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Einfluss von Umwelt und Ernéhrung bei der Aufzucht
und beim Besatz von Fischen

Die Lebensvorgange der Fische werden in natirlichen Gewassern, Teichen und
Anlagen der Aquakultur in besonders starkem Maf3e von Umweltfaktoren beeinflusst.
Als wechselwarme Organismen sind sie vor allem von der Wassertemperatur
abhangig. Aber auch vielfaltige andere Umweltfaktoren kdnnen grundlegende
Prozesse, wie z. B. die Atmung, den Wasserhaushalt und die Ausscheidungen tber
die Kiemen und Nieren erheblich beeinflussen. In Abhangigkeit von der Herkunft und
Gewohnung sind die verschiedenen Fischarten in recht unterschiedlicher Weise in der
Lage, sich an wechselnde Umweltbedingungen anzupassen. Dabei bestimmen ihre
genetischen, anatomischen und physiologischen Eigenschaften (Konstitution) sowie
ihre durch die Umwelt und Erndhrung erworbene Verfassung (Kondition) maf3geblich
die Anpassungs- und Belastungsfahigkeit. Bei der Aufzucht, dem Transport, dem
Besatz und dem Leben der Fische in den Gewéssern sind insbesondere die
Wassertemperaturen, Gasspannungen, Stickstoffverbindungen und die Erndhrung von
grundlegender Bedeutung. Einige wichtige Einflisse dieser Umweltfaktoren, ihre
optimalen, eingeschrankten und kritischen Bereiche sowie die Umweltanspriiche der
einheimischen SuRRwasserfische werden dargestellt (Tabelle 1).

1. Temperatur

Die Wassertemperatur beeinflusst die Lebensvorgange der Fische, die Wirkungen
anderer Umweltfaktoren sowie die Widerstandsfahigkeit gegentber Belastungen und
Krankheitserregern fundamental. Wahrend sich viele Karpfenartige im Jahresverlauf an
Wassertemperaturen von ca. 0,5 bis 30 °C anpassen konnen, besitzen Forellenartige
eine deutlich geringere Temperaturtoleranz. lhre optimalen, eingeschrankten und
kritischen Temperaturen fir das Wachstum und die Belastungsfahigkeit sind aus
Tabelle 1 ersichtlich. AulRerdem bendtigen die verschiedenen Fischarten bestimmte
Temperaturbereiche fir die Gonadenentwicklung, das Ablaichen sowie die Ei- und
Larvenentwicklung, worauf hier nicht néher eingegangen wird.

Stark  erhohte oder erniedrigte = Wassertemperaturen  bzw.  extreme
Temperaturwechsel kénnen bei den Fischen zu Strel3reaktionen, zu Schadigungen
oder sogar zum Tode fuhren. Selbst Fischarten mit einer hohen Temperaturtoleranz
vermogen sich nur bei einer allméhlichen Abkihlung an niedrige Wassertemperaturen
anzupassen. Plotzliche Temperatursenkungen um mehr als 10 °C fuhren bei
warmadaptierten Fischen (z. B. Karpfen, Koi, Aale, Stére aus Warmwasseranlagen) im
Verlaufe von ein bis zwei Wochen zu Kalteschaden mit Haut- und Darmschadigungen,
zu Wassersucht sowie zu symptomlosen Todesféllen (ALBRECHT 1974). Bei einer
Temperatursenkung auf 3 bis 5 °C verenden die Fische meist rasch am Kalteschock
infolge einer L&hmung des Atemzentrums. Die St6rungen durch zu schnelle
Temperatursenkungen beruhen auf einer unzureichenden Anpassung der Isoenzyme
zur Protein-, Glykogen- und Fettsynthese, die sich nur langsam auf niedrige
Wassertemperaturen einstellen kénnen und zugleich die Temperaturtoleranzgrenzen
der Fischarten bestimmen (SCHAPERCLAUS 1990). Um derartige Schadigungen zu
vermeiden, sind bei der Umstellung der Fische von 10 bis 25 °C auf 2 bis 4 °C
Anpassungszeiten von mindestens 23 bis 50 Tagen erforderlich (ALBRECHT 1974,
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SCHAPERCLAUS 1990, SCHRECKENBACH et al. 1998). Es ist noch unklar, ob die
Anpassung nach dieser Zeit vollig abgeschlossen ist (Abb. 1).

An Temperaturerh6hungen konnen sich die meisten Fischarten unter hohem Ener-
gieverbrauch innerhalb von wenigen Stunden bis Tagen anpassen. So erfordert z. B.
eine Temperaturerhéhung von 3 °C auf 20 °C innerhalb von vier Stunden bei Karpfen
einen Verbrauch bis zu 50 % ihres Kdorperfettes in den folgenden 14 Tagen. Derarti-
ge Temperaturwechsel werden daher nur in grol3eren Abstéanden toleriert. Sind keine
ausreichenden Energiereserven fur die Temperaturanpassung vorhanden, sterben
die Fische am Energiemangel (SPANGENBERG und SCHRECKENBACH 1984). Die
Temperaturtoleranz wird somit entscheidend von der Kondition der Fische bestimmt.
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Abb. 1 Anpassungszeiten bei der Abkihlung warmadaptierter Fische von 10 bis 25
°Cauf2bis4°C

