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1 Einleitung

Die Lipoproteine (LP) sind zusammengesetzte Gebilde aus Lipiden und Proteinen, die den
Transport von Lipiden im walrigen Milieu erméglichen. In der Humanmedizin stellen sie ein
weit erforschtes Gebiet dar. Dies resultiert aus ihrer direkten Beteiligung an der Entstehung
der Atherosklerose des Menschen. Bereits in den sechziger Jahren fanden in der Humanmedi-
zin intensive Forschungen statt. Autoren wie SCANU (1965), NOBLE (1968) oder
SCHUMAKER und ADAMS (1969) befaliten sich hauptsachlich mit der Grundlagenfor-
schung, wobel immer wieder darauf hingewiesen wurde, dal3 die von ihnen gewonnenen Er-
kenntnisse in dhnlicher Form auch fir Sdugetiere zutreffen maften. Zum damaligen Zeitpunkt
wurden zur qualitativen und quantitativen Bestimmung von LP verschiedene Verfahren g
nutzt, von denen die Ultrazentrifugation (UZ) am weitesten verbreitet war. Im Vergleich dazu
weisen Untersuchungen zu den LP bel Rindern einen geringeren Umfang auf. In den siebziger
Jahren wurden diesbeziiglich erste Untersuchungen zum Verhaten der LP-Konzentrationen
bei Milchkuhen wéhrend der Trachtigkeit und Laktation gemacht (RAPHAEL et a. 1973a
und b, PUPPIONE 1978). Des weiteren wurde untersucht, in welchem Umfang verschiedene
Futterrationen Einflu® auf die Konzentration von LP haben (DRYDEN et al. 1971). Erste Un+
tersuchungen zum Verhaten boviner LP-Konzentrationen bei organischen Erkrankungen
(Steatose) erfolgten Ende der achtziger Jahre (RAYSSIGUIER et al. 1988, MAZUR et al.
1989). Bis zu diesem Zeitpunkt stellte die UZ zur Konzentrationsbestimmung von LP sowohl
in der Human als auch in der Veterindrmedizin das Mittel der Wahl dar. Erst in spéteren Jah
ren erfolgten Untersuchungen zum Verhalten der LP bel Rindern unter Verwendung der
Elektrophorese (EP). BOGIN et al. (1992) untersuchten beispielsweise Konzentrationsveran
derungen boviner LP bel Vorliegen von Lipomobilisationssyndrom und Ketose. In den letzten
Jahren sind Untersuchungen hinzugekommen, die sich mit dem Einflul3 verschiedener Futter-
rationen auf die LP-Konzentrationen im Blutserum von Kébern befaldt raben (LEPLAIX et
al. 1992, AUBOIRON et al. 1994, LEPLAIX-CHARLAT et a. 1996). Es fehlen insbesondere
Untersuchungen, die sich mit dem Verhalten boviner LP-Konzentrationen bel verschiedenen
praxisrelevanten Erkrankungen befassen.

Da an Milchkihe hohe Anforderungen bezlglich Milchleistung, Gesundheit, Nutzungsdauer
und Fruchtbarkeit gestellt werden, gewinnt deren Energie- und Fettstoffwechsel zentrale Be-
deutung. Fur diese Tiere stellt insbesondere die Frihlaktation eine extreme Stoffwechselbelas-
tung dar, da in dieser Phase eine Diskrepanz zwischen Energieabgabe Uber die Milch und
Energieaufnahme Uber das Futter besteht (STOEBER und DIRKSEN 1982, GIESECKE et al.
1987, STAUFENBIEL et a. 1987, LOTTHAMMER 1991, BLUM 1992). Diese negative
Energiebilanz impliziert eine Nutzung koérpereigener Energiereserven zum Ausgleich beste-
hender Defizite. Bel der Lipolyse der korpereigenen Fettreserven werden Fettsauren freige-
setzt, welche von verschiedenen Geweben energetisch genutzt, zur Milchfettsynthese heran
gezogen oder in der Leber zu LP verstoffwechselt werden (STAUFENBIEL et al. 1987). Die
starke Mobilisation von freien Fettsduren im Rahmen der Lipolyse bedingt eine Akkumulati-



on von Fetten in Hepatozyten, die vor allen Dingen bel Kilhen in der Hochlaktation zur Ent-
wicklung ener Fettleber bzw. des bovinen Lipomobilisationssyndroms fihren kann
(STOEBER und DIRKSEN 1982, GRAW 1992). Zu den Charakteristika des Lipomobilisati-
onssyndroms gehdren neben dem progressiven Verlust an Korpermasse ein gehauftes Auftre-
ten von hypokalzdmischer Gebéarparese und Organkrankheiten, beispielsweise Retentio &
cundinarum, Mastitiden, Endometritiden und Panaritium (MORROW et a. 1979, FUERLL
1989). Demzufolge ist zu vermuten, dal’ bei Kilhen mit den genannten Erscheinungen auch
andoge LP-Konzentrationsverénderungen ermittelt werden konnen, wie sie von
RAYSSIGUIER et al. (1988) und MAZUR et d. (1989) im Zusammenhang mit dem Auftre-
ten einer Fettleber bereits beschrieben wurden.

Vor diesem Hintergrund wurden eigene Untersuchungen aufgenommen, um das Verhalten
boviner LP im peripartalen Zeitraum sowie bei Vorliegen verschiedener praxisrelevanter Er-
krankungen ndher zu betrachten. Sie hatten folgende Ziele:

Ermittlung von LP-Konzentrationen bei klinisch gesunden Kalbern und klinisch
gesunden Milchkihenmit Schwerpunkt Kihe im peripartalen Zeitraum und
Erstellung von Referenzwerten fir LP-Konzentrationen bei klinisch gesunden
K& bern und Milchkihen.

Erfassung von Verdnderungen der LP-Konzentrationen bei verschiedenen, haufig
auftretenden und wirtschaftlich bedeutsamen Erkrankungen bzw. Erkrankungs-
komplexen bei Kélbern und Milchkihen sowie

Untersuchung des pré& und postoperativen Verhaltens der LP-Konzentrationen bei
Milchkihen mit Dislocatio abomasi.

Da in den vorliegenden Untersuchungen eine Erfassung der LP mittels der Elektrophorese
erfolgte, wurde zu Vergleichszwecken eine Bestimmung mit der dblicher Weise genutzten
Methode der Ultrazentrifugation vorgenommen.



2 Literaturibersicht

2.1 Lipoproteineund Lipoprotein-Stoffwechsel

2.1.1 Allgemeine Aspekte

2.1.1.1 Einteilung der Lipoproteine

Aufgrund ihrer unterschiedlichen Eigenschaften in Bezug auf Dichte, Ladung, Gréfse und
relativen Gehalt an Lipiden und Proteinen ist eine Einteilung der LP in verschiedene Klassen
bzw. Fraktionen moglich (KRISSETHERTON et a. 1982, OWEN und MC INTYRE 1982,
CHAPMAN und FORGEZ 1985, GRUMMER und CARROL 1988, UBALDI et a. 1992).
Gemals OWEN und MC INTYRE (1982) sollte jede dieser LP-Klassen als ein Spektrum von
verschiedenen Partikeln angesehen werden.

Auf Basis ihrer zunehmerden Dichte, die mittels UZ bestimmt wird, unterscheidet man in der
Regel zwischen Chylomikronen (CM), very low density lipoproteins (VLDL), low density
lipoproteins (LDL), intermediate density lipoproteins (IDL) und high density lipoproteins
(HDL) (KRIS-ETHERTON et a. 1982, OWEN und MC INTYRE 1982, CHAPMAN und
FORGEZ 1985, GRUMMER und CARROLL 1988, UBALDI et a. 1992). Anzumerken ist,
dal3 die Dichtebereiche der einzelnen LP-Klassen variieren kénnen (Tab. ).

Durch die elektrische Ladung der Proteinanteile und der daraus resultierenden elektrophoreti-
schen Mobilitét wandern die LP gemeinsam mit charakteristischen Plasmaproteinen (KRIS-
ETHERTON et al. 1982). So ist bei der EP die elektrophoretische Wanderungsgeschwindig-
keit von HDL und LDL mit denen der a- und b-Globuline identisch sind. Daher werden die
HDL as a-LP und die LDL as b-LP bezeichnet (GRIEL und MC CARTHY 1969,
RAPHAEL et a. 1973a). Die LP, die bei der EP eine ausgepragtere Mobilitét als die b-LP
aufweisen, werden as préab-LP bezeichnet (HATCH und LEES 1968, RAPHAEL et 4.
19734) und entsprechen den VLDL (FREDRICKSON et al. 1967, HATCH und LEES 1968).
Die am Ursprung verbleibenden LP reprasentieren die CM. Demzufolge kann bel der EP zw i-
schen CM, pré-b-, b- und a-LP unterschieden werden (KRISSETHERTON et al. 1982).

Das sogenannte Familienkonzept von ALAUPOVIC (ALAUPOVIC 1971 und 1992,
ALAUPOVIC et a. 1972) tragt der Heterogenitét bezlglich der Proteine der einzelnen LP-
Klassen bzw. Fraktionen, bestimmt durch UZ und LP-EP, Rechnung. Der Begrinder dieses
Konzeptes geht davon aus, dal3 der einzige chemische Unterschied der LP in ihrem Protein-
muster, den sogenannten Apolipoproteinen (Apo), besteht. Danach werden die LP-Familien
LP-A, LP-B und LP-C unterschieden, die alesamt ein polydisperses System darstellen. Die
verschiedenen gebrauchlichen Einteilungssysteme sind in nachfolgender Tabelle (Tab. 1) als
Ubersicht dargestellt.



Tabelle 1: Ubersicht (iber die verschiedenen Einteilungssysteme der Lipoproteine des Blutserums (in Anleh-
nung an SCHUMAKER und ADAMS 1969 sowie CHAPMAN und FORGEZ 1985)

Dichte Ladung Grofe
Klasse Dichtebereich elektrophoretische Durchmesser
(g/mi) * Mobilitat (nm)
CM < 0,950 Ursprung 75 - 1000
VLDL 0,950 - 1,006 pra-b 30- 80
LDL 1,006 - 1,063 b 20- 30
HDL 1,063 - 1,210 a k. A.
HDL; 1,063 - 1,125 a 85- 10
HDL, 1,125 - 1,210 a 7-85

Anmerkungen: * weitere Dichtebereiche siehe Tabelle,” Subfraktion der HDL-Klasse

2.1.1.2 Aufbau der Lipoproteine

Das hydrophobe Innere wird als Core bezeichnet und besteht hauptsachlich aus Triglyzeriden
(TG) und Cholesterolestern (FREDRICKSON et a. 1972, MORRISETT et a. 1975, SMITH
et al. 1978, CHAPMAN 1980, EISENBERG 1983, GRUMMER und CARROLL 1988,
SCHNEIDER et a. 1996). Dieses Core ist von einer Einfachschicht aus polaren Phospholipi-
den umgeben (MORRISETT et a. 1975, SMITH et a. 1978, CHAPMAN 1980,
EISENBERG 1983, GRUMMER und CARROLL 1988, SCHNEIDER et a. 1996). Dabei
weisen die hydrophoben Fettsaure-Reste der Phospholipide nach innen und die geladenen
hydrophilen Gruppen nach auRen (GRUMMER und CARROLL 1988, SCHNEIDER et al.
1996). Diese Einfachschicht ist durchsetzt mit freiem Cholesterol und Apolipoproteinen
(SCHNEIDER et a. 1996). Aufgrund spezi€eller struktureller Eigenschaften bilden diese Pro-
teine in ihrer r&umlichen Struktur sowohl fett- als auch wasserlGsliche Seiten aus. Diesem
Umstand zufolge konnen sie sowohl mit dem fettigen Core as auch mit dem wéldrigen Au-
Fenmilieu in Verbindung treten (SCHNEIDER et a. 1996). Auch FREDRICKSON et al.
(1972) gehen davon aus, dal die Proteine den Kontakt mit dem wal¥rigen Milieu vermitteln.
Jedoch vertreten diese Autoren die Ansicht, dal3 die Proteine das wenig polare Innere umge-
ben und vermutlich die Verbindung zwischen ihnen und den hydrophoben Lipiden tber
Phospholipide erfolgt. Nach MORRISETT et a. (1975) gibt es drel verschiedene, sehr extre-
me Proteinlokalisationen in der Hille von LP. Erstens kénnen diese in der Huille eingebettet
sein, zweitens konnen sie als Einfachschicht die Schicht der polaren Phospholipide Uberde-
cken, und drittens kdnnen sie al's autonome Domé&nen in der Matrix der polaren Lipide lokali-
siert sein. Dabei sind viele Kombinationen dieser drei Proteinlokalisationen moglich.

Aufgrund elektronenmikroskopischer Untersuchungen unterteilen DAY und LEVY (1969)
die LP im Serum in zwei Gruppen. Die Gruppe | umfald LP mit erkennbarer Substruktur, die
in ihrer Partikelgrof3e nicht variieren. Dieser Gruppe gehdren die Subklassen zwei und drel
der HDL und LDL an. Bel den LP der Gruppe Il ist keine erkennbare Substruktur vorhanden,




sie weisen jedoch bezliglich der Partikelgrof3e eine hohe Variationsbreite auf. Zu dieser Gryp-
pe werden VLDL und CM gezéhit.

Auch SCHUMAKER und ADAMS (1969) unterteilen die LP anhand ihrer Substruktur. Sie
sprechen von mizelldren und pseudomolekularen LP. Kennzeichen der mizelléren LP - zu
ihnen gehtren CM, VLDL und LDL - ist ein Proteingehalt von weniger as 30%. lhr Core ist
hydrophober Natur und besteht aus Cholesterolestern und TG. Die Hulle dagegen ist
hydrophil und besteht aus Proteinen, Phospholipiden und freiem Cholesterol. Als pseudomo-
lekulare LP bezeichnen SCHUMAKER und ADAMS (1969) dle Partikel, die einen Protein
gehalt von mehr als 30% aufweisen und demzufolge als HDL angesprochen werden kdnnen.

2.1.1.3 Funktion der Lipoproteine

Da Lipide, beispielsweise Cholesterol (frei oder verestert), TG, freie Fettsduren oder
Phosplolipide nicht im waldrigen Milieu 16slich sind, kommt es zur Bildung von komplexen
Makromolekilen, den LP. Diese ermdglichen die Wasserlddlichkeit von Lipiden und damit
deren Transport im Korper (SMITH et a. 1978, LEVY und RIFKIND 1980, KRIS
ETHERTON et a. 1982, OWEN und MC INTYRE 1982, CHAPMAN und FORGEZ 1985,
GRUMMER und CARROLL 1988, SCHNEIDER et al. 1996). Der Transport von Lipiden in
wasserl6slicher Form, gewdahrleistet durch die Proteinanteile (Apo) der LP, erfolgt vom Ort
ihrer Absorption bzw. Synthese zu ihrem Bestimmungsort, beispielsweise Milchdriise oder
Fettgewebe. Dies wird sowohl im menschlichen als auch tierischen Organismus als Hauptauf-
gabe der LP angesehen (SCHUMAKER und ADAMS 1969, RAPHAEL et a. 1973b, SMITH
et a. 1978, CHAPMAN wund FORGEZ 1985, MARCOS et a. 1990a, UBALDI et al. 1992).
Die auf diese Art und Weise transportierten Lipide dienen as Vorlaufer von Zellprodukten
(z.B. Cholesterol fur Steroidhormone) (BROWN und BAGINSKY 1972, STRAUSS €t a.
1981, SCHNEIDER et a. 1996), als Strukturbestandteile von Zellmembranen (z.B. Choleste-
rol) (SCHUMAKER und ADAMS 1969, SCHNEIDER et a. 1996) oder als Energielieferan
ten (z.B. Fettsduren, TG) (SCHNEIDER et al. 1996). Lipide (z.B. Cholesteral), die nicht be-
notigt werden bzw. im UberfluR vorhanden sind, werden ebenfalls von LP transportiert. Im
Falle des Cholesterols wére dies ein Abtransport zur Leberzelle mit anschlief3ender Ausschei-
dung. Somit kann den LP eine Funktion in Bezug auf Ausscheldungsprozesse aus dem Korper
zugeschrieben werden (SCHNEIDER et al. 1996).

Neben diesem Transport von Lipiden dienen die LP auch dem Transport von Vitaminen
(FREDRICKSON et a. 1967). Zu den von ihnen transportierten Vitaminen z&hlen Tocophe-
rol, b-Carotin und Carotinoide (LEWIS et al. 1954, ASHES et al. 1982, SCHWEIGERT et al.
1987, SCHWEIGERT 1990, AL SENAIDY 1996, HERDT und SMITH 1996). Die LP stellen
fUr Tocopherol das Haupttransportmedium dar (SCHWEIGERT 1990, HERDT und SMITH
1996). Beim Rind werden ungefdhr 80% (HERDT und SMITH 1996) bzw. 89%
(SCHWEIGERT 1990) dieses Vitamins von HDL transportiert, 10% von LDL und ungefahr
1% von VLDL (SCHWEIGERT 1990). Nach AL SENAIDY (1996) werden bel erwachsenen



Rindern ca. 38% des a-Tocopherols von LDL sowie ca. 35% von HDL, g-Tocopherol zu etwa
47% von LDL und zu 59% von HDL transportiert. Auch b-Carotin wird im bovinen Orga-
nismus hauptséchlich in Bindung an HDL transportiert (PALMER und ECKLES 1914,
CHEW et a. 1993). Nach SCHWEIGERT et al. (1987) sind 12% des gesamten b-Carotins im
Serum an LDL, 0,3% an VLDL und 82% an HDL erwachsener Rinder gebunden. Bei Kélbern
hingegen sind in etwa 60% des Gesamt-b-Carotins an HDL, 35% an LDL und 7% an VLDL
gebunden (CHEW et al. 1993). Neben diesen Transportfunktionen wird den LP des weiteren
eine regulierende Wirkung in Bezug auf Synthese und Katabolismus der Lipide (SMITH et al.
1978) zugeschrieben.

Eine weitere wichtige Funktion der LP stellt ihre Fahigkeit zur Bindung bakterieller Endoto-
xine (Lipopolysaccharide) dar. Hieraus resultiert eine Verminderung bzw. Neutralisation der
Fahigkeit von Lipopolysacchariden, die Bildung und Freisetzung von Tumor-Nekrose-Faktor-
a sowie Interleukin 1 und 6 zu induzieren (FLEGEL et a. 1989, NORTHOFF et a. 1992,
LIAO und FLOREN 1993). Diese wird, gemaR LIAO (1996), wahrscheinlich durch Maskie-
rung des toxischen Lipid A des Endotoxinmoleklls erreicht. Der Autor geht dabei von einer
Einlagerung des Endotoxins in die Lipid-Einfachschicht des LP-Partikels aus.
BAUMBERGER et al. (1991) bezeichnen diese Bindung der Endotoxine an LP als ,,endoge-
nous antiendotoxin mechanism* (endogener Antiendotoxin-Mechanismus). Eine mit dem
Fettstoffwechsel assoziierte Reduzierung der Endotoxinneutralisationskapazitét besteht ge-
mal3 Untersuchungen von FUERLL et al. (1998b) auch bei Milchkihen.

Die Frage, welche LP an der Neutralisierung von Endotoxinen beteiligt sind, ist in einer Reihe
von Untersuchungen einer eingehenden Betrachtung unterzogen worden. ULEVITCH et al.
(1979) sind der Ansicht, da3 HDL die Fahigkeit zur Neutralisation von Endotoxinen besitzt.
NORTHOFF et al. (1992) hingegen gehen von einer Neutralisationsfahigkeit sowohl der HDL
als auch der LDL aus, wobei sie einrdumen, dal3 die Fahigkeit von LDL, Endotoxine zu neut-
ralisieren, deutlich grof3er ist als die von HDL. Auch FLEGEL et al. (1993) vertreten die An+
sicht, da3 LDL ein groRReres Potential als HDL besitzen, die Wirkung von Lipopolysacchari-
den zu vermindern. Folge einer Komplexbildung von HDL und Lipopolysacchariden ist eine
herabgesetzte Stimulation der Bildung und Freisetzung von Tumor-Nekrose-Faktor-a, Inter-
leukin 1 und Interleukin 2 (MATHISON et al. 1988, BAUMBERGER et a. 1991).
BAUMBERGER et a. (1991) kommen bel ihren Untersuchungen zu dem Ergebnis, dal3 in-
folge dieser Komplexbildung die HDL eine bis zu 40-fach geringere Potenz zur Stimulation
von Monozyten aufweisen. In Bezug auf die Fahigkeit der VLDL, Lipopolysaccharide zu
binden und damit deren Wirkung herabzusetzen bzw. zu neutralisieren, liegen gegensétzliche
Ergebnisse vor. So kénnen NORTHOFF et a. (1992) und FLEGEL et a. (1993) in ihren Un-
tersuchungen keine Inaktivierung von Lipopolysacchariden durch VLDL feststellen. HARRIS
et a. (1990) hingegen konnen diese Fahigkeit sowohl bei VLDL als auch bei CM-Remnants
nachweisen.



2.1.2 Charakteristika der Lipoprotein-Fraktionen

2.1.2.1 Chylomikronen

Der Terminus , Chylomikronen* wurde von GAGE (1920) geschaffen, um die nach einer
Mahlzeit im Blut erscheinenden und lichtmikroskopisch sichtbaren Fettpartikel, die soge-
nannten ,, microscopic bodies from the chyle*, bezeichnen zu kénnen. Sie stellen von alen LP
die grofdten spharischen (BISGAIER und GLICKMAN 1983) Partikel mit der niedrigsten
Dichte (Tab. 1) dar und werden aufgrund ihres hohen Gehaltes an TG (BISGAIER und
GLICKMAN 1983) ebenso wie die VLDL zur Gruppe der TGLP gerechnet (HIGGINS und
FIELDING 1975, CHAJEK und EISENBERG 1978, NILSSON-EHLE et a. 1980). Ver-
schiedene Autoren sind der Ansicht, dal3 im Blutserum von Rindern keine CM vorhanden sind
(CHAPMAN und FORGEZ 1985, UBALDI et al. 1992 u.a.). Die Fraktion der triglyzeridrei-
chen LP (TGLP) wird den genannten Autoren zufolge lediglich durch VLDL reprasentiert.
Demgegentber stehen die Untersuchungen von GAGE und FISH (1924), die im Blutserum
von Milchkihen CM mittels Dunkelfeld-Mikroskopie nachgewiesen haben. Auch
HARTMANN et a. (1966), HARTMANN und LASCELLES (1966), GOODEN und
LASCELLES (1973), FERRERI und GLOECKLER (1979) und FERRERI und ELBEIN
(1982) gehen von einem Vorhandensein von CM bel Rindern aus. Bemerkenswert ist, dal3
nach FERRERI und ELBEIN (1982) bovine CM bei Durchfihrung einer Agarose-Gel-
Elektrophorese stets ebenso weit wie die VLDL wandern.

Die Synthese der CM erfolgt wahrend der Absorption von TG und Lipiden in den Mukosazel-
len des Darmes (DOLE und HAMLIN 1962, SCANU 1965, FREDRICKSON et al. 1967,
WINDMUELLER und LEVY 1968, SCHUMAKER und ADAMS 1969, TALL und SMALL
1978, LEVY und RIFKIND 1980, FERRERI und ELBEIN 1982, BISGAIER und
GLICKMAN 1983). Die Grofie der CM liegt zwischen 75 und 600 nm (BISGAIER und
GLICKMAN 1983) und wird zum gréften Tell vom TG-Flux durch die Mukosazelle ke
stimmt. Zu Beginn einer Lipidabsorption sind kleinere CM zu beobachten als zum Héhepunkt
einer Fettaufnahme (GREEN und GLICKMAN 1981). Hierdurch kommt es moglicherweise
zu einer Einsparung von Oberflachenbestandteilen (GREEN und GLICKMAN 1981). Als
weiterer EinfluRfaktor auf die CM-GroRe wird die Rate von Lipidabsorption und TG
Resynthese im Verhdltnis zur Verflgbarkeit von Oberflachenbestandteilen angesehen
(GREEN und GLICKMAN 1981).

Die Sekretion der CM wird durch eine erhohte Aufnahme von Futterfetten (AUBOIRON et
a. 1990) und mehrfach ungeséttigten Fettsduren (HARRISON et al. 1974) stimuliert. Eine
Herabsetzung der Sekretion von CM aus dem Darm kann durch Colchicin erfolgen, welches
zu einer Polymerisationshemmung der Mikrotubuli einer Zelle fuhrt (ARREAZA-PLAZA et
al. 1976, GLICKMAN et al. 1976). Die Mikrotubuli sind gemal3 GLICKMAN et al. (1976)
vermutlich fur den direkten Transport von LP durch Mukosazellen verantwortlich.

Als Hauptaufgabe der CM wird der Transport exogener Fettsauren in Form von TG gesehen
(FREDRICKSON et al. 1967, SCHUMAKER und ADAMS 1969, SMITH et al. 1978, TALL
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und SMALL 1978, NILSSON-EHLE et a. 1980, EISENBERG 1983, BAUCHART 1993).
Der Transport erfolgt zu Orten der Lagerung, Oxidation (fir Energieproduktion) oder Milch
fettproduktion (SCHUMAKER und ADAMS 1969, SMITH et al. 1978, NILSSON-EHLE et
al. 1980, BAUCHART 1993). Diese Aufgabe spiegelt sich wider in der von HATCH und
LEES (1968) und BISGAIER und GLICKMAN (1983) nachgewiesenen weitgehenden Uber-
einstimmung der Glyzeridzusammensetzung von CM mit derjenigen der aufgenommenen
Nahrung. Des weiteren wird von den CM b-Carotin (SCHWEIGERT et a. 1987) und Cho-
lesterol (NILSSON-EHLE et al. 1980) transportiert. NILSSON-EHLE et al. (1980) bezeich
nen diesen Cholesteroltransport, welcher zu Zellen der Peripherie (Membran und Hormon-
synthese) erfolgt, a's zusétzliche und sehr wichtige Funktion der CM.

Der Aufbau der CM entspricht dem in Kapitel 2.1.1.2 erlauterten allgemeinen Aufbau (DOLE
und HAMLIN 1962, GREEN und GLICKMAN 1981, BISGAIER und GLICKMAN 1983).
Die chemische Zusammensetzung der CM variiert in Abhangigkeit von ihrem Isolationsort
(GREEN und GLICKMAN 1981). Die aus der Darmmukosa isolierten Partikel, die soge-
nannten ,, Préchylomikronen®, enthalten mehr frele Fettsduren, freiles Cholesterol und Protei-
ne, aber weniger Phospholipide als CM, die aus der Lymphe gewonnen werden kdnnen
(REDGRAVE 1970). In Tabelle 2 ist die chemische Zusammensetzung von aus dem Blut
gewonnenen CM von Kéalbern dargestellt.

Tabelle2:  Chemische Zusammensetzung der Chylomikronen im Blutserum von Kélbern (Angabe des Mittel-
wertes, Standardabweichung in Klammern)

Bestandteile in mg/dl
Quelle Tier- Alter Ge- Lipide
zahl schlecht | Proteine | Phospho- | Trigly- Cholesterol
lipide zeride frei verestert
BAUCHART und 4 3Wo m 0,8 6,4 225 0,4 7,8
LEVIEUX (1985) (0,4) (0,7) (94 (0,2) (4.4)

2.1.2.2 Very low density lipoproteins

Zusammen mit den CM bilden die VLDL die Fraktion der TGLP (HIGGINS und FIELDING
1975, CHAJEK und EISENBERG 1978, NILSSON-EHLE et al. 1980, GRUMMER et al.
1989). Ebenso wie die CM zeichnen sich die VLDL durch eine stdndig variierende Zusam-
mensetzung, vor alen Dingen in Bezug auf die TG, aus (HATCH und LEES 1968).

Die VLDL dienen ebenfalls dem Transport von TG (HATCH und LEES 1968, TALL und
SMALL 1978, KRIS ETHERTON et al. 1982, EISENBERG 1983). Im Unterschied zu CM
transportieren sie jedoch hauptséchlich endogene, d. h. im Korper synthetisierte TG (SMITH
et a. 1978, LEVY und RIFKIND 1980, OWEN und MC INTYRE 1982, GIBBONS 1990,
SCHNEIDER et a. 1996). Die VLDL transportieren in etwa 1% der gesamten Lipide im




Korper (SCHWEIGERT 1990). Des weiteren wird ihnen eine Beteiligung am Transport von
b-Carotin im Blutstrom zugesprochen (SCHWEIGERT et al. 1987).

Ihre Synthese wahrend der Absorption von Lipiden (GREEN und GLICKMAN 1981) erfolgt
hauptséchlich in der Leber (ROHEIM et a. 1966, FREDRICKSON et a. 1967,
WINDMUELLER und LEVY 1968, HATCH und LEES 1968, SCHUMAKER und ADAMS
1969, SMITH et a. 1978, TALL und SMALL 1978, LEVY und RIFKIND 1980, NILSSON-
EHLE et a. 1980, OWEN und MC INTYRE 1982, STAUFENBIEL 1987, GIBBONS 1990,
GRUFFAT et al. 1996, SCHNEIDER et al. 1996). Sie werden von einigen Autoren als ,,nas
cent* (unreife) VLDL bezeichnet (SMITH et a. 1978, GIBBONS 1990). Die Synthese der-
selben ist, wenngleich in einem geringeren Umfang, auch im Darm moglich (ROHEIM et al.
1966, WINDMUELLER und LEVY 1968, SMITH et a. 1978, LEVY und RIFKIND 1980,
NILSSON-EHLE et al. 1980, OWEN und MC INTY RE 1982, GIBBONS 1990, GREEN und
GLICKMAN 1981). Demgegenuiber steht die Ansicht von LAPLAUD et a. (1990) und
GRUMMER und CARROLL (1991), daf3 die Synthese dieser LP zu gleichen Teilen in Leber
und Darm stattfindet. Eine vermehrte Synthese von VL DL kann unter anderem aufgrund einer
gesteigerten Fettaufnahme (HATCH und LEES 1968, STORRY et a. 1980) oder bei Vorlie-
gen eines vermehrten Zustroms an freien Fettsduren vom Fettgewebe zur Leber, wie dies bei-
spielsweise beim Hungern der Fall ist (FREDRICKSON et a. 1967, HATCH und LEES
1968), erfolgen. Durch Aufnahme von Kohlenhydraten kann es ebenfalls zu einer Synthese-
steigerung kommen (FREDRICKSON et al. 1967). Eine Steigerung der Sekretion von VLDL
a3t sich beispielsweise durch Applikation von Cholestyramin erreichen (GREEN und
GLICKMAN 1981). Eine Begrenzung der VLDL-Sekretion erfolgt durch die Menge der vor-
handenen Apolipoproteine (GIBBONS 1990, UCHIDA et a. 1992).

Die Grof3e der VLDL liegt zwischen 28 und 75 nm (GREEN und GLICKMAN 1981), ihr
Aufbau entspricht dem in Kapitel 2.1.1.2 erwghnten allgemeinen Aufbau von LP (GIBBONS
1990). Die chemische Zusammensetzung der VLDL von Kélbern und adulten Rindern wurde
von verschiedenen Autoren untersucht, die nachfolgenden Tabellen 3 und 4 geben eine Uber-
sicht Uber deren Angaben.

2.1.2.3 Intermediate density lipoproteins

Die IDL stellen kleinere LP-Partikel as die VLDL dar (SMITH et a. 1978). Ihr Aufbau ent-
spricht dem in Kapitel 2.1.1.2 erlauterten allgemeinen Aufbau von LP. Sie entstehen im Ver-
laufe des VLDL-LDL-Stoffwechsels (SCHAEFER et a. 1978, EISENBERG 1983) als Zwi-
schenprodukt (PALMQUIST 1976, BAUCHART 1993). Die Konzentration der IDL ist im
Vergleich zu den Konzentrationen anderer LP sehr niedrig (FORTE et a. 1981, BEYNEN
und VAN GILS 1983, QUINCEY et a. 1987, BAUCHART et a. 1989).



Tabelle 3: Chemische Zusammensetzung der VLDL im Blutserum von Kéalbern (Angabe des Mittelwertes,
Standardabweichung in Klammern)

Bestandteile in mg/dl
Quelle Tier- Alter Ge- Lipide
zahl schlecht | Proteine | Phospho- | Triglyz- Cholesterol
lipide eride frei verestert
BAUCHART und 4 3Wo m 2,6 9,5 27,2 19 15,7
LEVIEUX (1985) (0,9) (1,6) (4,5) (0,9 |(5,6)
2Mon 3,3 191 131
6 Mon 2,1 5,5 7,8
3 12 Mon m 3,1 k.A. 7,9 2,6
OCHOA und 15Mon 3,2 18,3 2
MARCHELLO 18 Mon 16 7,9 k.A.
(1991) 2 Mon 31 12,3 16,5
6 Mon 2,3 3,2 21,7
3 12 Mon w 5 k.A. 8,8 2,8
15Mon 17 20,5 1,7
18 Mon 15 6,2 0,9

Tabelle4: Chemische Zusammensetzung der VLDL im Blutserum adulter Rinder (Angabe des Mittelwertes,
Standardabweichung in Klammern)

Bestandteile in mg/dI
Quelle Tier- Alter Zeitpunkt Lipide
zahl (Jahre) Proteine | Phospho- | Trigly- Cholesterol
lipide zeride freie | verestert
FORTE et al. k.A. k.A. m 4,7 454 9,87 1,46 0,50
(1981) (0,24) (0,37) (0,54) (0,06) (0,10)
0- 11 Wo 0,75 2,68 0,28 1,03
p.p. (0,3) (1,08) (0,12) (0,42
RAPHAEL et al. 16 2-7 | 16-33Wo k.A. 1,16 3,94 0,44 1,29
(1973a) a.p. (0,53) (1,8) (0,2) (0,59)
0- 15Wo 2,09 8,48 0,70 2,64
a.p. (0,63) (2,56) (0,21) (0,79)
TERPSTRA et al. 2 k.A. k.A. k.A. k.A. k.A. 3,09
(1982)
ESPINOZA et al. 134 5-7 k.A. k.A. k.A. k.A. 8,7
(1995)
2Woa.p. 22
0,5Wop.p. 14
1Wop.p. 19
VAN DEN TOP 8 6 1,5 Wo p.p. k. A. 18
et al. (1995) 2 Wo p.p. 19
3Wo p.p. 19
4Wo p.p. 17,5

2.1.2.4 Low density lipoproteins

Die triglyzeridarmeren (NILSSON-EHLE et a. 1980), cholesterolreicheren (GRUMMER und
CARROLL 1988) LDL, deren Durchmesser zwischen 19 und 26 nm liegt (SCANU 1965,
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PUPPIONE et al. 1970, FORTE et a. 1981, BAUCHART et a. 1989), stellen eine homoge-
nere LP-Klasse alsdie VLDL dar (MORRISETT et a. 1975). Die LDL sind sphérische Parti-
kel ohne sichtbare Substruktur (PUPPIONE et al. 1970). Im Ubrigen entspricht ihr Aufbau
dem in Kapitel 2.1.1.2 aufgezeigten algemeinen Aufbau der LP (GRIEL und MC CARTHY
1969, NILSSON-EHLE et a. 1980, GRUMMER und CARROLL 1988). Sie stellen das End-
produkt des intravaskularen Abbaus von VLDL Uber IDL dar (EISENBERG 1983,
BAUCHART 1993, RICHTER 1996).

Von den LDL werden wéahrend der Trockenstehperiode tUber 20%, wahrend der Laktation
ungefahr 15% der Lipid-Gesamtkonzentration im Blut transportiert (SCHWEIGERT 1990).
Neben dem Transport von verschiedenen Lipiden (SCHNEIDER et al. 1996) werden von i+
nen weitere Stoffe transportiert. Dazu gehtren Vitamine (SCHNEIDER et al. 1996), bei-
spielsweise b-Carotin (SCHWEIGERT et a. 1987) und Cholesterol (FREDRICKSON et al.
1967, BAUCHART 1993, SCHNEIDER et a. 1996). TERPSTRA et al. (1982) gehen davon
aus, dafl3 15% des Serum-Cholesterols von LDL transportiert werden. Daher stellen beim
Rind, im Gegensatz zum Menschen (SCANU 1965, SCANU 1972, MORRISETT et a. 1975,
LEVY und RIFKIND 1980, MAHLEY et a. 1984, RICHTER 1996), die LDL nicht den
Haupttransporteur von Cholesterol dar. Diese Funktion obliegt bei Rindern den HDL, die
zwischen 73% und 90% des Plasma-Cholesterols transportieren (DRYDEN et al. 1971,
JONAS 1972, PUPPIONE et a. 1980, VITIC und STEVANQOVIC 1993). Ferner sind sie zur
Bindung von Lipopolysacchariden fahig (NORTHOFF et a. 1992, FLEGEL et a. 1993) und
weisen hierbei ein hotheres Bindungspotential als HDL auf (NORTHOFF et a. 1992,
FLEGEL et al. 1993).

Tabelle5: Chemische Zusammensetzung der LDL im Blutserum von Kébern (Angabe des Mittelwertes, Stan-
dardabweichung in Klammern)

Bestandteile in mg/dl
Quélle Tier- Alter Ge- Lipide
zahl schlecht | Proteine | Phospho- | Trigly- Cholesterol
lipide zeride frei verestert
Fetus 9,86 11,65 0,18 451 17,65
FORTE et al. k.A. k.A. (0,22) (0,67) (0,03) (0,13) (0,48)
(1981) Neonat 9,3 6,47 1,04 2,36 11,39
(0,58) (0,72) (0,23) (0,15) (0,82
BAUCHART und 4 3Wo m 259 19,5 7,0 6,8 28,0
LEVIEUX (1985) (4,2) (3,0) (2,1 (1,5) (3,7
2Mon 111 7,4 429
6 Mon 17,5 2,2 121
3 12 Mon m 7,4 k.A. 2,2 48,2
OCHOA und 15 Mon 105 1,73 131
MARCHELLO 18 Mon 9,5 1,6 25
(1991) 2 Mon 7,6 6,9 26,6
6 Mon 14,7 2,4 44,3
3 12 Mon w 12,5 k.A. 55 32,6
15 Mon 10,2 1,3 9,8
18 Mon 10 0,7 13,6
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Bel erwachsenen Rindern stellen die LDL in Bezug auf ihre Konzentration, die weniger as
10% der Gesamt-LP-Konzentration betrégt (PALMQUIST 1976, CHAPMAN 1980,
PUPPIONE 1983), eine kleine Klasse dar. Im Plasma von Feten werden sie hingegen als
Haupt- LP-Klasse angesehen (FORTE et al. 1981). Die chemische Zusammensetzung boviner
LDL im Blutserum ist in den Tabellen 5 und 6 zusammenfassend fur Kalber und fur adulte
Rinder dargestellt.

Tabelle6: Chemische Zusammensetzung der LDL im Blutserum adulter Rinder (Angabe des Mittelwertes,
Standardabweichung in Klammern)

Bestandteile in mg/dI
Quelle Tier- Alter Zeitpunkt Lipide
zahl | (Jahre) Proteine | Phospho- | Trigly- Cholesterol
lipide zeride frei verestert
EVANSet al. 4 k. A. |verschieden k.A. 8,35 6,8 1 9,25
(1961)
GRIEL und MC k.A. k.A. k.A. k.A. 32 29 4 33
CARTHY (1969)
FORTE et al. k.A. k.A. m 19,08 15,85 4,70 15,85 29,28
(1981) (0,56) (0,88) (0,63) (0,08) (0,83)
0- 11 Wo 2,63 1,29 1,32 4,32
p.p. (1,4) (0,6) (0,7) (2,3)
RAPHAEL et al. 16 2-7 (16 -33Wo k.A. 8,37 3,24 2,7 12,69
(1973a) a.p. (341 (1,32) (1,1 (5,17)
0 -15Wo 3,68 5,92 2,08 4,32
a.p. (1,77) (2,85) (1,00 (2,08)
TERPSTRA et al. 2 k.A. k.A. k.A. k.A. k.A. 39,82
(1982)
ESPINOZA et al. 134 5-7 k.A. k.A. k.A. k.A. 97,1
(1995)
2Wo ap. 16,5
0,5Wo p.p. 16,5
1 Wo p.p. 18
VAN DEN TOP 8 6 1,5 Wop.p. k. A. 19
et al. (1995) 2 Wo p.p. 19,2
3Wop.p. 18,5
4Wo p.p. 20

2.1.2.5 High density lipoproteins

Die HDL stellen bei praruminierenden Kébern (FORTE et a. 1981, QUINCEY et al. 1987,
JENKINS et a. 1988, BAUCHART et a. 1989) und adulten Rindern (BRUMBY und
WELCH 1970, MILLS und TAYLAUR 1971, JONAS 1972, RAPHAEL et a. 19733,
RAPHAEL et a. 1973b, STEAD und WELCH 1975, FERRERI und GLOECKLER 1979,
FORTE et a. 1981, QUINCEY et a. 1987, SCHWEIGERT 1990, MAZUR et a. 1992) die
Haupt-LP-Klasse dar. Ahnliches gilt auch fiir verschiedene andere Tierarten (EISENBERG
1984).
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Bei den HDL handelt es sich in Bezug auf Partikelgréf3e und ~zusammensetzung um eine
heterogene und polydisperse Klasse (LEVY 1978, LEVY und RIFKIND 1980, NICOLL et al.
1980). Aufgrund dieser Heterogenitét werden sie in der Humanmedizin von einigen Autoren
in zwei Subklassen (HDL, und HDL3) (Tab. I) unterteilt (OWEN und MC INTYRE 1982).
Diese Untertellung wird von einigen Autoren auch fir bovine HDL dbernommen
(PALMQUIST 1976, BAUCHART et a. 1989, LEPLAIX-CHARLAT et al. 1996).
TERPSTRA et al. (1982) zufolge lassen sich jedoch bel Rindern keine HDL-Subklassen
nachweisen. Die Grof3e der einzelnen HDL-Partikel liegt zwischen 7 und 12 nm (PUPPIONE
et a. 1970, ASSMANN und BREWER 1974, LEVY 1978, LEVY und RIFKIND 1980,
EISENBERG 1984). Grundsétzlich gilt aber, dal3 Partikel von Feten und Neonaten kleiner
sind als digjenigen adulter Rinder (PUPPIONE 1983). Der Aufbau dieser LP entspricht dem
in Kapitel 2.1.1.2 beschriebenen algemeinen Aufbau (TALL und SMALL 1978, TALL und
SMALL 1980). Die Tabellen 7 und 8 geben Auskunft Uber die von verschiedenen Autoren
ermittelte chemische Zusammensetzung boviner HDL.

