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Fischrückgang in der Schweiz
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In der letzten Zeit sind im Zusammenhang mit den Forellenbeständen vor allem drei Krankheiten
 in den Vordergrund gerückt: Proliferative Nierenkrankheit, Saprolegnia parasitica und Epithelio-
cystis. Gerade für Jungfi sche sind diese Krankheiten eine sehr grosse Belastung. 
 von Nicole Strepparava, Heike Schmidt-Posthaus und Thomas Wahli

In Schweizer Fliessgewässern wurde in 
den letzten 30 Jahren ein massiver Fang-
rückgang von Bachforellen (Salmo trutta 

fario) festgestellt (Burkhardt et al. 2005). 
Als Ursache für diesen Rückgang werden 
verschiedene Stress-Faktoren diskutiert, 
unter anderem Verschlechterung des Habi-
tats, Wasserverschmutzung, Veränderun-
gen im Abfl uss- und Temperaturregime, 
verminderte Reproduktion und damit we-
niger Nachkommen sowie Krankheiten 
(Burkhardt et al. 2005, Burkhardt-Holm 
2008). Verschiedene Untersuchungen ha-
ben gezeigt, dass die veränderte Morpho-
logie der Fliessgewässer und die fehlende 
Vernetzung untereinander, insbesondere 
aber auch die Verlegung in den Unter-
grund, zu einem Verlust von Habitaten und 
einer Einschränkung der Wandermöglich-
keiten führten. Hingegen wurden – ausser 
in vereinzelten stark belasteten Gewässern 

– keine Hinweise auf eine verminderte Ver-
mehrungs- sowie Überlebensfähigkeit von 
Eiern und Jungfi schen gefunden, welche 
die Aufrechterhaltung von Populationen 
beeinträchtigt hätten. Von grosser Bedeu-
tung für das Aufkommen von Jungfi schen 
erwies sich jedoch der Gesundheitszu-
stand. Insbesondere die Pro liferative Nie-
renkrankheit wurde als möglicher wichtiger 
Faktor ermittelt. So fi el in Gewässern mit 
nachgewiesener Proliferativer Nierenkrank-
heit das Überleben von Jungtieren teils un-
ter Werte, welche für die langfristige Auf-
rechterhaltung von Populationen notwen-
dig sind (Hari et al. 2006, Korner et al. 
2007, Zimmerli et al. 2007).

Dies liess sich auch mit einer multivariaten 
Analyse unter Einbezug verschiedener 
möglicher Einfl ussfaktoren bestätigen. Die
mit unterschiedlichen Methoden durch-

geführte Analyse (Burkhardt et al. 2005) 
zeigte, dass die Proliferative Nierenkrank-
heit zusammen mit weiteren Stress-Fakto-
ren eine entscheidende Rolle für den 
Rückgang der Fänge von Bachforellen in 
Schweizer Fliessgewässern spielt (Burk-
hardt-Holm 2008). 

In den letzten Jahren sind neben Prolife-
rativer Nierenkrankheit auch noch zwei 
weitere Krankheiten in den Fokus des In-
teresses getreten, nämlich Saprolegnia-
Infektionen sowie Epitheliocystis. Im Fol-
genden wird auf diese drei Krankheiten 
und auf Projekte in deren Zusammenhang 
näher eingegangen. 

Proliferative Nierenkrankheit 
der Salmoniden
Die Proliferative Nierenkrankheit (abge-
kürzt PKD) gilt als «emerging disease», 
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welche vor allem Salmoniden betrifft (Da-
sh & Vasemagi 2014, Mo et al. 2011, 
Skovgaard & Buchmann 2012). Verursacht 
wird die Krankheit durch den zu den My-
xozoen gehörenden Parasiten Tetracapsu-
loides bryosalmonae (Abb. 1). Myxozoen 
werden heute dem Stamm der Nesseltiere 
(Cnidaria) zugeordnet (Nesnidal et al. 
2013). Der Lebenszyklus von T. bryosal-
monae umfasst Moostierchen (Bryozoen) 
als wirbellose Wirte, und Fische als Wir-
beltierwirte, insbesondere Salmoniden. In 
beiden Wirten werden Sporen gebildet, 
die sich jedoch morphologisch deutlich 
voneinander unterscheiden. Eine direkte 
Übertragung des Erregers von Fisch zu 
Fisch ist nicht möglich, das heisst für das 
Schliessen des Zyklus sind beide Wirts-
typen zwingend notwendig. 