2. Gasspannungen

Die Gasspannungen der im Wasser geldsten Gase Stickstoff (N2), Sauerstoff (Oy),
Argon (Ar) und Kohlendioxid (CO;) unterliegen in den Gewassern, Teichen, Anlagen
der Aquakultur erheblichen Schwankungen. Sie werden beim Wasser-Luft-Kontakt an
der Oberflache oder durch spezielle Beltftungseinrichtungen in Abhangigkeit von der
Temperatur, den Druckverhaltnissen und dem Salzgehalt in das Wasser ein- oder
ausgetragen. Aufgrund ihrer Volumenanteile in der Luft von 78,084 % (N2); 20,946 %
(O2); 0,934 % (Ar) und 0,032 % (CO,) entstehen fur die einzelnen Gase sehr
unterschiedliche Sattigungswerte im Wasser (z. B. bei 15 °C und 760 mm Hg: 16,36
mg/l Np; 10,072 mg/l Oz; 0,6160 mg/l Ar; 0,6304 mg/l CO,) (COLT 1984). Sowohl der
Gesamtgasdruck (TGP=Total Gas Pressure) als auch der Druck der einzelnen Gase
beeinflussen die Lebensvorgénge der Fische.
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Der fur die Fische besonders bedeutende Sauerstoffgehalt wird vorrangig durch die
Bilanz zwischen den Eintrédgen aus der Luft und der Photosynthese der Algen und
Wasserpflanzen sowie dem Verbrauch durch biologische und chemische Oxidation
bestimmt. Durch technische Sauerstoffoegasung kdnnen heute sténdig hohe O,-
Gehalte aufrechterhalten werden.

Der Kohlendioxidgehalt ergibt sich aus der Bilanz zwischen der CO,-Zufuhr aus dem
Wasser, dem Abbau organischer Substanz und der Atmung der Fische sowie dem
Verbrauch durch die Photosynthese und dem Austrag in die Luft bei technischer
Beluftung. Eine wesentliche Rolle fir den Verbleib von CO, im Wasser spielt die
Bindung der freien Kohlensaure im Kalk-Kohlensaure-Gleichgewicht.

Stickstoff und Argon gehdren zu den inerten Gasen, die nicht oder nur in seltenen
Fallen an den biologischen und chemischen Vorgéangen im Wasser teilnehmen und von
den Fischen nicht benétigt werden. Aufgrund des ahnlichen Verhaltens von
molekularem Stickstoff und Argon sowie der geringen Konzentration von Ar gegenuber
N2 wird der N2-Ar-Gehalt oft zusammen betrachtet.

2.1. Sauerstoff (O,)

Der Sauerstoff (O2) kann aufgrund seines im Vergleich zum Stickstoff wesentlich
geringeren Gehaltes in der Luft nur begrenzt im Wasser gelést werden. Selbst bei O,-
Sattigung (0°C : 14,602 mg/l; 10°C : 11,277 mg/l; 20°C : 9,077 mg/l; 30°C: 7,539 mg/l
bei 760 mm Hg, COLT 1984) steht den Fischen im Vergleich zu landlebenden
Organismen weniger Sauerstoff fir die Atmung zur Verfigung. Die Anspriiche einiger
wichtiger Fischarten an den Sauerstoffgehalt sind aus Tabelle 1 ersichtlich. Obwohl sie
den vorhandenen Sauerstoff mit einem hohen Ausnutzungsgrad von 60...80 %
(Mensch: 34 %) bis zur aul3ersten Grenze nutzen kénnen (ITAZAWA 1970), ist akuter
oder chronischer Sauerstoffmangel eine haufige Schadigungsursache bei Fischen,
insbesondere den sauerstoffbedirftigen Forellenartigen. Sauerstoffdefizite entstehen
hauptsachlich bei langerem Luftabschluss des Wassers (z. B. Quell- und
Leitungswasser), bei unzureichendem Wasserdurchstrom bzw. ungenigender
Beluftung, bei herabgesetzter Photosynthese der Wasserpflanzen, bei starken
mikrobiellen Abbauprozessen von Wasserpflanzen, Laub, Futter- und Kotresten sowie
durch die Atmung der Fische.

Der Sauerstoffbedarf der verschiedenen Fischarten hangt maf3geblich von der
Wassertemperatur sowie der Stoffwechselintensitat der Fische ab. So betragt der
temperaturabhangige  Sauerstoffverbrauch  von  Karpfen und Forellen im
Grundstoffwechsel 0,5 bis 100 mg/kg-Stunde wahrend er im Aktivitatsstoffwechsel auf
150 bis 470 mg/kg-Stunde ansteigt (SCHAPERCLAUS 1990).

Bei Sauerstoffgehalten <4 mg/l (Karpfen) bzw. <6 mg/l (Forellen) wird die
Sauerstoffversorgung der Fische eingeschrankt, weil der Partialdruck des Gases fur
den Ubergang vom Wasser in das Blut an den Kiemen nicht mehr ausreicht. Wie
Untersuchungen zeigen, kénnen z. B. niichterne Karpfen ihren Sauerstoffbedarf von 90
mg/l bei 20 °C und 45 mg/l bei 10 °C bei einem Partialdruck von > 80 mm Hg
vollstdndig decken, ohne dass ihr Q-Verbrauch bei héherem Sauerstoffangebot im
Wasser weiter ansteigt. Bei O,-Spannungen < 80 mm Hg (ca. 4 mg/l) nimmt dagegen
der Sauerstoffverbrauch ab, weil der im Wasser geloste Sauerstoff nicht mehr
ausreichend in den Organismus gelangt. Im Aktivitatsstoffwechsel kann das zu einer
Sauerstoffunterversorgung der Fische fihren, die sie durch eine Erhdhung der
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Atemfrequenz und des Atemvolumens ausgleichen. Dabei kommt es zu einer
verstarkten Abatmung von Kohlendioxid (respiratorische Alkalose) und einem erhéhten
Energieverbrauch. Da Fische bereits im Ruhestoffwechsel ca. 50 % ihrer Energie fur
die Atmung bendtigen (NELLEN 1983), sind Sauerstoffunterversorgungen in Teichen
oder Anlagen haufige Ursachen fir Wachstumsdepressionen, eine schlechte Kondition
sowie eine erhdhte Anfalligkeit gegeniber Belastungen und Infektionen.

