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Summary
The virological findings obtained from farmed trouts and other salmonid species during
the last 20 years in the Austrian reference laboratory for fish diseases are suggestive of
a mainly loose distribution of IPNV positive facilities, scattered over the whole territory
at mainly moderate density. An IPNV concentration area is located in the most southern
trout farming region and more recently in the north of the Danube. During the last 10
years the mean number of positive farms per year has increased from about 6% between
1993–2002 to 12%, reaching the maximum of 24% in 2012. The annual infection rate
was lower formerly when the number of farms, which voluntarily submitted fish to the
laboratory was higher than recently. In total the virus has been isolated in various fish
cell lines either from visceral organs or gonadal products of various salmonid species as
well as from grayling originating from 58 out of 468 facilities. The infection rate has been
highest at brook trout Salvelinus fontinalis and grayling Thymallus thymallus and lowest
at brown trout Salmo trutta.
Whereas formerly severe outbreaks of disease associated with clear signs of IPN and high
mortalities have been registered more or less periodically in rainbow trout hatcheries,
more recently typical IPN outbreaks have been reported only from grayling fry. From
the milt of grayling spawners IPNV has been isolated much less frequently than from
ovarian fluid.
Most frequently the virus has been isolated from clinically inconspicuous fingerlings or
bigger sized individuals of rainbow trout Oncorhynchus mykiss and occasionally from
diseased individuals of this predominantly farmed species, which were infected with
VHSV additionally. In total a double infection has been detected in 14 out of the 58 IPNV-
positive facilities.
An analysis of the VP2 gene sequences of some isolates from various fish species and
facilities as well as from single farms submitting fish at different years revealed marked
diversity.

