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- Zur Frage der lipoiden Leberdegeneration
bei Forellen

Von Dr. Hans M an n, Institut fiir Kiisten- und Binnenfischerei der Bundesanstalt fiir Fischerei

Eine in der Zucht der Regenbogenforelle haufig auftretende
Krankheit ist die lipoide Leberdegeneration. Die Leber, die
sonst normal rotlich bis braunrot gefarbt ist, verfarbt sich
stark und kann gelblich-grau bis quittengelb oder gelb ge-
fleckt werden. Wiahrend eine normale Leber ein kompaktes
und in sich geschlossenes Organ darstellt, wird sie bei die-
ser Krankheit weich, manchmal formlos breiig. P1le hn (1915)
stellte fest, daB an Stelle der normalen Fett- und Glycogen-
reserven groBere Mengen entarteten Fettes, besonders Lipoide
neben EiweiBverbindungen, in der Leber erkrankter Fische
abgelagert werden, die nicht wieder in den normalen Stoff-
kreislauf eingeschaltet werden kénnen. Man nahm an, daB
die lipoide Leberdegeneration durch Verfiitterung zu fett-
reicher Nahrung entstehen kann. Schédperclaus (1941)
fiihrt aber dem gegeniiber an, daB fettreiches Futter bei
Forellen nur eine ,normale Organverfettung” hervorruft,
also hierin die Ursache einer Leberdegeneration nicht zu
suchen sei. Er moéchte sie eher auf eine Vitaminarmut des
Futters oder auf eine zu starke Fiitterung bei niedriger Was-
sertemperatur zuriickfiihren. Dem ist aber entgegenzuhalten,
daB die Erkrankung in den wenig kalten Wintern der letzten
Jahre ebenso aufgetreten ist, wie in dem strengen Winter
1946/47. Vitaminmangel allein kann auch nicht der Grund
sein, da kranke Fische in einer von uns laufend kontrollier-
ten Teichwirtschaft sowohl in Teichen mit reicher Natur-
nahrung wie auch in nahrungsarmen Teichen auftrat. Im Zu-
sammenhang mit anderen Untersuchungen hatte Lass-
leben (1937) bei nicht verfetteten Lebern von Regenbogen-
forellen eiren Fettgehalt von 2,38—3,75% gefunden, wéh-
rend verfettete Lebern 2,79—7,43 %0 Fett enthielten. Diese
Ergebnisse bestdtigen die Befunde Plehns (1915), daB8 die
Verfettung der Regenbogenforelle keine reine Maéstungs-
erscheinung ist, sondern auf einer Schdadigung der Leber-
zellen beruht.

AuBerlich fallen die erkrankten Tiere meist schon dadurch
auf, daB sie matt und apathisch an den Teichrdndern oder an
der Wasseroberfliche stehen. Auffdllig ist auch die dunkle
Farbung der Bauchpartie, die sich in manchen Fillen iiber
den gréBten Teil des Korpers erstrecken kann.

Durch die freundliche Vermittlung von Herrn Dr. T ac k, Albaum, konnten
wir aus einer Wirtschaft deutlich erkrankte Fische und gesunde Fische
erhalten, Ebenso stellte uns eine morddeutsche Wirtschaft eine Anzahl Fische
fiir unsere Untersuchungen zur Verfiigung. Die Fische wurden abgetdtet, die
Leber herausgenommen und die Leberfette extrahiert und auf ihre Bestand-
teile untersucht. AuBerdem .dehnten wir unsere Untersuchungen auf den
Fermentgehalt der Leber, des Magens und des Darmes aus, Es wurden die
fettspaltenden (Lipase) und die eiweiBspaltenden Fermente (Kathepsin) nach
bekannten Methoden untersucht. .

Wie aus der Tabelle hervorgeht, besteht im Neutralfett kein
Unterschied zwischen kranken und gesunden Lebern. Da-
gegen ist festzustellen, daB der Gehalt an Gesamtfett und
an Lipoiden bei den erkrankten Fischen gegeniiber gesunden
Tieren erhoht ist. Diesen Ergebnissen ist erh6hte Bedeutung
zuzumessen, da in der Leber kranker Fische der EiweiB-
gehalt (gemessen als N) erniedrigt ist. Auch die Zahlen des
veresterten Cholesterins sind bei kranken Tieren hoher.
Freies Cholesterin lieB sich bei beiden Fischgruppen nicht
nachweisen. Diese Befunde deuten darauf hin, daB die Fett-
passage in der Leber der kranken Fische hoher ist als bei
den gesunden Fischen, insbesondere findet eine erhéhte Ver-
esterung statt. Das gleiche kommt auch darin zum Ausdruck,
daB sich in der kranken Leber mehr Lipase nachweisen lieB.
Es muB also eine Erhoéhung der Fettspaltung stattgefunden
haben oder, besser gesagt, in der kranken Leber war der
gesamte Fettstoffwechsel erhoht. Ob hierfiir allein ein Uber-

angebot von Fett aus der Nahrung, wie z. B. bei Verfiitte-
rung von fettreichen Seefischabfdllen, verantwortlich zu
machen ist oder auch noch andere Umstdnde mitspielen, soll
weiter unten erdrtert werden.

