Viren sind obligatorische Parasiten, da sie fiir ihre Vermehrung
voll und ganz von einer Wirtszelle abhingig sind. Bei den
Bienen sind rund 20 Viren bekannt, die sowohl die Bienenbrut
als auch die erwachsenen Bienen schidigen konnen.

Die meisten bei den Bie-
nen bekannten Viren, so
auch das Poliovirus, &h-
neln dem Picornavirus.
Es sind kleine Viren von
weniger als 40 nm
Durchmesser, deren ge-
netisches Material ein
einfacher RNS-Strang ist,
welcher sich in einem
aus drei Hauptproteinen
bestehenden Kapsid be-
findet (Abb. rechts). Bei
der Vermehrung liest die
Wirtszelle die auf dem
einfachen RNS-Strang
kodierten Informationen und syn-
thetisiert die Proteine des Kapsids
ebenso wie das Enzym zur Herstel-
lung der neuen RNS-Strénge, die
fur die Bildung neuer infektitser
Viren in die Kapside eingebaut und
beim Zellbruch freigesetzt werden
{siehe Kasten).

Bekannte Bienenviren

Bei den Bienen gibt es ungeféhr 20
beschriebene Viren. Es handelt sich
hierbei um eine Schatzung, da es
wahrscheinlich auch Viren gibt, die
noch nicht bekannt sind, und be-
stimmte Viren eigentlich nur geo-
grafische Varianten anderer Viren
sind.

Das erste beschriebene Virus ist
das Sacbrood Bee Virus (SBV), der
Erreger der Sackbrut-Krankheit,
deren typische Symptome seit lan-
gem bekannt sind (Bild S. 20, oben

Schematische Darstellung eines
Virus aus derselben Familie wie das
Akute Bienen-Paralyse-Virus
(ABPV), Die Struktur des Virus
wurde von Reddy et al. 2001 (7)
dargestellt. Die drei Farben repri-
sentieren die Proteine des Kapsids.

links). Die Krankheit betrifft in er-
ster Linie die Larven, infizierte
adulte Bienen besitzen jedoch eine
kiirzere Lebensdauer (5). Im Allge-
meinen hat das Bienenvolk diese
Krankheit unter Kontrolle, da die
Bienen die kranken Larven bereits
in den ersten Infektionsstadien ent-
decken und diese entfernen. Zwei
Studien berichten {ber einen
hohen Prozentsatz an SBV, der bei
adulten toten Bienen festgestellt
wurde, die aus Vélkern stammen,
die durch Varroa destructor (1) infi-
ziert waren.
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Was sind Viren?

Viren werden nicht als wirkli-
che Lebewesen betrachtet, da
sie inert sind. thre Vermehrung
wird durch die Wirtszelle gesi-
chert, sie bestehen aus geneti-
schem Material und Proteinen,
die das Kapsid oder eine zu-
satzliche Halle bilden. Sie wer-
den nach dem Typ ihres gene-
tischen Materials eingeteilt
{entweder DNS oder RNS, ein-
strangig oder doppelstrangig),
nach der Form ihres Kapsids
und dem Vorhandensein giner
Hulle.
Diese Eigenschaften beeinflus-
sen ihre Verbreitungsstrategie.
Einige sind sehr stabil in der
Umwelt, andere bleiben in der
Wirtszelle inaktiv, indem sie ihr
genetisches Material in das
Genom der Wirtszelle ein-
bauen oder indem sie in be-
stimmten, weniger sensiblen
Geweben bleiben. Einige wei-
sen eine grosse Spezifizierung
auf und kénnen nur einen
einzigen Wirtszellentyp infi-
zieren, andere befallen ver-
schiedene Arten mit unter-
schiedlich hoher Virulenz.
Wirtszellen, denen das
Virus nur geringen Schaden
zufiigt, dienen als Virus-Reser-
voir. Das Gleichgewicht zwi-
schen einem Virus und seinem
Wirt ist anfallig. Auch nur die
geringste Verdnderung des Vi-
rulenzgrades oder der Infek-
tionsrate kann schwerwie-
gende Konsequenzen flr die
Population des Wirtes oder
des Virus haben.
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Fotografie des Erregers der Sack-
brut-Krankheit (SBV} mit dem
Elektronenmikroskop.