Den HDL werden verschiedene Funktionen zugeschrieben. Hierzu zadhit der Transport von
Cholesterol zu Orten der Ausscheidung, beispielsweise Leber (NICOLL et al. 1980,
SCHNEIDER et al. 1996), Haut (NICOLL et a. 1980), Darm (NICOLL et al. 1980) oder zu
Geweben, in denen Cholesterol abgebaut wird, wie Gonaden (NICOLL et a. 1980), Leber
(NICOLL et al. 1980) und Nebenniere (NICOLL et a. 1980, SCHNEIDER et a. 1996). Bei
Rindern wird Cholesterol hauptséchlich von HDL transportiert (STEAD und WELCH 1975,
PUPPIONE et a. 1980, RICHARD et a. 1980, TERPSTRA et a. 1982, GRUMMER und
DAVIS 1984, KOPER et al. 1985, VITIC und STEVANOVIC 1993). Der prozentuale Anteil

Tabelle7:  Chemische Zusammensetzung der HDL im Blutserum von Kélbern (Angabe des Mittelwertes, Stan-
dardabweichung in Klammern)

Bestandteile in mg/dI
Quelle Tier- Alter Ge- Lipide
zahl schlecht | Proteine | Phospho- | Trigly- Cholesterol
lipide zeride frei verestert
Fetus 17,35 8,2 0,08 1,04 7.9
FORTE et al. k.A. k.A. (0,23) (0,10) (0,04) (0,07) (0,11)
(1981) Neonat 75,5 34,49 0,33 452 48,55
(1,0) (0,63) (0) (0,11) (1,79)
BAUCHART und 4 3Wo m 2,6 9,5 27,2 1,9 15,7
LEVIEUX (1985)
2 Mon 74,6 4,5 48,5
6 Mon 161,7 2,8 106,8
3 12 Mon m 67 k. A. 5,2 194,7
OCHOA und 15 Mon 93,5 154 2155
MARCHELLO 18 Mon 107,2 6,6 123,4
(1991) 2Mon 772 4 53
6 Mon 158,5 59 110
3 12 Mon w 143,4 k. A. 6,8 209,3
15Mon 137,6 26,7 201,8
18 Mon 118,7 8,8 207,1
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des durch HDL transportierten Cholesterols wird mit 73% (VITIC und STEVANOVIC
1993), 80% (DRYDEN et a. 1971, JONAS 1972) bzw. 90% (PUPPIONE et a. 1980) ange-
geben. Auch bei préaruminierenden Kabern wird der grofdte Teil des Cholesterols von HDL
transportiert (SPARROW et al. 1992). Demzufolge stellt der Cholesteroltransport durch HDL
eine sehr bedeutende Funktion dieser LP dar (HATCH und LEES 1968). Von einigen Autoren
wird der Transport von Cholesterol aus peripheren bzw. extrahepatischen Geweben zur Leber
auch als , reverse cholesterol transport”, also als Cholesterolriicktransport, bezeichnet (LEVY
1978, NILSSON-EHLE et al. 1980, EISENBERG 1984, BAUCHART 1993). Darliber hinaus
dienen die HDL als Reservoir fur Apolipoproteine, beispielsweise ApoC-11 (NILSSON-EHLE
et a. 1980) und ApoA-I (TALL und SMALL 1978).

Tabelle8: Chemische Zusammensetzung der HDL im Blutserum adulter Rinder (Angabe des Mittelwertes,
Standardabweichung in Klammern)

Bestandteile in mg/dl

Quelle Tier- Alter Zeitpunkt Lipide
zahl | (Jehre) Proteine | Phospho- | Trigly- Cholesterol
lipide zeride frei verestert
EVANSet al. 4 k. A. |verschieden k.A. 155 6,55 29 249
(1961)
GRIEL und MC k. A. k.A. k.A. k.A. A 1 7 55
CARTHY (1969)
FORTE et al. k.A. k.A. m 136,95 81,80 0,18 10,26 136,21
(1981) (0,48) (0,21) (0,06) | (0,12) | (042
26,682 n. b. 7,722 36,502
0- 4Wo (0,46) (0,36)
p.p. 95,9° n.b. | 12,04° | 11596°
(1,4) (0,36) (2,0)
71,282 n. b. 17,012 79,382
5-10Wo (1,49) (0) (2,18)
RAPHAEL et al. 16 2-7 p.p. KA. 140,61° | n.b. | 1897° | 176,58"
(1973a) (2,40) (3,44) (1,38)
65,62 n. b. 96% 8g?
16 - 33 Wo (2,16) 097) | (1,89
ap. 104° n.b. | 11,96° | 1404°
(1,68) (029 | (1,18)
18,94%°¢ | 1,84%° | 5523 | 28,133°¢
0- 15Wo
ap. 83,6° nb. | 11,78° | 988"
(0,59) (059 | (1,09
TERPSTRA et al. 2 k.A. k.A. k.A. k.A. k.A. 97,82
(1982)
ESPINOZA et al. 134 5-7 k.A. k.A. k.A. k.A. 67,8
(1995)
2Wo a.p. 380
0,5Wop.p. 220
1 Wop.p. 240
VAN DEN TOP 8 6 1,5Wo p.p. k. A. 255
et al. (1995) 2 Wo p.p. 300
3Wop.p. 310
4 Wo p.p. 355

Anmerkungen: *HDL ; "HDL,  Sammelprobe von 6 K iihen
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Des weiteren ist der Transport von b-Carotin durch HDL von Bedeutung (ASHES et a. 1982,
ASHES et a. 1984, SCHWEIGERT et a. 1987). Bei laktierenden Kihen sowie Bullen wer-
den ungefahr 82% des gesamten b-Carotins im Serum durch HDL transportiert (ASHES et a.
1982, SCHWEIGERT et a. 1987).

Die HDL stellen auf3erdem eine Art Schutzmechanismus vor potentiell korperzellschadigen-
den Substanzen dar. Bei diesen Substanzen handelt es sich beispielsweise um freies Choleste-
rol, Phospholipide und Apolipoproteine, die durch Einlagerung in die sphérischen Partikel
unschadlich gemacht werden (EISENBERG 1984). In diesem Zusammenhang spricht
RICHTER (1996) von einer vasoprotektiven Wirkung der HDL-Partikel.

Die Tabellen 7 und 8 geben Auskunft Uber die von verschiedenen Autoren ermittelte chemi-
sche Zusammensetzung boviner HDL.

2.1.3 Stoffwechsel der Lipoproteine

2.1.3.1 Enzyme des Lipoprotein-Stoffwechsels

Bel Menschen und anderen Saugetieren sind die Lipoprotein-Lipase (LPL), Lecithin
Cholesterol- Acyltransferase (LCAT) und hepatische Lipase am Stoffwechsel der LP beteiligt
(OWEN und MC INTYRE 1982). Bei Rindern hingegen fehlt gemaR ETIENNE et al. (1981)
und PUPPIONE (1983) die hepatische Lipase. Untersuchungen von CORDLE et al. (1983)
zufolge liegen jedoch Hinweise vor, dal? es sich bei einer in boviner Leber und Nebennieren-
rinde nachgewiesenen Acylglycerol-Lipase-Aktivitét um ein Enzym handelt, welches ghnli-
che Charakteristika wie die hepatische Lipase des Menschen aufweist. Die Aktivitéat der LPL
im Gefal3system stellt den Hauptweg fur die Abspaltung der Fettséuren aus den TG dar. Auf
diese Art werden die Fettsduren fir die einzelnen Gewebe verfugbar gemacht (FIELDING
und HAVEL 1977). Des weiteren trégt dieses Enzym zur Regulierung der LP-Konzentration
im Plasma bel (NILSSON-EHLE et a. 1980). Schon vor der Geburt eines Tieres ist eine Ak-
tivitdt der LPL, wenngleich in geringem Umfang, vorhanden (CHAPMAN und FORGEZ
1985). Die Anordnung der Oberfléchenbestandteile der TGLP wird hauptsachlich durch die
enzymatische Aktivité der LCAT bewirkt (NILSSON-EHLE et al. 1980).

Die Eigenschaften und Wirkungsweisen der beiden Enzyme sowie ihre Lokalisation im bowvi-
nen Organismus werden in Tabelle 9 zusammenfassend aufgefthrt.
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Tabelle 9: Ubersicht (iber Eigenschaften und Wirkungen von Lipoprotein-Lipase und Lecithin-Cholesterol-

Acyltransferase

LPL LCAT Quelle
Kapillarendothel von extrahepatischem 14, 20, 27, 29,
Gewebe 30, 38
Lokalisa- Milch 17
tion in Hauptzellen vieler Gewebe, die Fett- 3,11, 14, 26, 27
sauren umsetzen (Fettgewebe, Muskula-
tur, Lunge, Milchdrise)
Zirkulation im Blutstrom 27
Synthe- L eber 15, 29, 33
seort Darm 15, 33
Hauptzellen des Herkunftsgewebes 26
Hydrolyse: Tri- und Diglyzeride zu 31, 33
Glyzerol und Fettsauren
Wirkung katalysiert den Transfer einer Acyl- 13, 27, 29, 30,
Gruppe aus Position 2 in Lecithin auf 3- 3
Hydroxy! des Cholesterols
C™M 6, 14, 17, 19,
27,36
Substrate VLDL 6, 14, 17, 27, 36
HDL 22,34
TGLP 27
Fettsauren 17
Produkt Cholesterol ester 14, 30
Lysolecithin 30
Entfernung von Oberfl &chenbestandtei- 27,30
Funktion len von VLDL, d.h. Einheiten von 1:1
L ecithin-Cholesterol-K omplexen
Bildung von HDL aus CM 19
Umformung unreifer zu reifen HDL- 3
Partikeln
Abbau der CM 36
ApoC ,LP-C, LP-X 1
Proteine der TGLP 17
ApoC-I 5,8, 10, 14, 21,
Akti- 24, 25, 27, 37
vierung Heparin 9,30
Aufnahme von Kohlenhydraten 14
ApoC-l 8, 15, 23, 33
ApoC-l 27,34
ApoC-ll 2,4,7,16
ApoA-I| 13, 27,34, 35
Protamin 9, 30
ApoA-I| 21
ApoA-II 21
ApoC- 21
ApoC-lI 23
Hem- ApoC-11 8, 18, 24, 28
mung ApoC-1V 8
Endotoxine 23
ApoC 13
Colchicin 15
hohe Na-Bromid-K onzentrationen 24, 30
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Fortsetzung Tabelle 9

LPL LCAT Quelle
pH- alkalischer Bereich: 8,2— 8,5 27
Optimum
Milchdrise: héchste Aktivitat wahrend 3,32
L aktation; niedrigste wahrend Trocken-
stehen
Fettgewebe: umgekehrt wie bei 11, 17, 32
Milchdrise
weitere gebunden an Remnants: Signal fur Le- 3,17
Eigen- ber zur Unterscheidung der Remnants
schaften von CM, wird durch L eber entfernt
geldste LPL: schnell durch Leber aus 12
Blutstrom entfernt,
gebundene LPL: von Leber in direktem
Verhdtnis zu Beseitigung der Remnants
entfernt
abldsbar mit Heparin 12
hochreaktiv nur bei an Protein gebunde- 14
nenTG

Anmerkungen: * ALAUPOVIC et al. (1971); 2 ARON et al. (1978); > ASKEW et al. (1970); * BENGTSSON-
OLIVECRONA und SLETTEN (1990); °® BROWN und BAGINSKY (1972); ® CHAPMAN
(1980); " CHUNG et al. (1979); ® CLEGG (1978); ° DOLE und HAMLIN (1962);
O EISENBERG et al. (1979); ** ETIENNE et al. (1981); "> FELTS et al. (1975); ** FIELDING et
al. (1972); “*FIELDING und HAVEL (1977); *®* GANESAN und BASS (1975); '° GANESAN et
d. (1979, " GRUMMER et al. (1989); '® HAVEL et a. (1970); ** HIGGINS und FIELDING
(1975); ® JACKSON et a. (1986); X KINNUNEN und EHNHOLM (1976); 2 KRAUSS et al.
(1973); 2 KRUEGER und ROEPKE (1998); 2* LA ROSA et a. (1971); ° LA ROSA et 4.
(1979); % MASORO (1977); 2" NILSSON-EHLE et al. (1980); ® NORDBY et al. (1976);
® OWEN und MC INTYRE (1982); *°* SCHUMAKER und ADAMS (1969); 3! SCOW et al.
(1976); 32 SHIRLEY et 4. (1973); 3 SMITH et a. (1978); ** SOUTAR et a. (1975);
> SPARROW et a. (1992); *® TALL und SMALL (1978); " TALL und SMALL (1980);
38 WANG et al. (1985);

2.1.3.2 Chylomikronen

Der Stoffwechsel der CM , stellt den Transportweg der mit der Nahrung aufgenommenen Li-
pide dar* (MASORO 1977, SCHNEIDER et a. 1996). Nach Aufnahme von Fettsauren in die
Mukosazellen des Darmes werden TG und Phospholipide synthetisiert und in CM eingebaut
(SCHNEIDER et a. 1996). Durch umgekehrte Pinozytose im Bereich der basolateralen Zell-
membran gelangen diese in den Interzellularraum (GREEN und GLICKMAN 1981) und wer-
den mit der Lymphe Uber den Ductus thoracicus in den Blutstrom Uberfuhrt (DOLE und
HAMLIN 1962, FREDRICKSON et a. 1967, WINDMUELLER und LEVY 1968,
GLICKMAN et a. 1976, MASORO 1977, SCHNEIDER et a. 1996). Beim Eintritt in den
Blutstrom erhaten die CM ApoA (SCHUMAKER und ADAMS 1969), ApoE (GREEN und
GLICKMAN 1981) sowie ApoC (EISENBERG et al. 1979). ApoC-I1I dient der Aktivierung
der LPL (NILSSON-EHLE et al. 1980).
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Der auf den Eintritt ins Blut folgende Umsatz der CM 1803 sich in zwei Phasen einteilen
(SMITH et al. 1978). In der ersten Phase kommt es durch die an der Oberflache des Kapillar-
endothels (extrahepatisches Gewebe) lokalisierte LPL zur Hydrolyse eines Teils der TG aus
dem hydrophoben Core (REDGRAVE 1970, SMITH et a. 1978, SCHNEIDER et al. 1996).
Die dabel entstehenden Fettsduren werden entweder gespeichert oder dienen der Energiege-
winnung (SCHNEIDER et al. 1996). Durch fortlaufenden Kontakt mit diesem Enzym kommt
es zu weiteren Verlusten von Lipiden bzw. TG (TALL und SMALL 1978, NILSSON-EHLE
et a. 1980). Als Folge hiervon werden die CM immer kleiner. Dartiber hinaus verlieren sie
ApoA (TALL und SMALL 1978, SCHNEIDER et al. 1996) oder ApoC (HAVEL et a. 1973,
MJIZS et a. 1975, TALL und SMALL 1978, EISENBERG et a. 1979) sowie ApoE (HAVEL
et a. 1973, MJJS et a. 1975, SMITH et a. 1978). Es kommt zur Entstehung von CM-
Resten, den sogenannten ,,Remnants’ (COOPER 1977, SMITH et a. 1978, TALL und
SMALL 1978, OWEN und MC INTYRE 1982, SCHNEIDER et a. 1996). Im Gegensatz
hierzu gehen SCHNEIDER et a. (1996) davon aus, dal3 die Remnants von HDL-Partikeln
ApoE erhaten, welches der Erkennung durch die Leber mit anschlief3ender Aufnahme dient.
In der zweiten Phase kommt es zur irreversiblen Aufnahme der CM-Remnants in die Leber
(DOLE und HAMLIN 1962, REDGRAVE 1970, COOPER 1977, SMITH et a. 1978,
NILSSON-EHLE et al. 1980, SCHNEIDER et a. 1996) und in andere Gewebe (DOLE und
HAMLIN 1962, SMITH et a. 1978) mit nachfolgendem vollsténdigem Abbau.

2.1.3.3 Very low density lipoproteins

Der Umsatz von VLDL scheint dhnlich dem der CM, alerdings sehr schnell, zu verlaufen
(NILSSON-EHLE et a. 1980, GREEN und GLICKMAN 1981). Beim Eintritt in den Blut-
strom erhalten die VLDL Lipide (SMITH et a. 1978), ApoC (SMITH et al. 1978), ferner
auch ApoC-1l (EISENBERG et a. 1979, NILSSON-EHLE et a. 1980) und ApoA
(SCHUMAKER und ADAMS 1969) von HDL-Partikeln. Durch den Kontakt mit der auf den
Endothel zellen des Geféldsystemes lokalisierten LPL (SCHNEIDER et a. 1996) erfolgt eine
Hydrolyse des VLDL-TG-Core (SCHUMAKER und ADAMS 1969, KRIS-ETHERTON et
al. 1982, NILSSON-EHLE et al. 1980, SCHNEIDER et a. 1996). Hierbei kommt es zu einem
Verlust von Oberflachenbestandteilen (KRISETHERTON et al. 1982), beispielsweise
Phospholipiden (KRISSETHERTON et a. 1982), nichtverestertem Cholesterol (KRIS-
ETHERTON et a. 1982) und Apolipoproteinen (EISENBERG et a. 1979, KRIS
ETHERTON et al. 1982, SCHNEIDER et a. 1996). Diese Apolipoproteine, zumeist ApoC
und ApoE, werden auf HDL transferiert (MJJS et al. 1975, EISENBERG et a. 1979,
SCHNEIDER et a. 1996). Die bel dieser Hydrolyse entstehenden Fettsduren werden zum
groften Teill vom umliegenden Gewebe aufgenommen und entweder gespeichert oder zur
Energiegewinnung verwandt (NILSSON-EHLE et al. 1980).
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2.1.3.4 Intermediate density lipoproteins

Aufgrund der enzymatischen Einwirkung der LPL auf VLDL (SMITH et al. 1978,
BAUCHART 1993) kommt es, durch progressiven Verlust von Lipiden, zur Entstehung von
Zwischenprodukten, den sogenannten IDL (LEVY und RIFKIND 1980, NILSSON-EHLE et
al. 1980, OWEN und MC INTYRE 1982, BAUCHART 1993, SCHNEIDER et a. 1996). Da
die LPL auf dem Kapillarendothel (siehe Kapitel 2.1.3.1) lokalisiert ist, erfolgt die Entstehung
der IDL intravasa (PALMQUIST 1976, RICHTER 1996). Im weiteren Verlaufe des Umsat-
zes der LP werden ausden IDL LDL (SMITH et a. 1978; siehe Kapitel 2.1.2.4).

2.1.3.5 Low density lipoproteins

Durch die enzymatische Aktivitét der im Bereich des Gefal3endothels lokalisierten LPL ent-
stehen die LDL intravasal aus IDL (PALMQUIST 1976, RICHTER 1996) werden von eini-
gen Autoren auch as Endprodukte des intravasalen Katabolismus von VLDL bezeichnet
(EISENBERG 1983, BAUCHART 1993). Es handelt sich dabei nicht um zwei getrennte
Stoffwechselwege fur VLDL und LDL, sondern um einen gemeinsamen VLDL-LDL-Stoff-
wechselweg (SCHNEIDER et a. 1996). Durch Aufnahme in die Leber (PALMQUIST 1976,
KRIS-ETHERTON et al. 1982, PUPPIONE 1983, RICHTER 1996) oder andere Organe
(RICHTER 1996) sowie glatte Muskulatur, Adipozyten oder Fibroblasten (KRIS
ETHERTON et al. 1982) kommt es zur Entfernung dieser LP aus dem Blutstrom. Dabel kann
die Aufnahme durch rezeptorvermittelte Endozytose erfolgen (NILSSON-EHLE et al. 1980,
SCHNEIDER et a. 1996).

2.1.3.6 High density lipoproteins

Die Bildung der HDL-Partikel erfolgt in Darm und Leber (TALL und SMALL 1978, LEVY
und RIFKIND 1980, NICOLL et al. 1980, OWEN und MC INTYRE 1982, EISENBERG
1984, BAUCHART 1993, RICHTER 1996), nach Ansicht von SMITH et a. (1978) aus-
schliefdich in der Leber. Darm und Leber sezernieren diskoidale HDL-Vorlaufer (TALL und
SMALL 1978, LEVY und RIFKIND 1980, NICOLL et a. 1980, OWEN und MC INTYRE
1982, EISENBERG 1984, BAUCHART 1993, RICHTER 1996), die auch als , nascent* (u
reife) Partikel bezeichnet werden (OWEN und MC INTYRE 1982). Bei diesen HDL-
Vorlaufern handelt es sich um Cholesterolkomplexe, die frei von Apolipoproteinen und
Phospholipiden sind (EISENBERG 1984). Durch die enzymatische Aktivitét der LCAT, d.h.
durch Veresterung des freien Cholesterols zu Cholesterolestern, welche ins Core der HDL-
Partikel eingelagert werden (LEVY und RIFKIND 1980), kommt es zur Umwandlung der
unreifen HDL-Partikel zu reifen, sphérischen Gebilden (LEVY und RIFKIND 1980,
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EISENBERG 1984, BAUCHART 1993). An der Entstehung reifer HDL im Plasma sollen
auch Oberflachenbestandteile von VLDL und CM sowie Zellmembranlipide beteiligt sein
(NICOLL et al. 1980). Einige Autoren gehen davon aus, dai die Vorlaufer-Partikel auch aus
der intravasalen Lipolyse der TGLP stammen kénnen (TALL und SMALL 1978, NIL SSON-
EHLE et al. 1980, TALL und SMALL 1980, EISENBERG 1984, STAUFENBIEL 1987,
RICHTER 1996). SCHNEIDER et a. (1996) snd hingegen der Ansicht, dal3 in der Leber
eine direkte Bildung von HDL erfolgt. Des weiteren vertreten sie die Meinung, dald im Darm
HDL teilweise aus Oberflachenbestandteilen von CM entstehen und es sich dabei um naszen-
te, diskoidale HDL handelt. In Bezug auf die Entstehung der reifen HDL-Partikel stimmen
LEVY und RIFKIND (1980) mit SCHNEIDER et a. (1996) tberein.

Um Cholesterol abzugeben, exprimieren Zellen an ihrer Oberfléache Proteine, die mogliche
HDL-Rezeptoren darstellen (SCHNEIDER et al. 1996). Es kommt zur Bindung von HDL
(SCHNEIDER et a. 1996). Diese Bindung hat einen Ausstrom von Cholesterol aus der Zelle
zur Folge (SCHNEIDER et a. 1996). Das auf diese Art frel werdende Cholesterol wird durch
die enzymatische Aktivitét der LCAT zu Cholesterolester verestert, welches in das Core der
HDL verbracht wird (KRIS-ETHERTON et al. 1982, SCHNEIDER et al. 1996). Damit wer-
den aus den unreifen, scheibenformigen HDL reife HDL-Partikel (KRIS-ETHERTON et al.
1982). Die HDL-Partikel gelangen zur Leber (SCHNEIDER et al. 1996), wo es zur Aufnahme
der mit Cholesterol angereicherten HDL-Partikel (KRIS-ETHERTON et a. 1982) und zum
Abbau derselben kommt (MILLER et al. 1977, VAN BERKEL et al. 1977).

Waéhrend des Abbaus von TGLP erhaten die im Blut zirkulierenden HDL ApoC (CHAJEK
und EISENBERG 1978, TALL und SMALL 1978, EISENBERG et a. 1979) sowie ApoA-|
und wahrscheinlich auch ApoA-1V (TALL et a. 1979). Diese Apolipoproteine werden bei
Eintritt neu synthetisierter LP ins Blut an diese Ubergeben (EISENBERG et a. 1979).

2.1.4 Apolipoproteine

Bei den Apolipoproteinen, den Proteinanteilen der LP, handelt es sich zumeist um Glyko-
proteine (FREDRICKSON et a. 1972), die im wal¥igen, pH-neutralen Milieu 16dlich sind
(FREDRICKSON et a. 1972, POWNALL et al. 1978). Demgegeniiber differenzieren LEE
und ALAUPOVIC (1974) zwischen den I6dichen ApoA und -C sowie dem unldslichen
ApoB.

Bezlglich der Nomenklatur von Apolipoproteinen konnen heutzutage zwei verschiedene Be-
zeichnungsformen unterschieden werden (FREDRICKSON et al. 1972), die in Tabelle 10
gegeniibergestellt sind. Bel der sogenannten ,, ABC-Nomenklatur®, wie sie von ALAUPOVIC
(1971) vertreten wird, werden die Apolipoproteine in Gruppen eingeteilt und jede dieser
Gruppen mit einem Buchstaben von A bis C (spater durch D und E ergénzt) bezeichnet. Ver-
schiedene Polypeptide innerhalb der einzelnen Gruppen werden durch Ziffern, zum Beispiel
A-1, A-1l und B-100, unterschieden. Bei der zweiten Bezeichnungsform handelt es sich um
eine mehr chemisch orientierte Nomenklatur, die zur Unterscheidung der einzelnen Apoli-
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poproteine das Gterminale Ende der jeweiligen Proteine heranzient (FREDRICKSON et dl.
1972).

Tabelle 10: Vergleich ABC-Nomenklatur mit C-terminaler Nomenklatur der
Apolipoproteine (in Anlehnung an FREDRICK SON et al. 1972)

ABC-Nomenklatur C-terminale Nomenklatur
A-l ApoLP-thr
A-ll ApoLP-gIn
B ApoLDL
C- ApoL P-ser
C-ll ApoLP-glu
C-11 ApolLP-aa

Den Apolipoproteinen kommen verschiedene Funktionen zu. Aufgrund ihrer amphiphilen
Struktur sind sie in der Lage, sowohl mit dem hydrophilen Milieu des Plasma als auch mit
den hydrophoben Lipiden in Wechselwirkung zu treten. Daraus erklért sich die wohl wich-
tigste Funktion der Apolipoproteine, namlich die Lésungsvermittlung der Lipide im Plasma
(FREDRICKSON et d. 1972, SCHNEIDER et a. 1996). Des weiteren stellen sie Kofaktoren
fur die Enzyme des LP-Stoffwechsels (LPL und LCAT) dar und vermitteln die Bindung der
LP an Zielgewebe, wie beispielsweise Leber oder Fettgewebe (KRIS-ETHERTON et al.
1982, OWEN und MC INTYRE 1982, GRUMMER et a. 1987, SCHNEIDER et a. 1996).
Ferner sind die Apolipoproteine essentiell fur die Aufrechterhaltung der Partikelstruktur
(KRISSETHERTON et a. 1982, OWEN und MC INTYRE 1982). Nach Ansicht von KANE
(1983) trifft dies nur fir ApoB zu. Der LP-Umsatz im Blut wird von den spezifischen Apoli-
poproteinen der verschiedenen LP-Klassen sowohl gesteuert als auch kontrolliert
(SCHNEIDER et a. 1996). Tabelle 11 falét die Merkmale der verschiedenen Apolipoproteine
zusammen.

Einige Autoren sprechen von bovinen Aquivalenten eines Apo (GRUMMER et a. 1987),
bovinen Form eines Apo (PUPPIONE et a. 1982b), von Proteinen, die dem betreffenden hu-
manen Apo dhnlichen sind (LIM und SCANU 1976, TALL et al. 1981) oder beispielsweise
von ApoB-é&hnlichen Proteinen (CHAPMAN 1980, TALL et a. 1981, CORDLE et al. 1985,
GRUMMER et a. 1987). Des weiteren wird von einigen der in Tabelle 11 zitierten Autoren
(CORDLE et a. 1985, HOLLANDERS et a. 1986, GRUMMER et al. 1987) nicht oder auf
eine nicht gebréuchliche Art und Weise zwischen den einzelnen Apolipoproteinen B und C
unterschieden (LIM und SCANU 1976, SUNDHEIM et a. 1983).
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Tabelle 11: Ubersicht liber die Merkmale der Apolipoproteine des Rindes

Apoli- Syn- Alter bzw. Konzen-
poprotein Lipoprotein theseort Funktion L aktations- tration Quelle
phase (mg /dl)
2- 6 Jahre 58
7-15Mon 33,9 13
6 Mon 23,8
49, 2
L aktationsbe- 117 10
Al CM, LDL, HDL | Darm, | Lipoproteinstruktur, ginn 132, 4 1| ooy
L eber Rezeptorbindung, 93 12 6,7,9,
Aktivierung LCAT, 61,2 13 | 15, 16,
Lipidbindung L aktationsmitte 137 10 |17,19,
119 12 20
Laktationsende 59, 9 13
57,9
Trockenstehen 108 10
97 12
(?) Aktivierung der
A-ll HDL, CM Darm, hepatischen Lipase, 1,20
L eber Strukturelement
CM, LDL, heavy
A-lV HDL, TGLP, IDL | Darm Aktivierung LCAT 6,7,14,15
VLDL
L aktations- 12, 4
beginn
Beginn Lakta- 20,1
B-100 VLDL, LDL Leber Lipoproteinstruktur, tionsmitte 21 4-7
Rezeptorbindung L aktationsmitte 18, 6
L aktationsende 20, 8
Trockenstehen 20,1
B-48 CM, VLDL, Rem | Darm, Lipoproteinstruktur 4,6,7
nants L eber
Cl CM, VLDL, HDL | Leber LPL Aktivierung 3,4,6-8,15,
Strukturelement 18, 20
Cll CM, VLDL, HDL | Leber Lipidbindung, 1,34,6-8,18
LPL Aktivierung
CllI CM, VLDL, HDL | Leber LPL Inaktivierung 3,4,6-8,18
ClV CM, VLDL, HDL | Leber LPL Inaktivierung
E VLDL, LDL, Leber | Rezeptorbindung (?), 6,7
HDL, TGLP LCAT Aktivierung (?)

Anmerkungen: * BENGTSSON-OLIVECRONA und SLETTEN (1990), >CHAPMAN (1980), 3 CLEGG (1978),
* CORDLE et al. (1985), ° GRUFFAT et a. (1996), ° GRUMMER et a. (1987),
"HOLLANDERS et al. (1986), ® JONAS (1975), ° LIM und SCANU (1976), ** MARCOS et al.
(1990a), 1 MARCOS et al. (1990b), *?MAZUR et a. (1989), ** OIKAWA und KATHO (1995),

4 PUPPIONE et al. (1982a), *° PUPPIONE et al. (1982b),'® PUPPIONE (1983), " SPARROW et

a. (1992), '® SUNDHEIM et al. (1983), ° SWANEY (1980), 2

LY AMAMOTO et al. (1995)

TALL et a. (1981),
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2.2 Methoden zum Nachweis von Lipoproteinen

Die physikalisch-chemischen Grundlagen fur die Bestimmung der LP sind Dichte, Partikel-
grof3e, elektrische Ladung, Interaktionen mit den Unterstiitzungsmedien oder makromolekula-
ren Reagentien sowie Antigenitdt (HATCH und LEES 1968). Fur die Bestimmung der LP
stehen damit unter anderem folgende Verfahren zur Verfligung: Fraktionierung mittels Ethe
nol (COHN et al. 1950), Prazipitation mit Polyanionen (HATCH und LEES 1968,
BURSTEIN et a. 1970, SEIDEL et al. 1973) oder divalenten Kationen (BURSTEIN et al.
1970), immunologische Verfahren (HATCH und LEES 1968, GRIEL und MC CARTHY
1969), UZ (LEWIS et a. 1952, DOLE und HAMLIN 1962, SCANU 1965, OWEN und MC
INTYRE 1982, SCHNEIDER et a. 1996), Chromatographie (HEISKEL et a. 1961, DOLE
und HAMLIN 1962, HATCH und LEES 1968, OWEN und MC INTYRE 1982) und EP
(DOLE und HAMLIN 1962, SCANU 1965, OWEN und MC INTY RE 1982). Weitere wenig
gebrauchliche Nachweisverfahren sind Mikroskopie und Nephelometrie (DOLE und
HAMLIN 1962).

Zur Bestimmung der LP mittels Prézipitation konnen Dextran-Sulfat (GRIEL und MC
CARTHY 1969, BURSTEIN et a. 1970), Heparin (HATCH und LEES 1968, BURSTEIN et
a. 1970), Magnesium-Chlorid (BURSTEIN et al. 1970), Mangan-Chlorid (BURSTEIN et al.
1970) und Polyelektrolyte (BERNFELD 1955) al's polyanionische bzw. divalente kationische
Falungsmittel zum Einsatz kommen.

Bel der UZ kann zwischen anaytischen und praparativen Verfahren unterschieden werden
(HATCH und LEES 1968, GRIEL und MC CARTHY 1969). Das analytische Verfahren dient
der quantitativen Bestimmung von LP (GRIEL und MC CARTHY 1969). Bel der analyti-
schen UZ kann die Wanderung der LP in einer Lésung mit bekannter Dichte in einem kon-
stanten Gravitationsfeld untersucht werden (GRIEL und MC CARTHY 1969). Der Umfang
der Wanderung der LP wird mittels Spektrophotograph bestimmt (GRIEL und MC CARTHY
1969). Die praparative UZ kann lediglich zur Gewinnung von LP in reiner Form eingesetzt
werden (HATCH und LEES 1968, GRIEL und MC CARTHY 1969).

Das der Chromatographie zugrunde liegende Prinzip beruht auf der Verteilung der zu unter-
suchenden Substanz zwischen zwei Phasen, einer stationdren und einer beweglichen. Die sta-
tiondre Phase kann fest oder fllssig, die bewegliche gasférmig oder flUssig sein. Die Wech-
selwirkungen zwischen beiden Phasen bestimmen die relative Wanderungsgeschwindigkeit
der Bestandteile. Als mdgliche Phasen bel einer Saulenchromatographie zur Bestimmung von
LP geben GRIEL und MC CARTHY (1969) zum einen lonenaustauscher und zum anderen
Puffer mit unterschiedlichen pH-Werten an.

Grundlage der EP ist die Eigenschaft geladener Teilchen, in einem elektrischen Feld zu wan
dern. Als Medien kdnnen hierbel beispielsweise Papier, Zellulose-Acetat, Agar- und Agarose-
Gel dienen (HATCH und LEES 1968). Die Grundlage fur die LP-EP bildet die elektrische
Ladung der Proteinanteile der LP (Apolipoproteine) (SCHNEIDER et a. 1996). In Gel
Medien kommt es nur zur elektrophoretischen Auftrennung von Stoffen, deren Teilchen klei-
ner sind als die Poren des Gels (HANTSCHEL 1970), wobei es sich in diesem Fall um eine
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konzentrationsabhangige Grofe handelt (POLSON 1956, POLSON 1961). Demzufolge
kommt es zu einer Art Siebwirkung, bel der Teilchen, die groRer sind als die Poren des Gels,
nicht in dieses eindringen und somit an der Startstelle zuriickgehalten werden (HANTSCHEL
1970). Aufgrund ihrer Grofie verbleiben die CM am Ursprung (NOBLE 1968). Aufgrund i+
rer hohen Ladung und geringen Grofie wandern die a-LP im angelegten Spannungsfeld am
weitesten (NOBLE 1968). Die Mobilitét der pré-b-LP ist geringfuigig hoher as die der b-LP
(NOBLE 1968). Nach Auftrennung der LP in einer Gel-Matrix werden diese mit Polyanionen
ausgefdllt und die Konzentration mittels Densitometer bestimmt (NOBLE 1968, SEIDEL et
al. 1973). Die Mohilitét der LP bei der EP ist unter anderem von der Art des Unterstiitzungs-
mediums abhangig (SCHUMAKER und ADAMS 1969). Die elektrophoretische Mobilitét
wird in Agarose-Gel laut KRIS-ETHERTON et al. (1982) aul3erdem von Art und Menge des
Proteins in einer bestimmten LP-Klasse beeinfluf.

Aufgrund der Tatsache, dald die EP-Muster der HDL und LDL mit denen der a- und b-
Globuline identisch sind, werden die HDL as a- und LDL als b-LP bezeichnet (GRIEL und
MC CARTHY 1969). Die LP, die bei der EP eine etwas ausgepragtere Mobilitét als die b-LP
aufweisen, werden als pré-b-LP bezeichnet (HATCH und LEES 1968) und entsprechen den
VLDL. Tabelle 12 gibt die Lokalisation der LP-Fraktionen in den Plasmaproteinen nach
elektrophoretischer Trennung in verschiedenen Medien an.

Tabelle 12: Lokalisation der Lipoproteine nach elektrophoretischer Trennung in verschiedenen Medien

Lipoproteine
Quelle Medium CcM VLDL IDL LDL HDL
HDL, HDL3

GRIEL und MC k.A. k. A. k. A. a k. A
CARTHY (1969)
HATCH und LEES Papier Ursprung pra-b pré-a; pré-a;
(1968) Immuno-EP k.A. ao a aj bisb
KRIS-ETHERTON Agarose-Gel pra-b k-A. b
etal. (1982) Ursprung a k. A.
LEVY und RIFKIND Papier, pra-b a(az)
(1980) Agarose-Gd (az)
PERK und LOBL Papier g k. A. a
(1959)
PUPPIONE (1978) k.A. Zw. pra-b a
RICHTER (1996) Ursprung pra-b und b a
SCHUM AKER und Papier k. A. KA.
ADAMS (1969) Stérke-Block a,, b a by a
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2.3 Lipoprotein-Konzentrationen im Blutserum von Rindern unter ver-
schiedenen physiologischen und pathologischen Bedingungen

Die Konzentrationen der LP werden durch eine Reihe verschiedener Einflu3faktoren
beeinflufd, zu denen unter anderem Ernahrung, Geschlecht und Alter gehéren (QUINCEY et
al. 1987). Im nachfolgenden wird auf diese und weitere Einfluf¥faktoren ndher eingegangen.

2.3.1 Einfluld verschiedener bedarfsgerechter Futterrationen auf die Lipoprotein-
Konzentrationen im Blutserum

Die Verfltterung verschiedener bedarfsgerechter Futterrationen hat unterschiedliche Auswir-
kungen auf die LP-Konzentrationen im Blutserum von Rindern und Kébern, die in den
Tabellen 13 und 14 zusammenfassend dargestellt sind.

2.3.1.1 Einflufd verschiedener bedarfsgerechter Futterrationen auf die Lipoprotein-Konzen
trationen im Blutserum von gesunden adulten Rindern

Der Zusatz von 12% formaldehydbehandeltemm Homogenat aus sprilhgetrocknetem Casein
und Saflordl zur Kontrollration (enthalt 6% formal dehydbehandeltes Casein) fuhrt den Unter-
suchungen von DRYDEN et a. (1975) zufolge am letzten Untersuchungszeitpunkt zu einer
signifikant hoheren LDL-Konzentration im Blutserum as der Zusatz von 6% Saflordl zur
Kontrollration oder deren alleinige Verfltterung. Die HDL-Konzentration hingegen zeigt, wie
aus Tabelle 13 zu ersehen ist, keine signifikanten Unterschiede zwischen den drei Rationen.
Die Vefltterung von Getreidekonzentrat fihrt nach GRUMMER und DAVIS (1984) zu
VLDL-, LDL- und HDL-Konzentrationen im Blutserum, die weitgehend denjenigen bei Kon-
trollftterung entsprechen (Tab. 13). Ursache hierfir sehen die Autoren darin, dal3 bei Kon-
trollftterung und Verflitterung von Getreidekonzentrat ungeféhr im gleichen Umfang Lipide
aufgenommen werden.

2.3.1.2 Einflu verschiedener bedarfsgerechter Futterrationen auf die Lipoprotein-Konzen
trationen im Blutserum gesunder Kalber

LEPLAIX et al. (1992) haben bei ihren Untersuchungen zum Einfluld des Cholesterols auf den
hepatogenen Metabolismus von TGLP bel préaruminierenden Kélbern einen Anstieg der
VLDL-Konzentration (ca. 1,6-fach) sowie zusétzlich einen Anstieg der IDL- und LDL-Kon-
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Tabelle 13: Lipoprotein-Konzentrationen im Blutserum gesunder adulter Rinder bei verschiedenen bedarfsge-
rechten Futterrationen

Bestim Konzentration in mg/dl
Quelle Tier- | Alter Ge- mungs- | Fltterung Besti.mmungs- VIDLT LDL | HDL
zahl schlecht | methode zeitpunkt

Versuchsbeginn 48 412

28.d 50 390

56. d 55 360

3 Ration 12 84. d 60 338

112.d 59 370

140.d 59 410

168.d 58 440

k-A. m Versuchsbeginn 39 390

28.d 48 320

DRYDEN uz 6. d k. A. 60 258
etal. (1979) | 3 Ration 2° 84.d 72 | 188
112.d 78 265

140d 82 385

168.d 84 490

Versuchsbeginn 47 418

28.d ) 405

56. d 136 390

5 k.A. m Ration 3 84. d 180 372

112.d 230 432

140d 284 490

168.d 338 548
GRUMMER [ 3 Kontrolle 4,3 20,8 | 332,7

und DAVIS multi- w Uz, Getreide- 7.-19.

(1984) 3 par CG konzentrat Wo p.p. 4,2 20,5 344

Anmerkungen: ® Kontrollration: 6% formal dehydbehandeltes Casein enthaltend, b Kontrollration + 6% formal-
dehydbehandeltem Saflordl, © Kontrollration + 12% formaldehydbehandeltem Homogenat aus

spriihgetrocknetem Kasein und Saflordl

zentrationen um das 7- bzw. 3-fache im Blutserum nachgewiesen (Tab. 14). Daraus leiten die
Autoren ab, dal3 Cholesterol kein die hepatogene VLDL-Sekretion begrenzender Faktor ist.

Die Wirkung von talg- und sojabohnendlhaltigem Milchaustauschern, jeweils mit und ohne
Cholesterolzusatz, auf die Konzentration der LP im Blutserum ist von LEPLAIX-CHARLAT
et a. (1996) untersucht worden. Dabei kam es bei Verfitterung von sojabohnendlhaltigem
Milchaustauscher zu einem hdheren Anstieg der HDL-Konzentration als bel Verfiitterung von
talghaltigem Milchaustauscher, der nach Meinung der Autoren auf den hoheren Gehalt des
Sojabohnendls an mehrfach ungeséttigten Fettsauren zurtickzufiihren ist. Der geringe Unter-
schied zwischen den fir talg- und sojabohnendlhaltigen Milchaustauschern ermittelten LDL-
Konzentrationen ist zum Tell durch den, im Vergleich zu Talg, hohen Gehalt des Sojaboh-
nendls an Stearin- und Olsaure bedingt (LEPLAIX-CHARLAT et a. 1996). Bei Fiitterung
sowohl von mit Cholesterol versetztem talghaltigem Milchaustauscher als auch von mit Cho-
lesterol versetztem sojabohnenhaltigem Milchaustauscher kommt es zu signifikanten Kon
zentrationsanstiegen von IDL und LDL, die nach LEPLAIX-CHARLAT et a. (1996) Folge
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einer verminderten Clearance dieser LP durch die LDL-Rezeptoren im Gewebe sind. Des wei-
teren kommt es im Blutserum von praruminiereden Kélbern bei den Untersuchungen von
LEPLAIX-CHARLAT et a. (1996) bel diesem Cholesterolzusatz zum Anstieg der CM- und
VLDL-Konzentrationen (Tab. 14).

Der Zusatz von Lipiden (ca. 65% geséttigte und ca. 30% einfach ungeséttigte Fettséuren) zum
Milchaustauscher fuhrt nach AUBOIRON et al. (1994) a1 einem signifikanten Anstieg der
CM- und VLDL-Konzentrationen im Blutserum von Kélbern (Tab. 14), woraus die Autoren
eine Stimulation der intestinalen LP-Sekretion ableiten. Dabel sind sie der Ansicht, dai die
intestinale Sekretion von CM hauptséchlich durch einfach- und mehrfach ungeséttigte Fett-
sauren stimuliert wird. Im Gegensatz dazu konnten sie keinen signifikanten Einflul? dieses
Lipidzusatzes auf die Konzentration der LDL im Blutserum von Kabern nachweisen. Des
weiteren bewirkt der Zusatz von L-Methionin zu lipidangereichertem Milchaustauscher eben-
falls einen Anstieg der CM- und VLDL-Konzentrationen im Blutserum (Tab. 14), der eine
direkte Stimulierung der intestinalen CM- und VLDL-Sekretion sowie der hepatogenen
VLDL-Sekretion erkennen &% (AUBOIRON et a. 1994). Nach AUBOIRON et a. (1994)
stellt L-Methionin moglicherweise dabei einen limitierenden Faktor fur die Synthese der CM
und VLDL in Darm und Leber dar.

DRYDEN et a. (1971) haben bei ihren Untersuchungen Fette tierischen Ursprungs in ver-
schiedenen prozentualen Anteilen (0%, 5%, 10% und 15%) dem Futter von heranwachsenden
Stieren beigemengt. Dabei konnten sie nachweisen, dal3 die LDL- und HDL-Konzentration im
Blutserum bei 0% Fettzusatz (Kontrolltieren) signifikant (p < 0,05) niedriger war als bei 5, 10
und 15% Fettzusatz (Tab. 14). Die Konzentrationen dieser LP unterschieden sich bei 5 und
15% Fettzusatz nicht deutlich, waren aber beide signifikant (p < 0,05) niedriger als bei 10%
Fettzusatz zur Ration, bel der die héchsten LP-Konzentrationen ermittelt wurden (DRY DEN
et al. 1971).

