenpathogener Bakterien ist nicht nur bestimmt 
durch das Vorhandensein von geeigneten Wirten, gewissermaßen als 
Substrat, sondern auch von der Wirksamkeit ihrer natürlichen Feinde. 
Diese treten im Wirtstier als Immun-Abwehrreaktionen in Erscheinung, 
im Freiland als antibiotische Wirkung anderer Mikroorganismen (Bak­
terien, Pilze) undjoder Virusbefall (Bakteriophagen). Diese Faktoren 
sind jedoch kaum unter diesem Aspekt untersucht worden, so daß auch 
über ihre Bedeutung für die Epizootiologie der Insektenbakteriosen noch 
nichts ausgesagt werden kann. 
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3.2. Pseudomonadales ÜRLA JENSEN 

Definition: Nicht flexible sphärische, stäbchenförmige oder spiralige 
Formen. Zellwand ähnlich wie bei Eubacteriales. Beweglich durch polare 
Geißeln oder unbeweglich. Viele Formen bilden Pigmente, z. T. wasser­
löslich, z. T. mit photosynthetischen Eigenschaften. Gram-negativ. 

Familien: Pseudomonadaceae. 
( Spirillaceae) u. a. 

3.2.1. Pseudomonadaceae WINSLOW 

Definition: Gram-negative, gerade bis gekrümmte Stäbchen ohne 
Sporenbildung, mit polaren Geißeln [Einzelgeißel oder Geißelschopf] be­
weglich. Einige Species unbeweglich. Bilden Pigmente, die nicht photo­
synthetisch wirksam sind. Wachsen gut auf gewöhnlichen Nährböden 
unter aeroben Bedingungen. Meist oxydative Verwertung von Kohlen­
hydraten. 

Genera: Pseudomonas. 
Aeromonas. 
( Xanthomonas). 
( Acetobacter) u. a. 

a) Pseudomonas MIGULA 

Definition: Monotrieb oder lophotrich begeißelte Stäbchen. Einzelne For-­
men unbeweglich. Bilden aus Kohlenhydraten nur unter aeroben Bedingun­
gen Säure, aber kein Gas. Glukose wird im allgemeinen zu Ketosäuren oxy­
diert. Greifen Laktose im allgemeinen nicht an; VoGES-PROSKAUER-Reaktion 
negativ; Methylrot-Test positiv. Nitrat wird meist zu Nitrit, Ammoniak oder 
Stickstoff reduziert. Indol - negativ. Katalase - positiv. Produzieren ge­
wöhnlich ein wasserlösliches grüngelbes fluoreszierendes Pigment, welches in 
das Nährmedium diffundiert. 

i. Pseudomonas aeruginosa (ScHROETER) MIGULA 

[syn. Pseudomonas pyocyaneae MIGULA]. 
Wirte: Melanoplus mexicanus (SAuss.), Melanoplus bivittatus (SAY), Oam­

nula pelludica ScUDD. und Melanoplus packardii ScuDD. [BucHER und 
STEPHENS 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: Für Säugetiere fakultativ pathogen: Wundinfektion ["blauer 
Eiter"], besonders empfindlich Meerschweinchen und menschliche Säuglinge 
[Sepsis]. Für Pflanzen fakultativ pathogen: erzeugt exp. Naßfäule der Kar­
toffel (STAPP]. 
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Übertragung: Perorale Infektion [BucHER und STEPHENS 1957; KRIEG 
1957a]. Absterbezeit: 7~21 Tage. Wird in geringem Maße(< 1%) germina­
tiv übertragen. [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; KRIEG 1957a] 
und Galleria mellonella (L.) [METALNIKOV 1920; CAMERON 1934; KRIEG 
1957a] wirksam. Fakultativ pathogen. 

LD50 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 (Gu:EJN) (STEPHENS 
1959b). LD50 bei peroraler Applikation 8 bis 29 X 103 Bakterien pro adulte 
Melanoplus biv#tatus (SAY) (BuCHER und STEPHENS 1957). Die LD50 von 
Pseudomonas aeruginosa wurde um den Faktor 6,4 mal erniedrigt, wenn 1% 
Mucin gleichzeitig appliziert wurde. Mucin hatte hingegen keinen Einfluß auf 
die LT50 (STEPHENS 1959a). ~Pseudomonas aeruginosa ~Aerosole sind nicht 
pathogen für Bienen (LANDERKIN und KATZNELSON 1959). 

Pathologie: Nach Durchbrechen der Darmschranke bewirken die Bakterien 
eine Septikämie [BucHER und STEPHENS 1957; KRIEG 1957a]. Vielleicht ist 
die Ursache der Pathogenität das Vorkommen einer Chitinase. Eine solche 
wurde von CLARKE und TRACEY (1956) nachgewiesen. 

Diagnose: Ausstriche der Hämolymphe und mikroskopische Unter­
suchung. Phasenkontrast: Schnellbewegliche Kurzstäbchen. Größe: 0,5 bis 
0,6 X 1,5 p,. Gut anfärbbar mit Karbolfuchsin nachZIEHL-NEELSEN,Methylen­
blau nach LöFFLER. Gram-negativ. Bakterieller Nachweis aufüblichen Nähr­
böden. Kulturelle Eigenschaften: Auf Nähragar: Große, graue Kolonien mit 
dunklem Zentrum und durchscheinendem Rand, unregelmäßig; Geruch: 
erst nach (CH3 ) 3N, später nach NH3 ; starke NH3-Bildung aus Peptonen; 
Farbstoffbildung: Bildung eines grünlichen Pigments, in alternden Kulturen 
braun. Pigment setzt sich aus 2 Farbstoff-Komponenten zusammen: gelbes 
Bakterienfluorescein und blaues chloroformlösliches Pyocyanin. Auch 
Stämme ohne Pigmentbildung bekannt. In Nährbouillon: Grünliches Nähr­
medium ohne Kahmhaut; fakultativ aerobes Wachstum; schnelle, unregel­
mäßige bis trichterförmige, gelblich-grüne Gelatineverflüssigung; Lackmus­
milch: Koaguliert zart mit schneller Peptonisierung und Lackmus-Reduk­
tion ~ alkalische Reaktion; Glucose wird nicht gespalten; übrige Kohlen­
hydrate: Fructose - negativ, Arabinose ~ negativ [in peptonfreier Lösung 
positiv, zur Differenzierung gegenüber Pseudomonas fluorescens MIGULA], 
Maltose - negativ, Saccharose - negativ, Lactose ~ negativ, Glycerin ~ 
negativ, Mannit ~ negativ; Blutplatte: Hämolyse; Katalase - positiv; 
Nitritbildung aus Nitrat stark positiv [es wird auch N 2 gebildet]; Citrat als 
einzige C-Quelle; VoGES-PROSKAUER-Reaktion - negativ; Indolbildung ~ 
negativ. [BucHER und STEPHENS 1957; KRIEG 1957]. Differentialdiagnose 
gegenüber Pseudomonas fluorescens MIGULA und anderen Saprophytischen 
Pseudomonaden: Oxydation von Kaliumgluconat zu 2-Ketogluconat, 
Schleimbildung aus Kaliumgluconat und gutes Wachstum bei 42° C. 

Vermehrung: Auf künstlichem Substrat leicht züchtbar: entweder auf ge­
wöhnlichem Nähragar im Oberflächen-Verfahren in Schalen [KoLLE-Schalen] 
oder im Submers-Verfahren in belüfteten Tanks [KLUYVER-Kolben]. Tem­
peratur-Optimum + 37° C. 
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Haltbarkeit: gering, insbesondere im getrockneten Zustand. Ohne be­
stimmte Zusätze < 1 Tag. Bei Zusatz von 1% Mucin oder 5% Saccharose 
überleben in 7 Tagen etwa 9%, in 14 Tagen 2%. [STEPHENS 1957a]. 

Epizootiologie: Als Laborinfektion in Zuchten verschiedener Heuschrecken­
arten in Kanada [BucHER und STEPHENS 1957] und Deutschland [KRIEG 
1957a] aufgetreten. Relativ selten vorkommend. Biologische Bekämpfung: 
Im Gegensatz zu Laborerfolgen keine signifikante Mortalität im Freiland 
[Kanada] gegenüber Heuschrecken [BAmD 1958]. Hierbei angewandte Do­
sierung: 5x 109 Keimejg Präparat und davon 10 poundjacre. 

ii. Pseudomonas chlororaphis (GUIGNARD et SAUVAGEAU) BERGEY et al. 

Wirte: Euproctis chrysorrhoea (L.). Cacoecia crataegana (HBN.). 
[KUDLER und Mitarb. 1958], Melolontha melolontha (L.) [BERGEY 1957]. 
Anmerkung: Pathogen für Mäuse, Meerschweinchen, Frösche, Süßwasser-

Fische: Exotoxinwirkung. 
tlbertragung: Perorale Infektion. Letalität bei Cacoecia crataegana 40% in 

7 Tagen bei peroraler Applikation (100% nach 2 Tagen post injectionem). 
Pathologie: Wahrscheinlich bewirken die Bakterien nach Durchbrechung 

der Darmschranke eine Septikämie. 
Diagnose: Ausstrich und mikroskopische Untersuchung im Phasenkontrast: 

Schnellbewegliche Kurzstäbchen. Größe: 0,8-1,5 ft in älteren Kulturen bis 
3,5 ft· Gut anfärbbar mit Anilinfarben. Gram-negativ. Bakterieller Nachweis 
auf üblichen Nährböden. Kulturelle Eigenschaften: Auf Nähragar: Runde 
transparente glänzende Kolonien mit lappenförmigem Rand und fluoreszie­
render Korona. Geruch: nicht charakteristisch. Farbstoffbildung: Bei An­
wesenheit von Asparagin, Glycerin, KHP04, MgS04 und FeS04 bilden sich 
Kristalle eines grünlichen wasserlöslichen Pigments: Chlororaphin; oft ge­
ringe Farbstoffbildung. In Nährbouillon: Trübung und Fluoreszenz des 
Mediums, u. U. Bildung von Chlororaphin-Kristallen; fakultativ aerobes 
Wachstum; streifenförmige Gelatineverflüssigung. Lackmusmilch: Koagula­
tion und Peptonisation, u. U. Bildung von Chlororaphin-Kristallen im Innern 
der Kultur. Glucose wird nicht gespalten; übrige 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 künstlichem Substrat leicht züchtbar. Temperatur­
optimum + 25-30° C. Optimalmedium mit Bacto-Tryptose. 

Biologische Bekämpfung: 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/mi in einer 
Menge von 10 I/ha vernebelt. Die Mortalität im Behandlungszentrum betrug 
innerhalb 21 Tagen 80-90%; sie sank nach dem Rande des Behandlungs­
gebietes auf etwa 30% ab. Bei Versuchsende konnte eine Ausbreitung von 
Pseudomonas über 60 ha beobachtet werden. Als Vergleich diente Pseudo­
monasreptilivora SALDWELL et RYERSON, Klebsiella pneum?niae und Bacillus 
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thuringiensis var. dendrolimus. Diese Bakterien zeigten keine Ausbreitung 
und bewirkten lediglich eine lokale Reduzierung von Orataegana [KuDLER 
und Mitarb. 1958]. 

iii. Pseudomonas fluorescens MIGULA. 

Pseudomonas fluorescens var. septicus. 
[syn. Pseudomonas septica BERGEY et al.] 
[syn. Bacillus fluorescens septicus STUTZER und WsoRow]. 
Wirte: Euxoa segetum ScHIFF. [Agrotis segetum (SCHIFF.)] [STUTZER und 

WsoROW 1927], Photinus pyralis (L.), Leptinotarsa decemlineata (SAY.), 
[STEINHAUS 1941], Melolontha melolontha (L.) [HuRPIN und VAGO 1958], 
Amphimallon majalis (RAzouM.), Amphimallon solstitialis (L.), Rhizotrogus 
ruficornis F., Phyllopertha horticola (L.) [BERGEY 1957], Bupalus piniarius 
(L.). Bombyx mori L., Aporia crataegi (L.), Xyloteruslineatus (OLrv.), Saperda 
carcharias L., Phyllopertha spec. [LYSENKO 1959]. 

Übertragung: Perkutane oder perorale Infektion. Fakultativ pathogen. 
Pathologie: Bewirken nach Einbruch in das Hämocoel eine Septikämie. 

Anfänglich starke phagozytäre Reaktion; reicht jedoch nicht aus, um Keime 
zu eliminieren. Die infizierten Larven werden ockerfarben und zeigen im 
UV-Licht eine gelb-grüne Fluoreszenz. 

Diagnose: Ausstriche und mikroskopische Untersuchung im Phasen­
kontrast: Schnellbewegliche Kurzstäbchen. Größe 0,6-0,8 X 0,8-2,0 p,. Gut 
anfärbbar mit Anilinfarben. Gram-negativ. Bakterieller Nachweis auf üb­
lichen Nährböden. 

Kulturelle Eigenschaften: Auf Nähragar: Große, runde Kolonien mit 
transparenter Peripherie und opakem Zentrum, z. T. mucoide Kolonien. 
Geruch: nicht charakteristisch. Farbstoffbildung: Unter günstigen Bedin­
gungen [HOTTINGER-Bouillon] wird ein wasserlösliches gelblich-grünes 
Pigment gebildet: (Bakteriofluorescein). Dieses fluoresziert im alkalischen 
Milieu gelb-grün, in saurem violett. 

In Nährbouillon: Trübung des Mediums unter Bildung einer Kahmhaut, 
Pigmentbildung fakultativ meist im oberen Teil des Röhrchens. Fakultativ 
aerobes Wachstum. Gelatineverflüssigung trichter-oder becherförmig. Lack­
musmilch: Im allgemeinen Koagulation und Alkalisierung, manchmal Pep­
tonisation und Reduktion; Glucose: Säurebildung; Saccharose - negativ; 
Lactose- negativ, Mannit- negativ; Blutplatte: Hämolyse oder keine Ver­
änderung beim Wachstum, auch keine Pigmentbildung; Nitrate werden im 
Gegensatz zu var. fluorescens und var. eisenbergii nicht zu Nitrit reduziert; 
einzelne Stämme zeigen jedoch eine leicht positive Reaktion. Indolbildung -
negativ. 

Serologisch von var. fluorescens MIGULA unterschieden: Antiserum gegen 
var. septicus agglutiniert var. fluorescens nicht [STUTZER und WsoROW 1927]. 

Vermehrung: Auf künstlichem Substrat leicht züchtbar. Temperatur­
Optimum + 20° C; Temperaturmaximum mit Ausnahmen bei + 30° C. 

Epizootiologie: Die Massenvermehrung von Agrotis segetum (ScHIFF.) 1924 
in Südrußland im Gebiet von Woronesch, brach im Frühjahr und Herbst 1925 
zusammen. Nach den Untersuchungen von STUTZER und WsoRow war die 



186 B. Protophyta SACHs 

Frühjahrskrankheit bedingt durch eine Infektion mit var. septicus und eine 
Mykose, die Herbstkrankheit, fast ausschließlich das Ergebnis einer var. 
septicus-Infektion. Nach LYSENKO (1959) scheint var. septicus einer der am 
häufigsten in Insekten vorkommenden Pseudomonaden zu sein. 

In Engerlingspopulationen von M elolontha melolontha (L.) Westeuropa 
(Frankreich) während der Jahre 1952 bis 1954 von HuRPIN und VAGO (l-958) 
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., Oalliphora vomitoria (L.), 
Sarcophaga carnaria (L.), Lucilia caesar L. [CAo 1906]. Mit Hylemya cilicrura 
(ROND.) in loser Symbiose vorkommend [LEACH 1931]. 

Bei Käferlarven von Bothrynoderes punctriventris GERliL als pathogen neben 
einer Mykose beschrieben [NovAK 1924]; u. U. handelt es sich hierbei auch 
um die var. septicus. 

Pseudomonas fluorescens var. eisenbergii. 
[syn. Pseudomonas nonliquefaciens BERGEY et al.]. 
Wirte: Blatta orientalis L., Musca domestica L., Oalliphora vomitoria (L.), 

Sarcophaga carnaria (L.), Lucilia caesar L., Blaps mucronata LATR., Pimelia 
sardea SoL., Pimelia bifurcata [CAo 1906]. Mit Hylemya cilicrura (RoNn.) in 
loser Symbiose vorkommend [LEACH 1931]. 

iv. Pseudomonas apiseptica (BURNSIDE] LANDERKIN et KATZNELSON. 

[syn. Bacillus apisepticus BuRNSIDE]l). 
[BURNSIDE 1929, LANDERKIN und KATZNELSON, 1959]. 
Wirt: Apis mellifera L. 
Übertragung: Perorale Infektion. 
Pathologie: Septikämie adulter Bienen. 
Diagnose: Ausstrich der Hämolymphe von infizierten Bienen. Phasen­

kontrast: bewegliche Kurzstäbchen; einzeln, in Paaren oder in kurzen Ketten. 
Größe: 0,4-0,6 X 1,0-l,4,u. 1-3 polare Geißeln. Gut anfärbbar mit Anilin­
farben. Gram-negativ. Bakterieller Nachweis auf üblichen Nährböden. 

Kulturelle Eigenschaften. Auf Nähragar: Runde, glatte, konvexe, opake 
Kolonien von 1,5-3,0 mm Durchmesser; Geruch: faulig; Farbstoffbildung: 
manche Stämme bilden ein wasserlösliches, rosa Pigment (Pyorubin ?). In 
Nährbouillon: Wachstum mit Ringbildung und Sediment; z. T. Farbstoff­
bildung. Fakultativ aerobes Wachstum. Lackmusmilch: Gerinnung, Alkali-

1) Nach LANDERKIN und RATZNELSON (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) überein. Auch WEISER und 
LYSENKO (1956) sprachen deshalb von einer Pseudomonas noctuarum. Auf 
Grund eingehender Untersuchungen muß dieses Bakterium jedoch nach 
LYSENKO (1958) zum Genus Serratia gestellt werden [s. d.]. 
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sierung und langsame Peptonisation, keine Reduktion. Glucose: Säurebil­
dung, aber kein Gas; übrige Kohlenhydrate: Maltose- positiv, Saccharose­
positiv, Lactose - negativ, Mannit - positiv. Nitritbildung aus Nitrat -
positiv. Blutplatte: keine Hämolyse. Indolbildung- negativ. 

Vermehrung: Auf künstlichem Substrat leicht züchtbar. Temperaturen 
von 10° C und 42° C. Temperaturoptimum: 34-37° C. 

Epizootiologie: Stämme wurden aus erkrankten Bienen in Nordamerika 
isoliert. 

Weitere hierher gehörige Arten: 

v. Pseudomonas caviae ScHERAGO. 

Wirt: Xyloterus lineatus (OLIV.) 
[LYSENKO 1959]. 

vi. Pseudomonas mildenbergii BERGEY et al. 

Wirt: Bombyx mori L. 
[LYSENKO 1959]. 

vii. Pseudomonas putida TREVISAN et MIGULA 

Wirt: Saperda carcharias L. 
[LYSENKO 1959]. 

viii. Pseudomonas striata CHESTER 

Wirt: Hyphantria cunea (DRURY). 
[LYSENKO 1959]. 

ix. Pse,udomonas reptilivora SALDWELL et RYERSON. 

Wirt: Saturnia pyri Schiff., [LYSENKO 1959], Cacoecia crataegana (HBN.) 
[KuDLER und Mitarb. 1958]. 
Biologische Bekämpfung: Sie wurde in der CSR durch KuDLER 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.] 
Übertragung: Von Insekt zu Insekt durch äußerlich infizierte Eier [Be­

schmierapparat].- Von Insekt aufPflanze: durch Anstich der Gewebe beim 
Ablegen der Eier. 

Symbiontologie bei Dacus: Vorkommen im Insekt: extrazellulär. Lokali­
sation der Symbionten in der Larve: am Anfang des Mitteldarmes 4 weißliche 
runde Blindsäcke, die von Bakterien erfüllt sind. Kurz vor der Verpuppung 
werden die Bakterien aus den Blindsäcken ausgestoßen und weitgehend aus 
dem Darm defäziert. Reste der Symbiontenflora besiedeln in der Imago das 
sog. Kopforgan, ein unpaariges blasenförmiges Organ, welches mit dem 
Ösophagus durch einen dünnen langen Gang anastomosiert. Außerdem ist 
ein Beschmierapparat bei den Weibchen entwickelt. Dieser besteht aus etwa 
20 fingerförmigen Ausstülpungen, die Symbionten enthalten und sich auf 
beiden Seiten dorsal des Enddarmes befinden, kurz vor dessen Öffnung. 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 später wandern die Bakterien durch die Mikropyle ein. 
Die schlüpfende Larve hat bereits bakterienhaltige Blindsäcke. 

Pathologie: bei Olea: Nach Stich oder Wundinfektion bewirkt Pseudomonas 
savastonoi Gallenbildung: "Tuberkulose des Ölbaums." Die Knoten können 
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 Stäbchen erkennen mit einer Größe von 0,4-0,8 X 1,2-3,3 p,. Gut 
färbbar mit Anilinfarben, Gram-negativ. 

Kulturelle Eigenschaften: AufNähragar weiße, glänzende Kolonien; Nähr­
bouillon trübt sich vom zweiten Tag an; aerobes Wachsturn; Gelatine wird 
nicht verflüssigt; Stärke wird hydrolisiert; Lackmusmilch - Alkalisierung; 
Glucose: Säurebildung jedoch kein Gas; übrige Kohlenhydrate: Galactose­
positiv, Maltose- negativ, Saccharose- positiv, Lactose- negativ, Mannose­
positiv, Xylose -positiv, Glycerin - positiv. Nitritbildung aus Nitrat nega­
tiv. Indolbildung schwach. 

Vermehrung: Auf künstlichem Substrat leicht züchtbar. Temperatur­
Optimum + 23,5° C, Maximum + 32° C. Wird bei + 45° C in kurzer Zeit 
abgetötet. PR-Optimum 6,8-7,0. 

Bedeutung für das Insekt: Noch nicht untersucht; wahrscheinlich ist das 
Bakterium wichtig als Wuchsstoffquelle für den Insektenwirt. 

Phytopathologische Bedeutung: Die Tuberkulose der Olive war schon PARA­
CELsus bekannt. Sie ist in Europa, und zwar im Mittelmeergebiet [Italien], 
endemisch. Ihr Vorkommen scheint dem der Olivenfliege korreliert. Seit 1898 
wird die Krankheit auch in Kalifomien [USA] beobachtet. Allerdings ist ihre 
Verbreitung hier geringer, weil Dacus nicht vorkommt. 

Maßnahmen: 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 STEINHAUSet al. 

[STEINHAUS und Mitarb. 1956]. 
Wirt: Chelinidea vittiger UHLER (Coreidae). 
Übertragung: Durch äußerlich infizierte Eier: Schmierinfektion der Larven. 

Symbiontisches Gleichgewicht. 
Symbiontologie: Vorkommen in Coeca der Mitteldarmzone des Wirtes: 

Extrazellulär. 
Diagnose: Ausstriche des Coeca-Inhaltes. Phasenkontrast: Bewegliche 

Kurzstäbchen mit einer Größe von 0,6-0,8 X 1,5-2,5 fl· Gut anfärbbar mit 
Anilinfarben. Gram-negativ. Bakterieller Nachweis durch Kultur-Verfahren 
auf üblichen Nährböden. Serologische Identifizierung der "Kultursym­
bionten" mit den nativen Coeca-Symbionten. 

Kulturelle Eigenschaften: Auf Nähragar: Mucoide oder nicht mucoide, 
runde, leicht konvexe, große Kolonien, weiß und durchscheinend; in Nähr­
bouillon: Trübung u. U. mit Kahmhaut und Sediment; fakultativ aerobes 
Wachsturn; keine Gelatineverflüssigung; Lackmusmilch: Reduktion bis 
leicht alkalisch; Glucose: Säurebildung; übrige Kohlenhydrate: Arabinase -
positiv, Maltose- negativ, Saccharose -negativ, Lactose- negativ, Mannit­
negativ; Nitritbildung aus Nitrat positiv; Citrat als einzige C-Quelle ver­
wertbar; Methylrot-Test- negativ; VoGES-PROSKAUER-Reaktion- negativ; 
Indolbildung- negativ. 

Vermehrung: Auf künstlichem Substrat leicht züchtbar. M - S - R­
Phasenwechsel. 
Bedeutung: Noch nicht untersucht. Wahrscheinlich ist das Bakterium 
wichtig als Wuchsstoffquelle für den Wirt. 

ß) Aeromonas KLUYVER et VAN NIEL 

Definition: Monotrieb oder lophotrich begeißelte Stäbchen, z. T. unbeweg­
lich. Bilden aus Kohlenhydraten Säure und Gas und ButylenglykoL Greifen 
z. T. Lactose an. Methylrot-Test negativ. 

i. Aeromonas spec. 

(LANDERKIN und KATZNELSON (1959)]. 
Wirt: Apis mellifera L. 
Übertragung: Perorale Infektion. 
Pathologie: Septikämie adulter Bienen. 
Diagnose: Ausstrich der Hämolymphe von infizierten Bienen. Phasen­

kontrast: Bewegliche Kurzstäbchen, einzeln oder in Paaren. Größe: 0,4 bis 
0,6 X 0,8-1,4ft. Eine einzige polare Geißel. Gut anfärbbar mit Anilinfarben. 
Gram-negativ. Bakterieller Nachweis auf üblichen Nährböden. 

Kulturelle Eigenschaften: Auf Nähragar: runde, glatte, konvexe, opake 
Kolonien, 1,5-3,0 mm Durchmesser; Geruch: faulig; Farbstoffbildung: ohne 
In Nährbouillon: Wachsturn mit Ringbildung und Sediment. Keine Gelatine­
verflüssigung; Lackmusmilch: Gerinnung ohne Reduktion oder Peptonisa-
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tion. Glucose: Säure- und Gasbildung; übrige Kohlehydrate: Maltose - posi­
tiv, Saccharose- positiv, Lactose- positiv, Mannit- positiv. Nitritbildung 
aus Nitrat - positiv. Blutplatte: schwache Hämolyse. Indolbildung - nega­
tiv. 

Vermehrung: Auf künstlichem Substrat leicht züchtbar. Temperaturen 
von 15 bis 41" C. Temperaturoptimum: 34 bis 37° C. 
Epizootiologie: Stämme wurden aus erkrankten Bienen in Nordamerika 
isoliert. 

ii. Aeromonas nactus STEINHAUS et al. 

[STEINHAUS und Mitarb. 1956]. 
Wirt: Euryophthalmus cinctus californicus (v. DuzEE) (Pyrrhocoridae). 
Übertragung: Durch äußerlich infizierte Eier: Schmierinfektion der Larven. 
Symbiontisches Gleichgewicht. 
Symbiontologie: Vorkommen in Coeca der Mitteldarmzone des Wirtes: 
Extrazellulär. 
Diagnose: Ausstriche des Coeca-Inhaltes. Phasenkontrast: Bewegliche 

Stäbchen mit einer Größe von 0, 7-0,8 X 1,0-1,5 f!· Gut anfärbbar mit Anilin­
farben. Gram-negativ. Bakterieller Nachweis durch Kulturverfahren auf 
üblichen Nährböden. 

Kulturelle Eigenschaften: Auf Nähragar: Runde, leicht konvexe, große 
Kolonien, weiß und opak; in Nährbouillon: Trübung und leichtes Sediment; 
fakultativ aerobes Wachstum; Gelatine wird verflüssigt; Lackmusmilch: 
Reduktion, Alkalisierung, Koagulation, Peptonisierung; Glucose: Säure­
und Gasbildung; übrige 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 künstlichem Substrat leicht züchtbar. Temperatur­
Optimum + 25° C. 

Bedeutung: Noch nicht untersucht. Wahrscheinlich ist das Bakterium 
wichtig als Wuchsstoffquelle für den Wirt. 

iii. Aeromonas apec. 

Wirt: Euschistus conspersus U HLER ( Pentatomidae). 
[STEINHAUS und Mitarb. 1956]. 
Übertragung: Durch äußerlich infizierte Eier: Schmierinfektion der Larven. 

Symbiontisches Gleichgewicht. 
Symbiontologie: Vorkommen in Coeca der Mitteldarmzone des Wirtes: 

Extrazellulär. 
Interessant war, daß kleine Mengen des Kultursymbionten injiziert in das 

Hämocoel gesunder Wanzen eine Septikämie mit hoher Letalität erzeugten, 
nicht dagegen eine Injektion von Coeca-Inhalt. [Grund: wahrscheinlich Auf­
hebung der symbiontischen Devirulenz durch Kultur auf künstlichen Nähr­
böden.] 
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Dia.gnose: Ausstriche des Coeca-Inhalts. Phasenkontrast: Bewegliche Stäb­
chen mit einer Größe von 0,8-1,0 X 1,0-1, 7 ft· Einzeln oder in Ketten. Gut 
anfärbbar mit Anilinfarben. Gram-negativ. Bakterieller Nachweis durch 
Kultur-Verfahren auf üblichen Nährböden. 

Kulturelle Eigenschaften: Auf Nähragar: Runde, leicht konvexe, große 
Kolonien, weiß und opak; in Nährbouillon: Trübung und leichtes Sediment; 
fakultativ aerobes Wachstum; Gelatine wird verflüssigt; Lackmusmilch: 
Alkalisierung, Koagulation, Peptonisierung; Glucose: Säure- und Gas­
bildung; übrige Kohlenhydrate: Arabinase - 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 künstlichem Substrat leicht züchtbar. Temperatur­
optimum + 25° C. 
Bedeutung: Noch nicht untersucht. Wahrscheinlich ist das Bakterium 
wichtig als Wuchsstoffquelle für den Wirt. 

y) Weitere Pseudomonadaceae 

i. Symbiont aus Anasa tristis (DEG.) (Ooreidae). 

[GLASGOW 1914; STEINHAUS und Mitarb. 1956]. 
[Evtl. identisch mit Pseudomonas nactus]. 
Übertragung: Durch äußerlich infizierte Eier: Schmierinfektion der Larven. 

Symbiontisches Gleichgewicht. 
Symbiontologie: Vorkommen in Coeca der Mitteldarmzone des Wirtes: 

Extrazellulär. 
Diagnose: Ausstrich des Coeca-Inhaltes: Phasenkontrast: Kurzstäbchen 

0, 7-0,9 ft· Meist in Paaren. Gut anfärbbar mit Anilinfarben. Gram-negativ­
Bakterieller Nachweis durch Kultur-Verfahren möglich. Kulturelle Eigen. 
schaften nicht näher bekannt. 

Vermehrung: Nach GLASGOW sowie STEINHAUS und Mitarb. auf künst­
lichem Substrat züchtbar. 

Bedeutung: Noch nicht untersucht. Wahrscheinlich ist das Bakterium 
wichtig als Wuchsstoffquelle für den Wirt. 

ii. Symbiont aus Coptosoma scutellatum (GEOFFR.) (Ooptosomidae). 

[MÜLLER 1956]. 
Übertragung: Durch äußerlich 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: 
Extrazellulär. 
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Interessant ist, daß die Aufnalune von "Kultursymbionten" [s. unten] 
anstatt Nativ-Symbionten durch junge Larven in diesen eine tödliche Bak­
teriose bewirkt. [Grund: wahrscheinlich Aufhebung der symbiontischen 
Devirulenz durch Kultur auf künstlichen Nährböden]. 

Diagnose: Ausstriche des Coeca- bzw. Endblasen-Inhalts. Phasenkontrast: 
Infektionsstadien sind kokkenförmig. In den Larven wachsen sie langsam 
heran und werden zu wurstförmigen, gebogenen Gebilden, die 3,5 p, beim 
Weibchen groß werden. In den Männchen strecken sie sich schließlich zu 
langen Fäden bis zu 17 p, groß, z. T. kettenförmig angeordnet. Gut anfärbbar 
mit Anilinfarben. Gram-negativ. Bakterieller Nachweis durch Kultur-Ver­
fahren auf üblichen Nährböden möglich. Es treten neben kokkoiden Formen 
und Kurzstäbchen in älteren Kulturen auch Schlauchformen auf, ähnlich 
wie im normalen Wirt. Kulturelle Eigenschaften nicht näher bekannt. 

Vermehrung: Nach MüLLER auf künstlichem Substrat züchtbar, welches 
zweckmäßigerweise Coronillablatt-Dekokt enthält. 

Bedeutung: Zu ihrer Klärung führte MÜLLER (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. - [Über weitere Untersuchungen zur Symbiose von Hetero­
pteren s. Allgemeiner Teil.] 
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3.3. Eubacteriales (BUCHANAN) 

Definition: Einfache undifferenzierte, nicht flexible Zellen sphärisch 
oder stäbchenförmig. 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 Geißeln [monotriche Begeißelung immer sekundär] oder un­
beweglich. Manche Formen bilden wasserunlösliche Pigmente ohne 
photosynthetische Eigenschaften. 

Familien: Achromobacteriaceae 
Enterobacteriaceae 
( Bacteroidaceae) 
Brucellaceae 
M icrococcaceae 
Lactobacteriaceae 
( Propionibacteriaceae) 
Brevibacteriaceae 
( Corynebacteriaceae) 
Bacillaceae 

Eubacteriales sind meist fakultative Pathogene von Insehen, besonders 
aus den Familien Enterobacteriaceen, Achromobacteriaceen und Micro­
coccaceen, welche auch als Darmbewohner vorkommen. Als obligate 
Pathogene sind nur einige Arten von Bacillaceen bekannt. 

3.3.1. Achromobacteriaceae BREED 

Definition: Gram-negative, meist kleine Stäbchen. Beweglich durch 
peritriche Geißeln oder unbeweglich. Wachsen gut auf üblichen Nähr­
medien. Einige Arten erzeugen Carotinoide von gelber, oranger, brauner 
Farbe, die in Wasser unlöslich sind. Soweit Glucose und einige andere 
Zucker angegriffen werden, geschieht dies ohne Gasbildung. Lactose 
wird nur schwach angegriffen. 

Genera: Alcaligenes. 
Achromobacter. 
Flavobacterium. 

<X) Alcaligenes ÜASTELLANI und ÜHALMERS 

Definition: Gram-negative Stäbchen, beweglich oder unbeweglich. Greifen 
Kohlenhydrate nicht an; Lackmusmilch wird alkalisiert. 

Krieg, Grundlagen der Insektenpathologie 13 
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i. Alcaligenes marshallii BERGEY et ~1. 

Wirte: Pyrausta nubilalis (HBN.), Aporia crataegi (L.) [LYSENKO 1959]. 
Übertragung: Offenbar peroral [Schmierinfektion]. 
Pathologie: Meist in der normalen Darmflora vorkommend. Septische Er­

scheinungen als Folge einer Darmverletzung. Ursache letzterer können Mikro­
sporidien oder Nematoden sein [LYSENKO 1959]. 

Diagnose: Ausstriche aus infizierten Insekten. Phasenkontrast: Unbeweg­
liche kleine Stäbchen 0,3 X 1,0-3,0 11· Gut anfärbbar mit Anilinfarben. Gram­
negativ. Bakterieller Nachweis auf üblichen Nährböden. 

Kulturelle Eigenschaften: Auf Nähragar: Runde konvexe, weiße, glatte 
Kolonien, in älteren Kulturen leicht gelblich gefärbt. In Nährbouillon: Trü­
bung des Mediums unter Kahmhautbildung, wenig Sediment. Fakultativ 
aerobes Wachstum. Gelatineverflüssigung 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 künstlichem Substrat leicht züchtbar, welches Fleisch­
extrakt und Pepton enthält. Temperatur-Optimum + 30° C. Offenbar ist 
Alcaligenes ein normaler Darmbewohner vieler Insekten. Nachgewiesen in 
Raupen und Fliegen [LYSENKO 1959]. 

Weitere hierher gehörige 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]. 

ß) Achromobacter BERGEY et al. 

Definition: Gram-negative Stäbchen, beweglich oder unbeweglich. Greifen 
Kohlenhydrate an oder nicht. Keine Pignn~ntbildungl). 

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 durchgeführt. 
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ii. Achromobacter iophagus (GRAY et THORNTON) BERGEY et al. 