Foto: Masanori Kubo, National
Institute of Animal Health, Japan

Das zweite Virus, welches ent-
deckt wurde, ist das Akute Bienen-
Paralysevirus (ABPV). Es wurde
wahrend experimenteller Infektio-
nen in Larven oder jungen, toten
Bienen entdeckt, nachdem diesen
ein Extrakt von scheinbar gesunden
Bienen injiziert worden war. Das
bedeutet, dass das ABPV folglich
bei gesunden Bienen in Form einer
nicht erkennbaren Infektion pra-
sent war. ABPV scheint in Varroa-
infizierten Volkern einer der Sterb-
lichkeitsgrande zu sein.

Das  Kaschmir-Bienen-Virus
(KBV) ahnelt dem ABPV so sehr,
dass die beiden Viren manchmal
verwechselt werden kdnnen. KBV
ist das virulenteste Virus im Labor
und es tritt ebenfalls bei scheinbar
gesunden Bienen auf. Es verursacht
in Varroa-infizierten Vélkern Epide-
mien, wurde andererseits aber
auch als der fur Epidemien verant-
wortliche Erreger in Varroa-freien
Vélkern beschrieben (1).

Das langsame Paralysevirus
{slow paralysis virus, SPV) weist das
gleiche Krankheitsbild auf wie das
ABPV. In Europa wurde es nur in
Grossbritannien beschrieben. Das
Tribe Fligelvirus {(cloudy wing
virus, CWV) ist eines der am meis-
ten verbreiteten Viren in den nordi-
schen Landern, ohne dabei Schi-
den oder sichtbare Symptome zu
erzeugen (6).

Die Verbreitung des Fliigelde-
formationsvirus (Deformed Wing
Virus, DWV) ist eng an diejenige
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Larve, die mit dem Virus der
Sackbrut-Krankheit infiziert
worden ist.

Foto: Mid-Atlantic Apiculture
Research and Extension Consor-
tium

von Varroa destructor gebunden.
DWV tritt in Europa jedoch bereits
l&nger auf als Varroa. Die typischen
Symptome in Form von deformier-
ten Fligein (Bild unten) treten vor
allem in Véikern mit einem hohen
Varroabefall auf. Die Symptome
einer im Adultstadium zugezoge-
nen Infektion sind nicht bekannt.
Das Schwarze Kéniginnenzellenvi-
rus (Black Queen Cell Virus, BQCV)
fiihrt zum Tod der Kéniginnenlar-
ven und zu einer Schwaérzung der

Zellen. Die Infektion der Adulten
hangt ab von dem Parasiten No-
sema apis und verkdrzt die Lebens-
dauer der Bienen, chne dass dabei
typische Symptome auftreten. Das
Chronische Bienen-Paralysevirus
(chronic bee paralysis virus, CBPV)
ist der Erreger der Maikrankheit.
Symptomatisch fUr diese Krankheit
ist, dass sich am Eingang des Bie-
nenhauses einzelne, zitternde Bie-
nen befinden, welche nicht in der
Lage sind, zu fliegen, und manch-
mal auch solche, die schwarz und
haarlos sind. Diese Krankheit kann
das ganze Volk ausldschen. Das
CBPV ist unabhangig von Varroa
und beféllt anscheinend nur die
Adulten. Das Auftreten dieser
Krankheit wird scheinbar durch
eine hohe Bienen- und Vélker-
dichte sowie durch Nahrungsman-
gel beglnstigt.
Zusammenfassend lasst sich
sagen, dass die meisten Viren in
den Vélkern in Form von inappa-
renten Infektionen vorliegen. Die
beobachteten Symptome hingen
ab von der Infektionsdosis, der In-
fektionsweise, dem Entwicklungs-
stadium der Biene und dem Allge-
meinzustand des Volkes. Die
Ursachen fur die Krankheitsent-
wicklung sind nicht bekannt und
kénnen je nach Virus variieren. In
bezug auf die Viren DWV, ABPV,

Biene, die durch das Fliigeldeformationsvirus (DWV) beeintrichtigt ist.

Foto: Martin Dettli, Dornach



KBV, SPV und SBV hat das Auftre-
ten von Varroa in Europa scheinbar
das Gleichgewicht zwischen Virus
und Biene verdandert. Einerseits
kann die Varroa das Virus auf die
Puppen Ubertragen, die empfind-
licher sind, wahrend vor der Varroa
in erster Linie die adulten Bienen in-
fiziert waren. Andererseits erhéht
die Varroa die Infektionsrate und
verandert vor allem die Infektions-
weise. Unter Laborbedingungen ist
die Anzahl ABPV-Viren, die erfor-
derlich ist, um eine Infektion aus-
zuldsen, 100°000 Mal kleiner durch
injektion als durch Kontakt und
eine Million Mal kieiner als durch
Nahrungsaufnahme (2).