Einleitung
Erstes Anzeichen eines Ausbruches dieser detailreichst abgehandelten ansteckenden Krank-
heit junger, gezüchteter Salmoniden ist eine plötzlich zunehmende Sterblichkeit im Bruthaus,
vor allem bei den größeren, »fressfähigeren« Brütlingen und jungen Setzlingen. Typischer-
weise gehen sie mit blassen Kiemen und aufgetriebenenVorderbäuchen zugrunde (Wolf, 1988).
Von diesem Problem ist in Österreich selten berichtet worden, und in letzter Zeit scheint die
heimische Forellenwirtschaft davon überhaupt nicht betroffen zu sein. Noch ohne an einen
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infektiösen Erreger zu denken, hat ein Humanmediziner 1940 in Kanada von dieser Krankheit
erstmals Notiz genommen. Nach dem für sie typischen Erscheinungsbild desVerdauungstraktes
hat er sie »akute katarrhalische Enteritis der Salmonidensetzlinge« genannt und auf falsche
Fütterung zurückgeführt (M’Gonigle, 1941). 1955 wurde das gleiche Krankheitsbild bei jun-
gen Bachsaiblingen im Osten der USA genauer betrachtet und im Hintergrund ein hochinfek-
tiöses und -pathogenes Virus als Ursache vermutet (Wood et al., 1955). Auf ihren histopatho-
logischen Befund vom hauptgeschädigten Organ bezugnehmend, prägten jene Autoren dafür
den Namen Infektiöse Pankreasnekrose, kurz IPN (Snieszko et. al., 1957). Beim folgenden
Jahrestreffen des Amerikanischen Gewebekulturverbandes, 1958, konnte bereits von der Iso-
lierung des Erregers berichtet werden, vom ersten in vitro, in Zellkultur angezüchteten Fisch-
virus, dem IPNV (Wolf et al., 1960). In der Folge ist es ausführlichst beschrieben worden. Mit
seinen im reifen, infektiösen Zustand rund 60 nmmessenden ikosaederförmigen Partikeln und
mit seinem Erbgut aus 2 Segmenten doppelstrangiger RNA repräsentiert das IPNV die typi-
scheArt der GattungAquabirnavirus und den Prototyp der Familie Birnaviridae. Es sind meh-
rere Typen von Aquabirnaviren verschiedener geographischer Herkunft und zum Teil unter-
schiedlicher Pathogenität serologisch und genetisch zu unterscheiden (Dobos & Roberts, 1983;
Wolf, 1988; Dobos, 1995; Hill &Way, 1995; Reno, 1999; Blake et. al., 2001;Villanueva et al.,
2004; Fauquet et al., 2005).
Wechselwirkungen zwischen dem IPNV und dem Wirtsorganismus Fisch werden von ver-
schiedenen Umständen moduliert. Entstehung und Verlauf einer IPN hängen vom Virustyp,
von derArt und der Entwicklungsstufe desWirtsfisches, insbesondere von dessen Ernährungs-
und Haltungsbedingungen und somit von Wasserwerten und den alles bestimmenden Tempe-
raturverhältnissen ab. Eine verlustreich verlaufende hochansteckende Infektionskrankheit
kommt in der Regel nur bei Brütlingen, bevorzugt bei Bachsaiblingen und Regenbogenforel-
len, in den ersten Wochen der aktiven Nahrungsaufnahme unter mangelhaften Aufzuchtbe-
dingungen (mit Kunstfutter) zumAusbruch.Atlantische Lachse können auch noch als größere
Junglachse nach dem Umsetzen in Meerwasser an IPN schwer erkranken (Wolf et al.,1960;
Hill, 1982; Wolf, 1988; Smail et al., 1989; Reno, 1999). Jene Fische der IPN-empfänglichen
Art, die einen Ausbruch überleben, gelten normalerweise ab ihrem 6. Monat als zeitlebens
IPN-resistente, jedoch latent subklinisch infizierte Virusträger (engl. »carrier«), die fortwäh-
rend infektiöseViruspartikel ausscheiden können (Wolf et. al., 1961;Yamamoto, 1978; Swan-
son et al., 1982). Adulte infizierte Salmoniden erkranken normalerweise nicht an IPN, ebenso