Wirt: OhironomuB plumo8U8 (L.). 
[LYSENKO 1959]. 

y) Flavobacterium BERGEY et al. 

195 

Definition: Stäbchen, beweglich oder unbeweglich. Peritriche Begeißelung 
[ = Unterscheidungsmerkmal gegenüber pigmentbildenden Pseudomonas­
Arten!], Gram-negativ [ = Unterscheidungsmerkmal gegenüber Brevi­
bacteriaceae !]. Bilden gelbe, orange oder braune Pigmente [Carotinoide], 
welche unlöslich in Wasser sind und nicht in das Medium diffundieren. Gas 
wird aus Kohlenhydraten nicht gebildet. 

Flavobakterien werden sehr häufig in der Darmflora von Insekten ge­
funden. Sie scheinen fakultative Pathogene für Insekten zu sein. LYSENKO 
(1959) isolierte eine Reihe solcher Arten im Zusammenhang mit dem Auf­
treten von Septikämien. 

i. Flavobacterium rhenanum (MIGULA) BERGEY et al. 

Wirt: Aporia crataegi (L.). 
[LYSENKO 1959]. 

ii. Flavobacterium dijfusum (FR. et FR.) BERGEY et al. 

Wirt: Aporia crataegi (L.). 
[LYSENKO 1959]. 

3.3.2. Enterobacteriaceae RAHN. 

Definition: Gram-negative stäbchenförmige Bakterien. Beweglich durch 
peritriche Geißeln oder unbeweglich. Wachsen gut auf üblichen Nähr­
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 CoWAN 1956, KAUFFMANN 1956 und MoELLER 1955] 
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Die Familie Enterobacteriaceen besteht aus einer großen Reihe von 
Bakterientypen, zwischen denen laufende Übergänge existieren. Die Fülle 
der Intermediärtypen erschwert die Aufstellung von Gruppen oder Genera 
sehr. In der vorliegenden Arbeit wird daher nicht der Genusdefinition aus 
BERGEYs Manual (1957) gefolgt; vielmehr wird einem Vorschlag von 
Dr. LYSENKO (Prag) folgend im Hinblick auf die Mannigfaltigkeit der 
Intermediärformen 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 Übersicht über diese Arten gibt die 
Tab. 3. 

Anm.: Injektion von Arten der Genera Escherichia, Gloaca, Serratia, 
Proteus bewirken in verschiedenen Insektenlarven eine tödliche Septik­
ämie, z. B. in Bombyx mori L. und Galleria mellonella (L.); unwirksam 
nach Injektion erwiesen sich verschiedene Arten von Salmonella [z. B. 
S. typhosa, S. schottmülleri] und Shigella [z. B. Sh. dysenteriae]. 

rx) Escherichia CASTELLANI et CHALMERS 

i. Escherichia coli (MIGULA) CASTELLANI et CHALMERS. 

Wirte: Musca domestica L., Oalliphora vomitoria (L.), Sarcophaga carnaria 
(L.), Lucilia caesar L. [CAo 1906]. 
Anm.: Bei Säugern, speziell Ratte, Maus, Mensch als harmloser Darm­

bewohner vorkommend: sog. Coliflora. Fakultativ pathogen: Erreger hämor­
rhagischer Colitiden bei Säuglingen, Erreger der Kälberruhr und von Wund­
infektionen. 

Ubertragung: Offenbar peroral [Schmierinfektion]. 
Pathologie: In der Darmflora vorkommend. Im allgemeinen harmlos. 
Diagnose: Ausstriche des Darminhaltes. Phasenkontrast: Bewegliche Kurz-

stäbchen 0,5 X 1,0-3,0 p,. Gut anfärbbar mit Anilinfarben. Gram-negativ. 
Bakterieller Nachweis auf üblichen Nährböden. Kulturelle Eigenschaften 
s. Tab. 3. Lactoseschwache Typen bekannt: sog. Paracoli. Differenzierung 
dieser gegenüber menschenpathogenen Salmonellen und Shigellen durch 
kulturelle Eigenschaften; außerdem mit Hilfe polyvalenter diagnostischer 
Sera [Objektträgeragglutination als Vorprobe]. 

Vermehrung: Auf künstlichem Substrat leicht züchtbar. Temperatur­
Optimum + 30 bis 37° C. 

ß) Klebsiella TREVISAN 

i. Klebsiella pneumoniae (SCHROETER) TREVISAN. 

Wirte: Bombyx mori L., Aporia crataegi (L.), Choristoneura murinana 
(HBN.), Oacoecia crataegana (HBN.). 
[LYSENKO 1958, 1959]. 
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Anm.: Bei Säugetieren als Saprophyt auf Schleimhäuten des Respirations­
trakt vorkommend. Fakultativ pathogen für Mensch; Maus - Pneumonie; 
Wundinfektion. 

Übertragung: Perorale Infektion; fakultativ pathogen. 
Pathologie: Septikämie nach Einbruch in das Hämocoel. 
Diagnose: Ausstriche aus infizierten Insekten. Phasenkontrast: nicht be­

wegliche 0,3 X 0,5-5,0 11 große Stäbchen. Gelegentlich Kapselbildung. Fär­
berischer Nachweis der Kapsel nach KLIENEBERGER-NOBEL oder TOMCSI~. 
Gut anfärbbar mit Anilinfarben. Gram-negativ. Züchtbar auf normalen Nähr­
böden. Kulturelle Eigenschaften s. Tab. 3. Die aus Insekten isolierten Stämme 
sind meist Indol-positive Varianten; einige von ihnen gehören in die sero­
logische Gruppe C. 

Vermehrung: Leicht züchtbar auf künstlichem Medium, welches Pepton 
und Glucose enthält. Temperatur-Optimum + 25 bis 30° C. 
Epizootiologie: Isoliert aus Raupen, und zwar als Begleiter einer primären 
Septikämie durch Pseudomonas flourescensvar. septica [LYSENKO 1959]. 
Biologische Bekämpfung: Sie wurde an Gacoecia crataegana (HBN.) in der 

CSR versucht durch KuDLER und Mitarb. (1958). Geringer Erfolg, keine 
Ausbreitung. 

y) Cloaca CASTELLANI et CHALMERS 

i. Gloaca cloacae (JORDAN) CASTELLANI et CHALMERS. 
[syn. Aerobacter (Bacillus) cloacae (JoRDAN) BERGEY et al.]. 

Gloaca cloacae var. cloaca. 

Wirte: Gnorimoschema operculella (ZELL.) [STEINHAUS 1954], Lymantria 
dispar (L.), Bupalus piniarius (L.), Hyphantria cunea (Drury), Ghironomus 
plumosus (L.), Saperda carcharias L., Xyloterus lineatus (OLIVER) [LYSENKO 
1959]. 

Anm.: Bei verschiedenen Säugern, speziell Pferd als harmloser Darm­
bewohner neben Escherichia coli und Klebsiella-Arten vorkommend. 

Übertragung: Perorale Infektion; fakultativ pathogen. 
Pathologie: Septische Erscheinungen nach Darmdurchbruch. Vielleicht ist 

die Ursache der Pathogenität das Vorkommen einer Chitinase. Eine solche 
wurde von CLARKE und TRACEY (1956) nachgewiesen. 

Diagnose: Ausstriche aus infizierten Larven. Phasenkontrast: im allgem. 
schwach bewegliche Kurzstäbchen 0,5-1,0 X 1,0-2,0 11· Gram-negativ. Gut 
anfärbbar mit Anilinfarben. Bakterieller Nachweis durch Kultur-Verfahren 
auf üblichen Nährböden. Auf Nähragar: Dicke, weiße, glatte, oft mucoide 
Kolonien; in Nährbouillon: Trübung mit dünner Kahmhaut; aerob, fakul­
tativ anaerobes Wachstum. Weitere kulturelle Eigenschaften s. Tab. 3. 

Vermehrung: Züchtbar auf gewöhnlichen Nährböden mit Glucose. Tem­
peratur-Optimum + 30 bis 37° C. 

Epizootisch in Zuchten von Gnorimoschema operculella (ZELL.) vorkom­
mend. Ein ähnlicher Stamm wurde von HURPIN und VAGO (1958) aus Melo-
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lontha melolontha (L.) beschrieben und als Aerobacter spec. bezeichnet. 
Oloaca cloacae ist einer der weitverbreiteten Insekten-Pathogene und es 
scheint, als ob diese Art eine große Bedeutung auch für natürliche Epizootien 
in Insekten-Populationen hat. Einige Stämme von Oloaca cloacae, isoliert 
aus Insekten, haben serologische Beziehungen zu solchen, die menschlicher 
Herkunft sind [LYSENKO 1958]. 

Oloaca cloacae var. acridiorum. 

[syn. Ooccobacillus acridiorum n'HERELLE]. 
[n'HERELLE 1911]. 
STEINHAUS (1951) stellte den Ooccobacillus zu den Enterobacteriaceen und 

gab ihm die vorläufige Bezeichnung Aerobacter aerogenes var. acridiorum. 
LYSENKO (1958) untersuchte eine ganze Reihe solcher Stämme auf ihre bio­
chemischen Leistungen und kam zu der Überzeugung, daß es sich hierbei 
um atypische Stämme von Oloaca cloacae handelt. 

Wirte: Schistocerca pallens (THUNB.), Schistocerca paranensis (BuRM.) 
Schistocerca peregrina ÜLIV., [Schistocerca gregaria (FORSK)], Oaloptenus spec., 
Stauronotus maroccanus STÄL [Dociostaurus maroccanus (THUNBERG)], Tropi­
dacris dux (DRURY), Melanoplus bivittatus (SAY), Melanoplus mexicanus 
atlantis RILEY, Melanoplus femur-rubrum (DEG.), Dissosteira carolina (L.), 
Oamnula, pelludica Scunn., Stenobothrus curtipennis Scunn., 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 mori L., [LYSENKO 1958]. 

Obertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: z. T. nur 1-48 Stunden. 
Fakultativ pathogen. 

Pathologie: Primär Dysenterie, sekundär septische Erscheinungen nach 
Eindringen der Keime in das Hämocoel. Phagozytose zwar intensiv; ver­
hindert jedoch die Vermehrung der eingedrungenen Keime nicht. 

Diagnose: s. var. cloaca, z. T. atypische Stämme [vgl. LYSENKO 1958]. 
Vermehrung: Auf künstlichem Substrat leicht züchtbar, daher übliche Ver­

fahren zur Massenvermehrung. Kann in verschlossenen Röhrchen bei 
Zimmertemperatur bis 2 Jahre lebend erhalten werden. Verlust der Virulenz 
bei Kultur auf künstlichen Nährböden beschrieben; Virulenz soll durch 
mehrere aufeinander folgende Heuschrecken-Passagen [10-12] so gesteigert 
werden können, daß der Tod infizierter Tiere innerhalb von 8 Stunden ein­
tritt. Bei maximaler Virulenz Absterben nach 2 Stunden [n'HERELLE 1914]. 
Über Virulenzsteigerung durch Passagen vgl. auch SERGENT und L'HERITIER 
(1914). Anfällig 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 Ooccobacillus acridiorum 
auf. Die Epizootie breitete sich 1910 weiter aus, so daß 1911 alle Schwärme 
befallen waren und 1912 die Gradation zusammenbrach. 1910 wurde der 
Erreger durch n'HERELLE isoliert. 

Biologische Bekämpfung: Ausgedehnte Versuche von n 'HERELLE: In Argen­
tinien (Santa Fe, Cordoba, Rio ja), Guatemala, Columbien, Algerien, Tunesien 
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und auf der Insel Cypern. Ganze Heuschrecken-Schwärme wurden in wenigen 
Tagen vernichtet, und die Seuche breitete sich mit den wandernden Tieren 
schnell über große Gebiete [D'HERELLE 1914] aus. Während D'HERELLE mit 
dem von ihm isolierten Bacillus, dem Originalstamm also, gute Erfolge hatte, 
waren die Bemühungen vieler seiner Nachfolger z. T. erfolglos geblieben, vgl. 
VELU (1919). Die Gründe hierfür liegen nach GLASER (1918a) im Verlust 
der Virulenz und Überwucherung der Kulturen durch Verunreinigung. An­
knüpfend an eigene Fehlschläge 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 infektiöser Erkrankungen von Heuschrecken werden, wenn sich bei 
diesen infolge ungünstiger Bedingungen, eine besondere Disposition einstellt. 

Cloaca clocwae var. aerogenes. 
[syn. Aerobacter aerogenes (KRusE) BEIJERINCK]. 
Nach LYSENKO (1958) ist die bisherige Definition [z. B. in BERGEY's 

Manual 1957] nicht adäquat 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 Klebsiella sehen will. 

Wirt: Verschiedene Orthoptera (Heuschrecken). 
Übertragung: Perorale Infektion. 
Pathologie: In der Darmflora vorkommend, harmlos. 
Anm.: Die von STEVENBON (1954) beschriebene für Schistocerca gregar,ia 

pathogene Form erwies sich als ein farbloser Stamm von Serratia marcescens; 
s. STEVENBON (1959). 

Diagnose: Ausstriche aus den infizierten Larven. Phasenkontrast: meist 
schwach bewegliche Kokkobazillen, 0,5-0,8 X 1,0-2,0 p, groß. Gut anfärbbar 
mit Anilinfarben. Garm-negativ. Bakterieller Nachweis durch Kultur-Ver­
fahren auf gewöhnlichen Nährböden. 

Kulturelle Eigenschaften: Auf Nähragar: dicke, weiße, glatte, runde Kolo­
nien; in Nährbouillon: Trübung, Haut- und Sedimentbildung; fakultativ 
aerobes Wachstum; keine Gelatineverfiüssigung; Lackmusmilch: Säuerung 
und Koagulation, keine Peptonisation; Glucose: Säure- und Gasbildung; 
übrige Kohlenhydrate: Fructose - positiv, Lactose - positiv; Mannit -
positiv; Glyzerin: Säure- und Gasbildung, Blutplatte: keine Hämolyse; 
Katalase - positiv; Nitritbildung aus Nitrat, Citrat als einzige C-Quelle 
verwertbar. Methylrot-Test - negativ [BERGEY]. 

Cloaca cloacae var. scolyti. 
[syn. Aerobacter scolyti PESBON et al.] 
Nach der Beschreibung ein Stamm von Cloaca cloacae. 
Wirte: Scolytus multistriatus (MARSH.) und Scolytus scolyttts (F.). 
[PESSON und Mitarb. 1955.] 
Obertragung: 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 Geißeln bewegliche Kokkobazillen 0,4-1,0 p, und Stäbchen 1,5 bis 
2,0 p,lang. 

Kulturelle Eigenschaften: Auf Nähragar: kleine runde, durchsichtige, 
klare, schleimige Kolonien; in Nährbouillon: Trübung mit Bodensatz; fakul­
tativ anaerobes Wachstum; keine Gelatineverflüssigung; Lackmusmilch: 
Peptonisierung, Reduktion; Glucose: Säure- und Gasbildung; übrige 
Kohlenhydrate: Fructose- positiv, Maltose- positiv, Saccharose- positiv, 
Lactose - positiv, Mannit - positiv; Glycerin - positiv. Verhalten auf Ei­
dotter-Nährboden: Keine Veränderung; Nitritbildung aus Nitrat positiv; 
VoGES-PROSKAUER-Reaktion- positiv; Indolbildung- negativ. [PESSON und 
Mitarb. 1955.] 

Vermehrung: Züchtung auf gewöhnlichen Nährböden möglich. Dadurch 
bedingter Virulenzvorlust [speziell in älteren Kulturen] läßt sich durch Wirts­
passagen weitgehend beheben. 

Weiter hierher gehörige Art: 

Bacterium poncei (GLASER) STEINHAUS. 
[GLASER 1918]. 
[Wahrscheinlich syn. Oloaca cloacae var.]. 
Wirte: Melanoplus femur-rubrum (DEG.), Encoptolophus sordidus (BURM.) 
und Gryllus assimilis (F.). 
Übertragung: Perorale Infektion; fakultativ pathogen. 
Pathologie: Bewirkt eine vom Darm ausgehende Septikämie. GLASER im­

munisierte Heuschrecken mit Bacterium poncei und erhielt eine hohe Immu­
nität. Er beschrieb das Vorkommen von Agglutininen . 

.:5) Serratia BIZIO 

i. Serratia marcescens B1z10 

Serratia marcescens var. marcescens. 
[syn. Bactenum prodigiosum LEHMANN et NEUMANN]. 
Wirte: Pyrausta nubilalis (HBN.) [MASERA 1934a, 1934b, 1936a, 1936b] 

außerdem nach STEINHAUS (1949) Lymantria dispar (L.), Loxostege sticti­
calis (L.), Pieris brassicae (L.), Hyponomeuta malinella ZELL., Pontomorus 
perigrinus BucH; Oolias philodice eurytheme Bmsn. [STEINHAUS 1959]; 
Bombyx mori L. [MASERA 1934a, 1934 b, 1936a, 1936b; VAGO 1950] [LYSENKO 
1959); nach STEINHAus (1954) Gnorimoschema operculella (ZELL) als Labor­
infekt; nach LYSENKO (1959) Oacoecia crataegana (HBN.); lps curvidens, 
Saperda carcharias L., Dolerus ganager F.; nach DovNAR-ZAPOLSKY (1958) 
Vanessa urticae L. [Aglais urticae (L.)]; nach McLEOD und HEIMPEL (1955); 
Neodiprion americanus (RoHw.), Neodiprion lecontei (FITCH), Hemichroa 
crocea (FoURCROY), Nematus ribesii (ScoP.); nach HuRPIN und VAGO (1958) 
Melolontha melolontha (L.); nach DovNAR-ZAPOLSKY (1958) Eurygaster inte-
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gricepsPuT.; nach Tou:MANOFF und TouMANOFF (1959) Retictdothermes san­
tonensis; FEYTAND nach HEIMPEL und WEST ( 1959) Blattella germanica (L.); 
nach LEPESME (1937) SchiBtocerca gregaria (FORSK.). 

Serratia marcescens var. noctuarum. 
[syn. Bacterium noctuarum (WHITE) MET. et CHoR.]. 
Nach WHITE (1923b) wahrscheinlich identisch mit Bacterium sphingidiB 

(WHITE) STEINBAUS. WEISER und LYSENKO (1956) führten auf Grund von 
Literaturangaben aus, daß es sich bei Bacterium noctuarum wahrscheinlich 
um Ooccobacillus acridiorum D 'HERELLE handele. Später fand jedochLYSENKO 
( 1958) durch Vergleich von Stämmen anband ihrer biochemischen Leistungen, 
daß es sich bei Bacterium noctuarum um einen Vertreter von Serratia mar­
cescens handeln muß. Nach WEISER und LYSENKO (1956) wahrscheinlich 
auch identisch mit Bacterium leptinotarsae (WHITE) STEINHAUS, befällt 
Leptinotarsa decemlineata (SAY) [WmTE 1928, 1935]. 

Wirte: Bombyx mori L., Feltia spec., AgrotiB spec., Prodenia spec., Proto­
parce sexta (JOHAN.), Protoparce quinquemaculata (HAw.), Oeratomia catalpae 
(BOisn.), Euxoa ochrogaster (Gu:EN.), vgl. WEISER und LYSENKO (1956). 
Megachilla spec. [LYSENKO 1959]. SchiBtocerca gregaria (FORSK.) (STEVEN­
BON 1959). 

Nach METALNIKOV und CHORINE (1928) ist dieses Bakterium auch nahe 
verwandt mit Bacterium melolonthae liquefaciens (P AILLOT) STEINHAUS, be­
fällt Melolontha spec. und Vanessa urticae L. [AglaiB urticae (L.)] [PAILLOT 
1916, 1933]. Von Bacterium melolonthae liquefaciens befiel ein Stamm auch 
Lymantria diBpar (L.), EuproctiB chrysorrhoea (L.), Euxoa segetum ScHIFF. 
[AgrotiB Begeturn (SCHIFF)). 

Obertragung: Perorale oder [bei Bombyx] intratracheale Infektion. Ab­
sterbezeit; 1-2 Tage. Fakultativ pathogen. Trotz gelegentlicher Epizootien 
[in Zuchten] im allgemeinen keine perorale Wirksamkeit [STEINBAUS 1959; 
HEIMPEL und WEST 1959]; Ausnahme: Melanoplus bivittatus (SAY). Für 
dieses Tier beträgt die LD50 bei peroraler Applikation ca. 28 000 Bakterien/ 
Tier und bei intracoelomaler Applikation nur 14 Bakterien/Tier [STEPHENS 
1959b]. Bei intracoelomaler Applikation beträgt die LD50 für Galleria 
mellonella (L.) 40 Bakterien/Larve [STEPHENS 1959a] und 38000 Bakterien/ 
Tier für die adulte Blattella germanica (L.) [HEIMPEL und WEsT 1959]. 

Pathologie: Septikämie nach Einbruch in das Hämocoel, im Anschluß an 
eine Verletzung oder Stress-Wirkung. Kranke Tiere verlieren an Beweglich­
keit und zeigen manchmal bräunlichen Durchfall. Nach dem Tod treten 
braune Flecken in der Haut auf. Kadaver färbt sich braunrot. Bei Infektion 
durch Stämme ohne Pigmentbildung [var. noctuarum] keine Verfärbung 
nach rot. 

Diagnose: Ausstriche der Hämolymphe. Phasenkontrast: Bewegliche Kurz­
stäbchen, manchmal Kokken 0,5 X 0,5-1,0 p. groß. Gut anfärbbar mit Anilin 
farben. Gram-negativ. Bakterieller Nachweis durch Kultur-Verfahren auf 
üblichen Nährböden. Auf Nähragar: runde, dünne Kolonien, zunächst weiß, 
später rot bei Temperaturen von 35° C; Bildung eines chloroformlöslichen 
roten Farbstoffes: Prodigiosin. In Insekten werden häufig Stämme ohne 
Pigmentbildung gefunden; zu ihnen gehört die var. noctuarum WHITE. 
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Geruch: Nach (CH3)aN. Bildung von Phospholipase [ = Lecithinase C]. 
Weitere kulturelle Eigenschaften s. Tab. 3. 

Vermehrung: Auf künstlichem Substrat leicht züchtbar, daher übliche 
Verfahren zur Massenvermehrung. Temperaturen von + 10 bis 35° C, Optimum 
+ 25 bis 30° C; bei + 37° C kein Wachstum. Verlieren bei Kultur auf künst­
lichen Nährböden ihre Virulenz. Persistenz der Bakterien höchstens einige 
·wachen. Erhöhung der Haltbarkeit durch Schutzkolloid möglich. Galleria 
mellonella empfindlich nach Injektion. 

MASERA (1934a, 1934b, 1936a, 1936b) berichtete über das Auftreten von 
Serratia marcescens-Infektionen in Zuchten von Bombyx mori in Italien und 
VAGO (1950) von einer 1949 in Frankreich aufgetretenen Epizootie. LEPESME 
(1937) erwähnt eine Labor-Epizootie durch Serratia marcescens in Zuchten 
von Schistocerca gregaria (FORSK) und STEINHAUS (1954) eine solchein Zuchten 
von Gnorimoschema operculella (ZELL). Epizootien durch var. noctuarum 
wurden in der Tschechoslowakei von WEISER und LYSENKO (1956) beschrie­
schrieben. 

Epizootien durch Bacterium leptinotarsae bei Leptinotarsa decemlineata in 
den USA wurden von WHITE (1928, 1935) beobachtet. Epizootien durch 
Bacterium melolonthae liquefaciens !X bei M elolontha melolontha (L.) von P AlL­
LOT (1916, 1933) aus Frankreich beschrieben. 

Biologische Bekämpfung: Bisher kein erfolgreicher Versuch. 

e) Haffnia MoELLER 

i. Hajfnia alvei (BAHR) MoELLER 

[syn. Salmonella schottmülleri Haud. var. alvei BAHR.] 
Wirt: Apis mellifera L., Bombyx mori L. 
[BAHR 1919; LYSENKO 1959.] 
Übertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit 25 Stunden bis einige Tage. 
Pathologie: Die Infektion bewirkt eine akute Enteritis: die paritrophische 

Membran wird zerstört und die Bakterien befallen das DarmepitheL Der 
Darminhalt. verflüssigt sich. 

Diagnose: Darmausstriche infizierter Insekten. Phasenkontrast: beweg­
liche, ca. 0,5 X 1,0 f.l große Kurzstäbchen. Gut anfärbbar mit Anilinfarben. 
Gram-positiv. Züchtbar auf normalen Nährböden. Kulturelle Eigenschaften 
s. Tab. 3. 

Züchtung: Leicht züchtbar aufkünstlichemMedium. Temperatur-Optimum 
um 22° C (hier auch maximale Beweglichkeit). 

Epizootiologie: Von BAHR (1919) in der Nähe von Kopenhagen erstmals 
bei einer plötzlich auftretenden Epizootie bei Bienen beobachtet. Ähnliche 
Beobachtungen liegen von TouMANOFF (1939) in Frankreich vor. Epizootio­
logisch interessant sind die Befunde von HATADA und Mitarb. (1957): Bei 
der Suche nach Shigella · Ausscheidern wurden im Juni 1954 3 Haffnia-Stämme 
isoliert, von denen 2 Stämme von durchfallkranken Kleinkindern stammten. 
Da 14 Monate später eine Epidemie in benachbarten Bienenstöcken auftrat, 
wird von den Autoren auf einen ursächlichen Zusammenhang zwischen 
Bienenseuche und Haffnia-Ausscheidung geschlossen. - LYSENKO (1958) 
isolierte einen atypischen Stamm aus Bombyx mori L. 
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C) Proteus HAUSER. 

i. Proteus vulgaris HAUSER 

Wirt: Dolerus gonager F. 
[LYSENKO 1959]. 

B. Protophyta SACHS 

Anm.: Bei verschiedenen Säugern, speziell Hund als harmloser Darm­
bewohner neben Escherichia coli vorkommend. 
Übertragung: Perorale Infektion. Fakultativ pathogen. 
Diagnose: Ausstriche aus infizierten Larven. Phasenkontrast: Pleomorphe 

Stäbchen 0,5-1,0 X 1,0 X 3,0 f1 groß. Beweglich (doch gelegentlich auch unbe­
wegliche Stämme). Gut anfärbbar mit Anilinfarben. Gram-negativ. Bak­
terieller Nachweis durch Kulturverfahren aufüblichen Nährböden. Irreguläre 
Kolonien auffestem Medium: schwärmend. Faecal-Geruch. Kulturelle Eigen­
schaften s. Tab. 3. 

Vermehrung: Auf künstlichem Substrat, welches Glucose und Pepton ent­
hält, leicht züchtbar, daher übliche Verfahren zur Massenvermehrung. Tem­
peratur-Optimum + 30° C. 

'rJ) Weitere fakultative insektenpathogene Enterobacteriaceae. 

Zugehörigkeit nicht sicher zu entscheiden, da ungenügend beschrieben: 

"Paracolobactrum" rhyncoli PESSON et al. 
[Der Genus Paracolobactrum ist wegen seiner unadaequaten Definition 

nicht verwendbar. Das Bacterium scheint zwischen Oloaca cloacae und Ser­
ratia marcescens zu stehen [LYSENKO 1958]]. 

Wirte: Rhyncolus porcatus GERM. [Eremotes (Brachytemnus) porcatus 
(GERM.)] und Scolytus scolytus (F.). 
[PESSON und Mitarb. 1955]. 
Übertragung: Perorale Infektion. Fakultativ pathogen. 
Pathologie: Septische Erscheinungen nach Darmdurchbruch. 
Diagnose: Ausstriche aus den infizierten Larven. Phasenkontrast: beweg­

liche, 0,4-1,0 f1 dicke, kokkoide oder stäbchenförmige Bakterien von 1,5 bis 
2,0 f1 Länge. 

Kulturelle Eigenschaften: Auf Nähragar: runde, transparente, kleine Kolo­
nien; in Nährbouillon: Trübung; fakultativ anaerobes Wachstum: Gelatine 
wird verflüssigt; Lackmusmilch: Koagulation, Peptonisierung, Entfärbung, 
Glucose: Säure- und Gasbildung; übrige Kohlenhydrate: Fructose - positiv, 
Arabinose- positiv, Maltose- positiv, Saccharose- positiv, Lactose- posi­
tiv [verzögert], Mannit -negativ, Glycerin- negativ; Verhalten auf Eidotter­
Nährboden: weiße Verfärbung des Mediums mit einem rötlichen Pigment 
[rosa], dessen Farbe sich nach einigen Tagen verstärkt, ohne jedoch richtig 
rot zu werden; Katalase- positiv; Nitritbildung aus Nitrat positiv; VooEs­
PROSKAUER-Reaktion - positiv; Indolbildung - negativ [PESSON und Mit­
arb. 1955]. 

Vermehrung: Züchtung auf gewöhnlichen Nährböden möglich. Dadurch 
bedingter Virulenzverlust [speziell in älteren Kulturen] läßt sich durch Wirts­
passagen weitgehend beheben. 
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"Escherichia" klebsiellae jormis PESSON et al. 
[Auf Grund der negativen VOGES-PROSKAUER·Reaktion vielleicht eine 

Form von Proteus rettgeri. Vielleicht aber auch ein atypischer Stamm von 
Oitrobacter freundii [LYSENKO 1958].] 

Wirte: Rhyncolus porcatus GERM. [Eremotes (Brachytemnus) porcatus 
(GERM.)] und Scolytus scolytus (F.). 
[PESSON und Mitarb. 1955.] 
Übertragung: 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 Hämocoel eine allgemeine Infektion. Befallene Larven 
verfärben sich zunächst gelb, werden dann braun bis schwarz. 

Diagnose: Ausstriche aus den infizierten Larven. Phasenkontrast: durch 
peritriche Begeißelung bewegliche, ovoide bis lange Stäbchen, 0,4--0,8 
X 1,0-7,0 p, groß. Färberische Darstellung der Geißeln nach PESSON und 

RARARAS (1955) nach Osmiumfixation durch Tanninheizung und Versilbe­
rung. Gram-negativ. Gut anfärbbar mit Anilinfarben. Bakterieller Nachweis 
durch Kulturverfahren auf üblichen Nährböden. 

Kulturelle Eigenschaften: Auf Nähragar: runde, dicke, konvexe, stark 
mucoide Kolonien; in Nährbouillon: Trübung mit Bodensatz und Kahm­
haut; fakultativ anaerobes Wachstum; keine Gelatineverflüssigung; Lack­
musmilch wird nicht verändert; Glucose: Säure- und Gasbildung; übrige 
Kohlenhydrate: Fructose- negativ, Arabinase- negativ, Maltose- positiv, 
Saccharose- negativ, Lactose- schwach positiv, Mannit- positiv; Glycerin­
negativ; Citrat nicht als einzige C-Quelle verwertbar; Methylrot-Test -
negativ; VoGES-PROSKAUER-Reaktion - negativ; Indolbildung - negativ 
[PESSON und Mitarb. 1955]. 

Vermehrung: Züchtung auf üblichen Nährböden möglich. Dadurch be· 
dingter Virulenzverlust [speziell in älteren Kulturen] läßt sich durch Wirts­
passagen [z. B. 4 Passagen durch Scolytus scolytus] wieder weitgehend be­
heben. 

"Bacterium" delendae-muscae R. et D. 
[Auf Grund der vorliegenden biochemischen Reaktionen kann es sich 

hierbei um einen Stamm von Escherichia coli, Oitrobacter freundii oder Oloaca 
cloacae handeln]. 

[ROUBAUD und DESCAZEAUX 1923]. 
Wirte: Musca domestica L., Oalliphora spec., Stomoxys calcitrans (L.). 
Übertragung: 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. Oalliphora-Larven sterben in den 
ersten Larven-Stadien und Stomoxys z. Z. der Verpuppung. 

Diagnose: Ausstriche aus den infizierten Larven. 
Phasenkontrast: Bewegliche Kurzstäbchen z. T. in Zweiergruppen, 
0,8 X 1,2 p, groß. 
Kulturelle Eigenschaften: Auf Nähragar: weiße, runde, gut entwickelte 

Kolonien; Nährbouillon: Trübung und spärliches Sediment; fakultativ 
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anaerobes Wachstum; keine Gelatineverflüssigung; Lackmusmilch: keine 
Koagulation; Glucose und Lactose werden innerhalb von 24 Stunden an­
gegriffen [ROUBAUD und DESCAZEAUX: 1923]. 

Vermehrung: Züchtung auf gewöhnlichen Nährböden optimal bei+ 20 bis 
+ 22° C. Kein Wachstum bei + 37° C. Keine Virulenz-Steigerung durch 
Wirtspassage möglich. 

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 Bekämpfung: Scheint möglich. da experimentelle Übertragung 
mit Erfolg gelingt. 

Weitere hierher gehörige Formen: 

[sehr wahrscheinlich Stämme von Cloaca, Serratia oder Hafnia.] 

"Coccobacillus" ellingeri MET. et CHOR. 
Wirte: Pyrausta nubilalis (HBN.) und Galleria mellonella (L.). 
[METALNIKOV und CHORINE 1928]. 
Übertragung: Perorale Infektion. Fakultativ pathogen. 
Pathologie: Septische Erscheinungen nach Darmdurchbruch. Keine Phago­
zytose. 
Diagnose: Ausstriche aus den infizierten Larven. Phasenkontrast: beweg­
liche Kurzstäbchen 0,4-1,0 p dick und 1,5-2,0 p lang. 
Vermehrung: Züchtbar auf gewöhnlichen Nährböden. PH 6,5-7,6, Virulenz­

Optimum bei 7,2. Virulenz-Steigerung durch Zusatz von 0,5-1,0% Glucose. 
Unter anaeroben Bedingungen höhere 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 Bekämpfung: 1929 Versuche von CHORINE (1930) in Zagreh 

[Jugoslawien] mit Coccobacillus ellingeri gegen Pyrausta nubilalis. Ergebnis 
mit Sporenbildnern besser [CHORINE 1930]. 

"Coccobacillus" cafae Pw. et BLANC. 
Wirte: Arctia cafa (L.), Euproctis chrysorrhoea (L.), Bombyx mori L., 

Melolontha melolontha (L.), Anoxia australis (GYLL.), Chrysomela sanguino­
lenta L., Temnorrhinus mendicus GYLL., Poecilus koyi (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 BLANC 1913]. 

"Coccobacillus" insectorum HüLL. et VERN. 
(Genau: Coccobacillus insectorum var. malacosoma). 
Wirte: Malacosoma castrense (L.), Malacosoma neustria (L.) und Vanessa 
urticae L. [Aglais urticae (L.)]. 
[HOLLANDE und VERNIER 1920.] 
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"Ooccobacillus" gibsoni CHORINE. 

Wi1·t: Pyrausta nubilalis (HBN.). 
[CHORINE 1929.) 

3.3.3. Brucellaceae BERGEY et al. 
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Definition: Gram-negative, kleine kokkoide bis stäbchenförmige Bak­
terien. Beweglich oder unbeweglich. Obligate Wirbeltierparasiten; 
wachsen gelegentlich nicht auf gewöhnlichen Nährböden. Zum Teil 
bipolar anfärbbar. Aerob oder fakultativ anaerob. 

Genera: Pasteurella 
(Brucella) 
(Bordetella) u. a. 

tX) Pasteurella TREVISAN 

Definition: Kleine, elliptische bis längliche Stäbchen. Bipolar anfärbbar. 
Gelatine wird nicht angegriffen. Milch wird nicht koaguliert. Geringe Säure­
bildung aber kein Gas, wenn Kohlenhydrate angegriffen werden. Meist wird­
Lactosenicht angegriffen. Geringes Redoxpotential bei Erstisolierung, Para­
siten von Warmblütern, 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 (LEHM. et NEUM.) HoLLAND. 

[KITASATO 1894; ÜGATA 1897; SIMOND 1898). 
Wirbeltiervektor: Meerschweinchen, Ratten, Mäuse, Eichhörnchen, Taraba­

gane u. a. Rodentia [primäre Wirte], Mensch, Affen. (Nicht empfänglich: 
Hund, Huftiere und Vögel.) 

Insektvektor: Xenopsylla cheopis (RoTHSCH.), Xenopsylla astia RoTHSCH., 
Xenopsylla brasiliensis (BAKER), Nosopsyllus fasciatus (Bosc.), Diamanus 
monfanus (BAKER) [syn. Oeratophyllus acutus], u. a. 