In welchem Umfang die Verfutterung von reifer Milch anstelle von Kolostrum innerhalb der
ersten drel Lebenstage Einflul? auf die Gesamt-LP-Konzentration von K&lbern hat, wurde von
VARNELL et a. (1960) untersucht. Nach einem anfanglichen Anstieg bis zum 21. d p.n.
kommt es daraufhin zu einem Abfall der Gesamt-LP-Konzentration, der sich bel Kélbern, die
kein Kolostrum erhalten haben, bis zum Untersuchungsende (70. d p.n.) kontinuierlich fort-
setzt. Kalber, die Kolostrum erhalten haben, zeigen hingegen ab dem 42. d p.n. einen Anstieg
der Gesamt-LP-Konzentration (Tab. 14). Die Autoren sind sich beziiglich der Interpretation
dieser Ergebnisse im unklaren, vermuten jedoch, dal3 diese auf die schnelle physiologische
Entwicklung der Kalber zurtickzufiihren sein kénnten.

2.3.2 EinfluR ener nicht bedarfsgerechten Futterration auf die Lipoprotein-
Konzentrationen im Blutserum gesunder Milchkiihe

VAN DIXK et a. (1983) haben den Einflul? einer nicht bedarfsgerechten Fitterung wahrend
der Fruhlaktation auf die Konzentrationen der LP im Blutserum von Milchkiihen untersucht.
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Tabelle 14: Lipoprotein-Konzentrationen im Blutserum gesunder Kalber bei verschiedenen bedarfsgerechten

Futterrationen
Bestim Konzentration in mg/dl
Quelle Tier- Alter Ge- mungs- | Futterung
2ah! schlecht | methode CM | VLDL| IDL LDL | HDL
LEPLAIX 5 1Mon m uz MAT @ k. A. 2,9 4.4 414 k. A.
etal. (1992) MAT+C" | k.A. | 48 | 314 | 1143 | k A.
6 TC 10,2 4,7 53 34,2 332,9
LEPLAIX 6 5Wo m Uz, T+C¢ 19,6 7,2 294 72,9 356,7
CHARLAT 5 CG SN 54 54 2,5 374 420,7
etal.(199) [ 5 S+C' 5 12 205 | 852 | 6403
B¢ 7 11 40
AUBOIRON | 11 16 Wo m uz, B+M " 14 13 k.A. 37 k.A.
eta. (1994) EP L' 25 17 75
L+M ! 28 16 80
3 0 %~ 83 345
DRYDEN 3 heran- m uz 5 %~ k.A. | k.A. | k.A. [ 145 360
eta.(1971) | 3 | wachsend 0% 160 435
3 15%" 95 395
1 Ko- 71
3 lostrum 156
7 184
14 196
2 [z1] d w reife 239
28 | p.n. Milch 234
42 218
56 231
VARNELL 70 EP 245
et al. (1960) 1 )
3 133
7 188
14 283
2 21 d m reife 329
28 | p.N. Milch 308
42 252
56 162
70 196

Anmerkungen: ® Milchaustauscher (Lipide: 21%, Proteine: 23,7% der Trockenmasse), ° Milchaustauscher mit
Cholesterol (Cholesterol: 1%, Lipide: 22,1%, Proteine: 23,7% der Trockenmasse), ¢ Talg
(230g/kg Trockenmasse), d Talg mit Cholesterol (10g/kg Trockenmasse), © Sojabohnendl
(230g/kg Trockenmasse), fSojabohnenC'JI mit Cholesterol (10g/kg Trockenmasse), 9 Basisdit
(29 Fett/ kg Korpermasse), " Basisdiat + L-Methionin (2,6 g/kg Trockenmasse), ' lipidangerei-
cherte Ration (2,7g Fett/kg Korpermasse), ! lipidangereicherte Ration + L-Methionin (2,69 /kg
Trockenmasse), € % Zusatz tierischer Fette zur Ration

Die Ergebnisse ihrer Untersuchung sind in Tabelle 15 aufgefuhrt. In der Anfangsphase mit
nicht bedarfsgerechter Fitterung zeigt die Kuh (,A*), welche in den letzten acht Wochen ap.
zusétzlich zum Erhatungsbedarf 15 kg Milch (,,fat corrected milk*) erhaten hat, neben einem
Abfall der LDL-Konzentration eine hohere VLDL-Konzentration als das Tier, welches in
jenem Zeitraum lediglich den Erhaltungsbedarf bekommen hat. In der zwélften Woche p.p.
kommt es bei beiden Kiihen wieder zum Anstieg der HDL-Konzentration. VAN DIJK et al.
(1983) nehmen an, dal3 die hohere VLDL-Konzentration, die in Verbindung mit einer erhoh
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ten Serum-Lipid-Konzentration bei Kuh ,A* eine deutliche Verringerung von Milchmenge
und Milchfettproduktion verhindern, wenn es im Laufe der Laktation zu einer negativen
Energiebilanz kommen sollte.

Tabelle 15: Einfluf? einer nicht bedarfsgerechten Fltterung auf die Lipoprotein-Konzentrationen im Blutserum
gesunder Kiihe

Bestim- Konzentration in mg/dl
Quelle | Tier- | Alter Ge- mungs- | Fltter- Bestl_mmungs M VLDL DL HDL
zahl schlecht | methode | ung zeitpunkt

ap. | 4Wo 6,5 14,4 38,5 280,0

2Wo 5,6 135 33,0 246,0

Partus 3,8 17,8 31,3 190,0

2Wo 4.4 3,8 16,8 180,6

1 [k A. w k. A. Ration 4\Wo 4,2 10,6 41,8 323,0
1@ pp. [ 6Wo | 52 8,0 200 | 3400

8 Wo 54 22,1 13,2 318,5

10 Wo 6,8 13,3 86,4 226,8

VAN 12Wo| 15 11,3 68,6 | 4018

DIJK 8Wo | 1,0 575 | 100,0 | 380,0
‘a Slé 3 ap. | 6Wo | 104 | 155 | 8L4 | 2553
4Wo | 35 210 | 700 | 2450

2Wo | 104 | 226 | 8.1 | 2516

Partus 8,7 376 | 874 | 2546

1 |kA k.A. | Ration 2 Wo 7.1 16,0 11,4 411,6

>s

4Wo 4,9 34,3 53,9 465,6

6 Wo 10,1 56,7 33,6 4144

p-p. | 8Wo 17,9 29,6 195 408,0

10Wo| 101 23,7 153,6 396,8

12Wo| 116 11,0 176,9 4148

Anmerkungen: ® 4 Wo ap. bis Partus: Erhaltungsbedarf gefiittert; Partus bis 3 Wo p.p.: Energiebedarf durch
Ration gedeckt; 4.-7. Wo p.p.: negative Energiebilanz, nur 75% des Energiebedarfes durch Rati-
on gedeckt; 8. Wo a.p. bis Partus. Erhaltungsbedarf + 15 kg , fat corrected milk® gefittert; ab
Partus bis 3. Wo p.p.: Energiebedarf durch Ration gedeckt; 4.-7. Wo p.p.: negative Energiebi-
lanz, nur 75% des Energiebedarfes durch Ration gedeckt

2.3.3 Einflul der Laktation auf die Lipoprotein-Konzentrationen im Blutserum ge-
sunder Milchk ihe

Der Beginn einer Laktation zeichnet sich nach MAZUR et a. (1989 und 1992) durch niedrige
LP-Konzentrationen aus. Im Laktationsverlauf erfolgt ein mehr oder weniger deutlich ausge-
pragter Konzentrationsanstieg (MC CARTHY et a. 1968, PALMQUIST und MATTOS
1978), der von diesen Autoren als Ausdruck der steigenden Milchleistung und des damit ver-
bundenen gesteigerten TG-Bedarfes der Milchdriise gedeutet wird. In der Frihlaktation lie-
fern die hepatogen synthetisierten VLDL, in der Laktationsmitte, wenn die Futeraufnahme
ihren Hohepunkt erreicht hat, die intestinal synthetisierten VLDL den Hauptanteil dieser TG
(PUPPIONE 1983). Der gesteigerte Umsatz der VLDL, deren niedrige Konzentration typisch
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fur Milchkthe ist (MAZUR et a. 1988), spiegelt sich nach PUPPIONE (1978), RAPHAEL et
al. (1973a) und MAZUR et a. (1992) in den fir laktierende Kihe ermittelten hohen HDL-
K onzentrationen wieder.

VAN DIJK und WENSING (1989) nehmen als wahrscheinliche Ursachen fir die von ihnen
ermittelte deutlich hohere LDL-Konzentration technische Unzulénglichkeiten des eingesetz-
ten Nachweisverfahrens an. Die im Rahmen der hier aufgefiihrten Untersuchungen ermittelten
LP-Konzentrationen im Zusammenhang mit der Laktation sind, soweit sie von den Autoren
angegeben wurden, Tabelle 16 zu entnehmen.

2.3.4 Einflul von Geschlecht und Alter auf die Lipoprotein-Konzentrationen im Blut-
serum gesunder Kélber

FORTE et al. (1981) haben bel Feten, Neonaten und adulten Stieren das LP-Muster und des-
sen Veranderungen im Laufe des Heranwachsens untersucht. Im Gegensatz zu Neonaten und
adulten Stieren sind die LDL das Haupt-LP im Blutserum von Feten. Als einziges weiteres LP
weisen sie HDL auf. Mégliche Ursache fur das Fehlen von VLDL im fetalen Blutserum wird
von den Autoren in einer aul3erst geringen Konzentration dieses LP sowie deren schneller
Umsatz gesehen. Die Gesamt-LP-Konzentration im fetalen Blutserum betragt bel den Unter-
suchungen von FORTE et al. (1981) lediglich ein Funftel der Konzentration erwachsener Stie-
re. Schon Neonaten lassen einen Anstieg da Gesamt-LP-Konzentration in Form eines
5-fachen Anstiegs der HDL-Konzentration sowie des Vorhandenseins von VLDL erkennen.
Hieraus ergibt sich folgende LP-Rangordnung: HDL als Haupt-LP, LDL an zweiter Stelle und
VLDL und CM an dritter Stelle (FORTE et a. 1981, JENKINS et al. 1988).

Im Laufe des Heranwachsens steigt die Gesamt-LP-K onzentration weiter an (QUINCEY et 4.
1987). Dabei kommt es hauptsachlich zum Konzentrationsanstieg von HDL, das zeitlebens
das Haupt-LP des Rindes darstellt (QUINCEY et a. 1987, JENKINS et a. 1988). Des weite-
ren steigen, wenngleich nicht im selben Umfang wie HDL, die Konzentrationen von LDL und
VLDL (QUINCEY et a. 1987, JENKINS et a. 1988).

JENKINS et a. (1988) haben bei ihren Untersuchungen innerhalb der ersten zwolf Wochen
p.p. einen weiteren Anstieg der HDL-Konzentration sowie einen Abfal der LDL-, VLDL-
und CM-Konzentrationen festgestellt. Nach JENKINS et a. (1988) ist die niedrige
Konzertration von CM + VLDL charakteristisch fur das Rind und in einer kontinuierlichen,
minimalen Lipidabsorption aus dem Gastrointestinaltrakt sowie einer extensiven Lipolyse
dieser LP in den Lymphbahnen begriindet (BAUCHART und LEVIEUX 1985, CHAPMAN
und FORGEZ 1985). Dennoch liegen die von BAUCHART und LEVIEUX (1985) fur Kéalber
ermittelten CM- und VLDL-Konzentrationen aufgrund der Milchaufnahme (fettreich) Uber
denjenigen des adulten Rindes.
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Tabelle 16: Lipoprotein-Konzentrationen im Blutserum von gesunden Kihen (Angabe des Mittelwertes, Stan-
dardabweichung in Klammern)

Bestim- Konzentration in mg/dl
Quelle Tier- |  Status mungs- cMm® [vepL?| wpoL? HDL !
zahl methode HDL; | HDL, | HDL3
PUPPIONE k.A. | laktierend k. A. k. A. k. A. 118 224 509 87
(1978) trocken k.A. k.A. k.A. 4 217 70
0-4 Wo p.p. 9,4 70,2 233
47 (5,0 (21) (40)
510 Wo (1,9 35 162 327
RAPHAEL 16 p.p. Uz, EP k. A. (22) (18) (86)
et al (1973a) 16-33 Wo 6,8 27 160 260
p-p. (3.1) (11) (46) (42
0-4Wo a.p. 139 16 541 190
(4,2) (7,7) (37 (42)
tréchtig 30,0 k.A. 235 119,0
PERK und 8 (7. Mon) EP (5,2) (5,4) (5,7)
LOBL (1959) |aktierend (Papier) 25,0 k. A. 17,6 130,0
8 (5,2) (3,6) (7,6)
VAN DIJXK 3 laktierend | Kombination 8,6 26,2 206,7 311,8
und WEN- (3. Mon) aus UZ und (2,6) (5,5) (29,8) (86,4)
SING (1989) trocken Préazipitation 8,4 24,3 107,4 198,5
3 | (IMonap.) (0,9) (5,0) (22,1) (70,4)
HOLLA N-
DERS et al. k. A. k.A. Uz k.A. 10 188,4 208,6
(1986)
WENDLAND
und DAVIS 6 laktierend uz 8,63 k.A. 112,8 304
(1973)
KIRKEBY 10 k. A. EP k. A. k. A. 119 - 234 - 446
(1966) (Papier) 218
VITIC und
STEVANO- k. A. k. A. EP k. A. k. A. 117,3 489,9
VIC (1993)
VITIC (1984) 28 k. A. k. A. k. A. k. A. 115 480
MILLS und
TAYLAUR k. A. k.A. uz k.A. k.A. k.A. 341
(1971)
CHAPMAN k. A. k. A. k. A. k.A. k. A. k. A. 440
(1980)

Anmerkungen: * entsprechen bei Elektrophorese pré-b-, b- und a-LP (siehe Tabelle 12)

Lediglich die Untersuchungen von PERK und LOBL (1959) geben Auskunft Uber den Einflul3
des Geschlechts auf die Konzentration von LP. So ist die a-LP-Konzentration acht Monate
alter weiblicher Kalber deutlich hoher als digenige gleichaltriger mannlicher Kalber. Bel
mannlichen kastrierten Kalbern hingegen liegt Konzentration dieses LP zwischen den fir
mannliche und weibliche K&lber ermittelten Konzentrationen. Da sich die b- und pré&b-LP-
Konzentrationen von mannlichen, méannlich kastrierten und weiblichen K& bern nicht deutlich
unterschieden, scheint das Geschlecht keinen Einflul? auf diese LP-Konzentrationen zu haben
(PERK und LOBL 1959). Eine zusasmmenfassende Darstellung der Angaben zum Einflufd von
Geschlecht und Alter auf die LP-Konzentrationen im Blutserum erfolgt in Tabelle 17.
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Tabelle 17: EinfluR von Geschlecht und Alter auf die Lipoprotein-Konzentrationen im Blutserum gesunder
Kéalber (Angabe des Mittelwertes, Standardabweichung in Klammern)

Bestim- Konzentration in mg/dl
Quelle Tier- Alter Ge- mungs- cvl T veplr | Lot HDL
zahl schlecht | methode

BAUCHART 43,6 63,9 90,7 279,2

und LEVIEUX 4 3Wo m uz (12,1) (9,7) (11,7 (37,0)
(1985)

3d 9,27 19,17 54,94
JENKINS 3 3Wo w uz 10,44 25,32 138,79
et al. (1988) 12 Wo 12,12 29,95 | 173,04

Feten n. b. 438 345

(18,6) (9,4)

FORTE k.A.| Neonaten k.A. uz k.A. 9,9 30,7 167,4
et al. (1981) (0,3) (20,6) (37,2)
adulte m 21,1 73,4 365,2

Ochsen (6,7) (18,0) (30,2

8d 2,6 27,4 119,9

6 43d k.A. 8,6 42,2 303,3

QUINCEY 118d uz kK A. 9,8 61,5 402,6
etal. (1987) 6 18 Mon w 13,1 484 358,4
6 5 Jahre 9,7 65,5 415,2

30 m 24,6 19,8 42,0

(2,6) (3,1) (5,9)

PERK und LOBL 8 10-12 m, EP 23,0 k. A. 19,2 58,0

(1959) Mon kastriert (2,5) (2,3) (2,8)

8 w 23,0 18,0 86,0

(2,5) (3,9 (8,2)

Anmerkung:  entsprechen bei Elektrophorese pra-b-, b- und a-LP (siehe Tabelle 12)

2.3.5 EinfluR verschiedener Erkrankungen auf die Lipoprotein-Konzentrationen im
Blutserum von Milchkihen

RAYSSIGUIER et a. (1988) stellten beziiglich des Verhaltens von LP bei Kihen mit Fettle-
ber fest, dal3 die Konzentration der VLDL von 4 ng/dl bei gesunden Kihen auf 3 mg/dl bei
Kuhen mit hochgradiger Fettleber abnimmt. Auch bel den LDL wurde eine Abnahme der
Konzentration von 29 mg/dl bei gesunden Kihen auf 27 mg/dl bei mittelgradiger Fettleber
bzw. auf 17 mg/dl bei hochgradiger Fettleber ermittelt. Die Konzentration der HDL nimmt
ebenfalls von 187 mg/dl (gesunde Tiere) auf 145 mg/dl bei mittelgradiger Fettleber bzw. auf
169 mg/dl bei hochgradiger Fettleber ab. MAZUR et al. (1989) haben ebenfalls eine Abnah
me der LDL-Konzentration von 47,3 my/dl bei gesunden Kihen auf 25,9 mg/dl bei Fettleber
sowie eine Abnahme der HDL-Konzentration von 292,1 mg/dl auf 233,8 mg/dl bei Vorliegen
einer Fettleber festgestellt. Gemald den Untersuchungen von RAYSSIGUIER et al. (1988)
fuhrt eine mittelgradige Leberverfettung in einem spateren Laktationsstadium zu einer ausge-
pragteren Erniedrigung der LP-Konzentration als zu Beginn der Laktation. Demgegeniber
stehen die Untersuchungen von BOGIN et al. (1992), die einen Anstieg der VLDL- und LDL-
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Konzentrationen sowie einen Konzentrationsabfall der HDL von 96 mg/dl bei gesunden K+
hen auf 63 mg/dl bei hochgradiger Fettleber nachgewiesen haben.

Die Fettstoffwechsel- Endotoxin-Interaktionen bei Kilhen und deren mégliche pathogenetische
Bedeutung fur die Entstehung der Didlocatio abomasi wurde von FUERLL et a. (1998b) u+
tersucht. Dabei konnten die Autoren einen gesicherten Einflul? der Dislocatio abomasi auf die
Konzentration der a- und b-LP-Konzentrationen nachweisen, die sich in Form einer Konzen
trationsabnahme dieser LP dul3erte. Ursache flr diese Konzentrationsabnahme ist nach Mei-
nung der Autoren in einer eingeschrankten Leberfunktion und der daraus resultierenden ver-
minderten Synthese der hepatogen gebildeten LP zu sehen. Da a-LP die Fahigkeit besitzen
Endotoxine zu neutralisieren, kommt es bel einer herabgesetzten Synthese dieser LP zu einem
Anstieg der Endotoxin-Konzentration im Blutserum. Nach FUERLL et a. (1998b) besteht ein
moglicher Zusammenhang zwischen erhdhter Endotoxin-Konzentration im Blutserum und
Didocatio abomas in Form einer Beeinflussung des Entleerungsmechanismus des Labma-
gens Uber die Zytokinkaskade. Tabelle 18 falét die Ergebnisse der hier aufgefthrten Untersu-
chungen zusammen.

Tabelle 18: Einflul verschiedener Erkrankungen auf die Lipoprotein-Konzentrationen im Blutserum bei Milch-

kihen
Bestim- Konzentration in mg/dl
Quedlle Tierzahl mungs- Zeitpunkt Erkrankung VLDL LDL HDL
methode (p-p.)
Ketose 7,7 100,7
11 Kontrolle 274 85,5
BOGIN et al. 8 Prézipitation, k.A. Fettleber (mgr.) k. A. 111
(1992) EP Kontrolle %
6 Fettleber (hgr.) k. A. 63
Kontrolle 9%
3.d 142 57°
7.d Dislocatio abomasi 11 40
12.d innerhalb k.A. 10 50
6 17.d 1-2Wop.p. 8 54
22.d 11 58
FUERLL et al. EP 28.d 21 60
(1998b) 3d 47 54
7.d Dislocatio abomasi 19 56
6 12.d innerhalb k.A. 21 58
17.d 3-4Wop.p. 25 83
22d 18 78
28.d 35 83
MAZUR et al. 6je uz k.A. Fettleber (hgr.) © k.A. 259 2338
(1989) Gruppe Kontrolle 473 2921
Fettleber (ggr.)® 4 29 182
2Wo Fettleber (mgr.) © 4 27 145
RAYSSIGUIER | 6-8je uz Fettleber (hgr.)® 3 17 169
etal. (1988) Gruppe 4Wo Fettleber (ggr.)° 2 130 279
Fettleber (mgr.) © 2 63 244

Anmerkungen: 2 als b-LP bezeichnet, ° als a-LP bezeichnet, ¢ hochgradig: > 40% Fettgehalt in der Leber, ¢ ge-
ringgradig: < 20% Fettgehalt in der Leber (physiologisch), ¢ mittelgradig: 20-40% Fettgehalt in
der Leber
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2.4 Zusammenfassende Darstellung von Analogien und Unterschieden im
Lipoprotein-Stoffwechsal bei Rind und Mensch

Sowohl beim Rind as auch beim Menschen sind gleichartige LP (CM, VLDL, LDL und
HDL) am Stoffwechsel der Lipide beteiligt, es bestehen jedoch qualitative und quantitative
Unterschiede.

Der primére Aufbau und die Hauptfunktion (Lipid- und Vitamintransport) der LP sind iden-
tisch. Bezlglich der Fahigkeit von LP Endotoxine zu neutralisieren liegen Hinweise fir eine
Fettstoffwechsel-assoziierte Verminderung der Endotoxinneutralisationskapazitét bei Rindern
vor. Beim Rind lassen sich Aquivalente zu den humanen Apolipoproteinen nachweisen, wel-
che aber teilweise im Molekulargewicht von den Apolipoproteinen des Menschen abweichen.
Die chemische Zusammensetzung der LP bel Mensch und Rind ist, trotz vereinzelter Unter-
schiede in den prozentualen Lipid- und Proteinanteilen, weitgehend dhnlich. Die K onzentrati-
onen der LP unterscheiden sich jedoch deutlich. So liegt die HDL-Konzentration gesunder
laktierender Kiihe in Abhangigkeit von Fitterung und Laktationsstadium mit 300-500 mg/dl
deutlich hoher als digienige des Menschen (200-300 mg/dl). Im menschlichen Organismus
sind die LDL mit 200-300 mg/dl die dominierende LP-Klasse, hingegen liegt die Konzentra-
tion dieses LP be laktierenden Kihen zwischen 100-200 mg/dl. Ebenso ist die VLDL-
Konzentration (30-100 mg/dl) des Menschen hoher as digenige laktierender Kihe (1-25
mg/dl). Ein weiterer Unterschied zwischen Rind und Mensch besteht in der Nachweisbarkeit
der CM. So sind bei einem gesunden, niichternen Menschen keine CM im Blutserum vorhan
den. Sie sind lediglich einige Stunden postprandial, insbesondere nach Aufnahme fettreicher
Nahrung, im menschlichen Organismus anzutreffen. Im Gegensatz hierzu sind CM beim Rind
standig im Serum nachweisbar. Drei Enzyme (LPL, hepatische Lipase und LCAT) sind am
humanen LP-Stoffwechsel beteiligt. Bel Rindern fehlt jedoch die hepatische Lipase. Es liegen
jedoch Hinweise fur ein Enzym vor, welches in bovinem Leber- und Nebennierenrindenge-
webe nachgewiesen werden konnte und eine éhnliche Wirkungsweise besitzt.
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3 Tiere Material und Methoden

3.1 UntersuchteTiere

Die Untersuchungen wurden an 98 klinisch gesunden (davon 5 im peripartalen Zeitraum) so-
wie 118 kranken Kihen und an 21 klinisch gesunden sowie 26 kranken weiblichen Kébern
der Rasse Schwarzbunte durchgefiihrt, welche zwei Landwirtschaftsbetrieben 2 und dem
Patientengut der Medizinischen Tierklinik der Veterindrmedizinischen Fakultét der Universi-
tét Leipzig entstammten. Die Tabellen 19 bis 22 sowie die Tabellen I1 und 111 geben Auskunft
Uber Herkunft der Tiere, Anzahl der Proben, Gruppierung, Laktationsstadium und ~zahl, kor-
perliche Konstitution, Alter der Kalber von gesunden und kranken Tieren sowie Art der
erfaldten Erkrankungen.

3.1.1 Milchkihe

Aufgrund des Einflusses des L aktationsstadiums wurde bei gesunden und kranken Kihen eine
Eintellung in vier Gruppen unternommen, die den Tabellen 19 und 20 zu entnehmen ist.

Klinisch gesunde K iithe im L aktationsver lauf

Bei den klinisch gesunden Kihen, die in diese Untersuchungen Eingang fanden, handelte es
sich um im Laufstall gehaltene, mit einer Totalen Misch-Ration [20 kg Mais, 8 kg Anwelksi-
lage, 8 kg Biertreber, 6 kg Pref3schnitzel, 6 kg Milchleistungsfutter (Gerste 69%, Soja 20%,
Weizen 9%, Mineralstoffe 2%), 5 kg Maiskleber, kohlensaurer Kalk] ad libitum gefitterte
Tiere des Betriebes 2. Entsprechend ihres Laktationsstadiums wurden sie in vier Gruppen
eingeteilt, wobei der Medianwert (xp der Laktationszahl in den Gruppen | bisI11 bei 4,0 und in
Gruppe 1V bei 3,0 lag (Tab. 19, Tab. Il). Auf Basis des ,,Body Condition Scoring” (BCS)
nach EDMONSON et al. (1989) wurde die korperliche Konstitution dieser Kiihe mit x>= 2,5
in Gruppe |, x>= 2,0 in Gruppe Il, x>= 2,3 in Gruppe |1l und x?>= 2,8 in Gruppe 1V bewertet
(Tab. 19, Tab. I11).

1 AGROSS e.G. GrofRstolpen, D-04539 GroRstolpen, Milchviehanlage Wischstauden (Betrieb 1), 2 Gundorfer
Agrargemeinschaft e.G., Litzschenaer Str. 100, D-04430 Bohlitz Ehrenberg (Betrieb 2)
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Klinisch gesunde K ithe im peripartalen Zeitraum (einen Tag a.p. bis funf Tage p.p.)

In die Untersuchungen zum Verhalten der L P-Konzentrationen im peripartalen Zeitraum wur-
den funf hochtrachtige Tiere vom Betrieb 1 einbezogen (Gruppe V, Tab. 19). Fitterung und
Haltung entsprachen den Angaben bei gesunden Kiihen. Diese hochtrachtigen Tiere wurden
sieben bis vierzehn Tage vor dem errechneten Geburtstermin in separate Abkalbestélle ver-
bracht und verblieben dort gemeinsam mit dem Kalb bis zum finften Tag p.p.. Bei der Auf-
stallung in die Abkabestdlle sowie wahrend der gesamten Zeitspanne der Probeentnahme
wiesen sie keinerlel klinische Anzeichen fur das Vorliegen von Erkrankungen auf. Bel diesen
Tieren lag der Medianwert der Laktationszahl bei x>= 4,0 (Tab. 19, Tab. 11). Die korperliche
Konstitution dieser tréchtigen Kiihe wurde mit einem BCS-Medianwert von x>= 2,5 eingestuft
(Tab. 19, Tab. Il1).

Tabelle 19: Anzahl, Gruppen, Laktationsstadium, Laktationszahl (Median), korperliche Konstitution (Median)
sowie Herkunft der untersuchten gesunden Ktihe

Probenanzahl L aktations-
gesamt pro Gruppe | Laktationsstadium zahl BCS Be-
Gruppe der Kiihe (d p.p.) (Median) | (Median) | trieb
25 | 1-5 4,0 2,5
Kihe 93 20 Il 6-39 4,0 2,0 2
40 11 40- 100 4,0 2,3
8 v > 100 3,0 2,8
Kuhe, 5 5 V ldap.bis5dp.p. 4,0 2,5 1
hochtréchtig
Kranke Kihe

In die Untersuchungen zum Verhalten der LP bei kranken Kiihen (exklusive Dislocatio abo-
mas) fanden Kuhe von Betrieb 2 Eingang. Kihe dieses Bestandes erhielten eine Totale
Misch-Ration und wurden in Laufst8llen gehalten. Beim ersten Auftreten von Krankheitser-
scheinungen erfolgte die Blutentnahme und die gesonderte Aufstallung im Krankenabtell des
Bestandes. Die durchschnittliche Laktationszahl dieser kranken Tiere zusammen mit dem
BCS-Medianwert ist gruppenweise fur jede Erkrankung in der Tabelle 20 sowie in den Tabel-
len Il und 111 aufgefiihrt.

Fir die Untersuchungen zum Verhalten der LP bei an Dislocatio abomasi erkrankten Milch-
kihen wurden Patienten der Medizinischen Tierklinik der Veterindrmedizinischen Fakultét
der Universitét Leipzig herangezogen. Es handelte sich demzufolge um Tiere aus der Umge-
bung von Leipzig, deren Haltungs- und Futterungsbedingungen im Bestand nicht bekannt
waren. Der Medianwert der Laktationszahl lag bei Kiihen mit Dislocatio abomasi ad sinistram
bei x2= 3,5 (Tab. 20, Tab. 1), bei Tieren mit Didocatio abomasi ad dextram bel x>= 4,5
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(Tab. 20, Tab. I1). Die korperliche Konstitution der untersuchten Kiihe wurde bei beiden Ver-
lagerungsformen mit BCS (Median) x>= 2,5 bewertet (Tab. 20, Tab. I11).

Tabelle 20: Erkrankung, Anzahl, erfaldte Gruppen, Laktationsstadium, Laktationszahl (Median), korperliche
Konstitution (Median) sowie Herkunft der untersuchten kranken Ktihe

Probenan-
zahl er- Laktat- | Laktati- | BCS Betrieb
Organsystem Erkrankung ge- | pro |fafdte ions- onszahl | (Me-
samt | Grup | Grup | stadium | (Medi- | dian)
pe | pen | (dpp) an)
Stoffwechsel Gebérparese 4 4 I 1-5 3,5 2,0 2
Retentio secundinarum 6 6 | 1-5 2,5 25
7 I 6-39 3,0 25
Uterus Endometritis 6 [ 5 [ nr [ 40-100 | 4,0 3,5 2
4 v >100 3,0 2,5
Infektionen mit Actino- 5 | 1-5 4,0 2,5
Euter myces pyogenes und 25 5 I 6-39 4.0 2,0 2
Staphylococcus agalac- 5 I 40 - 100 35 3,0
tiae 10 | IV | >100 3,0 23
Diarrhoe 15 4,0 25 2
q Dislocatio abomasi 11 35 25 Medizini-
Verdauungs- ad sinistram 2 I 6- 39 sche Tier-
apparat Dislocatio abomasi 6 45 25 | Klinik
ad dextram
Atmungs- Bronchopneunonie 9 4 | 1-5 4,0 15 2
apparat 5 v >100 3,0 2,0
Pododermatitis 5 | 1-5 35 2,8
Bewegungs- Tarsitis 26 5 T 6- 39 3,0 2,5 2
apparat Kronen- und Ballen- 6 M| 40-100 3.0 25
Phlegmone 10 | IV | >100 35 3,0
3.1.2 Kalber

Da das jeweilige Alter von Kélbern Einflu® auf die Konzentration der LP hat, erfolgte eine
altersabhangige Einteillung kranker und gesunder Tiere in vier Gruppen. Diese sind in den
Tabellen 21 und 22 aufgefihrt. Um den Einflu3 des Geschlechtes auszuschlief3en, wurden
lediglich weibliche K&l ber fur die Untersuchungen herangezogen.

Klinisch gesunde weibliche K alber

Die bei den vorliegenden Untersuchungen erfal3ten klinisch gesunden weiblichen Kélber ent-
stammten zum einen dem Betrieb 1 (zwei bis drei Monate alt, Gruppen Il und IV) und zum
anderen dem Betrieb 2 (zwischen zwei bis acht Tage alt, Gruppen | und I1). Die Einteilung in
die Altersgruppen ist Tabelle 21 zu entnehmen. Zum Zeitpunkt der Blutentnahme wurden
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Kélber des Betriebes 2 in Iglus gehalten und bekamen bis zum vierten Tag p.p. Muttermilch.
Ab dem fiinften Tag p.p. erfolgte die Fiitterung mit Milchaustauscher Sanolac® gelb! (20,0%
Rohfett, 20,5% Rohprotein, 1,0% Rohfaser, 10,0% Rohasche). Die Kéber s Betriebs 1
wurden in GroRgruppen zu je 20 Tieren gehalten und erhielten ebenfalls Sanolac® gelb! sowie
Heu ad libitum.

Tabelle 21: Anzahl, Gruppen, Alter sowie Herkunft der untersuchten gesunden Kalber

Probenanzahl
gesamt pro Gruppe Alter der Kalber (d p.n) Be-
Gruppe trieb
10 5 | 1-2 2
Ké&lber 5 1 3-8
(weiblich) 11 6 1 36- 59 1
5 [\ 60-90

Kranke weibliche K @lber

Fur die Untersuchungen zum Verhalten der LP bei kranken weiblichen Kélbern wurden Tiere
aus den bereits erwdhnten Bestdnden herangezogen. Kéber mit Erkrankungen des Verdau
ungsapparates entstammten ausschliefdlich Betrieb 2. Die an Erkrankungen des Atmungsappa-
rates leidenden Kélber gehdrten nur zu Betrieb 1 (Tab. 22). Alter, Haltung und Fitterung die-
ser Tiere entsprachen denen gesunder Kélber.

Tabelle 22: Erkrankung, Probenanzahl, erfal3te Gruppen, Alter und Herkunft der untersuchten kranken Kalber

Probenanzahl
Organsystem Erkrankung gesant oro erfaldte Alter Betrieb
Gruppe Gruppen (dp.n.)
Verdauungs- Diarrhoe 11 5 I 1-2 2
apparat 6 Il 3-8
Atmungs- Bronchopneumonie 15 5 11 36- 59 1
apparat 10 v 60 - 90

3.2 Entnahme, Aufbereitung und Lagerung der Proben

Bei kranken Kihen wurde nach erfolgter klinischer Untersuchung und Diagnosestellung das
zu untersuchende Blut durch Punktion der Vena jugularis externa gewonnen. Die Aufberei-
tung der Blutproben erfolgte innerhalb einer Stunde nach Entnahmeim Labor der Medizin-

! sanolac® gelb, Sano-Futter GmbH, Grafenwald 1, D-84180 Loiching
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ischen Tierklinik. Die Proben wurden nach vollstandiger Gerinnung bei 4° C mit 2400g zehn
Minuten zentrifugiert (Eppendorf-Zentrifuge 5403). Im AnschluR wurde der Uberstand in
Eppendorfgefalde abpipettiert. Nachfolgend wurden sie bei -20 ° C fir 6-8 Wochen gelagert,
um eine grof3e Anzahl von Proben unter gleichen Bedingungen der EP unterziehen zu kénnen.
Die Bestimmung der Ubrigen Blutparameter erfolgte noch am Tag der Blutentnahme. Gemal3
den Untersuchungen von FUERLL et al. (1998c) kénnen Proben fir die LP-EP drel Monate
bei -20 ° C gelagert werden, ohne dal? es zu signifikanten Veranderungen der LP-Konzen
tration kommt.

3.3 Bestimmung der Lipoprotein-Konzentrationen

Im Zentrallaboratorium des Institutes fur Klinische Chemie und Pathobiochemie der Universi-
tét Leipzig erfolgte die Bestimmung der LP-Konzentrationen mittels EP. Fur die Analyse
wurde das EP-System RAPIDOPHOR? , ein zur LP-Trennung routinemaRig eingesetztes Ver-
fahren, unter der Verwendung von LIPIDOPHOR All In 1201 verwandt. Bei diesem Testkit
handelt es sich um einen Reagenziensatz zur qualitativen und quantitativen Bestimmung von
LP. Der Inhalt einer Packung LIPIDOPHOR All In 12° ist Tabelle 23 zu entnehmen. Das
dieser Untersuchungsmethode zugrunde liegende Prinzip beruht auf einer 80-minttigen
elektrophoretischen Trennung der LP in einem albuminhaltigen Agarmedium. Durch ar
schliefRende chemische Prézipitation mit Polyanionen (Phosphorwolframsaure und Magnesi-
um-lonen) werden die LP-Fraktionen sichtbar gemacht. Abschlief3end erfolgt eine densito-
metrische Konzentrationsbestimmung mittels LIPOSCRIPT ATC. Die Uberwachung der
Richtigkeit ermittelter LP-Konzentrationen erfolgt vor jedem Probendurchlauf unter Verwen-
dung von IMMUNOLIP?-E Kontrollseren. Tabelle 24 gibt Auskunft tber die Kenndaten der
angewandten LP-EP.

3.3.1 Testdurchfuhrung

Vorbereitung
Da die fur diese Untersuchungen eingesetzten Agarmedien im Kuhlschrank gelagert wurden,
mufdten sie vor Beginn einer jeden EP auf Zimmertemperatur gebracht werden (Dauer ca. 30

Minuten). Zur Verflissigung des Inhaltes der Agarmedium-V ersiegelungsmediums-Flasche
wurde diese fiir maximal zehn Minuten in den Thermoblock LIPOTHERM? verbracht. Es er-

1 IMMUNO AG, Industriestrale 67, A-1221 Wien

39



folgte die Auflésung des Trockenpuffers in 600 ml Aqua destillata (Dauer ca. funf bis zehn
Minuten). Die zu untersuchenden Proben wurden bei Zimmertemperatur aufgetaut.

Tabelle 23: Inhalt einer Packung LIPIDOPHOR All in 12°

LIPIDOPHOR © Agarmediumtréger 3x 2 Stlick (2 Auftragsstellen pro Tréager)
LIPIDOPHOR © AgarmediumVersiegelungsmediunf | 4 x 1 Flasche (A ml)

LIPIDOPHOR© Kammerpuffer 1 Réhrchen (fur 600 ml)

LIPIDOPHOR © Entwicklerlosung 1 1 Flasche (80 ml)

LIPIDOPHOR © Entwicklerldsung 2 1 Flasche (80 ml)

LIPIDOPHOR ©  Gelschneider 1 Stiick

Anmerkung: # AgarmediumVersiegelungsmedium kann wahlweise als Agarmedium zum Vermischen der
Seren als auch als Versiegelungsmedium verwendet werden

Tabelle 24: Intraassay- und Interassay-VariaIionskoeffiZentgn bei Lipoprotein-Elektrophorese unter Verwen-
dung des Elektrophoresesystems- RAPIDOPHOR? und des Testkits LIPIDOPHOR All in 12°

V ariationskoeffizienten in%
Reproduzierbarkeit innerhalb der Serie (Intraassay) 25-3
a-LP 6
Reproduzierbarkeit an verschiedenen Tagen (I nterassay) fur pra-b-LP 5
b-LP 3,5

Fillen der Auftragsstellen

Die Flaschchen des Agarmedium-V ersiegel ungsmediums wurden, wenn der Inhalt vollsténdig
verflissigt war, aus dem Thermoblock herausgenommen. Es erfolgte eine intensive Vermi-
schung des Agarmedium-V ersiegelungsmediums mit dem zu untersuchenden Serum (100ul
Serum + 100ul Agarmedium-V ersiegelungsmedium). Als néchster Schritt wurden von dem so
entstandenen Gemisch 10pl auf den Geltrager aufgebracht. Die Auftragsstellen wurden mit
einem Tropfen reinen Agarmedium-V ersiegelungsmediums versiegelt. Bevor die Geltréger in
die EP-Kammer verbracht werden konnten, mufite das Agarmedium-V ersiegelungsmedium
vollstandig erstarrt sein (Dauer ca. zwel Minuten).

Durchfilhrung der Elektrophorese

In die RAPIDOPHOR-EP-Kammer wurden beidseits je 300 ml des LIPI DOPHORC-
Kammerpuffers gefullt. Daraufhin wurde der Geltrager in diese Kammer eingesetzt, wobel
darauf zu achten war, dai die Kontaktfiil3e des Geltrégers in den Puffer eintauchten. Nachdem
der Deckel der EP-Kammer verschlossen wurde, erfolgte die Herstellung der Verbindung zum
EP-Gerdt und die Einstellung des Gerétes anhand vorgegebener Parameter.
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Densitometrische Messung und quantitative Auswertung nach WIELAND und SEIDEL

Nach Abschluf3 des EP-Durchlaufes (80 Minuten) wurden zuerst die Kontaktfll3e der Agar-
mediumtrager entfernt. Darauf wurden die Trager in ein verschlie3ares Geféld gelegt und fir
eine Stunde mit Entwicklerldsung 1 Uberschichtet. Im nachsten Schritt wurden die Geltréger
in en zweites verschlieffares Gefdl? verbracht, in dem sie mit Entwicklerlésung 2 fir min-
destens eine Stunde Uberschichtet wurden. Abschlief3end erfolgte die densitometrische Aus-
wertung am LIPOSCRIPT AT,

3.4 Bestimmung der Konzentrationen weiterer klinisch-chemischer Blut-
parameter

Zur Veifizierung des Gesundheitszustandes bzw. zur Sicherung der Diagnose wurden weitere
klinisch-chemische Parameter des Fett-, Eiweil3- und Minerastoffwechsels bzw. der Leber-
funktion im Blutserum der untersuchten Tiere ermittelt. Ihre Bestimmung erfolgte mittels der
in Tabelle 25 aufgefiihrten Mef3geréte und Nachweisprinzipien. Die mittels des HITACHI 704
durchgefiihrten Analysen stellen standardisierte labordiagnostische Verfahren dar, deren Ge-
nauigkeit taglich mittels Kontrollseren der Firma Randox' sowie der Kontrollseren
PRECIPATH® und PRECINORM® der Firma Roche Diagnostics GmbH 2 {iberwacht wurden.
Die hierbel ermittelte relative Streuung (Intraassayvariationskoeffizient) lag im Untersu
chungszeitraum zwischen 1,4 % und 4,0 %. Darliber hinaus erfolgte eine unabhangige Uber-
wachung der Richtigkeit und Prézision dieser Verfahren durch Einbindung in monatliche
Ringkontrollen der Veterinarmedizinischen Fakultét der Reichsuniversitdt Utrecht, Nieder-
lande. FUr die Bewertung der klinisch-chemischen Blutparameter wurden die in Tabelle 26
aufgefuihrten Referenzwerte zugrunde gelegt (ROSSOW et al. 1987, KRUEGEL 1991).

3.5 Uberprifung der Ubereinstimmung der mittels Ultrazentrifugation
und Elektrophorese bestimmten Lipoprotein-K onzentrationen

Zur Uberprifung des hier angewandten Nachweisverfahrens wurden Seren von vier gesunden
Kuhen (dritte bis finfte Laktation, finf bis neun Wochen p.p.) aus dem Patientengut der Me-
dizinischen Grofitierklinik der Veterindrmedizinischen Fakultét der Reichsuniversitdt Utrecht
gewonnen, um die Konzentrationen der einzelnen LP vergleichend mit EP und UZ zu
bestimmen.