wenig wie die vielen nicht empfänglichenVertreter des breitenWirtsspektrums von IPNV. Das
Virus ist bis 1999 bereits bei 80 verschiedensten Arten von Fischen und wirbellosen Wasser-
tieren gefunden worden (Reno, 1999). Bei extremer Belastung, z.B. durch andere Krankheits-
erreger oder ungünstige Milieuveränderungen kann jedoch »stress-mediated IPN« ohne typi-
sche Symptomatik auch bei latent infizierten adulten Salmoniden durchbrechen (McKnight &
Roberts, 1976;Yamamoto & Kilistoff, 1979). Darüber hinaus vermag latentes IPNV denAus-
bruch und den Verlauf einer anderen Infektionskrankheit wesentlich zu beeinflussen.
IPNV kann mit Fischen leicht gezüchtet und durch den Handel verbreitet werden. Eine Über-
tragung ist nicht nur über Faeces und Harn der Carrier imWasser (»horizontal« oder »lateral«)
möglich. Schon die ersten IPN-Forscher haben vermutet, dass sie bereits über die Eier erfol-
gen kann (Snieszko et al., 1957). Das Virus wurde von seinen Entdeckern aus Ovarialflüssig-
keit in hoher Konzentration nachgewiesen (Wolf et al., 1963). Seit den erfolglosen Desinfek-
tionsversuchen mit infektiösen Bachsaibling-Eiern gilt die »vertikale« Übertragung als erwie-
sen (Bullock et al., 1976). Sie konnte teilweise auch experimentell in vivo und elektronen-
mikroskopisch bestätigt werden (Ahne, 1983, 1985; Dorson & Torchy, 1985; Bootland et al.,
1991).
Einige Jahre nach der bahnbrechenden Etablierung des Zellkulturverfahrens in der amerika-
nischen Fischvirologie folgten erste Berichte von IPN-Ausbrüchen aus Frankreich (Besse &
de Kinkelin, 1965), dann bald aus fast ganz Europa. Die Krankheit wurde von der »Organisa-
tion International des Epizooties« (OIE) unverzüglich auf die Liste der international zu bekämp-
fendenTierseuchen gesetzt, und in manchen Ländern konnte dieVerbreitung des Erregers durch
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radikale, mühsame Bekämpfungsmaßnahmen unterbunden oder zumindest unter Kontrolle
gebracht werden.Trotzdem sind bald weltweit in Regenbogenforellen-Erbrütungsanlagen akute
Seuchenausbrüche aufgetreten und Virusnachweise aus fast allen Ländern, in denen Salmo-
niden gezüchtet werden, vermeldet worden (Roberts, 1985; Wolf, 1988; Reno, 1999).
In Österreich hat das IPNV bis heute kaum Beachtung und keine Erwähnung in der Öffent-
lichkeit gefunden, oft nicht einmal im schriftlichen Laborbefund, wenn ein Testergebnis vom
Untersuchungsauftraggeber nicht ausdrücklich erwünscht war. Denn: die IPN ist nicht anzeige-
pflichtig in Österreich. Obwohl einer systematischen Verteilung des potenziellen Krankheits-
erregers also nichts im Wege steht, haben sich schwere Krankheitsausbrüche mit empfind-
lichen Verlusten in der heimischen Aquakultur offenbar in Grenzen gehalten. Manche Fisch-
zellkulturen werden jedoch durch das IPNV gleichermaßen oder stärker geschädigt als durch
die Erreger der anzeigepflichtigen Forellenseuchen, die Rhabdoviren VHSV und IHNV. Seit
geraumer Zeit ist es im österreichischen Referenzlabor für Fischkrankheiten Brauch, alle Pro-
ben von Salmoniden, die zellschädigende und -tötende Wirkung zeigen, nicht nur auf jene
Rhabdoviren, sondern auch auf das Birnavirus IPNV zu testen. Die vorliegende Bilanz dieser
Praxis soll einen ersten Überblick über seine Häufigkeit, Verteilung und genetische Ausprä-
gung hierzulande verschaffen.