Im Gegensatz zur Leberlipase sind die Darm- und Magen-
lipasen der erkrankten Fische niedriger als bei gesunden
Fischen. Diese Fermenterniedrigung in den Verdauungs-
organen deutet darauf hin, daB wir in der Leber der er-
krankten Fische mit einem erhohten Angebot und einer
erhohten Passage von Neutralfett zu rechnen haben. Dieses

. Neutralfett, das an anderen Stellen in Depots des Fisch-

korpers abgelagert werden kann, belastet in hohem Maf den
Leberpfortaderkreislauf und tragt zur Uberbeanspruchung der
Leber bei.

Der Kathepsingehalt des Magens und Darmes kranker und
gesunder Fische unterscheidet sich nicht voneinander, wohin-
gegen ein deutlicher Unterschied in der Kathepsinaktivitat
der Leber zu beobachten ist. Eine Erhohung des eiweiB-
spaltenden Fermentes in der Leber des erkrankten Fisches
deutet darauf hin, daB hier ein vermehrter EiweiBstoff-
wechsel stattgefunden haben muB. Moglicherweise sind hier
auch Beziehungen zum niedrigeren EiweiBgehalt der erkrank-
ten Leber zu suchen.

Fragen wir uns nun, was die Befunde der Untersuchungen
fir die Krankheit in ihrer Gesamtheit bedeuten. Wie uns
mitgeteilt wurde, hatten die von uns untersuchten Fische in
beiden Wirtschaften Seefischabfélle, die zum gréBten Teil
aus Seefischkopfen bestanden, als Futter erhalten. In der
norddeutschen Wirtschaft waren neben anderen Fischen sehr
viele Abfélle von Rotbarsch verfiittert worden. Die Fisch-
kopfe, bzw. die ganzen Fische oder die Riickstdnde, die beim
Filetieren zuriickbleiben, waren roh an die Forellen ver-
flittert worden. Nach den Untersuchungen amerikanischer
Autoren ist bekannt geworden, daB nur dann eine optimale
EiweiBsynthese aus den Nahrungsaminosduren stattfindet,
wenn diese in einem ganz bestimmten Mengenverhiltnis
zueinander stehen. Uberzufuhr einzelner Aminoséuren beein-
trachtigt diese Synthese. Es ist also auch in dem Falle der
Uberfiitterung mit rohem Seefisch, einem sonst fiir die
Forellen nicht addquaten EiweiB, mdglich, daB es hier durch
Uberangebot bestimmter Aminosduren, z. B. Methionin, zu
einer Stérung der EiweiBsynthese kommt, wie sich aus dem
stark erniedrigten N-Gehalt der Leber ergibt.

Neben diesem Erklarungsversuch muB noch eine zweite
Méglichkeit in Erwdgung gezogen werden, Neuere Unter-
suchungen, besonders von amerikanischer Seite, haben ge-
zeigt, daB. viele Fische, Seefische wie SiiBwasserfische, eine
Thiaminase besitzen, d. h.,, sie enthalten einen Stoff, der die
Fahigkeit hat, das Thiamin, wie die amerikanische Bezeich-
nung fiir das Vitamin B: lautet, nicht zu zerstoren, aber
biologisch unwirksam zu machen. Fiichse, die ausschlieBlich
mit rohem Fischfleisch erndhrt worden waren, zeigten Krank-
heiten, die typische Vitaminmangelsymptome aufwiesen.
Versuche an Katzen ergaben das gleiche Bild. Die Krank-
heiten konnten sofort behoben werden, wenn man den Tie-
ren durch Einspritzen oder iiber das Futter Thiamin zufiihrte.
Interessant ist, daB die Eingeweide und Abfédlle, z. B. vom
Karpfen, relativ mehr Thiaminase enthalten als der ganze
Fisch, die abgetrennten Filetstiicke rufen, wenn sie allein
verfiittert werden, keinen Effekt hervor. Wolley (nach
Lee) fand, daB /s der totalen Aktivitit der Thiaminase
beim Karpfen im Kopf, */s in den Eingeweiden, */s im Rest
des Fischkorpers enthalten sind. Es geniigen schon kleine



