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ABSTRACT: Experiments on the adaptation of fish within the normal range of temperature. 
In most teleosts the metabolism of the intact individual and its isolated tissues have the ability 
for partial compensation. The metabolic rates of fish kept at colder acclimation temperatures 
are higher than the rates of fish kept for the same time at a higher temperature, when measured 
at the same test temperature. In this study a similar pattern of temperature acclimation is de- 
monstrated in the golden orfe (Idus idus L.) for the rates of oxygen uptake of excised gill and 
muscle tissue, the activity of cytochrome oxidase in skeletal muscle, and the activities of 
aldolase and malic dehydrogenase in gill, liver and muscle homogenates. In contrast, the 
anaerobic acid production of excised gills and the succinate oxidation in the liver homo- 
genates are not changed in the process of cold acclimation. Treatments with TSH increased 
the activity of malic dehydrogenase only in the liver of cold-adapted fish. As in the eel 
(Anguilla vulgaris L.) the metabolic rate of muscle in vitro does not completely reflect the 
capacity adaptation of the intact fish and, as the latter mainly depends on the temperature 
conditions of the head, the following parameters of metabolic capacity were estimated: the 
frequencies of opercular and cardiac cycles, the local oxygen pressure in the dorsal skeletal 
muscle, the heart cavity and the caudal blood vessels. In addition, structure and oxidative 
capacity of body muscles were investigated. The frequencies of o percular movements and 
heart beats were significantly higher for cold-adapted eels; but the local oxygen pressure in 
the white muscle and the oxygen tension in the arterial blood were independent of adaptation 
temperature. An analysis of the oxygen pressure in the venous bloodstream, in respect to 
changing test temperatures and different adaptation conditions, showed a lower oxygen tension 
in cold-acclimated eels than in warm-acclimated ones. This difference became more pronounced 
at higher test temperatures, showing a close correlation between breathing rate and the partial 
pressure of oxygen. The results are discussed in relation to other work on temperature 
adaptation in the eel. 

E I N L E I T U N G  

Uber  den Einflut~ der Adapta t ions tempera tur  auf  Leistungen der Fische gibt es 
eine Fiille yon  Ver~Sffentlichungen (vgl. PRossm~ 1958, 1962, FRY 1964, 1967). Bei dem 
am h~iufigsten untersuchten Sauerstoffverbrauch zeigt sich bei vielen Fischarten, daf~ die 
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Wirkung der Aul%ntemperatur mehr oder weniger kompensiert wird. Beim Erh/Shen 
der Vorbehandlungstemperatur kommt es zum Absinken des Stoffwechsels, erniedrigte 
Temperaturen ftihren zu seiner Steigerung. Eine gewisse Unabhiingigkeit yon schwan- 
kenden Umwelttemperaturen k~Snnen die Fische auch durch ihr thermotaktisches Ver- 
halten erreichen; es kommt hinzu, daf~ die Vorzugstemperatur h~iufig yon der Adapta- 
tionstemperatur abh~ingt (FERcuso~ 1958, SI3LLIVAN & FISHER 1953, ZAHN 1962). Bei 
der Forelle verhindert ein Zerst/Sren des Vorderhirns oder ein Bet~iuben der Haut- 
rezeptoren diesen Einfluf~ der Adaptationstemperatur auf die Wahl der Vorzugstempe- 
ratur (FISHER 1958, FISHER & SULLIVAN 1958). Vereinzelt ist direkt ein Anpassen ner- 
v6ser Leistungen der Fische an die thermischen Milieubedingungen nachgewiesen 
worden, insbesondere eine sinnvolle K~ilteadaptation (RooTs & PROSSER 1962, KONISHI 
& HmtMAN jr. 1964, PROSSER & FARI-I~ 1965). 

Beim Vorliegen einer Temperatur-Leistungsadaptation des Nervensystems der 
Fische mut~ man damit rechnen, daf~ die Adaptation ihres Gesamtstoffwechsels in star- 
kern MaEe yon der des Nervensystems beeinfluf~t wird. Die Bedeutung der Hormone 
fiir die Temperaturanpassung des Stoffwechsels ist noch weitgehend ungekl~irt (vgl. 
JANKOWSK¥ 1964a) und wird teilweise ganz bezweifelt (KLICKA 1965). Viele Autoren 
best~itigen dagegen, dat~ der Sauerstoffverbrauch isolierter Gewebe und die Aktivit~it 
einzelner Enzyme durch die Vorbehandlungstemperatur der Fische ge~ndert werden (vgl. 
PROSSER 1962, 1967a, FRe~D 1965, HOCHACHKA & HAVES 1962). In einigen F~illen 
fiihrt die Anpassungstemperatur im Stoffwechsel des Ganztieres und der untersuchten 
Gewebe zu gleichen ~_nderungen (KROGeR 1962, BEt~KHOLZ 1966). Bei manchen Fischen 
ist jedoch die Adaptation der Gewebe gering, uneinheitlich oder verlguR sogar ent- 
gegengesetzt zur Ganztieratmung. So bleibt beim Goldfisch die Gewebeatmung des Ge- 
hirns, der Leber und des Herzens unbeeinflui~t yon der Vorbehandlungstemperatur der 
Tiere (EKBERG 1958, MURv~tY 1961), w~ihrend bei der Regenbogenforelle der Gehirn- 
stoffwechsel eine ideale, der Sauerstoffverbrauch der Leber eine tiberoptimale Kompen- 
sation aufweisen (EvANs et al. 1962, vgl. PRECHT 1964b). Auch zeigt die Ganztier- 
atmung der S&leie eine Leistungsadaptation im Sinne einer Kompensation, eine solche 
findet sich nicht beim Sauerstoffverbrauch des Muskelgewebes und der Kiemen (JAN- 
KOWSKY 1964b). Setzt man aber der isolierten Schleimuskulatur geringe Blutmengen 
verschieden adaptierter Fische zu, so wird gleichfalls eine Kompensation des Sauerstoff- 
verbrauchs sichtbar (vgl. RAO 1967). Diese Stoffwechselsteigerung beim Zusatz yon 
Blut kaltgehaltener Fische erstre&t sich nicht nur auf arteigenes Gewebe (PREcHT 
1964a). Der wirksame Faktor im Blut der Fische ist unbekannt; nach eigenen unver- 
~Sffentlichten Untersuchungen hat veraschtes Blur keinen Einflui~, beim Erhitzen auf 
1000 C bleibt die katalytische Wirkung aber erhalten. Sie kann ebenfalls nicht dutch 
geringe Substratmengen vorget~iuscht sein. Nach RAO (1966) findet sich in der K~Srper- 
flfissigkeit und im Nervensystem kaltadaptierter Regenwiirmer, Skorpione und Fische 
eine Sterolfraktion, die fiir die in-vitro-Effekte auf die Gewebeatmung verantwortlich 
gemacht wird. Bei S~iugern ist die F~Srderung der Zellatmung durch Blutzus~itze mehr- 
fach na&gewiesen worden (vgl. JAECZZR et al. 1965). Aus Untersu&ungen des Gewebe- 
stoffwechsels der Fische in kiinstlichen N~ihrmedien k~Snnen daher nur begrenzt Schluf~- 
folgerungen auf die Temperaturadaptation der Ganztiere gezogen werden. 

Auf Grund obiger Befunde stellt sich die Frage, ob der Sauerstoffverbrauch der 
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Fische yon temperaturinduzierten Ver~inderungen des Gewebestoffwechsels abh~ingt 
oder ob umgekehrt die Leistungsadaptation der Ganztiere zu Umstellungen in den Ge- 
weben ftihrt. Tiefere Einblicke in zellul~ire Mechanismen sind bei guter Kennmis der 
Biochemie des Stoffwechsels vieler Fischgewebe zu erwarten. Bislang wurden nur ver- 
einzelt biochemische Untersuchungen in Hinblick auf die Temperaturadaptation der 
Fische unternommen (EKBERG 1958, KANUNGO & PROSSER 1959, HOCHACHKA & HAYES 

1962, HOCHACHKA 1965, DEAN & GOODNIGHT 1964, RAO 1966, DAS 1967). 
Eine m/Sgliche Anderung des Gesamtstoffwechsels dutch Anpassungen der Gewebe 

kann weiterhin tiberprtift werden, wenn man die Wirkung mehrerer Umweltfaktoren 
wle Temperatur, Salz- und Sauerstoffgehalt des Mediums und Photoperiode auf den 
Stoffwechsel des Ganztieres und den der isolierten Gewebe verfolgt (vgl. KINNE 1964). 
Beim Sonnenbarsch, Lepomis gibbosus, spricht die Abh~ingigkeit der Leistungsadap- 
ration yon der Photoperiode fiir eine Stoffwechselsteuerung dutch tibergeordnete 
Systeme (ROBERTS 1964, 1966; vgl. auch KASBOHM 1967). 

Probleme der Temperaturadaptation sind an dem auch yon mir als Versuchstier 
gew~ihlten Aal (Anguilla vulgaris L.) bereits mehrfach untersucht worden (CARLSEN 
1953, PRECHT 1951, 1961, PALAYER 1963, PROSSER et al. 1965, SCHULTZE 1965). Unter 
anderem wurde eine vergleichbare Kompensation der Ganztieratmung und der Sauer- 
stoffaufnahme des Muskelgewebes nachgewiesen; unter denselben Versuchsverh~ilmissen 
liegt der Sauerstoffverbrauch bei kaltgehaltenen Fischen h/Sher als bei warmadaptierten. 
Setzt man jedoch v or den Messungen Vorder- und Hinterk/Srper des Aales verschie- 
denen Temperaturen aus, so wird die Ganztieratmung nut yon der Adaptation des 
Vorderk~Srpers beeinflul~t. Sie ist unabh~ingig yore Sauerstoffverbrauch der Schwanz- 
muskulatur, wie er bei Messungen in vitro bestimmt wird. Aus diesen Untersuchungen 
folgert SCHULTZE, daf~ zumindest bei dieser Art die Leistungsadaptation des Muskel- 
gewebes fiir den Gesamtstoffwechsel bedeutungslos ist. Er weist ferner darauf hin, dat~ 
man bei Succinatveratmung die Succinodehydrogenaseaktivifiit des Muskelgewebes im 
Warburg-Versuch ermittelt. Dies erschwert einen quantitativen Vergleich der Werte ftir 
die Gewebeatmung der Muskulatur mit der H/She der Ganztieratmung; es bleibt abet 
zu bedenken, daf~ mit der Aktivifiit mitochondrialer Enzyme ein gewisses Mat~ ftir die 
oxydative Kapazit~it des Gewebes gegeben ist. 

Begrenzend ftir den Sauerstoffverbrauch der Zellen ist der Sauerstoffdruck in dem 
sie umgebenden Milieu. Bei niedriger Sauerstoffspannung k6nnen die Gewebe ihre 
maximale Stoffwechselkapazit~it nicht aussch/Spfen, letztere wird jedoch bei Ferment- 
bestimmungen in vitro erfat~t. Die Unsicherheiten der bisherigen Befunde tiber die 
Temperaturadaptation des Aales gaben Anlaf~, am gleichen Versuchstier erneut die 
Frage nach dem Einflut~ des Gewebestoffwechsels auf den Sauerstoffverbrauch des 
Fisches in vivo zu tiberprtifen. Als Methode bieten sich hierzu Messungen des Sauer- 
stoffdrucks im Blur und Gewebe an. Auch die Temperaturadaptation des Zellstoff- 
wechsels in vitro ist weiterhin untersucht worden. 
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UNTERSUCHUNGEN DES GEWEBESTOFFWECHSELS IN VITRO 

M e t h o d e n  

T i e r m a t e r i a 1 : Die untersuchten Orfen (Idus idus L.) stammten aus Zucht- 
teichen in Schleswig-Holstein. Hinsichtlich der Leistungsadaptation des Stoffwechsels 
bestehen zwischen der Silberorfe, der Wildform, und der Goldorfe, ihrer gelbroten 
Zuchtform, keine Unterschiede (bis auf die in Tabelle 3 aufgefi~hrten Messungen wur- 
den nur Goldorfen verwendet). Die Versuchstiere wurden in grof~en, mit Leitungs- 
wasser durchstrSmten Kachelbecken und Plastikwannen bei 16stfindigem, kiinstlichem 
Langtag gehalten und t~iglich mit Vita-Teichfutter und Tubificiden geffittert. Ihre 
Anpassung an eine konstante Vorbehandlungstemperatur (AT) erfolgte in den H~ilte- 
rungsbecken; die Adaptationsdauer betrug mehr als drei Wochen. Zu Versuchen ver- 
wendete Jungaale (KSrperl~inge 8 bis 10 cm) erhielten ausschliet~lich Tubificiden als 
Futter, Silberaale (KSrperl~inge um 50 cm) blieben dagegen ungefiittert. 

M e s s u n g e n  des  G e w e b e s t o f f w e c h s e l s  d e r  O r f e :  Den Sauer- 
stoffverbrauch der Gewebe, ihre glykolytische Aktivit~it und die enzymatische Aktivit~it 
der Cytochromoxydase bestimmten wir manometrisch mit Hilfe des Warburg-Appa- 
rates. Je nach Art des Gewebes war die Aufarbeitung verschieden; isolierte Kiemen- 
bliittchen wurden unzerteilt in die TrSge eingebracht, das Muskelgewebe untersuchten 
wir als Schabebrei oder Homogenat, die Leber wurde ebenfalls homogenisiert. Zur 
Herstellung des Muskelschabebreies zerkleinerten wir das Gewebe grob mit einer Schere, 
pref~ten es durch das Scherblatt eines Elektrorasierapparates und schabten es mit einem 
Skalpell ab. Die Bereitung der 5- oder 10°/0igen Homogenate erfolgte - wenn nicht 
anders angegeben - i n  einem Homogenisator des Potter-Elvehjem-Typs bei ca. 1000 
U/min. Die Verwendung yon Gewebebreien oder Homogenaten bot den Vorteil, daf~ 
auf Grund der erleichterten Diffusion bei Bestimmung der Sauerstoffaufnahme als 
Gasphase Lu~ verwendet werden konnte; wegen der bei dieser Aufarbeitung schnell 
sinkenden Stoffwechselaktivit~t wurde aber stets auf gute Kiihlung und mSglichst kurze 
Pr~.parationszeit geachtet. Die Schfittelfrequenz betrug in allen F~illen 74/rain. Es wur- 
den Reaktionsgef~if~e mit einem Volumen yon etwa 14 ml verwendet (Absorptions- 
mittel fiir CO2:0,20 ml einer 20% igen NaOH). Einzelheiten der Inkubationsbedin- 
gungen sind in den jeweiligen Tabellen angegeben. 

Als Maf~ ffir die glykolytische Aktivifiit w~ihlten wir die anaerobe S~iurebildung, 
die am freigesetzten Kohlendioxyd unter Verwendung yon Bicarbonat-Puffer und einer 
Stickstoff-Kohlendioxyd-Atmosph~ire im Reaktionssystem bestimmt wurde. In den 
Hauptraum des Warburg-Ge£~if~es pipettierten wir 3 ml Suspensionsmedium folgender 
Zusammensetzung: 17,5 mM KHCO,~; 6,7 mM MgCle; 2,4 mM K3PO4; 10 mM KF; 
50 mM KC1. In die Ansatzbirne des Troges kamen jeweils 1 ml einer LSsung, enthal- 
tend 30 mM Glucose, 6 mM Fructose-l,6-diphosphat, 22,5 mM Natriumpyruvat sowie 
120 mM Nicotins~iureamid. Suspensionsmedium und N~ihrmedium wurden vor der 
Messung mit einem Gasgemisch yon 4,6 0/0 CO2 und 95,4 0/0 N2 ges~ttigt. Jeden Trog 
beschickten wir mit 250-300 mg Kiemengewebe bzw. 220 mg Muskelschabebrei oder 
1 ml eines 20°/0igen Muskelhomogenats; bei der Verwendung yon Homogenaten ent- 
hielt das Suspensionsmedium kein KC1, daf~ir wurde das Gewebe in 150 mM KC1 
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homogenisiert. Nach Einh~ingen der Tr6ge in den Thermostaten yon 250 C und 5 min 
Temperieren wurde 20 min lang ein Gasgemisch der oben angeiiihrten Zusammen- 
setzung unter stS.ndigem Schtitteln durchgeleitet. Die freigesetzte Kohlens~iure haben 
wir jeweils 45 min lang vor Zugabe und 75 min lang nach Zugabe des Substrats be- 
stimmt. 

Die enzymatische Aktivit~it der Cytochromoxydase ermittelten wir manometrisch 
in Anlehnung an POTT~I~ (1957) bei einer Versuchstemperatur yon 230 C durch Mes- 
sung des Sauerstoffverbrauchs bei einem 13berschutg an reduziertem Cytochrom-c. Die 
Autoxydation des zur Reduktion verwendeten Ascorbats eliminierten wir durch Extra- 
polieren auf die Konzentration 0 unter Verwendung verschiedener Homogenatmengen. 
Je Bestimmung wurden folgende L6sungen eingesetzt: 1 ml 2,4 X 10 -4 M Cytochrom-c; 
0,5 ml 0,114 M Natriumascorbat; 1 ml Homogenat der Konzentrationen 67 mg, 100 mg, 
133 mg, 200 mg Gewebe/ml. Zur Herstellung der Homogenate wurde 1 g Gewebe in 
der zehnfachen Menge Homogenisationsmedium suspendiert und unter Eiskiihlung 5 
real 5 sec sowie 1 × 15 sec mit dem ,,Ultra-Turrax" (Fa. Janke & Kunkel, Stauffen) 
zerkleinert. Das Homogenisationsmedium enthielt 12 mM Phosphatpuffer pH 7,4 und 
0,1 mM A1CIa in Aqua dest. Den Sauerstoffverbrauch verfolgten wir 90 Minuten lang, 
wobei jeweils alle 10 Minuten die Manometerst~inde abgelesen wurden. 