Material und Methoden
Fischproben
Von 1993 bis 2012 gelangten Proben von 468 Salmoniden-Betrieben aus ganz Österreich zur
virologischen Untersuchung ins Zellkultur-Labor. DieAnzahl der früher meist auf freiwilliger
Basis stichprobenartig untersuchten Salmoniden-Bestände schwankte pro Jahr zwischen 18
und 61. Im Durchschnitt ließen 40 Betriebe pro Jahr Fische untersuchen. Der Großteil der
Untersuchungen wurde zu diagnostischen Zwecken, zur Abklärung von Krankheits- oder
Todesursachen durchgeführt. Einige Forellenzüchter ließen über mehrere Jahre hinweg regel-
mäßig klinisch gesund erscheinende Fische virologisch kontrollieren. Insgesamt übermittel-
ten 69% der Betriebe Regenbogenforellen, 13% Bachforellen und 5–0,5% Bachsaiblinge,
Wandersaiblinge (Abb. 1), Äschen, Seesaiblinge und Huchen.
Untersucht wurden überwiegend Organsammelproben, bestehend aus Milz, Niere, Herz
und/oder Gehirn einzelner Individuen oder von 2 bis 10 Fischen.
Vereinzelt konnten von Äschen und Bachforellen auch Geschlechtsprodukte getestet werden.
Mit dem Ziel, IPNV-freie Elterntiere für die Nachzucht von Äschen-Setzlingen zu selektieren,

Abb. 1: A: 3 cm langer Saib-
ling-Brütling am Beginn der
kritischen Ernährungsphase
mit Dottersack-Rest zwischen
den Brustflossen. B: 20-cm-
Saibling mit IPN-typischem
Darmkatarrh und blassen Kie-
men
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wurden 2007 aus einem Aufzuchtbetrieb abgestreifte Geschlechtsprodukte von 55 Rognern
und 60Milchnern im Zellkulturlabor untersucht. Proben von Cypriniden wurden nur ausnahms-
weise bei ungeklärten, virustypischen in-vitro-Effekten auf IPNV überprüft.