! Diamond Road, Crumlin, Co Antim, UK-BT 2 J4 QY, 2 Sondhofer Str. 116, D-68305 Mannheim
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Tabelle 25: Untersuchte klinisch-chemische Parameter, M ef3gerate und Nachwei sprinzipien

Parameter MeRgerat Nachweisprinzip
Triglyzeride (TG) enzymatischer Farbtest
Fettstoff- (GPO-PAP Methode)
wechsel Cholesterol (Chol) enzymatischer Farbtest
(CHOD-PAP-Methode)
Betahydroxybutyrat (BHB) HITACHI 704 enzymatischer UV - Test
EiweiRstoff- | Harnstoff (HST) (Boehringer kinetischer UV - Test
wechsel Mannheim)*
Bilirubin (Bil) Jendrassik - Grof
Leberstoff- | Aspartat - Amino - Transfe- UV-Test'
wechsel rase (ASAT)
Phosphat (anorganisch) (P;) UV - Test
Natrium (Na) KNa2 ionensel ektive Elektroden
Minerastoff- | Kalium (K) (Firma Radio meter)®
wechsel Cl - Analyzer 925
Chlorid (Cl) (Firma Ciba Corni ng coulometrisches Verfahren
Diagnostics GmbH)

Anmerkungen: ! jetzt: Roche Diagnostics (siehe vorherige Seite), 2 Emdrupvej 72, DK-2400 Copenhagen,
% Siemensstr. 3, D-35463 Fernwald, * optimierte Standardmethode der Deutschen Gesellschaft
fur Klinische Chemie

Tabelle 26: Referenzwerte der weiteren klinisch-chemischen Blutparameter fur klinisch gesunde Kihe und

Ké ber
Referenzbereich
Parameter - Einheit
adultes Rind Kab

Triglyzeride 0,17-0,5 0,17- 0,5
Fettstoff- Betahydroxybutyrat <0,6 <0,6 mmol/|
wechsel Cholesterol 25-45 31-47
Eiwei3stoff- Harnstoff 33-50 33-50
wechsel
L eberstoff- Bilirubin 2-5 2-5 pmol/I
wechsel Aspartat-Amino-Transferase <80 <50 U/l

Phosphat (anorganisch) 1,25-2,2 1,25-2,2
Mineral stoff- Natrium 125 - 150 131 - 142 mmol/|
wechsel Kalium 39-58 43-53

Chlorid 9 - 110 88 - 107

Die Proben, die der Konzentrationsbestimmung mittels EP zugefiihrt werden sollten, wurden
in Utrecht bel 2400 g zentrifugiert. Die gewonnenen Seren wurden tiefgekdhlt in das Labor
der Medizinischen Tierklinik der Veterindrmedizinischen Fakultdt der Universitét Leipzig
verbracht und unverziiglich eingefroren. Die weitere Vorgehensweise entspricht der Darstel-
lung in 3.3.

Die Bestimmung der LP mittels UZ erfolgte im Labor der Medizinischen Grofdtierklinik in
Utrecht. Dabel wurde die Dichte-GradientenrUZ nach TERPSTRA et a. (1981) in folgender
modifizierter Form angewandt: 4 ml Serum wurden mit 1g Rohrzucker und 1,54 g K-Bromid
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in einem Zentrifugenréhrchen vermischt. Das Serum (Dichte bis 1,25 g/ml) wurde mit 4 ml
Salzlésung (Dichte: 1,1 g/ml) Uberschichtet. Die Salzlésung wurde ihrerseits mit 4 ml destil-
liertem Wasser Uberschichtet. Die Rohrchen wurden bei 272,000 x g in einer Beckmann-
Ultrazentrifuge mit SW-40-Rotor fur 22 Stunden bei 29° C zentrifugiert. Die VLDL-, LDL-
und HDL-Fraktionen, markiert durch die vorhergehende Farbung der Serum-Proben (625 ug
Coomasie brilliant blue R 250 pro 4 ml Serum), wurden aufgrund ihrer getrennten Lokalisa
tion isoliert. Um die Verunreinigung der LDL-Fraktion mit HDL zu beheben, wurde diese
durch eine Heparin-Sepharose-Saule geleitet. Die so abgetrennten HDL wurden mit der mit-
tels UZ gewonnenen HDL-Fraktion kombiniert. Die fixierte LDL-Fraktion wurde anschlie-
3end aus der Heparin-Sepharose-Saule mittels 0,75 molarer NaCFLdsung herausgel 0st.

3.6 Statistische Prifung der ermittelten Daten

Die statistische Auswertung der im Rahmen dieser Untersuchungen gewonnenen Daten a-
folgte unter Verwendung der Statistiksoftware SPSS 10.0.

Die Normalverteilung der Daten wurde mit dem KolmogorowSmirnov-Test geprift. Die Dar-
stellung der Daten erfolgte durch die Ermittlung des Median sowie der 25%- und 75%-
Quartile (Q 25%, Q 75%). Die Daten wurden einer Varianzanalyse mit anschlief3endem Stu-
dent-NewmanKeuls-Test unterzogen.

Gesunde und kranke Kiihe bzw. Ka&lber wurden unter Beriicksichtigung der jeweils einander
entsprechenden Gruppen gegeneinander mittels ANOV A auf das Vorliegen von Signifikanzen
Uberprift. Hierbei wurde eine Irrtumswahrscheinlichkeit (Signifikanzniveau) von 0,05 vorge-
geben.

Um signifikante Unterschiede im Zeitraum ein Tag a.p. bis funf Tage p.p. sowie zwischen den
drei Entnahmezeitpunkten bei Vorliegen einer Dislocatio abomas festzustellen, wurde der
t-Test fur abhangige Stichproben (bei vorliegender Normalverteilung) bzw. der Wilcoxon
Test (bel nicht normal verteilten Daten) mit einem Signifikanzniveau von 0,05 durchgefihrt.
In die Diskussion werden nur statistisch signifikante Unterschiede einbezogen. Generell wer-
den diese wie folgt angegeben:

Irrtumswahrscheinlichkeit  p £ 0,05 + (signifikant)
Irrtumswahrscheinlichkeit  p £ 0,01 ++ (hoch signifikant)

Die Ermittlung von Korrelationskoeffizienten wurde auf Parameter, die in direkter Beziehung
zum Leber- und Fettstoffwechsel gebracht werden kénnen (a-, pr&b-, b-LP, TG, BHB, Cho-
lesterol, HST, Bilirubin, ASAT), beschréankt. Korrelationen zwischen den einzelnen Parame-
tern innerhalb der jeweiligen Gruppe wurden mittels Rangkorrelationskoeffizient nach
Spearman (einseitig, Signifikanzniveau 0,05) gepruft. Aufgrund der fir diesen Rangkorrelati-
onskoeffizienten in Abhangigkeit von Gruppengrdfe und Signifikanzniveau geltenden kriti-



schen Werte wurden bei den vorliegenden Untersuchungen nur Korrelationen berticksichtigt,
die Uber dem kritischen Wert lagen. Die Festsetzung dieses kritischen Wertes erfolgte nach
LORENZ (1992). Aus der Festlegung des einseitigen Signifikanzniveaus von 0.05 ergaben
sich hieraus die in Tabelle 27 dargestellten kritischen Werte. Da LORENZ (1992) fur Grup-
pengrofden von n < 5 keine kritischen Werte fur den Rangkorrelationskoeffizienten nach

Spearman (einseitig) angibt, wurden Korrelationen lediglich fur Gruppen mit n 3 5 berechnet.

Tabelle27:  Kritische Werte fur den Rangkorrel ationskoeffizienten nach Spearman (einseitig) in Abhangigkeit
von der GruppengrofRe nach LORENZ (1992)

Gruppengroile Kritischer Wert bei p £ 0,05 (einseitiQ)
5 0,900
6 0,829
7 0,714
8 0,643
10 0,564
11 0,536
15 0,441
20 0,377
25 0,336
40 0,263

Die der graphischen Darstellung der LP-Konzentrationen zu entnehmenden Informationen
sind in Abbildung 1 dargestellt.
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T drittes Quartil, Q 75%
100 A
Median
10 A - .
erstes Quartil, Q 25%

Abbildung 1: Erlauterung der verwandten graphischen Darstellung von L P-Konzentrationen



4 Ergebnisse

4.1 Vergleichende Bestimmung der Lipoprotein-Konzentrationen mittels
Ultrazentrifugation und Elektrophorese

Beim Vergleich der mittels UZ bzw. EP bestimmten LP-Konzentrationen von vier Kihen
konnten, wie aus Tabelle 28 ersichtlich wird, keine signifikanten Unterschiede festgestellt
werden. Bel beiden Bestimmungsmethoden stellen die a-LP mengenmaldg die grofite Frakti-
on dar. Die scheinbar grof3en Konzentrationsdifferenzen zwischen beiden Bestimmungsme-
thoden im Bereich der pr&b- und b-LP sind durch en nur ungenau mdgliches Anlegen des
Trennstriches bel der Auswertung eines Elektropherogrammes bedingt. Eine Verschiebung
dieses Trennstriches um 1 mm kann bei der prozentualen Konzentrationsangabe eine Abwei-
chung von bis zu 30% zur Folge haben.

Tabelle 28: Mittels Ultrazentrifugation und Elektrophorese ermittelte Lipoprotein-Konzentrationen (in % der
Gesamtlipoprotein-Konzentration)

HDL a-LP VLDL pra-b-LP LDL b-LP
Tiernummer uz EP uz EP uz EP
V1 93,7 845 3.4 4.3 2,9 11,2
V2 89,2 85,9 5.3 0,9 55 132
V 3 86,2 925 10,2 0,6 3,6 6,9
V 4 89,3 98,1 6,8 0,2 3,9 1,7

Abbildung 2 zeigt das Ergebnis der mittels LIPOSCRIPT ATO analysierten Serumprobe von
Kuh V 3. Die Wanderung der Proteinanteile der LP erfolgt von Kathode zur Anode (von
rechts nach links in Abb. 2). Der linke Gipfel stellt die a-LP, die mittlere Schulter die préab-
LP und der rechte Gipfel die b-LP dar. Mittels Auswertesoftware wird hieraus die LP-Kon-
zentration rechnerisch ermittelt, die im eingeschobenen Feld angegeben ist.

4.2 Klinisch gesunde Milchkthe

421 Klinisch gesunde Kuhe im peripartalen Zeitraum (einen Tag a.p. bis funf
Tagep.p.)

Die funf untersuchten Kihe mit einem BCS von x?= 2,5 (Tab. I11) zeigten einen komplikati-
onslosen Partus eines Kalbes sowie einen Spontanabgang der Secundinae. Im untersuchten
peripartalen Zeitraum (ein Tag a.p. bis funf Tage p.p.) der vierten Laktation (Tab. Il) traten
bei ihnen folgende Veranderungen der untersuchten klinisch-chemischen Kennwerte auf:
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Abbildung 2: Elektropherogramm der Serumprobe von Kuh V 3; Kathode rechts und Anode links angel egt

4.2.1.1 Lipoprotein-Konzentrationen im Blutserum von klinisch gesunden Kihen im peri-
partalen Zeitraum

In Abbildung 3 sind die ermittelten L P-Konzentrationen graphisch dargestellt. Tabelle IV gibt
Auskunft Uber Median und Quartile (erstes und drittes) der fir den peripartalen Zeitraum er-
mittelten LP-Konzentrationen. Es wurden nachfolgende LP-Konzentrationsverénderungen
fesgestellt:

Zwischen den einzelnen Entnahmezeitpunkten wiesen die a- und pré-b-LP keine signifikan-
ten Konzentrationsunterschiede auf. Die b-LP-Konzentration war mit x>= 54 mg/dl am vierten
Tag p.p. signifikant niedriger auf als am Tag vor dem Partus (x>= 64 mg/dl).

4.2.1.2 Konzentrationen weiterer klinisch-chemischer Parameter im Blutserum von klinisch
gesunden Kthen im peripartalen Zeitraum

Die detaillierte Ergebnisdarstellung beztiglich der weiteren klinisch-chemischen Blutparame-
ter von Kihen im peripartalen Zeitraum erfolgt in Tabelle XVII. Nachfolgend werden nur
signifikante Konzentrationsunterschiede dieser Blutparameter aufgefihrt.

Die TG-Konzentration (x>= 0,17 mmol/l) war einen Tag a.p. signifikant hther als am ersten
(x>= 0,23 mmol/l), zweiten (x?>= 0,13 mmol/l) dritten (x>= 0,13 mmol/l) und flinften Tag p.p.
(x>= 0,22 mmol/l). Die Konzentrationen von HST (x?= 2,9 mmol/l) und ClI (x>= 102 mmol/l)
zeigten einen Tag a.p. ebenfalls eine signifikante Erhéhung gegeniiber denjenigen am funften
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Abbildung 3: a-, pra-b- und b-LP-Konzentrationen (in mg/dl) im Blutserum von Kklinisch gesunden Kiihen im
peripartalen Zeitraum (einen Tag a.p. bisfunf Tage p.p.) a-LP, O pra-b-LP, O b-LP

Tag p.p. (HST: x>= 2,2 mmol/Il, Cl: x>= 98 mmol/l). Die Bilirubin-Konzentration lag einen Tag
ap. mit x2= 5,7 yumol/l signifikant unter derjenigen am zweiten (x>= 10,0 pumol/l), dritten
(x>= pmol/l), vierten (x2= 9,5 pumol/l) und funften Tag p.p. (x?= 8,8 umol/l). Des weiteren
konnten einen Tag a.p. signifikante Aktivitatserniedrigungen der ASAT (x»= 55 U/l) gegen
Uber den Aktivitdten am ersten (x>= 79 U/l), zweiten (x? = 94 U/l), dritten (x>= 96 U/l), vierten
(x>= 103 U/l) und funften Tag p.p. (x>= 92 U/l) nachgewiesen werden. Die Na Konzentration
mit x?= 148 mmol/l war einen Tag a.p. signifikant hoher as zwei x>= 143 mmol/l), vier
(x>= 142 mmol/l) und funf Tage p.p. x>= 141 mmol/l). Einen Tag p.p. konnte bei den unter-
suchten Kuihen eine mit einem Medianwert von x>= 0,7 mmol/l gegeniber dem finften Tag
p.p. signifikant erniedrigte BHB-Konzentration (x?= 0,9 mmol/l) nachgewiesen werden. Des
weiteren war einen Tag p.p. die HST-Konzentration mit x>= 4,4 mmol/l signifikant héher as
an den darauffolgenden vier Tagen (2 Tage p.p.: x>= 3,8 mmol/l, 3 Tage p.p.: x>= 2,8 mmol/l,
4 Tage p.p.: x?= 3,0 mmol/l, 5 Tage p.p.: x2= 2,1 mmol/l). Auch fir die einen Tag p.p.
ermittelte  NaKonzentration von x? = 145 mmol/l konnte eine signifikante
Konzentrationserhthung gegentiber dem vierten Tag p.p. (x2= 142 mmol/l) festgestellt
werden. Zwel Tage p.p. zeigte lediglich die HST-Konzentration mit x?= 3,8 mmol/l eine
signifikante Erhéhung gegentiber dem finften Tag p.p. (x= 2,1 mmol/l). Des weiteren lag die
am dritten Tag p.p. ermittelte TG-Konzentration von x?= 0,13 mmol/l signifikant unter
derjenigen am vierten Tag p.p. (x>= 0,15 mmol/l).
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4.2.1.3 Korrelationen der Lipoprotein-Konzentrationen untereinander sowie zwischen den
Konzentrationen von Lipoproteinen und weiteren Klinisch-chemischen Blutparame-
tern von klinisch gesunden Kihen im peripartalen Zeitraum

Die fur Kihe im peripartalen Zeitraum bestehenden K orrelationen zwischen den einzelnen LP
sowie zwischen den LP und den weiteren klinisch-chemischen Blutparametern sind in Tabelle
XXX dargestellt. Es wurden folgende signifikante Korrelationen festgestellt:

Einen Tag a.p. konnten gesicherte negative Korrelationen zwischen der a-LP-Konzentration
und der Konzentration von BHB (-0,90") errechnet werden. Am zweiten Tag p.p. lag eine
gesicherte positive Korrelation (0,90") zur BHB-Konzentration vor. Auch am dritten Tag p.p.
konnten gesicherte positive Korrelationen fir die Konzentration dieses LP zu den Konzentra-
tionen von BHB (0,90") und Cholesterol (0,90") berechnet werden. Die pra-b-LP-Konzen-
tration korrelierte am zweiten Tag p.p. gesichert negativ (-1,0™) mit der Cholesterol-K onzen-
tration, am dritten Tag p.p. gesichert positiv (0,97™) mit der TG-Konzentration. Die b-LP-
Konzentration zeigte einen Tag ap. eine gesicherte negative Korrelation (-0,90") zur Kon-
zentration von Cholesterol. Einen Tag p.p. war eine gesichert negative Korrelation zwischen
der b-LP-Konzentration und der ASAT-Aktivitat (-0,90") berechenbar. Eine gesicherte nega-
tive Korrelation (-0,90%) zur ASAT-AKktivitat bestand fir die b-LP-Konzentration am fiinften

Tag p.p..

4.2.2 Klinisch gesunde Kiiheim L aktationsver lauf

Die klinische Untersuchung der hier erfal3ten Kiihe ergab keine Anzeichen fir das Vorliegen
von Erkrankungen. Sie befanden sich in der dritten (Gruppe 1V) baw. vierten Laktation
(Gruppen | bis I11) (Tab. I1). Die fur diese Tiere ermittelten BCS-Medianwert lag in Gruppe |
bei x2>= 2,5, in Gruppe Il bei x?>= 2,0, in Gruppe Il bel x>= 2,3 und in Gruppe IV bal x>= 2,8
(Tab. 111). Bei den untersuchten laktierenden Kihen konnten folgende Verénderungen der
klinisch-chemischen Blutparameter ermittelt werden:

4.2.2.1 Lipoprotein-Konzentrationen im Blutserum von klinisch gesunden Kihen im Lakta
tionsverlauf

Die im Rahmen dieser Untersuchungen ermittelten LP-Konzentrationen fir laktierende Kihe
sind in Abbildung 4 und Tabelle V dargestellt. Es konnten folgende LP-Konzentrations-
veranderungen ermittelt werden:

Laktierende Kihe der Gruppen 11, 111 und IV zeigten signifikant hthere a- (x»= 393 mg/dl,
x?2= 476 mg/dl und x>= 647 mg/dl), pré-b- (x= 10 mg/dl, x>= 8 mg/dl und x>= 19 mg/dl) und b-
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LP-Konzentrationen (x?= 112 mg/dl, x?= 102 mg/dl, x?= 100 mg/dl) als Kiihe der Gruppe |

(@-LP: x>= 188 mg/dl, prab-LP. x>= 3 mg/dl, b-LP: x>= 61 mg/dl). Bei Kiihen der Gruppe Il
war die b-LP-Konzentration mit x2= 112 mg/dl signifikant hoher als bel Kiihen der Gruppe IV
(x> = 100 mg/dl). Hingegen zeigten Kihe der Gruppe Il signifikant niedrigere a-
(x>= 393 mg/dl) und préb-Konzentrationen (x>= 10 mg/dl) als Kihe der Gruppe IV @-LP:
x?= 647 mg/dl; pr&b-LP. x2= 19 mg/dl). Des weiteren bestand bei Tieren der Gruppe Il eine

mit x?= 393 mg/dl gegenlber Kihen der Gruppe Il signifikant erniedrigte a-LP-Konzen
tration (x>= 476 mg/dl).
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Abbildung 4: a-, pré-b- und b-LP-Konzentrationen (in mg/dl) im Blutserum klinisch gesunder Kiihe im Lakta-
tionsverlauf (Gruppen |, 11, 111 und IV a-LP,O pra-b-LP,O b-LP

4.2.2.2 Konzentrationen weiterer klinisch-chemischer Parameter im Blutserum von klinisch
gesunden Kuihen im Laktationsverlauf

Tabelle XVIII zeigt die fur die untersuchten gesunden laktierenden Kiihe ermittelten Konzent-
rationen der weiteren klinisch-chemischen Blutparameter. Es konnten zwischen den Gruppen
nachfolgend beschriebene signifikante K onzentrationsunterschiede berechnet werden:

Die TG-Konzentration von Ktihen der Gruppe | war mit x>= 0,13 mmol/I signifikant niedriger
als bei Kuhen der Gruppe I11 (x>= 0,16 mmol/l). Eine mit x>= 0,8 mmol/l gegeniber den Kon-
zentrationen der Gruppen Il (x2= 0,4 mmol/l) und 11l (x?= 0,4 mmol/l) signifikant erhdhte
BHB-Konzentration konnte ebenfalls bei Kihen der Gruppe | festgestellt werden. Der fir
Cholesterol ermittelte Medianwert von x?= 1,7 mmol/l lag signifikant unter den entsprechen
den Konzentrationen in Gruppe Il (x2= 3,3 mmol/l), Il (x> = 4,0 mmol/l) und IV
(x= 4,0 mmol/l). Des weiteren wiesen die Ktihe der Gruppe | eine signifikant niedrigere HST-
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Konzentration (x>= 3,0 mmol/l) als Kuihe der Gruppen 1l (x>= 4,5 mmol/l), Il (x>= 4,7 mmol/l)
und IV (x>= 5,5 mmol/l) auf. Die Bilirubin-Konzentration in Gruppe | war mit x>= 9,3 umol/I
signifikant hoher as digenigen bel Kihen der Gruppen Il (x2= 3,3 umol/l) und Il
(x>= 3,6 umol/l). Auch die Aktivitat der ASAT (x>= 92 U/l) war bei Tieren der Gruppe | signi-
fikant hoher als bei Klihen der Gruppen Il x?>= 54 U/l), 1l 2= 57 U/l) und IV (x>= 56 U/I).
Mit x>= 1,90 mmol/l lag die P-Konzentration in Gruppe | signifikant Gber den entsprechenden
Konzentrationen in Gruppe Il (x>= 1,77 mmol/l) und 111 (x>= 1,81 mmol/l). Die Na-Konzen
tration (x>= 144 mmol/l) von laktierenden Kihen der Gruppe | war signifikant hoher als digje-
nige in den Gruppen Il (x>= 142 mmol/l), 11l k= 142 mmol/l) und IV (x>= 142 mmol/l). Des
weliteren war die CFKonzentration in Gruppe | mit einem Medianwert von x?= 98 mmol/l sig-
nifikant gegentiber den entsprechenden Konzentrationen in Gruppe Il (x>= 93 mmol/l) und IV
(x>= 93 mmol/l) erhdht. Bei laktierenden Kiihen der Gruppe Il konnten folgende signifikante
Konzentrationsunterschiede ermittelt werden: Eine mit x?= 3,3 mmol/l signifikant niedrigere
Cholesterol-Konzentration als bei Kiuhen der Gruppen Il (x> = 4,0 mmol/l) und IV
(x>= 4,0 mmol/l) sowie eine mit x?= 4,5 mmol/l signifikant niedrigere HST-K onzentration als
bei Tieren der Gruppe IV (x>= 5,5 mmol/l).

4.2.2.3 Korrelationen der Lipoprotein-Konzentrationen untereinander sowie zwischen den
Konzentrationen von Lipoproteinen und weiteren Klinisch-chemischen Blutparame-
tern von klinisch gesunden Kihen im Laktationsverlauf

Die fiur laktierende gesunde Kihe berechneten signifikanten und hoch signifikanten Korrela-
tionen der untersuchten klinisch-chemischen Kennwerte sind in Tabelle XXX aufgefthrt und
nachfolgend beschrieben.

Die a-LP-Konzentration von Kiihen der Gruppe | korrelierte gesichert positiv (0,44") mit der
Cholesterol-Konzentration. Bei Kiihen der Gruppe |1 bestand gleichfalls eine gesicherte posi-
tive Korrelationen zwischen der Konzentration der a-LP und derjenigen von Cholesterol
(0,62™) sowie eine gesichert negative Korrelation dieser LP-Konzentration zur Aktivitat der
ASAT (-0,43"). Die a-LP-Konzentration von Kiihen der Gruppe |11 lief eine gesicherte posi-
tive Korrelation (0,78™) zur Cholesterol-Konzentration erkennen. Bei Tieren der Gruppe 1V
korrelierte die a-LP-Konzentration gesichert positiv (0,69") mit der Cholesterol-Konzentra-
tion. Bei Kiihen der Gruppe Il wies die pré-b-LP-Konzentration eine gesicherte negative Kor-
relation (-0,55™) zur Aktivitat der ASAT auf. Fur Tiere der Gruppe |1l konnten gesicherte
positive Korrelationen zwischen der préb-LP-Konzentration und den Konzentrationen von
b-LP (0,36, Cholesterol (0,39"") und HST (0,30") errechnet werden. Des weiteren korrelier-
te diese LP-Konzentration gesichert negativ mit der ASAT-AKktivitét (-0,48™). Beziiglich der
Korrelation weiterer klinisch-chemischer Blutparameter wies die b-LP-Konzentration bei
Kiihen der Gruppe | eine gesicherte negative Korrelationen zu der ASAT-Aktivitét (-0,54™)
auf. Bei Kuhen der Gruppe Il konnten gesicherte positive Korrelationen der b-LP-Konzen
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tration zu derjenigen von TG (0,39%), Cholesterol (0,75™) und HST (0,56"") sowie eine gesi-
cherte negative Korrelation zur Bilirubin-Konzentration ¢1,00™) errechnet werden. Die b-

LP-Konzentration von Kiihen der Gruppe |11 korrelierte gesicherte positiv mit den préb-LP-
(0,36"), TG- (0,29") und HST-Konzentrationen (0,29").

4.3 Kranke Milchkihe

4.3.1 Gebarparese

Kuhe (Gruppe 1), die an einer Gebarparese erkrankt waren, zeigten neben dem charakteristi-
schen Festliegen in autoauskultatorischer Haltung eine generalisierte gering- bis mittelgradig
erniedrigte Hauttemperatur. Des weiteren konnten fehlende Futter- und Wasseraufnahme,
fehlendes Wiederkauen, Erhéhung der Puls- und Herzfrequenz sowie fehlende Pansenmotorik
als Befunde erhoben werden. Thr BCS-Medianwert lag bei x?= 2,0 (Tab. 111). Sie befanden
sich in der dritten und vierten Laktation (Tab. Il). Die ermittelten Konzentrationsverdnde-
rungen der untersuchten Blutparameter werden im folgenden dargestellt.

4.3.1.1 Lipoprotein-Konzentrationen im Blutserum von Kilhen mit Gebéarparese

Die graphische Darstellung der ermittelten LP-Konzentrationen fir Kihe mit Gebarparese
erfolgt in Abbildung 5. Ermittelte Mediane und Quartile (erstes und drittes) der LP-Konzen
trationen sind in Tabelle VI aufgeftihrt. Im Vergleich zu gesunden Kihen (Tab. V) wurden
folgende L P-Konzentrationsveranderungen gefunden:

Bel Vorliegen einer Gebéarparese konnten keinerlei signifikante Unterschiede beziiglich der a -
und b-LP-Konzentration zwischen kranken Kihen und Kilhen der entsprechenden Kontroll-
gruppe festgestellt werden. Hingegen war die pré-b-LP-Konzentration kranker Kihe mit
x>= 4 mg/dl signifikant gegentiber derjenigen gesunder Kontrolltiere (x>= 3 mg/dl) erhoht.

4.3.1.2 Konzentrationen weiterer klinisch-chemischer Parameter im Blutserum von Kihen
mit Gebarparese

Die Konzentrationen der weiteren klinisch-chemischen Blutparameter von Kiihen mit Gebar-
parese mit Angabe von Median, erstem und dritten Quartil sind in Tabelle X1X detailliert auf-
gefuhrt. Die ermittelten signifikanten Konzentrationsunterschiede zu den gesunden Kiihen der
Gruppe | (Tab. XVI1II) werden nachfolgend dargestellt:
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Abbildung 5: a-, pra-b- und b-LP-Konzentrationen (in mg/dl) im Blutserum klinisch gesunder Kithe und von
Kihen mit Gebérparese der Gruppe | O a-LP, Opra-b-LP, Ob-LP

Die Konzentration von BHB (x>= 0,5 mmol/l) bei Kiihe mit Gebérparese signifikant niedriger
als digenige der entsprechenden Kontrollgruppe (x?= 0,8 mmol/l). Hingegen wiesen kranke
Kihe signifikant hohere Konzentrationen an HST- (x2 = 59 mmol/l) und Bilirubin
(x>= 14,1 pmol/l) as die Kontrolltiere auf, deren HST-Konzentration bei x?= 3,0 mmol/l und
Bilirubin-Konzentration bei x>= 9,3 umol/l lagen. Die P,-Konzentration (x>= 0,71 mmol/l) war
bei kranken Kihen signifikant nedriger as bei den Kontrollkiihen (x>= 1,90 mmol/l). Die
Konzentration von K war mit x?= 3,9 mmol/l signifikant niedriger, digenige von Cl mit
x?= 102 mmol/l signifikant hoher as bel der Kontrollgruppe (K: x?= 4,1 mmoal/l, Cl:
x7= 98 mmol/l).

4.3.2 Erkrankungen des Uterus

Die korperliche Konstitution von Tieren, die Erkrankungen des Uterus (Retentio secundina-
rum, Endometritis) aufwiesen, wurde mit BCS x?= 2,5 in den Gruppen I, 11 und IV sowie mit
x>= 3,5 in der Gruppe |11 bewertet (Tab. I11). Bei Kilhen (Gruppe I) in der zweiten und dritten
Laktation (Tab. 1) mit einer Retentio secundinarum wurden Inappetenz, Erhéhung der Puls-
und Atemfrequenz, Erhdhung der inneren Korpertemperatur sowie aus der Vulva hdngende
Eihautteile festgestellt. Tiere der Gruppen Il bis1V, die sich in der dritten und vierten Laktati-
on befanden, wiesen mucopurulente bzw. purulente Endometritiden (Eg) auf. Gering- bis mit-
telgradiger, schleimig-eitriger bzw. eitriger Scheidenausflul® sowie Schleimverkrustungen an
Schwanzunterseite und Sitzbeinhdcker wurden as Befunde erhoben. Die rektale Untersu-
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chung erbrachte eine mittelgradige Vergrél3erung des Uterus sowie eine gering- bis mittelgra-
dige Verdickung der Uteruswand.

4.3.2.1 Lipoprotein-Konzentrationen im Blutserum von Kihen mit Erkrankungen des Uterus

Abbildung 6 und Tabelle VII geben Auskunft Uber die fur Kihe mit Erkrankungen des Uterus
ermittelten LP-Konzentrationen (Median, erstes und drittes Quartil). Nachfolgend sind die
ermittelten Konzentrationsveranderungen der LP im Vergleich zu den gesunden Kihen der
gleichen Gruppe (Tab. V) aufgefihrt.

Die a-LP-Konzentrationen von kranken Kuhen der Gruppen | (x2 = 189 mg/dl), Il
(x>= 426 mg/dl) und 1V (x?= 266 mg/dl) zeigten keinerlei sgnifikanten Konzentrationsunter-
schiede zu denjenigen der entsprechenden Kontrollgruppen (Gruppe |: x>= 188 mg/dl, Gruppe
I1: x>= 476 mg/dl, Gruppe IV: x?>= 647 mg/dl). Eine mit x>= 252 mg/dl signifikant erniedrigte
a-LP-Konzentration konnte bei Kiihen der Gruppe Il gegenlber derjenigen der Kontrollgrup-
pe x>= 393 mg/dl) ermittelt werden. Gleichfalls wie bel den a-LP zeigten die pra-b-LP-
Konzentrationen kranker Kuhe der Gruppe I, 1l und IV mit x?= 7 mg/dl, x>= 5 mg/dl und
x?= 35 mg/dl keine signifikanten Konzentrationsunterschiede zu denjenigen der entsprechen-
den Kontrollgruppen (Gruppe I: x> = 3 mg/dl, Gruppe II: x>= 10 mg/dl, Gruppe IV:
x?= 19 mg/dl). Des weiteren waren in Gruppe |1l eine signifikante Konzentrationserhé hung
der pré&-b-LP auf x>= 25 mg/dl zu verzeichnen (Kontrollgruppe: x>= 8 mg/dl). Auch die b-LP-
Konzentrationen von Tieren der Gruppen | (x2= 65 mg/dl), 11 &= 81 mg/dl) und IV
(x>= 130 mg/dl) zeigten keine signifikanten Konzentrationsunterschiede zu den fir die Kon
trollkiihe ermittelten Konzentrationen dieses LP (Gruppe |: x2= 61 mg/dl, Gruppe II:
x?= 112 mg/dl, Gruppe IV: x?= 100 mg/dl) Zusétzlich lag die b-LP-Konzentrationen in Gruppe
I mit x>= 147 mg/dl signifikant Uber derjenigen der Kontrollgruppe (x>= 102 mg/dl).

4.3.2.2 Konzentrationen weiterer klinisch-chemischer Parameter im Blutserum von Kihen
mit Ekrankungen des Uterus

Eine Ubersicht tber die Konzentrationen (Median, erstes und drittes Quartil) der weiteren
klinisch-chemischen Blutparameter von Kuihen mit Erkrankungen des Uterus gibt Tabelle
XX. Die ermittelten signifikanten Konzentrationsunterschiede dieser Blutparameter im Ver-
gleich zu denen der gesunden Kiihe der entsprechenden Gruppen (Tab. XVII1I) sind:

Die Konzentrationen von Cholesterol und Bilirubin von Kilhen mit einer Retentio secundina
rum (Gruppe I) waren mit einem Medianwert von x?= 1,3 mmol/l bzw. x>= 6,2 umol/l signifi-
kant niedriger als bei den entsprechenden Kontrollkiihen (Cholesterol: x>=1,7 mmol/l, Biliru-
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Abbildung 6: a-, pra-b- und b-LP-Konzentrationen (in mg/dl) im Blutserum klinisch gesunder Kithe und von
Kthen mit Erkrankungen des Uterus der Gruppen I, I, [11 und IV O a-LP, O pra-b-LP, @O b-LP

bini. x> = 93 umol/l). Des weiteren lag die HST-Konzentration dieser Tiere mit
x?= 4,5 mmol/l signifikant Uber derjenigen der Kontrollgruppe (x?>= 3,0 mmol/l). Die Na
Konzentration (x>= 149 mmol/l) von kranken Kihen der Gruppe | war signifikant hoher alsin
der Kontrollgruppe (x? = 144 mmol/l). Zusétzlich war die CkKonzentration mit
x?= 103 mmol/l signifikant hoher als bel den entsprechenden Kontrolltieren (x>= 98 mmaol/l).
Fur kranke Kihe der Gruppe |1 konnten signifikant niedrigere Cholesterol- (x?= 2,3 mmol/l)
und HST-Konzentrationen (x>= 2,6 mmol/l) als fir Kiihe der entsprechenden Kontrollgruppe
ermittelt werden, deren Konzentration fur Cholesterol bei x2= 3,3 mmol/l, fur HST bei
x?= 4,5 mmol/l lagen. Des weiteren war die Bilirubin-Konzentration kranker Kihe dieser
Gruppe mit x>= 5,3 umol/I signifikant hoher als digjenige der Kontrollgruppe (x>= 3,3 pmol/l).
Kihe der Gruppe 111 mit Endometritis wiesen eine signifikant niedrigere BHB-Konzentration
(x>= 0,2 mmol/l) al's entsprechende Kontrolltiere (x>= 0,4 mmol/l) auf. Bei kranken Kuhen der
Gruppe IV lag die TG-Konzentration kranker Kiihe mit x>= 0,07 mmol/I signifikant unter der-
jenigen der Kontrolltiere (x>= 0,15 mmol/l).

4.3.2.3 Korrelationen der Lipoprotein-Konzentrationen untereinander sowie zwischen den
Konzentrationen von Lipoproteinen und weiteren Klinisch-chemischen Blutparame-
tern von Kilhen mit Erkrankungen des Uterus

Tabelle XXXII zeigt die im Rahmen dieser Untersuchungen berechneten signifikanten Korre-
lationen der Konzentrationen zwischen den LP an sich sowie zwischen den LP und den weite-
ren klinisch-chemischen Blutparametern. Diese Korrelationen lauten wie folgt:
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Bel kranken Kihen der Gruppen I, Il und Ill konnten keine Korrelationen zwischen der
a-LP-Konzentration und den Konzentrationen der Ubrigen Parameter festgestellt werden. Bel
Tieren dieser Gruppen zeigte die pré-b-LP-Konzentration gleichfalls keine gesicherten Korre-
lationen zu den Konzentrationen der Ubrigen Parameter. Die b-LP-Konzentration von kranken
Kuhen der Gruppe Il Korrelierte gesichert positiv mit der Cholesterol-Konzentration (0,78")
sowie gesichert negativ mit den Konzentrationen von BHB (-0,84") und Bilirubi (-0,78"). Bei
kranken Kuhen der Gruppe |11 konnten gesicherte negative Korrelation (-0,90") dieser LP-
Konzentration zu den Konzentrationen von BHB und HST berechnet werden.

4.3.3 Erkrankungen des Euters

Bel den vorliegenden Untersuchungen wurden Infektionen des Euters mit Actinomyces pyo-
genes sowie mit Staphylococcus agalactiae erfaldt, wobei die betroffenen Tiere keine Storun-
gen des Allgemeinverhaltens aufwiesen. Bei den erfafdten Kihen wurde die Konstitution in
nerhalb der Gruppe folgendermal3en festgelegt: Gruppe |: BCS x?= 2,5; Gruppe Il: BCS
x?= 2,0; Gruppe I11: BCS x?= 3,0 und Gruppe 1V: BCS x?>= 2,3 (Tab. I1). Die Laktationszahl
betrug in den Gruppen | und Il x?= 4,0, in Gruppe Ill x>= 3,5 und in Gruppe IV x>= 3,0
(Tab. I1). Im Rahmen der Infektionen mit Actinomyces pyogenes kam es zur Entstehung einer
Mastitis apostematosa acuta, die sich mit folgenden Verdnderungen des Milchsekretes Kli-
nisch manifestierte: erbsbreiartige Konsistenz und jauchiger Geruch. Des weiteren konnte bei
der palpatorischen Untersuchung des Euters eine diffuse Verhartung des betroffenen Euter-
viertels festgestellt werden. Der Nachwels einer Infektion mit Staphylococcus agalactiae -
folgte durch eine bakteriologische Untersuchung. Es wurde eine Mastitis catarrhalis acuta
diagnostiziert, die charakterisiert war durch nachfolgende Veranderung des Milchsekretes:
grof3e Eiterflocken bel erhaltenem Milchcharakter. Die Adspektion ergab eine gering- bis mit-
telgradige Rétung des jeweils betroffenen Euterviertels. Die palpatorische Untersuchung des
Euters liel3 gering- bis mittelgradig vermehrt warme Euterviertel erkennen, die gering- bis
mittelgradig schmerzhaft waren und deren Driisenkdrper eine derbe Konsistenz aufwies.

4.3.3.1 Lipoprotein-Konzentrationen im Blutserum von Kihen mit Erkrankungen des Euters

Die fur Kihe mit Erkrankungen des Euters berechneten LP-Konzentrationen sind in Abbil-
dung 7 graphisch und in Tabelle VIII unter Angabe von Median und Quartilen (erstes und
drittes) tabellarisch dargestellt. Beim Vergleich mit den entsprechenden Kontrolltieren
(Tab. V) konnte folgendes Verhalten der LP der untersuchten Kihen festgestellt werden:

Bei kranken Kihen der Gruppe | war die a-LP-Konzentration mit x>= 344 mg/dl signifikant
hoher als bel Tieren der entsprechenden Kontrollgruppe (x?= 188 mg/dl). Hingegen wiesen
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die a-LP-Konzentrationen kranker Kiihe der Gruppen Il (x>= 453 mg/dl), Il (x?>= 482 mg/dI)
und IV (x2= 608 mg/dl) beim Vergleich mit Kihen der entsprechenden Kontrollgruppen
(Gruppe I1: x>=393 mg/dl, Gruppe Il1: x>= 476 mg/dl, Gruppe IV: x>= 647 mg/dl) keine signi-
fikanten Konzentrationsunterschiede auf. Die pra-b-LP-Konzentrationen kranker Tiere aller
vier Gruppen (Gruppe |: x>= 2 mg/dl, Gruppell: x>=4 mg/dl, Gruppe Il1: x>= 4 mg/dl, Gruppe
IV: x?= 14 mg/dl) zeigten keine signifikanten Konzentrationsunterschiede zu denjenigen der
Kontrollgruppen (Gruppe |: x?= 3 mg/dl, Gruppe I1: x?= 10 mg/dl, Gruppe I1l: x>= 8 mg/dI,
Gruppe IV: x>= 19 mg/dl). Bel kranken Kihen der Gruppen | (x2= 59 mg/dl) und IV (x= 104
mg/dl) unterschieden sich b-LP-Konzentrationen nicht signifikant von denjenigen der ent-
sprechenden Kontrollgruppen (Gruppen |: x?= 61 mg/dl, Gruppe II: x?= 100 mg/dl). Ferner
waren die Konzentrationen dieses LP bei Kuihen der Gruppen 11 und 111 mit x= 29 mg/dl bzw.
x?= 57 mg/dl signifikant niedriger as bei den Tieren der Kontrollgruppen Il (x>= 112 mg/dl)
und 1 (x>= 102 mg/dl).
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Abbildung 7: a-, pra-b- und b-LP-Konzentrationen (in mg/dl) im Blutserum klinisch gesunder Kithe und von
KUhen mit Erkrankungen des Euters der Gruppen |, I1, 1l und IV O a-LP, »Opra-b-LP, O b-LP

4.3.3.2 Konzentrationen weiterer klinisch-chemischer Parameter im Blutserum von Kihen
mit Erkrankungen des Euters

Die bei Kihen mit Erkrankungen des Euters ermittelten Konzentrationen der weiteren kli-
nisch-chemischen Blutparameter sind in Tabelle XXI detailliert (unter Angabe von Median
und Quartilen) aufgefiihrt. Der folgende Abschnitt befafdt sich ausschliefdlich mit den fir diese
Blutparameter ermittelten signifikanten Konzentrationsunterschiede zwischen den kranken
Kuhen und den gesunden Tieren des gleichen Laktationsabschnittes (Tab. XVII1).
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Bei kranken Kihen der Gruppe | war die HST-Konzentration mit x>= 4,3 mmol/l signifikant
hoher als bei den Tieren der entsprechenden Kontrollgruppe x?= 3,0 mmol/l). Die Bilirubin
Konzentration (x>= 3,4 umol/l) sowie die ASAT-Aktivitat &= 51 U/l) von kranken Tieren
dieser Gruppe erwies sich as signifikant niedriger as bei Gesunden (Bilirubin: x?= 9,3
pmol/l, ASAT: x?2= 92 U/l). Des weiteren konnte bel diesen Kihen eine mit x>= 150 mmol/I
signifikant erhohte Na-Konzentration gegentiber den Kontrolltieren (x>= 144 mmol/l) ver-
zeichnet werden. Innerhalb der Gruppe 11 konnte bei kranken K tihen lediglich eine gegentiber
den Kontrolltieren &?»= 3,3 pmol/l) signifikant erniedrigte Bilirubin-Konzentration (x>= 3,0
pmol/l) festgestellt werden. Die Konzentration von B war bei Kihen der Gruppe 111 mit Er-
krankungen des Euters mit einem Medianwert von x?= 2,32 mmol/l signifikant hoher as bei
den Kontrolltieren &?>= 1,81 mmol/l). Kranke Kiihe der Gruppe IV wiesen eine signifikant
erniedrigte HST-Kon-zentration &= 3,9 mmol/l) gegeniiber den Kontrollkihen (x>= 5,5
mmol/l) auf. Des weiteren lag die CKonzentration dieser Tiere mit x>= 100 mmol/l signifi-
kant Gber derjenigen der Kontrollgruppe (x>= 93 mmol/l).