Die Aktivifiitsbestimmung der Fructose-l,6-diphosphat-Aldolase (ALD) und der 
Malatdehydrogenase (MDH) erfolgte nach BERGMEYER (1962) mit Hilfe der Boehrin- 
ger-Testkombinationen TC-D bzw. TC-L (Photometer ,,Eppendorf", Meigstrahlung: 
366 nm; Schichtdicke: 1 cm; Testvolumen: 3 ml; Temperatur: 25 ° C). Die fiir Blut- 
serum vorgesehene Zusammensetzung der TestansS.tze behielten wir bei, statt Serum 
wurden gleiche Mengen verdtinnter Gewebeextrakte eingesetzt. Um die Extrakte zu 
gewinnen, homogenisierten wir jeweils 100 mg Gewebe in 1,9 ml eiskaltem 67 mM 
Phosphatpuffer (pH 7,4) 3 × 1 rain in einem Glashomogenisator des Potter-Elveh- 
jem-Typs (Glas in Glas), lidgen das Homogenat 20 min eisgekiihlt stehen und zentrifu- 
gierten es dann 10 min bei 5000 U/min. Den Oberstand verdilnnten wir mit Phosphat- 
puffer so, datg bei der Messung die Extinktionsdifferenzen pro rain etwa 0,02 betrugen. 
Die Aktivit~iten der ALD und der MDH sind einheitlich in Milli-Einheiten p ro  Ex- 
trakt von 10 mg Frischgewebe angegeben. Als Einheit ist dabei diejenige Enzymmenge 
definiert, die bei 25 ° C in 1 rain 1 ~Mol Substrat umsetzt, d. h. bei 366 nm in der 10- 
Millimeter-Ktivette bei 3 ml Testvolumen zu einer Extinktionsabnahme um 1,1 pro 
Minute fiihrt. (Bei der Messung der ALD ist der Verbrauch yon 2 M N A D H  je Mol 

Tabelle 1 

Der Eiweif~gehalt in Extrakten yon Goldorfengeweben, bestimmt als Biuret-Protein nach 
BEISENHERZ et al. (1953). Angaben als mg Protein, extrahiert unter oben angeftihrten Bedin- 
gungen aus 100 mg Frischgewebe. Anzah! der Messungen jeweils 10; K/Srpergewicht der Fische 

zwischen 14 und 24 g 

Gewebe AT = 10 ° C AT - 200 C 

Kieme 5,94 + 0,21 5,61 + 0,39 
Muskel 4,73 + 0,23 4,51 + 0,17 
Leber 8,14 _ 0,23 8,14 _+ 0,45 
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Substrat berticksichtigt worden.) Eine Berechnung der EnzymaktivitS.ten - bezogen auf 
den Eiweiggehalt der Gewebeextrakte - fiihrte zu keiner Erniedrigung der Streuung 
der Megwerte. Es konnte auch keine Abh~ingigkeit des extrahierbaren Eiweiges yon 
der Adaptationstemperatur der Fische festgestellt werden (Tab. 1). 

M e s s u n g e n  d e r  C y t o c h r o m o x y d a s e a k t i v i t ~ i t  u n d  d e s  
N u c l e i n s ~ i u r e g e h a l t s  in  d e r  A a l m u s k u l a t u r :  Die Aktivit~it der 
Cytochromoxydase im Aalgewebe wurde 5.hnlich wie bei der Goldorfe bestimmt. Das 
Homogenisationsmedium enthielt jedoch h/Shere Konzentrationen an Phosphat- 
puffer (20 mM) und Aluminiumchlorid (2,5 mM). Geringer waren dagegen die ein- 
gesetzten Homogenatkonzentrationen (30 mg, 45 mg und 90 mg Gewebe/ml). Bis auf 
diese Ausnahmen erfolgte die Versuchsdurchfiihrung in gleicher Weise wie ftir die 
Orfe angegeben (vgl. p. 321). Die Extraktion der Nucleins~iuren aus Proben der Aal- 
muskulatur wurde nach der Methode yon OGUR & ROSEN (1950) vorgenommen. Das 
Gewebe wurde bei 4 ° C in 95°/0igem Athanol homogenisiert, das abzentrifugierte 
Sediment mit 70°/0igem Athanol (enthaltend 0,1 °/0 Perchlorsiiure) gewaschen und 
mehrmals mit einem Gemisch Athanol:Ather (3:1) extrahiert. Die s~iurelSsliche Phos- 
phatfraktion ist mit eisgekiihlter 0,2 N Perchlors~iure durch Waschen entfernt wor- 
den; die Nucleotide wurden dann in 6°/0iger PerchlorsS.ure bei 900 C hydrolysiert. Die 
Bestimmung der gesamten Nucleins~iuren erfolgte nach M~IBAUM (1939), die der DNS 
nach DISCHE (1930). 

In den Tabellen sind auger den Mittelwerten ihre mittleren Fehler vermerkt. 
Die statistische Sicherung der Unterschiede (P-Werte) nahmen wit nach der graphi- 
schen Methode yon P)iTAU (1943) vor. 

E r g e b n i s s e  

Der Einflu/3 der Adaptationstemperatur au] den GewebestoffwechseI der Orfe 

Untersuchungen des Sauerstoffverbrauchs der Fischgewebe in vitro wurden, wie 
erw~ihnt, vielfach mit Succinatzusatz zum Inkubationsmedium durchgefiihrt (KROo~R 
1962, JANKOWSi~Y 1964b, PRECHT 1964a). Da hierbei in erster Linie die Aktivit~it 
der Succinatdehydrogenase erfagt wird, untersuchten wir an Geweben der Orfe, die 
als Ganztier eine ausgesprochene Leistungsadaptation zeigt (BERKHOI.Z 1966), weitere 
Stoffwechselgr6gen in Abh~ingigkeit yon der Adaptationstemperatur, und zwar den 
Sauerstoffverbrauch von Kieme, Muskel und Leber unter Zusatz verschiedener Sub- 
strate, die glykolytische AktivitS.t des Kiemen- und Muskelgewebes, die AktivitS.ten 
der Fructosediphosphat-Aldolase und der Malatdehydrogenase im Kiemen-, Muskel- 
und Lebergewebe sowie die Aktivit~it der Cytochromoxydase in der Muskulatur. 

Nach den Werten der Tabelle 2 zeigen verschieden adaptierte Goldorfen in der 
Sauerstoffaufnahme der Rumpfmuskulatur einen Unterschied, der unabh~ingig vonder 
Art des zugesetzten Substrats ist. Ausschlieglich das Succinat vermag die Atmung zu 
steigern; offensichtlich werden die anderen Substrate unter den gegebenen Bedingun- 
gen nicht veratmet. Ahnlich wie bei der Muskulatur wird auch die Sauerstoffaufnahme 
von Kieme und Leber durch Succinat gefSrdert. Lediglich das Kiemengewebe kann 
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Fructose-l,6-diphosphat in etwa gleich starkem Ausmatg verwerten. Muskelbrei ist 
dazu nicht in der Lage. Dagegen zeigt die Succinatveratmung der Leberhomogenate 
keinen Einfluf~ der Vorbehandlungstemperatur; Fructose-l,6-diphosphat wird als 
Substrat sogar besser yon Homogenaten warmadaptierter Fische verwertet (Tab. 3). 
Dieser Befund verdeutlicht, in wie starkem Ausmaf~ in-vitro-Messungen nach der 
Warburg-Methode yon den Inkubationsbedingungen abh~ingen. Die Atmungswerte 
der Tabellen 2 und 3 k~Snnen nicht direkt verglichen werden, weil die Versuchs- 
temperaturen, die Substratmengen und die Inkubationsmedien differieren. 

Tabelle 2 

Die Sauerstoffaufnahme yon Homogenaten der Rumpfmuskulatur kalt- und warmadaptierter 
Goldorfen bei Zusatz verschiedener Substrate. Das Homogenisations- und Inkubationsmedium 
enthielt: 13 mM Phosphatpuffer pH 7,4; 5 mM MgC12; 40 mM Nicotins~iureamid; 250 mM 
Sac&arose; 10 mM Substrat; 400 mg Gewebe. Endvolumen 3 ml. Gasphase Luff. Versuchs- 
temperatur 250 C. Gewicht der Fische: 21 bis 37 g (ihre Zahl ist in Klammern angegeben). 
Die Prozentzahlen der Spalte 4 geben die Gewebeatmung warmadaptierter Fische - bezogen 
auf die der kaltadaptierten Tiere - wieder. Die Sauerstoffaufnahme ist berechnet in #1/100 mg 

Frischgew~cht und Stunde. Versuchszeit: MS;rz bis ApriI 1965 

Substratzusatz AT 140 C AT 22 ° C % 

Endogene Atmung 14,1 + 0,5 5,6 _+ 0,4 40,0 
(ohne Substratzusatz) (11) (11) 

10 mM Succinat 34,5 + 1,5 15,1 + 0,3 43,5 
(11) (11) 

5 mM Pyruvat + 5 mM Fumarat 12,4 + 0,1 4,5 _+ 0,2 36,2 
(6) (6) 

10 mM a-Glycerophosphat 12,1 _+ 0,4 4,6 _+ 0,3 38,0 
(5) (5) 

10 mM fi-Hydroxybutyrat 12,3 _+ 0,2 4,7 +_ 0,2 38,2 
(5) (5) 

Es ist weiter zu berticksichtigen, daft eine Leistungssteigerung des Leberstoff- 
wechsels durch eine An&rung der Organgr/Sffe erfolgen kann; sie wird nicht erfat~t, 
wenn man den Sauerstoffverbrauch auf gleiche Gewebemengen bezieht. Zwischen ver- 
schieden adaptierten Often liefgen sich aber keine Unterschiede in der Relation Leber- 
gewicht zu K/Srpergewicht feststellen. Unabhffngig v o n d e r  Vorbehandlungstempera- 
tur betrffgt der Anteit der Leber am K6rpergewicht ~,4 bis 1,8 °/o (ermittelt an Fischen 
der Gewichtsgruppe 10 bis 20 g). Vom Goldfis& wird dagegen eine Zunahme der 
Relation Lebergewicht zu K6rpergewicht bei tiefen Adaptationstemperaturen (AT 5 ° C 
zu AT 25 ° C berichtet (DAs 1967). 

Wir verglichen ferner den glykolytis&en Stoffwechselweg im Kiemen- und Mus- 
kelgewebe verschieden adaptierter Often. Einen Einflug der Vorbehandlungstempe- 
ratur auf die Glykolyse von Fischgeweben stellten Tt<IFONOVa (1958) und EKBERC 
(1962) lest. 

Ohne Zusatz yon Substrat zeigt nur das Kiemengewebe eine glykolytische Aktivi- 
t~it, sie erreicht bei warm- und kaltadaptierten Often die gleiche H/She. Die S~iure- 
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Tabelle 3 

Die Sauerstoffaufnahme von Geweben unterschiedlich adaptierter Silberorfen be± Zusatz yon 
Natriumsuccinat und Fructose-l,6-diphosphat (FDP) als Substrat. Das Inkubationsmedium 
enthiett: 20, mM Phosphatpuffer pH 7,4; 5 mM MgCI2; 100 mM Sac&arose; 20 mM Substrat; 
200 mg Gewebe-Einwaage; Endvolumen 3 ml; Gasphase Luit. Versuchstemperatur 300 C; 
Gewicht der Fische: 10,2 bis 16,7 g. Angabe der Sauerstoffaufnahme in #I/100 mg Frischge- 

wicht und Stun&; Versuchszeit: September his Oktober 1964 

AT Gewebe/Zahl A B B in % yon A der Tiere Succinat FDP 

Kiemen/5 64 + 3,6 53 + 3,3 83 

15 ° C Muskelbrei/6 53 + 1,4 15 + 0,7 28 

Leberhomogenat/5 96 + 7,3 31 ± 2,8 32 

Kiemen/5 52 + 1,2 

22 ° C Muskelbrei/6 38 + 1,2 

Leberhomogenat/5 87 + 7,6 

P-Werte ftir die durch die AT bedingten Unterschiede: 
Succinatveratmung der Kiemen - 0,014; 
Succinatveratmung der Kiemen 0,014; 

48 + 0,9 92 

10 + 0,4 26 

62 + 4,4 71 

Tabelle 4 

Die Glykolyse yon Geweben verschieden adaptierter Goldorfen, gemessen an der S~iurebildung 
unter anaeroben Bedingungen. Gasphase: 95,4°/0 N2 und 4,6°/0 COg; Versuchstemperatur: 
25 ° C. Anzahl der untersucbten Fische jeweils 6; Tiergewichte 24 bis 41 g. Die Kohlendioxyd- 

ausscheidung ±st angegeben in ~1/100 mg Frischgewicht und Stunde. Versuchszeit: Juni 1965 

Gewebe AT = 80 C AT = 220 C P-Werte 

Kieme (endogen) 17,3 + 1,46 15,2 ___ 1,25 - -  
Kieme (mit Substrat) 14,1 -+ 0,64 11,0 _ 0,56 0,005 
Muskelbrei (mit Substrat) 31,0 _+ 1,48 25,7 + 0,91 0,03 
Muskel-Homogenat (mit Substrat) 33,6 + 1,33 21,2 + 1,20 < 0,0002 

bildung nach Substratzugabe (30 mM Glucose, 6 mM Fructoseq,6-diphosphat ,  22,5 
mM Natr iumpyruvat )  wurde 45 rain nach dem Messen der endogenen Glykolyse 
ermittelt. Zu diesem Zekpunkt  erniedrigt sich bereits die S~iurebildung des Kiemen- 
gewebes etwas und schreitet progressiv fort, falls kein Substrat zugesetzt wird. Der 
Unterschied zwischen warm- und kal tadaptier ten Fischen w~ichst mit zunehmender 
Sch~idigung der Gewebe. Im zweiten Versuchsabschnitt betr~igt die prozentuale Diffe- 
renz zwischen den Werten fiir kal tadaptier te  ( =  100 %)  und warmadaptier te  Fische 
beim Muskelbrei 17 °/0, beim Homogenat  37 010. 

Be± der Untersuchung einzelner Enzymaktivit~iten f~illt dagegen eine beginnende 
Gewebesch~idigung nicht ins Gewicht. Da die oxydative Stoffwechselkapazit~it eines 
Gewebes haupts~ichlich yon den Aktivit~iten seiner mitochondrialen Enzyme abh~ingt, 
tiberrascht es nicht, daf~ ~ihnlich wie die Succinodehydrogenase auch die Cytochrom- 
oxydase mit fallender Adaptat ionstemperatur  an Aktivit~it zunimmt (Tab. 5). 

Die Fermentaktivit~it in der Muskulatur der w~irmer adaptierten Fische erreichte 
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Tabelle 5 
Die Aktivit~.t der Cytochromoxydase in der Skelettmuskulatur yon Goldorfen in Abh~ingig- 
keit vonder Adaptationstemperatur. Angabe der Enzymaktivit~it als O2-Verbrauch in/zl/100 mg 

Frischgewicht und Stunde. AnzahI der untersuchten Fische jeweils 5 ; 
Versuchszeit: April bis Mai 1965 

Enzym- P-Weft AT Tiergewicht aktivit~it 

8 ° C 18 bis 42 g 70 + 4,3 
0,005 

16 ° C 20 bis 28 g 50 + 2,9 

nur 75 °/0 der Aktivit~it kaltgehaltener Tiere. Bei einer Erh~Shung der Vorbehandlungs- 
temperatur auf 220 C nahm dagegen die Cytochromoxydaseaktivit~it nicht weiter ab. 

Auch an den Aktivit~iten der Fructose-Aldolase, einem cytoplasmatischen Enzym, 
und der Malatdehydrogenase, einem in beiden Kompartimenten der Zelle vorkom- 
menden Enzym, kann der Einfluf~ der thermalen Vorbehandlung nachgewiesen werden. 
Die Fermentaktivit~iten im Kiemen-, Muskel- und Lebergewebe sind bei kaltgehaltenen 
Goldorfen hSher als bei warmadaptierten Orfen (Tab. 6 und 7). 

Tabelle 6 

Die Aktivit~it der Fructose-l,6-diphosphat-Aldolase in Geweben der Goldorfe in Abh~ingigkeit 
yon der Adaptationstemperatur der Fische. Aktivit~itsangabe in Millieinheiten pro 10 mg 
Frischgewicht. In Klammern: Anzahl der Messungen/Zahl der Fische. KiSrpergewicht zwischen 

13 und 28 g 

Gewebe AT 100 C AT 20 ° C P-Werte 

Kieme 40 + 1,5 (11/6) 30 + 1,1 (15/8) < 0,0002 
Muskel 197 + 3,2 (14/7) 171 + 3,6 (20/10) < 0,0002 
Leber 116 + 2,1 (12/7) 103 + 2,2 (14/7) 0,0007 

Hinsichtlich der Vorbehandlungstemperatur verh~ilt sich die Aldolaseaktivit~it 
im Kiemengewebe der Karausche ~ihnlich wie bei der Goldorfe (EKBERG 1962). Da- 
gegen berichtet Mul~HY (1961) vom Goldfisch eine Zunahme der Malatdehydrogenase- 
aktivit~it im Lebergewebe mit steigender Adaptationstemperatur. Auch beim Bitterling 
zeigt die Aldolase des Muskelgewebes neben groi~en jahreszeitlichen Schwankungen 
eine inverse Kompensation, d. h. h6here Werte bei warmadaptierten Fischen (KROGER 
1962). Die Aldolase ist kein SchRisselenzym im glykolytischen Abbauweg der Kohlen- 
hydrate; in der Skelettmuskulatur finder sie sich in sehr grof~em UberschufL Daher 
kann man aus den berichteten Aktivit~its~inderungen nicht schlief~en, inwieweit die 
gesamte glykolytische Kapazit~it yon der Adaptationstemperatur beeinflui~t wird. 

