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Vorwort 

 

Bereits zum 7. Mal veranstaltete die Deutsche Sektion der EAFP eine Tagung zum Thema 

Fischkrankheiten, die üblicherweise im zweijährigen Wechsel mit den internationalen EAFP-

Kongressen stattfindet. Am 23. bis 25. September 1998 wurde diese Veranstaltung im schönen 

Sauerland in Schmallenberg, nahe der Landesanstalt für Ökologie / Landesamt für Land-

wirtschaft und Forsten des Landes Nordrhein-Westfalen (LÖBF / LAfAO) in Albaum 

abgehalten. Sie wurde finanziell maßgeblich von der Landesregierung NRW unterstützt. 

 

Die Tagung wurde von der Deutschen Sektion der EAFP in enger Zusammenarbeit mit dem 

Fischgesundheitsdienst Nordrhein-Westfalen organisiert und zeichnete sich durch eine hohe 

Beteiligung von etwa 90 Teilnehmern aus Deutschland und den Nachbarländern Belgien, 

Österreich und die Niederlande aus. Das dreitägige Programm bestand aus wissenschaftlichen 

Vorträgen zur Fischpathologie und Fischhaltung und wurde durch eine Exkursion zu zwei 

Forellenzuchtbetrieben abgerundet. Die insgesamt 37 Präsentationen enthielten zahlreiche 

wissenschaftlich wertvolle Erkenntnisse und aktuelle Informationen für die fischereiliche 

Praxis. Die Beiträge wurden im vorliegenden Tagungsband aus den Originalmanuskripten der 

Autoren zusammengestellt. Sie geben einen guten Einblick in die aktuelle Forschung zu 

Fischkrankheiten und zeigen die enge Verflechtung mit den Themengebieten Fischhaltung und 

Umwelt sowie zu den aktuellen Belangen der Fischzuchtpraxis. Als relativ neues Fachgebiet 

wurden Aquarien- und Gartenteichfische und ihre Erkrankungen und Haltungsansprüche auf 

die Tagesordnung gesetzt und das turnusmäßige Treffen der EAFP-Arbeitsgruppe „Zier-

fischkrankheiten“ in die Tagung integriert. Am Rande der Veranstaltung fanden außerdem eine 

Sitzung der Fischgesundheitsdienste sowie die Mitgliederversammlung der deutschen EAFP-

Sektion statt. 

 

Dr. H. Wedekind     Dr. H.-J. Schlotfedt     MR Dr. F. Jäger 

EAFP Branch Officer    EAFP Präsident     Ministerium für Umwelt, Raum- 

Deutschland          ordnung u. Landwirtschaft NRW 
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Entwicklung und Aktivitäten der deutschen Sektion der EAFP 

 

H. Wedekind 

EAFP German Branch Officer 

Institut für Binnenfischerei e.V. Potsdam-Sacrow, Jägerhof, 14476 Groß Glienicke 

 

Zusammenfassung 

 

Die Deutsche Sektion der EAFP konnte in den vergangenen Jahren einen stetigen Zuwachs an 

Mitgliedern verzeichnen und zählt heute mit 113 Mitgliedern zur drittstärksten Sektion in der 

Gesellschaft. Die Mitglieder entstammen zu einem großen Teil einer veterinärmedizinischen 

Ausbildung, allerdings überwiegt der Anteil anderer Fachrichtungen (Biologie, 

Agrarwissenschaften, Fischereiwissenschaft). Beruflich sind die Mitglieder gleichmäßig über 

die Tätigkeitsfelder Forschung/Lehre, Dienstleistungen und Produktion verteilt. Zu den 

Aktivitäten der Deutschen EAFP-Sektion zählen u.a. die nationalen Tagungen, die im 

2jährigen Wechsel mit den internationalen EAFP-Kongressen stattfinden. Darüber hinaus 

wurden verschiedene Rundtischgespräche, Treffen der Fischgesundheitsdienste und 

Mitgliederbefragungen durchgeführt und die Arbeitsgruppe „Zierfischkrankheiten“ gegründet.  

 

Summary 

 

During the last years a continuous increase in membership was registered in the German EAFP 

Branch, which became with 113 members the third branch within the association. Most of the 

members were educated as veterinarians, but the majority came from other directions, e.g. 

biology, animal sciences and fisheries. Professionally, the members are well distributed among 

the fields of work education, service and production. The major activities of the German 

Branch are the national conferences, which are held every second year in alternation to the 

international EAFP conferences. Moreover, several round-table-meetings, a meeting of the 

fish-health-services took place and a working group on ornamental fish diseases was founded. 

 

Einleitung 

 

Die European Association of Fish Pathologists (EAFP) ist eine inzwischen weltweit verbreitete 

Organisation von Fischpathologen, Fischereiwissenschaftlern, Biologen und Fischzüchtern, die 

in nationale Sektionen, die sog. Branches, aufgeteilt ist. Als Vorsitzenden wählt jede Sektion 

einen Branch Officer, der die Mitglieder eines Landes vertritt, nationale Veranstaltungen 
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organisiert und die Finanzen verwaltet. Die deutsche Sektion besteht bereits seit der EAFP-

Gründung im Jahr 1979.  

 

Mitgliederentwicklung und Mitgliederstruktur 

 

Nach der Wiedervereinigung nahm die Zahl der Mitglieder der deutschen EAFP-Sektion einen 

stetig steigenden Verlauf (Abb. 1). Während 1991 etwa 70 Mitglieder registriert waren, hatte 

sich die Zahl 1994 bereits um 10 % erhöht. In den folgenden Jahren konnte jährlich eine 

ähnliche Steigerung verzeichnet werden, so daß sich Anfang 1999 113 Mitglieder und 

Bibliotheken in der „German Branch" befanden. Damit ist diese Gruppe die drittstärkste 

Sektion innerhalb der EAFP. 

Abb. 1: Mitgliederentwicklung in der deutschen Sektion der EAFP (Vollmitglieder, Studenten   

             und Fördermitglieder, einschließlich Bibliotheken. Herbst 1992 bis Frühjahr 1999). 

 

 

Eine genauere Analyse der Mitgliedschaft (Abb. 2) zeigt, daß etwa die Hälfte der Sektion aus 

Veterinärmedizinern bestehen, gefolgt von 27 % Diplombiologen. Die dritte wichtige Berufs-

gruppe stellen die Agraringenieure dar (15 %), in denen auch die Fischereiingeneure enthalten 

sind. Mit 4 % relativ gering vertreten sind Mitglieder mit der Berufsausbildung Fischwirt 

(Fischwirtschaftsmeister) und Studenten (3 %). Sonstige Berufsgruppen (z.B. Chemiker) sind 

mit rund 3 % vertreten. Hinzu kommen drei Bibliotheken und ein Fördermitglied. 
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Abb. 2: Prozentuale Verteilung der deutschen EAFP-Mitglieder auf verschiedene                  

Berufsgruppen. 

 

 

Es wird deutlich, daß die deutsche Sektion der EAFP nicht nur von Fischpathologen im 

engeren Sinne, d.h. Absolventen der veterinärmedizinischen Ausbildung, getragen wird, 

sondern zu einem ebenso hohen Anteil von anderen Berufsgruppen, die sich mit der Fischzucht 

und -haltung, der Aquakultur oder auch der Fischerei in natürlichen Gewässern beschäftigen. 

Einen erheblichen Anteil machen auch Vertreter dienstleistender Unternehmen und der 

Heimtierbranche aus. Die beruflichen Tätigkeitsfelder der Mitglieder der deutschen EAFP-

Sektion sind in der folgenden Abbildung 3 dargestellt. Die grobe Unterteilung in Forschung 

und Lehre (Universitätsangehörige, Bundes- und Landesforschungseinrichtungen), Dienstlei-

stungen (Beratungsbüros, praktizierende Tierärzte) und Produktion (Industrieunternehmen, 

produzierendes Gewerbe, Fischzuchten) zeigt die relativ gleichmäßige Verteilung der Mit-

glieder über die Tätigkeitsfelder. Etwa 38 % sind im Dienstleistungssektor, 36 % im Bereich 

der Forschung und Lehre tätig, während rund 28 % dem Bereich der Produktion zuzurechnen 

sind. Dieses Verteilungsbild entspricht einem der Gründungsideale der EAFP von Beginn an 

eine ausgesprochen multidisziplinäre Gesellschaft zu sein. 
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Abb. 3: Arbeitsgebiete der deutschen EAFP-Mitglieder 

 

 

Aktivitäten der deutschen EAFP-Sektion 

 

Die diesjährige EAFP-Tagung ist die 7. nationale Veranstaltung der deutschen Sektion. Sie 

findet regelmäßig im Abstand von zwei Jahren, im Wechsel mit den internationalen EAFP-

Kongressen, statt. Entsprechend der Mitgliederentwicklung zeigt sich auch bei den Tagungen 

der deutschen EAFP-Sektion ein positiver Trend bei der Teilnahme durch die EAFP-Mit-

glieder, aber auch durch Angehörige anderer Organisationen und Praktiker.  

 

Über die nationalen Tagungen hinaus wurden von der deutschen EAFP-Sektion im genannten 

Zeitraum verschiedene Rundtischgespräche und Mitgliederbefragungen durchgeführt und im 

Jahr 1995 eine Arbeitsgruppe zum Thema „Zierfischkrankheiten" gegründet. Diese beschäftigt 

sich insbesondere mit den Problemen der Zierfischhaltung in Aquarien und Gartenteichen, mit 

denen immer mehr Kollegen konfrontiert werden. Bei den etwa zweimal jährlich stattfindenden 

Treffen werden aus dem Kreis der Mitglieder Kurzreferate und Fallstudien präsentiert und 

diskutiert. Die Treffen zeichnen sich durch eine besonders hohe Aktualität und Praxisnähe aus 

und sind ein hervorragender Weg wissenschaftliche und v.a. auch anwendungsbezogene Infor-

mationen auszutauschen. Die Ergebnisse dieser Arbeitsgruppentreffen werden in Protokollen 

festgehalten und sind allen EAFP-Mitgliedern auf Anfrage zugänglich.  
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Zukünftige Aktivitäten 

 

Zukünftige Aktivitäten der deutschen Sektion der EAFP bestehen zunächst in der Fortsetzung 

der bewährten Arbeitsgruppen-Zusammenarbeit. Es soll verstärkt versucht werden Auszu-

bildende und Studenten aus dem Bereich der Fischerei und ihren Wissenschaften zu gewinnen. 

Neue Kommunikationsformen, z.B. der Erfahrungsaustauch per E-mail, wurden durch eine 

Erweiterung der Adressendatei per Mitgliederbefragung vorbereitet und stehen zur Nutzung 

bereit. Am 19. - 24. September 1999 findet zunächst die 9. Internationale Conference on 

Diseases of Fish and Shellfish statt, an der auch einige unserer Mitglieder aktiv teilnehmen 

werden. Die nächste nationale EAFP-Tagung wird im Jahr 2000 stattfinden, wobei die 

Tagungsstätte noch festgelegt werden muß. Die Mitwirkung der Mitglieder ist hier aus-

drücklich willkommen. Sie sollte neben dem Vorschlag eines Tagungsortes v.a. auch ein 

Finanzierungskonzept beinhalten. Die Veranstaltung der Schmallenberg-Tagung in einem 

Tagungshotel, welches alle Erfordernisse unter einem Dach bereitstellte, hat sich als sehr 

positiv erwiesen und wird Vorbild für weitere Veranstaltungen der deutschen Sektion sein, 

sofern es auch in der Zukunft gelingen wird, Sponsoren für die Arbeit der EAFP in 

Deutschland zu gewinnen.  
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Larven-Triaenophorose juveniler Flußbarsche (Perca fluviatilis L.) des 

mesotrophen Großen Vätersees 
 

M. Pietrock und R. Krüger* 

 

Institut für Gewässerökologie und Binnenfischerei im Forschungsverbund Berlin e.V. und dem 

Institut für Biologie der Humboldt-Universität zu Berlin, PF 850119, 12561 Berlin. 

* Institut für Biologie der Humboldt-Universität zu Berlin, Invalidenstr. 43, 10115 Berlin. 

 

Zusammenfassung 

 

Seit dem Frühjahr 1997 werden im Großen Vätersee nordöstlich von Berlin 

fischereibiologische Untersuchungen durchgeführt. Sie dienen dem Ziel, trophische 

Interaktionen in einem mesotrophen Gewässer im unbeeinflußten und biomanipulierten 

Zustand zu erfassen.  

Im Rahmen dieses Projektes wurden seit Juni 1997 insgesamt 260 vorwiegend zwei- bis 

dreisömmrige Flußbarsche (Perca fluviatilis) helminthologisch untersucht. Von den Lebern der 

mit Plerocercoiden des Hechtbandwurmes Triaenophorus nodulosus befallenen Fische wurden 

histologische Präparate angefertigt. 

Die Gesamtprävalenz des T.-nodulosus-Befalls der juvenilen Perciden betrug im 

Untersuchungszeitraum 49,6 %. Im Jahresverlauf waren saisonale Unterschiede der Prävalenz 

und mittleren Befallsintensität zu beobachten. Bei den infizierten Barschen führte der T.-

nodulosus-Befall zu einem statistisch signifikant verringerten hepatosomatischen Index; 

Unterschiede im Korpulenzfaktor infizierter und nicht infizierter Fische traten jedoch nicht auf. 

Im histologischen Schnitt waren starke pathologische Veränderungen des Leberparenchyms 

befallener Flußbarsche zu erkennen.  

Die Ergebnisse spiegeln die starke Leistungsfähigkeit der Leber wieder. Die Auswirkungen des 

T.-nodulosus-Befalls sowie der geplanten Biomanipulation auf die Barschpopulation des 

Großen Vätersees werden diskutiert. 

 

Summary 

 

Prior to biomanipulation of the mesotrophic lake Großer Vätersee (Germany), baseline data 

have been collected on the interactions between aquatic organisms occupying different 

positions within the food web. Fish parasitological studies were integrated into these 

investigations to elucidate the impact of qualitative and quantitative changes in the zooplankton 

community on parasite infection. Of particular interest was the pseudophyllid cestode 
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Triaenophorus nodulosus (PALLAS, 1781), which uses cyclopoidid copepods as the first 

intermediate host, percid and other fishes as the second intermediate host, and esocidae as final 

hosts. The present paper describes our findings concerning ecological and pathological aspects 

of infection in perch, Perca fluviatilis. Examination of 260 juvenile fish between June 1997 

and July 1998 showed that plerocercoids of T. nodulosus commonly infected the liver, with a 

prevalence of 49.6 % and intensity of infection ranged from 1 to 8, with a mean of 1.7. The 

hepatosomatic index was significantly lower in infected than in uninfected fish. Histology 

revealed mild to severe pathological changes in the liver of infected perch comprising cirrhosis, 

necrotic foci, atrophy of hepatocytes, and decreased glycogen and lipid. We could therefore 

anticipate that if biomanipulation resulted in increased abundance of cyclopoidid copepods, or 

other suitable alternative first intermediate hosts, this would lead to increased T. nodulosus 

infection in perch with associated liver pathology, and compromised health.  

 

Einleitung 

 

Im nordöstlich von Berlin gelegenen Großen Vätersee werden seit etwa 2 Jahren fische-

reibiologische Untersuchungen durchgeführt. Ziel des Forschungsvorhabens ist es, in einem 

mesotrophen Gewässer top-down-Effekte, die vom oberen Ende der Nahrungskette auf die 

darunterliegenden trophischen Ebenen wirken, eingehender zu untersuchen. Im Rahmen eines 

von der DFG teilgeförderten Projektes soll daher nach einer ersten Arbeitsetappe zur Erfassung 

des Status quo biomanipulatorisch in das Nahrungsnetz des Seeökosystems eingegriffen 

werden. In das Gesamtvorhaben integriert ist die parasitologische Untersuchung juveniler 

Flußbarsche (Perca fluviatilis L.). Es ist beabsichtigt, durch einen Vorher-Nachher-Vergleich 

die Auswirkungen der Biomanipulation, insbesondere der qualitativen und quantitativen Ände-

rungen in der Zusammensetzung der Zooplanktonzönose, auf den Parasitenbefall und den 

Gesundheitsstatus der Flußbarsche näher zu untersuchen.  

Die Auswertung der bisherigen Ergebnisse erbrachte einen starken Befall der juvenilen 

Perciden mit Plerocercoiden des Hechtbandwurmes Triaenophorus nodulosus (PALLAS, 1781). 

Die gesundheitlichen Konsequenzen dieser Infektion sollen nachfolgend eingehender vorge-

stellt werden. 

 

Material und Methode 

 

Seit Juni 1997 wurden insgesamt 260 überwiegend zwei- bis dreisömmrige Flußbarsche des 

Großen Vätersees gefangen und helminthologisch untersucht. Der Fang der Fische erfolgte in 

monatlichen Intervallen unter Verwendung einer Strandwade bzw. des Elektrofanggerätes. Die 
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Tiere wurden lebend nach Berlin transportiert, in Plastikbecken gehältert und innerhalb von 4-5 

Tagen nach international üblichen Methoden (PIETROCK 1998) auf Parasitenbefall untersucht. 

Die Ermittlung der Prävalenz und mittleren Befallsintensität erfolgte nach Margolis et al. 

(1982). Von den Probanden wurden die Körperlänge und -masse sowie die Lebermasse 

bestimmt und anschließend der hepatosomatische Index (HSI) und der Korpulenzfaktor (K) 

berechnet (SCHRECKENBACH 1990). Von stark mit T. nodulosus befallenen Individuen wurden 

histologische Organschnitte der Leber nach ebenfalls international üblichen Methoden 

(KRÜGER et al. 1997) angefertigt. 

 

Ergebnisse 

 

In der Leber der Flußbarsche wurden häufig abgekapselte T.-nodulosus-Plerocercoide 

nachgewiesen. Insgesamt waren von den 260 untersuchten Fischen 129 Tiere (= 49,6 %) mit 

diesem Parasiten befallen.  
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Abb. 1: Prävalenz und mittlere Intensität des Befalls von Flußbarschen (Perca fluviatilis)

 mit Plerocercoiden von Triaenophorus nodulosus im Zeitraum Juni 1997 - Juli 1998

Zeitraum

s = 2,99 s = 0,97 s = 0 s = 0,91 s = 1,48

 

Im Jahresverlauf traten saisonale Unterschiede in der Prävalenz und mittleren Befallsintensität 

auf (Abb. 1). Die Unterteilung des Beobachtungszeitraumes entsprechend der thermischen 

Schichtung des Gewässers offenbarte statistisch signifikant erhöhte Prävalenzen (Chi-Quadrat-

Test nach Pearson; p < 0,05) und mittlere Befallsintensitäten (U-Test nach Mann und Whitney; 

p < 0,05) während der Sommerstagnation der Jahre 1997 und 1998 sowie der Frühjahrs-

vollzirkulation 1998 verglichen mit den Perioden der Herbstvollzirkulation und Wintersta-
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gnation. So schwankte die Prävalenz zwischen 23,3 und 68,0 %. Die mittlere Befallsintensität 

erreichte Werte zwischen 1,0 und 2,2 Plerocercoide je befallenem Fisch.  

 

Zwischen befallenen und nicht befallenen Flußbarschen traten in den Altersklassen 0+/1+ 

sowie 2+ statistisch hochsignifikante (***) bzw. signifikante (*) Unterschiede (t-Test) des 

hepatosomatischen Index auf (Abb. 2). Signifikante Differenzen der Korpulenzfaktoren dieser 

Altersklassen wurden nicht festgestellt (Abb. 3). 
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Abb. 2: Auswirkungen des Triaenophorus-nodulosus-Befalls auf den hepatosomatischen

             Index(Mittelwert, Standardabweichung) von Flußbarschen (Perca fluviatilis) des
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Abb. 3:  Auswirkungen des Triaenophorus-nodulosus Befalls auf den Korpulenzfaktor

(Mittelwert,  Standardabweichung) von Flußbarschen (Perca fluviatilis) des Großen

Altersklasse
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In den Lebern wurden neben den bereits makroskopisch sichtbaren, die Parasiten enthaltenden 

Bindegewebskapseln, histologisch nachweisbare Schädigungen unterschiedlicher Intensität 

nachgewiesen. Bei etwa einem Zehntel der befallenen Flußbarsche waren nur noch 15 - 20 % 

des Lebergewebes normal strukturiert. Das übrige Gewebe wies atrophische Veränderungen 

der Hepatozyten sowie bindegewebige Proliferationen (Leberzirrhosen) auf. 

Die zahlreichen von den Plerocercoiden hervorgerufenen Bohrgänge enthielten Zelldetritus aus 

abgestorbenen körpereigenem Material und Erythrocyten. Sie wurden abgegrenzt von einem 

Demarkationswall aus Fibroblasten und Fibrocyten. Histologisch fielen des weiteren Ansamm-

lungen von Lymphocyten sowie gehäuft eosinophile Granulocyten auf. Im Übergangsbereich 

vom Demarkationswall zum normal strukturierten Parenchym waren einzelne Nekroseherde 

nachweisbar. Die Parenchymzellen enthielten keine Energiereserven in Form von Neutral-

lipiden und Glykogen. Ihr Zytoplasma färbte sich stark basophil an (H & E-Färbung). 

 

Diskussion 

 

Bei der parasitologischen Untersuchung juveniler Flußbarsche des mesotrophen Großen 

Vätersees wurden in den Lebern der Wirte lebende T.-nodulosus-Plerocercoide nachgewiesen. 

Dies zeigt, daß P. fluviatilis in diesem Gewässer als 2. Zwischenwirt des Hechtbandwurmes 

fungiert. Gleiche Resultate erzielten u.a. ANDREWS (1977), CHUBB (1964) und HOFFMANN et 

al. (1986) bei Untersuchungen von Flußbarschen des Llyn Tegid bzw. Königsees. Nach 

HOFFMANN et al. (1986) ist die Wirtsspezifität des Hechtbandwurmes bezüglich des 2. 

Zwischenwirtes jedoch außerordentlich breit. So wurden bislang 72 Fischarten als 2. 

Zwischenwirt dieses Cestoden ermittelt.  

Die im Untersuchungszeitraum festgestellten Unterschiede in der Prävalenz und mittleren 

Befallsintensität weisen eine ausgeprägte Saisonalität auf. Die während der Frühjahrsvoll-

zirkulation und Sommerstagnation beobachteten erhöhten Prävalenzen und mittleren 

Befallsintensitäten sind durch mehrere Faktoren bedingt. So ist einerseits der jahreszeitliche 

Charakter der Infektion auf die erst im zeitigen Frühjahr eintretende Geschlechtsreife der 

adulten Cestoden im Endwirt Esox lucius zurückzuführen (CHUBB 1963, MARKOVA 1958). Ab 

diesem Zeitpunkt werden mit dem Kot infizierter Hechte Bandwurmeier ausgeschieden, aus 

denen die für den 1. Zwischenwirt (cyclopoide Copepoden) infektiösen Coracidien schlüpfen. 

Nach deren Aufnahme durch den 1. Zwischenwirt und Weiterentwicklung zum Procercoid, ist 

erst ab dem späten Frühling bzw. Frühsommer die Infektion des 2. Zwischenwirtes möglich. 
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Eine weitere Ursache für den rückläufigen Befall während der Herbstvollzirkulation und 

Winterstagnation ist die Änderung im Nahrungswahlverhalten der Wirtsfische. Nach HAERTEL 

(unveröffentlicht) nehmen die juvenilen Flußbarsche des Großen Vätersees im Frühjahr 

bevorzugt planktische Copepoden mit der Nahrung auf, während ab dem Sommer überwiegend 

Cladoceren (Daphnia spp.) konsumiert werden. Somit können sich keine neuen Parasiten im 

Wirt etablieren, während bereits vorhandene Plerocercoide durch wirtseigene Abwehrkräfte 

abgetötet werden. Ähnliche Beobachtungen machten HOFFMANN et al. (1986) bei Untersu-

chungen zur Schadwirkung von T. nodulosus im 2. Zwischenwirt. Im Gegensatz zur T.-

nodulosus-Infektion von Wandersaiblingen (Salvelinus alpinus) und Ellritzen (Phoxinus 

phoxinus) fanden die Autoren bei Flußbarschen auch degenerierte und abgestorbene 

Plerocercoide vor und vermuteten, daß der Tod der Parasiten durch die Immunantwort der 

Perciden hervorgerufen wurde. 

 

Die jahreszeitliche Befallsdynamik der T.-nodulosus-Infektion von P. fluviatilis des Großen 

Vätersees weist keine wesentlichen Unterschiede zu der von Flußbarschen anderer Gewässer 

auf (CHUBB 1964, SCHOLZ 1987, WIERZBICKI 1971). Bestehende Differenzen im saisonalen 

Vorkommen des Parasiten sowie in der Prävalenz und mittleren Befallsintensität von Fischen 

unterschiedlicher Lokalitäten sind v.a. durch die qualitative und quantitative Zusammen-

setzung der Zooplanktongemeinschaft und das Nahrungswahlverhalten der Wirtsfische 

bedingt. 

Zur Diagnose krankhafter Veränderungen im Organismus können nach SCHRECKENBACH 

(1990) die relativen Organmassen in die Untersuchung einbezogen werden. Ein Hinweis auf 

eine mögliche Infektionskrankheit ist die Verminderung des HSI (ALBRECHT 1967). Die bei 

den juvenilen Flußbarschen nachgewiesenen Unterschiede im HSI sind vermutlich auf den 

Befall mit Plerocercoiden des Hechtbandwurmes zurückzuführen. Der bei den infizierten 

Fischen nachgewiesene Verlust von Lipid und Glykogen ist Zeichen eines katabolen 

Stoffwechsels. Diese andauernde Belastung der Barsche führte zur Leberatrophie, die die 

mögliche Ursache für die verminderte relative Organmasse ist. Im Zusammenhang mit T.-

nodulosus-Infektionen wurde eine Abnahme des Glykogengehaltes u.a. von HOFFMANN et al. 

(1986) und ODENING (1990) beschrieben. Erstgenannte Autoren konnten bei ihren Unter-

suchungen jedoch keine Verringerung des HSI feststellen. Es wäre daher zu prüfen, inwieweit 

dieser Parameter bei infizierten Flußbarschen durch weitere Faktoren, wie z.B. Geschlecht, 

Alter oder Ernährungszustand beeinflußt wird. 
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Trotz verringerter Lebermasse und zahlreicher pathologischer Veränderungen des Leberpa-

renchyms führte der T.-nodulosus-Befall bei infizierten Tieren zu keiner signifikanten 

Minderung des Konditionsfaktors. Dieses Ergebnis widerspiegelt die enorme Leistungs-

fähigkeit der Leber. Bedingt durch den hohen Stoff- und Energieumsatz ist offensichtlich ein 

geringer Teil intakten Lebergewebes ausreichend, um die lebensnotwendigen Funktionen in 

ausreichendem Maße aufrechtzuerhalten. Insgesamt jedoch sind die Konditionsfaktoren der 

Flußbarsche des Großen Vätersees weit geringer als die von SCHRECKENBACH (1996) 

angeführten Normalwerte für selbige Spezies märkischer Gewässer. Mögliche Ursachen für 

diese Differenzen sind zum einen die Unterschiede in der Struktur des Nahrungsnetzes und den 

damit verbundenen Ernährungsgewohnheiten der Fische als auch die bei juvenilen Individuen 

geringere bzw. fehlende Beeinträchtigung des Konditionsfaktors durch die Gonadenmasse. 

 

Zur pathogenen Wirkung der T.-nodulosus-Plerocercoide bestehen in der Literatur unter-

schiedliche Auffassungen. Während KÖRTING (1992) den Bandwurmlarven nur eine geringe 

pathogene Bedeutung beimißt, beschreibt ODENING (1990) diesen Parasiten als ursächliches 

Agens für Massenverluste bei Regenbogenforellen (Oncorhynchus mykiss). Bei den eigenen 

Untersuchungen wurden starke pathologische Veränderungen der Leber beobachtet, die bei 

zahlreichen Fischen weite Teile des Parenchyms erfaßten. Der Verlust funktionsfähiger 

Hepatozyten weist im Zusammenhang mit der verminderten Lebermasse (s.o.) auf eine 

Organinsuffizienz hin. Aufgrund der histologischen Befunde muß eingeschätzt werden, daß bei 

etwa einem Zehntel der untersuchten Flußbarsche Leberschädigungen auftraten, von denen 

sich die Tiere nicht erholen können.  

 

Die geplante Biomanipulation wird voraussichtlich zu qualitativen und quantitativen 

Änderungen in der Zooplanktonzönose führen. Sollte die Zooplanktongemeinschaft im Zuge 

dieser Maßnahmen von planktischen Copepoden dominiert werden, bestehen aufgrund des 

gehäuften Vorkommens des 1. Zwischenwirtes verbesserte Entwicklungsbedingungen für den 

Cestoden T. nodulosus. Dies wiederum wird bei den Flußbarschen zum gehäuften Befall und 

den damit verbundenen pathologischen Veränderungen der Leber führen. Quantitative 

Auswirkungen auf die Populationsentwicklung der Flußbarsche können dann nicht 

ausgeschlossen werden. Im Falle einer rückläufigen Bestandsentwicklung planktischer 

Copepoden werden für P. fluviatilis gegenteilige gesundheitliche Konsequenzen erwartet. 
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Zusammenfassung 

 

Massenspektrometrische Multielementanalysen mit induktiv gekoppeltem Plasma (ICP-MS) an 

dem Wirt-Parasit-Verhältnis Perca fluviatilis – Acanthocephalus lucii zeigen für die unter-

suchten Acanthocephalen im Vergleich zu Fischgewebe (Muskel, Leber, Darm) die höchste 

Anreicherung verschiedener toxischer und essentieller Elemente (Al, Ag, Ba, Ca, Cd, Co, Cr, 

Cu, Fe, Ga, Mg, Mn, Ni, Pb, Sr, Ti und Zn). Mit Hilfe der Spearman`schen 

Rangkorrelationsanalyse wurden die Elemente in den Fischorganen und den Acanthocephalen 

auf mögliche Interelementkorrelationen untersucht. Hierbei fanden sich speziell für Ca, Sr und 

Zn sehr viele signifikante (p < 0,01) Abhängigkeiten in den jeweiligen Geweben. Die 

nachfolgende, einfache Regressionsanalyse zeigt z.B. für die Abhängigkeiten zwischen den   

Ca– und Zn-Gehalten in A. lucii einen exponentiellen Zusammenhang mit einem Bestimmt-

heitsmaß von r² = 0,97. Durch den statistischen Vergleich der Elementgehalte in den Fisch-

geweben und den Acanthocephalen konnte eine Konkurrenz um verschiedene Mineralstoffe 

(Ca, Co, Fe, Sr, Zn) zwischen Wirtsfischen und Parasiten nachgewiesen werden. In der 

Literatur beschriebene Skelettdeformationen bei Forellen mit massivem Acanthocephalenbefall 

könnten somit mit einem Entzug der Mineralstoffe durch die Parasiten beruhen. Darüber 

hinaus liegt eine Konkurrenz der Würmer untereinander um die verfügbaren essentiellen 

Elemente Ba, Ca, Fe, Mn, Sr und Zn vor. Mit steigender Masse der Würmer im Darm der 

Fische nimmt der jeweilige Gehalt der Elemente in den Acanthocephalen ab. Diese Konkur-

renz ist möglicherweise Anlaß für den bei Acanthocephaleninfektionen beschriebenen 

„crowding effect“. 
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Zusammenfassung 

 

Bei der Betrachtung von Fischen und deren Parasiten aus ökologisch-toxikologischer Sicht, 

ergaben sich in den letzten 5 Jahren für verschiedene intestinale Fischhelminthen neue, 

zukunftsträchtige Perspektiven. Untersuchungen an Süßwasserfischen zeigen, daß die bisher 

analysierten Darmparasitenspezies Schwermetalle wie Cadmium und Blei in hohem Maße 

anreichern. Dies trifft sowohl für Cestoden wie z.B. Monobothrium wageneri als auch für 

Acanthocephalen wie z.B. Pomphorhynchus laevis, Acanthocephalus lucii und Paratenuisentis 

ambiguus zu. Aufgrund ihrer hohen Anreicherungskapazität wird derzeit von unserer 

Arbeitsgruppe der Einsatz von Fischparasiten als Bioindikatoren für Schwermetallkonta-

minationen im aquatischen Lebensraum propangiert. 

 

Im Gegensatz zu Schwermetallanreicherungen bei Würmern von Süßwasserfischen ist zu dem 

Akkumulationsverhalten von Helminthen aus dem marinen Lebenraum bisher nur wenig 

bekannt. Neueste Laborexperimente an dem Wirt-Parasit-System Europäischer Aale (Anguilla 

anguilla) und Paratenuisentis ambiguus (Acanthocepala) zeigen, daß die Sallinität des Wassers 

die Bioverfügbarkeit und damit die Anreicherung des Schwermetalls Blei weder in den 

Fischacanthocephalen noch in den Wirtsfischen wesentlich beeinflußt. 

 

Fisch-Parasiten-Systeme eignen sich somit nicht nur für den limnischen sondern auch für den 

estuarinen und marinen Lebensraum als Akkumulationsindikatoren für Schwermetallbe-

lastungen. Aufgrund ihrer Ubiquität und Vielfalt, können die zahlreichen Fisch-Parasiten-

Kombinationen ein vielversprechendes Potential an informativen Bioindikatoren darstellen. 
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Untersuchungen zum paratenischen Wirt des Schwimmblasenwurms 
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Zusammenfassung 

 

Set den 80er Jahren ist ein ständiger Rückgang der Glasaal- und Besatzaalfänge an den 

europäischen Küsten zu registrieren. Die Ursache hierfür ist und bleibt noch weitgehend 

unbekannt. Folgende mögliche Gründe werden u.a. diskutiert: Kontamination von Brut und 

Larven im Laichgebiet, Gewässerverbauungen, Kontamination von Blankaalen mit 

Auswirkungen auf die Fruchtbarkeit, mangelnder Besatz der Gewässer und schließlich der 

Befall mit Anguillicola crassus. 

 

Die LÖBF – Dezernat für Fischphysiologie und Fischkrankheiten – hat in NRW von Anfang 

1994 bis Ende 1996 intensive Untersuchungen an Aalbeständen in Bezug auf die Befallsrate 

und Schädigungsrate der Schwimmblase durchgeführt. Von 900 untersuchten Aalen aus 9 

verschiedenen Flüssen in NRW waren ca. 60 % mit Anguillicola crassus befallen. Bei über 

25 % der untersuchten Aale wurde eine ausgeprägte pathologische, mit Sicherheit nicht mehr 

reversible Veränderung der Schwimmblasenwand festgestellt.  

 

Von allen Beutefischen des Aals, die gleichzeitig als paratenische Wirte von Anguillicola 

crassus in Frage kommen, kristallisierte sich der Kaulbarsch als Hauptfaktor für eine ständige 

Infektion bzw. Reinfektion der Aale mit dem Parasiten heraus. Mit Hilfe des seit vielen Jahren 

an der LÖBF geführten Fischartenkatasters konnte eine positive Korrelation zwischen 

Befallsrate des Aals mit Anguillicola crassus und dem Verhältnis Kaulbarsch/Aal 

nachgewiesen werden.  

 

Zur zusätzlichen Absicherung dieser Ergebnisse wurden Kaulbarsche sowie weitere Fischarten, 

die als paratenische Wirte in Frage kommen, stichprobenartig auf ihren Befall mit L3-Larven 

hin untersucht. Auch hierbei zeigte sich, daß nur der Kaulbarsch unter den Beutefischen des 

Aals einen 100 %igen Befall mit lebenden infektiösen Larven aufwies. 
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Summary 

 

Since the middle eighties a decline of glass eel catch (Anguilla anguilla) is stated in Europe. 

The cause is unknown. But different arguments are discussed: overfishing of glass eel stocks, 

anthropogen alterations and destructions of river biotops (barriers, turbines etc.), water 

pollution and environmental contaminants, which may affect the fertility of migrating eels and 

last but not least the infestation with the introduced nematode Angillicola crassus, which infect 

the swim bladder of the European eels.The present study reports data on the presence of the 

nematode A. crassus in North-Rhine Westfalia, Germany. In 1994 until 1996, and in 1997 and 

1998 by random samplings more than 1000 eels from nine different rivers were examined. The 

rate of infestation with the parasite was about 60 %. More than 25 % of these affected fishes 

showed a presumably irreversible damage of the swim bladder. By means of a long-standing 

fish species register, which has been established in North-Rhine Westfalia, it could be 

demonstrated that there was a high significant positive correlation of the ”stock-strength of the 

ruffle (Gymnocephalus cernua) and of the eel“ and the ”infestation rate of the eel with A. 

crassus“ . Therefore the ruffle must be considered as the main paratenic host of A. crassus in 

North-Rhine Westfalia. Random samples confirmed that 100 per cent of examined ruffles were 

infested with the larvae (L3) of A. crassus. 

 

Einleitung 

 

Der Schwimmblasenwurm (Nematode: Anguillicola crassus) ist in Ostasien beheimatet. Es 

handelt sich um einen blutsaugenden Parasiten, der dort in der Schwimmblase des Japanischen 

Aals (Anguilla japonica) lebt. Die Befallsrate liegt in Japan bei 10 – 40 % und führt zu keinen 

ausgeprägten pathologischen Veränderungen. 

 

Aus der ostasiatisch-australischen Region wurde der Parasit sehr wahrscheinlich mittels 

importierter Aale aus japanischen Zuchten nach Europa eingeschleppt. Der erste Nachweis von 

A. crassus beim Europäischen Aal (Anguilla anguilla) erfolgte 1982 im norddeutschen Weser-

Ems-Gebiet. Danach begann innerhalb kurzer Zeit (ca. 10 Jahre) eine sehr schnelle Aus-

breitung dieses Parasiten über ganz Mitteleuropa. 

 

Seit den 80er Jahren ist nun ein ständiger Rückgang der Glasaal- und Besatzaalfänge an den 

europäischen Küsten zu registrieren. Holländische Aufzeichnungen seit dem Jahre 1938 zeigen 

zwar, daß ähnlich niedrige Glasaalfänge auch schon in den 40er und 60er Jahren beobachtet 

wurden, jedoch kann die Frage, ob es sich um einen echten Trend, oder eine normale 
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biologische Fluktuation handelt, im Augenblick nicht schlüssig beantwortet werden. Folgende 

mögliche Ursachen für den derzeitigen Rückgang des Glasaalaufkommens werden unter 

anderem diskutiert: 

 Gewässerverbauungen (Wehre, Turbinen etc.) 

 Kontamination von Blankaalen mit Auswirkung auf die Fruchtbarkeit 

 Mangelnder Besatz der Gewässer 

 Überfischung der Glasaalbestände 

 

Neben diesen o.g. Gründen wird vermehrt diskutiert, ob eventuell eine mögliche Exis-

tenzbedrohung des Europäischen Aals auch von dem eingeschleppten Schwimmblasenwurm 

ausgehen könnte.  

 

Es ist prinzipiell nicht von der Hand zu weisen, daß diese letzte Vermutung zu recht bestehen 

könnte. Beispiele, wo von Menschen eingeschleppte Fischparasiten Fischbestände in ihrer 

Existenz gefährdet haben, gibt es durchaus. Es sei z.B. nur an den Saugwurm Gyrodactylus 

salaris erinnert. Dieser ursprünglich nur im baltischen Raum lebende Lachsaußenparasit 

gelangte vermutlich durch Besatzlachse aus Schweden in den 70er Jahren nach Norwegen. 

Hier wurden bald darauf zahlreiche atlantische Wildlachsbestände durch den neuen Parasiten 

in den Flüssen Norwegens nahezu vernichtet. An diesem Beispiel wird sogar deutlich, daß ein 

„importierter“ Parasit nicht nur neue Arten, sondern auch bestimmte, zu der gleichen, 

ursprünglichen Wirtsart gehörige Populationen, die an diesen Parasiten nicht adaptiert sind, 

extrem stark gefährden kann. 

 

Der Schwimmblasenwurm ist nicht nur, wie bereits oben erwähnt, in ganz Europa verbreitet, 

sondern nach einer französichen Veröffentlichung aus dem Jahre 1996 auch bei Aalen an der 

Atlantikküste Marokkos nachgewiesen worden. 

Der Entwicklungszyklus dieses Endoparasiten läuft über einen Wirtswechsel. Die Befruchtung 

der Wurmeier erfolgt bei der Paarung durch die geschlechtsreifen, hämophagen Würmer im 

Lumen der Aalschwimmblase. Das Weibchen ist vivipar. Als sogenanntes Larvenstadium 2 

(L2) gelangen bei der Geburt und mit dem darauffolgenden Absterben der Weibchen die 

Larven in das Lumen der Schwimmblase, anschließend über den Schwimmblasengang in den 

Darm und schließlich mit dem Kot ins freie Wasser. Diese L2 wird oral von einem Kleinkrebs 

(Copepode) aufgenommen. Im Hämocoel des Kleinkrebses erreicht die L2 das dritte 

Larvenstadium (L3). Diese L3 ist infektiös für den Aal, der sich entweder bei oraler Aufnahme 
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des ersten Zwischenwirts (Copepode) oder aber bei Erbeutung eines zweiten fakultativen 

Zwischenwirts infiziert. Als Stapelwirt kommen verschiedene Fischarten wie Brasse, Ukelei, 

Güster, Giebel, Rotfeder, Schleie, Dreistachliger Stichling, Flußbarsch und vor allen Dingen 

der Kaulbarsch in Frage. Der paratenische Zwischenwirt infiziert sich oral, indem er den 

infizierten obligaten Zwischenwirt (Copepode) aufnimmt. Die L3 penetriert den Darm des 

Fisches und wandert durch die Bauchhöhle in das Bindegewebe der Schwimmblase. Dort 

bildet sie ein Wartestadium, das bis zu einem Jahr lebensfähig ist und offenbar den 

Zwischenwirt recht wenig schädigt. 

 

Nimmt der Aal die L3 auf, penetriert diese die Darmwand und wandert über die Bauchhöhle in 

das Bindegewebe der Schwimmblase. Nach 2 - 3 Wochen häutet sich die L3 zur L4, wächst auf 

eine Körperlänge von ca. 5 mm heran und dringt in das Lumen der Schwimmblase (Abb. 1). 

 

Abb. 1: Entwicklungskreislauf von Anguillicola crassus 

 

Die LÖBF NRW, Dezernate für Fischerei, in Kirchhundem-Albaum, hat von Anfang 1994 bis 

Mitte 1996 intensive Untersuchungen an Aalbeständen der wichtigsten Fließgewässer NRW´s 

in Bezug auf Befallsrate und Schädigungsgrade der Schwimmblasen durch den Parasiten A. 

crassus durchgeführt. Die Fänge wurden vorwiegend mittels der Elektrofischerei vorge-

nommen. Insgesamt wurden ca. 900 Aale untersucht. Alle untersuchten Flüsse waren 

”durchseucht“ (Abb. 2). Es wurden Befallsgrade zwischen 46,67 % und 75 % festgestellt. Die 

Untersuchungen erfolgten rein makroskopisch auf adulte Parasiten in den Schwimmblasen. Es 
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ist daher davon auszugehen, daß die wirklichen Befallsraten höher liegen, da die L3  

makroskopisch nicht erfaßt werden können. 

 

Weitere Studien in Nordrhein-Westfalen kamen zu ähnlichen Ergebnissen. So untersuchten 

STEINMANN und FREYHOFF (1997) 103 Aale aus dem Rhein bei Bonn und stellten eine 

Infektionsrate von 61 % fest. NIEPHAGENKÄMPER ermittelte 1998 an 135 untersuchten Aalen 

aus dem Dortmund-Ems-Kanal eine Infektionsrate von 58,5 %. Im Rahmen einer Elektro-

befischung des Rheins im Raum Köln/Düsseldorf im Oktober 1998 untersuchte die LÖBF 

nochmals 128 Aale auf einen Anguillicola-Befall hin und stellte eine Infektionsrate von 58,5 % 

fest. 
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Abb. 2: Befallsraten der Aale mit Anguillicola crassus aus neun Flüssen in NRW 

 

Von den 900 durch die LÖBF untersuchten Aalen in den Jahren 1994 - 1996 wiesen 25 % 

starke pathologische, vermutlich nicht mehr reversible Veränderungen der Schwimmbla-

senwand auf. In histologischen Präparaten waren deutlich Hämorrhagien und Nekrosen in der 

Tunica subserosa sowie Verschwartungen der Lamina epithelialis mucosae zu erkennen. 

Die Verschwartung wird durch eine allgemeine Proliferation des Bindegewebes mit einer 

zusätzlichen Einlagerung von Kollagen hervorgerufen. Durch diese Bindegewebsverdichtung 

kommt es zu einer Faltenbildung der Lamina epitheliales mucosae und Lamina propria 

mucosae in das Lumen der Schwimmblase. Dies führt zu einer Verengung des Lumens. Solche 

pathologischen Veränderungen bewirken einen Funktionsverlust der Gasproduktion der 

Schwimmblasenwand. 
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Nach Erhebung der o.g. Infektionsraten wurde überprüft, ob eventuell eine Korrelation 

zwischen Befallsrate und der Gewässergüte vorliegt. Als Basis hierfür wurde die Gewässer-

gütekarte NRW, Stand 1994, herangezogen. Es konnte keine Korrelation zwischen der 

Gewässergüte, die vorwiegend auf dem sogenannten Saprobiensystem beruht, und der 

Befallsrate der Aale mit A. crassus abgeleitet werden. 

Es wurde deshalb die Frage nach der Abhängigkeit der Befallsrate der Aale von anderen 

biotischen Faktoren gestellt und zwar insbesondere unter Beachtung des Entwicklungs-

kreislaufes. 

 

Mit Hilfe des seit vielen Jahren an der LÖBF geführten Fischartenkatasters war es möglich, die 

Aalbestände sowie auch die Bestände des vermutlich wichtigsten potentiellen Stapelwirtes  

(Kaulbarsch) in den Gewässern Nordrhein-Westfalens abzuschätzen (Abb. 3 u. 4).  
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Abb. 3: Aalbestand aus neun Flüssen in NRW 
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Abb. 4: Kaulbarschbestand aus neun Flüssen in NRW 
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Es konnte gezeigt werden, daß mit einer signifikanten Irrtumswahrscheinlichkeit von > 5 % 

eine positive Korrelation zwischen Befallsrate und dem Verhältnis der Bestandsdichten 

Kaulbarsch/Aal (K/A) statistisch abgesichert werden kann (Abb. 5). 
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Abb. 5: Die Korrelation zwischen dem Quotienten K/A (Mengenverhältnis von Kaulbarsch 

und Aal) und der Befallsrate (%) der Aale mit A. crassus 

 

Der Kaulbarsch hat sich durch die anthropogene Veränderung der Fließgewässer in NRW 

(Flußregulierung, Staustufen usw.) stark ausbreiten können. Damit steht er dem Aal sozusagen 

„flächendeckend“ in NRW als Überträger des Schwimmblasenwurms zur Verfügung. 

 

Zusätzlich wurden Kaulbarsche, sowie weitere Fischarten, die als paratenische Wirte bereits 

beschrieben wurden, stichprobenartig auf ihren Befall mit L3-Larven hin untersucht. Auch 

hierbei zeigte sich, daß nur der Kaulbarsch unter den potentiellen Beutefischen des Aals einen 

100 %igen Befall mit lebenden, also infektiösen Larven (L3-Larven) aufwies. 

 

Inwieweit die extrem starke Parasitose durch den importierten Schwimmblasenparasiten 

mitverantwortlich für die befürchtete Gefährdung der europäischen Aalbestände ist, kann zur 

Zeit noch nicht sicher abgeschätzt werden. Es muß aber zumindest davon ausgegangen werden, 

daß insbesondere ein mehrmaliger Befall der Aale durch den Parasiten letztlich zu irreversiblen 

Schäden und Funktionsverlust der Schwimmblase führen kann. 
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Obwohl einige neue Freilanduntersuchungen eventuell den Aufbau einer Resistenz gegen 

diesen Schwimmblasennematoden im Europäischen Aal vermuten lassen, konnte eine effektive 

Resistenzentwicklung bisher nicht nachgewiesen werden. 

 

 

Literatur 

 

Die Literatur zu Untersuchungen an Anguillicola crassus und Auswirkungen auf seinen Wirt, 

den Europäischen Aal, ist bereits so umfangreich, daß eine auch nur einigermaßen vollständige 

Wiedergabe den Rahmen dieser Niederschrift des Referates bei weitem sprengen würde. Es sei 

lediglich auf drei deutschsprachige, grundlegende Arbeiten bzw. Übersichten zur Situation 

verwiesen: 

 

KUHLMANN, H. (1997): Die Aalkomission des DFV, Heft 69 (76 Seiten). Deutscher Fischerei-

Verband e.V., Venusberg 36, 20459 Hamburg 

HARTMANN, F. (1994):  Untersuchungen zur Biologie, Epidemiologie und Schadwirkung von 

Anguillicoa crassus Kuwahara, Niimi und Itagaki 1974 (Nematoda), einem 

blutsaugenden Parasiten in der Schwimmblase des europäischen Aals (Anguilla 

anguilla L.). Shaker Verlag, Aachen, 139 Seiten 

WÜRTZ, J. (1997): Untersuchungen zur Pathogenität des Schwimmblasen-Nematoden 

Anguillicola crassus im Labor und Freiland. Verlag Mainz, Wissenschaftsverlag, 

Aachen, 156 Seiten 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

31 

Gibt es beim Aal eine Immunität gegen Anguillicola crassus? 
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Zusammenfassung 

 

Europäische Aale (Anguilla anguilla) wurden experimentell mit dem Schwimmbla-

sennematoden Anguillicola crassus infiziert. Spezifische Antikörper gegen den Parasiten 

ließen sich frühestens 8 Wochen p.i. nachweisen. Dieser Zeitpunkt erwies sich als unabhängig 

von der Anzahl der verabreichten infektiösen Larven (L3). Große individuelle Unterschiede 

zeigten sich im Verlauf und in der Intensität der Immunantwort. Die mittels ELISA bestimmte 

Antikörperproduktion gegen adulte A. crassus war in ihrem zeitlichen Verlauf nicht von der 

gegen das dritte Larvenstadium zu unterscheiden. Im indirekten Immunfluoreszenztest waren 

keine Antikörper gegen Oberflächenantigene von L3-Larven nachzuweisen. Ergebnisse im 

Immunoblot unterstützen die Hypothese, daß erst die adulten Parasiten die humorale 

Immunantwort des Aals induzieren. 

