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Zur Frage der lipoiden Leberdegeneralion 
bei Forellen 

Von Dr. Hans M a n n , Insti tut für Kusten- und Binnenfischerei der Bundesanstalt für Fisdierei 

Eine in der Zucht der Regenbogenforelle haufiq auftretende 
Krankheit ist die lipoide Leberdegeneration. Die Leber, die 
sonst normal rötlich bis braunrot gefarbt ist, verfarbt sich 
stark und kann gelbl iA-grau bis quittengelb oder gelb ge-
fleckt werden. Wahrend eine normale Leber ein kompaktes 
und in sich geschlossenes Organ darstellt, wird sie bei die-
ser Krankheit weich, manchmal formlos breiig. P 1 e h n (1915) 
stellte fest, daB an Stelle der normalen Fett- und Glycogen-
reserven gröBere Mengen entar teten Fettes, besonders Lipoide 
neben EiweiBverbindungen, in der Leber erkrankter Fisdie 
abgelagert werden, die nicht wieder in den normalen Stoff-
kreislauf eingeschaltet werden können. Man nahm an, daB 
die lipoide Leberdegeneration durdi Verfütterung zu fett-
reicher Nahrung entstehen kann. S c h a p e r c l a u s (1941) 
führt aber dem gegenüber an, daB fettreiches Futter bei 
Forellen nur eine „normale Organverfet tung" hervorruft, 
also hierin die Ursache einer Leberdegeneration nicht zu 
suchen sei. Er mödite sie eher aut eine Vitarainarmut des 
Putters oder auf eine zu s tarke Füt temng bei niedriger Was-
sertemperatur zurückführen. Dem ist aber entgegenzuhalten, 
daB die Erkrankung in den wenig kallen 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 audi in nahrungsarmen Teichen auftrat. lm Zu-
sammenhang mit anderen Untersuchungen hat te L a s s -
l e b e n (1937) bei nicht verfetteten Lebern von Regenbogen-
torellen eirien Fettgehalt von 2,38—3,75 '/o gefunden, wah­
rend verfettete Lebern 2,79—7,43 "/o Fett enthielten. Diese 
Ergebnisse bestatigen die Befunde P l e h n s (1915), daB die 
Verfettung der Regenbogenforelle keine reine Mastungs-
erscheinung ist, sondern auf einer Sdiadigung der Leber-
zellen beruht. 

AuBerlich fallen die erkrankten Tiere meist schon dadurdi 
auf, daB sie matt und apathisch an den Teidirandern oder an 
der Wasseroberfladie stehen. Auffallig ist audi die dunkle 
Farbung der Bauchpartie, die sidi in mandien Fallen über 
den gröBten Teil des Körpers erstrecken kann. 

Dutch die freundliche Vermittlung von Herrn Dr. T a c k , Albaum, konnten 
wir aus einer Wirtschaft deutlich erkrankte Fische und gesunde Fische 
erhalten. Ebenso stellte uns eine norddeutsche Wirtschaft eine Anzahl Fische 
für unsere Untersuchungen zur Verfiigung. Die Fische wurden abgetötet, die 
Leber herausgenommen und die Leberlette 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 
bekanoten 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 gegenüber gesunden 
Tieren erhöht ist. Diesen Ergebnissen ist erhöhte Bedeutung 
zuzumessen, da in der Leber kranker Fische der EiweiB-
gehalt (gemessen als N) erniedrigt ist. Audi die Zahlen des 
verester ten Cholesterins sind bei k ranken Tieren höher. 
Freies Cholesterin lieB sidi bei beiden Fisdigruppen nicht 
nadiweisen. Diese Befunde deuten darauf hin, daB die Fett-
passage in der Leber der kranken Fisdie höher ist als bei 
den gesunden Fischen, insbesondere findet eine erhöhte Ver-
esterung statt. Das gleidie kommt audi darin zum Ausdruck, 
daB sidi in der kranken Leber mehr Lipase nadiweisen lieB. 
Es muB also eine Erhöhung der Fettspaltung stattgefunden 
haben oder, besser gesagt, in der kranken Leber war der 
gesamte Fettstoffwechsel erhöht. Ob hierfür allein ein über -

angebot von Fett aus der Nahrung, wie z. B. bei Verfütte­
rung von fettreichen Seefischabfallen, verantwortlich zu 
machen ist oder auch noch andere Umstande mitspielen, soil 
weiter unten erörtert werden. 