Bei den angewandten Untersuchungsmethoden wurden wohl quantitative Unter- 
schiede der Enzyme erfai~t; die Messungen erfolgten bei Substratiiberschul~. H6here 
Mef~werte finden sich bei den kaltadaptierten Orfen, bei ihnen kann man daher mit 
einer gewissen Berechtigung eine verst~irkte Proteinsynthese annehmen. Diese Synthese- 
prozesse werden in starkem Maf~e yon Hormonen gesteuert (vgl. LITWACK & KRIT- 
CHEVSKY 1964). Des ~Sf~eren wurde bei Fischen die Wirkung yon Hormonen, insbeson- 
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Tabelle 7 

Die Aktivit~it der Malatdehydrogenase in Geweben der Goldorfe in Abh~ingigkeit yon der 
Adaptationstemperatur der Fische. Aktivit~itsangabe in Millieinheiten pro 10 mg Frischgewicht. 
In Klammern: Zahl der untersuchten Fische; der Mittelwert von Parallelproben wurde der 

Berechnung zugrunde gelegt. KSrpergewicht zwischen 14 und 24 g 

Gewebe AT 100 C AT 200 C P-Werte 

Kieme 1818 + 82 (10) 1227 + 29 (8) < 0,0002 
Muskel 1309 ± 10 (10) 1091 _+ 45 (10) O,O02 
Leber 4909 + 109 (10) 3681 _+ 168 (8) < 0,0002 

Tabelle 8 

Die Aktivit~it der Malatdehydrogenase in Geweben der Goldorfe nach Thyreotropin-Gaben. 
Aktivit~/tsangabe in M~llieinheken pro 10 mg Fr{schgewicht. In Klammern: Zaht der Ver- 

suche. K6rpergewicht zwischen 13 und 21 g 

Gewebe AT 100 C AT 200 C 

Kieme 2045 + 141 (6) 1318 ± 105 (10) 
Muskel 1345 ± 62 (6) 1164 ± 73 (9) 
Leber 6499 ± 250 (6) 4272 ± 186 (8) 

dere der Schilddriisenhormone, auf Baustoffwechselprozesse untersucht (BARRINGTON 
et al. 1961, GRoss et al. 1963, LA ROCHE et al. 1966, vgl. auch HOAR 1966). Eine 
hormonale Beeinflussung des Kohtenhydratstoffwechsels in Fischgeweben gelang 
HOCHACHKA (1962). 

Wir pr i~en daher, ob sich die Aktivit~it der Malatdehydrogenase be± der Gold- 
orfe dutch Hormongaben ~indern l~iih. Hierzu erhielten die Versuchstiere Injektionen 
yon  Thyreotropin (Thyratrop, Fa. Ferring, DiJsseldorf), und zwar 5 I. E. pro 100 g 
K6rpergewicht, verteilt auf rnehrere Tage. 

Zehn bis vierzehn Tage nach der letzten Injektion wurde die Aktivit~it der 
Malatdehydrogenase im Kiemen-, Muskel- und Lebergewebe best±mint; die Werte sind 
in Tabelle 8 zusammengestellt. Vergleicht man die Mittelwerte der Tabellen 7 und 8, 
so zeigt nur die Malatdehydrogenase in der Leber kaltadaptierter Orfen einen signi- 
fikanten Anstieg nach der Behandlung mit Thyreotropin, welche sich demnach beson- 
ders im stoffwechselaktivsten Gewebe auspr~igt. Da der Enzymumsatz eines Gewebes 
eng mit seiner StoffwechselhShe verbunden ±st, kann man obigen Befund als Einfluf~- 
nahme der Schilddri]senhormone auf die Proteinsynthese interpretieren. Be± einer 
Beteiligung der SchilddrLise an der Leistungsadaptation der Orfen w~ire ihre h6here 
Aktivit~it be± kaltadaptierten Fischen zu erwarten. Man konnte daher mit einer st~ir- 
keren Wirkung des Thyreotropins be± den warmadaptierten Fischen rechnen. Die Be- 
funde stiitzen diese Annahme nicht. 

Die hier vorgetragenen Ergebnisse an Goldorfengeweben beweisen eine Aktivi- 
tgtszunahme oxydativer Enzyme mit fallender Adaptationstemperatur. Dutch histo- 
logische Untersuchungen konnte gezeigt werden, daf~ in der Muskulatur der Orfe 
diese Enzymvermehrung mit einer An&rung  der Mitochondrienzahl verbunden ±st 
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(JANI<OWSKY & KOr.N 1965). Der Anstieg der Enzymaktivit~ten wird mit einer ver.- 
st~irkten Proteinsynthese w~ihrend der K~ilteanpassung zusammenh~ngen. So steigt 
der Einbau markierter Aminosiiuren in Muskel-, Leber- und Kiemengewebe des Gold- 
fisches mit sinkender Adaptationstemperatur (DAs & PROSSER 1967, DAS 1967, vgl. 
PROSSrR 1967b); ein ~ihnlicher Befund wurde bei vergleichbaren Messungen des Eiweii~- 
stoffwechsels in der Froschmuskulatur gewonnen (MEws 1957, JANIIOWSKY 1960). 
Auch BERLrN & DEAN (1967) nehmen auf Grund elektronenoptischer Untersuchungen 
an Leberzellen der Regenbogenforelle eine gr6f~ere Proteinsynthese bei tiefen Vor- 
behandlungstemperaturen an. 

Die Stoffwechselaktivitlit der Skelettmuskulatur des Aales 

Nach den Untersuchungen yon PRrCl-iT (1961) und SCmJLTZE (1965) weist der 
Sauerstoffverbrauch der dorsalen Skelettmuskulatur des Aales je nach Lage des Ge- 
webes im KSrper unterschiedliche HShen auf, wobei die Atmungsaktivit~it der Rumpf- 
muskulatur nur 74 °/0 der des Schwanzgewebes erreicht. Eine Erkl~irung konnten die 
Autoren hierffir nicht geben. Dieser lagebedingte Unterschied in der Stoffwechsel- 
aktivit~it ist nicht korreliert mit g-nderungen im Wasser-, Eiweit~- oder Fettgehalt 
(THtsROW 1957, SCm3LTZE 1965) und unabh~ingig yon der Adaptationstemperatur des 
Tieres. Eine orientierende histologische Untersuchung der Aalmuskulatur erschien 
somit angebracht, da in den Geweben vieler Tiere die HShe des Stoffwechsels eine 
enge Beziehung zu ihrer morphologischen Struktur zeigt. 

Um einen Uberblick fiber die Muskulatur des Aales in den einzelnen KSrper- 
abschnitten zu gewinnen, entnahmen wir 8 bis 10 cm langen SteigaaIen Stficke der 
dorsalen KSrpermuskulatur und fertigten 10 bis 30 # dicke Querschnitte im Kryo- 
staten an. Die Gefrierschnitte untersuchten wir histochemisch auf ihre Succinodehy- 
drogenase-Aktivit~it und den Kohlenhydrat- und Fettgehalt (SDH-Reaktion mit 
nitro-BT, PAS- und Scharlachrot-F~irbung in Anlehnung an BuRcI¢ 1966). 

Dicht unter dem Corium befindet sich lateral im Rumpf- und Schwanzbereich 
eine 100 bis 120 ~u starke Muskelschicht, die aus 3 oder 4 nebeneinanderliegenden 
Fasern aufgebaut wird. Diese sarkoplasmareichen roten Fasern enthalten viel Fett 
und Polysaccharide und weisen eine hohe SDH-Aktivit~t auf; ihr Durchmesser be- 
tr~igt ungef~ihr 37 it. Im zentral gelegenen Hauptanteil der Rumpfmuskulatur beider 
KSrperbereiche ist die SDH-Aktivit~it wesentlich geringer als in der ~u~eren Schicht. 
Hier finden sich weif~e Muskelfasern mit einem Durchmesser yon 77 bis 110 # (ver- 
glichen wurden jeweils die maximalen Durchmesser yon Fasern in benachbarten Be- 
rei&en der Schnitte). Ferner ergab sich aus den Querschnittsbildern, daf~ im Schwanz 
nur 5 bis 8 °/0 der gesamten Dorsalmuskulatur auf die ~ut~ere, stoffwechselaktive rote 
Muskelschicht entfallen; im VorderkSrper betr~igt ihr Anteii 1 his 2 °/0. _Khniich ist 
die KSrpermuskuiatur adulter Aale (K/Srperl~inge etwa 50 cm) aufgegliedert. Im 
Schwanz liegen unter dem fetthaltigen subcutanen Bindegewebe 0,8 bis 1,2 ram starke 
Muskelbfindel, die aus 10 bis 15 roten Fasern bestehen. Der mittlere Durchmesser der 
Einzelfaser schwankt zwischen 86 und 141 it. Die Fasern der inneren Muskulatur sind 
ungef~/hr 200 # stark. Bereits makroskopisch ist die Gliederung der somatischen Aal- 
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muskulatur in rote und weit~e Anteile zu erkennen. An Lupenaufnahmen yon K6rper-  
querschnitten wurde bei adulten Aalen ein ~ihnliches Mengenverh~iltnis zwischen weiflen 
und roten Muskelfasern wie bei Jungaalen gefunden. 

Um diese histologis&en Gegebenheiten mit den Angaben yon SCI-iULTZE (1965) 
iiber die in-vi t ro-Atmung der Aalmuskulatur  vergleichen zu k6nnen, flihrten wir 
Bestimmungen der Cytochromoxydaseaktivit~it durch. Die Aktivit~it dieses Ferments 
gilt als Mag fiir die maximale oxydative Stoffwechselkapazit~it eines Gewebes (JANsKY 
1963). Enmommen wurden die Muskelproben an den gleichen K/Srperstellen, wie sie 
ScmsI~TZr angibt. Diese Proben der epaxonischen Rumpfmuskulatur oberhalb des 
Septum laterale werden in den Tabellen 9 und 10 als ,,gesamte Muskulatur" bezeich- 
net. Einen Teil der Muskelstii&e trennte ich in eine ,,~iugere", rote Fasern enthaltende, 
und in eine ,,innere", nut  weif~e Fasern enthaltende Muskulatur. Im Rumpfbereich 
wurden 20 bis 25 °/0 der ,,gesamten Muskulatur" dem peripheren Anteil  zugeordnet, 
beim MuskeIstii& aus dem Sdawanzbereich ungef~ihr 44 °/o ats ,,~iuflere Muskulatur" 
eingesetzt. Solnit enthielt der ,,~iut~ere Muskel" noch betr~ichtliche Mengen an weigen 
Muskelfasern. 

Bestimmungen der Cytochromoxydaseaktivit~it in den so benannten Muskelantei- 
len kal tadapt ier ter  Aale sind in Tabelle 9 zusammengefat~t. Der Unterschied zwischen 
den Fermentaktivit~iten in der gesamten VorderkSrpermuskulatur und der gesamten 

Tabelle 9 

Die AktivitF.t der Cytochromoxydase in verschiedenen Bereichen der Skelettmuskulatur des 
Aales. Die Enzymaktivit~it ist angegeben als O2-Verbrauch in #1/100 mg Muskelfrischgewicht 
und Stunde. Adaptationstemperatur 8 his 100 C. Zahl der Versuchstiere 6; ihr Gewicht lag 
zwischen 251 und 306 g, ihre L~inge betrug 53 his 56 cm. Versuchszeit April 1967. Die Be- 

zeichnung der Gewebeproben ist im Text erl~iutert 

VorderkSrpermuskulatur Hinterk6rpermuskulatur 

gesamte Muskulatur 173 _+ 5,6 295 ± 13,0 
~iul~ere Muskulatur 160 _+ 19,4 347 _+ 15,9 
innere Muskulatur 155 _+ 10,2 162 + 13,1 

Tabelle 10 

Prozentuale Unterschiede der Cytochromoxydaseaktivit~it und des Nucleins~iuregehalts in ver- 
schiedenen Bereichen der Aalmuskulatur. Die Prozentwerte wurden fiir jedes Versuchstier ge- 
sondert bestimmt; die Mittelwerte fiir die Cytochromoxydase beruhen auf den Messungen der 

Tabelle 9; der NucleinsS.uregehalt wurde an 5 Aalen ermittelt 

VorderkSrpermuskulatur HinterkSrpermuskulatur 
Enzyme Angaben in °/0, bezogen auf den Prozentuale Unterschiede in 
bzw. Stoffe Gehalt entswe&ender Muskeln den Muskelschi&ten; ge- 

des HinterkSrpers samte Muskulatur = 100 °/u 

gesamte ~iut~ere innere 5.uf~ere innere 
Muskulatur Muskulatur 

Cytochromoxydase 62 __+ 2,0 50 _+ 6,3 100 __+ 5,3 123 _+ 3,0 57 _+ 3,4 

Nucleinsiiuren 90 -+ 2,6 80 _+ 4,3 97 + 3,0 107 _+ 2,3 95 _+ t,8 

DNS 90 _+ 4,0 84 + 3,2 96 _+ 6,2 106 _+ 4,7 96 +_ 4,6 
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Muskulatur des Schwanzes (in der Mitte zwischen Schwanzspitze und A~er) entspricht 
ann~ihernd der £iir die Aktivit~t der Succinodehydrogenase ermittelten Differenz 
(ScHuLTZ~ 1965). Wie aus den Werten ftir die ,,~iuf~ere Muskulatur" ersichtlich, ist der 
Unterschied aber ausschliei~lich auf abweichende Fermentaktivit~iten dieser Muskel- 
schicht zuriickzuftihren. Der ,,innere" Anteil der Dorsalmuskutatur zeigt im Vorder- 
und HinterkSrper eine gleich hohe Aktivit~it der Cytochromoxydase. 

Gemessen am Gesamtstickstoff, ist der Eiweii~gehalt der Aalmuskeln im Vorder- 
kSrper etwas hSher als irn Schwanzbereich; er kann somit nicht fiir das lagebedingte 
Verh~iltnis in der Gewebeatmung verantwortlich sein. Der Nucleins~iuregehalt eines 
Gewebes stellt h~iufig einen besseren Bezugspunkt fiir Stoffwechseluntersuchungen dar 
als das Frisch- oder Trockengewicht bzw. der Eiweif~gehalt (THOMSON et al. 1953, 
GRAY & DELUKA 1956). Der DNS-Gehalt pro Zelle ist eine relativ konstante GrSf~e, 
die kaum yon exogenen Einfltissen, z. B. einer ge~inderten Ern~ihrung, abh~ingt. Tabelle 
10 zeigt, dat~ leichte prozentuale Unterschiede im Nucleins~iuregehalt zwischen den 
verschiedenen Bereichen der Aalmuskulatur bestehen; die hSheren Werte fiir die DNS 
und die Summe der Nucleins~iuren in der ~iui~eren Muskutatur entsprechen ihrer grS- 
Beren FaserzahI. Auch stimmt mit den histologischen Befunden iiberein, daf~ in der 
Muskulatur des VorderkSrpers relativ weniger Nucleins~iuren enthalten sind als in der 
des HinterkSrpers; die Zahl der roten Muskelfasern ist im Rumpfbereich niedriger. 
Die Signifikanz dieser Differenzen wird bei strenger Trennung beider Fasertypen zu- 
nehmen. 

Weit~e und rote Muskelfasern bauen die Skelettmuskulatur der Vertebraten auf, 
wobei der aktivere Muskel h~iufig einen hSheren Anteil an roten Fasern enth~ilt (WALLS 
1960). Bei den Muskelfasern der Warmbliitler besteht ein Zusammenhang zwischen 
dem oxydativen Stoffwechsel und dem Faserdurchmesser; die schmaleren roten Fasern 
haben mehr Mitochondrien und eine hShere Gewebeatmung (GEoRO~ & SCARIA 1958). 
Nach neueren Untersuchungen an Siiugern erscheint es iiberhaupt nicht zul~issig, yon 
einem Stoffwechsel der Muskulatur an sich zu sprechen, sondern nur vom Stoffwechsel 
eines einzelnen Muskels. Die Funktion weif~er Muskeln wird vorwiegend durch Gly- 
kolyse getragen; die tonische Funktion toter Muskeln stiitzt sich auf die Energie des 
aeroben Kohlenhydratabbaus. Das Stoffwechselverh~iltnis zwischen Glykolyse und 
Zellatmung kann sich bei beiden Funktionstypen um das 20- bis 30fache unterscheiden 
(vgl. P~TT~ 1966). 

Auch bei Fischen differieren weiBe und rote Skelettmuskelfasern in Struktur und 
Funktion (BAR~TS 1961, BON~ 1966). Beim Karpfen ist nach KROMP~CHER et al. (1966) 
die Cytochromoxydaseaktivit~it in der roten Muskulatur mehr als doppelt so grof~ wie 
in der weil%n; nach PARTMANN (1965) enthHt auch nur die rote Karpfenmuskulatur 
wesentliche Mengen an Glutathion, welches bei der Zellatmung eine Rolle spielt. 
Einen hSheren Mitochondriengehalt in der roten Fischmuskulatur fand UEMATSU 
(1954). Kiirzlich von mir begonnene elektronenoptische Untersuchungen der roten und 
weit~en Aalmuskulatur bekr~iitigen die enzymatischen Befunde. In L~ingsschnitten wei- 
her Fasern liegt der Fl~ichenanteil angeschnittener Mitochondrien unter 1 °/0, in den 
roten Fasern erreicht er dagegen Werte um 15 0/0. Lediglich in der roten Muskulatur 
finden sich zwischen den Fibrillen langgestreckte Mitochondrien yon erheblicher GrSi~e; 
bei einer Breite um 1 ~ werden L~ingen bis zu 8,5 ,u erreicht. Dicht neben und zwi- 
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schen diesen Mitochondrien liegen h~iufig Fetttropfen. Insbesondere in der N~ihe yon 
Kapillaren f~illt der Mitochondrienreichtum im Sarkoplasmamantel der roten Fasern 
auf. Die Fasern der weitgen Aalmuskulatur enthalten nur unter dem Sarkolemm we- 
nige kleine Mitochondrien (JANKOWSKY 1968). 

Bei niederen Wirbeltieren kommen rote Fasern meist nur in stark beanspruchten 
Muskeln vor (MAxlMOW & BLOOM 1957). In der Rumpfmuskulatur der Cypriniden 
und Salmoniden ist der Musculus superficiales trunci rot; er ist an der Seitenlinie am 
dicksten entwickelt und wird dorsal- sowie ventralw~irts allm~ihlich d/inner (NIsm 
1938). Die st~irkere Ausbildung toter Muskelb/indel beim Aal ist im Zusammenhang 
mit seiner typischen KSrperform und Fortbewegungsweise zu sehen. Hinweise auf die 
funktionelle Bedeutung der roten Aalmuskeln geben die Untersuchungen yon PROSS~R 
et al. (1965). Danach zeigen die tonischen Potentiale in der dorsalen Rumpfmuskulatur 
den gleichen lagebedingten Untersd~ied zwischen dem Vorderk6rper und dem Schwanz 
wie die Gewebeatmung. Es wurden in erster Linie Muskelpotentiale der roten Fasern 
erfat~t, da die Elektroden 2 bis 4 mm tief inseriert wurden. Beim Trennen des R/icken- 
marks etwa in der K6rpermitte bleibt der lagebedingte Unterschied bestehen. Adap- 
tiert man den VorderkSrper eines Aales an 140 C und seinen HinterkSrper an 25 o C, 
so 5.ndern sich die Gewebeatmung und die Zahl der tonischen Muskelpotentiale gleich- 
sinnig. Obwohl bei diesen Messuugen die Gliederung in weitge und rote Fasern un- 
ber/icksichtigt blieb, geben sie indirekt Auskun~ tiber den Einflutg der Adaptations- 
temperatur auf die rote Muskulatur. 