Bei akutem Sauerstoffmangel < 2 mg/l (Karpfen) bzw. < 4 mg/l (Forellen) reagieren
die Fische mit sichtbarer Unruhe, Nahrungsverweigerung, Masseverlusten und
Notatmung. Trotz  hervorragender  Anpassungsmechanismen an  niedrige
Sauerstoffgehalte durch Erhéhung der Erythrozytenzahl und des Hamoglobingehaltes,
Schwellung der Erythrozyten, pH- und Elektrolytverschiebungen im Blut sterben die
Fische letztlich am Energiemangel (Karpfen < 0,5 mg/l O2; Forellen < 1,5 mg/l Oy;
SCHAPERCLAUS 1990).

Eine Sauerstoffunterversorgung der Fische muss nicht immer durch einen auf3eren
Sauerstoffmangel verusacht werden, sondern kann auch die Folge von Stérungen der
inneren Atmungsprozesse infolge unphysiologischer Wasserparameter (pH, CO,, NHs,
HNO,, Schadstoffe) oder Kiemenschadigungen sein. Uberlagern sich niedrige
Sauerstoffgehalte mit hohen pH-Werten und niedrigen Kohlendioxid-konzentrationen im
Wasser, entsteht eine respiratorische Alkalose mit umfangreichen physiologischen
Storungen, die durch hohe Sauerstoffkonzentrationen kompensiert wird. Umgekehrt
kann die Uberlagerung hoher Sauerstoff- und Kohlendioxidkonzentrationen bei
niedrigen pH-Werten zur respiratorischen Azidose und Nephrokalzinose fuhren (Abb.
2).
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Diese Zusammenhéange haben insbesondere bei der Forellenproduktion in
geschlossenen Kreislaufanlagen mit Sauerstoffbegasung (SCHLOTFELDT 1980) sowie
im  COg-reichen Quellwasser mit hohem Saurebindungsvermégen erhebliche
Bedeutung (BAUER-SCHIEMENZ 2001, DETTMANN 2000, 2001).
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Der Ausnutzungsgrad geringer O-Gehalte wird durch ausreichende CO»-
Spannungen im Kiemenlamellenbereich verbessert. Die so bedingten Wechsel von
Alkalosen und Azidosen verschéarfen haufig die Schadwirkungen von Ammoniak bzw.
salpetriger Séaure. Grol3ere Fische sind mit den atmungsregulatorischen Vorgangen in
der Lage, trotz ungunstiger Umweltbedingungen bei erhéhtem Energieverbrauch die
Lebensvorgange lange aufrechtzuerhalten. Die Uber die gesamte Korperoberflache
atmende Fischbrut vermag das nicht.

Eine Uberschreitung des oberen Grenzbereiches von 35 mg/l Sauerstoff
(SCHRECKENBACH et al. 1987) verursacht eine COz-Anreicherung im Blut, was zur
Ausfallung von Kalzium- und Magnesiumsalzen in der Niere (Nephrokalzinose) fiihren
kann. Bei 40...43 mg O/l wird die Uberlebensfahigkeit von Karpfen (5 g) eingeschrankt,
bei 68 mg O/l treten nach 48 Stunden 50 % Verluste auf und bei 72 mg O,/| zeigt sich
bereits nach 45 min Apathie. Sauerstoffgehalte von 60...65 mg/l (650...700 %
Sattigung) haben meist todliche Wirkungen (TAEGE 1984).

2.2. Stickstoff (N2)

Aufgrund des hohen Gehaltes von Stickstoff in der Luft kann beim Wasser-Luft-
Kontakt in Abh&ngigkeit von der Temperatur und dem Druck reichlich Stickstoff gelost
werden. Bis zur Sattigungskonzentration (0°C: 23,04 mg/l; 10°C: 18,14 mg/l; 20°C:
14,88 mg/l; 30°C: 12,58 mg/l bei 760 mm Hg, COLT 1984) hat das keine Bedeutung flr
Fische. Bei einer N-Ubersattigung > 100 %, wie sie z. B. durch das Pumpen von
Wasser unter erhdhtem Druck, das Erwarmen von Wasser, welches vorher mit der Luft
im Lésungsgleichgewicht stand, das Mischen von Wasser verschiedener Temperaturen
oder die biologische Freisetzung von N aus Nitraten bei bakterieller Denitrifikation
entsteht (KNOSCHE 1985, RUMMLER 1986), bestehen Gefahren einer
Gasblasenkrankheit. Da das Blut der Fische bei erh6htem Gasdruck mit N, gesattigt ist,
kommt es beim Absinken des Druckes im Atemwasser zur blaschenférmigen
Gasausfallung im Organismus (SCHAPERCLAUS 1990). In schweren Féllen treten bei
Gasubersattigungen von > 110 % aul3erlich sichtbar Blaschen auf der Haut, am Auge
und an den Kiemen auf. Mitunter sind sie nur mikroskopisch in den Blutgefal3en der
Organe nachweisbar. Die Ansammlung von Gasblaschen fiihrt haufig zur Zerreil3ung
von BlutgefaRen und Blutergiissen, zur Erweiterung des Herzens, zur Uberdehnung der
Schwimmblase, zur Hamolyse der Erythrozyten sowie zur Vakuolisierung des
Nierentubuliepithels (PAULEY und NAKATANI 1967). Zahlreiche Untersuchungen
dokumentieren das Bild der akuten Gasblasenkrankheit bei unterschiedlichen
Ubersattigungsbedingungen (GOLOWIN 1983; HEGGEBERT 1984; JENSEN et al.
1985; KUHLMANN 1988 u.a.) (Abb. 3).