4.3.3.3 Korrelationen der Lipoprotein-Konzentrationen untereinander sowie zwischen den
Konzentrationen von Lipoproteinen und weiteren klinisch-chemischen Blutparame-
tern von Kihen mit Erkrankungen des Euters

Die ermittelten signifikanten und hoch signifikanten Korrelationen zwischen den LP-
Konzentrationen und den weiteren untersuchten klinisch-chemischen Kennwerten sind in Ta-
belle XXXI11 aufgefiihrt und nachfolgend beschrieben:

Kranke Kihe der Gruppe | wiesen gesicherte Korrelationen der a-LP-Konzentration zu den
Konzentrationen von BHB (-0,90%), Cholesterol (0,90") und Bilirubin (-0,90") auf. Die pra-b-
LP-Konzentration kranker Kihe der Gruppe | korrelierte gesichert positiv mit der b-LP-
Konzentration (0,90"). Innerhalb der Gruppe 11 konnten fiir die pra-b-LP-Konzentration eine
gesicherte negative Korrelationen zur BHB-Konzentration ¢1,00™) berechnet werden, die
sich bei Tieren der Gruppe I11 (1,00"") umkehrte. Bei kranken Kiihen der Gruppe IV korrelier-
te die Konzentration dieses LP gesichert positiv mit der b-LP-Konzentration (0,68"). Gesi-
cherte positive Korrelationen bezlglich der b-LP-Konzentration sind bei kranken Kihen der
Gruppe | nur in Bezug auf die Konzentration von pra-b-LP (0,907) ermittelt worden. Die b-
LP-Konzentration von Kihen der Gruppe IV korrelierte gesichert positiv mit der pré&b-LP-
(0,68") und der HST-K onzentration (0,79").
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4.3.4 Erkrankungen des Verdauungsappar ates

4.3.4.1 Diarrhoe

Kranke Kihe (Gruppe I1), die das klinische Bild einer Diarrhoe zeigten, standen unter
BVD- / MD-Impfschutz. Somit kann eine BVD- / MD-Infektion as Ursache der Diarrhoe
ausgeschlossen werden. Da die verfiitterte Totale Misch-Ration an Tag des Auftretens der
Diarrhoe qualitativ minderwertig war, kann davon ausgegangen werden, dal3 dies die Ursache
der festgestellten Diarrhoe darstellt. Die sensorische Uberpriifung der verfiitterten Ration lief3
Anzeichen fir Restfutterverderbnis, Entmischung und einen zu geringen Strukturfaserantell
erkennen. Kranke Tiere zeigten eine katarrhalische Enteritis bei ungestértem Allgemeinbefin
den, erhatener Hautelastizitét, ungestorter Futteraufnahme sowie physiologischer innerer
Korpertemperatur. 1hre Konstitution wies eine BCS-Medianwert von x?= 2,5 auf (Tab. 1l1).
Sie befanden sich in der vierten Laktation (Tab. I1).

4.3.4.1.1 Lipoprotein-Konzentrationen im Blutserum von Kihen mit Diarrhoe

Fur Kthe mit Diarrhoe (Gruppe 11) berechnete L P-Konzentrationen sind in Abbildung 8 dar-
gestellt. In Tabelle IX sind der Medianwert, erstes und drittes Quartil dieser Konzentrationen
zusammengefaly.

An Diarrhoe erkrankte Kihe zeigten beim Vergleich mit klinisch gesunden Tieren der ent-
sprechenden Kontrollgruppe (a-LP: x>= 393 mg/dl; préb-LP: x>= 10 mg/dl) keine signifikan-
ten Unterschiede beziiglich der a- (x?= 242 mg/dl) und pré-b-Konzentration (x?>= 5 mg/dl).
Lediglich die b-LP-Konzentration kranker Kiihe war mit x>= 43 mg/dl gegentiber den entspre-
chenden Kontrolltieren (x>= 112 mg/dl) signifikant erniedrigt.

434.1.2 Konzentrationen weiterer klinisch-chemischer Parameter im Blutserum von Kihen mit
Diarrhoe

In der Tabelle XXI1 sind die Konzentrationen der weiteren klinischchemischen Blutparame-
ter (Median, erstes und drittes Quartil) dargestellt. Es konnten zwischen kranken und gesun-
den Kuhen (Tab. XVII11) folgende signifikante Konzentrationsunterschiede gefunden werden:
Die BHB-Konzentration (x>= 0,6 mmol/l) war bei Kihen mit Diarrhoe signifikant hoher als
bei den Kontrolltieren (x?= 0,4 mmol/l). Mit x>= 2,0 mmol/l konnte bei kranken Kiihen eine
gegentber der Kontrollgruppe (x?= 3,3 mmol/l) signifikant erniedrigte Cholesterol-K onzen
tration ermittelt werden. Mit x?= 54 mmol/l und x?= 7,7 umol/l waren die Konzentrationen
von HST und Bilirubin signifikant hoher as bei den Kontrollkihen (HST: x>= 4,5 mmol/I,
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Abbildung 8: a-, pra-b- und b-LP-Konzentrationen (in mg/dl) im Blutserum klinisch gesunder Kiihe und von
Kuhen mit Diarrhoe der Gruppe Il a-LP, Clpra-b-LP, Ob-LP

Bilirubin: x>= 3,3 umol/l). Kranke Kihe zeigten des weiteren eine signifikant erhohte ASAT-
Aktivitét (x= 138 U/l, Kontrolltiere: x>= 54 U/l). Zusétzlichwaren bei diesen Kiihen die Kon-
zentrationen von Na (x>= 137 mmol/l), K (x>= 4,0 mmol/l) und Cl (x>= 88 mmol/l) signifikant
niedriger als bei den entsprechenden Kontrolltieren (Na: x>= 142 mmol/l, K: x?= 4,3 mmol/I,
Cl: x=93 mmol/l).

4.3.4.1.3 Korrelationen der Lipoprotein-Konzentrationen untereinander sowie zwischen den Kon-
zentrationen von Lipoproteinen und weiteren klinisch-chemischen Blutparametern von
Kihen mit Diarrhoe

Bestehende Korrelationen (signifikant und hoch signifikant) aler untersuchten klinisch
chemischen Blutparameter sind Tabelle XXXIV aufgefuhrt und nachfolgend beschrieben:

Fur die a-LP-Konzentration von Kihen mit Diarrhoe (Gruppe I1) konnten gesicherte positive
Korrelationen zu den Konzentrationen von b-LP (0,60™) und Cholesterol (0,80™") berechnet
werden. Die pré-b-LP-Konzentration kranker Kiihe zeigte keinerlel gesicherte Korrelationen
zu den Ubrigen Parametern. Bei kranken Kiihen wies die b-LP-Konzentration gesichert positi-
ve Korrelationen zu den Konzentrationen von a-LP (0,60"") und Cholesterol (0,66™) auf.
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4.3.4.2 Didocatio abomas ad sinistram

An Didlocatio abomasi ad sinistram erkrankte Kihe (Gruppe 11) zeigten einen BCS-
Medianwert von x?= 2,5 (Tab. I1l) und eine Laktationszahl von x?= 3,5 (Tab. I1). Sie fielen
durch Rickgang der Milchleistung sowie eine mittel- bis hochgradig verminderte Futterauf-
nahme auf. Sie setzten kleine Mengen schwarzgriinlichen Kots ab, der zum Teil eine schmie-
rige Konsistenz aufwies. Des weiteren konnten eine hochgradige Verminderung der Pansen
motorik sowie positive Befunde bei Schwingauskultation und der Steelband-Effekt erhoben
werden.

4.3.4.21 Lipoprotein-Konzentrationen im Blutserum von Kihen mit Didocatio abomas ad
sinistram

Bel Kihen (Gruppe I1) mit Dislocatio abomas ad sinistram konnten zu den einzelnen Ent-
nahmezeitpunkten die in Abbildung 9 dargestellten und Tabelle X aufgefihrten LP-Konzen
trationen ermittelt werden. Die nachfolgende Beschreibung beinhaltet die festgestellten LP-
K onzentrationsveranderungen zwischen kranken und gesunden Kihen (Tab. V) sowie digje-
nigen zwischen den drei Entnahmezeitpunkten (vor der Operation, einen und drei Tage nach
operativer Reposition).

Die a-LP-Konzentration (x?= 190 mg/dl) kranker Kihe war unmittelbar vor der Operation
signifikant niedriger als bei Tieren der entsprechenden Kontrollgruppe (x>= 393 mg/dl), zeigte
jedoch bei einem Vergleich mit den a-LP-Konzentrationen am ersten (x>= 219 mg/dl) und
dritten (x>= 166 mg/dl) postoperativen Tag keine signifikanten Konzentrationsunterschiede.
Die unmittelbar vor der Operation gemessene pra-b-LP-Konzentration (x>= 5 mg/dl) unter-
schied sich nicht signifikant von derjenigen der Kontrollgruppe &?= 10 mg/dl) und unter-
schied sich ebenfals nicht signifikant von denjenigen am ersten &?»= 2 mg/dl) und dritten
(x>= 4 mg/dl) postoperativen Tag. Die b-LP-Konzentration kranker Kiihe war unmittelbar vor
der Operation mit x?= 29 mg/dl signifikant niedriger as digjenige der entsprechenden Kon
trolltieren (x>= 112 mg/dl). Sowohl einen (x>= 18 mg/dl) als auch drei (x>= 2 mg/dl) Tage nach
erfolgter Reposition konnten keine signifikanten Unterschiede zu der préoperativ ermittelten
b-LP-Konzentration (x>= 29 mg/dl) nachgewiesen werden.
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Abbildung 9: a-, préa-b- und b-LP-Konzentrationen (in mg/dl) im Blutserum Kklinisch gesunder Kiihe der Gruppe
Il sowie die fir Kilhe mit Dislocatio abomasi ad sinistram (Gruppe Il) ermittelten LP-Konzen-
trationen vor der Operation sowie einen und drei Tage nach der Operation [Ja-LP, [J pra-b-LP,
Ob-LP

434.2.2 Konzentrationen weiterer klinisch-chemischer Parameter im Blutserum von Kihen mit
Didocatio abomas ad sinistram

Die Konzentrationen der weiteren klinisch-chemischen Blutparameter bel Kiihen mit Disloca
tio abomas ad sinistram sind in Tabelle XXII1 zusammengefald (Median, erstes und drittes
Quartil). Es bestehen zwischen kranken und gesunden Kihen (Tab. XVIII) sowie zwischen
den verschiedenen Entnahmezeitpunkten folgende signifikanten Konzentrationsunterschiede:
Bel Kihen mit einer Didlocatio abomasi ad sinistram war die TG-Konzentration vor der ope-
rativen Reposition mit x>= 0,14 mmol/| signifikant hoher als bei den entsprechenden Kontroll-
tieren k?>= 0,13 mmol/l). Sowohl die Konzentrationen von BHB &= 3,2 mmol/l), HST
(x>= 5,7 mmoal/l) und Bilirubin &?»= 20,8 umol/l) as auch die Aktivitdt der ASAT (x?= 156
U/l) waren vor der Reposition signifikant hoher als bei den Kontrollkiihen (BHB: x?>= 0,4
mmol/l, HST: x?= 4,5 mmol/l, Bilirubin: x?= 3,3 umol/l, ASAT: x?= 54 U/l). Des weiteren
konnten bel betroffenen Kihen signifikant niedrigere K- (x2 = 3,4 mmol/l) und CF
Konzentrationen (x>= 91 mmol/l) als bei Kontrolltieren (K: x>= 4,3 mmol/l, Cl: x>= 93 mmol/l)
nachgewiesen werden. Einen und drel Tage nach der Operation waren die BHB- (jeweils
x2= 0,5 mmol/l) und HST-Konzentrationen (x= 3,3 bzw. 2,2 mmol/l ) signifikant niedriger als
unmittelbar vor der Reposition (BHB: x?= 3,2 mmol/l, HST: x?=5,7 mmol/l). Des weiteren
konnte mit x2= 100 mmol/l ein signifikante Erhdhung der CFKonzentration gegentiber der
praoperativ ermittelten Konzentration (x= 91 mmol/l) nachgewiesen werden.
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4.3.4.2.3 Korreationen der Lipoprotein-Konzentrationen untereinander sowie zwischen den Ko+
zentrationen von Lipoproteinen und weiteren klinisch-chemischen Blutparametern von
Khen mit Didocatio abomasi ad sinistram

Tabelle XXXV gibt Auskunft Gber die zum jeweiligen Entnahmezeitpunkt bestimmten signi-
fikanten und hoch signifikanten Korrelationen zwischen den LP-Konzentrationen untereinan-
der sowie den Konzentrationen von LP und den weiteren klinisch-chemischen Blutparame-
tern, die nachfolgend beschrieben werden:

Fur diea-LP-Konzentration kranker Kiihe (Gruppe I1) lief3 sich lediglich fir den dritten post-
operativen Tag eine negative Korrelation ¢0,81") zur HST-Konzentration berechnen. Die
pré-b-LP-Konzentration wies nur einen Tag nach erfolgter Reposition eine positive Korrela-
tion (0,68") zur b-LP-Konzentration auf. Am ersten postoperativen Tag korrelierte die b-LP-
Konzentration betroffener Kiihe positiv (0,68") mit der préa-b-LP-Konzentration. Drei Tage
nach der Reposition konnten gesichert negative Korrelationen zwischen der b-LP-Kon-
zentration und den Konzentrationen von TG (-0,89") und Bilirubin (-0,84™) festgestellt wer-
den.

4.3.4.3 Didocatio dbomas ad dextram

An Didlocatio abomasi ad dextram erkrankte K tihe (Gruppe I1) zeigten eine @nliche klinische
Symptomatik wie Tiere, die an Dislocatio abomasi ad sinistram erkrankt waren, allerdings mit
perakutem Verlauf. Bei einigen der betroffenen Kilhe konnten dartiber hinaus eine Erhéhung
der Herzfrequenz, das Fehlen einer Leberdampfung sowie ein kotleeres Rektum a's Befunde
erhoben werden. Die Konstitution der untersuchten Tiere wurde mit einem BCS-Medianwert
von x= 2,5 bewertet (Tab. I11), ihre Laktationszahl betrug x>= 4,5 (Tab. I1).

4.3.4.3.1 Lipoprotein-Konzentrationen im Blutserum von Kihen mit Dislocatio abomasi ad dextram

Die fur Kihe mit Didocatio abomasi ad sinistram ermittelten pré& und postoperativen LP-
Konzentrationen sind in Abbildung 10 dargestellt und in Tabelle X1 unter Angabe von Medi-
an und Quartilen (erstes und drittes) detailliert aufgefthrt. Nachfolgend werden die zwischen
kranken und gesunden Tieren (Tab. V) sowie die zwischen den einzelnen Entnahmezeitpurk-
ten (vor operativer Reposition, einen und drei Tage nach operativer Reposition) ermittelten
Veranderungen der LP-Konzentrationen dargestellt.

Bel Kihen mit Didocatio abomasi ad dextram waren unmittelbar vor der Operation die a-
(x>= 316 mg/dl) und b-LP-Konzentrationen (x>= 63 mg/dl) signifikant niedriger als bel Tieren
der Kontrollgruppe @-LP: x>= 393 mg/dl, b-LP. x>= 112 mg/dl). Des weiteren konnten fir
diese LP am ersten (a-LP: x>= 224 mg/dI, b-LP: x>= 35 mg/dl) und dritten postoperativen Tag
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(@-LP: x= 224 mg/dl, b-LP: x>= 47 mg/dl) signifikant niedrigere Konzentrationen als unmit-
telbar vor der Operation (a-LP: x>= 316 mg/dl, b-LP: x= 63 mg/dl) ermittelt werden. Die pré-
b-LP-Konzentration kranker Kiihe unmittelbar vor der Operationen zeigte mit einem Medi-
anwert von x?= 4 mg/dl keinen signifikanten Unterschied zu derjenigen der Kontrolltiere
(x>= 10 mg/dl) und verénderte sich am ersten x»= 9 mg/dl) und dritten x>= 9 mg/dl) post-
operativen Tag ebenfalls nicht signifikant.
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Abbildung 10: a, pré-b- und b-LP-Konzentrationen (in mg/dl) im Blutserum klinisch gesunder Kiihe der Grup-
pe Il sowie die fur Kuhe mit Dislocatio abomasi ad dextram (Gruppe 1) ermittelten LP-
Konzentrationen vor der Operation sowie einen und drei Tage nach der Operation O a-LP,
O pré-b-LP, @ b-LP

4.34.3.2 Konzentrationen weiterer klinisch-chemischer Parameter m Blutserum von Kihen mit
Didocatio abomas ad dextram

Tabelle XXIV gibt Auskunft Uber die Konzentrationen (Median, erstes und drittes Quartil) der
weiteren klinisch-chemischen Blutparameter kranker Kihe zum jeweiligen Entnahmezeit-
punkt. Es bestanden folgende signifikante Konzentrationsunterschiede dieser Parameter zwi-
schen kranken und gesunden Tieren (Tab. XVIII) sowie zwischen den verschiedenen Ent-
nahmezeitpunkten:

Unmittelbar vor der operativen Reposition waren sowohl die TG- (x?= 0,21 mmol/l), HST-
(x>= 11,0 mmoal/l) und Bilirubin-Konzentrationen (x>= 9,3 umol/l) als auch die Aktivitét der
ASAT (x> = 142 U/l) dignifikant hoher als bel entsprechenden Kontrolltieren (TG:
x?= 0,13 mmol/l, HST: x>= 4,5 mmol/l, Bilirubin: x>= 3,3 umol/l, ASAT: x>= 54 U/l). Demge-
genuiber war die Cholesterol-Konzentration mit x>= 2,9 mmol/l signifikant niedriger als digje-
nige der Kontrollkihe (x>= 3,3 mmol/l). Des weiteren lagen die Na (x>= 137 mmol/l), K-
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(x?>= 3,0 mmol/l) und CkKonzentration (x>= 77 mmol/l) signifikant unter den fir die entspre-
chende Kontrollgruppe ermittelten Konzentrationen (Na: x>= 142 mmol/l, K: x>= 4,3 mmol/l,
Cl: x2= 93 mmol/l). Einen und drei Tage nach der Operation waren die TG-Konzentration mit
x>= 0,15 bzw. 0,08 mmol/l und die Cholesterol-K onzentration mit x>= 2,0 mmol/l weiter signi-
fikant gegenuiber derjenigen unmittelbar vor der Operation (TG: x>= 0,21 mmol/l, Cholesterol:
x?= 2,9 mmol/l) erniedrigt. Des weiteren zeigten die Konzentrationen von HST (x>= 8,3 bzw.
2,0 mmol/l) und Bilirubin (x>= 8,9 bzw. 6,0 umol/l) gegeniiber den praoperativen Konzentra-
tionen (HST: x>= 11,0 mmol/l, Bilirubin: x>= 9,3 umol/l) eine fortschreitende signifikante Er-
niedrigung. Auch die ASAT-Aktivitdt war mit x>= 130 bzw. 109 U/| signifikant niedriger als
die préoperativ gemessene Aktivitét (x>= 142 U/l). Die Na, K- und CFKonzentrationen lief3en
mit x>= 143 bzw. 142 mmol/l, x>= 3,4 bzw. 4,5 mmol/l und x?= 96 bzw. 105 mmol/l einen an+
haltenden signifikanten Anstieg gegentiber den préoperativ ermittelten Konzentrationen (Na:
x7= 137 mmol/l, K: x= 3,0 mmol/l, Cl: x>= 77 mmol/l) erkennen.

4.3.4.3.3 Korrelationen der Lipoprotein-Konzentrationen untereinander sowie zwischen den Kon-
zentrationen von Lipoproteinen und weiteren klinisch-chemischen Blutparametern von
Kdhen mit Didlocatio abomas ad dextram

Die bel Kuhen mit Dislocatio abomasi ad dextram berechneten Korrelationskoeffizienten
(signifikant und hoch signifikant) sind in Tabelle XXXVI dargestellt. Es konnten folgende
Korrelationen gefunden werden:

Die a-LP-Konzentration kranker Kiihe (Gruppe I1) korrelierte vor der Reposition des Labma-
gens (0,88") sowie an ersten postoperativen Tag (0,88™) gesichert positiv mit der Cholesterol-
Konzentration. Die pra-b-LP-Konzentration zeigte zu keinem der drei Entnahmezeitpunkten
gesicherte Korrelationen zu den Ubrigen Parametern. Drei Tage nach erfolgter Reposition
korrelierte die b-LP-Konzentration gesichert positiv (0,907 mit der Cholesterol-
Konzentration.

4.3.5 Erkrankungen des Atmungsappar ates

Es wurden Kihe (Gruppen | und V) untersucht, die an einer akuten, katarrhalischen Bron-
chopneumonie erkrankt waren. Diese manifestierte sich mit gering- bis mittelgradiger Erho-
hung der Korperinnentemperatur, mittelgradigem serdsem Nasenausflul3, gering- bis mit-
telgradiger Erhéhung der Atemfrequenz und bronchialem Atemgeréusch. Dabel wiesen kran-
ke Tiere der Gruppe | einen BCS-Medianwert von x>= 1,5, kranke Tiere der Gruppe IV einen
BCS-Medianwert von x?= von 2,0 auf (Tab. Il1). Die Laktationszahl betrug bei Gruppe |
x7= 4,0 und bel Gruppe IV x=5,5 (Tab. II).
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4.3.5.1 Lipoprotein-Konzentrationen im Blutserum von Kidhen mit Erkrankungen des At-
mungsapparates

Die fur Kihe mit akuter katarrhalischer Bronchopneumonie ermittelten LP-Konzentrationen
snd in Abbildung 11 sowie Tabelle XII (Median, erstes und drittes Quartil) dargestellt. Bei
einem Vergleich mit Tieren der entsprechenden Kontrollgruppen (Tab. V) konnte folgendes
Verhalten der L P-Konzentrationen festgestellt werden:

Sowohl die a- as auch die b-LP-Konzentrationen von kranken Kihen @-LP: Gruppe I:
x?= 255 mg/dl; Gruppe 1V: x?= 518 mg/dl; b-LP:. Gruppe | x?= 36 mg/dl; Gruppe IV:
x7= 79 mg/dl) wiesen beim Vergleich mit denjenigen der entsprechenden Kontrolltiere (a-LP:
Gruppe I: x?>= 188 mg/dl; Gruppe IV: x>= 647 mg/dl; b-LP: Gruppe |: x>= 61 mg/dl; Gruppe
IV: x>= 100 mg/dl) keine signifikanten Konzentrationsunterschiede auf. Lediglich die pra-b-
LP-Konzentration zeigte bei kranken Kihen der Gruppe | mit x?= 3 mg/dl eine signifikant
erhohte, bei kranken Tieren der Gruppe IV mit x=5 mg/dl eine gegeniiber den Kontrolltieren
(Gruppe I: x=3 mg/dl, Gruppe IV: x>= 19 mg/dl) signifikant erniedrigte Konzentration.
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Abbildung 11: a-, pré-b- und b-LP-Konzentrationen (in mg/dl) im Blutserum klinisch gesunder Kiihe und von
Kihen mit Erkrankungen des Atmungsapparates der Gruppen | und IV @a-LP, Opra-b-LP,
O b-LP

4.35.2 Konzentrationen weiterer klinisch-chemischer Parameter im Blutserum von Kihen
mit Erkrankungen des Atmungsapparates

In Tabelle XXV sind die Konzentrationen der weiteren klinisch-chemischer Blutparameter
von Kuhen mit akuter katarrhalischer Bronchopneumonie unter Angabe von Median und
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Quartilen (erstes und drittes) aufgefiihrt. Es konnten folgende signifikante Konzentrationsur-
terschiede zwischen kranken und gesunden Kiihen (Tab. XVI11) ermittelt werden:

Kranke Kihe der Gruppe | zeigten mit x?= 0,19 mmol/l eine signifikant hthere TG-Kon-
zentration als entsprechende Kontrolltiere (x>= 0,13 mmol/l). Des weiteren waren bei kranken
Kuhen dieser Gruppe die Konzertrationen von HST und Cl mit einem Medianwert von
x?= 5,1 mmol/l bzw. x?= 104 mmol/l signifikant héher als in der entsprechenden Kontroll-
gruppe (HST; x?= 3,0 mmol/l, Cl: x>= 98 mmol/l). Innerhalb der Gruppe IV konnten bei den
kranken Kihen signifikant erniedrigte BHB- (x> = 0,2 mmol/l) und Cholesterol-K onzen
trationen (x>= 3,5 mmol/l) festgestellt werden. Die entsprechenden Konzentrationen der Kon-
trollgruppe lagen bei x>= 0,6 mmol/l fir BHB und x>= 4,0 mmol/l fur Cholesterol. Sowohl die
Konzentration von Bilirubin mit x2= 4,1 umol/l as auch die Aktivitdt der ASAT mit
x?= 80 U/l waren bei kranken Kiihen dieser Gruppe gegentiber der Kontrollgruppe (Bilirubin:
x?= 3,2 umol/l, ASAT: x?= 56 U/l) signifikant erhoht. Des weiteren war bei den kranken

Tieren der Gruppe IV die P-Konzentration (x>= 1,35 mmol/l) signifikant niedriger als digeni-
ge der Kontrollkiihe (x>= 1,89 mmol/l).

4.35.3 Korrelationen der Lipoprotein-Konzentrationen untereinander sowie zwischen den
Konzentrationen won Lipoproteinen und weiteren klinisch-chemischen Blutparame-
tern von Kihen mit Erkrankungen des Atmungsapparates

Die fur Kihe mit Erkrankungen des Atmungsapparates ermittelten Korrelationen (signifikant
und hoch signifikant) zwischen den Konzentrationen der LP untereinander und mit den weite-
ren klinisch-chemischen Blutparametern sind in Tabelle XXX VI aufgefihrt.

Die a-LP-Konzentration zeigte bei Erkrankungen des Atmungsapparates keinerlei gesicherte
Korrelationen zu den Ubrigen Parametern. Bel Tieren der Gruppe 1V korrelierte die pra-b-LP-
Konzentration gesichert negativ mit der ASAT-Aktivitat ¢0,94™). Auch die b-LP-Konzen-
tration wies zu den Ubrigen Parametern keine gesicherten Korrelationen auf.

4.3.6 Erkrankungen des Bewegungsappar ates

Die untersuchten Kuihe (Gruppen I: BCS von x>= 2,8; Gruppe II: BCS von x>= 2,5; Gruppe I11:
BCSvon x?>= 2,5; Gruppe IV: BCS von x>= 3,0) (Tab. Il1) zeigten alle ein akutes Krankheits-
geschehen (Tarsitis, Pododermatitis, Kronert und Ballenphlegmone), welches sich klinisch
als gering- bis mittelgradige Lahmheit manifestierte. An der betroffenen Gliedmal3e konnten
in unterschiedlichem Umfang die charakteristischen Entziindungssymptome Calor, Tumor,
Dolor und Functio laesa festgestellt werden. Die Laktationszahl betrug x?= 2,5 (Gruppen Il
und I11), x= 2,8 (Gruppe I) und x>= 3,0 (Gruppe IV) (Tab. I1).
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4.3.6.1 Lipoprotein-Konzentrationen im Blutserum von Kuhen mit Erkrankungen des Be-
wegungsapparates

Die Abbildung 12 und Tabelle X111 geben Auskunft Uber die fur Kihe mit Erkrankungen des
Bewegungsapparates ermittelten LP-Konzentrationen (Median, erstes und drittes Quartil), die
sich im Vergleich mit denen gesunder Kiihe der gleichen Gruppen (Tab. V) wie folgt darstell-
ten:

Lediglich die a-LP-Konzentration von kranken Kiihen der Gruppe | unterschied sich, in Form
einer Konzentrationserhohung auf x>= 409 mg/dl, signifikant von derjenigen der Kontrolltiere
(x>= 188 mg/dl). Kranke Kihe der Ubrigen Gruppen wiesen beziiglich dieses LP (Gruppe II:

x?= 452 mg/dl, Gruppe Il1: x?= 536 mg/dl, Gruppe IV: x?= 593 mg/dl) keine signifikanten
Konzentrationsunterschiede zu den Kontrollgruppen (Gruppe I1: x>= 393 mg/dl, Gruppe I11:

x7= 476 mg/dl, Gruppe IV: x>= 647 mg/dl) auf. Die pra-b-LP-Konzentrationen kranker Tiere
der Gruppen | x>= 3 mg/dl) und IV &»= 9 mg/dl) unterschieden sich nicht signifikant von
denjenigen der entsprechenden Kontrollgruppen (Gruppe I: x2= 3 mg/dl, Gruppe 1V:
x>= 19 mg/dl). Hingegen waren pr&-b-LP-Konzentration in den Gruppen Il (x>= 2 mg/dl) und
11 x>= 3 mg/dl) bei kranken Kihen signifikant erniedrigt (Kontrollgruppe I1: x?= 10 mg/dI,
Kontrollgruppe I11: x>= 8 mg/dl). Des weiteren war die b-LP-Konzentration kranker Kiihe mit
x?= 23 mg/dl in Gruppe | und x>= 28 mg/dl in Gruppe Il signifikant niedriger als bel den ent-
sprechenden Kontrollkiihen (Gruppe I: x>= 61 mg/dl, Gruppe Il: x?= 112 mg/dl). Fir kranke
Kuhe der Gruppen 111 (x>= 73 mg/dl ) und IV (x>= 77 mg/dl) konnten keine signifikanten b-
LP-Konzentrationsunterschiede zu den entsprechenden Kontrollgruppen (Gruppe IlI:
x>= 102 mg/dl ; Gruppe IV: x>= 100 mg/dl ) berechnet werden.
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Abbildung 12: a-, pré-b- und b-LP-Konzentrationen (in mg/dl) im Blutserum klinisch gesunder Kiihe und von
Kihen mit Erkrankungen des Bewegungsapparates der Gruppen I, II, Il und IV @O a-LP,
O pra-b-LP, O b-LP
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4.3.6.2 Konzentrationen weiterer klinisch-chemischer Parameter im Blutserum von Kihen
mit Erkrankungen des Bewegungsapparates

Die weiteren im Blutserum von Kilhen mit Erkrankungen des Bewegungsapparates ermittel-
ten klinisch-chemischen Parameter sind in Tabelle XXVI unter Angabe von Median und
Quartilen (erstes und drittes) aufgefuihrt. Es konnten folgende signifikante K onzentrationsun
terschiede zu den gesunden Tieren der gleichen Gruppe (Tab. XVII1) berechnet werden:

Kuhe mit Erkrankungen des Bewegungsapparates der Gruppe | zeigten mit x>= 0,05 mmol/I
eine gegeniber den Kontrolltieren 2= 0,13 mmol/l) signifikant erniedrigte TG-Konzentra-
tion. Des weiteren waren die Konzentrationen von BHB, Cholesterol, HST und Bilirubin mit
x7= 1,1 mmol/l, x>= 2,2 mmol/l, x>= 4,6 mmol/l bzw. x>= 10,6 pmol/l signifikant hoher a's bei
den entsprechenden Kontrolltieren (BHB: x>= 0,8 mmol/l, Cholesterol: x>= 1,7 mmol/l, HST:
x?>=3,0 mmol/l, Bilirubin: x>= 9,3 umol/l). Zusétzlich lag bei kranken Tieren dieser Gruppe die
Cl-Konzentration (x> = 90 mmol/l) signifikant unter derjenigen der Kontrolltiere
(x>= 98 mmol/l). Bei kranken Kihen der Gruppe Il war die BHB-Konzentration mit
x?= 0,6 mmol/l signifikant hoher als die der entsprechenden Kontrolltiere (x>= 0,4 mmol/l).
Hingegen zeigte die Cholesterol-Konzentration (x?= 2,3 mmol/l) gegentiber den Kontrollk i+
hen (x»=3,3 mmol/l) eine signifikante Erniedrigung. Des weiteren konnten signifikante Kon-
zentrations- bzw. Aktivitétserhohungen von Bilirubin (x> = 9,2 pmol/l) und ASAT
(x2= 101 U/l) verzeichnet werden (Kontrollgruppe: Bilirubin: x?= 3,3 pmol/l, ASAT:
x>= 54 U/l). Ferner war die P,-Konzentration mit x>= 2,18 mmol/| signifikant hther als bei den
Kontrollkihen (x»= 1,77 mmol/l). Die TG-Konzentration lief3 mit x>= 0,11 mmol/l bei Kihen
mit Erkrankungen des Bewegungsapparates Gruppe I11) eine signifikante Erniedrigung g
genuber derjenigen der Kontrollgruppe (x>= 0,16 mmol/l) erkennen. Wie in Gruppe |1 zeigten
kranke Tiere der Gruppe Il eine signifikante Erhdhungen von Bilirubin-Konzentration
(x?= 3,3 umol/l) und ASAT-AKktivitat (x>= 53 U/l) gegentiber den fur die Kontrollgruppe be-
rechneten entsprechenden Werte (Bilirubin: x>=3,6 pmol/l, ASAT: x?>= 57 U/l). Kranke Kiihe
der Gruppe IV zeigten gegentiber den Kontrolltieren (P;: x>= 1,89 mmol/l, Cl: x>= 93 mmol/l)
mit x>= 2,32 bzw. x? = 98 mmol/l lediglich signifikant erhéhte P- und CHKonzentrationen.

4.3.6.3 Korrelationen der Lipoprotein-Konzentrationen untereinander sowie zwischen den
Konzentrationen von Lipoproteinen und weiteren klinisch-chemischen Blutparame-
tern von Kilhen mit Erkrankungen des Bewegungsapparates

Tabelle XXXVIII gibt Auskunft Uber die im Rahmen dieser Erkrankungen fur die Gesamtheit
der untersuchten klinisch-chemischen Blutkennwerte berechneten Korrelationen (signifikant
und hoch signifikant).

Die a-LP-Konzentration kranker Kiihe der Gruppe | korrelierte gesichert negativ mit der b-
LP- (0,90") sowie gesichert positiv mit der Cholesterol-Konzentration (0,90%). Bei Tieren der
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Gruppe |11 bestanden gesicherte positive Korrelationen zwischen der Konzentration der a-LP
und denjenigen von b-LP (0,94™) und Cholesterol (0,94™). Firr betroffene Tiere der Gruppe
IV konnte nur eine positive Korrelation (0,89"") der a-LP-Konzentration zu der Cholesterol-
Konzentration nachgewiesen werden .Bel kranken Kuhen der Gruppe IV zeigte die pra-b-
Konzentration eine gesicherte positive Korrelation (0,62") zur b-LP-K onzentration sowie eine
gesicherte negative Korrelation (-0,64") zur Bilirubin-Konzentration. Die b-LP-Konzentration
kranker Kilhe der Gruppe | wies eine gesichert negative Korrelation ¢0,90") zur a-LP-
Konzentration auf. Bei Tieren der Gruppe Il korrelierte diese LP-Konzentration gesichert
positiv mit der a-LP- (0,94™) und der Cholesterol-Konzentration (1,00™). Hingegen bestan-
den bei kranken Kiihen der Gruppe IV eine positive Korrelation (0,62") zwischen der b-LP-
Konzentration und der pr&b-LP-Konzentration sowie eine negative Korrelation zwischen der
b-LP-Konzentration und derjenigen von Bilirubin (-0,62").

4.4 Klinisch gesunde Kéalber

Die in diesem Zusammenhang erfaliten gesunden weiblichen Kaber (Gruppen I, II, 111 und
IV) zeigten bel der klinischen Untersuchung keinerlei Anzeichen einer Erkrankung.

4.4.1 Lipoprotein-Konzentrationen im Blutserum von klinisch gesunden Kéalbern

Die fur gesunde Kéber der Gruppen | bis IV im Blutserum berechneten L P-Konzentrationen
sind in Abbildung 13 dargestellt, Median, erstes und drittes Quartil kdnnen Tabelle XIV ent-
nommen werden. Beim Vergleich der vier Gruppen gesunder Kaber wurden nachfolgendes
Verhalten der LP festgestellt:

Die a-LP-Konzentration von gesunden Kdbern der Gruppen I, Il und IV waren mit
x>= 368 mg/dl (Gruppe I), x2= 345 mg/dl (Gruppe I1) bzw. x>= 219 mg/dl (Gruppe 1V) signifi-
kant hoher as die von gesunden Kdbern der Gruppe 111 (x>= 190 mg/dl). Bel gesunden K&l-
bern der Gruppen | bis Il waren die pra-b-LP-Konzentrationen mit x>= 67 mg/dl (Gruppe I),
x?= 71 mg/dl (Gruppe II) und x>= 60 mg/dl (Gruppe I11) signifikant hoher als bei Kélbern der
Gruppe IV (x?= 23 mg/dl). Die b-LP-Konzentrationen gesunder Kélber aller vier Gruppen
zeigten mit x>= 72 mg/dl, x>= 82 mg/dl, x>= 64 mg/dl bzw. x>= 76 mg/dl keine signifikanten
Unterschiede.
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Abbildung 13: a-, pra-b- und b-LP-Konzentrationen (in mg/dl) im Blutserum klinisch gesunder Kéalber der
Gruppen I, Il, Il und IV O a-LP, Opré-b-LP, Ob-LP

4.4.2 Konzentrationen weiterer klinisch-chemischer Parameter im Blutserum von kli-
nisch gesunden Kélbern

Die im Blutserum gesunder Kéber der Gruppen | bis IV ermittelten Konzentrationen der wei-
teren klinisch-chemischen Parameter sind unter Angabe von Median und Quartilen (erstes und
drittes) in Tabelle XXVII zusammengestellt. Nachfolgend sind die berechneten signifikanten
K onzentrationsunterschiede zwischen den einzelnen Gruppen aufgefthrt:

Gesunde Kédber der Gruppe | zeigten mit x>= 4,6 mmol/l eine signifikant hthere Cholesterol-
Konzentration als Kalber der Gruppen Il x?= 2,3 mmol/l), Il &= 2,2 mmol/l) und IV
(x> = 2,0 mmol/l). Die Konzentrationen von HST (x> = 61,1 mmol/l) und Bilirubin
(x>= 18,8 umol/l) waren bei gesunden Kdbern der Gruppe | ebenfalls signifikant hdher als bei
Kélbern der Gruppen Il (HST: x2= 28,1 mmol/l, Bilirubin: x>= 13,1 pmol/l), 11l (HST:
x?= 4,3 mmol/l, Bilirubin: x?2= 3,0 umol/l) und IV (HST: x2= 3,3 mmol/l, Bilirubin:
x>= 4,4 umol/l). Des weiteren lagen bei Kalbern der Gruppe | die ASAT-Aktivitét (x>= 36 U/l)
und die R-Konzentration = 0,88 mmol/l) signifikant unter denjenigen von Kalbern der
Gruppen 1l (ASAT: x2= 51 U/l, B;: x2= 2,94 mmol/l) und IV (ASAT: x?= 67 U/l, P:
x?=3,21 mmol/l). Bel gesunden Kalbern der Gruppe 11 war die ASAT-Aktivitdt (x>= 35 U/l)
signifikant gegentiber Kalbern der Gruppen 111 (x>= 51 U/l) und IV (x>= 67 U/l) erniedrigt.
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4.4.3 Korrelationen der Lipoprotein-Konzentrationen untereinander sowie zwischen
den Konzentrationen von Lipoproteinen und weiteren klinisch-chemischen Blut-
parametern von klinisch gesunden Kalbern

Die fir gesunde Kaber berechneten signifikanten und hoch signifikanten Korrelationen der
LP-Konzentrationen untereinander sowie zwischen den Konzentrationen von LP und weiteren
klinisch-chemischen Blutparametern sind in Tabelle XXXIX dargestellt. Es konnten folgende
K orrelationskoeffizienten gefunden werden:

Bei Kalbern der Gruppe |1 korrelierte die a-LP-Konzentration gesichert negativ (-0,90") mit
derjenigen von Bilirubin. Innerhalb der Gruppe Il konnte beziiglich der pra-b-LP-Konzen-
tration sowohl eine gesichert negative Korrelation (-1,00™) zur Cholesterol-K onzentration als
auch eine gesichert positive Korrelation (0,907 zur Aktivitdt der ASAT berechnet werden.
Die b-LP-Konzentration wies in keiner der vier Gruppen gesunder Ka&lber gesicherte Korrela-
tionen zu den tbrigen Parametern auf.

45 KrankeKalber

45.1 Erkrankungen desVerdauungsapparates

Kélber, die im Rahmen der vorliegenden Untersuchungen erfalst wurden, sind innerhalb der
ersten 24 Lebensstunden mit E.coli-Serum passiv immunisiert worden. Die Muttertiere stan
den unter BVD- / MD- Impfschutz. Aufgrund der fehlenden typischen Symptomatik (Erho-
hung der Bauchdeckenspannung, Tympanie, Flatulenz, Trankeverweigerung) einer fermenta
tiven Enteritis konnte diese als mdgliche Erkrankungsursache ausgeschlossen werden. Erfaldte
Kéber (Gruppen | und Il) zeigten ale ein akutes Krankheitsgeschehen, welches sich klinisch
in einer wal¥rigen, zum Teil blutigen Diarrhoe &ul3erte. Des weiteren konnte ein vermindertes
Allgemeinverhalten, gering- bis mittelgradige Herabsetzung der Hautelastizitét, teilweise Er-
hoéhung der inneren Korpertemperatur, mittelgradig eingefallene Augen und eine mittelgradi-
ge Verminderung der Futteraufnahme diagnostiziert werden. Alle in diesem Zusammenhang
erfal3ten Kélber genasen nach tierérztlicher Behandlung.

45.1.1 Lipoprotein-Konzentrationen im Blutserum von Kdabern mit Erkrankungen des
Verdauungstraktes

Die fur Kaber mit Erkrankungen des Verdauungsapparates (Gruppe | und I1) ermittelten LP-
Konzentrationen unter Angabe von Median und Quartilen (erstes und drittes) sind in Abbil-
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dung 14 und Tabelle XV dargestellt. Im Rahmen dieser Erkrankungen kam es zu folgenden
LP-Konzentrationsveranderungen zwischen kranken und gesunden Tieren (XIV):

Die a-LP-Konzentration kranker Kalber der Gruppen | (x>= 153 mg/dl) und Il (x>=178 mg/dl)
waren signifikant niedriger as die der entsprechenden Kontrollgruppe (Gruppe I:
x?= 368 mg/dl, Gruppe II: x?= 345 mg/dl). Bel kranken K&bern der Gruppe | lag die préa-b-
LP-Konzentration mit x>= 16 mg/dl signifikant unter derjenigen der entsprechenden Kontroll-
gruppe (x>= 67 mg/dl). Kranke Kalber der Gruppe Il (x>= 5 mg/dl) zeigten im Vergleich zu
den Kontrollkélbern (x>= 71 mg/dl) ebenfalls eine signifikant niedrigere Konzentration dieses
LP. Die b-LP-Konzentration von kranken Kélbern der Gruppe | (x>= 20 mg/dl) war niedriger
as die bei Kdbern der Kontrollgruppe ermittelten entsprechende LP-Konzentration
(x>= 72 mg/dl). Be kranken Kébern der Gruppe Il lag die b-LP-Konzentration mit
x7= 28 mg/dl ebenfalls signifikant unter derjenigen der Kontrollkaber (x>= 82 mg/dl).
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Abbildung 14: a-, pré-b- und b-LP-Konzentrationen (in mg/dl) im Blutserum klinisch gesunder K@ ber und von

Kélbern mit Erkrankungen des Verdauungsapparates der Gruppen | und |1 O a-LP, [ pra-b-
LP, O b-LP

45.1.2 Konzentrationen weiterer klinisch-chemischer Parameter im Blutserum von Ké&lbern
mit Erkrankungen des Verdauungstraktes

Bel Ka8lbern mit Erkrankungen des Verdauungsapparates (Gruppe | und 11) wurden folgende
signifikante Konzentrationsunterschiede der weiteren klinisch-chemischen Blutparameter zu
denen der gesunden Kdber (Tab. XXVII) bestimmt, deren Konzentrationen (Median, erstes
und drittes Quartil) in Tabelle XX VIII angegeben sind:

Innerhalb kranker Kélber der Gruppe | waren die Cholesterol- und HST-Konzentrationen mit
x?= 1, 0 mmol/l bzw. x?>= 5,1 mmol/l signifikant niedriger als bel den Kontrollkdbern (Cho-
lesteral: x?= 4,6 mmol/l, HST: x?= 61,0 mmol/l). Des weiteren konnten bei kranken Kalbern
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dieser Gruppe signifikante Erhthungen der R-Konzentration &?= 2,86 mmol/l) sowie der
ASAT-Aktivitdt (x> = 53 U/l) gegeniber den Kontrollkdlbern ermittelt werden (Pi:
x? = 0,88 mmol/l, ASAT: x2= 36 U/l). Die NaKonzentration dieser Kaber war mit
x>= 144 mmol/l signifikant hoher als bei entsprechenden Kontrollk&lbern (x>= 93 mmol/l). Bei
kranken Kéalbern der Gruppe Il waren gleichfalls wie in Gruppe | die Konzentrationen von
Cholesterol (x>= 1,2 mmol/l) und HST (x?>= 2,9 mmol/l) im Vergleich zu denen von gesunden
Kébern (Cholesteral: x>= 2,3 mmol/l, HST: x>= 28,1 mmol/l) signifikant erniedrigt. Hingegen
zeigten die ASAT-Aktivitdt mit x?= 45 U/l sowie Na (x?= 140 mmol/l) und CFKonzen
trationen (x>= 92 mmol/l) eine signifikante Erhéhung gegentiber denjenigen der entsprechen-
den Kontrollgruppe (ASAT: x>= 35 U/l, Na: x>= 86 mmol/l, Cl: x>= 86 mmol/l). Des weiteren
war eine signifikante Erhdhung der Konzentration von P, (x>= 2,48 mmol/l) bei kranken Kal-
bern dieser Gruppe zu verzeichnen (Kontrollgruppe: P:: x>= 1,30 mmol/l).