Bewertet man das AnpassungsvermSgen eines Gewebes an seinem Sauerstoff- 
verbrauch, so liegt es auf der Hand, da~ sich diese Leistungsadaptation haupts~ichlich 
an Geweben mit /iberwiegeud oxydativem Stoffwechsel manifestiert. SCHULTZE ging 
Yon folgender 13berlegung aus: ,,Falls es mSglich ist, den Sauerstoffverbrauch eines 
grogen Teiles des KSrpergewebes eines Tieres nachweisbar zu ver~indern, m/iigte sich 
diese StoffwechselS.nderung auf den Gesamtsauerstoffverbrauch des betreffenden Tieres 
auswirken." Er sah in der Skelettmuskulatur d a s Organsystem mit anteilm~it~ig be- 
deutendem Sauerstoffverbrauch. Diese Annahme erscbeint unberechtigt, wenn man be- 
r/icksichtigt, daf~ nur ein kleiner Teil der Muskulatur, n~imlich die roten Fasern, oxy- 
dativ, der iiberwiegende Anteil glykolytisch arbeitet. WITTENBERGrR & DIACIUC (1965) 
folgern aus ihren Untersuchungen am Karpfen eine ,,Leberfunktion" der roten Fasern. 
Auf Grund ihrer guten Durchblutung und des Mitochondrienreichtums d/ir&e die rote 
Muskulatur in der Lage sein, zugef/ihrte Glykolyseprodukte der weigen Fasern oxy- 
dativ zu verwerten. 

UNTERSUCHUNGEN DER SAUERSTOFFSPANNUNG IM BLUT 
UND IN DER MUSKULATUR DES AALES 

M e t h o d e n  

M a t e r i a 1 : Die Versuche wurden in der Zeit yon August 1964 bis M~irz 1967 
an Silberaalen durchgefiihrt. Das Gewicht der Fische lag zwischen 250 und 300 g 
(Extremwerte 150 bis 580 g). Ihre durchschnittliche L~inge betrug 54 cm (Extrem- 
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werte 45 bis 65 cm). Die in den Ktistengew~issern der Ostsee gefangenen Aale h~ilterten 
wir in grof~en, yon Leitungswasser durchstr6mten Kachelbecken bei 16stiindigem 
Langtag. Eine Fiitterung unterblieb. Die Anpassung an die Adaptationstemperaturen 
erfolgte in den H~ilterungsbecken. 

M e i~ w e r t e : Gemessen wurden Atemfrequenz, Herzfrequenz und Sauerstoff- 
drucke im Blut und Gewebe der Aale. Zur Bestimmung der Atemfrequenz haben wir 
mehrfach hintereinander die Zeit ftir 10 Kiemendeckelbewegungen (KD) gestoppt und 
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Abb. 1: Anderung der Kiemendeckelfrequenz beim Umsetzen eines Aales aus dem H~ilte- 
rungsbecken (Wassertemperatur 10,50C) in ein Aquarium (Wassertemperatur 12,60 C). Die 
ausgezogene Linie gibt die tats~ichliche Zahl der Kiemende&elbewegungen pro rain unter 
Beriicksichtigung der Atempausen wieder. Angegeben ist ferner die aus der Zeit fiir 10 Kiemen- 

de&elbewegungen errechnete Atemfrequenz (KD/min) und ihre Streuung 

aus dem Mittelwert ihre Frequenz pro Minute (KD/min) errechnet. Die Ventilation 
der Fische, insbesondere des Aales, ist nicht gleichm~ii~ig; auf Perioden hoher Atem- 
frequenz folgen mehr oder weniger lange Atempausen (vgl. VAN DAM 1938). 

Bei nicht gest6rten Aalen ist diese Erscheinung besonders ausgepr~igt. Beunruhigte 
Tiere weisen selten Ventilationspausen auf. In Abbildung 1 ist der Unterschied zwi- 
schen der tats~ichlichen Zahl der Kiemendeckelbewegungen pro min und der nach oben 
angefiihrten Methode bere&neten Atemfrequenz graphisch dargestellt. 

Da bei Durchfiihrung unserer Messungen eine Beunruhigung der Tiere nicht zu 
vermeiden war, wird in den meisten F~illen die angegebene Atemfrequenz nicht we- 
sentlich yon der tats~ichlichen abweichen. Eine kontinuierliche Registrierung der At- 
mung war leider nicht m/Sglich. Die Herzfrequenz wurde in gleicher Weise wie die 
Atemfrequenz bestimmt und berechnet (HF/min). 

Zur Messung der Sauerstoffdrucke im Respirationswasser, Blur und Gewebe stan- 
den ein ,,Physiological Gas Analyser 160" und drei Mikro-Elektroden zur Verftigung; 
die Mehrzahl der Met~werte wurde fortlaufend mit einem Laborschreiber registriert 
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(alle Get,ire sind Produkte der Fa. Beckman Instruments Inc., Ca1., USA). Die 
Elektrodeneichung, Beziehung zwischen Sauerstoffdruck und Reduktionsstrom, erfolgte 
vor und nach jedem Versuch. Als Eichl6sungen dienten mit Stickstoff (reinst) ~iquili- 
briertes Wasser, sauerstofffreie Glucosel~Ssung (enzymatischer O2-Verbrauch mit 
Glucoseoxydase) und mit Auf~enlui~ ~iquilibriertes Wasser. Weiterhin wurden mit 
Wasserdampf ges~ittigte Luflc und Wasserproben verschiedenen Sauerstoffgehalts ver- 
wendet. Den absoluten Sauerstoffgehalt der EichlSsungen kontrollierten wir nach der 
Winklermethode. Eine Linearit~it der Eichkurven und die l~bereinstimmung zwischen 
Gas- und Fliissigkeitseichung war in allen F~illen gew~ihrleistet. Bei Mehrfachanalysen 
der gleichen Probe lag die Streuung unter 1 °/0; bei Beriicksichtigung der Genauigkeit 
des Met~verst~irkers und der Analysengenauigkeit der Eichl/Ssungen ist aber mit einem 
relativen Fehler von ca. 2 °/0 bei den Mei~werten zu rechnen. In allen F~illen, in denen 
Eich- und Me~temperatur voneinander abwichen, wurde der Temperaturkoeffizient 
der Elektroden bestimmt und der Mei~wert gem~if~ der Vorschriflc PG-TB-002 der Fa. 
Beckman graphisch korrigiert. Eine Bluteichung tier Elektroden erfolgte nicht. Da be- 
kanntlich im Blur das Verh~iltnis zwischen gelSster Gasmenge und Gasdruck nicht kon- 
stant ist, kSnnen die gemessenen Sauerstoffdrucke nicht direkt zur Berechnung des 
Sauerstoffgehaltes im Aalblut herangezogen werden. Die Sauerstoffdrucke sind in allen 
F~illen in mmHg angegeben. 

N a r k o s e : Vor der Narkose in gut durchlfiflceter 0,7°/0iger Urethan-LSsung 
hielten wit die Aale 1 Stunde lang bei der Labortemperatur yon 20 bis 22 o C in luflc- 
ges~ittigtem Leitungswasser. Je nach Art des vorgesehenen Eingriffs verblieben die 
Fische unterschiedlich lange im Narkosebad. Im allgemeinen genfigte ein 60minfitiger 
Au£enthalt, um eine ausreichende Narkosetiefe zu erzielen und jede aktive Bewegung 
der Fische auszuschlie~en. Kaltadaptierte Aale benStigten meist eine etwas k~irzere 
Narkosedauer als warmgehaltene Fische (vgl. E. v. BUDD~NBt~OCK 1960). Gemessen an 
der prozentualen Abnahme der Atemfrequenz war jedoch bei unterschiedlich adaptier- 
ten Aalen keine Differenz im Narkoseverlauf festzustellen (Abb. 2). 

D u r c h f ~ i h r u n g  d e r  M e s s u n g e n :  Zur Bestimmung der Sauerstoff- 
spannung in der Muskulatur bzw. im Wasser der KiemenhShle wurden Ieicht narkoti- 
sierte Aale auf einem Aalhalter (vgl. Abb. 3; AH) in normaler Bauchlage festgebunden 
und in ein Wasserbad eingebracht. Die Temperatur des Wasserbades konnte durch zwei 
Tauchkiihler (TK 64, Fa. Colora, Lorch) und zwei Heizer beliebig ver~indert werden 
(vgl. Abb. 3). Mit Hilfe der als Injektionskan/.ile ausgebildeten Elektrodenhalterung 
(riley needle) durchstiei~en wir die Haut des Aales und ffihrten durch diese Offnung 
die Mikro-Elektrode ohne Kanfile ca. 3 cm in die Muskulatur ein. Zur Messung des 
Sauerstoffdrucks in der Kiemenh~Shle wurde die Elektrode durch eine OpercularSff- 
hung vorsichtig etwa 2 cm vorgeschoben und unter fortlaufender Kontrolle der Atem- 
frequenz die Minima der Mel~werte registriert. 

Um den Sauerstoffdruck im Ventrikelblut zu bestimmen, mutate der Aal in 
Rfickenlage auf dem Aalhalter festgebunden werden. Durch einen 3 bis 4 cm langen 
medianen Schnitt, cranial vom Brustflossenansatz, legten wir das Herz bei zun~ichst 
ungeSffnetem Pericard frei und warteten bei abflachender Narkose eine regelm~it~ige 
Atemt~itigkeit ab. Nach Uffnung des Pericards wurde die riley needle mit der Mikro- 
Elektrode in den Ventrikel eingestochen und fiber einen Zeitraum yon mehreren 
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Minuten in 15-Sekunden-Abst~inden der pO~ abgelesen; eine MSglichkeit zur kontinu- 
ierlichen Registrierung war seinerzeit nicht gegeben. Die vor der Messung des Sauer- 
stoffdrucks in den caudalen HauptgefS.i~en erforderlichen Eingriffe und Pr~iparationen 
konnten nur am tief narkotisierten Aal vorgenommen werden. W~ihrend dieser Zeit 
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Abb. 2. ~nderung der Atemfrequenz verschieden adaptierter Aale w~ihrend einer Narkose in 
0,7°/0iger Urethan-LSsung. Versuchstemperatur 22 ° C. • = bei 9 ° C geh~ilterte Aale (7 Tiere); 

o = bei 22 ° C geh~ilterte Aale (12 Tier•) 

wurde der Fisch kiinstlich beatmet; hierzu f~ihrten wir einen Plastikschlauch in die 
MundSffnung des in Riickenlage auf dem Aalhalter befestigten Versuchstieres ein und 
leiteten 0,7°/0ige Urethan-LSsung tiber die Kiemen (vgl. Abb. 3). Drohte die Herz-  
t~.tigkeit des Fisches zu erlahmen, wechselten wir die NarkoselSsung gegen gleich 
temperiertes Leitungswasser aus. Der Wasserzufluf~ konnte je nach Bedarf variiert 
werden (Drosselventil in Abb. 3). Die Caudalgef~f~e mul~ten selbstverst~indlich aui~er- 
halb des Wasserbades freigelegt werden. Zun~ichst injizierten wir in die hypaxonische 
Muskulatur - 3 bis 10 cm hinter dem Anus - 1 ml Xylocain-Epinephrin (2°/0ig, 
Pharma-Stern AG, Wed•l) in 0,2-ml-Dosen an mehreren Stellen. 

Die Injektion des Lokalan~isthetikums verringerte die Blutung bei der nach 15 bis 
20 rain beginnenden Pr~iparation des H~imalkanals. 5 cm hinter der AnalSffnung 
wurde mit einem Mikrotommesser entlang des medianen ventralen Septums beiderseits 
der H~imalb/Sgen die Muskulatur auf eine L~inge yon 4 bis 5 cm eingeschnitten. Senk- 
recht zu obiger Schnittrichtung fCihrten wir ca. 8 mm oberhalb des horizontalen 
Myoseptums waagerechte Schnitte bis zum H~imalkanal. Die dadurch abgelSste Mus- 
kulatur wurde auf eine L~inge von 5 bis 6 cm herausgeschnitten. Haupts~ichlich im Be- 
reich der peripheren roten Muskulatur auftretende Blutungen stillten wit  mit Eisen- 
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III-Chlorid und einem grofgfl~ichigen Thermokauter. Durch die gew~ihlte Schnittfiih- 
rung zerstSrten wir ni&t die in H6he des Seitenlinienorgans abgehenden Gef~it~e. Mit 
einer erhitzten Drahtschlinge verSdeten wir vorsichtig die zwischen den H~imalbSgen 
verlaufenden feinen Adern und 5ffneten dann die Knochenspannungen des H~imal- 
kanals mit Hilfe starker Klemmen. 

W8 

Abb. 3: Schema der Versuchsanordnung zur fortlaufenden Messung des Sauerstoffdrucks ~m 
Blur der Caudalvene. AII: Aalhalter; AS: Atemschlauch; AW: Atemwasser; B" Beliiitung; 
D: Drosselventil; EL: EichlSsungen (I + 3 luttges~ttlgt, 2 sauerstofffrei); G: Glash~.hne; H: 
Heizung; LS: Laborschreiber; ME." Mikro-Elektrode; NL: Narkosel6sung; PGA: physiologi- 
scher Gas-Analysator; SH: Saugheber; T: Thermometer; TK: Tauchkiihler; 1~: l~berlauf; W: 

Trennwand; WB: Wasserbad 

Um den pO~ in der Schwanzvene kontinuierlich zu registrieren, wurde das Blut 
durch Plastikkaniilen an der Mikro-Elektrode in einer Mel~kammer vorbeigefiihrt 
(s. unten) und das auf dem V-fSrmigen Aalhalter festgebundene Versuchstier in das 
Wasserbad eingebracht. Das Schema der Abbildung 4 entspricht diesem Pr~iparations- 
zustand. Bis zum Auftreten spontaner Atembewegungen leiteten wir durch den Atem- 
schlauch (AS) temperiertes Wasser in die MundhShle des Aales ein; w~ihrend der 
Messungen ventilierte der Aal das gut durchliiffete Wasser des etwa 60 1 fassenden 
Versuchsbeckens. Eine Plastiktrennwand konnte beliebig in die Versuchswanne ein- 
gesetzt und dadurch das vordere Drittel des Tieres einer bis zu 10 o C gegentiber dem 
restlichen K6rper differierenden Temperatur ausgesetzt werden. Eine schnelle AbkLih- 
lung der Kopfregion und Einleiten von NarkoselSsung waren immer dann notwendig, 
wenn das Tier mit aktiven Bewegungen begann, n~imlich nach langer Versuchszeit und 
bei hohen Wassertemperaturen. Die zugefiihrte NarkoselSsung leiteten wir durch einen 



Zur Temperaturadaptation der Fische 335 

Saugheber (SH) ab. Im Schema ist ferner die Anordnung der EichlSsung (El, ~, ~) zur 
Bestimmung des Temperaturkoeffizienten der Elektrode angedeutet. Der pO~ wurde 
unter Kontroile der Atemfrequenz und mSglichst ftacher Narkose des Aales bei ver- 
schiedenen Versuchstemperaturen ~iber mehrere Stunden (l~ingste Versuchsdauer 9 Stun- 
den) gemessen. Zur Auswertung gelangten nut Registrierungen, die mindestens 6 min, 
durchschnittlich 10 bis 15 rain, konstant blieben. 

12 

cranial ~ l-II~ I ~ caudal 
_ i-~ -~ Io • . 
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Abb. 4: Schematische Darstellung der Pr~iparation beim Einf~igen der Mef~kammer in den 
Blutstrom der Caudalvene. (Zeichenerkl~irungen im Text) 

Die Form der MeSkammer (12) aus 4 mm starkem Plexiglas ist der Abbildung 4 
zu entnehmen. 

Zwei Bohrungen sind T-fSrmig angeordnet. Der rohrfSrmig ausgearbeitete, waa- 
gerechte Schenkel des T enth~ilt eine 1 mm starke Bohrung, die w~ihrend der Messung 
yon venSsem Blut durchstrSmt wird. In die l~ingere, 2 mm starke Bohrung wird die 
Mikro-Elektrode (13) einschliet~lich ihrer Halterung mit einer Gummidichtung (14) 
gasdieht eingepat~t. Die eigentliche Spitze der Mikro-Elektrode ragt frei in den Blut- 
strom hinein; ein Blutstau an der Elektrode trat nicht auf, da an der Kreuzung beider 
Bohrungen das Lumen erweitert war. Um die MeBkammer in den Blutkreislauf des 
Aales einzuf[igen, wurde die freigelegte Vene (1) etwa in der Mitte mit einem dop- 
pehen Seidenfaden (2) abgebunden. Damit das Gef~it~ nicht kollabierte, klemmten 
wir kurz vor dem Abbinden seinen cranialen Tell mit einer starken Pinzette (3) ab. 
Zwischen der Pinzette und der Fadenschlinge wurde die Vene mit einer feinen Iris- 
schere geSffnet und eine mit einem Kunststoffstopfen (8) verschlossene Poly~ithylen- 
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kaniile (7) so weir eingefiihrt, daf~ die Spitze der Kantile in den ungeSffneten H~mal- 
kanal (11) hineinreichte. Die Kan[ile erhielt hierdurch einen Halt und wurde nicht bei 
lateralen Verschiebungen verschlossen. In gleicher Weise brachten wir in caudaler Rich- 
tung eine zweite Kaniile (6) in das Gef~if~ ein. Mit einer Pinzette (4) klemmten wir die 
caudale Kaniile ab und verbanden sie durch den Kunststoffschlauch (9) mit der Mef~- 
kammer (12). Beim ESffnen der Pinzette (4) str~Smte das Blut in die Megkammer. Die 
Arterienklemme (5) stoppte den BlutflulS, bis auch die craniale Kan[ile (7) mit der 
Meflkammer verbunden war. Durch diese Anordnung liel~ sich der Blutweg lufiblasen- 
frei fiillen. Einzelne Teile wechselten wir beim Auftreten yon Gerinnseln aus. Trotz- 
dem konnte leider die Mehrzahl der Versuche nicht verwertet werden, weil Blut- 
gerinnsel innerhalb der Vene oder gr~Sf~ere Blutungen aus Nebengef~f~en auftraten. Es 
gelang uns nicht, die caudale Arterie in ~ihnlicher Weise zu iiberbriicken, da die Wan- 
dung dieses Gef~iges viel dtinner und der Blutdruck in ihm erheblich gr~SBer ist. 