Forschungsarbeiten 2004

Im Jahr 2004 begann ein For-
schungsprojekt Gber die Bienenvi-
ren im Schweizerischen Zentrum
fur Bienenforschung in Liebefeld.
Ziel ist es, zum einen diagnostische
Methoden fir Viruskrankheiten zu
entwickeln, damit die Rolle der
Viren im Zusammenhang mit den
vélkerverlusten untersucht werden
kann, und zum anderen die Bedeu-
tung der Viruskrankbeiten in der
Schweiz zu evaluieren. Die erste
Projektetappe bestand darin, die in
Frankreich (4) entwickelten Nach-
weismethoden fir die Viren DWYV,
ABPY, KBV, SBV BQCV und CBPV
an unser Labor anzupassen. Die
verwendeten Methoden sind soge-
nannte Molekularmethoden. Das
allgemeine Prinzip ist der Nachweis
von genetischem Material des
Virus, in diesem Fall der Nachweis
von RNS. Als die Methoden funk-
tionierten, stellte sich zuallererst
die Frage, welche Viren in der
Schweiz in den als gesund angese-
henen Vélkern auftreten. Daflir
schickten uns die Imker verschiede-
ner Regicnen im August 2004 Bie-
nen, die sie am Flugloch gesammelt
hatten. Die untersuchten Proben
bestanden aus ungefdhr 50 Bie-
nen. Sie stammten aus 6 Vélkern
pro Bienenstand und aus 13 Bie-
nenstinden. Die Ergebnisse sind in
Tabelle 1 ersichtlich. Sie zeigen,
dass das Kaschmir-Virus (KBV) in

keiner einzigen Probe und das
Chronische Bienen-Paralyse-Virus
in nur 9 von 78 Volkern entdeckt
wurde. 66 der 78 Vélker enthielten
mindestens ein Virus, das Triibe
Fliigelvirus (DWV) wurde am hau-
figsten nachgewiesen (in 51 Fal-
len}. 35 Vélker waren positiv fur
mehr als ein Virus, Diese Ergebnisse
stimmen mit denjenigen einer aus-
fuhrlicheren Studie tberein, die
vom Laboratoire de Pathologie
Comparée des Invertébrés de I'Uni-
versité de Montpellier durchge-
fiahrt wurde (4). In dieser Untersu-
chung wurde festgestellt, dass auf
fast allen untersuchten Standen in
sogenannt gesunden Volkern vor
allem DWV- und SBV-Viren sowie in
einem geringeren Ausmass auch
BQCV und ABPV nachgewiesen
werden konnten. Die Viren, welche
nur selten nachgewiesen wurden,
sind KBY und CBPV mit einer Hau-
figkeit von etwa einem von 10 bzw.
einem von 5 Standen (4).

Aus den Forschungsarbeiten
2005

Dadurch, dass Viren in Vdlkern ge-
funden wurden, die als gesund an-
gesehen werden, war das Ziel im
Frihjahr 2005, diejenigen Proben,
welche aus gesunden Volkern
stammen, mit denjenigen zu ver-
gleichen, welche aus Vélkern kom-
men, in denen s zu einer grossen
Bienensterblichkeit oder sogar zum
Ausldschen des ganzen Volkes ge-
kommen war. Zu Beginn des Jahres
meldeten einige Imker grosse Vol-
kerverluste, Die erhobenen Proben
bestehen folglich aus Winterbie-
nen. Tote Bienen wurden aus toten
Vélkern entnommen, lebende und
tote Bienen aus geschwachten und
lebende Bienen aus den augen-
scheinlich gesunden Vélkern des-
selben Bienenstandes ebenso wie
aus Bienenstdnden mit einer nor-
malen Uberwinterung der Bienen-
volker. Bislang sind noch nicht alle
Proben analysiert worden. Die Er-
gebnisse werden in einem noch fol-
genden Artikel veroffentlicht wer-
den. Eine erste Tendenz scheint
jedoch zu sein, dass bei Winterbie-
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nen auf allen problematischen Bie-
nenstanden nahezu systematisch
das ABPV anzutreffen ist und die-
ses Virus in den Bienenproben von
den gesunden Bienenstanden nicht
vorhanden ist. DWV ist auf allen
Bienensténden prasent, im Gegen-
satz zu KBV, CPBV, SBV und BQCY,
die generell fehlen. Fir DWV und
ABPV wurden quantitative Analy-
sen durchgefihrt. Bienen, welche
aus toten, geschwachten oder ge-
sunden Volkern stammten, wur-
den gleichzeitig auch einzeln
untersucht, um den Prozentsatz an
infizierten Bienen sowie ihre Infek-
tionsrate zu schatzen. Man hofft,
auf diese Art gesunde von anderen
Volkern analytisch unterscheiden
zuU kdnnen.