Im Gegensatz zur Leberlipase sind die Darm- und Magen-
lipasen der erkrankten Fische niedriger als bei gesunden 
Fischen. Diese Fermenternledrigung in den Verdauungs-
organen deutet darauf hin, daB wir in der Leber der er­
krankten Fische mit einem erhöhten Angebot und einer 
erhöhten Passage von Neutralfett zu rechnen haben. Dieses 
Neutralfett, das an anderen Stellen in Depots des Fisdi-
körpers abgelagert werden kann, belastet in hohem MaB den 
Leberpfortaderkreislauf und tragt zur Uberbeansprudiung der 
Leber bei. 

Der Kathepsingehalt des Magens und Darmes kranker und 
gesunder Fische untersdieidet sidi nicht voneinander, wohin-
gegen ein deutlidier Unterschied in der Kathepsinaktivi tat 
der Leber zu beobadi ten ist. Eine Erhöhung des eiweiB­
spaltenden Fermentes in der Leber des erkrankten Fisdies 
deutet darauf hin, daB hier ein vermehrter EiweiBstoff-
wechsel stattgefunden haben muB. Möglicherweise sind hier 
auch Beziehungen zum niedrigeren EiweiBgehalt der erkrank­
ten Leber zu suchen. 

Fragen wir uns nun, was die Befunde der Untersuchungen 
für die Krankheit in ihrer Gesamtheit bedeuten. Wie uns 
mitgeteilt wurde, haften die von uns untersudi ten Fische in 
bedden Wirtschaften Seefisdiabfalle, die zum gröBten Teil 
aus Seefischköpfen bestanden, als Futter erhalten. In der 
norddeutschen Wirtschaft waren neben anderen Fischen sehr 
viele Abfalle von Rotbarsdi verfüttert worden. Die Fisdi-
köpfe, bzw. die ganzen Fisdie oder die Rüdcstande, die beim 
Filetieren zurückbleiben, waren roh an die Forellen ver­
füttert worden. Nach den Untersuchungen amerikanischer 
Autoren ist bekannt geworden, daB nur dann eine optimale 
EiweiBsynthese aus den Nahrungsaminosauren stattfindet, 
wenn diese in einem ganz bestimmten Mengenverhal tnis 
zueinander stehen. überzufuhr einzelner Aminosauren beein-
trachtigt diese Synthese. Es ist also audi in dem Falie der 
Uberfütterung mit rohem Seefisth, einem sonst für die 
Forellen nicht adaquaten EiweiB, möglidi, daB es hier durdi 
überangebot bestimmter Aminosauren, z. B. Methionin, zu 
einer Störung der EiweiBsynthese kommt, wie sich aus dem 
stark erniedrigten N-Gehalt der Leber ergibt. 

Neben diesem Erklarungsversuch muB noch eine zweite 
Möglidikeit in Erwagung gezogen werden. Neuere Unter­
suchungen, besonders von amerikanischer Seite, haben ge-
zeigt, daB viele Fische, Seefisdie wie SüBwasserfische, eine 
Thiaminase besitzen, d. h., sie enthal ten einen Stoff, der die 
Fahigkeit hat, das Thiamin, wie die amerikanisdie Bezeidi-
nung für das Vitamin Bi lautet, nicht zu zerstören, aber 
biologisch unwirksam zu machen. Füdise, die aussdilieBlidi 
mit rohem Fisdifleisdi ernahrt worden waren, zeigten Krank-
heiten, die typische Vitaminmangelsymptome aufwiesen. 
Versudie an Katzen ergaben das gleidie Bild. Die Krank-
heiten konnten sofort behoben werden, wehn man den Tie­
ren durch Einspritzen oder über das Futter Thiamin zuführte. 
Interessant ist, daB die Eingeweide und Abfalle, z. B. vom 
Karpfen, relativ mehr Thiaminase enthal ten als der ganze 
Fisdi, die abgetrennten Filetstücke rufen, wenn sie allein 
verfüttert werden, keinen Effekt hervor. W o 11 e y (nadi 
L e e ) fand, daB 'A der totalen Aktivi tat der Thiaminase 
beim Karpfen im Kopf, '/s in den Eingeweiden, Vs im Rest 
des Fischkörpers enthal ten sind. Es genügen sdion kleine 



Mengen von Eingeweiden, um Thiamin in 15 Minuten rest-
los zu zerstören. Thiaminase ist bisher fast aussdilieBlich 
bei im Wasser lebenden Tieren gefunden worden, ihr Vor­
kommen beschrankt sich nicht auf Fisdie, sondern ist auch 
bei Gamelen, Muscheln und Seesternen bestatigt worden. 
In welchem AusmaB sie bei den verschiedenen Seefisch-
arteh vorkommt, ist noch unbekannt . Das Ferment, denn als 
ein solches hat man die Thiaminase aufzufassen, besteht aus 
zwei Substanzen, von denen die eine durch Warme zerstört 
wird und die zweite warmeunempfindlich ist (J a c o b ̂  
s e n 1947). 

