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1 Einleitung

Die Rolle der Bryozoen in der Proliferativen Nierenerkrankung der Salmoniden (PKD) war
lange Zeit ein Mysterium. Auch die Bryozoen selbst gaben seit ihrer erstmaligen Erwdhnung
im Jahre 1558 (Rondelet 1558) und ersten bildlichen Darstellungen im Jahr 1744 (Trembley
1744) bis heute immer wieder Ritsel auf. Ihre phinotypischen Ahnlichkeiten mit der
Pflanzenwelt, ihre asexuellen Fortpflanzungsstrategien, sowie ihre sessile Lebensweise
verbunden mit typischen Eigenschaften aus der Tierwelt sorgen nach wie vor fiir Diskussionen
iber die genaue Lebensweise dieser faszinierenden Organismen (Wdss 2005). Die Erkrankung
der PKD wurde dagegen erst in den 1920er Jahren ndher untersucht, als man begann, bis dato
unerklarliche Nierenschwellungen in Forellen zu ergriinden (Plehn 1924). Man nimmt an, dass
die Erkrankung urspriinglich durch Fischereiaktivitdten von Nordamerika ausgehend in weite
Teile des Erdballs verschleppt wurde (Henderson und Okamura 2004, Mc Gurk 2005b). Der
Zusammenhang zwischen den Bryozoen und der PKD konnte erst mit der Entdeckung des
ursichlichen Erregers, Tetracapsuloides bryosalmonae (T. bryosalmonae), aufgeklart werden,
womit die Bryozoen erstmals als Intervertebraten-Wirte von PKD erkannt wurden (Canning et
al. 1999, Mc Gurk 2005a). Die Erkrankungdynamik der PKD ist aufgrund der Eigenschaften
von Bryozoen und Erreger unmittelbar von der globalen Erwédrmung und der damit
verbundenen Erhéhung der Wassertemperaturen abhingig, wobei die Erkrankung selbst hohe
Mortalitétsraten in Fischpopulationen bedingt. Dies verleiht der Thematik sowohl gegenwirtig
als auch in Zukunft eine erhebliche wirtschaftliche- und 6kologische Tragweite (Okamura et
al. 2011b). Dabei konnte der massive Forschungsaufwand der letzten Jahrzehnte umfangreiche
und prizise Einblicke in die Ubertragungwege des ursichlichen Erregers geben. So stellte sich
beispielsweise 7. bryosalmonae als Myxozoen-Parasit heraus, der in der Lage ist sich in den
Ruhestadien der Bryozoen, den sogenannten Statoblasten, einzunisten (Anderson et al. 1999,
Canning et al. 1999, 2000a, Feist et al. 2001). Der Endoparasit kann dabei seinen eigenen
Zustand an die Vitalitdt seines Wirtes anpassen und ebenso den Bryozoenwirt direkt
manipulieren, was sowohl die optimale Verbreitung seiner infektiosen Sporen, als auch sein
eigenes Uberleben wihrend ungiinstiger Umweltbedingungen sicherstellt (Okamura et al.
2011a). Beispiele fiir solche parasitire Manipulationsmechanismen bilden dabei die Kastration
des Wirts-Organismus durch morphologische Beeinflussung der Statoblasten sowie der

gesamten Bryozoenkolonie, in Kombination mit einem modifizierten Wirts-Metabolismus und



unterschiedlichen Infektionsformen seitens des Erregers, mit dem Ziel, die horizontalen
Ubertragungswege der Erkrankung zu steigern (Hartikainen et al. 2013). Auch auf die
Weiterentwicklung von diagnostischen Nachweisverfahren und Moglichkeiten zur Detektion
des Erregers wird genauer eingegangen. Die vorliegende Literaturrecherche bedient sich dabei
der Forschungserkenntnisse der letzten Jahrzehnte um eine Ubersicht iiber den derzeitigen
Wissensstand beziiglich der Bryozoen als Intervertebratenwirte von 7. bryosalmonae und deren

Bezug zu PKD abzubilden.



2 Material und Methoden

2.1 Datenbasis

Als Datenbasis dieser Literaturrecherche wurde auf den iippigen Pool an bereits vorhandenen
Publikationen zu den wesentlichen Inhalten dieser Arbeit: den Bryozoen, T. bryosalmonae,
sowie der Proliferativen Nierenerkrankung der Salmoniden zuriickgegriffen. Die Basis der
Information bildet dabei die Forschungsarbeit der letzten Jahrzehnte in Kombination mit
aktuellen Forschungsentwicklungen, um ein moglichst umfassendes und aktuelles Update tiber
die behandelte Themenvielfalt herstellen zu konnen. Die Auswahlkriterien fiir in Frage
kommende Literatur bestanden daher zum einen aus der Eignung zur Abdeckung der oben
genannten Themenbereiche und zum anderen aus dem Verdffentlichungsdatum der Arbeiten.
Dabei wurde darauf geachtet, sowohl die weltweiten Entwicklungen, als auch Publikationen

aus dem europdischen Raum, sowie im Speziellen Osterreich mit einflieen zu lassen.

2.2 Methoden der Datenerfassung

Zur Erfassung der Daten wurden die Datenbanken Scopus, PubMed, Science Direct, Springer
Link, PLOS ONE, Google Scholar sowie die Suchmaschine ,,vetmed:seeker* der Bibliothek
der Veterindrmedizinischen Universitit Wien herangezogen. Dabei wurde mit dem

Literaturverwaltungsprogramm ,,Citavi 5% gearbeitet.



3 Charakterisierung der zentralen Sachverhalte

3.1 Bryozoen

Derzeit sind circa 5600 Bryozoenarten bekannt (Todd 2000). Unter ihren fossilen Vertretern
wurden bis heute 14700 Arten entdeckt (Horowitz und Pachut 2000). Osterreichische Fundorte
fossiler Moostierchen existieren in groBer Zahl, allerdings handelt es sich bei solchen
Exemplaren ausschlielich um marin lebende Vertreter der Bryozoen. Als Beispiel hierfiir sind
versteinerte Bryozoen der Klasse der Stenmolaematae zu nennen, welche sich seit dem
Paldozoikum am Trogkogel und Steinkogel manifestieren (Abbildung 1). Zudem kommt es zu
unterschiedlichen stratigraphischen Verbreitungen und einer Diversitit in Bryozoen-

Ordnungen (Abbildung 2).

Abbildung 1: Fossile Bryozoenkolonie: Der ,Hamburger Bryozoenchor® aus der

Oberkreide (Freie Universitit Berlin 2006)
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Abbildung 2: Stratigraphische Verbreitung und Diversitit der wichtigsten Bryozoen-
Ordnungen. Die Ctenostomida und den Cheilostomida sind Gymnolaematae, die anderen hier
dargestellten Ordnungen sind Stenolaematae. Die Phylactolaematae sind nicht dargestellt.

(Freie Universitit Berlin 2006, Originalabbildung aus Lehmann und Hillmer 1997)

Moostiere lassen sich liberwiegend den marin lebenden Evertebraten zuordnen, da lediglich ein
Prozent der Artenvielfalt eines Phylums zu den Stiwasserbryozoen gezihlt werden kann. Von
den SiiBwassermoostieren zéhlen wiederum die meisten zur Klasse der Phylactolaematae,
wéhrend sich nur die wenigsten den Gymnolaematae zuordnen lassen (Woss 2005). Ein
Beispiel fiir Bryozoen der Klasse der Gymnolaematae sind die in Sii3- (Caspers und Mundy
1981, Mundy 1980) bis Brackwasser (Hoc 1963, 2003) beheimateten Gattungen Victorella und
Paludicella, auf welche im Folgenden nicht ndher eingegangen wird. Der Begriff
wPhylactolaemata" kann im Deutschen mit ,,Bedecktmiinder® {ibersetzt werden. Die
Namensgebung lédsst sich dadurch erklédren, dass bei diesen Bryozoen die Munddffnung mit
einer speziellen Hautfalte verschlieBbar ist. Diese besondere Eigenschaft fehlt sowohl den
Gymno-, als auch den Stenolaematae. Die Bezeichnung ,,Gymnolaemata" bedeutet
»Nacktmiinder", ,,Stenolaemata" lassen sich als ,,Engmiinder" verstehen. Weltweit werden je
nach Autor unterschiedlich viele Moostierarten den Phylactolaematae zugeordnet, wobei von

29 (Lacourt 1968) bis 60 (Wood 1989) verschiedenen Arten ausgegangen wird (Wdss 2005).



3.1.1 Klassifizierung
Generell werden Bryozoen in drei Klassen unterteilt: Phylactolaematae, Gymnolaematae und

Stenolaematae.
Phylactolaematae:

ausschlieBlich in StiBwasser zu finden

bilden resistente Uberwinterungsformen, sogenannte Statoblasten
zeigen weder Zooid-Polymorphismus, noch Kalzifizierung
Zuordnung fossiler Funde nur durch Statoblasten moglich

Vorkommen vom Trias bis heute.
Gymnolaematae:

hauptséchlich marin lebend

besitzen zylindrische, abgeflachte Zooide

Kalzifizierung sehr haufig

Lophophore kreisformig, werden durch Muskeln ausgestoB3en
Vorkommen von Ordovizium, Jura, Kreide bis heute

Weitere Unterteilung in zwei Subgruppen:

Ctenostomata: unverkalkte Formen, konnen sich aber in kalkhaltiges Substrat bohren. Selten
Opercula ausgebildet. Eier werden in Korperhohle bebriitet, Vorkommen von Ordovizium bis

heute.

Cheilostomata: Kalzifizierende Formen, fir gewohnlich mit Opercula. Eier werden in

Ovizellen ausgebriitet, Vorkommen von Jura bis heute.
Stenolaematae:

ausschlieBlich marin lebend

tubuldr geformte Zooide

Kalzifizierung vorhanden

Lophophore kreisformig, werden durch Muskeln ausgesto3en

Vorkommen von Paldozoikum bis zum Jura



Weitere Unterteilung in fiinf Subgruppen:

Trepostomata: massive, robuste, dendroid angelegte Kolonien, Vorkommen von Ordovizium

bis Trias.
Cystoporata: zarte bis robuste Kolonien, Vorkommen von Ordovizium bis Trias.

Cryptostomata: typischerweise zarte, beblitterte oder dendroid angelegte Kolonien,

Vorkommen von Ordovizium bis Perm.

Fenestrata: typischerweise zarte, netzartige oder gefiederte Kolonien, Vorkommen von

Ordovizium bis Trias.
Tubuliporata, oder Cyclostomata: Vorkommen von Ordovizium bis heute.

(Boardman et al. 1987, Boardman und Cheetham 1987, 1987, McKinney und Jackson 1991)

Mit besonderem Bezug zu den Siilwasserbryozoen, miissen weitere Unterteilungen erfolgen:
Uberstamm: Lophotrochozoen (Lophotrochozoa)

Stamm: Moostierchen (Bryozoa)

Klasse: Phylactolaemata

Ordnung: SiiBwassermoostierchen (Plumatellida)

(Allman 1856, Smith 2001)

Unter der Ordnung der SiiBwassermoostierchen sind wiederum einige Unterteilungen zu

erwéhnen:

Ordnung: Plumatellida, Familie: Cristatellidae

Gattung: Cristatella, Familie: Fredericellidae

Gattungen: Fredericella, Internectella, Familie: Lophopodidae

Gattungen: Asajirella, Lophopodella, Lophopus, Familie: Pectinatellidae



Gattung: Pectinatella, Familie: Plumatellidae

Gattungen: Afrindella, Australella, Gelatinella, Hyalinella, Plumatella, Stolella, Swarupella,

Varunella, Familie: Stephanellidae
Gattung: Stephanella

(Hirose et al. 2008)

3.1.1.1 Historische Zuordnung

Erste Erwidhnungen von Moostieren lassen sich auf das Jahr 1558 riickdatieren, als Monsieur
Rondelet mit seiner ,,L’histoire entiére des poissons‘ (1558) erstmals {iber derartige Lebewesen
berichtete. Aus heutiger Sicht diirfte es sich bei seinen Darstellungen um einen Vertreter aus
der marin lebenden Familie der Reteporiden gehandelt haben. Seine Arbeit untermalte er mit
der bis heute éltesten Abbildung eines Moostieres. Aus historischer Sicht ist es diesem findigen
Forscher hoch anzurechnen, dass er seine lebendige Neuentdeckung, die er als ,,giroflade de
mer" betitelte, richtigerweise dem Tierreich zuwies. Wéhrend des darauffolgenden Zeitraumes
von 150 Jahren verkannten einige Autoren allerdings die eigentliche Natur der Moostiere und
ordneten sie unter der Beschreibung ,.Zoophyta" dem Pflanzenreich zu. In solchen
Beschreibungen wurden aus Tentakelkronen Bliitenblitter oder korallendhnliche Moostiere als
,,steinerne Pflanze" betitelt. Selbst als die Tiere um das 18.Jahrhundert als solche anerkannt
wurden, blieb die gedankliche Verkniipfung zum Pflanzenreich mit den zu dieser Zeit weiterhin
gingigen Namen ,bellflower animal", ,Blumentier", ,polyp a panache", oder
»Glockenblumentiere" erhalten (Woss 2005). Die Bezeichnungen ,,polyp a panache" und
,oellflower animal" beziehen sich auf das erste bildlich dargestellte SiiBwassermoostier
Lophopus crystallinus, welches 1744 erstmals Erwdhnung fand (Trembley 1744). Die
Zuordnung der Bryozoen zum komplexen System des Tierreichs ist nach wie vor ein viel
diskutierter Themenbereich. Wegen phinotypischer Ahnlichkeiten zu Pflanzenarten und nicht
zuletzt auch ihrer asexuellen Fortpflanzungsformen in Kombination mit zumeist sessiler
Lebensweise wurden sie vorerst - oder zumindest nahe primitiverer Lebensformen wie Kelch-,
oder Hohltieren eingeordnet (Wdss 2005). Gerade zu ersterer Gruppe sehen einige Autoren
auch in der heutigen Zeit einen engen Zusammenhang (Nielsen 1971, 2000). Immer wieder sind

Moostiere in den unterschiedlichsten Bereichen naturhistorischer Sammlungen auffindbar, so



auch unter den ,,Molluscoidea" — ein Sammelbegriff fiir ,,weichtierdhnliche" Organismen, deren
Zuordnung zu anderen systematischen Gruppierungen unmoglich ist (Woss 2005). Zu Beginn
der 1980er Jahre wurden Bryozoen erstmals einer Klasse zugeordnet und als Phoroniden — den
Hufeisenwiirmern und Brachiopoden — den Armfiilern, zum Stamm der Tentaculata gezéhlt
(Kaestner 1980). Sie werden liberdies weiterhin als eigenes Phylum verstanden, welches sich
seinerseits in die drei Klassen Stenolaematae, Gymnolaematae und Phylactolaematae unterteilt
(Hyman 1959, Ryland 1970). Letztendlich entschieden genetische Untersuchungen in den
Neunzigern die jahrelange Diskussion, ob Moostiere nun den Deuterostomiern oder den
Protostomiern zuzuordnen seien, mit dem Ergebnis der Zugehorigkeit zu Letzteren (Halanych

1995).

