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Empfehlung der ZKBS  

zur Risikobewertung von Acute bee paralysis virus (ABPV), Kashmir bee virus 

(KBV), Israeli acute paralysis virus (IAPV), Black queen cell virus (BQCV), Varroa 

destructor virus 1 (VDV-1), Slow bee paralysis virus (SBPV), Varroa destructor 

macula-like virus (VdMLV) und Chronic bee paralysis virus (CBPV) als Spender- 

oder Empfängerorganismen für gentechnische Arbeiten gemäß § 5 Absatz 1 

GenTSV 

 

Mit Ausnahme des Varroa destructor macula-like virus und des Chronic bee paralysis virus 
(beide nicht klassifiziert) handelt es sich bei den hier betrachteten Viren um Vertreter der 
Dicistroviridae oder Iflaviridae. Beide Virusfamilien gehören zur Ordnung Picornavirales und 
besitzen ein einzelsträngiges RNA-Genom positiver Polarität. 

 

Dicistroviridae 

Acute bee paralysis virus (ABPV) 

Das Acute bee paralysis virus (ABPV) wurde erstmals 1963 aus der Westlichen Honigbiene 
(Apis mellifera) isoliert [1]. Das Virus ist weltweit verbreitet und kann auch Hummeln infizieren 
[2]. Insekten, die nicht zur Ordnung der Hautflügler (Hymenoptera) gehören, werden nicht 
infiziert [2]. Bei oraler Aufnahme des Virus ist eine hohe Dosis (1011 Partikel pro Biene) 
erforderlich, um eine Erkrankung auszulösen [2]. In Übereinstimmung damit verlaufen natürliche 
Infektionen, bei welchen in der Regel eine geringe Dosis ABPV oral aufgenommen wird, häufig 
inapparent. Wird das Virus jedoch direkt in die Hämolymphe injiziert, so verursacht es bereits 
bei einer geringen Dosis (102 Partikel pro Biene) eine Erkrankung, die mit Symptomen wie 
Zittern und Lähmung einhergeht und schließlich zum Tod der infizierten Tiere führt [1,2]. Diese 
Infektionsroute tritt dann unter natürlichen Bedingungen auf, wenn ABPV von der Milbe Varroa 
destructans übertragen wird. Varroa destructans ernährt sich von der Hämolymphe der Bienen 
und parasitiert sowohl an Puppen als auch an adulten Tieren. Die Milbe dient dabei als 
mechanischer Vektor für das Virus; in ihr findet keine Virusreplikation statt [3]. Eine Infektion mit 
ABPV hat darüber hinaus auch Auswirkungen auf das gesamte Bienenvolk, so ist ABPV mit 
einer erhöhten Wintersterblichkeit von Kolonien assoziiert [4]. 

 

Kashmir bee virus (KBV) 

Das Kashmir bee virus (KBV) wurde erstmals 1974 aus der Östlichen Honigbiene (Apis cerana) 
isoliert [5] und ist weltweit verbreitet. Das Virus kann auch die Westliche Honigbiene, die 
Deutsche Wespe (Vespula germanica) sowie Hummeln infizieren [6]. Ähnlich wie bei ABPV ist 
die Letalität von KBV von der Dosis und der Infektionsroute abhängig [5,7,8]. Die Erkrankung ist 
jedoch nicht mit Lähmungserscheinungen assoziiert. KBV kann neben der fäkal-oralen Trans-
missionsroute auch mechanisch von der Varroamilbe übertragen werden [9]. Ein Zusammen-
hang zwischen KBV und einer erhöhten Wintersterblichkeit von Bienenvölkern sowie einer 
besonderen Form des Kolonieverlustes (colony collapse disorder [CCD]) wird diskutiert [10-12].  