 

Im Gegensatz zu der oralen Infektion löste die intraperitoneale Injektion mit Anguillicola-

Rohantigen eine Antikörperantwort aus, die ihr Maximum nach 3 Wochen erreicht und nach 

etwa 3 Monaten abgeklungen ist. Infektionsversuche wurden mit diesen i.p. immunisierten 

Aalen sowie oral infizierten und anschließend therapierten Aalen durchgeführt. Die ermittelten 

Wiederfindungsraten und das Frischgewicht der adulten Nematoden ergaben keinen 

signifikanten Unterschied zwischen den immunisierten bzw. zuvor infizierten Aalen und den 

Kontrolltieren. Weder durch eine Immunisierung noch durch eine Infektion konnte im 

Experiment ein Immunschutz erzielt werden. 
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Immunologische und histologische Untersuchungen an Karpfen mit 
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Zusammenfassung 

 

Junge Karpfen in Teichwirtschaften werden häufig von dem Blutflagellaten Trypanoplasma 

borreli infiziert, der bei Karpfen und Schleien nach der Winterung eine als Schlaffsucht 

bezeichnete Erkrankung auslösen kann. Erkrankte Fische sind anaemisch, haben blasse Kiemen 

und in ihrem Blut sind die Flagellaten in großer Zahl zu finden. Bei der Sektion fällt eine stark 

vergrößerte Milz auf, die Niere ist geschwollen und kann petechiale Blutungen aufweisen. Bei 

der histologischen Untersuchung sind in allen Organen eine Endovaskulitis und Verstopfungen 

von Kapillaren durch Massen von mononucleären Zellen und Trypanoplasmen zu erkennen. In 

Leber, Milz und Niere moribunder Fische treten fokale Haemorrhagien, Nekrosen und im 

exkretorischen Gewebe der Niere eine Glomerulonephritis und Tubulusnekrose auf.  

Anhand von Laborinfektionen wurde das Auftreten der Nierenschäden im Laufe der Infektion 

näher untersucht. Dazu wurden Karpfen durch intramuskuläre Injektion von 5.000 

Trypanoplasmen infiziert. In wöchentlichen Abständen wurden Fische getötet und Organ-

proben histologisch sowie Zellsuspensionen aus Kopfniere und Milz durchflußcytometrisch 

analysiert. Zur Darstellung von proliferierenden Zellen im Gewebe wurde den Fischen 5 h vor 

dem Töten das Nucleotidanalog BRDU injiziert. BRDU wird in die DNA sich teilender Zellen 

eingebaut und kann immuncytochemisch sichtbar gemacht werden. 

Bereits in der ersten Woche nach der Infektion wurde in Kopfniere und Niere eine starke 

Infiltration von mononucleären Zellen beobachtet. Dies führte zu einer histologisch 

erkennbaren Zunahme des interstitiellen Gewebes. Die Zunahme des interstitiellen Gewebes 

wurde durch ein Ansteigen des Anteils proliferierender Zellen verursacht. Der Anteil 
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Neutrophiler blieb weitgehend konstant. Zu diesem Zeitpunkt wurden in der Niere infizierter 

Fischen bereits gestaute Nephronen beobachtet. Im weiteren Verlauf der Infektion stieg der 

Anteil proliferierender Zellen in Kopfniere und Milz weiter an. Insbesondere in der Niere 

führte das zu einer ausgedehnten Vermehrung des interstitiellen Gewebes mit nachfolgender 

Druckathrophie der Tubuli und Glomeruli. In der Niere moribunder Fische war das 

exkretorische Gewebe weitgehend zerstört.  

Das interstitielle Gewebe der Niere reagiert auf eine Belastung durch Antigene mit 

Zellproliferationen, die unseren Beobachtungen zufolge zu einer Zerstörung des exkretorischen 

Gewebes führte. Diese Gewebszerstörungen beeinflussen vermutlich die Osmoregulation der 

Karpfen, und müssen neben der durch die Anämie bedingten Hypoxie für die Erkrankung der 

Karpfen während der T. borreli-Infektion verantwortlich gemacht werden. 

 

Summary 

 

Hatchery populations of common carp (Cyprinus carpio) and tench (Tinca tinca) are frequently 

infected with the blood flagellate Trypanoplasma borreli, the cause of sleeping sickness of 

carp. Affected fish harbour large numbers of parasites in the peripheral blood and show an 

anaemia and pale gills. When necropsied these carp display an enlarged spleen and a swollen 

kidney with petechial haemorrhages. In histological investigations a generalized endovasculitis 

and an congestion of blood capillaries by masses of mononuclear cells and trypanoplasms 

could be seen. In liver, spleen and kidney of moribund fishes focal haemorrhages and necroses 

were seen. In the excretory tissue of the kidney, a glomerulonephritis and a tubulonecrosis 

occured. 

In laboratory infections of carp with the T. borreli the appearance of kidney changes was 

investigated during the course of the development of the parasite. The carp were infected with 

the parasite by an i.m. injection of 5,000 Trypanoplama cells. In weekly intervals carp were 

killed and tissue samples were taken for histology. Additionally, cell suspensions were 

prepared from pronephors and spleen and examined by means of a flow cytometer. To label 

proliferating cells in situ, the carp were injected with a BRDU-solution 5 h pior to sampling. 

The nucelotid analogue BRDU is incroporated into the DNA of dividing cells and can be 

envisualized by means of immunocytochemistry. 

In the first week post injection (PI) of the parasite, an infiltration of mononuclear cells into 

pronephros and kidney was observed. This resulted in an increase in the proportion of renal 

interstitial tissue, which already was visible in histological preparations. This increase of 
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interstitial tissue was mainly induced by an increase in the proportion of proliferating cells. The 

proportion of neutrophilic granulocytes remained unchanged. At that time some nephrons 

already were found to be stopped. With further development of the parasite the number of 

proliferating cells continued to increase in pronephros and spleen. This caused a far going 

athropy of tubuli and glomeruli. In the kidney of moribund carp, the excretory tissue was 

widely destroyed. 

The interstitial tissue of the kidney was found to respond to antigen challenge by a cell 

proliferation, which according to our findings induced a severe destruction of the excretory 

nephric tissue. These tissue destructions are considered to challenge the osmoregulation of 

affected carp, which besides impaired oxygen uptake due to anaemia is likely to be a major 

cause of disease during a T. borreli infection. 

 

Einleitung 

 

Junge Karpfen in Teichwirtschaften werden häufig von dem Blutflagellaten Trypanoplasma 

borreli infiziert. Die Infektion verläuft in den meisten Fällen symptomlos, kann aber bei 

Karpfen und Schleien nach der Winterung eine als Schlaffsucht bezeichnete Erkrankung 

auslösen (AMLACHER, 1992, SCHÄPERCLAUS, 1979). Erkrankte Fische sind anaemisch, haben 

blasse Kiemen und in ihrem Blut sind die Flagellaten in großer Zahl zu finden. Die 

Emfänglichkeit für die Erkrankung wird durch Stressoren, wie Winterung oder andere 

Infektionen erhöht und hängt außerdem von der Genetik der Karpfenlinie ab (WIEGERTJES et 

al., 1995). Die Fischgröße oder die Infektionsdosis spielen für das Auftreten von 

Krankheitserscheinungen oder Verlusten dagegen nur eine untergeordnete Rolle (JONES et al., 

1993). 

Im Labor können Karpfen durch Injektion von parasitenhaltigem Blut in die Muskulatur oder 

in die Leibeshöhle mit Trypanoplasmen infiziert werden, so daß einige Laborstämme 

unterschiedlicher Pathogenität gezüchtet wurden (LOM, 1979, LOM & DYKOVA, 1992). 

Außerdem wurde ein klonierter T. borreli-Stamm von STEINHAGEN et al. (1989) etabliert und 

charakterisiert. Dieser Stamm wurde verwendet, um in Laborexperimenten die Biologie des 

Erregers und Immunreaktionen der Fische gegen den Parasiten zu untersuchen (STEINHAGEN et 

al., 1989, JONES et al. 1993). Die vorliegende Studie wurde unternommen, um die 

Histopathologie zu untersuchen, die mit dem Infektionsverlauf des klonierten T- borreli-

Stammes in einer sensiblen Karpfenlinie verbunden ist.  
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Material und Methoden 

 

Für die Untersuchungen wurden Karpfen einer Kreuzung (E20XR8, Wageningen Agricultural 

University, Niederlande) verwendet. Die Karpfen wurden im Labor erbrütet und in rezirku-

lierendem Leitungswasser bei 20 - 22 °C unter parasitenfreien Bedingungen aufgezogen. In 

Experimenten wurden Karpfen in einem Alter von 4 - 7 Monaten bei einem Gewicht von 30 - 

50 g verwendet.  

Zur Infektion wurden Karpfen 5.000 Trypanoplasmen aus dem klonierten Stamm in den 

Rückenmuskel injiziert. In wöchentlichen Abständen wurden Fische getötet und Organproben 

histologisch sowie Zellsuspensionen aus Kopfniere und Milz durchflußcytometrisch analysiert. 

Zur Darstellung von proliferierenden Zellen im Gewebe wurde den Fischen 5 h vor dem Töten 

250 mg/kg Körpergewicht des Nucleotidanalogs BRDU injiziert. BRDU wird in die DNA sich 

teilender Zellen eingebaut und kann immuncytochemisch sichtbar gemacht werden. Zum 

Nachweis des inkorporierten BRDU wurden Paraffinschnitte angefertigt, rehydriert und 

sukzessive in Verdünnungen eines monoklonalen Antikörpers, der an BRDU bindet, mit 

biontinylierten Kaninchen-Anti-Maus Antikörpern und mit Peroxidase konjugiertem 

Streptavidin inkubiert (nach SCHUTTE et al. 1987, HEMMER et al., 1998). Die Peroxida-

seaktivität wurde durch den Umsatz von Diaminobenzidin visualisiert.  

 

Ergebnisse 

 

Entwicklung des Parasiten und Auftreten von Krankheitssymptomen: Nach Injektion (p.i.) der 

Trypanoplasmen in junge Karpfen entwickelte sich eine Parasitämie mit einem raschen Anstieg 

der Parasitenzahlen im Blut (Abb. 1). Krankheitserscheinungen wurden bei den Karpfen ab 

dem Tag 18 p.i. beobachtet. Die Karpfen hatten eine vergrößerte Milz, blasse Kiemen und eine 

ausgeprägte Anämie (Abb. 2). Ihr Appetit war reduziert, sie verhielten sich anappetent und ab 

dem Tag 20 p.i. wurde eine Schwellung der Nieren mit petechialen Blutungen festgestellt. Ab 

dem Tag 22 p.i. wies die Leber ebenfalls Blutungen auf und mit dem weiteren Anstieg der 

Parasitämie wurden bei den Karpfen ein Exophthalmus und ein aufgetriebenens Abdomen 

beobachtet. Etwa 26 - 28 Tage p.i. starben infizierte Karpfen. Moribunde Fische trieben C-

ähnlich gekrümmt an der Wasseroberfläche und verendeten im Verlauf weniger Stunden. 

 

Histopathologie: Bereits in der ersten Woche nach der Infektion wurde in Kopfniere und Niere 

eine starke Infiltration von mononucleären Zellen beobachtet. Dies führte zu einer histologisch 
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erkennbaren Zunahme des interstitiellen Gewebes, im Wesentlichen verursacht durch eine 

Proliferation von Lymphocyten (Abb. 3). Das exkretorische Gewebe der Niere wies zu diesem 

Zeitpunkt bereits Anzeichen von Degenerationen auf: Tubulusepithelzellen waren ödematisiert 

und in einigen Bereichen waren gestaute Nephrone zu beobachtet. Im weiteren Verlauf der 

Infektion stieg der Anteil proliferierender Zellen in Kopfniere und Milz weiter an. 

Insbesondere in der Niere führte das zu einer ausgedehnten Vermehrung des interstitiellen 

Gewebes mit nachfolgender Druckathrophie der Tubuli und Glomeruli. In der Niere 

moribunder Fische war das exkretorische Gewebe weitgehend zerstört.  
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Abb. 1: Infektionsverlauf von Trypanplasma borreli in experimentell infizerten jungen  

             Karpfen. Dargestellt sind die mittleren Parasitenzahlen und die Standard- 

             abweichungen von Blutproben von jeweils 3 Karpfen 
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Abb. 2: Hämatokrit im peripheren Blut von Karpfen während einer Trypanoplasma borreli-           

             Infektion. Dargestellt sind Mittelwerte und Standardabweichungen von jeweils 3  

             infizierten Karpfen und 3 nicht infizierten Kontrollkarpfen 
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Abb. 3:  Proliferierende Zellen in der Niere von Karpfen während einer Trypanoplasma 

borreli- Infektion. Dargestellt sind Mittelwerte und Standardabweichungen von 

jeweils 3 Karpfen. 
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Diskussion 

 

In Laufe einer Infektion mit Trypanoplasmen entwickeln sich bei empfänglichen Fischen eine 

fortschreitende Anämie, blasse Kiemen, Exophthalmus und ein aufgetriebenes Abdomen. Im 

Endstadium der Erkrankung werden die Fische lethargisch und verlieren die normale 

Bewegungskoordination (LOM & DYKOVA, 1992) . Diese Symptome wurden als „Schlaffsucht 

der Karpfen“ beschrieben (SCHÄPERCLAUS, 1979) und waren auch bei den Karpfen in unserer 

Studie zu beoachten. Die mit der Infektion einhergehende Anämie, verbunden mit einem 

Verlust von Plasmaproteinen und der Reduktion der Osmolarität des Plasma wird für den 

Krankheitsverlauf als sehr ernst eingeschätzt (LOM & DYKOVA, 1992). 

Die Transportkapazität des Fischplasmas für Sauerstoff ist sehr gering und trägt nur zu etw 5 % 

des gesamten Sauerstofftransportes des Blutes bei (PERRY & MCDONALD, 1993). Es gibt zwar 

einige Hinweise, daß dieser Betrag für den Grundumsatz von Karpfen und Forellen ausreicht 

(BONE et al., 1995), aber es ist anzunehmen, daß Fische sobald sie Arbeit leisten müssen an 

Hypoxie leiden. 

Die deutlicheste histopathologische Veränderung, die in unserer Studie im Zusammenhang mit 

einer Trypanoplasma-Infektion auftrat, war die Induktion einer starken Proliferation 

mononucleärer Zellen des Niereninterstitiums. Diese Proliferation führte zu einer starken 

Volumenzunahme des interstitiellen Gewebes und verursachte eine schwerwiegende 

Depression von Nierenkanälchen. 

Das interstitielle Gewebe der Niere reagiert auf eine Belastung durch Antigene mit 

Zellproliferationen (MANNING, 1994), die unseren Beobachtungen zufolge zu eine Zerstörung 

des exkretorischen Gewebes führte. Diese Gewebszerstörungen beeinflussen vermutlich die 

Osmoregulation der Karpfen, und müssen neben der durch die Anämie bedingten Hypoxie für 

die Erkrankung der Karpfen während der T. borreli-Infektion verantwortlich gemacht werden. 
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Zusammenfassung 

 

Zur Therapie von Costiasis (Ichthyobodiasis) wurden folgende Therapeutika getestet: Formalin 

(37 % Formaldehyd), Kochsalz (NaCl), Chlorkalk (CaOCl2) und Kaliumpermanganat 

(KMnO4). Als Versuchsfische dienten Setzlinge von Regenbogenforellen (Oncorhynchus 

mykiss). Beim Vergleich abgestufter Formalinkonzentrationen zeigte sich eine optimale 

Wirkung bei 20 ppm 48 h, aber auch noch eine Behandlung mit 2 ppm 48 h ergab eine deut-

liche Reduzierung der Fischverluste. 

Behandlung mit abgestuften Konzentrationen von Kochsalz ergab das überraschende Ergebnis, 

daß niedrige Kochsalzkonzentrationen (0,25 – 0,75 %  6 h) eine Erhöhung der Fischverluste 

zur Folge hatten. 

Bei den Oxydationsmitteln zeigte Chlorkalk gute Wirkung, während eine Behandlung mit 

Kaliumpermanganat wirkungslos war. 

 

Summary 

 

Experiments on the control of Costiasis (=Ichthyobodiasis). Comparative experiments were 

performed by use of formaline (formaldehyde 37 %), table salt (NaCl), calziumhypochlorite 

(CaOCl2) and potassiumpermanganate (KMnO4). Fish used for the experiments were 

fingerlings of rainbow trout (Oncorhynchus mykiss).  

Comparison of treatment with different concentrations of formaline gave optimal results with 

20 ppm 48 h, but even a treatment with 2 ppm 48 h caused a distinct reduction of mortalities. 

Treatment with low concentrations of NaCl (0,25 – 0,75 %  6 h) gave the surprising result that 

such low concentrations caused an increase of mortalities compared with the untreated control 

group. 

Use of oxydizing agents gave good results by treatment with calziumhypochlorite, while use of 

potassiumpermanganate proved to be without effect. 
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Einleitung 

 

Costiasis, verursacht durch den wirtsunspezifischen Haut- und Kiemenparasiten Costia 

necatrix (Ichthyobodo necator) aus der Klasse der Flagellaten ist eine sowohl in der Forel-

lenzucht als auch in der Karpfenteichwirtschaft wirtschaftlich wichtige Parasitose. 

 

Costia ist ein ausgesprochener Schwächeparasit, der vor allem bei überwinternden Karpfen und 

bei zu dicht oder unrein gehaltenen Forellen zu Verlusten führen kann. 

 

Die wichtigsten Symptome der Costiasis sind eine Graufärbung („Hauttrübung“) der Körper-

oberfläche und, vor allem bei Jungfischen, eine Kiemenschwellung. Durch Costiasis einge-

gangene Fische zeigen meistens die Erstickungsstellung (offenes Maul und abgespreizte Kie-

mendeckel). Die Parasiten büßen schon unmittelbar nach dem Tod ihres Wirtsfisches ihre 

Beweglichkeit ein und sind daher am sichersten im Haut- oder Kiemenabstrich noch lebender 

Fische festzustellen. Am besten sind sie im Dunkelfeld nachweisbar. Die Tatsache, daß sie 

beim Einschalten der Mikroskopbeleuchtung in eine kurzfristige Lichtstarre fallen, kann zu 

einer negativen Fehldiagnose führen. 

 

Als Therapeutika wurden getestet: Formalin (37 % Formaldehyd), Kochsalz (NaCl) und die 

Oxydationsmittel Chlorkalk (CaOCl2) und Kaliumpermanganat (KMnO4). Als Versuchsfische 

wurden Setzlinge (0,95 – 7,1 g) von Regenbogenforellen (Oncorhynchus mykiss) verwendet. 

Nach der Therapie (2 – 48 h) wurden die Fische in mit Quellwasser versorgte Brutrinnen 

transferiert und die Mortalität der behandelten mit einer unbehandelten Kontrollgruppe über 

mehrere Wochen verglichen. Die Zahl der Versuchsfische pro Versuchsgruppe lag zwischen 30 

und 130. 

 

Die wichtigsten chemischen Parameter des verwendeten Quellwassers lagen abhängig von 

Quellschüttung bzw. Niederschlagsmenge in folgendem Bereich: pH-Wert 7,55 – 7,9, SBV 

2,15 – 3,4, Sauerstoffsättigung 65 – 100 %, KMnO4-Verbrauch 12 mg/l, N/NH4 0,003 mg/l. 

Die Therapie wurde in Kübeln mit 15 l belüftetem Wasser durchgeführt. 
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Versuchsergebnisse: 

 

Abb. 1: Costia necatrix im Hautabstrich einer Regenbogenforelle. Länge ca. 11-12 µm.      

Dunkelfeld (Original Rydlo) 

 

Abb. 2: Versuch Costiatherapie 1978 (Formalin 37 %). Vergleich verschiedener 

Formalinkonzentrationen (6 Versuche mit je 33 Fischen, Therapie 1 - 4 48 Std.; 

Therapie 5 ½ Std. Verluste innerhalb eines Beobachtungszeitraumes von 33 Tagen). 

Überraschend bei diesem Versuch ist das Ergebnis, daß auch noch eine Therapie mit 2 

ppm eine deutliche Reduzierung der Fischverluste bewirkte. Das optimale Ergebnis 

erbrachte eine Therapie mit 20 ppm 48 h. 
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Abb. 3: Versuch Costiatherapie 1986 (CaCl2, Formalin). Vergleich von Formalintherapien mit 

einer Chlorkalktherapie (4 Versuche mit je 30 Fischen durchschnittlich 0,98g 

Beobachtungsdauer 16 Tage 2 ppm CaOCl2 entsprechen 0,43 mg/l „Aktivchlor“). Die 

beste Wirkung zeigte die Therapie mit Formalin 20 ppm, aber auch die Behandlung 

mit Chlorkalk 2 ppm zeigte noch sehr gute Wirkung. 

 

Aufgrund der benötigten Menge ist Formalin in Karpfenteichen kaum anwendbar. Chlorkalk 

scheint daher für Karpfenteiche die beste Alternative (die benötigte Konzentration von 2 ppm 

entspricht einer Menge von 20 kg für einen Teich von 1 ha mit 1 m Wassertiefe). 

 

Nachteilig für die Verwendung von Chlorkalk ist die Tatsache, daß die in Lösung gelangende 

bzw. wirksame Menge von „Aktivchlor“ (der Summe von HOCl und OCl-ionen) produktab-

hängig und sehr stark vom Wasserchemismus (organische Belastung) abhängig ist (Tab. 1). Da 

die Wirksamkeit von Chlorkalk sehr stark vom Wasserchemismus abhängig ist, erscheint eine 

maßanalytische (jodometrische) Bestimmung des Gehaltes an „Aktivchlor“ notwendig. 
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Tabelle 1:  Abnahme der Chlorkonzentration in verschieden stark organisch belastetem Wasser 

 

Versuch*  1 2 3 

Mischungsverhältnis Teichwasser 10 1 0 

 Leitungswasser 0 9 10 

 KmnO4-Verbrauch (mg/l) 43 13 7 

Zusatz Chlorkalk (mg/l) 1,5 0,3 0,3 

„Aktivchlor“ nach  0h 0,3 0,3 0,3 

(mg/l) 2h 0,0 0,1 0,2 

 4h 0,0 0,1 0,1 

 

* Versuchsbedingungen: Teichwasser eines stark gedüngten Karpfenteiches. 3 Aquarien mit je 

10 l Versuchswasser, belüftet, 18 °C. Der Kaliumpermanganatverbrauch wurde in den abge-

setzten (2 Stunden) Proben bestimmt. 

 

Abb. 4: Versuch Costiatherapie 1997 (NaCl und Formalin; 9 Versuche mit je 100 Fischen 

durchschnittlich 4,2 g Behandlungsdauer 6 Std., Beobachtungszeitraum 50 Tage). Der 

Vergleich abgestufter Behandlungen mit Kochsalz zeigt das überraschende Ergebnis, 

daß, unterschiedlich zur Behandlung mit abgestuften Formalinkonzentrationen, 

niedrige Kochsalzkonzentrationen eine deutliche Erhöhung der Fischverluste zur 

Folge hatten. Neben der Behandlung mit Formalin 20 ppm zeigte die Konzentration 

von 1,5 % NaCl die beste Wirkung. 
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Abb. 5: Versuch Costiatherapie 1996 (NaCl, KMnO4, Formalin; 7 Versuche mit je 139 

Fischen mit durchschnittlich 1,2 g, Behandlungsdauer 24 Std., Beobachtungsdauer 33 

Tage). Die Versuche zum Vergleich von Kochsalz, Formalin und Kaliumpermanganat 

zeigten eine vollständige Wirkungslosigkeit dieses Oxydationsmittels gegenüber 

Costia, obwohl es sich gegenüber anderen Parasitenarten (Trichodina sp., 

Ichthyophthirius multifiliis, Argulus foliaceus) als sehr wirksam erwiesen hatte 

(Rydlo, 1989). 
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Zusammenfassung 

 

Im Juli 1997 brach in einer Karpfenteichwirtschaft im Niederösterreichischen Waldviertel eine 

bisher noch nie dagewesene Krankheit mit beachtlichen Verlusten - erst bei den K2, dann auch 

bei den K0-1 - aus. Einige der betroffenen Fische wurden am unten angeführten Institut 

untersucht. Das klinische Erscheinungsbild und ein massiver Befall der Nieren mit 

Shaerospora renicola-Sporoblasten erinnerte an jenen Zustand, den KÖRTING und Co-

Autoren 1984 mit „Myxosporidien-assoziierte Schwimmblasenentzündung der 

Karpfenbrütlinge" bezeichneten, wenn auch hier vor allem ältere Tiere betroffen zu sein 

schienen und bei der bakteriologischen Untersuchung Aeromonas sobria aus Nieren und 

Ödemen isoliert wurde. Das virologische Untersuchungsergebnis war negativ. Bereits ab Juni 

des gleichen Jahres wurden an demselben Institut insgesamt hundert Döbeln aus drei 

verschiedenen Fließgewässern Niederösterreichs bis zu ihrer parasitologischen Untersuchung 

gehältert. Im Mittelpunkt des Interesses stehen bei dieser Untersuchung (im Rahmen einer 

Diplomarbeit) die Myxozoa, ihre Lokalisation und die Beschaffenheit ihres Wirtsgewebes. 

Histozoische Myxosporea wurden bei jedem der hundert Döbeln gefunden, am häufigsten in 

Kiemen, Milz, Niere und in der Schwimmblasenwand. 

 

Die meist reifen Sporen im Nieren-Interstitium waren in Gestalt und Größe jenen von 

Spaerospora renicola ähnlich. Offensichtlich „unter Kontrolle" - befanden sie sich stets in 

unterschiedlich pigmentierten kompakten Makrophagenzentren oder Granulomen, welche wir 

in dieser Form bei Karpfen nicht antreffen. Intratubulaere Entwicklungsstadien (Sporoblasten) 

traten hingegen bei den Döbeln kaum in Erscheinung.    
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Die Myxosporidien der Schwimmblase sind vermutlich der Gattung Myxobolus zuzuordnen. 

Meist waren zahlreiche, reife Sporen in abgeflachten „Zysten"- stets auf die hintere, 

dünnwandige und stark vaskularisierte Kammer beschränkt (entlang der großen Gefäße) - zu 

finden. Zwei von hundert untersuchten Döbeln verendeten „vorzeitig" in der Hälterung. Bei 

ihrer Autopsie zeigten sich Ähnlichkeiten mit den „schwimmblasenkranken" Karpfen aus dem 

Waldviertel, und ein Zusammenhang mit Myxosporidien war auch hier augenscheinlich. 

 

Summary 

 

A case of „Myxosporidia-associated SBI of carp fry“ (KÖRTING et al., 1984) in a carp pond 

located in Lower Austrian Waldviertel is recorded. Parasitological and histological findings 

from kidney and swimbladder of some primarily two summer old diseased carps are opposed 

to findings from 100 chubs, caught by electrofishing, which were apparently healthy except 

two, which died during captivity.  

Renal tubules of the carps were filled with sporoblasts of Sphaerospora renicola, the 

interstitial tissue of the kidneys lacked mature spores; some swimmbladder-walls beared 

structures regarded as proliferative developmental stages.  

Inversely all chub kidneys harboured mature spores of Myxobolus pseudodispar in macrophage 

centers (MC) in a similar condition as in spleen and head kidney, but rarely intratubular stages 

of Sphaerospora and if at all in small numbers. A great number of chub swimmbladders was 

covered by small flat sporocysts filled with mature spores of  Myxobolus cycloides. 

Autopsy of  the two perished chubs revealed some pathoanatomical similarities to SBI-carps. 

These and  histological  differences - in particular those concerning MCs - are discussed. In 

addition the extensity of any myxosporidian infection of the chubs examined is presented. 

 

Einleitung 

 

Die Myxosporidien-Infektion bei jungen Karpfen (Cyprinus carpio, L.) mit klinischen 

Anzeichen einer Schwimmblasenentzündung (SBE) gilt als eines der wenigen Beispiele für 

ätiologische Bedeutsamkeit von Myxozoen. (KOVÁCS-GAYER et al., 1982, KÖRTING, 1982, 

KÖRTING et al., 1984, CSABA et al., 1984.) Endgültige Aufschlüsse über die schädigende 

Wirkung der Myxozoa liegen jedoch auch in diesem Fall nicht vor und ein multifaktoriell 

beeinflußter Krankheitsverlauf ist nicht auszuschließen.  

Bei anderen Cypriniden werden Myxosporidien kaum in Zusammenhang mit einer folgen-

schweren Erkrankung gesehen. 
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Im Juni 1997 begann eine Bestandsaufnahme von Myxozoen bei Döbeln (Leuciscus 

cephalus, L.) aus Niederösterreichischen Fließgewässern, bei der auch auf strukturelle Details 

des Wirtsgewebes und die Erscheinung der Makrophagenzentren (MZ) geachtet wird. Solche 

Aggregate von Makrophagen in Milz, Niere und Leber spielen im RES der Knochenfische u.a. 

auch beim Abbau von Mikroben eine wesentliche Rolle (ROBERTS, 1975, ELLIS et al., 1976). 

Deren Melanin wird dabei eine besondere Bedeutung zugeschrieben, welche auf seiner 

Eigenschaft, H2O2 zu bilden, beruht  (EDELSTEIN, 1971). MZ wurden auch bei der Vertilgung 

von Myxosporen beobachtet (DYKOVÁ, 1984). Bei Rotaugen (Rutilus rutilus,L.) wurde eine 

spezifische Lokalisation von Myxobolus pseudodispar in den MZ von Milz und Niere und dort 

ein deutlich höherer Melaningehalt festgestellt als bei nicht infizierten Fischen der gleichen Art 

(ROBERTS, 1975). 

 

Im August des Jahres 1997 erkrankten und verendeten in einer Teichwirtschaft im Nieder-

österreichischen Waldviertel erstmals zweisömmrige Karpfen dann auch K1-0 mit den 

klinischen Anzeichen von SBE. Diese Karpfen werden jenen Döbeln als Wirte für 

Myxosporidien gegenübergestellt. 

 

Material und Methoden 

 

Karpfen  

Zur Autopsie und parasitologischen Untersuchung gelangten achtzehn moribunde Karpfen: 14 

Schuppen -(4 K0-1 mit 8 - 9 cm, 10 K2 mit 16 - 23 cm) und 4 Spiegelkarpfen (K2 mit 17 - 21 

cm). Für die bakteriologische Untersuchung wurden von neun Fischen Abimpfungen aus Niere 

und Ödemen auf Standard-Nährböden vorgenommen. 

 

Zur virologischen Untersuchung wurden Organsuspensionen (Nieren- und Milzproben) von 

fünf Fischen in einem SVCV-ELISA (RODAK et al. 1989, Vertrieb: Testline, Ltd) getestet und 

in zwei Verdünnungen (1:100 und 1:1000) auf drei Zell-Linien (BF-2,  EPC und FHM) jeweils 

zwei mal sieben Tage inkubiert. 

Für die histologische Untersuchung wurden Nieren und Schwimmblasen von fünf Fischen in  

Neutralformol, Lilly fixiert, in Paraplast eingebettet und 5µm - Schnitte hergestellt, die nach 

Kontrolle der formolinduzierten Makrophagenfluoreszenz mit H.E. und nach Schmorl gefärbt 

oder nach Methylierung und Verseifung mit FITC-konjugiertem BS-I (Bandeira simplicifolia-

Lektin, Sigma) inkubiert wurden. 
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Döbel 

Von Fängen bei Elektrobefischungen dreier Niederösterreichischer Fließgewässer (Traisen und 

zwei künstlichen Donauzuflüssen in der Nähe von Wien, Gießgang und Marchfeldkanal) im 

Rahmen von Projektstudien der Universität für Bodenkultur Wien wurden insgesamt 100 

Döbel mit einer Gesamtlänge von 5 - 50 cm anhand von Nativpräparaten folgender Organe 

untersucht: Haut, Kiemen, Darmtrakt, Schwimmblase und Gallenblase, Milz, Kopf- und          

Rumpfniere, Harnblase. 

Nach Befallsintensität und Differenzierungsgrad ausgewählte Organe wurden wie die o.a. 

Karpfenorgane histologisch aufbereitet und untersucht. 

 

Ergebnisse 

 

Karpfen 

Bei allen Fischen lag folgendes pathoanatomisches Bild vor: 

Bleiche, stark verschleimte Kiemen; trüber, hellbrauner Ascites in der Leibeshöhle, stark 

geschwollene Nieren, Ödeme rund um die meist hintere Schwimmblasenkammer, diese selbst 

dickwandig, geschrumpft, fallweise mit seröser Flüssigkeit gefüllt oder vollständig kollabiert. 

Die bakteriologische Untersuchung von Nieren und Ödemen verlief teils negativ, bei einigen 

Fischen wurde Aeromonas sobria isoliert. 

Das Ergebnis der virologischen Untersuchung war negativ. 

Bei der parasitologischen Untersuchung wurde bei den meisten Fischen ein starker Befall des 

Darmtraktes mit Bothriocephalus und Caryophyllaeus sowie Goussia carpelli festgestellt, die 

Nierentubuli aller Karpfen enthielten große Massen von Sphaerospora renicola - Sporoblasten. 

In den Nativpräparaten von Schwimmblasenödemen war fallweise ein Gemenge von Algen, 

Pilzsporen und Coccidien, jedoch keine Stadien von Myxosporidien zu erkennen. Auch in 

Blutausstrichen waren solche nicht zu finden. 
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Abb. 5: Myxosporidien – Befallsextensität bei Döbeln (Leuciscus cephalus) aus 

Niederösterreich (Anzahl Infizierter Organe von insges. Hundert untersuchten 

Fischen). Reife Sporen von a: Myxobulus pseudodispar, b: Spaerospora sp., c: 

Myxobulus muelleri, d: Myxobulus sp., e: Myxobulus cycloides, f: Myxidium sp. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb. 6: Schwimmblase eines an SBE erkrankten Abb. 7: Schwimmblase eines Döbels; 

Karpfen, Querschnitt; proliferative Myxosporea-  Querschnitt; Sporocyst (     ) mit Myxobolus 

Stadien (       ) im aufgequollenen kollagenen  cycloides im kollagenen Bindegewebe der 

Bindegewebe      Tunica externa 
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Histologischer Befund von Niere und Schwimmblase 

Ausschließlich das Lumen der proximalen Tubulusabschnitte war mit Sporoblasten verstopft 

(Abb. 1) Im Nieren-Interstitium waren Entzündungszellen - sichtbar mit FITC-konjugiertem 

Lektin (BS-I ) - in großen Massen vorhanden. Schwach Schmorl-positive Makrophagen lagen 

locker verstreut oder in kleinen Gruppen jedoch nicht als kompakte Zentren vor (Abb. 3). Sie 

enthielten kein Melanin (schwarzes Pigment) oder nur Spuren hiervon. Granulome fehlten. 

In die aufgelockerten Bindegewebsschichten der Schwimmblase waren fallweise kleinkernige 

maulbeerförmige Gebilde (Abb. 6) - proliferierende Stadien von Myxosporidien ?- eingelagert. 

 

Döbel 

Wie in Abb. 5 zu erkennen, stellen Döbel für Myxozoen eine ergiebige Quelle dar.  

Stets gebunden an autofluoreszierende, stark Schmorl-positive MZ (Abb. 4) waren reife oder 

bereits deformierte Sporen von Myxobolus psudodispar bei allen Döbeln in den blutbildenden 

Organen, Milz und Niere zu finden. In Milz und Vorniere treten sie offensichtlich mit der 

Differenzierung von Bindegewebssträngen, an welche die MZ meist gebunden sind, in 

Erscheinung. In der Kopfniere mancher junger Fische befanden sich lange wurmförmige 

Plasmodien, die möglicherweise der gleichen Art zuzuordnen sind. In der Rumpfniere kamen 

neben den allgegenwärtigen reifen Sporen von M. pseudodispar des Interstitiums in seltenen 

Fällen in geringer Zahl auch intratubuläre Sporoblasten von Spaerospora sp. vor. 

Bei den jüngeren Döbeln waren entlang der Skelettstäben der Kiemenfilamente und entlang der 

Flossenstrahlen längliche (max. 6 mm lange) Sporocysten von Myxobolus muelleri ausgebildet. 

Es handelt sich dabei offensichtlich um intravasculäre Plasmodien. Bei Döbeln jeder Größe 

traten kleine, kugelrunde Cysten der gleichen Myxobolus-Art an der Spitze sowie an der Basis 

der Kiemenlamellen und unter den Schuppen der Rumpfregion auf. Manchmal waren Sporen 

dieser Art im Darmtrakt phagocytiert anzutreffen.  

Selten traten zahlreiche Cysten einer zweiten Myxobolus-Art in verdickten Kiemenfilamenten 

auf. 

Der dünnwandigen, gefäßreichen, hinteren Kammer der Schwimmblase lagen oft scheiben-

förmige Cysten mit einem Durchmesser von  0,2 - 3 mm auf. Diese enthielten zum Großteil 

reife Sporen von Myxobolus cycloides. Ihre Verteilung folgt oft dem Verlauf der Blutgefäße. 

Eine coelozoische Form von Sporen der Gattung Myxidium trat in der Gallenblase auf. 
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Histologischer Befund von Niere und Schwimmblase 

Sphaerospora-Sporoblasten waren - wenn überhaupt - nur in unauffällig geringer Zahl in 

einzelnen proximalen Tubulusabschnitten anzutreffen (Abb. 2). 

Myxobolus pseudodispar - Sporen befanden sich hingegen in fast jedem Makrophagenzentrum. 

Diese waren bei jungen Fischen als kleine Gruppen gelb pigmentierter Zellen ohne Melanin 

mit wenigen Sporen zusammen vorzufinden. Mit wachsender Zahl der Phagocyten bei 

größeren Fischen nimmt der Melaningehalt in den immer größer und kompakter werdenden 

Gruppen zu, dabei kann auch die Zahl der Sporen in gleichem Maße steigen. In weiterer Folge 

kann daraus durch sukzessive Bildung von Bindegewebshüllen ein Granulom entstehen, dessen 

Inhalt zu einer amorphen Masse verhärtet. 

Die Befallsintensität von M. pseudodispar in der Niere nimmt mit der Fischgröße leicht zu. 

Die Sporocysten von M. cycloides auf der Schwimmblase sind in die äußersten Lagen des 

kollagenen Bindegewebes eingebettet und nur von der Serosa bedeckt (Abb. 7). In der Regel 

verhärten sie durch multiple Granulombildung von innen her. 

 

Der Gesundheitszustand und die Organfunktion von 98 der 100 untersuchten Döbel schien 

durch die Myxosporidien unbeeinträchtigt zu sein. 

 

Zwei große Döbel verendeten in der Hälterung. Sie wiesen Ähnlichkeiten mit 

„schwimmblasenkranken“ Karpfen auf:  

Bei einem war die Schwimmblasenwand stark verdickt, nekrotisiert und ödemisiert, die 

Leibeshöhle enthielt braunen Ascites, beim anderen fanden sich an der Schwimmblase heftige, 

eitrige Gewebsveränderungen, in Form von breiten Bahnen entlang der großen Gefäße, wo 

üblicherweise die Sporocysten von M. cycloides lokalisiert sind. Verändert war beim zweiten 

Fisch auch die unmittelbar der Schwimmblase anliegende Nierenregion. Die Niere beider 

Fische enthielt Entzündungszellen und Lymphocyten-Kondensationen in großer Zahl, jedoch 

auffallend kleine Makrophagenzentren mit wenig oder ohne Melanin. Diese bargen die 

üblichen reifen Sporen von M. pseudodispar in durchschnittlicher Anzahl. 

Die nekrotisierten Areale waren bei einem Döbel massiv befallen von Hexamita, bei keinem 

konnten Entwicklungsstadien von Myxosporidien in Niere oder Schwimmblase nachgewiesen 

werden. 
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Diskussion 

 

Bei der taxonomischen Zuordnung diverser Sporen in den Döbeln wurde auf Beschreibungen 

und Abbildungen von SHULMAN, 1966 sowie LOM & DYKOVA, 1992, 1995 zurückgegriffen. 

Es erscheint bemerkenswert, daß eine Art - wir nennen sie Myxobolus pseudodispar -, die bei 

allen Döbeln vorkam, als einzige in MZ - und nur dort - zu finden war. 

Wir nehmen an, daß die Infektion generell bei Jungfischen erfolgt und nur während der 

Differenzierung des Wirtsgewebes eine gegenseitige Anpassung auf zellulärer Ebene möglich 

ist. So wäre erklärbar, daß bei großen Fischen mit großen MZ das zahlenmäßige Verhältnis 

von Sporen zu Makrophagen ein bestimmtes Maß nie übersteigt. 

Bei der Aufrechterhaltung des Wirt-Parasit-Gleichgewichtes spielen die hochreaktiven MZ mit 

dem aggressiven Melanin vermutlich eine Schlüsselrolle. Ihre Wirkungsweise bleibt wie die 

der Myxosporea im Dunkeln. Der Anteil des schwarzen Melanins an der Pigmentierung 

einzelner Makrophagen variiert innerhalb der MZ eines Wirtsfisches sowie zwischen den 

Individuen.  

Bei den verendeten Döbeln waren die MZ auffallend klein und ihr Melaningehalt beachtlich 

verringert. 

Ein deutlicher Schwund des schwarzen Pigmentes in der Niere ist auch bei Salmoniden mit 

PKD bekannt (ROBERTS & SCHLOTFELDT, 1985). Möglicherweise üben PKX-Zellen bei 

Salmoniden wie andere proliferative Myxosporidien-Stadien bei Cypriniden auf die 

Melaninsynthese einen direkten Einfluß aus.   

Welchen Ausschlag immer die Myxosporidien im Krankheitsgeschehen der SBE bei Karpfen 

geben, wir vermuten, daß sie bei den beiden verendeten Döbeln eine ähnliche Rolle spielten, 

und daß dabei nicht ihre Art sondern ihre Lokalisation ausschlaggebend ist. 

Die Cysten von Myxobolus cycloides auf der Schwimmblase unterscheiden sich von den bei 

Döbeln u.a. Cypriniden bekannten Myxobolus macrocapsularis-Cysten in Form und Lage. 

Letztere sind rundlich und kommen meist auf der vorderen Kammer vor (LOM & DYKOVA, 

1992 & 1995), während erstere flach und stets auf die hintere beschränkt sind. In der Regel 

werden sie nicht größer als 3 mm im Durchmesser ehe sie verhärten. 

Bei einem der beiden verendeten Döbel waren die ehemals einzelnen kleinen Scheibchen zu 

breiten Bahnen verschmolzen, in denen nur mehr eiterartige Flüssigkeit angereichert mit 

Hexamita vorzufinden war. Diesen Schwimmblasenveränderungen liegt möglicherweise die 

gleiche „unkontrollierte“ proliferative Entwicklung (hier von M. cycloides und nicht von Sph. 

renicola !) zugrunde wie bei den an SBE erkrankten Karpfen. 
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Auswirkungen des Egelbefalls auf den Reproduktionserfolg von 

Edelkrebsen (Astacus astacus L.) 
 

R. Hahlweg 

Ingenieurbüro f. Aquakultur u. Umwelttechnik, 

Erlenhof 28, 14478 Potsdam 

 

Zusammenfassung 

 

In den Jahren 1996 und 1997 wurde ein Projekt bearbeitet, das die Bestandsentwicklung von 

einheimischen Edelkrebsen Astacus astacus sowie die Vermehrung und Aufzucht unter 

kontrollierten Bedingungen zum Inhalt hatte. Alle im Herbst gefangenen Wildfänge erwiesen 

sich als mit dem Egel Branchiodella parasitiert. Während im Herbst zumeist Eier des Parasiten 

gefunden wurden, konnten im Dezember an den Eiern der Krebse die adulten Egel 

nachgewiesen werden. 

 

Summary 

 

In 1996 and 1997 in the Brandenburg region activities on the growth of native Populations of 

noble crayfish Astacus astacus under controlled conditions for the settlement of waters were 

realized. All of the catched animals in autumn were infested with the leech Branchiobdella 

parasita. While in autumn mostly the eggs of the parasites could be found, in December the 

adult leeches attacted the eggs of the crayfishes. 

 

 

In den Jahren 1996 und 1997 wurde ein vom Brandenburgischen Umweltministerium 

gefördertes Projekt bearbeitet, daß die Bestandserfassung, die Bestandsidentifizierung sowie 

die Vermehrung und Aufzucht von einheimischen Edelkrebsen für den Gewässerbesatz zur 

Bestandsstabilisierung bzw. Neuansiedelung beinhaltete. Die Arbeiten zur kontrollierten 

Vermehrung und Aufzucht wurden durch Maßnahmen zur Gewässerbonitierung sowie zur 

genetischen Identifizierung begleitet. 

 

Aufgrund nur noch geringer Restvorkommen mußte 1996 von einem relativ geringen 

Zuchttierbestand ausgegangen werden, der auch 1997 nur unwesentlich aufgestockt wurde. Die 

Tiere wurden hierfür im Herbst 1996 gefangen und einzeln bzw. in kleinen Gruppen in einer 
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Aquarienanlage gehalten. Hier erfolgte auch die weitere Haltung und die Aufzucht der 

Jungtiere unter kontrollierten Umweltbedingungen. Die Jungtiere wurden jeweils im Herbst 

ausgesetzt, während die weiblichen Krebse in der Anlage verblieben. Die männlichen Krebse 

wurden unmittelbar nach der Verpaarung in ihr Heimatgewässer zurückgesetzt. 

 

Sämtliche im Herbst realisierten Wildfänge wiesen Eier des Krebsegels Branchiobdella 

parasita auf, teilweise konnten auch adulte Egel in den Körperfalten gefunden werden. Die 

Befallsintensität unbehandelter Krebse betrug später teilweise bis weit über 50 Parasiten.  

Während noch im Herbst relativ wenige adulte Egel der Art Branchiobdella p. beobachtet 

wurden, nahm ihre Zahl mit dem Eiausstoß der Krebse deutlich zu. Dabei hielten sie sich 

vorzugsweise in den Eitrauben der Krebse auf. Nachfolgend setzte ein voranschreitendes 

Absterben der Eizellen bzw. deren Abstoßung ein. Die Ursachen hierfür sind offensichtlich in 

einer direkten Schädigung der Eier durch die Egel zu suchen. Um weiteren Verlusten 

entgegenzuwirken, wurden Badebehandlungen mit Kaliumpermanganat in einer Konzentration 

von 10 mg/l über 20 Minuten durchgeführt. Die Behandlung tötete die adulten Egel ab, die 

Egeleier wurden offensichtlich nicht geschädigt. Die Badebehandlung wurde daher in 

Abständen von zwei bis drei Wochen wiederholt. 

 

Abb. 1: Egelbefall in den Eitrauben des Edelkrebses, Foto: Sandau 
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Abb. 2: Abgestorbene Eier als Folge des Parasitenbefalls, Foto: Sandau 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb. 3: Adulte Parasiten und Egeleier an den Gelenkhäuten, Foto: Sandau 
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Abb. 4: Mikroskopische Aufnahme der gestielten Egeleier, Foto: Sandau 
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Bakterielle Kiemenerkrankung bei Satzkarpfen 
 

G. Bräuer und J. Herms 

Fischgesundheitsdienst der Sächsischen Tierseuchenkasse 

Löwenstraße 7 a, 01099 Dresden 

 

Zusammenfassung 
 

Kiemenerkrankungen bedingt durch schlechte Wasserqualität oder Parasitenbefall spielen bei 

Karpfen vor allem im ersten Sommer eine große Rolle. Im Spätsommer bei 

Wassertemperaturen über 20°C treten außerdem bakterielle Kiemenerkrankungen auf. Die 

Mortalität bei den betroffenen Beständen kann 30 bis zu 80 % betragen. Die Erkrankung ist 

nicht unmittelbar auf die Besatzintensität, Wasserqualitätsmängel oder Managementfehler 

zurückzuführen. In Nativpräparaten konnte als Erreger an betroffenen Kiemenabschnitten 

Flexibacter columnaris nachgewiesen werden. Außer prophylaktischen Maßnahmen, wie 

Verbesserung der Wasserqualität, werden regelmäßige Branntkalkgaben (CaO) empfohlen. Bei 

fortgeschrittener Entzündung mit beginnenden Nekrosen wurden Antibiotika erfolgreich 

angewandt. 

 

Summary 

 

Gill inflammation is an important disease of young carps caused by poor water quality or 

ectoparasites. Later on at the summer if the water temperature is more than additional bacterial 

gill disease could be occure. The mortality of this disease range 30 to 80 %. The disease is not 

immediately associated with high stock density, poor water quality or inadequate management. 

Flexibacter columnaris is the causative agent and was shown by slide preparation. The 

improvement of water quality and regular calcium oxide (CaO)  treatment was advised as an 

effectiv prophylaxis. When inflammation is developed and necrosis occure antibiotics are 

necessary and succesful. 

 

Kiemenerkrankungen spielen bei der Satzkarpfenaufzucht eine große Rolle: 

die pH-Wert- oder NH3-bedingte Kiemennekrose, die Branchiomykose, Kiemenparasitosen 

und im Zusammenhang mit akuten Myxosporidieninfektionen verursachte Kiemen-

schädigungen. 
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Neben diesen Erkrankungen diagnostizierte der Fischgesundheitsdienst in den letzten Jahren 

immer wieder Fälle von bakteriellen Kiemenerkrankungen. 1997 wurden allein 19 Fälle 

diagnostiziert, in diesem Jahr sind es bereits 24. Bei den betroffenen Fischbeständen handelt es 

sich hauptsächlich um einsömmrige Karpfen (K1), jeweils nur in zwei Fällen waren in den 

letzten beiden Jahren zweisömmrige Karpfen (K2) erkrankt. In den meisten Beständen waren 

nur Einzelfische betroffen, so daß sich das Verlustgeschehen in Grenzen hielt. In 3 K1-Teichen 

traten 1997 jedoch Stückverluste zwischen 30 und 70 % ein, bei einem K1-Bestand in einer 

Netzgehegeanlage 60 %. 1998 wurden in 9 K1-Teichen Verluste von 10 bis 80 % registriert, in 

einem K1-Bestand in der bereits genannten Netzgehegeanlage > 95 % und in einem K2-Bestand 

in der gleichen Anlage 10 %. 