3.1.2 Aufbau der Bryozoen

Bryozoen besitzen im Tierreich einen anatomisch und funktionell gesehen einzigartigen
Aufbau, der sich aufihre sesshafte Lebensweise zuriickfiihren ldsst. Dabei tragen die Einzeltiere
den Namen Zooide (Abbildung 3) und leben in Kolonien zusammen, welche als Zooarien

angesprochen werden.
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Abbildung 2: Bau eines Zooids (Langsschnitt). 1 Tentakelkrone, 2 Mund6ffnung, 3 Gehirn, 4
Cystid, 5 Darmtrakt, 6 Hoden, 7 Dauerstadien, 8 Embryo in der Brutkammer, 9 Eierstock, 10
Knospenanlage, 11 Retraktormuskel (aus Wdss 2005)

Der Tentakelkranz, auch Lophophor genannt, besitzt mit Wimpern besetzte Fangarme, mit
denen er die Mundoftnung des Polypids umgibt. SiiBwasser-Moostiere verfiigen tiber 10-100
solcher Tentakel, deren Anzahl bei juvenilen Zooiden geringer ist als bei Ausgewachsenen. Die
Tentakel sind bei allen Bryozoen einreihig ausgebildet, konnen aber in ihren Formen sehr
variieren und sind beispielsweise bei gymnolaematen Arten wie Paludicella kreisformig um
die Mundoffnung formiert (Abbildung 6), wihrend sie bei allen Phylactolaematae in
Hufeisenform angeordnet sind (Abbildung 5). Eine Ausnahme bildet hierbei die Familie der
Fredericellidae, die glockenférmig angeordnete Tentakelkrénze besitzt (Abbildung 4).

Abbildung 3: Fredericella sultana besitzt glockenformige Lophophore (aus Woss 2005)
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Abbildung 4: Lophopus crystallinus besitzt einen U-formigen Verdauungstrakt, die
Anusoffnung liegt auBBerhalb des Tentakelkranzes (aus Woss 2005)

Abbildung 5: Paludicella articulata besitzt einen kreisformigen Lophophor und gehort zu den
Gymnolaematae (aus Woss 2005)

Fredericellidae haben zudem mit einer Anzahl von 15-23 vergleichsweise wenige Fangarme.
Auch die Lophophore der Gymnolaematae besitzen nur wenige Fangarme, wohingegen die
Tentakelkrdnze der Phylactolaematae liber eine hohere Anzahl verfiigen. Die Tentakelkrone

kann sich mithilfe einiger Muskeln in unterschiedlichste Richtungen biegen und zeitgleich
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rotierende Bewegungen ausfiihren. Wird ein Individuum gestort, zieht es sein Lophophor
blitzartig ein, was durch zwei kriftige Retraktormuskeln mdéglich ist, die zum einen am unteren
Bereich der Cystidwand und zum anderen unterhalb der Tentakelkrone ansetzen. Das
Ausstiilpen des Lophophors dauert etwas ldnger, wobei die in der Kérperwand lokalisierte
Ringmuskulatur kontrahiert wird, wodurch der Tentakelkranz durch erhéhten Innendruck aus
der Korperhohle hinausgepresst wird. Die Beweglichkeit der Tentakelwimpern dient nicht nur
der Erndhrung der Moostierchen, sondern ist auch fiir die Atmung wesentlich. Das
heranbeforderte Wasser gibt dabei seinen Sauerstoff an die Coelomfliissikeit, welche in den
Tentakeln zirkuliert, ab. Vermutet wird, dass auch andere Bereiche der Korperwand zum
Gasaustausch befdhigt sind (Woss 2005). Die Tentakelkrone stellt {iberdies ,,in ihrer
Gesamtheit eine Reizaufnahmestelle dar, welche in ihrer Gesamtleistung mit der eines
Sinnesorganes verglichen werden kann" (Cori 1941). Einige Autoren vermuten zudem
Wairmerezeptoren (Cori 1941), sowie photorezeptorische Sinneszellen (Wiebach 1960). Wie
die Tentakel ist auch das Epistom hohl und mit Korperfliissigkeit gefiillt. Das Epistom ist ein
kleines Organ, das ausschlieBlich bei den Phylactolaematae vorkommt und diesen sogar ihren
Namen verleiht. Seine vollstdndige Funktion ist bisher ungeklart, allerdings ist bekannt, dass
es stets bewimpert ist und im Pharynxbereich das Einstrudeln von Nahrungspartikeln
unterstiitzt (Woss 2005). Am Schluckvorgang selbst ist es nicht beteiligt (Wiebach 1960). Da
sich das Epistom auch spontan iiber die Mundoffnung legen kann, wird vermutet, dass eine
seiner Aufgaben darin besteht, ungeeignete Partikel von der Nahrungsaufnahme
auszuschlieen. Der Verdauungstrakt der Bryozoen setzt sich aus dhnlichen Teilen zusammen
wie bei anderen Tieren und ist U-formig angelegt, bestehend aus Pharynx, Osophagus, Magen,
Enddarm und Anus, wobei sich der Magen nochmals in Cardia, Caecum und Pylorus unterteilen
lasst. Moostiere erndhren sich durch aktive Filtration. Dabei erzeugen Wimpernreihen einen
stindigen Wasserstrom, welcher Futterpartikel {iber eine Nahrungsrinne in das Zentrum des
Tentakelkranzes transportiert, wo die Ndhrstoffe in die Mundoffnung gelangen. Die Nahrung
besteht hauptsichlich aus tierischen und pflanzlichen Kleinstlebewesen, organischen
Schwebstoffen und Bakterien. Prinzipiell werden zuerst unspezifisch alle Partikel
aufgenommen, welche durch die Mundoffnung passen, wobei ein Sog entsteht — der sogenannte
Aspirationsstrom. Dies erkldrt, warum primir Lebewesen aufgenommen werden, die iiber

wenig Eigenbeweglichkeit verfiigen (Wdss 2005). GroBere Ciliaten oder Naupliuslarven sind
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beispielsweise aktive Schwimmer und damit in der Lage, sich dem Sog zu entziehen (Wiebach
1960). Der Verdauungsvorgang einer bestimmten Nahrungsmenge nimmt zwei bis drei Stunden
in Anspruch (Wesenberg-Lund 1939). ,,Moostiere sind sehr gefralig und ein hdufiges Problem
bei der Haltung in Aquarien besteht in einer mangelnden Nahrungsversorgung (Woss 2005).%
Jedes Moostierchen ist dazu befdhigt, den Aspirationsstrom abzulenken, sobald es zur
Verdauung ungeeignete Nahrungspartikel darin festgestellt hat, wobei der Wasserstrom von der
Mundoffnung weggeleitet wird, indem die Tentakel stark nach auBlen gekrimmt werden (Wdss
2005). In der Literatur wird diese Position als ,,Ekelstellung® beschrieben (Marcus 1926). Es
wird angenommen, dass Chemorezeptoren an den Tentakelspitzen maligeblich fiir diese
Leistung verantwortlich sind. Bryozoen haben ein primitiv angelegtes Nervensystem, welches
aus einem Ganglion im Zentrum, das sich unterhalb des Epistoms im Bereich des Coeloms
befindet, besteht. Von diesem zentralen Ganglion gehen einige Nervenstringe ab, welche zu
beiden Lophophor-Armen reichen und im Bereich der Tentakel etwas diinnere Verzweigungen
aufweisen. Die neuronale Reizleitung lasst sich durch Beriihrung der Tentakel demonstrieren,
worauf das Moostierchen unmittelbar sein Polypid retrahiert, wihrend die Lophophore
benachbarter Zooide ebenfalls simultan dazu mit Riickzug reagieren. Dies veranschaulicht die
kommunikativen Féhigkeiten der Zooid-Nervensysteme untereinander. Bryozoen besitzen
zwar keine Augen im herkommlichen Sinne, sind aber dank ihrer Sinneszellen doch sehr
empfindsam gegeniiber Licht und Schatten (Wdss 2005). Beispielsweise setzten sich die Larven
nahezu ausschlieBlich an dunklen Stellen fest, wihrend das Polypid sensibel auf intensives
Sonnenlicht reagiert (Wesenberg-Lund 1939). Moostiere besitzen weder Blutgefdle noch
Blutfliissigkeit. Diese Aufgaben werden allesamt von der Coelomfliissigkeit iibernommen,
welche den Abtransport von Abbauprodukten, die Atmung und letztlich die Funktionen eines
Blutgefdsystems tibernimmt. Die Einzeltiere sind zudem héiufig unvollstindig durch Septen
voneinander getrennt, was den Austausch von Korperfliissigkeiten der Zooide untereinander
gewihrleistet. Moostierchen zdhlen zu den Hermaphroditen, was erkldrt, warum bei den
Phylactolaematae die Spermien in den Hoden gebildet werden, welche unterhalb des Caecums,
am Funiculus lokalisiert sind. Die Gymnolaematae tragen die Hoden dagegen an ihrer
Cystidwand. Die Ovarien findet man innerhalb der Knospungszone eines Cystids, genauer an
deren Ventralseite im Falle der Phylactolaematae und bei den Gymnolaematae dorsal davon,

wobei ein Ovar maximal zehn Eier, die traubenartig in der Leibeshohle angeordnet sind, fasst.
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Die Phylactolaematae neigen zu hdheren Anzahlen an Eiern, die allerdings kleiner ausfallen
als solche der Gymnolaematae (Woss 2005). Ovarien und Hoden reifen zudem zeitgleich heran
und sind in den Zooiden der meisten Kolonien im Friithjahr und Sommer anzutreffen (Woss
2002). Bei marin lebenden Gymnolaematen wurden in der unmittelbaren Umgebung der
Mutterkolonie freischwimmende Eier im Zweizellstadium festgestellt, was eine gleichsam im
Wasser vonstattengehende Befruchtung bei den Vertretern der SiiBwasserbryozoen
wahrscheinlich macht (Wesenberg-Lund 1939). In direkter Nachbarschaft zum Ovar liegt die
Brutkammer, auch Odcium oder Embryosack genannt, eine simple Einstiilpung der Cystidwand
oberhalb des Ovars mit der Funktion, das befruchtete Ei aufzunehmen, wobei in jedem Odcium
nur ein Ei heranreifen kann (Woss 2005). Die Entwicklung des Embryos nimmt eine Zeitspanne
von circa vier Wochen in Anspruch, wihrend dieser sich das Mutterpolypid zuriickbildet
(Wesenberg-Lund 1939). Ist der Embryo final ausgereift, spricht man unter den
Phylactolaematen von einer Primirkolonie, die in der Literatur sehr hiufig als ,Larve*
angesprochen wird (Abbildung 7), obwohl sie sich aus ein bis vier Einzeltieren zusammensetzt

(Wass 2005).

Abbildung 6: ,,Larve‘ von Plumatella fungosa: aus zwei Polypiden bestehende Primérkolonie.

Interferenzkontrast nach Nomarski (Foto: M. Walzl, aus Woss 2005)
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Die sogenannte Larve bildet eine frei schwimmende Kolonie, die ausschlieBlich in ihrem Cystid
larvalen Charakter aufweist (Marcus 1926). Bei groBen Moostier-Zoonarien treten die
unmittelbar geschliipften Larven als weile Wolken in der Umgebung der Mutterkolonie in
Erscheinung, ein Phdnomen, dass sich nur wenige Stunden beobachten ldsst. Hinzu kommt,
dass die Larven zumeist bei Nacht schliipfen. Die so entstandenen Priméarkolonien sind bei
Phylactolaematen circa ein bis zwei Millimeter gro und schwimmen dank eines gespeicherten
Energievorrats in Koloniendhe umher. Dieser Vorrat ist {iiberlebenswichtig, da die
Primérkolonien wihrend des Schwimmens keinerlei Nahrung aufnehmen konnen. Die
Zeitspanne ihres schwimmenden Daseins ist begrenzt, in der Regel auf wenige Minuten (W3ss
2005). Wihrend dieses Zeitraumes entfernen sie sich wenige Dezimeter von der Mutterkolonie,
was unter dem Begriff ,,Philopatrie bekannt ist (Jackson 1986, Jackson und Coates 1986).
Sobald sich das schwimmende Cystid in seiner Umgebung anhaftet, verkiirzt sich dessen
vorderer Pol, wodurch Tochterpolypide entlang der entstandenen Kontraktion ausgeworfen
werden. Diese sind im selben Augenblick funktionsfahig und verfiigen iiber entsprechende
Knospenanlagen. Die Knospung der Primérkolonie findet direkt nach der Anhaftung an
Substrat statt und legt den Grundstein fiir deren VergroBerung. Im Kontrast zu den
Phylactolaematae sind SiiBwasser-, sowie Salzwasser-Gymnolaematae in der Lage, echte
Larven und larvale Organe zu entwickeln (Wdss 2005). Die Phase des Schwimmens kann bei
diesen Vertretern lingere Zeit in Anspruch nehmen, ebenso findet die Entstehung des Polypids
erst nach der Anheftung an Substrat statt (Wiebach 1960). Phylactolaematae besitzen einen
ungeschlechtlichen, sowie einen geschlechtlichen Reproduktionsapparat mit spezifischen

Besonderheiten (Abbildung 8).
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Abbildung 7: Ungeschlechtlicher und geschlechtlicher Reproduktionsapparat der
Phylactolaematae am Beispiel von Plumatella casmiana. a: Statoblasten in Bildung (S) und
Knospungszone (K); b: Statoblastenentwicklung: Anfangsstadien (S1) bis ausgereifte Formen
mit sklerosierter Schale (S2); Testis (T) am Funiculus unterhalb des Caecums; c¢: Testis (T) im
fortgeschrittenen Stadium entlang des Funiculus; d: Embryosack (E); Ovar (O) und
Knospungsanlage (K) mit groBerer Hauptknospe und kleinerer, dem Ovar zugewandten

Adventivknospe (aus Wdoss 2005)

Der Knospungsvorgang ist ein stindiger Prozess, welcher je nach betreffender Familie, Gattung
oder Art nach speziellen GesetzmiBigkeiten erfolgt, welche letztlich tiber die Wuchsform und
Verzweigung einer Kolonie entscheiden. SiiBwasserbryozoen kénnen neben den herkdmmlich
entstehenden Knospen auch Dauerknospen ausbilden, welche im Falle der Gymnolaematae zu

Hibernakeln, bei den Phylactolaematae zu Statoblasten ausgebildet werden. Die Dauerknospen
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haben im Wesentlichen zwei Funktionen: zum einen bilden sie eine Vermehrungs- und
Verbreitungsmoglichkeit fiir die Kolonien und zum anderen wird durch die Dauerstadien
gewihrleistet, dass die Kolonien ungiinstige Umweltbedingungen iiberstehen konnen. Gerade
SitiBwasserhabitate neigen meist zu erheblichen Schwankungen, was deren Umweltverhiltnisse
angeht (Woss 2005). Gemeint sind vor allem jahreszeitliche Unterschiede in der
Wassertemperatur, im Sauerstoffanteil sowie Nahrungsvorkommen (Wd&ss 2002). Die
Anpassungsfahigkeit der Bryozoen ist nicht zuletzt auch deshalb sehr wichtig, da sich die
Moglichkeiten, den Umgebungsbedingungen durch Ortswechsel zu entkommen, abgesehen
von Béichen und Fliissen duBerst schwierig gestalten (Wood 1983). Statoblasten entstehen
asexuell durch Knospen, welche im Funiculusbereich unterhalb des Hodens lokalisiert sind
(Woss 2005). Sie ummanteln das Keimmaterial mit einer ausgehdrteten, sklerosierten Hiille
(Mukai et al. 1983). Auch gegen Austrocknung und Frost sind sie dank der stabilen
Chitinmembran geschiitzt, welche nach Ausreifung braun gefiarbt erscheint (Wdss 2005).
Generell lassen sich die Statoblasten in drei Untergruppen aufteilen (Ryland 1970):
Piptoblasten, Sessoblasten und Flottoblasten (Abbildung 9).
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Abbildung 8: Statoblasten I (aus Allman 1856). a: Flottoblasten von Alcyonella benedeni,
ventrale, dorsale und seitliche Ansicht; b: Sessoblast von 4. benedeni umgeben von
Substratflache; c: Flottoblast und Sessoblast von Plumatella emarginata, Grolenvergleich; d:
Piptoblast von Fredericella sultana, ventrale = dorsale und seitliche Ansicht; e: Spinoblast von