45.1.3 Korrelationen der Lipoprotein-Konzentrationen untereinander sowie zwischen den
Konzentrationen von Lipoproteinen und weiteren klinisch-chemischen Blutparame-
tern von K& bern mit Erkrankungen des V erdauungsapparates

In Tabelle XL sind die bei Kélbern mit Erkrankungen des Verdauungsapparates (Gruppen |
und 1) berechneten signifikanten und hoch signifikanten Korrelationskoeffizienten aller ur
tersuchten klinisch-chemischen Blutkennwerte zusammengefaldt, die sich wie folgt verhalten:

Die a-LP-Konzentration zeigte gleichfalls wie die pra-b-LP-Konzentration bel kranken Kal-
bern beider Gruppen keine gesicherten Korrelationen zu den Ubrigen Parametern. Die Kon
zentration der b-LP wies sowohl bei kranken Kédbern der Gruppe | as auch der Gruppe 11
eine gesicherte negative Korrelation (-1,00™ bzw. -0,94™) zur TG-Konzentration auf.

4.5.2 Erkrankungen des Atmungsappar ates

Kranke Kalber (Gruppen Il und V), die im Rahmen dieser Untersuchungen erfal3t wurden,
zeigten eine akute katarrhalische Bronchopneumonie, die sich wie folgt klinisch manifestierte:
mittelgradige Erhdhung der inneren Korpertemperatur, mittelgradig serdser Nasenausflul3,
mittel gradige Erhdhung der Atemfrequenz und bronchiales Atemgerausch.
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4.5.2.1 Lipoprotein-Konzentrationen im Blutserum von K&lbern mit Erkrankungen des A-
mungsapparates

Die fur Kéber (Gruppen |11 und 1V) mit akuter katarrhalischer Bronchopneumonie ermittelten
LP-Konzentrationen sind in Abbildung 15 graphisch dargestellt. Eine detaillierte Aufstellung
der ermittelten LP-Konzentrationen unter Angabe von Median, ersten und drittem Quartil ist
in Tabelle XVI gegeben. Folgende LP-Konzentrationsveranderungen konnten im Vergleich
mit den fir gesunde Kélbern (Tab. XIV) ermittelten L P-Konzentrationen gefunden werden:
Bel Kdalbern beider Gruppen zeigten die a-LP-Konzentrationen mit x?= 205 mg/dl bzw.
x?= 257 mg/dl keine signifikanten Unterschiede zu den fur Tiere der Kontrollgruppe ermittel-
ten Konzentrationen (Gruppe I11: x?= 190 mg/dl, Gruppe IV: x?= 219 mg/dl) dieses LP. Die
pra-b-LP-Konzentration kranker K&lber der Gruppe I11 war mit x>= 24 mg/dl signifikant nied-
riger als bei den entsprechenden Kontrollkdbern &= 60 mg/dl). Eine signifikant hdhere
b-LP-Konzentration (x?= 95 mg/dl) konnte bei Kdbern der Gruppe 1V festgestellt werden
(Kontrollgruppe: x>= 76 mg/dl).
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Abbildung 15: a-, pra-b- und b-LP-Konzentrationen (in mg/dl) im Blutserum klinisch gesunder Kalber und von
K& bern mit Erkrankungen des Atmungsapparates der Gruppen 11 und IV O a-LP, O pré-b-
LP, O b-LP

45.2.2 Konzentrationen weiterer klinisch-chemischer Parameter im Blutserum von Ké&bern
mit Erkrankungen des Atmungsapparates

In Tabdle XXIX sind die im Blutserum von Kabern mit akuter katarrhalischer Broncho-
pneumonie (Gruppen 11 und 1V) ermittelten Konzentrationen (Median, erstes und drittes
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Quartil) der weiteren klinisch-chemischen Blutparameter aufgefihrt. Im Vergleich zu den
gesunden Kalbern gleichen Alters (Tab. XXVI11) bestanden folgende Unterschiede:

Die Konzentrationen von Na, K und Cl waren bei Kalbern der Gruppe 111 mit x>= 140 mmol/I,
x?= 5,9 mmol/l und x?>= 100 mmol/I signifikant hoher als digjenigen der entsprechenden Kon-
trollké@ber (Na: x?= 141 mmol/l, K: x?= 5,1 mmol/l, Cl: x>= 91 mmol/l). Bei kranken Kalber
der Gruppe 1V waren diese Parameter mit x?= 140 mmol/l (Na), x?= 5,6 mmol/l (K) und
x?= 100 mmol/l (Cl) ebenfalls signifikant hoher als bei den Kontrollkébern dieser Gruppe
(Na x= 142 mmol/l, K: x>=5,2 mmol/l, Cl: x>= 92 mmol/l). Ferner lag bei diesen Kébern die
Pi-Konzentration (x2= 2,90 mmol/l) signifikant unter derjenigen der entsprechenden Kontroll-
gruppe (x>= 3,21 mmol/l).

45.2.3 Korrelationen der Lipoprotein-Konzentrationen untereinander sowie zwischen den
Konzentrationen von Lipoproteinen und weiteren klinisch-chemischen Blutparame-
tern von Kalbern mit Erkrankungen des Atmungsapparates

Die fur Kélber mit Erkrankungen des Atmungsapparates (Gruppen 111 und V) berechneten
signifikanten und hoch signifikanten Korrelationen sind in Tabelle XLI dargestellt. Daraus
werden folgende Beziehungen ersichtlich:

Die a-LP-Konzentration wies bei kranken Kalbern beider Gruppen keine gesicherten Korrela-
tionen zu den Ubrigen Parametern auf. Die pra-b-LP-Konzentration von kranken Kébern der
Gruppe |V zeigte eine gesicherte positive Korrelation zur Cholesterol-Konzentration (0,64").
Bel kranken Kébern der Gruppe 1V korrelierte die b-LP-Konzentration gesichert positiv
(0,71™) mit der Cholesterol-K onzentration.
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5 Diskussion

5.1 Methodische Aspekte

Im Rahmen der vorliegenden Untersuchungen wurden vergleichende LP-Trennungen im
Blutserum von vier laktierenden Kiihen sowohl unter Einsatz der Ultrazentrifugation al's auch
der LP-Elektrophorese in zwei verschiedenen Labors vorgenommen. Beim Vergleich der Er-
gebnisse beider LP-Bestimmungsmethoden konnte festgestellt werden, dal? es keine signifi-
kanten Unterschiede zwischen mittels EP bzw. UZ bestimmten LP-Konzentrationen gab
(Tab. 28, siehe Kapitel 4.1). Allerdings besteht hierbel die Einschrankung, dal3 die Auswer-
tung der Elektropherogramme bei den pré-b- und b-LP mit einem relativ grof3en Ablesefehler
behaftet sein kdnnen (siehe Kapitel 4.1).

Die im Rahmen dieses Vergleiches ermittelten absoluten LP-Konzentrationen zeigten keine
Ubereinstimmung mit den mit gleicher Bestimmungsmethodik erhobenen Befunden anderer
Autoren (KIRKEBY 1966, PUPPIONE 1978, HOLLANDERS et a. 1986, u.a.), welche deut-
lich unter den hier ermittelten LP-Konzentrationen liegen. Als mdgliche Ursachen hierfir
kommen unterschiedliche Futterungen und in verschiedenen Laktationsstadien befindliche
Untersuchungstiere in Betracht (u.a. DRYDEN et a. 1975, PUPPIONE 1978). Hinzu kommt,
dal3 beztiglich dieser Einfluf3faktoren in der Literatur haufig nur ungenaue Angaben vorliegen.
Das ermittelte Konzentrationsverhdtnis der einzelnen LP-Fraktionen zueinander (@-LP-Kon-
zentration deutlich héher als b- und préb-LP-Konzentration; b-LP-Konzentration héher als
pra-b-LP-Konzentration) zeichnete sich durch eine weitgehende Ubereinstimmung mit der
Literatur aus (u.a. RAPHAEL et a. 19733, VAN DIJK und WENSING 1989).

Da beim Vergleich beider Bestimmungsmethoden nahezu identische LP-Konzentrationen
ermittelt werden konnten, ist die Bestimmung boviner LP-Konzentrationen mit dem in der
Humanmedizin eingesetzten EP-System RAPIDOPHOR® méglich. Der enorme Vorteil des
bei diesen Untersuchungen eingesetzten Nachweisverfahrens besteht in dem geringen Zeit-
aufwand im Vergleich zur UZ (ca. 80 Minuten gegentiber 24 Stunden bel der UZ), womit sich
diese Art der LP-Bestimmung in besonderem Mal3e fir die klinische Diagnostik eignet.

5.2 Klinisch gesunde Milchkiihe
521 Klinisch gesunde Kuhe im peripartalen Zeitraum (einen Tag a.p. bis funf
Tagep.p.)

Als unmittelbare Folgen des Partus im geburtsnahen Zeitraum finden verschiedene Vorgéange
mit potentiellem Einflul? auf den LP-Stoffwechsel statt. Hierzu gehdren unter anderem eine
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stref3bedingte Katecholaminausschiittung mit daraus resultierender Lipolysesteigerung. Die
Konzentration freier Fettsduren im Blutserum erhoht sich in Folge der gesteigerten Lipolyse
bis auf das 10-fache (FUERLL et al. 1994, FUERLL et al. 1998b). Nach FRITZSCHE (1999)
steigt zwischen dem dritten und vierten Tag p.p. die Endotoxinkonzentration an. Endotoxine
bewirken eine Hemmung der auf dem Kapillarendothel lokalisierten LPL (KRUEGER und
ROEPKE 1998) und damit eine verminderte Bildung der b-LP aus préb-LP (PALMQUIST
1976, RICHTER 1996).

In vorliegender Untersuchung zeichneten sich die Kilhe durch komplikationslose Geburten
und spontanen Abgang der Secundinae aus. Die erhobenen weiteren labordiagnostischen Be-
funde (Tab. XVII) wiesen die Kilhe darlber hinaus a's gesund aus. Bezuiglich des Verhatens
dieser Parameter bei Kiihen im peripartalen Zeitraum liegen bereits zahlreiche Arbeiten ande-
rer Autoren (SEIDEL et a. 1973, EULENBERGER 1984, FUERLL et a. 1994) vor. Dieim
Rahmen der eigenen Untersuchungen ermittelten Werte lassen in ihrer Tendenz im postparta-
len Verlauf eine Abnahme der Konzentrationen von TG, HST, Na und Cl sowie ein Anstieg
der Bilirubin- und BHB-Konzentration und der ASAT-Aktivitat erkennen (Tab. XVII, Uber-
sicht 1). Das Verhaten dieser Parameter zeichnet sich hiermit durch eine weitgehende Uber-
einstimmungen zu den von SEIDEL et al. (1973), EULENBERGER (1984), FUERLL (1989)
und FUERLL et al. (1994) angegebenen Konzentrationen bzw. Aktivitéten aus und scheint
charakteristisch fir den peripartalen Zeitraum bei klinisch gesunden Kiihen zu sein. Der bei
diesen Kuhen ermittelte BCS-Medianwert von x?= 2,5 (Tab. I1l) ist as Ausdruck einer aus-
gewogenen Nahrstoffversorgung zu werten.

Die bel den eigenen Untersuchungen am Tag vor dem Partus ermittelten L P-Konzentrationen
(@a-LP. x?= 193 mg/dl, pré&b-LP: x?= 10 mg/dl, b-LP. x>= 64 mg/dl) stimmen lediglich in Be-
zug auf die a-LP weitgehend mit den von RAPHAEL et al. (1973a) und VAN DIJK und
WENSING (1989) gemachten Angaben Uberein. Als Ursachen fur die deutlichen Abweichun-
gen bei den préab- und b-LP-Konzentrationen (jeweils Mittelwerte: RAPHAEL et al. 1973a
préb-LP: 13,9 mg/dl, b-LP. 16 mg/dl, VAN DIJK und WENSING 1989: pr&b-LP:
24,3 mg/dl und b-LP: 107,4 mg/dl) kommen zum einen der von diesen Autoren wesentlich
weiter gefaldte Entnahmezeitraum (bis zu vier Wochen a.p.) und zum anderen Unterschiede
beziiglich der Fitterung in Betracht. Aus diesen Grinden ist ein Vergleich der Untersuchun
gen von RAPHAEL et al. (19734) sowie VAN DIJK und WENSING (1989) nur unter Vorbe-
hat moglich.

Sowohl bel den pré&-b- as auch bei den a-LP waren in den eigenen Untersuchungen keine
signifikanten Unterschiede zwischen den Konzentrationen zu den einzelnen Entnahmezeit-
punkten nachweisbar (Abb. 3, Tab. 1V, Ubersicht 1). Lediglich die b-LP-Konzentration war
vier Tage p.p. signifikant gegentiber den Konzentrationen einen Tag a.p. erniedrigt (Abb. 3,
Tab. IV, Ubersicht 1). Zwischen den tibrigen Entnahmezeitpunkten bestanden auch bei den b-
LP-Konzentrationen keine signifikanten Unterschiede. Die Erniedrigung der b-LP kann als
Ausdruck einer endotoxinbedingten LPL-Hemmung angesehen werden. Ein weiterer Effekt
erhdhter Endotoxinspiegel besteht in der Induktion der Akute-Phase-Reaktion mit der Reakti-
onskaskade: Endotoxinansammlung, Zellreaktion, Zytokinsynthese und Akute-Phase-Protein
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Synthese (KRETZSCHMAR 1997). Eine Erhthung der Konzentration von Akute-Phase-
Proteinen (Haptoglobin, SerumrAmyloid-A und C-reaktives Protein) nach der Geburt konnte
von FUERLL et a. (1998a) nachgewiesen werden. Zu den charakteristischen Merkmalen ei-
ner Akute-Phase-Reaktion gehort auch ein Abfall der LP-Konzentrationen (FUERLL et al.
1998b). Da lediglich am vierten Tag p.p. eine signifikante Konzentrationserniedrigung der b-
LP festzustellen war, kann davon ausgegangen werden, dal3 der Partus und ein ungestort be-
ginnendes Frihpuerperium nur einen geringen Einfluld auf die LP-Konzentrationen im Blutse-
rum von Kihen im peripartalen Zeitraum haben.

Bezlglich der bei gesunden Kiuhen im peripartalen Zeitraum ermittelten Korrelationen
(Tab. XXX) ist generell anzumerken, dal nur vereinzelt signifikante Korrelationen nachge-
wiesen werden konnten, welche sich in ihrer Aussage groftenteils widerspriichlich verhalten.
Eine signifikant positive Korrelation (Tab. XXX) konnte drei Tage p.p. zwischen der pré&b-
LP- und der TG-Konzentration festgestellt werden, welche die Funktion der LP als Transpor-
teur der Lipide (CHAPMAN und FORGEZ 1985, UBALDI et a. 1992, u.a.) widerspiegelt
und Ausdruck einer durch die Milchfettsynthese bedingten Steigerung des Bedarfes an TG
darstellen kann. Korrelationen zwischen LP- und BHB-Konzentrationen lassen sich durch
einen an Energiemangel gekoppelten Anstieg der BHB-Konzentration mit hieraus resultieren
den Verdnderungen der LP-Konzentrationen erkldren. Das bel den vorliegenden Untersu-
chungen festzustellende gegenléufige Verhalten der Korrelationen (Tab. XXX) zwischen den
Konzentrationen von a-LP und BHB (gesichert negative Korrelation einen Tag ap. sowie
gesichert positive Korrelation zwei und drei Tage p.p.) ist jedoch nicht nachvollziehbar. Die
gesichert positive Korrelation (Tab. XXX) zwischen der a-LP- und der Cholesterol-Kon
zentration drei Tage p.p. deckt sich mit der Aufgabe von LP Cholesterol und andere Lipide in
Losung zu halten (SMITH et a. 1978, KRIS ETHERTON et a. 1982, GRUMMER und
CARROL 1988, u.a.). Die an anderen Tagen des erfal’ten peripartalen Zeitraumes ermittelten
Korrelationen zwischen den Konzentrationen von LP und Cholesterol (gesichert negative
Korrelationen zwischen den Konzentrationen der b-LP und Cholesterol einen Tag a.p. bzw.
zwischen pra-b-LP und Cholesterol zwei Tage p.p., Tab. XXX) lassen sich nicht mit der
Transportfunktion von LP in Einklang bringen. Die signifikant negativen Korrelationen
(Tab. XXX) zwischen der b-LP-Konzentration und der ASAT-Aktivitét sowohl einen Tag
p.p. as auch funf Tage p.p. kdnnen Uber Verdnderungen von LP-Konzentrationen im Sinne
einer Erniedrigung im Zuge von Zusténden, welche mit einer Steigerung der ASAT-AKtivitat
(beispielsweise Fettleber) einhergehen, erklart werden. Ein derartiges Verhalten der LP im
Zusammenhang mit dem Auftreten einer Fettleber wurde von RAY SSIGUIER et al. (1988)
und MAZUR et al. (1989) (Tab. 18) beschrieben. In dieses Bild wirde sich der im periparta-
len Verlauf zu beobachtende signifikante Anstieg der ASAT-Aktivitat (Tab. XVII, Uber-
sicht 1) einfigen. Allerdings lief3en sich entsprechende Abnahmen von LP-Konzentrationen
peripartal nur im Falle der b-LP-Konzentration (vier Tage p.p.) hachweisen.
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Ubersicht 1: Signifikante Konzentrationsunterschiede von Lipoproteinen und weiteren klinisch-chemischen
Parametern im Blutserum zwischen den einzelnen Entnahmezeitpunkten im peripartalen Zeitraum
(einen Tag a.p. bisfunf Tage p.p.)

a-LP | préab- | b-LP | TG | BHB | Chol | HST | Bili | AS P, Na K Cl
LP AT

ldap. | = = | N4 [Mpp| = > (A5 | W23 |[Yipp| @ [A24] = | A5
(n=5) 235 45| 25 5
ldpp.| = > = |[Wiap.| ¥5 > [AM23] 2 [Map| = [A4 = =
(n=5) 4,5
2dp.p. = = = [Wiap.| = = [A5 [Aap|[Map| = [Viap| = =
(n=5) Vipp.
3dpp. | ® =) = [VYiap| = = |Wipp.| Map [Map| = = =) =Y
(n=5) 4
4dpp.| = = [Wiap.[A3 = = [ Wipp [ Mlap. [AMlap.| = [WViap| = =
(n=9H 1p.p.
5dp.p. = = = Wiap. | Mpp. = Wiap.| ANlap. | Map = Viap.| = [Wiap.
(n=5) 1p.p.,2

Anmerkung: A = signifikant erhoht, W = signifikant erniedrigt, = = keine signifikanten Unterschiede, Zahlen
stehen fiur den jeweiligen Tag p.p. zu dem ein signifikanter Unterschied besteht, , 1a.p.“ entspricht
dem Entnahmezeitpunkt einen Tag a.p., , 1p.p.“ entspricht dem Entnahmezeitpunkt einen Tag p.p.

5.2.2 Klinisch gesunde Kuheim Laktationsverlauf

Mit der Bildung von Gruppen (Gruppe |: 1-5 Tage p.p., Gruppe Il: 6-39 Tage p.p., Gruppe I11:
40-100 Tage p.p., Gruppe 1V: > 100 Tage p.p.) wurde in den eigenen Untersuchungen den
von RAPHAEL et a. (1973a), PUPPIONE (1978) sowie VAN DIJK und WENSING (1989)
beschriebenen laktationsbedingten Verdnderungen der LP-Konzentrationen Rechnung getra-
gen.

Nach MAZUR et a. (1992) zeichnet sich der Beginn einer Laktation durch niedrige LP-
Konzentrationen aus. Im Verlauf der Laktation erfolgt, wie bereits von MC CARTHY et a.
(1968) und PALMQUIST et al. (1978) beschrieben, ein mehr oder weniger deutlich ausge-
pragter Konzentrationsanstieg. Dem entspricht auch das Verhalten der LP-Konzentrationen in
den vorliegenden Untersuchungen. Hierbel war ein Anstieg der a-LP-Konzentration von
188 mg/dl auf 647 mg/dl, der pr&b-LP-Konzentration von 3 mg/dl bis auf 19 mg/dl und der
b-LP-Konzentration von 61 mg/dl auf 100 mg/dl (jeweils Medianwerte) von der Geburt an bis
Uber den 100. Tag der Laktation hinaus festzustellen (Abb. 4, Tab. V). MC CARTHY et al.
(1968) und PALMQUIST et al. (1978) interpretieren diesen Anstieg als Ausdruck der stei-
genden Milchleistung und des damit verbundenen gesteigerten TG-Bedarfes der Milchdrise.
Der ausgeprégte Konzentrationsanstieg der a-LP ist nach HARTMANN (1994) Folge einer
laktationsbedingten Steigerung der Apolipoproteinbereitstellung, einer |aktationsbedingten
Steigerung der hepatogenen Synthese und Sekretion von a-LP sowie einer gesteigerten préb-
LP-Verwertung durch die Milchdrise. Die im Rahmen der vorliegenden Untersuchungen er-
mittelten niedrigen pr&b-LP-Konzentrationen (Abb. 4, Tab. V) sind nach RAPHAEL et al.
(1973a) charakteristisch fur Milchkihe, da diese LP am Transport der fir die Milchfettsynthe-
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se bendtigten TG betelligt sind (RAPHAEL et al. 1973b). Der mit zunehmender Laktations-
dauer festgestellte Konzentrationsanstieg der LP manifestiert sich klinisch in Form eines nied-
rigen BCS-Medianwertes (Tab. I11).

Das im Rahmen der eigenen Untersuchungen beobachtete Verhaltnis der einzelnen LP-Kon-
zentrationen zueinander, welches durch ein deutliches Uberwiegen der a-LP gegeniiber den
b- und pra-b-LP sowie ein weniger deutliches Uberwiegen der b-LP gegeniiber den pra-b-LP
gekennzeichnet war (Abb. 4, Tab. V), zeigt eine weitgehende Ubereinstimmung mit den Er-
gebnissen von RAPHAEL et a. (1973a), PUPPIONE (1978) sowie VAN DIJK und
WENSING (1989) (Tab. 16).

Die von QUINCEY et a. (1987) beschriebenen deutlich hoheren LP-Konzentrationen bei
Kuhen gegentiber denjenigen von Kdbern (Tab. 17) konnten in den eigenen Untersuchungen
lediglich fur die b- und a-LP-Konzentrationen bestétigt werden (Abb. 4 und 12, Tab. V und
X1V). Demgegentiber lagen die Medianwerte der ermittelten pré-b-LP-Konzentrationen bei
K& bern mit 23 mg/dl bis 71 mg/dl deutlich héher als bel den untersuchten Kihe (3 mg/dl bis
19 mg/dl) (Abb. 4 und 13, Tab. V und XIV).

Zwischen den Konzentrationen von b-LP und pré&b-LP bestand in Gruppe |11 eine gesichert
positive Korrelation (Tab. XXXI), welche mit der intravasalen Entstehung der b-LP aus den
prab-LP (EISENBERG 1983, BAUCHART 1993, u.a) in Verbindung gebracht werden
kann.

Bezlglich der weiteren klinisch-chemischen Parameter war bei klinisch gesunden Kihen im
Lakationsverlauf tendenziell eine Erniedrigung der Konzentrationen von BHB, Bilirubin, R,
Naund Cl und der ASAT-Aktivitdt sowie eine Erhdhung der Konzentrationen von TG, Cho-
lesterol und HST festzustellen (Tab. XVIII, Ubersicht 2). Das Verhalten dieser Parameter im
L aktationsverlauf klinisch gesunder Kiihe entspricht den Angaben von FUERLL (1989). Die
Transportfunktion der LP in Bezug auf Lipide (RAPHAEL et a. 1973b, CHAPMAN und
FORGEZ 1985, MARCOS et a. 19903, u.a.) spiegdlt sich innerhalb aller Gruppen in zahirei-
chen gesichert positiven Korrelationen (Tab. XXXI) zwischen verschiedenen LP-Konzen
trationen und denjenigen von Cholesterol wieder. Ahnliches gilt fiir die nachgewiesenen gesi-
chert positiven Korrelationen (Tab. XX XI) zwischen den Konzentrationen von b-LP und TG
in den Gruppen I und 111.

Die Tatsache, dal3 die ASAT-Aktivitét in den Gruppen I, 11 und Il zu den a-, pr&b bzw. b-
LP-Konzentrationen gesichert negative Korrelationen (Tab. XXXI) aufwies, deutet zundchst
darauf hin, dald aus Zustanden, die mit einer erhohten ASAT-Aktivitéat einhergehen, eine Er-
niedrigung der LP-Konzentrationen resultiert. Dies deckt sich mit der Feststellung, dai3 bei
den vorliegenden Untersuchungen im Laktationsverlauf klinisch gesunder Kihe eine signifi-
kante Abnahme der ASAT-Aktivitdt und eine signifikante Erhdhung der Konzentrationen
aler LP mit zunehmender Laktationsdauer zu beobachten ist (Abb. 4, Tab. V, Tab. XVIII,
Ubersicht 2). Dariiber hinaus konnen diese Korrelationen bei Einbeziehung der erwahnten
Konzentrationsveranderungen von LP und der ASAT-Aktivitdt als Anzeichen einer mit dem
Beginn der Laktation einhergehenden Stoffwechselbelastung der Leber gewertet werden, wel-
che mit zunehmender Laktationsdauer allméhlich kompensiert wird. In diesem Sinne |1&f3t sich

80



auch die, dlerdings ausschliefdich in Gruppe 1l nachgewiesene, signifikant negative Korrela-
tion (Tab. XXXI) zwischen der Bilirubin- und b-LP-Konzentration deuten. Einen Hinweis auf
die zunehmende Kompensation der zum Beginn der Laktation latent vorhandenen Stoffwech-
selbelastung der Leber geben auch die in Gruppe Il und 111 ermittelten gesichert positiven
Korrelationen (Tab. XXXI) zwischen der HST-Konzentration und den Konzentrationen von
b- bzw. pré-b-LP.

Ubersicht 2: Signifikante Konzentrationsunterschiede von Lipoproteinen und weiteren klinisch-chemischen
Parametern im Blutserum zwischen den Gruppen | bis IV klinisch gesunder Kiihe im Laktations-
verlauf

a-LP | pr&- | b-LP| TG | BHB | Chol | HST | Bili | AS R Na K Cl

b-LP AT
Gruppel [, [Nen, [N, [V [an, [N, [N, [ [, [ [ ST
(n=25) nL v v v mefmgav v o fimgave e v IV
Gruppell [V, [Wiv [A, > [N [N [Ny [N [N [N [V = [V
|

(n=20) VAN | AN v VAN [ AN

Gruppelll [T (AT [T [V AL [Wr [V [V [V = =
(n=40)

GruppelV [ALu[ALn[¥n = = [ann[aLu] = [ o> [V = [V
(n=8) Al

Anmerkung: A = signifikant erhéht, ¥ = signifikant erniedrigt, = = keine signifikanten Unterschiede, rémi-
sche Zahlen stehen fir jeweilige Gruppennummer zu der ein signifikanter Unterschied besteht

5.3 Kranke Milchkthe

5.3.1 Gebéarparese

Unter den verschiedenen untersuchten Erkrankungen tritt die Gebarparese zu einem Zeitpunkt
auf, der dem Partus am néchsten liegt. Mit ihr sind unter anderem reduzierte bis fehlende Fut-
teraufnahme sowie starkerer Stref3 verbunden, die in vorliegender Untersuchung durch signi-
fikante Konzentrationserhthungen von Bilirubin und HST sowie signifikante Erniedrigung
der K-Konzentration ausgewiesen waren (Tab. XX, Ubersicht 3). Nach SECHEN et al.
(1988) ist die verminderte Futter- bzw. Energieaufnahme durch die hormonelle Umstellung
zur Geburt (Anstieg des Ostrogenspiegels) bedingt. Bei einer derartig verminderten Futter-
bzw. Energieaufnahme wéren erniedrigte Konzentrationen aller LP-Fraktionen zu erwarten
gewesen. Dies war jedoch bei den untersuchten Tieren nicht der Fall. Vielmehr lag eine signi-
fikant erhohte pr&-b-LP-Konzentration vor (Abb. 5, Tab. VI, Ubersicht 3). Die intestina syn-
thetisierten pré-b-LP (LAPLAUD et al. 1990, GRUMMER und CARROLL 1991) weisen auf
eine ausreichende Nahrstoffversorgung hin. Erwdhnenswert ist, dal? MUELLER et al. (1982)
keine signifikanten Abweichungen bei den Konzentrationen freier Fettsduren zwischen ge-
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sunden und an Gebérparese erkrankten Kiihen feststellen konnten. Die ermittelte signifikante
Konzentrationserniedrigung von BHB (Tab. X1X) weist auf eine ausreichende Nahrstoffver-
sorgung hin, was durch den BCS-Medianwert von x?= 2,0 (Tab. 11l) zusétzlich untermauert
wird. Dies legt die Vermutung nahe, dal3 bei den eigenen Untersuchungen eine eventuell be-
stehende Fettsaure-Mobilisierung wenig ausgepragt war.

Ein typisches Charakteristikum der Gebéarparese stellt unter anderem die signifikant erniedrig-
te Konzentration an R dar. Eine signifikant erniedrigte R-Konzentration (Tab. X1X, Uber-
sicht 3) konnte bel den vorliegenden Untersuchungen nachgewiesen werden. Nach
ZEPPERITZ (1992) entsteht die Konzentrationserniedrigung von B zum Teil infolge der ein-
geschrénkten Funktion des MagenDarm- Traktes.

Ubersicht 3: Signifikante Konzentrationsunterschiede von Lipoproteinen und weiteren klinisch-chemischen
Parametern im Blutserum zwischen Kiihen mit Gebérparese und gesunden K iihen

a-LP| pré- [b-LP| TG [ BHB | Chol | HST | Bili | AS | R Na K Cl
b-LP AT

Gruppe | | (n=4) = 7\ = = \7 = N 7\ = 17 = \7 N

Anmerkung: A = signifikant erhoht gegeniiber Kontrollgruppe, W = signifikant erniedrigt gegeniiber Kontroll-
gruppe, = = keine signifikanten Unterschiede zur Kontrollgruppe

5.3.2 Erkrankungen des Uterus

Innerhalb dieses Komplexes wurden Milchkiihe mit Retentio secundinarum (Gruppe 1) sowie
Endometritis mucopurulenta und Endometritis purulenta (Es) (Gruppen Il bis 1V) erfal, die
unter anderem gering- bis mittelgradigen, schleimig-eitrigen bzw. eitrigen Scheidenausflul3
zeigten. Die Korperkondition entsprach nach EDMONSON et al. (1989) einem BCS-Wert
von x= 2,5 in den Gruppen I, Il und IV bzw. x>= 3,5 in Gruppe Il (Tab. I1).

In Ubereinstimmung mit Veroffentlichungen von DEPKE (1981) und ROEVER (1983) konn
ten in vorliegenden Untersuchungen bei Milchkihen mit Retentio secundinarum (Gruppe |)
signifikante Konzentrationserhohungen von HST und Cl ermittelt werden (Tab. XX, Uber-
sicht 4). Estraten keine signifikanten LP-Konzentrationsveranderungen auf (Abb. 6, Tab. VII,
Ubersicht 4). Demzufolge hatte das Vorliegen einer Retentio secundinarum, ghnlich wie bei
Vorliegen einer Gebarparese, keinen wesentlichen Einflul3 auf die LP-Konzentra-tionen im
Sinne eines Lipomobilisationssyndroms.

Die bis 39 Tage p.p. (Gruppe I1) verminderte a-LP-Konzentration kann mit einer subakuten
Lipomobilisation einschliefdlich Leberverfettung in Beziehung gebracht werden (TALL und
SMALL 1978, LEVY und RIFKIND 1980, OWEN und MC INTYRE 1982, RAYSSIGUIER
et a. 1988, MAZUR et a. 1989, FUERLL et al. 1998b). Darauf weist ebenfalls die negative
Korrelation (signifikant) der b-LP-Konzentration zur BHB-Konzentration sowie die gesicher-
te positive Korrelation zur Cholesterol-Konzentration hin (Tab. XXXII). Als zusétzlicher
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Hinweis fur das Vorliegen einer Stoffwechselbelastung der Leber kann die signifikante Kon-
zentrationserhéhung von Bilirubin gewertet werden (Tab. XX, Ubersicht 4). In gleicher Weise
[at sich auch die signifikant negative Korrelation zwischen der Bilirubin-Konzentration und
derjenigen von b-LP interpretieren (Tab. XXXII). Kranke Kiihe dieser Gruppe zeigten signi-
fikant erniedrigte Cholesterol- und HST-Konzentrationen (Tab. XX, Ubersicht 4). Dies wird
durch Angaben in der Literatur Gber die Kombination verminderter HST- und Cholesterol-
Konzentrationen in Verbindung mit gestorter Fruchtbarkeit bestétigt (SOMMER 1970,
LOTTHAMMER et a. 1971, GONDESEN 1979, EULENBERGER 1984).

Kihe mit einer Endometritis im Zeitraum zwischen 40 und 100 Tagen p.p. (Gruppe I11) zeig-
ten gegeniiber den Kontrolltieren signifikant erniedrigte BHB-Konzentrationen (Tab. XX,
Ubersicht 4), welche ebenso wie die signifikant erhohte pra-b-LP-Konzentration (Abb. 6,
Tab. VII, Ubersicht 4) auf eine erhdhte Energiezufuhr hinweisen. Die signifikante Erhohung
der b-LP-Konzentration (Abb. 6, Tab. VII, Ubersicht 4) kann als Folge der intravasalen Bil-
dung dieser LP aus prab-LP (PALMQUIST 1976, RICHTER 1996) angesehen werden. Als
weiterer Hinweis auf das Vorliegen einer erhdhten Energiezufuhr kann die negative Korrela-
tion der b-LP-Konzentration zu derjenigen von BHB (Tab. XXXII) gewertet werden. Die
Erhohung der P-Konzentration auf 2,15 mmol/l (Tab. XX, Ubersicht 4) spricht ebenfalls fiir
eine reichliche Konzentratfitterung. Die negative Korrelation der b-LP- zur HST-Konzen
tration flgt sich jedoch nicht in dieses Bild einer erhohten Energiezufuhr ein.

Endometritis mucopurulenta bzw. Endometritis purulenta (Ez) hatten bei Kihen der Gruppe
IV keinen signifikanten Einflu® auf die Konzentration der LP und der anderen klinisch-
chemischen Parameter, mit Ausnahme der TG, die eine signifikante Konzentrationsabnahme
aufwiesen.

Die genannten Stoffwechselveranderungen sprechen fir eine Energiestoffwechsel belastung
mit entsprechender Beeinflussung des L eberstoffwechsels. Der BCS-Medianwert dieser Kiihe
lag zwischen x>= 2,5 bis x>= 3,5 (Tab. I11). Das Verhalten der LP-Konzentrationen war durch
eine signifikant erniedrigte a-LP-Konzentration in Gruppe |l und signifikant erhéhte b- und
pré-b-LP-Konzentrationen in Gruppe |11 gekennzeichnet (Abb. 6, Tab. VII, Ubersicht 4).

Ubersicht 4: Signifikante Konzentrationsunterschiede von Lipoproteinen und weiteren klinisch-chemischen
Parametern im Blutserum zwischen Kiihen mit Erkrankungen des Uterus und gesunden K tihen

a-LP| pra- | b-LP| TG |BHB | Chol | HST | Bili | AS P Na K Cl

b-LP AT
Gruppel |[(=6) = = = = =) 7 A \” = = ) = )
Gruppell |[(n=7) | W = = = = 7 7 Y = = = = =
Gruppelll | (n=5) | = N ) = v = = = = = = = =
GruppelV | (n=4) EN EN EN "7 =) > > = = =Y = = =)

Anmerkung: AN = signifikant erhht gegeniiber Kontrollgruppe, W = signifikant erniedrigt gegeniiber Kontroll-
gruppe, = = keine signifikanten Unterschiede zur Kontrollgruppe
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5.3.3 Erkrankungen des Euters

Bei den vorliegenden Untersuchungen wurden Kihe mit akuen Infektionen des Euters mit
Staphylococcus agalactiae sowie mit Actinomyces pyogenes erfaldt, die durch bakteriologi-
sche Untersuchungen abgeklart wurden. Die Infektionen entsprachen klinisch einer Magtitis
catarrhalis acuta bzw. apostematosa mit den charakteristischen Verénderungen von Euter und
Milch.

Bei Erkrankungen innerhalb der ersten finf Tage p.p. (Gruppe I) fielen im Rahmen dieser
Untersuchungen signifikant erhthte a-LP- (Abb. 7, Tab. VIII, Ubersicht 5) sowie HST-Kon-
zentrationen auf (Tab. XXI, Ubersicht 5). Die hier bestehende gesteigerte Stoffwechsel aktivi-
tét vermag sowohl die a-LP- als auch die signifikante Konzentrationserniedrigung von Bili-
rubin sowie die signifikante Konzentrationserhthung von Na (Tab. XXI, Ubersicht 5) ein-
schliefdlich der gesicherten negativen Korrelation der a-LP-Konzentration zu derjenigen von
BHB (Tab. XXXIIl) zu erkléren. Da neben einer signifikanten Konzentrationserniedrigung
des Bilirubin auch eine signifikante Erniedrigung der ASAT-Aktivitéat (Tab. XXI) sowie eine
negative Korrelation zwischen der Bilirubin- und der a-LP-Konzentration (Tab. XXXIII)
bestand, ist das Vorliegen einer Leberstoffwechselbelastung im Zusammenhang mit diesen
Erkrankungen unwahrscheinlich. Die signifikante Steigerung der HST-Konzentration
(Tab. XXI) sowie die gesichert positive Korrelation der Konzentrationen von a-LP und Cho-
lesterol (Tab. XXXIII) weisen einen anabolen Stoffwechsel mit erhéhter Cholesterol- und a -
LP-Sekretion aus der Leber aus. Diese Sekretionssteigerung manifestierte sich im Falle der a-
LP als signifikante Konzentrationserhthung (Abb. 7, Tab. XXI, Ubersicht 5). Die a-LP wer-
den sowohl in der Leber als auch im Darm gebildet (TALL und SMALL 1980, EISENBERG
1984, BAUCHART 1993, u.a.). Diese anabole Stoffwechselsituation fand jedoch keinen Nie-
derschlag in Form erhthter BCS-Medianwerte (Tab. 111). Die nachgewiesene positive Korre-
lation zwischen den Konzentrationen von prab- und b-LP &3 sich anhand der intravasalen
Entstehung der b-LP aus den pré&-b-LP erkléaren (PALMQUIST 1976, BAUCHART 1993).

Bel den im Zeitraum von einer bis sechs bzw. sieben bis vierzenn Wochen p.p. an Madtitis
erkrankten Ktihen (Gruppen Il und 111) waren unter den erfal3ten labordiagnostischen Parame-
tern lediglich signifikant erniedrigte b-LP-Konzentrationen festzustellen (Abb.7, Tab. VIII,
Ubersicht 5). Die Abnahme der b-LP-Konzentrationen ordnet sich in das Muster reduzierter
Energieaufnahme und gesteigerter Lipomobilisation ein, wie es auch von RAY SSIGUIER et
a. (1988) und MAZUR et a. (1989) fir das Lipomobilisationssyndrom sowie von FUERLL
et a. (1998b) fur Kihe vor der Diagnostik von Labmagenverlagerungen beschrieben wurde.
Im Zuge einer reduzierten Energieaufnahme ist eine Erhéhung der BHB-Konzentration zu
erwarten. Eine solche Erhthung lag in diesen Untersuchungen in Gruppe Il zwar vor
(Tab. XXI), war aber statistisch nicht signifikant. Die negative Korrelation zwischen den
Konzentrationen von BHB und préab-LP in Gruppe Il (Tab. XXXIII) fugt sich vor dem Hin
tergrund einer (alerdings nicht signifikanten) Abnahme der pré-R-LP-Konzentration (Tab.
VI1II), der intravasalen Entstehung der b-LP aus den pré&-b-LP (PALMQUIST 1976) sowie der
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nachgewiesenen signifikanten b-LP-Konzentrationserniedrigung (Abb. 7, Tab. VIII, Uber-
sicht 5) wiederum in das Vorliegen einer reduzierten Energieaufnahme ein. Die in Gruppe I11
ermittelte positive Korrelation zwischen der BHB-Konzentration und derjenigen von pré&b-
LP (Tab. XXXIII) 18 sich aufgrund der oben dargestellten Zusammenhénge nicht nachvoll-
ziehen. Die signifikant erhthte Konzentration des P; in Gruppe 111 (Tab. XXI, Ubersicht 5) ist
ebenfalls Ausdruck der katabolen Stoffwechselsituation. Allerdings kann sie auch eine Reak-
tion auf azidotische Futterung sein, die Uber eine strkere Endotoxinresorption aus dem Pan-
sen die LPL-Aktivitét reduziert und so zu einer verminderten b-LP-Synthese aus pr&b-LP
beitrégt (PALMQUIST 1976, ANDERSEN 1997, KRUEGER und ROEPKE 1998).

Die aleinige Reaktion der b-LP bei Kihen mit Mastitis der Gruppen Il und 111 wertet die la-
bordiagnostische Bedeutung dieses Parameters auf, erlaubt aber auch Schiiisse auf Atiologie
und Pathogenese der Mastitis in Verbindung mit einer reduzierten Endotoxinbindungskapaz-
tét (FUERLL et a. 1998a).

Anaog zu Gruppe | lag auch in Gruppe IV eine positive Korrelation zwischen der préa-b- und
der b-LP-Konzentration (Tab. XXXII1) vor, die in der intravasalen Entstehung der b-LP be-
grindet sein kann. Darliber hinaus korrelierte in Gruppe 1V die b-LP-Konzentration gesichert
positiv mit derjenigen von Cholesterol (Tab. XX XIII), welches Ausdruck der Mitbeteiligung
von b-LP am Umsatz von Cholesterol ist. In Gruppe IV bestand auf3erdem eine signifikante
Erniedrigung der HST-Konzentration gegeniiber der Kontrollgruppe (Tab. XXI, Ubersicht 5),
die mit einer im Zuge der Eutererkrankung auftretenden Lebererkrankung in Verbindung g
bracht werden kann. In Anbetracht der gegenliber der Kontrollgruppe unveranderten Biliru
bin-Konzentration und ASAT-Aktivitét (Tab. XXI, Ubersicht 5) scheint diese Erniedrigung
der HST-Konzentration (Tab. XXI, Ubersicht 5) jedoch anderer Genese zu sein. Zusammen
mit den gegenlber der Kontrollgruppe unverdnderten Konzentrationen von a-LP und Cho-
lesterol (Abb. 7, Tab. VIII, Tab. XXI, Ubersicht 5) weist die signifikante Erniedrigung der
HST-Konzentration auf eine unzureichende Proteinaufnahme hin.