über t ragen wir nun diese Befunde auf unseren Fall. Die 
Forellen batten, wie bereits oben erwahnt, robe Seefisdi-
abfalle erhalten. Die Abfalle bestanden zum gröBten Teil 
aus den Kopten, Skeletteilen und Eingeweiden von See-
fischen, also gerade soldien Körperteilen, die nadi den Be-
funden von W o 11 e y den gröBten Anteil an Thiaminase 
enthalten. Es ist also anzunehmen, daB sie gröBere Mengen 
Thiaminase mit der Nahrung standig aufgenommen haben, 
wodurch das Vitamin Bi in mehr oder weniger groBem Aus­
maB zerstört wird. Aus der menschlichen Physiologie wissen 
wir, welche Bedeutung das Vitamin Bi (audi Aneurin oder 
Thiamin genannt) für den Kohlehydratstoffwechsel hat. Audi 
der EiweiB- und Fettstoffwechsel wird direkt oder indirekt 
durch das Vitamin Bi beeinfluBt. So sei erwahnt, daB der 
Muskei von aneurinfrei ernahrten Tieren nicht mehr in der 
Lage ist, die sdiwefelhaltige Aminosaure Cystin zu hydrieren, 
d. h., sie in Cystein zu überführen. Dieser Vorgang spielt im 
Gesamtstoffwedisel eine groBe Rolle. Zu der Annahme, daB 
eine Avitaminose durch die einseitige Ernahrung mit rohen 
Seefischabfallen hervorgerufen wurde, besteht eine gewisse 
Berechtigung, denn die Erkrankung an lipoider Leberdegene-
ration bei den Regenbogenforellen wurde sofort geringer 
und ging spater sogar ganz zurück, als die Seefischabfalle 
nicht mehr roh, sondern gedampft verfüttert wurden. Es ist 
anzunehmen, daB durdi den DampfungsprozeB die Thiaminase 
in dem Futter zerstört wurde und somit bei den Forellen 
nicht zur Wirksamkei t kam. 

Unsere Untersudiungen haben gezeigt, dafi als Ursadie 
für die lipoide Leberdegeneration bestimmte Störungen im 
Gesamtstoffwedisel anzusehen sind. Es steht nodi nicht fest, 
wodurch diese hervorgerufen werden. Eine gewisse Rolle 
spielt sicher die Einseitigkeit der Ernahrung und der Thia-
minasegehalt roher Seefischabfalle. Von Bedeutung für den 
Praktiker ist die Beobaditung, daB die Fütterung von rohen 
Seefischabfallen eine Gefahr bedeutet . Es ist also anzuraten, 
niemals nur rohe Abfalle zu verfüttern, sondern sie ent-
weder ganz oder zumindest teilweise zu dampten. 

Chemische Untersuchungen zur lipoiden Leberdegeneration 

Gesamtfett 
N-Oehalt bezogen auf Trocken-

material 
Lipoide 
Neutraltetl 
Freies Cholesterin 
Verestertes Ctiolesterin 
Lipase •) 
Kathtpsin ••) 
Lipase •) 
Kattepsin ••) 
Lipase •) 
Kathepsin ••) 
Fettspaltung Magen 

Darm 

gesimde Tiere 
2,84 •/. 

9,44 •/. 
2,62 V. 
0,22 •/• 
0 

28,1 mg «/o 
0,5 ccm 
0,59 
2,8 cm 
0,9<8 
2,3 
1,02 
9,6 'to 

13,4 »/. 

kranke Tiere 
3,56 •/• 

5, ia •/. 
3,33 •/. 
0,23 •/# 
0 

34,1 mg0/» 
0,8 ccm 
0.85 
2,0 cm 
1,01 
2,05 cm 
0,91 
2,5 "/. 
5,87 •/• 

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