Cristatella mucedo (aus Woss 2005)

Flottoblasten tragen ihren Namen aufgrund der Fdhigkeit, im ausgereiften Stadium an die
Wasseroberflache flottieren zu kdnnen, was sie bewerkstelligen, indem sie ihren peripheren
Schalenanteil als Schwimmring einsetzen. Zudem bezieht sich der Begriff Flottoblast
ausschlieflich auf Statoblasten der Familien Cristatellidae, Pectinatellidae, Plumatellidae und
Lophopodiadae. Die Flottoblasten werden zwischen Frithsommer und Spétherbst abgegeben,
wihrend zum Ende der Vegetationsperiode hin die Produktion von Dauerstadien deutlich
ansteigt, was zur Folge hat, dass die Zooide prall mit Flottoblasten gefiillt sind. Das miitterliche
Polypid degeneriert daraufhin. Wahrend der letzten Spatherbstwochen zerfallen die Zooide und
setzen Unmengen an Flottoblasen frei. Leptoblasten und Spinoblasten bilden deren Unterarten.
Sessoblasten tragen ihren Namen aufgrund der Féihigkeit, sich mit ihrem Anheftungsapparat,
den sie an einer Hilfte ihrer Schale tragen, an Unterlagen fest und dauerhaft anheften zu konnen.
Sie sind generell groBer als die zuvor beschriebenen Flottoblasten. Piptoblasten dagegen
werden nicht an die Umwelt abgegeben und bleiben daher in den Cystidrohren. Sie sind unter
der Gattung Fredericella zu finden (Woss 2005). Die einzige Verbreitungsmoglichkeit der
Piptoblasten besteht darin, in ganzen Cystidrohren abzubrechen und wegzu driften (Wood
1973). Dabei lassen sich die asexuellen Dauerstadien entsprechenden Spezies zuordnen

(Abbildung 10), welche wiederum unterschiedliche Eigenschaften innehaben (Abbildung 11).
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Spezies

Paludicella articulata
Fredericella sultana
Plumatella emarginata
Plumatella repens
Plumatella fruticosa
Plumatella fungosa
Plumatella casmiana

Asexuelle Dauerstadien

Hibernakel

Piptoblasten
Sessoblasten
Sessoblasten
Sessoblasten
Sessoblasten
Sessoblasten

, Flottoblasten
, Flottoblasten
, Flottoblasten
, Flottoblasten
, Flottoblasten, Leptoblasten

Flottoblasten
Flottoblasten
Spinoblasten

Hyalinella punctata
Lophopus crystallinus
Cristatella mucedo

Abbildung 9: Tabelle der asexuellen Dauerstadien (Hibernakel und Statoblasten) der zehn in

Osterreich vorkommenden Siiwassermoostierarten (aus Woss 2005)

Hibernaculae Piptoblasten Sessoblasten Flottoblasten Leptoblasten  Larven
sessil X X X
flottierend X X X
uberdauernd X X X X
kurzlebig X X
sexuell X
asexuell X X X X X

Abbildung 10: Tabelle zu den 6kologischen Charakteristika von Larven, Hibernakeln und vier

Statoblastentypen (aus Woss 2005)

3.1.3 Vorkommen
Bryozoen kommen weltweit in allen Ozeanen, sowie Siiwassergebieten (Abbildung 12 und

13) vor (Nielsen 2001).
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Abbildung 11: Zoogeographische Verbreitungskarte von Bryozoenvorkommen (Spezies-
Anzahl / Genus-Anzahl pro Region; gesamt: 88/24). PA: Palaearktisch; NA: Nearktisch; NT:
Neotropisch; AT: Afrotropisch; OL: Oriental; AU: Australasiatisch; PAC: Pazifisch-
ozeanische Inseln; ANT: Antarktisch (aus Massard und Geimer 2008)
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Taxon PA NA NT AT oL AU PAC World
Gymnolaemata 10 (6) 4(1) 6(1) 2(1) 7(3) 2 0(0) 19 (12)
Victorellidae 5(4) 2(1) | 1(1) 2(1) I = 8(7)
Pottsiellidae - 1 | - - - - 1 (0)
Paludicellidae 1 | 2 - 1 1 - 2(0)
Arachnidiidae ] = = ] - - - 1(0)
Hislopiidae 3(2) - 2(1) - 42 - - 7(5)
Phylactolaemata 34(5) 28 (4) 24 (T) 20 (4) 34 (9) 14 (2) 2(0) 69 (31)
Fredericellidae 4 4 3(1) 2 4 2 - 6 (1)
Plumatellidae 214" (5) 20°(4) 19 (6) 14" (3) 25 (8) 11(2) 2 54 (28)
Pectinatellidae 1 | 1 - ] - - 1 (0)
Cristatellidae ] 1 - - - - - 1(0)
Lophopodidae 4 2 I (D 41 ] — 7(2)
Total 44t (11) 32°(5) 30° (8) 22 (5) 41 (12) 16 (2) 2(0) 88 (43)

World = total of species per taxon (one given species often occurring in more than one zoogeographic region, the sum of the species
numbers of the different regions normally exceeds the total number of species of the family); number in brackets = number of species
confined to one zoogeographic region only. PA: Palaearctic; NA: Nearctic; NT: Neotropical; AT: Afrotropical; OL: Oriental; AU:
Australasian; PAC: Pacific Oceanic Islands

* Including Fredericella australiensis, Plumatella javanica, Stolella indica (occurrence/identification to be confirmed)
® Including Stolella indica Annandale, 1909 (occurrence/identification to be confirmed)

¢ Including Lophopodella stuhlmanni Kraepelin, 1914 (doubtful species, considered as L. carteri by Toriumi)

¢ Not including Plumatella fruticosa (occurrence/identification to be confirmed)

Abbildung 12: Zoogeographische Verteilung der Bryozoen, sowie Anzahl der Spezies pro
Familie innerhalb der unterschiedlichen zoogeographischen Regionen (aus Massard und

Geimer 2008)

StiBwassermoostiere sind in flieBenden und stehenden Gewdissertypen wie Seen, Tiimpeln,
Teichen, Weihern, Rinnsalen und Fliissen auffindbar. Die Mehrzahl ihrer Vorkommen
konzentriert sich allerdings auf stehende Gewisser. Besonders haufig lassen sich Kolonien im
Litoralbereich auf verschiedensten Oberflichen finden, wie auf Baumstiimpfen,
untergetauchten Asten, Wasserpflanzen, Wurzeln und Steinen, aber auch auf kiinstlich
eingebrachten Materialien wie Metallgegenstinden oder Kunststoffen (Wdss 2005). Thr
Vorkommen ist stets ein Indikator fiir gute Wasserqualitit (Hamrsky 2015). Bryozoenkolonien

sind im Allgemeinen wihrend eines Jahres nur innerhalb einer begrenzten Zeitspanne
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aufzufinden und koénnen sowohl unregelmédBig (Dendy 1963, Neck und Fullington 1983,
Okamura 1997, Okamura und Hatton-Ellis 1995, Wood 1989), als auch periodisch massenhaft
auftreten (Foissner 1979, Wesenberg-Lund 1939). Moostierchen findet man im Sommer vor
allem auf der Unterseite von Schwimmpontons, an Ankerketten, an {iberhdngenden Felsen und
generell in circa 10 m bis 80 m Tiefe (Steinmann 2016). Manche Kolonien wurden sogar in
Tiefen von bis zu 8200 m beschrieben (Waggoner 1995). Im Herbst sterben die Kolonien der
meisten Siisswasserbryozoen ab, dabei verbleiben circa 0.2-0.5 mm grof3e Statoblasten. Die in
europdischem SiiBwasser am héufigsten vorkommenden Bryozoenarten sind Fredericella
sultana, Plumatella sp. und Pectinatella magnifica. F. sultana ist die am haufigsten
vorkommende Bryozoe der Schweizer Seen und wéchst auch im Winter. Kolonien von
Plumatella sp. wachsen von Mitte Mai bis Ende September auf Holzstiicken, Seerosenstielen
oder an der Unterseite von aufliegenden Steinen in Timpeln und Weihern. Pectinatella
magnifica stammt aus Nordamerika und wurde bereits Ende 1800 in der Ndhe von Hamburg
nachgewiesen. Neuerdings mehren sich Funde in Frankreich und Deutschland, wéhrend in der
Schweiz bisher ein Fund bekannt ist (Steinmann 2016). Diese Kolonien leben bevorzugt in

seichten, warmen Tiimpeln (Kraepelin 1887, Troyer-Mildner 1999).

3.1.4 Lebenszyklus

Der Lebenszyklus einer Moostierkolonie beginnt entweder mit dem Schlupf eines Einzeltieres
aus einem Dauerstadium, oder einer, zumindest aus zwei Zooiden bestehenden Primérkolonie,
die durch sexuelle Vermehrung entsteht (Woss 2005). Einzelne Tiere leben in der Regel drei
bis vier Wochen lang (Wiebach 1960), in manchen Fillen aber auch bis zu fiinf Wochen
(Kraeplin 1887, Marcus 1925). Die Entstehung von Zooiden innerhalb der Knospungszone
eines Muttertieres findet wihrend des Koloniewachstums in einem bestimmten Muster statt.
Leben vitale, juvenile Zoonarien unter giinstigen Umweltbedingungen, sind die Kolonien bei
gleichbleibender Knospungsrate zu exponentiellem Wachstum im Stande. Limitierende
Wirkung auf die Wachstumsrate haben mehrere Faktoren, darunter beispielsweise die Zunahme
der Koloniegroe selbst, sowie die eingeschrinkte Verfligbarkeit von Néahrstoffen (Woss 2005).
In Hochgebirgsseen wird die Lebensdauer einzelner Kolonien mit acht bis zehn Wochen
beschrieben, wihrend diese in der Ebene sogar auf 20-22 Wochen ansteigt (Zschokke 1900).

Das Maximum an Lebensdauer innerhalb dieser Umgebung wird mit sieben Monaten erreicht
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(Wood 1973). Zoonarien, welche unter Laborbedingungen aufgezogen werden, zeigen mit bis
zu drei Jahren die hochste Lebensdauer (Wayss 1968). Dabei gilt generell die Tatsache, dass
der Faktor Temperatur den Lebenszyklus der SiiBwasser-Bryozoen in hochstem Ausmal
kontrolliert (Mukai 1982). In Klimazonen mit wechselnden Jahreszeiten wechseln sich auch
die Vorkommen an Bryozoenkolonien und Dauerstadien ab. Erstere kommen im Friihjahr bis
Herbst vor, wihrend Letztere als sogenannte Uberwinterungsorgane die Wintermonate fiir sich
beanspruchen. Das erklért, warum SiiBwasser-Bryozoen wihrend der Wintermonate nicht in
Kolonien zu finden sind (Woss 2005). Arten, die in tieferen Gewéssern heimisch sind, bilden
hierbei eine Ausnahme, wobei im Wesentlichen die iiberwinterungsfihigen Kolonieformen von
Paludicella articulata und Fredericella sultana gemeint sind (Brehm und Ruttner 1926,
Raddum und Johnsen 1983, Zschokke 1906), sowie Lophopus crystallinus (Marcus 1934).
StiBwasser-Moostierchen stellen im Friithjahr eine neue Generation an Statoblasten, welche sich
auf asexueller Fortpflanzung begriindet. Sowohl die Bildung von Dauerstadien als auch der
Knospungsprozess finden zeitlebens entlang der vollstindigen Vegetationsperiode innerhalb
einer gesunden Kolonie statt und lassen sich bereits in juvenilen Bryozoenkolonien mit wenigen

Zooiden erkennen (Abbildung 14).
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Abbildung 13: Zoocien von Plumatella emarginata: a: frisch geschliipfte Kolonien, viele nur
mehr aus leeren Cystidrohren bestehend; Plumatella fungosa (b und c): b: alte, degenerierende
Kolonien mit wenigen lebenden Zooiden; c: abgestorbene Kolonie, welche Sessoblasten (im

Vordergrund) und Zoécium hinterlédsst (aus Woss 2005)

Die Bildung der Statoblasten geht zeitgleich mit der Heranreifung der Larvenstadien vonstatten,
hat allerdings ihren H6hepunkt vor und nach dieser Entwicklungsperiode. Der Reifungsprozess
verstirkt sich bei einigen in Europa heimischen Arten zum Ende der Vegetationsperiode hin
und féllt damit in den Zeitraum zwischen Mitte September und Ende Oktober (W&ss 2005). Im
Gesamten lassen sich pro Jahr mehrere, sich iiberlappende Statoblasten-Generationen

beschreiben (Woss 2002). Hinzu kommt, dass Dauerstadien die Eigenschaft besitzen, direkt
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nach dem Verlassen ihrer Mutterkolonie erneut auszukeimen, wozu sie etwaige
Keimruhestadien umgehen. Auch sind einige Statoblasten in der Lage, iiber Jahre hinweg in
sogenannten Diapausen zu verharren, ohne ihre Keimféhigkeit einzubiilen (Woss 2005). Die
sexuelle Fortpflanzung ist bei sdmtlichen dsterreichischen Bryozoenarten und im européischen
Raum auf die Sommermonate begrenzt und damit im Allgemeinen verkiirzt (Woss 1994, 1996).
Die zyklische, sexuelle Fortpflanzung kann allerdings auch ausbleiben (Hyman 1959, Karlson
1991, Wood 1973). Ebenso ist bekannt, dass eine abnehmende sexuelle Vermehrung mit
zunehmenden Knospungsraten korreliert (Wesenberg-Lund 1939). Hinzu kommt, dass die
Anteile an geschlechtlicher Reproduktion unter den Arten variieren (Wdss 2002). So lassen
sich bei Plumatellae-, und Cristatellae-Larven zwischen Juli und August Entwicklungsmaxima
in der geschlechtlichen Reife feststellen, wihrend dies unter Gattungen wie Fredericellae
seltener der Fall ist (Wiebach 1960). In Kolonien, welche zu Oogenesis und Spermatogenesis
befihigt sind, findet sich zudem die Besonderheit, dass diese keinerlei Larvenentwicklung
durchfiihren (Mukai 1974, Tazima et al. 1984, Woss 2002). Als abschlieendes Beispiel bietet
sich das Fortpflanzungsmuster einer sehr hdufig vorkommenden Gattung der Plumatellae an:
hierbei sind ein bis zwei sexuelle Reproduktionszyklen einer asexuellen Vermehrungsphase
vorangestellt, worauthin ein asexueller Reproduktionszyklus im Zeitraum der sexuellen
Fortpflanzung stattfindet und sich im Anschluss nach Abklingen der geschlechtlichen Phase,

ein bis zwei weitere asexuelle Zyklen einreihen (Woss 2005).