 

Israeli acute bee paralysis virus (IAPV) 

Das Israeli acute bee paralysis virus (IAPV) wurde erstmals 2002 isoliert [13] und ist weltweit 
verbreitet. Der einzige bislang bekannte Wirt ist die Westliche Honigbiene, bei welcher das 
Virus eine ähnliche Erkrankung wie ABPV verursacht [14]. Die Letalität von IAPV ist von der 
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Dosis und der Infektionsroute abhängig [14]. IAPV kann neben der fäkal-oralen Trans-
missonsroute auch mechanisch von der Varroamilbe übertragen werden [15]. In einer Studie 
von Cox-Foster et al. korrelierte die Infektion mit IAPV zudem in hohem Maße mit Kolonie-
verlusten durch CCD [12]. 

 

Black queen cell virus (BQCV) 

Das Black queen cell virus (BQCV) wurde erstmals 1977 aus der Westlichen Honigbiene isoliert 
[5] und ist weltweit verbreitet. Das Virus kann auch Wildbienen und Hummeln infizieren [16,17]. 
Charakteristisch für die Infektion ist eine dunkle Verfärbung der Wand der (Königinnen-)Zellen. 
Die befallenen Puppen entwickeln sich nicht zu adulten Tieren und sterben schließlich ab [5,18]. 
BQCV-Ausbrüche treten häufig im Zusammenhang mit Nosema apis, dem Erreger der 
Nosemose, auf, wobei noch unklar ist, welchen Anteil BQCV an der Symptomatik und der 
Letalität dieser Ausbrüche hat [19]. Es konnte jedoch gezeigt werden, dass die Wintersterblich-
keit einer Kolonie bei einer Ko-Infektion mit Nosema apis und BQCV höher ist als bei einer 
Einzelinfektion mit Nosema apis [20]. Die horizontale Übertragung des Virus erfolgt vermutlich 
fäkal-oral; daneben gibt es auch Hinweise auf eine vertikale Übertragung von der infizierten 
Königin auf die Eier [21]. 

 

Iflaviridae 

Varroa destructor virus 1 (VDV-1) 

Das Varroa destructor virus 1 (VDV-1) wurde erstmals 2004 aus der Varroamilbe isoliert [22]. 
Es ist am nächsten mit dem Deformed wing virus (DWV) verwandt (Nukleotidsequenzhomologie 
84 %), welches in die Risikogruppe 2 eingestuft ist. In mehreren Studien wurden natürlich 
vorkommende Chimären zwischen DWV und VDV-1 beschrieben [23,24]. VDV-1 vermehrt sich 
in der Varroamilbe und wird von dieser auf Bienen übertragen, wo es möglicherweise ein 
ähnliches Erkrankungsbild wie DWV (Flügelfehlbildungen, vergrößertes Abdomen, verkürzte 
Lebensdauer) verursacht [23]. 

 

Slow bee paralysis virus (SBPV) 

Das Slow bee paralysis virus (SBPV) wurde erstmals 1974 aus der Westlichen Honigbiene 
isoliert [25]. Auf der Basis von Sequenzanalysen sowie der Genomorganisation des Virus wird 
eine Zuordnung zur Familie der Iflaviridae vorgeschlagen [26]. Das Virus wurde bislang lediglich 
in Großbritannien, der Schweiz, Westsamoa sowie auf den Fidschi-Inseln nachgewiesen und 
scheint damit nicht so weit verbreitet wie andere bienenpathogene Viren zu sein [26]. Bei 
adulten Tieren führte eine experimentelle Infektion 12 Tage nach der Injektion der Virussus-
pension zur Lähmung der beiden vorderen Beinpaare [25]. Unter natürlichen Bedingungen wird 
SBPV entweder oral oder von der Varroamilbe übertragen [27]. Auf Kolonieebene wurde ein 
Zusammenhang zwischen SBPV und einem Verlust der befallenen Kolonie beschrieben [28]. 

 

Nicht klassifiziert 

Varroa destructor macula-like virus (VdMLV) 

Das Varroa destructor macula-like virus (VdMLV) wurde kürzlich aus der Westlichen Honigbiene 
sowie aus der Varroamilbe isoliert [29 (noch nicht publiziert)]. Über die taxonomische 
Zuordnung, das Wirtsspektrum, die Pathogenität und den Übertragungsweg liegen noch keine 
weiteren Informationen vor. In Studien aus Frankreich und Schweden waren die untersuchten 
Kolonien nicht mit dem Virus infiziert [30,31].  