Bereits bei geringradigen No-Ubersattigungen des Wassers >101 % koénnen aber
Druckschwankungen, insbesondere bei Fischbrut, chronische Schadigungen
verursachen (KNOSCHE 1985, BAATH et al. 1989). So filhren bereits
Gesamtgassattigungen zwischen 101...103 % bei der Erbritung von Forellen zu
friheren Schlupfterminen und bei der weiteren Aufzucht zu Augenschadigungen
(Katarakte, Tribungen, Exophthalmus). Zwei- und dreijahrige Forellen stehen infolge
einer Uberfillung und Uberdehnung der Schwimmblase dicht unter der
Wasseroberflache. Bei mikroskopischen Untersuchungen fallen feine Fetttropfchen in
den BlutgefaRen der Kiemen auf. Obwohl die Druckschwankungen bei geringfugigen
Gasubersattigungen nicht zum Tod der Fische fuhren, provozieren sie eine erhohte
Anfélligkeit gegeniber Infektionskrankheiten mit nachfolgenden Verlusten.
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Abb. 3 Gaseintrag aus der Luft, mit Quellwasser, durch Wasserpflanzen oder
technische Sauerstoffbegasung als Ursachen fiur die Gasblasenkrankheit bei
wechselnden Gasspannungen

Uber die Beteiligung der verschiedenen Gase (Sickstoff, Argon, Sauerstoff,
Kohlendioxid) an der Gasblasenkrankheit bestehen unterschiedliche Auffassungen. In
Amerika und im westlichen Europa wird eine Uberschreitung des Gesamtgasdruckes
aller im Wasser gelosten Luftgase (TGP=Total Gas Pressure) fur die Entstehung
verantwortlich gemacht. Nach Ansicht anderer Wissenschaftler (GOLOWIN 1983;
KNOSCHE 1985; RUMMLER 1986) ist nur die Ubersattigung des Wassers mit
Stickstoff unabhangig vom Gesamtgasdruck fur das Auftreten der Gasblasenkrankheit
bedeutend. Die letztere Auffassung bestatigen praktische Untersuchungen in einer
Forellenzucht, in der erhebliche Sauerstoffibersattigungen (ca. 180 %) und
Gesamtgassattigungen (ca. 120 %) keinen Einfluss auf das Wohlbefinden der Forellen
hatten und erst bei zusatzlichen Stickstoffiiberséttigungen (ca. 106 %) Verluste
auftraten (HOFER 2001). Da Sauerstoff als biologisch aktives Gas im Fischorganismus
verbraucht wird, liegt der Grenzwert fir O, bei 250...300 % des Séattigungswertes der
Luft (GOLOWIN 1983). Kohlendioxid wird aufgrund seines geringen Gehaltes in der
Luft bei einer No- und O,-Ubersattigung des Wassers ausgetragen, so dass meist ein
CO,-Mangel vorliegt. Fur Stickstoff (+Argon) als inertes Gas werden geringere
Grenzwerte von 102...105...120 % des Sattigungswertes der Luft zur Vermeidung der
Gasblasenkrankheit bei verschiedenen Fischarten und -grof3en angegeben (GOLOWIN
1983; KNOSCHE 1985). Die groRte Sicherheit bietet vollstandig entspanntes Wasser
mit einer Stickstoffsattigung < 100 % (Tabelle 1).

2.3. Kohlendioxid (COy,)

Im Kalk-Kohlensaure-Gleichgewicht, das in den meisten Wassern das
Hauptpuffersystem darstellt, weist die Kohlensaure vier verschiedene Formen auf (CO,,
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H,CO3 ,HCOs, CO3?), die auch unter den Begriffen "freie und gebundene Kohlensaure"
zusammengefasst werden. Die Wechselbeziehungen zwischen den verschiedenen
Kohlensaure-Formen sowie der Zusammenhang zum pH-Wert des Wassers werden
von BAUER-SCHIEMENZ (1991, 2001) umfassend dargestellt. Der Gehalt des
Wassers an "freier Kohlensaure" (CO,, H>COs) beeinflusst unmittelbar die
Atmungsprozesse und Uber die Wechselbeziehungen zum pH-Wert auch den
Saure/Basen-Haushalt und die Ammoniakausscheidung der Fische. Die Anspriche der
verschiedenen Fischarten an den Kohlendioxid-Gehalt des Wassers sind aus Tabelle 1
ersichtlich.