Wenn uns im Laufe des Jahres
weitere Bienenverluste gemeldet
werden, ist nicht ausgeschlossen,
dass in diesen Bienenproben an-
dere dominante Viren gefunden
werden. Da die Varroa bei der
Ubertragung von Viren wie DWV
und ABPV eine Rolle spielt, mdch-
ten wir die Verbindung zwischen
der Varroa- und der Virusrate sowie
der Volksentwicklung untersu-
chen. Dabei profitieren wir von
einem Forschungsprojekt, welches
von Martin Dettli durchgefuhrt
wird (3). In diesem Projekt werden
11 isolierte Vélker gehalten, von
denen 7 nicht gegen die Varroa be-
handelt werden. Dabei werden pro
Volk folgende Daten erfasst: die
Populationsgrésse, die aufgezo-
gene Brutmenge und die Entwick-
lung der Varroa-Population. Dazu
werden auch Bienenproben fur die
Virusanalysen gesammelt. Die Pro-
ben werden voraussichtlich erst im
Jahre 2006 analysiert.
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Tabelle 1: Virusprasenzen in gesunden Kolonien in der Schweiz, August 2004.

+++: sehr starkes positives Signal, <+ starkes positives Signal:, Stock _|Kolonie | ABPV | CBPV | DWV] BQCV | SBV| KBV
+ positives Signal, (+): schwaches positives Signal, +/-: sehr 7 1 - - - - - -
schwaches positives Signal, 2 Z - +- - hins -
+-7: vermutlich positives Signal, -: negatives Signal 3 - - + - - -
4 - _ - - N N
5 - - +- - - -
Stock__[Koionie | ABPV | CBFV | DWV ] BQGV] SBV | KEV B - - : . o
1 1 - - +++ | +-7? - - 8 1 ++ + 4 + - -
2 - - 44 ++ - - 2 + + ++ + - -
3 - - - 4+ | | - 3 +++ + 44 |+t - -
4 - - +++ | H? | 42 - 4 ++ + 4 | 4+ + -
5 - - +++ - H-?] - 5 + - + ++ -
6 - - 4+ - - - 6 - - +- ++ - -
2 1 - - - - - - g 1 - - i + - -
2 - - +- - - - 2 - - +4++ | ++ - -
3 ++ - + - - - 3 - - et | - -
4 - - - - - - 4 - - e+t |+ - -
5 s - - - - - 5 +- - +++ | - -
6 +44 - - - - - 8 +/- - || - N
3 1 T+t - - - - - 10 1 ++4+ - + - - N
2 - - + - - - 2 + - + - - -
3 - - - - - - 3 - - ++ - - -
4 + - - - - s 4 - - - - - | -
5 - - - - - - 5 - - + - - -
6 . - N R 3 - . B - -1 -
4 1 - - +++ - - - 11 1 - - - - + -
2 - - +++ - - - 2 - - +++ - - -
3 - - - - - - 3 - - + - + -
4 - - - - + - 4 - - +4+ - +/- -
5 - - ++ - - - 5 - - - - + -
[] - - ++ + - - 6 - - +- - +++ | -
5 1 - - - +++ - - 12 1 - - + - - -
2 - (+) + +++ | ++ - 2 o+ - +++ +- - -
3 - {+) - ++ - - 3 ++ - +++ - - -
4 - - + +++ | #- | - 4 - - i - - -
5 {+) {+} - ++ - - 5 - + +++ - - -
6 - - +++ +++ - - 6 - + +44 - - -
6 1 +/- - - - ++ - 13 1 - - +++ - - -
2 - - - - ++ - 2 - - +4+ - - -
3 - - - - +++ | - 3 - - +++ - - -
4 +i- - + - ++ - 4 - - 44 - - -
5 - - - - - 5 + - +4+ - - -
5] - - - - - - 5] - - +++ - - -
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