3.1.4.1 Entwicklung

Phylactolaemate Spezies entwickeln sich aus Coeloblastulae zu Cystid-Stadien und von dort
zu zilientragenden Polypiden. Embryos der Spezies Stenolaematae entwickeln sich nach ihrer
ersten Knospung zu sekunddren und tertidren Embryonen und haben damit die Eigenschaft der
Polyembryonie inne. Gymnolaemate Spezies wiederum machen eine Gastrulation durch, indem
sie ein Tochterzellen-Paar ablosen, das sich seinerseits zu Endoderm und/oder Ektoderm
weiterentwickelt. Einige Larven von frei laichenden Bryozoenspezies haben ein abgeflachtes,
triangulares Erscheinungsbild und besitzen einen funktionellen Darm. Sie werden auch als
cyphonaute Larven beszeichnet. Embryonen der zur Brut von Eiern befdhigten
Bryozoenspezies verfligen nicht iiber einen solchen Verdauungstrakt und sind nur fiir kurze

Zeit zur Erndhrung durch Plankton befdhigt (Wright 2014). Manche SiiBwasserbryozoen
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produzieren Statoblasten, bis sich die Umweltbedingungen derart verdndert haben, dass ein
weiteres Wachstum wieder moglich ist (Brusca und Brusca 2003, Buchsbaum et al. 1987,
Ramel 2012, Siddall 2004). Sémtliche Bryozoenlarven sind positiv phototaktisch und einige
besitzen einen lichtsensitiven Pigmentpunkt. Spéter in der Entwicklung schwimmen sie an die
Wasseroberfldache und siedeln sich dort an. Einmal an der Oberfliche angekommen, geben sie
chemische und taktile Signale ab, um die Umgebung einer Tauglichkeitspriifung zu
unterziechen. Besteht diese den Test, sondert die Larve ein klebriges Sekret ab (Wright 2014).
An diesem Punkt der Entwicklung wandelt sie sich zu einer Ancestrula, mit der die Entstehung

einer neuen Kolonie beginnt (Brusca und Brusca 2003, Ramel 2012).

3.1.4.2 Fortpflanzung

Sédmtliche StiBwasserbryozoen und die meisten marin lebenden Bryozoen sind, wie eingangs
beschrieben, Hermaphroditen - manche Spezies (alle Phylactolaematae) zeitgleich, andere
protandrisch. Wenige Spezies sind zweihéusig, solche Kolonien beherbergen ménnliche und
weibliche Zooide gleichermallen. Die Gonaden sind generell kurzlebig, die Gameten werden
zuerst in das Metacoel entlassen, bevor sie im Anschluss in das Mesocoel auswandern (Wright
2014). Die Spermien werden typischerweise durch die Tentakel freigegeben, wihrend die Eier
durch eine Supraneuralpore oder ein Intertentakular-Organ, das in den Zwischenrdumen an der
Tentakelbasis zu finden ist, in das umgebende Wasser oder eine umliegende Brutstitte
abgegeben werden (Brusca und Brusca 2003, Buchsbaum et al. 1987, Farrapeira 2011). Eine
Bryozoenkolonie entsteht aus einem einzelnen Individuum, der sogenannten Ancestrula.
Ancestrulae entstehen ihrerseits durch sexuelle Fortpflanzung, wéhrend sich nachfolgende
Kolonien asexuell vermehren. Die Aufzucht wird geringfiigig durch Wassertemperaturen und
Strahlungsintensitit des Sonnenlichts beeinflusst, wobei steigende Temperaturen und erhdhte
Lichtintensitdt ein Wachstumsausldser fiir Phytoplankton sind, was im Umkehrschluss die
Auskeimung fordert und in geringem Ausmal auch die sexuelle Reproduktion. Die Bryozoen
geben ihre Brut an die Umwelt ab, oder, was hdufiger vorkommt, die Weibchen bebriiten ihre
Eier kurzzeitig (Wright 2014). Die Larven solcher briitenden Spezies siedeln sich nach dem
Schlupf deutlich schneller an, da ihre larvalen Stadien sonst nicht in der Lage sind, sich
eigenstdndig zu erndhren (Brusca und Brusca 2003). Ausgebriitet werden die Eier je nach

Spezies in Gonozooiden oder Embryonensidcken (Brusca und Brusca 2003, Buchsbaum et al.
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1987, Ramel 2012). Die meisten Bryozoenspezies bebriiten ihre Eier nur eine gewisse
Zeitperiode lang, danach besteht keine weitere Investition in die Nachkommen (Wright 2014).
Andere Spezies hingegen zeigen keinerlei Brutverhalten und entlassen ihre Gameten simpel in

das umgebende Gewdésser (Brusca und Brusca 2003).

3.1.4.3 Verhalten

Typischerweise handelt es sich bei Bryozoen um koloniebildende, sesshaft lebende Tiere. Es
existieren nur wenige bekannte, freischwimmende Spezies, so zum Beispiel Monobryozoon
ambulans. Kolonien des Genus Cristatella (Klasse der Phylactolaemata) wachsen in
gelatingsen Streifen und bewegen sich 1-10 cm pro Tag (Wright 2014). AuBBerdem existieren
Berichte tiber die Spezies Selenaria (Klasse der Gymnolaemata), laut derer diese in der Lage

ist, sich 0,5-1 m pro Stunde in Richtung einfallender Lichtstrahlen fortzubewegen (Brusca und

Brusca 2003, Cook und Chimonides 1978, Ramel 2012).

3.1.4.4 Kommunikation

Die Kommunikationsstrategien der Bryozoen mit ihrer Umwelt oder auch untereinander sind
vielfdltig. Manche Zooide tragen taktile Zellen auf ihren Tentakeln, manche larvale Stadien
verfligen, wie eingangs beschrieben, iiber lichtsensitive Punkte. Solche Tiere sind als Larven
positiv phototaktisch und als Adulte negativ phototaktisch (Wright 2014). Einige Bryozoen sind
zur Kommunikation untereinander befdhigt, indem Gruppen von Zooiden in Zusammenarbeit
regelrechte Nahrungs-, und Abfall-Entsorgungsstrome erschaffen konnen, was auf primitive
Kommunikationsmechanismen schlieBen ldsst, deren Details allerdings noch nicht genauer

bekannt sind (Brusca und Brusca 2003, Ramel 2012).

3.1.4.5 Ernahrung

Bryozoen sind sogenannte Suspensionsfresser, wobei einige Arten dazu in der Lage sind ihre
Tentakel derart zu bewegen, dass sie Futterpartikel gerichtet zu ihren Miindern beférdern
konnen. Einige Spezies haben ein hufeisenformiges zilientragendes lonophor, wihrend es bei
anderen circuldr angeordnet ist. Erstere Spezies verfiigt iiber eine Futterrinne, die sich an der
Basis des lonophores befindet und mundwérts gerichtet verlduft. Spezies mit circuldrer
Anordnung besitzen an jedem Tentakel einen =zilientragenden Frontaltrakt und zwei

zilientragende Seitentrakte. Die Zilien erschaffen einen Futterstrom, der in Richtung der
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Mundoffnung verlduft und sind gleichzeitig in der Lage, grofere Futterpartikel gesondert
mundwdrts zu steuern, indem sie, wenn notig, die Ausrichtung ihrer strudelnden Bewegungen
verdndern. Zooide dieser Art verfiigen zudem {iiber einen zusétzlichen zilientragenden
Abschnitt, der innerhalb des Tentakelbereichs des lonophores zu liegen kommt und zur
Mundoffnung fithrt (Wright 2014). Typischerweise erndhren sich Bryozoen von Kieselalgen
(Phylum Bacillariophyta) und anderem Phytoplankton (Brusca und Brusca 2003, Buchsbaum
et al. 1987, Ruppert et al. 2004).

3.1.4.6 Schutz vor Fressfeinden

Fressfeinde der Bryozoen sind Fische, Nacktkiemer, Schnecken, Seespinnen und Seeigel, die
auf ihren Kolonien weiden. Bryozoen sind daher in der Lage, ihre lonophoren in ihr Zoecium
zuriickzuziehen, indem sie den hydrostatischen Druck in ihrem Inneren entsprechend veréindern
(Wright 2014). Weitere Anpassungsmechanismen zeigen sich bei solchen Spezies, die schnell
nachwachsende Stacheln an ihrem Zoecium aufweisen (teilweise in Membranipora
membranacea), oder zur Produktion von Chemikalien befdhigt sind (Berning 2007, Brusca und

Brusca 2003, Buchsbaum et al. 1987, Iyengar und Harvell 2002, Wood et al. 2006).

3.2 Proliferative Nierenerkrankung der Salmoniden

Bei der proliferativen Nierenerkrankung der Salmoniden (englisch: Proliferative kidney
disease, kurz: PKD) handelt es sich um eine parasitir bedingte Erkrankung von grofler
wirtschaftlicher Bedeutung fiir viele Fischpopulationen. Vorwiegend betroffen sind juvenile
SiiBwasser-Salmoniden vor allem in Nordamerika und Europa (Clifton-Hadley, Bucke et al.
1984, Hedrick et al. 1993, Mc Gurk 2005a). Der ursdchliche Erreger wurde zundchst als
proliferative kidney X (PKX) angesprochen, als seine taxonomische Zuordnung noch unklar
war (Seagrave et al. 1980). Nachfolgende Studien ergaben, dass Bryozoen als Intervertebraten-
Wirte von PKD fungieren und es einen, an der Entstehung der Erkrankung beteiligten,
Organismus namens 7etracapsuloides bryosalmonae gibt (Canning et al. 1999). Desweiteren
ist seither auch die Zuordnung desselben zur Klasse der Malacosporea und dem Phylum
Myxozoa moglich (Canning et al. 2000b, Mc Gurk 2005a, Tops und Okamura 2003). Die
Erkrankung zeigt sich in saisonalen Ausbriichen, typischerweise von Mai bis September, was
unter anderem mit erhohten Wassertemperaturen in diesem Zeitraum in Zusammenhang

gebracht werden kann (Ferguson 1981, Foott und Hedrick 1987, Mc Gurk 2005a).
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3.2.1 Forschungsgeschichte

Bevor das Krankheitsbild erstmals den Namen PKD erhielt, wurde in einigen europidischen
Landern, in den USA und auch Kanada schon von entsprechenden Auffalligkeiten berichtet
(Mc Gurk 2005b, Roberts und Shepherd 1974). Beschreibungen eines dhnlichen Syndroms, das
mit Salmoniden in Verbindung gebracht werden konnte, reichen weit zuriick: beispielsweise
wurden in den 1920er Jahren in Deutschland Nierenschwellungen bei Regenbogenforellen
(Oncorhynchus mykiss (Waldbaum)) und Bachforellen (Salmo trutta L.) beschrieben, unter der
Annahme, dass diese durch Infektionen mit Amdben verursacht wurden (Mc Gurk 2005a, Plehn
1924). In den 1950er Jahren wurde iiberdies eine virale Atiologie vermutet, nachdem eine
zellvermittelte,  bakterienfreie ~ Ubertragung  der  Nierenerkrankung in  einem
Regenbogenforellen-Aufzuchtbetrieb nachgewiesen werden konnte (Schiperclaus 1954).
Ahnliche pathologische Manifestationen wurden in den folgenden Jahrzehnten katalogisiert,
bevor diese dem Krankheitsbild der PKD begrifflich zugeordnet werden konnten (Besse 1956,
Ghittino et al. 1980, Hedrick et al. 1993, Kinkelin und Gérard 1977, Mc Gurk 2005b).

3.2.2 Verbreitungsgebiete

Im europdischen Raum ist PKD in den unterschiedlichsten Léndern und Regionen
dokumentiert (Mc Gurk 2005b), darunter Schottland (Roberts und Shepherd 1974), Irland
(O'Brien et al. 1977), Nordirland (Ferguson und Needham 1978), Frankreich (Kinkelin und
Gérard 1977), England (Scott 1979), Wales (Seagrave et al. 1981), Deutschland (Hoffmann und
Dangschat 1981), Italien, Ddnemark und Schweden (Clifton-Hadley et al. 1984), sowie Spanien
(Peribafiez et al. 1997), Tschechische Republik (Scholz 1999), Norwegen (Midtlyng et al. 2000)
Schweiz (Wahli et al. 2002) und Osterreich (Gorgoglione et al. 2016, Unfer et al. 2015). Im
nordamerikanischen Raum fanden zunédchst Ausbriiche auf Seiten der USA statt, mit den ersten
bestdtigten Vorfillen im Oktober 1981 in Idaho (Klontz et al. 1986, Smith et al. 1984) und
nachfolgend diagnostizierten Fillen in Kalifornien (Hedrick et al. 1985), Washington, Montana
(Macconnell und Peterson 1992), Oregon und iiber die Grenze hinaus in das kanadische British
Columbia (Foott und Hedrick 1987), sowie Neufundland (Hedrick et al. 1993) und 2016 mit
dem Yellowstone River erneut in Montana (Hutchins et al. 2018). Retrospektive Studien lassen
erkennen, dass die Erkrankung auf den nordamerikanischen Teilen des Kontinents mindestens

bis 1966, wenn nicht 1958, riickdatierbar ist und bis dahin unter der Bezeichnung ,,Lupus*
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bekannt war (Foott und Hedrick 1987, Hedrick et al. 1985). Erst im Jahr 2004 konnte bestatigt
werden, dass PKD hoher Wahrscheinlichkeit nach durch Fischereiaktivitidten von Nordamerika

aus in den europdischen Raum eingeschleppt wurde (Henderson und Okamura 2004).

3.2.3 Wirtschaftliche Bedeutung

Seither nimmt die wirtschaftliche Bedeutung der Erkrankung gerade in Bezug auf die Zucht
von Speisefischen als auch Wildfischpopulationen deutlich zu und ist wesentlich durch die
fortschreitende Klimaerwidrmung der letzten und kommenden Jahrzehnte beeinflusst. Die
Erkrankung stellt sich als hochproblematisch fiir Aufzuchtstationen und Fischzuchtbetriebe dar,
da sich bis zu 100 % eines Bestandes infizieren konnen, was wiederum zu Mortalitidten von bis
zu 95 % fiihren kann (Feist und Longshaw 2006, Hedrick et al. 1984). Infizierte Fische sterben
dabei sehr hadufig an Sekundirinfektionen (Feist und Bucke 1993). Die Auswirkungen der
Erkrankung auf wildlebende Fischpopulationen sind im Vergleich noch weitgehend
unerforscht. Der Nachweis von PKD als aufkommende Krankheit in wildlebenden Salmoniden-
Populationen kommt zu gro3en Teilen aus den USA, der Schweiz und Norwegen und deutet
darauf hin, dass PKD eine wichtige Ursache fiir das Auftreten von Mortalititen ist, sich rasant
verbreitet und damit eine maBgebliche Rolle beim Riickgang von Fischpopulationen spielt
(Okamura et al. 2011a). Im Jahr 2006 im zentral-norwegischen Fluss Aelva erfuhren sowohl
Bachforellenpopulationen als auch solche von atlantischem Seelachs einen schweren PKD-
Ausbruch, welcher Schitzungen zufolge 85 % der Salmoniden-Bestandsdichte vernichtete
(Sterud et al. 2007). Schon im Jahr 1998 wurde ein Programm namens ,,Fischnetz*“ ins Leben
gerufen, mit dem Ziel, die Ursachen fiir den starken Bachforellen-Riickgang in Fliissen des
Schweizer Unterlandes zu erforschen. Hauptantrieb fiir diese Untersuchungen waren iiber Jahre
riickldufige Zahlen an Bachforellen-Fingen aus kantonalen Fischfang-Aufzeichnungen
(Okamura et al. 2011a). Diese Datensétze lassen sich bis in die 1970er Jahre riickverfolgen und
zeichnen gleichzeitig die FangeinbuBBen bis weit liber die 1980er Jahre hinaus ab (Frick et al.
1998). Mittels eines bayesianischen Modells, welches alle relevanten Variablen miteinbezieht,
konnte PKD als wichtiger Faktor zur Erkldrung riickldufiger Populationsdichten in
Fischbestinden identifiziert (Borsuk et al. 2006) und als Ursache von iiber 25%igen
Mortalitétsraten in einigen Fliissen ausgemacht werden. Die wirtschaftsorientierte und weit