Bei einer Uberschreitung der CO,/HCOs-Grenzbereiche im Wasser von 12 mgl/l
(Forellen) bzw. 20 mg/l (Karpfen) kann es in Abhangigkeit vom Sauerstoffgehalt, dem
pH-Wert, der Wasserharte (DEUFEL 1976) sowie der Ernahrung und Belastung der
Fische zu einer respiratorischen Azidose und Hyperkapnie (TAEGE 1984) mit
physiologischen Schéadigungen der Fische kommen. Unter giinstigen Bedingungen
werden bei ausreichendem Sauerstoffgehalt auch wesentlich héhere Konzentrationen
von 60...80 mg COy/l (Forellen) und 80..300 mg COy/I (Karpfen) ohne sichtbare
Schadigungen ertragen (KNOSCHE und RUMMLER 1988; SCHAPERCLAUS 1990;
ZAHN 1991). Akute Schadigungen durch tberhdhte CO,-Konzentrationen &ufRern sich
in Unruhe, Atemnot und Taumeln der Fische (SCHAPERCLAUS 1990). Da hohe CO,-
Gehalte im Wasser die Sauerstoffaufnahmefahigkeit, -affinitat und -kapazitat des
Organismus herabsetzen, kénnen erhthte Sauerstoffspannungen (z. B. bei der
Sauerstoffbegasung in Kreislaufanlagen) CO,-Schadigungen kompensieren (COLT
1984; ZAHN 1991). Die dabei auftretende respiratorische Azidose und
Elektrolytverschiebung kann allerdings in Abhéngigkeit von der Erndhrung und
Belastung insbesondere bei Forellen zur Ausfallung von Kalzium- oder
Magnesiumsalzen in der Niere und damit zur Nephrokalzinose fuhren (SCHLOTFELDT
1980). Langzeituntersuchungen bei Salmoniden weisen bei erhohten CO,-Gehalten
(>12 mg/l) negative Einflisse auf das Wachstum, die Futterverwertung und die
Nephrokalzinose nach. Bei hoheren Wasserharten (SBV 3 4 mval/l) sind derartige
Effekte erst ab > 20 mg/l CO, zu erwarten (DETTMANN 2000, 2001). Karpfen sind
weniger empfindlich und erleiden in Abhangigkeit vom SBV erst > 25 mg/l CO;
Stérungen der Atmungsvorgange, wobei es dabei nicht zur Nephrokalzinose kommt
(Abb. 4).

Bei einer Unterschreitung des Gehaltes an freier Kohlensédure (CO,/HCO3) von 1
mg/l kann es zur respiratorischen Alkalose und Hypokapnie bei den Fischen kommen.
Zu geringe CO,-Konzentrationen an den Kiemenlamellen schranken den Ubergang von
Sauerstoff aus dem Wasser in das Blut ein. Das kann bei unzureichendem
Sauerstoffangebot zu einer Unterversorgung mit Sauerstoff, einer eingeschrankten
Ammoniakausscheidung sowie Kiemenschwellungen fiihren. Besonders betroffen wird
Fischbrut von den geringen CO,-Spannungen < 1mg/l bzw. < 0,0 7 kPa, da sie Uber die
gesamte Korperoberflache atmet und den COz-Mangel nicht durch die
Atmungsregulation an den Kiemen ausgleichen kann (TAEGE 1984). In harterem
Wasser (SBV ca. 4 mval/l) verursacht die Kombination von niedrigen CO,-Gehalten (ca.
5 mg/l) und geringen O,-Gehalten (5-7 mg/l) selbst bei grol3eren Forellen einen
UbermaRigen CO»-Verlust, so dass unter solchen Bedingungen 10 bis 20 mg/l CO,
empfohlen werden (DETTMANN 2000, 2001). Der unphysiologische CO,-Entzug aus
dem Organismus (Hypokapnie) fuhrt zur respiratorischen Alkalose, Verringerung der
Pufferkapazitat und Beeintrachtigung der Sauerstoffversorgung sowie zum forcierten
Energieverbrauch und einer erhdhten Anfalligkeit gegeniiber Erkrankungen.
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Abb. 4 Einfluss zu hoher und zu niedriger Gehalte an freier Kohlenséure (CO,) im
Wasser auf die Entstehung von Alkalosen und Azidosen sowie die
Kiemennekrose bei Karpfen und die Nephrokalzinose bei Forellen

Da ein Kohlendioxidmangel auch mit einer pH-Erhéhung des Wassers verbunden ist,
hat er bei eiweil3reicher Ernahrung eine verringerte Ausscheidung von Ammoniak Uber
die Kiemen sowie Kiemenschadigungen zur Folge.

3. pH-Wert

Starke Abweichungen der Wasserstoffionenkonzentration im Wasser vom
Neutralbereich fuhren bei Fischen zu schwerwiegenden Schadigungen, die
insbesondere die Kiemen betreffen. Bei pH-Werten < 5,5 (Karpfen) bzw. < 4,8
(Forellen) kommt es zur S&urekrankheit (Azidose), die einen griesigen Belag, ein
Braunwerden des Epithels und eine Koagulationsnekrose des Kiemengewebes
verursachen (SCHAPERCLAUS 1990).

Eine pH-Wert-Erhéhung > 9,2 (Forellen) bzw. > 10,8 (Karpfen) fuhrt zur
Laugenkrankheit (Alkalose), die mit einer starken Schleimbildung bis zur Erschépfung
der Schleimzellen, einer Hypertrophie und Nekrose des Kiemengewebes verbunden ist
(SCHAPERCLAUS 1956; SCHRECKENBACH et al. 1975).

Bereits vor dem Erreichen der kritischen erniedrigten bzw. erhéhten pH-Werte und
der auffalligen Symptome reagieren die Fische sowohl bei der Azidose als auch bei der
Alkalose mit einer Veranderung des Saure/Basen-Gleichgewichtes im Blut. Im sauren
Bereich kommt es zu einer leichten Azidose und im alkalischen Bereich zu einer
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manifesten Alkalose des Blutes. Dabei wird der Tendenz zur Azidose durch vermehrte
Abgabe von CO, (respiratorische Regelung) und der Tendenz zur Alkalose durch
vermehrte Ausscheidung von Bikarbonat (metabolische Regelung) entgegengewirkt
(TAEGE 1984).

Dartberhinaus haben die erniedrigten bzw. erhohten pH-Werte vielfaltige
physiologische Konsequenzen auf die Enzymfunktionen, den Elektrolyt- und
Wasserhaushalt sowie die Ausscheidung bzw. das Eindringen von Ammoniak und
salpetriger Saure Uber die Kiemen. Zwischen den pH-Werten des Wassers und
Ammoniakschadigungen bestehen daher enge Wechselbeziehungen.