 

Chronic bee paralysis virus (CBPV) 

Das Chronic bee paralysis virus (CBPV) wurde erstmals 1963 aus der Westlichen Honigbiene 
isoliert [1] und ist weltweit verbreitet. CBPV ist keiner Virusfamilie zugeordnet, weist jedoch 
Gemeinsamkeiten mit den Nodaviridae (Fisch- und Insektenviren) sowie den Tombusviridae 
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(Pflanzenviren) auf [32]. Das Genom von CBPV besteht aus zwei Segmenten einzelsträngiger 
RNA positiver Polarität. Bei adulten Bienen führt die Infektion mit CBPV zu einem 
charakteristischen Krankheitsbild, welches Zittern und den Verlust der Körperbehaarung sowie 
der Flugfähigkeit umfasst [33,34]. Für gewöhnlich tritt nach wenigen Tagen der Tod der 
infizierten Tiere ein. Ähnlich wie bei ABPV, KBV und IAPV ist auch die Letalität von CBPV von 
der Dosis und der Infektionsroute abhängig [35]. Neben den adulten Tieren infiziert CBPV auch 
Eier und Puppen, führt jedoch aufgrund einer geringen Viruslast in diesen Entwicklungsstadien 
nicht zu Brutverlusten [36]. CBPV wird vermutlich hauptsächlich oral (z. B. über virushaltigen 
Pollen) oder fäkal-oral übertragen [37]. Daneben gibt es Hinweise auf eine vertikale 
Übertragung von der infizierten Königin auf die Eier [21]. In einer Studie von Celle et al. wurde 
das Virus auch in der Varroamilbe sowie in zwei Ameisenspezies nachgewiesen, wobei noch 
unklar ist, welche Rolle diese Insekten als Überträger oder als Virusreservoir für CBPV spielen 
[38]. Auf Kolonieebene kann CBPV mit Kolonieverlusten oder mit einer erhöhten 
Wintersterblichkeit assoziiert sein [33,39]. 

 

Empfehlung 

Nach § 5 Absatz 1 GenTSV i.V.m. den Kriterien im Anhang I GenTSV werden Acute bee 
paralysis virus (ABPV), Kashmir bee virus (KBV), Israeli acute paralysis virus (IAPV), Black 
queen cell virus (BQCV), Varroa destructor virus 1 (VDV-1), Slow bee paralysis virus (SBPV), 
Varroa destructor macula-like virus (VdMLV) und Chronic bee paralysis virus (CBPV) als 
Spender- und Empfängerorganismen für gentechnische Arbeiten der Risikogruppe 2 
zugeordnet. Bei gentechnischen Arbeiten mit diesen Organismen muss das Entkommen aus 
dem Laborbereich durch geeignete Maßnahmen zuverlässig verhindert werden. Folgende 
Maßnahmen werden als geeignet angesehen: 

 Bei Arbeiten mit der Varroamilbe: Verwendung von autoklavierbaren, verschließbaren 
Kunststoff- oder Glasgefäßen zur Aufbewahrung der Milben 

 Nicht öffenbare oder mit Insektenschutzgaze abgedichtete Fenster 

 Einfangen und Töten von dennoch im Labor aufgefundenen Bienen und anderen 
Insekten 

 

Begründung 

Die hier beschriebenen Viren besitzen ein enges Wirtsspektrum, welches sich in den meisten 
Fällen auf Bienen sowie Hummeln beschränkt. Sie verursachen potenziell tödliche 
Erkrankungen bei diesen Nutztieren und stehen möglicherweise im Zusammenhang mit dem 
Absterben ganzer Kolonien. Ein humanpathogenes Potenzial ist für keines dieser Viren 
beschrieben. 

Das Varroa destructor macula-like virus (VdMLV) wird ebenfalls der Risikogruppe 2 zugeordnet, 
da noch nicht genügend Informationen über dieses Virus vorliegen. 
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