Übertragung: Infektkette: Infiziertes Wirbeltierblut -+ Blutnahrung des 
Insekts [Inkubationszeit 10-20 Tage] -+ infizierte Exkremente [Emesis, 
Defäkation] -+Infektion eines Wirbeltiers [Inkubation 2-5 Tage]. 

Pathologie: Wirbeltiervektor: Kaltblüter nur bei höheren Temperaturen 
empfindlich. Krankheit bleibt im Winterschlaf arretiert; bricht beim Er­
wachen aus. Meerschweinchen: akuter Verlauf der Infektion. An der Infek­
tionsstelle hämorrhagisches Exsudat und in Umgebung Oedem der Gewebe. 
Regionale Lymphdrüsen stark geschwollen und in hämorrhagisch infiltriertes 
Bindegewebe eingebettet. Enthalten Pestbakterien in Massen. Milz stark 
vergrößert; in miliaren Knötchen massenhaft Pestbakterien. Septikämie. 
Auch in Lunge, Leber u. a. Organen; namentlich in Milz und Lunge kleine 
und große Knoten mit charakteristischen Zeichen chronischer Infektions-
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geschwulste: verkäste oder abgekapselte, indurierte Herde mit spärlichem 
Bakterienbesatz. Ähnliche Befunde bei Ratten. Beim Menschen: zwei 
Krankheitstypen: (1) Drüsen- oder [Beulen-]Pest: keine deutliche Reaktion 
an der Eintrittspforte. Vielmehr Entzündung der regionalen Lymphdrüsen 
und Ödeme der Umgebung. Allgemeinsymptome: Fieber, Kreislaufschwäche. 
Tod nach 5-7 Tagen. Letalität ca. 25%. Bei Heilung meist Vereiterung der 
Pestbubo. Im Eiter keine lebenden Bakterien mehr. (2) Lungenpest: maligne 
Form mit 90% Letalität.- Pestseptikämie mit sekundärer Pestpneumonie. 
Sputum enthält massenhaft Bakterien: hoch infektiös. Bronchopneumonie, 
Kachexie und Kreislaufschwäche. Tod in wenigen Tagen. 

Insekt: Nach der Blutmahlzeit von ca. 105 bis 106 Bakterien können von 
Xenopaylla cheopis innerhalb 48 Stunden 2% der Tiere und von Diamanus 
montanus innerhalb 24 Stunden 60% der Tiere ihren Darmkanal wieder 
sanieren. - Infolge Vermehrung der Bakterien im Darm erfolgt Darm­
verschluß bei Xenopaylla cheopis innerhalb 16 Tagen und bei Diamanus 
montanus innerhab 10 Tagen. Die Ausscheidung der Bakterien erfolgt sehr 
unregelmäßig [DOUGLAS und WHEELER 1943]. 

Diagnose: Wirbeltiervektor: mikroskopischer und kultureller Nachweis von 
Pasteurella pestis im Drüsenpunktat, Blut bzw. Sputum. Tierversuch: Ein­
reibung von verdächtigem Material in die Bauchhaut des Meerschweinchens 
erzeugt regelmäßig, bei Vorhandensein von Pestbakterien, den charakteri­
stischen Krankheitsverlauf. 

Insektvektor: Untersuchung von Ausstrichen des Mageninhalts. 
Phasenkontrast: 0,5-0,7 X 1,5-1,8p große unbewegliche Stäbchen. Große 

Variabilität: kurze ovale Formen bis lange Stäbchen. Involutionsformen in 
Leichen und auf 2,5% bis 3,5% NaCl-Agar: z. T. keulig angeschwollene, 
hefeartige Formen, z. T. sehr bizarre Formen.- Ausstrichpräparate werden 
grundsätzlich auch gefärbt: Polfärbung: das lufttrockene Präparat wird in 
Methylalkohol 0,5 Minuten fixiert und dann gefärbt nach GIEMSA oder 
1 Minute mit I"ÖFFLERS Methylenblau [Anmerkung: Polfärbung an Kultur­
bakterien weniger deutlich; Bakterien erinnern an Diplokokken. Kontrolle 
durch Gram-Färbung: negativ]. 

Bakterieller Nachweis auf üblichen Nährböden. Langsames Wachstum 
von frisch isolierten Keimen. 

Kulturelle Eigenschaften: Nach HERBERT (1949) erfolgt aerobes Wachs­
tum von Pasteurella pestis auf Nähragar dann, wenn Hämin, Blut oder redu­
zierende Substanzen wie N9.:!S03 zugesetzt werden. AufNähragar: 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 [EISLER und Mitarb. 1958]. In Nährbouillon: Trübung oder klares 
Medium bei Flockenbildung [Kettenbildung]; aerob, fakultativ anaerobes 
Wachstum; keine Gelatineverfiüssigung; Lackmusmilch: geringe Säure­
bildung oder keine Veränderung; Lactose wird nicht angegriffen. Nitrit­
bildung aus Nitrat positiv. Indolbildung- negativ. - Selektivmedien unter 
Zusatz von Neomycin, Erythrocin, Tyrothricin oder auch K-tellurit für die 
Isolierung von Pasteurelien aus verunreinigtem Material beschrieb MURRIS 
(1958). 

Serologisch von anderen Pasteurelien differenzierbar, nicht hingegen von 
Pasteurella pseudotuberculosis (PFEIFFER) TOPLEY et WILSON. Unterschied 
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zur PaBteurella pseudotuberculosis: letztere in Kulturen bei + 20° C beweglich 
durch paritriehe Geißeln, außerdem in Lackmusmolke erst Säure- dann 
Alkalibildung und geringe Pathogenität für weiße Ratten. Bezüglich Diffe­
rentialdiagnose zwischen PaBteurella pestis und PaBteurella pseudotuber­
culosis siehe THAL und CHEN (1955). 

Vermehrung: Auf künstlichem Substrat züchtbar. Temperatur-Optimum 
+ 25 bis 30° C. Nährmedium PH 7 ,2. Glukosezusatz reduziert die Virulenz von 
PaBteurella pestis in definierten Medien z. T. völlig. 

Epidemiologie: Bereits im Altertum [Hethiter, 2000 v. Chr.] als mensch­
liche Erkrankung genannt. Im Orient endemisch: 5 Pestherde: Nordwest­
Hang des Himalaja, östliche Mongolei, Südchina, Mesopotamien, Zentral­
Mrika. Erster Einbruch nach Europa 543 [Justinianische Pest]; tritt im 
Mittelalter immer wieder epidemisch auf: Seuchenzüge. Die Pesteinbrüche 
nach Europa hören Ende 17. Jahrhunderts auf. Der Kampf gegen die Pest 
war der äußere Anlaß zur Verbesserung der Hygiene [Stadthygiene, Pest­
ordnungen, Quarantäne]. Heute pandemische Ausbreitung in Asien und 
Mrika. Seuchenherde auch in Südamerika. Empfindlichkeit des Menschen 
im Alter hoch, bei Kindern geringer. Primäre N agerseuche. 

Maßnahmen: Hygiene: Kontrolle von Schiffen, Silos und Kanalisation 
auf Rattensterben. Untersuchung der Ratten. Rattenbekämpfung so durch­
führen, daß auch ihre Flöhe umkommen, z. B. Begasung mit Blausäure. 
Quarantäne. Aktive Immunisierung des Menschen mit Vaccine oder besser 
mit spontan avirulenten Stämmen. 

Therapie: Antibiotika-Applikation: Streptomycin, Polymyxin, Penicillin. 

Weitere hierher gehörige Art: 

ii. Pasteurella tularensis (McCoY et CHAPIN) BERGEY et al. 

[McCoY und CHAPIN 1912.] 
Wirbeltiervektor: Meerschweinchen, Ratten, Mäuse u. a. Rodentia, Mensch, 

Affen. 
Insektvektor: Stomoxys calcitrans (L.), Ohrysops discalis WILLISTON, Haemo­

dipsus ventricosus (DENNY), Polyplax serrata BURM., Spilopsyllus cuniculi, 
DALE, Oimex lectularius L. u. a., außerdem verschiedene Zeckenarten wie z. B. 
Dermacentor andersoni STILES. 

Übertragung: Wie beiPaBteurellapestis. Im Gegensatz dazu ist eine Ver­
mehrung im Insektvektor nicht sicher; Pasteurella tularensis wird wohl meist 
mechanisch übertragen [FRANCIS und LAKE 1921, 1922]. Allerdings be­
schrieben PARKER und SPENCER ( 1926) eine transovarielle Übertragung bei 
der Zecke Dermacentor andersoni STILES. Weitere Untersuchungen zur Über­
tragung dieses Bakteriums durch Arthropoden s. PARKER (1933).- Durch­
dringt die unverletzte Haut von Wirbeltieren - daher Kontaktinfektion 
leicht möglich. 

Pathologie: Wirbeltiervektor: Pestähnliche 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 Lymphdrüsenbeteiligung. Viele Infektionen 
bleiben latent. Langdauernde Immunität. 

Krieg, Grundlagen der Insektenpathologie 14 
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Insektvektor: Vorkommen in vielen blutsaugenden Insekten; Vermehrung 
in ihnen nicht gesichert; keine pathologischen Veränderungen im Vektor. 

Diagnose: Wirbeltiervektor: Nachweis des Erregers durch mikroskopische 
Untersuchung: in Milzherden massenhaft feine unbewegliche Stäbchen oder 
kokkenähnliche Formen, 0,2 X 0,2-0, 7 11 groß.· Extrem pleomorph. Pasteu­
rella tularensis wurde von McCoY und CHAPIN (I9I2) als ein kleiner, unbeweg­
licher, fraglich bekapselter, pleomorpher Organismus beschrieben. 0HARA, 
KOBAYHASHI, KuDO, 0TA beobachteten kokkoide und bazilläre Formen, 
beweglich durch eine "Geißel", und auch bekapselte Formen. HESSELBROCK 
und FoSHAY (I945) 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 
(I94I) für PPLO beschrieben hat. Die von früheren Autoren beobachtete 
"Geißel" wurde von ihnen als eine unbewegliche Fadenstruktur bezeichnet, 
die mit der Fortpflanzung in Zusammenhang stehen sollte. Untersuchungen 
von EIGELBBACH und Mitarb. (I946) konnten die verschiedenen morpho­
logischen Formen bestätigen. Zur Klärung des "Lebenszyklus" von P. tula­
rensis wurden von RIBI und SHEPARD (I955) eingehende elektronenmikro­
skopische Untersuchungen in jeder Phase der Wachstumskurve vorge­
nommen. Dabei konnten Stadien, die auf eine Zweiteilung von P. tularensis 
schließen lassen, während der aktiven Wachstumsphase beobachtet werden. 
Während der Absterbephase wird die Zellwand fadenförmig ausgezogen 
[30-40 mtt 0 und einige 11 lang] und zeigt so den von früheren Autoren be­
schriebenen geißeiförmigen 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. RIBI und 
SHEPARD (I955) erkennen diese Teilchen nicht als morphologische Einheiten 
an und sprechen ihnen eine Bedeutung für die Reproduktion von Pasteurella 
tularensis ab. Das Vorhandensein eines "Lebenszyklus", vergleichbar den 
Verhältnissen bei den PPLO im Sinne von HEssELBROCK und FosHAY konnte 
also für P. tularensis nicht nachgewiesen werden, vielmehr besitzt sie einen 
ähnlichen Reproduktionsmodus wie die meisten Gram-negativen Bakterien. 

Tierversuch: Punktionsmaterial oder Blut wird an Meerschweinchen sub­
kutan verimpft [pestähnlicher Befund] - Serodiagnose: Agglutination [ab­
getöteter] Aufschwemmungen von Pasteurella tularensis durch Patienten­
serum von der 2-8 Woche [Titer I : 20 sind positiv]; agglutinierende Sera 
allerdings auch bei latenter Infektion.- Serologie: Weitgehende Receptoren­
gemeinschaft mit Brucella abortusund Brucella melitensis. Allergische Hau­
reaktion der Patienten mit Bakterienextrakt: Tularin. Kultur aus Tier­
organen auf gewöhnlichen Nährmedien nicht möglich. 

Insektvektor: Nachweis des Erregers im Tierversuch [Meerschweinchen]; 
Isolierung der Bakterien aus Leber und Milz der verendeten Tiere. 

Vermehrung: Züchtung nach Zwischenschaltung des Tierversuchs auf 
Spezialnährboden unter aeroben Bedingungen möglich, z. B. aufkoaguliertem 
Eidotter {nach McCoY und CHAPIN] oder auf Glucose-Blut-Cystin-Agar nach 
FRANCIS: zu IlNähragar [PH 7,3]- auf+ 50° C abgekühlt -werden zugesetzt: 
I g N~C03, I g Cystin [in IO ml Wasser heiß gelöst], 50-100 ml defibriniertes 
Kaninchenblut. [Sofort Röhrchen oder Platten gießen.] Wächst in Form 
kleiner visköser Kolonien nach 2-5 Tagen. 
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Für ein optimales Wachstrun von Pa8teurella tularense ist ein Minimum von 
Polyaminen [10y/ml Spermin] und ein gewisser osmotischer Druck [0,10 bis 
0,15 mol NaCl] nötig. Temperatur-Optimwn + 37° C. Wird bei + 56° C 
in 10 Minuten abgetötet. 

Epizootiologie: Primäre Nagerkrankheit wie die Pest. Vorkommen in 
USA, Kanada, Japan, USSR, Ost-Europa. In Amerika bilden Microtus­
Arten u. a. Mäuse ein Reservoir, in Rußland vornehmlich Wasserratten 
[Arvicola terrestris] und Lemminge. In Ost-Europa "Hasenpest". 

Maßnahmen: Hygiene: Klärung des Infektionsweges beim Auftreten einer 
Epidemie; Vermeidung des Kontaktes mit dem Überträger und Bekämpfung 
desselben. 

Therapie: Antibiotika-Applikation: Streptomycin, Sulfonamide, Tetra­
cycline. 

3.3.4. 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 gewöhnlichen Nähr­
böden möglich. Nur wenige anaerobe Species. Heterotropher Stoffwechsel. 
Kohlenhydrate werden zu Säuren abgebaut, Gelatine wird oft verflüssigt. 

Genera: M icrococcus 
(Gaffkya) 
(Sarcina) 

<X) Micrococcus CoHN 

Definition: Zellverbände bilden irreguläre Massen. 
Anmerkung: Micrococcus pyogenes var. aureus (RoSENBACH) ZoPF bewirkt 

nach Injektion in Larven von Bombyx mori L. eine Septikämie (keine in 
Larven von Galleria mellonella (L.)). 

i. Micrococcus nigrofaciens NoRTHRUP 

Wirte: Lachnosterna spec., Cotinis nitida (L.), Phyllophaga vandinei (SMYTH) 
[Lachnosterna vandinei (SMYTH)], Strategus titanus F., [Strategus simson (L.)], 
exp. inf.: Malacosoma americanum (F.), gelegentlich auch Periplaneta ameri­
cana (L.). 

[NORTHRUP 1914.) 
Übertragung: 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 Hämocoele ist bakterienfrei. 
An den Larven sind betroffene Teile scharf wnschrieben. Stigmen, Körper-
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segmente und vor allem Beine werden bevorzugt befallen und sind dann 
schwarz gefärbt. Ist die Krankheit fortgeschritten, so sind die Larven 
schwarz-braun. Der Tod setzt bei Häutung oder Verpuppung ein. 

Diagnose: Ausstriche von erkrankten Körperregionen. Phasenkontrast: 
Einzelne oder in Gruppen liegende Kokken. Durchmesser: Kleine Form 
0,9 p,; größere Form 1,2-1,4 p,. Gut anfärbbar mit Anilinfarben. Kultur-Ver­
fahren: Isolierung nach KocHsehern Platten-Verfahren. 

Kulturelle Eigenschaften: Auf Nähragar: Kleine, opake Kolonien; in Nähr­
bouillon: Trübung, aerobes Wachstum; kraterförmige Gelatineverfiüssigung; 
Lackmusmilch; Reduktion, manchmal Koagulation; Glucose: Säurebildung, 
kein Gas; Nitritbildung aus Nitrat positiv; Indol- negativ. [N ORTHRUP 1914.] 

Vermehrung: Auf künstlichem Substrat leicht züchtbar, daher übliche 
Verfahren zur Massenvermehrung. Kein Virulenzverlust nach !jähriger 
Kultur auf künstlichem Nährboden. 

Epizootiologie: Weite Verbreitung in den USA. Im Frühjahr 1913 bei 
Cotinis nitida 96% Befall in North Carolina. Im Herbst 1913 bei fast allen 
Lachnosterna-Larven in Michigan, Illinois und Maryland gefunden, 1914 fast 
100% Befall in Porto Rico. 

ii. Micrococcus muscae GLASER 

[syn. Staphylococcus muscae GLASER.] 
Wirt: Musca domestica L. 
[GLASER 1924, 1926.) 
Obertragung: Peroral. Absterbezeit: Temperaturabhängig, 7-29 Tage [im 

Mittel 16 Tage]. Mortalität 50% bei künstlicher 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, seröser Hämolymphe. Diese enthält 
keine Hämozyten mehr aber große Mengen von Staphylokokken. Daneben 
noch andere Symptome wie z. B. Paralyse der Extremitäten. Durch den 
zytolytischen Effekt der Bakterien wird wahrscheinlich die Funktion der 
MalpighischenGefäße inhibiert, so daß obengenannte ödematöse Bedingungen 
eintreten. Die Weibchen sind etwa halb so empfindlich wie die Männchen. 

Diagnose: Ausstriche der Hämolymphe. Phasenkontrast: Kokken 0,5 bis 
1,0 p, groß, u. U. Ketten bis zu 5 Individuen. Unbeweglich. Gut anfärbbar 
mit Anilinfarben. Gram-positiv. Keine Kapseln. Bakteriologischer Nachweis 
durch Kultur-Verfahren auf einfachen Nährböden. 

Kulturelle Eigenschaften: Auf Nähragar: gutes Wachstum, weiße, glatte, 
runde Kolonien; in Nährbouillon: Trübung, später Kahmhaut und Sediment­
bildung, bei Klärung der Bouillon; aerobes Wachstum; Gelatine: Fortschrei­
tende Verflüssigung; Blutplatte: Keine Hämolyse; Lackmusmilch: Koagula­
tion nach 6 Stunden; Glucose: Säurebildung, kein Gas; übrige Kohlenhydrate: 
Maltose- negativ, Saccharose- positiv, Lactose- positiv, Mannit- positiv; 
Indolbildung- negativ [GLASER 1924]. 

Vermehrung: Auf künstlichem Substrat leicht züchtbar, daher übliche 
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. 
Biologisehe Bekämpfung: Nach Ansicht GLASERs eignet sich das Bakterium 

nicht zu einer Bekämpfung der Fliegen, da sich die Krankheit zu langsam 
entwickelt, so daß die Weibchen vor ihrem Eingehen noch Eier ablegen. 
Außerdem ist der Erfolg der Infektion temperaturabhängig. 

ß) Weitere fakultativ insektenpathogene Micrococcaceae 

M ieroeoeeus eandidus COHN 

Wirte: Ohironomus plumosus (L.), Bombyx mori L. 
Von LYSENKO (1959) aus toten Seidenraupen isoliert. In Mücken-Larven 
als Bestandteil der normalen Darmflora. 

M ieroeoeeus varians MIGuLA 
Wirt: Bombyx mori L., aus septikämischen Seidenraupen isoliert. 
[LYSENKO 1959.] 

M ieroeoeeus easeolytieus Ev ANS 

Wirt: Bombyx mori L., aus septikämischen Seidenraupen isoliert. 
[LYSENKO 1959.] Einige Stämme wahrscheinlich pathogen. 

MieroeoCCUB maior EcKSTEIN 

Wirt: Lymantria monaeha (L.). 
[ECKSTEIN 1894.] 

M ieroeoeeus vulgariB EcKSTEIN 

Wirt: Lymantria monaeha (L.). 
[ECKSTEIN 1894.] 

Mieroeoeeus pieridiB BuRILL. 
Wirt: PieriB rapae (L.). 
[CHITTENDEN 1926.] 

Mieroeoeeus saeeatus MIGULA 
Wirt: Euxoa segetum SCHIFF. [AgrotiB segetum (ScHIFF.)]. 
[POSPELOV 1927.] 

Mieroeooous curtisse CHORINE 

Wirt: Pyrausta nubilaliB (HBN.). 
[CHORINE 1929.] 
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M icrococcus neurotomae P AlLLOT 

Wirt: Neurotoma nemoralis L. 
[PAILLOT 1924.) 
[Auch pathogen für Agrotis segetum (ScHIFF.) und Agrotis pronuba (L.) 
[Triphaena pronuba (L.)].] 

Micrococcus acridicida KUFFERNATH 
[syn. Staphylococcus acridicida KUFFERNATH.] 
[KUFFERNATH 1921.) 
Wirte: Pieris rapae (L.) Locusta viridissima L. 

3.3.1). Lactobacteriaceae ÜRLA-JENSEN 

Definition: Lange oder kurze Stäbchen oder Kokken, welche sich nur 
in einer Richtung teilen. Bilden Ketten, niemals Pakete. Gram-positiv. 
Geringe Pigmentbildung. Geringes Oberfiächenwachstum. Mikroaerob 
bis anaerob. Heterotropher Stoffwechsel. Kohlenhydrate sind essentiell 
für gutes Wachstum und werden zu Milchsäure, flüchtigen Säuren, Al­
kohol und C02 abgebaut. Geringe Gelatineverfiüssigung. Nitrat wird all­
gemein nicht zu Nitrit reduziert. Abbau von Kohlenhydraten oder Poly­
alkoholen entweder zu Milchsäure [Homofermentation] oder zu Milch­
säure, Essigsäure, Alkohol und C02 [Heterofermentation]. 

Tribus: Streptococcaceae 
Lactobacillaceae 

3.3.1) a. Streptococcaceae TREVISAN 

Definition: Kettenbildende Kokken. Keine Art wächst reichlich auf 
festen Nährböden. Katalase negativ. 
Genera: Streptococcus 

(Diplococcus) u. a. 

a) Streptococcus ROSENBACH 

Definition: Nur Säurebildung 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 Bombyx mori L., Galleria mellonella (L.) 
und anderen Insekten eine tödliche Septikämie. 
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i. Streptococcus pluton (WHITE) GUBLER. 

[syn. Bacillus pluton WHITE.] 
Wirt: Apis mellifera L. 
[WHITE 1912, 1920b.] 
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Nach BuRRI (1943) soll Streptococcus pluton eine Variante von Lacto­
bacillus eurydice (WHITE) GUBLER sein (s. dort), nach LocHHEAD (1928) eine 
Variante von Bacillus alvei CHEsmE et ÜHEYNE (s. dort). Dieser Auffassung 
wird von anderen Untersuchern [GUBLER 1954 und BAILEY 1956] wohl mit 
Recht widersprochen. 

Übertragung: Perorale Infektion; Absterbezeiten zwischen dem 6. und 
12. Tag. 

Pathologie: Im Mitteldarm vorkommend innerhalb der perltrophischen 
Membran von Rundmaden [Larvenalter 3-6 Tage]; bewirkt europäische 
Faulbrut [oder gutartige Faulbrut, syn. Sauerbrut] zusammen mit Lacto­
bacillus eurydice (WHITE) GUBLER [GunLER 1954; BAILEY 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 Fortzüchtung der Reinkultu­
ren erfolgte auf einem :flüssigen Honig-Nährmedium. Suspensionen der Rein­
kulturen wurden einzeln bzw. sukzedan auf gesunde Bienenstämme abge­
sprüht. Die ersten Faulbruterkrankungen konnten nach 11 Tagen bei solchen 
Stämmen 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 Stämme zeigten keine Anzeichen 
von Faulbrut (BAILEY 1957). Die kranken Maden sind gelblich verfärbt, 
später braun bis schwarz-braun, besitzen meist einen säuerlichen Geruch 
und können nicht entfernt werden, ohne daß 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) 
GunLER, daneben Streptococcus apis MAAsEN oder Bacillus alvei CHEsmE et 
ÜHEYNE. Phasenkontrast: In Diploform gelagerte Kokken, meist ohne 
Kettenbildung [Pneumokokken-ähnlich] mit schwacher Kapselbildung. 
[Größe 0,8 ,u.] Färbarischer Nachweis der Kapseln nach KLIENEBERGER­
NonEL oder ToMCSIK. Nicht züchtbar auf normalen Nährböden [GUBLER 
1954]. Doch gelang neuerdings BAILEY (1957) die reproduzierbare Isolation 
auf modernen Spezialnährmedien. 

Zur Unterdrückung der BegleitHora bei der Isolation empfiehlt BAILEY 
(1959) die Kulturen von einigen Tagen alten Ausstrichen vorzunehmen: 
Während Streptococcus pluton über ein .Jahr den getrockneten Zustand zu 
ertragen vermag, trifft dies für seinen Begleiter bei der Europäischen Faul­
brut, den Lactobacillus eurydice und auch für Streptococcus apis nicht zu. 
Ebenso wie Streptococcus pluton überlebt auch Bac. alvei [der Erreger der 
amerikanischen Faulbrut] über .Jahre den getrockneten Zustand . .Jedoch 
kommt er unter den genannten Kulturbedingungen nicht zur Entwicklung. 

Kulturelle Eigenschaften: Auf Nähragar: kein Wachstum; in Nährbouillon: 
kein Wachstum; streng anaerobes Wachstum, 1% 0 2 bewirkt Formverände-
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Tabelle 4. Physiologische Merkmale der Enterococcus­
und M ilchsäure-Streptococcus-Gruppe 

Entero- Milchsäure- Streptococcus 
Strepto- urberis coccus 
coccus (Viridans-Gruppe) 

Wachstum in 5% NaCl. + - -

Wachstum bei PH 9,6 + - -

Wachstum in 0,1% 
Methylenblau-Milch + - -

Tyrosin-Dekarboxylase + - -

Wachstum bei + 10° C + + + 
Wachstum bei + 45° C + - -

Tabelle 5. Enterococcus 

Str. faecalis 
Str. faecalis Str .faecalis Str. Str. 
var. lique- var. zymo- fae- du-

var. faecalis faciens genes cium rans 

ß-Hämolyse - + - - d 
starke Reduktion d. 

Lackmusmilch . + d + - --

Gelatineverflüssigung - d + - -

Wachstum in K-tellu-
rit 1/2500. + + + -- -

Reduktion von 
Tetazoliumchlorid + + + - -

Citrat als einzige 
C-Quelle. + + + - -

Glycerin (anaerob) + + + - -

Mannit + + + d -

Sorbit. + + + d -

Saccharose + + + d -

Arabinose . - - - + -

Tabelle 6. Milchsäure-Streptococcus 

Streptococcus lactis I Streptococcus cremoris 

Wachsturn in 4% N aCl 
Wachstum bei PH 9,2 . 
Wachstum in 0,3% Methylen-

blau-Milch . . 
NH3 aus Arginin 
Säure aus Maltose 

+ 
+ 

+ 
+ 
+ 
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rungen, der Keim läßt sich aber an aerobes Wachstum adaptieren; keine 
Gelatineverflüssigung; Lackmusmilch: keine Veränderung; Glucose: keine 
Säure-, keine Gasbildung, wird aber verwertet; Lactose - negativ; Blut­
platte: keine Veränderung; Katalase: für gewöhnlich negativ-, bei Stämmen, 
die an aerobes Wachstum adaptiert sind, positiv; keine Nitritbildung aus 
Nitrat; Citrat als C-Quellen, [und zwar Mg-Citrat bei genügendem Phosphat­
gehalt der Nährlösung] [BAILEY 1957]. 

Serodiagnose durch Präzipitation nach POLTEV (1958) möglich durch Ver­
wendung spezifischer, durch Hyperimmunisierung gewonnener Sera [Kanin­
chen]. Die Präzipitation wird so ausgeführt, daß 10 tote Bienen mit dem 
10fachen Volumen säugerphysiologischer NaCl-Lösung versetzt und gekocht 
werden. Das Filtrat wird dem Immunserum überschichtet. Ringbildung nach 
15 Minuten in der Grenzschicht ist für Streptococcus pluton und Europäische 
Faulbrut charakteristisch. - Nach GUBLER (1954) serologisch mit Strepto­
coccus apis nicht verwandt. 

Vermehrung: Kultivierbar auf Spezialnährböden unter anaeroben Be­
dingungen: 95%H2 , 3,5%C02 ; PH6,8; Temperatur+ 20bis+45°C, Opt.imum: 
+ 35° C [BAILEY 1957]. 

Nährmedium: 10 g Glucose, 10 g Hefeextrakt [Difco], 13,6 g KH2P04, 

20 g Agar ad 1000 ml Aqua dest.; PH 6,6-6,8 mit KOR conc. einstellen, 
im Dampftopf sterilisieren. Auf diesem Medium erscheinen unter anaeroben 
Bedingungen nach 2 Tagen dicke, weiße Kolonien von Streptococcus pluton. 
Wichtig: geringes Verhältnis Na/K, hohe Konzentration an organischem 
Phosphat und Wuchsstoffen aus Hefeextrakt, ferner Zusatz von Glucose und 
Fructose als C-Quelle. Pepton unterdrückt das Wachstum. Erhöhung der 
C02-Spannung führt zu Wachstumsförderung. Aerobes Wachstum von 
adaptierten Stämmen läßt sich auch auf normalen Nährböden beobachten, 
sofern sie Glucose, Fructose oder Saccharose enthalten. Direkte Isolation 
der aeroben Formen gelingt nie aus kranken Larven. 

Epizootiologie: Europäische Faulbrut. Fast kosmopolitisch, sowohl in 
Europa als auch in Amerika bekannt. Weniger gefährlich als die sog. Ameri­
kanische Faulbrut (s. Bacilluslarvae WHITE). 

Maßnahmen: Gebräuchliche Sanierungsmethoden (Kunstschwarmbildung, 
Entfernung verseuchter Waben, Füttern und Einengen) haben leider nicht 
immer den gewünschten Erfolg, wirksame Bekämpfung mit Antibiotica, 
speziell mit Streptomycin [KATZNELSON und Mitarb. 1952], Terramycin und 
Erythromycin [WILSON und MoFFET 1957] [GUBLER und ALLEMANN 1957]. 

Anm.: Viele Streptococcen, die aus Insekten isoliert werden, gehören den 
Enterococcen [Wachstum bei + 10° und + 45° C; Lancefield-Gruppe D] 
und den Milchsäurestreptococcen (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). 

Häufiger isolierte Arten: 

ii. Streptococcus faecalis ANDREWES et HORDER. 

Streptococcus faecalis var. faecalis. 
Wirt: Bupalus piniarius (L.). 
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[LYSENKO 1959]. 
Übertragung: Offenbar peroral. 
Pathologie: Wahrscheinlich Septikämie. 
Diagnose: Ausstriche von Körperflüssigkeit. Phasenkontrast: kleine 0,5 bis 

1,0 p, große Kokken, paarweise in langen Ketten. Gut anfärbbar mit Anilin· 
farben. Züchtbar auf gewöhnlichen Nährböden. Auf Nähragar: punkt­
förmige Kolonien [1 mm 0] manchmal gelblich. Kulturelle Eigenschaften 
s. Tafel 4 und 5. 

Vermehrung: Auf künstlichem Substrat leicht züchtbar. Temperatur­
bereich + 10 bis + 45° C; Optimum + 37° C. 

Streptococcus faecalis var. liquefaciens. 

[syn. Streptococcis apis MAASEN]. 
Wirt: Apis mellijera L. 
[MAASEN 1908, HUCKER 1932]. 
Übertragung: Offenbar peroral [Schmierinfektion]. 
Isolierung aus Tieren, die an Europäischer Faulbrut erkrankt waren 
[sekundärer Befall]. 
Pathologie: In der Darmflora vorkommend. Harmlos. 
Diagnose: Wichtig zur Differenzierung gegenüber Streptococcus pluton. 

Ausstriche vom Darminhalt der Made. Phasenkontrast: 0,6-0,8 p, große 
Kokken, paarweise oder in kurzen Ketten. Gut anfärbbar mit Anilinfarben. 
Züchtbar auf gewöhnlichen Nährböden. Kulturelle Eigenschaften: Auf Nähr· 
agar: kleine transparente Kolonien; Geruch: Ammoniak wird aus Pepton 
gebildet; in Nährbouillon: Trübung; fakultativ anaerobes Wachstum; 
Gelatine wird verflüssigt; Lackmusmilch: Entfärbung, Koagulation und 
Peptonisation; Glucose: Säurebildung; übrige Kohlenhydrate: Fructose -
positiv, Arabinase - negativ oder positiv, Maltose - positiv, Saccharose -
positiv, Lactose -positiv, Glycerin - positiv, Mannit -positiv; Blutplatte: 
keine Veränderung; Katalase - negativ; keine Nitritbildung aus Nitrat. 
[BERGEY]. Weitere kulturelle Eigenschaften s. Tab. 4 und 5. 

Serologie: Lancefield-Gruppe D [SHERMAN 1938]. 
Vermehrung: Auf künstlichem Substrat leicht züchtbar. 

iii. "Streptococcus bombycis" ZOPF. 

Gehört taxonomisch in die Enterococcus-Gruppe [serologische Gruppe D]. 
Nach Untersuchungen von LYSENKO (1958) sind die Stämme von Strepto­
coccus bombycis intermediäre Formen zwischen Streptococcus faecalis AN· 
DREWES et HoRDERund Streptococcus faecium 0RLA·JENSEN. Sie sind syn· 
onym mit "Streptococcus bombycis" SARTIRANA et PACCANARO. 

Wirt: Bombyx mori L. 
[SARTIRANA und PACCANARO 1906; MIKAILOV 1950]. 
Übertragung: Perorale Infektion. Fakultativ pathogen. Inkubationszeit 

etwa 3 Tage. 100% Mortalität nur nach künstlicher Infektion [Injektion] 
nach etwa 7 Tagen. · 

Pathologie: Dieses Bakterium findet sich speziell in Tieren, die an Wasser· 
köpfigkeit [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 PR-Verhältnisse im Raupendarm [PH 9,0-10,4] sind die 
Streptococcen [und Micrococcen] mehr begünstigt als andere Bakterien. Für 
den Wirt ungünstige Bedingungen bewirken eine starke Vermehrung der 
Streptococcen, die zu einer Dyspepsie führt. In deren Verlauf wird der Darm 
geschädigt, und zwar entweder durch bakterielle Fermente oder Toxine; es 
kommt zu einem Durchbruch der Bakterien in das Hämocoel und damit zu 
einer sich langsam entwickelnden Septikämie. Phagocytose wird beobachtet. 
Im Prinzip wirken hierbei aus kranken Tieren isolierte Stämme ebenso wie 
andere Stämme von Streptococcus faecalis oder Streptococcus faecium [LY­
SENKO 1958). 

Diagnose: Ausstrich und mikroskopische Untersuchung im Phasenkontrast: 
Sphärische bis ovale Zellen etwa 0,9 p, groß. Lagerung in Paaren, meist ohne 
Kettenbildung. Gut anfärbbar mit Anilinfarben. Gram-positiv. Bakterieller 
Nachweis auf üblichen Nährböden. 

Kulturelle Eigenschaften: Auf Nähragar: kleine, runde, milchige Kolonien, 
manchmal gelblich. In Nährbouillon: Trübung, später Bodensatz und klarer 
Überstand. Fakultativ anaerobes Wachstum. Keine Gelatineverflüssigung; 
Lackmusmilch: Säurebildung. Reduktion, keine Peptonisierung; Glucose: 
Säurebildung. Übrige 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. vergrünend, z. T. IX-Hämolyse oder 
ohne Veränderung. Citrat nicht als einzige C-Quelle verwertbar. Weitere 
kulturelle Eigenschaften: Wachstum bei 6,5% NaCl variabel, Wachstum in 
1: 25 000 K-tellurit variabel, Reduktion von Tetrazoliumchlorid variabel 
[LYSENKO 1958). 