Unter dem Einfluss hoher pH-Werte 8,5 bis 11, wie sie haufig bei starker
Assimilation von Wasserpflanzen und Algen in Teichen oder beim CO,-Austrag durch
technische Belluftung entstehen, kann die Ammoniakausscheidung der Fische, die zu
> 90 % uber die Kiemen erfolgt, derart eingeschrankt werden, dass es zur
Ammoniakselbstvergiftung (NHz-Autointoxikation) kommt (SCHRECKENBACH et al.
1975). Die Selbstvergiftung durch hohe pH-Werte héngt mafgeblich von den
Energiereserven und der Erndhrung der Fische ab (SPANGENBERG und
SCHRECKENBACH 1984). Sie nimmt bei einem hohen Eiwei3angebot infolge der
forcierten NHs-Ausscheidung an den Kiemen zu. Ein ausgewogenes Energie/Protein-
Verhaltnis der Nahrung beugt dagegen der Selbstvergiftung bei hohen pH-Werten vor
(SCHRECKENBACH 1994). Die Schadigungen der pH-abhangigen NHs-
Selbstvergiftung entsprechen den Symptomen der Ammoniakvergiftung von auf3en (vgl.
5.1).

4. Stickstoffverbindungen

Von den im Prozess der mikrobiellen Ammonifikation, Nitrifikation und Denitrifikation
in natdrlichen Gewassern, Teichen sowie Anlagen der Aquakultur und Aquaristik
entstehenden oder von auf3en eingetragenen Stickstoffverbindungen kénnen Fische
insbesondere durch Ammoniak (NH3) und salpetrige Saure (HNO-) geschadigt werden.
Die Bedeutung von Amiden bzw. Aminen, die kurzzeitig im Wasser auftreten, ist fur
Fische noch nicht ausreichend abgeklart. In Untersuchungen fuhrten aber erst sehr
hohe Konzentrationen (FERRARO et. al. 1977), wie sie im Wasser meist nicht
auftreten, zu Schadigungen. Nitrate (NO3) sind von untergeordneter Bedeutung und
werden von den meisten Fischarten in hohen Konzentrationen toleriert. In
geschlossenen Kreislaufanlagen haben selbst Konzentrationen bis zu 1500 mg NO3/|
bei Karpfen keine negativen Folgen (KNOSCHE und RUMMLER 1988). Bei anderen
Fischen sollten dagegen 100 bis 200 mg NO4/I nicht Gberschritten werden. Allgemein
werden 50 mg NOs/l als Sicherheitsgrenzwert empfohlen. Der bei der mikrobiellen
Nitratreduktion bzw. Denitrifikation entstehende molekulare Stickstoff (N2) entweicht in
die Luft (Abb. 5).

41. Ammoniak

Ammoniak (NHs) liegt im Wasser in einem vom pH-Wert, der Temperatur, der
Wasserharte, dem Salzgehalt sowie dem hydrostatischen Druck abhéngigen
Dissoziationsgleichgewicht mit dem Ammonium (NH;") vor (WUHRMANN und WOKER
1949; TRUSSEL 1972; WHITHFIELD 1974; EMERSON et. al. 1975). Es verhalt sich im
Wasser wie ein gelostes Gas. Aufgrund seiner auf3erordentlich hohen Loéslichkeit und
des guten Durchdringungsvermdgens kann Ammoniak Uber die Kiemen in den
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Fischorganismus eindringen. AufRerdem wird diese Stickstoffverbindung von allen
Fischarten, die Ammoniak als Stoffwechselendprodukt des Eiweil3stoffwechsels tber
die Kiemen ausscheiden, in das Wasser abgegeben. Die Ausscheidung an den Kiemen
ist maf3geblich von den Ammoniakkonzentrationen und den pH-Werten des Wassers
abhéangig (SCHRECKENBACH et al. 1975).

Untersuchungen weisen nach, dass sich bei ansteigenden NH3z- Gehalten im Wasser
die NH3/NH;"-Konzentration im Blut der Fische erhéht (THURSTON et al.1981;
SPANNHOF et al. 1985). In Abhangigkeit von der Ernahrung und Gesamtbelastung
treten Schadigungen bei NHz/NH;'-Konzentrationen > 0,22 mmol/l im Blut auf
(SCHRECKENBACH et al. 1975, SCHRECKENBACH 1994). Dabei kommt es zu
einem Anstieg des Sauerstoffbedarfes, der Herzfrequenz und des Blutdruckes sowie
einer Verringerung des Sauerstoffdruckes im Blut, umfangreichen Blutschadigungen
(KORTING 1965; SCHRECKENBACH und SPANGENBERG 1978) sowie Stérungen
des Energiestoffwechsels insbesondere im Gehirn (SMART 1978). Da die Toxizitat des
Ammoniaks durch verschiedene Einflisse erheblich verstarkt oder vermindert wird,
werden recht unterschiedliche Grenzwerte angegeben. Wahrend energetisch
ausreichend versorgte Fische auch hdhere NHs-Konzentrationen schadlos vertragen,
tritt in Energiemangelsituationen sowie bei der Einwirkung anderer Belastungen eine
erhohte Anfalligkeit auf. Unter Beriicksichtigung der hdchsten Empfindlichkeiten werden
Sicherheitsgrenzwerte von 0,006 mg NHs/l (angefitterte Forellen) bis 0,01 mg NHs/l
(grolRere Forellen) und 0,02 mg/l far Karpfen empfohlen (US EPA 1977,
SCHRECKENBACH und SPANGENBERG 1978; 1983; SCHRECKENBACH et al.
1987), die auch bei einer Dauereinwirkung Schadigungen der Fische ausschlie3en
(Tabelle 1).