Eine vereinfachte Versuchsdurchftihrung diente zum Messen des pO~2 in der 
Schwanzarterie; sie wird im folgenden als ,,Kantilenmethode" bezeichnet. Es wurden 
~ihnliche Mei~kammern wie in Abbildung 4 verwendet. Ein kurzer Schenkel der T- 
f6rmigen Bohrung enthielt die 1 cm lange Spitze einer Injektionskantile, der andere 
kurze Schenkel war durch einen Poly~ithylenschlauch mit einer Tuberkulinspritze ver- 
bunden. Wir stachen die Kaniilenspitze in die caudalen Hauptgef~if~e ein und saugten 
die Met~kammer sowie einen Teil der Tuberkulinspritze voll Blur. ~ber einen Zeitraum 
von mehreren Minuten wurde der pO~ alle 15 sec registriert. Der Totraum der Spritze 
enthielt vor den Bestimmungen sauerstofffreie Eichl~Ssung. 

W~ihrend der Messungen nach der Kani~lenmethode (Tab. 12) und im Herzen 
(Abb. 5, Tab. 11) tauchte nut der Kopf - i m  Gegensatz zum iibrigen KiSrper - in 
Atemwasser ein. Daher war es schwierig, die Atem- und Kreislauft~tigkeit der Aale 
so einzustellen, wie sie unter natiMichen Bedingungen aufrechterhalten wird. Obwohl 
sich beide Funktionen mit der Vorbehandlungstemperatur ~indern, haben wir die 
Einzelbestimmungen an unterschiedlich adaptierten Aalen bei m~Sglichst gleich hohen 
Ventilations- und Herzleistungen vorgenommen. Indem weiter die Messungen bei 
starker Ventilation und kr~i~igem Herzschlag erfolgten, sollte vermieden werden, daf~ 
die H~She des ven8sen Sauerstoffdrucks von Unterschieden im arteriellen Angebot 
abh~ingt. 

Die Fehlerangabe in den folgenden Tabellen bezieht sich auf den mittleren Fehler 
der Mittelwerte; als Abkiirzungen wurden fiir die Adaptationstemperatur ,,AT" und 
fiir die Versuchstemperatur ,,VT" verwendet. 

E r g e b n i s s e  

Der Sauersto[fdruck im Herzblut 

Das Herz der Fische f6rdert nur ven~Sses Blut. Der Sauerstoffdruck im Ventrikel 
gibt daher summarisch Auskun~ iiber die Ausnutzung des Blutsauerstoffs im K~Srper. 
Nach Tabelle 11 weisen langfristig bei 14 ° C geh~ilterte Aale einen niedrigeren pO,2 
im Herzblut auf als die an 25 ° C adaptierten Fische; bei ersteren betr~igt der pO2 im 
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Mittel 11 mmHg,  bei letzteren dagegen 17 mmHg;  der Unterschied ist signifikant. Die 
vor der Narkose gemessenen Atemfrequenzen zeigen, dalg bei gleicher Versuchstempe- 
ratur (220 C) die Atemt~itigkeit kaltadaptierter Aale die der warmadaptierten um 
28 O/o iibersteigt. Zur Freilegung des Herzens wurden die Aale relativ stark narkoti- 
siert. W~ihrend der Zeit, in der die Narkose abflachte, haben wir bei beiden Tiergrup- 
pen Perioden etwa gleicher und kr~it~iger Atemt~itigkeit abgewartet, um dann die 
Elektrode in das Herz einzustechen. Unter diesen Bedingungen war auch die Herz-  
t~itigkeit bei den kaltadaptierten Aalen nur wenig hSher als die der bei 250 C geh~ilter- 
ten Tiere. 

Tabelle 11 

Sauerstoffdruck des Ventrikelblutes und Atemfrequenz verschieden adaptierter, narkotisierter 
Aale. Die Messung erfolgte 2 Minuten nach Einstich der Elektrode in das Lumen der Herz- 
kammer (vgl. Abb. 5). Ferner sind angegeben: die Atemfrequenz vor der Narkose und die 
Herzfrequenz wiihrend der Narkose bei intaktem und geSffnetem Pericard. Zahl der unter- 
suchten Fische jeweils 6. Temperatur des luftges~ittigten Atemwassers 22°C. Versuchszeit: 

September bis November 1964 

AT Atemfrequenz Herzfrequenz 
L~inge pO2 (mmHg) (a) vor der Narkose (a) w~ihrend der Narkose 
Gewicht (b) w~ihrend der Messung (b) bei offenem Pericard 

(c) b i n % v o n a  (c) b i n ° / 0 v o n a  

14 °C 11+0,8 (a) 45_+2,7 (a) 39+2,9 
49-54 cm (b) 32_+ 1,7 (b) 59 + 2,4 

186-255g (c) 72+_3,3% (c) 155+5 ,1% 
25 °C 17+0,8 (a) 35_+1,6 (a) 32+1,9 
49-55 cm (b) 29 ± 2,9 (b) 50 + 4,2 

206-267g (c) 80_+4,5% (c) 160+5 ,5% 

Der unterschiedliche Sauerstoffdruck im Ventrikelblut diirtte bei obigen Ver- 
suchen somit nicht auf Ver~inderungen im arteriellen Sauerstoffangebot beruhen, son- 
dern vielmehr auf einen grSi~eren Sauerstoffverbrauch der Gewebe der kaltadaptierten 
Aale zurtickzufiihren sein. 

Die Abh~ingigkeit der ermittelten Sauerstoffdrucke yon der Melgdauer veran- 
schaulicht Abbildung 5. 

Die Elektrode ben6tigt etwa 75 sec, um sich auf den niedrigen Part ia ldru& des 
ven6sen Blutes einzustellen; deshalb finder man kurz nach ihrem Einfiihren in den 
Ventrikel h6here und st~irker streuende Werte. Zur Berechnung der Mittelwerte 
(Tab. 11) wurden aus diesem Grunde die na& 2 Minuten abgelesenen Sauerstoffdru&e 
verwendet. 

Der starke Anstieg der Herzfrequenz nach Offnung des Pericards um 60 0/0 (vgl. 
Tab. 11) ist wohl in einer reflektorischen Regetung der Herztgtigkeit  durch den Blut- 
dru& in den Kiemengef~it~en begr/Jndet. Beim Aal leitet ein verringerter Blutdru& 
eine schnellere Herzt~itigkeit ein (MoTT 1951); nach SUDAK (1965) fiihrt eine Peri- 
cardiotomie zu einem Absinken des systolischen Blutdru&s in der Herzkammer  yon 
Mustelus canis. Eine Beeintr~ichtigung des Vagus beim Freilegen des Herzens mug auch 
in Erwggung gezogen werden. 

Da die Werte fiir die Herzfrequenz an narkotisierten Aalen ermittelt wurden, 
sind sie nur schwer mit Daten in der Literatur zu vergleichen. GITTER (1933) land bei 
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Abb. 5: Sauerstoffdruck des Ventrikelblutes verschieden adaptierter Aale w~.hrend einer Mef~- 
zeit yon 3 min. Versuchstemperatur 220 C. • = Adaptationstemperatur 140 C; o = Adap- 

tationstemperatur 220 C. Abszisse: Zeit na& Einstich der Elektrode in die Herzkammer 

unnarkotisierten Aalen eine Herzfrequenz yon 27 Schl~igen pro Minute bei einer 
Wassertemperatur yon 20 ° C. Nach S~tELTON & RANOALL (1962) sowie BrR6 & STERN 
(1965) betrSgt die Herzfrequenz 40 bis 50 Schl~ige pro Minute bereits bei Versuchs- 
temperaturen um 150 C. 

Der Sauerstoffdruck im Blut der caudalen HauptgefiiJ3e 

Die Ausnutzung des Sauerstoffs wird an der arterio-ven6sen Differenz sichtbar; 
bei ihrer Kennmis und der des DurchstrSmungsvolumens kann der Sauerstoffbedarf 
eines Organs berechnet werden. Unter Annahme einer gleichbleibenden Durchblutung 
spiegelt die arterio-ven/Sse Difl:erenz direkt die Stofl:wechselh/She des jeweils versorgten 
Gewebes wider. Da wir den Sauerstoffbedarf der Muskulatur erfassen wollten, mui~te 
die arterio-venSse Differenz an Stellen des Blutkreislaufs gemessen werden, wo nur 
solche Gef~if~e anzutreffen sind, die haupts~ichlich Muskeln versorgen. Bei Fischen t r i~  
dies fiir die Adern des Schwanzes zu. Dagegen wird die Sauerstoffspannung im Herz- 
blut durch den Stoffwechsel aller K6rperorgane beeinfluf~t. 

Nach den Werten der Tabelle 12 weisen verschieden adaptierte Aale einen Sauer- 
stoffdruck yon ca. 80 mmHg in der Schwanzarterie auf, wenn die Messungen bei etwa 
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Tabelle 12 

Der Sauerstoffdruck im arteriellen und ven6sen Blur der caudalen Hauptgef~il~e verschieden 
adaptierter Aale. Die Atemfrequenzen w~ihrend der Messungen sind angegeben. ,,Kaniilen- 
methode." Temperatur des luitges~ittigten Atemwassers 220 C, Raumtemperatur 20 bis 210 C. 
Gewicht der Tiere 150 bis 580 g, Liinge zwischen 45 und 65 cm. Versuchszeit: November 1964 
bis Februar 1965. In runden Klammern: Zahl der untersuchten Tiere. In eckigen Klammern 

sind die Extremwerte angegeben 

AT Arterie Vene 
pO2 (mmHg) KD/min pO'2 (mmHg) KD/min 

8-90 C 82 + 13,9 (8) 49 + 5,5 
[38 - -  125] [30-- 72] 

140 C 85 + 9,8 (5) 52 + 4,0 38 + 3,6 (10) 47 + 2,9 
[56--113] [39--61] [18--51] [32--65] 

220 C 78 + 6,5 (9) 55 + 3,4 59 + 4,1 (7) 47 + 3,0 
[46--111] [37--71] [47--77] [32--54] 

gleicher Atemfrequenz und lu&ges~ittigtem Atemwasser vorgenommen werden. Dieser 
Wert ist einem Gefiille im Sauerstoffdruck yon 70 mmHg zwischen dem Atemwasser und 
dem arteriellen Blur gleichzusetzen (vgl. hierzu Tab. 14). Wie die angegebenen Extrem- 
werte zeigen, ist die Streuung der gemessenen Drucke betr~ichtlich. Individuelle 
Schwankungen im Ausnutzungsverm6gen des Atemwassers werden hieran beteiligt sein, 
da nach STeea & KRUYSSE (1964) die Durchblutung der Aalkiemen und damit der 
Sauerstoffaustausch im respiratorischen Gewebe stark ver~indert und dem Bedarf der 
Fische angepat~t werden. Das den Kiemen zustr6mende ven/Sse Blut kann durch sich 
/Sffnende Anastomosen an den feinen Austauschfl~ichen der Kiemenlamellen vorbei und 
direkt in die dorsale Aorta fliel~en. Haupts~ichlich dtirflce die unterschiedliche Atmungs- 
intensit~it der Versuchstiere w~ihrend der Messungen die Variabilit~it der Werte bedin- 
gen. Eine eindeutige Zuordnung der arteriellen Sauerstoffdrucke zur H/She der jeweils 
gemessenen Atemfrequenz lief~ sich aber nicht durchfiihren. Neben der Atemfrequenz 
bestimmt das bei jeder Respirationsbewegung gef/Srderte Wasservolumen, das Atem- 
zugvolumen, die Ventilationsleistung der Fische. Beriicksichtigt man ferner, daf~ .Knde- 
rungen des arteriellen Sauerstoffgehalts in der Kiemenregion sich wegen der geringen 
Str~Smungsgeschwindigkeit des Blutes im Fischkreislauf erst nach 1 rain in der Caudal- 
arterie erfassen lassen, so werden die Schwierigkeiten verst~indlich, die Streuung zu 
vermindern. 

In der Literatur finden sich nur wenige Angaben tiber die arterielle Sauerstoff- 
spannung des Fischblutes; sehr aktive Fische wie Salmoniden sollen einen hohen Sauer- 
stoffdruck, ruhige Fische, beispielsweise Cypriniden, einen niedrigeren besitzen. Dieser 
Unterschied wird aus dem differierenden Verlauf der Sauerstoffbindungskurven ihrer 
H~imoglobine versfiindlida (vgl. W. v. BUDDENBROCK 1967). Es kSnnen deshalb nur die 
an Aalen gewonnenen Ergebnisse zum Vergleich mit den Werten der Tabelle 12 heran- 
gezogen werden. Nach BERG & STEEN (1965) betr~igt bei Anguilla vulgaris der Sauer- 
stoffgehalt yon Blutproben, die der dorsalen Arterie enmommen wurden, 5 bis 10 
Vol.-°/0, wobei der arterielle O2-Druck selten 0,1 atm iibersteigen soil (STzEN & 
KRUYSSE 1964). Dieser Wert ist etwas niedriger als der S~ittigungsdruck des Aal- 
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h~imoglobins, wie er von STEEN (1963) bestimmt wurde. Dagegen stellte RInGs (1951) 
bei Anguil la rostrata bereits eine 90%ige S~ittigung des H~imoglobins bei einem pO2 
yon 46 mmHg lest. K•OGH & LEITCH (1919) ermittelten sogar den Siittigungsdruck 
des Aalblutes bei 10 mmHg. Die Literaturangaben tiber die Sauerstoffkapazit~it des 
Aalblutes in vitro sind einheitlicher; bei vergleichbaren Versuchsbedingungen (H~imo- 
tokrit ca. 40 % ; pH 7,3 bis 7,5; pO2 160 mmHg; Versuchstemperatur 17 bis 20 ° C) 
fanden KAWA~OTO (1929), ITAZAWA (1959) und STEEN (1963) Werte zwischen 10,5 
und 12 Vol.-°/0. ITAZAW~. hat den arteriellen Sauerstoffgehak im Aalblut mit seiner 
totalen S~ittigung in vitro verglichen. Das Blur der Schwanzarterie erreichte 60 bis 98 °/0 
des maximalen Sauerstoffgehalts; zu diesem Wert kam es bereits bei einem pO2 yon 
50 mmHg im Atemwasser. Nach seinen Messungen fiihrte ein h/Sherer Sauerstoffdruck 
im Atemwasser keine Steigerung des arteriellen pO2 herb& Dieses Ergebnis iiber- 
rascht, da z. B. eine 95°/oige S~ittigung des Aalblutes nach den Untersuchungen von 
ST~EN einer Sauerstoffspannung yon ca. 110 mmHg entspricht. 

Im Blur der Ve n e ist nach den vorliegenden Messungen der Sauerstoffdruck yon 
der Temperaturvorbehandlung der Aale abh~ingig; die h~Shere Sauerstoffspannung 
wird im Blut warmadaptierter Fische gefunden. Die Differenz zwischen den Mittel- 
werten der ven~Ssen Sauerstoffdrucke ist signifikant ( P = 0,002). Gri~nde fhr die 
Variabilit~it wurden bereits bei der Diskussion des arteriellen pO2 er6rtert; sie treffen 
in gleicher Weise fiir die ven6sen Met3werte zu. Da bei den Versuchen nach der 
,,Kan~ilenmethode" die Blutgef~il3e angestochen werden mul3ten, war ein Blutverlust 
bei der Messung nicht zu vermeiden. Wenn man am selben Tier zuerst die Kaniile in 
die Arterie einfiihrte und den pO-) bestimmte, zeigte sich bei der anschliei~end in der 
Vene durchgef~ihrten Messung nach sehr kurzer Zeit ein starker Abfall der Sauerstoff- 
spannung. Deshalb ermittelten wir die arterio-ven6se Differenz an verschiedenen Tie- 
ren unter m6glichst identischen Versuchsbedingungen. Nach den Mittelwerten der 
Tabelle 12 kann man ffir die an 140 C adaptierten Aale eine Sauerstoffausnutzung yon 
etwa 55 % errechnen, bei warmgehaltenen Tieren betr~igt sie ca. 24 °/0. Da bei diesen 
Versuchen - ~ihnlich wie bei den Messungen im Herzen - eine gleich hohe Atemfrequenz 
der warm- und kaltadaptierten Fische in etwa eingehalten wurde, spiegelt die Ande- 
rung der arterio-ven&en Differenz den Sauerstoffverbrauch der Gewebe wider. Wit 
haben nut ca. 40 % des arteriellen Sauerstoffdrucks in der Schwanzvene der an 8 bis 
9 ° C angepai~ten Aale gemessen, wenn die Kaniile am selben Tier zun~ichst in der At- 
retie und dann in die Vene eingefiihrt wurde. Der Nachteil dieser Methode ist oben 
erw~ihnt; deshalb sind diese Versuche in der Tabelle 12 auch nicht beracksichtigt. 