verbreitete Ubernahme teurer Aufzuchtmethoden in kommerziellen Fischfarmen liefern dabei
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zusitzliche, liberzeugende Beweise fiir das Auftreten von PKD in den letzten Jahren. Obwohl
keine publizierten Daten dazu vorliegen, beschreiben viele Fischbauern die Erkrankung als
ehemals unproblematisch, heutzutage aber hochaktuell. Als Resultat bedienen sich viele
Fischfarmen spezifischer Managementpraktiken um exzessive, PKD-bedingte Mortalititen zu
verhindern. Diese Praktiken ziehen die vermehrte Exposition von Fischen gegeniiber
Infektionen mit 7. bryosalmonae im Spatsommer oder Herbst nach sich, wenn die (Wasser-)
Temperaturen sinken. Diesem Verfahren unterzogene Fische zeigen im darauffolgenden Jahr,
wenn die Temperaturen wieder ansteigen, entweder keine Krankheitsentwicklung, oder
reduzierte klinische Erscheinungsformen von PKD. Das Verfahren zur Haltung von
Besatzfischen entlang der Spitsommer- und Herbstmonate bedarf eines erheblichen
Zeitaufwandes und groBer Miihen. So wird versucht, die Fische durch Einsatz von Frischwasser
durch die risikobehaftete Periode zu geleiten, bevor die Tiere dem Infektionsdruck ausgesetzt
sind. Die Fische miissen von den Frischwasserbecken zu den Expositionsbecken transportiert
werden und bediirfen dann einer Versorgung und Fiitterung iiber die Wintermonate. Solch ein
logistischer Aufwand reduziert die Produktionsmdglichkeiten erheblich, nicht zuletzt durch die
verlidngerte Zeitspanne, in welcher die Grofle der Fischbesatzdichte aufrechterhalten werden
muss, was zudem oft in rdumlich begrenzten Halterungsanlagen, vorrangig besetzt mit noch
wachsenden Tieren, stattfindet (Okamura et al. 2011a). Wahrend es einige Aufzeichnungen
tiber PKD in wildlebenden Fischpopulationen gibt, sowie Nachweise, dass die Erkrankung auch
dort an Ausmal} oder Pridvalenz (prozentualer Anteil an infizierten Individuen in einer
Population) zunimmt, ist das Wissen iiber PKD und andere Erkrankungen in solchen
Wildpopulationen immer noch &duBlerst gering (Feist et al. 2002, Wahli et al. 2007).
Krankheitsbezogene Mortalitdten in Wildfisch-Populationen kdnnen daher lediglich geschétzt
werden, bis das Ausmal gro3 genug ist, um sie wahrnehmen zu kénnen (Wootten und McVicar
1982). Zudem sind Daten zu PKD im zeitlichen Verlauf und in Bezug auf Wildpopulationen
zum einen rar und zum anderen durch kleine StichprobengréBlen statistisch wenig
aussagekriftig. Die Anwesenheit von Besatzfischen verkompliziert die Beurteilung von
Krankheitsdynamiken in wilden Fischpopulationen zusétzlich. Wenngleich solche Besatzfische
auch als potentieller Indikator zur Vorhersage krankheitsbedingter Riickginge in Wildfisch-
Populationen gesehen werden konnen (Okamura et al. 2011a). Generell sollten daher, vor allem

aus wirtschaftlicher Sicht, sowohl die Nutzfischbestinde, als auch die Wildpopulationen stets
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gemeinsam betrachtet werden, da sie gerade in Bezug auf die Ubertragung von Krankheiten in

weitgehend unbekanntem Ausmal} interagieren.

3.2.4 Pathologie und Symptomatik

Die Inkubationszeit einer PKD-Infektion wird in Regenbogenforellen auf circa 40 Tage
geschitzt und der klinische Verlauf der Erkrankung gilt mit 60-90 Tagen als selbstlimitierend
(Klontz et al. 1986). Schwere und zeitlicher Ablauf der Erkrankung sind von einigen Variablen
abhingig: der geographischen Lage, der individuellen Fischpopulation und einer Fiille weiterer
Faktoren, nicht zuletzt der Wassertemperatur, was auch das Spektrum klinischer
Krankheitsauspragungen erweitert (Clifton-Hadley et al. 1985). Im Falle von schwachen
Infektionen konnen diese auch ohne klinische Symptome ablaufen, wihrend schwere
Ausbriiche mit einer Morbiditdt von bis zu 100 % einhergehen und multiple klinische

Erscheinungsformen mit sich bringen (Mc Gurk 2005b).

3.2.4.1 AuBere Erkrankungsmerkmale

Zu den eher unspezifischen, &uflerlich sichtbaren Erkrankungsmerkmalen zdhlen initial die
Melanose (Dunkelfarbung), sowie eine enorme abdominale Umfangsvermehrung und
beidseitiger Exophthalmus gefolgt von entsprechenden Mortalitétsraten (Roberts und Shepherd
1974). Auch Farbaufhellungen erkrankter Fische sind beschrieben (Plehn 1924), weshalb die
Melanose unter anderen Autoren als widerspriichliche Feststellung eingestuft wird (Ferguson
und Needham 1978). Als typischstes Krankheitsmerkmal gilt die Umfangsvermehrung des
Abdomens erst, wenn zudem longitudinal verlaufende Aufweitungen der Korperwéinde im
Bereich der Seitenlinien sichtbar werden (Ellis et al. 1985, Ferguson und Needham 1978,
Hedrick et al. 1984b). Ebenfalls beschrieben ist eine PKD-bezogene granulomatdse Myositis
in Regenbogenforellen, welche in 80 % der {liberlebenden Jéhrlingsfische in makroskopisch
erkennbaren Knétchen und Vorwolbungen, sowie Rauheiten der Hautoberfliche im Bereich
der Seitenlinien resultiert (Fernandez-de-Luco et al. 1997). Sowohl mono- als auch bilateraler
Exophthalmus mit vereinzeltem Auftreten cornealer Triibungen ist ebenfalls hdufig beschrieben
(Clifton-Hadley et al. 1987a, Ferguson und Needham 1978). Des Weiteren konnen gelegentlich
blasse Kiemen als Folge einer Anédmie auftreten (Ellis et al. 1985, Ferguson und Needham 1978,
Fernandez-de-Luco et al. 1997). Auch Verhaltensianderungen sind dokumentiert, etwa nervose

Unruhen betroffener Fischbestinde, welche nicht selten in Atemnot resultieren (Ferguson und
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Needham 1978). Im fortgeschrittenen Krankheitsverlauf kommt es zu Inappetenz und
auffilliger Absonderung erkrankter Individuen gegeniiber des restlichen Schwarmes (EI-
Matbouli und Hoffman 1994). Solche Fische fallen durch vermehrt apathisches Verhalten auf

und zeigen bis kurz vor ihrem Verenden verminderte Reflexantworten (Mc Gurk 2005b).

3.2.4.2 Innere Erkrankungsmerkmale

Als  sehr charakteristisches, wenn auch alleinstethend nicht diagnostisches
Erkrankungsmerkmal, gilt eine ausgepriagte Nierenschwellung (Abbildung 15), vor allem der
hinteren Anteile (Clifton-Hadley et al. 1987a). Beschrieben sind renale Volumenzunahmen von

bis zu zehnfacher GroBe des normalen Organumfanges, mit héiufig beobachteter

Lateralverlagerung der anheftenden Schwimmblase (EI-Matbouli und Hoffman 1994, Ferguson

und Needham 1978).

£

Abbildung 15: Stark vergroferte Niere (dunkler Bereich) nach Infektion mit PKD (Foto: Novak
2014b)

Auch in weiteren Organen konnten im Zuge von PKD-Ausbriichen Veridnderungen festgestellt
werden (Mc Gurk 2005b). Beispielsweise existieren Berichte iiber Milzverdnderungen
(Abbildung 16), die von Verkleinerungen bis zu enormen Vergro3erungen mit abgerundeten
Organrindern reichen (Clifton-Hadley et al. 1984, El-Matbouli und Hoffman 1994, Ferguson

und Needham 1978). Splenomegalien solcher Art resultieren zumeist in einer grauen
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Marmorierung des Organs, welche sowohl unter der Organkapsel, als auch im Stroma auffallen
kann. Nicht selten wird diese von einer aufgerauten Organoberflidche begleitet (Ferguson und
Needham 1978). Auch bei erkrankungsbedingten Verdnderungen der Leber entstehen einzelne
grau marmorierte Bereiche, allerdings ohne Organvergroflerungen (Ferguson und Needham
1978), sowie variable, andmisch bedingte Farbverdnderungen von Blésse bis hin zu gelblichen
Farbtonen (Clifton-Hadley et al. 1987a). Die klinische Manifestation der Andmie bedingt die
generalisiert auftretende Blédsse der Korperoberfliche, sowie vieler innerer Organe, wobei eine
diinnfliissige Blutzusammensetzung mit Agglutinaten beschrieben ist (Clifton-Hadley et al.

1984, El-Matbouli und Hoffman 1994).

Gesunde Bachforelle An PKD erkrankte Bachforelle

Leber Leber weniger durchblutet

Entziindungen in der Niere

Abbildung 16: Vergleichende Klinik gesunder und mit PKD erkrankter Bachforellen (nach Ros
2016)

Anhand des normal beschaffenen Magen- und Darminhaltes verstorbener Fische wird
angenommen, dass erkrankte Tiere bis kurz vor ihrem Ableben eine unverdnderte

Futteraufhahme zeigen (Ferguson und Needham 1978).

3.2.4.3 Histopathologie
Die ersten Zellen, welchen ein Befall mit dem Erreger der PKD, T. bryosalmonae,

nachgewiesen werden konnte, wurden als PKX-Zellen bezeichnet (Mc Gurk 2005b).
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Anfanglich wurden solche Zellen vor allem zwei Wochen nach bekannter Infektion mit der
Erkrankung in den Blutgefa3en von Milz und Nieren entdeckt (Clifton-Hadley et al. 1987, Kent
und Hedrick 1986, Smith et al. 1984). Da sich der Erreger nicht in den Nierentubuli zeigte,
wurde zundchst angenommen, dass dieser einen hdmatogenen Verbreitungsweg vorzieht,
anstatt des zuvor vermuteten retrograden Weges iiber die Harnorgane (Clifton-Hadley et al.
1987, Kent und Hedrick 1986). Diese Erkenntnis wurde im weiteren Forschungsverlauf
verfeinert, als man PKX-Zellen in peritubuldren Kapillaren, seltener den Glomeruli fand, was
nahelegte, dass der Transportweg des Erregers iiber die caudale Vene des Nieren-Pfortader-
Systems gegenldufig zu den efferenten glomeruldren Arteriolen (die alternative Blutversorgung
dieser Kapillaren) verlaufen musste (Clifton-Hadley et al. 1987). Bis dato sind zudem
Schiadigungen des vaskuldren Endothels bis hin zu Thrombenbildung mit nachfolgender
Vaskulitis in Begleitung von Verschliissen der Nieren- und Lebergefdle bekannt (Feist und
Bucke 1993). Bei den histopathologisch vorherrschenden Verdnderungen, die mit einem PKD-
Ausbruch verbunden sind, handelt es sich zundchst um eine renale hidmatopoetische
Hyperplasie, gefolgt von einer ausgepridgten granulomatdsen interstitiellen Nephritis
(Abbildung 17) (Ferguson und Needham 1978, Macconnell et al. 1989). Die beschriebene,
hamatopoetisch-hyperplastische Reaktion ldsst sich mit der humanen Knochenmarksreaktion
wihrend eines infektidosen Geschehens vergleichen (Macconnell et al. 1989). Selbige Reaktion,
welche durch makrophagen- und lymphozytendhnliche Zellen zustande kommt, zielt auf die
extrasporogoniden Stadien des Parasiten ab (Ferguson und Needham 1978). Die normale
Stammzellpopulation wird dabei zunehmend durch verschiedenste zelluldre Infiltrate ersetzt
(Mc Gurk 2005b). Beschrieben sind interstitielle extrasporogonide Zellen, an deren Oberflédche
jeweils eine oder mehrere Makrophagen anheften (Abbildung 18) (Macconnell et al. 1989). In
extensiven Reaktionsbereichen konnen im gesamten Gewebe groBe Mengen an Kollagen
festgestellt werden (Abbildung 19), was als kennzeichnend fiir eine Fibrose gilt, vermutlich als

Folge der interstitiellen Nephritis (Ferguson und Needham 1978).



36

Detektion via Histologie (interstitielle Nephritis)

granulomatose Entzindungen
Nekrose: Gomeruli, Tubuli & Hamatopoetisches Gewebe
PKX Zellen = Parasit

Abbildung 17: Vergleichende Klinik gesunder und mit PKD erkrankter Bachforellen inklusive
Histologie (aus Ros et al. 2018)
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Abbildung 18: Ausschnitt der Niere einer Bachforelle mit einem Nierentubulus (Stern) und

Parasitenschnitten (Pfeile) (Foto: FIWI; aus Strepparava et al. 2016)

2

Abbildung 19: Zwei Bachforellen mit knotigen Verdnderungen in der Niere bedingt durch den
Befall mit 7. bryosalmonae (aus Strepparava et al. 2016)
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Die Anordnung der Zellen in histologischen Préparationen ergeben ein unverwechselbar
stromdhnliches Wellenmuster (Mc Gurk 2005b). Im Zentrum jeder ,,Welle* sind
typischerweise ein bis zwei runde Parasitenzellen sichtbar (Ferguson und Adaic 1977, Ferguson
und Needham 1978). Makrophagen, welche durch die Basalmembran in das tubulére Epithel
auswandern, konnen in einem Zeitraum von drei bis 20 Wochen nach der Infektion mehrfach
beobachtet werden (Macconnell et al. 1989), wiahrend Parasitenstadien im Tubuluslumen bei
Bachforellen bis zu fiinf Jahre nach Exposition nachgewiesen werden kénnen (Soliman et al.
2018). Auch dilatierte, renale Kapillaren und Tubuli mit verdickter glomerulérer
Basalmembran sowie einer hdufigen himatopoetischen Hyperplasie sind beschrieben (Feist und
Bucke 1993). In schweren Fillen kann beobachtet werden, wie die Zahl an Tubuli und
Glomeruli zurtickgeht und durch Ansammlung von Bereichen mit zelluldrer Reaktion verdréngt
werden. Ahnliche Fille von zellulirer Reaktion mit Bildung typischer Wellenmuster sind auch
im Milzgewebe infizierter Fische nachgewiesen (Ferguson und Needham 1978).
Héamatopoetische Hyperplasie gefolgt von diffusen Entziindungsreaktionen mit inkludierten
gering- bis hochgradigen Proliferationen der Serosa treten gelegentlich auf (Feist und Bucke
1993). Allerdings ist das Vorhandensein extensiver Kollagenformationen ausschlielich in
schweren Féllen zu beobachten (Ferguson und Needham 1978). Wéihrend schwacher
Krankheitsauspriagungen zeigen sich in der Leber separierte Bereiche fokaler, mononukleérer
Zellakkumulationen innerhalb der Sinusoide (Ellis et al. 1985, Ferguson und Needham 1978).
Wihrend schwererer Verldufe sind gelegentlich grofere Areale mit verfliissigten, nekrotischen
Verdnderungen sichtbar (Ellis et al. 1985), welche denen in Niere und Milz dhneln (Ferguson
und Needham 1978). Im Pankreas sind Gewebeinfiltrationen durch mononukledre Zellen
auffillig, welche zu Atrophie, Nekrose und Destruktion von exokrinem sowie endokrinem
Gewebe mit ausgeprigter Granulombildung neigen. Die Sekundirlamellen der Kiemen zeigen
sowohl geringgradige Verklebungen als auch Aneurismen mit eingekapselten 7. bryosalmonae
Stadien (Ellis et al. 1985). Wahrend eines PKD-Ausbruchs in Spanien sind bei befallenen
Fischen granulomatdse Myositiden dokumentiert, welche sich im weiteren Verlauf'in Kndtchen
mit circa acht Millimetern Durchmesser in der roten Muskulatur entlang einer bis beider
Seitenlinien und seltener der Dorsallinie manifestierten (Fernandez-de-Luco et al. 1997). Die
Zusammensetzung des entziindlichen Infiltrates besteht dabei im Wesentlichen aus

Makrophagen, Lymphozyten und Plasmazellen. Obwohl das pathologische Muster zu den
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Gewebeschnitten aus Milz und Niere passt, verlduft die Entwicklung der Entziindungen in den
einzelnen Organen asynchron (Mc Gurk 2005b). Gelegentlich wird iiber milde Entziindungen
im Bereich des gesamten Magen-Darmtraktes berichtet und auch begrenzte endocardiale
Proliferationen in isolierten Bereichen werden diskutiert (Ferguson und Needham 1978).
Weitere Forschungsarbeiten auf diesem Gebiet konnten mittels in-situ-Hybridisierung von
Gewebeschnitten des BlutgefaBBsystems in den Monaten Juni bis August parasitire
Entwicklungsstadien von ein bis acht Zellen mit einem Durchmesser von flinf bis 25 um in
den Kiemen und dem Herzen nachweisen, wobei in einzelnen Fischen sowohl parasitire
Akkumulationen im Herzen, als auch endotheliale Anheftungen beschrieben sind (Holzer et al.