Toxische Stickstoffverbindungen

Ammonifikation > Nitrifikation
org. N-Verb & NH,BNH, "7 NH; ®HNO, 7 NO, = NO;® N,

Denitrifikation

Ammoniak (NH,) Salpetrige Saure (HNO,)

Symptome Symptome
verstarkte Schleimsekretion Violett- oder Braunfarbung der
- Hypertrophie des Kiemengewebes Kiemen

- erhohte NHa/ NHs-Blutwerte
- Schockreaktionen
- Kiemennekrose

- Hypertrophie des Kiemengewebes
- Methamoglobinamie
- Sauerstoffmangel

Vorbeugung
pH > 6; HNO, < 0,0004 mg/I
- Antagonisten (Na Cl; Ca Ch)
(Ck/NO2-N > 8 bis 17)
- Harte 250 bis 300 mg/l CaCO:s
- gute Sauerstoffversorgung

Vorbeugung
Forderung der Nitrifikation

* pH <8; NHs < 0,01...0,02 mg/l

- CO2>5mg/l; Cl >5 mgll;

- ausgewogenes Energie/Protein-
Verhaltnis (1 : 2 bis 3)

Abb. 5 Entstehung, Wirkung und Vorbeugung der fischtoxischen
Stickstoffverbindungen Ammoniak und salpetriger Saure
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4.2. Salpetrige Saure

Salpetrige Saure (HNO>) liegt im Wasser in einem vom pH-Wert, der Temperatur,
der Wasserharte, dem Salzgehalt sowie dem hydrostatischen Druck abh&ngigen
Dissoziations-gleichgewicht mit dem Nitrit (NO;) vor (COLT und TSCHOBANOGLOUS
1976; WEDEMEYER und YASUTAKE 1978). lhr Anteil nimmt im Gegensatz zum
Ammoniak bei sinkenden pH-Werten zu. HNO, gelangt tiber die Kiemen in das Blut der
Fische, wenn der pH-Wert des Wassers niedriger als der des Blutes ist und dissoziiert
dann im Organismus zu Nitrit. Da HNO, aber nicht nur proportional zur Konzentration
im Wasser in den Fischorganismus gelangt, wird auch von einer Aufnahme uber
andere Wege bzw. in Form des dissoziierten NO,  ausgegangen (CALAMARI et al.
1984). So werden im Blut bis zu 70-fach hohere Nitritkonzentrationen als im Wasser
erreicht (MARGIOCCO et al. 1983). Eine Schliusselrolle kommt dabei den Chloridzellen
in den Kiemen zu, die sich gegnuber Nitrit ahnlich verhalten, wie gegentber Chlorid
(LAURENT und DUNEL 1980; GAINO et al. 1984; JENSEN et al. 1987). Es ist daher
wahrscheinlich, dass sowohl HNO, als auch NO, fur Fische toxisch sind
(WEDEMEYER und YASUTAKE 1978; RUSSO et al. 1981; SCHRECKENBACH und
SPANGENBERG 1983). Die Fischtoxizitdt beider N-Verbindungen sowie die
toxizitatsbeeinflussenden Faktoren werden eingehend von MEINELT et al. (1997)
dargestellt.

Far die Beurteilung der Schadwirkung von NO>/HNO, fiir Fische in den Gewassern,
Teichen, Anlagen und Aquarien hat die Ermittlung des HNO»-Anteils entscheidende
Bedeutung. Bei Einhaltung der Sicherheitsgrenzwerte von 0,0002 mg HNO,/I (Forellen)
und 0,0004 mg HNO2/I (Karpfen) (SCHRECKENBACH und SPANGENBERG 1983,
SCHRECKENBACH et al. 1987, Tabelle 1) kann selbst bei NO, -Konzentrationen bis
zu 40 mg/l keine Beeintrachtigung des Gesundheitszustandes der Fische festgestellt
werden. Die Toxizitat des HNO, héngt auch wesentlich vom physiologischen Zustand
der Fische ab. So erweisen sich Karpfen bei hohen Wassertemperaturen vor der
Uberwinterung als wesentlich empfindlicher gegeniiber HNO, als wahrend der
Abkuhlung. Die HNO,-Toxizitat wird beim Wechsel von Alkalosen und Azidosen des
Blutes verstarkt, wie das z.B. bei Sauerstoffmangel, pH- und Chloridveranderungen,
Kohlendioxidmangel oder -Uberschuss bzw. Stress auftritt.

Salpetrige Saure und Nitrit verursachen im Organismus der Fische eine
Methamoglobinamie, die den Sauerstofftransport im Blut beeintréchtigt. Normalerweise
liegen im Blut von Forellen und Karpfen etwa 5 % des Gesamthamoglobins als
Methamoglobin vor, das standig enzymatisch wieder zu Hamoglobin reduziert wird. Ein
Anstieg >10 % weist auf HNO,/NO, -Vergiftungen hin, obwohl erst bei Konzentrationen
von > 25 % Beeintrachtigungen der Fische deutlich werden. Dabei kommt es zu
Schadigungen der Leberzellen, zur Verringerung der Energiereserven sowie zur
Erhdhung des Laktatgehaltes (JENSEN et al.1987; MENSI et al. 1982). Schwere
Vergiftungen auf3ern sich in Blutzellschadigungen, einer Schwellung sowie Violett- bzw.
Braunfarbung der Kiemen (SCHRECKENBACH und SPANGENBERG 1983, MEINELT
et al. 1997).