Virus-Isolierung und -Identifizierung (Abb.2)
Die Proben wurden gemäß dem Standard der diagnostischen EU- und OIE-Richtlinien homo-
genisiert und zentrifugiert, der Sediment-Überstand nach Sterilfiltration in 2Verdünnungen in
das Nährmedium frischer Einschicht-Kulturen verschiedener etablierter Fischzelllinien ge-
mischt. Von Zellbelägen, die während einer 2-wöchigen Inkubationszeit bei 15 °C durch die
Proben zunehmend geschädigt und zerstört worden sind, wurde das Nährmedium in virusspezi-
fischen Immuntestkits (ELISA der Fa. Testline, Immunfluoreszenztest der Fa. BioX) überprüft.
Proben, die keine Wirkung zeigten, wurden als virusfrei eingestuft.

Virus-Typisierung mittels Gen-Analyse
Einige ausgewählte Zellkultur-Isolate aus verschiedenen Fischarten und Betrieben sowie Pro-
ben, die aus ein und demselben Betrieb, jedoch aus verschiedenen Jahren stammten, wurden
genetisch untersucht. Die aus den PCR-Produkten ermittelten Gen-Sequenzen des für Immun-
reaktionen relevanten Virus-Strukturproteins VP2 (Nicholson, 1993) wurden nach dem Ver-
fahren von Blake et al. (1995) analysiert und mit den Sequenzen zweier Referenzstämme aus
Dänemark verglichen.

Ergebnisse
Nachweise
DieAnzahl derVirusnachweise schwankte unabhängig von der Zahl der untersuchten Betriebe
zwischen 0 in den Jahren 1996 und 2000 und 10 (24%) anno 2012 (Abb. 3).
2011 war nur bei einem von 10 erstmals untersuchten Betrieben IPNV festzustellen, 2012 in
7 von 19. Die hohe Infizierungsquote des Vorjahres ergab sich aus amtstierärztlichen Bepro-
bungen mehrerer unmittelbar benachbarter Bestände von Fischen gleicher Herkunft. Die durch-
schnittliche jährliche IPNV-Quote von 1993–2002 betrug 6%, in den letzten 10 Jahren 12%.
In der Gesamtbilanz von 468 Betrieben wurde IPNV von Salmoniden aus 58Anlagen einmalig
oder in mehreren Jahren festgestellt. 14 von ihnen waren zusätzlichVHSV-positiv. Einige regel-
mäßig kontrollierte Betriebe waren stets IPNV-positiv, die meisten jedoch beständig negativ.

Abb. 2: A: Zellkulturplatte mit
2 verschiedenen Fischzell-
linien, 2 Tage mit Äschen-Ge-
schlechtsprodukten bebrütet.
B: 3 Tage alte RTG-2-Zellen
ohne Virus. C: durch IPNV ge-
schädigte, 3 Tage alte RTG-2-
Zellen. D: IPNV-ELISA-Reak-
tionen von Zellkultur-Über-
ständen aus der Platte in
Abb. A. E: 3 Tage alte infizierte
EPC-Zellen im IPNV-Immun-
fluoreszenztest. F: 3 Tage alte
infizierte RTG-2-Zellen im
IPNV-Immunfluoreszenztest

©Österr. Fischereiverband u. Bundesamt f. Wasserwirtschaft, download unter www.zobodat.at



140

GeographischeVerteilung

IPNV-positive Bestände sind über das ganze Land größtenteils locker verteilt. In den letzten
Jahren ist es zu kleinerenAnsammlungen nördlich der Donau gekommen. Im südlichsten Forel-
lenzuchtgebiet breitet sich bereits seit früheren Jahren ein größeres IPNV-Betriebsballungs-
zentrum aus (Abb. 4).