Mengen von Eingeweiden, um Thiamin in 15 Minuten rest-
los zu zerstéren. Thiaminase ist bisher fast ausschlieBlich
bei im Wasser lebenden Tieren gefunden worden, ihr Vor-
kommen beschrénkt sich nicht auf Fische, sondern ist auch
bei Garnelen, Muscheln und Seesternen bestédtigt worden.
In welchem AusmaB sie bei den verschiedenen Seefisch-
‘arten vorkommt, ist noch unbekannt. Das Ferment, denn als
ein solches hat man die Thiaminase aufzufassen, besteht aus
zwei Substanzen, von denen die eine durch Wéarme zerstort
wird und die zweite wiarmeunempfindlich ist (Jacob:
sen 1947),

Ubertragen wir nun diese Befunde auf unseren Fall. Die
Forellen hatten, wie bereits oben erwdhnt, rohe Seefisch-
abfdlle erhalten. Die Abfdlle bestanden zum gréSten Teil
aus den Kopfen, Skeletteilen und Eingeweiden von See-
fischen, also gerade solchen Korperteilen, die nach den Be-
funden von Wolley den groBten Anteil an Thiaminase
enthalten. Es ist also anzunehmen, daB sie gr6Bere Mengen
Thiaminase mit der Nahrung stdndig aufgenommen haben,
wodurch das Vitamin B: in mehr oder weniger groBem Aus-
maB zerstort wird. Aus der menschlichen Physiologie wissen
wir, welche Bedeutung das Vitamin B: (auch Aneurin oder
Thiamin genannt) fiir den Kohlehydratstoffwechsel hat. Auch
der EiweiB- und Fettstoffwechsel wird direkt oder indirekt
durch das Vitamin Bi beeinfluBt. So sei erwdhnt, daB der
Muskel von aneurinfrei erndhrten Tieren nicht mehr in der
Lage ist, die schwefelhaltige Aminosdure Cystin zu hydrieren,
d. h., sie in Cystein zu liberfiihren. Dieser Vorgang spielt im
Gesamtstoffwechsel eine grofe Rolle. Zu der Annahme, da
eine Avitaminose durch die einseitige Erndhrung mit rohen
Seefischabfdllen hervorgerufen wurde, besteht eine gewisse
Berechtigung, denn die Erkrankung an lipoider Leberdegene-
ration bei den Regenbogenforellen wurde sofort geringer
und ging spater sogar ganz. zuriick, als die Seefischabfélle
nicht mehr roh, sondern gedédmpft verflittert wurden. Es ist
anzunehmen, daB durch den DampfungsprozeB die Thiaminase
in dem Futter zerstort wurde und somit bei den Forellen
nicht zur Wirksamkeit kam.

Unsere Untersuchungen haben gezeigt, daB als Ursache
fir die lipoide Leberdegeneration-bestimmte Stérungen im
Gesamtstoffwechsel anzusehen sind. Es steht noch nicht fest,
wodurch diese hervorgerufen werden. Eine gewisse Rolle
spielt sicher die Einseitigkeit der Erndhrung und der Thia-
minasegehalt roher Seefischabfdlle. Von Bedeutung fiir den
Praktiker ist die Beobachtung, daB die Fiitterung von rohen
Seefischabfdllen eine Gefahr bedeutet. Es ist also anzuraten,
niemals nur rohe Abfdlle zu verfiittern, sondern sie ent-
weder ganz oder zumindest teilweise zu ddmpfen.

Chemische Untersuchungen zur lipoiden Leberdegeneration

gesunde Tiere kranke Tiere
Leber Gesamtfett 2,84 % 3,56 %
N-Gehalt bezogen auf Trocken-
material 9,44 % 5,12 %
Lipoide 2,62 % 3,33 %
Neutralfett 0,22 % 0,23 %
Freies Cholesterin 0 0
Verestertes Cholesterin 28,1 mg % 34,1 mg %
Lipase *) 0,5 ccm 0,8 ccm
Kathepsin **) 0,59 0,85
Magen Lipase *) 2,8 cm 2,0 cm
Kathepsin **) 0,98 1,01
Darm  Lipase *) 2,3 2,05 cm
Kathepsin **) 1,02 0,91
Fettspaltung Magen 9,6 % 2,5 %
Darm 13,4 % 5,87 %

*) gemessen als Zuwachs an n/10 K 0 H
**) gemessen als Extinktionswerte.
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