Ubersicht 5: Signifikante Konzentrationsunterschiede von Lipoproteinen und weiteren klinisch-chemischen
Parametern im Blutserum zwischen K lhen mit Erkrankungen des Euters und gesunden K iihen

a-LP| pra- | b-LP| TG |BHB | Chol | HST | Bili | AS P Na K Cl

b-LP AT
Gruppel |[(=9 N = ES = = = A [\ 7 = ~ = =N
Gruppell |(n=5) | = = v = = = = 7 = =3 = = =
Gruppelll | (n=5) | = = W = = = = = = A = = =
GruppelV | =10 = = ES = = = v = = = = = )

Anmerkung: AN = signifikant erhéht gegeniiber Kontrollgruppe, W = signifikant erniedrigt gegeniiber Kontroll-
gruppe, = = keine signifikanten Unterschiede zur Kontrollgruppe
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5.3.4 Erkrankungen des Verdauungsapparates

5.3.4.1 Diarrhoe

Die im Zeitraum zwischen 6 und 39 Tagen p.p. untersuchten Milchkiine (Gruppe Il) zeigten
das klinische Bild einer durch Restfutterverderbnis verursachten Enteritis catarrhalis acuta
Die erfal3ten klinisch-chemischen Parameter reflektieren charakteristische Erscheinungen &-
ner Diarrhoe in Form einer Darmentziindung (signifikant erhdhte ASAT-Aktivitét), gesteiger-
ter Passagerate (signifikant erniedrigte Na, K- und CFKonzentrationen) sowie verminderter
Futteraufnahme bzw. Nahrstoffresorption (signifikant erniedrigte Cholesterol-Konzentration
sowie signifikant erhohte Bilirubin- und BHB-K onzentrationen) (Tab. XXI1, Ubersicht 6). In
diese Konstellation ordnet sich die signifikant reduzierte Konzentration der b-LP ein (Abb. 8,
Tab. IX, Ubersicht 6). Diese Konzentrationserniedrigung der b-LP ist auf die mit Diarrhoe
einhergehernden Verénderungen und nicht auf das Fehlen von korpereigenen Energiereserven
zurtckzuftihren, da der BCS-Medianwert bel diesen Tieren bei x?= 2,5 (Tab. Il1) lag. Die sig
nifikante Erhohung der HST-Konzentration (Tab. XXII, Ubersicht 6) zeigt an, dal3 im Zuge
der Diarrhoe neben Zirkulationsstérungen bereits eine katabole Stoffwechsellage vorliegt. Die
gesicherte positive Korrelation zwischen den Konzentrationen von Cholesterol und a-LP-
bzw. b-LP (Tab. XXXI1V) bestétigen diese engen funktionellen Beziehungen. Die bereits er-
wahnte signifikant reduzierte Konzentration der b-LP 183t sich auf eine verminderte intravasa-
le Bildung dieser b-LP aus den prab-LP (PALMQUIST, 1976, RICHTER 1996) zurtuckfuh-
ren, wobel letztere in der Darmmukosa gebildet werden (NILSSON-EHLE et al. 1980,
LAPLAUD et a. 1990, GRUMMER und CARROLL 1991, u.a.). Dieser Zusammenhang &3t
sich alerdings nicht durch eine entsprechende positive Korrelation zwischen der b- und pr&
b-LP-Konzentration untermauern (Tab. XXXIV). Eine positive Korrelation bestand zwischen
den Konzentrationen der b- und a-LP (Tab. XXXIV), welche ihre Erklérung in der von
TALL und SMALL (1978), STAUFENBIEL (1987) und RICHTER (1996) getroffenen Fest-
stellung findet, dal? die Vorlaufer der a-LP auch aus der intravasalen Lipolyse der TGLP und
deren Folgeprodukten stammen kdnnen.

Ubersicht 6: Signifikante Konzentrationsunterschiede von Lipoproteinen und weiteren klinisch-chemischen
Parametern im Blutserum zwischen Khen mit Diarrhoe und gesunden K iihen

alLP| pré- |b-LP| TG [BHB | Chol | HST | Bili | AS | PR Na K Cl
b-LP AT

Gruppell [(=19) | = = [\ = A v A ) ) = \” \/ \”

Anmerkung: AN = signifikant erhht gegeniiber Kontrollgruppe, W = signifikant erniedrigt gegeniiber Kontroll-
gruppe, = = keine signifikanten Unterschiede zur Kontrollgruppe
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5.3.4.2 Didocatio abomas

Die Didocatio abomasi gehort gegenwartig zu den haufigsten nichtinfektiosen Erkrankungen
von Kihen (FUERLL et al. 1996). Obwohl eine Vielzahl prédisponierender Faktoren fir die-
se Erkrankung genannt werden (DIRKSEN 1995, GEISHAUSER 1995, DIRKSEN 1996),
kristallisiert sich al's Wesensmerkmal eine bereits vor der klinischen Manifestation bestehende
Stérung des Energiestoffwechsels heraus (VOEROES und KARSAI 1987, FUERLL et d.
1997, GEISHAUSER 1999). FUERLL und KRUEGER (1999) konnten dies bereits bei Kik
hen in der Trockenstehperiode belegen. Da die im Rahmen dieser Untersuchungen erfaldten
Kihe sowohl bei linksseitiger als auch bei rechtsseitiger Didlocatio abomasi mit einem BCS-
Medianwert von x?= 2,5 (Tab. 111) deutlich Uber dem bel gesunden Kihen ermittelten Wert
von 2,0 lagen, kann eine Prédisposition fur Storungen des Energiestoffwechsels angenommen
werden.

Bei den in vorliegenden Untersuchungen erfaldten 17 Kihen (11 Kihe mit linksseitiger und 6
Kihe mit rechtsseitiger Dislocatio abomasi) wurde die Diagnose im Zeitraum von 6 bis 39
Tagen p.p. gestellt. Sowohl bei links- als auch bei rechtsseitiger Dislocatio abomasi waren die
TG-, HST-, Bilirubin-Konzentrationen und die ASAT-Aktivitét signifikant erhéht sowie die
K- und Cl-Konzentrationen signifikant erniedrigt (Tab. XXIII und XXIV, Ubersicht 7). Kilhe
mit linksseitiger Dislocatio abomasi wiesen dartiber hinaus eine signifikante Erhéhung der
BHB-Konzentration auf (Tab. XXIIl, Ubersicht 7). Hingegen zeichneten sich Kiihe mit
rechtsseitiger Didlocatio abomasi durch signifikant erniedrigte Cholesterol- und Na-Konzen
trationen aus (Tab. XXXIV, Ubersicht 7). Die hier bei beiden Labmagenverlagerungsformen
aufgezeigten Verénderungen spiegeln die typischen Merkmale von Stérungen des Energie-
und Fettstoffwechsel s sowie des Elektrolyt-Haushaltes wieder (MUELLER 1992, FUERLL et
al. 1996). Die bei links- und rechtsseitiger Dislocatio abomasi signifikant erhohte HST-Kon-
zentration (Tab. XXI1I und XX1V, Ubersicht 7) ist in Verbindung mit den Kreislaufstorungen
as Ausdruck einer prarenalen Urémie zu werten (MUELLER 1992, FUERLL et al. 1996).
Das Verhalten der LP-Konzentrationen wurde sowohl bei Kihen mit links als auch bei Ki-
hen mit rechtsseitiger Dislocatio abomasi durch eine signifikante Abnahme der b- sowie der

a-LP-Konzentration (Abb. 9 und 10, Tab. X und XI, Ubersicht 7) charakterisiert, wobei diese
Abnahme bei linksseitiger Dislocatio abomas wesentlich starker ausgepragt war. Analoge
Befunde wurden bel Untersuchungen von FUERLL et al. (1998b) erhoben. Urséchlich ordnen
sich die genannten L P-Konzentrationsveranderungen in die bereits bei Erkrankungen des Ei-
ters und bel Diarrhoe beschriebenen Auswirkungen verminderter Futter- und Nahrstoffauf-
nahme sowie erhohter Leberfettkonzentration ein, welche in eine reduzierte pra-b-LP-Abgabe
aus der Leber mindet (HERDT et a. 1983, BOGIN et a. 1992).

Die wesentlich stérkere Konzentrationsabnahme der a- und b-LP bei Kilhen mit linksseitiger
Dislocatio abomasi (Abb. 9, Tab. X) ist dadurch erklérbar, dal3 bei Kiihen mit dieser Verlage-
rungsart des Labmagens bereits langere Zeit eine reduzierte Futteraufnahme besteht. Dies
wird auch durch die deutlich hoéheren Bilirubine und BHB-Konzentrationen belegt
(Tab. XXIII).
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Diese Untersuchungsbefunde stehen in  Ubereinstimmung mit gleichartigen, von
RAYSSIGUIER et a. (1988) sowie MAZUR et a. (1989) beschriebenen Veranderungen der
LP-Konzentrationen bei Leberverfettung und unterstiitzen damit grundsétzlich die Einord-
nung der geburtsnahen Diglocatio abomasi in das Lipomobilisationssyndrom (FUERLL et &.
1996, und 1998b, FUERLL und KRUEGER 1999). Diesem geht in der Regel einer Verfet-
tung der Kiihe ap. und en bereits vor der Geburt beginnender Fettabbau sowie eine starke
Lipolysestimulation durch Schwergeburten voraus (FUERLL und KRUEGER 1999). Vergli-
chen mit den Ubrigen erfaldten Erkrankungen im entsprechenden L aktationsstadium waren die
LP-Konzentrationsveranderungen bei Dislocatio abomasi am stérksten ausgepragt.

Nach operativer Reposition der dislozierten Labméagen besserte sich in der Regel der klinische
Zustand schnell. Dem entsprach die Normalisierung aller in den Tabellen XXIII und XXIV
aufgefuhrten préoperativ verénderten Stoffwechselparameter mit Ausnahme der LP-, TG,
Bilirubin-, K-Konzentrationen und der ASAT-AKktivitéat bei linksseitiger Dislocatio abomasi
(Abb. 9, Tab. X und XXIII, Ubersicht 7), welche keine signifikanten Veranderungen gegen-
Uber den praoperativen Werten aufwiesen. Nicht in dieses Bild figen sich die bel linksseitiger
Didocatio abomasi am dritten Tage p. op. ermittelten signifikant negativen Korrelationen
zwischen den Konzentrationen von a-LP und HST sowie den Konzentrationen von b-LP und
TG bzw. Bilirubin (Tab. XXXV), welche als Hinweis auf einen weiteren Konzentrationsan
stieg von TG, HST und Bilirubin interpretiert werden kdnnen. Tatsachlich wurde bel diesen
Parametern jedoch ein Fehlen signifikanter Veranderungen der Bilirubin- und TG-Konzentra-
tionen sowie eine signifikante Erniedrigung der HST-Konzentration nachgewiesen
(Tab. XXI11, Ubersicht 7). Aus diesen Ergebnissen 143t sich schiuRfolgern, daR sich Leber-,
Fettstoff- und Energiestoffwechsel bei linksseitiger Dislocatio abomasi im Beobachtungszeit-
raum nur langsam stabilisierten. Vergleichbare Untersuchungsbefunde fur LP liegen in der
Literatur nicht vor.

Das postoperative Verhalten der b- und a-LP- Konzentrationen von Kiihen nach rechtsseiti-
ger Didocatio abomasi wich von demjenigen nach linkssaitiger insofern ab, als diese LP-
Konzentrationen am ersten postoperativen Tag weiter signifikant absanken und auch noch am
dritten postoperativen Tag auf diesem niedrigen Niveau verblieben (Abb. 10, Tab. X1, Uber-
sicht 7). Allerdings ist einzurédumen, dal3 Kihe mit linksseitiger Dislocatio abomasi schon bei
der Diagnosestellung ein solch niedriges Konzentrationsniveau aufgrund einer seit langerer
Zeit bestehenden Beeintrachtigung der Futteraufnahme aufwiesen (Abb. 9, Tab. X). Bei Pat-
ienten mit rechtsseitiger Dislocatio abomasi korrelierte die a-LP-Konzentration préoperativ
und am ersten Tag p. op. gesichert positiv mit der Cholesterol-Konzentration (Tab. XXXVI1).
Dies ist der Funktion der a-LP im bovinen Organismus (Haupttransporteur von Cholesterol)
zuzuschreiben (STEAD und WELCH 1975, PUPPIONE et a. 1980, TERPSTRA et a. 1982,
KOPER et a. 1985, VITIC und STEVANOVIC 1993). In dhnlicher Weise &%t sich die am
dritten postoperativen Tag nachgewiesene Korrelation zwischen der b-LP- und der Choleste-
rol-Konzentration erkléren, dadie b-LP ebenfalls, wenn auch nicht in dem Ausmal wie die a -
LP, Cholesterol transportieren (OWEN und MC INTYRE 1982, GRUMMER und CAROLL
1988).
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Die Verénderungen von LP- und Elektrolyt-Konzentrationen sowie von Leberparametern las-
sen nach Untersuchungen von FUERLL et al. (1998c) eine Beeintrachtigung der Endotoxin-
neutralisationskapazitét im Blut sowie der LP-vermittelten Endotoxinausscheidung vermuten.
Die bel linksseitiger Dislocatio abomasi am ersten Tag p. op. ermittelte signifikant positive
Korrelation (Tab. XXXV) zwischen den Konzentrationen von préb- und b-LP ist durch die
intravasale Entstehung der b-LP aus den pr&b-LP zu erklaren (PALMQUIST 1976,
EISENBERG 1983, BAUCHART 1993).

Die grundsétzlich stérkere Belastung von Kihen mit rechtsseitiger Dislocatio abomasi sowie
die verzogerte Rekonvaleszenz im Vergleich zu Kihen mit inksseitiger Dislocatio abomasi
wurde auch von MUDRON et a. (1994) sowie FUERLL et al. (1996) beschrieben und ist bei
der Versorgung der Kiihe in entsprechendem Mal3e zu beriicksichtigen.

Ubersicht 7: Signifikante Konzentrationsunterschiede von Lipoproteinen und weiteren Kklinisch-chemischen
Parametern im Blutserum zwischen Kiihen mit Dislocatio abomasi und gesunden Kiihen sowie
zwischen den einzelnen Entnahmezeitpunkten

Ent- a- |[pa-| b- [ TG[BHB[Chol [HST[ Bili [AS | P [ Na | K [ Cl
nahmezeit | LP | b-LP| LP AT

ad voroP | ¥ [ = [ ¥ Al A = Al A A o [ = [ ¥ WV
sinistram | 1dp.op.* | = = = = v = [\ = = = = = A
=1 Bgpop* | @ | © | o | = | ¥ | > | ¥ | > | > | | 5 | > | A
ad vor OP v [ = [ WV N 2> [ WV Al AT A = v | ¥ 7
dextram | 1dp.op*.| W E (2 [\ E (2 [\ v (2 = A Y N
(n=6) 3dpopr | W | = | ¥ vV [ =1 ¥ v Vv [ V¥ > [ A [ A A

Anmerkung: AN = signifikant erhéht gegeniiber Kontrollgruppe (préoperative Konzentration), W = signifikant
erniedrigt gegeniiber Kontrollgruppe (préoperative Konzentration), = = keine signifikanten Unter-
schiede zur Kontrollgruppe, * Veranderungen p. op. beziehen sich jeweils auf die praoperativ er-
mittelten K onzentrationen im Blutserum

5.3.5 Erkrankungen des Atmungsappar ates

Im Rahmen dieses Erkrankungskomplexes wurden Kihe (Gruppen | und 1V) untersucht, die
das typische klinische Bild einer Bronchopneumonia caarrhalis acuta aufwiesen.

Veranderungen der LP-Konzentrationen lief3en sich in Gruppe | nur bei den pré&-b-LP feststel-
len (Abb. 11, Tab. XII, Ubersicht 8). Sie wiesen bei kranken K iihen dieser Gruppe eine signi-
fikante Konzentrationserhéhung auf, die zusammen mit der ebenfals signifikant erhdhten
TG-Konzentration (Tab. XXV, Ubersicht 8) als Ausdruck einer durch Lipolysesteigerung
bedingten erhthten Syntheserate von pré-b-LP in der Leber zu interpretieren ist. Da sich diese
Tiere durch einen niedrigen BCS-Medianwert von x?= 1,5 (Tab. I11) auszeichneten, kann da
von ausgegangen werden, dal3 das weitgehende Fehlen von L P-Konzentrationserhthungen auf
die, durch die schlechte Kérperkonstitution bedingte, eingeschrankte Fahigkeit zur Mobilisa-
tion korpereigener Reserven zurlickzufthren ist. Hierauf deutet auch die signifikant erhéhte
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HST-Konzentration (Tab. XXV, Ubersicht 8) im Sinne eines durch Energiemangel bedingten
Proteinabbaues hin. Die signifikant erhéhte CHKonzentration (Tab. XXV, Ubersicht 8) kann
als Ausdruck einer respiratorischen Azidose angesehen werden. Ein solcher azidotischer Zu-
stand kann sich nach REINHOLD et a. (1998) as Folge von Gewebshypoxien im Zuge von
entzindlichen Veréanderungen bei Bronchopneumonien entwickeln.

In Gruppe IV war lediglich die préb-LP-Konzentration signifikant erniedrigt (Abb. 11,
Tab. XII, Ubersicht 8). Diese Konzentrationserniedrigung kann auf einer Abnahme der i
testinal synthetisierten pr&b-LP (LAPLAUD et a. 1990, GRUMMER und CARROLL 1991,
u.a) in Verbindung mit einer verringerten Energieaufnahme beruhen, worauf auch die durch
einen BCS-Wert von x?= 2,0 (Tab. I1l) belegte schlechte Korperkonstitution, in Verbindung
mit einer eingeschrankten Fahigkeit zur Mobilisation korpereigener Reserven, hinweist. Die
signifikant erniedrigte Cholesterol-Konzentration (Tab. XXV, Ubersicht 8) kann zusammen
mit der signifikant erhohten Bilirubin-Konzentration (Tab. XXV, Ubersicht 8) gleichfalls auf
eine verringerte Energieaufnahme hindeuten. Einen Hinweis auf diese Konstellation bietet
auch die signifikant erniedrigte Pi-Konzentration (Tab. XXV, Ubersicht 8). Dajedoch bei den
kranken Kihen der Gruppe 1V signifikante Konzentrations- bzw. Aktivitéatserhéhungen von
Bilirubin und ASAT (Tab. XXV, Ubersicht 8) bestanden, ist nicht auszuschlie3en, daR die
Konzentrationsabnahme der unter anderem hepatogen synthetisierten préab-LP (NILSSON-
EHLE et al. 1980, OWEN und MC INTYRE 1982, GRUFFAT et a. 1996, u.a.) auch im Le-
berstoffwechsel begrindet liegt. Als zusétzlicher Hinweis auf das Vorliegen einer im Leber-
stoffwechsel begriindeten signifikant erniedrigten préb-LP-Konzentration kann die signifi-
kant negative Korrelation (Tab. XXXVII) zur ASAT-Aktivitét dienen.

Ubersicht 8: Signifikante Konzentrationsunterschiede von Lipoproteinen und weiteren klinisch-chemischen
Parametern im Blutserum zwischen Kihen mit Erkrankungen des Atmungsapparates und gesun-
den Kihen

a-LP| pré- |b-LP| TG |BHB | Chol | HST | Bili | AS | R Na K Cl
AT

b-LP
Gruppel |[(=4) = N = A =
v =

= A = = = = = A
GruppelV | (n=5) = = [\ 7 v > =

N Y 7 > =

Anmerkung: A = signifikant erhéht gegeniiber Kontrollgruppe, W = signifikant erniedrigt gegeniiber Kontroll-
gruppe, = = keine signifikanten Unterschiede zur Kontrollgruppe

5.3.6 Erkrankungen des Bewegungsappar ates

Bel den vorliegenden Untersuchungen wurden in den Gruppen | bis IV Milchkuhe untersucht,
die ein akutes Uberwiegend haltungsbedingtes Krankheitsgeschehen an den Gliedmal3en in
Form von Pododermatitis, Kronen und Ballenphlegmone sowie Tarsitis mit entsprechender
Symptomatik aufwiesen. Nach MORROW et al. (1979) kann postpartal eine Haufung von
Stérungen des Bewegungsapparates im Rahmen des Lipomobilisationssyndroms auftreten.
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Der bei diesen Kiihe ermittelte BCS-Medianwert von x>= 2,8 in Gruppe |, x>= 2,5 in Gruppe 11
und Il sowie von x?= 3,0 in Gruppe |V (Tab. 111) deutet darauf hin, dal3 die Erkrankungen des
Bewegungsapparates noch nicht mit einer langere Zeit bestehenden Inappetenz und entspre-
chenden Auswirkungen auf den Erndhrungszustand einhergingen.

Kranke Kihe der Gruppe | zeigten gegentuiber der Kontrollgruppe sowohl signifikant ernied-
rigte b-LP- als auch signifikant erhohte a-LP-Konzentrationen (Abb. 12, Tab. XIlI, Uber-
sicht 9). Bei diesen Tieren konnten zusétzlich eine signifikant erniedrigte TG-Konzentration
sowie signifikant erhthte HST-, BHB-, Cholesterol und Bilirubin-Konzentrationen (Tab.
XXVI, Ubersicht 9) und dariiber hinaus eine gesichert positive Korrelation zwischen den
Konzentrationen von a-LP und Cholesterol (Tab. XXXIII) nachgewiesen werden, woraus
eine verringerte Futter- bzw. Energieaufnahme mit daraus resultierender Lipomobilisation
ersichtlich wird. Infolge dessen kommt es zu einer verminderten intestinalen Bildung von b-
LP (LAPLAUD et a. 1990, GRUMMER und CARROLL 1991, u.a). Dies fuhrt zu der hier
vorliegenden b-LP-Konzentrationserniedrigung, resultierend aus der quantitativ gedrosselten
Kaskade: Einbau der Futterlipide in Chylomikronen, Transport zur Leber, Bildung endogener
TG in der Leber, Einbau dieser in pré-b-LP, Ausschleul3ung der pré-b-LP aus der Leber, Ein-
wirkung der LPL mit nachfolgender Entstehung von b-LP aus pr&b-LP. Die signifikant &-
hohte a -LP-Konzentration (Abb. 12, Tab. XI11, Ubersicht 9) ist ebenfalls in diesem Zusam-
menhang zu sehen. Indieses Bild fugt sich auch die nachgewiesene signifikant negative Kor-
relation (Tab. XXXII1) zwischen den Konzentrationen von a- und b-LP. Die signifikante Er-
niedrigung der Cl-Konzentration (Tab. XXVI, Ubersicht 9) ist, insbesondere in Verbindung
mit dem Fehlen weiterer signifikanter K onzentrationsveranderungen der Elektrolyte, nicht auf
Grundlage der bel diesen Tieren vorliegenden Lipomobilisation infolge reduzierter Futter-
und Energieaufnahme zu erkléaren. Aufgrund der Abwesenheit von einer mit derartigen Er-
niedrigungen einhergehenden klinischen Symptomatik (Vomitus oder Diarrhoe) kann diese
Erniedrigung der CkKonzentration nur als isolierter labordiagnostischer Befund gewertet
werden.

Bel den Kihen der Gruppe 11 waren die Stoffwechsel verénderungen, besonders bezlglich der
Erhéhung der Bilirubin- und BHB-Konzentrationen sowie der ASAT-Aktivitét bei Abnahme
der Cholesterol-K onzentration (Tab. XX VI, Ubersicht 9), noch starker ausgepragt. Diese Kir
he wiesen ebenfalls eine signifikant erniedrigte b-LP-Konzentration (Abb. 12, Tab. XIII,

Ubersicht 9) auf. Dies ist gleichfalls Ausdruck einer verringerten Futter- bzw. Energieauf-
nahme verbunden mit einer strkeren Fettanreicherung in der Leber. Folgen davon sind u.a
eine verminderte Sekretion hepatogen synthetisierter pra-b-LP mit der weiteren Konsequenz
einer verminderten Konzentration der b-LP. Die signifikant erhthte R-Konzentration (Tab.
XXVI) kann in Verbindung mit ener azidotischen Fitterung in Erscheinung treten
(ANDERSEN 1997), ein direkter Zusammenhang mit Erkrankungen des Bewegungsapparates
erscheint daher unwahrscheinlich.

Die kranken Kihe der Gruppe Il zeichneten sich durch signifikant erniedrigte Konzentratio-
nen von pra-b-LP (Abb. 12, Tab. XII1, Ubersicht 9) und TG (Tab. XXVI, Ubersicht 9) sowie
durch eine im Vergleich zu den Kontrolltieren signifikante Erhdhung von Bilirubin-K onzen
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tration und ASAT-AKktivitat (Tab. XXVI, Ubersicht 9) aus. Gemeinsam weisen diese Kon
zentrationsverdnderungen auf eine Belastung des Energie-Leber-Stoffwechsels hin. Da die
Leber neben dem Darm ebenfalls Syntheseort der pré&b-LP ist (SCHUMAKER und ADAMS
1969, NILSSON-EHLE et a. 1980, LAPLAUD et a. 1990, GRUMMER und CARROLL
1991, GRUFFAT et a. 1996, u.a), kann die signifikant erniedrigte pr& b-LP-Konzentration
auf die Stoffwechselbelastung der Leber zurtickgefuhrt werden. Die signifikant positive Kor-
relation zwischen den Konzentrationen von a- und b-LP ist aufgrund der intravasalen Entste-
hung der a-LP aus TGLP und deren Folgeprodukten nachvollziehbar (EISENBERG 1984,
STAUFENBIEL 1987, u.a). Da die LP fir den Transport von Lipiden verantwortlich sind,
stellen die signifikant positiven Korrelationen (Tab. XXXIII) der a- und b-LP-Konzen
trationen zu denjenigen von Cholesterol eine logische Konsequenz hieraus dar.

Bei Auftreten von Erkrankungen des Bewegungsapparates in Gruppe 1V konnten keine signi-
fikanten Veranderungen der LP-Konzentration (Abb. 12, Tab. X111, Ubersicht 9) sowie der
anderen Stoffwechselparameter (Tab. XXV1) — mit Ausnahme signifikant erhdhter Konzent-
rationen von Cl und R — nachgewiesen werden. Demzufolge kann davon ausgegangen wer-
den, dai3 bel den vorliegenden Untersuchungen derartige Erkrankungen keinen erheblichen
Einfluld auf die Stoffwechselsituation von Kihen der Gruppe IV hatten. Die durch Einwir-
kung der LPL bedingte intravasadle Entstehung der b-LP aus den préb-LP (PALMQUIST
1976, EISENBERG 1983, BAUCHART 1993) findet ihre Entsprechung in der gesichert posi-
tiven Korrelation zwischen den préa-b- und b-LP-Konzentrationen (Tab. XXXI1I). Die signifi-
kant positive Korrelation (Tab. XXXI11) zwischen der Konzentration der a-LP und derjenigen
von Cholesterol basiert auf der Bedeutung der LP fur den Transport von Lipiden (RAPHAEL
et a. 1973b, CHAPMAN und FORGEZ 1985, MARCOS et a. 1990a, UBALDI et a. 1992).
Die signifikant negativen Korrelationen (Tab. XXXIII) zwischen den b- bzw. pr&b-LP-
Konzentrationen und der Bilirubin-Konzentration weisen auf Belastungen des Leberstoff-
wechsels hin, jedoch entsprechen die anderen Parameter des Leberstoffwechsels dem nicht.
Insgesamt ist damit festzustellen, dal? die beobachteten Veradnderungen die Stoffwechselsitua-
tion der Kuhe reflektieren und weniger Ausdruck der Schadigungen am Bewegungsapparat
sind.

Ubersicht 9: Signifikante Konzentrationsunterschiede von Lipoproteinen und weiteren klinisch-chemischen
Parametern im Blutserum zwischen Kuhen mit Erkrankungen des Bewegungsapparates und ge-
sunden K ihen

a-LP| pr&- [b-LP| TG |BHB | Chol | HST | Bili | AS P Na K Cl

b-LP AT
Gruppel |[(=9 N =) v v N N N N =) =Y = = \7
Gruppell |(n=5) | = [\ v = ) v = A A A = = =
Gruppelll | (n=6) | = [\ = 7 = = = A A = = = =)
GruppelV | =10 = = ES = = = = = = A =N = A

Anmerkung: A = signifikant erhoht gegentiber Kontrollgruppe, W = signifikant erniedrigt gegeniiber Kontroll-
gruppe, = = keine signifikanten Unterschiede zur Kontrollgruppe
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5.4 Klinisch gesunde Kéalber

Aufgrund der von FORTE et a. (1981), QUINCEY et a. (1987) und JENKINS et al. (1988)
festgestellten Altersabhangigkeit der LP-Konzentrationen wurde in den vorliegenden Unter-
suchungen eine Einteilung der untersuchten weiblichen Kalber in vier Altersgruppen vorge-
nommen: Gruppe I: 1-2 Tage p.n., Gruppe Il: 3-8 Tage p.n., Gruppe Ill: 39-59 Tage p.n. und
Gruppe IV: 60-90 Tage p.n..

Nach FORTE et al. (1981), QUINCEY et al. (1987) und JENKINS et al. (1988) kommt es
wahrend des Heranwachsens von Kalbern zum Anstieg der b-, prab- und a-LP-Konzentra-
tionen. Dies konnte in den vorliegenden Untersuchungen nicht bestétigt werden (Abb. 13,
Tab. X1V, Ubersicht 10). Lediglich in Bezug auf das Verhéltnis der einzelnen LP-Fraktionen,
welches durch ein deutliches Uberwiegen der a-LP-Konzentration gegeniiber der b- und pré-
b-LP-Konzentration sowie durch ein Uberwiegen der b-LP-Konzentration gegeniiber der pra-
b-LP-Konzentration gekennzeichnet war, konnte eine weitgeherde Ubereinstimmung mit der
Literatur festgestellt werden. Die in den eigenen Untersuchungen fir die vier Gruppen ermit-
telten absoluten LP-Konzentrationen (Medianwerte) lagen bei b-LP zwischen 64 mg/dl und
82 mg/dl, bei pr&b-LP zwischen 23 mg/dl und 71 mg/dl und bei a-LP zwischen 190 mg/dl
und 368 mg/dl (Abb. 13, Tab. X1V). Allerdings erwiesen sich, in den Altersgruppen zu denen
von FORTE et al. (1981) und JENKINS et a. (1988) Angaben vorliegen (die Altersgruppen
entsprechen den Gruppen | und 11 der eigenen Untersuchungen), diese absoluten Konzentrati-
onen als deutlich hoher (Tab. 17). Dies gilt auch fur die Altersklasse von QUINCEY et al.
(1987) (Tab. 17), welche der Gruppe Il entspricht. Die von diesem Autor auf3erdem noch ur
tersuchte Altersgruppe (vergleichbar der Gruppe Il der eigenen Untersuchungen) zeichnet
sich durch deutlich hdhere Konzentrationen an a-LP sowie niedrigere b- und pré-b-Konzen
trationen aus (Tab. 17). Die Ursache fur die erwdhnten LP-Konzentrationsunterschiede ist
wahrscheinlich in der unterschiedlichen Art der Fitterung der Kdber zu suchen, denn der
Zusatz von Lipiden zum Futter fihrt zu einem Konzentrationsanstieg der einzelnen LP-
Fraktionen (LEPLAIX et al. 1992, AUBOIRON et a. 1994, LEPLAIX-CHARLAT et al.
1996). Bedauerlicherweise werden von den Autoren FORTE et al. (1981) und QUINCEY et
al. (1987) keine naheren Angaben Uber die Art der Futterung gemacht. Lediglich JENKINS et
al. (1988) gibt an, dal’ die von ihnen untersuchten Ka&lber bis zur sechsten Wochen p.n. mit
Milch gefittert wurden. Da bel den eigenen Untersuchungen ab dem fiinften Tag p.n. eine
Futterung mit Milchaustauscher (20% Fettgehalt) und Heu ad libitum erfolgte, kénnen die
gegeniiber den Angaben von JENKINS et a. (1988) hoheren Konzentrationen an b- und pr&
b-LP (Tab. 17) auf diese Futterungsunterschiede zurtickgefuhrt werden.

Beziglich der weiteren klinisch-chemischen Parameter waren bei den Konzentrationen von
TG, BHB, Na, K und Cl keine signifikanten Veradnderungen zwischen den einzelnen Alters-
gruppen vorhanden (Tab. XXVII, Ubersicht 10). Die signifikanten Veranderungen der iibri-
gen klinisch-chemischen Parameter zeigten tendenziell eine mit zunehmendem Alter zu beo-
bachtende Erniedrigung der Konzentrationen von Cholesterol, HST und Bilirubin sowie eine
Erhohung der ASAT-Aktivitat und der R-Konzentration (Tab. XXVII, Ubersicht 10). Diese
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Veranderungen der weiteren klinisch-chemischen Parameter entsprechen den Untersuchungs-
ergebnissen von KRUEGEL (1991) und spiegeln die im postnatalen Verlauf auftretenden
Stoffwechsel veranderungen bei Neugeborenen wieder.

Klinisch gesunde Kélber der Gruppe Il zeigten signifikant negative Korrelationen zwischen
den Konzentrationen von a-LP und Bilirubin, préb-LP und Cholesterol sowie signifikant
positive Korrelationen zwischen der préb-LP-Konzentration und der ASAT-Aktivitét
(Tab. XXXI1X). Bezlglich der negativen Korrelation zwischen den Konzentrationen von pr&
b-LP und Cholesterol ist anzumerken, dal} diese den grundsétzlichen Zusammenhangen im
Stoffwechsel der LP nicht entspricht.

Ubersicht 10: Signifikante Konzentrationsunterschiede von Lipoproteinen und weiteren klinisch-chemischen
Parametern im Blutserum zwischen den Gruppen | bis 1V klinisch gesunder Kalber

a-LP | pré- | b-LP| TG | BHB | Chol | HST | Bili | AS P Na K Cl

b-LP AT
Gruppel Al AIV] = = NI Y EEYEE YRR I EE = =
(n=5) RN ARIRYARINNA R v
Gruppell | ANl | ANV | = = BTN EIREIZNEANEE = = =
(n=5) v\ v

Gruppelll | Wi, [ Aiv] = = = [V Wi [ Vi [anu] = = =)
(n=6) I, 1V

GruppelV [ A | Wi, | = = o [(WLn| Wi | Wi [ AL u] A = = =)
(n=5) I, 1l

Anmerkung: A = signifikant erhoht, W = signifikant erniedrigt, = = keine signifikanten Unterschiede, ro-
mische Zahlen stehen fiir jeweilige Gruppennummer zu der ein signifikanter Unterschied besteht

55 KrankeKalber

5.5.1 Erkrankungen desVerdauungsapparates

Die im Rahmen dieser Untersuchungen erfal3ten ein bis acht Tage alten Kalber (Gruppen |
und Il) zeigten das Bild einer Enteritis catarrhalis acuta bzw. Enteritis haemorrhagica acuta
und genasen nach tierérzlicher Behardlung.

Die bel Diarrhoe auftretenden FlUssigkeitsverluste fihren bel kranken Kélbern in der Regel zu
Kreislaufstérungen (ARGENZIO 1984) und daraus resultierend zu einer metabolischen Az-
dose, die sich unter anderem als Erhdhung der Konzentration an P, manifestiert
(BERCHTHOLD et a. 1982, BALTASAR 1988, MAACH et a. 1992) und auch in den vor-
liegenden Untersuchungen bei beiden Gruppen in signifikanter Auspragung nachgewiesen
werden konnte (Tab. XXXVIII, Ubersicht 11). Weiterhin kommt es zu einer Abnahme von
Sauglust und Milchaufnahme bis hin zur volligen Inappetenz (BERCHTHOLD et a. 1982).
In den eigenen Untersuchungen wiesen die betroffenen Kéaber beider Gruppen signifikant
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erniedrigte Cholesterol- und HST-Konzentrationen (Tab. XX V111, Ubersicht 11) auf, die eine
Kombination von verringerter Futter- bzw. Milchaustauscheraufnahme mit verringerter Nahr-
stoffresorption erkennen lassen. Vor diesem Hintergrund sind die bei Kalbern beider Gruppen
signifikant erniedrigten prab und a-LP-Konzentrationen (Abb. 14, Tab. XV, Ubersicht 11) in
der reduzierten intestinaden Synthese dieser LP begriindet (WINDMUELLER und LEVY
1968, SMITH et a. 1978, EISENBERG 1984, BAUCHART 1993). Die bel Kélbern beider
Gruppen signifikant erniedrigte b-LP-Konzentration (Abb. 14, Tab. XV, Ubersicht 11) erklart
sich durch die bereits zuvor beschriebenen Zusammenhange zwischen den Konzentrationen
von prab-LPund b-LP.

Die signifikant erhdhten Na-Konzentrationen (Tab. XXVIII, Ubersicht 11) beider Gruppen
lassen einen vermehrten Flissigkeitsverlust in Form einer hypertonen Dehydratation erken
nen. Die bei drei bis acht Tage alten Kélbern (Gruppe 1) signifikant erhthte CFK onzentration
bestatigt dies (Tab. XX VIII, Ubersicht 11).

Die bei Kalbern beider Gruppen signifikant erhthte ASAT-Aktivitat (Tab. XXVIII, Uber-
sicht 11) zeigt zum einen eine im Rahmen der metabolischen Azidose bzw. des gesamten
Krankheitsgeschehens auftretende Belastungen des Energie-Leber-Stoffwechsels und zum
anderen die entziindliche Genese der Diarrhoe an. In dieses Bild fligen sich auch die in den
eigenen Untersuchungen bei Kabern beider Gruppen nachgewiesenen signifikanten Konzent-
rationserniedrigungen der intestinal und hepatogen synthetisierten pré-b- unda-LP ein (Abb.
14, Tab. XV, Ubersicht 11) (SMITH et a. 1978, EISENBERG 1984, BAUCHART 1993).
Die negativen Korrelationen (Tab. XL) zwischen den Konzentrationen der b-LP und denjeni-
gen der TG beider Gruppen der Kélber widersprechen dem Sachverhalt, dal3 TG unter ande-
rem von b-LP transportiert werden (OWEN und MC INTYRE 1982, GRUMMER und
CARROL 1988).

Ubersicht 11: Signifikante Konzentrationsunterschiede von Lipoproteinen und weiteren klinisch-chemischen
Parametern im Blutserum zwischen Kalbern mit Erkrankungen des Verdauungsapparates und
gesunden K& bern

a-LP| pr&- | b-LP| TG |BHB | Chol | HST | Bili | AS | PR Na K Cl
b-LP AT

Gruppel |[(=95 [ W 7 [\ = = 7 7 = ) A A = =

Gruppell |(h=6) v v v =) =) v [\ = A A A = A

Anmerkung: A = signifikant erhdht gegeniiber Kontrollgruppe, W = signifikant erniedrigt gegeniber Kon-
trollgruppe, = = keine signifikanten Unterschiede zur Kontrollgruppe

5.5.2 Erkrankungen des Atmungsappar ates

Im Rahmen dieses Komplexes wurden 36 bis 90 Tage ate Kaber (Gruppe Il und 1V) mit
einer Bronchopneumonia catarrhalis acuta erfafdt. Funktionell dominiert damit die Atmungs-
insuffizienz mit der Tendenz zur respiratorischen Azidose. Elektrolytveranderungen wie die
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nachgewiesene signifikant erniedrigte Na-Konzentration (Tab. XX1X; Ubersicht 12) ordnen
sich in diesen Prozef3 ein. Zusétzlich ist eine verminderte Futteraufnahme in Betracht zu zie-
hen. Da bei den 36 bis 59 Tage alten Kébern (Gruppe I11) die FlUssigkeitsaufnahme aus-
schliefdich Uber die Verabreichung von Milchaustauschern erfolgte, resultierte hieraus eine
verminderte Nahrstoffaufnahme. Die in den vorliegenden Untersuchungen festgestellte signi-
fikant erniedrigte pré-b-LP-Konzentration (Abb. 15, Tab. XVI, Ubersicht 12) ist aufgrund
einer verminderten intestinalen Synthese dieser LP (WINDMUELLER und LEVY 1968,
GREEN und GLICKMAN 1981, u.a.) erklérbar.

Auch bel 60 bis 90 Tage adten Kéabern (Gruppe IV) konnte eine signifikant erniedrigte Na
Konzentration (Tab. XXI1X, Ubersicht 12) festgestellt werden, die zusammen mit der signifi-
kant erniedrigten R-Konzentration (Tab. XXIX, Ubersicht 12) eine verminderte Aufnahme
erkennen 183, Allerdings wurde bei diesen Kalbern eine signifikant erhdhte b-LP-Konzen
tration (Abb. 15, Tab. XVI, Ubersicht 12) nachgewiesen. Die Ubrigen LP-Konzentrationen
weisen jedoch keine signifikanten Veranderungen auf. Die positiven Korrelationen zwischen
den Konzentrationen von Cholesterol und préa-b- bzw. b-LP (Tab. XLI1) entsprechen den funk-
tionellen Beziehungen (RAPHAEL et al. 1973b, CHAPMAN und FORGEZ 1985, UBALDI
et al. 1992). Die sowohl bei 36 bis 59 Tage as auch bei 60 bis 90 Tage aten Kalbern (Grup-
pen Il und V) festgestellten signifikant erhdhten K- und CFKonzentrationen (Tab. XXIX,
Ubersicht 12) weisen auf eine respiratorische Azidose hin, in deren Folge es zu einer Verlage-
rung von K in den extrazelluldren Raum kommt. Nach REINHOLD (1998) entstehen bei
Bronchopneumonien im Rahmen der entziindlichen Veranderungen an der Lunge Gewebshy-
poxien, die zu einer respiratorischen Azidose fuhren.

Ubersicht 12: Signifikante Konzentrationsunterschiede von Lipoproteinen und weiteren klinisch-chemischen
Parametern im Blutserum zwischen Kalbern mit Erkrankungen des Atmungsapparates und ge-
sunden Ké&lbern

a-LP| pr&- | b-LP| TG |BHB | Chol | HST | Bili | AS P Na K Cl

b-LP AT
Gruppelll | (n=5) | = v = = = = = = = = N7 A A
GruppelV | 0=11)]| = = Y = = = =3 E = v v A A

Anmerkung: A = signifikant erhdht gegeniiber Kontrollgruppe, W = signifikant erniedrigt gegeniiber Kon-
trollgruppe, = = keine signifikanten Unterschiede zur Kontrollgruppe
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6 Zusammenfassung

Setz, Andrea Marion

Lipoprotein-Konzentrationen im Blutserum gesunder und kranker Kiihe und K&l ber
Medizinische Tierklinik der Veterindrmedizinischen Fakultét der Universitét Leipzig

121 Seiten, 15 Abbildungen, 28 Tabellen, 12 Ubersichten, 231 Literaturangaben, Anhang mit
41 Tabellen

Die Lipoproteindiagnostik ist in der Humanmedizin ein wichtiger Bestandteil zur Abkl&rung
von HerzKreislauf-Krankheiten in Verbindung mit Fettstoffwechselstérungen. In der
Buiatrik fehlen systematische Untersuchungen sowohl zu Referenzwerten als auch zur Rx
thophysiologie der Lipoproteine (LP) einschliefdlich einer mdglichen diagnostischen Nutzung.
Ziele der vorliegenden Untersuchung waren die Ermittlung von LP-Referenzwerten bei kli-
nisch gesunden Milchkiihen (Geburts- und Laktationseinflufd) und klinisch gesunden weibli-
chen Kébern (Altersainfluf?), die Bestimmung von LP-Konzentrationen bel haufigen Erkran-
kungen von Kilhen und Kalbern sowie die Uberprifung der Ubereingtimmung von mittels
Elektrophorese bzw. Ultrazentrifugation ermittelten L P-K onzentrationen.

Die LP wurden mit dem Elektrophorese-System RAPI DOPHOR? unter Verwendung von
LIPIDOPHOR? All in 12 (IMMUNO AG, Wien) bei 216 Milchkiihen (98 klinisch gesunde, 5
davon im peripartalen Zeitraum sowie 118 kranke) und 47 weiblichen Kalbern (21 klinisch
gesunde und 26 kranke) bestimmt. Zusétzlich wurden weitere Parameter des Fett-, Energie-,
Eiwel3- sowie Minera stoffwechsels mit dem Laborautomaten HITACHI 704 ermittelt.

Beim Vergleich der mittels Ultrazentrifugation und Elektrophorese bestimmten LP-Konzen
trationen konnten keine signifikanten Unterschiede festgestellt werden.

Der Einfluf? der Geburt auf die LP-Konzentrationen wurde bei funf klinisch gesunden Kilhen
im Zeitraum einen Tag ante partum bis funf Tage post partum (p.p.) gepriift. Die LP-Konzen
trationen wiesen, mit Ausnahme einer am vierten Tag p.p. (Medianwert x>= 54 mg/dl) gegen-
Uber dem Tag vor der Geburt &?= 64 mg/dl) signifikant (p £ 0,05) erniedrigten b-LP-
Konzentration, keine signifikanten Konzentrationsunterschiede zwischen den einzelnen Ent-
nahmezeitpunkten auf.