Abgrenzung der Intermediärstämme zwischen Streptococcus faecalis 
ANDREWES et HORDER und Streptococcus faecium 0RLA-JENSEN gegen 
Streptococcuslactis: Thermoresistenz [30 Minuten bei+ 65° C], Galleresistenz 
[40% Galle], Kochsalz-Nährboden [6,5% NaCl] und Alkalinährboden 
[PH 9,6]. 

Vermehrung: Auf künstlichem Substrat, welches Bacto-Tryptose und 
Glucose enthält [gepuffert PH 7,0], leicht züchtbar. Temperaturbereich + 10 
bis + 45° C; Optimum + 37° C. PH-Bereich 4,5-9,6. 

Epizootie: Enterococcen kommen im Darm von Bomhyx mori-Larven 
häufig vor, ohne pathogenetischen Effekt. Offenbar müssen zur Erzielung 
der Krankheit noch natürliche Stressoren beitragen. Die Epizootie der 
Krankheit ist noch nicht voll geklärt. 

Weitere hierher gehörige Form: 

iv. "Streptococcus disparis" GLASER. 

[Anm.: Zuordnung zu anderen Streptococcen auf Grund der bisher be­
kannten Eigenschaften noch nicht möglich.] 

Wirte: Porthetria dispar L. [Lymantria dispar (L.)] [nicht pathogen nach 
Verfütterung für Bombyx mori L., Prodenia spec. und für Wirbeltiere]. 

[GLASER 1918b]. 
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Übertragung: Perorale Infektion. Tod tritt je nach Empfindlichkeit 1 bis 
16 Tage post infectionem ein. Fakultativ pathogen. 

Pathologie: Primär im Darm vorkommend, wo eine ausgesprochene Darm­
erkrankung verursacht wird: Nahrungsaufnahme wird verweigert, heftige 
Diarrhoe. In den Darmabgängen befinden sich große Mengen des Erregers. 
Die Streptokokken durchdringen alsbald die Darmwand und treten in das 
Hämocoel ein. Besonders charakteristische Veränderung der Muskulatur. 
Struktur lockert sich auf, Querstreifung verschwindet, anschließend ver­
schwinden auch die Fibrillen. Völlige Desintegration: Koaguliertes Protein 
und kleine Grana bleiben zurück. Hierdurch verlieren die Tiere mehr und 
mehr ihre Bewegungs-Koordination, siewipfelnlangsam und gehen alsbald 
zugrunde. 

Diagnose: Ausstriche der Darmabgänge oder des Hämocoelinhalts ster­
bender Larven. Phasenkontrast: bekapselter Coccus in 3-4gliedrigen Ketten. 
Gut anfärbbar mit Anilinfarben. Bakterieller Nachweis auf üblichen Nähr­
böden. 

Kulturelle Eigenschaften: Auf Nähragar: kleine Kolonien; in Nährbouillon: 
Trübung; fakultativ anaerobes Wachstum; keine Gelatineverflüssigung; 
Glucose: Säurebildung; Lactose: Säurebildung; Katalase - negativ; keine 
Nitritbildung aus Nitrat [GLASER 1918b]. 

Vermehrung: Auf künstlichem Substrat leicht züchtbar, daher übliche 
Verfahren zur Massenvermehrung brauchbar. Über Virulenzschwankungen 
ist nichts bekannt. 

Epizootiologie: Bakteriose trat 1917 in Zuchten einer japanischen Rasse 
von Lymantria disparauf [GLASER 1918b]. 
Biologische Bekämpfung: Versuche von GLASER. Er konnte im Schwamm­

spinnergebiet von Massachusetts [USA] an zwei Orten eine künstliche 
Epidemie induzieren. 

3.3.5 b. Lactobacillaceae WINSLOW et al. 

Definition: Unbewegliche Langstäbchen. Schwaches Wachstum auf 
festen Nährböden. Katalase negativ. 

Genera: Lactobacillus 
(Eubacterium) u. a. 

cx) Lactobacillua BEIJERINCK 

Definition: Nur Säurebildung aus Glukose (Homofermentation). 

i. Lactobacillus eurydice (WHITE) GuBLER. 

[syn. Bacterium eurydice WHITE, syn. Achromobacter eurydice. (WHITE) 
BERGEY et al.J. 
:Wirt: Apis mellifera L. 
[WHITE 1920b]. 
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Nach BuRRI (1943) soll Lactobacillus euryd1:ce eine Variation von Strepto· 
coccus pluton (WHrrE) GuBLER sein. · 

Obertragung: Perorale Infektion. 
Pathologie: Erreger findet sich in Massen neben Streptococcus pluton 

[siehe dort] im Darm von Bienenmaden [Rundmaden], die an Europäi· 
scher Faulbrut [syn. Sauerbrut, syn. gutartige Faulbrut] eingegangen 
sind. Gelegentlich auch in gesunden Bienen [vgl. BuRRI 1943]. Bewirkt 
säuerlichen Geruch der verendeten Maden. Wird von BAILEY (1957b) u. a. 
Autoren neben Streptococcus pluton als Erreger der Europäischen Faulbrut 
angesehen; Krankheit als Kombinationswirkung. Siehe S. 215. 

DiagnoBe: Ausstriche vom Darminhalt sauerbrutkranker Maden. Neben 
StreptococcuB pluton finden sich massenhaft LactobacilluB eurydice und evtl. 
auch Bacillus alvei [s. dort] oder StreptococcuB apiB. Phasenkontrast: Feine, 
gerade, unbewegliche Stäbchen (Größe 0,5 X 2,0 p,) ohne Kapsel- und Sporen· 
bildung. Färben sich mit den gewöhnlichen Anilinfarben nur zart an. Gram­
labil. Bakteriologischer Nachweis durch Kulturverfahren. Wächst auf nor­
malen Nährböden, wenn auch spärlich. Transparente Kolonien sind auf Agar 
verschieblich. Die Bakterien aus den Kolonien können in Wasser nicht richtig 
emulgiert werden [GuBLER 1954; BAILEY 1957]. 

Kulturelle EigenBchajten: Auf Nähragar: mäßiges Wachstum, glatte, kleine, 
graue Kolonien, durchscheinend, zeigen nach Tagen einen Hof; in Nähr­
bouillon: spärliches Wachstum nach 4 Tagen, leichte Trübung, feiner Boden­
satz; mikroaerophiles Wachstum; keine Gelatineverflüssigung, schlechtes 
Wachstum; Lackmusmilch: keine Veränderung; Glucose: Säurebildung, 
Fructose: Säurebildung; Lactose - negativ; Blutplatte: keine Hämolyse; 
Katalase - schwach positiv bis negativ; keine Nitritbildung aus Nitrat; 
Methylrot-Test - positiv; VoGES-PROSKAUER-Reaktion - negativ; Indol­
bildung - negativ. 

Vermehrung: Aufüblichen künstlichen Nährböden züchtbar: Oberflächen· 
Verfahren. PH 6, PHmax 7, Temperatur-Optimum + 32° C .Anaerob züchtbar 
auf BAILEYschem Spezialnährboden [für Streptococcua pluton], wenn auch 
schwach. Auch hier [wie wahrscheinlich allgemein für Lactobacillaeceae] nur 
Wachstum bei geringem molarem Verhältnis NajK [BAILEY 1957a]. Kulti­
vierbar in diesem Medium auch in verschlossenen Flaschen, welche atmo­
sphärische Luft enthalten. Streptococcus pluton: Erst starke Entwicklung 
von Lactobacillus eurydice, welcher zunächst 0 2 verbraucht, läßt eine an­
schließende Vermehrung von Streptococcus pluton zu. 

Epizootiologie: Wirtschaftlich bedeutsam als Miterreger der Europäischen 
Faulbrut [Prognose: gut bis infaust] der Honigbienen. 
Maßnahmen: 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 Stäbchen, in der Länge variabel. Beweglich 
oder unbeweglich durch paritriehe Geißeln. Einige Arten produzieren 
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unlösliche rote, orange oder braune Pigmente (ähnlich wie Micrococcen 
oder Flavobacterium). Aerob oder fakultativ anaerob. 

[Anm.: Keine scharfe Trennungslinie zwischen Brevibacteriaceen und 
Coryne bacteriaceen.] 
Genus: Brevibacterium. 

cx) Brevibacterium. BREED 

Definition: Kurze Stäbchen; meist peritriche Begeißelung. Glucose wird 
verwertet, Lactose nicht angegriffen. Einige Arten produzieren Pigmente, 
die nicht in das Nährmedium diffundieren. Verschiedene Arten werden häufig 
aus Insekten isoliert; ihre Beziehungen zu den Insekten wurden bisher noch 
nicht genauer untersucht. Treten häufig in der Darmflora auf. 

Einige hierher gehörige Arten: 

i. Brevibacterium tegumenticola (STEINHAus) BREED. 

[syn. Bacterium tegumenticola STEINHAUS.]. 
Von STEINHAUS isoliert von Cimex lectularius L., von LYSENKO (1959) aus 
Bupalus piniarius (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. tegumenticola und B. minutiferula - Unter­
schiede: Morphologie der Kolonien, Pigmentproduktion, Kohlenhydrat­
Verwendungsstoffwechsel). 
Von LYSENKO (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, Pigmentprod uktion, Kohlenhydrat-Verwendungs­
stoffwechsel). 
Von LYSENKO (1959) isoliert aus Protophormia terrae-novae (RoB. DEsv.). 
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vi. Brevibacterium insectiphilium (STEINHAUS) BREED. 

[syn. Bacterium insectiphilium STEINHAUS]. 
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Von STEINHAUS (1941) isoliert aus Thyridopteryx ephemeraejormis (HAw.). 
Von LYSENKO (1959) isoliert aus Bombyx mori L. 

vii. Brevibacterium incertum (STEINHAUS) BREED. 

[syn. Bacterium incertum STEINHAUS]. 
Von STEINHAUS (1941) isoliert aus Tibecen linnei (SMITH et GRoss). 

viii. Brevibacterium imperiale (STEINHAUS) BEEED. 

[syn. Bacterium imperiale STEINHAus]. 
Von STEINHAUS (1941) isoliert aus Eacles imperialis (DRURY). 

ix. Brevibacterium fuscum (ZIMMERMANN) BREED. 

Von LYSENKO (1959) isoliert aus Bombyx mori L. 

3.3. 7. Bacillaceae FISCHER 

Definition: Stäbchenförmige Zellen, gewöhnlich Gram-positiv. Beweg­
lich durch peritriche Geißeln oder unbeweglich. Befähigt zur Endsporen­
bildung. Sporen sind zylindrisch, ellipsoid oder sphärisch und innerhalb 
der Zelle lokalisiert; färben sich mit Anilinfarben nicht leicht an. Ihre 
Darstellung gelingt mit Sporenfärbung z. B. nach DoRNER oder nach 
MöLLER [Chromsäurebeizung] oder auch einfacher nach KLEIN 1). Pig­
mentbildung selten. Gelatine wird meist angegriffen. Zucker werden all­
gemein verwertet, manchmal unter Gasbildung. 

Genera: Bacillus 
Clostridium 

cx) Bacillus COHN 

Definition: Aerobier (mit Ausnahmen). Stäbchen, oft in Ketten (s. Abb. 28 a ). 
Sporangien gewöhnlich 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 vollständig abgebaut. Grampositiv bis -negativ. 

1 ) Eine Aufschwemmurig des sporenhaltigen Materials wird mit gleicher 
Menge filtrierter Karbolfuchsinlösung vermischt und bis zur Dampfbildung 
erhitzt. Der nach 6 Minuten von dieser Suspension angefertigte Ausstrich 
wird nach Hitzefixation in 1 %-iger H 2S04 kurz differenziert und mit ver­
dünnter Methylenblaulösung gegengefärbt. 
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Anmerkung: Injektion der folgenden ubiquitär vorhandenen Bazillen -
Bacillus subtilis CoHN, Bacillus megatherium DE B.A.RY, Bacillus cereus FR. 
et FR.- bewirkt in verschiedenen Insektenlarven eine tödliche Septikämie: 
Bombyx mori L., Neodiprion sertifer (GEOFFR.), Melolontha melontha (L.) u. a. 

1. Gruppe: 
Sporen elliptisch bis zylindrisch. 
Sporenlage zentral bis terminal. 
Sporangium leicht aufgetrieben. 
Stäbchendurchmesser < 0,9 p 
[s. Abb. 21]. 

i. Bacillus subtilis CoHN. 

Bacillus subtilis var. galleriae CHORINE. 
(CHORINE 1927]. 
Wirt: Galleria mellonella (L.). 
Obertragung: Perorale Infektion. Fakultativ pathogen. 

A Bac.subtilis W Cohn 
Abb. 21 

Pathologie: Septikämie nach Durchdringung der Darmwand. Leichen 
färben sich meist schwarz: Graphitose. 
Diagnose: Ausstriche von kranken Tieren. Keine merkliche Phagozytose 

der in die Hämocoele eingedrungenen Bazillen. Phasenkontrast: Stäbchen 
0,4--0,6 X 1,6--3,7 p groß. Ellipsoide Sporen 0,6-0,9 X 1,0-1,5 p groß, terminal 
bis subterminal gelegen, Sporangium leicht aufgetrieben. Bakteriologischer 
Nachweis durch Kultur-Verfahren auf einfachen Nährböden. 

Kulturelle Eigenschaften: Auf Nähragar: Runde Kolonien; in Nährbouillon: 
Trübung und Häutchenbildung; aerobes Wachstum; Gelatine wird ver. 
flüssigt; Stärke wird hydrolysiert; Lackmusmilch: Nach Säurebildung teil­
weise Koagulation; Glucose: Säurebildung, keine Gasbildung; übrige Kohlen­
hydrate: Maltose- negativ, Saccharose- negativ, Lactose- negativ, Gly­
cerin - schwach positiv, Mannit - schwach positiv; Blutplatte: Hämolyse; 
Indolbildung- positiv bis negativ. 

Vermehrung: Auf künstlichen Nährböden leicht züchtbar, daher übliche 
Methoden zur Massenvermehrung. Sporen lange haltbar. 
Epizootiologie: Der Erreger wurde 1923 erstlieh von CHORINE aus kranken 
Galleria-Raupen isoliert. 

Bacillus subtilis var. 
[syn. Bacillus galleriae No. 3 CHORINE]. 
(CHORINE 1927). 
Wirt: Galleria mellonella (L.). 
Übertragung: Perorale Infektion. Fakultativ pathogen. 
Pathologie: Septikämie nach Durchdringung der Darmwand. Leichen 
färben sich meist schwarz: Graphitose. 
Diagnose: Ausstriche von kranken Tieren. Phasenkontrast: Stäbchen 0,4 

bis 0,5 x 1,5-3,2 p groß. Ellipsoide Sporen ca. 0,3 X 0, 7 p groß, subtermina;l 
bis terminal gelegen. 

Kulturelle Eigenschaften: Auf Nähragar: Runde Kolonien; in Nährbouillon: 
Trübung; fakultativ aerobes Wachsturn; Gelatine wird verflüssigt; Lack-
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musmilch: Nach Säurebildung unvollständige Koagulation;.Glucose: Säure­
bildung, keine Gasbildung; übrige Kohlenhydrate: Fructose- positiv, Mal­
tose- positiv, Saccharose- positiv, Lactose- negativ, Glycerin- schwach 
positiv. Mannit - schwach positiv; Blutplatte: Hämolyse; Indolbildung -
negativ. 

Vermehrung: Auf künstlichem Nährboden leicht züchtbar. 
Epizootiologie: Erreger von CHORINE aus kranken Galleria-Raupen isoliert. 

Weitere hierher gehörige 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. 
Stäbchendurchmesser > 0,9 ~ 
[s. Abb. 22]. 

ii. Bacillus cereus FR. et FR. 

Bac. cereus var. cereus. 

- Bac.megatherium 

" De Bary 
Abb. 22 

Wirte: Sitophilus oryzae (L.) [STEINBAUS 1953], Prodenia eridania CRAM. 
[Laphygma eridania (CRAM.)], Periplaneta americana (L.) [BABERS 1938], 
Pristophora erichsonii (HTG.), Neodiprion lecontei (FITCH), Neodiprion ameri­
canus banksianae RoHw, [HEIMPEL 1955] und Oarpocapsa pomonella (L.), 
[Oydia pomonella (L.)], [STEPHENS 1952]. 

Ubertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: 24-96 Stunden. 
LD50 bei intracoelomaler Applikation von 1500 Bakterien pro Larve von 
Galleria mellonella (L.) [STEPHENS 1959b ]. 
Pathologie: Als Folge der Darminfektion werden die Darmepithelzellen des 

Mitteldarms zerstört bei gleichzeitiger vollständiger Auflösung der peri­
trophischen Membran. Anschließend beginnen die Speicheldrüsen, die Mal­
pighischen Gefäße, dann Muskeln, Nervenzellen und Hypodermis zu de­
generieren. Die Bazillen treten erst infolge Ruptur des Mitteldarms in das 
Hämocoel ein. Der postkomatöse moribunde Zustand tritt ein, bevor die 
Bakterien die Hämolymphe erreichen. Im Gegensatz etwa zur Infektion von 
Bombyx mori mit Bac. thuringiensis var. sotto zeigte Pristophora erichsonii 
nach Infektion mit Bacillus cereus keine dem Tod vorausgehende Paralyse 
[HEIMPEL 1955]. Raupen von Oydia pomonella (L.) wurden "sluggish", 
und es erschienen braune Flecken auf dem Integument. Später wurden 
die Larven bewegungslos und ganz braun. Zur Zeit des Todes waren sie 
weich und "fiaccid" und fast schwarz [STEPHENS 1952]. Keine allgemeine 
Proteo- und Lipolyse. Ursache der pathogenen Wirkung: Toxämie als Folge 
der Produktion von Phospholipase [syn. Lecithinase C] durch die Bazillen 

Krieg, Grundlagen der Insektenpathologie 15 
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[vgl. auch TouMANOFF 1953]. Variationen von Bac. cereus, die keh1e 
Phospholipase bilden, sind unwirksam gegenüber Insekten [HEIMPEL 
1955], und die Phospholipase-Aktivität entspricht direkt der Virulenz 
des Stammes, wie quantitative Untersuchungen zeigen [KUHNER 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 Lösungsmittel, z. B. 
Äther, abgebaut.] Die Phospholipase von Bacillus cereus verhält sich somit 
ähnlich wie die von Clostridium perjringens Typ A. In gereinigtem Zustand 
ist diese Lecithinase ein für Wirbeltiere [z. B. Mäuse] tödliches Toxin. Nach 
HEIMPEL (1953) soll das Darm·PH für die Anfälligkeit bzw. Resistenz gegen· 
über Bacillus cereus-Infektion ausschlaggebend sein. Da der Wachstums· 
hereich von Bacillus cereus zwischen PH 5,0 und 9,3 liegt, kann er sich wohl 
im Darm von Blattwespen (Hymenoptera) bei mittleremDarm·pH ausbreiten, 
nicht dagegen im Mitteldarm vieler Lepidopterenarten, wie z. B. Bombyx 
mori L., deren Darm-pR zwischen 9,0 und 10,4 liegen kann. 

Außer der Lecithinase wurde von McCoNNEL und RrcHARDS (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 Hämocoel eingedrungenen Bazillen. 

Diagnose: Ausstriche von toten Tieren. Phasenkontrast: bewegliche große 
Stäbchen, 0,9-1,4 X 3,0-7,0 ft messend, einzeln oder in Ketten. Ellipsoide 
Spore, 1,0-1,3 ft groß [treibt Zellwand nur unwesentlich auf]; Sporenlage 
subterminal bis zentral. Parasporale Körper oder Kristalle fehlen. Außer 
Sporen gut anfärbbar mit Anilinfarben. Gram-positiv. Nachweis im histo­
logischen Präparat durch Eisenhämatoxylin-Färbung nach HEIDENHAIN 
nach BourN -Fixierung. BakteriologischerN achweis durch Kultur-Verfahren 
auf einfachen Nährböden. 

Kulturelle Eigenschaften: Auf Nähragar: runde, große, rauhe, weißliche 
Kolonien: Eidotter-Nährboden: keine Pigmentbildung. Bei insektenpatho­
genen Stämmen verschieden starkes Seifenpräzipitat als Folge der Phospholi­
pasewirkung [Phosphatidase C]; in Nährbouillon: Wachstum mit gelegent­
licher Kahmhaut: fakultativ anaerobes Wachstum; Gelatine wird verflüssigt; 
Stärke wird hydrolysiert; Lackmusmilch: Peptonisierung; Glucose: Säure­
bildung; übrige Kohlenhydrate: Fructose- positiv, Arabinase- negativ [im 
Gegensatz zu Bacillus megatherium], Maltose- positiv, Saccharose- positiv, 
Lactose- negativ, Glycerin- negativ, Mannit- negativ; Blutplatte: Hämo­
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 erhöhen 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.). HEIMPEL (1954) isolierte einen pathogenen Stamm aus 
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Pristophora erichsonii (HTG.), der auch für andere Blattwespen pathogen 
war [Neodiprion lecontei (FITCH) und Neodiprion americanus banksianae 
{ROHW)]. 

Biologische Bekämpfung: Ein Versuch von STEPHENS (1957b) an Cydia 
pomonella (L.) ohne Erfolg, da Räupchen beim Einbohren zu wenig Sporen­
material aufnehmen. 

Bacillus cereus var. 

Wahrscheinlich syn. Bacillus hoplosternus P AlLLOT. 
[PAILLOT 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]. 

Übertragung: Perorale Infektion. Fakultativ pathogen. 
Pathologie: Bewirkt eine vom Darm ausgehende Septikämie, die eine 

Schwarzfärbung der befallenen Engerlinge zur Folge hat: "Schwarze Gruppe 
der Engerlingsbakteriose" [KRIEG 1956]. Im Zusammenhang mit der Ent­
wicklung der Septikämie erfolgt Sporulation. Phagozytäre Reaktion bleibt 
wirkungslos. 

Diagnose: s. var. cereus. 
Vermehrung: s. Bac. thuringiensis. 
Epizootiologie: Kommt offenbar ubiquitär vor. 

iii. Bacillus thuringiensis BERLINER. 

[BERLINER 1911, 1915]. 

Bacillus thuringiensis var. thuringiensis. 

[syn. Bacillus ephestiae MET. et CHOR.- METALNIKOV u. ÜHORINE 1929a]. 
[syn. Bacillus cereus var. thuringiensis- TOUMANOFF 1956]. 
Wirte: Vgl. STEINHAUS (1957): Arctiidae: Arctia caja (L.), Hyphantria 

cunea (DRURY) [WEISER und VEBER 1954], Anisota rubicunda (F.) [ANaus 
1956a]. Bombycidae: Bombyx mori L. [TouMANOFF und VAGO 1955], Thau· 
metopoea processionea (L.) [GRISON 1956a, 1956b]. Geometridae: Hibernia 
defoliaria (L.) [Erannis defoliaria (CLERK)] [GRISON l956a, l956b], Himera 
pennaria (L.) [Colotois pennaria (L.)] [GRISON 1956a, l956b], 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
triidae: Euproctis phaeorrhoea (DoNov.) [GRISON 1956a, 1956b], Porthetria 
dispar L. [Lymantria dispar (L.)] [METALNIKOV und ÜHORINE 1928b]. 

Nymphalidae: Vanessa urticae L. [Aglais urticae (L.)] [METALNIKOV und 
ÜHORINE 1929b], Junonia coenia HBN. [STEINHAUS 1951a], Nymphalis 
antiopa (L.) [ANaus 1956a]. Piridae: Aporia crataegi (L.), [METALNIKOV und 
CHORINE 1929b], Colias lesbia FABR. [FALDINI und PASTRANA 1952], Colias 
philodice eurytheme BorsD. [STEINHAUS 1951a, 1951c], Pieris brassicae (L.) 

15* 
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[METALNIKOV 1930], Pieris rapae (L.) [TANADA 1953], E11p1·octis chrysorrhoea 
(L.) [KRIEG 1957c]. Pyralidae: Ephestia kühniella ZELL. [BERLINER 1911, 
1915], Plodia interpunctella (HBN.) [STEINHAUS 1951a, 1951 b], Pyrausta 
nubilalis (HBN.) [Husz 1928], Hellula undalis (F.) [TANADA 1956], Galleria 
mellonella (L.) [ZERNOFF 1931; KRIEG 1957b], Aphomia gularis (ZELL.) 
[ STEINHAUS 1951 a, 1951 b ]. Phalaenidae: Heliothis obsoleta (F.) syn. Heliothis 
armigeraHBN. [MAJUMDER undMitarb.1955], Trichoplusia ni (HBN.) [TANADA 
1956], Peridroma margaritosa (HAw) [Rhyacia saucia HBN. ab. margaritosa 
HAw.] [STEINHAUS 1951a], Prodenia praefica GROTE [STEINHAUS 1951a]. 
Tortricidae: Choristoneura murinana (HBN.) [KRIEG 1956a, 1957c], Tortrix 
viridana (L.) [BuRGERJON und GRISON 1958]. 

Weiterhin empfindlich: Anisota senatoria (A. u. S.) [ANGUS 1956a], 
Phryganidia californica PACK. [ STEINHAUS 1951 a], Hyponomeuta spec. [KRIEG 
1956a, 1957c], Datana integerrima (GRoTE und RoBINSON) [ANGUS 1956a], 
Plutella maculipennis (CURT.) [Husz 1928, 1929], Protoparce quinquemaculata 
(HAw.) [ANGUS 1955], Protoparce sexta (JOHANN.) [ANGUS 1955], Harrisiana 
brillians B. et McD. [HALL 1955], Grambus bonifatellus HuLsT [HALL 1954]; 
außerdem empfindlich nach HALL und DuNN ( 1958) : Est1"gmene acrea (DRURY), 
Bucculatrix thurberiella Busmc, Udea rubigalis (GuEN.), Amorbia essigana 
BuscK, Heliothis zea (BoDmE), Hypera brunneipennis (BoR.); außerdem emp­
.findliche Wirte: M alacosoma disstria HBN., M alacosoma pluviale DY AR, 
Malacosoma americanum (F.), Hyphantria cunea (DRURY), Schizura concinna 
(A. u. S.), Anisota rubicunda (F.), Halisidota caryae HARR., Nymphalis 
antiopa (L.), Datana ministra (DRURY), Vanessa cardui (L.), Zeiraphera ratze­
burgiana RATZ., Antherea pernyi (Gu:ER.), Phlegethontius quinquemaculatus 
(HAw.) [ANGUS und HEIMPEL 1959]; Malacosoma neustria (HBN.) [KRIEG 
1959]. 

Nach BuRGERJON und GRISON (1958) sind speziell unempfindlich gegen­
über Bacillus thuringiensis die Erdraupen von Noctuidae. 

Obertragung: Perorale Infektion; Absterbezeit: 1-4 Tage. 
LD50 bei peroraler Applikation ca. 41 X 103 Sporen pro Larve von Pieris 

rapae (L. [TANADA 1953]. LD50 bei peroraler Applikation ca. 2 X 106 Sporen 
pro Larve von Bombyx mori L. (ANGUS 1956b). 

Pathologie: Nach MATTES (1927) handelt es sich bei der Infektion von 
Ephestia kühniella um eine Septikämie. Demgegenüber glauben TauMANOFF 
und VAGO (1952) auf Grund von Untersuehungen an Bombyx mori eher an 
eine Toxämie. Bereits 1915 fanden AoKI und CHIGASAKI, daß junge vege­
tative Bazillen, wenn sie mit Nahrung aufgenommen werden, im Darm von• 
B. mori abgetötet oder zerstört werden. Auf Grund von Studien über die 
Abhängigkeit des pathogenen Geschehens vom Darm-pn des Wirtes dedu­
zierten HEIMPEL und ANGUS (1958) 2 pathologische Typen: (1) Bei Lepido­
pteren mit hohem Mitteldarm-pR [8,5-10,7] (wie z. B. Larven von B. mori 
L., Protoparce quinquemaculata (HAw.), Anisota senatoria (A. n. S.) kommt 
es im Anschluß an eine Lyse des kristallisierten Endotoxins des Bacillus 
thuringiensis zu einer toxischen Störung der Darmfunktion. [Hierbei soll das 
Blut-pn auf Kosten des Darm-pR ansteigen und eine Paralyse herbeiführen.] 
Die hohen pn-Werte im Mitteldarm des Wirtes erlauben keine Keimung und 
Vermehrung der Bazillen. - (2) Bei Lepidopteren mit niederem Mittel­
darm-pR [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 G. Von HErMPEL und ANGUS wird in Anlehnung an ToUMA­
NOFE' (1953) dieses Ferment - ähnlich wie bei insektenpathogenen Cereus­
Arten ohne Kristallbildung - für die pathogene Wirkung bei niederem 
Darm-pR verantwortlich gemacht.] Offenbar ist aber auch das kristalline 
Endotoxin bei niedrigem PH noch wirksam, da Untersuchungen an Ephestia 
kühniella (ZELL.) zeigen, daß die Phosphatidase-Wirkung zur Erklärung der 
Bacillus thuringiensis-Wirkung auf Wirte mit niedrigem Darm-pR nicht aus­
reicht [HEIMPEL und ANGUS 1958]. 

Auch ließ sich für den Wirkungsmechanismus ( 1) die von HEIMPEL und 
ANGUS (1958) postulierte Änderung des Blut-pR außer bei Bombyx mori L. 
[hier steigt das PH innerhalb 1 Stunde von 6,8 auf 8,1 an] nur noch bei eini­
gen anderen Raupenarten nachweisen: Phlegotontius quinquemaculatus (HAW.) 
[hier steigt das PR innerhalb von 6 Stunden von PH 6,7 auf 7,5 an] undAnthe­
rea pernyi (Gu:lim.) [hier steigt das PR innerhalb von 7 Stunden von 6,5 auf 7,5 
an]. Eine PR-Änderung im Blut des Wirtes scheint deshalb im allgemeinen für 
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 
Einschlüssen des Sporangiums lokalisiert, die die Form rhomboider Kristalle 
haben und wurde von HANNAY und FrTz-JAMES (1958) isoliert. 

Außer der Lecithinase und dem hitzestabilen Darm-wirksamen Toxin 
wurde von McGoNNEL und RrcHARDS (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 LD50 des sterilen Filtrats für 
Larven von Galleria mellonella (L.) betrug 0,002 mlfg Larve. 

Diagnose· Ausstriche. Phasenkontrast: meist unbewegliche große Stäb­
chen, 1,2-1,8 X 3,0-5,0 p, groß, einzeln und in Ketten (s.Abb. 28a), bei Bacillus 
thuringiensis var. sotto auch länger. Ovale Sporen 1,0-1,5 p, groß, 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 nämlich neben der [etwa 0,8-0,9 X 2,0 p 
großen] Spore [s.Abb.28b] einen [etwa o,6x2,0p, großen]kristallinen para­
sporalen Körper [s. Abb. 28c], den BERLINER (1915) als "Restkörper" be­
schrieben hat. TauMANOFF (1956) sieht in der Bildung dieser Kristalle eine 
allgemeine Eigenschaft der Species Cereus und nicht ein differentialdia­
gnostisches Kriterium für den Bacillus thuringiensis gegenüber Bac. cereus. 
Er glaubt nämlich, daß es ihm gelungen sei, in bestimmten Stämmen von 
Bacillus cereus FR. et FR. mittels Passage durch Galleria mellonella-Raupen 
die Bildung von Kristallende novo zu induzieren. Entsprechende Versuche 
liegen auch von seinem Mitarbeiter LE GORROLLER (1958) vor. Da anderer­
seits jedoch bekannt ist, daß Bacillus thuringiensis-Stämme unter bestimm­
ten Bedingungen keine Kristalle ausbilden [vgl. VANKovA 1957], wird ange­
nommen, daß es sich bei den Beobachtungen von TauMANOFF und LE GoR­
ROLLER um eine adaptive Verstärkung der Kristallbildung in "maskierten" 
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Thuringiensis-Stämmen handelt. - Die Darstellung der Kristalle gelingt be­
sonders gut, wenn man den Brechungsindex des umgebenden Mediums z. B. 
durch hochprozentige Gelatine erhöht. Die Kristalle sind unlöslich in Wasser 
und organischen Lösungsmitteln, leicht löslich dagegen in verdünntem 
Alkali [HANNAY 1953]. Nach ANGUS (1956d) handelt es sich bei den Kri­
stallen um das Endotoxin; mit ihrer Auflösung geht nämlich die Toxizität 
in das alkalische Lösungsmittel über. Nach der chemischen Analyse ist das 
kristalline Toxin ein Protein [ANGUS 1956e]. Außerdem wird ein Anti­
bioticum gegen Gram-positive Bakterien produziert [VANKOVA 1957]. Der 
Bacillus färbt sich- außer den Sporen- gut mit Anilinfarben. Gram-positiv. 
Nachweis im histologischen Präparat durch Eisenhämatoxylin. 

Bakteriologischer Nachweis durch Kultur-Verfahren auf einfachen Nähr­
böden. Auf Nähragar: große, rauhe, weißliche Kolonien; Eidotter-Nähr­
boden: Alle Stämme bilden ein Seifen-Präzipitat als Folge der Phospholipase­
wirkung [ = Lezithinase, = Phosphatidase C] ToDMANOFF 1953; in Nähr­
bouillon Wachstum mit Kahmhaut, gelegentlich leichter Satz; fakultativ­
anaerobes Wachstum; Gelatineverflüssigung: langsam kraterförmig; Stärke 
wird hydrolysiert. Lackmusmilch: Peptonisierung mit oder ohne Koagula­
tion; Glucose: Säurebildung; übrige Kohlenhydrate: Fructose - positiv, 
Arabinase - negativ [im Gegensatz zu Bacillus megatherium ], Maltose -
positiv, Saccharose- positiv, Lactose- negativ, Glycerin- negativ, Mannit­
negativ; Eiernährboden s. oben; Blutplatte: Hämolyse 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. 

Schlüssel für die Varietäten von Bacillus thuringiensis: Lecithinasebildung 
schwach: var. galleriae. [keine: Bac. entomocidus.] Häutchenbildung auf 
Nährbouillon: keine außer var. thuringiensis. Gelatineverflüssigung und Ver­
flüssigung von koaguliertem Serum: sehr langsame Verflüssigung: var. thurin­
giensis und var. galleriae; langsame Verflüssigung: var. alesti [und Bac. 
entomocidus]; rasche Verflüssigung: var. sotto und var. euxoae; sehr schnelle 
Verflüssigung: var. dendrolimus. Indolbildung: keine außer var. dendrolimus. 
Pigmentbildung aufkoaguliertem Eidotter: keine außer var. euxoae und var. 
alesti. Pigmentbildung auf Serumagar mit Eidotterzusatz: keine außer var. 
alesti. (Bei diesem chloroformlöslichen rötlichen Pigment handelt es sich um 
das Chromoproteid eines Carotinoids). (Vgl. HEIMPEL und ANGUS 1958; 
TODMANOFF und LE CoRROLIER 1959). 

Auf Grund seiner Penicillin-Unempfindlichkeit läßt sich zur Isolierung des 
Bacillus thuringiensis aus verunreinigtem Material Penicillin-Nähragar als 
Selektiv-Nährboden verwenden [KRIEG 1959]. 

Vermehrung: Auf künstlichem Nährboden leicht ziichtbar, entweder auf 
gewöhnlichem Nähragar im Oberflächen-Verfahren in Schalen [KoLLE­
Schalen] oder in Submers-Verfahren in belüfteten Tanks [KLUYVER-Kolben]. 
Substrat: Pepton, Glucose oder Saccharose, Spurenelemente. Essentielle 
Aminosäuren: I-Asparagin, 1-Prolin, 1-Leucin, d-1-Alanin, I-Glutaminsäure, 
d-1-Serin, d-1-Methionin [PROOM u. KNIGHT 1955]. Tierpassagen erhöhen 
Virulenz, größere Zusätze von Glucose [u. a. Kohlenhydraten] scheinen sie 
zu erniedrigen. LEMOIGNE und Mitarb. (1956) geben folgendes Substrat an: 
6,800 g KH2P04 , 0,123 g MgS04 ( + 7 H 20), 0,00223 g MnS04 ( + 4 H 20), 
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0,014 g ZnS04 ( + 7 H 20), 0,020 g Fe2 (S04b, 0,183 g CaCI2 ( + 4 H 20), 7,5 g 
Pepton, 20,0 g Saccharose ad 1000 Aq. dest. Temperatur-Optimum + 32° C, 
PH 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 I. 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 kühniella ZELL.: BERLINER 1911; MATTES 1927; METALNIKOV 
und CHORINE 1929: Bacillus thuringiensis var. thuringiensis. 