 

Nach kurzzeitiger Schwellung der Lamellenspitzen werden auf den Kiemen stecknadelkopf-

große gelblich-braune bis käsige Auflagerungen festgestellt, die sich, meist vom Rande her, in 

Richtung Kiemenbogen unter Zerstörung und Abtragung der Kiemenblättchen einschließlich 

der Knorpelspangen ausbreiten. Im weiteren Verlauf nehmen die Erkrankungsherde eine 

schmutzig grau-braune Färbung an. Die Ausbreitung erfolgt sowohl horizontal als auch 

vertikal, so daß fast immer mehrere Kiemenbögen betroffen werden. Vom ursprünglich 

infizierten geschädigten oder nekrotischen Gewebe schreitet die Erkrankung im gesunden 

Kiemenbereich fort. Im ungünstigen Fall kann die Zerstörung sämtliche Kiemenblättchen 

erfassen, so daß lediglich die Kiemenbögen stehenbleiben. 

 

Der Nachweis der Erreger erfolgte bei uns mikroskopisch im Nativpräparat. Dazu eignet sich 

Material aus den Randzonen der Krankheitsherde, zum gesunden Gewebe hin. Wie Sie aus der 

Diagnostik von Flexibakterien wissen, muß man bei der Betrachtung der Nativpräparate etwas 

Geduld haben. Während man die sich schlängelnd fortbewegenden, lichtbrechenden Stäbchen 

sofort sieht, erfolgt die Formierung zu den typischen Säulen- und grasbündelartigen Anord-

nungen erst nach ein paar Minuten. Als Medium haben wir Leitungswasser verwendet, und 

nicht physiologische Kochsalzlösung. Bei dem Erreger der bakteriellen Kiemenerkrankung bei 

Satzkarpfen handelt es sich vermutlich um Flexibacter columnaris. 

In der Literatur wird die Erkrankung als Columnaris-Infektion, Myxobakterien-Erkrankung, 

Flossenfäule, Baumwollerkrankung umschrieben.  

Hauptsächlich sind die Bakterien als Erreger der „Bakteriellen Kiemenschwellung“ bei Jung-

salmoniden aber auch bei anderen Süßwasserfischarten bekannt. 
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Flexibacter columnaris ist der am weitesten verbreitete Erreger aus der Gruppe der 

Myxobakterien. Die Infektionen verlaufen chronisch, akut oder perakut. Morbidität und 

Mortalität der Erkrankung erhöhen sich mit zunehmender Temperatur oder abrupten 

Temperaturschwankungen. Die Viruslenzmechanismen des Erregers sind zum größten Teil 

noch unklar. In weichem Wasser ist Flexibacter columnaris jedoch weniger pathogen. In 

destilliertem Wasser zeigt der Erreger keine Pathogenität mehr. Begünstigend für die 

Erkrankung scheinen hohe Sauerstoffgehalte des Wassers zu sein, die über die 

Sättigungsgrenze hinausgehen können. Die Columnariskrankheit ist hauptsächlich eine 

Erkrankung der Epithelien. Bei Welsen wurden jedoch schon systemische Erkrankungen ohne 

äußerliche Läsionen beobachtet. Weniger häufig jedoch wesentlich akuter, verlaufen die 

Columnaris-Erkrankungen der Kiemen. 

 

Ähnlich wie bei der „Columnaris“-Krankheit der Salmoniden treten die Krankheitsausbrüche 

bei Karpfen hauptsächlich bei Temperaturen über 18 bis 20 °C auf, also in den Sommermo-

naten Juli bis September, in Einzelfällen - hier in der Neztgehegeanlage - bereits im Mai bis 

Juni. Bei Temperaturrückgang - zum Herbst / Winter hin - verschwinden die klinischen Symp-

tome der Erkrankung, lediglich die Kiemenausfälle bleiben sichtbar. 

 

Bezeichnend für die Erkrankung ist die Feststellung, daß bei Satzkarpfen in herkömmlichen 

Teichen hauptsächlich die Kiemen betroffen waren, nur in einem einzigen Fall die Haut im 

Kopf-Maul-Bereich. Bei der Erkrankung der K1 in der Netzgehegeanlage waren hingegen Haut 

und Kiemen betroffen. 

 

Hautbefall mit Flexibakterien bei Goldfischen, Shubunkies und anderen Kaltwasserzierfischen 

wird häufig beobachtet, meist aber auch bei niedrigeren Wassertemperaturen. Aus der 

Warmwasseraufzucht von Satzkarpfen mit Flüssigsauerstoff in den 80er Jahren sind ebenfalls 

Haut-Flexibakterien bekannt. Hier kam es häufig zu Hautläsionen, schmutzig grau-braunen 

zerfaserten Stellen im Kopf-Maul-Bereich, an den Flossen oder lateral, ebenfalls bei hohen 

Wassertemperaturen mit Nachweis ähnlich reagierender Flexibakterien. 

 

Die derzeit aktuellen bakteriellen Kiemenerkrankungen der Satzkarpfen gehen fast immer auf 

Vorschädigungen zurück: 

In der Mehrzahl der Fälle erfolgte bei den Nekrosen der gleichzeitige histologische Nachweis 

von myxosporidienähnlichen Stadien in den Kiemen. 
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In 2 Fällen 1998 folgte die bakterielle Infektion unmittelbar nach einer Branchiomykose, in 

einem Fall waren gleichzeitig noch Pilzhyphen und schon Flexibakterien sichtbar. Infolge der 

starken Vorschädigung des Kiemengewebes durch die Gefäßverstopfung durch Branchiomyces 

setzte die sekundäre bakterielle Infektion großflächig an verschiedenen Stellen ein. PH-Wert- 

und NH3-bedingte Vorschädigungen werden in mehreren Fällen vermutet. Sie lassen sich meist 

nachträglich nicht mehr sicher nachweisen. 

 

Die Erkrankung zieht sich meist über mehrere Wochen hin, gering befallene Fische fressen 

noch und sind äußerlich kaum auffällig. Stark befallene Fische magern ab, stehen am Zufluß 

oder an der Wasseroberfläche und fallen durch Dunkelfärbung auf. Kennzeichnend ist ein 

schleppendes Verlustgeschehen, das bei K1-Karpfen in vielen Fällen infolge Fraßes durch 

Reiher, Möwen, Enten usw. kaum auffällt. Zusätzlicher Befall der geschädigten Kiemen mit 

Saprolegnia kompliziert die Situation zuweilen.  

Auffällig ist außerdem, daß die Erkrankung nicht unmittelbar mit der Besatzintensität 

korreliert.  

 

Prophylaktisch sollten vor allem primäre Ursachen für die Infektion mit Flexibakterien 

zurückgedrängt werden, hier kommt es besonders auf wirksame Maßnahmen gegen Myxo-

sporidieninfektionen an.  

Äußerliche Desinfektion gestaltet sich in Teichen sehr schwierig, allgemeine Teichhygiene, 

vorbeugende Branntkalkgaben von 100 kg/ha in 14-tägigem Abstand können von Nutzen sein. 

In kleineren Einheiten, wie Netzgehegen, können im beginnenden Stadium der Erkrankung 

durch Adstringentien oder Chloramin T gute Erfolge erzielt werden.  

 

In Teichen wäre der Einsatz von peroxidhaltigen Mitteln an den Futterstellen denkbar. Im 

fortgeschrittenen Falle sollten Antibiotika und Sulfonamide eingesetzt werden. In unseren 

Fällen scheint Sulfadimidin besser als Chlortetracyclin gewirkt zu haben.  

Bei Branchiomykose hat sich die Verfütterung antibakterieller Mittel bewährt, um der 

Kiemeninfektion durch Flexibakterien vorzubeugen, solange die Fische noch fressen. 

Notwendig wären in Zukunft die Erregerisolierung, Anzüchtung auf entsprechenden 

Nährböden und Resistenztests. 
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Bakterien als Krankheitserreger in österreichischen Teichwirtschaften: 

Identifizierung und Empfindlichkeitsprüfung 

 

E. Licek und O. Schachner 

Institut für Hydrologie, Fisch- und Bienenkunde 

Veterinärmedizinische Universität Wien, Veterinärplatz 1, A-1210 Wien 

 

 

Zusammenfassung 

 

Die von in österreichischen Teichwirtschaften gezüchteten Cypriniden und Salmoniden im 

Untersuchungszeitraum 1994 bis 1997 isolierten Bakterienstämme sowie deren Empfindlich-

keit bzw. Resistenz gegenüber ausgewählten Chemotherapeutika werden vorgestellt. 

 

Summary 

 

Bacteria isolated from cultured cyprinid and salmonid fishes from Austrian fishfarms during 

1994 – 1997 are listed up and their sensitivity against selected substances are presented.  

 

 

Einleitung 

 

Die Behandlung bakteriell bedingter Erkrankungen bei Nutzfischen in österreichischen 

Teichwirtschaften ist nicht unproblematisch. Durch Fehlen sowohl von Fachtierärzten für 

diesen Bereich als auch eines Fischgesundheitsdienstes, wie er in anderen europäischen Staaten 

existiert, mangelt es dem Teichwirt oft an entsprechend ausgebildeten Ansprechpartnern. Dazu 

gibt es in Österreich nur zwei Institutionen, die sich bevorzugt mit der Krankheitsdiagnostik 

bei Fischen befassen. Eine davon ist das Institut für Hydrobiologie, Fisch- und Bienenkunde 

der Veterinärmedizinischen Universität Wien, das als Anlaufstelle für Fischuntersuchungen 

geographisch ungünstig liegt. All das hat immer schon dazu geführt, daß der Teichwirt selbst 

Diagnosen stellt und dann versucht, daß seiner Meinung nach wirksame Therapeutikum zu 

erlangen. Durch die seit dem Jahre 1994 existierende Fischseuchenverordnung wurden 

zusätzlich die Forellenzüchter, die bis dahin unsere diagnostischen Möglichkeiten in Anspruch 

nahmen, abgeschreckt, da sie fürchten, daß im Rahmen diagnostischer Untersuchungen 

anzeigepflichtige Fischkrankheiten in ihren Beständen festgestellt werden könnten und das die 

Sperre ihres Betriebes und alle nachfolgenden im Tierseuchengesetz vorgesehenen Maß-

nahmen bewirken würde. Es muß also davon ausgegangen werden, daß in den meisten Fällen 
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bei Behandlungsversuchen die Grundsätze für eine wirkungsvolle antibakterielle Therapie, 

nämlich geeignetes Therapeutikum, ausreichende Dosierung und ausreichender Behandlungs-

zeitraum nicht eingehalten werden und so resistente Bakterienstämme entstehen. Außerdem ist 

die Chemoprophylaxe eine Art der Vorbeugung, die dem Teichwirt nicht unbekannt ist, und 

auch ungeeignete vorbeugende Maßnahmen seitens des Teichwirtes tragen zur Entwicklung 

von Resistenzen bei. Die Bakterien selbst verfügen auch über Mechanismen zur Resistenz-

steigerung, wie z.B. Übertragung von Plasmiden durch die es zu Resistenzen gegenüber einem 

Wirkstoff auch bei Bakterien kommen kann, die zuvor nie mit diesem Kontakt hatten. 

 

Zum Überblick über die häufigsten bei teichwirtschaftlich genutzten Salmoniden und 

Cypriniden auftretenden, krankheitsverursachenden Bakterien sowie deren Empfindlichkeiten 

wurden die Untersuchungsergebnisse der Jahre 1994 bis 1997 zusammengefaßt. Allerdings 

stellen die hier zusammengestellten Daten nicht die gesamtösterreichische Situation dar, weil 

auch einige veterinärmedizinischen Bundes- bzw. Landesanstalten sich in geringem Umfang 

mit Fischuntersuchungen befassen. 

 

Material und Methode 

 

Im Untersuchungszeitraum 1994 bis 1997 wurden die bei folgenden Fischarten erhobenen 

bakteriologischen Befunde für diese Zusammenstellung berücksichtigt: Cypriniden (Schuppen- 

und Spiegelkarpfen), Salmoniden (Regenbogen- u. Bachforellen, Bachsaibling, Äschen). Bei 

den Salmoniden wurden Aeromonas salmonicida, Aeromonas spp. und Yersinia ruckeri 

getrennt erfaßt; bei den Cypriniden Aeromonas sobria, Aeromonas hydrophila und Pseudo-

monas spp.. Die anderen von uns isolierten Bakterienstämme wurden unter ”andere” in den 

Tabellen zusammengefaßt. An Wirkstoffen wurde im fraglichen Zeitraum Tetracyclin, 

Furazolidon, Chloramphenicol, Oxolinsäure, Flumequin und Enrofloxacin getestet. Da mit 

Streptomycin und Sulfonamid / Trimethoprim-Konzentrationen in der Untersuchung vorausge-

henden Periode keine Erfolge erzielt wurden, kamen diese Substanzen in den Jahren 1994 bis 

1997 im Rahmen der Empfindlichkeitsprüfung nicht zum Einsatz. 

 

Ergebnisse 

 

Cypriniden: Bei den untersuchten Karpfen handelte es sich fast durchwegs um Fische mit den 

Symptomen der Erythrodermatitis bzw. Geschwürkrankheit. Aus den Hautläsionen wurden vor 

allem Aeromonas sobria und Aeromonas hydrophila isoliert. Pseudomonaden (in erster Linie 
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Ps. putrefaciens und Ps. fluorescens) spielten in allen 4 Jahren eine geringere Rolle (Abb. 1). 

Ihr Auftreten ist jedoch charakteristisch für einige Teichwirtschaften. Alle Bakterienstämme 

zeigten gute Empfindlichkeit gegenüber Chloramphenicol, Oxolinsäure, Flumequin und Enro-

floxacin. Bei Tetracyclin war der Anteil resistenter Keime am höchsten (Abb. 3). 

 

Salmoniden: Auch bei den Salmoniden überwogen in unserem Untersuchungsgut die 

fakultativ pathogenen Aeromonaden und Pseudomonaden, gefolgt von Yersinia ruckeri und 

Aeromonas salmonicida (Abb. 2). In dieser Abbildung läßt sich der Rückgang der Einsendung 

forellenartiger Fische deutlich erkennen, doch Aeromonas salmonicida und Yersinia ruckeri 

sind aus unseren Forellenbetrieben sicher nicht verschwunden. Der im Jahre 1994 auffallend 

großer Anteil an ”anderen” Bakterienarten läßt sich durch sehr hohe Fischzahlen pro Einsen-

dung erklären, hier handelte es sich ausschließlich um Pseudomonaden. Ähnlich wie bei den 

Karpfen verhielten sich auch die Aeromonas spp.-Isolate der Salmoniden im Antibiogramm, 

wobei auffiel, daß auch Furazolidon wirksam war. Bei diesem Wirkstoff zeigen sich genauso 

geringe Resistenzen wie bei den Gyrasehemmer. Bei Yersinia ruckeri sind Empfindlichkeiten 

und Resistenzen gegenüber allen Wirkstoffen mit Ausnahme des Enrofloxacins sehr einheit-

lich. Bei A. salmonicida hingegen ist deutlich zu erkennen, daß Chloramphenicol zur Zeit nicht 

zu den wirksamen Substanzen gezählt werden kann, was u.U. auch darauf zurückzuführen ist, 

daß dieser Wirkstoff bei den Teichwirten immer als Mittel der Wahl bei der Bekämpfung der 

Furunkulose gegolten hat. 

 

Der angestellte Vergleich von Empfindlichkeit und Resistenz einiger bei Fischen häufig 

vorkommenden Bakterienstämme zeigt, daß die Therapiemöglichkeiten bei österreichischen 

Nutzfischen durchaus günstig beurteilt werden können. Leider ist in Österreich zur Zeit keiner 

der getesteten Wirkstoffe für Fische zugelassen. Oxolinsäure und Flumequin sind in Österreich 

generell nicht zugelassen (darauf sind wahrscheinlich die guten Ergebnisse in Bezug auf die 

Empfindlichkeit zurückzuführen). Bei uns gibt es daher momentan nur 2 Wege legal einen 

Fischbestand zu behandeln: Die Umwidmung eines für andere der Lebensmittelgewinnung 

dienenden Tiere zugelassenen Arzneimittels oder, wie z.B. im Falle des Flumequin die 

magistraliter Verschreibung. Es bleibt aber doch zu hoffen, daß im Zuge der gegenseitigen 

Anerkennung von Arzneimitteln innerhalb der EU auch auf dem Fischsektor die Möglichkeit 

geschaffen wird, Fische erfolgreich zu behandeln und den Konsumenten vor dem Genuß 

unerlaubter Substanzen zu bewahren. 
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Abb. 1: Anteil verschiedener Bakterienstämme am Gesamtbefund (Cypriniden) 

 

Abb. 2: Anteil verschiedener Bakterienstämme am Gesamtbefund (Salmoniden) 
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Abb. 3: Vergleich der Empfindlichkeiten verschiedener Bakterienstämme gegenüber   

ausgewählten Chemotherapeutika (Cypriniden). OT = Tetracycline; FR = Furazolidon; 

C = Chloramphenicol; OA = Oxolinsäure; UB = Flumequin; ENR = Enrofloxacin. 
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Zusammenfassung 

 

Iridoviren aquartischer Organismen haben in der letzten Dekade weltweit an Bedeutung 

zugenommen. Diese Erreger werden unter anderem für das Sterben von Fischen und Amphi-

bien in natürlichen Habitaten verantwortlich gemacht. 

Neben Klassifikationsmerkmalen und dem Aufbau sollten die Ausführungen einen Überblick 

über die biologische Eigenschaften eines im Jahre 1989 bei Flußwelsen isolierten Iridovirus 

geben. 

Wirtsspezifität, Pathogenität, Transmission und Immunität des Wels-Iridivirus in vivo werden 

diskutiert. Außerdem werden die Ergebnisse von in vitro Untersuchungen mit besonderer 

Darstellung des Zellkultursprektrums, der optimalen Vermehrungstemperatur, eine Beschrei-

bung des cytophatischen Effektes mit Virustitern, die Stabilität des Wels-Iridovirus und auch 

Diagnosemöglichkeiten präsentiert. 

 

 

Dieses Projekt wird von der Deutschen Forschungsgemeinschaft gefördert. 
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Zusammenfassung 

 

Iridoviren sind cyroplasmatische dsDNS-Viren, deren Genom terminal redundant und circulär 

permutiert ist. Ein molekularbiologischer Vergleich verschiedener Iridovirusisolate gibt Auf-

schluß über die Generalzugehörigkeit der Familie der Iridoviridae. Das Genom des LCDV-1, 

der Typspecies des Genus Lymphocystiviren der Iridoviridae, ist vollständig sequenziert. 

Neben der Analyse der Molekularbiologie der systemisch fischpatogenen Iridoviren wird ein 

open reading frame eines Schollen-Lymphocystis-Virusisolates vorgestellt. Dieses zeigt 

Verwandschaft zu den Pockenviren auf. 

 

 

Dieses Projekt wird von der Deutschen Forschungsgemeinschaft gefördert. 
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Zusammenfassung 

 

Es wird über die erfolgreiche PER/SVCV Diskriminierung mittels des RNase-Protection-

Assays (RPA), sowie erstmals über die Existenz von unterschiedlichen SVCV Genotypen 

berichtet.  

 

13 Rhabdovirusisolate von verschiedenen Fischen (Bärbling, Bachforelle, Grasfisch, Güster, 

Hecht, Karpfen, Regenbogenforelle, Renke, Schleie), die in der indirekten Immunofluoreszenz 

sowohl mit PFR- als auch mit SVCV- polyklonalen Antiseren reagierten, konnten mittels des 

RPA diskriminiert werden. Mit Hilfe eines 
32

P markiertem minus-sense Transkripts des 

pBluescript (Strategene) Klons, der die cDNA-Kopie des kompletten SVCV-G-Gens enthielt, 

wurde die plus-sense RNA der Viren hybridisiert und anschließend mit RNase A und T1 

behandelt. Nur die RNA der fünf Cyprinus carpio (ein Koi-Karpfen, vier gewöhnliche 

Karpfen) Isolate hybridisierten mit der SVCV-G-Sonde und waren gegenüber dem RNase-

Verdau geschützt. Die RNA des Koi-Karpfenisolates und ein Isolat vom gewöhnlichen 

Karpfen zeigten Haplotypen, die sich von denen der 3 übrigen identischen Haplotypen 

unterschieden. Alle fünf Karpfenisolate konnten somit mit dem RPA als SVCV identifiziert 

werden, sie zeigten jedoch genomische Unterschiede zum SVCV-Referenzstamm (FIJAN et al., 

1971). Die restlichen acht von verschiedenen Fischen gewonnen Isolate sowie der PER-

Referenzstamm (DE  KINKELIN et al., 1973) reagierten nicht mit der SVCV-Sonde und wurden 

von der RNase völlig verdaut. Die Befunde wurden durch Neutralisation mit PER/SVCV 

spezifischen monoklonalen Antikörper bestätigt. 
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Zusammenfassung 

 

Im Rahmen dieser Arbeiten wurde eine Reverse Transkriptase - Polymerase-Kettenreaktion 

(RT-PCR) für den schnellen und sicheren Nachweis und die Differentialdiagnose von VHSV 

und IHNV aus infizierten Zellkulturen und direkt aus Organmaterial etabliert. Mit diesem 

PCR-Test konnten alle relevanten VHS- und IHN-Virusstämme nachgewiesen werden. 

Je nach Probenmaterial, infizierte Zellkulturen (EPC, RTG2) oder Fischorgane, dauerte der 

VHSV/IHNV-Nachweis mittels RT-PCR nur ca. 7 - 9 Stunden. Die Schnelligkeit dieser 

Methode (RNA-Isolierung, Reverse Transkription, PCR und Agarosegel-Elektrophorese) ist 

vor allem für den Seuchenverdachtsfall von entscheidender Bedeutung. 

Die Leistungsfähigkeit der in dieser Arbeit entwickelten PCR-Verfahren und deren Tauglich-

keit für den Routineeinsatz wurde durch einen groß angelegten Feldversuch überprüft. Hierzu 

wurden aus 30 deutschen Teichwirtschaften insgesamt 330 Regenbogenforellen vergleichend 

mit verschiedenen PCR-Techniken und mit dem derzeit vorgeschriebenen VHS/IHN-

Diagnoseverfahren (96/240/EG) untersucht. Die RT-PCR mit anschließender nested PCR 

direkt aus den Fischorganen (Herz, Milz, Kopfniere und Gehirn) erwies sich als die empfind-

lichste Methode. Mittels PCR-Test direkt aus Gewebe konnte sowohl bei akut und subakut bis 

chronisch kranken Fischen als auch bei VHSV/IHNV-Carrierfischen virale RNA nachgewiesen 

werden. 

Der in dieser Arbeit entwickelte Schnelltest (RT- und nested PCR) stellt aufgrund seiner Vor-

teile eine zuverlässige Alternative zum derzeit vorgeschriebenen VHS/IHN-Diagnoseverfahren 

dar und verspricht ein wertvolles Instrument für weitere Fischseuchen-Bekämpfungs-

programme zu werden. 
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Summary 

 

Reverse transcription followed by the polymerase chain reaction (RT-PCR) allowed the detec-

tion and differentiation of viral haemorrhagic septicaemia virus (VHSV) and infectious 

hematopoietic necrosis virus (IHNV), regardless of the serotype. 

The rapid RNA extraction, reverse transcription and PCR permitted to read the agarose gels 

within 7 - 9 hours after samples, infected cell cultures (EPC, RTG2) or fish organs, arrived, 

which is of great importance when there is reason to believe that VHSV or IHNV may be 

present. 

The efficiency and suitability of PCR-methods developed in this work were evaluated by a 

large field trial, comparing the PCR-techniques in 30 German fish farms (330 rainbow trout) 

with the usual virus isolation and identification method (96/240/EG). The RT-PCR followed by 

the nested PCR directly from fish organs (heart, spleen, anterior kidney and brain) turned out to 

be the most sensitive method. By using the PCR-test directly from tissue it was possible to 

detect viral RNA in acutely and subacutely to chronically diseased fish as well as in 

VHSV/IHNV-carrier fish. 

The reliable quick test developed in this work for the direct detection of VHSV and IHNV 

(RT- and nested PCR) has great advantages compared to the presently used procedures and 

promises to become a valuable tool for further fish health management programs. 

 

Einleitung 

 

Das Virus der Viralen Hämorrhagischen Septikämie (VHSV) und das der Infektiösen Hämato-

poetischen Nekrose (IHNV) verursachen große wirtschaftliche Verluste in der Aquakultur. Die 

Diagnose dieser Rhabdoviren nimmt eine grundlegende Stellung bei der Krankheitsvor-

beugung und -bekämpfung ein (ENZMANN, 1989). 

EU-weit sind gemäß der „Entscheidung der Kommission über die Probenahmepläne und Dia-

gnoseverfahren zur Erkennung und zum Nachweis bestimmter Fischseuchen (96/240/EG)“ 

regelmäßige Kontrollen vorgeschrieben (KOMMISSION DER EUROPÄISCHEN GEMEINSCHAFTEN, 

1996). Zur Diagnose von VHSV und IHNV ist derzeit die Isolierung dieser Rhabdoviren in 

Zellkulturen vorgeschrieben. VHSV und IHNV werden anschließend meistens mit dem 

Immunfluoreszenz-Antikörpertest (IFAT) nachgewiesen. Gemäß der Entscheidung der 

Kommission (96/240/EG) kann die Virusidentifizierung auch mittels Neutralisationstest oder 

„enzyme linked immunosorbent assay“ (ELISA) durchgeführt werden. 
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Verschiedene Autoren haben Methoden vorgestellt, die geeignet sind IHNV und VHSV nach 

Erregeranzucht in Zellkulturen mittels PCR nachzuweisen (ARAKAWA et al., 1990; BRUCHHOF 

et al., 1995). Jedoch steht zur Zeit den Untersuchungslabors kein zuverlässiger Schnelltest zur 

Verfügung, um VHSV und IHNV direkt aus Organproben nachweisen zu können. Es war des-

halb die Aufgabe des vorliegenden Projekts, ein schnelles und sicheres Verfahren für den 

Nachweis und die Differentialdiagnose aller relevanten VHSV- und IHNV-Stämme zu ent-

wickeln, das es den mit der Untersuchung von Fischkrankheiten beauftragten Stellen erlaubt, 

große Zahlen an Proben in kurzer Zeit mit einer zuverlässigen und sensitiven Methode zu 

untersuchen. Als Untersuchungsmethode wurde die Polymerase-Kettenreaktion in der Version 

der RT-PCR verwendet, um die virale RNA des VHSV bzw. IHNV nachweisen zu können 

(MILLER et al., 1998). 

 

Ergebnisse und Diskussion 

 

Die Leistungsfähigkeit der in dieser Arbeit entwickelten PCR-Verfahren (RT-PCR bzw. nested 

PCR aus Zellkulturen und direkt aus Organen) und deren Tauglichkeit für den Routineeinsatz 

wurde durch einen groß angelegten Feldversuch, in den 30 deutsche Teichwirtschaften 

einbezogen waren, überprüft (MILLER et al., 1998). Es wurden Regenbogenforellen untersucht, 

die entweder nachgewiesenermaßen VHS/IHN-frei, VHS/IHN-verseucht bzw. VHS/IHN-

verdächtig waren, d.h., daß diese Arbeit die erste Studie zur Evaluierung von PCR-Verfahren 

für die VHS/IHN-Diagnose aus natürlich infizierten Fischen darstellt. Bei drei künstlich 

IHNV-infizierten Fischen zeigten ARAKAWA et al. (1990), daß aus Nierengewebe und aus 

Leukozyten PCR-Produkte, die für das Nukleokapsid(N)-Gen des IHNV spezifisch sind, 

amplifiziert werden können; jedoch wiesen sie darauf hin, daß die Reaktionsbedingungen 

weiter optimiert werden müssen, um die Sensitivität des RT-PCR-Verfahrens, das virale RNA 

aus Zellkulturen nachweist, zu erzielen. 

Für die vorliegende Arbeit wurden die zu untersuchenden Fische zunächst klinisch und 

pathologisch-anatomisch beurteilt. Unter den insgesamt 330 untersuchten Forellen aus 30 

Betrieben waren sowohl Fische mit typischen Zeichen einer akuten oder subakuten bis 

chronischen VHS/IHN-Infektion als auch Fische, die keinerlei Anzeichen einer Erkrankung 

aufwiesen. Als Negativkontrollen wurden Regenbogenforellen aus zehn unterschiedlichen 

Betrieben verwendet, welche bereits eine EU-Zulassung als anerkannt VHS/IHN-freie Betriebe 

besitzen bzw. in ein Programm zur Anerkennung integriert sind.  

Unabhängig vom Sektionsbefund wurden alle Proben (Herz, Milz, Vorderniere und Gehirn) 

mit drei verschiedenen Nachweisverfahren vergleichend untersucht: 
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A: Traditionelle Erregeranzüchtung und anschließender IFAT 

B: Traditionelle Erregeranzüchtung und anschließende RT-PCR 

C: Direkter VHSV/IHNV-Nachweis aus Gewebe mittels RT-PCR 

 

Bei den Methoden B und C wurde zusätzlich eine nested PCR durchgeführt. In den Tabellen 1 

bzw. 2 sind die Untersuchungsergebnisse aller Betriebe, die als VHS- bzw. IHN-positiv 

erkannt wurden, vergleichend dargestellt. 

 

Die Ergebnisse dieses Methodenvergleich zeigen, daß die RT-PCR mit anschließender nested 

PCR direkt aus Gewebe das sensitivste Diagnoseverfahren darstellt (Tab. 1 und 2). Mit dieser 

direkten PCR-Technik wurden neun Betriebe als VHS-positiv (Nr. 9, 10, 12, 15, 19, 22, 23, 24, 

29) und sieben Betriebe als IHN-positiv (Nr. 2, 3, 21, 25, 26, 27, 28) diagnostiziert. Aus diesen 

VHS- bzw. IHN-positiven Teichwirtschaften waren Fische in verschiedenen Krankheitsstadien 

eingesandt worden. Mittels PCR-Test direkt aus den Organen konnten PCR-Produkte, die für 

das Glykoprotein(G)-Gen von VHSV bzw. IHNV spezifisch sind, sowohl aus akut kranken 

und aus subakut bis chronisch kranken Fischen als auch aus symptomlosen persistent 

VHSV/IHNV-infizierten Fischen amplifiziert werden. 

Besonders erwähnenswert sind neben den VHS-positiven Betrieben 12, 19 und 22 auch die 

IHN-positiven Betriebe 2, 3, 25 und 27, denn bei diesen sieben Betrieben konnte VHSV bzw. 

IHNV nur mittels direkter PCR-Technik nachgewiesen werden. Alle sieben erwähnten Teich-

wirtschaften besitzen eine VHS- bzw. IHN-Vorgeschichte, da bei vorangegangenen Unter-

suchungen eine VHSV- bzw. IHNV-Infektion diagnostiziert worden war. Jedoch konnten von 

diesen sieben Betrieben keine akut erkrankten Fische mehr als Probenmaterial für die vor-

liegende Arbeit gewonnen werden. Um sicher zu gehen, daß in diesen sieben Fällen mit dem 

vorgeschriebenen Diagnoseverfahren (96/240/EG) tatsächlich kein Virus isolierbar war, wurde 

die Erregeranzucht in Zellkulturen wiederholt, und es wurden nicht nur die vorgeschriebenen 

zwei sondern drei Zellkulturpassagen durchgeführt. In allen Fällen konnte kein zytopathogenes 

Agens isoliert werden. Dennoch wurden diese Zellkulturen mittels IFAT und RT-PCR auf 

VHSV/IHNV untersucht, um auszuschließen, daß eventuell ein Virus vorhanden war, das 

keinen zpE verursacht. Erwartungsgemäß konnte in diesen Zellkulturen (ohne zpE) weder 

VHSV noch IHNV nachgewiesen werden. 
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Tab. 1:  Nachweis von VHSV aus Fischproben von 30 Teichwirtschaften 

 

Betrieb 

Nr.  

Vorge- 

schichte 

Bemerkungen Infektions- 

Stadium 

Virusisolierung  

(96/240) 

PCR von 

Organen 

    IFA

T 

PCR nest. 

PCR 

PCR nest. 

PCR 

9 VHS Wi-Stamm Persistent + + + + + 

10 VHS Wi-Stamm Akut + + + + + 

12 VHS -20°C > 4 Mo Subakut – – – + + 

15 —  Akut + + + + + 

19 VHS autolytisch  – – – + + 

22 VHS -20°C > 4 Mo Subakut – – – + + 

23 —  Akut + + + + + 

24 —  Akut + + + – + 

29 VHS Wi-Stamm Subakut + + + + + 

Anzahl der als VHSV-positiv erkannten Betriebe 6 6 6 8 9 

 

 

Tab. 2:  Nachweis von IHNV aus Fischproben von 30 Teichwirtschaften 

 

Betrieb 

Nr.  

Vorge- 

schichte 

Bemerkungen Infektions- 

Stadium 

Virusisolierung 

(96/240) 

PCR von 

Organen 

    IFA

T 

PCR nest. 

PCR 

PCR nest. 

PCR 

2 IHN -20°C > 3 Mo Persistent – – – + + 

3 IHN  Persistent – – – + + 

21 IHN  Akut + + + + + 

25 IHN -20°C > 3 Mo Persistent – – – – + 

26 IHN -20°C > 4 Mo Akut + + + + + 

27 IHN  Persistent – – – – + 

28 —  Akut + + + + + 

Anzahl der als IHNV-positiv erkannten Betriebe 3 3 3 5 7 
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Die Proben der Betriebe 24, 25 und 27 verdeutlichen, daß bei der direkten PCR-Technik in 

manchen Fällen eine zusätzliche nested PCR angeschlossen werden muß, falls die erste PCR 

keinen eindeutigen Virusnachweis ermöglicht. Denn ohne diese nested PCR wären sowohl die 

akut VHS-erkrankten Forellen des Betriebes 24, als auch die persistent IHNV-infizierten 

Fische der Betriebe 25 und 27 nicht als solche nachgewiesen worden (Tab. 1 und 2). 

 

Wurden die Viren jedoch zuerst in Zellkulturen (EPC, RTG2) als zytopathogene Agenzien 

isoliert, konnten mit allen nachfolgenden Diagnoseverfahren (IFAT, RT-PCR, nested PCR) die 

gleichen sechs Betriebe als VHS-positiv (Nr. 9, 10, 15, 23, 24, 29) und dieselben drei Betriebe 

als IHN-positiv (21, 26, 28) identifiziert werden. Hier wirkte sich die nested PCR im 

Gegensatz zur direkten PCR-Technik nicht sensitivitätssteigernd aus, da nach Virusvermeh-

rung in der Zellkultur genügend virale RNA für die RT-PCR-Diagnose zur Verfügung stand, 

d.h., daß hier die Erfassung des Erregers durch die wesentlich weniger sensitive Isolierung in 

der Zellkultur den limitierenden Schritt darstellt. 

Im Rahmen dieser Arbeiten wurde gezeigt, daß mittels direkter PCR-Technik nicht nur die 

virale RNA aller relevanten VHS- und IHN-Virusstämme nachweisbar ist, sondern daß auch 

problematische Proben, wie z.B. persistent infizierte Fische, autolytisches Material und lange 

Zeit gefrorene Proben, als Ausgangsmaterial für die direkte PCR einsetzbar sind. 

Da EU-weit die derzeit zugelassenen Diagnoseverfahren zur Erkennung und zum Nachweis 

bestimmter FISCHSEUCHEN durch die Entscheidung 96/240/EG der KOMMISSION DER EURO-

PÄISCHEN GEMEINSCHAFTEN (1996) vorgeschrieben sind, ist es erforderlich, daß das im 

Rahmen dieser Arbeiten entwickelte und evaluierte PCR-Verfahren in diese europäische 

Rechtsakte aufgenommen wird, um die VHS/IHN-Diagnostik verbessern zu können. Denn 

dieser zuverlässige und sensitive Schnelltest für den Nachweis und die Differentialdiagnose der 

VHS und IHN der Salmoniden verspricht aufgrund seiner Vorteile gegenüber dem 

traditionellen Diagnoseverfahren ein wertvolles Instrument für weitere Fischseuchen-

Bekämpfungsprogramme zu werden. 
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Praktische Hinweise zur Vorbereitung eines Antrags für eine 

Betriebszulassung mit dem Status „frei von VHS und IHN“ durch die EU 
 

J. Rapp 

Staatliches Tierärztliches Untersuchungsamt, Löwenbreite 20,  88326 Aulendorf 

 

Zusammenfassung 

 

In einem Land wie Deutschland, das nur 50 % seines Forellenbedarfs selbst produziert, ist die 

Gefahr der Einschleppung von VHS und IHN durch Zukauf von lebenden Fischen besonders 

groß. Wer bei uns Fische produziert, der kann mit einer persistierenden Infektion nicht leben. 

Um VHS und IHN erfolgreich bekämpfen zu können, muß man eine Strategie entwickeln. Mit 

den Richtlinien 91/67 und 93/53 der EU, die in nationales Recht umgesetzt werden mußten, 

sind die Möglichkeiten vorgegeben. In Ländern, die nicht flächendeckend frei von diesen 

beiden Krankheiten sind, ist es sinnvoll, als ersten Schritt die Zulassung von 

Quellwasserbetrieben anzustreben. Es werden Hinweise praktischer Art für die Vorbereitung 

einer Betriebszulassung gegeben. 

 

Summary 

 

For a country like Germany, which produces only 50 % of its own requirement, there is a 

constant danger introducing VHS- and IHN- virus into the trout populations with purchased 

live trout. If the water supply comes from a spring, a borehole or a well with a water 

temperature below 14 °C, economic trout production in persistantly infected stock is not 

possible. The realization of the Council Directives 91/67 and 93/53 in national regulations has 

provided us an instrument for disease control. This article give practicable recommendations 

for the preparation an application of approval. 

 

Einleitung 

 

In einem Land wie Deutschland, das nur 50 % seines Forellenbedarfs selbst produziert, ist die 

Gefahr der Einschleppung von VHS und IHN durch Zukauf von lebenden Fischen besonders 

groß. 

Wer bei uns Fische produziert, der kann mit einer persistierenden Infektion nicht leben. Im 

Fischhaltungsbetrieb replizieren sich Erreger von VHS und IHN in unvorstellbaren Mengen 

und werden in das Gewässersystem entlassen. Man muß deshalb bei der Fischseuchenbe-
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kämpfung den Fischhaltungsbetrieb besonders im Auge behalten und das zum Vorteil aller 

Fischwassernutzer. Die EU hat mit der RICHTLINIE 91/67 ein Ersatzmodell für Schlagbäume 

und Einfuhrvorschriften zwischen den Mitgliedsstaaten geschaffen. Sie regelt die 

tierseuchenrechtlichen Belange bei der Vermarktung von Tieren und andere Erzeugnissen der 

Aquakultur. Wer von der EU zugelassen ist (Betrieb / Gebiet), dem sind Handelseinschrän-

kungen mit Rücksicht auf den erforderlichen Schutz der Gesundheit seines Fischbestandes 

erlaubt. Die erforderlichen Nachweise für eine Zulassung stehen in der RICHTLINIE 91/67 und 

ihren Anhängen bzw. in der Entscheidung über Probepläne und Diagnoseverfahren mit der 

Nummer 93/532 geändert durch die Entscheidung 96/240. Eine weitere RICHTLINIE mit der 

Nummer 93/53 gibt Mindestmaßnahmen bei der Bekämpfung bestimmter Fischseuchen vor 

und ergänzt die RICHTLINIE 91/67, weil sie die Anzeigepflicht fordert und den Seuchenbetrieb 

maßregelt. 

Um VHS und IHN erfolgreich zu bekämpfen, muß man eine Strategie entwickeln. 

Der erste Schritt ist die Zulassung von Quellwasserbetrieben. In Quellwasseranlagen, das sind 

in der Regel Zucht- und Aufzuchtanlagen, ist der Leidensdruck vor allem durch VHS, aber 

auch durch IHN so groß, daß die Betreiber freiwillig mitmachen und auch bereit sind 

finanzielle Opfer zu bringen. Damit ist eine der wichtigsten Hürden genommen. Quellwasser-

betriebe lassen sich relativ sicher sanieren. Zulassungsbestrebungen sind erfolgversprechend 

und diese Betriebe stehen dann als Lieferanten seuchenfreier Fische zur Verfügung. 

 

Muster für einen Antrag bei der EU auf Betriebszulassung 

 

Es empfiehlt sich, den Antrag bereits in Englisch abzufassen. Es wurden von mir deshalb 

einige der Fachbegriffe, die zur Anwendung kommen können, aufgeführt. Der Antrag sollte so 

knapp wie möglich gehalten werden. Es interessieren in erster Linie die Punkte 1, 2, 3, 4, 7, 8 

und 9. Ergänzend dazu wird erwartet, daß man eine Übersichtskarte beilegt, aus der 

hervorgeht, in welchem geographischen Raum und an welchem Gewässer die Anlage 

angesiedelt ist und eine zweite Karte, eine Art Lageplan, aus der ersichtlich ist, wo Einlauf und 

Ablauf der Anlage sich befinden und wie diese gegen das Eindringen von möglicherweise 

infizierten Fischen gesichert sind. Die Punkte 5 und 6 dienen vor allem der eigenen 

Vorstellung bei prophylaktischem Denken und Planen und der entsprechenden Beratung. 

 

date 

 

Application for approval of farm in non-approved zone 

referring to article 6 of Council Directive 91/67 
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Name and address of the operator: 

Member state: 

Country: 

Region: 

Name of premise: 

 

Description of the fish farm and of the points concerning the approval 

 

1. Water supply: 

Must be from well/borehole/spring. If a distant, must be direct to the farm through a pipe or via 

an open channel or a natural conduit, but must not constitute a source of infection for the farm 

nor allow introduction of wild fish and must be under control of the farm or official service. 

 

2. Downstream barrier: 

An unsurmountable obstacle to prevent fish from entering the farm 

 

3. Flood protection: 

If necessary, there must be protection against flooding and infiltration of water 

 

4. Ponds and pond management: 

Number of natural or concrete ponds, the exist of a fence, of bird protection (is covered with 

wirework). 

 

5. Breeding farm, buying fish: 

Fish species/broodstock/ hatchtery/ breeding facility 

purchase of eggs, fry, fingerlings, ect. from non infected or approved farm 

 

6. Management: 

Sale of fry /for own production /sale of fingerlings/for completition of wild fish population/ for 

other farms or for own production / reared to portion size and for sale on local market....ect. 

 

7. Official disease control system: 

Fish health service / veterinary office/ other institution 

 

8. Control time and number of samples for approval 

A control time of two years with the big collection of samples for virological examination in 

accordance with directive 91/67 in connection with directive 98/45.  
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A longer control time of four years with the small collection of samples concerning the 

directive 91/67 or in accordance with the commission decisions 92/532 and 96/240. 

 

9. List with the dates of the virological examinations  

Derzeit gibt es vier praktizierbare Möglichkeiten, die zur Betriebszulassung führen.  

 

Von der EU geforderte klinische und virologische Kontrollen für die Zulassung eines Betriebes 

oder für die Gestaltung eines Programmes zu diesem Zweck: 

 

       Neuerbauter Betrieb 

Besatz mit Fischen ausschließlich  

   aus zugelassenen Anlagen 

 

 

 

 

      Zulassungsantrag möglich 

  (gem. RL. 91/67 EU; Anhang C,I, A Nr.6 a)  

 

        Unverdächtiger Betrieb 

Seit 4 Jahren nachweislich frei von VHS 

Und IHN 

Anlage völlig leermachen, desinfizieren 

Und 15 Tage leer stehen lassen. 

Neubesatz nur aus zugelassenen Anlagen 

 

             Zulassungsantrag möglich 

(gem. RL 91/67 EU, Anhang C, I, A; Nr. 6 b) 

 

Zeitraubender, aber kostengünstiger Weg 

                   der Zulassung: 

Seit 4 Jahren bei regelmäßiger amtlicher   

Untersuchung VHS- und IHN-frei gewesen  

  + anschließend 4 Jahre lang:  

 - zwei klinische Untersuchungen pro Jahr  

 - + virol. Unters.mit kleinem Probevolumen 

    3x10 Forellen pro Jahr bei 1. oder 2. Termin 

             (= Dauer insgesamt 8 Jahre ) 

 

 

               Zulassungsantrag möglich 

(gem. RL 91/67 Art. 6 i.V. m. Entscheidung 

92/532 u. 96/240  der Komission) 

 

 

   Schneller, teurer Weg der Zulassung: 

4 Jahre frei von klin. Anzeichen  

3 u. 4. Jahr je.zwei klinische Untersuchungen / 

Jahr u. Probennahme im Abstand von 4 Mo-

naten bei Wassertemperaturen, die geeignet 

sind, VHS und IHN ausbrechen zu lassen. 

  Virologische Kontrollen: 

   3. Jahr 30 x 10 Fische bei 1. U. 2. Termin aa 

   4. Jahr 30 x 10 Fische bei 1. U. 2. Termin aa 

                   (= Dauer insgesamt 4 Jahre) 

 

             Zulassungsantrag möglich 

 (gem. RL 91/67 Art. 5 u. 6, geänd.durch RL 

98/45 des Rates i. V. m. Entscheidung 92/532 

u. 96/240 der Komission) 
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Wege zu Gebietsprogrammen 
 

J. Rapp 

Staatliches Tierärztliches Untersuchungsamt, Löwenbreite 20,  88326 Aulendorf 

 

Zusammenfassung 

 

Hat man erst einmal Salmonidenbetriebe, die zugelassen sind, dann hat man Lieferanten für 

seuchenfreie Fische und kann sich an die nächste Aufgabe, die Gebietszulassung, machen. Für 

eine Gebietszulassung eignen sich ganze Wassereinzugsgebiete oder Teile davon. Unter 

Berücksichtigung der örtlichen Verhältnisse und der Seuchensituation wird die Größe des 

Gebietes festgelegt. Gebiete mit fischereilicher Bedeutung sollten vorrangig behandelt werden. 

Gelingt dies, kann man auch ein Programm für ein großräumiges Wassereinzugsgebiet unter 

Eingliederung der kleineren zugelassenen Gebiete wagen. 

 

Auf die gesetzlichen Bestimmungen, die man kennen und beachten muß, und auf unerläßliche 

Kontrollmaßnahmen bei Vorbereitung und Durchführung eines Gebietsprogrammes, wird 

näher eingegangen. 

 

Summary 

 

For a successful control of VHS and IHN in a big area of Germany it is necessary to develop a 

strategy. As the first step we need more than only a few approved farms, which can supply the 

trouts for a programme zone. Then as the 2nd step it will be possible to plan more small 

programme zones with great importance for the fish market within a big water zone. If these 

programmes are successful, as the third step one can risk to create a big programme zone like 

„Danube“ in „Baden- Württemberg“ from the spring to a downstream barrier near the town of 

„Ulm“,. This procedure in three steps is time consuming but safer and necessary because we 

have to control each hobby farm and each purchase of fish for stocking the fishing water. In 

addition, in case of an infection in the big zone, there is the important advantage that you can 

go back to the small approved zones with great importance for the fish market. Then the 

programme in the big water zone can be restarted.  

The regulations, the control measures and the different possibilities of programme time in 

associaion with the sample volume are dicussed. 
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Erforderlicher Inhalt eines Gebietsprogrammantrages 

 

Nach Artikel 10 der RICHTLINIE 91/67 kann man für ein Wassereinzugsgebiet oder für den Teil 

eines Wassereinzugsgebietes ein Programm erstellen und es der Kommission unter folgenden 

Angaben übermitteln: 

 Betroffenes geographisches Gebiet oder  betroffene Zuchtbetriebe. 

 Maßnahmen, welche die amtliche Stellen zur reibungslosen Abwicklung des Pro-

grammes zu treffen haben. 

 Von den zugelassenen Laboratorien angewendete Verfahren, Zahl und Standort dieser 

Laboratorien. 

 Ausmaß der in Anhang A, Spalte 1, der Listen 1 und 2 genannten Krankheiten. 

 Gegenmaßnahmen bei Feststellung einer dieser Krankheiten. 

 

Wird ein solches Programm genehmigt und werden die nach Artikel 5 der RICHTLINIE 91/67 

geforderten Nachweise erbracht, so erfolgt automatisch die Zulassung dieses Gebietes nach 

erfolgreichem Programmablauf. 

 

Strategie bei der Programmplanung und Sicherung des Programmablaufes 

 

In Ländern, welche mit Fischhaltungsbetrieben dünn besiedelt sind und in welchen es auch 

noch Seuchenbetriebe gibt, ist es nach meiner Ansicht wichtig, daß man zuerst Quellwasser-

betriebe zur Zulassung bringt (= 1. Schritt ) und dann die Zulassung kleinerer Gebiete mit 

großer fischereilicher Bedeutung über ein Programm angeht (= 2. Schritt ). Gelingt das, so hat 

man die am stärksten gefährdeten Wasserläufe unter Kontrolle und kann schließlich ein 

Programm für ein großräumiges Wassereinzugsgebiet unter Eingliederung der kleinen 

zugelassenen Gebiete wagen (= 3. Schritt ). Das birgt zudem den Vorteil, daß bei einem 

Seuchenausbruch während dieser Programmzeit oder nach Zulassung Rückzugsmöglichkeiten 

vorhanden sind, die erlauben, daß in einem solchen Fall nicht sofort allen die mühsam 

erworbene Zulassung wieder entzogen wird.  