Bei ausreichender Sauerstoffversorgung, hohem Ascorbinsaureangebot im Futter
sowie Methylenblau bzw. Cloridkonzentrationen (NaCl, CaCly) bis zu einem CI/NO,-N-
Verhaltnis von 1:8 (Karpfen) bis 1:17 (Forellen) im Wasser wird die HNO2/NO, Toxizitat
weitestgehend gehemmt (CALAMARI et al. 1984).
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5. Kondition und Erndhrung

Die Anpassungsfahigkeit der Fische an ungunstige oder wechselnde
Umweltbedingungen héngt mafigeblich von ihrer im Verlaufe des Lebens durch die
Umwelt, Ernahrung und Gew6hnung erworbenen Kondition ab. Verfiigen Fische tber
eine hohe Kondition und ausreichende Energiereserven, gelingt es ihnen auch unter
ungunstigen  Umweltbedingungen  alle  lebenswichtigen  Funktionen lange
aufrechtzuerhalten. Die verschiedenen Umweltbelastungen haben z. B. bei jungen
Karpfen einen sehr unterschiedlichen Energieverbrauch von 10 bis 60 % zur Folge
(SCHRECKENBACH und SPANGENBERG 1987), wobei vor allem rasche

Temperaturerhohungen und Sauerstoffmangel enorme Energieverluste verursachen
(Abb. 6).
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Abb. 6 Energieverbrauch ~ von  jungen Karpfen unter  verschiedenen
Umweltbelastungen

Eine unzureichende Kondition mit geringen Energie- und Fettreserven der Fische
< 4 MJ/kg fuhrt dagegen in Belastungssituationen haufig zum Energiemangel.
Konnen die Fische im ersten Aufzuchtjahr bis zum Herbst nur weniger als 5 %
Gesamtfett bzw. nur unzureichende Mengen essenzieller hochungeséttigter Fettsauren
anreichern, besteht insbesondere nach ihrer Uberwinterung und Wiedererwarmung
eine erhohte Anfélligkeit gegeniber allen Belastungen (SCHRECKENBACH 1993,
SCHRECKENBACH et al. 1998). Das dabei auftretende Energiemangelsyndrom auf3ert
sich haufig in der Drehersymptomatik, bei der die Fische ohne auffallige Schadigungen
schockartig umherschwimmen.

Bei einer hohen Kondition gelingt es den Fischen mit Gesamtkdrperenergiegehalten
> 7 MJ/kg Fischmasse vielfaltige Belastungen energetisch gut zu kompensieren, ohne
dass es zu Schadigungen und Erkrankungen kommt.
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Die angemessene Ernahrung der Fische in den Gewassern, Teichen und Anlagen
bildet somit eine wesentliche Grundlage fir eine gute Kondition und eine hohe
Belastungsfahigkeit gegeniber Umwelteinflissen. Der Erndhrungszustand und die
Kondition kdnnen sehr gut am Bruttoenergiegehalt in der Gesamtkorpersubstanz der
Fische eingeschatzt werden. Aus umfangreichen Gesamtkérperanalysen sind die
normalen Bruttoenergiegehalte der wichtigsten SuRwasserfische heute bekannt. Sie
konnen einfach anhand der Trockenmasse der Gesamtkorpersubstanz berechnet
werden (SCHRECKENBACH et al. 2001, Abb. 7).
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Tabelle 1 Physiologische Anspriche verschiedener Fischarten an die Umweltbedingungen (SCHRECKENBACH et al. 1987, 2001)
Umweltparameter ME kritischer unterer | eingeschrankter optimaler eingeschrankter kritischer oberer
Bereich unterer Bereich Bereich oberer Bereich Bereich
1. Forellen- und
Barschartige
Sauerstoff (O5) mg/l bis 4,0 6,0...6,9 7,0...30 31...35 bis 40
pH-Wert bis 5,0 55...6,4 6,5...8,0 8,1..8,8 bis 9,0
Kohlendioxid (COy) mg/| bis 0,5 1.4 5..8 9..12 bis 20
Stickstoff (N2) % Satt. - - <100 100...103 bis 105
Ammoniak (NH3) mg/l - - <0,01 0,01...0,07 bis 0,1V
Salpetrige Saure (HNO,) mg/l - - <0,0002 0,0002...0,0005 bis 0,002 <
Nitrit (NO,) mg/| - - <1,0 1,0..2,0 bis 3,0 ?
Nitrat (NO3) mg/I - - <200 200...300 bis 400
2. Karpfen-, Stor-, Aal-
und Welsartige
Sauerstoff (O,) mg/| bis 3,0 " 4.0..49 5,0...30 31...35 bis 40
pH-Wert bis 5,5 6,0...6,9 7,0...8,3 8,4..10 bis 10,5
Kohlendioxid (CO,) mg/l bis 0,5 1..6 7..18 19...20 bis 25°)
Stickstoff (N2) % Satt. - - <100 100...103 bis 105
Ammoniak (NH3) mg/| - - <0,02 0,02...0,1 bis 0,2 ¥
Salpetrige Saure (HNO,) mg/l - - < 0,0004 0,0004...0,001 bis 0,004 <
Nitrit (NO,) mg/l - - <1,0 1,0..3,0 bis 5,0 ?
Nitrat (NO3) mg/| - - <200 200...300 bis 800 >*
1) = abhangig vom EiweiRgehalt und Energie/Protein-Verhaltnis des Futters K = Karpfenartige bis 2,0 mg/l Sauerstoff
2) = bei CI/NO,-N —Verhaltnissen > 8 (2) bis >17 (1) werden auch héhere HNO, W = Afrikanische Welse bis 0 mg/l Sauerstoff bei aus-

und NO,-Konzentrationen toleriert (Antagonisten: NaCl-, CaCl,-Béder)

3) = bei hohen SBV und Sauerstoffkonzentrationen werden auch héhere CO,-Gehalte toleriert

reichendem O,- und CO,-Gehalt der Atemluft

S, A = Store und Aale nur bis 400 mg/l Nitrat