Aphomia gularis (ZELL.): STEINHAUS 1951a: Bacillus thuringiensis vm·. 
thuringiensis. 

H eliothis obsoleta (F.) : MAJUMDER und PINGALE 1955: Bacillus thuringiensis 
var. thuringiensis. 

Galleria mellonella (L.): KRIEG 1956: Bacillus thuringiensis var. thuringiensis. 
Plodia interpunctella (HBN.): VANKov.A 1957: Bacillus thuringiensis var. 

thuringiensis. 
Biologische Bekämpfung: Ältere Untersuchungen: die ersten Versuche mit 

Bacillus thuringiensis wurden an Pyraliden durchgeführt. MATTES (1927) 
beurteilt die Verwendung des Bacillus zur Bekämpfung vortEphestia kühniella 
aus technischen Gründen nach Vorversuchen negativ. Die gleiche schlechte 
Erfahrung machte KRIEG (1956b) bei einer Dosierung von 50-100 mg 
Sporen auf 100 g Mehl zur Bekämpfung von Ephestia kühniella [s. jedoch 
JACOBS 19501. Erste Versuche an Pyrausta nubilalis (HBN.) wurden von 
CHORINE (1929) in Zagreh (Jugoslawien) durchgeführt. Erfolg: 90% Reduk­
tion. 1930/31 Feldversuche mit gutem Erfolg in Keszthely [Ungarn] [ME­
TALNIKOV und CHORINE 1929c; CHORINE 1930, 1931; METALNIKOV und Mit­
arb. 1930]. Husz (1929, 1930, 1931) führte 1929-1931 Feldversuche in ver­
schiedenen Teilen Ungarns durch bei durchschnittlicher Reduktion um 50%. 
Bekämpfungsversuche ohne Erfolg führte ECKSTEIN (1934) an Pyrausta 
nubilalis in Baden [Südwest-Deutschland] durch. 

Neuere Untersuchungen: Erfolgreiche Bekämpfungsversuche wurden an 
Ephestia kühniella ZELL. von JACOBS (1950) durchgeführt. Eine Bekämpfung 
von Pyrausta nubilalis auf Maisfeldern in Nordamerika [Minnesota] von 
McCONNEL und CUTKOMP (1954) bei einer Dosis von 6-12 X 106 Sporen/mi 
zeigte noch keinen sicheren Erfolg. Mortalität bei L 1-Raupen 50%. 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 
(1956c) an Galleria mellonella mit einem besonders virulenten Stamm zeigten 
hoffnungsvolle Anfangserfolge [vgl. auch KRIEG und FRANZ 1959]. - Die 
meisten neuerenErfolge mit Bacillus thuringiensis wurden jedoch an Pieriden 
gewonnen: Colias philodice eurytheme BoisD.: Versuch einer biologischen 
Bekämpfung auf Luzernefeldern in Kalifornien [USA]. Ausbringung des 
Bacillus mit Rückenspritze. Dosierung 6-13 X 109 Sporen pro 12 X 48 yards. 
Absterben nach 2 Tagen [STEINHAUS 195la, 1951c). 

CoUas lesbia FABR.: Versuch einer biologischen Bekämpfung in Argen­
tinien [FALDINI und PASTRANA 1952]. 



232 B. Protophyta SAcHs 

Pieris rapae (L.): Bekämpfung auf Kohlfeldern in Hawaii mit Handspritze. 
Dosierung 0,25 g Sporenjgal. Spritzbrühe. [Zusatz von Triton B-1956 als 
Netzmittel [Verdünnung I: 800] oder Weizenmehl als Haftmittel] [TANADA 
1956]. 

Pieris brassicae (L.): Bekämpfung auf Kohlfeld in Südwest-Deutschland 
von KRIEG (1957 c) mit Bacillus thuringiensis. Ausbringung mit Handspritze. 
Dosierung 125 x 106 Sporen/mi [Methylzellulose als Haftmittel], davon 
l, 7lfl0 qm. Absterben in 6 Tagen (vgl. S. 234). 

Erfolgreiche Feldversuche zur biologischen Schädlingsbekämpfung wurden 
ferner an folgenden Species mit Bacillus thuringiensis durchgeführt: Thaume­
topoea pityocampa (SCHIFF.) [GRISON und BEGUIN l954a], Gnorimoschema 
operculella (ZELL.) [TOUMANOFF und GRISON 1954], Harrisiana brillians B. 
et McD. (HALL 1955), Hellula undalis (FABR.), Trichoplusia ni (HBN.), 
Plutella maculipennis (CURT.) [TANADA 1956; ÜKA 1957], Protoparce quin­
quemaculata (HAw.) und Protoparce sexta (JOHAN.) [RABB und Mitarb. 1957], 
Hyphantriacunea (DRURY) [VASILJEVIC 1957]. Adisura atkinsoni bzw. Helio­
this obsoleta FABR. [MAJUMDER und Mitarb. 1957]. Malacosoma americanum 
(F.), Malacosoma disstria HBN.; Anisotarubicunda (F.),Anisotasenatoria (A. 
u. S.), Datana ministra (DRuRY) [ANGUS und HEIMPEL 1959]. 

Versuche von KRIEG (1955a) und Vorversuche von TAnn': und VASILJEVIC 
(1956) an Oarpocapsa pomonella (L.) [Oydia pomonella (L.)] waren ohne 
Erfolg, da die Räupchen beim Einbohren zu wenig Sporenmaterial auf­
nahmen. 

Pathogenitätsprüfung im Zusammenhang mit der praktischen Anwendung: 
(I.) Prüfung gegenüber Bienen: Nach Untersuchung von KRIEG (1955b) und 
KAESER (1957) ergaben sich keine toxischen Wirkungen an Bienen nach 
Applikation von Bacillus thuringiensis. (2.) Prüfung gegenüber Mensch und 
Säugetieren: Nach Angaben von BERLINER (1915, 1957), STEINHAUS (l95la), 
LEMOIGNE 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, daß Bac. thuringiensis gegenüber Warmblütern 
völlig 1mtoxisch ist und daß er auch nach wiederholten Mäusepassagen keine 
signifikante Virulenz erkennen läßt. Die toxikologischen Untersuchungen 
(bei denen der Bazillus in hohen Dosen inhaliert bzw. peroral oder intra­
peritoneal appliziert wurde) wurden an Mäusen, Ratten, Meerschweinchen 
und an Menschen durchgeführt. 

Bacillus thuringiensis var. sotto. 
[syn. Bactillus sotto IsHIWATA]. 
[lSHIWATA 1902]. 
Wirte: Bombyx mori L. [ISHIWATA 1902], Anisota rubicunda (FABR.) 

[ANGUS 1956a, l956b], Anisota senatoria (A. u. S.) [ANGUS l956a, 1956b], 
Emnnis tiliaria (HARR.) [ANGUS 1956a], Porthetria dispar (L.) [Lymantria 
dispar (L.)] [ANGUS 1956a, l956b], Datana ministra (DRURY) [ANGUS l956a, 
l956b], Nymphalis antiopa (L.) [ANGUS 1956a, 1956b], Pseudaletia unipuncta 
(HAw.) [ANGUS l956a], Pyrausta nubilalis (HBN.) [PAILLOT 1928], Protoparce 
quinquemaculata (HAw.) [ANGUS l956a, 1956b]. 
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Übertragung: peroral. 
LD50 bei peroraler Applikation ca. 38 X 103 pro Larve von Bombyx mori L. 

(ANGUS 1956a). LD50 bei peroraler Applikation ca. 2 X 10-7 g Toxin pro Larve 
von Bombyx mori L. (ANGUS 1956b). 

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 ANGUS (1956a). 
Ähnlich anderen parasporalen Körpern quellen die Toxin-Kristalle in Alkali. 
Sie lösen sich in 0,5-0,02 n NaOH auf. Die Toxin-Kristalle bestehen aus 
Protein (Aminosäuren bekannt) und enthalten kein Nucleoproteid. 

Diagnose: (Bestimmungsschlüssel) s. u. var. thuringiensis. 
Epizootiologie: Wurde in Seidenraupenzuchten von IsHIWATA (1902) iso­

liert bei einer Schlaffsucht-Epizootievon Bombyx mori L. in Japan (vgl. AoKr 
und CHIGASAKI 1915). 

Maßnahmen: Bei Sotto-Erkrankungen in Seidenraupenzuchten ist die 
Möglichkeit einer Chemotherapie gering, da Toxinwirkung im Vordergrund 
steht. Daher Vernichtung kranken Materials. Desinfektion. -Im allgemeinen 
sind Stämme von Bac. thuringiensis und seiner Varianten mäßig empfindlich 
gegen Streptomycin [auch resistente Stämme bekannt] und relativ un­
empfindlich gegen Aureomycin, Terramycin und Chloromycetin. Völlig 
resistent erwiesen sie sich gegenüber Penicillin; offenbar produzieren sie eine 
Penicillinase [TouMANOFF und LAPIED, 1954]. 

Biologische Bekämpfung: Feldversuche wurden durchgeführt von ANGUS 
und HEIMPEL (1959) an Malacosoma americanum (F.), Malacosoma disstria 
HBN., Anisota rubicunda (A. u. S.), Anisota senatoria (A. u. S.), 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 PoLTEV (1958) sind die Sporen-Antigene von var. dendrolimus und 
var. thuringiensis verschieden. 
Biologische Bekämpfung: TALALAEV (1958) erzielte einen Erfolg biologischer 

Bekämpfung bei Dendrolimus sibiricus indem er in den Befallsgebieten ein­
zelne Infektionsherde setzte, die sich auszubreiten vermochten. 65-97% 
Mortalität wurden gegen die einjährigen Raupen biannueller Rassen erzielt 
und 90% bei Raupen annueller Rassen. 

Bacillus thuringiensis var. alesti. 
[syn. Bacillus cereus var. alesti TouM. et VAGO]. 
[syn. Bacillus thuringiensis Stamm "ANDUZE"]. 
[TouMANOFF und VAGO 1951]. 
Wirte: Bombyx mori L. (TouMANOFF u. VAGO 1951), Hyphantria cunea 

(DRURY), (VASILJEVIC 1957), Galleria mellonella (L.) [ToUMANOFF 1954a, 
1955], Gnorimoschema operculella (ZELL.) [TouMANOFF und GRISON 1954], 
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Hyponomeuta cognatella HBN. [TouMANOFF 1954a, 1955], Malacosoma spec. 

[TOUMANOFF und GRISON 1954], Pieris brassicae (L.) [TouMANOFF und 

GRISON 1954; TauMANOFF 1955]; Spilosoma spec., Arctia caja L., Brachionyca 

sphinx HEN., Thaumetopoea processionea (L.), Thaumetopea pityocampa 

(SCHIFF.), Himera pennaria (L.) [Oolotois pennaria (L.)], Himera marginaria 

F., Hibernia defoliaria (L.) [Erannis defoliaria (CLERK)], Phigalia pedaria 

F., Operophtera brumata (L.), Alsophila aescularia ScHIFF., Malacosoma 

neustria (L.), Ephestia kühniella ZELL., Pyrausta nubilalis (HBN.) und 

Tortrix viridana (L.) [BURGERJON und GRISON 1959]. 

Pathologie: Über die Histopathologie der Wirkung auf Seidenraupen s. 

TaUMANOFF und VAGO (1952). Die Isolation des parakristallinen Ende­

toxins erfolgt durch FrTZ-JAMES und Mitarb. (1958). Ähnlich anderen para­

sporalen Körpern quellen die Toxin-Kristalle in Alkali, um etwa bei PR 11,5 

in Lösung 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 

löst als die freien Kristalle [der Unterschied zwischen beiden dürfte in der 

Höhe der Polymerisationsstufe liegen.] Das Volumenverhältnis Spore/ 

Kristall beträgt etwa 1:1, das Gewichtsverhältnis 1,5: 1. 

Epizootiologie: Wurde in Seidenraupenzuchten von VAGO (1952) festgestellt 

und isoliert. Keine Epizootie. Von DE LAPORTE und BEGUIN wurde die Zu­

gehörigkeit des Bacillus zur Thuringiensis-Gruppe erkannt. 

Biologische Bekämpfung: Auf Kohlfeldern in Südfrankreich von LEMOIGNE 

und Mitarb. (1956) mit Bacillus thuringiensis Stamm "Anduze". Ausbrin­

gung mit Handspritze, Dosierung 200 x 108 Sporen/mi, davon 1,41/IOqm. Ab­

sterben in 15 Tagen. 
Weitere Feldversuche wurden von MARTOURET (1959) durchgeführt, und 

zwar gegen Pieris brassicae (L.), Thaumetopoea pityocampa (ScHIFF.) und 

Tortix viridana (L.). 

Bacillus thuringiensis var. euxoae. 

(KRIEG 1956). 
Wirte: Agrotis segetum (SCHIFF.), Pieris brassicae (L.), Pieris rapae (L.), 

Aporia crataegi (L.). 
Pathologie: s. var. thuringiensis. 
Diagnose: s. var. thuringiensis. 

Weitere hierher gehörige Formen: 

Bacillus thuringiensis var. 

Wirte: Oicada plebeia (ScoP.), Hyphantria cunea (DRURY). 

[VAGO 1951; VASILJEVIC 1956]. 
Übertragung: Perorale Infektion. Fakultativ pathogen für Zikaden, pa­

thogen für Lepidopteren. 
Epizootiologie: Bakterienseuche der oben genannten Zikade in der Provence 

Südfrankreich]. Fakultativ pathogene Bakterien-Art, da auch bei 55% aller 

untersuchten gesunden Tiere der Bacillus als Darmbewohner nachweisbar 

ist [VAGO 1951]. ' 
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B-iologische Bekämpfung: Von VASILJEVIC (1956a) wurden im Labor und 
Freiland Infektionsversuche an Hyphantria cunea durchgeführt. Hierzu wurde 
das Futter mit einer Bakterien-Suspension [100 ml Wasser/Kultur-Röhr­
chen] behandelt. Der Infektionserfolg wurde mit dem verschiedener Stämme 
von Bacillus thuringiensis verglichen. Der Stamm aus 0. plebeia war anderen 
Thuringiensis-Stämmen überlegen. Die Absterbezeiten waren vom Raupen­
alter abhängig. 100%ige Mortalität wurde erreicht bei L 2 nach 2 Tagen, bei 
L4 nach 5 Tagen und bei L 6 nach 9 Tagen und beim Besprühen der Eilarven 
innerhalb des 1. Tages nach dem Schlüpfen. Im Freiland waren die Ab­
sterbezeiten etwas länger als im Labor. Ein weiterer Versuch von VASILJEVIC 
(1956b) an Oarpocapsa pomonella (L.) [Oydia pomonella (L.)] war ohne Er­
folg, da die Räupchen beim Einbohren zu wenig Sporenmaterial aufnehmen. 

Bacillus thuringiensis var. 
[syn. Bacillus cereus var. (Stamm P3)]. 
[syn. Bacterium pyrausta MET. et CHORINE (No. 1-7)]. 
Wirte: Pyrausta nubilalis (HBN.}, Ephestia kühniella 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 TODMANOFF (1953} als "Stamm 
P 3" geführt. 

Bacillus thuringiensis var. 
[syn. Bacillus cereus var. TODM.]. 
[syn. Bacterium cazaubon MET. et. al.]. 
Wirte: Pyrausta nubilalis (HBN.), Ephestia kühniella ZELL., Stilpnotia 

salicis (L.) [Leucoma salicis (L.)], Vanessa urticae L. [Aglais urticae L.], 
Aporia crataegi (L.), Pieris brassicae (L.), Thaumetopoea pityocampa (SCHIFF.). 

[METALNIKOV 1930; ToDMANOFF 1953; GRISON und BEGUIN 19541-

Bacillus thuringiensis var. 
[syn. Bacillus cereus var. TODM.]. 
[syn. Bacterium gelechiae MET. et MET.]. 
Wirte: Gelechia gossypiella (SADNDERS), [Platyedra gossypiella (SAUNDERS}, 

Prodenia litura (FABR.), Pyrausta nubilalis (HBN.) und Malacosoma neu­
stria (L.). 

[METALNIKOV und METALNIKOV 1933; TODMANOFF 1953]. 

Bacillus thuringiensis var. 

[syn. Bacterium pyrenei MET. et al.]. 
Wirte: Pyrausta nubilalis (HBN.), Ephestia kühniella 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 Bekämpfung: Versuche von METALNIKOV und Mitarb. (1930) 
in Zagreh [Jugoslawien] mit Bacillus cazaubon, Bacillus pyrenei [neben Ba­
cillus thuringiensis und Bacillus galleriae] gegen Pyrausta nubilalis (HBN.} 
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hatten gute Resultate. Weitere erfolgreiche Feldversuche wurden von 
CHORINE (1930) in Keszthely [Ungarn] mit Bacillus cazaubon und Bacillus 
pyrenei [neben Bacillus galleriae] angestellt. 

METALNIKOV und METALNIKOV (1933) verwendet in der Nähe von Kairo 
[Ägypten] Bacillus gelechiae und Bacillus cazaubon [neben Bacillus thuringi· 
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.). 
[METALNIKOV 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.), Oheimatobia brumata (L.), 
Hyponomeuta malinella ZELL., Hyponomeuta cognatella 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 Bekämpfung: 1929 wurden von METALNIKOV, CHORINE und 
Mitarb. [METALNIKOV und CHORINE 1929c; CHORINE 1930; METALNIKOV und 
Mitarb. 1930] Versuche zur biologischen Bekämpfung von Pyrausta nubilalis 
mit befriedigenden Resultaten durchgeführt. 

Bacillus thuringiensis var. 

Wirt: Arctia cafa (L.). 
Erwähnt bei VASILJEVI6 (1957). 

iv. Bacillus entomocidus HEIMPEL et ANGus. 

Bacillus entomocidus var. entomocidus. 
Wirte: Aphomia gularis (ZELL.) Bombyx mori L. [STEINBAUS 1951; HEIM­

PEL und ANGUS 1958]. Datana ministra (DRURY), Hyphantria cunea (DRURY), 
Anisota senatoria (A. u. S.) [HEIMPEL und ANGUS 1959]. 

Bacillus entomocidus var. subtoxicus. 
Wirte: Plodia interpunctella {HBN.), Bombyx mori L. 
[HEIMPEL und ANGUS 1958]. 

Übertragung: Perorale Infektion. 
Pathologie: Im Vordergrund der Erkrankung steht eine Paralyse irrfolge 

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 
Umständen tritt auch [sekundär] eine vom Darm ausgehende Septikämie 
auf.- Isolierung des Endo-Toxins erfolgte durch HEIMPEL und ANGUS {1959). 
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Diagnose: In Ausstrichen: Meist unbewegliche große Stäbchen, 1,7 bis 
3,0 X 5,0 !t groß, einzeln und in Ketten. Zylindrisches Sporangium enthält 
neben subterminal gelegener Spore einen halbmondförmigen parasporalen 
Körper [Endotoxin]. Spore 0,9-1,6 f-J, groß, zylindrisch mit abgerundeten 
Enden. Der Bacillus färbt sich - außer den Sporen - gut mit Anilinfarben. 
Gram-positiv. Parasporaler Körper [Kristall] im Gegensatz zur Spore färbbar 
mit Eisenhämatoxylin. Bakteriologischer Nachweis durch KulturvE'rfahren 
auf einfachen Nährböden. 

Kulturelle Eigenschaften: Auf Niihragar: große weißliche Kolonien; 
Eidotter-Nährboden: keine Pigmentbildung und [im Gegensatz zu Bacillus 
thuringiensis] keine Phosphatidasewirkung; in Nährbouillon: schwache 
Trübung mit geringem Bodensatz, keine Kahmhaut; fakultativ anaerobes 
\Vachstum; Gelatine: langsame Verflüssigung; Stärke: wird hydrolysiert; 
Glucose: Säurebildung; übrige Kohlenhydrate: Fructose - positiv, Ara­
binase - negativ; Maltose - positiv oder negativ; Saccharose - positiv; 
Lactose- negativ; Glycerin- negativ. Citrat als einzige C-Quelle verwertbar; 
Nitritbildung aus Nitrat positiv; VoGES-PROSKAUER-Reaktion - negativ 
[im Gegensatz zu Bacillus thuringiensis]; Indolbildung - negativ. 

Vermehrung: s. Bac. thuring1"ens1·s. 

v. Bacillus megatherium DE BARY. 

Bacillusmegatherium var. bombycis. 
[syn. Bacillus bombycis STEINHAUS; identisch mit "vibrion a noyau" von 

PASTEUR (1870); nicht identisch mit Bacillus bombycis von MACCHIATI (1891), 
Bacillus bombycis von CHATTON (1913) und Bacillus bombycis nonliquefaciens 
von PAILLOT (1933); vgl. STEINHAUS (1949)) [PAILLOT 1930]. 

Wirt: Bombyx mori L. 
Übertragung: Perorale Infektion. Fakultativ pathogen. 
Pathologie: Bewirkt eine vom Darm ausgehende Septikämie, die eine 

Schwarzfärbung der befallenen Raupen verursacht: "Flacherie". [Nach Un­
tersuchungen von PAILLOT ( 1930) ist der Bazillus unfähig, sich im Darmtrakt 
normaler, gesunder Seidenraupen zu vermehren. Virus-bedingte Dysfunktion 
ermöglicht jedoch eine schnelle Vermehrung des Bazillus.] 

Diagnose: Ausstriche von toten Tieren. Phasenkontrast: Stäbchen 1,2 bis 
1,5 X 2,0-4,0 f-J, mit abgerundeten Enden. Ellipsoide Sporen 1,0-1,2 X 1,5 bis 
2,0 f-J, groß, zentral bis parazentrale Lage. Sporangien nicht aufgetrieben. 
Parasporale Körper oder Kristalle fehlen. Bakteriologischer Nachweis durch 
Kultur auf einfachen Nährböden. 

Kulturelle Eigenschaften: Auf Nähragar: Große, runde, creme-farbene 
Kolonien; glatte und rauhe Formen. Eidotter-Nährboden: keine Pigment­
bildung und [im Gegensatz zu Bacillus cereus und Bacillus thuringiensis] keine 
Phosphatidase-Wirkung. Nährbouillon: Trübung mit oder ohne Sediment, 
keine Häutchenbildung. Aerobes Wachstum. Gelatine: Langsame Ver­
flüssigung. Stärke wird hydrolysiert. Lackmusmilch: Peptonisierung. Glu­
cose: Säurebildung, keine Gasbildung. Übrige 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: Säurebildung schwach. Keine Nitritbildung aus 
Nitrat. Citrat als einzige C-Quelle verwertbar. VoGES-PROSKAUER-Reaktion­
negativ. 

Vermehrung: s. Bac. thuringiensis. 
Epizotiologie: Seit PASTEURs Untersuchungen über die Seidenraupen be­

sonders in Frankreich bekannt. 

Bacillusmegatherium var. 

Wirt: Melolontha melolontha (L.). 
Wahrscheinlich syn. Bacillustracheitis (sive graphitosis) KRASS. 
[KRASSILTSCHIK 1893]. 
Übertragung: Perorale Infektion. Fakultativ pathogen. 
Pathologie: Bewirkt eine vom Darm ausgehende Septikämie, die eine 

Schwarzfärbung der befallenen Engerlinge zur Folge hat: "Graphitose" 
[KRASSILTSCHIK 1893, KRIEG 1956], "Bacteriose noire" [HURPIN und V AGO 
1958]. 

Voraussetzung für das Angehen der peroralen Infektion sind offenbar 
Läsionen oder Dysfunktionen. Für gesunde Engerlinge sind die Bakterien im 
allgemeinen ungefährlich. 

Im Zusammenhang mit der Entwicklung der Septikämie erfolgt Sporula­
tion. Phagozytäre Reaktion bleibt wirkungslos. 
Diagnose: s. var. bombycis. 
Vermehrung: s. Bac. thuringiensis. 
Epizootiologie: Kommt offenbar ubiquitär vor [KRIEG 1956, HURPIN und 
VAGO 1958]. 

vi. Bacillus spec. 

Wirt: Galleria mellonella (L.). 
[BORCHERT 1940-41]. 
Übertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: 1-8 Tage. 
Pathologie: Bewirkt eine vom Darm ausgehende Septikämie. 
Diagnose: Ausstriche von toten Tieren. Phasenkontrast: Große Stäbchen 

1,6 X 3,6 f! groß, einzeln oder in Ketten. Ellipsoide Sporen 1,0 X 1,8 f! groß. 
Außer Sporen gut anfärbbar mit Anilinfarben. Bakteriologischer Nachweis 
durch Kultur-Verfahren auf einfachen Nährböden. 

Kulturelle Eigenschaften: Auf Nähragar: Mattglänzende, grau-weiße, 
scharfrandige Kolonien; in Nährbouillon: Die anfängliche Trübung ver­
schwindet nach einigen Tagen zugunsten Haut- und Sedimentbildung; 
aerobes Wachstum; keine Gelatineverflüssigung; Stärke wird hydrolysiert. 
Glucose: Säurebildung, keine Gasbildung; übrige Kohlenhydrate: Fructose -
negativ, Arabinase- 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. BacilluB Bpec. 

Wirte: MalacoBoma pluviale DYAR, MalacoBoma americanum (F.). 
Resistent: MalacoBoma diBBtria HBN. 
[BUCHER 1957). 
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Übertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: 5-6 Tage. Dosen bis herab 
zu 140 Sporen pro Tier ergaben im allgemeinen 100%ige Mortalität. 
Pathologie: Nach der Infektion vermehrt sich der Erreger im Vorder-und 

Mitteldarm. Hierbei tritt eine alkalische Verschiebung des Darm-pH aufvon 
normalerweise 6,5-6,8 bis zu 9,0-9,2 auf dem Höhepunkt der Infektion. Die 
infizierten Larven verweigern die Nahrungsaufnahme und zeigen V omitus 
und Dysenterie [Brechdurchfall]. Die Darmlängsmuskulatur kontrahiert sich 
zunehmend. lnfolge 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 Hämocoele ein. 

DiagnoBe: Ausstrich von Faeces. Phasenkontrast: Stäbchen mit Sporen­
bildung, 1,0 X 6,0-7,0 p, groß, einzeln, beweglich. Sporen: 1,2 X 2,2 p, groß. 
Außer Sporen gut anfärbbar mit Anilinfarben. Gram-negativ. Sporenlage 
zentral bis subzentraL Bakteriologischer Nachweis durch Kultur möglich. 
Kulturelle Eigenschaften noch nicht beschrieben. 

Vermehrung: Züchtung bei strenger Anaerobiose auf Spezialmedien mög­
lich [Näheres nicht bekannt] [BucHER 1959]. 
Epizootiologie: Die Bakteriose befiel epizootisch 1954 einige Populationen 
von MalacoBoma pluviale in der Nähe von Vancouver [Canada]. 

3. Gruppe: 

Sporen ellipsoid. 
Sporenlage zentral bis terminal. 
Sporangium Spindelform 
[ s. Abb. 23]. 

viii. BacilluB Bpec. 

/4.. Bac.larvae ~ {White) 

Abb. 23 

Wirte: Blatta orientaliB L., Blattella germanica (L.), Leptinotar8a decemlineata 
(SAY), Periplaneta americana (L.), Forficula auricularia L., Melolontha melo­
lontha (L.), OarauBiuB moroBUB BRÜNNER, Hyponomeuta plumbella (SCHIFF.). 

(HEINECKE 1956a). 
Übertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: 60-135 Tage. 
Pathologie: Befällt alle Stadien. Nach Überwindung 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 führt, bei den anfälligen Arten dagegen kommt es im Anschluß an 
die Sporenbildung [etwa vom 25. Tag des Eindringens des Bazillus in die 
Hämocoele an] zur progressiven Reduktion der Hämozyten bis zum Tode. 
Einige Tage vor dem Exitus treten äußere Symptome auf: Nachlassende Ak­
tivität führt zu einer aufsteigenden Lähmung. 1-2 Tage prae morte ist 
nur noch das Zucken einzelner Glieder (Antennen, Tarsen) beobachtbar. 
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Häutungen verlaufen während der chronischen Infektion normal [HEINECKE 
1956a]. Keine Einwirkung auf Fettkörper oder dessen Bacteriozyten und 
Symbionten [s. dort] bei Blattiden [HEINECKE 1956b]. 

Diagnose: Im Hämolymphe-Ausstrich. Phasenkontrast: 0,5-0,8 X 2,5-4,5 p 
große Stäbchen; Sporen 1,0 X 1,5-1,8 p groß. Außer Sporen gut anfärbbar 
mit Anilinfarben. Gram-positiv. Bakteriologischer Nachweis durch Isolation 
und Kultur auf Glucose-, Maltose- und Kochblutagar bei + 22 °C Sub­
kulturen auch auf Nähragarund in Nährbouillon möglich, auch bei + 37° C. 
Keine Antigengemeinschaft mit Bacillus cereus. 

Kulturelle Eigenschaften: Auf Nähragar: Rundliche, leicht erhabene Ko­
lonien, auf feuchtem Nährboden schwärmend, auf vorgetrocknetem Agar 
Kolonien [Wanderbazillus]; in Nährbouillon: Wächst erst in Subkulturen; 
Trübung mit Bodensatz; fakultativ anaerobes Wachstum; keine Gelatine­
verflüssigung; Lackmusmilch: Keine Säurebildung, keine Koagulation; 
Glucose: Säurebildung; übrige Kohlenhydrate: Fructose - positiv, Arabi­
nose- negativ, Maltose- positiv, Saccharose- negativ, Lactose- negativ, 
Glycerin - negativ, Mannit - negativ; Blutplatte: Milchig weiße, stark 
schwärmende Kolonien, keine Veränderung. 

Vermehrung: Da auf bakteriologischen Nährböden züchtbar, übliche Ver­
fahren zur Massenvermehrung auf Malz-Agar. Temperatur-Optimum + 24 
bis + 32° C. Bei längerer Kultur [2 Jahre] Virulenzverlust [HErNECKE 
1956b]. 

Epizootiologie: Trat 1953 als Erreger einer Epizootie in einer Schabenzucht 
des Zoologischen Institutes in Jena auf, die praktisch zum Zusammenbruch 
derselben führte [HEINECKE 1956a]. 

Biologische Bekärrvpfung: Es liegen keine Versuche vor. Bei Verfütterung 
an Schaben Befallsrate ca. 45% [HEINECKE 1956a]. 

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]. 
[BURNSIDE 1932]. 
Obertragung: Perorale Infektion. 
Pathologie: Im Darm von Bienenmaden, die an Europäischer 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 
sekundäre Veränderung der an Europäischer Faulbrut verendeten Larven, 
indem er sie in eine fadenziehende, penetrant riechende Masse verwandelt. 

Diagnose: Ausstriche aus Rückständen von Larven, die an Europäischer 
Faulbrut eingegangen sind. Phasenkontrast: Bewegliche (begeißelte) oder 
unbewegliche Stäbchen, 0,5-0,8 X 2,0-5,0 p, groß. Sporen: 0, 7-1,0 X 1,5-2,5tt 
groß; Sporangien spindelförmig, kein parasporaler Körper. Unbewegliche 
Formen sind meist bekapselt. Außer Sporen gut anfärbbar mit Anilinfarben. 
Gram-labil. Sporen zylindrisch, liegen zentral. Sporangien oft in langen 
Reihen. Bakteriologischer Nachweis durch Kultur-Verfahren auf üblichen 
Nährböden. 

Kulturelle Eigenschaften: Auf Nähragar: Flache, durchscheinende, glatte, 
schwärmende, rauhe und mucoide Kolonien; auf getrocknetem Agar teil­
weise wandernd [Wanderbazillus] [SMITH und CLARK 1938]; Geruch: Fäulnis­
geruch in proteinhaltigen Medien; in Nährbouillon: Gleichmäßige Trübung, 
rauhe Stämme bilden Haut; aerobes Wachstum; langsame Gelatineverflüssi­
gung; Stärke wird hydrolysiert; Lackmusmilch: Koagulation, geringe 
Säuerung, Peptonisierung; Glucose: Säurebildung; übrige Kohlenhydrate: 
Fructose - positiv, Arabinase - 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-PROSKAUER-Reaktion -
positiv. 

PoLTEV (1958) konnte zeigen, daß die H- und 0-Antigene vom Sporen­
antigen verschieden sind . .Ähnlich wie bei Bacillus larvae ist hier bei Ver­
wendung spezifischer Sera eine Serodiagnose möglich [PoLTEV 1958]. Sie 
wird hier jedoch zweckmäßigerweise ähnlich wie bei Streptococcus pluton als 
Präzipitation mit Hilfe von Seren durchgeführt, die durch Hyperimmuni­
sation von Kaninchen gewonnen wurden. Die Präzipitation wird so aus­
geführt, daß 10 tote Bienen mit dem 10 fachen Volumen säugerphysiologischer 
NaCl-Lösung versetzt und gekocht werden. Das Filtrat wird dem Immun­
serum überschichtet. Ringbildung nach 15 Minuten in der Grenzschicht ist 
für Bacillus alvei charakteristisch. 

Vermehrung: Auf künstlichen Nährböden züchtbar. Thiamin-auxotroph. 
Glycin, Leucin, Cystin essentiell. Temperaturen + 15 bis + 45° C, Tem­
peratur-Optimum + 30° C. Streng aerob. Sporen halten sich längere Zeit. 

Epizootiologie: Harmloser Bazillus, soweit er kein Schrittmacher für Euro­
päische Faulbrut ist. 

Maßnahmen: Desinfektion; Chemotherapie mit Aureomycin und Terra­
mycin möglich, mit Neomycin und Streptomycin unsicher [GuBLER 1952]. 

xii. Bacillus larvae WHITE. 

Wirt: Apis mellifera L. 
[WHITE 1906, 1920a). 
[syn. Bacillus brandenburgenBis MAASEN]. 
[MAASEN 1906, 1907]. 

Krieg, Grundlagen der Insektenpathologie 16 
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Übertragung: Perorale Infektion. Chronischer Infektionsverlauf. LD50 bei 
peroraler Applikation ca. 35 Sporen pro junge Bienenmade [WooDROW 11142]. 

Pathologie: Nachdem die Bazillen die Darmwand durchdrungen haben, 
erzeugen sie als Folge der Septikämie eine generalisierte Infektion; keine 
merkliche Phagozytenabwehr [JAECKEL 1930]: Amerikanische Faulbrut 
[oder bösartige Faulbrut] der Streckmaden. Amerikanische Faulbrut eine 
Allgemeinerkrankung im Gegensatz zu der, (eine Darmerkrankung dar­
stellenden) Europäischen Faulbrut. Die sonst weißen Larven verfärben 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 2,5-5,0 p, große, schlanke, bewegliche Stäb­

chen. Einzeln oder in Ketten. Sporen: 1,1-1,9 X 1,4 p, groß; Sporangien 
spindelförmig. Kein parasporaler Körper. Außer Sporen gut anfärbbar mit 
Anilinfarb@n. Gram-positiv. Nach GIEMSA-Färbung werden peritriche 
Geißeln sichtbar. Beim Zugrundegehen der Stäbchen legen sich die Geißeln 
zu Verbänden 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-]reichen Nähr­
böden, wie Bienenmaden-Agar nach WHITE, Leberbouillon nach TAROZZI, 
Hefeextrakt nach STURTEVANT, Glucose-Blutagar nach ZEISSLER, Hefe­
Pepton-Karotten-Agar nach LOCHHEAD [s. unten]. 