In Abhängigkeit von den herrschenden 
Umweltbedingungen können sich in be-
fallenen Fischen unterschiedlich starke 
Krankheitsanzeichen ausbilden. Diese 
umfassen eine Abdunkelung, vorstehen-
de Augen und insbesondere eine deut-
liche Vergrösserung der Niere (Abb. 2), 
bedingt durch eine Entzündungsreaktion 
im blutbildenden Gewebe, das sich bei 
 Fischen in der Niere befindet (Hedrick et 
al. 1993). Je nach Wassertemperatur kann 
es zu massiven Abgängen kommen (Bett-
ge et al. 2009, Schmidt-Posthaus et al. 
2001, 2012a). Befallen werden insbeson-
dere Jungfische, die erstmals mit dem 
 Erreger in Kontakt kommen. 

Seit 2000 wurden verschiedene gross an-
gelegte Untersuchungen zum Vorkom-
men der Krankheit in Schweizer Fliessge-
wässern durchgeführt. Dabei hat sich 
gezeigt, dass in über 40 Prozent aller un-
tersuchter Gewässer befallene Fische vor-
handen sind (Wahli et al. 2002, Wahli et 
al. 2007). Hauptsächlich wurde die Krank-
heit in Flüssen des Schweizer Mittellandes 
gefunden, während oberhalb von 800 
m.ü.M. kaum noch Stellen mit infizierten 
Fischen festzustellen waren (Wahli et al. 
2008). Interpretiert wurde dies im Zusam-

menhang mit der Temperaturabhängig-
keit der Krankheit. Bei Regenbogenforel-
len konnte gezeigt werden, dass die 
Zeitdauer bis zum Erreichen des Höhe-
punktes der Infektion und die Regenerati-
onsdauer bei überlebenden Tieren sowie 
die Mortalität von der Wassertemperatur 
abhängen, nicht jedoch die Art und der 
Ausprägungsgrad der Veränderungen 
(Bettge et al. 2009, Schmidt-Posthaus et 
al. 2012). 

In einem grossen Projekt werden derzeit 
Einflussfaktoren auf die verschiedenen 
Wirte von T. bryosalmonae untersucht. Ziel 
dieses vom Schweizerischen Nationalfonds 
finanzierten Sinergia-Projektes mit vier 
Partnern im In- und Ausland ist ein Modell, 
welches Aussagen über künftige Verbrei-
tung und Auswirkung der Proliferativen 
Nierenkrankheit auf den Forellenbestand 
im Zusammenhang mit sich ändernden 
Umweltbedingungen erlaubt. Bisher wur-
den Versuche zum Einfluss der Wassertem-
peratur und der Infektionsdosis auf die 

 Abbildung  1: Ausschnitt der Niere einer Bachforelle mit einem Nierentubulus (Stern *)  
und Parasitenanschnitten (Pfeile). 

 Abbildung  2: Zwei Bachforellen mit knotigen Veränderungen in der Niere bedingt durch den 
Befall mit Tetracapsuloides bryosalmonae. 
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Entwicklung des Parasiten im Fischwirt 
durchgeführt. Die Temperatur beeinflusste 
hauptsächlich den Zeitpunkt der maxima-
len Parasitendichte im Fisch sowie den 
Ausscheidungsbeginn von Sporen, jedoch 
nicht die Anzahl Parasiten in der Niere be-
ziehungsweise die Menge ausgeschiede-
ner Sporen. Ebenfalls in diesem Projekt 
wird untersucht, ob klare Zusammenhänge 
bestehen zwischen Bryozoen-Vorkommen, 
 Temperatur, Krankheitsverlauf und Popu-
lationsdichte der Fische. 