Der Sauerstoffdruck im ven6sen Blut der Schwanzadern ist erheblich h6her als der 
des Ventrikelblutes. Dies ist offensichtlich darauf zurackzuf~ihren, dat3 das Blut der 
Schwanzvene nur zum Teil seinen Sauerstoff in der Muskulatur des Hinterk6rpers 
abgegeben hat. Bei Gegeniiberstellung verschieden adaptierter Tiere stimmt die pro- 
zentuale Differenz der Sauerstoffspannungen im Herzen und in der Caudalvene gut 
i~berein. Die Atmungsh/She bei beiden Versuchsreihen ist jedoch schwer zu vergleichen, 
aul3erdem besteht ein Unterschied in den Adaptationstemperaturen. 
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Der Einflufl der Versuchstemperatur auf Atem- und Herzfrequenz narkotisierter Aale 

Jede Steigerung der Versuchstemperatur ist mit einer Intensivierung der Atmungs- 
und Kreislaufarbeit der Fische verbunden. Wegen der Bedeutung beider Organsysteme 
ffir die Sauerstoffversorgung soll bier ihre TemperaturabhS.ngigkeit dargestellt werden. 
Die Atmungsleistung h~ingt von der Frequenz und der Amplitude der Ventilations- 
bewegungen ab; das beste Mat~ ist daher das Minutenvolumen, n~imlich die Wasser- 
menge, die in einer Minute ventiliert wird. Auch das Fischherz antwortet auf einen 
gesteigerten Sauerstoffbedarf mit einer erh6hten Pulsfrequenz und einem vermehrten 
Schlagvolumen. 

Eingehende Untersuchungen des Temperatureinflusses auf die Ventilation des 
Aales f/ihrte VAN DAM (1938) dutch. Bei Anstieg der Versuchstemperatur geht der 
Fisch yon einseitiger zu beidseitiger Ventilation fiber, die Atempausen werden kfirzer, 
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Abb. 6: Die Atemfrequenz (KD/min) und die Herzfrequenz (HF/min) eines an 150 C adap- 
tierten Aales bei verschiedenen Versuchstemperaturen. Angegeben ist jeweils die Streuung der 

Werte bei mehrfacher Messung unter gleichen Versuchsbedingungen 

die Atemfrequenz und das Ventilationsvolumen grgiger. Die Ausnutzung des Atem- 
wassers bleibt dabei fiber einen grogen Temperaturbereich fast konstant. Nach ~ilteren 
Untersuchungen yon GITTER (1933) sollen Temperaturen unter 20 ° C nur einen ge- 
ringen Einflug auf die Herzfrequenzen des Aales ausfiben, w~ihrend bei h6heren Tem- 
peraturen ein Frequenzanstieg einsetzt und selbst dann anh~ilt, wenn die Atmung be- 
reits durch extreme Temperaturen vollkommen gel~ihmt ist. Uber eine Abh~ingigkeit 
des Herzschlags intakter Aale yon der Adaptationstemperatur berichtet PRECI~T 
(1951). 

Im Gegensatz zu den kurzfristigen Messungen (vgl. Tab. 11 und 12), bei denen 
Unterschiede in der Ventilation der Versuchstiere dutch Wahl der Mef~zeiten und der 
Narkosetiefe m6glichst ausgeschaltet wurden, haben wir die Atem- und Herzfrequen- 
zen unter Versuchsbedingungen bestimmt, wie sie bei der Messung des Sauerstoffdrucks 
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in der Schwanzvene herrschten. Zur Zeit der Registrierung waren die Aale nur so flach 
narkotisiert, dag sie in R~ickenlage unter Wasser auf dem Aalhalter verblieben; so 
konnten die Herzkontraktionen gut erkannt werden. 

Abbildung 6 veranschaulicht die Streuung der Frequenzen im Einzelexperiment, 
be± hohen Versuchstemperaturen nimmt sie zu. Die in Tabelle 13 und Abbildung 7 
angegebenen Mittelwerte wurden jeweils aus den durchschnittlichen Frequenzen der 
einzelnen Versuchstiere errechnet. 

Be± allen Versuchstemperaturen ±st die Zahl der Herzkontraktionen pro Minute 
(HF/min) h/Sher als die Zahl der Ventilationsbewegungen (KD/min). 

Tabelle 13 

Atem- und Herzfrequenzen verschieden adaptierter, leicht narkotisierter Aale in Abh~ingigkeit 
yon der Versuchstemperatur (VT). Be±de Frequenzen wurden gleichzeitig bestimmt. Angegeben 

sind die Mittelwerte, ihr mittlerer Fehler und in Klammern die Anzahl der Versuche 

AT-8 ° C AT-22 ° C 
VT Atemfreq.uenz Herzfreq.uenz Aremfreq.uenz Herzfreq.uenz 

pro mm pro mm pro mm pro mm 

120 c 21 + 1,3 27 + 4,2 14 + 0,7 31 + 2,0 
(11) (8) (8) (7) 

140 c 23 ± 0,7 34 + 2,0 17 + 0,8 35 + 1,3 
(8) (11) (10) (10) 

160 C 30 + 1,1 41 _+_ 1,3 22 ± 1,8 36 + 2,3 
(11) (11) (10) (10) 

180 C 39_+ 1,5 48 ± 3,3 26 + 1,1 42 + 1,9 
(11) (11) (1o) (lO) 

200 C 46 + 0,9 60 ± 3,0 36 + 2,2 51 ± 1,9 
(12) (12) (13) (13) 

Vergleicht man den Kurvenverlauf fur verschieden adaptierte Tiere, so ±st beson- 
ders be± hohen Versuchstemperaturen zu erkennen, dab die be± 8 ° C geh~ilterten Fische 
hShere Frequenzen als die an 220 C adaptierten Aale aufweisen. Die Leistung beider 
Organsysteme zeigt eine Adaptation im Sinne einer part±ellen Kompensation. Zeit- 
weilig beobachtete Synchronisationen der Ventilationsbewegung mit der Herzkontrak- 
tion werden zwangsweise aufgel6st, wenn das Herz, zwar mit verminderter Frequenz, 
be± Atempausen weiterschl~igt. Diese Atempausen treten vermehrt be± tiefen Versuchs- 
temperaturen auf. 

Es muff ferner erw~ihnt werden, dat~ durch die Narkose die Ventilationsleistung 
der Aale etwas st~irker als ihre Herzt~itigkeit beeintr~ichtigt wird. 

Der Einfluf~ der Versuchstemperatur auf die Ausnutzung des Atemwassers durch 
die Aale ergibt sich aus Abbildung 8 (zur Methode vgl. p. 332). 

Be± gleicher Temperatur fi.ihren hiShere Atemfrequenzen zu einer schlechteren Aus- 
nutzung, aber zu einer besseren Bluts~ittigung, da sich das pO2-Gef~ille zwischen Blut 
und Wasser vergr6i~ert. Je defer die Temperatur ±st, desto weniger Sauerstoff wird 
dem Atemwasser be± gleicher Kiemendeckelfrequenz entzogen. Be± allen Messungen des 
Sauerstoffdrucks im Blut narkotisierter Aale wurde darauf geachtet, die Ventilations- 
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Abb. 8: Der Sauerstoffdruck des Wassers in der Kiemenh6hle in Abh~ingigkeit v o n d e r  Atem- 
frequenz und der Versuchstemperatur. Ordinate:  Sauerstoffdruck in der Kiemenh6hle in °/o 
der Sauerstoffspannung des Atemwassers. Abszisse: Atemfrequenz. o = Versuchstemperatur 
20 ° C; + = Versuchstemperatur 150 C; • = Versuchstemperatur 100 C. Die nach Augenmai~ 
eingezeichneten Kurven sind an den Me6werten orientiert, die der besten Ausnutzung des 

Atemwassers entsprechen. Untersucht wurden 4 bei 22 ° C geh~ilterte Aale 
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leistung der Versuchstiere so hoch zu halten, dal~ der Sauerstoffgehalt des Atemwassers 
zur S~ittigung des Blutes ausreichte. 

Weiterhin war  zu iiberprtlfen, wie stark das Atemwasser etwa unter Adaptations- 
bedingungen ausgenutzt wird. Nach den Werten der Tabelle 14 ±st der Sauerstoffdruck 
im Wasser der KiemenhShle be± den an 40 C und den an 10 ° C adaptierten Aalen an- 
n~ihernd gleich, obwohl sich die Atemfrequenzen unterscheiden. Der Ausnutzungsgrad 
des angebotenen Sauerstoffs liegt be± 70 °/0; dies steht grSf~enordnungsm~if~ig in Ein- 
klang mit den yon VAN DAM (1938) am Aal und von SAUNDERS (1962) an anderen 
Fischen ermittelten Werten. Die be± 200 C untersuchten warmadapt ier ten Aale ent- 
nehmen dem Wasser nur 50 °/0 des Sauerstoffs, weil besonders sie durch die Elektrode 
in der KiemenhShle erregt sind und deshalb stark ventilieren. Auch STEEN & KRtrYSSE 
(1964) beobachteten eine Verschlechterung der Sauerstoffentnahme be± beunruhigten 
Aalen. Eine 70°/oige Ausnutzung des Atemwassers fand dagegen van  DAM, wenn der 
Aal  be± einer Wassertemperatur yon 230 C nut 25 Ventilationsbewegungen in der 
Minute vollzog. W~ihrend liingerer Atempausen sinkt die Sauerstoffspannung in der 

Tabelle 14 

Der Sauerstoffdruck in der KiemenhShle und die Atemfrequenz Ieicht narkotisierter Aale be± 
Versuchstemperaturen, die ann~ihernd den Adaptationstemperaturen entsprechen. PO-2-A: 
Sauerstoffdruck des Atemwassers; pO2-K: Sauerstoffdruck des Wassers in der KiemenhShle. 

Versuchszeit: Februar bis M~irz 1967 

Atem- pO~K in °/0 Zahl der 
AT VT pO2-A frequenz pO~2-K yon pO2-A Versuche 

40 C 60 C 138 ± 5 13,7 + 0,6 45 + 2,2 31 ± 1,7 10 
0 25 ± 5,3 18 + 3,8 6 

10 ° C 120 C 136 ± 4 21,8 ± 1,2 39 ± 2,7 28 ± 1,9 7 
0 18 ± 3,4 13 ± 2,6 5 

220 C 200 C 144 ± 3 40,0 ± 1,6 71 + 2,4 51 ± 1,8 14 
0 7 ± 1,0 5 ± 1,1 6 

KiemenhShle um so st~irker ab, je hSher die Temperatur ±st (Tab. 14). F~illt der Sauer- 
stoffdruck in der KiemenhShle unter 20 mmHg, so beenden schwach narkotisierte Aale 
die Atempausen. Be± der hohen Versuchstemperatur fiihrt nut  eine tiefere Narkose zu 
kurzfristigem Atemstillstand. Der Druck yon 7 mmHg liegt deutlich unter dem des 
venSsen Herzblutes; vielleicht geht der Aal unter derartigen Bedingungen eine Sauer- 
stoffschuld ein. 

Der Einflufl der Versuchstemperatur auf den Sauerstoffdruck irn Blut der Caudalvene 

Da der Sauerstoffverbrauch eines Gewebes sehr stark temperaturabh~ingig ist, 
sollte geprLi~ werden, inwieweit sich g_nderungen der Versuchstemperatur auf die 
HShe des venSsen Sauerstoffdrucks auswirken. Der steigende Bedarf eines Gewebes 
kSnnte dutch ein besseres Ausnutzen des Blutes gedeckt werden. Dadurch wtirde die 
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arterio-ven6se Differenz vergr6t~ert und die ven6se SauerstoEspannung erniedrigt. 
Atem- und Kreislaufregulationen k6nnten aber auch dutch die Variierung des Angebots 
den Sauerstoffdruck in den Kapil laren konstant halten. Von Fischen ist die Zunahme 
der Atem- und Herzarbei t  bei wachsendem Sauerstoffbedarf wohlbekannt,  dagegen 
wissen wir  kaum etwas iiber die Ausnutzung des Blutes bei gesteigertem Bedari: der 
Gewebe. 

Wir untersuchten die Beziehung zwischen der Versuchstemperatur und der H6he 
des venSsen pO-2 an Aalen, deren ven6ser Blutstrom im Schwanzbereich dutch eine 
Mel3kammer Ciberbr[ickt war. Die ,,Kan/31enmethode" erlaubt nut  Einzelmessungen; 
da bei ihr der K6rper  der Versuchstiere au~erhalb des Wassers schiecht temperiert 
werden kann, war  sie f[ir diese Messung ungeeignet. 
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Abb. 9: Die Anderungen des Sauerstoffdrucks im Blut der Caudalvene und der Atemfrequenz 
yon Aalen bei kurzfristigem Wechsel der Versuchstemperatur. Adaptationstemperatur 8 ° C. 
o = Sauerstoffpartialdruck; A = Atemfrequenz; der durch die offenen Symbole gekennzeich- 
nete Kurvenverlauf wurde bei Steigerung der Versuchstemperatur gewonnen; die geschlossenen 
Symbole ( i ,  • ) markieren den Kurvenverlauf bei Abk~ihiung des Versuchstieres. Die ~nderung 
der Versuchstemperatur um I ° C erfolgte in Absdinden yon ca. 8 min. Die bei der Versuchs- 
temperatur yon 21 ° C eingetragenen Werte stellten sich erst nach einer Dauer yon 30 min ein 

Abbildung 9 gibt Versuche an kal tadapt ier ten Aalen wieder, in denen die Tem- 
peratur  des Wasserbades in Abst~inden yon jeweils 8 min um i ° C ge~indert wurde. 
Bei der S t e i g e r u n g  der Versuchstemperatur weisen die Kurven £[ir die Atem- 
frequenz und fCir den Sauerstoffdruck einen ~ihnlichen Verlauf auf. Bei tiefen Tem- 
peraturen ist die ~nderung beider Gr6f~en relativ gering. Zwischen 15 und 17 ° C 
kommt es zu einem ausgepr~gten Anstieg im Sauerstoffdruck. Die Sauerstoffspannung 
f~illt wieder auf das Ausgangsniveau zur~ck, wenn die Versuchsbedingungen konstant 
gehalten werden (30 min Mef~dauer bei 210 C). Beim A b k [i h 1 e n des Aales yon 19 
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auf 110 C tritt keine sprunghaRe Nnderung im Sauerstoffdruck auf; bis 16 ° C findet 
sich ein stetiges Anwachsen bei unverminderter Atemfrequenz. Wird die Temperatur 
des Wasserbades weiter erniedrigt, so sinkt die Ventilation, w~ihrend der Sauerstoff- 
druck nur geringfiigig schwankt. Die gegebenen Beispiele sind typisch fiir die ifnderun- 
gender  Megwerte bei derartigen Versuchen. Das Erw~irmen des TierkSrpers fiihrt 
zwar zu einer Steigerung des Gewebestoffwechsels, aber nicht zu einer Abnahme des 
Sauerstoffgehalts im Blur der Schwanzvene. Der vermehrte Bedarf wird durch eine 
st~irkere Sauerstoffaufnahme gedeckt, wie aus dem Anstieg der Atemfrequenzen zu 
ersehen ist. Die durch das Kiihlen des Aales bewirkte Zunahme der ven6sen Sauerstoff- 
spannung - bei gleichbleibender Ventilationsleistung - entspricht dem verringerten Stoff- 
wechsel und Sauerstoffbedarf der Gewebe bei tieferer Temperatur. Aus dem Verlauf 
der Kurven ist aber au& zu entnehmen, dat~ si& bei einem We&sel der Versu&s- 
temperatur die Ventilationsleistung der Aale ebenso wie der pO2 im Blur ihrer 
S&wanzvene ni&t einheitlich und in Hinbli& auf den Sauerstoffbedarf der Gewebe 
teilweise unerwartet ~indern. Unter den experimentellen Bedingungen spielen sich beide 
Gr6f~en erst nach relativ langer Versuchszeit auf ein neues konstantes Niveau ein. 

/ , 0  

3O 
fi 
E 

o ~ 2 0  

10 

V T.12OC VORDERKORPER 12°C 
HINTERKORPER 20± 1°C 

z X  / 

AVT.12°C t 
t, VT-16°C o 

A - 30 

o 

- 2 0 ~  
• 3 

- 1 0  

I I 
35 60 

I I I I I I I 
0 ,5 10 15 20 25 30 

Minutcn nach ,~.ndcrung de:r VT 

Abb. 10: Der Sauerstoffdruck im Blut der Caudalvene yon Aalen bei einer Temperaturdifferenz 
zwischen Vorder- und Hinterk6rper. Die Versuchsbedlngungen sind am oberen Rand der Ab- 
bildung eingetragen. Versuchstier 1 (AT 8 ° C, 354 g); • --pO2, • = Atemfrequenz. Ver- 

suchstier 2 (AT 22 ° C, 320 g); o = pO2, A = Atemfrequenz 

In den in Abbildung 10 dargestellten Versuchen wurden Vorder- und Hinter- 
kSrper der Aale unterschiedlich temperiert. Vor dem Erw~irmen des Hinterk6rpers 
bestimmten wir den Sauerstoffdruck und die Atemfrequenz tiber einen 15ingeren Zeit- 
raum bei der einheitlichen Wasserbadtemperatur yon 120 C. Die Mittelwerte beider 
Gr/Sgen sind links in der Abbildung 10 eingetragen (VT 120 C; 0 rain). Nach dem 
Einstellen der Temperaturdifferenz - in beiden Experimenten betrug sie zwischen dem 
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vorderen Drittel des K~Srpers und dem Rest des Tieres 8 ° C - ~.ndert sich die Atem- 
frequenz der Versuchstiere nicht gleichartig. Der bei 8 o C geh~ilterte Fisch erh~Sht zu- 
n~ichst nur wenig seinen Atemrhythmus. Dagegen wirkt sich beina warmadaptierten 
Aal das Ktihlen des Kopfes offenbar l~ihmend auf das Atemzentrum aus; die Atem- 
frequenz sinkt, und eine Erholung setzt nur langsam wieder ein. In beiden Versuchen 
bleibt der Sauerstoffdruck w~ihrend der Zeit, in der eine Temperaturdifferenz zwischen 
Vorder- und Hinterk/Srper besteht, ann~ihernd konstant. Etwa 30 Minuten nach Aus- 
gleich des Temperaturunterschiedes haben wit Sauerstoffspannung und Atemfrequenz 
des kaltadaptierten Aales bei 120 C, des warmadaptierten AMes bei 160 C bestimmt; 
die Mittelwerte sind rechts in der Abbildung angegeben (VT 12 o C, VT 16 ° C; 60 min). 