Kulturelle Eigenschaften [LoCHHEAD 1928]: Auf Nähragar: kein Wachstum, 
nach Zusatz von Karottenextrakt besseres Wachstum, wird weiter gesteigert 
durch Hefeextrakt. Kleine, weißliche, glatte Kolonien; in Nährbouillon: 
Erst nach Zusatz von Karotten- und Hefeextrakt: Fungoides Wachstum, 
flottierende Bakterienmasse; aerobes [bis fakultativ anaerobes] Wachstum; 
keine Gelatineverflüssigung, in Karotten-Gelatine schwache Verflüssigung; 
Stärke wird nicht hydrolysiert. Lackmusmilch: Mit Karottenextrakt Ge­
rinnung, keine Peptonisierung; Glucose: [in Nährböden mit Hefeextrakt­
Pepton] Säure-, aber keine Gasbildung; übrige 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 Nährboden [STOI­
LOWA], keine Hämolyse; Katalase- positiv; Nitritbildung aus Nitrat positiv; 
Indolbildung -negativ. 

Zur Zeit der Sporulation produziert der Bazillus ein Antibioticum gegen 
verschiedene Bakterienarten [Gram-positive, Gram-negative und säurefeste 
Stäbchen] [HOLST 1945]. 

PoLTEV (1958) konnte zeigen, daß die H- und 0-Antigene vom Sporen­
antigen verschieden sind. Ähnlich wie bei Streptococcus pluton ist hier durch 
Verwendung spezifischer Sera eine Serodiagnose möglich [POLTEV 1958]. Sie 
konnte als Agglutination durchgeführt werden. Hierzu werden etwa 10Bienen 
mit säugerphysiologischer NaCl-Lösung zerrieben und durch kurzes Zentri­
fugieren die Organtrümmer von den noch suspendierten Bazillen ausge­
schleudert. Eine Suspension, die Bacillus larvae enthält, wird vom spezi­
fischen Anti-Bacillus larvae-Serum bis zu Titer von 1:200 bis 1:400 aggluti­
niert, was für das Vorliegen von Amerikanischer Faulbrut spricht. 
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Vermehrung: Auf künstlichem Substrat mit Zusatz von Karotten- und 
Hefeextrakt züchtbar. Geeignetes Nährmedium: 10 g Preßhefe, 10 g Pepton, 
0,5 g K 2P04 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. I 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. PH·Optimum 6,5-7,0; Temperatur-Optimum+ 37°C, 
Temperatur-Maximum + 45° C. Übliche Verfahren zur Massenvermehrung. 
Verlust der Virulenz bei Züchtung auf künstlichen Nährmedien läßt 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, außerdem in vielen Teilen Nord-Amerikas. Wurde um 
1900 als selbständige Krankheit von anderen Bienenkrankheiten abgetrennt. 
In Amerika dürfte durch sie ein permanenter Verlust an Bienenvölkern von 
5-10% entstehen (STEINHAUS 1949]. 
Maßnahmen: Gebräuchliche Sanierungsmethoden wie Selbstheilung durch 
Völker-Ersatz [Einführung von Bienenvölkern mit erhöhtem Putzbetrieb 
führt nicht immer zum gewünschten Erfolg.] Bacillus larvae ist im allgemei­
nen resistent gegenüber Streptomycin und empfindlich gegenüber Penicillin. 
Gegenüber Chloramphenicol, Neomycin und Bacitracin verhalten sich die 
einzelnen Stämme verschieden [TouMANOFF und MALMANCHE 1959]. Des­
infektion: 5 Minuten bei + 100° C vernichtet Sporen, desgl. 20%iges Formol 
in 5 Minuten, 10%iges aber erst nach Stunden. 

xiii. Bacillus popilliae DuTKY. 

Bac. popilliae var. popilliae. 
Anm.: Pathogenität der verschiedenen Varietäten auf bestimmte Wirts­
arten beschränkt. 
Wirte: Larven von Scarabeidae: Popillia faponica NEWM. [DUTKY 1940], 

Anomala orientalis WATERHOUSE, Autoserica castanea ARR., Cyclocephala 
borealis ARR., Strigodermella pygmea (F.), außerdem exp. inf.: Strigoderma ar­
boricola (F.),Phyllophaga bipartita HoRN [Lachnosterna bipartitaHORN]. Phyl­
lophaga fusca (FRÖHL.) [Lachnosterna fusca (FRÖHL.)], Phyllophaga ephilida 
(SAY) [Lachnosterna ephilida (SAY)], Phyllophaga rugosa (MELSH.) [Lachno­
sterna rugosa (MELSH.)], [DUTKY 1941], Amphimallon mafalis (RAZOUM.) 
[TASHIRO und WHITE 1954]. Nach BEARD (1956) weiterhin wirksam gegen 
Aphodius howitti HoPE, Heteronychus sancta-helenae BLANCH und Sericesthis 
pruinosa (DALM.); außerdem wirksam gegen Cyclocephala immaculataOLIVER 
und Cyclocephala borealis ARR. [WHITE 1947]. Exp. (intracoelomale Inj.): 
Melolontha melolontha (L.), Amphimallon solstitialis (L.), Amphimallon ma­
falis (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; HuRPIN 1955]. 
Exp. (intracoelomale Inj.): Amphimallon solstitialis (L.) und Amphimallon 
majalis (RAZOUM.). [HURPIN 1959]. 

Übertragung: Perorale Infektion. Chronischer Infektionsverlauf. Krank­
heitsverlauf Temperatur-abhängig. Frühester Tod bei + 25° C nach 20 bis 
25 Tagen; var. popilliae wirkt im Gegensatz zu var. fribourgensis auch bei 
niederen Temperaturen gut. 

LD50 bei intracoelomaler Applikation von Bac. popilliae var. popilliae ca. 
11 X 1()3 Sporen pro Larve bei peroraler Applikation ca. 2 x 106 Sporen pro 
Larve von Popillia japonica (NEWM.) [BEARD 1944]. 

Pathologie: Erreger bewirkt in den Larven, nachdem er die Darmwand 
durchdrungen hat, eine Septikämie. Sobald sich die Bakterien in der Hämo· 
Iymphe hinreichend vermehrt haben, gehen sie zur Sporulation über. Das 
Blut verliert seine melanisierenden Eigenschaften [BEARD 1945]: durch Ver­
lust der Tyrosinoxydase bedingt. Resistenz der Puppen physiologisch be­
dingt. Käfer sterben sofort nach dem Schlüpfen. Geringe pathologische Ver­
änderungen im Darm, Fettkörper und Trachealmatrix. Im Blut keine PH· 
Änderung; geringer Abfall des Redoxpotentials [STEINKRAUS 1957a]. 
Schwache Phagozytose. Kernpyknose bei Plasmatozyten [Mikronucleozyten]. 
Exotoxinwirkung wahrscheinlich. Die sonst farblose Hämolymphe ist durch 
die Masse der Erreger weiß verfärbt : "milky disease" [Typ A]. Die Krankheit 
verläuft chronisch. Allmählicher Turgorverlust der Tiere, besonders auf­
fallend am Abdomen. 

Antagonismus von Bacillus popilliae gegenüber Bacillus lentimorbus 
["milky-disease"-Typ B]. Wird den Käferlarven eine Mischung beider 
Sporen injiziert, so entwickelt sich nur ein Typ, je nach Überwiegen einer 
der beiden Sporentypen oder wenn ein Typ wesentlich früher [2 Tage] als 
der andere appliziert wird. Unter gleichen Bedingungen scheint B. popilliae 
der anderen Art überlegen zu sein. Als Erklärung wird antibiotische Wirkung 
der jeweiligen Stoffwechselprodukte der einen auf die andere Bakterien-Art 
vermutet [BEARD 1946]. 

Diagnose: Im Hämolymphe-Ausstrich. Phasenkontrast [s. Abb. 29]: un­
bewegliche, schlanke Stäbchen, 0,9 X 5,2 p. groß [DuTKY 1940] [var. fri­
bourgensis: 1,0x8,0 p. groß [WILLE 1956]], einzeln oder paarweise oder 
charakteristische Sporangien. Bei der Sporulation schwellen die Stäbchen 
spindeiförmig an. Sporenlage subterminaL Neben der Spore, 0,9 X 1,8 p. groß 
[DuTKY 1940] [var. fribourgensis: 1,3 x 2,2 p. groß [WILLE 1956]] tritt ein 
pa.rasporaler, ebenfalls lichtbrechender Körper auf, welcher etwa die halbe 
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Größe der Endspore erreicht. Die Spore umgibt ein Sporangium von etwa 
1,6 X 5,5 p, Größe [DUTKY 1940] [var. fribourgensis: 1,4-7,1 p, groß [WILLE 
1956]]. Mit Anilinfarben färben sich die vegetativen Stäbchen und das 
Sporangium, nicht dagegen Spore und parasporaler Körper an. Gram­
variable Stäbchen. Sporenfärbung nach DORNER färbt Spore und para­
sporalen Körper, nicht dagegen das Sporangium an; Karbolfuchsin nach 
KLEIN färbt nur die Spore, nicht den parasporalen Körper an. 

Routinemäßiger, bakteriologischer Nachweis durch Kultur auf Nährböden 
bisher nicht möglich. Züchtung 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 sollsich auch eine 
Beweglichkeit der vegetativen Zellen einstellen. 

Vermehrung: Züchtung im spezifischen Wirtstier durch Fütterung oder 
intracoelomale Injektion, in dessen Hämolymphe unter mikroaerophilen 
Bedingungen bei + 16 bis + 36° C. Dosis ca. 3 X 10s Sporen pro Larve. Zur 
Gewinnung von sauberen Sporensuspensionen für Injektion wird die Käfer­
larve nach 3 Wochen [nach vorheriger äußerlicher Desinfektion mit NaOCl] 
unter sterilen Kautelen entblutet. Hämolymphe wird auf sterilem Objekt­
träger angetrocknet. Zur Gewinnung von infektiösem Material für perorale 
Infektionen werden die Leichen getrocknet und zermahlen. Die Sporen sind 
hitzeresistent: sie ertragen für 10 Minuten + 80° C. Ca. 20 Jahre lebens­
fähig. Nachneueren Arbeiten von STEINKRAUS [1957b, 1957c] lassen sich 
die vegetativen Zellen von Bacillus popilliae var. popilliae auf folgendem 
Spezialnährboden bei + 25 bis + 37° C kultivieren: Trypton 10 g, Hefe­
extrakt 6 g, K 2HP04 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: (NH4 ) 2HP04 1 g, KCl 0,2 g, MgS04 

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 Züchtung aufkünstlichem 
Nährboden und abortive Ausbildung von Spore und/oder parasporalem Kör­
per (STEINKRAUS 1957c). 

Epizootiologie: var. popilliae als Begrenzungsfaktor von Popillia japonica 
NEWM. im nordöstlichen Teil Nordamerikas [HAWLEY und WHITE 1935]. 
Biologische Bekämpfung: Ausgedehnte Versuche mit var. popilliae gegen 

Japankäfer, bzw. dessen Larven in Nordamerika seit 1935 durch DUTKY 
[s. PoLIVKA 1956]. Übliche Dosierung 10s Sporenfg Trägermaterial [Talkum 
+Kalk], 2 poundfacre [ = 2,25 kgfha] bewirken 90%ige Reduktion nach 
2-3 Jahren nach Einbringung in den Boden. Nach CLAUSEN (1956) wird das 
Ausbringen der Sporen im geschlossenen Verbreitungsgebiet von Popillia 
japonica NEWM. aus Rentabilitätsgründen eingeschränkt; dafür werden neue 
Befallsgebiete in den Randzonen behandelt, um hier das Entstehen von 
Massenvermehrungen einzudämmen. Zum Teil Mischanwendung mit Ba­
cilluslentimorbus DuTKY. 
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Epizootiologie: var. new zealand als Begrenzungsfaktor von Odontria spec. 
in Neuseeland nachgewiesen. 
Biologische Bekämpfungsversuche stehen noch aus. 

Epizootiologie: var. fribourgensis als Begrenzungsfaktor von Melolontha 
spec. in Westeuropa (Schweiz, Frankreich) nachgewiesen [WILLE (1956), 
HURPIN und VAao (1958)]. 

Biologische Bekämpfungsversuche stehen noch aus. 

xiv. Bacillus lentimorbus DuTKY. 

Bac. lentimorbus var. lentimorbus. 
Wirte: Popillia faponica NEWM., Amphimallon mafalis (RAZOUM.). 
[TASHIRO 1957], Anomala orientalis WATERHOUSE, Autoserica castanea 

ARR. [Nicht wirksam gegen Aphodius howitti HoPE und Heteronychus sancta­
helenae BLANCH.] 

[DUTKY 1940]. [BEARD 1956]. 

Bacillus lentimorbus var. australis. 
Wirte: Popillia faponica NEWM., Sericesthis pruinosa (DALM), Aphodius 
howitti HoPE, Heteronychus sancta-helenae BLANCH, Anomala orientalis 
Waterhouse, Autoserica castanea ARR. 
[BEARD 1956]. 

Übertragung: Perorale Infektion. Chronischer Verlauf; temperaturabhängig. 
Pathologie: Erreger verursacht, nachdem er die Darmwand durchdrungen 

hat, in den Larven eine Septikämie. Bewirkt ferner im Gegensatz zu Bacillus 
popilliae eine Allgemeininfektion. Sobald sich die Bazillen in der Hämo­
lymphe hinreichend vermehrt haben, gehen sie zur Sporulation über. Blut 
verliert nur z. T. seine melanisierenden Eigenschaften. Die sonst farblose 
Hämolymphe ist durch die Masse der Erreger weiß verfärbt: "milky disease" 
[Typ B]. Überwinternde kranke Larven bleiben im Gegensatz zu solchen, 
die von Bacillus popilliae befallen sind [milky disaase Typ A] nicht weiß, 
sondern verfärben sich schokoladenbraun. Sterben spätestens z. Z. der Ver­
puppung. Nach DUTKY kommt es zur Bildung von Blutgerinnsel und durch 
diese zum peripheren Zirkulationsblock, sekundär zur gangränösen Destruk­
tion. Bezüglich Antagonismus gegenüber Bacillus popilliae ["milky-disease"­
Typ A] s. Bac. popilliae. 

Diagnose: Im Hämolymphe-Ausstrich. Phasenkontrast: Unbewegliche 
Stäbchen 1,0 X 5,0 fl oder Sporangien. Bei der Sporulation schwellen die 
Stäbchen spindeiförmig an. Sporenlage: SubterminaL Die etwa 0,9 X 1,8 fl 
große Spore ist von einem Sporangium umgeben, etwa 1,4 X 3,9 fl groß. 
Kein parasporaler Körper ( !). Außer Sporen gut anfärbbar mit Anilinfarben. 
Gram-positiv. 
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Bakteriologischer Nachweis durch Züchtung auf Nährböden bisher nicht 
möglich. 
Vermehrung: Züchtung im spezifischen Wirtstier durch Fütterung oder 

intracoelomale Injektion in dessen Hämolymphe unter mikroaerophilen Be­
dingungen bei + 16 bis + 30° C. Sporengewinnung wie bei Bac. popilliae. 
Sporen sind hitzeresistent: Sie ertragen für 10 Minuten + 85° C. 

Epizootiologie: var. lentimorbus. Begrenzungsfaktor von Popillia faponica 
in N ordamerika. 
Biologische Bekämpfung: Verwendung von Popillia faponica in Nord­

amerika in Mischung mit Bacillus popilliae. Dosis ebenfalls 108 Sporen/g 
Trägermaterial [ = Talkum + Kalk], 2 pound/acre [2,25 kgfha]. Bei Ver­
suchen an Amphimallon mafalis (RAzouM.) durch TAsHmo und WHITE (1955) 
nach Bodeninfektion mit Sporen etwa 31-70%ige Reduktion n~tch 4 Wochen. 

Epizootiologie: var. australis. Begrenzungsfaktor von Sericesthis pruinosa 
(DALM.) in Australien. -Keine biologischen Bekämpfungsversuche bisher. 

xv. Bacillus euloomarahae BEARD. 

Wirte: Heteronychus sancta-helenae BLANCH, Sericesthis pruinosa (DALM.), 
Popillia faponica NEWM., Anomala orientalis WATERHOUSE, Autoserica 
castanea ARR., Oryctes rhinoceros (L.). rBEARD 1956]. 

Exp. (intracoelomale Inj.): Melolontha melolontha (L.) (HURPIN 1959). 
tJbertragung: Perorale Infektion; LD50 "" 4,5 X 104 Sporen pro Tier. 
Pathologie: Milky disease. 
Diagnose: Im Hämolymphe-Ausstrich. Phasenkontrast: Unbewegliche, 

Gram-positive Stäbchen, 0,3 X 3,0 p. groß. Sphärische Sporen mit Durch­
messer von 0,2--0,4 p.. Sporenlage zentral, spindeiförmiges Sporangium. Kein 
parasporaler Körper ( !) Außer Sporen gut anfärbbar mit Anilinfarben. Bak­
teriologischer Nachweis durch Züchtung auf Nährböden bisher nicht möglich. 

Vermehrung: Züchtung nur im spezifischen Wirtstier durch Verfütterung 
oder intracoelomale Injektion in dessen Hämolymphe unter mikroaerophilen 
Bedingungen bei + 30° C. Sporengewinnung wie bei Bac. popilliae. 

Vermehrung: Bisher nur im spezifischen Wirtstier. 
Epizootiologie: Begrenzungsfaktor von H eteronychus sancta-helenae in 
Australien. 
Keine biologischen Bekämpfungsversuche. 

4. Gruppe: 
Sporen sphärisch. 
Sporenlage terminal. 
Sporangium Trommelschlägerform 
[s. Abb. 24]. 

xvi Bacillus galleriae CHORINE. 
[syn. Bacillus galleriae No. 1 CHORINE]. 

Bac. galleriae 
(Chorine) 

Abb. 24 
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[METALNIKOV 1922; CHORINE 1927a]. 
Wirte: Galleria mellonella (L.), Pyrausta nubilalis (HBN.). und Ephestia 
kühniella ZELL. 
Übertragung: Perorale Infektion. 
Pathologie: Septikämie nach Durchdringung der Darmwand. Leichen 
färben sich schwarz: Graphitose. 
Diagnose: Ausstriche von toten Tieren. Phasenkontrast: Kleine Stäbchen, 

0,25-0,35 X 1,0-7,0 p, groß. Außer Sporen gut anfärbbar mit Anilinfarben. 
Sphärische Sporen mit Durchmesser von ca. 1,0-2,0 p,, terminal gelegen. 
Sporangien: Clostridienform. Keine merkliche Phagozytose der in die Hämo­
coele eingedrungenen Bazillen. Bakteriologischer Nachweis durch Kultur­
Verfahren auf einfachen Nährböden. 

Kulturelle Eigenschaften: Auf Nähragar: Runde Kolonien; in Nährbouillon 
Trübung; aerobes Wachstum; Gelatine wird verflüssigt; Lackmusmilch: 
Säurebildung, Entfärbung, langsame Koagulation; Glucose: Säurebildung, 
keine Gasbildung; übrige Kohlenhydrate: Fructose - negativ, Maltose -
positiv, Saccharose- positiv, Lactose- positiv, Glycerin- positiv, Mannit­
negativ; Blutplatte: Hämolyse; Indol- positiv bis negativ. 

Vermehrung: Auf künstlichen Nährböden leicht züchtbar, daher übliche 
Methoden zur Massenvermehrung. Sporen lange haltbar. 
Epizootiologie: 1923 beobachteten KITAJIMA und METALNIKOV (1923) eine 
Epizootie bei Galleria mellonella. 

xvii. Bacillus spec. 

[syn. "Bacillus X" KERN]. 
Wirte: Melolontha melolontha (L.) und Amphimallon solstitialis (L.). 
[KERN 1950]. 
Übertragung: Perorale Infektion. Absterbezeit: 15-45 Tage. Mindestkeim­

zahl pro Tier 15 X 103 Bakterien i. c. [KERN 1950]. 
Pathologie: Die peritrophische Membran wird durch den Bakterienbefall 

zerstört. Ihr Zerfallläßt sich auch in vitro bei Bakterienbefall demonstrieren. 
Im Zuge der Vermehrung der Erreger wird das Darmepithel angegriffen; es 
zerfällt weitgehend, so daß vom Mitteldarm nur die äußere Hülle übrig­
bleibt. Dieser pathologische Befund ist von folgenden äußeren Symptomen 
begleitet: Verminderter Turgor, Einstellung der Nahrungsaufnahme, geringe 
Bewegung, orale und rectale Ausscheidung von Darminhalt, Flüssigkeits­
verlust, weitere Eintrocknung und leicht bräunliche Verfärbung. Innerhalb 
der folgenden 5-14 Tage sterben die so veränderten Engerlinge, da die Bak­
terien den Darm durchbrechen und in der Hämocoele sich stark ver­
mehren. Geringe Mengen der Bakterien werden phagozytiert. Die Hämo­
zyten verschwinden. Tod des Wirts tritt wahrscheinlich durch Vergiftung 
mit Stoffwechsel-Endprodukten des Erregers ein. Die Tiere verfärben sich 
postmortal schwarz - Graphitose-Gruppe. Es erfolgt eine saprophytische 
Zersetzung der Gewebe, die meist nur die chitinisierten Teile übrigläßt. 

Diagnose: Im Hämolymphe-Ausstrich. Phasenkontrast: Unbewegliche 
Stäbchen, 0,9-1,0 X 2,3-3,0 p, groß. Außer Sporen gut färbbar mit. Anilin­
farben. Sporenlage: Terminal, Trommelschlägerform. Sporengröße: 0, 9 bis 
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1,0 X 1,0-1,2 ft· Bakteriologischer Nachweis durch Kultur-Verfahren auf 
üblichen Nährböden. 

Kulturelle Eigenschaften: Auf Nähragar: Oberflächenkolonien: Rund, 
milchig-gelb. Tiefenkolonien: Gelappt, durchsichtig weiß, in Nährbouillon: 
Trübung; fakultativ aerobes Wachstum; keine Gelatineverflüssigung, Gas­
bildung ( !) ; Lackmusmilch: Keine Veränderung; Glucose: Säure und Gas­
bildung; übrige 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 gewöhnlichem Nähragar erfolgen. 
Epizootiologie: Nicht weiter bekannt. Kranke Engerlinge stammen aus der 
Schweiz. 
Biologische Bekämpfung: Vorversuche von KERN mit 2 X 1012 Sporenjkg 
Erde ergaben nach 4-5 Wochen 100%ige Mortalität. 

xviii. Bacillus spec. 

Wirt: Melolontha melolontha (L.). 
[WIKEN und WILLE 1953]. 
Übertragung: Perorale Infektion. 
Pathologie: Ähnlich wie beim vorigen Bacillus. 
Diagnose: Im Hämolymphe-Ausstrich. Phasenkontrast: gerade oder 

schwach gekrümmte Langstäbchen von 1,0 X 2,5-6,0 I! Größe. Außer Sporen 
gut anfärbbar mit Anilinfarben. Sporenlage: terminal. Sporengröße: 
1,2 X 1,5 ft· 

Bakteriologischer Nachweis durch Kultur-Verfahren auf üblichen Nähr­
böden. Sonstige kulturelle Eigenschaften nicht beschrieben. 
Vermehrung: Kann unter aeroben Bedingungen auf gewöhnlichem Nähr­

agar erfolgen. Optimale Entwicklung in belüfteten Nährlösungen [PH 6,5 
bis 7,3], die Wuchsstoffe enthalten [Aneurin-, Biotinauxotroph]. Übliche 
Verfahrung zur Massenvermehrung. Sporen widerstehen 10 Minuten lang 
+ 80° c. 

Epizootiologie: Es liegen keine Beobachtungen über die Bedeutung des 
Erregers als natürlichem Begrenzungsfaktor vor. Kranke Engerlinge stam­
men aus der Schweiz (AESOH). 

Biologische Bekämpfung: Es wurden von WIK:EN und Mitarb. 1953 Feld­
versuche in verschiedenen Gegenden der Schweiz durchgeführt [WIK:EN und 
Mitarb. 1954; WILLE 1954]. Bei diesen Versuchen ergab sich bei einer Dosis 
von 5-9 X 101° Keimenfqm eine Mortalität von,...., 50%. 

ß) Clostridium PRAZMOWSKI 

Definition: Durch peritriche Geißeln bewegliche, gelegentlich unbewegliche 
Stäbchen. Bei Sporulation häufig 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 Säure [im 
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allgemeinen Buttersäure und Essigsäure] und Gas [C02, H 2, manchmal auch 
CH4] neben Alkohol, Aceton u. a. Andere Arten greifen Proteine an. Gram­
positiv. 

Clostridien werden häufig in der Enddarmflora verschiedener holzfressender 
Insektenlarven gefunden, z. B. in Melolonthinen und Tipuliden. Einer ein­
gehenden Untersuchung wurde von WERNER (1926) die Gärkammer von 
Potosia cuprea F. unterworfen, in der er eine Zellulose-abbauende Clostri­
dienart fand (s. unten). Ähnliche Clostridien isolierte PocHON (1939) aus 
Tipula oleracea L. und Rhagium sycophanta ScHRK. 

i. 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]. 
Übertragung: Wahrscheinlich Schmierinfektion. 
Symbiontologie: Vorkommen in der Gärkammer des Wirtes: extrazellulär. 
Diagnose: Ausstriche des Rectuminhaltes. Phasenkontrast: bewegliche 

Stäbchen mit einer Größe von 0,5-0,7 x 1,5-7,0 f.l, meist einzeln, nicht in 
Ketten. Sporen ovoid; Sporangien terminal angeschwollen: Plectridium­
form. Färbbar mit Anilinfarben. Gram-negativ(!) Auf Nähragar [anaerob] 
kein Wachstum, desgl. nicht in Nährbouillon. 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 [H2 , C02]. Glucose u. a. Kohlenhydrate werden nicht angegriffen. 

Vermehrung: Auf zellulosehaitigern Substrat züchtbar. Temperatur-Op­
timum: + 33 bis 37° C. 
Bedeutung: 
Das Clostridium bewirkt Aufschluß der Zellulose in der Nahrung. Sinkt 

die Temperatur auf + 13° C, so vermögen die Bakterien die Zellulose nicht 
mehr abzubauen und die bei dieser Temperatur gehaltenen Larven stellen 
ihr Wachstum ein. 

Weitere hierher gehörige Art: 

ii. Clostridium leptinotarsae SARTORY et MEYER. 

Wirt: Leptinotatsa decemlineata (SAY). 
[SARTORY und MEYER 1941]. 
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3.4. Actinomycetales LEHM. et NEUM. 

Definition: Sie besitzen lange, oft fadenförmige Zellen und ein ver­
zweigtes Mycel mit einem Durchmesser von l 11 oder kleiner. Zellwand 
ähnlich wie bei Eubacteriaceen. Neben Formen, die sich durch Teilung 
fortpflanzen, gibt es solche, die Konidien undfoder Oidien bilden. Manch­
mal säurefest; unbeweglich. 

Insektenpathologische Bedeutung: 
Von ihnen kommen, soweit bekannt, nur wenige Arten im Zusammen­
hang mit Insekten vor [als Symbionten]. 

Familien: ( M ycobacteriaceae) 
Actinomycetaceae 
( Streptomycetaceae) u. a. 

Anm.: Mycobacterien in die Hämocoele 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 bazilläre oder kokkoide Elemente. 

Genera: ( Actinomyces) 
Nocardia. 
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<X) Nocardia TREVISAN 

Definition: Obligat aerobe Formen. Einige säurefeste Arten. 

i. Nocardia rhodnii (ERIKSON) BERGEY. 

[syn. Actinomyces rhodnii ERIKSON]. 
[ERIKSON 1935]. 
Wirte: Rhodnius prolixus STAL, Triatoma infestans (KLUG.) 
[WIGGLESWORTH 1936, 1943; BRECHER und WIGGLESWORTH 1944] 
Übertragung: Durch äußerlich infizierte Eier; Schmierinfektion. Sym-

biontisches Gleichgewicht. Keimfrei gemachte Tiere [s. weiter unten] 
lassen sich peroral mit N ocardia rhodnii reinfizieren oder auch ersatzweise 
mit Nocardia rubra (KRAss.), Nocardia flava (KRASS.) und Nocardia citrea 
(KRASS.), ja sogar mit Mycobacterium smegmatis (TREVISAN) CHESTER. [Un­
wirksam waren dagegen Streptomyces olivaceus (WAKSMAN) und Streptomyces 
griseus (KRAINSKY), desgl. der als Begleitbacterium von Nocardia rhodnii 
vorkommende Streptococcusliquefaciens STERNBERG] [BEWIG und SCHWARTZ 
1956]. Während BEWIG und ScHWARTZ in den Darmsymbionten von Rhod­
nius und Triatoma Typen der gleichen Art sehen, nimmt GooDCHILD (1955) 
an, daß es sich bei den Symbionten von Triatoma um ein Oorynebacterium 
handelt. 

Symbiontologie: Vorkommen in Zellen der vorderen Mitteldarmzone [Pro­
ventriculus] von Reduviiden (Heteroptera). Sie finden sich auch extrazellulär 
im Darm; wenn nämlich das Insekt sich häutet, werden die Mikroorganismen 
von den Darmzellen in das Darmlumen ausgestoßen. 

Diagnose: Nachweis durch übliche Bakterienfärbung im Ausstrich oder 
Schnitt, nicht säurefest; Gram-negativ. Während sich die extrazellulären 
Formen mit Anilinfarben kräftig anfärben, tingieren sich die intrazellulär 
gelagerten nur schwach. Dies ist wahrscheinlich der Grund dafür, daß 
GooncHILD (1955) die Symbionten von Rhodnius grundsätzlich in extra­
zellulärer Position beschreibt. Isolierung der Symbionten aus dem Pro­
ventriculus und Kultur auf Nähragar. Die so gezüchteten Symbionten 
weisen auf diesem bei + 30° C innerhalb 24 Stunden einen Formenwechsel 
auf: Fadenform --+ Stäbchenform --+ Kokkenform. Diese Formen finden sich 
nach BAINES (1956) auch in Ausstrichen von künstlich 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 weiß, später [wie bei anderen Actinomyceten] ab­
hängig vom Nährboden: Glucose- und Glycerin-Agar: korallenfarben; 
Serum-Agar: rötlich, Blut-Agar: rotbraun. Bouillon: lachsrote Flocken als 
Sediment und Oberfiächenkolonien, nach 2 Wochen reichliches Wachsturn 
und Verfärbung des Mediums. Gelatine wird schnell verflüssigt, dabei weiß­
lich-rosa gefärbtes Oberflächenhäutchen und Sedimentbildung. Stärke wird 
hydrolysiert. In Milch keine Veränderung, gutes Wachstum bei orange­
farbeuer Pigmentbildung. Die kleinen Kolonien auf Agar bestehen aus etwa 
0,8 p, dicken [nicht stark lichtbrechenden] Hyphen. Diese bilden Hyphen­
segmente mit angulärem Zuwachs. Das Luftmycel ist kurz und gestreckt. 
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Später wird das Wachstum extensiv und es entstehen z. T. lange, echt ver­
zweigte Filamente. Nach 2 Wochen anguläre Verzweigung sehr typisch: es 
entstehen Muster, die an ein Fischskelett erinnern. 

Vermehrung: Leicht züchtbar auf einfachem Nährboden [s. dort]. Erste 
Kolonien bei + 30° C nach 48 Stunden. 
Bedeutung: Durch äußerliche Desinfektion der Eier mit Gentianaviolett 

(gesättigte Lösung) erhältman nach WIGGLESWORTH (1943)keimfreie Wanzen, 
desgl. durch Verfütterung von Terramycin nach HALFF (1956). Andere Anti­
biotica waren unwirksam. Die keimfreien Wanzen zeigen schwere Entwick­
lungsstörungen und bleiben fast durchweg in der Metamorphose stecken. 
KeimfreieWeibchen produzieren keine Eier mehr und ihre Ovarien degenerie­
ren. Nach BRECHER (1944) und WIGGLESWORTH (1943) handelt es sich bei 
diesen Erscheinungen um Symptome einer extremen Avitaminose. Nach 
BAINES (1956) liefern die symbiontischen Actinomyceten den Wanzen Vita­
mine der B-Gruppe [hauptsächlich Pyridoxal, Pantothensäure, Nicotin­
säureamid und Thiamin]. 

Literatur zu Kap. V, Abschnitt 3. 4 

BAINES, S., J. Exper. Bio!. 33, 533-541 (1956). - BEWIG, F. und 
ScHWARTZ, W., Arch. Microbiol. 24, 174-208 (1956).- BRECHER, G. W. und 
WIGGLESWORTH, V. B., Parasitology 35, 220 (1944). - ERIKSON, D., Med. 
Res. Counc. Sep. Nr. 203 (London 1935). - GooDCHILD, A. J. P., Para­
sitology 45, 441-449 (1955). - WIGGLESWORTH, V. B., Parasitology 28, 
284-289 (1936); Proc. Roy. Soc. (B) 131, (1943). 

3. 5. Spirochaetales BucHANAN 

Definition: Schlanke, flexible Zellen mit Spiralform von 3-500 fl Länge. 
Vermehrung durch Querteilung. Keine Geißel; 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 übertragen. Auch hier scheinen 
die Insekten phyletisch sekundäre Wirte der Spirochaeten zu sein. Be­
sonders wichtig ist die Gruppe der Recurrens-Spirochaeten, welche sich 
in Zecken und Insekten zu vermehren vermögen. 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 fl; längere Formen ent­
stehen bei unvollkommener Teilung. Protoplasmatischer Aufbau nicht 

Krieg, Grundlagen der Insektenpathologie 17 



258 B. Protophyta SACHS 

deutlich erkennbar. Manche Formen sind so schwach lichtbrechend, daß 
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). 

~) Borrelia SWELLENGREBEL 

Definition: Zellen haben etwa den gleichen Brechungsindex wie Eubakte­
rien; färben sich im Gegensatz zu den Spirochaeten der anderen Genera mit 
gewöhnlichen Anilinfarben leicht an. 

i. Borrelia recurrentia (LEBERT) BERGEY et al. 
[syn. Protomycetum recurrentia LEBERT]. 

[syn. Spirochaeta obermeieri CoHN]. 
[ÜBERMEIER 1873]. 
Wirbeltiervektor: Mensch, Affe, Ratte, Maus. 
Arthropodvektor: Pediculus humanus corporia DEG., Pedicinus longiceps 
PIAc., auch in Zecken gefunden, aber nicht von ihnen übertragen. 

Übertragung: Infizierte Läuse [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 Läuse. 
Kein Anhaltspunkt für eine transovarielle Übertragung durch Läuse. 

Pathologie: 
Wirbeltiervektor: Der infektiöse Prozeß erzeugt Rückfallfieber [Febris 

recurrentis]. Einige Tage dauerndes hohes Fieber mit anschließendem 
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 Fieberrückfälle noch nicht 
hinreichend geklärt, wahrscheinlich aber durch Wechselspiel zwischen Er­
reger und Immunitätsreaktion bedingt. Antikörperbildung bewirkt nur un­
vollkommene Immunität [1 Jahr]. 

Arthropodvektor: Die von den Läusen mit der Nahrung in den Darmtraktus 
aufgenommenen Spirochaeten verschwinden im Magen alsbald sehr schnell. 
Nach Eintritt eines Teils in die Hämocoele sind sie nach etwa 8 Tagen in 
verschiedenen Körpergeweben nachweisbar, vor allem in der Körperhöhle. 
Nicht gefunden werden sie in den Speicheldrüsen oder im Magen-Darm­
traktus. Die Übertragung erfolgt daher durch infizierte Hämolymphe der 
Läuse, die [etwa beim Zerdrücken der Tiere] auf die Haut des Wirbeltieres 
bzw. Menschen gelangt. Die Wirbeltierhaut setzt den Spirochaeten keinen 
starken Widerstand entgegen. Andere Verhältnisse herrschen bei der Über­
tragung durch Zecken. Nach DAviS (1942) sind die Rückfallfieber-Spiro­
chaeten für 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: Während der Fieberanfälle sind die 
Spirochaeten im Blut gut nachweisbar. Daher Untersuchung von Blutfrisch­
präparaten im Phasenkontrast oder Dunkelfeld: Morphologie: 0,35 bis 
0,50 X 8-16 fl große, lockere Spiralen mit, [bei Bewegung] sich ändernden 
Windungen; leicht beweglich, Spiralamplitude 1,5 fl· Ausstrichpräparate 
färben sich nach Giemsa [violett] oder mit verdünnter Fuchsinlösung inner­
halb 5Minuten [rot]. Gram-negativ. Werden durch gallensaure Salze [IO%ige] 
völlig aufgelöst. Übertragbar auf weiße Mäuse. Bakteriologischer Nachweis 
durch Kulturverfahren: infiziertes Blut nach Gerinnung mit der 1,5fachen 
Menge eines Gemisches aus 8 Teilen physiologischer NaCl-Lösung und 2Teilen 
1 %iger Peptonlösung versetzen und bei + 20 bis + 30° C bebrüten. 