Während der Programmzeit gelten für das Programmgebiet die gleichen Schutzmaßnahmen 

wie für ein bereits zugelassenes Gebiet. Innerhalb des Gebietes darf jeder jeden beliefern, von 

außen dürfen nur zugelassene Betriebe liefern. Alle Fischwassernutzer im Programmgebiet 

müssen sich an die gleichen Regeln halten. 
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Nach der RICHTLINIE 91/67 muß nur der vermarktende Fischhaltungsbetrieb - dort „Fisch-

zuchtbetrieb“ genannt - virologisch untersucht werden. Er gilt als Indikator und zeigt eine 

vorhandene persistierende Infektion im Wassereinzugsgebiet v.a. talwärts an. Der Klein- und 

Einzelverkauf fällt nach Artikel 2 der RICHTLINIE 91/67 nicht unter den Begriff der 

Vermarktung. Klein- und Einzelverkauf sind aber nicht definiert, gemeint sind Hobbybetriebe 

und kleinste Nebenerwerbsbetriebe. Sie müssen sich zwar, wenn sie in einem solchen Gebiet 

liegen, wie die Fischwasserpächter auch, an die Regeln beim Einkauf von Besatzmaterial 

halten, doch eine virologische Untersuchung ihrer Fische wird von der EU nicht verlangt. Ohne 

deren Kontrollen wäre jedoch bei uns der Seucheneinschleppung Tür und Tor geöffnet. Um sie 

klinisch und ggf. virologisch kontrollieren zu können, muß man sie zuerst erfassen und 

registrieren. Spätestens hier wird klar, daß es ohne Einbindung der Amtstierärzte in diesen 

Aufgabenbereich nicht geht und das wird bei der EU in Brüssel auch erwartet Dies alles regelt 

man über eine Landesverordnung, die im wesentlichen die Anzeigepflicht und Registrierung 

aller Fischhaltungen, die Buchführungspflicht für alle Fischhaltungen und Fischwasserpächter 

sowie die Untersuchungspflicht der Fischhaltungsbetriebe zum Inhalt hat, und die den Zukauf 

in zugelassenen Fischhaltungsbetrieben für alle Fischwassernutzer zwingend vorschreibt, wenn 

außerhalb des Gebietes eingekauft wird. Im Anhang zu dieser VO bringt man die Schutz-

gebiete unter, für die man ein Programm oder einen Zulassungsantrag bei der Komission 

einreicht. Im Durchführungserlaß zu dieser Verordnung werden die Aufgaben genannt und 

verteilt.  

 

Programmgestaltung gem. Art. 10 der RL 91/67, Durchführung des Programmes und 

Aufgabenverteilung 

 

 Betroffenes geographisches Gebiet oder betroffene Zuchtbetriebe 

Auswahl des Gebietes mit Aufstiegshindernis als festgelegtem Schlußpunkt. 

Genaue geographische Beschreibung des Gebietes mit angesiedelten Betrieben, auch in Form 

eines Gewässerkartenausschnittes mit eingetragenen Betrieben und dem Aufstiegshindernis 

dem Antrag beilegen. 

 Die Fischzüchter müssen selbst an einer Zulassung interessiert sein, d.h. sie müssen sich 

ggf. finanziell beteiligen. 

 Der Fischgesundheitsdienst erstellt zusammen mit der Fischereibehörde und dem zustän-

digen Amtstierarzt das Konzept. 
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Maßnahmen, welche die amtliche Stellen zur reibungslosen Abwicklung des Programmes zu 

treffen haben. 

 Festlegung der Programmdauer und des erforderlichen Probevolumens. 

 Erstellen einer Landesverordnung zur Einrichtung von Schutzgebieten gem. § 79 des 

Tierseuchengesetzes und Durchführungserlaß mit folgenden Inhalten: 

1. Erfassung (Registrierung und Kartierung) aller Fischhaltungsbetriebe, Hobbyanlagen, 

Pächter u. Verpächter von Angelgewässern). 

2. Zwingende Vorschrift beim Zukauf lebender Fische gem. der RL 91/67 

3. Dauernde Buchführungspflicht u. 4 Jahre Aufbewahrungspflicht der Aufzeichnungen für 

alle Fischwassernutzer. 

4. Kontrollplan gem. der RL 91/67 EG in Verb. mit der Entscheidung 92/532 der EU über 

Probepläne und Diagnoseverfahren und der Landes-VO. 

5. Die Amtstierärzte übernehmen die Kontrolle der Buchführung aller Fischwassernutzer und 

die klinische Untersuchung der Fische in Hobbyanlagen. 

6. Der Fischgesundheitsdienst übernimmt in allen Betrieben mit Betreuungsvertrag die 

klinische Untersuchung der Fischbestände und entnimmt Proben zur virolog. Untersuchung. 

7. Der Amtstierarzt übernimmt in allen Betrieben ohne Betreuungsvertrag die klinische 

Untersuchung und entnimmt regelmäßig Proben, bei Hobbybetrieben nur im Verdachtsfall. 

8. Die Staatlichen Tierärztlichen Untersuchungsämter führen die virologische Untersuchung 

durch. 

9. Kostenregelung 

 

Von den zugelassenen Laboratorien angewendete Verfahren, Zahl und Standort dieser  

Laboratorien. 

Staatliche Tierärztliche Untersuchungsämter mit kompetentem Viruslabor. Virolog. 

Untersuchungsverfahren gem. der Entscheidung 92/532 über Probepläne und Diagnose 

verfahren. 

 

 Ausmaß der in Anhang A, Spalte 1, der Listen 1 und 2 genannten Krankheiten. 

 Seuchenhygienischer Status, bisherige Kontrollmaßnahmen und Ergebnisse 

 

Gegenmaßnahmen bei Feststellung einer dieser Krankheiten. 

 Rückzug auf gesicherte Restgebiete und/oder Wiederaufbereitung des Programmes. 
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Wege zum Gebietsprogramm 

 

Bislang unbelastetes Gebiet oder schon saniertes Gebiet 

 

Der lange, kostengünstige Weg:  

4 Jahre Vorlaufzeit ohne Programm gem. Entscheidung  92/532 u. 96/240 EG mit mindestens  

            1 klin. u. virolog. Untersuchung pro Fischhaltungsbertieb und Jahr über den FGD- 

             Betreuungsvertrag oder §5 der Fischseuchen- VO 

+4 Jahre Programm mit dem kleinen Probevolumen (= virol. Unters.von 30 Fische / Jahr  

                und Fischhaltungsbetrieb, bei einer von 2 klinischen Untersuchungen, im Abstand  

                von 4 Monaten bei Wassertemp. unter 14 °C) 

 

Der kurze, teure Weg 

 

 2 Jahre klinisch unverdächtig  

+2 Jahre Programm mit dem großen Probevolumen 

                (= virol. Unters. von 300 Fische / Jahr und Fischhaltungsbetrieb, d.h. (s. RL 91/67     

                Anh. B I B Nr.1 u. Nr.2 + Entscheidung 92/532 u. 96/420 150 Fische bei jeder  

                der beiden klinischen Untersuchungen) über Probenahmepläne u. Diagnose- 

                verfahren) 

 

 

Gebiet mit festgestellter VHS- oder IHN-Infektion 

 

 

Sanierung infizierter Anlagen                               Sanierung infizierter Anlagen 

zwei Jahre Vorlaufzeit (gefordert ist Unverdächtigkeit bei klin. Unters.) 

z.B. über 4 Jahre Programm gem Art.10 RL 93/53 

oder in Form eines 2-Jahre-Programmes gem. Art.10 der RL 93/53 

+ 2 Jahre Programm                                           + 4 Jahre Programm gem. Art.10 RL 91/67 

mit dem großen Probevolumen                             mit dem kleinen Probevolumen 
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Ein Hechtprogramm in Baden-Württemberg mit dem Ziel, die EU-

Zulassung hechterzeugender Betriebe zu erreichen 
 

R. Hamers 

Fischereiforschungsstelle des Landes Baden-Württemberg 

Mühlesch 13, 88085 Langenargen 

 

 

Zusammenfassung 

 

Nach der EU-Richtlinie 91/67/EWG können zur Bekämpfung von Fischkrankheiten 

Programme durchgeführt werden, die darauf abzielen, Betriebe oder Gebiete frei von 

bestimmten Fischkrankheiten (z.B. VHS oder IHN) zu bekommen. Diese Betriebe oder 

Gebiete erhalten nach erfolgreicher Durchführung des Programms den Status eines EU-

anerkannten seuchenfreien Betriebes oder Gebietes. Die Durchführung eines solchen 

Programmes muß von der EU genehmigt werden und ist mit bestimmten Auflagen und 

Handelsbeschränkungen verbunden. 

 

Der Hecht ist in Baden-Württemberg einer der begehrtesten Besatzfische. Er zählt nach 

Anhang A, Liste 2 der EU-Richtlinie 91/67/EWG zu den IHN- und VHS- anfälligen Arten. 

Diese Art darf demnach nur dann in zugelassene Betriebe/Gebiete oder Programmgebiete 

lebend geliefert werden, wenn die Tiere ebenfalls aus zugelassenen Betrieben oder Gebieten 

stammen. In Deutschland existieren zur Zeit jedoch keine IHN/VHS zugelassenen Betriebe, die 

Hechte oder befruchtete Hechteier liefern könnten. 

 

Der Fischgesundheitsdienst Baden-Württemberg hat deshalb in Zusammenarbeit mit der 

Fischereiforschungsstelle des Landes Baden-Württemberg ein Programm entwickelt, das die 

Produktion von VHS- und IHN- freier Hechtbrut und jüngeren Hechten in ausgewählten Seen 

und Weihern zum Ziel hat und durch einen Zusammenschluß regionaler 

Gewässerbewirtschafter realisiert wird. Ein solches Programm ist in dieser Weise bisher noch 

nicht durchgeführt worden. Der Antrag zur Genehmigung dieses Hechtprogrammes liegt 

inzwischen der EU-Kommission in Brüssel vor. 

 

Wird diese Genehmigung erteilt und das Programm nach Ablauf von vier Jahren erfolgreich 

abgeschlossen, würden sich folgende fischseuchenhygienischen  Vorteile ergeben: 
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 Erstmals wurden Satzhechte erzeugt, die als VHS- und IHN-frei anerkannt sind. Sie 

   können als Besatzmaterial in zugelassenen Gebieten oder Programmgebieten verwendet 

   werden. 

 Aufgrund der Seuchenfreiheit (bzgl. VHS und IHN) steht gesundes Hecht-Besatzmaterial  

   auch für andere Gewässer zur Verfügung. Dadurch wird die Gefahr eines Ausbruchs der    

   Fischseuchen VHS und IHN in Baden-Württemberg minimiert. 

 

 

Summary 

 

Pike stocking into programme zones and approved zones is allowed only with fish produced in 

approved zones / farms or fish originating from the zones itself. Actually in Germany no pike 

farm is able to supply pike for stocking into programme zones. 

The Fish Health Service Baden-Württemberg and the Fisheries Research Station have 

developed a pike programme in order to produce approved fry and juveniles for stocking into 

programme and approved zones. 

Spawners of pike are caught in two natural lakes during spawning. Eggs are incubated in two 

separate hatcheries and reared until swim up. Swim up fry of each hatchery are stocked into 5 

separate natural ponds, where 1 summer old juveniles are produced. Spawning lakes, 

hatcheries and nursery ponds were chosen in accordance with Council Directive 91/67/EWG 

(modified by Council Directive 98/45/EWG) for approved farms and zones. Samples for 

clinical and virological examination are taken from pike spawners and ovarial fluid, from swim 

up fry as well as from 1 summer old juveniles. 

This programme will be performed in two independent ways to minimize introduction, 

protraction or outbreak of VHS /IHN. 

 

Einleitung 

 

Nach der EU-FISCHSEUCHENRICHTLINIE 91/67/EWG können zur Bekämpfung von Fischkrank-

heiten Programme durchgeführt werden, die darauf abzielen, Betriebe oder Gebiete frei von 

bestimmten Fischkrankheiten (z.B. Forellenseuche (VHS) oder IHN) zu bekommen oder zu 

halten. Diese Betriebe oder Gebiete erhalten nach erfolgreicher Durchführung des Programms 

den Status eines EU-anerkannten seuchenfreien Betriebes oder Gebietes. Die Durchführung 

eines solchen Programmes muß von der EU genehmigt werden und ist mit bestimmten 

Auflagen und Handelsbeschränkungen während des Programmzeitraumes verbunden. So 
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müssen z.B. Fische, die für die betreffende Krankheit anfällig sind und in ein solches 

Programmgebiet verbracht werden sollen, aus EU-zugelassenen Betrieben stammen. 

 

Der Hecht ist in Baden-Württemberg einer der begehrtesten Besatzfische. Dementsprechend 

hoch ist die Nachfrage. Hinsichtlich des Hechtbesatzes in Programmgebiete können sich 

Schwierigkeiten ergeben, denn der Hecht zählt nach Liste A der EU-RICHTLINIE 91/67/EWG 

zu den IHN- und VHS-anfälligen Arten. Diese Art darf demnach nur dann in zugelassene 

Betriebe/Gebiete oder Programmgebiete für VHS/IHN lebend geliefert werden, wenn die Tiere 

ebenfalls aus zugelassenen Betrieben oder Gebieten stammen. Diese Vorschrift gilt auch für 

Hechteier und -sperma. In Deutschland existieren zur Zeit jedoch keine zugelassenen Betriebe 

oder Gebiete, die Hechte oder befruchtete Hechteier liefern könnten. 

 

In Baden-Württemberg sollen verstärkt Programmgebiete eingerichtet werden. Hierbei stehen 

die gewünschte EU-Zulassung der Betriebe in diesem Gebiet sowie die Bekämpfung und 

Minimierung der Gefahr eines Ausbruches von VHS und IHN im Vordergrund. Aus oben 

genannten Gründen ergab sich die Notwendigkeit, Hechte zu produzieren, die den 

Anforderungen für das Verbringen in ein Programmgebiet bzw. zugelassenes Gebiet 

entsprechen. Die Produktion solcher Hechte kann prinzipiell auf zwei Wegen erfolgen: 

 

Produktion der Hechte im Gebiet selbst 

 

Hier entstehen einerseits zwar keine langen Handelswege, andererseits ist man auf die bereits 

gegebenen produktionstechnischen Möglichkeiten angewiesen, so etwa das Vorhandensein von 

Anlagen, in denen Hechteier erbrütet werden können. Darüber hinaus müssen im Gebiet 

geeignete Hechtlaichgewässer und entsprechende Aufzuchtweiher vorhanden sein. Eine 

Genehmigung der EU für die Produktion der Hechte im Programmgebiet  ist jedoch nicht 

erforderlich.  

 

Zusammenschluß regionaler Gewässerbewirtschafter  

 

Hierbei besteht die Möglichkeit, kleine, gut kontrollierbare Bereiche auszuwählen, die sich 

einerseits an bereits gegebene produktionstechnische Möglichkeiten orientieren und 

andererseits eine gezielte Auswahl geeigneter Hechtlaichgewässer und Aufzuchtweiher 

ermöglichen. Im Gegensatz zur Produktion in einem Programmgebiet ist jedoch eine 

Genehmigung durch die EU erforderlich. 
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Das Hechtprogramm Baden-Württemberg 

 

Der Fischgesundheitsdienst Baden-Württemberg hat in Zusammenarbeit mit der Fischerei-

forschungsstelle ein Programm zur Produktion von EU-anerkannt seuchenfreien Hechten 

entwickelt, das den Zusammenschluß regionaler Gewässerbewirtschafter umfaßt.  

 

Prinzip 

 

Im Frühjahr erfolgt in Hechtlaichgewässern die Laichfischerei. Der gewonnene Laich wird in 

ausgesuchten oder neu installierten Anlagen erbrütet. Die freßfähige Brut wird anschließend in 

Aufzuchtweihern ausgesetzt, wo sie bis zum Herbst des Jahres verbleiben. Danach erfolgt die 

Vermarktung der Hechte.  

 

Durchführung 

 

Das Programm wird auf zwei voneinander unabhängigen Wegen A und B parallel laufen (siehe 

Grafik). Die Abwicklung von Weg A erfolgt durch einen Fischzüchter, während der Weg B 

von der Fischereiforschungsstelle durchgeführt wird. Durch dieses unabhängige, parallele 

Vorgehen auf zwei getrennten Wegen wird das Auftreten bzw. die Verschleppung von VHS 

oder IHN zwischen den einzelnen Gewässern minimiert. Der jeweils gewonnene Laich wird in 

zwei unabhängigen Erbrütungsanlagen aufgelegt. Diese Anlagen werden durch Quellwasser 

bzw. Trinkwasser gespeist und besitzen keinen oberirdischen Zulauf. Die Brut wird im 

freßfähigen Stadium in jeweils fünf ausgesuchten Aufzuchtweihern ausgesetzt, in denen die 

Hechte bis zum Herbst aufwachsen (siehe Übersicht 1). 

 

Die Auswahl der Laichgewässer und Aufzuchtteiche erfolgte nach folgenden Kriterien: 

 

 Die Weiher mußten Mönche als Aufstiegshindernis besitzen. 

 Besatz in die Zuläufe sowie in die Gewässer selbst erfolgt ausschließlich nach den 

Vorgaben der Fischseuchen-Verordnung für zugelassene Gebiete. 

 Besatz mit Hechten erfolgt ausschließlich mit Material aus dem Programm selbst. 

 Die Aufzuchtweiher liegen im Winter trocken, so daß eine natürliche Desinfektion der 

Weiher gegeben ist. 
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See 1 See 2

Laichfischerei

Erbrütung bis zum
freßfähigen Stadium

in  Anlage 1

Laichfischerei

Erbrütung bis zum
freßfähigen Stadium

in  Anlage 2

Ovarial-Liquor und
Organe von 
30 Hechten

Ovarial-Liquor und
Organe 
von 20 Hechten

je 3 x 100
Brütlinge

je 3 x 100
Brütlinge

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Vermarktung Vermarktung

:   Virologische Untersuchungen

je 10 H1 je 10 H1

Weg A Weg B

Aufzuchtweiher 1 - 5 Aufzuchtweiher 6 - 10

 
 

 

Übersicht 1: Das Hechtprogramm in Baden-Württemberg 

 

 

Die klinischen und virologischen Untersuchungen der Hechte werden nach folgendem 

Schema durchgeführt: 

 

 Im Rahmen der Laichfischerei werden von 20 bzw. 30 Laichhechten Organe und Ovarial-

Liquor auf IHN und VHS untersucht. 

 Von der geschlüpften Hechtbrut werden vor dem Umsetzen in die entsprechenden 

Aufzuchtweiher je 3 x 100 Stück auf VHS und IHN untersucht. 

 Nach dem Ablassen der Aufzuchtweiher im Herbst erfolgt ebenfalls eine virologische und 

klinische Kontrolle der Hechte (je 10 Hechte pro Weiher). 
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Vorgehen bei Auftreten von VHS und/oder IHN 

 

Hier wird ein weiterer Vorteil dieses Programmes deutlich: Tritt bei einem der beiden Wege 

VHS oder IHN auf, so muß das Programm nicht komplett abgebrochen werden. Man kann es 

mit dem jeweils anderen Weg fortsetzen. Wenn dagegen bei beiden Wegen das Virus 

nachgewiesen wird, muß das Programm komplett gestoppt und ein neues Programm aufgebaut 

werden.  

 

Ein solches Programm ist in der europäischen Fischseuchenbekämpfung in einer derartigen 

Weise noch nicht durchgeführt worden. Der Antrag auf Genehmigung dieses Programmes 

durch die EU liegt in Brüssel zur Entscheidung vor. 

 

Erfolgt eine Genehmigung zur Durchführung dieses Programms durch die EU und wird das 

Programm nach Ablauf von vier Jahren erfolgreich abgeschlossen, würden sich folgende 

fischseuchenhygienischen Vorteile ergeben: 

 Erstmals würden Satzhechte erzeugt, die von der EU als VHS- und IHN frei anerkannt sind. 

Sie können als Besatzmaterial in zugelassenen Gebieten oder Programmgebieten verwendet 

werden.  

 Aufgrund der Seuchenfreiheit steht gesundes Besatzmaterial auch für alle übrigen Gewässer 

zur Verfügung, die Gefahr eines Ausbruchs der Fischseuchen VHS und IHN wird 

minimiert. 

 Darüber hinaus können diese Hechte uneingeschränkt in der gesamten EU gehandelt 

werden. 

 Die gleichzeitig mitproduzierten Karpfen, Schleien und andere Beifische aus den Hecht-

laichgewässern und Aufzuchtweihern wären automatisch auch zugelassen und könnten als 

Besatzmaterial für Programmgebiete und zugelassene Gebiete dienen. 

 

Literatur 

 

EU-RICHTLINIE 91/67/EWG betreffend die tierseuchenrechtlichen Vorschriften für die 

Vermarktung von Tieren und anderen Erzeugnissen der Aquakultur; zuletzt geändert 

durch die EU-Richtlinie 98/45/EG, 1998 

VERORDNUNG ZUM SCHUTZ GEGEN SÜßWASSERFISCH-SEUCHEN, Muschelkrankheiten und zur 

Schaffung seuchenfreier Fischhaltungsbetriebe und Gebiete (Fischseuchen-Verordnung), 

1998 
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Die sieben Sünden der Koihaltung 
 

Thijlbert Strubelt 

Senefelderstraße 45 

70176 Stuttgart 

 

 

Zusammenfassung 

 

Erkrankungen der Koi sind häufig primär Folge der Haltungsbedingungen. In der Praxis ist in 

Koiteichen und den zugehörigen Filteranlagen nahezu jeder nur denkbare Fehler anzutreffen. 

Die häufigsten zur Schwächung und zu Erkrankungen führenden Probleme werden aufgezeigt. 

 

Summary 

 

Koi diseases are often caused by poor keeping and pond management. Nearly every thinkable 

mistake is being made in many koiponds and filters. The most common are listet. 

 

 

Der Filter 

 

Funktion des Filters ist die mechanische und biologische Wasserreinigung. Dies kann der Filter 

nur leisten, wenn er richtig konstruiert, ausgestattet und beschickt wird. Doch häufig mangelt 

es schon an einer guten mechanischen Vorstufe mit der Möglichkeit laufender Entnahme der 

zurückgehaltenen Stoffe (Bodenablaß). Oft wird im biologischen Filterteil der Wasserstrom 

falsch gelenkt, so daß beispielsweise die Zwischenräume zwischen den Filtermatten 

durchströmt werden, nicht aber das Filtermedium selbst. Fast schon regelmäßig sind „tote 

Ecken“ anzutreffen, in denen es bereits bei geringer Belastung zu Sauerstoffmangel und - in 

der Folge - zum Absterben der Filterbakterien (mindestens) in diesen Bereichen kommt. Und 

nur sehr wenige Filter sind fachmännisch auf die Größe des Fischbestands abgestimmt, meist 

wird einfach darauf losgebaut. 

 

Die Filterpflege 

 

Die Grundlage korrekter Filterpflege ist die Überwachung der Wasserwerte. Nur so sind 

nachteilige Veränderungen, also Störungen oder Überlastungen, rechtzeitig zu erkennen. 

Dennoch wird gerade an dieser Stelle besonders nachlässig verfahren und so bleiben auch als 

Dauerbelastung kritische Werte unerkannt. 
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Beim mechanischen Vorfilter empfiehlt sich die tägliche Entnahme der zurückgehaltenen 

Stoffe, damit davon möglichst wenig in Lösung geht. Darüber hinaus benötigt ein gut 

eingelaufener Filter nur wenig Wartung, sofern er pfleglich behandelt wird. 

 

Sauerstoffmangel (z.B. durch Verstopfen) ist die größte Gefahr für den Biofilter. Ein abge-

storbener Filter nützt nicht nur nichts, sondern er verursacht auch noch eine enorme zusätzliche 

Wasserbelastung. Deshalb muß nicht nur für die Fische, sondern auch für den Filter eine 

Notbelüftung (Stromausfall!) zur Verfügung stehen. Und schließlich muß beachtet werden, daß 

sich die Menge der Filterbakterien nach der längerfristigen Belastung richtet und daß somit 

nach „Hungerperioden“ die Leistung nur langsam wieder gesteigert werden kann. 

Ein weit verbreiteter Fehler – man sollte es kaum glauben - ist übrigens das regelmäßige 

gründliche Reinigen des biologischen Filters von allem Aufwuchs. Mancher Filter wird so alle 

paar Wochen seiner Funktionsfähigkeit völlig beraubt. 

 

Die Teichform und die Lenkung des Wasserstroms 

 

Die Sicherstellung einer geordneten und sinnvollen Durchströmung des Teiches ist wohl nur 

selten ein Gesichtspunkt bei deren Gestaltung. Offensichtliche wird beim Teichbau kaum 

darüber nachgedacht, daß einer günstig gerichteten Strömung und passend dazu angeordneten 

Abläufen größte Bedeutung für den späteren Abtransport von Futterresten und Kot aus dem 

Teich zukommt. Ein weiterer häufiger Fehler ist ein zu geringes Gefälle des Bodens zum 

Grundablauf hin. In vielen Teichen wird das Wasser auf Grund solcher Mängel ständig 

durchmischt und verwirbelt, statt gleichmäßig über den Filter geführt. Zu starke und turbulente 

Strömungen, wie sie „zur Verbesserung des Wasseraustauschs“ oft bewußt eingerichtet 

werden, tun ein übriges und beeinträchtigen zudem das Wohlbefinden der Fische auch direkt, 

vor allem wenn es an Ruhezonen mangelt. 

 

Koi sind keine Kaltwasserfische, auch wenn sie niedrige Temperaturen gut vertragen. Die 

optimale Temperatur hinsichtlich Futterverwertung und Stoffwechsel liegt bei 25 °C. In einem 

Teich mit unterschiedlichem Temperaturenangebot suchen sich die Fische die ihnen momentan 

am besten zusagende Zone aus. Deshalb sollten Koiteiche möglichst auch flache Bereiche 

aufweisen, in denen sich bei Sonneneinstrahlung das Wasser schnell erwärmt. Solche 

Aufwärmzonen fördern das Ablaichen, weil hier die für die Geschlechtsreifung erforderliche 
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Zahl von Tagesgraden schneller und zuverlässiger erreicht wird. Die Koi nutzen die hohen 

Temperaturen außerdem als Unterstützung für Selbstheilungsprozesse bei Infektionen. 

Gleichmäßig große Wassertiefe und turbulente Strömungsverhältnisse wirken der Ausbildung 

von Warmwasserzonen entgegen. Dies wird sogar bei vielen Bauanleitungen für Koiteiche 

nicht beachtet. 

 

Die Fütterung 

 

Der Nahrungsbedarf der Fische ist von ihrer Größe und von der Wassertemperatur abhängig. 

Dennoch konnte mir noch kein Koihalter auf Anhieb sagen, wieviele Kilogramm Koi in 

seinem Teich schwimmen und welche Futtermenge die optimale Ration wäre. Deshalb wird 

regelmäßig zu viel oder zu wenig gefüttert. Die Fische sollten daher ein Mal im Jahr gemessen 

und gewogen werden. Anhand dieser Werte läßt sich neben dem Futterbedarf auch noch 

feststellen, ob die Koi normal gewachsen sind und sich in einem ordentlichen 

Ernährungszustand befinden. 

 

Oft kommt ungeeignetes Futter zum Einsatz. Das bezieht sich nicht nur auf die Futtermittel als 

solche, sondern insbesondere auch auf die richtigen jahreszeitlichen Anpassungen, wie 

beispielsweise die rechtzeitige Konditionierungsfütterung im Herbst. Wenn andererseits 

versucht wird, erkanntem Unwohlsein der Fische mit eiweißreichen Leckerbissen wie z.B. 

Seidenraupenpuppen zu begegnen, sind zumeist weitere Schäden vorprogrammiert. Ein 

nennenswertes Problem dürfte außerdem überlagertes oder z.B. durch falsche Lagerung 

verdorbenes Futter darstellen. 

 

Mangel an Laichhilfe 

 

Im vierten oder fünften Lebensjahr werden Koi normalerweise geschlechtsreif. Sie sollten dann 

auch ablaichen können, weil sie anderenfalls die mit hohem Aufwand aufgebauten 

Geschlechtsprodukte mit noch höherem Aufwand wieder abbauen müssen. Das belastet 

insbesondere die Weibchen stark. Ist mehrere Jahre in Folge kein Ablaichen möglich, führt das 

meist zu erheblichen Schädigungen, oftmals auch mit sekundären Erkrankungen oder sogar mit 

Todesfolge. Zur „Laichverhaltung“ führen in erster Linie unzureichende Temperatursummen 

nach der Winterung und generell zu geringe Wassertemperaturen. Das Laichgeschäft wird aber 

trotz ansonsten günstiger Umstände auch dann nicht in Gang kommen, wenn im Teich nur 
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Weibchen schwimmen, was gar nicht so selten der Fall ist. Manchmal fehlt es einfach nur an 

geeignetem Ablaichsubstrat. 

 

Kommen sichtbar laichreife Koiweibchen nicht zum Ablaichen, sollte ihnen durch hormonelle 

Behandlung die Laichabgabe ermöglicht werden. Dabei ist die plötzliche organische Belastung 

des Wassers bzw. des Filters durch die große Laichmenge zu beachten. Hier kann es zu 

Schädigungen des Filters kommen, allein schon wegen der Klebrigkeit der Eier, die den Filter 

zusetzen. 

 

Bestandsveränderungen 

 

Eine kritische Situation ergibt sich immer wieder bei der Bestandsaufstockung durch die 

Hereinnahme neuer Fische. Bei fremden Herkünften ist es kaum auszuschließen, daß auch 

einmal für den eigenen Bestand neue Krankheitserreger eingeschleppt werden. Die Gefahr ist 

um so größer, je vermischter und schneller die Handelswege sind. In diesem Zusammenhang 

ist die sorgfältige Auswahl seriöser Lieferanten von hervorragender Bedeutung. Dem entgegen 

wird oft viel zu wenig Wert auf den Nachweis ausreichender Quarantänezeiten gelegt. 

 

Eine weitere Belastung bei Bestandsaufstockungen stellt die soziale Unruhe dar, die in den 

ersten Tagen von Neuzugängen ausgeht. Es dauert einige Zeit, bis sich ein neues Sozialgefüge 

ausgebildet hat. Gerade dieser Aspekt wird häufig gänzlich übersehen, weil der Ausprägung 

individuell-sozialer Beziehungen bei den Fischen bisher nur wenig Aufmerksamkeit gewidmet 

wird. 

 

Jeder Neuzugang an Fischen führt über die Erhöhung der Biomasse und der Futterration zu 

einer stärkeren Belastung des Filters. Eine größere Aufstockung darf daher niemals abrupt 

erfolgen, sonst kann der biologische Filter zusammenbrechen. Sinnvollerweise wird der Filter 

auf die höhere Beanspruchung schon im Vorfeld durch intensivere Fütterung oder eine 

ähnliche Belastungssteigerung vorbereitet. Sonst muß nach dem Zusetzen der neuen Fische 

insgesamt die Ration eingeschränkt werden, bis der Filter nachziehen konnte. 

 

Wider besseren Wissens findet Neubesatz auch immer noch zu falschen Jahreszeiten statt. 

Weder das zeitige Frühjahr, wenn die Folgen des Winters zu überwinden sind oder der spätere 
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Herbst, wenn eine ausreichende Konditionierung für die Ruhezeit nicht mehr möglich ist, sind 

geeignet für Neuzugänge. Dennoch wird gerade in diesen Zeiten oft zugekauft. 

 

Der unsachgemäße Einsatz von Medikamenten 

 

Es ist erschreckend zu sehen, wie problemlos Koihalter an fast beliebige Mengen von 

Medikamenten kommen, auch wenn diese verschreibungspflichtig sind, und wie selbst-

verständlich diese Stoffe dann eingesetzt werden. Dabei scheint das System von Versuch und 

Irrtum deutlich öfter zur Anwendung zu kommen als die angepaßte Therapie auf der Basis 

einer korrekten Diagnose. Es kann nicht verwundern, wenn bei einem derartigen 

Herumgepfusche die Wirksamkeit zahlreicher Medikamente verloren geht, weil durch falsche 

Anwendung der Wirkstoffe resistente Erregerstämme geradezu herangezüchtet werden. Hier 

besteht dringender Bedarf für eine gründliche Aufklärung über die Folgen des falschen 

Einsatzes von Medikamenten und die richtigen Wege zu einer erfolgreichen Therapie. Allein 

mit (unbeachteten) Verboten ist dieses Problem nicht zu lösen. Das ist eine Zukunftsaufgabe, 

denn bisher besteht ein ausgeprägter Mangel an sachkundigen Helfern. 

 

In Folge der Experimentierfreudigkeit mancher Koihalter kommen teilweise unnötig viele und 

sogar für den jeweiligen Fall völlig ungeeignete Wirkstoffe zum Einsatz. Das führt zu 

zusätzlichen Belastungen der erkrankten Fische, die eine ordnungsgemäße Behandlung 

zusätzlich erschweren können, zumal solche Experimente nicht selten verschwiegen werden. 

Häufig falsch eingeschätzt oder gar völlig übersehen werden letztlich die Auswirkungen von 

Medikamenten auf den Filter und das „Ökosystem Teich“. Die Störungen, die hier auftreten 

können, bilden bei unzureichender Kompensation schon die Grundlage für neue Erkrankungen. 

Auch hier zeigt sich eben, daß nur eine gesamtheitliche und auf breiter Basis sachkundige 

Betrachtung der Probleme zu einem erfolgreichen Lösungsansatz führen kann.  

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

101 

 

Aktuelles aus der Zierfischpraxis 
 

Sandra Lechleiter 

Forststraße 180 

D-70193 Stuttgart  

 

 

Zusammenfassung 

 

Im Rahmen von Importuntersuchungen wurden an insgesamt 150 untersuchten Fischen 

verschiedener Arten (verschiedene Platy, Schwertträger- und Guppyvarianten, Beilbäuche, 

Dornaugen, Salmer, Bärblingen und Fadenfischen) pathologisch-anatomische, parasitolo-

gische, mikrobiologischen und histologische Untersuchungen vorgenommen. Die Wasserwerte 

der Beutel wurden ermittelt. Die Ergebnisse der Antibiogramme und die wichtigsten 

Diagnosen werden vorgestellt und diskutiert. 

 

Summary 

 

150 tropic ornamental fishes (different sorts of live-bearers, loaches, barbes, rasboras and a few 

labyrinth fishes) were examined immediately after import. Their origin were Singapur and the 

USA. A few other fishes came from german breeders.  

A list of pathological, parasitological, microbiological findings is given. The most important 

diagnoses (mycobacterioses, metacercaria and nematodes of the gut)  are dicussed.  

 

Einleitung 

 

Die regelmäßigen hohen Ausfälle bei bestimmten „Problemfischarten“ direkt, aber auch einige 

Tage nach dem Import, waren der Anlaß für den Auftraggeber, die Fa. Kölle Zoo in Stuttgart-

Zuffenhausen, genauere Untersuchung durchführen zu lassen. Untersuchungsschwerpunkte 

lagen bei lebendgebärenden Fischen und ausgewählten anderen Arten. 
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Material und Methoden 

 

Die untersuchten Fische stammten aus Importen aus Singapur (n = 115) und  USA (n = 36) und 

aus deutschen Nachzuchten (n = 11). Vertreten waren vor allem Lebendgebärende 

verschiedener Varianten, sowie Salmler, Bärblinge, Fadenfische und Goldfische.  

 

Es wurden aus den geöffneten Beuteln sofort Wasseruntersuchungen durchgeführt. Verwendet 

wurden frisch geeichte WTW pH- und Sauerstoffmeßgeräte, sowie Merck-Reagenziensets zur 

Bestimmung der anderen Werte. Gemessen wurden pH-Wert, Sauerstoffgehalt, 

Gesamtammonium und Nitrit.  

 

Die pathologisch-anatomischen und mikroskopischen Untersuchungen folgten dem 

Untersuchungsschema Haut-/Kiemenabstriche, bzw. Quetschpräparate, sterile Eröffnung der 

Bauchhöhle und Entnahme von Organ- und Darmproben als Zupf- oder Quetschpräparate,  

makroskopische Beurteilung mit anschließender mikroskopisch-nativer Untersuchung bei 

Vergrößerungen von 15 bis 400 fach.  

 

Bei Verdacht auf bakterielle Erkrankungen wurde vor allen anderen Untersuchungen 

Ausstriche auf TSA Agar und  Blutagar für 24 - 48 h bei 20 °C bebrütet und eine Anreicherung 

der Keime in Mueller Hinton Bouillon für 24 h bei 20 °C eingeleitet. 

Nach 24 Stunden wurde hieraus ein Antibiogramm auf Iso-Sensitest Platten durchgeführt  

(24 h Bebrütung bei 20 °C). 

Getestete Antibiotika/Chemotherapeutika: 

 

Enrofloxacin (Baytril), TMPS, Tetracyclin, Chloramphenicol, Furazolidon, Neomycinsulfat, 

Gentamycin und Erythromycin. 

 

Abstriche und Quetschpräparate zur schnellen Diagnostik der Fischtuberkulose/Nocardiose 

erfolgte durch mikroskopischen Nachweis von säurefesten Stäbchen nach Ziel-Neelson 

Färbung in Organen mit Granulombildung, bei Verdacht auf Flexibacterinfekte wurden nach 

Gram gefärbt.  
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In einigen Fällen wurden histologische Untersuchungen durchgeführt, die jedoch derzeit noch 

nicht ausgewertet wurden. 

 

Ergebnisse und Diskussion 

 

Die Ergebnisse und Diagnosen werden in den folgenden vier Tabellen graphisch dargestellt.  

 

Untersuchung von deutschen Nachzuchten (n = 11) 

 

Arten Befunde Bakteriologie 

Antibiogramm 

4 Schrägschwimmer  Darmtuberkulose TB Nicht getestet 

4 Moosbarben  Eingekapselte Metacercarien in 

den Kiemen (massiver Befall), 

TB massiv 

Nicht getestet 

3 Fünfgürtelbarben  Leberverfettung, Milzschwellung Aeromonas hydrophila und 

sobria  

Baytril +++ 

Furazolidon ++ 

 

 

 

Untersuchung von Zierfischimporten Singapur Juni 1998 (n = 23) 

 

Arten Befunde Bakteriologie 

Antibiogramm 

Mondplaty TB; Flossenfraß durch 

Flexibacter 

Aeromonas hydrophila 

Furazolidon ++ 

Platy weiß Kiemenschwellung, 

Blutarmut, massenhaft u. 

generalisiert Terahymena 

(Guppykrankheit)  

Nicht getestet 

Schwertträger 

Marigold 

Metacercarien Kiemen; 

Flexibacter Kiemen 

Aeromonas hydrophila 

Furazolidon +++ 

Tuxedoplaty Flexibacter Milz Aeromonas hydrophila 

Furazolidon +++ 

SxP Platy Flexibacter Milz Aeromonas hydrophila 

Furazolidon +++ 

Silber Molly Flexibacter und Aeromonas 

spp. Milz und Darm 

Aeromonas hydrophila und sobria 

Furazolidon + 

Corydoras spp. Nematoden, Metacercarien Nicht getestet 

Goldfische groß Kiemennekrose und 

massiver Metacercarien-, 

Diplostomumbefall 

Aeromonas hydrophila 

Furazolidon +++ 

Goldfische klein Gyrodactylus auf Haut und 

Kiemen; Diplostomum 

Aeromonas hydrophila 

Furazolidon +++ 
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Untersuchung von Zierfischimporten USA Mai 1998 (n = 36) 

 

Arten Befunde Bakteriologie 

Antibiogramm 

Goldfadenfische 

 

Kiemenschwellung, Mi 

Milzschwellung; TB 

Aeromonas hydrophila und sobria 

Vollresistent 

Zebrabarsche Flexibacter, Leberverfettung 

und allgemeine Verfettung 

Baytril (+) 

Brillantsalmer Abgemagert, Darm 

futtergefüllt, TB 

Nicht getestet 

Kirschflecksalmler II 

Manaos Wildfang 

Massive Milzschwellung, 

eingekapselte Wurmlarven in 

der Darmwand, massive 

Granulome, TB 

Aeromonas hydrophila und sobria 

Vollresistent 

Beilbäuche  extrem abgemagert, 

eingekapselte Metacercarien in 

der Darmwand und den 

Kiemen 

Nicht getestet 

Zebrabärblinge sehr mager, TB massiv Nicht getestet 

Neon Platy Leberverfettung, 

Milzschwellung 

Aeromonas hydrophila u.a.; 

vollresistent 

Wagtail Platy Leberverfettung, 

Milzschwellung 

Aeromonas hydrophila u.a.; 

vollresistent 

Rote Platy  gesund!! Nicht getestet 

Mond Platy  massiv Chilodonella auf 

Kiemen und Haut, 

Gyrodactylus, hämorrhagische 

Darmentzündung, massive 

Nierenschwellung  

Aeromonas hydrophila 

und sobria 

Baytril ++ 

Furazolidon +++ 

Ampicillin ++ 

Neomycin++ 

Längsbandorfen Costia auf Haut und Kiemen, 

Kiemenschwellung,  

TB 

Aeromonas hydrophila 

Baytril (+) 

Furazolidon (+) 

 

Untersuchung von Zierfischimporten Singapur April 1998 (n = 92) 

 

Art Befunde Bakteriologie Antibiogramm 

Küssender Gurami Hexamita u.a. Einzeller im Darm Nicht getestet 

Silbermolly Flexibacter, Leberverfettung Aeromonas spp. Vollresistenz 

Black Molly Flexibacter, Leberverfettung Aeromonas spp. Vollresistenz 

Berliner Schwertträger Leberverfettung Aeromonas spp. Vollresistenz 

Bagdad Schwertträger Flexibacter, Leberverfettung Aeromonas spp. Vollresistenz 

Lyra Schwertträger Bandwürmer, Leberverfettung Aeromonas spp. Vollresistenz 

Rot-weißer 

Schwertträger 

Anämie Aeromonas spp. Vollresistenz 
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Guppy weiblich Kiemenmetacercarien 

Leberverfettung 

Aeromonas spp. Vollresistenz 

Guppy männlich Kiemenmetacercarien 

Leberverfettung 

Aeromonas spp. Vollresistenz 

Wagtail Platy massive Blutstauung der 

Kiemengefäße 

Milzschwellung, Leberverfettung 

Aeromonas spp. Vollresistenz 

Tuxedo Platy Oodinium Nicht getestet 

Wagtail Gold Platy Leberverfettung Nicht getestet 

Roter Platy TB 

Flexibacter 

Aeromonas spp. Vollresistenz 

Korallen Platy Allgemeine Verfettung Nicht getestet 

Wagtail Schwertträger Tetrahymena massiv 

Gyrodactylus, Leberverfettung 

Nicht getestet 

Roter Schwertträger  Leberverfettung 

Milzschwellung 

Aeromonas spp. Vollresistenz 

Mosaik Fadenfische 

small 

TB 

Flexibacter 

Furazolidon (+) 

Gold Fadenfische TB, Trematodeneier im Darm Aeromonas spp. Vollresistenz 

Red Cape Oranda Ichthyo, Gyrodactylus 

Metacercarien in den Kiemen, 

Kiemenschwellung 

Milzschwellung 

Aeromonas spp. Furazolidon + 

Roter Oscar Costia, Trichodina, Ichthyo 

Dactylogyrus auf den Kiemen 

Milzschwellung, Leberschwellung, 

Ascites 

Aeromonas spp. Vollresistenz 

Dornaugen Gyrodactylus 

Lebendgebärende Darmnematoden 

(Philonema?) 

Nicht getestet 

Dornaugen nach 3 

Wochen 

nachuntersucht 

1x Darmnematode 

sonst sauber 

Nicht getestet 

Trikolor Skalare Costia, Ichthyo, Oodinium 

Milzschwellung, Anämie 

Aeromonas spp. Baytril + 

Apistogramma. Borreli Generalisiert Tetrahymena  

Schuppensträube, Ascites 

Massiv TB 

Nicht getestet 

Schrägschwimmer. Costia, Kiemenschwellung Nicht getestet 

 

 

Die Wasserwerte waren bei allen Untersuchungen hinsichtlich der gemessenen Parameter sehr 

gut. Insbesondere lagen keinerlei Erhöhungen von Ammoniak oder Nitrit vor, woraus 

geschlossen werden kann, daß das Auftreten wasserbedingter Transportschäden beim 

Vorbereiten und Verpacken der Fische minimiert wurde. 
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Von größter und weiterhin steigender Bedeutung ist das Auftreten granulomatöser 

Erkrankungen wie Fischtuberkulose oder Nocardiose, welche in diesen Untersuchungen nicht 

differenziert wurden, da keine Anzüchtung der Erreger erfolgte. Als nicht heilbare 

Erkrankungen kann hier nur durch geeignete Haltungsbedingungen beim Züchter, Exporteur 

und Handel eine Verbesserung der Fischgesundheit erreicht werden. Angesichts der 

marktwirtschaftlichen Situation bleibt dies jedoch vermutlich  Therorie. 

 

Auch sind sekundäre bakterielle Probleme durch Aeromonas Spezies oder Flexibakterien 

häufige Begleiterscheinung beim Auftreten von Krankheiten. Durch Antibiogramme konnten 

gezielte Behandlungen eingeleitet werden. Da bei allen Ursprüngen die Problematik der 

Resistenzbildung bei diesen Keimen sehr hoch ist, werden häufig auch unspezifische  

antibakterielle Maßnahmen wie Actomarbäder, Formalinbäder oder Acriflavinbäder mit Erfolg 

durchgeführt. 

 

Gegen die teilweise sehr starken Metacercarienbefälle der Kiemen wurde Praziquantel 

eingesetzt. Der Erfolg war eine Linderung der Atemprobleme, eine Heilung kann jedoch nicht 

vorausgesetzt werden. 

 

Der Befall von Dornaugen mit lebendgebärenden Darmnematoden wurde durch Entwurmung 

mit Concurat vermutlich deutlich verringert. Bei der Nachuntersuchung einzelner mager 

gebliebener Fische wiesen diese einen wesentlich geringeren Befall auf als die frisch 

importierten Dornaugen.   

 

Auffällig häufig fand sich bei den Lebendgebärenden eine massive Leberverfettung und 

Degeneration. Ursächlich könnte dies mit der schnellen Aufzucht mit energiereichen 

Futtermitteln zusammenhängen. Denkbar ist, daß auch eine zuchtbedingte Leberdegeneration 

hierbei eine Rolle spielt. Da dieses Problem bei bestimmten Farbvarianten von Lebend-

gebärenden aus allen Herkünften augenfällig ist, wäre eine fundierte Ursachenerforschung 

wünschenswert. 

 

Eine frühzeitige gezielte Untersuchung kann dazu beitragen, daß die Verluste beim 

Eingewöhnen von frisch importierten Zierfischen deutlich geringer ausfallen. Insbesondere 

hilfreich sind mikrobiologische Untersuchungen und ein geeignetes Mikroskop. 
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Fisch-Tuberkulose und Ernährung beim Schmetterlingsbuntbarsch 

(Papiliochromis ramirezi) 
 

 

Prof. Dr. habil. K. Schreckenbach    Prof. Dr. H. Schmidt 

Dr. H. Wedekind      Dr. H. Kürzinger 

Institut für Binnenfischerei e. V. Potsdam Sacrow  Tetra Werke  

Jägerhof am Sacrower See      Dr. rer. nat. Ulrich Baensch GmbH 

14476 Groß Glienicke     Herrenteich 78, 49324 Melle 

 

Zusammenfassunung 

 

Im Rahmen eines Fütterungsversuches an Versuchsgruppen von je 215 Schmetterlings-

buntbarschen (Papiliochromis ramirezi) wurde der Einfluß von sechs Flockenfuttermitteln der 

Tetra Werke mit differenzierten Protein-, Fett-, Kohlenhydrat- und Carnitingehalten auf das 

Wachstum, den Futterverbrauch, die Verluste sowie die Fisch-Tuberkulose (TBK) unter 

optimalen und eingeschränkten Umweltbedingungen, wie sie häufig in der Aquaristik 

auftreten, untersucht.  

Bei der Verabreichung der Flockenfuttermittel mit niedrigeren Protein- (< 32 %) und/oder 

Fettgehalten (< 10 %) traten ein geringeres Wachstum sowie deutlich höhere TBK-Infektionen 

(28,0 bis 48,1 %) und Verluste (28 bis 31 %) der Schmetterlingsbuntbarsche auf. Futtermittel 

mit Proteingehalten  40 % und Fettgehalten  17 % (Energie/Protein-Verhältnis:  0,4 MJ 

verdauliche Energie / % Rohprotein) hatten dagegen ein besseres Wachstum sowie signifikant 

geringere TBK-Infektionen (11,5 bis 17,3 %) und Verluste (17 bis 21 %) zur Folge. Auch die 

Wirkung des Fettsäuren- und Carnitinangebotes der Testfuttermittel wurde von dem 

Energie/Protein-Verhältnis der Flockenfuttermittel beeinflußt. 

Trotz gleicher Infektionsrisiken und Umweltbedingungen der Versuchsgruppen in dem 

geschlossenen Kreislaufsystem, kam es bei den Fischen zu einem ernährungsabhängigen 

Verlauf der TBK-Infektionen. Bei ausgewogenen Protein/Fett/Energie-Verhältnissen der 

Flockenfuttermittel vermochten die Fische ihren Gesamtkörperenergiegehalt stabil > 6,5 MJ/kg 

aufrechtzuerhalten und den TBK-Infektionen, selbst unter ungünstigen Umweltbelastungen, 

weitgehend zu widerstehen. Bei der energetisch unausgewogenen Ernährung kam es unter 

eingeschränkten Umweltbedingungen zu Energieverlusten sowie TBK-Infektionen bis zu 100 

% der untersuchten Stichproben. Insgesamt waren die Stückmassen, Korpulenzfaktoren und 

Energiegehalte der an TBK erkrankten Schmetterlingsbuntbarsche signifikant verringert. 
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Summary 

 

In a feeding trial 6 experimental groups consiting of 215 dwaft cichlids Papiliochromis 

ramirezi were fed with Tetra-diets differeing in their protein-, fat-, carbohydrate- and carnithin-

levels were compared. The dietary effect on fish growth, feed consumption, mortality and the 

occurence of tuberculosis was analyzed. The experimets were carried out under optimal and 

suboptimal environmental conditions, similar to the conditions in private aquaria.  