2006).

3.2.5 Entwicklung von Tetracapsuloides bryosalmonae in Bryozoen

Der Myxozoen-Parasit wurde bei seiner Entdeckung als Tetracapsula bryosalmonae bezeichnet,
tragt heute allerdings den Namen Tetracapsuloides bryosalmonae und gilt seit 1999 als Erreger
von PKD in Salmoniden (Anderson et al. 1999, Canning et al. 1999, 2000a, Feist et al. 2001).
Es handelt sich dabei um einen Endoparasiten in Bryozoen und Fischen der Familie der
Salmoniden (Hartikainen et al. 2013). Zunéchst erscheint 7. bryosalmonae als einzelliges, mit
der Bryozoen-Wand assoziiertes Entwicklungsstadium, wobei der Parasit hierbei sogenannte
bedeckte Infektionsformen (covert infection) bildet (Morris und Adams 2006a). Offene
Infektionsformen bendtigen die Heranreifung von sackéhnlichen, mit infektidsen Sporen
gefiillten Entwicklungsstadien (overt infection), welche sich ausschlieBlich wéhrend der
starken Wachstumsphasen eines vitalen Bryozoen-Wirtes bilden (Hartikainen und Okamura
2012). Derartige Sackchen-Stadien bewegen sich tliblicherweise frei in der Korperhdhle ihres
Bryozoen-Wirtes (Hartikainen et al. 2013), wobei sie nach ihrer Reifungsphase rupturieren, was
tausende infektidser Sporen frei werden ldsst (Okamura et al. 2011b), welche in weiterer Folge
Fische in unmittelbarer Umgebung infizieren konnen (Hartikainen et al. 2013). Beobachtungen
unter Laborbedingungen bestédtigen dabei die Annahme, dass 7. bryosalmonae in der Lage ist,
seinen Zustand entsprechend der Kondition seines Wirtes, zwischen offenen und bedeckten
Infektionsformen zu wechseln (McGurk et al. 2006, Tops et al. 2009). Die parasitdre Phase der
bedeckten Infektionsform hat allerdings keinen merklichen Einfluss auf die

Fortpflanzungsfahigkeit oder das Wachstum des Bryozoen-Wirtes und kann daher als
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offensichtlich gutartig angesprochen werden, wéihrend offene Infektionsformen durchaus tiber

einen solchen Einfluss auf Moostierkolonien verfiigen (Tops et al. 2009).

3.2.6 Ubertragungszyklus

Mittels intraperitonealer Injektion von Blut sowie homogenisiertem Nieren- und Milzgewebe
in junge Forellen, wurden in zahlreichen Studien experimentelle Krankheitsiibertragungen
durchgefiihrt, welche mit dem Resultat der Entwicklung des klinischen Erscheinungsbildes der
PKD erfolgreich abgeschlossen werden konnten (Clifton-Hadley et al. 1984, D’Silva et al.
1984, Kent und Hendrick 1985b). Der anféngliche Verdacht eines direkten Ubertragungszyklus
des Erregers erwies sich als Fehleinschitzung, da eine Reihe an indirekten
Ubertragungsmdoglichkeiten innerhalb des Zusammenlebens zwischen infizierten und naiven
Fischen beriicksichtigt werden miissen, beispielsweise die Erregeriibertragung iiber Exkrete
oder die Verfiitterung infizierter Gewebe (D’Silva et al. 1984, Ferguson und Ball 1979). Der
morphologische Zusammenhang von PKX und den Myxosporen fiihrte zu Untersuchungen
moglicher Ahnlichkeiten beider Uberlebensstrategien und Lebenszyklen (Kent und Hedrick
1985a, Kent und Hedrick 1986). Die bahnbrechende Erkenntnis, dass Aktinosporen, genauer
Triactinomyxon in dem Wurm Tubifex tubifex, nach Bedarf die Stadien seines Lebenszyklus zu
Myxobolus cerebralis wechseln konnen, fithrte anschlieBend zur Identifikation &hnlicher
Lebenszyklus-Strategien in mehr als 25 weiteren Myxozoen-Arten (Kent et al. 2001, Markiw
und Wolf 1983). Schlussendlich folgte die zentrale Entdeckung von 7. bryosalmonae in
Bryozoenkolonien, und damit Bryozoen als Intervertebratenwirt des Parasiten und Vektor von
PKD (Anderson et al. 1999a). T. bryosalmonae konnten in einer Reihe von phylactolaematen
Bryozoen beschrieben werden, wobei ein auf Verfligbarkeit basierender Kreislauf zwischen
verschiedenen Arten vermutet wird (DeKinkelin et al. 2002, Okamura et al. 2001), in welchem
F. sultana am haufigsten vorkommt (Hartikainen et al. 2014, Okamura 2016). Es wurde zudem
zundchst angenommen, dass es keine weiteren Wirte von 7. bryosalmonae neben Fischen und

Bryozoen gibt (Abbildung 20) (Okamura et al. 2001).
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Abbildung 20: Ubertragungszyklus von PKD (nach Novak 2014a)

Obwohl der Ubertragungsweg von Bryozoen zu Fischen erfolgreich rekonstruiert werden
konnte (Canning et al. 1999, Feist et al. 2001), war der umgekehrte Weg trotz vorliegender
Indizienbeweise nicht schliissig nachvollziehbar (Morris et al. 2002a, Morris et al. 2002b,
Okamura et al. 2001). Daher stellt die Moglichkeit weiterer Wirte von 7. bryosalmonae einen
wichtigen wissenschaftlichen Interessenbereich dar (Mc Gurk 2005a). Die Beobachtung von
infizierten Bryozoenkolonien in Gewissern gemeinsam mit unreifen Sporenstadien und
extremen Wirtsreaktionen trotz Abwesenheit von Salmoniden fiihrte zu der Annahme, dass
Salmoniden keine essentielle Rolle innerhalb des Lebenszyklus des Parasiten spielen, sondern
vielmehr als Fehlwirt von 7. bryosalmonae fungieren. Es zeigte sich, dass sich Fische auf
mehrere Arten mit 7. bryosalmonae infizieren kdénnen, und zwar sowohl durch Ubertragung
von Sporen, welche zuvor von infizierten Bryozoen abgegeben wurden, als auch durch orale
Aufnahme von Bryozoenkolonien (Okamura et al. 2001). Beispielsweise zeigen Fische, welche
drei Tage zuvor in endemischen Gewissern exponiert waren, einen mit 7. bryosalmonae

befallenen Kiemenbaum (Grabner und El-Matbouli 2010). Die Route des Parasiten {iber die
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Kiemen stellt dabei eine, jedoch nicht die einzige Eintrittspforte dar (Mc Gurk 2005a). Schon
innerhalb von sieben Tagen nach Entdeckung der Zellstadien im Kiemenbaum kénnen weitere
extrasporogonide Zellen im Bereich des Niereninterstitiums ausgemacht werden, was sich
aufgrund der Flussrichtung des Blutkreislaufes als wahrscheinlichste Transportroute erkliren
lasst (Kent und Hedrick 1986, Morris et al. 2000b). Im Zuge experimenteller Exposition von
Regenbogenforellen mit homogenisiertem Zellmaterial infizierter Bryozoen im Wasserbad,
konnten 7. bryosalmonae-Zellen mittels in-situ-Hybridisierung aus epidermalen
Schleimhautzellen gewonnen werden (Longshaw et al. 2002), was die Haut als weiteres
Eintrittsorgan klassifiziert (Mc Gurk 2005a). Allein Bachforellen und Saiblinge sind zur
Ausscheidung infektioser Sporen befahigt (Grabner und El-Matbouli 2008). In deren
Nierentubuli sind zwei bis drei Wochen nach Entwicklung extrasporogonider Formen auch
sporogonide Stadien von 7. bryosalmonae nachweisbar (Morris et al. 2000b). Dabei wird
angenommen, dass sich der Parasit hochstwahrscheinlich einer vegetativen
Reproduktionsphase im Fischwirt unterzieht, was durch Beobachtung grofler Zahlen an
Tochterzellen unterstiitzt, und von einer initial niedrigen Parasitenbiirde gefolgt von einem
hohen Infektionslevel untermauert wird (Kent und Hedrick 1986). Beobachtet sind zudem
meiotische Zellkernteilungen wiahrend der Entwicklung zweier Sporoplasmen aus je einer
sporoplasmogenen Zelle im Rahmen der Infektion von Bryozoen (Canning et al. 2000b). Mit
der Erkenntnis, dass Mjyxozoenstadien diploid sind, geht die Annahme einher, dass
Zellkernfusionen stattgefunden haben miissen, um diesen Zustand zu erreichen. Daher wird
vermutet, dass sich solche Zellen im Anschluss an die Wirts-Infektion einer Fusion unterziehen,
nachdem sie von Sporoplasmen abgegeben wurden. In der offenen, fliissigkeitsgefiillten
Coelomhohle der Bryozoen muss eine Kreuz-Fertilisation auftreten, wéihrend innerhalb des
dicht gepackten Fischgewebes die Gametenfusion mit Zellen desselben Organismus als einzige
Moglichkeit bleibt. Es wurden Hypothesen aufgestellt, dass eine derartig autogame
Selbstbefruchtung in Fischen, als Resultat einer erhohten Homozygotie, welche zu vermehrter
Expression rezessiver Gene fiihrt, die Uberlebensfihigkeit des Parasiten im Fischwirt erkliren

kann (Mc Gurk 2005a).
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3.2.7 Diagnostik

Es stehen mehrere Moglichleiten der Diagnostik von 7. bryosalmonae zur Verfiigung (Morris
und Adams 2002). Zum Nachweis extrasporogonider Stadien des Parasiten in Nierengewebe
von Fischen dienen traditionell May-Grunwald-Giemsa-Farbungen (Klontz und Chacko 1984).
Um den Parasiten zu lokalisieren und zu identifizieren kommen dagegen spezifischere Lectin-
Farbemethoden zum Einsatz (Castagnaro et al. 1991). Allerdings ist die Erregerdiagnostik aus
Gewebe mittels Farbemethoden sehr zeitaufwéndig, da hierbei mehr als zwei Tage bis zur
Erlangung entsprechender Ergebnisse vergehen miissen (El-Matbouli und Soliman 2005). Um
Zeit zu sparen, wurde daher eine PCR-basierte Methode zur Erkennung von 7. bryosalmonae-
DNA in infizierten Fischen entwickelt (Saulnier und Kinkelin 1997). Dabei sind
unterschiedliche Methoden in Verwendung, darunter ein PKX-sensitives Primer-Set zur
Erweiterung des 435-Basenpaar-Segmentes des SSU-rRNA Gens von 7. bryosalmonae (Kent
et al. 1998), sowie ein auf Basis verfligbarer oligonucleotid-Proben fiir die PCR entwickelter
in-situ-Hybridisations-Essay zur Detektion von Parasitenstadien von 7. bryosalmonae aus
fixierten Gewebeschnitten infizierter Fische (Morris et al. 1999). Allerdings haben die oben
genannten Methoden ihrerseits immanente Nachteile, da sie zum einen die Bedingung der
Langzeit-Beobachtung stellen und zum anderen hoch spezialisierte Prazisions-Instrumente zur
Vervielfaltigung, beziehungsweise aufwindige Verfahren zur Erreichung eines Produktes
voraussetzen (El-Matbouli und Soliman 2005). Aus diesem Grund wurde ein Werkzeug
entwickelt, welches eine schnelle, selektive und sensitive Diagnostik von PKD ermdglichen
kann, die sogenannte ,,loop-mediated isothermal amplification (LAMP)* (El-Matbouli und
Soliman 2005). Erstmals wurde LAMP um die Jahrtausendwende (Notomi et al. 2000) als neues
Vorgehen zur Vervielféltigung von Nukleinsduren unter isothermalen Bedingungen mit hoher
Selektivitét, Spezifitit und Schnelligkeit beschrieben (El-Matbouli und Soliman 2005). Das
Prinzip von LAMP basiert dabei auf der selbststindigen Neuplatzierung von DNA-Abschnitten
wihrend der DNA-Synthese unter der Nutzung einer Bst DNA-Polymerase und einem eigens
entwickelten Primer-Set (Notomi et al. 2000). Um seinem Bedarf an Thermozyklizitét gerecht
zu werden, findet der LAMP-Test unter isothermalen Bedingungen statt, wodurch dieser Essay
eine extrem hohe Vervielfiltigungs-Effizienz erreicht, da verhindert werden kann, dass
wihrend der thermalen Uberginge Zeit verloren geht (Nagamine et al. 2002, Notomi et al.

2000). Solche Prozesse erleichtern die visuelle Inspektion und ermdglichen einen deutlich
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schnelleren Ablauf, was wiederum die Moglichkeiten der Felddiagnostik gegeniiber anderen
Nukleinsdure-vervielfiltigenden Methoden verbessert (Iwamoto et al. 2003). Obwohl der
LAMP-Essay schon bei einer Inkubationstemperatur von 65 °C {iber einen Zeitraum von
35 min in der Lage ist, PKD zu erkennen, entstehen die besten Ergebnisse gerade wenn wenig
Ausgangs-DNA vorhanden ist bei einer 60miniitigen Inkubationszeit (Abbildung 21) (EI-
Matbouli und Soliman 2005).