Wider Erwarten fiihrt auch eine direkte Erwiirmung des Hinterk/Jrpers zu keiner 
Erniedrigung des Sauerstoffdrucks im Blur der Schwanzvene; beina warmadaptierten 
Aal tritt sogar zun~ichst ein leichter Anstieg auf. Es ist bei der Deutung dieser Ver- 
suche aber zu berii&sichtigen, daf~ die Lage und Form der O2-Dissoziationskurve und 
damit die TransporteigenschaRen des Blutes fiir Sauerstoff temperaturabh~ingig sind. 
Der Einflug der Temperatur auf die Sauerstoffaffinit~it des Aalh~imoglobins ist yon KAWA- 
MOTO (1929) untersucht worden. Er fand bei einem pO.) yon 160 mmHg einen Sauer- 
stoffgehalt yon14,5 Vol.-°/0 bei 5 ° C und einen Gehalt von 12,2 Vol.-°/0 bei 30 ° C. 
Fiir die Aquilibrierung des Aalblutes errechnete er einen Q10-Wert yon 1,56. Auch 
STEEN (1963) stellte bei einem pO2 oberhalb yon 53 mmHg = 0,07 Arm nur eine 
geringe, bei niedrigen Sauerstoffdru&en jedoch eine starke Temperaturabh~ingigkeit 
der Sauerstoffkapazit~it lest. Letztere ist bei 8 ° C doppelt so hoch wie bei 190 C, wenn 
die Bestimmung bei pH 7,5 und einem poe yon 30 mmHg vorgenommen wird. 

Angesichts dieser Tatsa&en wird auch der geringe Anstieg des Sauerstoffdru&s 
im ven6sen Blur des Schwanzes bei einer Temperaturdifferenz zwischen Vorder- und 
Hinterkgrper des AMes verst~indlich. Bei der niedrigeren Temperatur des Atemwassers 
nimmt das Blur mehr Sauerstoff auf, als es bei der Temperatur, die im S&wanzberei& 
herrscht, zu transportieren vermag. In der w~irmeren K/Srperzone wird Sauerstoff 
freigesetzt, da die O2-Affinit~it des H~imoglobins fiillt. Dieser Sauerstoff kann yon den 
metabolisierenden Geweben verbrau&t werden, er kann sich jedo& au& auf den 
Sauerstoffdru& in der S&wanzvene auswirken. 

Jede Temperatur~inderung beeinflugt rein physikalisch den Partialdru& aller im 
Blut gel6sten Gase; bei einer Temperaturerh/Shung kann diese Gasfreisetzung sehr er- 
heblich sein. Wird z. B. der Vorderk/Srper eines Aales in lut~ges~ittigtem Wasser yon 
140 C gehalten, der Hinterk6rper abet auf 250 C temperiert, so bilden si& unter der 
Haut des hinteren, warmgehaltenen K6rperabs&nitts Gasblasen aus. Dieses Ph~inomen 
bereitet der unterschiedlichen Adaptation vers&iedener K/Srperteile ein und desselben 
AMes grofle S&wierigkeiten (vgl. SCHULTZE 1965). 

Besteht eine Temperaturdifferenz zwis&en dem Vorder- und Hinterk6rper der 
Aale, so stellt sich nach l~ingerer Versuchszeit ein Gleichgewicht zwischen der Venti- 
lationsleistung und dem ven6sen pO2 ein, wie aus den Werten der Tabelle 15 zu er- 
sehen ist. Vergleicht man die H6he der Atemfrequenz yon einheitlich bei 10 ° C unter- 
suchten AMen mit der Ventilationsleistung der Tiere, bei denen nur der Hinterk/Srper 
auf 200 C erw~irmt wurde, so zeigt sich bei letzteren ein deutlicher Anstieg der Atem- 
frequenz; ebenso ist der ven6se Sauerstoffdru& lei&t erh6ht. 
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Tabelle 15 

Der Sauerstoffdru& im Blut der Caudalvene bei einer Temperaturdifferenz zwischen Vorder- 
und Hinterk6rper und bei einheitlicher Temperierung der Aale. Alle Temperaturbedingungen 
wurden iangfristig vor und wS.hrend der Messungen konstant gehalten. Adaptationstemperatur 

der Aale 150 C. In Klammern: Anzahl der Versuche 

Versuchstemperaturen 
Vorder- Hinter- pOg (mmHg) KD/min 
k6rper k/Srper 

100 C 10 ° C 22 _+ 2,9 (6) 10,8 + 1,5 
100 C 200 C 28 + 2,2 (5) 16,7 + 0,9 
11 ° C 11°C 24 + 2,0 (6) 14,2 + 1,4 
11 ° C 150 C 26 + 2,0 (4) 14,1 + 0,4 
150 C 150 C 28 + 2,0 (6) 21,9 + 0',9 

Wenn die Temperatur im Schwanzbereich nur um 40 C h6her als die des Vorder- 
k6rpers liegt, so ~indert sich die Atemfrequenz nicht. Der Sauerstoffdru& im Blur der 
bei 150 C untersuchten Fische stimmt mit dem pO2 der Tiere iiberein, deren Kopf bei 
10 ° C und deren Hinterk6rper bei 200 C w~ihrend der Experimente gehalten werden; 
die Atemfrequenz der bei der mittleren Temperatur untersuchten Aale ist aber h6her. 
Bei Untersuchungen yon MIsI.IN (1960) wurde die Atemfrequenz selbst dann kaum 
beeinflut~t, wenn man mit Ausnahme des Kopfes den iibrigen K6rper des Aales Tem- 
peraturen aussetzte, die bis zu 150 C h6her als die Temperaturen im Kopfbereich waren. 

Der Einflufl der Adaptationstemperatur auf 
den Sauerstoffdruck im Blut der Caudalvene 

Viele Autoren stimmen darin iiberein, daf~ der Stoffwechsel des Aales grof~e 
individuelle Schwankungen aufweist (vgl. VAN DAM 1938, PRECHT 1961, STEEN & 
KRUYSSE 1964, SCHULTZE 1965). Auch in der vorliegenden Arbeit wurde bereits mehr- 
fa& auf die erhebliche Variabilit~it der Met~werte hingewiesen; besonders augenf~illig 
tritt sie in den folgenden Abbildungen hervor. In der Abbildung 11 haben wit Messun- 
gen des ven6sen Sauerstoffdrucks bei verschiedenen Versuchstemperaturen zusammen- 
gestellt, die bei an 80 C adaptierten Aalen vorgenommen wurden. Abbildung 12 ent- 
h~ilt entsprechende Messungen an Aalen, die vor den Versuchen bei Wassertempera- 
turen von 22 o C geh~iltert waren. Jedem Sauerstoffpartialdru& ist ein Wert fiir die 
Atemfrequenz zugeordnet. Die Abbildungen enthalten nut Werte, die eine fiber 10 bis 
15 min konstant bleibende Sauerstoffspannung repr~isentieren. Die Zahl der Ven- 
tilationsbewegungen in dieser Zeitspanne wurde mehrfa& bestimmt, ihr Mittelwert ist 
die eingetragene Atemfrequenz. Da nur bei einzelnen Versuchen der ganze Temperatur- 
berei& gleichm~it~ig erfafgt werden konnte, sind die an verschiedenen Tieren gewonne- 
nen Ergebnisse nicht kurvenm~if~ig dargestellt. Wie bereits in der Methode erw~ihnt, 
erfolgten die Messungen bei m6glichst fla&er Narkose. So kam es nicht selten vor, daft 
sich w~ihrend eines Versu&es der Aal aus der Fesselung des Halters befreite und fort- 
s&wamm. Aus diesem Grunde wurden die Kaniilen auch nicht fest in das Gef~if~ ein- 
gebunden, um bei Bewegungen des Fisches die empfindliche Mikro-Elektrode nicht zu 
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Tabelle 16 

Sauerstoffdruck des ven6sen Blutes und Atemfrequenz verschieden adaptierter Aale in Abh~in- 
gigkeit yon der Versuchstemperatur. Die jeweiligen Mittelwerte wurden aus den Angaben der 
Abbildungen 11 und 12 berechnet. Bei den Sauerstoffdrucken sind die mittleren Fehler der 
Mittelwerte, bei den Atemfrequenzen die Extremwerte angefiihrt. N: Zahl der Messungen; 

E: Extremwerte 

AT-8 ° C AT-22 ° C 
VT pO~/mmHg Atemfrequenz pO2/mmHg Atemfrequenz 

(N) (E) (N) (E) 

80 C 24 _+ 5,9 9,9 22 + 2,7 
(6) (4,0-13,5) (5) 

9 ° C 22 ++_ 4,0 12,0 20 _+ 2,0 
(6) (7,6-15,9) (5) 

10°C 22 _+ 2,4 13,9 26 _+ 1,9 
(9) (9,6-19,3) (8) 

11 ° C 24 _+ 2,7 15,0 23 + 2,4 
( 1 2 )  (8,6-22,0) (8) 

12 ° C 20 + 1,9 16,9 23 + 2,2 
(10) (10=,0-24,8) (14) 

13 ° C 23 _+ 2,2 19,4 24 _+ 2,5 
(9) (12,0-27,0.) (13) 

140 C 22 +_ 2,3 20,0 29 ± 2,3 
(13) (12,9-28,6) (15) 

150 C 22 _+ 1,8 23,6 27 _+ 2,1 
( 1 0 )  (16,8-30,6) (15) 

160 C 25 + 1,7 26,4 31 + 2,1 
(10) (18,8-35,2) (12) 

170 C 24 _+ 2,1 31,4 29 _+ 2,1 
(11) (19,0-40,8) (17) 

180 C 23 _+ 2,5 31,0 32 + 3,2 
(10) (16,4-42,0) (12) 

19 ° C 25 _+ 2,2 36,1 37 + 2,3 
(13) (23,0-46,0) (13) 

200 C 26 _+ 2,1 39,9 38 + 2,8 
(14) (27,0-63,0) (13) 

210 C 25 _+ 1,9 48,0 39 + 3,1 
(24) (26,3-73,0) (13) 

12,1 
(8,1-17,2) 

12,1 
(9,0-15,4) 

15,0 
(11,7-20,4) 

14,3 
(7,9-21,0) 

14,4 
(9,3-21,0) 

15,4 
(8,3-26,8 

t7,4 
(13,8-25,8 

18,5 
(11,2-25,5 

20,3 
(13,0-30,8 

22,6 
(14,0-32,1 

26,4 
(18,8-37,7 

29,3 
(23,3-34,4) 

31,0 
(24,8-38,0) 

33,3 
(28,0-40;0) 

bes&~idigen. Bei den kal tadaptier ten Aalen schwanken die registrierten Sauerstoff- 
drucke zwischen 10 und 40 mmHg. Warmgehaltene Aale weisen haupts~ichlich bei 
Versuchstemperaturen oberhalb yon 130 C h/Shere Sauerstoffspannungen auf. 

Die Streuung erstreckt sich auch hier tiber einen Bereich yon 40 mmHg bei den ge- 
messenen Sauerstoffdrucken. In der Tabelle 16 sind mit Ausnahme weniger g~inzlich 
herausfallender Werte die Daten der Abbildungen 11 und 12 zu Mittelwerten zu- 
sammengefaf~t. Bei kal tadaptier ten Aalen differieren diese Mittelwerte der Sauerstoff- 
partialdrucke nut  um einige mmHg tiber den ganzen untersuchten Temperaturbereich. 
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Abb. 11: Der Sauerstoffdruck im Blut der Caudalvene kahadaptierter Aale be• verschiedenen 
Versuchstemperaturen. Jeder Punkt entspricht einem tiber ca. 10 bis 15 min konstant bleibenden 
Partialdruck; die wihrend dieser Megzeit bestimmte Atemfrequenz •st jeweils angegeben. 
Adaptationstemperatur 8 ° C; ZahI der untersuchten Tiere: 12; Gewichte zwischen 225 und 

390 g. Versuchszeit: November I965 bis Februar 1966 

Dagegen erh6ht sich der Mittelwert des Sauerstoffpartialdrucks be• warmgehahenen 
Tieren yon 20 mmHg - gemessen be• 90 C - auf 39 mmHg - gemessen be• 210 C. 
Be•de Tiergruppen zeigen den zu erwartenden Anstieg der Atemfrequenzen mit zu- 
nehmender Versuchstemperatur. Bereits die Mittelwerte lassen im oberen Temperatur- 
bereich erkennen, dai~ die Adaptationstemperatur die H~She des Sauerstoffdrucks be- 
einfiuih. Die an 22 ° C adaptierten Aale haben be• niedrigerer Atemfrequenz eine 
h6here Sauerstoffspannung im Blut der Schwanzvene als die kahgehahenen Fische. 
Dies wird noch deutlicher, wenn man die Atemfrequenzen nach Gruppen etwa gleicher 
Intensit~it aufschltisseh und for jede Gruppe die zugeh~Srigen Sauerstoffdrucke in Ab- 
h~ingigkeit yon der Versuchstemperatur darstelh (Abb. 13 und 14). Der Vergleich 
beider Kurvenscharen beweist, daf~ in fast alien Fillen gleich hohe Atemfrequenzen 
mit gr~51%ren Sauerstoffdrucken be• den warmadaptierten Aalen korreliert sind. Die 
Sauerstoffspannung im Blut nimmt mit steigender Versuchstemperatur ab, wenn man 
konstante Atemfrequenzen beriicksichtigt. Dieser Abfall •st be• den verschieden adap- 
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Abb. 12: Der Sauerstoffdruck im Blut der Caudalvene warmadaptierter Aale bei verschiedenen 
Versuchstemperaturen. Adaptationstemperatur 22 ° C; 14 Versuchstiere; im Gewicht zwischen 

260 und 420 g. Versuchszeic: November 1965 bis Februar 1966 sowie Dezember 1966 

tierten Fischen nicht i~bereinstimmend. Unerwartet ist der teilweise fiache Kurven- 
verlauf in dem f~r die warmadaptierten Tiere gezeichneten Diagramm. Unterschiede 
in der Atmungsdefe und in der Kiemendurchblutung bei den Fischen beider Adap- 
tationsgruppen scheinen insbesondere bei tieferen Versuchstemperaturen zu bestehen. 
Die kr~il~igeren Ventilationsbewegungen wurden fast immer bei den an 8 ° C angepaf~- 
ten Aalen beobachtet. 

Jede durch den Stoffwechsel des Gewebes hervorgerufene Abnahme des Sauer- 
stoffgehahs im Blur zieht nadirlich auch ~nderungen der Kohlendioxydspannung nach 
sich. Der CO2-Druck im Blut beeinflul~t nicht nur seine biochemischen EigenschaEen, 
sondern wirkt gleichzeitig auf die Ausnutzung des Atemwassers. Ein Anstieg fiihrt zu 
einer Hyperventilation (SAuND~XS 1962) und ver~indert die Sauerstoffaffinit~it des 
H~imoglobins, die Bindungskurve wird nach rechts verschoben und abgeflacht. Das 
Ausma~ dieses Bohreffekts ist bei den einzelnen Fischarten verschieden; er ist bei 
Cypriniden, Welsen und Fischen, die in stagnierendem Wasser leben und wie der Aal 
ihr H~imoglobin bereits bei niedrigen Sauerstoffdrucken s~ittigen, gering (FRY 1957). 
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Abb. 13: Der Sauerstoffdru& im Blut der Caudalvene kaltadaptierter Aale in Abh~ingigkeit 
yon der Atemfrequenz. Die Megwerte wurden der Abbildung 11 enmommen und die Atem- 
frequenzen in folgende Gruppen aufgeschliisselt: A 10-15, B 16-20, C 21-25, D 26-30, E 31-35, 
F 36-40 Kiemende&elbewegungen pro rain. Wenn bei der jeweiligen Versuchstemperatur min- 
destens 2 Atemfrequenzen derselben Gruppe zugeh6rten, wurde der Mittelwert gebildet und 
unter Angabe seines mittleren Fehlers in das Diagramm eingetragen. Die Verbindung der 

Met~punkte zu Kurven erfolgte nach Augenmaf~ 

Es finden sich nur sp~irlich neue Angaben iiber die CO.,-Konzentration im Fischblut. 
Nach KOYAMa (1960) hat das ven6se Karpfenblut eine COs-Spannung um 32 mmHg, 
das arterielle um 13 mmHg. N a &  BLACX et al. (1966) enth~ilt das ven6se Blur yon 
Salvetinus fontinalis bei 10 C 22 bis 27 Vol.-@/o COs; dies entspricht einem Dru& yon 
6,5 mmHg. Beim Bachsaibling ist die Gr61~e des Bohreffekts betr~ichtli&, sie wird durch 
eine Adaptation an Sommer- und Wintertemperaturen jedoch nicht ge~indert. Bei einer 
Versuchstemperatur yon 70 C liegt der arterielle CO.)-Gehalt im Aalblut zwis&en 
20 und 25 Vol.-'°/0, bei 15 ° C zwischen 20 und 30 Vol.-°/0 und der pH-Wert  bei 7,5 
(BERG & STEEN 1965). Unter in-vitro-Bedingungen f~illt der Sauerstoffgehalt des Aal- 
blutes um 40 °/o, wenn der pH-Wert  yon der arteriellen H6he 7,8 auf 7,0 vermindert 
wird (S r~N 1963). Am st~irksten tritt dieser ROOT-Effekt bei 8 ° C im pH-Bereich 
7,3 bis 7,0, bei 19 ° C zwischen 7,5 und 7,3 auf. Dies bedeutet, dag bei tiefen Versuchs- 
temperaturen erst eine st~irkere Ans~iuerung des Blutes seine Sauerstoffkapazit~it herab- 
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Abb. 14: Der Sauerstoffdruck im Blur der Caudalvene warmadaptierter Aale in Abh~ngigkeit 
yon der Atemfrequenz. Die Mef~werte wurden der Abbildung 12 entnommen und die Atem- 
frequenzen in folgende Gruppen aufgeschliisselt: A 10-15, B 16-20, C 21-25, D 26-30, E 31-35, 
F 36-40 Kiemendeckelbewegungen pro rain. Einzelheiten der Darstellung sind aus der Legende 

der Abbildung 13 zu ersehen 

setzt und die schlechtere Abatmung des CO2 bei niedrigen Atemfrequenzen sich somit 
nicht nachteilig auswirkt. 