Feeding dry feeds with low protein content (< 32 %) and/or fat contents below 10 % resulted in 

a reduced growth, a significant higher tuberculosis-infestations (28 to 48.1 %), and a higher 

mortality (28 to 31 %). Feeds with high protein ( 40 %) and fat levels ( 17 %) 

(energy / protein-ratio:  0.4 MJ digestible energy / % crude protein) resulted in a better fish 

growth and a significant reduction in the tuberculosis-infestations (11.5 to 17.3 %) as well as in 

the percentage of mortality (17 to 21 %). The observed effects of supplemented fatty acids and 

carnitin was affected by the energy/protein-ratio, as well. 

In spite of constant infestation-risk and environmental conditions in the experimental groups, 

the severity of the tuberculosis-infestations was clearly affected by nutrition. In the case of 

balanced protein/fat/energy-relations of the dry feeds the fishes were able to maintain a body-

energy-content above 6.5 MJ/kg body weight and to withstand the tuberculosis. Unbalanced 

diets and suboptimal environmental conditions resulted in losses in body-energy and in 

tuberculosis infestations up to 100 % of the samples. In the diseased fish the body weight, 

corpulence and energy-content was reduced significantly. 

 

 

Einleitung 

 

Die Fisch-Tuberkulose wurde nach ihrer Erstbeschreibung beim Karpfen durch BATAILLON et 

al. (1897) bei zahlreichen Süßwasser-, Meeres- und Zierfischarten nachgewiesen und 

inzwischen wiederholt ausführlich beschrieben (NIGRELLI UND VOGEL 1963, REICHENBACH-

KLINKE 1972, AMLACHER 1981, ROBERTS UND SCHLOTFELDT 1985, SCHÄPERCLAUS 1990 u.a.). 

Sie gehört zu den wichtigsten bakteriellen Infektionskrankheiten der Aquarienfische, von der 

Zwergbuntbarsche, Salmler und Labyrinthfische besonders häufig betroffen werden (TER 

HÖFTE UND AREND 1997). Die Erreger der Fisch-Tuberkulose sind grampositive, säurefeste, 

unbewegliche Mycobakterien, die neun verschiedenen fischpathogenen Mycobakterium-Arten 

zugeordnet werden können, deren taxonomische Beziehungen untereinander sowie gegenüber 
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warmblüter- und humanpathogenen Mycobakterien, einer weiteren Abklärung bedürfen 

(SCHÄPERCLAUS 1990). Unter den zahlreichen Symptomen des chronischen Erkrankungs-

geschehens sind vor allem Granulome oder Tuberkel in der Milz, Niere und Leber in 

Verbindung mit der ZIEL-NEELSEN-Färbung charakteristisch. Da derzeit keine 

medikamentöse Behandlung der Fisch-Tuberkulose möglich ist, kann den Krank-

heitsausbrüchen nur durch eine gute Aquarienhygiene sowie eine artgerechte Haltung der 

Zierfische bei Gewährleistung angemessener Umwelt- und Ernährungsbedingungen vorge-

beugt werden. 

 

Angesichts der hohen Anfälligkeit von Schmetterlingsbuntbarschen (Papiliochromis ramirezi) 

gegenüber der Fisch-Tuberkulose, wurde im Rahmen von Fütterungsversuchen verfolgt, 

inwieweit das Wachstum sowie das Erkrankungs- und Verlustgeschehen unter vergleichbaren 

Bedingungen in einer geschlossenen Kreislaufanlage durch verschiedene Neuentwicklungen 

von Flockenfuttermitteln der Tetra Werke beeinflußt werden kann. Aufgrund der besonderen 

Bedeutung von Fetten sowie eines ausgewogenen Energie/Protein-Verhältnisses der Nahrung 

auf die Kondition und den Gesundheitszustand von Nutz- und Zierfischen (SPANGENBERG UND 

SCHRECKENBACH 1984, SCHRECKENBACH 1993, SCHRECKENBACH et al. 1997, BREMER 1997), 

sollte insbesondere der Einfluß des Protein-, Fett- und Kohlenhydratgehaltes unter 

Berücksichtigung der Fettsäurezusammensetzung und eines Carnitin-Zusatzes im Futter auf die 

Anfälligkeit der Schmetterlingsbuntbarsche gegenüber ungünstigen Umwelteinflüssen sowie 

der Fisch-Tuberkulose untersucht werden. 

 

Material und Methoden 

 

Versuchsanlage 

Die Fütterungsversuche wurden in sechs Silos (Wasservolumen: je 1,3 m
3
) mit Haltungs-

segmenten (120 l) aus Edelstahl in einer geschlossenen Kreislaufanlage am Institut für 

Binnenfischerei e.V. Potsdam Sacrow (IBF) durchgeführt. Das Gesamtvolumen des 

geschlossenen Wasserkreislaufes betrug 13,15 m
3
. Die Reinigung erfolgte durch einen 

mechanischen Feststoffabscheider (Siebtrommelfilter), ein Absetzbecken und einen 

biologischen Reinigungsteil (Tauchtropfkörper). Jedes Haltungssegment des Edelstahl-

einhanges erhielt über einen separaten Zufluß in Abhängigkeit von den Umweltbedingungen 

eine Wassermenge von 0...250 l/h. Das Wasser floß aus jedem Haltungssegment durch ein Sieb 

über einen Oberflächenabfluß in das umgebende Silo, damit Eier und lebende Jungfische nicht 
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abschwimmen konnten. Zur Stimulation der Laichabgabe wurden in die Haltungssegmente der 

Schmetterlingsbuntbarsche Steine eingebracht. Der Betrieb der Versuchsanlage erfolgte nach 

den Verfahren der Aquakultur in geschlossenen Kreislaufanlagen (KNÖSCHE UND PREDEL 

1985, KNÖSCHE und Rümmler 1988) und die Haltung der Zierfische nach den aus der 

Aquaristik bekannten Prinzipien. 

 

Umweltbedingungen 

Die Wasserparameter wurden in der geschlossenen Kreislaufanlage durch tägliche 

Untersuchungen der Temperatur, des pH-Wertes (WTW-Mikroprocessor-pH Meter 196; pH-

Meßgerät MV 85) und des Sauerstoffgehaltes (WTW Sauerstoffmeßgerät 196 Oxi EO 96) 

sowie durch 5 - 6tägige Analysen der Stickstoffverbindungen (Ammonium/Ammoniak 

[NH4/NH3], Nitrit/salpetrige Säure [NO2/HNO2], Nitrat [NO3]), des CSB, BSB5, Magnesium 

und Kalziumgehaltes sowie der Härte mit dem Dr. Lange Digital-Photometer Cadas 50 und 

den Dr. Lange Küvetten-Tests (LCK 304, 327, 339, 341, 414, 555) sowie dem WTW-

Photometer MPM 1500 und den WTW Analysenvorschriften überwacht. Die 

Alkalinitätsprüfung (Säurekapazität, SBV) und Bestimmung der Härte erfolgte nach DIN 

38409 der Deutschen Einheitsverfahren der Wasser-, Abwasser- und Schlammuntersuchung 

(1979). 

 

Die Schwankungsbreite der verschiedenen Wasserparameter lag im optimalen und zeitweilig 

im eingeschränkten Bereich der physiologischen Ansprüche für Schmetterlingsbuntbarsche 

und war in allen Versuchsgruppen gleich. Während des Versuchsverlaufes über 100 Tage, 

herrschten folgende minimalen und maximalen Wasserparameter vor: 

 

   Temperatur:    24,4       ...    30,7   °C (Transport bis 21 °C) 

   pH-Wert:      6,0       ...      8,9 

   Sauerstoff:      4,0       ...      8,2     mg/l 

   Alkalinität:      0,1       ...      4,2     mmol/l 

   Ammonium:      0,05    ...       0,1     mg/l 

   Ammoniak:     0,0001 ...       0,018  mg/l 

   Nitrit:      0,01     ...       0,05    mg/l 

   salp. Säure:              0,000  mg/l 

   Nitrat:      6,3       ...     31,7      mg/l 

   Kalzium:   93,9       ...   116,0      mg/l 

   Magnesium:     8,3       ...     18,9      mg/l 

   CSB:    11,4       ...     23,0      mg/l 

   BSB5:                          < 2       mg/l 
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Die unterschiedliche Fütterung mit den Testfuttermitteln erfolgte nach einer 15tägigen 

Quarantänehaltung außerhalb der geschlossenen Kreislaufanlage zunächst über 31 Tage im 

Optimalbereich (A). Danach wurde die Fütterung über 15 Tage im Tag/Nacht-Rhythmus bei 

wechselnden eingeschränkten Temperaturen und Sauerstoffgehalten (B) und über 15 Tage bei 

zusätzlich zeitweilig erhöhten pH-Werten (C) fortgesetzt. Anschließend erfolgte über 15 Tage 

eine Fütterung der Zierfische bei niedrigen pH-Werten aber optimalen Temperatur- und 

Sauerstoffverhältnissen (D). Nach der weiteren Aufzucht der Fische unter optimalen 

Bedingungen über 15 Tage (E) wurden die Zierfische zwischenzeitlich in Beuteln mit 

Sauerstoff über 2 Tage einer Transportsimulation ausgesetzt (F) und anschließend weitere 7 

Tage bei optimalen Umweltbedingungen (G) gehalten und gefüttert. 

 

Versuchsfische und Fütterung 

Für die Versuche wurden von den Tetra Werken 1.340 Schmetterlingsbuntbarsche 

(Papiliochromis ramirezi) bereitgestellt. Nach einer 25tägigen Quarantänehaltung des 

gesamten Fischbestandes in einem Rundbecken (1 m
3
) im Stehendwasser mit täglicher 

Teilwassererneuerung und Druckbelüftung, wurden sechs Versuchsgruppen von je 215 

Schmetterlingsbuntbarschen (Gesamtmasse: 333 g) in die Haltungssegmente der bereits 

eingefahrenen geschlossenen Kreislaufanlage überführt und über 100 Tage mit sechs 

verschiedenen Flockenfuttermitteln der Tetra Werke gefüttert. Die Fische erhielten die 

verschiedenen Flockenfuttermittel in drei Tagesrationen (7 Uhr, 11 Uhr, 15 Uhr) in 

Tagesfuttermengen von 0,5 bis 2,5 der aktuellen Bestandsmasse in Abhängigkeit von der 

Futteraufnahme in den verschiedenen Versuchsabschnitten A bis G. Die Tagesfuttermengen 

wurden nach jeder Probewägung im Abstand von 15 Tagen neu berechnet. Vor und während 

der Transportsimulation (F) erfolgte keine Fütterung. 

 

Die sechs Testfuttermittel wiesen unterschiedliche Gehalte an Rohprotein (RP), Rohfett (RF) 

und stickstofffreien Extrakten (NFE) auf, so daß ihre Energie/Protein-Verhältnisse 0,33 bis 

0,54 MJ verdauliche Energie / % Rohprotein betrugen (Tabelle 1). Darüber hinaus enthielten 

die Flockenfuttermittel eine differenzierte Fettsäurezusammensetzung sowie z.T. Carnitin-

Zusätze. 

 

 

 

 



 

 

 

112 

 

Tabelle 1: Zusammensetzung der getesteten Flockenfuttermittel bezogen auf die 

Frischsubstanz (Futter 4 und 5 mit Carnitin-Zusätzen) 

 

Nährstoffe / Energie ME Futter 1 Futter 2 Futter 3 Futter 4 Futter 5 Futter 6 

Trockenmasse (TM) % 93,6 97,6 98,8 96,8 98,4 95,3 

Rohasche (RA) % 10,20 9,67 10,57 10,45 9,82 10,86 

Rohprotein (RP) % 48,48 40,31 41,20 39,98 31,19 46,22 

Rohfett (RF) % 17,04 8,76 17,98 17,62 17,22 9,27 

N-freie Extrakte (NFE) % 17,88 38,85 29,05 28,75 40,17 28,94 

Phosphor (P) % 1,29 1,13 1,24 1,22 1,10 1,21 

Stickstoff (N) % 7,76 6,45 6,59 6,40 4,99 7,40 

Bruttoenergie (BE) MJ/kg 21,52 19,96 22,12 21,63 21,38 19,83 

Verdauliche Energie VE) MJ/kg 16,48 15,42 17,22 16,85 16,91 15,12 

Energie/Protein (E/P) VE/RP 0,34 0,38 0,42 0,42 0,54 0,33 

 

 

Untersuchung der Schmetterlingsbuntbarsche 

Während der unterschiedlichen Ernährung der Schmetterlingsbuntbarsche wurden die Längen, 

Massen und Korpulenzfaktoren, die Futterquotienten, die anatomisch pathologischen Befunde, 

die gonadosomatischen Indizes (GSI), die Ekto- und Endoparasiten, die Infektionen mit 

säurefesten Mycobakterien (ZIEHL-NEELSEN –Färbung), die histologischen Befunde und die 

Energiegehalte der Fische bestimmt (LIEDER 1978, STEFFENS 1985, ROMEIS 1989, 

SCHÄPRCLAUS 1990, SCHRECKENBACH et al. 1996, unveröfftl., SCHRECKENBACH 

und WEDEKIND 1997). Am Versuchsende wurden 25 Schmetterlingsbuntbarsche jeder 

Versuchsgruppe getötet, die TBK-Infektionen der Milz, Niere und Leber jedes Fisches erfaßt 

und die gepoolten sechs Proben mit der Mixette zerkleinert, homogenisiert, vakuumverpackt 

und tiefgefroren. In den Homogenaten erfolgten Analysen der Fettsäurezusammensetzung (C 

14 bis C 22) der Triglycerid- und Phospholipidfraktion durch die Havelländische Wasser 

GmbH & Co Potsdam. 

 

Statistische Auswertung der Untersuchungsbefunde 

Für sämtliche Untersuchungsbefunde wurden die Mittelwerte und Standardabweichungen nach 

den üblichen Verfahren mit WinSTAT 3.0 berechnet. Zur Prüfung der Signifikanz von 

Unterschieden zwischen den Einzelparametern der Zierfische aus den 6 Fütterungsgruppen und 

den Versuchsabschnitten kam die Varianzanalyse nach RYAN, EINOT, GABRIEL, WELSCH 

(REGW) bei einem Signifikanzniveau von 0,05 nach WinSTAT 3.0. zur Anwendung. 
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Ergebnisse 

 

Wachstum, Gonadenentwicklung und Futterverwertung 

Die mittleren Längen der Schmetterlingsbuntbarsche, die an den entnommenen Stichproben 

während der Verlaufsuntersuchungen ermittelt wurden, lagen zwischen 4,4 cm (Futter 2, 5 und 

6) bis 4,6 cm (Futter 1), die mittleren Stückmassen zwischen 1,68 g (Futter 5) bis 2,04 (Futter 

1) und die mittleren Korpulenzfaktoren zwischen 1,91 (Futter 5) bis 2,18 (Futter 6). Zwischen 

den Versuchsgruppen traten keine signifikanten Unterschiede auf. 

 

Im Versuchsverlauf wurden 69 männliche (42,6 %) und 93 weibliche Schmetterlingsbunt-

barsche (57,4 %) untersucht. Wie die Gonadosomatischen Indizes (GSI) der weiblichen 

Schmetterlingsbuntbarsche verdeutlichen, kam es bei den verschiedenen Futtermitteln zu einer 

recht differenzierten Entwicklung der Eierstöcke im Bereich von 6,8 % (Futter 2) bis 9,6 % 

(Futter 6) der Gesamtkörpermasse. Bei Futter 2 trat eine verzögerte Entwicklung der 

Eierstöcke auf, so daß die GSI erst im letzten Versuchsabschnitt (E+F+G) stark zunahmen. Bei 

Futter 6 bewirkten niedrige pH-Werte (D) eine Erhöhung der Gonadenmassen. Insgesamt 

unterschieden sich die GSI zwischen den verschiedenen Fütterungsgruppen nicht signifikant. 

Die Entwicklung und Abgabe der Geschlechtsprodukte beeinflußten die Stückmassen und 

Korpulenzfaktoren der Fische bei den entnommenen Stichproben. Für eine exakte 

Einschätzung des Wachstums konnten daher nur die 15tägigen Probewägungen der 

Gesamtbestandsmassen herangezogen werden. 

 

Das in den Probewägungen ermittelte Wachstum der gesamten Schmetterlingsbuntbarsch-

Bestände aus den sechs Fütterungsgruppen verdeutlicht, daß die Fische ihre durchschnittliche 

Ausgangsstückmasse von 1,55 g innerhalb der 100tägigen Fütterungs- und Belastungsver-

suche auf 2,01 g (Futter 5); 2,18 g (Futter 6); 2,28 g (Futter 2); 2,29 (Futter 4); 2,32 g (Futter 3) 

und 2,33 g (Futter 1) erhöhten (Abb. 2). 

 

Trotz der erheblichen Stückmassendifferenzen der unterschiedlich ernährten Schmetterlings-

buntbarsche, kam es bei der Verabreichung aller Futtermittel zu einem stetigen Wachstum auch 

unter eingeschränkten Umweltbedingungen. Die Fische wurden somit weder durch wechselnde 

Temperaturen und Sauerstoffgehalte, noch durch hohe und niedrige pH-Werte nachweislich im 

Wachstum beeinträchtigt. 
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Das unterschiedliche Wachstum der Schmetterlingsbuntbarsche kam auch im prozentualen 

täglichen Zuwachs zum Ausdruck, der in der 100tägigen Fütterungsperiode im Durchschnitt 

zwischen 0,26 %*d (Futter 5) bis 0,42 %*d (Futter 1) lag. 

 

In Abhängigkeit von dem Wachstum der Fische betrugen die mittleren Futterquotienten in den 

verschiedenen Fütterungsgruppen 3,4 (Futter 1) bis 8,9 (Futter 6). Das Futter 1, 3 und 4 wurde 

von den Schmetterlingsbuntbarschen unter allen Umweltbedingungen am effektivsten genutzt. 

Bei Futter 2 und 6 stiegen die FQ bei wechselnden Temperaturen, Sauerstoffgehalten und 

hohen pH-Werten (C) an, aber normalisierten sich wieder bei niedrigen pH-Werten (D). Im 

letzten Vesuchsabschnitt glichen sich die FQ aller Versuchsgruppen unter optimalen 

Umweltbedingungen und der Transportsimulation (E+F+G) weitestgehend an. 

 

Gesamtkörperzusammensetzung 

Die mittleren Trockenmassen der Schmetterlingsbuntbarsche waren bei allen Fütterungs-

gruppen hoch und lagen zwischen 28,0 % (Futter 5) und 29,1 % (Futter 4). Die niedrigsten TM 

wurden bei Futter 5 (23,1 %) nach dem Versuchsabschnitt D festgestellt. Die Trockenmassen 

bestätigten bei allen Futtermitteln eine ausreichende Fettretention, wie das die mittleren 

Bruttoenergiegehalte von 6,5 MJ/kg (Futter 5) bis 7,0 MJ/kg (Futter 1) summarisch 

verdeutlichen (Abb. 1). 

 

Zwischen den mittleren Bruttoenergiegehalten der unterschiedlich ernährten Schmetterlings-

buntbarsche traten keine signifikanten Differenzen auf. Mit Ausnahme von Futter 2 kam es bei 

wechselnden Temperaturen, Sauerstoffgehalten und hohen pH-Werten (C) in allen anderen 

Fütterungsgruppen zur Verringerung der Energiegehalte, was sich bei Futter 3 und 5 auch unter 

niedrigen pH-Werten (D) bis  5 MJ/kg signifikant fortsetzte. Bei optimalen Bedingungen 

sowie der Transportsimulation (E+F+G) stiegen die Bruttoenergiegehalte bei Futter 3 und 5 

wieder > 6 MJ/kg an. Am Versuchsende lagen die höchsten Energiegehalte bei Futter 1 vor. 
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Abb. 1: Verlauf der Bruttoenergiegehalte der Schmetterlingsbuntbarsche bei der 

Verabreichung von Futter 1 bis 6 unter optimalen und eingeschränkten 

Umweltbedingungen 

 

 

Von den untersuchten 18 Fettsäuren der Triglyceride (FST) und Phospholipide (FSP) in der 

Gesamtkörperfrischsubstanz der Schmetterlingsbuntbarsche lagen am Ende der Fütte-

rungsversuche 7 FST und 8 FSP unter der Nachweisgrenze < 0,1 % der Fettsäurensumme. Die 

nachweisbaren 11 FST betrugen 1,1 bis 30,2 % und die 10 FSP 1,1 % bis 30,8 %. Die 

Fettsäuregehalte waren bei den unterschiedlich ernährten Schmetterlingsbuntbarschen 

verhältnismäßig ausgeglichen, so daß von einer ausreichenden Versorgung der Fische mit 

gesättigten, einfach gesättigten und hochungesättigten Fettsäuren durch die sechs 

Flockenfuttermittel ausgegangen werden kann. Lediglich bei Futter 6 standen den niedrigeren 

Gehalten der FST 14:0 (Myristinsäure), 16:0 (Palmitinsäure) und 18:1 (Ölsäure) deutlich 

erhöhte Konzentrationen an 16:1 (Palmitoleinsäure) und 18:2 (Linolsäure) gegenüber. Unter 

den FSP fielen niedrigere Anteile an 16:0 (Palmitinsäure), C18:0 (Stearinsäure) 18:2 

(Linolsäure) und 22:6 (Decosahexaensäure) bei Futter 2 auf, die mit dem geringeren Fettgehalt 

dieses Futters im Zusammenhang standen. Wesentliche Beziehungen zwischen der 

Fettsäureausstattung sowie dem Wachstum, dem Gesundheitszustand und den Verlusten der 

Schmetterlingsbuntbarsche ergaben sich nicht. 

 

 

 



 

 

 

116 

Gesundheitszustand 

 

Anatomisch-pathologische, parasitologische und histologische Befunde 

Bei der anatomisch-pathologischen Sektion der nach jedem Versuchsabschnitt entnommenen 

Schmetterlingsbuntbarsche aus den sechs Fütterungsgruppen wurden keine pathologischen 

Veränderungen der Haut, Flossen und Kiemen festgestellt. Lediglich bei je einem Fisch der 

Fütterungsgruppen 1 und 2 konnte im Versuchsabschnitt D ein Gyrodactylus auf den Kiemen 

nachgewiesen werden. Im Versuchsabschnitt C wurden erstmals in allen Fütterungsgruppen 

vereinzelt Fische mit Glotzaugen (Exophthalmus) und z.T. einer Aufhellung der dorsalen 

Kopfseite infolge Tuberkulose beobachtet. Die betroffenen Fische zeigten anfangs ein 

normales Verhalten, stellten später die Nahrungsaufnahme ein und sonderten sich in den Ecken 

ab. Bei der Sektion der Fische fielen bereits makroskopisch sichtbare weiße Granulome in der 

Kopfniere, Milz und teilweise auch in der Leber auf. 

 

Die inneren Organe der Schmetterlingsbuntbarsche waren überwiegend ohne Befunde. Der 

Darm und die Gallenblase waren stets gefüllt. Depotfett wurde in der Leibeshöhle bei allen 

Futtermitteln nur in geringen Mengen abgelagert. Die Milz und Niere wiesen eine normale rote 

Färbung auf. Auch die Leberfärbung war überwiegend normal und variierte individuell und 

fütterungsabhängig von rotbraun, rot, hellrot, braun bis hell. Rote und rot-braune Lebern 

herrschten übewiegend bei Futter 1, 3, 4 und 6 und helle Lebern vereinzelt bei Futter 2 und 5 

vor. 

 

Die histologischen Untersuchungen von Lebern und Nieren der unterschiedlich ernährten 

Schmetterlingsbuntbarsche erbrachten in allen Fütterungsgruppen überwiegend normale 

Gewebestrukturen. Die Leberparenchymzellen waren speicher- und stoffwechselaktiv und die 

Pankreaszellen zymogenreich. Vereinzelt wurden bei Futter 2, 5 und 6 fokale Verfettungs-

degenerationen von Leberzellen bei speicheraktivem Hauptgewebe sowie intaktem aber 

zymogenarmen Pankreas festgestellt. 

 

Fisch-Tuberkulose 

Während die inneren Organe in den Versuchsabschnitten A und B noch keine pathologischen 

Veränderungen aufwiesen, kam es in den nachfolgenden Versuchsabschnitten C, D und 

E+F+G bei einigen Fischen zu Granulomen in der Niere, Milz und in der Leber. In den 

Organausstrichen und histologischen Präparaten mit ZIEHL-NEELSEN-Färbung konnten diese 

Befunde eindeutig als Fischtuberkulose durch säurefeste Mycobakterien diagnostiziert werden. 



 

 

 

117 

Die Mycobakteriose verursachte insbesondere in der Milz und Niere eine hochgradige, 

multifokale, epitheloidzellige Granulomatosis. Ältere Granulome wiesen fortgeschrittene 

Verkäsungszentren und fibroblastische Abgrenzungen auf. Das Leberparenchym der von der 

TBK betroffenen Fische war meist atrophisch, speicher- und stoffwechselinaktiv sowie 

mitunter ballonierend vakuolär degeneriert. Teilweise traten Nekroseherde im Lebergewebe 

auf. Das Pankreasgewebe war zymogenarm. In der Milz wurden verstärkte Proliferationen von 

Makrophagenzentren sowie ein erhöhter Blutabbau festgestellt. 

 

Insgesamt wurden bei der Untersuchung von 50 bis 52 Schmetterlingsbuntbarschen aus jeder 

Fütterungsgruppe anhand der makroskopischen, mikroskopischen und histologischen 

Organveränderungen sowie der ZIEHL-NEELSEN - Färbung bei 11,5 % (Futter 4) bis 48,1 % 

(Futter 5) der Fische Tuberkulose-Infektionen in der Milz, Niere und Leber nachgewiesen. Sie 

waren bei der Verabreichung von Futter 5 signifikant höher als bei Futter 1, 3 und 4 sowie bei 

Futter 6 signifikant höher als bei Futter 4 (Tabelle 2, Abb. 2). 

 

Tabelle 2: Tuberkulose-Nachweis in der Milz, Niere und Leber von Schmetterlings 

buntbarschen bei der Verabreichung von Futter 1 bis 6 

** signifikant (p < 0,05) erhöht gegenüber Futter 1, 3 und 4; 

*   signifikant (p < 0,05) erhöht gegenüber Futter 4 

 ME Futter 1 Futter 2 Futter 3 Futter 4 Futter 5 Futter 6 gesamt 

Untersuchte Fische N 52,0 50,0 50,0 52,0 52,0 52,0 308,0 

ohne Befund % 82,7 72,0 88,0 88,5 51,9 63,5 74,4 

TBK gesamt % 17,3 28,0 12,0 11,5 48,1** 36,5* 25,6 

TBK Milz % 3,8 12,0 2,0 5,8 9,6 9,6 7,1 

TBK Niere % 5,8     0,0 0,0 1,9 5,8 5,8 3,2 

TBK Leber % 0,0  0,0 0,0 0,0 1,9 0,0 0,3 

TBK Niere/Milz % 3,8      4,0 0,0 0,0 13,4 11,5 5,5 

TBK Leber/Niere % 0,0 0,0 0,0 0,0 1,9 0,0 0,3 

TBK Leber/Milz % 1,9 4,0 0,0 0,0 0,0 0,0 1,0 

TBK Milz/Niere/Leber % 1,9 8,0 10,0 3,8 15,4 9,6 8,1 

 

 

Die Entwicklung der Tuberkulose in den verschiedenen Versuchsabschnitten zeigt, daß unter 

optimalen Umweltbedingungen (A) sowie bei diskontinuierlichem Sauerstoffmangel und 

wechselnden Temperaturen (B) keine bzw. nur geringe TBK-Infektionen bis 16,7 % bei Futter 

5 auftraten. Nach der zusätzlichen Erhöhung des pH-Wertes im Wasser (C) stiegen die TBK-

Infektionen auf 16,7 % (Futter 3 und 4), 33,3 % (Futter 1 und 6) sowie 50 % (Futter 5) an. 

Lediglich bei Futter 2 war bis zu diesem Zeitpunkt keine TBK nachweisbar. Bis zum 
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Versuchsabschnitt C unterschied sich die TBK-Häufigkeit zwischen den Versuchsgruppen 

nicht signifikant. Nach der Senkung des pH-Wertes im Wasser (D) verstärkten sich die TBK-

Infektionen der Schmetterlingsbuntbarsche auf 33,3 % (Futter 1 und 6) bis 100 % (Futter 2 

und 5). 

 

 0

5

10

15

20

25

30

35

40

45

50

Futter 1 Futter 2 Futter 3 Futter 4 Futter 5 Futter 6

T
B

K
 [

%
]

Leber

Niere

Milz

Leber/Milz

Leber/Niere

Niere/Milz

Milz/Niere/Leber

 
 

Abb. 2: Tuberkulose-Nachweis in der Milz, Niere und Leber von Schmetterlingsbuntbarschen 

bei der Verabreichung von Futter 1 bis 6 
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Abb. 3: Tuberkulose-Nachweis bei Schmetterlingsbuntbarschen während der Verabreichung 

der Futtermittel 1 bis 6 unter optimalen und eingeschränkten Umweltbedingungen in 

den Versuchsabschnitten A bis G 
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Bei der Verabreichung von Futter 4 war trotz der Belastung durch niedrige pH-Werte keine 

TBK nachweisbar, so daß sich im Versuchsabschnitt D signifikante Unterschiede gegenüber 

Futter 2 und 5 ergaben. Unter optimalen Umweltbedingungen mit der 2tägigen Transport-

simulation (E+F+G) am Versuchsende verringerte bzw. erhöhte sich die TBK auf 22,9 % 

(Futter 6) bis 8,1 % (Abb. 3). 

 

Von den parenchymatösen Organen waren die Milz (7,1 %) und Niere (3,2 %) weitaus stärker 

als die Leber (0,3 %) betroffen. Bei 8,2 % aller untersuchten Fische wiesen alle drei Organe 

TBK-Infektionen auf. Während die TBK nicht von der Länge und dem Geschlecht der 

Schmetterlingsbuntbarsche abhing, nahmen das Wachstum sowie die Stückmassen, 

Korpulenzfaktoren und Bruttoenergiegehalte mit zunehmender TBK-Häufigkeit signifikant ab. 

Die stärksten TBK-Infektionen bei den Fütterungsgruppen 5, 2 und 3 im Versuchsabschnitt D 

wiesen deutliche Beziehungen zu den niedrigeren Bruttoenergiegehalten der 

Schmetterlingsbuntbarsche auf (Abb. 4). 

o.B. TBK

4

5

6

7

8

Br
utt

oe
ne

rgi
e [

MJ
/kg

]

 

Abb. 4: Bruttoenergiegehalte in der Gesamtkörperfrischsubstanz gesunder (o. B.) und an 

Tuberkulose (TBK) erkrankter Schmetterlingsbuntbarsche 

 

 

Verluste 

Die kumulativen Verluste der Schmetterlingsbuntbarsche betrugen in dem ersten Versuchs- 

abschnitt bei optimalen Umweltbedingungen (A) 0 % (Futter 3 und 4) bis 4 % (Futter 2). 

 

Unter den verschiedenen Belastungen durch wechselnde Temperaturen, Sauerstoffgehalte 

sowie hohe und niedrige pH-Werte (B, C, D) stiegen die Verluste auf 12 % (Futter 3 und 4) bis 
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24 % (Futter 2) an. Nach der abschließenden Haltung der Fische bei optimalen Bedingungen 

sowie der Transportsimulation (E+F+G) erreichten die Verluste 17 % (Futter 3) bis 31 % 

(Futter 2) (Abb. 5).  
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Abb. 5: Kumulative Verluste der Schmetterlingsbuntbarsche bei der Verabreichung der 

Futtermittel 1 bis 6 unter optimalen und eingeschränkten Umweltbedingungen 

 

 

Das Verlustgeschehen der unterschiedlich ernährten Schmetterlingsbuntbarsche wurde 

maßgeblich vom Auftreten der Fisch-Tuberkulose bestimmt. So führten die stärkeren TBK-

Infektionen bei der Verabreichung von Futter 2, 5 und 6 (28,0 bis 48 %) auch zu deutlich 

höheren Gesamtverlusten (28 bis 31 %). Die geringere TBK-Häufigkeit bei Futter 1, 3 und 4 

(11,5 bis 17,3 %) hatte dagegen auch niedrigere Verluste (17 bis 21 %) zur Folge. 

 

Diskussion 

 

Die Fisch-Tuberkulose stellt eine Haupterkrankungs- und Verlustursache der 

Schmetterlingsbuntbarsche dar. Die Ursachen für die hohe Anfälligkeit dieser Fischart 

gegenüber TBK-Infektionen ist bisher unklar. Mangelnde Aquarienhygiene sowie ungünstige 

Umwelt- und/oder Ernährungsbedingungen haben offensichtlich einen prädisponierenden 

Einfluß auf das Infektionsgeschehen (AMLACHER 1981, ROBERTS UND SCHLOTFELDT 1985, 

SCHÄPERCLAUS 1990, TER HÖFTE UND AREND 1997 U.A.). Am Beispiel von Fütterungs-

versuchen in einer geschlossenen Kreislaufanlage wird deutlich, daß Schmetterlingsbunt-

barsche selbst unter gleichen Wasser- und Umweltbedingungen wesentlich stärker als andere 

Zierfischarten (Roter Platy, Roter Neon, Zebrabärbling) an Fisch-Tuberkulose erkranken 

(SCHRECKENBACH UND WEDEKIND 1998). 
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Wie die vorliegenden Untersuchungen zeigen, wird das Erkrankungsgeschehen der 

Schmetterlingsbuntbarsche bei gleichem Infektionsrisiko durch den Fischbesatz und das 

Kreislaufwasser maßgeblich von ihrer Ernährung beeinflußt. Trotz einer ausreichenden 

Ausstattung aller Versuchsfuttermittel mit den lebenswichtigen Nähr-, Mineralstoffen und 

Vitaminen kommt es bei der Verabreichung von Flockenfuttermitteln mit einem geringeren 

Protein- (< 32 %) oder Fettgehalt (< 10 %) zum eingeschränkten Wachstum sowie deutlich 

höheren TBK-Infektionen (28,0 bis 48,1 %) und Verlusten (28 bis 31 %). Futtermittel mit 

Proteingehalten  40 % und Fettgehalten  17 % haben dagegen ein besseres Wachstum sowie 

geringere TBK-Infektionen (11,5 bis 17,3 %) und Verluste (17 bis 21 %) zur Folge. Die 

Ergebnisse verdeutlichen, daß die für eine gute Kondition von Nutz- und Zierkarpfen 

bekannten Energie/Protein-Verhältnisse von  0,4 MJ verdauliche Energie / % Rohprotein 

(ZEITLER 1981, SPANGENBERG UND SCHRECKENBACH 1984, SCHRECKENBACH et al. 1997), wie 

sie auch bei einem Protein/Fett-Verhältnis von 2 bis 5 : 1 des Lebendfutters vorherrschen 

(SCHRECKENBACH UND ZAHN 1997, BREMER 1997), das Wachstum, die Kondition und den 

Gesundheitszustand der Schmetterlingsbuntbarsche fördern. Energetisch unausgewogene 

Futtermittel, bei denen die Fische Eiweiß für den Energiestoffwechsel nutzen müssen, führen 

außerdem zur erhöhten Ammoniumbelastung des Wassers (SCHRECKENBACH 1994, BREMER 

1997). Der Energiebedarf sollte daher vor allem durch hochwertige Fette abgedeckt werden. 

Wie die Fütterungsversuche zeigen, sind dafür Kohlenhydratgehalte im Futter von > 30 % 

nicht mehr geeignet. Sie werden von vielen Fischarten schlechter verwertet und können zur 

Dysbakterie im Darm, zur erhöhten organischen und mikrobiellen Belastung des Wassers 

sowie zu Erkrankungen führen (SCHRECKENBACH 1994 a,b,c; 1996). Stark reduzierte 

Energieretentionen und erhöhte TBK-Infektionen der Schmetterlingsbuntbarsche unter 

Belastungen durch niedrige pH-Werte bei der Verabreichung der kohlenhydratreichen 

Flockenfuttermittel 2 und 5 bestätigen diese Zusammenhänge. 

 

Bei einem ausgewogenen Protein/Fett/Energie-Verhältnis der Flockenfuttermittel, vermögen 

die Schmetterlingsbuntbarsche ihren Energiegehalt im Gesamtkörper stabil > 6,5 MJ/kg 

aufrechtzuerhalten und den TBK-Infektionen selbst unter Umweltbelastungen wesentlich 

besser zu widerstehen. Dieser Zusammenhang wird durch die signifikanten TBK-Differenzen 

von 11,5 % (Futter 4) und 48,1 % (Futter 5) bestätigt. Inwieweit diese Effekte auch durch das 

spezifische Fettsäuren- und Carnitinangebot der Testfuttermittel beeinflußt werden, kann 

anhand der durchgeführten Fütterungsversuche noch nicht ausreichend eingeschätzt werden. 

Die Ergebnisse verdeutlichen aber, daß die physiologischen Wirkungen der polyungesättigten 
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Fettsäuren (WIRTH et al. 1997) sowie des als Carrier beim Fettsäuretransport fungierenden L-

Carnitins (HARMAYER 1998) auch an ein ausgewogenes Energie/Protein-Verhältnis der 

Nahrung gebunden sind. Bei alimentären Mängeln, die die Homöostase des Energie-

stoffwechsels sowie die komplexen Zellmembran- und Mitochondrienfunktionen beeinträch-

tigen, wird insbesondere bei Umweltbelastungen die Penetration von Mycobakterien in die 

Gewebe der Fische begünstigt. 

 

So ist es zu erklären, daß durch eine optimierte Ernährung der Schmetterlingsbuntbarsche bei 

gleichem Infektionsdruck im geschlossen Kreislauf selbst unter TBK-begünstigenden 

Umweltbedingungen signifikant niedrigere Erkrankungen und Verluste auftreten.  

 

Wie die Fütterungsversuche zeigen, treten bei optimalen Umweltbedingungen über 30 Tage 

keine TBK-Infektionen der Schmetterlingsbuntbarsche auf. Erst unter dem Einfluß 

wechselnder Temperaturen, Sauerstoffgehalt und hoher pH-Werte nimmt die TBK-Häufigkeit 

zu. Bei niedrigen pH-Werten kommt es insbesondere bei den energetisch unausgewogenen 

Futtermitteln zu einem massiven Anstieg der Fisch-Tuberkulose bis zu 100 %, während bei der 

Verabreichung des optimierten Futters 4 die TBK-Infektionen völlig zurückgehen. Die starke 

Abnahme der TBK-Häufigkeit in der abschließenden Versuchsphase unter optimalen 

Umweltbedingungen bei allen unterschiedlich ernährten Schmetterlingsbuntbarschen bestätigt 

den enormen Einfluß der Umwelt auf das Infektionsgeschehen der Fisch-Tuberkulose. 
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Nachweis von Vibrio spec. bei Zierfischen 
 

 

DVM V. Bulla 

LUA Dresden, Reichenbachstr. 71 / 73, 01217 Dresden 

 

Zusammenfassung 

 

In den letzten Jahren wurden im Zusammenhang mit Erkrankungsgeschehen und Verlusten in 

Zierfischbeständen wiederholt Vibrionen nachgewiesen. Sie waren sowohl Haupt- als auch 

Nebenbefund. Ein Teil der Vibrionen konnte als Vibrio cholerae identifiziert werden. Die 

Bestätigung des Differenzierungsergebnisses und eine Serotypisierung erfolgten am Robert-

Koch-Institut. Keines der Isolate gehörte zu den choleratoxinbildenden Serotypen O1 und 

O139. Betroffen waren verschiedene Zierfischarten sowohl  aus dem Gartenteich als auch aus 

Süßwasser- und Meerwasseraquarien. Die Bedeutung für den Tierhalter wird diskutiert. 

 

Summary 

 

In the last years in assoziation with illness and death of ornamental fishes respectivly often 

could be found Vibrio species. They are as well as causative agents and also secundary 

findings. Part of Vibrio-bacteria could be identified as Vibrio cholerae. The results of 

differentiation were authorized by Robert-Koch-Institute also the serotypisation were be done 

there. 

No isolate was one of the choleratoxinbuilding serotyps O1 or O139. Vibriobacteria were 

foundet in various ornamental fish species so from cold water, warm water, fresh water and 

also marine water. The consequence for the owner will be discussed. 

 

 

Einleitung 

 

In den letzten Jahren wurden im Zusammenhang mit Untersuchungen zur Abklärung von 

Erkrankungs- und Verlustgeschehen bei Zierfischen wiederholt Vibrionen nachgewiesen. Nach 

Bergey’s Manual of Determinative Bacteriology, 9
th

 edition gehören die Vibrionen in die 

Group 5 „Facultative anaerobic gramnegativ rods“ und stehen als Subgroup 2 „Fam. 

Vibrionaceae“ zwischen den Enterobacteriaceae und den Pasteurellaceae. 
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Zur Familie der Vibrionen gehören neben dem eigentlichen Genus Vibrio die Gattungen 

Aeromonas, Photobacterium und Plesiomonas, Bakterien, die sich an das Milieu Wasser 

hervorragend angepaßt haben. 

Vibrionen sind schlanke, meist leicht gebogene, gramnegative Stäbchen. Sie sind sporenlos, 

oxidasepositiv und zeichnen sich durch eine intensive „mückenschwarmartige“ Beweglichkeit 

aus. Sie fermentieren Glukose und bilden keinen Schwefelwasserstoff. Ein Wachstum ist je 

nach Species zwischen 4 
o
C und 45 

o
C möglich. Da Vibrionen besonders häufig in Meer- und 

Brackwasser vorkommen, sind sie halophil, viele Arten sogar halotroph. In der Kultur 

erscheinen sie als 2 bis 4 mm große, grau-weiße Kolonien. Auf Blutagar wird häufig Hämolyse 

beobachtet. 

Wichtig für die Abgrenzung zu den Aeromonaden ist die Wachstumshemmung durch das 

Vibriostatikum O129. Aeromonaden werden durch O129 nicht oder nur teilweise gehemmt. 

Für die Anzucht von Vibrionen wird im allgemeinen TCBS-Agar empfohlen. Als 

Screeningmethode kann der sogenannte String-Test verwendet werden. 

Unter den Vibrionen gibt es zahlreiche Arten, die in der Humanmedizin durch das Auslösen 

von Wundinfektionen, Gastroenteritiden und Septikämien von hoher Bedeutung sind. Ein 

besonders gefürchteter Vertreter ist Vibrio cholerae. Die choleratoxinbildenden Serotypen O1 

und O139 dieser Spezies sind die Erreger der häufig nach Naturkatastrophen oder Kriegen 

durch den Zusammenbruch der Trinkwasserversorgung oder anderen hygienischen Mißständen 

in Ländern der Dritten Welt auftretenden Cholera-Epidemien und auch -pandemien. Diese 

Erkrankung verläuft in Form einer Enterotoxämie und führt infolge einer enormen Dehydration 

des Körpers meist rasch zum Tode. 

 

Die nachfolgende Tabelle 1 zeigt die Nachweishäufigkeit von Vibrionen in den zwischen 1993 

und 1998 untersuchten Zierfischen bzw. Zierfischbeständen. Die in Klammern gesetzten 

Zahlen sind die Nachweise von Vibrio cholerae. Der überwiegende Teil der Isolate wurde zur 

Bestätigung bzw. Differenzierung und insbesondere zur Serotypisierung an das Robert-Koch-

Institut gesandt. Außer den Choleravibrionen konnte keiner der anderen Stämme einer Spezies 

zugeordnet werden. Kein Vibrio-cholerae-Isolat gehörte zu den choleratoxinbildenden 

Serotypen O1 und O139. Dafür wurden einige sehr interessante Vibrio-cholerae-Stämme 

ermittelt, eine Rauhform und ein O170-Stamm, der offensichtlich das erste Mal isoliert wurde, 

zumindest bisher nicht publiziert wurde. 

Die Vibrionen waren im Erkrankungs- und Verlustgeschehen der untersuchten Zierfische 

sowohl Haupt- als auch Nebenbefund. Dabei wurden die auch in der Literatur beschriebenen 
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Symptome = Flossennekrosen, Hautgeschwüre, Aszites, petechiale Blutungen und Gelb-

färbung der Leber beobachtet. In Einzelfällen wurden abgekapselte, verkäste Nekroseherde in 

inneren Organen festgestellt, die an Fischtuberkulose erinnerten. Mykobakteriosen konnten 

aber mittels ZIEHL-NEELSON-Färbung von Abklatschpräparaten und Gewebeschnitten sowie 

negativer kultureller Anzüchtung ausgeschlossen werden. 

Nicht selten wurden Vibrionen im Zusammenhang mit Aeromonadenseptikämien und 

Parasitosen festgestellt. 

Eine besondere Prädisposition einzelner Fischarten konnte nicht beobachtet werden. Betroffen 

waren sowohl Kaltwasserzierfische, wie Goldfische und Goldorfen, als auch Warmwasser-

zierfische aus dem Süßwasserbereich (Neonsalmler, Sumatrabarben, Schwertträger, Skalare, 

Diskusbuntbarsche und Feuermaulbuntbarsche) und Warmwasserzierfische aus dem Meer-

wasserbereich (Anemonenfische und Weißkehldoktorfische). 

 

Tabelle 1: Nachweiß von Vibrio sp. bei Zierfischen (V. cholerae in Klammern) 

 

Jahr Anzahl der 

untersuchten 

Tiere 

Nachweiß von 

Vibrionen 

Anzahl der 

untersuchten 

Bestände 

Nachweiß von 

Vibrionen 

  Anzahl %  Anzahl % 

1993 21 1 (1) 4,7 (4,7) 11 1 9,1 (9,1) 

1994 37 1 2,7 13 1 7,6 

1995 26 4 15,4 20 2 10 

1996 43 6 (6) 13,9 (13,9) 29 1 (1) 3,4 (3,4) 

1997 51 9 (7) 17,6 (13,7) 24 3 (2) 12,5 (8,3) 

 1998* 83 11 (1) 13,2 (1,2) 39 4 (1) 10,2 (2,5 

  * per 17.09. 

 

 

Die nachfolgende Tabelle 2 zeigt das Resistenzverhalten einiger Vibrionenstämme, die 

ätiologisch für die Erkrankungen bzw. Verluste von Bedeutung waren. 

Gegenüber den geprüften Isolaten war Sulfamerazin/Trimethoprim am wirksamsten, gefolgt 

von Chloramphenicol und Enrofloxacin. 

Der Nachweis von Vibrio sp. sollte den Zierfischhalter veranlassen, auch beim Umgang mit 

diesen Heimtieren die Grundregeln eines hygienischen Verhaltens zu beachten. Besondere 

Vorsicht sollten immungeschwächte Personen walten lassen. 
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Tabelle 2: Resistenzverhalten einiger Vibrionenstämme 

 

 V. cholerae 

035 

V. sp. V. cholerae 

0170 

V. sp. V. cholerae 

0194 

V. cholerae 

Rauhform 

V. cholerae 

036 

 1993 1994 1996 1997 1997 1997 1998 

Gentamycin E 0 0 0 0 0 0 

Ampicillin R 0 0 0 0 e E 

Sulfamerazin + 

Trimethropin 

E E E E E E E 

Chloramphenicol E E E E E e E 

Tetrazyklin E e R E R E E 

Enrofloxacin E E E E e E E 

Kanamycin E 0 0 0 0 R E 

Furazolidon E e R E R R e 

Nitrofurantoin E 0 0 0 0 R 0 

Colistinsulfat R 0 0 0 0 E E 

Neomycin E E R E E 0 0 

Streptomycin E 0 0 0 0 R E 

E  empfindlich 

e   vermehrt empfindlich 

R  resistent 

0  nicht geprüft 
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Summary 

 

In 1996 an international contagious disease, “Gillrot”, alarmed the KOI Hobby. In 1997 it was 

another phenomenon, which caused a disastrous death amongst fish: the rapid inflammation of 

the skin. In the latter case, two simultaneously occurring bacteria were shown in the 

Netherlands, the U.S.A. and Germany, viz. Aeromonas hydrophila and a pseudomonas 

specimen. With the above mentioned diseases, symptoms could be characterized reasonably 

well.  

In 1998 we are confronted with a worldwide massive death amongst KOI. In this case it 

concerns a variety of several symptoms which can occur in complex combinations. It is a very 

aggressive illness, which only infects KOI, whereas other fish such as goldfish, sturgeons, 

convuvulus a.s.o. are undisturbed. Having received this alarming information, research has 

been done on infected KOI, received from fish importers in Belgium, the Netherlands and 

Northern-France, as well as on KOI received from private persons.  It turned out to be that fish 

were infected by a great number of pathogens. Infected fish were treated  in the first Dutch fish 

hospital. The variety of clinical symptoms and pathogens present,  indicate the total breakdown 

of the immune systems of the fish. 

The fact, that one single affected fish, introduced in an ecosystem,  in which healthy fish with a 

normal immune system, have existed for many years, proves that we are dealing with a very 

infectious illness. In view of the high rate of infection and the low response to anti-biotics, we 

may have to do with a non-bacterial cause. It concerns a very infectious disease, which only 

occurs at KOI and which spreads rapidly and basically attacks all KOI, causing a massive 

death. As name for this disease is suggested: 
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KOI IMMUNE SYSTEM SUPPRESSING DISEASE (K.I.S.S.) 

 

Im Jahre 1996 wurde das KOI-Hobby von einer international auftretenden Erkrankung 

aufgeschreckt, „die Kiemenenfäule“. Im Jahre 1997 gab es wieder ein anderes Phänomen, 

welches ein großes Sterben unter den Fischen verursachte: .die schnelle Hautentzündung. Im 

letzten Fall wurden, sowohl in den Niederlanden, U.S.A. und Deutschland immer wieder  zwei, 

gleichzeitig vorkommende Bakterien nachgewiesen, nämlich: Aeromonas hydrophila und  eine 

Pseudomonasart. Im Sommer, im Jahre 1998, war das Problem noch größer und komplexer als 

zuvor. Weltweit spricht man von einem massenhaften Sterben der KOI. Wo bei früheren 

Ausbrüchen die Symptome noch ziemlich gut zu umschreiben sind, handelt es sich jetzt um 

eine Vielzahl verschiedener Phänomene, die in komplexen Kombinationen auftreten können. 