Wirtsspektrum

IPNV wurde aus allen in Österreich gezüchtetenArten von Forellen und Saiblingen sowie aus
Äschen isoliert. Darüber hinaus war es auch aus karpfenverwandtenArten, aus einer Probe von
Blaubandbärblingen und von einem Graskarpfen nachzuweisen. Dem Hauptanteil am Pro-
benaufkommen entsprechend bildeten Regenbogenforellen-Bestände eine 2-Drittel-Mehrheit
unter den IPNV-Betrieben. Die Infizierungsquote betrug bei dieser dominanten Art 11%. Die
Quote war bei den Saiblingen mit 10 von 26 Beständen und bei den Äschen mit 3 von 16
Beständen am höchsten, bei den Bachforellen am niedrigsten (3/55).
Von abgestreiften Geschlechtsprodukten laichreifer Äschen aus einem Freigewässer wurde
2007 aus 7 von 11 Ovarialflüssigkeitsproben, jedoch nur aus 3 von 12 Milchproben infektiö-
ses Virus in der Zellkultur isoliert und mittels ELISA und IFT als IPNV identifiziert. Milch-
proben enthielten auch seltener zellschädigende Bakterien-Toxine.

Abb. 3: Anteil infizierter Be-
triebe in der Jahresbilanz. Die
Infizierungsquote von 2012
überschritt erstmals die 16-
Prozent-Marke.

Abb. 4: Verteilung der Salmo-
niden-Betriebe mit IPNV-
Nachweis während der letzten
20 Jahre
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VP2-Genanalyse
Im Sequenzvergleich des VP-2-Gens und dem daraus konstruierten genetischen Cladogramm
(Abb. 5) erscheinen die österreichischen Isolate unabhängig von ihrerWirtsfisch- und Betriebs-
herkunft auf 2 Hauptäste verteilt. Am größeren Ast sind Proben von 6 Jahren (zwischen
1993–2006), 6 verschiedenen Fischarten (4 Salmoniden, 2 Cypriniden) und 9 Betrieben ver-
sammelt, die einander in 88–98% der Nukleotid-Sequenzen gleichen.
Diese unterscheiden sich jedoch gravierend (54–79%) von neueren Isolaten der kleineren
Gruppe mit einer Regenbogenforellen-Probe vom Jahr 2007 aus einem Betrieb, der am grö-
ßeren Ast auch mit einer Bachsaibling-Probe vertreten ist, und mit den Proben von Seeforel-
len und Wandersaiblingen anno 2006 aus einem weiteren Betrieb, der ebenso in der größeren
Gruppe mit einem Seesaibling-Isolat aufscheint.

Diskussion
Seit geraumer Zeit ist IPNV in Österreich beständig, in letzter Zeit häufiger nachzuweisen:
aus den Organen kranker sowie aus unauffällig erscheinenden Salmoniden verschiedener Art
und Größe und aus Geschlechtsprodukten. Die mit erprobter diagnostischer Zuverlässigkeit
erhobenen Befunde der letzten 20 Jahre bescheinigen jedoch den meisten Betrieben IPNV-
Freiheit. Eine Bilanz aus überwiegend sporadisch durchgeführten Untersuchungen kann zwar
kein scharfes Bild vom aktuellen Infektionsstatus derzeit besetzter Teichanlagen wiedergeben,
sollte jedoch einen groben Überblick von derVerteilung des leicht verbreitbaren, bisher wenig
beachteten Aquabirnavirus vermitteln. Die Mehrheit der IPNV-freien Anlagen ist so beacht-
lich wie die geographischeVerteilung der infizierten Bestände. Zwischen 410 virusfreienAn-
lagen liegen die 58 IPNV-Betriebe größtenteils locker über das ganze Land verstreut. Nur in
den Salmonidenzuchtgebieten nördlich der Donau und vor allem im Süden ist die Infektions-
rate höher. Das Gebiet im Süden ist eher als Ballungszentrum eines anderen, gefährlicheren
Forellenvirus bekannt, als Hauptverbreitungsgebiet von VHSV, dem Erreger der anzeige-
pflichtigen Viralen hämorrhagischen Septikämie (VHS). Seine auffällige Deckungsgleichheit
mit der höchsten IPNV-Dichte lässt an ursächliche Zusammenhänge denken.
2012 wurden anlässlich einesVHS-Ausbruches Fische aus 5 kleinen, eng benachbartenTeich-
anlagen innerhalb eines Ortsgebietes ins Labor gesendet. 3 der 5 Proben waren IPNV-positiv.
Aus Deutschland wurde längst berichtet, dass IPNV-/VHSV-Doppelinfektionen nicht selten
auftreten (Schlotfeldt & Frost, 1975). In Österreich waren bisher 14 der 58 IPNV-Nachweise
mit VHSV verbunden. Das sonst bei größeren Forellen scheinbar harmlose Birnavirus kann
dabei mit seiner abwehrschwächendenWirkung eine wichtige Rolle gespielt haben. Möglicher-
weise ist es maßgebend für die VHS-Anfälligkeit, für den Ausbruch und Verlauf der gefähr-
licheren Rhabdovirose.