Saprolegnia parasitica
Im Doubs, einem Fliessgewässer an der 
Grenze zwischen Frankreich und der 
Schweiz, traten über mehrere Jahre massi-
ve Fischsterben bei verschiedenen Fischar-
ten auf. Als einziger gemeinsamer Befund 
wurde ein Befall mit Saprolegnia sp. diag-
nostiziert. In der Folge traten ähnliche Ster-
ben in weiteren Gewässern auf: Betroffen 
waren Fische in der Birs, der Haute-Areuse, 
der Versoix, der Aare und dem Rhein. 
Schliesslich waren im Boden- und Untersee 
zeitweise bis über 80 Prozent aller durch 
Berufsfischer in Netzen gefangener Fel-
chen mit Pilzen befallen (Abb. 3). 

Die als Erreger diagnostizierten Saproleg-
nia-Arten werden als Vertreter der Sapro-
legniaceae den Oomyceten zugerechnet, 

galten aber früher als Pilze (Alderman 
2008). Die relativ breiten, nicht septierten, 
sich stark verzweigenden Hyphen (Fäden) 
(Holliman 2001) bilden auf den betroffe-
nen Organen ein dichtes Geflecht. Befallen 
werden zunächst die obersten Schichten 
von Haut und Kiemen. Im weiteren Verlauf 
der Infektion kann der Erreger aber auch in 
tiefere Schichten, etwa in die Muskulatur, 
eindringen und diese teilweise zerstören. 
Grossflächige Verluste der obersten Haut-
schichten sind eine häufige Folge des  
Befalles. 

Der Lebenszyklus von Saprolegnia sp. um-
fasst verschiedene Entwicklungsstadien. 
Sowohl eine sexuelle als auch eine nicht-
sexuelle Vermehrung ist bekannt (Alder-
man 2008). Bei der nicht-sexuellen Ver-
mehrung, die vor allem der Verbreitung 
dient, bilden die Hyphen an den Spitzen 
Sporenbehälter (Sporangien), aus denen 
mit zwei Geisseln ausgerüstete Sporen 
entlassen werden. Diese Primärsporen 
können sich frei im aquatischen Milieu be-
wegen und sind nicht infektiös. Sie bilden 
jedoch eine Primärzyste, aus der soge-
nannte Sekundärsporen entlassen wer-
den. Die Sekundärsporen von Saprolegnia 
verfügen über lange, hakenbewehrte 

Härchen, mit denen sie sich an einem 
möglichen Wirt festhalten können (Beakes 
1983). Bei Kontakt wird eine Sekundär-
zyste gebildet, aus der Hyphen ins Wirts-
gewebe einwachsen. Falls die Sekundär-
zyste sich nicht erfolgreich anheften 
kann, wird wieder eine Sekundärspore 
gebildet. Dieser Wechsel zwischen Se-
kundärzyste und Sekundärspore kann 
mehrere Male stattfinden, bis ein geeig-
neter Wirt gefunden ist (Bruno & Wood 
1999). Bei der sexuellen Vermehrung, 
welche vor allem dem Überleben bei un-
günstigen Umweltbedingungen, wie Tro-
ckenheit und extreme Temperaturbedin-
gungen, dient, verschmelzen männliche 
und weibliche Geschlechtsprodukte und 
bilden eine dickwandige Zygote, aus der 
sich ein neuer Organismus entwickelt. 

Die Pathogenität des Erregers wird sehr 
kontrovers diskutiert. Einerseits gilt er als 
Sekundär-Erreger, der nur bereits vorge-
schwächte Tiere befällt (Bruno & Wood 
1999). Andererseits sind auch Massenster-
ben bedingt durch diesen Erreger beschrie-
ben worden (Neish & Green 1977, Whisler 
1996). Das gehäufte Auftreten von sol-
chen Massensterben in der Schweiz wirft 
verschiedene Fragen auf. Handelt es sich 
beim Verursacher der massiven Verluste 
der letzten Jahre um eine neue Saproleg-
nia-Art oder um eine neue genetische Va-
riante, die besonders aggressiv und patho-
gen ist? Alle bisher identifizierten Isolate 
erwiesen sich als Saprolegnia parasitica, ei-
ne Art, die seit langem bekannt ist. Damit 
scheint die Hypothese, dass eine neue Art 
im Spiel ist, nicht zuzutreffen. Die Frage ei-
ner genetischen Variante hingegen ist 
nicht einfach zu beantworten, da dazu bis-
her die notwendigen Bestimmungsmetho-
den fehlen. Um dieser Frage nachzugehen, 
hat das Zentrum für Fisch- und Wildtierme-
dizin in Zusammenarbeit mit der Fach-
hochschule der Südschweiz ein Projekt lan-
ciert, um einerseits eine sichere Methode 
für die Identifikation von S. parasitica zu 
etablieren – diese erfolgte bisher im Aus-

 Abbildung  3: Bachforelle mit Verpilzungen auf verschiedenen Körperpartien.  