Da in vorliegender Arbeit der CO.2-Druck und der pH-Wert im Blur nicht gemes- 
sen wurden, mul3 die Frage, inwieweit die Adaptationstemperatur beide Gr6t~en be- 
einflul3t, offenbleiben. Die st~irkere Atmung der roten Muskulatur kaltadaptierter 
Aale diirt~e mit einem Anstieg des pCO2 im Blut verbunden sein; es l~igt sich daraus 
aber keine Erniedrigung des pH-Wertes folgern, da yon ihr mehr glykolytische Meta- 
boliten verbrannt werden k6nnten als yon der Muskulatur warmadaptierter Aale. 

Der Sauerstoffdruck in der Skelettmuskulatur des Aales 

Da im allgemeinen die Stoffwechselh6he eines Gewebes mit seiner Durchblutung 
korreliert ist, war zu prfifen, ob bei unterschiedlich adaptierten AMen der Sauerstoff- 
druck in der Muskulatur ge~ndert ist. Ein Einflul3 der Adaptationstemperatur auf den 
Sauerstoffdruck der dorsalen Skelettmuskulatur besteht nicht; die H~She der Sauerstoff- 
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Tabelle 17 

Der Sauerstoffdruck in der dorsalen Riickenmuskulatur von Aalen bei wechselnden Adaptations- 
und Versuchstemperaturen. Angegeben ist die Streuung der Werte bei wiederholter, 5eweils 

10 min dauernder Messung 

AT/VT VorderkSrper HinterkSrper 
pO~/mmFtg pO~/mmHg 

40 C / 60 C 2-4 3-5 
10 ° C / 40 C 1,5-3 1-4 
100 C/12 ° C 0,5-4 0,5-4 
15 ° C/15 ° C 1-2 1-3 
15 ° C/20 ° C 1-8 1-4 
22 ° C/12 ° C 2-5,5 1-6 
220 C/16 ° C 0,5-1 0,5-1,5 
220 C/20 ° C 0,5-2 0,5-3 

spannung ist sehr gering (Tab. 17). Bei'einem so schwach durchbluteten Gewebe, wie 
dem der tetanischen Aalmuskulatur, ilberrascht der Befund nicht. Sticht man die 
Elektrode in gut durchblutete Bereiche in der N~/he des H~malkanals, so werden hShere 
Sauerstoffspannungen gemessen (9 bis 13 mmHg). Selbst in S~iugergeweben ist der 
Sauerstoffdruck niedrig; im Rattenhoden wurden 9 bis 10 mmHg, im Gehirn dieser 
Tiere 14 bis 16 mmHg ermittelt (GRoss & SILVER 1962). Eine eingehende mathema- 
tische Analyse der Faktoren, die die Verteilung des Sauerstoffs in lebenden Geweben 
beeinflussen, geben HUDSON & CATER (1965) (vgl. auch GROTHE & THEWS 1962 sowie 
SCHMIDT et al. 1965). 

ZUR TEMPERATURABHF_NGIGKEIT DES STOFFWECHSELS DES AALES 

Bei einer Besprechung der Temperaturadaptation des Aales sind folgende Befunde 
zu berilcksichtigen: 

(a) Der Sauerstoffverbrauch intakter Aale wie auch die Succinatveratmung ihres 
Muskelgewebes zeigen eine Leistungsadaptation im Sinne einer Kompensation (PREcHT 
1951, SCHULTZE 1965). 

(b) Nach SCHULTZE wird die Ganztieratrnung nur durch die thermale Vorbehand- 
lung des VorderkSrpers (KSrperteil zwischen der Kopfspitze und der AnalSffnung) 
beeinflu~t; sie h~ingt nicht yon der des HinterkSrpers ab, obwohl tiefe Adaptations- 
temperaturen die in vitro gemessene Atmung der Schwanzmuskulatur steigern. 

(c) Die unter (b) genannten Versuche sprechen nicht unbedingt ftir eine d ir  e k t e 
Wirkung der Temperatur auf das Muskelgewebe. Die Adaptation der Gewebeatmung 
kSnnte auf einer ~nderung der spinalen Innervierung beruhen, da sich die Frequenzen 
der tonischen spikes in der KSrperwandmuskulatur hinsichtlich der Vorbehandlungs- 
temperatur ~ihnlich wie die Succinatveratmung verhalten (PRossER et a. 1965). 

(d) Die Skelettmuskulatur des Aales besteht zum iiberwiegenden Teil aus weiflen 
Fasern; ihre oxydative Kapazit~it wird jedoch in erster Linie yon der Enzymausstat- 
tung der peripheren, roten Muskelfasern bestimmt (vgl. Tab. 9 und 10). Die Adapta- 
tion der Gewebeatmung (a) manifestiert sich somit haupts~ichlich in der roten Musku- 
latur (durch unverSffentlichte Untersuchungen yon MALESSA bekr~iffigt). 
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(e) Der pO2 ist in der weigen Muskulatur bei warm- und kaltadaptierten Aalen 
gleich niedrig (vgl. Tab. 17). 

(f) Entspre&end der Ganztieratmung weisen Atem- und Herzfrequenzen leicht 
narkotisierter Aale eine Temperaturadaptation im Sinne einer Kompensation auf (vgl. 
Tab. 13). 

(g) Der pO2 im Herzblut ist bei kaltadaptierten AMen niedriger als bei warm- 
adaptierten Tieren, wenn die Messungen bei ~ibereinstimmender Atemfrequenz und 
Versuchstemperatur vorgenommen werden (vgl. Tab. 11). 

(h) Bei etwa glei& hoher Ventilation verschieden adaptierter Aale unterscheidet 
sich der pO2 im Blut der caudalen Aorta nicht, dagegen steigt er im Blur der caudalen 
Vene mit h/iherer Adaptationstemperatur an (vgl. Tab. 12). 

(i) Eine kontinuierliche Steigerung der Versu&stemperatur erh6ht die Atem- 
frequenz und den pO2 im Blur der Caudalvene; bei entsprechenden Temperatur- 
senkungen beobachtet man ebenfalls einen Anstieg des pO2 (vgl. Abb. 9). 

(k) Wird w~ihrend der Messungen jede Versuchstemperatur l~ingere Zeit beibehal- 
ten, so ist bei kaltadaptierten Aalen der poe des ven6sen Blutes tiber den gesamten 
Bereich yon 8 his 210 C weitgehend konstant; bei warmadaptierten Tieren triflt dies 
nur far Temperaturen zwischen 8 und 130 C zu, h6here Versuchstemperaturen fahren 
zu einem gr6fleren poe (vgl. Mittelwerte der Tab. 16). 

(1) Ordnet man die pO2-Werte na& der H6he der Atemfrequenz, so sind zwischen 
10 und 21 ° C die h6heren Werte jeweils bei warmadaptierten Aalen zu finden (vgl. 
Abb. 13 und 14). 

(m) Wenn die Temperatur im Schwanzbereich der Versu&stiere um 100 C gegen- 
tiber der des Vorderk6rpers gesteigert wird, treten bei langfristigen Messungen eine 
ausgepr~igte Zunahme der Atemfrequenz und ein leichter Anstieg im ven/Ssen pO2 auf 
(vgl. Tab. 15). 

Die vorliegenden Untersu&ungen (siehe g, h, 1) zeigen, daf~ unter verglei&baren 
experimentellen Bedingungen die Gewebe kaltadaptierter Aale den angebotenen Blut- 
sauerstoff st~irker ausnutzen als die Gewebe warmadaptierter Tiere; die Leistungs- 
adaptation der Gewebeatmung in vitro (a) steht hiermit in r3bereinstimmung. 

Anderungen der Versuchstemperatur beeinflussen den pO2 des ven6sen Blutes 
kaltadaptierter Aale kaum (k); zwar nimmt in dem als ,,Modell" dienenden Schwanz- 
ende des Aales der Sauerstoffbedarf des Muskelgewebes mit h/iheren Temperaturen 
zu, abet dur& die bes&leunigte Atem- und Herzfrequenz wird au& das Sauerstoff- 
angebot verbessert. Bei warmadaptierten Aalen sind Kreislaufintensit~it, Ventilations- 
arbeit und Gewebeatmung herabgesetzt. Die stgrkere Abh~ingigkeit des Sauerstoff- 
dru&s im Blur ihrer Schwanzvene yon der Versuchstemperatur diirflce mit unters&ied- 
lichen Qi0-Werten der beteiligten Gr/Sf~en zusammenh~ingen; der Sauerstoffverbrauch 
wird dann weniger als das Sauerstoffangebot anwachsen. Wegen der Leistungsadapta- 
tion der Atem- und Kreislauft~itigkeit im Sinne einer Kompensation (f) unterscheidet 
sich die arterio-ven/Sse Differenz bei warm- und kaltadaptierten Aalen nicht so stark, 
als wenn die Messungen bei gleicher Atem- und Herzfrequenz vorgenommen werden 
(1). Bei ungest/Srten Aalen wird der arterielle Sauerstoffgehalt normalerweise so tief 
wie m6glich gehalten, wobei die Sauerstoffaufnahme nicht nut durch die Ventilations- 
leistung, sondern auch durch die Kiemendurchblutung geregelt wird; Adrenalininjek- 
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tionen verbessern die Durchblutung der Kiemen und erh~Shen somit den pO2 im arteri- 
ellen Blur (STEEN & Kr, UYSSE 1964, vgl. auch LAFVONT & LABAT 1966). Als Maf~ ftir 
das arterielle Sauerstoffangebot w~ihlte ich nur die Atemfrequenz (h). Die zentral- 
nerv/Ss gesteuerte Ganztieratmung des Aales richtet sich nach dem Bedarf aller Gewebe 
des K~Srpers; als prim~ire Regelgr~Sf~e ftir die Sauerstoffaufnahme kommt der pO2- 
Wert im Blut der Caudalvene nicht in Betracht. Obwohl er bei einer Temperatur- 
~inderung des Hinterk/Srpers ansteigt, ftihrt der Mehrverbrauch des Muskelgewebes zu 
einer st~irkeren Ventilation (m). Der ven&e Sauerstoffdruck in den caudalen Gef~if~en 
h~ingt neben dem arteriellen Angebot und dem Sauerstoffverbrauch der Gewebe auch 
v o n d e r  Durchblutung der verschiedenen Organe ab; bei einer Steigerung der Ver- 
suchstemperatur scheint zun~ichst die kaum beanspruchte Muskulatur schlechter mit 
Blut versorgt zu werden als die im Vorderk/Srper gelegenen Organe (i). Solche cardio- 
vaskul~iren Anpassungen sind auf Grund der schwachen Zirkulationsleistung des Aal- 
kreislaufs zu erwarten. Das Blutvolumen betr~igt etwa 2,9 ml je 100 g K~Srpergewicht 
(CLosE 1955). Das Blut ben/Stigt 6 sec, um durch die Kiemen, aber etwa 1 min, um 
vom Herzen zum hinteren Ende der Cardinalvenen zu strSmen. Dabei sinkt der Blut- 
druck yon 30 bis 40 mmHg in der ventralen Aorta auf Werte zwischen 16 und 
20 mmHg hinter dem Kapillarnetz der Kiemen ab (MoTT 1950, 1951). Auch C~tEST~R 
JoN~s et al. (1966) ermittelten an Stif~wasseraalen einen arteriellen Blutdruck yon 
durchschnittlich 26 mmHg, an Salzwassertieren einen von ca. 17 mmHg. RANDALL 
et al. (1966) haben bei der Regenbogenforelle den Blutdruck in der dorsalen Aorta bei 
sehr unterschiedlichem Sauerstoffverbrauch der Fische gemessen; er ~inderte sich selbst 
dann nur minimal, wenn der Sauerstoffverbrauch um 100 °/0 zunahm. Eine Vergr~5t~e- 
rung der arterio-ven~Ssen Differenz bei gesteigertem Sauerstoffbedarf wird von RAN- 
DALL et al. als m/Sgliche Erkl~irung ihrer Befunde diskutiert. Nach den unter (b) 
genannten Untersuchungen wirkt sich eine Leistungsadaptation der Atmung der 
Schwanzmuskulatur nicht auf die H/She der Ganztieratmung der Aale aus. Wie ist dies 
zu erkl~iren? 

Beim Aal h~ingt die oxydative Kapazit~it der Muskulatur weitgehend von den 
Enzymaktivit~iten der roten Fasern ab, ihr prozentualer Anteil am gesamten K/Srper- 
gewicht ist gering (d). Es ist deshalb fraglich, ob bei Messungen der Ganztieratmung 
nicht zu grof~e Verschiebungen in der Sauerstoffaufnahme der roten Muskulatur fiber- 
haupt erfat~bar sind. Bei ruhigen Aalen wird die maximale Atmungskapazit~it der 
Muskulatur nicht ausgesch6pPc; es werden bei der Ganztieratmung _Knderungen im 
Sauerstoffbedarf der Organe des VorderkSrpers st~irker ins Gewicht fallen. 

Es bleibt aber auch zu bedenken, daf~ bei ruhigen, langsam ventilierenden Aalen 
die arterielle Sauerstoffs~ittigung niedrig ist und wahrscheinlich eine Regulierung der 
peripheren Durchblutung die Sauerstoffversorgung der Muskulatur begrenzt. Sofern die 
ge~/uf~erten methodischen Bedenken nicht zutreffen, mu/~ nach den Versuchen yon 
ScI~uLTz~ diese Regulation vom Kopfende her erfolgen und somit zentralen oder/und 
hormonalen Ursprungs sein. Eine grSi~ere Atmung des Muskelgewebes k/Snnte sich 
durch eine derartige Regulierung weniger auswirken als es bei den Messungen in vitro 
der Fail war. Weitere Versuche tiber den Einflu~ der Vorbehandlungstemperatur auf 
den Kreislauf der Fische und die Sauerstoffausnutzung ihres Blutes sind notwendig 
und auch geplant. 
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ZUSAMMENFASSUNG 

1. Untersuchungen i~ber die Temperaturadaptation des Fischstoffwechsels wurden an 
Often (Idus idus L.) und an Aalen (Anguilla vulgaris L.) vorgenommen. 

2. Beim isolierten Kiemen-, Muskel- und Lebergewebe der Orfe wurden der Sauer- 
stoffverbrauch bei Zusatz verschiedener Substrate und die Aktivit~iten der Aldolase 
und der Malatdebydrogenase bestimmt. Ferner sind die anaerobe S~urebildung 
des isolierten Kiemen- und Muskelgewebes sowie die Aktivit~it der Cytochrom- 
oxydase in der Skelettmuskulatur gemessen worden. 

3. Der Sauerstoffverbrauch der Kiemen und der Rumpfmuskulatur zeigt eine Tem- 
peraturabh~ingigkeit im Sinne einer Kompensation (hShere Werte bei kaltadap- 
tierten Fischen); gleiches gilt ftir die Cytochromoxydaseaktivit~it in der Muskulatur 
und f~ir die Aktivifiiten der Aldolase und Malatdehydrogenase in Kieme, Muskel 
und Leber. Der dutch die Vorbehandlungstemperatur bedingte Unterschied im 
Sauerstoffverbrauch der Muskulatur ist unabh~ingig yore Zusatz exogener Sub- 
strate. Die Succinatveratmung der Leberhomogenate und die anaerobe S~iure- 
bildung isolierter Kiemen lassen keinen Einfluf~ der Adaptationstemperatur er- 
kennen. Fructose-l,6-diphospbat wird besser von Leberhomogenaten warm- 
adaptierter Orfen verwertet. 

4. Dutch Injektion yon Thyreotropin wird nur die Malatdehydrogenase in der Leber 
kaltadaptierter Often signifikant erh6ht. 

5. Beim Aal sind die Atemfrequenz, die Herzffequenz und die Sauerstoffspannungen 
in der dorsalen Rumpfmuskulatur, im Herzblut und im Blur der caudalen Haupt- 
gef~if~e gemessen worden. Aut~erdem wurden Bau und oxydative Kapazit~it der 
RumpfmuskuIatur untersucht. 

6. Die Atmungsintensit~it der AaImuskulatur wird iiberwiegend durch den Anteil 
toter Muskelfasern bestimmt. 

7. Atem- und Herzfrequenz der Aale weisen eine Temperaturanpassung im Sinne 
einer Kompensation auf. 

8. Die niedrige Sauerstoffspannung in der wei~en Rumpfmuskulatur und der Sauer- 
stoffdruck im Blut der Schwanzarterie difl:erieren nicht bei unterschiedlich ange- 
paf~ten Aalen; dagegen h~ingt die H6he der Sauerstoffspannung im ven~Ssen Blur 
vonder  tbermalen Vorbehandlung ab. 

9. An langfristigen Registrierungen des ven/Ssen Sauerstoffdrucks iief~ sich seine Ab- 
h~ingigkeit yon den Adaptations- und Versuchsbedingungen genauer analysieren. 
Schnelie Steigerungen der Versuchstemperaturen erh6hen die Atemfrequenz und 
die Sauerstoffspannung; ein Gleichgewicht zwischen der Sauerstoffaufnahme der 
Muskulatur und dem Sauerstoffgehalt des Blutes stellt sich erst nach l~ingerer Ver- 
suchszeit ein. Beim Abkiihlen der Versuchstiere verringert sich die arterio-venSse 
Differenz ohne VerzSgerung. Wird zwischen dem Vorder- und HinterkSrper des 
Aales ein Temperaturunterschied l~ingere Zeit aufrechterhalten, so ~ndert sich die 
Sauerstoffspannung, wie sie in der Caudalvene gemessen wird, kaum. Bei iiber- 
einstimmender Ventilationsleistung liegt die venSse Sauerstoffspannung der an 
22 ° C adaptierten Aale hSher als die der an 8 ° C adaptierten Fische; dies gilt ftir 
den gesamten Temperaturbereich zwischen 10 ° C und 210 C. 
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10. Die in-vitro-Befunde an Orfen und die in-vivo-Messungen an Aalen best~itigen 
eine Leistungsadaptation des Gewebestoffwechsels im Sinne einer Kompensation. 
Die Temperaturabh~ingigkeit des Stoffwechsels des Aales wird diskutiert. 

Fiir die vielfache Unterstiitzung der Untersuchungen m/Schte ich auch an dieser Stelle 
meinem verehrten Lehrer, Herrn Professor Dr. H. PRECHT, herzlich danken. Diese Arbeit 
wurde mit Unterstiitzung der Deutschen Forschungsgemeinschai°c durchgefiihrt. 
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