Abb. 5: Genetisches Clado-
gramm einiger IPNV-Isolate
aus Österreich
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Abgesehen von denVerhältnissen im Süden, scheint die Verteilung infizierter Satzfische oder
Eier bisher meistens in geregelten Bahnen verlaufen zu sein, obwohl derVerbreitung von IPNV
in Österreich keine rechtlichen Grenzen gesetzt sind. Die Schwankungen der jährlichen Infi-
zierungsquote hielten sich während der gesamten Untersuchungsperiode in Grenzen. 2012 war
die Quote bei eher mittelmäßigem Probenumfang (von 42 Betrieben) mit 24% am höchsten.
2008 gelangten im Rahmen von Erhebungen des »Gesundheitsstatus österreichischer Aqua-
kulturbetriebe«, einer Aktion des Bundesministeriums für Gesundheit, Familie und Jugend,
zusätzlich zu 54 offiziellen Einsendungen aus bekannten Anlagen weitere Proben von 56 Be-
trieben anonym ins Zellkulturlabor. Von ihnen waren 6 IPNV-positiv; die Quote entsprach
also hier ziemlich genau dem Durchschnitt, in den letzten 10 Jahren war sie jedoch mehrmals
höher.
Eine retrospektive Erfassung von 415 Regenbogenforellen-Aufzuchtanlagen in den USA und
Kanada hat ergeben, dass während der zweijährigen Erhebungsperiode 3% der Anlagen min-
destens einmal von einem IPN-Ausbruch betroffen waren (Bebak, 1996). Wie viele Ausbrü-
che unter den 468 erfasstenAnlagen in Österreich seit 1993 aufgetreten sind, ist nicht bekannt.
Während in früheren Jahren bei Forellen-Brütlingen manchmal gravierende Schäden auf IPNV
zurückzuführen waren, sind in den letzten Jahren nur mehr Äschen-Brütlinge von verlustrei-
chen IPN-Ausbrüchen zur Untersuchung gelangt. Die Mehrzahl der Fische aus den 58 infizier-
ten Betrieben war klinisch unauffällig. Kranke oder verendete Regenbogenforellen zeigten
meist keine typischen IPN-Symptome. Äschen erschienen jedoch manchmal schlecht ge-
nährt.
Eine Beeinträchtigung des Stoffwechsels durch eine latente IPNV-Infektion der Bauchspei-
cheldrüse und der Niere kann auch bei älteren, resistentenVirus-Trägern nicht ausgeschlossen
werden. Mögliche unmittelbare Auswirkungen auf den »carrier«, wie ein konditionsmindern-
der Einfluss bei Regenbogenforellen (Rosenlund, 1977) und das Risiko einer permanenten
Virusübertragung, lassen restriktive Maßnahmen gegen IPNV in der Fischzucht sinnvoll
erscheinen. Nach einer Periode energischer IPNV-Bekämpfung in den USA wurde der ame-
rikanische Infektionsstatus mit Verhältnissen in Asien und Europa verglichen und allen
Bekämpfungsbemühungen in Europa jegliche Erfolgschance abgesprochen, mit der Begrün-
dung, eine effiziente Strategie führe hier unweigerlich zum Zusammenbruch der »Industrie«
(Reno, 1999).Auch wenn dasVirus in den letzten Jahren häufiger geworden ist, sind dieVoraus-
setzungen und Erfolgschancen einer gezielten IPNV-Kontrolle und -Einschränkung in Öster-
reich (ohne Industrie) durchaus noch nicht aussichtslos. Vor allem bei derAufzucht von Forel-
len und Saiblingen für den Besatz von Freigewässern und bei der Verteilung von Setzlingen
und Eiern unter den Satzfisch-Betrieben wäre das Ziel einer IPNV-Freiheit in greifbarer Nähe
sichtbar.
Weit mühsamer scheint es, für einen IPNV-freien Äschen-Besatz zu sorgen. Erste Versuche
einer Selektion IPNV-freier Elterntiere für die Nachzucht scheiterten offenbar am Mangel an
virusfreien laichreifen Rognern und am Platzmangel in der Aufzuchtanlage. Eine große Dis-
krepanz zwischen demVirusvorkommen in Rogen- und Milchproben wurde auch beimAtlan-
tischen Lachs festgestellt und mit virusneutralisierenden Lipoproteinen in der Samenflüssig-
keit assoziiert (Smail & Munro, 2008), wie sie in der Milch von Regenbogenforellen gefun-
den worden sind (Loir et al., 1990). Weiters wurde in der Milch derselben Art ein antibakte-
riell wirksames Protein nachgewiesen (Mak et al., 2004), das auch für den geringeren Gehalt
an zytotoxischen Bakterien in der Äschenmilch verantwortlich sein könnte. Die hohe Infekti-
onsrate der Ovarialflüssigkeit von Muttertieren aus Freigewässern und auch die Befunde von
Äschen-Brütlingen aus verschiedenenAufzuchtanlagen lassen vermuten, dass durch vertikale
Virusübertragung andauernd infizierte Setzlinge aus Erbrütungsanlagen ausgesetzt werden.
Doch immerhin waren auch 4 von 11 Ovarialflüssigkeitsproben virusfrei. Könnte man sich
beim Besatz von Freigewässern auf virusfreie Nachkommenschaft beschränken, so wären die
Erholungschancen mancher Äschenpopulation größer. Ein kontinuierlicher virusfreier Besatz
in Freigewässern könnte im Laufe der Zeit auch zu IPNV-Freiheit desWildfischbestandes füh-
ren (Yamamoto & Kilistoff, 1979).
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Die stichprobenartige erste genetische Analyse einiger IPNV-Isolate aus Österreich brachte
beachtliche Unterschiede zum Vorschein. Die älteren Isolate bilden eine in sich geschlossene
Gruppe. Die neueren Varianten des anderen Astes sind den weltweit bekannten unterschied-
lich pathogenen dänischen Referenzstämmen Sp undAb weit ähnlicher als den anderenVirus-
typen aus Österreich. So große Unterschiede sind eher auf veränderte Fisch-Handelsbezie-
hungen zurückzuführen als auf Mutationen.
Der Begriff »Fischgesundheit« ist, unabhängig vom IPN-Virus, mit unbeschränktem, unkon-
trolliertem Handel so schwer vereinbar wie mit »Fischindustrie«. Mit erhöhter Achtsamkeit
wäre jedoch das zusätzliche Gesundheitsrisiko IPNV zu bannen und seiner weiteren Vertei-
lung in Österreich wirksam entgegenzusteuern.
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