Mar 10min 15min 20min 25min 30min 35min  40min

Abbildung 21: Beschleunigung der Nachweiszeit durch den LAMP-Essay unter Nutzung
zweier loop-Primer. Der PKD-LAMP-Essay konnte mittels zweier loop-Primer T.
bryosalmonae-DNA nach 35 min nachweisen, ohne loop-Primer wurden 60 min benétigt. Mar:
100 Basenpaar-DNA-Standard-Molekulargewicht, 10-60 min Nachweiszeit vervielfdltigter
Produkte des PKD-LAMP-Essays (aus EI-Matbouli und Soliman 2005)

Dabei ist der LAMP-Essay 100fach sensitiver als die Diagnostik mittels PCR (El-Matbouli und
Soliman 2005) und zeigt auch eine hohere Selektivitit gegeniiber der PCR-Methode, da
lediglich sechs Primer zur Detektion von acht Bereichen auf der Ziel-DNA verwendet werden
miissen (Notomi et al. 2000), was zudem die Spezifitit der Reaktion erhoht (El-Matbouli und
Soliman 2005). Man sollte annehmen, dass eine erhohte Konzentration an Primern, wie auch
im Falle des ,,humanen Herpesvirus 6 (lhira et al. 2004), zu einer erhohten Sensitivitéit des
LAMP-Tests bei der Detektion von Nukleinsduren fiihrt, was sich aber im Falle der PKD als
unzutreffend erwies, da sich die Nachweisgrenze des PKD-LAMP-Essays gegeniiber der
Konzentration an verwendeten Primern nicht verdnderte (EI-Matbouli und Soliman 2005). Die

Erzeugnisse des PKD-LAMP-Tests werden mittels SYBR green I (El-Matbouli und Soliman
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2005) visuell ausgewertet, indem eine Farbédnderung von orange zu griin ausgemacht werden
kann (Abbildung 22), sobald die Testlosung mit doppelstringiger DNA kombiniert wird
(Iwamoto et al. 2003).

1 ) 3 4 ;
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Abbildung 22: Visueller Nachweis von Vervielfaltigungsprodukten nach Anwendung des
PKD-LAMP-Essays und anschlieBender Nutzung des SYBR green 1. Positive Ergebnisse
werden durch griine Verfiarbungen, negative Ergebnisse durch orange Farbumschlige
angezeigt. 1: positive PKD-LAMP Reaktion: griine Farbe; 2: 1/10 verdiinnte positive PKD-
LAMP Reaktion: griine Farbe; 3: 1/100 verdiinnte positive PKD-LAMP Reaktion: griine Farbe;
4: negative PKD-LAMP Reaktion: orange Frabe; 5: keine Reaktion der LAMP-
Kontrollvorlage: orange Farbe (aus El-Matbouli und Soliman 2005)

Verglichen mit herkommlichen PCR-Methoden ist die Vervielfaltigungs-Effizienz des LAMP-
Essays zur Diagnostik von PKD enorm hoch, da zum einen, wie bereits oben erwihnt, auf
Grund der isothermalen Reaktionen wéhrend der Temperaturiibergéinge Zeit gespart werden
kann und zum anderen der Auftritt von Hemmungsreaktionen im Verlauf der Verlingerung
(Kalinina et al. 1997) deutlich unwahrscheinlicher wird (Mori et al. 2001). Zusétzlich ist der
LAMP-Essay auch in privaten Kliniken und kleineren Laboratorien nutzbar, da die
Durchfiihrung schon mit einem Wasserbad zur DNA-Vervielfaltigung mdglich ist (EI-Matbouli
und Soliman 2005). Auch ist keinerlei Nachbearbeitung der vervielfiltigten DNA notwendig,
da sich die Ergebnisse nach Nutzung von 1 pl der 1:10 verdiinnten SYBR green I (El-Matbouli
und Soliman 2005) Losung direkt ablesen lassen (El-Matbouli und Soliman 2005).
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3.3 Bryozoen als Intervertebraten-Wirt von 7. bryosalmonae bezogen auf PKD in
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Abbildung 14: Schematische Darstellung der Wechselwirkungen von 7. bryosalmonae mit

seinem Bryozoenwirt und Temperaturverdnderungen (aus Okamura et al. 2011a)

T. bryosalmonae reagiert in seinem hédufigsten Bryozoenwirt Fredericella sultana
(Blumenbach) bezogen auf verschiedene Temperaturzustidnde sehr unterschiedlich (Abbildung
23) (Okamura et al. 2011a). Die Entwicklung von Infektionen in Feldkolonien mit
unbekanntem Infektionsstatus wurde dabei unter Laborbedingungen (bei 10 °C, 14 °C und
20 °C) iiber einen Zeitraum von vier Wochen untersucht (Tops et al. 2006). Dabei zeigt sich,

dass 7. bryosalmonae sowohl im Sommer, als auch in den Herbst- und Wintermonaten aufgrund
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steigender Temperaturen offene Infektionsformen in den sporenbildenden Sickchen von
Bryozoenwirten bildet. Gro3e Teile an Bryozoenkolonien zeigen umgekehrt, also bei sinkenden
Temperaturen, bedeckte Infektionsformen des Erregers. Das Ergebnis zeigt eine unimodale
Beziehung von Temperatur zur Schnelligkeit der Infektionsentwicklung, da die Latenzzeit fiir
offene Infektionsformen bei hohen Temperaturen abnimmt, wéihrend die Infektionsdauer bei
14 °C am hochsten ist (Okamura et al. 2011a). Zudem weist diese Versuchsanordnung nach,
dass Temperaturverdnderungen - im Speziellen ldngere Zeitrdume warmer Temperaturen - in
der Lage sind, offene Infektionsformen auszulésen (Tops 2004, Tops et al. 2006).
Entsprechende Wechselwirkungen zwischen Parasitismus in Bryozoen, Antwort-Reaktionen
des Wirtes und steigenden Temperaturen sind ebenfalls in der Abbildung 23 graphisch
dargestellt (Tops et al. 2009). Bryozoen, welche offene Infektionsformen des Erregers
enthalten, zeigen bei 14 °C und 20 °C anhaltend niedrigere Wachstumsraten als nicht infizierte
Bryozoen oder solche mit bedeckten Infektionsformen und unterliegen bei 20 °C deutlich
erhohten Mortalititsraten (Okamura et al. 2011a). Bedeckt infizierte Bryozoen, welche
Statoblasten (asexuelle Ruhestadien) produzieren, zeigen erniedrigte Wachstumsraten, wobei
die Reproduktionsraten von nicht infizierten- und bedeckt infizierten Bryozoen ungeachtet von
Temperaturdnderungen recht dhnlich sind (Okamura et al. 2011a). Offen infizierte Bryozoen
beenden die Produktion von Statoblasten nahezu ginzlich, wiahrend sich bedeckt infizierte- und
nicht infizierte Bryozoen auch was die Tendenz zur Statoblasten-Produktion angeht sehr &hneln
(Okamura et al. 2011a). Die Fortpflanzung iiber asexuelle Vermehrungsformen wird durch
offene Infektionen nachweislich reduziert, wihrend iiber weitere Einfliisse von Infektionen
durch T. bryosalmonae auf die sexuellen Fortpflanzungsmechanismen der Bryozoen keine
Erkenntnisse vorliegen (Okamura et al. 2011a). Die oben behandelten Studien lassen die
Schlussfolgerung zu, dass steigende Temperaturen groBer Wahrscheinlichkeit nach in der
Freisetzung enormer Mengen an fiir Fische infektidsen Sporen resultieren (Okamura et al.
2011a). Dies erfolgt zum einen durch vermehrtes Wachstum von 7. bryosalmonae in
Bryozoenwirten bei steigenden Wassertemperaturen, zum anderen durch gesteigertes
Wachstum der Bryozoen selbst (Okamura et al. 2011a). Zudem muss bei der Ableitung von
Studienergebnissen  aus  kontrollierten,  reproduzierbaren = Laborbedingungen  auf
Feldbedingungen darauf geachtet werden, dass Infektionsdynamiken immer durch mehrere

Faktoren beeinflusst werden. Als Beispiele solcher Faktoren gelten Variationen einzelner
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Parasitenstimme und Wirte beziiglich ihrer Empfindlichkeit gegeniiber Infektionen,
Turbulenzeffekte auf Ubertragungswege und nicht zuletzt die schnelle Verdiinnung von
Sporenkonzentrationen (Grabner und El-Matbouli 2009), sowie die Ausweitung von
Virulenzen als Resultat multipler Infektionen (Galvani 2003). Kombinierte Labor- und
Feldstudien beweisen, dass auch die Néhrstoffdichte im Wasser gro3e Auswirkungen auf die
vorhandene Fiille an Bryozoen hat (Hartikainen et al. 2009). Die Konzentration an Statoblasten
aller Bryozoen-Spezies nehmen signifikant mit steigender Néhrstoffkonzentration zu. Eine
solche Untersuchungsmethode ist moglich, da die meisten Bryozoenarten flottierende
Statoblasten abgeben, weshalb sich sehr gut von der Anzahl an Statoblasten auf die vorhandene
Biomasse an Bryozoen schlieBen ldsst (Okamura et al. 2011a). Letztere fordert wiederum
erhohte Konzentrationen an mit 7. bryosalmonae infizierten Statoblasten (Hill und Okamura
2007, Taticchi et al. 2004). Weitere Studien haben gezeigt, dass nicht nur steigende
Wassertemperaturen die Sporenabundanz erhohen, sondern auch die Uberdiingung der
Gewisser mit einer vermehrten Freisetzung infektioser Sporen einhergeht. Da das gesteigerte
Néhrstoffangebot die Entstehung groer Mengen an Bryozoen- und letztlich Parasiten-
Biomasse begiinstigt. AuBBerdem besitzt 7. bryosalmonae die Eigenschaft, sehr flexibel auf
Wirts-Bedingungen reagieren zu konnen (Okamura et al. 2011a). Beispielsweise lassen sich
offene Infektionsformen unter Laborbedingungen iiber einige Monate beobachten, wihrend
diese unter Feldbedingungen lediglich fiir wenige Wochen hohe Privalenzen aufweisen (Tops
et al. 2009). Die alternative Hypothese, dass der Entwicklungszeitpunkt der Erkrankung durch
die Verfiigbarkeit von horizontalen Ubertragungswegen des Erregers begiinstigt wird, scheint
mit den oben beschriebenen unterschiedlichen Reaktionen in der Infektionsdauer unter Feld-
und Laborbedingungen, sowie durch die ganzjdhrige Verfiigbarkeit von Fischwirten wenig
wahrscheinlich. Die beschriebenen Entwicklungsmuster weisen darauf hin, dass es sich bei 7.
bryosalmonae um einen Parasiten mit ausgekliigelten Uberlebensstrategien handelt, welcher
seine eigenen Entwicklungsstadien anhand des Zustandes seines Bryozoenwirtes festlegt.
Dabei finden offene Infektionsformen bei gutem Zustand der Bryozoenkolonie (also hohen
Wachstumsraten) statt, da diese die anhaltende Proliferation von Sackchen sicherstellen. Stellt
sich der Zustand des Wirtes als schlecht heraus, verbleibt der Parasit in einem energiesparenden
Ein-Zell-Stadium, wodurch dieser sehr gut iiber ldngere Zeitperioden und auch iiber die

Wintermonate hinweg innerhalb einer Bryozoenkolonie (bevorzugt in F. sultana) persistieren



49

kann, weshalb solche Parasitenstimme als potentiell unsterblich angesprochen werden miissen.
Offene Infektionsformen sind in manchen Féllen allerdings auch in Wirtsorganismen von
schlechter Kondition beschrieben (Okamura et al. 2011a). Vermutet wird daher, dass solche
Vorginge fiir die aktive Infektion von Fischen wihrend der Wintermonate verantwortlich sind
(Gay et al. 2001). Die Hypothese, dass auch der Wirtsorganismus durch gesteigerte
Immunantwort in der Lage ist, die Parasitenentwicklung auszubremsen (Okamura et al. 2011a),
erscheint unwahrscheinlich, da dieser Mechanismus einen energetischen Mehraufwand fiir
einen ohnehin schon immunsupprimierten Organismus bedeuten wiirde (Moret und Schmid-
Hempel 2000). Des Weiteren wird die Indentifikation von mdglichen Parasitenstrategien zur
Instrumentalisierung von Fischwirten durch einige Faktoren gestort (Okamura et al. 2011a). So
wurden die meisten Arbeiten zu Infektionen in Regenbogenforellen durchgefiihrt (Okamura et
al. 2011a), wihrend nur Bachforellen und Bachsaiblinge eine Toleranz gegeniiber des Erregers
zeigen (Grabner und El-Matbouli 2008, Morris und Adams 2006b). Der Forschungs-Fokus lag
dabei zu groBen Teilen auf der Entwicklung von Parasitenstadien im Niereninterstitium, da
diese die typischen Entziindungsreaktionen auslosen, welche mit der Erkrankung der PKD
assoziiert werden. Zudem nutzen viele Studien aus praktischen Griinden exotische
Parasitenstimme zur Infektion von Fischen, wodurch unerwartete Reaktionen provoziert
werden sollen (als Beispiel Versuchsreihen mit Regenbogenforellen, welche Infektionen in
europdischen Gewdssern ausgesetzt wurden). Des Weiteren werden Studien unter
Temperaturregimen durchgefiihrt, die so in Freigewéssern nicht vorkommen, um den Prozess
der Krankheitsentwicklung darzustellen. Der Kreislauf zwischen bedeckten- und offenen
parasitiren Infektionsformen maximiert die Nutzung hoch klonaler Bryozoenstimme und kann
zu unlimitierter Lebensdauer in potentiell unsterblichen Klonen fiihren, was einzig durch die
Sterblichkeit des Fischwirtes begrenzt wird. Die an den Zustand der Bryozoenkolonie
angepasste, sporadische Entwicklung offener Infektionsformen des Erregers trdgt mit dem
Effekt der horizontalen Ubertragung wesentlich zu persistierenden Infektionen in Bryozoen bei.
Dabei bringt der klonale Lebenszyklus der Bryozoen auch viele Moglichkeiten fiir vertikale
Ubertragungswege mit sich, welche natiirlicherweise in Fischen nicht vorkommen (Abbildung

24) (Okamura et al. 2011a).
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Parasite traits Bryozoan hosts Fish hosts
Host specificity Broad: infection of many species Broad: infection of multiple species
Virulence Low under normal conditions Low under normal conditions in hosts that support
Exacerbated by high temperatures spore production, high in hosts that do not
Exacerbated by high temperatures
Persistence Theoretically unlimited: Infection of potentially Limited: Lifetime of individual fish

immortal clonal genotypes over space and time
via multiplication, vertical transmission, and
developmental cycling

Horizontal Via cyclical spore production dependent on Via spore production (cyclicity and effects of host
transmission host condition condition unknown)
Possibly via single cells in covert infections Possibly via extrasporogonic stages
Dispersal within Drift of colony fragments Fish movements
water bodies Rafting of surfaces with attached colonies Drift of spores released from fish

Probably via statoblasts
Drift of spores released from bryozoans

Dispersal between ~ Probably via waterfowl-mediated transport of Possibly via anadramous fish movements
water bodies statoblasts Possibly via occasional flooding
Possibly by occasional flooding Fish culture and stocking

Possibly via man (e.g. introduction of macrophytes
with attached bryozoans; statoblasts transported
in ballast water or attached to waders, fishing
gear, boats, etc.)