Es betrifft eine sehr agressive Krankheit. 

 

Nach einem Neuzukauf in einem schon existierenden Teich fällt es auf, daß innerhalb von 

einigen Tagen bis einigen Wochen, alle KOI, von sowohl israelischer, chinesischer, 

japanischer als europäischer Herkunft, infiziert werden. Goldfische, Störe, Nerflinge 

schwimmen ungehindert weiter. Über die Empfindlichkeit einheimischer Karpfensorten ist 

noch nichts bekannt. 

 

Der Ausbruch erfolgt sehr akut. Es variiert zwischen einigen Tagen bis einigen Wochen, bis 

alle KOI angegriffen worden sind. Die kranken KOI sind etwas apathisch und fressen weniger. 

Sie liegen oft mit geklemmten Flossen auf dem Boden. Darauf treten Beklemmungssymptome 

auf, die Fische sind aufgeregt, schießen durch das Wasser und es folgt ein rasches Sterben. Bei 

Untersuchung der Kiemen wird eine Gewebenekrose vorgefunden. Es kann sich um einen 

massenhaften Verfall des Kiemengewebes handeln; manchmal aber ist nur eine einzige grüne 

Stelle auf dem zweiten oder dritten Kiemenblatt zu sehen. Die Gedanken an Kiemenfäule ist 

dann auf der Hand liegend. 

 

Bei anderen KOI-Fischen, im gleichen Teich, entwickeln sich andere Bilder. Bei manchen 

Fischen wird ein übermäßiger Schleim gebildet, der als ein weißer Schleier über die schwarzen 

Teile liegt. Bei grauen und braunen KOI sieht es aus, als ob sich dunkle Stellen gebildet haben. 

Danach wird die Haut rotartig, was gerade auf die weißen Teile gut zu sehen ist. Es sieht so 

aus, als haben sich Bausche bzw. Faser gebildet. Diese wachsen unter den Schuppen hinaus. 

Die Schleimhaut verschwindet, wodurch der Fisch sich wie Sandpapier anfühlt. Es kann sich 
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nicht nur um bestimmte Stellen der Fische handeln, sondern auch um den ganzen Fisch. Dieses 

ist dann wieder das gleiche Bild wie bei der schnellen Hautentzündung. 

 

Die Ränder der Flossen werden weiß und sind ausgefranst, wie bei der Flossenfäule. Wenn die 

Fische dies überhaupt überstehen, verschwindet die Haut und das unterliegende Gewebe. Es 

entstehen Löcher. Oft kommt es nicht so weit und sind es gerade die Augen die einfallen. Das 

Einfallen der Augen wird im allgemeinen durch eine Sepsis verursacht, was beinhaltet, daß 

Mikroorganismen oder ihre Gifte sich durch das Blut gemischt haben (Blutvergiftung). 

 

Manchmal sieht es so aus, als ob eine Behandlung mit Antibiotika in erster Instanz erfolgreich 

ist. Aber, plötzlich, eine Woche später treibt wieder ein toter Fisch im Teich. Hieran ist dann 

wenig zu sehen: der After und die Flossenansätze sind möglicherweise rot gefärbt.  

 

Mikroskopische Untersuchungen 

 

Bei mikroskopischen Untersuchen kann auf der Haut der Fische ein kompletter Zoo 

vorgefunden werden. Manchmal sind fast alle bekannte Ektoparasiten vertreten, sowohl die 

Mehrzelligen, wie Gyrodactylus und Dactylogyrus, als auch die einzelligen Cilliate wie 

Ichthyophthirius, Chilodonella und Trichodina, sowie Flagellaten wie Ichthyobodo. Typisch 

ist, daß die Protozoen sich so verhalten, als seien sie unempfindlich für Behandlungen mit 

Malachitgrün und/oder Formalin. 

 

Die weißen Bausche die unten den Schuppen hinaus kommen und in einem späteren Stadium 

sogar bis schwammähnlichen, grauen Beulen auswachsen können,  erscheinen Hyphefäden von 

Pilzen zu sein. Weiterhin sind mikroskopisch oft viele Bakterien auf der Haut nachweisbar. 

 

Bakteriologische Untersuchungen 

 

Eine bakteriologische Untersuchung bei Wasserbewohnern ist immer eine diskutable 

Angelegenheit. Denn, im allgemeinen ist es so, daß potentiell pathogene Bakterien erst ihre 

Chance bekommen, sobald das Immunsystem des Fisches geschwächt wird. 

Die Untersuchung ist von der Universität Utrecht (Fakultät der Tierheilkunde) ausgeführt 

worden. 

Bei dieser Krankheit werden mehrere Bakterienarten gefunden. Gram-positive Stäbchen, 

Gram-negative Stäbchen, Gram-positive Kokken usw. Bei der Spezifizierung fällt eins auf: 
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eigentlich ist immer Aeromonas sobria zu finden, sogar auf den Kiemen, in den Nieren, wie 

auch im Blut. 

 

Viele der Symptome können, gemäß der Art der Mikroorganismen die bei der Untersuchung 

gefunden werden, erklärt werden. Eine erhöhte Schleimbildung auf Kiemen und Haut kann von 

Würmern und Protozoen verursacht werden. Die weißen Beläge sind also Pilze. Die 

Schleimhaut, die verschwunden ist und sich anfühlt als wäre es Sandpapier,  ist die Folge einer 

Infektion mit Bakterien oder Ichthyobodo. Die Löcher, die in der Haut entstehen, und die 

Flossenfäule, sind bakteriellen Ursprungs. 

 

So eine Vielfalt von Symptomen und anwesenden Pathogenen kann nur durch den totalen 

Zusammenbruch des Immunsystems der Fische erklärt werden. Die Tatsache, daß ein einziger 

angegriffene Fisch fähig ist, ein schon jahrelang existierendes Ökosystem, worin sich 

kerngesunde Fische mit einem normalen Immunsystem befinden,  zu untergraben, deutet auf 

eine sehr ansteckende immun suppressive Krankheit hin. Im Hinblick auf die Geschwindigkeit, 

womit die Krankheit um sich greift, die schlechte Reaktion oder das fast nicht reagieren auf 

Antibiotika, muß an einen nicht bakteriellen Erreger gedacht werden. Bei 

Virusisolierungsversuchen, ausgeführt von Prof. Dr. Dr. habil W. Ahne vom Institut für 

Zoologie und Fischkrankheiten der Universität München, konnten keine Viren nachgewiesen 

werden. 

 

Zusammengefaßt: Es ist eine, nur bei KOI vorkommende, ansteckende Krankheit, die sehr 

schnell um sich greift, eigentlich alle KOI angreift und zu einem großen Sterben führt. Als 

Name schlagen wir vor: 

KOI IMMUNE SYSTEM SUPPRESSING DISEASE (K.I.S.S.) 

 

 

Ist eine Behandlung gegen das K.I.S.S.-Syndrom sinnvoll ? 

 

Als im Jahre 1996 das Phänomen Kiemenfäule auftauchte, konnten wir in unserem 

Fischhospital rechtzeitig eine Therapie entwickeln (COBOMIX).  Auch wurde ein Jahr später 

gegen die schnelle Hautentzündung, eine Lösung gefunden (PARANAMIX und GOBA). 

Dadurch, daß die ursächlichen Bakterien abgetötet wurden, konnte das Leben von nicht allzu 

ernsthaft angegriffenen Fischen gerettet werden. 
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Was ist, wenn es anfangs erscheint, als ob der ursächliche Organismus nicht auf Antibiotika 

reagiert? Handelt es sich dann um einen im Prinzip für Antibiotika unempfindlichen 

Organismus, wie ein Virus, oder ist es ein bakterienartiger Organismus, welcher unempfindlich 

erscheint, dadurch daß es sich in den Körperzellen des Fisches versteckt? Im letzten Falle, ist 

eine antibakterielle Behandlung sicher sinnvoll, da eine Verbreitung – außerhalb der Zellen – 

vom Wasser aufgehalten wird. 

 

Die Behandlung bei K.I.S.S. ist auf die Bekämpfung aller sekundärer Parasiten konzentriert. 

Die Protozoen (Ichthyopthirius, Chilodonella, Trichodina und Ichthyobodo) reagieren 

unzureichend auf Malachit grün und/oder Formalin, aber sie können sehr gut, mit Hilfe von 

Morenicol® Alparex®, bekämpft werden. Gyrodactylus und Dactylogyrus werden noch immer 

von Morenicol® Orffo® beseitigt. 

 

Ein größeres Problem sind die Bakterien. Normalerweise ist es so, daß die Bakterien von 

einem Antibiotikum angegriffen werden und daß das Immunsystem sie weiter beseitigt. Die 

antibakterielle Bekämpfung bei K.I.S.S. beruht auf dem Entgegentreten einer Verbreitung 

durch das Wasser und dem Unterdrücken möglichst vieler Bakterienarten, die Nekrose der 

Kiemen und Haut verursachen können. Gegen die stets bei Kiemennekrose angetroffenen 

Aeromonas sobria, ist ein neuer Mix entwickelt worden, der ASOB-MIX. Um, in wieweit dies 

möglich ist, das Immunsystem zu unterstützen, schlagen wir die Anwendung von Tippy Top® 

Color Guard® ein immunitätsverstärkendes Futter vor. 

 

Eine Behandlung bei den ersten Symptomen einer bakteriellen Entzündung ist sicher sinnvoll ! 

 

 Erstens: nicht alles ist K.I.S.S. Es kommen ‘normale’ Entzündungen vor, die auf 

Antibiotika gut reagieren. 

 Zweitens: mittels einer so gut möglichen Behandlung von immunsuppressiven Fischen 

kann es durch einen Aufschub zu einer Beendigung des Sterbens kommen. 

 

Die von uns entwickelte Komplextherapie wurde in mehr als 50 Fällen, sowohl von Händlern,  

Privatpersonen, als auch im eigenen Fischhospital, angewendet. Mit der Behandlung wurde 

manchmal sofort bei den ersten Symptomen angefangen, manchmal in einem fortgeschrittenen 

Stadium.  

Der Prozentsatz überlebender Fische variierte von  0 bis 75. 
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Ergebnisse der Schadensfalluntersuchungen von Fischen in Thüringen 
 

H. Bocklisch, R. Schlegelmilch und Karin Klegel * 

 

Thüringer Medizinal-, Lebensmittel- und Veterinäruntersuchungsamt (TMLVUA), Abt. 3, 

Tennstedter Str. 9, 99947 Bad Langensalza 

* Thüringer Medizinal-, Lebensmittel- und Veterinäruntersuchungsamt (TMLVUA), Abt. 3,     

   Naumburger Str. 96 b, 07743 Jena-Zwätzen 

 

 

Zusammenfassung 
 

 Beweissicherung, exakte vorberichtliche Angaben sowie Vor-Ort-Untersuchungen sind für 

die Bearbeitung von Schadensfällen im aquatischen Bereich von limitierender Bedeutung. 

 Interdisziplinäre Zusammenarbeit bei pathomorphologischen, chemisch-analytischen und   

weiteren Laboruntersuchungen von Fischen sowie chemisch-analytischen und mikrobio-

logischen Untersuchungen von Wasserproben haben sich bewährt und führten zu einer 

hohen  Zahl von Diagnosestellungen (Aufklärungen). 

 Über 50 % der Fälle von toxikologisch-bedingten Verlustursachen entfielen auf die 

Einleitung organisch belasteter Abwasser, Nitrit- und Ammoniakintoxikationen. 

 Bei knapp 10 % der Einsendungen unter dem Verdacht Schadensfall/Fischvergiftung 

wurden mikrobiologisch-bedingte Ursachen festgestellt. 

 

 

Summary 

 

 Producing evidence, exact preliminary report as well as on the spot-investigations are of   

limited importance for the treatment of cases in the aquatic field. 

 Co-operation in pathomorphological, chemical-analytic and other laboratory investi-gations 

of fish als well as chemical-analytic and microbiological investigations of water is useful 

and has led to a high number of diagnoses. 

 More of 50 % of all toxicological caused deaths are due to organic polluted sewage,   

intoxications by nitrite and ammonia. 

 Microbiological causus of poisoning of fish have been diagnosed with nearl 10 % of all 

cases. 
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Einleitung 

 

Seit über 15 Jahren werden im Landesuntersuchungsamt in Thüringen Schadensfälle bei 

Fischen untersucht. Eine interdisziplinäre Zusammenarbeit von tierärztlichen und chemisch-

toxikologischen Sachverständigen ist dafür zwingend notwendig. Daneben ergab sich in den 

90-iger Jahren auch eine enge Zusammenarbeit mit Laboratorien der staatlichen Umweltämter 

bei der Bearbeitung von Schadensfällen im aquatischen Bereich, um durch gemeinsames 

Wirken zu einer umfassenden Diagnosestellung zu kommen. 

 

Die Einsendung des diagnostischen Materials Fische und/oder Gewässerproben erfolgte in der 

Hauptsache durch staatliche bzw. kommunale Behörden wie Veterinärämter, Umweltämter, 

Polizeibehörden, Gemeinde- und Stadtverwaltungen sowie in Einzelfällen auch durch 

gewerbliche Fischer und Sportfischer. 

 

Das eingesandte diagnostische Material nach der Beweissicherung war von unterschiedlicher 

Qualität. Fehler und Unterlassungen bei der Beweissicherung limitieren die diagnostischen und 

chemisch-analytischen Möglichkeiten in erheblichem Maße. Bei einem Teil der sich ereigneten 

Schadensfällen wurden die Sachverständigen des Landesuntersuchungsamtes im Sinne der 

Amtshilfe gebeten, Vor-Ort-Untersuchungen durchzuführen. Dabei ergaben sich stets wichtige 

Erkenntnisse für die Ursachenermittlung. 

 

Material und Methoden 

 

Die Bearbeitung des Probenmaterials erstreckte sich auf: 

 forensische Fischsektionen 

 toxikologische Nachfolgeuntersuchungen entsprechend vorberichtlicher sowie patholo-

gisch-anatomischer Befunde 

 umfangreiche histologische Untersuchungen 

 ergänzende virologische, bakteriologische, mykologische und parasitologische Unter-

suchungen 

 chemisch-analytische, toxikologische sowie teilweise mikrobiologische Untersuchungen 

von Gewässerproben 

 Gutachtenerstellung 
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Ergebnisse 

 

Im Auswertungszeitraum wurden 156 Schadensfälle bei Fischen bearbeitet. Die Schadensfälle 

ereigneten sich 95 mal in fließenden Gewässern (61 %) und 61 mal in stehenden Gewässern 

(39 %).  

 

90 % der Schadensfälle wurden aufgeklärt bzw. teilaufgeklärt. Dabei wurden zu 81 % toxiko-

logische Ursachen, zu 8 % Infektionen bzw. Intoxikationen durch Viren, Bakterien oder Algen 

und ganz vereinzelt zu 1 % Stoffwechselstörungen in Form von Überwinterungsschäden 

festgestellt. Bei 9 % der Fälle konnte keine Diagnose hinsichtlich der Ursache gestellt werden. 

Bei der jahreszeitlichen Verteilung war der größte Anteil (70 %) der Schadensfälle von April 

bis September festzustellen. Der Höhepunkt ereignete sich in den Monaten Mai und Juni 

(Abbildung 1). 

  

 

Abb. 1: Bearbeitete Schadensfälle von Fischen, Anzahl 156, Zeitraum 1983-1998, Zuordnung 

zum jahreszeitlichen Auftreten 
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Insgesamt wurden Fische von 27 verschiedenen Spezies eingesandt. Dabei standen 

Bachforellen, Regenbogenforellen und Karpfen an der Spitze der Einsendungen (Tabelle 1). 

 

Tabelle 1: Auflistung der eingesandten Fischarten bei Schadensfalluntersuchungen 

 

Fischart 

Dt. Bezeichnung 

 

lat. Bezeichnung 

Einsendung  

nach 

Schadensfällen 

Bachforelle Salmo trutta 60 

Regenbogenforelle Oncorhynchus mykiss 55 

Karpfen Cyprinus carpio 50 

Plötze Rutilus rutilus 26 

Rotfeder Scardinius erythrophthalmus 15 

Flußbarsch Perca fluviatilis 12 

Hecht Esox lucius 12 

Schleie Tinca tinca 11 

Aal Anguilla anguilla 10 

Westgroppe Cottus gobio 10 

Äsche Thymallus thymallus 8 

Gründling Gobio gobio 8 

Bachsaibling Salvelinus fontinalis 5 

Stichling Gasterostens aculeatus 5 

Karausche Carassius carassius 4 

Barbe Barbus barbus 3 

Bachneunauge Lampetra planeri 3 

Blei Abramis brama 3 

Schmerle Neomacheilus barbatulus 3 

Graskarpfen Ctenopharyngodon idella 2 

Rapfen Aspius aspius 2 

Döbel Leuciscus cephalus 1 

Elritze Phoxinus phoxinus 1 

Goldorfe Carassius auratus 1 

Güster Blicca bjoerkna 1 

Schlammbeitzger Misgurnus fossilis 1 

Zander Stizostedion lucioperca 1 

 

 

 

Die Verteilung der 126 Schadensfälle mit Aufklärung der Ursachen bzw. Teilursachen ergab 

(Tabelle 2): 
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Tabelle 2: 

 

Ursachen/Teilursachen Schadensfallanzahl 

Einleitung organisch belasteter Abwässer 

(kommunal, Gülle, Klärschlämme, Sickersäfte)    

  

34 

Nitritintoxikationen 20 

Ammoniakintoxikationen 12 

Vergiftungen durch Chlor 13 

Vergiftungen durch Baustoffeinleitungen  13 

Tensidvergiftungen 5 

Kaliumchloridlaugen (Salzfracht) 5 

Laugeneintrag (Laugenkrankheit) 5 

Säureeintrag (Säurekrankheit) 5 

Farbstoffe/Klebstoffe/org. Lösungsmittel 4 

Mineralölvergiftungen 3 

Schwermetallvergiftungen 2 

Insektizidvergiftungen (Lindan, Endosulfan) 2 

Cyanidvergiftung 1 

Phenolvergiftung 1 

Mercaptanvergiftung 1 

Summe 126 

 

Bei der Einleitung organisch belasteter Abwässer kam es regelmäßig zur erheblichen 

Reduzierung des Sauerstoffgehaltes, so daß sich Sauerstoffmangelzustände einstellten. Neben 

diesen hypoxämischen Zuständen der Fische führte die bakterielle Belastung zur starken 

Schadwirkung. Es wurden in diesen Schadensfällen Gesamtbakterienzahlen von 10
6
 - 10

8
 

KbE/ml festgestellt, wobei diese zu 90 % auf Enterobakterien entfielen.  

12 Fälle mit dem Vorbericht Fischvergiftung hatten ihre Hauptursache in /Intoxikationen durch 

Algen, Bakterien und Viren. Dabei kam es insbesondere bei den Algenintoxikationen zu einem 

Massensterben. Die Auflistung der 12 Fälle ergab folgende Feststellungen (Tabelle 3): 

 

Tabelle 3: 

 

Infektionen/Intoxikationen 

Durch Viren, Bakterien, Algen 

Schadensfallanzahl 

Algenintoxikation 5 

           4 x Prymnesium spp.  

           1 x Dinobryon spp.  

Botulismus 3 

            Clostr. botulinum Toxin Typ C  

Frühjahresvirämie (SVC) 2 

Furunkulose 1 

Erythrodermatitis 1 

Summe 12 
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Anästhetika für Nutzfische - ein Überblick 
 

S. Banneke, K. Nold u. E. Henrion 

Stefanie Banneke Schwalbacher Str. 10, 12161 Berlin; e-mail st.banneke@snafu.de 

Elke Henrion u. Katrin Nold c/o BgVV Alt-Marienfelde 17-21, 12277 Berlin 

 

 

Zusammenfassung 

 

Die Zulassung eines Fischanästhetikums in der EU in den nächsten zwei Jahren erscheint eher 

unwahrscheinlich, da für die in Frage kommenden Substanzen eine Vielzahl von notwendigen 

Unterlagen zur Toxizität fehlen oder auf ein Verbraucherrisiko schließen lassen. 

 

Die gute Nachricht zum Schluß: Benzocain ist seit dem 7. September in Anhang II der MRL-

Richtlinie aufgenommen für alle lebensmittelliefernden Tiere, allerdings ausschließlich für die 

lokale Anwendung. Da Benzocain beim Fisch ohne Frage systemisch wirkt, kann diese 

Einstufung nicht für eine Zulassung für Forellen-Laicher übernommen werden. Es besteht 

jedoch im Falle eines akuten Therapienotstandes damit die Möglichkeit der Umwidmung, da 

eine nationale Zulassung für die Anwendung als Lokalanästhetikum für Pferde existiert. 

 

Nur für den unwahrscheinlichen Fall, daß ein solcher Notstand eintritt, einige Anregungen:  

1. als Lösungsvermittler wäre Ethanol zu bevorzugen, weil es im Gegensatz zu anderen 

Substanzen als unbedenklicher Hilfsstoff für alle Lebensmittel-Tiere in Anhang II aufgenom-

men wurde. 

2. die Wartezeit sollte deutlich mehr als 20 Tage betragen, da eine amerikanische Studie selbst 

bei Welsen und einer Temperatur von 25 °C geringfügige Rückstände in der Muskulatur bis zu 

14 Tage nach Anwendung belegt. 

3. aus umwelttoxikologischer Sicht ist eine Entsorgung des Badwassers durch Versickern im 

Erdreich angeraten, da hierbei der Weg bis zum Grundwasser weiter ist. Die Einbringung von 

Arzneimitteln in jeder Menge und Konzentration in die Kanalisation oder direkt in Gewässer ist 

in jedem Fall zu vermeiden. 

 

Summary 

 

According to the regulation 2377/90/EWG every substance intended for application in food 
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producing animals has to be submitted to a risk assessment before it can receive national 

approval. This risk assessment is performed by a European board of experts based on data 

regarding the acute and chronic toxicity for the target species, for humans as consumers of 

potentially contaminated food, and for the environment and results in the definition of a 

maximum residue limit (MRL) tolerable in tissues potentially used as food. 

The whole procedure is time-consuming and very expensive because of the multitude of 

experimental studies detailed in the regulation. Therefore, the pharmaceutical industry has very 

little interest in submitting substances which promise only a small profit. 

A review of the available data makes it highly unlikely that any of the substances used as fish 

anesthetics will get a definite MRL value in the near future. A reliable estimation of their 

toxicity is impossible because the anesthetics have been used for a long time without proper 

studies (e.g. benzocaine) or only in cold blooded animals (e.g. tricaine). Other substances like 

Isoeugenol are known to be relatively safe for humans, but informations about their toxicity 

and elimination in fish and the environment have not been published yet. And for some 

chemicals like chlorobutanol the reevaluation of available data indicates an insufficient relation 

between effectiveness and possible hazards for both target species and humans.  

 

Einleitung 

 

Anästhetika für Nutzfische sind wohl nicht das dringendste Problem auf dem Gebiet fehlender 

Fischtherapeutika. Anhand einiger ausgewählter Substanzen dieser Gruppe lassen sich aber die 

Schwierigkeiten demonstrieren, denen man bei dem Versuch einer Zulassung bei Forellen-

Laichern begegnet. 

 

Rechtliche Rahmenbedingungen 

 

Die Anwendung von Arzneimitteln bei Lebensmittel-liefernden Tieren, zu denen bekanntlich 

auch Laichforellen zählen, setzt nach der RICHTLINIE 92/18 /EWG eine nationale Zulassung 

voraus für die jeweilige Tierart und die vorgesehene Art der Anwendung. 

Vor diese nationale Zulassung hat die EU aber mit der VERORDNUNG 2377/90/EWG das 

gemeinschaftliche, d.h. für alle Mitgliedsstaaten verbindliche und einheitliche Verfahren zur 

Festsetzung einer zulässigen Höchstmenge für Rückstände in Nahrungsmitteln, kurz MRL 

(maximum residue limit), gestellt. Das Verfahren sieht vor, daß ein pharmazeutischer Unter-

nehmer einen gebührenpflichtigen Antrag an die zuständige Agentur in London (EMEA) stellt. 

Diese begutachtet die eingereichten Unterlagen und führt eine Expertenanhörung durch. Dabei 
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erfolgt eine Abschätzung von Risiken für die zu behandelnde Tierart, den Menschen als 

Konsumenten potentiell rückstandsbelasteter Lebensmittel oder als Anwender des Arznei-

mittels sowie für die Umwelt. Die darauf beruhende Aufnahme der fraglichen Substanz in 

einen der vier Anhänge der Verordnung ist EU-weit verbindlich. In Anhang 1 werden Stoffe 

aufgeführt, für die ein Rückstandshöchstwert verbindlich festgelegt wurde, Anhang 2 enthält 

die Substanzen, für die kein Risiko erkennbar und damit kein Höchstwert erforderlich ist. 

Arzneimittel mit unklarer Risikolage und vorläufigem zulässigem Rückstandshöchstwert fallen 

in Anhang 3. Stoffe, deren Rückstände in allen Konzentrationen gefährlich sind und für die 

mithin kein sicherer Höchstwert festgelegt werden kann, werden in Anhang 4 aufgenommen 

und sind vom Zeitpunkt der Veröffentlichung an für die Anwendung bei Lebensmittel-Tieren 

verboten. 

 

Antragsrelevante Unterlagen 

 

Die in der oben genannten Richtlinie bzw Verordnung geforderten Unterlagen sowohl für eine 

nationale Zulassung als auch für ein MRL-Verfahren umfassen neben den üblichen pharma-

zeutischen Angaben eine Vielzahl von Daten, deren Erhebung nach neuesten wissenschaftli-

chen Standards zum Teil detailliert festgelegt wurde.  

1. Pharmakologie und Verträglichkeit bei der Zieltierart sind ausführlich nachzuweisen. 

2. Akute Toxizität: die Toxizität bei einmaliger Verabreichung ist zu ermitteln an mindestens 

zwei Säugetierarten und auf mindestens zwei verschiedenen Verabreichungswegen, um die 

Wirkung einer akuten Überdosierung bei der Zieltierart und die möglichen Wirkungen einer 

versehentlichen Verabreichung an Menschen zu prüfen. 

3. Chronische Toxizität: toxische Effekte bei wiederholter Verabreichung müssen bei zwei 

Tierarten, dabei einer Nicht-Nagerart,  über mindestens 90 Tage bei oraler Gabe in mehreren 

Dosierungen untersucht  werden. 

4. Reproduktionstoxizität, einschließlich Teratogenität und Mutagenität: bei Lebens-

mitteltieren sind mögliche Beeinträchtigungen der männlichen und weiblichen Fortpflan-

zungsfähigkeit oder nachteilige Folgen für die Nachkommenschaft über zwei Generationen bei 

zumeist Nagern in mindestens drei Dosierungen zu testen. Ferner sind die mögliche embryo- 

oder fötotoxische Wirkungen und eine Teratogenität der Substanz an mindestens zwei 

Säugetierarten zu prüfen. Allein diese Studien kosten schätzungsweise 4 Millionen DM. 

5. Kanzerogenität und Immuntoxizität: Studien hierzu sind nur dann erforderlich, wenn sich 

in anderen Untersuchungen oder aufgrund der chemischen Struktur Verdachtsmomente 
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ergeben.  

6. Die Erfassung von mikrobiologischen Eigenschaften dient der Ermittlung der potentiellen 

Auswirkungen auf die Darmflora des Menschen sowie auf Mikroorganismen, die bei der 

industriellen Lebensmittelbe- und verarbeitung Anwendung finden. 

7. Bei Fischarzneimitteln von besonderer Bedeutung ist die Bewertung der Ökotoxizität, die 

zwingend für alle Tierarzneimittel vorgeschrieben ist. Bei Substanzen, die bei Fischen 

angewendet werden sollen, müssen der Verbleib und das Verhalten im Boden und im Wasser,  

sprich das Abbauverhalten, sowie die Auswirkungen auf im Wasser lebende Organismen, also 

Fische, Bakterien, Crustaceen, Algen, beschrieben werden.  

8. Nochmals gesondert aufzuführen sind die Ergebnisse von Rückstandsversuchen, also zum 

Stoffwechsel und zur Kinetik bei der Zieltierart in allen Lebensmittel-relevanten Geweben, und 

ausführlich belegte Studien zum zeitlichen Verlauf der Rückstandselimination mit 

empfindlichen und validierten Nachweisverfahren.  

Ferner ist ein robustes, praxistaugliches und vollständig validiertes Rückstands-Nachweis-

verfahren anzugeben, um Höchstmengenüberschreitungen feststellen zu können. 

 

Mit zu berücksichtigen sind hierbei alle möglicherweise toxikologisch relevanten Metabolite 

sowie Hilfsstoffe, wie z.B. Lösungsvermittler. 

Im Sinne des Verbraucher- und Tierschutzes stellt das Reglement ein durchaus sinnvolles 

Anliegen und Verfahren dar, allerdings ein teures. Allein die Gebühren für die Antrags-

bearbeitung betragen mehrere zehntausend DM. Rechnet man die zum Teil immensen Kosten 

für die geforderten Studien hinzu, lohnt sich insbesondere bei Altarzneimitteln ohne Patent-

schutz eine solche Investition kaum. Außerdem besteht bislang keine Möglichkeit, therapeu-

tisch wertvollen, aber für Pharmahersteller finanziell uninteressanten Arzneimitteln ein MRL-

Verfahren zu ermöglichen. 

 

Derzeitiger Stand bei möglichen Fischanästhetika 

 

Tricain oder MS-222 

 

ist in den USA, Norwegen und vorläufig in England zugelassen. Vorläufig deshalb, weil das 

beantragte MRL-Verfahren noch nicht abgeschlossen ist und das Arzneimittel deshalb dort bis 

zum Jahre 2000 weiter verwendet werden darf.  
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Wegen des schwebenden Verfahrens bleibt hier nur anzumerken, daß in der verfügbaren 

Literatur keine Angaben zu finden sind zur Pharmakologie und zum Rückstandsverhalten beim 

Fisch, die heutigen Anforderungen genügen könnten.  

Da Tricain nie bei Warmblütern verwendet wurde, sind keine Daten zur Toxizität nach 

wiederholter Verabreichung, Fortpflanzungstoxizität und Teratogenität sowie Erfahrungen bei 

Menschen und Säugern bekannt. Ein allergenes und bakterizides Potential ist zumindest zu 

vermuten, da Tricain chemisch eng verwandt ist mit Benzocain und Benzoesäure.  

Darüber hinaus erscheinen die Umwelttoxikologie und das Abbauverhalten ungeklärt. 

 

Isoeugenol 

 

kommt natürlicherweise in verschiedenen Gewürzpflanzen vor und besitzt analgetische und 

muskelrelaxierende Eigenschaften. Es wird als Geruchs- und Geschmacksstoff in Lebens-

mitteln und Duftstoffen und bei der Vanillinherstellung verwendet. 

Aus diesem Grund ist die Toxizität beim Menschen und Säuger so ausreichend dokumentiert, 

daß ein ADI-Wert (acceptable daily intake) festgelegt werden konnte. Als Arzneimittel wurde 

es bislang nicht verwendet, ein Antrag auf die Durchführung eines MRL-Verfahrens liegt nicht 

vor. 

In Neuseeland wird es zur Sedation von Lachsen beim Abfischen eingesetzt, ist also ohne 

Wartezeit zugelassen. Veröffentlichte Studien zur Wirksamkeit und Unbedenklichkeit bei 

Fischen und zum Rückstandsverhalten ließen sich jedoch bislang nicht auffinden. 

 

Chlorbutanol 

 

Chlorbutanol war in der DDR und übergangsweise in der Bundesrepublik bis 1991 als 

Fertigarzneimittel in Kombination mit dem Lösungsvermittler Butylenglykol als Anästhe-

tikum für Cypriniden zugelassen. Für Chlorbutanol ist ein MRL-Antrag gestellt worden, 

allerdings lediglich für die Anwendung als Konservierungsmittel in Arzneimitteln. 

Chlorbutanol besitzt beim Menschen wie bei Tieren nur schwach analgetische Wirkungen, 

wirkt dabei aber frühzeitig auf das Atemzentrum und die Motorik.  

 

Einer Zulassung als Fischarzneimittel stehen eine Vielzahl von Gründen entgegen. 

Die Wirkungsweise und der Stoffwechsel bei Fischen sind nicht bekannt. Zu den in der 

"Information für Tierärzte und Apotheker" in der DDR gemachten Angaben ließen sich keine 

Studien finden. Ebenso fehlen Unterlagen über das Rückstandsverhalten im Fisch. Die 
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Wartezeit in der DDR betrug 28 Tage. Untersuchungen am Menschen legen jedoch schon beim 

Warmblüter eine extrem lange Halbwertszeit von 10 bis 13 Tagen nahe. 

 

Darüber hinaus schwanken die Literatur-Angaben zur wirksamen Dosierung je nach Fischart 

und Wassertemperatur und zur jeweiligen Sicherheitsbreite sehr stark: von halb so wirksam 

wie Tricain bis hin zu völlig unwirksam. Auch die Angaben aus der Praxis hierzu sind äußerst 

uneinheitlich. 

 

Die einzige Studie zur akuten Toxizität beim Säuger stammt aus dem Jahr 1901 und belegt sehr 

gründlich eine starke Beeinträchtigung des Atemzentrums, einen starken Blutdruckabfall sowie 

eine langdauernde Senkung der Körpertemperatur mit nachfolgenden schweren Er-

schöpfungszuständen. Der Autor kommt zu dem Schluß, daß Chlorbutanol für die Anwendung 

beim Menschen zu giftig sei.  

 

Außerdem bewirkt Chlorbutanol bei humanüblichen Dosierungen Mißbildungen und Wachs-

tumshemmungen bei Mäuseembryonen; eine mutagene Wirkung kann zumindest nicht 

ausgeschlossen werden.  

Darüber hinaus besitzt Chlorbutanol eine bakterizide Wirksamkeit, die es als Konservierungs-

mittel geeignet macht, sich allerdings u.U. auch auf die Darmflora des Menschen erstreckt. 

Umwelttoxikologisch ist Chlorbutanol bedenklich. Es wird von der chemischen Industrie in die 

höchste Wassergefährdungsklasse eingeordnet. In der DDR war zur Einleitung der Badlösung 

in Gewässer eine Genehmigung erforderlich. Untersuchungen zum Abbauverhalten sind 

allerdings nicht bekannt. 

 

Eine Abschätzung des Nutzen-Risiko-Verhältnisses spricht m.E. danach gegen Chlorbutanol 

als Fischanästhetikum. 

 

Benzocain 

 

Seine systemische Wirksamkeit beim Fisch ist unbestritten, die Sicherheitsbreite wird all-

gemein als schmal, aber ausreichend betrachtet. Alle Narkosestadien lassen sich bei gegebener 

Fischart und Wassertemperatur mit unterschiedlichen Dosierungen erreichen, eine genaue 

Beobachtung der Tiere ist wegen der geringen Sicherheitsbreite allerdings angeraten.  
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Für einen Zulassungsantrag wahrscheinlich ausreichend dokumentiert ist die Toxizität bei 

einmaliger Verabreichung. Benzocain kann unter anderem bei verschiedenen Säugern und 

beim Menschen bei systemischer Resorption eine unter Umständen schwerwiegende 

Methämoglobinämie hervorrufen. 

Gut belegt ist ferner der Stoffwechsel beim Säuger und die sehr schnelle Ausscheidung bei 

oraler Aufnahme; bei Fischen sind erste Untersuchungen zur Rückstands-Elimierung unter-

nommen worden. 

 

Beobachtungen beim Menschen hinsichtlich Wirkungen und Nebenwirkungen sind zahlreich 

vorhanden einschließlich seiner Wirkung als Kontaktallergen mit starker Kreuzreaktivität zu 

chemisch verwandten Substanzen. Daneben besitzt Benzocain eine mikrobiologische Wirk-

samkeit. 

Offen ist, ob die vorliegenden Daten positiv gewertet werden können. 

Es fehlen hingegen die zur Gesamtbewertung wesentlichen Angaben zur Toxizität bei wie-

derholter Verabreichung, zur Fortpflanzungstoxizität und Teratogenität sowie Mutagenität  und 

zur Toxizität bei anderen aquatischen Organismen als Fischen sowie zur Abbaugeschwin-

digkeit bei unterschiedlichen Wasserbedingungen. 
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Tierarzneimittelrecht in der EG 
 

E. Henrion und S. Banneke 

BgVV, Versuchsgut Marienfelde, Alt Marienfelde 17, 12277 Berlin 

 

Zusammenfassung 

 

Im Zuge der Harmonisierung der Tierarzneimittelgesetzgebung innerhalb der EG sind 

mittlerweile bei allen Nutztierarten Therapieengpässe, bei den Nutzfischen sogar regelrechte 

Therapienotstände enstanden. Auf die sich daraus ergebenden Konsequenzen und Gefahren 

wird vermehrt verwiesen. Oftmals wird die Frage nach den gesetzlichen Hintergründen für die 

Anwendungsverbote bestimmter Wirkstoffe gestellt. Mit dem vorliegenden Beitrag soll ein 

kleiner Leitfaden durch den „Irrgarten“ der geltenden Tierarzneimittel-Gesetzgegebung 

innerhalb der EG gegeben werden, da nur auf dieser Ebene nach praktikablen Lösungs-

vorschlägen gesucht werden kann. Bezug genommen wird hier nur auf die Gesetzgegebung für 

Tierarzneimittel zur Anwendung an Nutztieren (Tiere, die der Lebensmittelgewinnung dienen). 

Darüber hinaus wird auf die in Deutschland für die Anwendung an Nutzfischen noch 

zugelassenen Arzneimittel eingegangen. 

 

Summary 

 

The harmonisation for legislation of animal drugs in the EU caused the lack of treatment 

possibilities which is most critical in aquaculture. In this paper european animal pharmacy acts 

for drug applications on useful animals are described. Finally the therapeutics registrated for 

use in german aquaculture are listed. 

 

Geltende tierarzneimittelrechtliche Bestimmungen in der EG 

 

Grundlage bildet die Richtlinie (RL) 81/851/EWG vom 28. September 1981 zur 

Angleichung der Rechtsvorschriften der Mitgliedstaaten über Tierarzneimittel. In der 

Begründung für die Schaffung dieser Rechtsvorschrift heißt es: „Soweit die Mitgliedstaaten 

bereits bestimmte Rechts- und Verwaltungsvorschriften über Tierarzneimittel besitzen, 

weichen diese in wesentlichen Grundsätzen voneinander ab; sie behindern den Handel mit 

Arzneimitteln innerhalb der Gemeinschaft und wirken sich somit unmittelbar auf die 

Errichtung und das Funktionieren des Gemeinsamen Marktes aus. Diese Hindernisse müssen 
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folglich beseitigt werden, zu diesem Zweck ist eine Angleichung der einschlägigen 

Rechtsvorschriften erforderlich.“ Festgelegt sind hier u.a. die Bedingungen für das 

Inverkehrbringen von Tierarzneimitteln in den Mitgliedstaaten.  

Erfahrungen, die bei der Anwendung der RL 81/851/EWG gesammelt wurden, sind in der RL 

90/676/EWG vom 31. Dezember 1990 (Artikel 4 regelt die Möglichkeit der Umwidmung ) 

sowie in der RL 93/40/EWG vom 14. Juni 1993 zur Änderung der RL 81/851/EWG zur 

Angleichung.... aufgenommen worden. Ganz klar ist in der 2. Änderung das angestrebte Ziel 

„... eine Genehmigung für ein Tierarzneimittel in einem Mitgliedstaat (sollte) im Prinzip von 

den zuständigen Behörden anderer Mitgliedstaaten anerkannt werden, sofern keine 

schwerwiegenden Gründe die Annahme rechtfertigen, daß die Genehmigung des betreffenden 

Arzneimittels ein Risiko für die menschliche oder tierische Gesundheit oder Umwelt darstellen 

könnte.“ formuliert. Geregelt sind hier die gegenseitigen Anerkennungsverfahren, wenn eine 

einmalige Zulassung für ein Tierarzneimittel in einem Mitgliedstaat vorliegt und diese auf 

andere Mitgliedstaaten ausgedehnt werden soll. Der Antrag darauf ist vom pharmazeutischen 

Unternehmer zu stellen. Die gegenseitige Anerkennung bedeutet keine automatische 

Zulassung, aber mit Wirkung vom 1. Januar 1998 kann ein Mitgliedstaat, auf den die 

Zulassung ausgedehnt werden soll, den Mitgliedstaat, der die Erstzulassung erteilt hat, um die 

Zusendung des Beurteilungsberichtes ersuchen, welcher dann geprüft wird. Im Falle von 

Unstimmigkeiten zwischen den Mitgliedstaaten wird von der Europäischen Agentur für die 

Beurteilung von Arzneimitteln (EMEA) eine wissenschaftliche Beurteilung der Angelegenheit 

vorgenommen. Die Entscheidung der EMEA über den strittigen Punkt ist für die betreffenden 

Mitgliedstaaten bindend. Beurteilungsberichte sind bei der Zulassung eines jeden 

Tierarzneimittels von den Mitgliedstaaten zu erstellen.  

 

Um die Anwendung der in o.g. RL aufgestellten Grundsätze sicherstellen zu können, wurde als 

Fortführung die RL 81/852/EWG vom 28. September 1981 über die analytischen, 

toxikologisch-pharmakologischen und tierärztlichen oder klinischen Vorschriften und 

Nachweise über Versuche mit Tierarzneimitteln - geändert durch die RL 87/20/EWG sowie 

RL 92/18/ - erlassen. Darüber hinaus wurde vom Ausschuß für Tierarzneimittel (CVMP) eine 

Leitlinie (III/3897/88-EN rev. 4) über die notwendigen Untersuchungen für den Nachweis der 

Unbedenklichkeit eines neuen veterinärmedizinischen Produktes erarbeitet. Unter anderem ist 

in dieser Leitlinie das Verfahren für die Festsetzung von zulässigen Rückstandshöchstmengen 

von Tierarzneimitteln in Nahrungsmitteln tierischen Ursprungs (maximum residue levels, 

MRL) näher bestimmt:  
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Die Daten aus den pharmakologisch-toxikologischen Untersuchungen, beim CVMP vom 

pharmazeutischen Unternehmer einzureichen, werden zusammengefaßt. Anhand der 

sensitivsten Parameter und Versuchstierspezies wird der no-observed-effect level (NOEL) 

bestimmt. Bei der Übertragung der Daten auf den Menschen wird ein zusätzlicher 

Sicherheitsfaktor (meist 100) verwendet und weiterführend der ADI (acceptable-daily-intake) 

kalkuliert - ADI (mg/kg Körpergewicht) = NOEL (mg/kg Körpergewicht) / Sicherheitsfaktor. 

Ausgehend vom ADI wird der MRL festgelegt, wobei auch sonstige Risiken für die öffentliche 

Gesundheit sowie nahrungsmitteltechnologische Aspekte berücksichtigt werden. 

 

Ein MRL ist für den/die wirksamen Bestandteil(e) eines jeden Tierarzneimittels, das für die 

Anwendung an Nutzieren bestimmt ist, festzulegen. Geregelt ist diese Bestimmung durch die 

VO 2377/90/EWG vom 26. Juni 1990 zur Schaffung eines Gemeinschaftsverfahrens für 

die Festsetzung von Höchstmengen für Tierarzneimittelrückstände in Nahrungsmitteln 

tierischen Ursprungs. 

Seit Inkrafttreten dieser Verordnung am 1. Januar 1992 dürfen in der Gemeinschaft nur noch 

Tierarzneimittel deren wirksame(r) Bestandteil(e) einen gültigen MRL aufwies(en), für die 

Anwendung an Nutztieren neu zugelassen werden.  

Längerfristigerer Übergangsbestimmungen bedurfte es für Stoffe, die bereits vor Inkrafttreten 

dieser Verordnung üblicherweise in Tierarzneimitteln für Nutztiere verwendet wurden. Für die 

Festlegung einer MRL dieser Stoffe war der Termin 1. Januar 1997 anberaumt, ab diesem 

Zeitpunkt war die Verabreichung von Stoffen ohne MRL bei Nutztieren in der gesamten 

Gemeinschaft ursprünglich verboten. Diese Frist wurde für die Stoffe, für die ein MRL-Antrag 

vor dem 1. Januar 1996 bei der Kommission vorlag, bis zum 1. Januar 2000 verlängert (VO 

434/97/EWG v. 3. März 1997).  

 

Wirkstoffe, für die zulässige Rückstandshöchstmengen festgelegt wurden, sind in den 

Anhängen der VO 2377/90/EWG verzeichnet. Die Anhänge (Tabelle 1) werden durch 

entsprechende Änderungs-VO ständig aktualisiert. Eine zusammenfassende Veröffentlichung 

der bisher (Stand 17. Juli 1998) in den Anhängen I-IV aufgenommenen pharmakologisch 

wirksamen Stoffe gibt es erstmalig mit der VO 1570/98/EWG v. 17. Juli 1998. 

 

Im Anhang IV sind derzeit 10 Stoffe (Tabelle 2) aufgeführt, ihre Anwendung an Nutztieren ist 

in der gesamten Gemeinschaft verboten. 
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In Deutschland zugelassene Fischarzneimittel 

 

Die aktuell zugelassenen Fischtherapeutika sind in Tabelle 3 zusammengefaßt. Die Auflistung 

gibt allerdings keine Auskunft darüber, welche Präparate tatsächlich noch auf dem Markt sind 

und damit dem Tierarzt als Fischarzneimittel zur Verfügung stehen. 

 

Die Anwendung von in anderen EG-Staaten zugelassenen Fischarzneimitteln mit gültigen 

MRL (Bsp. Amoxicillin, Flumequin, Florfenicol) bzw. laufendem MRL-Verfahren (Bsp. 

Oxolinsäure) in Deutschland ist nach geltendem Recht nicht möglich. Nach wie vor müssen 

diese Stoffe zur Zulassung in Deutschland vom pharmazeutischen Unternehmer beantragt 

werden. 

 

Standardzulassungen 

 

Zusätzlich zu den in Tabelle 4 aufgeführten Wirkstoffen wurde für einige Stoffe eine 

Standardzulassung für die Anwendung an Nutzfischen erteilt (Tabelle 5). 

 

Grundsätzlich besitzen die in Tabelle 5 aufgelisteten Standardzulassungen unverändert ihre 

Gültigkeit und können vom Tierarzt zur Behandlung von Nutzfischen eingesetzt werden. 

Natriumchlorid, Brannt- u. Löschkalk sowie Formaldehyd sind in Anhang II der VO 

2377/90/EWG aufgenommen worden (s. Tabelle 2). Hinsichtlich Malachitgrün wurde sich 

dahingehend geeinigt, daß Fischeier (zur Gewinnung von Brut) keine „zur Lebensmittel-

gewinnung dienende Tiere“ sind und daher kein MRL-Verfahren notwendig ist.  

Die Erteilung der in Tabelle 4 aufgeführten Standardzulassungen ist entsprechend § 36 des 

Arzneimittelgesetzes (AMG) von bestimmten Voraussetzungen abhängig gemacht worden wie 

Packungsbeilage, Kennzeichnung, etc.. Darüber hinaus ist nach § 67 (5) jeder pharmazeutische 

Unternehmer, der ein Arzneimittel, daß eine Standardzulassung hat und für den Verkehr 

außerhalb der Apotheke nicht freigegeben ist, in den Verkehr bringen will, verpflichtet, dies 

unverzüglich der zuständigen Bundesoberbehörde anzuzeigen. Eine solche Anzeige ist bisher 

nur für Natriumchlorid von der Firma Atarost erfolgt. Formaldehyd, Brannt-/Löschkalk und 

Malachitgrün stehen derzeit somit für den Tierhalter nicht als Fischtherapeutika zur Verfügung. 
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Zusammenfassung relevanter Rechtsvorschriften für Tierarzneimittel in der EG: 

 

Bezeichnung Titel Quelle 

RL 81/851/EWG  

v. 28.09.1981 

Zur Angleichung der Rechtsvorschriften der 

Mitgliedstaaten über Tierarzneimittel 

Abl.Nr. L 317/1 v. 

06.11.1981 

RL 90/676/EWG  

v. 13.12.1990 

Zur Änderung der RL 81/851/EWG zur 

Angleichung der Rechtsvorschriften über 

Tierarzneimittel 

Abl. Nr. L 373/15 v. 

31.12.1990 

RL 90/677/EWG 

v. 13.12.1990 

Zur Erweiterung des Anwendungsbereiches 

der RL 81/851/EWG zur Angleichung der 

Rechtsvorschriften.... 

Abl. Nr. L 373/26 v. 

06.31.12.1990 

RL 93/40/EWG  

v. 14.06.1993 

Zur Änderung der RL 81/851/EWG und 

81/852/EWG zur Angleichung der ... 

Abl. Nr. L 214/31 v. 

24.08.1993 

RL 91/412/EWG  

v. 23.07.1991 

Zur Festlegung der Grundsätze und Leitlinien 

der Guten Herstellerpraxis für Tierarzneimittel 

Abl. Nr. L 228/70 v. 

17.08.1991 

RL 81/852/EWG  

v. 28.09.1981 

Über die analytischen, toxikologisch-

pharmakologischen und tierärztlichen oder 

klinischen Vorschriften und Nachweise über 

Versuche mit Tierarzneimitteln 

Abl. Nr. L 317/16 v. 

06.11.1981 

RL 87/20/EWG  

v. 22.12.1986 

Zur Änderung der RL 81/852/EWG über 

analytische, toxikologisch-pharmakologische 

oder.... 

Abl. Nr. L 15/34 v. 

17.01.1987 

RL 92/18/EWG  

v. 20.03.1992 

Zur Änderung des Anhangs der RL 

81/852/EWG zur Angleichung der... 

Abl. Nr. L 97/1 v. 

10.04.1992 

VO 2309/93/EWG  

v. 22.07.1993 

Zur Festlegung von Gemeinschaftsverfahren 

für die Genehmigung und Überwachung von 

Human- und Tierarzneimitteln und zur 

Schaffung einer Europäischen Agentur für die 

Beurteilung von Tierarzneimitteln 

Abl. Nr. L 214/1 v. 