Nachweis im Arthropod: Ausstrichuntersuchung von Hämolymphe [wie 
oben angeführt]. Am zweckmäßigsten reißt man der Laus die Beine ab, 
welche oft massenhaft Spirochaeten enthalten. 

Vermehrung: Anaerobe Züchtung nach NoGUCHI in Ascites, welcher ein 
Stückehen Kaninniere als Redoxpuffer enthält; die Kulturen werden mit 
Paraffinöl überschichtet. Nach UNGERMANN gelingt die Züchtung auch im 
Kaninchenserum, welches 30 Minuten auf + 58 bis + 60° C erhitzt wird und 
welches nach Abkühlung gegen Luftzutritt mit sterilem Paraffinöl abge­
schlossen wird. Passagen empfehlen sich etwa alle 5 Tage. Bebrütungs­
temperatur + 25° C. 

Epidemiologie: Im vorigen Jahrhundert trat Europäisches Rückfallfieber 
zeitweise in Form großer Epidemien, besonders in Irland, Schottland, Eng­
land, Polen und Rußland auf. In Deutschland kam es zur größeren Ver­
breitung in den Jahren 1868-1872 und von 1879-1880. Während des 1. Welt­
krieges, besonders bei Truppen, aber auch in der Zivilbevölkerung beob­
achtet. In den ersten Jahren nach dem Krieg traten von Osten kommend 
auch in Westeuropa nochmals Erkrankungen gehäuft auf. Während des 
2. Weltkrieges und danach spielte das Rückfallfieber in Europakeine Rolle 
mehr. Kommt heute besonders in Indien und China vor. 

Anmerkung: Fast alle in anderen Erdteilen auftretenden Rückfallfieber 
sind Zecken-übertragene Formen! 

Maßnahmen: Vernichtung des Insektvektors. Chemotherapeutische Be­
handlung mit Salvarsan und N eosalvarsan. Meist gelingt durch einmalige 
Gabe während eines Fieberanfalls eine vollständige Heilung. Auch Penicillin 
ist wirksam. 

ii. Borrelia berbera (SERGENT et FoLEY) BERGEY et al. 
[syn. Spirochaeta berbera SERGENT et FoLEY]. 
[SERGENT und FoLEY 1910]. 
Wirbeltiervektor: Mensch, Affen, Ratten, Mäuse. 
Arthropodvektor: Pedwulus humanus coporis DEG. 
Diagnose: Serologisch verschieden von B. recurrentis, sonst keine Unter­
schiede. 
Epidemiologie: Rückfallfieber in Nordafrika. 

17* 
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iii. Borrelia carteri (MACKIE) BERGEY et al. 
[syn. Spirochaeta carteri MACKIE]. 
Wirbeltiervektor: Mensch, Affen, Ratten, Mäuse. 
Arthropodvektor: Pediculus humanus corporis DEG. 
Diagnose: Serologisch verschieden von B. recurrentis, sonst keine Unter­
schiede. 
Epidemiologie: Rückfallfieber in Indien. 

iv. Borrelia glossinae (NovY et KNAPP) BERGEY et al. 
[syn. Spirillum glossinae NovY et KNAPP]. 
[NoVY und KNAPP 1906]. 
Wirt: Glossina palpalis (RoB. et DEsv.). 
Ubertragung: Unbekannt; wahrscheinlich peroral. Kein WirtswechseL 
Pathologie: Im Magen-Darmtraktus vorkommend. Harmlos. 
Diagnose: Ausstrich vom Darminhalt, Färbung mit GIEMSA. 
Morphologie: Spirochaeten von 0,2 X 8,0 11· Etwas kürzer und mehr Spiralen 
als Borrelia recurrentis. 

ß) Weitere Arten deren Zugehörigkeit zum Genus Borrelia noch fraglich: 

1. Spirochaeta culicis JAFFE. 
[JAFFE 1907]. 
Wahrscheinlich identisch mit der von SINTON und SHUTE (1939) aus 
Anopheles maculipennis isolierten Spirochaete. 
Wirt: Oulex spec. 
Ubertragung: Perorale Infektion wahrscheinlich. 
Pathologie: Im Magen-Darmtraktus und den Malpighischen Gefäßen vor­

kommend. Harmlos. 
Diagnose: Ausstrich vom Darminhalt, Färbung mit GIEMSA. 

Anmerkung: Auch in anderen Dipteren wurden Spirochaeten gefunden, so 
in T1·ichoptera [MACKINNON 1910], Ohironomus plumosus BURILL [LEGER 
1902], Phlebotomus perniciosus NEWSTEAD [PRINGAULT 1921], Simulium 
reptans L. [JmoVEc 1930], Simulium noelleri FRIEDR. [ZuELZER 1925], Ano­
pheles maculipennis MEIG. [SERGENT und SERGENT 1906; SINTON und SHUTE 
1939], Ptychoptera contaminata (L.) [LEGER und DUBOSCQ 1909], Oulex 
nebulosus THEOB. [TAYLOR 1930], Aedes aegypti (L.) [STEVENEL 1930; Noc 
1920], Melophagus ovinus (L.) [PoRTER 1910]. 

ii. Spirochaeta pieridis PAILLOT. 
[PAILLOT 1940]. 
Wirt: Pieris brassicae (L.) [Bombyx mori L. nicht empfindlich]. 
Ubertragung: Parenteral, bei i. c. Infektion ist die Erkrankung am 2. Tag 

nachweisbar. 
Pathologie: Septikämie. Auch die Zellen der Hypodermis werden befallen. 

Phagozytose beobachtet. Kein~ äußeren Symptome. 
Diagnose: Färbung von Ausstrichen mit GIEMSA. 
Morphologie: 0,1-0,2 X 5-12 p,, 2-7 Spiralen, Amplitude ca. 1,5 11· 
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Vermehrung: Versuche von PAILLOT die Spirochaete in Nährmedien unter 
Zusatz von Raupenblut zu züchten verliefen negativ. 

Epizootiologie: 1939 bei Saint-Genis-Laval beobachtet. Keine größere 
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, 
DOFLEIN 1911 und DAMON 1926. Eine wahrscheinlich parasitische Spiro­
chaete fand PATTON 1912 bei der Aphaniptere Ctenocephalides felis (BouCHlTI). 

Literatur zu Kap. V, Abschnitt 3.6 
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LEIN, F., Probleme der Protistenkunde II. Die Natur der Spirochaeten 
(Jena 1911).- JAFFE, J., Arch. Protistenkde. 9, 100 (1907).- JmovEc, 0., 
Zbl. Bakteriol. I. 0. 118, 77-80 (1930). - LEGER, L., Compt. rend. Acad. 
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Acad. Roy. Belg. Sei. 8, 831-885 (1909).- MACKINNON, D. L., Parasitology 
3, 245-254 (1910). -NoVY, F. G. und KNAPP, R. E., J. Infect. Dis. 3, 291 
(1906). - ÜBERMEIER, 0., Centr. med. Wiss. 11, 145 (1873).- PAILLOT, A., 
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genen Protozoen, 1627-1974 (Leipzig 1925). 

4. Obligat symbiontische Bakterien 

Hier wurden vorläufig eingeordnet: nicht-sporenbildende, unbeweg­
liche, bakterienähnliche, symbiontische Mikroorganismen, die im Zyto­
plasma bestimmter Zellen [Mycetozyten, Bacteriozyten] oder bestimmter 
Organe [Mycetome] von Arthropoden, speziell Insekten, vorkommen und 
auf einfachen Nährböden nicht züchtbar sind. 

Genetisches Material in Form von DNS ließ sich in verschiedenen 
Fällen bei obligaten Symbionten nachweisen (z. B. bei den Symbionten 
von Blattella germanica (L.), Blatta orientalis L., Oryzaephilus surinamen­
sis (L.), Camponotesligniperdus (LATR.) in anderen Fällen dagegen nicht 
[z. B. bei den Symbionten, von Calandra oryzae (L.), Pediculus humanus 
corporis DEG., Haematopinus suis (L.), a-Symbionten von Aphrophora 
salicis DEG.]. Im letzteren Falle bleibt noch zu klären, warum die an­
gewandte FEULGEN-Färbung versagte [KoLB 1959]. Es ist durchaus 
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denkbar, daß der DNS-Gehalt dieser Symbionten infolge komplementärer 
genetischer Anpassung von Symbiont und Wirt bis an die Grenze der 
Nachweisbarkeit reduziert wurde. Gegen einen Zweifel an der Mikroorga­
nismen-Natur dieser obligaten Symbionten sprechen die Ergebnisse der 
Ausschaltungsversuche und die Lebenszyklen der Symbionten. 

Die obligaten Symbionten werden germinativ übertragen. Stäbchen­
förmige, schlauchförmige oder kugelförmige Mikroorganismen mit z. T. 
starkem Pleomorphismus. Weitgehende Parallelität zwischen Meta­
morphose des Wirtes und Formwechsel der Bakterien. Meist zwei 
Entwicklungsphasen: Vegetative Phase [oft Riesenformen] und repro­
duktive Phase [Migrations- oder Infektionsformen]. In den weiblichen 
Tieren machen die symbiontischen Bakterien meist einen zyklischen 
Formenwechsel durch, in den männlichen Tieren einen azyklischen [hier 
oft eine degenerative Phase]. Die offenbar weit zurückliegende Aquisi­
tion dieser intrazellulären Symbionten hat zur Ausprägung stark diver­
gierender Charaktere geführt, die eine systematische Einordnung und 
Zuordnung der Symbionten-Arten zueinander sehr erschwert. Daß sie für 
den Wirt lebenswichtig sind, konnte in mehreren Fällen bewiesen wer­
den. Ihre physiologische Bedeutung besteht entweder in der Produktion 
von Wuchsstoffen [Vitamine] oder in der Rückführung unverwertbarer 
[N-haltiger] Stoffwechselprodukte. - Es wurden hier nur verhältnis­
mäßig gut untersuchte Symbionten aufgenommen. 

Unberücksichtigt blieben hier alle Symbionten, die leicht und über­
zeugend züchtbar waren und daher in andere Familien eingereiht werden 
konnten. So werden hier nicht aufgeführt: die Symbionten der hetero­
pteren Wanzen, soweit sie im Darm oder in Anhängen desselben extra­
zellulär vorkommen und nicht ovariell übertragen werden. Die Sym­
bionten der Pentatomiden und Cydmiden sind größten Teils Pseudo­
monas- bzw. Aeromonas-Arten, die der Triatomiden N ocardia-Arten. Aus 
dem gleichen Grunde blieben ebenfalls hier unberücksichtigt die Symbion­
ten der Trypetiden und Hylemya-Arten (Dipteren), bei denen es sich meist 
um Pseudomonaden handelt. 

Da keinerlei taxonomische Untersuchungen über die obligaten bakte­
riellen Symbionten bisher vorliegen, wurde als Ersatz für ein System hier 
eine Einteilung gewählt, die einmal auf morphologische Verhältnisse und 
zum andern auf die systematische Verbreitung der Symbionten, d. h. auf 
deren Wirtskreis, achtet. 

4.1. Bakterielle Symbionten größerer systematischer Wirtsgruppen 

Bakterien, deren symbiontische Aquisition wahrscheinlich sehr lange 
[Ende des Palaeozoikums] zurückliegt und so zum monophyletischen 
Symbiontenerwerb größerer systematischer Gruppen führte.- Stäbchen-
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förmige Mikroorganismen ohne ausgeprägten Pleomorphismus [ s. Abb.30]; 
Infektionsform mit Mycetom-Symbionten identisch. 

rx) Blattopteroidea-Gruppe 
Definition: Symbionten bei Blattiden (Orthoptera) nnd Mastotermitiden 

(Isoptera) allgemein verbreitet. Stäbchenförmige Bakterien ohne ausgepräg­
ten Pleomorphismus nnd ohne ausgeprägten FormwechseL In Bakteriozyten 
des Fettkörpers lokalisiert. 

i. Symbiont aus Blatta orientalis L., Blattella germanica (L.) und Periplaneta 
americana (L.) ( Orthoptera) . 
(BLOCHMANN 1887]. 
Anmerkung: Ähnliche Verhältnisse wie hier findet man auch bei anderen 

Blattiden bei entsprechenden artspezifischen Abänderungen [hierzu s. BucH­
NER 1953]. 

Übertragung: TransovarielL 
Symbiontologie: Vorkommen in Bakteriozyten des viszeralen Fettkörpers, 

deren Plasma sie fast vollkommen verdrängen. Urat-Ansammlungen nur an 
symbiontenfreien Teilen des Fettkörpers; Symbionten sollen nach KELLER 
Harnsäure angreifen. Riesenbakteriozyten 256-512-ploid [BAUDISCH 1956]. 
Außerdem Vorkommen in Gonaden nnd in dem sich entwickelnden Embryo, 
Serologische Differenzierung gegenüber dem Wirtsgewebe durchgeführt 
[NEUKOMM 1932]. EM-Untersuchnngen von Dünnschnitten durch Bakterio­
zyten von Blatta orientalis wurden von MEYER und FRANK (1958) durch­
geführt. Sie konnten keinerlei Reaktion von Kern, Mitochondrien oder Zyto­
plasma der Wirtszellen gegenüber den Bakterien erkennen. In den symbion­
tischen Bakterien waren jedoch keine Hellzonen nachzuweisen, die denKern­
äquivalenten entsprechen. Die Bakterien zeigten vielmehr ein homogenes 
Aussehen bei relativ dichtem Plasma. Ihr Aufbau erinnert sehr an Zellen 
von Escherichia coli, die sich nnter optimalen Bedingnngen in der logarith­
mischen Phase befinden. Dies spricht nach Ansicht der Autoren für eine 
ausgeglichene Symbiose. 

Diagnose: Mit Hilfe von Phasenkontrast oder durch übliche Bakterien­
färbnng im Ausstrich nach vorausgehender feuchter Fixiernng in Methyl­
alkohol; gute Ergebnisse mit Methylenblau oder mit GrEMSA [blau]; färben 
sich homogen oder gebändert an. Mit FEULGEN-Reaktion gelang der Nach­
weis von Kernäquivalenten in Symbionten von Blattella germanica (L.) 
[RrzKI 1954]. Über Kernäquivalente bei Blatta orientalis L. berichtete FRANK 
(1956). Gram-positiv. 

Morphologie: Stäbchen 0,5 X 2, 7-5,3 p, groß [s. Abb. 30]. Im fixierten Aus­
strich oder Schnitt färben sich die Bakterien u. a. mit Hämalann nnd mit 
Eisenhämatoxylin nach HEIDENHAIN. 

Vermehrung: Nur im homologen Wirtstier nnd ·im Fettkörper-Explantat 
[DE HALLER 1955]. Implantationsversuche von Bakteriozyten in künstlich 
symbiontenfrei gemachten Blattiden [s. nnter "Bedeutnng"J gelingen nur 
bei gleicher Art [BROOKS und RICHARDS 1956]. Keine Züchtung auf Hühner-
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embryonen gelungen. Den zahlreichen erfolglosen Versuchen [BLOCH­
MANN, HEYMONS, FORBES, HOLLANDE, FAVRE, GUBLER u. a.) stehen zahl­
reiche Fehlisolationen [MERCIER, GROPPENGIESSER, GIER u. a.) gegenüber, 
zu denen auch das von GLÄSER (1930) isolierte Oorynebacterium periplanetae 
zu rechnen ist [STEINHAUS 1947]. Neuerdings will KELLER (1950) den Sym­
bionten auf Fettkörper- und Harnsäure-Agar gezüchtet haben. KELLER be­
zeichnet seine "Kultur-Symbionten" als RhizobiÜm uricophilum. Während der 
Kultur nehmen die Stäbchen von R. uricophilum langsam Kokkobazillen­
undschließlich Kokken-Form an. Die "Kultur-Symbionten" greifen Harnsäure 
an [Uricase]. Antigengemeinschaft zwischen Symbionten und R. uricophilum 
als Indentitätsnachweis. 

Bedeutung: Wahrscheinliche Bedeutung der Symbionten für den Wirt: 
Vitamin-Lieferant [NoLAND und Mitarb. 1949] und evtl. Harnsäure-Ver­
wertung für Eiweißsynthese [KELLER 1950]. Vollkommene künstliche Eli­
mination der Symbionten durch Temperaturbehandlung bei + 39° C, ferner 
durch Sulfonamid-Behandlung und Anwendung von Antibiotica wie z. B. 
Penicillin, Terramycin und Aureomycin möglich. [Streptomycin und Chloro­
mycin induzieren resistente Stämme.] Folge: Sukzessiver Abbau der Sym­
bionten in Fettkörper-Bakteriozyten bringen geringe Körpergröße und ver­
langsamte Entwicklung mit sich. Degeneration der Eier unter lytischen Pro­
zessen. Keine entwicklungsfähigen Nachkommen [FRANK 1956]. Die Replan­
tation von Symbionten in das Hämocoel artifiziell symbiontenfreier Tiere, 
führt zur erneuten Besiedlung ehemaliger Bakteriozyten [wobei die Sym­
bionten die Zellmembran durchdringen müssen] MEYER und FRANK (1957). 

4.2. Bakterielle Symbionten mittlerer systematischer Wirtsgruppen 
Bakterien, deren symbiontische Aquisition wahrscheinlich lange zu­

rückliegt und so zum monophyletischen Symbiontenerwerb bestimmter 
systematischer Gruppen führte. - Relativ große Mikroorganismen mit 
ausgesprochenem Pleomorphismus [s. Abb. 3la] und besonderen Infek­
tionsformen. Symbionten von einer semipermeablen Membran umgeben, 
die sich gelegentlich deutlich abhebt [s. Abb. 31 b]. 

Anoplura-M allophaga-Gruppe 
H omoptera-a-Gruppe 
H omoptera-x-Gruppe 
Aphida-Gruppe 
Oryzaephilus-Gruppe. 

1X) Anoplura-Mallophaga-Gruppe 
Definition: Symbionten von schlauchförmiger Gestalt. Bei Anoplura und 

M allophaga allgemein verbreitet. Wahrscheinlich monophyletischer Symbion­
tenerwerb. Teilweise enge Beziehungen zum Darmtraktus. 

i. Symbiont aus Pediculus humanus corporis DEG. (Anoplura). 
(RIES 1930, 1931). 
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Anmerkung: Ähnliche Verhältnisse wie hier findet man auch bei anderen 
Anopluren bei entsprechenden artspezifischen Abänderungen [hierzu s. RIES 
1931 und BuCHNER 1953]. 

Übertragung: TransovarielL 

Symbiontologie: Vorkommen in den etwa 10-16 Fächern des als "Magen­
scheibe" bezeichneten Mycetoms. Die Mycetozyten bilden im Gegensatz zur 
bisherigen Auffassung kein Syncytium. Das larvale Mycetom besteht aus 
2 Teilen: ( 1) der Hülle -entsteht unter dem Enddarm und wandert unter den 
Mitteldarm - (2) das eigentliche Mycetom, das sich durch den Einfluß der 
Hülle vom Mitteldarm separiert (BAUDISCH 1958). 

[Anmerkung: Bei anderen Arten engerer Kontakt mit Darmtraktus z. B. 
bei dem Symbionten aus Pedicinus rhesi Farenh. oder dem Symbionten aus 
Haematopinus suis (L.).] 

Die stärkste Vermehrung der Symbionten erfolgt in den ersten beiden 
Tagen der Ei-Entwicklung. Die Vermehrungsstadien sind 1,5-2,0 p, dicke 
Kugeln und Kurzschläuche von inhomogener Struktur. Diese wachsen in 
den späteren Embryonalstadien zu homogenen Schläuchen aus, welche bei 
weiblichen Larven 25 fl• bei männlichen etwa 50 11 erreichen. In den Myce­
tomen der adulten Männchen wachsen sie sogar auf mehr als 100 11 heran 
und degenerieren dann. Bei den weiblichen Tieren bilden sich die schlauch­
förmigen Symbionten des Mycetom z. Z. der 3. Häutung zu ellipsoiden 
Migrationsformen [lnfektionsformen] um und wandern zur Ei-Infektion in 
die Ovarialampullen aus. Bei den männlichen Tieren veröden zu gleicher Zeit 
die Mycetome, und die vorher homogenen schlauchförmigen Symbionten 
degenerieren zu inhomogenen elliptischen bis runden Formen [PucHTA 1956; 
RIES 1930, 1931]. 

Diagnose: Nachweis im Ausstrich und histologischen Schnitt. Mit Feulgen­
Reaktion ließen sich bisher keine Kernäquivalente nachweisen [KOTTER 
1955; KoLB 1957]. Gram-negativ. 

Morphologie: Schlauchförmige Symbionten von etwa 1 11 Breite und unter­
schiedlicher Länge [s. unter "Symbiontologie"] 

Vermehrung: Im homologen Wirtstier. PuCHTA (1956) will den Symbionten 
aus dem Mycetom mit Hilfe einer Ammenkultur [Kokken aus dem Läuse­
darm als Amme] gezüchtet haben. Die gezüchteten "Kultur-Symbionten" 
ließen sich in Passagen auch auf Nährböden ohne Ammen-Assistenz ziehen. 
PuCHTA bezeichnete seinen "Kultur-Symbionten" als Oorynebacterium-ähn­
lich. Vgl. Kritik hierzu bei KoTTER (1955). 

Bedeutung: V ol!kommene künstliche Elimination der Symbionten gelang 
durch Ektomie der "Magenscheibe" oder durch Zentrifugieren der Embry­
onen vor der 3. Häutung [AsCHNER 1932; PUCHTA 1954; BAUDISCH 1958]. 
Durch das Zentrifugieren wird die Hülle (s.o.) so verlagert, daß die Symbion­
ten die Mycetocyten nicht mehr besiedeln können. Sie werden im Mittel­
darm verdaut. Folge: Wachstum und Nahrungsaufnahme werden eingestellt. 
Ovarien degenerieren und Embryonen gehen zugrunde. Adulte Läuse, bei 
denen das Mycetom normalerweise verödet ist, ertragen den Eingriff ohne 
schwerwiegende Folgen. Symbiontenverlust ließ sich durch Vitamingaben 
[B-Gruppe] einigermaßen kompensieren [Symbionten als Wuchsstoff­
Lieferanten]. 
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ii. Symbiont aus Columbicola columbae (L.) (Mallophaga). 
[RIES 1931]. 
Anmerkung: Ähnliche Verhältnisse wie hier findet man auch bei anderen 

Mallophagen bei entsprechenden artspezifischen Abänderungen [hierzu s. 
RIEs 1931 und BucHNER 1953]. 

Übertragung: TransovarielL 
Symbiontologie: Vorkommen intrazellulär in Mycetozyten, die lockere 

Nester im Bereich der Hypodermis bilden. Übertragung der Symbionten auf 
die Eier wie bei dem Symbiont aus Pediculus durch Infektion der Ovarial· 
ampullen. Diese erfolgt hier einfacher und zwar dadurch, daß z. Z. der 
3. Häutung die Mycetozyten unverändert an die Ampullenanlagen wandern 
und dort eintreten. Keine Veränderung in männlichen Tieren. 

Diagnose: Nachweis im Ausstrich und histologischen Schnitt. 
Morphologie: Symbionten von etwa 1 fl Breite und unterschiedlicher 

Länge. 
Vermehrung: Im homologen Wirtstier. 

ß) Homoptera-a-Gruppe 
Definition: Sog. (a- )Symbionten von bestimmten taxonomischen Gruppen 

der Homoptera: Peloriiden, Cicadinen und Pseudococcinen. Schlauchförmige 
Bakterien mit charakteristischen hypertrophierten Vakuolen, die das der 
Vakuolenwand anliegende Bakterium in eine gekrümmte Form zwingen. In 
meist lebhaft gefärbten Mycetomen lokalisiert. 

Während MüLLER (1951) versuchte, eine Urhomopteren-Symbiose zu 
postulieren und für sämtliche homopteren Wanzen einen monophyletischen 
Stammbaum aufzustellen, will BucHNER (1953) das Vorkommen dieser 
Symbiontengruppe auf die Peloriidae, Cicadoidae und Fulgoridae beschränkt 
wissen. Er nimmt für Aleurodina, Psyllina, Aphidina [mit Ausnahme der 
Pseudococcinae] je einen [monophyletisch] sich entwickelnden Stamm­
Symbionten an. Bei den Coccina liegt nach BucHNER (1953) sogar ein 
typischer Fall für polyphyletischen Symbiontenerwerb vor. 

i. (a-)Symbiont aus Pseudococcus citri RISSO (Homoptera). 
[RESÜHR 1938; FINK 1952]. 
Anmerkung: Ähnliche Verhältnisse wie hier findet man auch bei anderen 

Pseudococcinen bei entsprechenden artspezifischen Abänderungen [hierzu s. 
BucHNER 1953; s. dort auch bezügL Ausnahmen]. 

Übertragung: TransovarielL 
Symbiontologie: Vorkommen in einem wohlbegrenzten und mit Tracheen 

versorgten unpaaren Mycetom, ventral vom Darm, das beim weiblichen Ge­
schlecht maximal ausgebildet ist und etwa 1/ 3 der gesamten Körperlänge 
erreicht. Das Mycetom besteht aus vielen großen Mycetozyten und ist von 
einem gelbe Pigmentgranula enthaltenden Epithel umgeben, das auch Fort­
sätze zwischen den Mycetozyten ausbildet. Die Mycetozyten besitzen einen 
großen Kern; ihr Plasma enthält 3-4 Schleimballen, in welchen die Sym­
bionten dicht gelagert sind [PIERANTONI 1911; BUCHNER 1921; FINK 1952]. 
Alle Bakterien in einem Schleimballen befinden sich im gleichen Entwick­
lungsstadium. Starke Vermehrung zeigen die Symbionten in der Embryonal-
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entwicklung und während der Reifezeit des Ovars. In dieser Zeit werden sog. 
Infektionsformen gefunden, das sind kleine ovale Symbionten mit homo­
genem Plasma [reproduktive Phase]. Zur übrigen Zeit der Entwicklung 
herrscht eine aufgetriebene, granulierte Form vor [vegetative Phase]. In den 
adulten Weibchen treten aus dem Mycetom Schleimballen mit den Infek­
tionsstadien des Symbionten aus und infizieren die Eizelle vom oberen Pol 
her. [Bezügl. Ausnahmen s. BucHNER 1953.] 

Diagnose: Durch übliche Bakterienfärbung im Ausstrich oder im Schnitt 
nach Färbung mit Eisenhämatoxylin, Hämalaun, GIEMSA. 

11forphologie: Jeder der wurstförmigen, konvex gekrümmten Symbionten 
liegt an der Wandung einer hypertrophen symbionteneigenen Vakuole. Diese 
Vakuole verschwindet weitgehend bei kombinierter Hunger- und Kälte­
Behandlung. Stäbchendurchmesser: 1-5 f-l, Vakuolendurchmesser: bis 7,5 /1· 

Vermehrung: Nur im homologen Wirtstier. FINK (1952) will den Sym­
bionten aus dem Mycetom mit Hilfe einer Ammenkultur [Micrococcus 
pyogenes var. aureus als Amme] gezüchtet haben. Die gezüchteten "Kultur­
Symbionten" ließen sich in Passagen auch auf Nährböden ohne Ammen­
Assistenz ziehen. FINK bezeichnete seinen "Kultur-Symbionten" als Ooryne­
bacterium dactylopii. 

Bedeutung: Künstliche Elimination der Symbionten durch Kombination 
von Hunger und Wärme [ + 39° C]. Symbiontenfrei gemachte Schildläuse zeigen 
schwere Schädigungen. Partielle oder totale Degeneration der OvarioJen und 
vorzeitiger Tod [FINK 1952]. 

ii. (a-)Symbiont aus Hemiodoecus fidelis EvANS (Homoptera). 
[MÜLLER 1951]. 
Übertragung: TransovarielL 
Symbiontologie: Vorkommen in vier wohlbegrenzten und mit Tracheen 

versorgten, paarig angeordneten, orange-farbenen, kugeligen Mycetomen, 
die in der Larve im 5. und 6. Abdominalsegment liegen. Sie bestehen aus 
einem Syncytium, das von einem abgeplatteten Epithel umgeben ist. Das 
Plasma des Syncytiums ist angefüllt von den Symbionten. Zu deren Über­
tragung auf die Eier bilden sich dort, wo die Mycetome das Ovidukt be­
rühren, in der sonst sterilen Epithelhülle "Infektionshügel" aus, die von 
BucHNER (1953) zuerst bei Zikaden beschrieben wurden. Infektionstüchtige 
Symbionten dringen in die sich spezialisierenden Epithelzellen ein und ver­
mehren sich in ihnen. Aus den cystenartigen Epithelnestern treten die In­
fektionsstadien der symbiontischen Bakterien schließlich in die Hämocoele 
aus und können so die reifen Ovarien infizieren. 

Diagnose: Im histologischen Schnitt nach Färbung mit Eisenhämatoxylin. 
Morphologie: Jeder der etwa 1,5 /1 breiten, oft mehrere /1 langen Sym­

bionten liegt der Wandung einer Vakuole einseitig an, die dessen Schlauch­
form zu spiraliger Aufrollung oder Umschlingung zwingt. Die Vakuole ist 
empfindlich gegen nicht isotonische Medien. Innerhalb der Vakuole werden 
Teilungen des Symbionten beobachtet. Die Infektionsstadien sind gedrungene 
Formen, die sich besser färben lassen als die Symbionten im Syncytium des 
Mycetoms. [Abweichend hiervon Phaenococcus-Typ.] 

Vermehrung: Nur im spezifischen Wirtstier. 
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iii. (a-)Symbionten der Cicadina (Homoptera). 

[MÜLLER 1951; BUCHNER 1953]. 

Anmerkung: Bei den als Wirte in Frage kommenden homopteren Wanzen 
kommen ferner Hefen als Hauptsymbionten vor. Außerdem sind Neben­
symbionten bekannt [die mit kleinen lateinischen oder griechischen Buch­
staben bezeichnet werden] und schließlich noch Begleitsymbionten. 

Die hier interessierenden sog. (a- )Symbionten der Cicadoidea und Fulgo­
ridae sind in zwei paarigen, meist lebhaft gefärbten Mycetomen, sog. a-Or­
ganen, untergebracht, ganz ähnlich wie die Symbionten von Hemiodoecus. 
Die Mycetome bestehen meist aus zahlreichen Syncytien [bei einigen Arten 
kommen auch einkernige Mycetozyten vor], zwischen die das umgebende 
Epithel Fortsätze ausbildet. Die Mycetome sind oft stark in die Länge ge­
zogen und gelegentlich mit Einschnürungen versehen. Weiterhin kommen 
segmental angeordnete Teilstücke vor; schließlich findet man die paarigen 
bilateralen Mycetome durch traubenförmige Verbände und Haufen von 
kugeligen Teilmycetomen ersetzt. Verwickelte Verhältnisse treten durch die 
Polysymbiotie bei den verschiedenen Cicadoiden und Fulgoriden auf. So 
treten neben Hefen speziell bei Fulgoriden noch (x- )Symbionten als Haupt­
symbionten auf. Als Nebensymbionten, die hier in diesem Abriß nicht be­
handelt werden, sind bei den Fulgoriden die (f- )Symbionten und bei Cica­
diden die (t)-Symbionten zu erwähnen (s. MüLLER 1951 und BucHNER 1953). 

Die Übertragungsverhältnisse bei den (a- )Symbionten der Cicadina sind 
die gleichen wie bei der Peloriiden-Symbiose: Bildung von Infektionshügeln 
und Infektionsnestern in dem die a-Organe umhüllenden Epithel. Die 
Mycetome der Männchen sind gewöhnlich kleiner und bilden keine Infek­
tionshügeL 

Als Beispiel: 
a-Symbiont aus Aphrophora salicis DEG. (Cercopidae). 
(BUCHNER 1912, 1925; KOLB 1959). 

Übertragung: TransovarielL 

Symbiontologie: Vorkommen in lappenförmigen und mit Tracheen versorg­
ten paarig angeordneten intensiv rot gefärbten Hauptmycetomen. In den 
Buchten des Hauptmycetoms befinden sich zwei kleinere gelb gefärbte 
Nebenmycetome. Das Hauptmycetom besteht aus zumeist zweikernigen 
Riesenzellen, die die a-Symbionten enthalten. (Die Nebenmycetome bestehen 
aus einkernigen Zellen von geringerer Größe und enthalten schlanke stäbchen­
förmige Neben-Symbionten). Übertragungsverhältnisse sind die gleichen wie 
bei der Peloriiden-Symbiose. [Ei-Infektion auch durch Nebensymbionten]. 

Diagnose: Im Schnitt nach Färbung mit Eisenhämatoxylin. 

Morphologie: a-Symbionten stellen große gewundene bis zu etwa 300/1 
große Schläuche dar. Gram-negativ. Mit FEULGEN-Färbung und HCI­
GrEMSA-Färbung nach PrEKARSKI-ROBINOW lassen sich keine Kernäquiva­
lente nachweisen [KOLB 1959]. 

Vermehrung: Nur im spezifischen Wirtstier. 

Ähnliche Verhältnisse herrschen bei A phrophora alni FALL. 
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y) Homoptera-x-Gruppe 
Definition: Sog. (x)-Symbionten von unterschiedlicher Form: Poly­

morphismus: Riesensymbionten und schlauchförmige Bakterien innerhalb 
von Membranen. [s. Abb. 25]. 

Sie sind für Fulgoriden charakteristisch und auf sie beschränkt. Treten 
hier neben symbiontischen H efen und (a- )Symbionten als Hauptsymbionten 
auf. (Außerdem kommen meist noch Nebensymbionten vor, z_ B. (f-)Sym­
bionten und Begleitsymbionten). Wahrscheinlich monophyletischer Erwerb 
der (x- )Symbionten. 

Abb. 25. Entwicklung des x-Symbionten von Fulgora spec. im Ö' und ~ 
Individual-Zyklus (R = Riesenformen, r = Rektalformen, Inf. = Infek­

tionsformen, W = Migrationsformen) (n. MÜLLER 1942) 
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K 

Abb. 26. Vakuolenartige Gebilde (sog. NR bodies) aus dem Zytoplasma der 
Corpus adiposum.Zellen einer rickettsiösen Larve von Melolontha melolontha 

(L.) - gefüllt mit Rickettsien und Begleitkristallen ( = K) 
Lichtmikroskop, Dunkelfeld; Medium nn = 1,33)- Abb. M. 1000:1 

Abb. 27. Rickettsiella melolonthae 
Elektronenmikroskop, Hellfeld; Schrägbedampfung- Abb. M. 25000:1 
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b) c) 

Abb. 28. Bacillus thuringiensis - a) Vegetative Zellen (Z) - Lichtmikroskop, 
Dunkelfeld; (Medium nD = 1,33) - Abb. M. 6000:1 - b) Sporangien 
( = S) und Sporen ( = Sp) - Lichtmikroskop, Phasenkontrast ; (Medium nD 
= 1,33) Abb. M. 6000: l - c) Sporen ( = Sp) und Kristalle ( = K) - Licht-

mikroskop, Phasenkontrast; (Medium nD = 1,38) Abb. M. 6000:1 
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s 

Abb. 29. Bacillus popilliae- Vegetative Zellen ( = Z); Sporangien ( = S) mit 
Sporen ( = Sp) und parasporalem Körper ( = PS) 

Lichtmikroskop, Phasenkontrast; (Medium nn = 1,33) - Abb. M. 4000: I 

Abb. 30. Symbionten aus Peri­
planeta americana (L.) - Licht­
mikroskop, Phasenkontrast; (Me­
dium nn = 1,33)- Abb. M. 1000:1 
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V 

a) b) 

Abb. 31. Symbionten aus Oryzaephilus surinamensis (L.) - a ) Ü bersichts­
aufnahme - Lichtmikroskop Phasenkontrast; (Medium n n = 1,33) - Abb. M. 
1000:1 - b) Symbiont ( = B) in "Vakuole" ( = V) - L ichtmikroskop, 

Phasenkont rast; (Medium nn = 1,33)- Abb. M. 1200 : 1 

Krie g, Grundlagen der Insektenpathologie 

Abb. 32. Sym b ion ten a us Sitophilus 
granaria (L. ) 

Lich tmikroskop, Phasenkon t rast ; 
(Medium nn = 1,35) Abb. 