 Abbildung  4: Ausschnitt der Kiemen einer Bachforelle mit typischen Epitheliocystis-Zysten (Pfeile).
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land – und andererseits den genetischen 
Hintergrund der Erreger zu untersuchen. 
Zu diesem Zweck werden molekularbiolo-
gische Methoden eingesetzt.

Epitheliocystis
Als Epitheliocystis (abgekürzt EP) wird ei-
ne Infektionserkrankung bezeichnet, bei 
der bestimmte Bakterien in Epithelzellen 
von Kiemen und Haut von Fischen ein-
dringen und sich dort vermehren (Abb. 4). 
Der Befall führt zu einem Anschwellen 
(Hypertrophie) der Zellen (Desser et al. 
1988). Epitheliocystis ist weltweit verbrei-
tet und wurde bisher in über 90 Fischar-
ten sowohl in Zuchten als auch im Frei-
land nachgewiesen (Lewis et al. 1992). 
Die verursachenden Bakterien gehören 
vorwiegend zum Stamm der Chlamydiae, 
einzelne auch zu γ- und β-Proteobacterien 
(Katharios et al. 2015, Seth-Smith et al. 
2016). Die in Salmoniden gefundenen 
Bakterien wurden als Candidatus Piscich-
lamydia salmonis, Ca. Clavichlamydia sal-
monicola, Ca. Brachiomonas cysticola 
(Karlsen et al. 2008, Draghi et al. 2004, 

Toenshoff et al. 2012) und kürzlich als Ca. 
Similichlamydia sp. (Guevara Soto et al. 
2016b) identifiziert («Candidatus» wird 
dem Namen einer Bakterienart vorange-
stellt, wenn diese Art noch nicht kultiviert 
werden konnte). 

Während die Infektion von älteren Tieren 
meist ohne Probleme toleriert wird 
(Schmidt-Posthaus et al. 2001, Schmidt-
Posthaus et al. 2012b), kann sie bei jungen 
Fischen zu hohen Abgängen führen (Ka-
tharios et al. 2015, Draghi et al. 2004). Un-
tersuchungen in der Schweiz unter der  
Leitung des Zentrums für Fisch- und Wild-
tiermedizin haben Epitheliocystis sowohl in 
Bachforellen aus der Wildbahn als auch in 
Zuchten nachgewiesen (Guevara Soto et al. 
2016a), wobei innerhalb desselben Fluss-
systems (Rhein- bzw. Rhone-Einzugsge-
biet) grosse Prävalenz- und Infektions-In-
tensitätsunterschiede gefunden wurden. In 
der Vergangenheit waren haupt säch lich 
Jungfische im Sommer von Epitheliocystis 
betroffen (Schmidt-Posthaus 2001, Schmidt- 
Posthaus 2012b), was auf eine Tempera-
turabhängigkeit hinwies. Dies konnte aber 
in einer gross angelegten, schweizweiten 
Studie nicht bestätigt werden (Guevara So-
to et al. 2016b). Derzeit ist noch unklar, wie 
Klimaveränderungen den Erreger beein-
flussen (werden), und ob dadurch in be- 
reits dezimierten Bachforellenbeständen in 
Schweizer Fliessgewässern noch zusätz-
liche Probleme zu erwarten sind. 

Zusammenfassend kann gesagt werden, 
dass nach heutigem Wissensstand haupt-
sächlich die Proliferative Nierenkrankheit 
und Saprolegnia parasitica eine Bedro-
hung für die einheimischen Bachforellen-
bestände darstellen, während der Einfluss 
von Epitheliocystis noch weitgehend un-
klar ist. 
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