24.08.1993 

VO 2377/90/EWG  

v. 26.06.1990 

Zur Schaffung eines Gemeinschaftsverfahrens 

für die Festsetzung von Höchstmenge für 

Tierarzneimittelrückstände in Nahrungsmitteln 

tierischen Ursprungs 

Abl. Nr. L 224/1 v. 

18.08.1990 

VO 762/92/EWG  

v. 27.03.1992 

Zur Änderung von Anhang V der VO (EWG) 

Nr. 2377/90 des Rates zur Schaffung eines... 

Abl. Nr. L 83/14 v. 

28.03.1992 

VO 434/97/EWG 

v. 03.03.1997 

Zur Änderung der VO (EWG) Nr. 2377/90 zur 

Schaffung eines... 

Abl. Nr. L 67/1 v. 

07.03.1997 

VO 1570/98/EWG 

v. 17. 07.1998 

Zur Änderung der Anhänge I bis IV der VO 

(EWG) Nr.2377/90/EWG zur Schaffung 

eines.... 

Abl. Nr. L 205/10 v. 

22.07.1998 
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Tabelle 1: Nähere Bezeichnung der Anhänge der VO 2377/90/EWG 

 

Anhang Inhalt 

I Verzeichnis der pharmakologisch wirksamen Stoffe, für deren Rückstände 

Höchstmengen festgesetzt worden sind 

II Verzeichnis der Stoffe, für die es nicht notwendig ist, eine Höchstmenge für 

Rückstände festzusetzen 

III Verzeichnis der Stoffe, für die eine vorläufige Höchstmenge für Rückstände 

festgesetzt wurden 

IV Verzeichnis der Stoffe, für die keine Höchstmengen festgelegt werden können, da 

Rückstände des betreffenden Stoffes in Lebensmittel tierischen Ursprungs in jeder 

Konzentration eine Gefahr für die Gesundheit des Verbrauchers darstellen (die 

Verabreichung der hier verzeichneten Stoffe an Nutztiere ist in der gesamten 

Gemeinschaft verboten) 

 

 

 

Tabelle 2: Stoffe, für die keine Rückstandshöchstmengen festgelegt werden konnten (Anhang       

IV), Stand 17.07.1998 

 

Anhang IV 

Nitrofurane (u.a. Furazolidon) 

Ronidazol 

Dapson 

Chloramphenicol 

Dimetridazol 

Colchicin 

Chlorpromazin 

Chloroform 

Metronidazol 

Aristolochia spp. 
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Tabelle 3: In Deutschland für die Anwendung an Nutzfischen noch zugelassene Wirkstoffe    

(Stand 20.03.1998) 

 

Wirkstoff(e) MRL(bezogen auf 

Muskulatur) entspr. 

Der VO 

2377/90/EWG 

Aufnahme in Anhang 

I-IV durch 

Änderungsverordnung 

Handelsname(n) 

Trimethoprim 

 

Stoffe der Sulfo-

namidgruppe 

50 g/kg fürFische 

 

100 g/kg für alle  

Nutztierarten 

VO (EWG) Nr. 675/92 

 

VO (EWG) Nr. 121/98 

Trafigal 30% ad 

us.vet. 

Borgal Lsg. 24% ad 

us.vet. 

Borgal Lsg. 7,5%  ad 

us.vet. 

Chlortetracyclin 100 g/kg für alle 

Nutztierarten 

VO (EWG) Nr. 281/96 Roban für Fische 

Niclosamid MRL-Verfahren läuft Entscheidung ist bis 

2000 zu treffen, bis 

dahin ist die 

Anwendung möglich 

Zestocarp 

Metrifonat MRL-Verfahren läuft*             „ Masoten 

Trichlorphon-Lsg. 50 

G/V% 

* für Metrifonat ist ein MRL beantragt, allerdings nicht für Fische, trotzdem ist die   

Anwendung bei Fischen noch bis zum Jahre 2000 bzw. bis zur entgültigen MRL-Festsetzung  

zulässig 

 

 

Tabelle 4: Standardzugelassene Wirkstoffe für die Anwendung bei Nutzfischen 

 

Bezeichnung Hersteller/Bemerkungen 

Natriumchlorid ad us.vet. Atarost 

Calciumoxid ad us.vet. 

(Branntkalk) 

Calciumhydroxid ad us.vet. 

(Löschkalk) 

keine Bezugnahme 

Formaldehyd 36% ad us.vet. keine Bezugnahme 

Malachitgrün ad us.vet. nur für die Behandlung von Fischeiern, keine 

Bezugnahme 
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Therapienotstand bei Nutzfischen – Ursache und Lösungsmöglichkeiten 
 

 

I. Fuchs & R.W. Hoffmann * 

Schloßstr. 13, 91257 Pegnitz 

* Institut für Zoologie, Fischereibiologie und Fischkrankheiten der Universität München 

   Kaulbachstr. 37, 80539 München 

 

 

Zusammenfassung 

 

Der derzeitige Stand der Verfügbarkeit von Arzneimitteln für Nutzfische im nationalen und 

internationalen Bereich wird geschildert. Die fehlende Möglichkeit zur legalen Versorgung in 

einigen Indikationen wird aufgezeigt. Lösungsvorschläge unter den Aspekten der Versorgung 

der Fischbestände und des Verbraucherschutzes werden erarbeitet. 

 

Summary 

 

The present situation of legally available therapeutics for farmed fish is shown in Germany and 

in neighbouring countries. For some indications medicaments for legal prescription do not 

exist. Possible ways to solve this problem are shown under the aspect of fish health as well as 

the protection of consumers. 

 

 

Die Therapiemöglichkeiten zur legalen Versorgung von Nutzfischen haben sich in den letzten 

Jahren dramatisch verschlechtert. Ausgangspunkt für die schwierig gewordene Arzneimittel-

situation ist der Verbraucherschutz, d.h. die Vermeidung gesundheitsbedenklicher Rückstände 

in Lebensmitteln tierischen Ursprunges und die mangelnde Attraktivität des Bereiches 

Fischtherapie für die Arzneimittelhersteller. 

 

Weitere Ursachen für Therapielücken und Therapienotstand sind: 

Verzicht oder Rücknahme der Zulassung im Rahmen der Nachzulassung von Altarzneimitteln 

Erlöschen oder Widerruf der Zulassung aufgrund Vollzug der EWG-Verordnung 2377/90 

Anwendungsverbote 

Bis zum Jahr 1990 standen dem Tierarzt in der Bundesrepublik Deutschland 17 Wirkstoffe zur 

Verfügung, die zur Behandlung parasitärer und bakterieller Erkrankungen bei Nutzfischen 

eingesetzt werden konnten, heute stehen dem Tierarzt nur noch 7 Präparate zur Verfügung. 
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Daraus ergibt sich bei Nutzfischen ein echter Therapienotstand bei der Bekämpfung von 

Endoparasiten (Hexamita, Cestoden) und Ektoparasiten (Ichthyophthirius multifiliis) zumal bei 

diesen Erkrankungen eine Umwidmung nach § 56 a, Abs. 2 AMG oder Herstellung nach § 21 

Abs. 2a AMG nicht möglich ist. 

Therapiebereiche, bei denen ein vermeintlicher Therapienotstand vorliegt können nach § 56a, 

Abs. 2 AMG durch Umwidmung abgedeckt werden, wobei zu beachten ist, daß alle Risiken 

der Anwendung durch den behandelnden Tierarzt zu tragen sind. 

 

Die Situation auf dem Arzneimittelmarkt kann aber nicht nur unter nationalen Aspekten 

gesehen werden, vielmehr müssen auch die Verhältnisse in den Nachbarländern betrachtet 

werden. In allen Staaten, in denen Nutzfische zu den ‘minor species gehören, ist die Situation 

vergleichbar schwierig. Auch in Ländern mit intensiver Fischproduktion, wie Dänemark, 

Großbritannien und Italien stehen nur relativ wenig Wirkstoffe zur Verfügung. Erheblich 

anders stellt sich die Lage in Norwegen dar, in dem mit der weltweit größten Lachsproduktion 

Fische nicht mehr zu den ‘minor species’ gerechnet werden können. Dort sind insgesamt 17 

verschiedene Wirkstoffe registriert, die auch ein breites Indikationsspektrum abdecken können. 

 

Die derzeitige Situation mit einem gemeinsamen Warenmarkt, aber einem gespaltenem 

Arzneimittelmarkt ist sehr unbefriedigend und nicht mehr zeitgemäß. 

 

Eine ordungsgemäße Versorgung der Fischbetriebe ist mit den derzeitig verfügbaren 

Medikamenten nicht mehr gewährleistet und bringt für die deutsche Teichwirtschaft einen 

erheblichen Wettbewerbsnachteil im Vergleich zu den Nachbarländern mit sich.  

Es ist auch fraglich, ob die Rückstandskontrollpläne der Behörden für Nutzfische korrekt 

umgesetzt werden können, wenn man bedenkt, daß z.B. aus Dänemark importierte Regen-

bogenforellen mit Medikamenten therapiert werden können, die bei uns nicht registriert sind.  

 

Obwohl der Verbraucherschutz oberste Priorität hat, dürfen tierschutzrechtliche Aspekte nicht 

vernachlässigt werden, zumal Verbotstrategien ein Abgleiten in illegale Behandlungen sehr 

wahrscheinlich machen. 

 

Die Problematik des Therapienotstandes bei Nutzfischen wurde am 22. Juli 1997 bei der 

Sitzung des BTK-Ausschusses für Fische erörtert. Im September 1997 wurde die Bayerische 

Sozialministerin Frau Barbara Stamm mit der Angelegenheit konfrontiert und hat sich in 
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mehreren Schreiben an Bundesgesundheitsminister Horst Seehofer gewandt. Im November 

1997 folgte ein Brief der Fischgesundheitsdienste. Auf der BTK-Konferenz „Therapie-

notstand“ am 20. März 1998 in Bonn wurden auch die Therapielücken bei Nutzfischen erörtert. 

Es wurde vorgeschlagen kurzfristig nationale Übergangsregelungen zu finden, die den 

Therapienotstand etwas reduzieren würden. So bietet der § 37 des AMG vom 27.10.1994 eine 

„Zulassung von Arzneimitteln aus anderen Staaten“: 

(1) Als Zulasung im Sinne des § 21 gilt auch die von einem anderen Staat für ein Arzneimittel 

erteilte Zulassung, soweit dies durch Rechtsverordnung des Bundesministriums bestimmt wird.  

(2) Das Bundesministerium wird ermächtigt, eine Rechtsverordnung nach Abs. 1, die nicht der 

Zustimmung des Bundesrates bedarf, zu erlassen, um eine Richtlinie des Rats der 

Europäischen Gemeinschaft durchzuführen oder soweit in internationalen Verträgen die 

Zulassung von Arzneimitteln gegenseitig gleichwertig anerkannt wird. 

Seit dem Inkrafttreten des achten Gesetzes zur Änderung des Arzneimittelgesetzes vom 7. 

September 1998 wurde zusätzlich durch die Neufassung des § 73 eine weitere Möglichkeit 

zum Einsatz ausländischer Medikamente geschaffen. Hier wird das ausdrückliche Verbot der 

Einfuhr von Arzneimitteln aus dem Ausland für lebensmittelliefernde Tiere (Abs. 3, Satz 3) 

durch den Zusatz relativiert „die zuständige Behörde kann Ausnahmen davon zulassen, wenn 

für die Behandlung ein zugelassenes Arzneimittel für die betreffende Tierart oder das 

betreffende Anwendungsgebiet nicht zur Verfügung steht, die notwendige arzneiliche 

Versorgung der Tiere ernstlich gefährdet wäre, eine unmittelbare oder mittelbare Gefährdung 

der Gesundheit von Mensch und Tier nicht zu befürchten ist und das Arzneimittel in einem 

anderen Mitgliedstaat der Europäischen Gemeinschaften oder einem anderen Vertragsstaat 

des Abkommens über den Europäischen Wirtschaftsraum zur Behandlung von Tieren 

zugelassen ist, die der Gewinnung von Lebensmitteln dienen. 

Dieses Instrumentarium sollte zielbewußt angewendet werden und ermöglicht bei einigen 

Indikationen Therapielücken zu schließen. Es bleibt aber abzuwarten, wie von den in den 

Ländern zuständigen Behörden diese Regelung umgesetzt wird. Bei längeren 

Genehmigungsverfahren, und dies bedeutet bereits 3 Tage und mehr, kommt für den Einzelfall 

die Therapie i.d.R. zu spät. 

Verlustreiche Erkrankungen (Hexamitiasis, Ichthyophthiriose), v.a im Brütlingsbereich, sind 

aber auch durch diese Regelungen nicht therapierbar, da für die Therapie nur Stoffe wirksam 

sind, die aufgrund einer EU-Regelung für den Einsatz bei lebensmittelliefernden Tieren 

verboten wurden, obwohl diese Wirkstoffe in der Humanmedizin breit eingesetzt werden. Es 

sollte daher für Brutfische eine Sonderregelung geben, denn es ist auszuschließen, daß bei 
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einer Verhundertfachung des Gewichtes und einem Zeitraum von mindestens einem Jahr zur 

Speisefischreife Rückstände und damit eine Gefährdung des Verbrauchers vorliegen könnten. 

Neuerdings wurde eine weitere Lücke für die Teichwirtschaft durch die erste VO zur Änderung 

tierarzneimittel- und lebensmittelrechtlicher Vorschriften vom 7. Juli 1998 geschaffen. Im neu 

verfaßten § 21 der Verordnung über Stoffe mit pharmakologischer Wirkung wurden die Worte 

„ Induzierung der Laichreife bei Fischen oder“ durch „ sexuelle Inversion bei Fischen mit 

androgen wirksamen Stoffen während der ersten drei Lebensmonate“ ersetzt. Dies bedeutet 

zwar, daß das Verfahren zur Erzielung rein weiblicher Forellen durch hormonelle Manipulation 

an Elterntieren infolge genetisch weiblicher, funktionell jedoch männlicher Laichfische mit 

rein weiblichen Sexualchromosomen legalisiert wurde und damit einer Entwicklung, die in 

Nachbarländern sich bereits etabliert hatte, auch in Deutschland Rechnung getragen wurde. 

Andererseits ist nun die zur Laichinduktion übliche Verabreichung von Hypophysenhormonen 

bei z.B. Welsen, Grasfischen und Stören in Teichwirtschaften in den illegalen Bereich 

verlagert worden. 

Zusammenfassend ist festzustellen, daß, obwohl durch die Änderung des AMG vom 7. 

September 1998 einige wenige Therapielücken geschlossen werden können, weiterhin für  

bestimmte Indikationen ein echter Therapienotstand besteht. Durch relativ geringe Regelungen 

ließe sich dieses Manko beheben, ohne daß die erste Priorität, nämlich der Verbraucherschutz 

gefährdet werden würde. 
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Beitrag zum Einsatz von Huminsäurepräparaten in der Fischzucht 

 

S. Heidrich
1
, J. Herms² und J. Schneider³ 

1
Stefan Heidrich, Holzhäuser Str. 36, 04299 Leipzig, Tel. (0341) 8781017,  

 e-mail: vet92bqx@studserv.uni-leipzig.de 

²Dr. Joachim Herms, Sächsische Tierseuchenkasse, Fischgesundheitsdienst, Löwenstraße 7a,  

 01099 Dresden 

³Doz. Dr. Jürgen Schneider, Fachgebiet Fischkrankheiten und Fischkunde der  

 Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig, Zwickauer Str. 59, 04103 Leipzig 

 

Zusammenfassung 

 

Als Substitutionsmöglichkeit für die Chemotherapie erlangt die Naturstoffklasse der 

Huminsäuren mehr und mehr an Bedeutung. Nachdem Huminsäuren in Human- und 

Veterinärmedizin breite Anwendung finden, werden in neuer Zeit Einsatzmöglichkeiten bei 

Fischen untersucht. 

Getestet wurde die Wirkung von Huminsäuren als Badebehandlung in der Karpfenerbrütung 

im Vergleich zu Malachitgrünoxalat und in der Goldfischhaltung bzw. als Futterzusatz bei der 

Regenbogenforellen- und Karpfenzucht. 

 

Badebehandlungen und der Huminsäurezusatz zum Filter waren gut verträglich und zeigten 

keine schädlichen Wirkungen. Eine fungizide Wirkung auf Saprolegina wurde bei einer 

täglichen Eibehandlung mit Kurzbädern bei einer Konzentration von 75 - 150 mg/l und bei 

einstündigen Bädern mit einer Konzentration von 35 - 70 mg/l erzielt. Bei der Hälterung von 

durch Handling gestreßten und multifaktoriell erkrankten Goldfischen erwies sich eine über 9 

Tage erstreckende tägliche Badebehandlung (Dosierung: 10 mg/l, Badedauer 1 h ) als 

erfolgreich. 

Ein ergotroper Effekt mit einer durchschnittlichen Erhöhung der Stückmasse bis zu 33 % 

konnte durch Zumischung von bis zu 5 % Huminsäure zum Futter in der Regenbogenforellen- 

und Karpfenzucht erreicht werden. Gleichzeitig ergab sich eine bakterizide Wirkung bei 

Karpfen. 
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Die höhere Futter- und Kotstabilität wirkten sich positiv in Aquarienversuchen aus und 

könnten für die Sauberhaltung von Fischzuchtanlagen, Gartenteichen und Schauaquarien von 

Interesse sein. 

 

Summary 

 

As a possible substitute for chemotherapy humicacids are gaining more and more in 

importance. After being used frequently in human and veterinary medicine, possibilities for the 

use of humicacid for fish is being investigated recently. 

The aim of our project was to test the effect of humicacids as bath treatment in comparison 

with malachite green oxalate in carp hatching and in goldfish husbandry, respectively as feed 

additive in rainbow trout- and carp rearing. 

Bath treatments and humicacid additive to the feed were well-tolerated and didn`t show any 

harmful effects. A fungicide effect concerning Saprolegnia was achieved with a daily one-hour 

bath treatment of carp eggs with a concentration of 35 - 70 mg/ l and with a daily 2-minute 

bath with a concentration of 75 - 150 mg/ l. 

A daily bath treatment (dosage: 10 mg/l, for one hour) over a period of 3 days was succesful 

for goldfish which were stressed by handling and multifactoral ill. 

A growth-promoting effect with an average increase of body weight per fish up to 33 per cents 

could be reached by doping of up to 5 per cent humicacid given to the feed in rainbow trout- 

and carp rearing. At the same time it showed a bactericidal effect with carp. 

The resulting higher stability of feed and faeces had a favourable effect in aquaria tests, 

including the avoidance of a thick coating, and should definately be considered for the ensuring 

of a undisturbed running of tanks, raceway systems and recirculation systems including aquaria 

and ponds, where attractiveness is desired. 

 

 

Wirkung von oral applizierten Huminsäurepräparaten auf die Entwicklung von Rf1 

 

In einem ersten Feldversuch wurde die Wirkung der Verfütterung von Versuchsfutter mit 

0,5 % Huminsäurezusatz in unterschiedlich hohen Anteilen gegenüber Kontrollfutter auf die 

Entwicklung von Rf1 untersucht. 

 

Die Anzahl der Rf1 belief sich in den drei Versuchsgruppen auf jeweils 33000 Stück, in der 

Kontrollgruppe auf 115000 Stück mit einer Einzeltiermasse von x = 13,3 g zu Versuchs-
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beginn. Die 1. Versuchsgruppe erhielt 100 % Versuchsfutter, die 2. Versuchsgruppe 50 % und 

die 3. Versuchsgruppe 25 % Versuchsfutter. In der Kontrollgruppe wurde ausschließlich Futter 

ohne jeglichen Huminsäurezusatz verabreicht. 

 

Zu Versuchsende betrug die Einzeltiermasse in der 1. Versuchsgruppe x = 70,6 g. Daraus 

resultiert ein Futterquotient FQ = 1,16 bei 8,2 % Verlusten. Dies ist von allen Gruppen das 

beste Ergebnis. Im Gegensatz dazu wurde in der Kontrollgruppe das ungünstigste Resultat mit 

einer Einzeltiermasse x = 65,4 g und damit ein Futterquotient FQ = 1,33 bei 12,4 % Verlusten 

erzielt. 

 

Die verlustmindernde Wirkung von Huminsäurepräparaten konnte, wie bereits im ersten 

Feldversuch nachgewiesen, auch in einem zweiten Versuch bestätigt werden. 

Dabei erhielten 167800 Stück Rf1 ein Versuchsfutter mit 0,1 % Huminsäure und 155600 Stück 

Rf1 ein Kontrollfutter ohne Huminsäurezusatz. 

 

Zu Versuchsende ergab sich in der Versuchsgruppe ein Futterquotient FQ = 2,2 bei 31,9 % 

Verlusten gegenüber der Kontrollgruppe mit einem Futterquotienten FQ = 2,8 bei 36,8 % 

Verlusten. 

 

Wirkung eines huminsäurehaltigen Versuchsfutters auf bestimmte Wasserparameter in 

einem Aquarienversuch mit Rf0 

 

Nach Verfütterung eines huminsäurefreien Pelletfutters kommt es infolge des rascheren 

Zerfalls der Futter- und Kotbestandteile innerhalb kurzer Zeit zu einer milchig-trüben 

Verfärbung des Wassers. Im Vergleich zum Versuchsaquarium befanden sich deutlich weniger 

Futter- und Kotbestandteile am Boden. Das 5 % Huminsäure enthaltende Futter dagegen 

besitzt eine höhere Konsistenz und damit eine höhere Bruchfestigkeit; es zerfällt im Wasser 

langsamer. Auch der im Vergleich zu den Kontrollfischen dunkler gefärbte Kot ist von festerer 

Konsistenz und löst sich im Wasser daher auch langsamer auf. 

 

Außerdem war zu beobachten, daß sich im Kontrollaquarium nach sechs Wochen auffällige, 

herdförmige, schmierige braune Beläge bildeten. Im Versuchsaquarium wurde dagegen erst 

nach neun Wochen ein mehr oder weniger unauffälliger, leichter und gleichmäßig verteilter 

Belag sichtbar. Die zweimalige Untersuchung der Beläge ergab bei der Kontrolle einen starken 
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Gehalt an Kieselalgen der Gattung Navicula sowie an Rädertierchen. Im Huminsäureversuch 

konnten wesentlich weniger Algen, Ciliaten sowie ein Niederschlag von Huminsäureteilchen 

nachgewiesen werden.  

 

Sowohl die durch den Huminsäurezusatz bedingte Veränderung der Konsistenz des Kotes als 

auch die Vermeidung einer starken Belagbildung sowie die geringere Wassertrübung sind 

Fakten, die zur Gewährleistung eines störungsfreien Betriebes von Hälterbecken, Rinnen- und 

Kreislaufanlagen bzw. von Aquarien und den auf einen hohen Schauwert abzielenden Klein- 

und Gartenteichen berücksichtigt werden sollten. 

 

Huminsäurebadebehandlung von Goldfischen 

 

In einer Teichwirtschaft wurde ein Bestand von 3500 Goldfischen abgefischt und gehältert. 

Nach zwei Wochen zeigten sich erste Verpilzungen verbunden mit steigenden Stückverlusten. 

 

Besonders stark erkrankte Fische zeichneten sich durch folgenden Sektionsbefund aus: die 

Fische befanden sich in einem schlechten Ernährungszustand, besaßen eine Mykose der Haut 

verbunden mit ausgefransten bzw. abgestoßenen Flossen, Petechien am Unterbauch und auf 

den Kiemendeckeln, sowie eine katarrhalische Enteritis, die durch einen reichlich wäßrig-

schleimigen Darminhalt gekennzeichnet war. Die übrigen Organe zeigten sich unverändert. 

Parasitologisch waren ein starker Gyrodactylus- und Trichodinabefall von Haut und Kiemen 

und ein mäßig bis starker Kokzidienbefall des Darmes nachweisbar. 

Die bakteriologische Untersuchung ergab in den Organen einen geringgradigen bis mäßigen 

Gehalt an hämolysierenden Aeromonaden. 

 

Die Fische wurden in eine Rinne umgesetzt und über zwei Wochen täglich einer 

Malachitgrünoxalatbadebehandlung unterzogen und mit Antibiotika enthaltendem Medizi-

nalfutter gefüttert. Die Stückverluste waren auch nach dieser Behandlung nicht rückläufig. 

 

Anschließend wurden die Fische auf zwei Rinnen verteilt. Für die Versuchsgruppe setzten wir 

101, für die Kontrollgruppe 110 Probanden ein. Die Behandlung der Versuchsgruppe erstreckte 

sich über drei Tage und bestand in einem täglichen Bad mit Huminsäure in einer Konzentration 

von 10 mg/l. Dazu wurde das Wasser in der Rinne abgesenkt, die Huminsäurelösung mit dem 
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Zulauf zugegeben und Wasserzu- und ablauf für eine halbe Stunde gesperrt. Nach dem Öffnen 

des Zu- und Ablaufs verdünnte sich die Huminsäurekonzentration innerhalb kurzer Zeit. 

 

Nach drei Behandlungen der Versuchsgruppe traten dort nur noch 3,0 % Stückverluste auf. Im 

Gegensatz dazu starben in der unbehandelten Kontrollgruppe 56,4 % der Fische. 

 

Einsatz von Huminsäure in Kombination mit Wasserstoffperoxid zur Eibehandlung bei 

der künstlichen Erbrütung von Karpfeneiern 

 

Einen Schwerpunkt bei der künstlichen Erbrütung von Karpfeneiern bildet die Bekämpfung 

des Befalls der Eier mit Saprolegnia-Arten. Pilze der Gattung Saprolegnia befallen zuerst die 

unbefruchteten und abgestorbenen, im weiteren Verlauf dann auch die gesunden Eier. Die 

Pilzbekämpfung erfolgt häufig mit dem bezüglich der Rückstandsproblematik, Mutagenität, 

Teratogenität und Kanzerogenität nicht ungefährlichen Malachitgrünoxalat. Deshalb sollte als 

Alternative die Wirkung des Naturstoffs Huminsäure bei der Bekämpfung des 

Saprolegniabefalls untersucht werden. 

 

Die Versuche wurden in einer Teichwirtschaft über einen Zeitraum von vier Jahren jeweils 

während der Erbrütungssaison bei Karpfen durchgeführt. Bisher wurden die Eier, um eine 

Verpilzung zu verhindern, in der Regel mit Malachitgrünoxalat in einer Konzentration von 1-3 

mg/l behandelt. Ziel unserer Untersuchungen war der Vergleich der fungiziden Wirkung einer 

Kombination von Wasserstoffperoxid und Huminsäure gegenüber Malachitgrünoxalat.  

 

Die Huminsäure kam als 2-Minuten-Bad und 1-Stunden-Bad in unterschiedlichen Konzen-

trationen zwischen 10 und 500 mg/l zum Einsatz. Die desinfizierende Wirkung von Wasser-

stoffperoxid übte einen positiven Effekt aus, so daß wir die Versuchsgruppen damit 

vorbehandelten. Die Wasserstoffperoxidkonzentration betrug am ersten Tag 0,5 ‰ und am 

zweiten Tag 0,25 ‰. Die Einwirkung erstreckte sich über zwei Minuten. Die Untersuchungen 

umfaßten 13 Versuchsreihen. Jeweils kamen 5 - 7 Zuger-Gläser mit einem Fassungsvermögen 

von 7 l zum Einsatz. Darin wurden nach der Wasserstoffperoxidvorbehandlung verschiedene 

bereits genannte Huminsäurekonzentrationen angewendet. Zum Vergleich beschickten wir ein 

Zuger-Glas nur mit einer Malachitgrünoxalatlösung (Konzentration 1 - 3 mg/l). Die Eier der 

Kontrollgruppe wurden ohne jegliche Zusätze erbrütet. Je nach vorhandenem Eimaterial 
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besetzten wir die Gläser mit 200 - 800 ml gequollenem Laich. Bei unseren Versuchen schlüpfte 

die Brut nach drei bis vier Tagen. 

 

In unseren 13 Versuchsreihen erreichten wir mit der Huminsäurebehandlung viermal die besten 

Ergebnisse. In weiteren vier Fällen unterschieden sich die Verlustquoten bei der Huminsäure- 

und bei der Malachitgrünoxalatbehandlung nicht. In den restlichen fünf Versuchsreihen konnte 

mit Malachitgrünoxalat im Vergleich zur Huminsäurebehandlung ein geringgradig besseres 

Ergebnis erzielt werden. Die Verluste in der unbehandelten Kontrollgruppe lagen generell 

höher als bei den behandelten Gruppen. 

 

Die notwendige Huminsäurekonzentration und Einwirkdauer waren abhängig von der 

Befruchtungsrate. Bei guten Befruchtungsraten empfiehlt sich eine Konzentration von 20 - 35 

mg/l Huminsäure über eine Stunde. Bei mäßigen und schlechteren Befruchtungsraten sind 

mindestens einstündige Badebehandlungen mit Konzentrationen von 35, besser 50 - 70 mg/l 

anzuraten. Sind aufgrund der vorhandenen Gerätschaften nur 2-Minuten-Bäder möglich, so 

sind bei guten Befruchtungsraten 75 - 150 mg/l, bei mäßigen Befruchtungsraten 150 mg/l 

einzusetzen. 

  

Zusammenfassend kann eingeschätzt werden, daß die Huminsäurebehandlung trotz einer 

unwesentlich geringeren fungiziden Wirkung gegenüber einer Malachitgrünoxalatbehandlung 

eine zu empfehlende Alternative darstellt. Sie zeichnet sich durch ihre dennoch gute fungizide 

Wirkung und ihre gute Umweltverträglichkeit aus. Im Gegensatz zu Malachitgrünoxalat 

kommt es zu keiner Rückstandsbildung im Organismus. 

 

Fütterungsversuch mit huminsäurehaltigem Versuchsfutter in der Satzkarpfenaufzucht  

 

In der Satzkarpfenaufzucht sollte der Einfluß von Karpfenpelletfutter mit 5 % Humin-

säurezusatz im Vergleich zu Kontrollfutter bei gleichen Futtermengen auf Wachstum und 

Vitalität untersucht werden. Es standen zwei Versuchsteiche à 0,2 ha mit je 7000 Stück KV zur 

Verfügung. Beim Besatz betrug die Stückmasse x = 0,6 g. 

 

Bei den Fischen beider Gruppen waren Kiemenschwellungen, Argulusbefall, Myxospori-

dienstadien in den Nierenkanälchen, Schwimmblasenentzündungen sowie Myxobakterien in 

den Kiemen nachweisbar. Bei einem Probefang zeigten die huminsäurebehandelten Fische 
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schon nach 15 Tagen eine günstigere Körpermassenentwicklung im Vergleich zu den 

Satzkarpfen der Versuchsgruppe. Diese Tendenz setzte sich bei weiteren Stichproben 

kontinuierlich fort. 

 

Nachdem die Teiche über Winter bespannt stehenblieben, wurde bei der Frühjahrsabfischung 

eine Körpermasse von x = 81 g in der Versuchsgruppe und von x = 54 g in der Kontrollgruppe 

festgestellt. Damit besaßen die K1 der Versuchsgruppe ein um 33 % höheres Stückgewicht. In 

den Stückverlusten unterschieden sich die Gruppen nicht. 

 

Einen deutlichen Unterschied erbrachte die bakteriologische Untersuchung. Nachdem bei den 

nahezu einheitlich großen Fischen der Versuchsgruppe kein Keimwachstum festgestellt werden 

konnte, ließen sich in der Kontrollgruppe bei der Hälfte der teils stark auseinandergewachsenen 

Fische ein gering- bis hochgradiger Bakterienbefall in den Organen nachweisen. Isoliert 

werden konnte Aeromonas sobria in Mischkultur mit Pseudomonas putrefaciens; beide Arten 

gelten im Prinzip als apathogen. 

 

Die Tendenz der Körpermassenentwicklung setzte sich bei der letzten Stichprobennahme im 

Juli 1998 fort. Die Körpermasse der K2 aus der Versuchsgruppe betrug x = 200 g, die der 

Kontrollgruppe x = 150 g. 

 

P. S.: Interessenten für Huminsäurepräparate wenden sich an das Pharmawerk Weinböhla 

GmbH, Poststr. 58, 01689 Weinböhla, Tel. (035243) 32235, Fax (035243) 32236. 
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Übertragbare Krankheiten einheimischer Flußkrebse 

 
B. Oidtmann, R. Hoffmann 

Institut für Zoologie, Fischereibiologie und Fischkrankheiten der  

Tierärztlichen Fakultät der Universität München 

 

 

Zusammenfassung 

 

Der überwiegende Teil der bei Krebsen vorkommenden Krankheitserreger ist den 

opportunistischen Krankheitserregern zuzuordnen. Das Vorliegen einer anderweitig bedingten 

Schwächung des Organismus scheint Voraussetzung für das Auftreten von Mortalität zu sein. 

Hier scheinen insbesondere chronische Infektionen mit best. Parasiten, wie z.B. Psoro-

spermium oder Thelohania oder auch Virusinfektionen die Grundlage für eine darauf 

aufsetzende andere Erkrankung zu sein. 

 

Summary 

 

Alike other animals, also in crayfish a wide range of diseases can be found. They are of fungal, 

bacterial, parasitical or viral origin. Quite abundant is also the presence of saprophytes on 

crayfish. Among the transmissible diseases the crayfish plague, a mycosis, is the most 

outstanding because of the severity of its consequences, including almost regularly total losses. 

Bacteria are found frequently in the hemolymph of clinically healthy specimens. But 

development of disease due to bacteria seems to depend on exposure of the animals to stress. 

Under such conditions Citrobacter sp. lead to necrosis of hepatopancreatic cells. Only recently 

a bacilliform virus was described, which colonises the hepatopancreas cells of noble crayfish. 

Whether it affects the health of crayfish is unclear to date. Among parasitical infections 

especially protozoan infections are of importance, here particularly Thelohania contejeani 

(causing Porcellain disease) and Psorospermium haeckeli. Heavy infestation with 

ectocommensals (Zoothamnium sp., Epistylis sp.) are often recognised in crayfish coming from 

waters with high organic load. 
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Einleitung 

 

Flußkrebse können von Krankheiten unterschiedlicher Genese befallen werden, analog zu 

anderen Tieren und insbesondere Fischen, Von der Bedeutung her gesehen steht jedoch das 

Thema Krebspest an erster Stelle. Diese Mykose hat einen Bekanntheitsgrad wie keine andere 

Krankheit bei wirbellosen Tieren. Diesen wiederum hat sie vor allem der Schwere der Folgen 

eines Ausbruchs zu verdanken, so daß sie deswegen an erster Stelle besprochen werden soll. 

 

Mykosen 

 

Mykosen scheinen verglichen mit bakteriellen, viralen oder parasitären Infektionen für Krebse 

schwerere Auswirkungen zu haben. Die meisten für den Krebs pathogenen Pilzarten sind der 

Klasse der Oomyceten zuzuordnen.  

 

Krebspest 

 

Die Krebspest wird durch einen Oomyceten, Aphanomyces astaci, hervorgerufen. Ein 

Krebspestausbruch hat bei europäischen Flußkrebsen in der Regel die völlige Vernichtung 

einer Krebspopulation zur Folge.  

Zur Infektion kommt es nachdem das infektiöse Stadium des Pilzes, die Zoospore, auf einen 

Krebs trifft, und in die Kutikula eindringt (NYHLEN UND UNESTAM, 1975). Die Virulenz des 

Erregers ist sowohl von äußeren physikalischen Parametern abhängig wie der Wasser-

temperatur (SCHMID, 1998; DIEGUEZ-URIBEONDO et al., 1995) und der Wasserturbulenz, als 

auch von der Calcium- und Magnesium-Konzentration des Wassers (RANTAMAKI et al., 1992). 

Bei geringer Sporenkonzentration im Wasser (10 Sporen/ml) und geringer Wassertemperatur 

(10 °C) kann eine Infektion ausbleiben (SCHMID, 1998). Erste klinische Symptome zeigen sich 

ab Tag 2 - 3 p.i., sind nur wenige Sporen im Wasser und ist die Wassertemperatur niedrig, 

kann dies auch mehrere Wochen dauern. Die Symptome zeigen sich in Form von 

Kratzbewegungen, die die Krebse mit ihren Schreitfüßen ausführen und 

Koordinationsstörungen bei der Fortbewegung. Im weiteren Verlauf zeigen sich fortschreitende 

Lähmungserscheinungen, der Fluchtreflex läßt zunehmend nach, bis hin zum völligen 

Ausbleiben. Gelegentlich beobachtet man ein Auswachsen von Pilzyphen aus den Augen oder 

an der weichen Kutikula der Gelenke (OIDTMANN et al. 1996, 1997A). Die Verbreitung der 

Krebspest erfolgt überwiegend über amerikanische Flußkrebsarten, die selbst in der Regel nicht 

erkranken, aber ein Erregerreservoir bilden. Europäische Spezies zeigen dagegen eine meist 
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100 %ige Mortalität. Für detailliertere Informationen über die Krebspest sei auf weiterführende 

Literatur verwiesen (OIDTMANN et al. 1996, 1997A,B; OIDTMANN und HOFFMANN 1998B). 

Sicherlich nimmt die Krebspest unter den Krebskrankheiten eine herausragende Bedeutung ein. 

Bei akuten Krebssterben oder auch nach dem Verschwinden von Krebsbeständen aus einem 

Gewässer wird dabei häufig angenommen, daß dies Folge eines Krebspestausbruchs ist. Das 

Spektrum der Krankheiten bei Flußkrebsen ist jedoch wesentlich weiter gefächert, so daß stets 

eine exakte Untersuchung sowie ein Erregernachweis durchgeführt werden müssen. 

 

Andere Mykosen 

 

Saprolegnia parasitica (Oomycetes) gehört ebenfalls zu den für Flußkrebse pathogenen Pilzen 

(SÖDERHÄLL et al. 1991). Im Gegensatz zur Krebspest scheinen auch die nordamerikanischen 

Flußkrebse für die Erkrankung empfänglich zu sein. Bei Infektionsversuchen mit Edelkrebsen 

(Astacus astacus), Signalkrebsen (Pacifastacus leniusculus) sowie roten amerikanischen 

Sumpfkrebsen (Procambarus clarkii) starben ca. 20 % der Tiere. Wurden den Tieren vor dem 

Infektionsversuch Wunden auf der Kutikula zugefügt, stieg die Sterberate auf 60 % (DIEGUEZ-

URIBEONDO et al. 1994).  

 

Der überwiegende Teil der sonstigen aus Krebsen isolierten Pilze sind Saprophyten (Ramularia 

astaci, Didymaria cambari (MANN UND PIEPLOW 1938), Cephalosporum leptodactyli (MANN 

1940) u.a.m.), die sich auf Verletzungen des Exoskeletts ansiedeln. Verletzungen des 

Exoskeletts treten besonders während der Paarungszeit und bei Überbesatz auf oder wurden 

durch Ektoparasiten verursacht (ALDERMAN UND POLGLASE 1988). Das daraus entstehende 

Krankheitsbild ist die sogenannte Brandfleckenkrankheit (SCHÄPERCLAUS 1991). Diese 

zeichnet sich durch Flecken in der Kutikula aus, die im Zentrum schwarz-bräunlich (Melanin) 

und im Randbereich rötlich (Quinone) erscheinen (ALDERMAN UND POLGLASE 1988; 

SODERHALL UND CERENIUS 1992). Melanin ist das Endprodukt einer Kettenreaktion, in deren 

Verlauf antimikrobiell wirksame Stoffe in Reaktion auf körperfremde Organismen freigesetzt 

werden (SODERHALL UND CERENIUS 1992). Das Bild der Melanisierung entsteht jedoch 

unabhängig davon, ob es sich bei den eindringenden Organismen um Pilze oder Bakterien 

handelt (ALDERMAN UND POLGLASE 1988). Bei der Brandfleckenkrankheit handelt es sich 

daher nicht um eine durch einen spezifischen Erreger hervorgerufene Erkrankung, sondern um 

ein klinisches Krankheitsbild, das durch verschiedene Ursachen bedingt sein kann. 
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Bakteriell bedingte Erkrankungen 

 

Bei den bakteriellen Erkrankungen sind im wesentlichen 3 Krankheitskomplexe zu nennen: 

 

Besiedlung des Exoskeletts mit chitinoklastischen Bakterien 

Die Kutikula stellt normalerweise einen effektiven Schutz gegen Bakterien dar. Nach 

Verletzungen kann es jedoch zur bakteriellen Besiedlung der vorgeschädigten Kutikula 

kommen (AMBORSKI  et al. 1975). Hier spielen insbesondere chitinoklastische Bakterienarten 

(Pseudomonas sp., Aeromonas sp.), die ubiquitär in Gewässern anzutreffen sind, eine Rolle. 

Das daraus entstehende Krankheitsbild entspricht dem der oben beschriebenen 

Brandfleckenkrankheit. Tatsächlich dürfte es sich in den meisten Fällen der 

Brandfleckenkrankheit um eine Mischinfektion aus Bakterien und Pilzen handeln. 

 

Septikämie 

Das Vorliegen von Bakterien in der Hämolymphe von Flußkrebsen scheint ein mehr oder 

weniger physiologischer Zustand zu sein und ist meist nicht mit klinischen Symptomen 

verbunden. In mehreren Untersuchungen wurden bei klinisch gesunden Tieren Bakterien bei 

13,6 – 61,4 % der untersuchten Tiere gefunden. (EDGERTON et al. 1995; SCOTT und THUNE 

1986; OIDTMANN UND HOFFMANN unveröffentlicht). Treten jedoch Streßfaktoren hinzu 

(Überbesatz, zu intensive Fütterung, erhöhte Wassertemperatur, herabgesetzte Sauerstoff-

konzentration im Wasser), kommt es zu chronisch erhöhten Mortalitäten (EDGERTON et al. 

1995). Neben äußeren Stressoren können aber auch Infektionen mit anderen 

Krankheitserregern den Krebs schwächen und erhöhte Todesraten zur Folge haben. In 

Krebsfarmen in Australien wurden chronisch erhöhte Mortalitäten bei Krebspopulationen 

festgestellt, die neben einer bakteriellen Septikämie auch eine Virusinfektion trugen 

(EDGERTON et al. 1995). 

 

Erkrankung des Mitteldarms 

Bei Infektionen des Mitteldarms wurde eine Reihe verschiedener Bakterienarten isoliert, von 

denen Citrobacter sp. als die wohl pathogensten Bakterien einzuordnen sind (VEY 1981; VEY et 

al. 1974). Ist die Mitteldarmdrüse (Hepatopankreas) mitbetroffen, so kann es zu makros-

kopisch erkennbaren bräunlichen Verfärbungen kommen. Mikroskopisch zeigt sich, daß es sich 

dabei um Tubuli handelt, die melanisiert wurden. In akut betroffenen Tubuli zeigen sich 

Hämozytenaggregationen (OIDTMANN UND HOFFMANN 1998a). Klinisch bleiben die Tiere 
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lange Zeit unauffällig. Später kann es zu einer allgemeinen Schwächung und zum Tod der 

Tiere kommen. Zur Entwicklung der Krankheit ist jedoch in der Regel das gleichzeitige 

Vorliegen einer anderweitig gelagerten Schwächung der Krebse notwendig (ALDERMAN UND 

POLGLASE 1988).  

 

Virale Erkrankungen 

 

Untersuchungen zu Virusinfektionen liegen nur sehr vereinzelt vor. AHNE UND HALDER (1988) 

fanden in Bindegewebszellen der Kiemen eines Edelkrebses Picornaviren-ähnliche Partikel. 

EDGERTON et al. (1996) beschreiben eine Infektionen von Edelkrebsen mit einem bacilliformen 

Virus in Finnland. In zwei von 5 zufällig ausgewählten Populationen wurde dieses Virus 

gefunden. Die Befallsrate lag bei 53 % bzw. 100 %. Die Bedeutung dieser Viren für den Krebs 

ist derzeit noch unklar. 

 

Parasitosen 

 

Eine der häufigsten und am leichtesten zu diagnostizierenden Erkrankungen bei einheimischen 

Flußkrebsen ist die Porzellankrankheit (Thelohania contejeani, Microsporidia). Im 

fortgeschrittenen Stadium dieser chronischen Erkrankung weisen die Tiere eine weißlich 

verfärbte Schwanzmuskulatur auf, die durch die weiche Abdominalkutikula leicht zu erkennen 

ist. Dieses Stadium findet sich erst bei Tieren die mindestens 1 - 2 Jahre alt sind. Die 

Übertragung ist ungeklärt. Die Beteiligung eines Zwischenwirtes wird diskutiert (FISCHER 

1992).  

Ein weiterer häufig festgestellter Parasit ist Psorospermium haeckeli. Psorospermium  gehört 

mit Dermocystidium und Ichthyophonus einem neuen Stamm an, der zwischen Tieren und 

Pilzen angesiedelt wird (RAGAN et al. 1996). P. haeckeli wird im Bindegewebe von Krebsen 

gefunden (VEY 1979). Infizierte Tiere sind meistens klinisch unauffällig. 

Ciliaten werden auf Flußkrebsen insbesondere bei Tieren gefunden, die aus mit organischem 

Material belasteten Gewässern stammen oder Gewässern mit erhöhter Wassertemperatur. Meist 

liegt ebenfalls eine erhöhte Besatzdichte vor. Die Ciliaten (z.B. Epistylis sp., Zoothamnium sp.) 

besiedeln v.a. den Cephalothorax und können den Krebs so massiv befallen, daß er wie von 

Moos bewachsen aussieht. Meist bleibt aber die Besiedlung der Krebse mit Epibionten 

unproblematisch. Jedoch kann es bei einer Lokalisation auf den Kiemen zu einer Störung des 

Gasaustausches kommen (ALDERMAN UND POLGLASE 1988).  
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Unter den metazoischen Parasiten werden Krebsegel (Branchiobdella sp., Annelida) am 

häufigsten gefunden.  

Während B. parasitica  und B. pentodonta auf dem Exoskelett gefunden werden, besiedeln B. 

astaci und B. hexodonta die Kiemen (SCHÄPERCLAUS 1990). Werden die Kiemen von einer 

parasitischen Branchiobdella-Art besiedelt, kommt es zu Melanisierungen an den betroffenen 

Kiemenfäden (ALDERMAN UND POLGLASE 1988). Die pathogene Bedeutung von Krebsegeln 

wird im Allgemeinen eher als gering eingestuft. Bei den auf den Kiemen lebenden Arten ist 

jedoch eine gewisse Schädigung des Kiemenepithels zu erwarten, da dieses deutlich dünner ist, 

als das des Exoskeletts. Zwei Fälle von Besiedlung der Eier eiertragender Krebsweibchen mit 

noch nicht bestimmten Branchiobdella-Arten führte zu einer Schädigung der Eier und 

nachfolgend reduzierten Schlupfraten (HAHLWEG 1998; COOPER 1998). 

Das Verbreitungsgebiet von Temnocephaliden (Turbellaria, Plathelminthes) ist vorrangig 

Australasien und Südamerika, aber daneben auch Zentral- und Nordamerika sowie der Balkan 

(ALDERMAN UND POLGLASE 1988). In Mittel- bzw. Westeuropa werden sie auf Flußkrebsen aus 

der Natur bislang nicht beschrieben. In Versuchen gelang die Übertragung von 

Temnocephaliden auf Dohlenkrebse (Austropotamobius pallipes, L.), Kamberkrebse 

(Orconectes limosus R.) und rote amerikanische Sumpfkrebse (Procambarus clarkii G. 

(QUAGLIO et al., 1997). Da regelmäßig lebende australische Krebsarten mit Temno-

cephalidenbefall für Speisezwecke importiert werden, muß mit einer Verschleppung, sei es bei 

Hälterung oder auch bei bewußter Freisetzung, gerechnet werden. Temnocephaliden besiedeln 

die Kiemenhöhle und das Exoskelett der Flußkrebse und richten als Epibionten normalerweise 

keinen Schaden an. Die Eier werden in festen Kapseln auf dem Exoskelett der Krebse abgelegt. 

Um die Eier herum kann sich schnell Detritus ablagern, welcher wiederum eine Nische für eine 

Besiedlung mit Bakterien und anderen Mikroorganismen bildet. Dies kann einen potentiellen 

Infektionsherd darstellen (ALDERMAN UND POLGLASE 1988). 

Andere metazoische Parasiten (Trematoden, Cestoden) benutzen Flußkrebse als Zwischen-

wirte. Ob diese von pathogenetischer Bedeutung bei Flußkrebsen sind, ist nicht bekannt.  
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Therapiemöglichkeiten bei Fischen - eine Datenbankerfassung 
 

D.W. Kleingeld und H.-J. Schlotfeldt 

Staatlicher Fischseuchenbekämpfungsdienst Niedersachsen und Fischgesundheitsdienst 

Eintrachtweg 17, D-30173 Hannover 

 

Zusammenfassung 

 

Aufgrund des Therapienotstandes müssen immer häufiger Tierarzneimittel für die Behandlung 

von Fischen umgewidmet werden. Um die Wahl des bei einer bestimmten Indikation 

einzusetzenden Produktes zu erleichtern, wurde eine Datenbank erstellt. 

Eine Vielzahl von Therapiemöglichkeiten bei Fischkrankheiten wurde in einer MS-Access97
®

-

Datenbank erfaßt. Dazu wurden vorhandene Literaturangaben sowie Erfahrungswerte aus der 

Praxis des STAATLICHEN FISCHSEUCHENBEKÄMPFUNGSDIENSTES NIEDER-

SACHSEN und Fischgesundheitsdienstes vollständig eingegeben. Weiterhin wurden in der 

Bundesrepublik erhältlichen Tierarzneimittel mit fischtherapeutisch relevanten 

Wirkstoffinhalten in der gleichen Datenbank katalogisiert. 

Die Datenbank kann Fischgesundheitsdiensten und anderen Institutionen oder Tierarztpraxen, 

die sich mit der Fischtherapie beschäftigen, zur Verfügung gestellt werden. Die 

Therapiemöglichkeiten können je nach deren Erfahrungswerten als brauchbar oder nicht 

brauchbar eingestuft werden. 

Langfristiges Ziel ist es, einen brauchbaren Behandlungskatalog zur Therapie von Nutz- und 

Zierfischkrankheiten zusammenzustellen.  