Abbildung 24: Tabellarische Zusammenfassung dariiber, wie 7. bryosalmonae Bryozoen und
Fischwirte unter normalen Umweltbedingungen entsprechend seiner parasitischen

Eigenschaften ausnutzt (aus Okamura et al. 2011a)

Eine Vielzahl an Nachweisen unterstiitzt die These, dass Wasservogel als Vektoren fiir
Statoblasten dienen und somit zur Ausbreitung des Erregers beitragen. Es wurde gezeigt, dass
es zu Genfliissen zwischen Bryozoenpopulationen kommt, welche durch Bewegung der
Wasservogel (Figuerola et al. 2005, Freeland et al. 2000), in deren Gastrointestinaltrakt und
Kot Statoblasten enthalten sind, hervorgerufen werden (Charalambidou et al. 2003, Figuerola
et al. 2004, Mouronval et al. 2013). F. sultana wird durch die periodisch verlaufende
Entwicklung des Parasiten und die damit einhergehende starke Abnahme der
Statoblastenproduktion wihrend der Infektion mit 7. bryosalmonae regelrecht kastriert, wobei

die Statoblastenproduktion nach Freisetzung der Sporen wiederaufgenommen wird. Dabei sind
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die Beweise erdriickend, dass eine solche Kastration unmittelbares Resultat parasitischer
Manipulation ist (Hartikainen und Okamura 2012). Es besteht trotzdem keine signifikante
Verbindung zwischen der Infektion von Bryozoenkolonien mit 7. bryosalmonae und
Mortalitdtsraten solcher Kolonien, obwohl die Wachstumsraten von Bryozoenkolonien unter
Befall mit offenen Infektionsformen deutlich reduziert sind (Hartikainen und Okamura 2012,
Tops et al. 2009). Zudem ist ein Zusammenhang zwischen Verdnderungen des Phinotyps von
F. sultana wéhrend der Infektion mit 7. bryosalmonae herzustellen. So erscheinen Bryozoen-
Kolonien mit offenen Infektionsformen deutlich gréfer als nicht infizierte Kolonien, da erstere
zwar dhnlich lange, aber breitere Zooide produzieren, unabhingig vom Erndhrungsstatus der
jeweiligen Kolonie. Die Erkenntnis, dass solche phénotypischen Verdnderungen definitiv
parasitir bedingt sind, wurde durch die Versuchsanordnung sichergestellt. Ein solch
verdndertes Erscheinungsbild war trotz der Vielfalt an untersuchten Bryozoenstimmen und
deren geographischer Diversitét bei simtlichen beprobten Bryozoenkolonien zu beobachten.
Derartige parasitische Manipulation der Wirts-Morphologie, sowie der Ressourcenverteilung
hat zum Ziel, die horizontalen Ubertragungsraten des Erregers zu erhdhen. Offene
Infektionsformen von 7. bryosalmonae induzieren damit auf der Ebene der Zooide eine subtile
Form von Gigantismus (Hartikainen et al. 2013). Auf die unterschiedlichen
Statoblastenmorphologien infizierter und nicht infizierter Bryozoenkolonien wird am Beispiel

F. sultana ndher eingegangen (Abbildung 25).
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Abbildung 25: Statoblastenmorphologie infizierter (+P) und nicht infizierter (-P) Kolonien von
F. sultana aus dem Fluss Cerne. A: Lange der Statoblasten, n=10 und B: Breite der Statoblasten,
n= 10, gemessen an SEM-Bildern. Die Fehlerbalken bilden 95% der Konfidenzgrenzen ab. C:
SEM-Bilder von Statoblasten infizierter Bryozoen und D: nicht infizierter Bryozoen.

Malfstabsbalken = 40 um (aus Hartikainen et al. 2013)

Bekannt ist, dass 7. bryosalmonae einen kastrierenden Einfluss auf seinen Bryozoenwirt hat
(Hartikainen und Okamura 2012). Das héngt damit zusammen, dass Statoblasten aus infizierten
Kolonien massive Deformationen aufweisen. Es kommt zu zirkuldren, oder klappenartigen

Formen. Zudem sind sie hdufig etwas kleiner als Statoblasten von nicht infizierten Kolonien
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(Hartikainen et al. 2013). Diese Formverdnderungen stehen in enger Beziehung zu
Formverdanderungen der entsprechenden Zooide (Hartikainen et al. 2013), da die Statoblasten-
Morphologie indirekt oder direkt durch die Form ihrer parentalen Zooide beeinflusst werden
kann (Toriumi 1951). Die Stoffwechselraten von offen infizierten Kolonien und solchen
wiahrend der Produktion von Statoblasten sind verglichen miteinander anndhernd gleich,
wiéhrend beide im Vergleich zu Kolonien ohne Infektion niedrigere Raten aufweisen. Dabei
beansprucht der Parasit einen groBBen Anteil der Wirts-Ressourcen fiir sich. Dadurch wird das
Wachstum der Bryozoenkolonie reduziert, was sich wiederum in einem niedrigeren Sauerstoft-
Bedarf der Kolonie niederschlédgt. Diese Umstdande implizieren, dass die Zielkonflikte zwischen
Statoblastenproduktion und Koloniewachstum wichtige Eckpfeiler im Lebensverlauf der
Bryozoen darstellen und daher ist es auch wenig verwunderlich, dass der Parasit diesen
wichtigen Aspekt der Wirts-Biologie fiir sich manipuliert und nutzt. Parasitische
Manipulationsmechanismen beinhalten dabei zusammenfassend die Kastration des Wirts-
Organismus, gemeinsam mit der morphologischen Beeinflussung (Grofe der Zooide) mit dem
Ziel, die horizontalen Ubertragungswege —also die Infektion der Fischwirte potentiell erhdhen
zu konnen. Hinzuzdhlen lassen sich ebenfalls die beiden Nebenerscheinungen der Wirts-
Manipulation: zum einen der erniedrigte Metabolismus und zum anderen die modifizierte
Statoblasten-Morphologie. Bewiesen sind des Weiteren verschiedene maternale Einwirkungen
auf infizierte Bryozoen -sogenannte transgenerationale Effekte. Gemeint sind herabgesetzte
Schlupfraten der Statoblasten, welche von offen infizierten Kolonien abgegeben werden. Dieser
Zustand resultiert groBer Wahrscheinlichkeit nach aus der kleineren Grof3e solcher Statoblasten
und ihren damit verbundenen geringeren Dotterreserven zur Unterstiitzung der Heranbildung
juveniler Stadien im Sinne des Koloniewachstums. Allerdings lassen sich zum Zeitpunkt des
Schlupfes neuer Statoblasten sowohl was die Statoblastenproduktion, als auch das
Koloniewachstum angeht, keine Unterscheidungsmerkmale zur Nachkommenschaft nicht
infizierter Kolonien finden. Die Nachwuchsgeneration einer offen infizierten Mutterkolonie
bestitigte sich mittels PCR-Nachweis nach Aufzucht in speziellen Kultursystemen als nicht
infiziert, wihrend einigen dieser Statoblasten aus selbigem Pool direkt nach dem Schliipfen
zweifelsfrei Infektionen nachgewiesen werden konnten. Dieser Umstand legt die Vermutung
nahe, dass die Nachwuchsgeneration entweder wahrend der frithen Wachstumsphase eine

selektive Mortalitdt durchlduft, oder entsprechende Infektionen wihrend des Heranwachsens
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der Kolonie verloren gehen miissen. Dies demonstriert, dass der geringe Anteil an
lebensfahigem Nachwuchs, welchen eine offen infizierte Kolonie produziert, zumindest unter
Laborbedingungen nicht zwingend als Erbe einer infizierten Mutterkolonie selbst eine
reduzierte Leistungsfahigkeit zeigen muss (Hartikainen et al. 2013). Phanotypen infizierter
Statoblasten fallen durch gelegentliche Beeintrachtigungen in der Artenerkennung auf
(Hartikainen et al. 2013), da spezifische Eigenschaften, einschlieBlich ihrer Morphologie
wichtige innerartliche Unterscheidungsmerkmale bilden (Wood und Okamura 2005).
Bemerkenswert ist es, dass eine 7. bryosalmonae-Infektion in Moostierchen einen Gigantismus
auslost, in dessen Folge nicht nur die Zooide derart an Grofle zunehmen, dass eine gesteigerte
Ubertragung erméglicht wird, sondern welcher in letzter Konsequenz auch eine, in ihrer

gesamten Erscheinung beeintrichtigte Bryozoenkolonie zur Folge hat (Hartikainen et al. 2013).
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4 Diskussion

Basierend auf den aktuellen Erkenntnissen zum Klimawandel und dem gegenwértigen
Verstiandnis der Krankheitsdynamik von PKD ist anzunehmen, dass Ausbriiche in naher und
ferner Zukunft an Schwere und Frequenz gerade in nordlicheren Breitengraden stark zunehmen
werden (Okamura et al. 2011a). Von Seiten der Bryozoen und des Erregers spricht ebenfalls
Einiges fiir eine solche Entwicklung. Beispielsweise ist 7. bryosalmonae fir seine breit
gefdacherte Wirtsspezifitat bekannt, wihrend SiiBwasserbryozoen sehr gut mit unterschiedlichen
Umweltbedingungen zurechtkommen. Letztere sind sowohl in stehenden und flieBenden
Gewdissern zu finden, als auch in kiihlen, klaren, oligotrophen Gewéssern und treten in gleicher
Art in warmen, stromenden, eutrophen Wasserumgebungen auf (Hartikainen et al. 2009,
Okamura et al. 2011a, Thorp und Covich 2009, Wood 1991). Zudem muss die Moglichkeit in
betracht gezogen werden, dass bedeckte Infektionsformen des Erregers eine nicht zu
unterschitzende Quelle zukiinftiger PKD-Ausbriiche darstellt. Dabei ist anzunehmen, dass
solche Infektionsformen als Resultat ungiinstiger Wirtsbedingungen und niedriger
Umgebungstemperaturen bedeckt geblieben sind, diesen Zustand aber bei giinstigeren
Umweltverdnderungen in offene Infektionsformen zu tiberfiihren wissen. Die Entdeckung von
Bryozoen als Wirtsorganismen des Parasiten 7. bryosalmonae ermdglichte malgebliche
Fortschritte, was das Verstdndnis des Lebenszyklus des Erregers und die potentiellen Effekte
einer PKD-Erkrankung in Salmoniden bezogen auf Umweltveranderungen angeht. Dabei bildet
die umfangreiche klonale Vermehrung des Parasiten gemeisam mit seinen ausgekliigelten
Virulenzmechanismen und der Vielwirtigkeit ein komplexes Zusammenspiel, welches die
Préavalenz und Schwere der PKD-Erkrankung in Fischen empfindlich beeinflussen kann. Hinzu
kommt die weite Verbreitung infizierter Bryozoen sowohl in groBen Hohen als auch
geographischen Breiten, was in Kombination mit klimatischen Verdnderungen verheerende
Konsequenzen fiir die Gesundheit der Salmoniden mit sich bringen kann. Dariiber hinaus wird
die begiinstigte Verbreitung von Bryozoen iiber Wasservogel diskutiert, wihrend die
Entwicklung von PKD in Bryozoen und Fischen erwiesenermaflen neben erhohten
Temperaturen auch durch zunehmende Uberdiingung von Gewissern gefordert wird (Okamura
et al. 2011a). Die ausgeprigte Komplexitét der Interaktionen zwischen Wirtsorganismus und
Parasit bietet viele Moglickeiten zur Persistenz, welche durch eine Kombination aus kiinstlich

herbeigefiihrten Faktoren wie Fischbesatzdichte, Gewisseriiberdiingung und generellen
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Umweltverdnderungen beglinstigt wird, was in weiterer Folge neue Herausforderungen und
potentiell synergistische Effekte verschiedenster Stressoren entstehen ldasst (Coors und
DeMeester 2008). Um den komplexen Lebenszyklus von 7. bryosalmonae, seine Wirts-
Interaktionen und die damit verbundene zukiinftige Verbreitungsdynamik von PKD in
Salmoniden vollstandig aufklidren zu kdnnen, bedarf es allerdings noch Einiges an weiterer

Forschungsarbeit (Okamura et al. 2011a).
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5 Zusammenfassung

Diese Arbeit beleuchtet den Zusammenhang zwischen dem Erreger der Proliferativen
Nierenerkrankung der Salmoniden (PKD), dem Myxozoa-Parasiten Tetracapsuloides
bryosalmonae und dessen Intervertebratenwirt, den Bryozoen, und geht sowohl auf die
Erkrankungsiibertragung, als auch die zukiinftigen Auswirkungen der Problematik ndher ein.
Das komplexe Zusammenspiel zwischen Parasit und Wirtsorganismus ist dabei von mehreren
Faktoren beeinflusst und sowohl wirtschaftlich als auch 6kologisch hochaktuell. PKD ist eine
Erkrankung mit teilweise hohen Mortalititsraten von Fischen der Familie der Salmoniden, zu
denen unter anderem Lachse, Regenbogen- und Bachforellen zdhlen. PKD ist weltweit
verbreitet und findet sich in vielen Gewissern. Dabei verursacht die Erkrankung multiple
Organverdanderungen und kann letztendlich zum Tod fiihren. PKD steht in direktem
Zusammenhang mit der Klimaerwdrmung, da sich sowohl Parasit als auch Moostierchen bei
Wassertemperaturen iiber 15°C rasant vermehren, wodurch mehr der fiir den Fisch infektiosen
Sporen frei werden. Bryozoen bilden iiber die Wintermonate Ruhestadien, sogenannte
Statoblasten, in welchen sich der Parasit einnistet, wodurch eine Persistenz des Erregers
sichergestellt wird. 7. bryosalmonae kann sich zudem sehr pridzise an den Zustand seiner
Bryozoenkolonie anpassen, indem er seine Virulenz an die Vitalitit des Wirtes anpasst. In
dieser Arbeit werden anhand der vorhandenen Literatur die Verbreitung von PKD, die Lebens-
und Ubertragungszyklen des Wirtes und des Erregers, sowie die charakteristischen Merkmale
derselben veranschaulicht. Zudem wird ein Update iiber den aktuellen Forschungsstand der

Erregertiibertragung generiert, was den Kern dieser Literaturstudie darstellt.
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6 Abstract

This work deals with the relation between the causative agent of proliferative kidney disease
(PKD) the myxozoan parasite Tetracapsuloides bryosalmonae in salmonid fish, and its
bryozoan host. It discusses the spreading dynamics of the disease and its problematic future
impacts. The complex interaction between parasite and host organisms is thereby influenced by
multiple factors and represents a burning economic and ecologic issue. PKD is a disease of
salmonid fish as salmons, rainbow trout and brown trout. PKD is spread globally and can be
found in many waters. The disease causes multiple pathological organ alterations and finally
can lead to death of the fish. There is a direct connection between PKD and global warming,
such as the rapid increase in developement of the bryozoan host and the parasite itself is linked
to increasing water temperature (15°C or higher) which results in elevated release of spores that
can infect fish. Bryozoans are able to produce dormant stages during the winter months, called
statoblasts, in which the parasite is able to implant, what in turn leads to persistence of the
causative agent. The latter can adapt itself to the conditions of its bryozoan colony by adjusting
its own virulence to the vitality of the host. This work illustrates spreading of PKD, the life
cycle and surviving strategies of host and parasite as well as their characteristic attributes based
on existing literature. Furthermore, an update to the current state of research on pathogen

transmission is generated, which represents the core of this literature study.
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7 Abkiirzungsverzeichnis

Bst-DNA-Polymerase = Bacillus stearothermophilus-Desoxyribonucleic acid-Polymerase
F. sultana = Fredericella sultana

LAMP = Loop-mediated isothermal amplification

PKD = Proliferative kidney disease

PKX = Fiillbegrift fiir den Erreger der PKD, als dessen taxonomische Zuordnung noch nicht

moglich war.

Plumatella sp. = Plumatella species

Salmo trutta L. = Salmo trutta lacustris

SSU r-RNA = kleine Untereinheit der ribosomalen Ribonukleinsiure

SYBR green I = Handelsname des Cyanin-Farbstoffes zum Nachweis doppelstrangiger DNA.
T. bryosalmonae = Tetracapsuloides bryosalmonae

USA = Vereinigte Staaten von Amerika
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Schematische Darstellung der Wechselwirkungen von 7. bryosalmonae
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