M. 1000:1 

18 
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a) b) 
Abb. 33. Symbionten aus Rhizopertha dominica (F.)- a) Übersichtsaufnahme 
- Lichtmikroskop, Phasenkontrast; (Medium nn = 1,35)- Abb. M. 1000:1-
b) Mehrere zusammenhängende gestielte Symbionten - Lichtmikroskop, 

Phasenkontrast; (Medium nn = 1,35) 

i. (x-)Symbiont aus Mysidia spec. (Homoptera) . 
[MÜLLER 1951]. 

Anmerkung: Ähnliche Verhältnisse wie hier findet man auch bei anderen 
Fulgoriden mit entsprechenden artspezifischen Abänderungen [hierzu s. 
BucHNER 1953], die meist durch Polysymbiotie komplizierter sind. 

Übertragung: transovarielL 
Symbiontologie: Vorkommen in wohlbegrenzten paarigen Mycetomen (sog. 

x-Organe). Sie sind im männlichen Geschlecht weniger gut ausgebildet als 
im weiblichen und kleiner. Das syncytiale Mycetom, welches von einer 
zellulären Hülle umgeben ist, enthält mehr oder minder verzerrte Kerne 
innerhalb von zentralen Plasmainseln. Die Symbionten selbst sind sehr 
große, granulierte, polygonale oder rundliche Gebilde. Im weiblichen Ge­
schlecht tritt zu diesen x-Organen noch ein weiteres unpaares Mycetom 
zwischen Darmepithel und Muscularis, welches sich H ernien-artig in den 
Enddarm vorwölbt und als Rektalorgan b ezeichnet wird. Es enthält [2-ker­
nige] Mycetocyten und gedrungene schlauchförmige Symbionten: Infektions­
form. In diesem Sinne ist das Rectalorgan nach BucHNER den Infektions­
hügeln der a-Organe analog oder dem Filialmycetom der Anopluren oder 
Mallophagen. 
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Diagnose: Im histologischen Schnitt nach Färbung mit Eisenhämatoxylin; 
evtl. Gegenfärbung mit Eosin. 

Morphologie: Die Formen in den x-Organen sind mehrere große, poly­
morphe, z. T. tief gelappte Riesenformen mit eosinophilen Granula. Die 
Formen im Rectalorgan der Weibchen sind gedrungene, schlauchförmige 
Gebilde, die lebhaft an die (a- )Symbionten erinnern, insbesondere da sie von 
einer Membran umgeben sind, die sich gelegentlich deutlich abhebt und die 
Symbionten in eine gekrümmte Form zwingt. Die Membran ist empfindlich 
gegen nichtisotonische Medien. 

Vermehrung: Nur im spezifischen Wirtstier. 

!5) Aphida-Gruppe 
Definition: Symbionten von sphärischer bis schlauchförmiger Gestalt. Bei 

Aphida allgemein verbreitet. Wahrscheinlich monophyletischer Symbionten­
erwerb. In Mycetomen lokalisiert. 

Wurden von älteren Untersuchern (PIERANTONI 1910, SULC 1910 u. a.) 
als Hefen angesprochen. Heutzutage setzt sich die Auffassung durch, daß 
es sich um Bakterien handelt (PAILLOT 1933, KLEVERHUBEN 1927, T6TH 
1933, RoNDELL! 1928, BucHNER 1953). Die Auffassung von PEKLO (1912, 
1916), wonach es sich bei den Symbionten um Azotobacter-Arten handelt, 
muß abgelohnt werden (PAILLOT 1933, STAMMER 1952). MüLLER (1951) sieht 
in diesen Symbionten ebenso wie in den (a- )Symbionten der Cicadina Ab­
kömmlinge eines Urhomopteren-Symbionten. 

i. Stammsymbionten der Aphidina (Homoptera). 

[PIERANTONI 1910, SULC 1910, BUCHNER 1912, SELL 1919, RONDELL! 1925, 
1928, KLEVERHUBEN 1927, PAILLOT 1930, 1931, 1933, T6TH 1933, 1937, 
SCHOEL 1934, PROFFT 1937, MAHDIRASSAN 1947, BUCHNER 1953]. 
Anmerkung: Bei den als Wirte in Frage kommenden homopteren Wanzen 

kommt im allgemeinen noch ein Nebensymbiont von klassischer Bakterien­
form vor, der infolge seiner Verschiedenheit bei den Arten offenbar später 
und polyphyletisch aquiriert wurde. PAILLOT hingegen nahm an, daß die 
beiden Symbionten verschiedene Entwicklungsformen des gleichen Bakte­
riums seien, dem primär eine kokken-bis stäbchenförmige Gestalt zukäme. 
Diese Annahme ist heute allgemein zugunsten einer Theorie der Disymbiontie 
verlassen (KLEVENHUSEN, T6TH, RoNDELL!, BucHNER, MAHDIHASSAN). Ge­
legentlich tritt auch Trisymbiotie auf. 

Die Symbionten der Aphidina sind in einem Mycetom untergebracht, das 
meist lebhaft gefärbt und gut mit Tracheen versorgt, aus 2 länglichen 
Strängen besteht, die miteinander verbunden sind. Unter Umständen sind 
die Mycetome auch zerklüftet oder laufen in eine hintere unpaare Spitze 
aus. Das Mycetom durchzieht eine Reihe von Abdominalsegmenten. Es be­
steht aus einzelnen großen einkernigen Mycetocyten, die gleichmäßig mit 
Symbionten erfüllt sind, und ist von einer Hülle umgeben. 

Die Übertragungsverhältnisse: Durch eine fakultative Öffnung der Follikel 
in der Nähe des hinteren Pols wandern Symbionten in Eier (befruchtete 
Wintereier) oder Embryonen (parthogenet. aus Sommereiern) ein. Zum Teil 
Rudimentierung der Symbionten in Imagines. Sie betrifft meist die Männ-

18° 
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chen (azyklische Symbiose), manchmal auch beide Geschlechter in der 
Sexuales-Generation (außer den Eiern), nicht jedoch die Weibchen der 
Virginal-Generation. 

Ähnliche Verhältnisse bei Pemphiginae und Adelginae (Chermesinae). Die 
Symbionten der letzteren stehen der Form nach zwischen den sphärischen 
Aphidinen-Symbionten und den schlauchförmigen (a- )Symbionten der 
Cicadinen. 

Als Beispiel: 
Stamm-Symbiont aus Macrosiphum faceae (L.). 
[KLEVERHUSEN 1927, PAILLOT 1930]. 
Übertragung: TransovarielL 

Symbiontologie: Vorkommen in großen einkernigen Mycetocyten eine" 
Mycetoms, das nach hinten einen Fortsatz bildet und nach vorn zwei Schenkel. 
(Neben dem Hauptsymbiont ist zwar im gleichen Mycetom, aber in beson­
deren wenig kernigen Mycetocyten der Nebensymbiont untergebracht. Die 
Mycetocyten des Nebensymbionten liegen in dem \Vinkel zwischen den 
Mycetomschenkeln. Beide Sorten von Mycetocyten sind durch Hüllzellen 
getrennt.) - Als Voraussetzung zur germinativen Übertragung der Sym­
bionten wandern die Stammsymbionten (und ebenso die Begleitsymbionten) 
aus den Mycetocyten aus und in die Follikel ein. Bei der sich partheno­
genetisch fortpflanzenden Sommergeneration werden die Embryonen, die 
sich aus den dotterarmen Sommereiern entwickeln, im mütterlichen Organis­
mus vom hinteren Pol her infiziert. Nach erfolgter Infektion des Amnion 
schließt sich die fakultative Follikelöffnung wieder und die Stammsymbi­
onten treten in die syncytiale Mycetomanlage ein. Ihnen folgen die Neben­
symbionten, welche sich im Zentrum des Syncytiums ansammeln. Nun erst 
beginnt die zelluläre Kammerung der Mycetomanlage und die Einwanderung 
der Hüllzellen. Die Infektion der befruchteten dotterreichen Wintereier ge­
schieht vom hinteren Eipol her. Auch hier beobachtet man eine fakultative 
Öffnung des Follikels als Voraussetzung für die Infektion. Nach dem Ein­
dringen der Symbionten in die Oozyte (hier nicht in das Embryo!) bildet 
sich in dieser-infolge starker Vermehrung der Symbionten- ein von Dotter 
und Eiplasma umgebener großer Symbiontenballen. Er enthält das mikro­
biologische Ausgangsmaterial für die Mycetomanlage des Embryos. 

Diagnose: Nachweis im Ausstrich mittels Phasenkontrast-Verfahren oder 
im histologischen Schnitt naeh Eisenhämatoxylin-Färbung. 

Morphologie: Sphärische 2-4 f-1, große Mikroorganismen. Vermehren sich 
durch Teilung (hantelförmige Teilungsstadien). (Gelegentlich können auch 
die Symbionten ungewöhnlich anwachsen bis auf den 10fachen normalen 
Durchmesser.) Die Cytologie der Stammsymbionten bedarf noch eingehender 
Prüfung. Während P AlLLOT einen stärker färbbaren "Pseudonukleus" be­
schreibt, welcher von einer Vakuole umgeben scheint und dessen Teilung 
der des gesamten Mikroorganismus vorausgeht, findet T6TH (1933) einen mit 
Eisenhämatoxylin einheitlich schwarz gefärbten Innenkörper, der allein das 
Bakterium darstellen soll; den Rest erklärt er für Hüllbildung. Gram-nega­
tiv; Feulgen-negativ. 

Vermehrung: Nur im homologen Wirtstier. Zwar berichteten SCHOEL 
(1934), UISCHANKO (1924), ToTH (1946) und MAHDIRASSAN (1947) über 
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Züchtung von Aphiden-Symbionten, doch bedürfen diese Befunde dringen­
der Nachprüfung, da es u. a. ScHWARZ (1924) trotz angestrengter Be­
mühungen nie gelungen ist, solche Symbionten zu kultivieren. 

s) Oryzaephilus-Gruppe 
Definition: Symbionten von schlauchförmiger Gestalt. Bisher nur bei 

Oryzaephilus (Cucujida,Coleoptera) gefunden. Keine Beziehungen zum Darm­
traktus. 

i_ Symbiont aus Oryzaephilus surinamensis (L.) (Coleoptera). 

[PrERANTONr 1929, 1930; KocH 1931]. 
Übertragung: Transovariell [PrERANTONI 1930]. 

Symbiontologie: Vorkommen in vier runden bis ovalen Mycetomen, die in 
den Fettkörper eingebettet sind. Es handelt sich um Gebilde, die aus 12 bis 
15 Bakteriozyten-Syncytien aufgebaut sind. Um einen hypertrophen Zentral­
kern jedes Syncytiums lagern pleomorphe, meist schlauchförmige, bis 70 11 
lange symbiontische Bakterien. Mit dem Schlüpfen der Larven beginnt die 
histologische Differenzierung der noch einfach gebauten Mycetome, in denen 
sich bereits lange Symbiontenschläuche befinden. Die Mycetome bleiben 
von der Larve bis zur Imaginalentwicklung unverändert. Während jedoch 
die Mycetome der adulten Männchen der Degeneration anheimfallen, kommt 
es in den Mycetomen der geschlechtsreifen Weibchen zum Zerfall der Sym­
bionten in runde bis ovale Migrationsformen [Infektionsformen], die die 
Eier in den Ovarien am unteren Pol infizieren. 

Diagnose: Nachweis im histologischen Schnitt. Gram-negativ. MitFEULGEN­
Färbung läßt sich DNS in den Symbionten nachweisen [KOLB 1959]. 

Morphologie: Etwa 1,5 11 im Durchmesser messende und im Durchschnitt 
12-15 ttlange schlauchförmige Organismen [s.Abb. 31a],die etwa 3-6 ttlange 
Migrationsformen bilden können. Bei Benutzung des Phasenkontrasts läßt 
sich im Ausstrich eine semipermeable Membran nachweisen [empfindlich 
gegen nichtisotonische Medien] [s. Abb. 31b]. 

Vermehrung: Nur im homologen Wirtstier. Bisher nicht züchtbar. PANT 
und Mitarb. (1957) wollen die Symbionten in einfachem Lactose-Nähr­
medium kultiviert haben, was unwahrscheinlich erscheint. 

Bedeutung: KocH (1936) gelang es, die Symbionten durch Wärme-Be­
handlung bei + 32° C zu eliminieren. Diese Untersuchungen wurden von 
HuGER (1956) erfolgreich fortgesetzt; er gelangte zu gleichen Ergebnissen, 
außerdem zu Eliminationen durch Kältebehandlung bei+ 4° C; weiter gelang 
ihm die Ausschaltung durch Anwendung von Antibiotica [Aureomycin und 
Terramycin]. 

4.3. Bakterielle Symbionten kleinerer systematischer Wirtsgruppen 

Bakterien, deren symbiontische Aquisition wahrscheinlich erst nach 
der Differenzierung der Wirte in Gattungen eintrat. Unterschiedlich ge­
staltete Formen, z. T. in Mycetomen, z. T. auch noch im Darm lokalisiert. 

Symbionten aus Glossinen und Nippaboseiden 
Symbionten aus Cimiciden 
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Symbionten aus Camponotinen 
Stäbchenförmige Symbionten aus Coleopteren 
Kokkenförmige Symbionten aus Coleopteren. 

Hier wären auch die Neben- und Begleitsymbianten hamapterer Wan­
zen aufzuführen. 

1X) Symbionten aus Glossinen und Hippobosciden 
Definition: Symbionten von unterschiedlicher Form [von gedrungener 

Form über Stäbchen bis zu schlauchförmigen Gebilden]. Bei pupiparen 
Diptera allgemein verbreitet. Wahrscheinlich monophyletischer Symbionten­
erwerb. Enge Beziehungen zum Darmtraktus. Übertragung über die "Milch­
drüsen" auf die Vtrven. 

i. Symbiont aus Glossina palpalis (RaB.-DEsv.) (Diptera). 
[RaUBAUD 1919; WIGGLESWORTH 1929]. 
Anmerkung: Ähnliche Verhältnisse wie hier findet man auch bei anderen 

Glossinen bei entsprechenden artspezifischen Abänderungen [hierzu s. Rou­
BAUD 1919 und BUCHNER 1953]. 

Ubertragung: Über die "Milchdrüsen" auf die im Uterus sich entwickelnde 
Larve. 

Symbiontologie: Mit der "Milch" werden die Larven infiziert. Intrazellulär; 
fakultativ extrazellulär. Die Symbionten siedeln sich im Mitteldarm der 
Larven an, und zwar in den vordersten Zellen des Proventriculus. Bei der 
Verpuppung wird der Symbiontensitz mit dem larvalen Darm abgestoßen. 
Die aus den Mycetozyten entlassenen Bakterien siedeln sich in einer stark 
verdickten mittleren Region des imaginalen Darmes an. Der Übertritt der 
Symbionten in die Milchdrüsen ist noch nicht geklärt. 

Diagnose: Nachweis im histologischen Schnitt und im Ausstrich. Färbung 
mit Eisenhämatoxylin. 

Morphologie: 3-10 p, lange, 0,9 p, breite Stäbchen, meist senkrecht zur 
Zellbasis orientiert; mit stärker und schwächer färbbaren Abschnitten. Neben 
Teilungen auch knospenähnliche Bildungen, die RauBAUD veranlaßten, m 
ihnen Hefen zu erblicken. Sonst mit Hefen keine Ähnlichkeit. 

Vermehrung: Im homologen Wirtstier. 

ii. Symbiont aus Melophagus ovinus (L.) (Diptera). 
[JUNGMANN 1918; SIKORA 1918; ZACHARIAS 1928]. 
[Möglicherweise identisch mit den "Kultur-Rickettsien" von NöLLER 

(1917), mit denen von HERTIG und WaLBACH (1924) und mit den "Kultur­
Symbionten" von MAHDIHABSAN (1946)]. 

Anmerkung: Ähnliche Verhältnisse wie hier findet man auch bei anderen 
Hippobosciden bei entsprechenden artspezifischen Abänderungen [hierzu s. 
BUCHER 1953]. 

Ubertragung: Über die "Milchdrüsen" auf die im Uterus sich entwickelnde 
Larve [ZACHARIAS 1928]. 
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Symbiontologie: Vorkommen intrazellulär; fakultativ extrazellulär. Mit 
der "Milch" werden die Larven infiziert. Die Symbionten besiedeln den 
vordersten Teil des larvalen Mitteldarms. Bei der Verpuppung geht der 
larvale Darm zugrunde und ähnlich wie bei den Glossinen besiedeln die aus 
den Mycetozyten freiwerdenden Bakterien nun eine mittlere Region des 
imaginalen Darms. Wie der Übertritt in die Milchdrüsen erfolgt, ist noch 
nicht geklärt. Nach ZACHARIAS soll dies dadurch erfolgen, daß Symbionten 
die Darmwand durchdringen. 

Diagnose: Nachweis im histologischen Schnitt und im Ausstrich. Färbung 
mit Eisenhämatoxylin. 

Morphologie: Kugelige und gedrungene stäbchenförmige, sich gleichmäßig 
färbende Symbionten, ca. 0,8 p, breit und 1,5-3,0 p, lang [ASCHNER 1931]. 

Anmerkung: Daneben kommen extrazelluläre Rickettsien vor: 0,4 X 0,4 
bis 0,6p, große Kokken oder Stäbchen [NöLLER 1917]: Siehe unter Rickett­
soides melophagi (NÖLLER). Färben sich schwächer an als die Symbion­
ten: Bilden Bürstenbesatz auf dem Epithel des Mitteldarms. Während 
JUNGMANN (1918), ferner ARKWRIGHT und BACOT (1921) sowie ANIGSTEIN 
(1927) die Rickettsien für identisch mit den Symbionten ansahen, wurde 
sowohl von RauBAUD (1919) und SrKORA (1918) als auch von HERTIG und 
WaLBACH (1924) der Standpunkt vertreten, daß es sich um zwei verschiedene 
Organismen handelt. ZACHARIAS (1928) konnte eine Entscheidung zugunsten 
der letzten Auffassung treffen. 

Vermehrung: Im homologen Wirtstier. 

ß) Symbionten aus Cimiciden 
Definition: Symbionten von stäbchenförmiger Gestalt mit Tendenz zur 

Pleomorphie. Bei bestimmten heteropteren Wanzen (Cimiciden) vorkommend. 
Wahrscheinlich polyphyletischer Symbiontenerwerb. Beziehung zumDarm­
traktus wechselnd. Übertragung durch Nährzellen auf die Eier. 

i. Symbiont aus Oimex lectularius L. (Heteroptera). 

[BUCHNER 1921 b, 1923; PFEIFFER 1931]. 
[ s. a. unter Rickettsiales: Wolbachia lectularia ARKWRIGHT et al.] 
Übertragung: TransovarielL 
Symbiontologie: Vorkommen in paarigen Mycetomen, die bei Weibchen in 

der Gegend des 4. Abdominalsegments, bei Männchen mit den Vasa deferentia 
der Hoden leicht verwachsen sind. Sie bestehen aus vielen Syncytien. Sitz 
der Symbionten wird über die Metamorphose hin beibehalten. Infektion der 
Eier erfolgt durch Übertragung der symbiontischen Bakterien durch die 
Nährzellen der Ovarien. Nach PFEIFFER (1931) machen die Symbionten eine 
zyklische Formänderung durch [vgl. auch BuCHNER 1921 b, 1923]. 

Diagnose: Im Schnittpräparat nach Färbung mit Eisenhämatoxylin nach 
HEIDENHAIN: Das Zytoplasma der Zellen ist so dicht mit Bakterien ange­
füllt, daß es im Schnitt fein granuliert aussieht. Erst die Untersuchung von 
zerquetschten Organen gibt Aufschluß über die Morphologie der Symbionten. 
Im Ausstrich gut färbbar mit üblichen Bakterienfarbstoffen. Gram-negativ. 
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Morphologie: Starker Pleomorphismus. Neben schlanken geraden Stäbchen 
von etwa 0,5 f1 Durchmesser und einer Länge bis zu 4,0 f1 finden sich auch 
gewundene Fäden, Filamentballen und eigenartige scheibenförmige Gebilde. 
Von ARKWRIGHT, ATKIN und BACOT (1921) ebenso wie von STEINHAUS (1947) 
zu den Rickettsien gestellt. Nach BucHNER (1953) spricht kein Hinweis für 
ihre Rickettsien-Natur, vielmehr ihr Vorkommen in Mycetomen dagegen. 

Vermehrung: Nur im homologen Wirtstier. Weder ARKWRIGHT, ATKIN und 
BACOT (1921) gelang die Züchtung des Mikroorganismus auf den verschie­
denen Nährböden, noch PFEIFFER (1931) die Züchtung in Gewebekulturen. 

Weitere Formen siehe bei BucHNER (1953). 

y) Symbionten aus Camponotinen 
Definition: Stäbchenförmig bis pleomorph gestaltete Symbionten; bei 

bestimmten Hymenoptera (Camponotinen) vorkommend. Wahrscheinlich 
monophyletischer Symbiontenerwerb. 

i. Symbiont aus Camponotus herculeanus ligniperdus (LATR.) (Hymenoptera). 
[BLOCHMANN 1892; BUCHNER 1953; KOLB 1957, 1959). 
Anmerkung: Nach BucHNER (1953) finden sich die gleichen Symbionten 

bei allen Camponotinen. 
Übertragung: TransovarielL 
Symbiontologie: Vorkommen in Mycetozyten bei Larven, Puppen und 

Imagines zwischen normalen Epithelzellen des Mitteldarmes. Ihr Plasma ist 
dicht von stäbchen- bis fadenförmigen Symbionten erfüllt, die Infektion der 
Eier erfolgt durch frühzeitige Infektion der Follikelzellen. Die primären 
Mycetozyten [der Embryonen] befinden sich nicht im Darm, sondern in der 
Hämocoele als "transitorische Mycetozyten". Diese laden die Symbionten, 
bevor die Larve schlüpft, in sterile kleine interstitielle Zellen um, welche 
als sekundäre Mycetozyten in das Darmepithel eingefügt werden. Während 
die Symbionten in Larven und Puppen Bakterienform aufweisen, findet man 
besonders in älteren Imagines Involutionsformen von unregelmäßiger Ge­
stalt. 

Diagnose: Nachweis durch übliche Bakterienfärbung im Ausstrich oder 
im Schnitt. 

Morphologie: Pleomorphe Formen zwischen Stäbchen [3-7 f1 Länge], 
Fäden [bis 22 plang] und verzweigten Formen wechselnd. Dicke der Formen 
zwischen 0,6 f1 und größer 1 fl· Gram-negativ. FEULGEN-Färbung und HCl­
GIEMSA-Färbung nach PIEKARSKI-ROBINOW lassen kugelige Kernäquivalente 
erkennen [KOLB 1957 und 1959]. Involutionsformen z. T. keulenförmig, 
z. T. L-Formen-ähnlich [KOLB 1959]. 

Vermehrung: Nur im homologen Wirtstier. 

ll) Stäbchenförmige Symbionten aus Coleopteren 
Definition: Symbionten von stäbchenförmiger Gestalt [s. Abb. 32]. Bei 

bestimmten Coleopteren (Curculioniden) vorkommend. Polyphyletischer 
Symbiontenerwerb. 
Unterschiedlich enge Beziehungen zum Darmtraktus. 
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i. Symbiont aus Oleonus piger (ScoP.) (Ourculionidae). 
[BUCHNER 1953]. 
Übertragung: Durch äußerlich infizierte Eier. 
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Symbiontologie: Symbionten kommen intrazellulär und fakultativ extra­
zellulär in den Übertragungsorganen vor. Bei Larven in Ausstülpung am An­
fang des Mitteldarmes [ähnlich bei anderen Cleotinen und Lixinen]. Das 
Darmepithel in diesem Bereich besitzt hypertrophe Kerne, und die Zellen sind 
vollgepfropft mit meist senkrecht zur Zellbasis orientierten Bakterien, die 
ins Darm-Lumen abgestoßen werden. Diese Organe werden bei der Meta­
morphose abgebaut. Die Männchen werden symbiontenfrei, und bei den 
Weibchen werden die sog. Spritzen von Bakterien infiziert. Diese sind im 
Konnex mit der Vagina ausgebildete Schläuche, die der Schmierinfektion 
der Eisehaie dienen. 

Diagnose: Im Ausstrich nach Färbung mit üblichen Bakterienfarbstoffen 
und im histologischen Schnittpräparat nach Färbung mit Eisenhämatoxylin. 

Morphologie: Stäbchen oder Fäden ohne ausgeprägten Pleomorphismus. 
Vermehrung: Nur im homologen Wirtstier. 
Weitere Formen s. BuCHNER (1953). 

ii. Symbiont aus Oalandra oryzae (L.) [Sitophilus oryzae (L.)] und Oalandra 
granaria (L.) [Sitophilus granaria (L.)] (Ourculionidae) 

[PrERANTONr 1927; MANsouR 1927, 1934a; BucHNER 1933; SeHEINERT 
1933]. 

Übertragung: TransovarielL 
Symbiontologie: Vorkommen bei der Larve in Mycetomen von unpaar 

Y-förmiger Gestalt, die ventral am Übergang von Vorder- zum Mitteldarm, 
zwischen Nervensystem und Darm liegen. Aus einzelnen Bakteriozyten auf­
gebaut. Starke Vermehrung der stäbchenförmigen Symbionten im Em­
bryonalstadium. Im Embryo bereits Infektion der Urgeschlechtszellen mit 
dem symbiontischen Bakterium, so daß die Ovarioleu ein Symbionten­
Reservoir darstellen, das der erblichen Übertragung der Bakterien dient. 
Embryonale Bakteriozyten bilden Mycetome aus. Das larvale Mycetom ent­
hält als vegetative Formen Stäbchen, die in kettenartigen Verbänden eine 
Länge von 40-60 p, erreichen. Zur Zeit der Verpuppung tritt [ebenso wie 
bei Gymnetron villosulum GYLL., Hylobius abietis (L.) und Ooryssomerus capu­
cinus (BECK.)] eine Verlagerung des Mycetoms an die Ventralseite des vor­
dersten Mitteldarm-Abschnittes ein; die Bakteriozyten, die das Organ auf­
bauen, gleiten zwischen Darmepithel und Muscularis nach hinten und sind 
bei der Imago am Grunde der vordersten Darmzotten zu finden [Bakterio­
zyten-durchsetzte Mitteldarm-Krypten]. 

Diagnose: Im Ausstrich durch übliche Bakterienfärbung; feuchte Fixie­
rung der Ausstriche in Methylalkohol; gute Ergebnisse mit Methylenblau 
oder mit GrEMSA-ROMANOWSKI [lau]; färben sich homogen an. Gram­
positiv. 

Morphologie: Stäbchen 0,7-1,0x 25-60 p,; daneben noch Stäbchen von 
3-6 p,, in die die Fäden [besonders bei Ausstrichen] zerfallen (vgl. Abb. 32). 
FEULGEN-Färbung und HCl-GrEMSA-Färbung nach PrEKARSKI-ROBINOW 
lassen keine Kernäquivalente erkennen [KOLB 1959]. 



282 B. Protophyta SACHS 

Vermehrung: Nur im homologen Wirtstier. 
Bedeutung: Vollkommene Elimination der Symbionten aus den Imagines 

durch Wärme-Behandlung möglich: Oalandra granaria bei + 32° C. Die 
gleiche Wirkung hat Behandlung mit Aureomycin und Terramycin. Folge: 
Sukzessiver Abbau des Symbiontenbestandes in Mycetomen, bzw. Darm­
Krypten und Ovariolen. Wirkung des Symbiontenverlustes macht sich erst 
in der F 2-Generation bemerkbar: Wachstumshemmung - Imagines sind 
kleiner; Larven sterben nach dem Schlüpfen aus dem Ei ab. Diese Ausfalls­
erscheinung ließ sich durch Applikation von Wuchsstoffen kompensieren 
[ScHNEIDER 1954, 1956]. Ausfallserscheinungen an bestimmte [wuchsstoff­
arme] Ernährung gebunden: Hafer, Gerste, Mais. Bei Verwendung von 
Weizen und Milokorn [Sorghum] keine Ausfallserscheinungen. 

Weitere Formen siehe BucHNER (1953) 

e) Kokkenförmige Symbionten aus Coleopteren 
Definition: Symbionten von kugelförmiger bis pleomorpher Gestalt [s. 

Abb. 33a], oft mit einer hyalinen Hülle oder Kapsel. Tendenz zur Bildung 
von Rosetten gestielter Zellen [s. Abb. 33b]. Bei verschiedenen Coleopteren 
vorkommend. Beziehung zum Darmtraktus unterschiedlich. Übertragung 
durch äußerlich infizierte Eier oder transovarielL 

i. Symbiont aus Oassida viridis L. (Ohrysomelidae). 
(STAMMER 1936]. 
Übertragung: Durch äußerlich infizierte Eier [Bakterienkäppchen]. 
Symbiontologie: Im allgemeinen intrazellulär vorkommend, fakultativ 

extrazellulär, in kugeligen Ausstülpungen am Anfang des Mitteldarms bei 
Larven und in ähnlichen Gebilden der Imagines, deren Epithel charakte­
ristisch verändert ist. Basales, dichtes Protoplasma mit Hülle oder Kern; 
distales, grobmaschiges Plasma, in dem die Symbionten einzeln von je einer 
hyalinen Hülle oder Kapsel umgeben sind. In den weiblichen Imagines 
kommen sie außerdem noch im Lumen von paarigen, in die Vagina mün­
denden Schläuchen vor. Diese dienen der Versorgung der abzulegenden 
Eier mit Symbionten. 

Diagnose: Nachweis im histologischen Schnitt nach Färbung mit Eisen­
hämatoxylin nach HEIDENHAIN. 

Morphologie: Kokkenförmige Mikroorganismen von etwa I p, Größe. Ein­
zeln in Schleimballen. 

Vermehrung: Nur im homologen Wirtstier. 

ii. Symbiont aus Bromius obscurus L. [Adoxus obscurus (L.)] (Ohrysomelidae). 
(STAMMER 1936]. 
Übertragung: Durch äußerlich infizierte Eier [Bakterienkäppchen]. 
Symbiontologie: Vorkommen im allgemeinen intrazellulär; fakultativ extra-

zellulär. In kugeligen Ausstülpungen am Anfang des Mitteldarms bei Larven; 
bei Imagines in fingerförmigen Zotten am Anfang des Mitteldarms unter-
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gebracht. Epithel ähnlich wie bei Cassida: Dichtes, basales, kernhaltiges 
Protoplasma und distales, grobmaschiges Plasma, in dessen Maschen die 
sphäroiden Mikroorganismen liegen. Der Übertragung dienen wie bei Cassida 
paarige, in die Vagina mündende Schläuche, die mit Symbionten angefüllt 
sind. 

Diagnose: Nachweis im histologischen Schnitt. 
Morphologie: Gut anfärbbare, etwa 1 p, große, kokkenförmige Organismen, 

die in der Larve rosettenartig (in einer hyalinen Hülle oder Kapsel 
eingebettet) liegen. Die Symbionten der Imagines haben wieder eher das 
Aussehen der Oassida-Symbionten. 

Anmerkung: In den Malpighischen Gefäßen der Larven und in finger­
förmigen Zotten am Ende des Mitteldarms der Imagines kommt noch eine 
zweite Art von stäbchenförmigen Symbionten vor. 

Vermehrung: Nur im homologen Wirtstier. 

iii. Symbiont aus Rhizopertha dominica (F.) (Bostrychidae). 
[MANSOUR 1934b; BucHNER 1954; HuGER 1956]. 
Obertragung: Transovariell [BucHNER 1954] und nicht transseminell, wie 

MANSOUR (1934b) behauptet. 
Symbiontologie: Vorkommen in Bakteriozyten eines paarigen Mycetoms 

beiderseits des Darmes. Es handelt sich um Gebilde, die aus 10-15 Syncytien 
[BuCHNER 1954] aufgebaut sind. Im Embryo erfolgt die Besiedlung bereits 
vorgebildeter Mycetom-Anlagen. Vermehrung der Symbionten schon im 
Embryonalstadium. Neben einfachen Kokkenketten finden sich traubige 
Gebilde, die schließlich in der Projektion eine charakteristische Rosetten­
gestalt zeigen; diese füllen die Syncytien des Mycetoms. Die Rosetten haben 
einen Durchmesser von mehreren p,. Die Mycetome befinden sich bei jungen 
Larven in der Nähe der Gonaden, eingebettet in die lateralen Fettkörper­
lappen. Später kommen sie in die Gegend des 1. bis 2. Abdominalsegments 
zu liegen. In dieser Zeit entstehen in den Mycetomen Riesennester rosetten­
artiger Symbiontengruppen. Im Puppenmycetom sind die Symbionten­
gruppen kleiner. Während die Mycetome der adulten Männchen allmählich 
einer vollkommenen Degeneration anheimfallen, kommt es in den adulten 
Weibchen zur Bildung von Migrationsformen, bestehend aus Gruppen von 
dicht gepackten, kokkenförmigen Gebilden. Diese infizieren Eier durch 
Spalträume des Follikelepithels. 

Diagnose: Nachweis im histologischen Schnitt. Gram-negativ. 
Morphologie: Etwa 1 p, große kokken-bis tropfenförmige Mikroorganismen, 

die rosettenförmige Kolonien [Gruppen, Nester] bilden [vgl. Abb. 33a]. Diese 
sind in einer hyalinen Substanz eingeschlossen. 

Vermehrung: Nur im homologen Wirtstier. Nach PANT (1957) auch auf 
einfachen Nährböden züchtbar, was unwahrscheinlich ist. 

Bedeutung: HuGER (1956) gelang es, mit Hilfe der Temperatur-Behandlung 
(Wärme: + 38° C oder Kälte: + 4° C) die Symbionten teilweise auszu­
schalten: Degeneration. [Aureomycin und Terramycin induzieren resistente 
Stämme]. Nach STEINHAUS und BELL (1953) ist eine Ausschalttrog zwar nicht 
mit Terramycin, wohl aber mit Streptomycin möglich. 
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iv. Symbiont aus Lyctus linearis GoEZE ( Lyctidae). 
[GAMBETTA 1927; KocH 1936]. 
Übertragung: TransovarielL 
Symbiontologie: Vorkommen intrazellulär in typisch paarigen Mycetomen, 

die in den Fettkörper eingesenkt sind. Diese sind heterogen: Etwa 10 kleinere 
Syncytien in der Rindenschicht enthalten die rosettenartig angeordneten 
und in einer hyalinen Hülle oder Kapsel eingeschlossenen Symbionten. Die 
Mycetome überdauern die Metamorphose ohne Änderung ihres Zustandes. 
Zur Zeit der Geschlechtsreife ändern die Symbionten in den weiblichen 
Imagines ihre Form und werden zu knorrigen pleomorphen Gebilden, die 
aber stets von der hyalinen Hülle umschlossen bleiben: Migrationsformen. 
Diese infizieren Gonaden und Eier. Während der Embryonalentwicklung 
entstehen wieder kleine Rosettenformen. 

Diagnose: Nachweis im histologischen Schnitt. 
Morphologie: Etwa 1,u große kokkenförmige Mikroorganismen, die 

rosettenförmige Kolonien bilden. 
Anmerkung: In den großen zentral gelegenen Syncytien [auch etwa 10 an 

der Zahl] mit bizarren Kernen ist ein weiterer stäbchenförmiger Symbiont 
von etwa 0,5-1,5 ,u Größe lokalisiert, der in gleicher Weise übertragen wird. 

Vermehrung: Nur im homologen Wirtstier. 
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