 

Summary 

 

In front of the fact that in Germany only very few drugs are presently fully licensed for fish 

(for human consumption), cascade procedures from available drugs licensed for other food 

producing animals must be increasingly applied. As to help to choose the right drug for the 

right purpose a database is developed.  

A great deal of therapy possibilities were registered into a MS-Acces97
®

-database. Existing 

literature as well as data from the experience of the STATE FISH EPIZOOTICS CONTROL 

SERVICE of LOWER SAXONY and Fish Health Service were recorded. Furthermore drugs 

for use in food producing animals available in Germany with therapeutical relevance for fish 

were also enlisted. 
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This database can be supplied to Fish Health Services and similar institutions working on fish 

therapy in order to find out appropriate fish therapies in agreement with their own experience. 

The long term aim is the compilation of a useful therapeutical catalogue for the treatment of 

food producing as well as ornamental fish. 

 

Einleitung  

 

Die Therapiemöglichkeiten bei Nutzfischen sind auf Grund der restriktiven EU- und deutschen 

Tierarzneimittelgesetzgebung stark eingeschränkt. Es gibt zur Zeit in der Bundesrepublik kaum 

noch Chemotherapeutika und Antiinfektiva, die zur Behandlung von Fischen zugelassen sind. 

Bei einer entsprechenden Indikation und Fehlen eines für Fische zugelassenen Arzneimittels, 

können Tierarzneimittel, die für andere lebensmittelliefernde Tiere zugelassen sind, zur 

Behandlung von  Fischen umgewidmet werden. Die Situation stellt sich für Zierfische deutlich 

günstiger dar. Hier sind die Behandlungsmöglichkeiten nahezu unbegrenzt. 

 

Von der Möglichkeit der Umwidmung von Tierarzneimitteln zur Therapie von Nutzfisch-

krankheiten muß daher heutzutage immer mehr Gebrauch gemacht werden. Um einen besseren 

Überblick über die verschiedenen Therapiemöglichkeiten und die uns zur Verfügung stehenden 

Tierarzneimittel zu bekommen, wurde eine MS-Access97
®
-Datenbank erstellt, worin die 

verschiedenen Fischtherapiemöglichkeiten und anzuwendenden Arzneimittel eingegeben und 

verknüpft dargestellt werden können. 

 

Datenbankstruktur 

 

Die Datenbankstruktur besteht aus drei Tabellen, deren Inhalt in Abbildung 1 dargestellt ist. 

Anhand von Literaturangaben wurde in dieser Datenbankstruktur eine umfassende Auflistung 

der Behandlungsmöglichkeiten bei Fischen vorgenommen. Grundlage der Datenbank ist die 

Tabelle Wirkstoffkatalog, wo die Wirkstoffe, die Dosierungen sowie Behandlungsdauer, die 

Indikationen, Quellenangaben und Bemerkungen aufgeführt werden. Über das Schlüsselfeld 

Wirkstoffe gibt es eine Verknüpfung zur Tabelle Vertrieb, wo auf Basis von Produktkatalogen, 

die in der Bundesrepublik erhältlichen Tierarzneimittel aufgeführt sind. In dieser Tabelle wird 

neben dem Wirkstoff, Name des Herstellers, Produktname, Wirkstoffkonzentration sowie 

Verpackungsform und Nettopreis pro Gramm Wirkstoff erfaßt. Ganz wichtig ist hier die 

Angabe ob das Produkt für lebensmittelliefernde Tiere zugelassen ist.  
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Das Schlüsselfeld Hersteller ist die Verknüpfung zur Tabelle Vertriebsadressen, wo die 

Namen, Adressen, Fon- und Faxnummern sowie andere Angaben der Hersteller aufgeführt 

werden.  

 

Mit Hilfe von Datenbankabfragen und die Möglichkeit der Berichtserstellung können bei 

verschiedenen Indikationen Vergleiche der verschiedenen Behandlungsmöglichkeiten oder 

auch Preisvergleiche unter Einsatz unterschiedlicher Tierarzneimittel auf Knopfdruck erstellt 

werden. 

 

Bei dieser Erfassung handelt es sich um eine unkritische Zusammenstellung von vorhandenen 

Literaturangaben. Bei den über 300 Quellenangaben und mehr als 500 Behandlungs-

möglichkeiten fehlen häufig die Erfahrungswerte. Diese Datenbank soll deshalb den 

Fischgesundheitsdiensten sowie anderen mit der Therapie von Fischkrankheiten beschäftigten 

Institutionen und Tierarztpraxen zur Verfügung gestellt werden. Auf Basis deren praktischen 

Erfahrungen können brauchbare Angaben herausgefiltert werden. Zu diesem Zweck ist in der 

Haupttabelle Wirkstoffkatalog bei den Behandlungsangaben ein logisches Ja/Nein-Feld 

integriert, wobei angegeben werden kann, ob die Behandlung brauchbar ist oder nicht.  

 

Es ist das Bestreben der fischgesundheitsdienstlichen Betreuung, den Fischzüchtern bei 

Auftreten von Problemen zu helfen. Ohne die Möglichkeit der Umwidmung von 

Tierarzneimitteln wäre dieses häufig nicht möglich. Es wäre dann zu befürchten, daß im 

Tabelle 2
Vertrieb

 Hersteller
 Handelsname
 Wirkstoff
 Konzentration
 Verpackungsform
 Nettopreis
 für lebensmittelliefernde

Tiere zugelassen?

Tabelle 3
Vertriebsadressen

 Hersteller
 Adresse
 Telefon, Fax,e-mail,

etc.

Datenbankstruktur
und Verknüpfungen

Abbildung 1

Tabelle 1
Wirkstoffkatalog

 Dosierung (oral,
Bad, Injektion)

 Wirkstoff
 Behandlungsdauer
 Wiederholungen
 Indikation(en)
 Quellenangabe
 Bemerkungen
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Nutzfischbereich immer weniger Fische zur Untersuchung eingebracht werden und die 

Fischhalter ohne Rücksprache mit der fischgesundheitsdienstlichen Betreuungsstelle nicht 

zugelassenen Produkte einsetzen.  

 

Langfristiges Ziel ist es, einen brauchbaren Behandlungskatalog für die Therapie von 

Nutzfisch- und Zierfischkrankheiten unter Berücksichtigung der in der Bundesrepublik 

erhältlichen Tierarzneimittel zu erstellen. 
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Krankheiten der Miesmuschel (Mytilus edulis) an der ostfriesischen Küste 
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Bei der Neuen Münze 11, 2145 Hamburg. Tel.: +49 6789911, Fax: +49 6799204,  
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Zusammenfassung 

 

Seit 1994 wurden in verschiedenen Kampagnen insgesamt ca. 200 Miesmuscheln histologisch 

untersucht. Die Muscheln stammten von natürlichen Muschelbänken und Küstenbe-

festigungen im ostfriesischen Watt zwischen Emden und Cuxhaven. Hierbei ließen sich eine 

Reihe von infektiösen, nichtinfektiösen und parasitären Erkrankungen feststellen. Vorherr-

schend waren vor allem Parasitierungen mit Trematodenlarven und Mytilicola. Geringergradig 

waren Nematodenlarven anzutreffen. Zudem konnten symbiontische Protozoen im 

Verdauungstrakt festgestellt werden. Daneben traten diffuse Entzündungserscheinungen in 

Form von Hämozyten-Infiltrationen auf. Bei orientierenden bakteriologischen Untersuchungen 

an gesunden Exemplaren konnten verschiedene Bakterienstämme isoliert werden. 

Granulozytome unterschiedlichster Ausprägung traten vor allem im Bereich der 

Mitteldarmdrüse auf. Im Magen-Darmtrakt wurden zahlreiche entzündliche Veränderungen 

beobachtet. 

 

Summary 

 

Between 1994 and 1997 roughly 200 mussels were collected from musselbeds and coastal 

enforcements along the East-Frisian coast between Emden and Cuxhaven. A variety of 

infectious, non-infectious diseases and parasitic infestations were recorded. Histological 

sections revealed the presence of protozoan symbionts, like ciliates, and parasites like 

trematode as well as nematode larvae and Mytilicola. 

Inflammation processes as haemocyte infiltrations and granulocytomas were present in the 

mid-gut gland, mucosa of the intestine and the storage tissue. Preliminary bacteriological 

investigations revealed the presence of Vibrio and Pseudomonas in internal organs. 
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Einleitung 

 

Während vier Sammelkampagnen auf Muschelbänken und Küstenbefestigungen an der 

ostfriesischen Küste wurden zwischen 1994 und 1997 ca. 200 Miesmuscheln histologisch 

untersucht. Dieses eröffnete die Möglichkeit eine Übersicht über die in diesem Abschnitt der 

deutschen Nordseeküste vorkommenden Krankheiten der Miesmuschel zu geben, soweit sie 

mit lichtmikroskopischen Methoden erfassbar sind. Ähnliche, aber wesentlich umfangreicher 

Untersuchungen liegen von der spanischen Atlantikküste,  von der Ostküste der USA und der 

Westküste Kanadas vor (FIGUERAS et al. 1991A,B; BOWER, 1992; VILLALABA et al. 1997). 

Diese beziehen vor allem auf erregerbedingte Erkrankungen von kultivierten und Wild-

Muscheln. Schadstoffbedingte, pathologische Veränderungen von Wild-Muscheln wurden 

dagegen bisher in Einzeluntersuchungen oder im Rahmen der sogenannten „Mussel watch“ 

Programme erfaßt (YEVICH & BARSZCZ, 1983; AUFFRET, 1988; LOWE, 1988). In der 

vorliegenden Untersuchung wurden die wichtigsten Krankheiten erfaßt und ihr Vorkommen 

mit anderen Regionen verglichen. 

 

Material und Methoden 

 

Die Miesmuscheln wurden vermessen (Maximale Höhe, Breite und Länge), gewogen 

(Gesamtnaßgewicht) und anschließend geöffnet. Der Weichkörper (Naßkörpergewicht) und die 

leeren Schalen (Schalenleergewicht) wurden ebenfalls gewogen. Jedes Tier wurde komplett in 

Bouin fixiert und nach 24 Stunden längs geteilt. Die Proben wurden über eine aufsteigende 

Alkoholreihe entwässert und in Paraplast (Jung Histowachs) eingebettet. Mit einem 

Rotationsmikrotom (Microm) wurden 5mm dicke Schnitte angefertigt, die anschließend mit 

Hämatoxylin (MAYER)/Eosin und van Gieson gefärbt wurden. 

 

Ergebnisse 

 

In wenigen Fällen wurden prokaryotische Einschlußkörper beobachtet, die Ähnlichkeiten mit 

Rickettsien oder Chlamydien aufwiesen (Abb. 1 u. Tab. 2). Diese wurden im Tubulusepithel 

der Mitteldarmdrüse oder im Bindegewebe zwischen den Tubuli ohne Symptome beobachtet. 

Desweiteren wurden in 1994 und 1997 Ciliaten im Kiemenepithel angetroffen. die 

überwiegend nicht mit pathologischen Veränderungen der Kieme assoziiert waren, in wenigen 

Fällen aber auch in Bereichen mit geschädigten Kiemenepithel zu finden waren. Im Lumen der 

Tubuli der Mitteldarmdrüse wurden 1994 zu 10 – 20 % Ciliaten mit globulärem Kern und 
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tropfenförmigem Zytoplasma, die zu den Phyllopharyngea gezählt werden, angetroffen. Sie 

waren mit keinerlei pathologischen Veränderungen assoziiert (Abb. 2 u. Tab. 2). 

Nematodenlarven traten 1994 zu 11 % in der Mukosa des Intestinaltrakts auf (Abb. 3 u. Tab. 

2). Das umgebende Epithel war schwach spongiös. Im Intestinaltrakt befanden sich in allen 

Untersuchungsjahren Copepoden. Mytilicola intestinalis wurde mit Befallsraten zwischen 5 

und 50 % angetroffen (Tab. 2). Mit Regelmäßigkeit konnte eine Reizung der peripheren 

Mukosa konstatiert werden. Ein Befall mit Trematodenlarven der Arten Himasthla elongata 

und Renicola roscovita trat in allen Jahren mit sehr hohen Befallsraten oberhalb 50 % auf. Die 

Anzahl der Metacercarien pro Tier konnte bis zu 120 betragen. Im histologischen 

Gesamtschnitt waren teilweise bis zu 30 Stadien zu erkennen. Die Trematodenlarven befielen 

alle Organe und konnten vor allem in der Mitteldarmdrüse und in der Gonade die vollständige 

Zerstörung der betroffenen Gewebe hervorrufen.  

Neben parasitären Erkrankungen wurden eine Reihe von weiteren pathologischen 

Veränderungen in den zentralen Organen festgestellt. Besonders auffällig waren generalisierte 

Entzündungserscheinungen. Diese  traten in der Form von diffusen Hämozyteninfiltrationen im 

Speichergewebe auf.  In der Mukosa des Intestinaltrakts und im Tubulusepithel der 

Mitteldarmdrüse konnten einzellzellige oder vielzellige Infiltrationen in Form kleiner 

Aggregationen („Nestern“) beobachtet werden (Abb. 4 und 5; Tab. 1). Diese Entzündungs-

prozesse traten sehr häufig auf (im Mittel 41 %) und erfaßten jeweils ausgedehnte Bereiche der 

jeweiligen Organe. Begleitende bakteriologische Untersuchungen ergaben die Präsenz von 

Vibrionen und Pseudomonaden in Gonade, Mitteldarmdrüse, Fuß und Hämolymphe. 

In direkter Verbindungen zu diesen Entzündungsreaktionen ist das Auftreten von 

Granulozytomen zu sehen, in denen eine große Anzahl von Hämozyten Aggregationen bilden 

(Abb. 6 + 7; Tab. 1). Auch diese traten relativ häufig im Mittel mit 33 % auf. In den 

Granulozytomen waren sehr unterschiedliche Prozesse sichtbar. Die Hämozyten wiesen ein 

eosinophiles, hyalines oder stark gelblich pigmentiertes Zytoplasma auf. In einigen traten 

phagozytotische Aktivitäten auf. In anderen Fällen waren Einschlüsse von Parasitenstadien 

erkennbar. 

Zu einem geringeren Prozentsatz wurden Nekrosen von Tubuli der Mitteldarmdrüse, Bereichen 

der Mukosa des Intestinaltrakts und des Speichergewebes beobachtet (Abb. 8; Tab. 1). Diese 

Nekrosen konnten sowohl in Assoziation mit starkem Parasitenbefall, als auch ohne sichtbare 

Stimuli festgestellt werden. 
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Diskusssion 

 

Die beobachteten Phänomene decken sich weitestgehend mit denen, die bei vergleichbaren 

Untersuchungen an der spanischen Küste festgestellt wurden (VILLALBA et al. 1997). 

Abweichend hiervon konnten keine Stadien von Marteilia refringens beobachtet werden, deren 

Auftreten zu schwerwiegenden Mortalitäten führen kann (VILLALABA et al. 1993). Die Ciliaten, 

die in den Lumina der Mitteldarmdrüsentubuli gefunden wurden und zu den Phyllopharyngea 

zu zählen sind (BOWER et al. 1994), wurden bisher von der deutschen Küste nicht beschrieben. 

Ebenso liegen bisher keine Untersuchungen über Chlamydien oder Rickettsien vor, die bisher 

nur an anderen europäischen Küsten beobachtet wurden (CAJARAVILLE & ANGULO, 1988). 

Die große Häufigkeit von unspezifischen Entzündungserscheinungen wurde zu geringeren und 

sehr schwankenden Prozentsätzen auch in anderen Studien berichtet. 

Da vor allem der Intestinaltrakt und das Speichergewebe betroffen sind, kann vermutet werden, 

daß die auslösenden Stimuli über die Nahrung aufgenommen werden. Gezielte 

bakteriologische Untersuchungen müßten klären, ob hier ein besonders hoher Infektionsdruck 

vorliegt, oder durch eine Schwächung des Immunsystems der Muscheln, die Passage von 

Erregern erleichtert sein könnte. Da besonders auch an hafennahen Standorten diese 

Entzündungserscheinungen zu finden sind, sollte neben der bakteriologischen Abklärung eine 

Erfassung der Schadstoffbelastung erfolgen (WATERMANN et al. 1996).  

Soweit parallel zu den Entzündungsprozessen ein Parasitenbefall mit Trematodenlarven oder 

mit Mytilicola vorlag, ist von einer allgemeinen Schwächung der Tiere auszugehen, die 

sekundär Infektionen erleichtert. 

Besonderes Augenmerk verdient offensichtlich auch die auffällige Pigmentierung der 

infiltrierten oder in Granulozytomen agglutinierten Hämozyten. Es ist bekannt, daß Hämozyten 

von Miesmuscheln Phenoloxidase enthalten (COLES & PIPE, 1994; CARBALLAL et al. 1997), 

über ihre Funktion ist aber bisher wenig bekannt. Phenoloxidase ist ein Enzym, das zum 

Prophenoloxidase System der Arthropoden gehört und bei dieser Gruppe eine Rolle in der 

unspezifischen Immunabwehr spielt (JOHANSSON & SÖDERHÄLL, 1992). Wieweit dieses auch 

für die Miesmuschel zutrifft, müßte abgeklärt werden. Dieses ist auch insofern von Interesse, 

da in der Mukosa eingewanderte Hämozyten und sehr häufig Hämozyten in Granulozytomen, 

intensive gelblich-braune Pigmentierung zeigen. Dieses ist möglicherweise auf eine 

Phagozytose von melaninhaltigen Zellen, wie den Mukosaepithelzellen zurückzuführen, im 

Speichergewebe aber unwahrscheinlich. Da die gelbliche Pigmentierung von Hämozyten an 

schadstoffexponierten Standorten häufiger gefunden wird, kämen auch sogenannte 
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Speicherpigmente, wie sie bei Schwermetallaufnahme gefunden werden, in Frage 

(LIVINGSTONE & PIPE, 1992). Auch dies müßte histochemisch abgeklärt werden. 

Die beobachteten Nekrosen in der Mitteldarmdrüse können bisher nicht zugeordnet werden. 

Sie werden häufig als autophagische Prozesse im Rahmen von parasitären Erkrankungen und 

Stress angesehen (BAYNE et al. 1976). Das charakteristische Bild besteht tatsächlich hier in 

einer Autolyse ohne begleitende Entzündungsreaktionen. Doch geben Untersuchungen der 

Effekte von Algenblüten Anlaß, diesen Aspekt näher zu beleuchten, da ähnliche Phänomene an 

der Ostküste der USA mit der Einwirkung von Algentoxinen in Verbindung gebracht wurden 

(LANDSBERG & SHUMWAY, 1998). 

 

Literatur 

 

AUFFRET, M. (1988): Histopathological changes related to chemical contamination in Mytilus 

edulis from field and experimental conditions. Mar. Ecol. Prog. 46, 101 - 107. 

BAYNE, B. L. LIVINGSTONE, D. R.; M. N. MOORE  UND J. WIDDOWS (1976): A cytochemical and 

a biochemical index of stress in Mytilus edulis L.. Mar. Poll. Bull., 7, 221 - 224. 

BOWER, S. M.; J. BLACKBOURN UND G. R. MEYER (1992): Parasite and symbiont fauna of 

Japanese littlenecks, Tapes philipinarum (Adams and Reeve, 1850), in British 

Columbia. J. Shellfish Res. 11, 1, 13 - 19. 

BOWER, S.M.; S. E. MCGLADDERY UND I M. PRICE (1994): Synopsis of infectious diseases and 

parasites of commercially exploited shellfish. Annu. Rev. Fish Dis. 4, 1 - 199. 

CAJARAVILLE, M. P. UND E. ANGULO (1988): Chlamydia-like organisms in digestive and duct 

cells of mussels from the Basque coast. J. Invert. Pathol. 58, 381 - 386. 

COLES, J.A. UND R. K. PIPE (1994): Phenoloxidase activity in the haemolymph and haemocytes 

of the marine mussel Mytilus edulis. Fish Shellfish Immunol. 4, 337 -352. 

FIGUERAS, A. J.; C. F. JARDON UND J. R. CALDAS (1991): Diseases and parasites of rafted 

mussels (Mytilus galloprovincialis LmK): preliminary results. Aquaculture, 99, 17 - 33. 

FIGUERAS, A. J.; C. F. JARDON UND J. R. CALDAS (1991): Diseases and parasites of mussel 

(Mytilus edulis, Linnaeus, 1758) from two sites on the east coast of the United States. J. 

Shellfish Res. 10, 89 - 94. 

JOHANSSON, M. W. UND K. SÖDERHÄLL (1992). Cellular defense and cell adhesion in 

crustaceans. Anim. Biol. 1, 97 - 107. 

LANDSBERG, J. H. UND S.S. SHUMWAY (1998): Harmfull algal blooms and their effects on 

marine and estuarine animals. In: Kane, A.S. & S. L. Poynton (eds.) Proc. 3. Int. Symp. 

Aquat. Anim. Health, Baltimore, 58 - 63. 



 

 

 

182 

LIVINGSTONE, D. R. UND R. K. PIPE (1992): Mussels and environmental contaminants: 

Molecular and cellular aspects. In: Gosling, E. (ed.) The mussel Mytilus: Ecology, 

physiology, genetics and culture. Dev. Aquacult. Fish. Sci. 25, 425 - 464. 

LOWE. D. M. (1988): Alterations in cellular structure of Mytilus edulis resulting from exposure 

to environmental conditions. Mar. Ecol. Prog. 46, 91 - 100. 

VILLALBA, A.; S. G. MOURELLA, M. J. CARBALLAL UND C. LOPEZ (1997): Symbionts and 

diseases of farmed mussels Mytilus galloprovincialis throughout the culture process in 

the Rias of Galicia (NW Spain). Dis. aquat. Org. 31, 2, 127 - 139. 

WATERMANN, B.; I. IDE, S. LIEBE UND E.P. WITTEN (1996): Hämocyteninfiltrationen und 

Granulocytome in Gastropoden und Bivalviern, Indikatoren für Umweltbelastungen? 

DVG/EAFP Tag. FG Fischkrankheiten, Königswartha, 218 - 229. 

YEVICH, P. P. UND C. A. BARSZCZ (1983): Histopathology as a monitor for marine pollution. 

Results of the histopathologic examination of the animals collected for the U.S. 1976 

Mussel Watch Program. Cons. int. Explor. Mer, Rapp. Réun.  182, 96 - 102. 

 

 

 

 

Abb. 1: Im Zentrum ein prokaryotischer Einschlußkörper in der Peripherie eines Tubulus in 

der Mitteldarmdrüse. x 160. 
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Abb. 2: Symbiontische Ciliaten (Phyllopharyngea) in einem Tubulus der              

Mitteldarmdrüse. x 160 

 

 

Abb. 3: Zwei Nematodenlarven in der Mukosa des Darms. x 160 
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Abb. 4: Zahlreiche Nester von hyalinen Hämozyten in der Darmmukosa mit            

möglicherweise parasitärem Einschlußkörper. x 160 

 

 

 

Abb. 5: Aggregation von hyalinen Hämozyten im Epithel eines Tubulus der             

Mitteldarmdrüse, sowie in der Peripherie. x 160 
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Abb. 6: Granulozytom mit gelblich bis brauner Pigmentierung des              

Hämozytenzytoplasmas. x 160 

 

 

 

Abb. 7: Ausschnitt aus einem Granulozytom mit hyalinen Hämozyten, einige in             

Phagozytose. x 400  
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Abb. 8: Oberer Bildteil, Nekrose und Dilatation von Tubuli in der Mitteldarmdrüse. x 65 

 

 

Tabelle 1: Krankheiten unbekannter oder multipler Genese in Miesmuscheln vor der  

                 ostfriesischen Küste zwischen 1995 und 1997 

 

   1994   1995  1996   1997 

Diffuse  

HZ- Infiltr. 
20 – 100 % 10 - 50 % 20 % 10 - 25 % 

Mukosa  

HZ- Infiltr. 
80 % 40 % 35 % 50 % 

Mukosa 

Atrophie u. 

Nekrose 

11 %    

MDD Nekrose 12 – 100 % 20 % 15 % 10 – 17 % 

Kiemenpathol. 12 %    5 % 10 % 

Byssus 

Atrophien 
12 – 50 %  15 %  

Granulo- 

Zytome 
60 %   6 % 45 % 10 – 33 % 

Auflösungen 

des Speicher- 

Gewebes 

 35  10 % 

Granulome 10 %    
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Tabelle 2:  Parasiten und Symbionten in Miesmuscheln vor der ostfriesischen Küste zwischen  

                  1994 und 1997 

 

         1994      1995     1997 
Trematoden 

Himasthla elongata 

Renicola roscovita 

 

10-50 % 
 

80 % 
 

55-92 % 

Copepoden 

Mytilicola intestinalis 10 % 50 % 5 % 
Nematoden 

Larven indet. 11 %   
Ciliaten 

Phyllopharyngea  10-20 %   
Polychaeten 

Polydora ciliata 100 %   
 
 

 

 

 



 

 

 

188 
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Summary 

 

The bone of amniota is a living tissue that undergoes continuos remodelling, a process 

involving bone resorption by multinucleated giant cells (osteoclasts). Contrasting to this, it has 

been reported that advanced teleosts might lack typical multinucleated osteoclasts, even in 

cases of pathological skeletal alterations or severe calcium deprivation. Nevertheless, studies 

on juvenile cichlids (Oreochromis niloticus) revealed that bone resorption is performed by 

"untypical" mononucleated cells, that's identification is hardly achieved by standard 

histological methods and thus requires the demonstration of the enzyme tartrate-resistant-acid 

phosphatase (TRAP). We propose TRAP staining as a useful tool that's application will reveal 

new insights concerning the participation of bone resorbing cells on pathological skeletal 

alterations of advanced teleosts.  

 

Zusammenfassung 

 

Der Knochen der Amnioten ist ein lebendiges Gewebe, welches ständigem Umbau unterliegt, 

ein Prozeß der auch Knochenabbau durch vielkernige Zellen (Osteoklasten) einschließt. Am 

Knochen höherer Teleosteer werden oftmals keine typischen knochenabbauenden Zellen 

gefunden, und zwar auch nicht an pathologisch veränderten Skeletten oder bei Calcium-

mangel. Untersuchungen juveniler Cichliden (Oreochromis niloticus) haben jedoch gezeigt, 

daß der Knochen von einkernigen "untypischen" Osteoklasten abgebaut wird, deren Identi-
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fizierung nicht mit histologischen Standardmethoden gelingt, und deshalb den Nachweis des 

Enzyms tartrat-resistente-saure-Phosphatase (TRAP) erfordert. Der hier vorgestellte TRAP 

Nachweis sollte geeignet sein zusätzliche Erkenntnisse über den Knochenabbaus zu liefern, 

welcher im Rahmen pathologischer Skelettveränderungen bei höheren Teleosteern auftritt.  

 

Introduction 

 

The bone of birds and mammals is a living tissue that functions twice as an endoskeleton and 

as a calcium reservoir (KWIECINSKI et al. 1987; TAYLOR 1985; HURWITZ 1996; KOLB 1990). 

Both functions require continous bone remodelling, a process that basically involves three 

types of bony cells: osteoblasts (bone forming cells), osteocytes (entrapped inside the 

mineralised bone matrix), and osteoclasts (multinucleated bone resorbing cells) ATHANASOU 

(1996). Comprehensive information has been gathered by several authors about the latter cell 

type (BARON et al. 1993; LEE et al. 1996; STEVENS UND FORGAC 1997). At the sites of bone 

resorption, osteoclasts create an acid extracellular environment (by the action of 

carboanhydrase and a proton pump) that promotes bone mineral dissolution and maintains the 

function of certain enzymes viz., b-glycerophosphatase, cathepepsines and tartrate-resistant 

acid phosphatase (TRAP), (ATHANASOU 1996; DRAKE et al. 1996; HOLLIDAY et al. 1997; 

EVERTS et al. 1998). Because of the osteoclasts high TRAP activity the enzyme is considered 

as a suitable marker for this cell type (MINKIN 1982; VAN DE WIJNGAERT UND BURGER 1986; 

CONNOR et al. 1995). 

The majority of advanced teleost species displays a bony tissue that differs considerably from 

the bone of amniota by the lack of osteocytes; acellular- or anosteocytic bone (STARK 1979). 

Coincidentally signs of bone resorption and bone remodelling often lack as well. Hence, 

acellular bone has been considered as metabolically inactive, and indeed many histological and 

physiological studies suggest that the endoskeleton of teleosts is hardly involved into the 

animals calcium metabolism (SIMMONS 1971; URASA et al. 1984; TAYLOR 1985; INGLETON et 

al. 1995). Although, true multinucleated osteoclasts have been identified by electron 

microscopical studies (GLOWACKI et al., 1986; MEUNIER, 1989; SIRE et al., 199O; HUYSSEUNE 

UND SIRE, 1992) we knew that bone resorption in advanced teleost is also performed by 

inconspicuous mononucleated cells, hardly detectable with histological standard procedures 

and hence easily overlooked (WEISS UND WATABE, 1979; SIRE et al., 199O, WITTEN, 1997; 

WITTEN UND VILLWOCK 1997). Since many pathological alterations of teleost bone, occurring 

in fish for several reasons  (bacterial infections, zoonoses, avitamitosis, water pollution, 

inbreeding) (BENGSSTON 1985; BUCKE UND WATERMANN 1988; DABROWSKI et al. 1990; 
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WATERMANN UND KRANZ 1990; WATERMANN UND KRANZ 1992), probably involve bone 

resorption (WUNDER 1976) the sensible localisation of sites of bone degradation and bone 

resorbing cells appears desirable. Subsequently, we like to give some examples from our 

current studies in order to propose following: 

• Neither radiological nor routine histological procedures lead to a sufficient detection of 

bone resorption and bone resorbing cells in advanced teleosts. 

• TRAP staining serves for the identification of bone resorbing cells and sites of bone 

resorption at fish skeletons. 

• Demonstration of TRAP is considered as a useful tool to study osteoclasts and bone 

degradation at pathological altered fish skeletons. 

 

Material and Methods 

 

Selection of material: Marine species (Gadus morhua and Limanda limanda) were collected 

during cruises of the German research vessel Anton Dohrn in September 1979 and February 

1981. Bony elements studied were the (a) the whole skeleton (radiographs), and (b) the 

vertebral column (H.E-stain). The fresh water species Oreochromis niloticus was collected 

from the Suguta river (Kenya). Bony elements studied were the (a) the whole skeleton 

(radiographs), and (b) the dentary, the opercular bones, and the vertebral column (H.E.-stain, 

TRAP-stain).  

X-ray studies: All specimens were subjected to a 30 sec lasting radiation at 20 kV in 70 cm 

distance from the X-ray emitter.  

Histology: For haematoxylin-eosin (H.E.) staining, bones were fixed for 15 min in 10 % 

formaldehyde in 50 mmol TRIS buffer, pH 7.2, decalcified, and embedded in paraplast. For 

transmission electron microscopy bones were fixed for 12 h at 4 °C in TRIS buffer (50 mmol, 

pH 7.2) containing 6.58 g saccharose/l and 5 % glutaraldehyde. Tissues were postfixed with 

osmium tetroxyde and embedded in Epon epoxide medium. Semithin sections (1 µm) were 

stained with toluidine blue (pH 12).  

Enzyme histochemistry: Demonstration of TRAP was carried out after formol fixation, 

EDTA demineralisation and glycol-methacrylate embedment of bones, using naphthol AS-TR 

phosphate (N-AS-TR-P) as substrate and hexazotised pararosaniline (PRS) as azo-coupling dye 

following the protocols of WITTEN (1995), WITTEN (1997), AND WITTEN UND VILLWOCK 

(1997). Control procedures consisted of: (a) heating at 90°C for 10 min, (b) incubation without 
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substrate, (c) incubation without tartrate, (d) addition of NaF (10 mmol/l), and (e) staining of 

undecalcified sections for alkaline phosphatase (GRUBER ET AL. 1988, WITTEN 1997). 

 

Results and Discussion 

 

X-ray pictures of the cod (G. morhua) provide information about bone resorption occurring at 

the vertebral column in cases of severe skeletal deformations v.i.z. synostosis, spondylosis, 

compression of vertebrae (Fig. 1, 2). Contrasting to this, an X-ray pictures of the dab (L. 

limanda) displays severe lordotic and scyphotic alterations but reveals little information wether 

or not bone resorption takes place (Fig. 3, 4). However, the spinal curvatures presumably 

involve bone remodelling and hence bone resorption. Another example is the radiograph of the 

backbone of a growing cichlid, O. niloticus  (Fig. 5, 6). We know from histochemical studies 

(see below) that bone resorption takes place at the neural arches, as part of the skeletal 

development, (WITTEN UND VILLWOCK 1997) but this process is naturally not visible. 

Unlike mammalian bone (Fig 7) H.E. stained sections of acellular fish bone (freshwater and 

marine species) display hardly any signs of bone remodelling (Fig. 8, 9). Nevertheless, MOOS 

(1962) has already proposed that (a) there must be some kind of bone resorption (MOSS 1961)) 

but that (b) the cells are probably different from mammalian osteoclasts (MOSS 1962). Keeping 

this in mind and considering the failure of histological standard procedures to reveal 

osteoclasts at those sites of the skeleton were bone resorption is performed during growth (see 

below), it is obvious that additional methods are required to identify bone resorbing cells of 

advanced teleosts. Transmission electron microscopy (TEM) is an appropriate method, 

revealing the existence of multinucleated teleostean osteoclasts (GLOWACKI et al. 1986; 

MEUNIER 1989; SIRE et al. 199O; HUYSSEUNE UND SIRE 1992). Moreover, TEM have also led to 

identification of fish osteoclasts that lack some features of typical mammalian cells such as 

multinuclearity or a ruffled boarder (WEIS UND WATABE 1979). However, TEM studies are 

laborious, protracted and hence of limited use for routine diagnostics.  

In the cichlid O. niloticus, the demonstration of TRAP revealed the occurrence of osteoclasts at 

growing bones, although whether radiographs nor standard histological procedures indicated 

the cells existence (WITTEN 1997). Osteoclasts appeared at the endosteal bone surfaces of the 

dentary (sites of tooth eruption, Fig. 10, 11), the opercular bones (sites of bone marrow 

enlargement, Fig. 12) and the neural arches (enlargement of the neural tube, Fig. 13) (WITTEN 

UND VILLWOCK 1997). The cells differed from typical mammalian osteoclasts since they were 

flat and mononucleated, and therefore insufficiently detectable with histological standard 
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procedures. Moreover, TEM studies suggest that TRAP positive cell aggregations that 

resemble multinucleated mammalian osteoclasts are not multinucleated but are composed of 

single cells (Fig. 14) (WITTEN et al. 1997). The assumption, that the osteoclasts of O. niloticus 

are TRAP-positive is confirmed by the cells pattern of appearance and disappearance, 

matching exactly the demands of bone growth (WITTEN 1995, WITTEN UND VILLWOCK 1997). 

These findings are backed by studies of TAKAGI & KANOKO (1995) who demonstrated that 

TRAP positive osteoclasts arise in rainbow trouts (Onkorhynchus mykiss) as an answer to the 

implantation of bone particles. Findings that bone resorption at scales of the Atlantic salmon 

(Salmo salar) goes along with the rise of TRAP-activity (PERSSON et al. 1995; PERSON et al. 

1988) also support the latter observations.  

Taken together, TRAP staining is as a useful tool to identify osteoclasts and sites of bone 

resorption in teleosts, since the applicability of the method has been revealed for different 

species. Furthermore TRAP staining is a alternative to laborious TEM studies. The future 

application of the procedure will reveal new data concerning the participation of bone 

resorbing cells on pathological skeletal alterations of advanced teleosts.  
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Figures 

 

Fig. 1. Caudal vertebral column of G. morhua, displaying severe synostosis, respectively 

spondylosis. The contribution of bone resorption to these deformations is obvious. x1. 
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Fig. 2. Vertebral column of G. morhua, displaying severe synostosis, respectively 

spondylosis. The contribution of bone resorption to these deformations is obvious. x1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 3. X-ray picture of the caudal vertebral column of L. limanda, displaying a severe 

lordotic and skyphotic deformation. The supposed occurrence of bone resorption is 

not detectable, x1.5. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 4. Complete vertebral column of L. limanda, depicted in figure 3. x1. 
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Fig. 5.     X-ray picture of a juvenile O. niloticus. x2. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 6. X-ray picture of the regular developing backbone of O. niloticus, close up of figure 5. 

x8. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 7. Growing mammalian bone (phalange) displays many osteocytes inside the mineralised 

bone matrix (grey). Non-mineralised osteoid appears dark (arrowhead). Azan stain, 

x250. 
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Fig. 8. Bony tissue of O. niloticus. The acellular bone displays no signs of bone remodelling, 

bone resorption or bone resorbing cells. H.E.-stain, x160. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 9. Bony tissue of L. limanda. Similar to the bone of O. niloticus the acellular bone 

displays no signs of bone remodelling, bone resorption or bone resorbing cells. H.E.-

stain, x160. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 10. Dentary, O. niloticus. Single TRAP active bone resorbing cells (the red staining 

appears black at the picture) located at the endosteal bone surface surrounding a tooth 

anlage (arrowheads). Demonstration of TRAP with PRS and N-AS-TR-P, counterstain 

haematoxylin, x160. 
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Fig. 11. Dentary, O. niloticus. Single TRAP-active osteoclasts and aggregated cells (the red  

             staining appears black at the picture). Apart from the bone surface, a single  

             preosteoclast-like cell is visible (arrowhead). Demonstration of TRAP with PRS   

             and N-AS-TR-P, counterstain haematoxylin, x750. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 12. Opercular bone excavation of O. niloticus. TRAP (arrowhead) is intracellularly 

located in distinct granules (the red staining appears black at the picture). 

Demonstration of TRAP with PRS and N-AS-TR-P, counterstain haematoxylin, x600. 
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Fig.13.  O. niloticus. TRAP activity indicating bone resorption is visible at the inner bone 

surface of a neural arch (arrowheads). Demonstration of TRAP with PRS and N-AS-

TR-P, counterstain haematoxylin, 160x. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig.14.  O. niloticus. Cell aggregation at the endosteal bone surface. The cell boarders are 

marked up by arrows. Multinucleated cells were not registrated. TEM, uranyl acetate 

and lead citrate contrasting, x15000. 
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Abstract 

 

For the determination of leukocyte activation in stimulated cell cultures, often proliferation rates 

are analysed. With the radiometric measurement of the incorporation of ³H-thymidine into 

proliferating cells in vitro, the amount of DNA-synthesis is determined (Henkes et al. 1993). 

During blastogenesis, human, ovine and bovine lymphoid cells undergo an enlargement in size 

and complexity wich can be analysed flow cytometrically (Shu et al. 1978; Begara et al. 1995; 

Hendricks 1997). Furthermore flow cytometrically absolute cell numbers of blastoid and viable 

cells can be aquired with the standard cell dilution method (Pechhold et al. 1994).  

In this study, we wanted to investigate the proliferation of carp peripheral blood leukocytes 

(PBL) in primary cell cultures stimulated with mitogens. Thereby the flow cytometric analysis 

of blastoid cells and the radiometric measurement of ³H-thymidine incorporation was compared.  

PBL from carp were seperated from erythrocytes by density gradient centrifugation and cultured 

in micro titer plates. The PBL were stimulated with the mitogens PWM, LAG or Con A. Parallel 

assays, identically prepared, were analysed flow cytometrically and radiometrically. 

In mitogen stimulated cultures a population of large cells (Fig. 1 b), putative blastoid cells 

occured. The numbers of blastoid cells determined by means of flow cytometer correlated 

significantly with the radiometric data of DNA-synthesis (r = 0.9; P < 0.001; n = 145; Fig. 3). 

These results indicate, that the flow cytometric analysis of absolute numbers of blastoid cells is 

an appropriate method for the analysis of carp PBL proliferation in primary cell cultures. 

Futhermore valuable data about the viability and morphology of the cultured cells are available 

from the same measurement. 

 

Zusammenfassung 

 

In der vorliegenden Studie wurde die Teilungsaktivität von Blutleukozyten (PBL) aus Karpfen 

in mitogenstimulierten Primärkulturen untersucht. Dabei sollte überprüft werden, ob 
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durchflusszytometrisch Daten gewonnen werden können, die mit der radiometrischen Messung 

von ³H-Thymidineinbauraten vergleichbar sind.  

PBL aus dem Blut von Karpfen wurden durch Zentrifugation auf einem Dichtegradienten von 

den Erythrozyten abgetrennt. Die PBL wurden In Mikrotiterplatten inkubiert. Zur Stimulation 

der PBL wurden den Kulturen PWM, LAG oder Con A 10 zugesetzt. Durchflusszytometrisch 

wurde die absolute Anzahl der Testzellen pro Ansatz bestimmt. In Parallelansätzen wurden 

radiometrisch ³H-Thymidineinbauraten gemessen.  

Mitogenstimulierte PBL Kulturen zeigten durchflusszytometrisch eine Population großer Zellen 

und radiometrisch erhöte DNA-Syntheseraten. Die Zahlen großer Zellen ließen sich mit den 

radiometrisch gemessenen DNA-Syntheseraten signifikant korrelieren (r = 0,9; P < 0,001; 

 n = 145). Dies deutet darauf hin, daß die Population großer Zellen blastoide Lymphozyten 

repräsentiert. Dadurch wird es möglich, die Teilungsaktivität lymphoider Zellen aus dem Blut 

von Karpfen in Primärkulturen durchflusszytometrisch zu analysieren. In demselben 

Messvorgang können zusätzlich wertvolle Kenntnisse über die Entwicklung von Vitalität und 

Morphologie der kultivierten Zellen gewonnen werden. 

 

Einleitung 

 

Als Maß für die Aktivierbarkeit von in vitro stimulierten Leukozyten wird deren 

Teilungsaktivität ermittelt. Diese läßt sich durch radiometrische Messung der Zerfallsraten von 

mit Tritium markiertem Thymidin (³H-Thymidin), das während der DNA-Synthese in die Zellen 

eingebaut wurde, quantifizieren (Henkes et al. 1993). Mit dieser Methode werden ausschließlich 

DNA-Syntheseraten bestimmt. Weiterhin ist die Handhabung radioaktiver Substanzen 

problematisch.  

Durchflusszytometrisch können teilungsbereite humane, ovine oder bovine Leukozyten anhand 

ihrer Größen- und Komplexitätszunahme von ruhenden Zellen unterschieden werden (Shu et al. 

1978; Begara et al. 1995; Hendricks 1997). In einem Messvorgang lassen sich darüber hinaus 

absolute Zahlen vitaler und teilungsbereiter Zellen pro Kulturgefäß ermitteln, wenn den Proben 

eine bestimmte Anzahl Referenzzellen zugegeben wird (Pechhold et al. 1994). In dieser Studie 

wurde untersucht, ob durchflusszytometrisch Daten zur Teilungsaktivität von Blutleukozyten 

(PBL) aus Karpfen gewonnen werden können, die mit radiometrischen Messungen vergleichbar 

sind. 
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Methoden 

 

PBL aus Karpfen wurden durch Zentrifugation auf einem Dichtegradienten (Lymphoprep) von 

den Erythrozyten abgetrennt. In Flachbodenmikrotiterplatten mit 96 Vertiefungen wurden 

1 x 10
6
 PBL pro Vertiefung in 175 µl Medium über 1 - 7 Tage bei 27°C in 

wasserdampfgesättigter Atmosphäre mit 3 % CO2 inkubiert. Als Kulturmedium wurde RPMI 

1640 mit 10 % [V/V] Aqua dest. und 1 % [V/V] allogenem Serum verwendet. Zur Stimulation 

wurden PBL mit PWM 1 µg/ml, LAG 3 µg/ml oder Con A 10 µg/ml kultiviert (Liewes et al. 

1982; Miller & Mc Kinney 1994). Die Kontrollen erhielten Medium ohne Mitogen. Vor den 

radiometrischen Messungen wurden die Kulturen 20 h mit ³H-Thymidin (20 kBq/Vertiefung) 

inkubiert. Angegeben wurden die ³H-Thymidin Zerfälle pro Minute [H3 DPM] des jeweiligen 

Ansatzes. Identische Parallelansätze für durchflusszytometrische Auswertungen erhielten über 

20 h ein Mediumäquivalent. Vor der Messung wurde den Proben der Rotfluoreszenzfarbstoff 

Propidiumjodid (2 µg/ml) und 40.000 grünfluoreszenzmarkierte Referenzzellen (Ref) 

zugegeben. Aus jedem Ansatz wurde Größe und Komplexität sowie die Rot- und 

Grünfluoreszenzeigenschaften von 10.000 Messereignissen aufgezeichnet. In der Auswertung 

der zytometrischen Daten wurden tote Zellen (propidiumjodid-positiv) und Zellfragmente 

(niedrige Größen- und Komplexitätscharakteristika) ausgeschlossen. Durch Fenster (s. Abb. 1) 

wurde die relative Anzahl gemessener Testzellen (rT) und im Komplexitäts/Grünfluoreszenz 

Punktdiagramm die relative Anzahl mitgemessener Referenzzellen (rRef) ermittelt. Die absolute 

Anzahl der Testzellen wurden anhand der Formel rT*Ref/rRef berechnet. 

 

Ergebnisse 

 

Durchflusszytometrische Messungen von PBL, die in Zellkulturen mit Mitogenen stimuliert 

worden waren, zeigten neben einer Zellpopulation ruhender Lymphozyten (R1 Abb. 1.) eine 

zweite Population großer Zellen (R2 Abb. 1. b). Das Wertemuster der Anzahl dieser Zellen 

zeigte in den Tendenzen Übereinstimmung mit den radiometrisch ermittelten DNS-

Syntheseraten (Abb. 2 b, c). Die Anzahl vitaler Zellen nahm in den Kontrollen im Verlauf der 

Kultur deutlich ab (Abb. 2 a). In mitogenstimulierten Kulturen stabilisierte sich der 

Vitalitätsverlust ab Tag 4. Bis Tag 6 wurden ansteigende Zahlen vitaler Zellen beobachtet. 

Parallel zeigten Kulturen mit Mitogen ab Tag 4 deutlich erhöhten ³H-Thymidineinbau und eine 

erhöhte Anzahl teilungsbereiter Zellen (Abb. 2 b, c). Die durchflusszytometrisch ermittelten 

absoluten Zahlen blastoider Zellen von Tag 4 und 5 der Kulturen mit PBL von 9 Karpfen 

korrelierten mit den radiometrisch gemessenen DNA-Syntheseraten signifikant 
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(r = 0,95; P < 0,001; n = 69, Abb. 3). Daten, die an Tag 2 oder Tag 7 der Kultur ermittelt 

wurden, ließen sich nicht signifikant korrelieren (Daten nicht gezeigt). 

 

Diskussion 

 

Proliferationsraten von PBL aus Karpfen die in Primärkulturen stimuliert werden, lassen sich 

anhand durchflusszytometrisch bestimmter absoluter Zahlen teilungsbereiter Zellen analysieren. 

Zu frühen (Tag 2) und späten (Tag 7) Kulturzeitpunkten sind die durchflußzytometrisch 

ermittelten Zahlen blastoider Zellen nicht direkt mit den radiometrisch gemessenen DNS-

Syntheseraten vergleichbar. Dies macht es für durchflußzytometrische Proliferationsmessungen 

erforderlich in dem jeweiligen Zellkultursystem den Meßzeitpunkt zu definieren.  

In einem Messvorgang können dann Proliferationsraten, Vitalität und morphologische 

Veränderungen der kultivierten Zellen erfasst werden. In Proliferationsstudien mit PBL aus 

Karpfen werden so Informationen verfügbar, die eine detaillierte Beurteilung der Kulturen 

ermöglichen, ohne mehrere Messverfahren anwenden zu müssen.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb. 1: Teilungsaktivität von PBL aus Karpfen in Primärkulturen 

a) Mediumkontrolle, b) Mitogenstimulation (LAG 3µg/ml) R1 = ruhende  

Lymphozyten, R2 = teilungsbereite Lymphozyten PBL aus Karpfen wurden 5 

Tage in Flachbodenmikrotiterplatten in einer Dichte von 1x10
6
 Zellen pro 

Vertiefung in RPMI 1640 Medium mit 1 % [V/V] Karpfenserum bei 27 °C in 

wasserdampfgesättigter Atmosphäre mit 3 % [V/V] CO2 mit und ohne Mitogen 

inkubiert. Durchflusszytometrisch läßt sich in mitogenstimulierten Ansätzen 

neben ruhenden Lymphozyten (R1) eine zweite Zellpopulation teilungsbereiter 

Zellen (R2) beobachten. Die relative Anzahl der Messereignisse in R2 wurde zur 

Berechnung der absoluten Zahl teilungsbereiter Zellen pro Ansatz bestimmt. 
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Abb. 2: Durchflusszytometrische und radiometrische Analyse kultivierter PBL aus  

             Karpfen 

             a, b: durchflusszytometrisch ermittelte absolute Zellzahlen 

             c: radiometrisch gemessene DNA-Syntheseraten 

             Die Graphik zeigt Mittelwert und Standardabweichung der Doppelansätze von  

             PBL aus drei Karpfen nach 5 Tagen Kultur. Die Mediumkontrollen wiesen einen  

             Vitalitätsrückgang von etwa 50 % auf (eingesetzt wurden 1x10
6
 PBL/Ansatz). In  

             mitogenstimulierten Kulturen wird dies durch Zellteilungsaktivität nahezu  

             kompensiert (a). Die Tendenzen unterschiedlich hoher Aktivierbarkeit der PBL  

             durch das jeweilige Mitogen lassen sich sowohl an den durchflusszytometrischen  

             als auch an den radiometrischen Daten erkennen (b u.c). 
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N=69
r=0,954
P<0,001

Abb. 3: Korrelation durchflusszytometrischer und radiometrischer Daten 

             In paralellen PBL-Kulturen von neun Karpfen wurden nach 4 und 5 Tagen die  

             Teilungsaktivitäten radiometrisch und durchflusszytometrisch gemessen. Die  

             signifikante Korrelation der Daten ermöglicht es die Teilungsaktivität in  

             Kulturen mit PBL aus Karpfen durchflusszytometrisch zu ermitteln. 
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