Bel klinisch gesunden laktierenden Kihen (Gruppe I: 1-5 Tage p.p., n = 25; Gruppe I1: 6-39
Tage p.p., n = 20; Gruppe I11: 40-100 Tage p.p., n = 40; Gruppe 1V: > 100 Tage p.p., n = 8)
stieg im Verlaufe der Laktation die Gesamt-LP-Konzentration von 252 mg/dl auf 765 mg/dl
(jeweils xy an. Dieser Konzentrationsanstieg wurde hauptsachlich von den a- und b-LP getra-
gen, deren Konzentrationen (jeweilsx) in Gruppe | bei 188 mg/dl bzw. 61 mg/dl, in Gruppe Il
bei 393 mg/dl bzw. 112 mg/dl, in Gruppe |11 bei 476 mg/dl bzw. 102 mg/dl und in Gruppe IV
bei 647 mg/dl bzw. 100 mg/dl lagen. Die Medianwerte fur die pré b-LP-Konzentrationen
betrugen 3 mg/dl in Gruppe I, 10 mg/dl in Gruppe II, 8 mg/dl in Gruppe 111 und 19 mg/dl in
Gruppe V. Diese vom Laktationsstadium abhangigen Referenzwerte wurden der Ermittlung
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von Abweichungen bel kranken Kihen des entsprechenden Laktationsabschnitts zugrunde
gelegt.

Postnatal (p.n.) zeigten die klinisch gesunden weiblichen Kaber (Gruppe I: 1-2 Tage p.n.,
n=75; Gruppe Il: 3-8 Tage p.n., n = 5; Gruppe I11: 36-59 Tage p.n., n = 6; Gruppe IV: 60-90
Tage p.n., n = 5) eine Abnahme der Gesamt-LP-Konzentration von 507 mg/dl auf 318 mg/dl
(jewells x3. Diese Konzentrationsabnahme betraf hauptséchlich die a- und pré-b-LP, deren
Medianwerte in Gruppe | bei 368 mg/dl bzw. 67 mg/dl, in Gruppe Il bei 345 mg/dl bzw.
71 mg/dl, in Gruppe 111 bel 190 mg/dl bzw. 60 mg/dl und in Gruppe 1V bei 219 mg/dl bzw.
23 mg/dl lagen. Die b-LP-Konzentrationen (jeweils xy betrugen 72 mg/dl in Gruppe I,
82 mg/dl in Gruppe II, 64 mg/dl in Gruppe 111 und 76 mg/dl in Gruppe IV. Diese Referenz-
werte wurden ebenfalls der Ermittlung von Abweichungen bel kranken Kéalbern der entspre-
chenden Altersgruppe zugrunde gelegt.

Kuhe zeigten bel Erkrankungsbeginn nachfolgende Abweichungen der LP-Konzentrationen:
Die a-LP wiesen lediglich bei Endometritiden (Gruppe Il: x= 252 mg/dl, n = 7) eine signifi-
kante Konzentrationsabnahme auf, waren aber bei Mastitiden (Gruppe |: x>= 344 mg/dl, n = 5)
und Erkrankungen des Bewegungsapparates (Gruppe |: x>= 409 mg/dl, n = 5) signifikant er-
hoht. Bei Erkrankungen des Atmungs- (Gruppe IV: x2= 3 mg/dl, n = 5) und Bewegungsap-
parates (Gruppe I1: x>= 2 mg/dl, n = 5; Gruppe Ill: x>= 3 mg/dl, n = 6) bestanden signifikante
Abnahmen der pr&-b-LP-Konzentrationen, wahrend bel Gebarparese (Gruppe I: x>= 4 mg/dl,
n = 4), Endometritiden (Gruppe I11: x2= 25 mg/dl, n = 5) und Erkrankungen des Atmungsap-
parates (Gruppe I: x>= 5 mg/dl, n = 4) signifikante Zunahmen derselben beobachtet wurden.
Bei Erkrankungen des Bewegungsapparates (Gruppe I: x>= 23 mg/dl, n = 5; Gruppe |I: x?= 28
mg/dl, n = 5), Mastitiden (Gruppe I1: x>=29 mg/dl, n = 5; Gruppe I1I: x>=57 mg/dl, n = 5) und
Diarrhoe (Gruppe Il: x2= 43 mg/dl, n = 15) waren signifikante Abnahmen der b-LP-
Konzentration typisch, wahrend Endometritiden (Gruppe I11: x>= 147 mg/dl, n = 5) mit einer
Zunahme derselben verbunden waren.

Bei Vorliegen einer Dislocatio abomasi ad sinistram (Gruppe I, n = 11) zeigten diea- und b-
LP-Konzentrationen sowohl praoperativ (a-LP: x>= 190 mg/dl, b-LP: x>= 29 mg/dl ) als auch
am ersten (a-LP: x= 219 mg/dl, b-L P: x>= 18 mg/dl ) und dritten (a-LP. x>= 166 mg/dl, b-LP:
x>= 2 mg/dl ) postoperativen Tag signifikante Abnahmen gegentiber klinisch gesunden K tihen.
Im Falle von Dislocatio abomasi ad dextram (Gruppe Il, n = 6) waren préoperativ @-LP:
x?= 316 mg/dl, b-LP: x>= 63 mg/dl) gleichfalls signifikante Abnahmen der a- und b-LP-Kon-
zentrationen charakteristisch, die sich am ersten (a-LP: x>= 224 mg/dl, b-LP: x>= 35 mg/dl)
und dritten (@-LP: x>= 224 mg/dl, b-LP: x>= 47 mg/dl) postoperativen Tag weiter verstérkten.
Bel beiden Verlagerungsformen konnten keine signifikanten Verdnderungen der préb-LP-
Konzentrationen gegentiber klinisch gesunden Kontrolltieren nachgewiesen werden.

Kéaber beider Altersgruppen (I: n =5, 1I: n = 6) wiesen in der Anfangsphase von Erkran
kungen des Verdauungsapparates signifikante Konzentrationsabnahmen aller LP-Fraktionen
auf (Gruppe I: a-LP: x>= 153 mg/dl, pré&b-LP. x>= 16 mg/dl, b-LP: x>= 20 mg/dl; Gruppe II:
a-LP: x2= 178 mg/dl, pr&b-LP: x>= 5 mg/dl, b-LP. x?= 28 mg/dl). Erkrankungen des At-
mungsapparates zeichneten sich am Anfang lediglich durch eine signifikante Abnahme der
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pré-b-LP-Konzentration in Gruppe 111 (x>= 24 mg/dl, n = 5) sowie eine Zunahme der b-LP-
Konzentration in Gruppe IV (x>= 95 mg/dl, n = 11) aus.

Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchungen zeigten, dal bei der Bewertung von LP-
Konzentrationen Altersabhangigkeit sowie Laktationseinfluld zu beachten sind. Erkrankungen
mit stérkerer Lipomobilisation (Dislocatio abomasi) zeichneten sich durch signifikante Kon-
zentrationsabnahmen der a- und b-LP aus. Die gleichzeitige Kontrolle von weiteren klinisch
chemischen Parameternim Blutserum liefl3 erkennen, dal3 die beobachteten Veranderungen der
Konzentration der LP-Fraktionen auf eine Beeinflussung der intestinalen und / oder hepati-
schen LP-Synthese im Gefolge von Energiemangel nach eingeschrankter Futteraufnahme
und / oder gestérter Nahrstoffresorption sowie auf eine hierdurch ausgeldste Schadigung der
L eberfunktion zurtickzufiihren sind.
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7 Summary

Setz, Andrea Marion

Lipoprotein concentrations in the blood serum of healthy and sick cows and calves

Large anima clinic for interna medicine, Faculty of Veterinary Medicine,
University of Leipzig

121 pages, 15 figures, 28 tables, 12 charts, 231 references, supplement with 41 tables

Lipoprotein (Ip) diagnostics in human medicine play an important role especialy in the
diagnostics of cardiovascular diseases in association with disorders in the lipid metabolism.
Systematic investigations both into reference values and pathophysiology of Ip and into their
diagnostic benefit are missing in buiatrics. The aims of this research were the determination of
reference values for clinical healthy dairy cows (influence of lactation and parturition) and
clinical hedthy female calves (influence of age), the checkup of the behaviour of Ip concen
tration in sick cows and calves and the comparison of the methods of Ip determination by
»electrophoresis* and ,, ultracentrifugation.”

The Ip were determinated with the electrophoresis-system RAPIDOPHOR? and
LIPIDOPHOR? All in 12 (IMMUNO AG, Vienna) on 216 dairy cows (98 clinica healthy, 5
of them during the peripartal period and 118 sick ones) and 47 female calves (21 clinical

healthy and 26 sick ones). Further parameters of the lipid, energy, protein and mineral nme-
tabolism were established with the laboratory equipment HITACHI 704.

When the methods of Ip determination ,, electrophoresis* and ,, ultracentrifugation” were cont
pared, the determined concentrations of Ip didn"t show any significant differences.

To take a closer look at the Ip in clinical teathy cows (n = 5) during the peripartal period,
blood samples were taken one day before parturition and on the following five days postpar-
tum (p.p.). The Ip didn"t show any significant differences at the individual times blood was
taken during the peripartal period, except for the b-Ip on the fourth day p.p. (median value
x?= 54 mg/dl) when their concentration was significantly (p £ 0,05) lower than one day before
parturition (x>= 64 mg/dl).

On clinical healthy dairy cows (group I: 1-5 days p.p., n=25; group Il: 6-39 days p.p., n = 20;
group I11: 40-100 days p.p., n = 40; group IV: > 100 days p.p., n = 8) arisein the total Ip con
centration from 252 mg/dl to 765 mg/dl (x>respectively) could be noted. This rise was mainly
due to a- and b-1Ip (group I: a-Ip: x>= 188 mg/dl, b-lp: x>= 61 mg/dl; group Il: a-Ip: x>= 393
mg/dl, b-Ip: x2= 112 mg/dl; group IlI: a-Ip: x>= 476 mg/dl, b-Ip: x>= 102 mg/dl; group 1V:

a-lp: x>= 647 mg/dl, b-Ip: x>= 100 mg/dl). The pre-b-Ip concentration (x*espectively) during
the course of lactation were 3 mg/dl in group I, 10 mg/dl in group 11, 8 mg/dl in group 111 and
19 mg/dl in group 1V. These reference values were taken as a basis for the establishment of
the deviations which could be seen on sick cows during the same period of lactation.

The clinical healthy female calves examined were divided into four groups as well: group I:

1-2 days postnatal (p.n.) (n =5), group Il: 3-8 days p.n. (n = 5), group Il1I: 36-59 days p.n.
(n=6) and group 1V: 60-90 days p.n. (n = 5). These showed a decrease in the total |p concen-

100



tration from 507 mg/dl to 318 mg/dl &2respectively). This decrease was mainly due to a-
(group I: x2= 368 mg/dl, group Il: x?= 345 mg/dl, group IlI: x?= 190 mg/dl, group IV:
x?= 219 mg/dl) and pre-b-lp (group I: x?= 67 mg/dl, group Il: x?= 71 mg/dl, group Il1:
x?= 60 mg/dl, group 1V: x>= 23 mg/dl). Following b-Ip concentration could be found: group I:
x>= 72 mg/dl, group Il: x>= 82 mg/dl, group I11: x>= 64 mg/dl, group 1V: x>= 76 mg/dl. These
reference values were also taken as a basis for the establishment of the deviations which could
be seen on sick calves of the same age group.

The following deviations of the Ip concentration could be seen in cows at the beginning of
their illness: The a-Ip showed a sigificant drop in their concentration only with endometritis
(group I1: x?= 252 mg/dl, n = 7), otherwise they were significantly increased with mastitis
(group I: x= 344 mg/dl, n = 5) and diseases of the locomotion system (group I: x= 409 mg/dl,
n = 5). Concerning the pre-b-Ip, a significant drop in concentration could be proved with res-
piratory diseases (group 1V: x= 3 mg/dl, n = 5) and diseases of the locomotion system (group
Il: x= 2 mg/dl, n =5; group Il1: x= mg/dl, n = 6) whereas the concentration increased signifi-
cantly with milk fever (group I: x>= 4 mg/dl, n = 4), endometritis (group Il1: x>= 25 mg/dl,
n = 5) and respiratory diseases (group |: x>=5 mg/dl, n = 4). The b-Ip showed a significant
drop in their concentration with diseases of the locomotion system (group |: x?= 23 mg/dl,
n =5; group I1: x?= 28 mg/dl, n = 5), masitits (group I1: x?= 29 mg/dl, n = 5; group III:
x?= 57 mg/dl, n = 5) and diarrhea (group I1: x>= 43 mg/dl, n = 15) while their concentration
increased significantly with endometritis (group 111: x>= 147 mg/dl, n=5).

With left abomasal displacement (group I, n = 11), a significant drop in the concentration of
a- and b-Ip as compared to clinical healthy cows existed preoperatively (a-Ip: x2= 190 mg/dl,
b-Ip: x= 29 mg/dl) as well as at the first @-lp: x= 219 mg/dl, b-Ip: x= 18 mg/dl) and third
(@-Ip: x>= 166 mg/dl, b-Ip: x= 2 mg/dl) postoperative day. With right abomasal displacement
(group 11, n = 6), asignificant drop in the concentration of a- and b-Ip could be recorded pre-
operatively as well — the concentration continued to drop until the third postoperative day
(preoperative: a-Ip: x2= 316 mg/dl, b-Ip: x2= 63 mg/dl; first postoperative day: a-Ip:
x?= 224 mg/dl, b-Ip: x2= 35 mg/dl; third postoperative day: a-Ip: x2= 224 mg/dl, b-Ip:
x?= 47 mg/dl). With both forms of abomasal displacement no significant changes in the
pre-b-Ip concentration as compared to clinical healthy control animals could be proved.
Calves of both age groups (I: n =5, 1I: n = 6) with initial stage diarrhea showed significant
reductions of all fractions of Ip (group I: a-Ip: x?= 153 mg/dl, pre-b-Ip: x>= 16 mg/dl, b-Ip:
x?= 20 mg/dl; group I1: a-Ip: x>= 178 mg/dl, pre-b-Ip: x>='5 mg/dl, b-Ip: x>= 28 mg/dl). With
the beginning of respiratory diseases, only the pre-b-Ip concentration in animals of group |11
(x>= 24 mg/dl, n = 5) showed a significant drop and the b-Ip concentration in calves of group
IV (x>= 95 mg/dl, n = 11) increased significantly.

The results of these investigations have shown that the influence of age and lactation have to
be taken into account for the evaluation of |p concentration. Diseases with more intense lipid
mobilisation (dislocatio abomasi) are characterized by significantly decreased a- and b-Ip
concentration. The concurrent control of other clinical chemical parameters in the blood
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serum suggested that the observed changes in concentration of each Ip fraction are due to the
influence on the intestinal and / or hepatical synthesis because of energy deficiency after

reduced intake of feed and / or malresorption of nutrients and - as aresult of this - due to the
damaged function of the liver.
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Anhang



Tabelle I: Angaben von Lipoprotein-Dichtebereichen (in g/ml) in veterinar - und humanmedizinischen Untersuchungen

Quelle Spezies CM VLDL IDL LDL HDL
LDL LDL, LDL, HDL HDL, HDLs
ASHES et al. (1984) Rind 1,050 - 1,160
BAUCHART und LEVIEUX <1,000 [ 1,000 - 1,006 1,006 - 1,063 1,063 - 1,210
(1985) Kab
BAUCHART et al. (1989) < 1,018 1,026 - 1,046 1,046 - 1,076] 1,060 - 1,091 | 1,091 - 1,180
BAUCHART (1993) 1,006 - 1,026
BRUMBY und WELCH 1,019— [ 1,039 - 1,050
(1970) Rind 1,039
CHAPMAN und FORGEZ <0,940 | 0,940 - 1,006 1,006 - 1,063 1,063 - 1,125 1,125 - 1,210
(1985)
FORTE et al. (1981) Kalb < 1,006 1,006 - 1,063 1,063 - 1,210
GRUMMER und CARROLL Rind < 1,006 1,006 - 1,062 1,063 - 1,210
(1988)
JENKINSet al. (1988) Kab < 1,006 1,006 - 1,063
JONAS (1972) Rind 1,063 - 1,125
LEPLAIX-CHARLAT et al. Kalb <1018 |[1,018-1,206 1,026 - 1,060 - 1,026 - 1,060 - 1,091 -
(1996) 1,060% 1,076° 1,060° 1,091¢ 1,180°
MILLSund TAYLAUR Rind, < 1,007 1,007 - 1,063
(1971) Mensch
OWEN und MC INTYRE Mensch 1,063 - 1,125 -
(1982) 1,125° 1,210°
PALMQUIST (1976) < 1,006 1,006 - 1,040 1,063 - 1,210( 1,040 - 1,063
RAPHAEL et al. (1973 a) Rind 0,940 - 1,006 1,006-1,040 " 1,063 - 1,210( 1,040-1,063'
RAPHAEL et al. (1973 b) 0,940 - 1,006 1,006 - 1,040 1,040 - 1,063] 1,063 - 1,210
RAY SSIGUIER et al. (1988) < 1,006 1,006 - 1,063 1,063 - 1,210
RICHARD et al. (1980) Kalb < 1,006 1,006 - 1,063 1,063-1,210"
SCHUMAKER und ADAMS | Mensch | <0,950 | 0,940 - 1,006 1,006 - 1,063 1,063 - 1,210
(1969)
STEAD und WEL CH (1975) Rind < 1,019 1,019 - 1,039] 1,039 - 1,060] 1,060 - 1,210
TERPSTRA et al. (1982) <1,0063 1,0063-1,063 1,063 - 1,210
UBALDI et al. (1992) < 1,081 1,0522 1,083 1,100
UCHIDA et al. (1992) < 1,006 1,006 - 1,063 1,063 - 1,210

Anmerkungen: ?light LDL, ® heavy LDL, °Typ 1, ¢ light HDL, ®heavy HDL, f HDL,, 9 HDLg, "hauptséchlich b-Mobiltét, ' auch als HDL, bezeichnet




Tabellell: Median, erstesund drittes Quartil der Laktationsnummer von gesunden und kranken Kithen

Gruppe Anzahl Q 25% Median Q 75%

1dap. bis5dp.p. vV 5 3,0 4,0 4,0
I 25 3.0 4,0 4,0

|aktierende Kiihe I 20 3,0 4,0 4,0
11 40 3.0 4,0 4,0

1V 8 2,0 3.0 3.0

Gebérparese | 4 3,0 3,5 4,0
I 6 2,0 2,5 3.0

Uterus 1 7 3,0 3,0 4,0
11 5 3.0 4,0 4,0

1V 4 3.0 3.0 3.0

I 5 3.0 4,0 4,0

Euter I 5 3,0 4,0 5,0
11 5 2,3 3.5 4,3

1V 10 3.0 3.0 4,0

Diarrhoe Il 15 3,0 4,0 4,0
Dislocatio | sinistram Il 11 3,0 3,5 5,0
abomasi ad | dextram Il 6 2,5 45 6,5
Atmungsapparat | 4 2,0 4,0 5,0
1V 5 4,3 55 6,0

I 5 2,3 3.5 4,5

Bewegungsapparat Il 5 2,3 3,0 3,0
11 6 2,8 3.0 3.0

1V 10 3.0 3.0 3.0

Tabellelll: Median, erstesund drittes Quartil des BCS von gesunden und kranken K ihen

Gruppe Anzahl Q 5% Median Q 5%

1dap.bis5dp.p. V 5 2,0 2,5 35
I 25 2,0 2,5 35

|aktierende Kuihe [l 20 1,6 2,0 2,9
11 40 2,0 2,3 3,0

1V 8 2,5 2,8 35

Gebérparese I 4 1,6 2,0 31
I 6 2,3 2,5 2,6

Uterus I 7 2,0 2,5 3,0
11 5 19 35 3,9

1V 4 2,0 2,5 35

I 5 2,0 2,5 2,8

Euter [l 5 2,0 2,0 35
11 5 2,3 3,0 31

1V 10 1,9 2,3 2,5

Diarrhoe 1 15 2,0 2,5 2,8
Dislocatio | sinistram [l 11 2,0 2,5 3,0
abomasi ad | dextram 1 6 2,25 2,5 34
Atmungsapparat I 4 0,5 15 2,0
1V 5 1,6 2,0 31

I 5 1,9 2,8 2,8

Bewegungsapparat Il 5 2,0 2,5 2,8
11 6 2,0 2,5 3,0

[\ 10 2,0 3,0 35




Tabelle IV: Median, erstes und drittes Quartil der Lipoprotein-Konzentrationen im Blutserum von kli-

nisch gesunden Kihen im peripartalen Zeitraum (ein Tag a.p. bisfinf Tage p.p.)

Entnahme LP Einheit Q25% Median Q 5%
a-LP 149 193 278
1Taganp. pré-b-LP mg/dl 4 10 A
(n=5) b-LP 52 64" 73
a-LP 131 191 286
1Tagp.p. pré-b-LP mg/dl 2 6 11
(n=5) b-LP 30 56 72
a-LP 143 177 255
2 Tagep.p. pré-b-LP mg/dl 3 4 21
(n=5) b-LP 43 65 82
a-LP 162 175 270
3 Tagep.p. pré-b-LP mg/dl 2 3 3
(n=5) b-LP 49 65 86
a-LP 171 195 278
4 Tage p.p. pra-b-LP mg/dl 1 2 3
(n=5) b-LP 40 54° 66
a-LP 106 206 280
5Tagep.p. | pra-b-LP | mg/dl 3 5 10
(n=5) b-LP 28 59 77
TabelleV: Median, erstes und drittes Quartil der Lipoprotein-Konzentrationen im Blutserum von kli-

nisch gesunden Kiihen im L aktationsverlauf

Gruppe LP Einheit Q 25% Median Q 75%
a-LP 161 188 267
l pra-b-LP | mg/dl 2 3 6
(n=25) b-LP 43 61 72
a-LP 162 393° 512
I pra-b-LP | mg/dl 8 10°* 13
(n=20) b-LP 66 112° 124
a-LP 204 476" 712
1 pra-b-LP | mg/dl 6 8" 14
(n=40) b-LP 83 1027 125
a-LP 251 647" 800
v pra-b-LP | mg/dl 10 19° 23
(n=8) b-LP 7 100° 166




Tabelle VI:

Median, erstes und drittes Quartil der Lipoprotein-Konzentrationen im Blutserum von Ki-

hen mit Gebér parese

Gruppe LP Einheit Q 25% Median Q 75%
a-LP 121 232 392

I pra-b-LP mg/dl 1 4" 48

(n=4) b-LP 34 56 62

TabelleVII: Median, erstes und drittes Quartil der Lipoprotein-Konzentrationen im Blutserum von K-
hen mit Erkrankungen des Uterus

Gruppe LP Einheit Q 25% Median Q 75%
a-LP 133 189 241
l pra-b-LP | mg/dl 4 7 15
(n=16) b-LP 55 65 80
a-LP 206 252° 310
I pra-b-LP | mg/dl 2 5 8
(n=7) b-LP 77 81 97
a-LP 121 426 535
1 pra-b-LP | mg/dl 8 25° 47
(n=5) b-LP 109 147° 153
a-LP 223 266 328
Y pra-b-LP | mg/dl 9 35 51
(n=4) b-LP ) 130 139

Tabelle VIII: Median, erstes und drittes Quartil der Lipoprotein-Konzentrationen im Blutserum von

Kdhen mit Erkrankungen des Euters

Gruppe LP Einheit Q 25% Median Q 5%
a-LP 193 344 368
' pra-b-LP | mg/dl 1 2 4
(n=5) b-LP 45 59 75
a-LP 409 453 701
1 pra-b-LP | mg/dl 2 4 13
(n=5) b-LP 25 297" 99
a-LP 236 482 503
I pra-b-LP | mg/dl 3 4 20
(n=9) b-LP 1 577 100
a-LP 279 608 806
Y pra-b-LP | mg/dl 5 14 27
(n=10) b-LP 70 104 148




TabellelX: Median, erstes und drittes Quartil der Lipoprotein-K onzentrationen im Blutserum von K-

hen mit Diarrhoe

Gruppe LP Einheit Q 25% Median Q 75%
a-LP 165 242 546
I pré-b-LP mg/dl 3 5 7
(n=15) b-LP 24 43" 102
TabelleX: Median, erstes und drittes Quartil der Lipoprotein-Konzentrationen im Blutserum von K-
hen mit Dislocatio abomasi ad sinistram
Gruppe | Entnahme- LP Einheit Q 25% Median Q 75%
zeitpunkt
a-LP 136 190°° 235
i prach-LP | mg/dl 2 5 8
(préoperdliv) "1 p 18 29" 47
h=11) a-LP 132 219 265
2 pra-b-LP | mg/dl 2 2 6
(1Tagp.op) [ p 1 18 40
a-LP 132 166 335
3 pra-b-LP | mg/dl 2 4 15
(3Tagep.op) [ p 1 2 37
TabelleXI: Median, erstes und drittes Quartil der Lipoprotein-K onzentrationen im Blutserum von K-

hen mit Dislocatio abomasi ad dextram

Gruppe | Entnahme- LP Einheit Q 25% Median Q 75%
zeitpunkt

a-LP 145 316" 443
1 _ pra-b-LP | mg/dl 3 4 12
(préoperativ) b-LP 35 637 9
" a-LP 151 224" 314
n=6 |2 pracb-LP | mg/d 5 9 28
(1Tegp.op) i p 20 N 82
a-LP 151 224" 314
3 pra-b-LP | mg/dl 3 9 23
(3Tagep.op) [p p 26 47* 76




Tabelle XIl: Median, erstes und drittes Quartil der Lipoprotein-K onzentrationen

hen mit Erkrankungen des Atmungsappar ates

im Blutserum von K-

Gruppe LP Einheit Q 25% Median Q 75%
a-LP 119 255 386

I pré-b-LP mg/d| 2 37 47

(n=4) b-LP 25 36 69
a-LP 168 518 675

Y, pra-b-LP mg/dl 3 5* 14

(n=5) b-LP 30 79 122

Tabelle XIIl: Median, erstes und drittes Quartil der Lipoprotein-Konzentrationen im Blutserum von

Kidhen mit Erkrankungen des Bewegungsappar ates

Gruppe LP Einheit Q 25% Median Q 75%
a-LP 173 409" 457
l pra-b-LP | mg/dl 1 3 21
(n=5) b-LP 1 23" 52
a-LP 268 452 478
Il pra-b-LP | mg/dl 2 27 3
(n=5) b-LP 1 287 48
a-LP 263 536 728
gy pra-b-LP | mg/dl 2 3" 8
(n=6) b-LP 53 73 131
a-LP 310 593 812
vV pra-b-LP | mg/dl 4 9 16
(n=10) b-LP 63 77 139

Tabelle XIV: Median, erstes und drittes Quartil der Lipoprotein-Konzentrationen im Blutserum von kli-

nisch gesunden Kéalbern

Gruppe LP Einheit Q 25% Median Q 75%
a-LP 249 368" 456
l pra-b-LP | mg/dl 59 67" 105
(n=5) b-LP 27 72 0
a-LP 269 345° 439
Il pra-b-LP | mg/dl 39 71" 9
(n=79) b-LP 41 2 100
a-LP 166 190 331
gy pra-b-LP | mg/dl 3 60" 89
(n=6) b-LP 33 64 0
a-LP 193 219" 316
v pra-b-LP | mg/dl 20 23" 54
(n=5) b-LP 60 76 80




Tabelle XV: Median, erstes und drittes Quartil der Lipoprotein-Konzentrationen im Blutserum von Kal-
bern mit Erkrankungen des Verdauungsappar ates

Gruppe LP Einheit Q 25% Median Q 75%
a-LP 0 153" 235
I pra-b-LP mgy/dl 1 16" 3
(n=15) b-LP 16 20" 68
a-LP 102 178" 269
[ pra-b-LP mg/dl 2 5* 13
(n=6) b-LP 2 28" 54
Tabelle XVI: Median, erstes und drittes Quartil der Lipoprotein-Konzentrationen im Blutserum von
Kalbern mit Erkrankungen des Atmungsappar ates
Gruppe LP Einheit Q 25% Median Q 75%
a-LP 175 205 310
ql pra-b-LP | mg/dl 10 24* 40
(n=5) b-LP 48 9 117
a-LP 236 257 305
vV pra-b-LP | mg/dl 16 R 45
(n=11) b-LP 68 95" 114

Tabelle XVII: Median, erstes und drittes Quartil der Konzentrationen weiterer klinisch-chemischer Pa-
rameter im Blutserum von klinisch gesunden Kiihen im peripartalen Zeitraum (einen Tag
a.p. bisfinf Tage p.p.)

Entnahmezeit- | Parameter Einheit Q25% Median Q 5%
punkt
TG 0,15 017" 0,25
BHB mmol/I| 0,6 0,6 0,9
Chol 17 2,0 2.4
HST 2,9 297 3.2
1Tagap. Bil pmol/I 43 57" 7.1
ASAT U/l 49 55" 62
(n=5) P 1,63 1,98 2,21
Na mmol/l 145 148* 149
K 38 4,2 4.6
Cl 99 102" 104
TG 0,12 0,13 0,15
BHB mmol/I 0,6 07" 0,9
Chol 17 1,8 2,1
HST 4,2 4.4 4.9
1Tagp.p. Bil pmol/I 5,8 10,3 13,3
ASAT U/l 60 79 103
(n=5) P, mmol/I 141 1,89 2,15
Na 142 145* 148
K 3,85 43 5,0
Cl 29 100 104




TG 0,11 0,13 0,15
BHB mmol/I| 0,7 0,8 1,2
Chol 1,6 1, 1,9
HST 2,6 387 4.4
2 Tagep.p. Bil pmol/I 8,3 100° 13,6
ASAT ull 64 94" 102
(n=5) P 1,46 2,24 2,42
Na mmol/l 141 143* 147
K 3.8 4.2 4.2
Cl 97 9 102
TG 0,12 013" 0,15
BHB mmol/| 0,8 1,1 1,3
Chol 1,5 1,8 2,0
HST 25 28" 34
3Tagep.p. Bil pmol/I 7.3 80" 11,6
ASAT ull 63 % * 116
(n=5) P 1,57 2,20 2,6
Na mmol/I 143 146 150
K 375 4.2 4.6
Cl % 99 103
TG 0,09 015" 0,16
BHB mmol/| 07 0,9 1,1
Chol 1,5 1,6 1,8
HST 25 3,0 3,2
4 Tagep.p. Bil pmol/I 5,0 95°* 14,2
ASAT ull 66 103* 108
(n=5) P 1,66 1,82 2,25
Na mmol/l 141 142° 146
K 37 4.1 4.3
Cl Y % 9
TG 0,11 0,12 0,13
BHB mmol/| 0,5 09" 1,2
Chol 1,4 1,7 1,8
HST 1,9 21" 2,8
5 Tagep.p. Bil pmol/I 54 88" 11,0
ASAT ull 67 R 108
(n=5) P 1,59 1,75 2,25
Na mmol/l 139 141° 148
K 3,9 4.1 4.4
Cl 91 9 99




TabelleXVIII: Median, erstes und drittes Quartil der Konzentrationen weiterer klinisch-chemischer
Parameter im Blutserum von klinisch gesunden Kiihen im L aktationsverlauf
Gruppe Parameter Einheit Q 25% Median Q 75%
TG 0,11 0,137 0,14
BHB mmol/| 0,6 087 1,0
Chol 1,6 17" 1,8
HST 2,5 307 4,2
| Bil umol/I 6,8 93" 12,8
ASAT U/l 66 RN* 103
(n=25) P 1,68 1,907 2,30
Na mmol/I 141 1447 147
K 3,8 4,1 4,3
Cl 9% 98" 100
TG 0,11 0,13 0,16
BHB mmol/| 0,4 04" 0,5
Chol 3,0 337 3,8
HST 3,3 457 5,4
I Bil umol/| 3,2 337 35
ASAT U/l 50 54° 63
(n=20) P 1,37 1777 2,00
Na mmol/I 141 1427 144
K 4,1 4,3 4,5
Cl R 93" 93
TG 0,12 0,16 " 0,18
BHB mmol/| 0,3 04" 0,5
Chol 2,8 407 4,6
HST 4,2 477 5,9
il Bil umol/| 3,0 36" 4,2
ASAT U/l 49 57" 65
(n=40) P 1,52 1,81° 2,00
Na mmol/I 141 1427 144
K 4,3 4,5 4,7
Cl 93 %5 97
TG 0,12 0,15 0,16
BHB mmol/| 0,3 0,6 0,8
Chol 4,0 407 5,4
HST 4,5 55" 6,0
v Bil umol/| 3,0 3,2 8,9
ASAT U/l 49 56 59
(n=8) P 1,60 1,89 2,34
Na mmol/I 141 1427 143
K 4,2 4,4 4,9
Cl 93 93" 95




Tabelle XIX: Median, erstes und drittes Quartil der Konzentrationen weiterer klinisch-chemischer Pa-
rameter im Blutserum von Kiihen mit Gebér parese

Gruppe Parameter Einheit Q 25% Median Q 75%
TG 0,05 0,11 0,18
BHB mmol/I 0,2 05" 0,9
Chol 1,2 1,6 2,7

I HST 43 59" 7,2
Bil umol/I 8,8 14,17 23,1

(n=4) ASAT ull 67 83 174
P, 0,33 071" 1,61
Na mmol/I 139 144 148
K 2,8 39" 40
Cl 99 102* 104




Tabelle XX: Median, erstes und drittes Quartil der Konzentrationen weiterer klinisch-chemischer Par a-
meter im Blutserum von Kihen mit Erkrankungen des Uterus

Gruppe Parameter Einheit Q 25% Median Q 75%
TG 0,05 0,10 0,14
BHB mmol/I 0,6 0,7 0,9
Chol 1,0 1,3 1,6
HST 3,0 45" 6,1
| Bil pmol/| 4,1 6,2" 9,7
ASAT u/l 58 69 78
(n=6) P 1,29 1,81 1,89
Na mmol/| 145 149* 150
K 3,8 4,0 4,2
Cl 100 103" 104
TG 0,10 0,10 0,15
BHB mmol/I 0,3 0,4 0,4
Chol 2,1 2,3" 2,7
HST 2,4 2,6" 3,2
I Bil umol/| 4,4 53" 6,1
ASAT u/l 54 59 140
(n=7) P 1,59 1,78 2,25
Na mmol/I 140 141 143
K 4,0 4.4 4,5
Cl A 96 98
TG 0,11 0,17 0,18
BHB mmol/I 0,1 0,2* 0,4
Chol 3,0 4,0 4,5
HST 2,3 3,6 4,7
" Bil umol/| 2,1 3,5 3,9
ASAT u/l 35 48 61
(n=19) P 1,39 1,64 2,15
Na mmol/I 140 142 144
K 3,2 4.4 4,6
Cl 93 96 98
TG 0,05 0,07 0,32
BHB mmol/I 0,3 0,4 0,8
Chol 2,2 2,9 3,2
HST 2,7 4,2 59
v Bil umol/| 2,1 3,5 6,9
ASAT u/l 52 52 69
(n=4) P 151 17 1,93
Na mmol/I 146 149 150
K 4,0 4,1 4,5
Cl A 102 103




Tabelle XXI: Median, erstes und drittes Quartil der Konzentrationen weiterer klinisch-chemischer Pa-
rameter im Blutserum von Kihen mit Erkrankungen des Euters
Gruppe Parameter Einheit Q 25% Median Q 75%
TG 0,09 0,11 0,17
BHB mmol/| 0,5 0,6 1,0
Chol 1,7 2,2 2,4
HST 4,2 43" 5,4
| Bil umol/| 3,2 34" 9,8
ASAT U/l 44 51° 75
(n=9) P 1,73 2,00 2,30
Na mmol/I 150 150" 152
K 4,2 4,3 4,6
Cl 9 100 104
TG 0,02 0,08 0,19
BHB mmol/| 0,2 0,5 0,5
Chol 2,4 3,1 3,6
HST 5,2 5,3 7,5
I Bil umol/| 1,9 3,0" 35
ASAT U/l 48 53 93
(n=19) P 1,47 2,0 2,09
Na mmol/| 142 142 145
K 4,2 4,4 4,5
Cl 93 9% 93
TG 0,03 0,12 0,16
BHB mmol/| 0,1 0,3 0,4
Chol 2,2 3,0 3,8
HST 4,1 4,8 5,4
" Bil umol/| 1,7 3,0 3,9
ASAT U/l 37 61 78
(n=9 P 1,58 232" 2,84
Na mmol/| 141 142 144
K 3,9 4,1 4,6
Cl A 9% 93
TG 0,05 0,02 0,14
BHB mmol/| 0,3 0,4 0,5
Chol 2,0 4,8 5,5
HST 3,4 39" 5,2
v Bil umol/| 2,7 3,0 3,9
ASAT U/l 56 73 102
(n=10) P 1,34 1,75 1,89
Na mmol/| 142 144 146
K 3,9 4,2 4,5
Cl 93 100 102




Tabelle XXIl: Median, erstes und drittes Quartil der Konzentrationen weiterer klinisch-chemischer
Parameter im Blutserum von Kiihen mit Diarrhoe

Gruppe Parameter Einheit Q 25% Median Q 75%
TG 0,11 0,14 0,22
BHB mmol/I 0,3 06" 3,9
Chol 1,3 2,0" 2,8
I HST 4,3 54" 9,2
Bil pmol/I 5,8 77" 18,8
(n=19 ASAT ull 91 138" 168
P, 1,06 1,57 1,81
Na mmol/| 135 137° 145
K 3,4 4,0° 4,2
Cl 80 88" 95
Tabelle XXI11: Median, erstes und drittes Quartil der Konzentrationen weiterer klinisch-chemischer Pa
rameter im Blutserum von K ithen mit Dislocatio abomasi ad sinistram
Gruppe [ Entnahme- | Parameter | Einheit Q 25% Median Q 5%
zeitpunkt
TG 0,11 014" 0,21
BHB mmol/I 1,1 3,2" 43
1 Chol 1,2 1,6 2,0
) ) HST 42 57" 6,8
(préoperativ) Bil umol/l 145 20,87 2538
ASAT U/l 127 156" 256
P, 1,01 1,20 1,77
Na mmol/I 136 144 145
K 3,1 3.4 3,7
Cl 85 a1 95
. TG 0,10 0,13 0,17
(n=11) BHB mmol/| 0,2 0,5 0,9
Chol 1,0 15 2,0
2 HST 2.8 33" 4.3
Bil pmol/I 8,6 16,5 27,0
(1Tagp.op) [TASAT U/l 133 161 244
P 1,45 1,35 151
Na mmol/I 139 143 146
K 3,2 3,5 41
Cl A 100" 101
TG 0,10 0,13 0,16
BHB mmol/I 0,4 0,5 1,0
Chol 1,0 1,6 2,3
3 HST 1,8 2,2 2,8
Bil pmol/I 5,7 14,4 30,7
(3Tagep.op) [T ASAT U/l 118 164 232
P, 1,18 1,58 1,73
Na mmol/I 142 146 148
K 2,9 4,0 4.4
Cl 99 100" 103




TabelleXXIV: Median, erstes und drittes Quartil der Konzentrationen weiterer klinisch-chemischer Pa-
rameter im Blutserum von Kiihen mit Dislocatio abomasi ad dextram

Gruppe| Entnahme- | Parameter| Einheit Q 25% Median Q 75%
zeitpunkt
TG 0,05 0,217 0,31
BHB mmol/I 0,2 0,3 0,6
Chol 2,2 29" 5,9
1 HST 8,7 110° 225
o Bil umol/l 6,8 9,3" 14,6
(préoperativ) [ ASAT ull o1 142" 196
P 1,47 243 355
Na mmol/I 134 137 140
K 2,7 3,0" 3,5
Cl 71 77" 87
TG 0,10 0,15" 0,18
| BHB mmol/I 0,2 0,4 0,9
Chol 13 20" 3,8
(=6 2 HST 42 8,3: 153
Bil umol/l 42 8,9 14,9
(1Tagp.op.) [T ASAT ull 86 1307 155
P 1,39 1,96 2.20
Na mmol/I 136 143" 145
K 2,9 3.4 3,9
Cl 89 %" 110
TG 0,07 0,087 0,00
BHB mmol/I 0,2 0,3 0,4
Chol 14 20" 43
3 HST 15 20" 2.9
Bil pmol/| 4,3 6,0" 7.5
(3Tagep.op.) [T ASAT ull 72 109" 166
P 1,41 1,93 233
Na mmol/I 139 142* 146
K 43 45" 438
Cl 102 105" 109




Tabelle XXV: Median, erstes und drittes Quartil der Konzentrationen weiterer klinisch-chemischer
Parameter im Blutserum von Kihen mit Erkrankungen des Atmungsappar ates

Gruppe Parameter Einheit Q 25% Median Q 75%
TG 0,11 0,19 0,29
BHB mmol/I 0,1 0,4 4,2
Chol 1,0 2,1 2,2
HST 4,0 51" 8,4
I Bil pmol/| 4,9 7,2 17,3
ASAT u/l 54 106 124
(n=4) P 1,60 1,70 2,60
Na mmol/I 144 145 151
K 4,1 4,1 4,2
Cl 102 104" 108
TG 0,05 0,11 0,16
BHB mmol/I 0,1 0,2* 0,3
Chol 1,3 3,5" 4,3
HST 2,8 4,9 6,2
v Bil umol/| 1,2 417 9,8
ASAT u/l 62 80" 97
(n=5 P 1,01 135" 1,72
Na mmol/I 140 145 149
K 4,3 4.4 4,6
Cl 97 100 101




TabelleXXVI: Median, erstes und drittes Quartil der Konzentrationen weiterer klinisch-chemischer Pa-
rameter im Blutserum von Kihen mit Erkrankungen des Bewegungsappar ates
Gruppe Parameter Einheit Q 25% Median Q 75%
TG 0,03 005" 0,04
BHB mmol/| 0,4 1,1 1,3
Chol 1,2 22" 2,1
HST 3,0 46" 3,9
| Bil umol/I 7,4 106 * 134
ASAT U/l 5 77 60
(n=5) P 1,44 2,22 1,89
Na mmol/| 106 143 108
K 2,7 3,9 3,2
Cl 66 Q0°* 9%
TG 0,06 0,11 0,15
BHB mmol/| 0,5 06" 1,1
Chol 1,6 2,37 2,6
HST 3,9 5,7 6,6
I Bil umol/I 5,2 92" 13,3
ASAT U/l 75 101" 203
(n=95) P 1,63 218" 254
Na mmol/| 135 141 144
K 3,9 4,2 4,6
Cl 0 R 93
TG 0,07 0117 0,15
BHB mmol/| 0,3 0,4 0,7
Chol 1,9 3,4 4,9
HST 4,1 4,4 5,9
" Bil umol/I 2,6 33" 10,2
ASAT U/l 49 53° 101
(n=6) P 1,79 2,06 2,11
Na mmol/| 141 141 143
K 4,1 4,3 4,6
Cl A 9% 93
TG 0,07 0,15 0,26
BHB mmol/I| 0,4 0,5 0,6
Chol 2,1 3,8 5,1
HST 4,6 5,4 6,9
v Bil umol/| 2,4 2,6 4,0
ASAT U/l 46 54 58
(n=10) P 2,00 232" 2,50
Na mmol/| 142 145 147
K 4,1 4,3 4.4
Cl 97 98" 102




Tabelle XXVII:

Median, erstes und drittes Quartil der Konzentrationen weiterer klinisch-chemischer

Parameter im Blutserum von klinisch gesunden Kélbern

Gruppe Parameter Einheit Q 25% Median Q 75%
TG 0,30 0,34 0,55
BHB mmol/I 0,0 0,0 0,1
Chol 3,0 46" 5,0
I HST 46,0 611" 735
Bil umol/| 14,9 1887 26,7
(n=5) ASAT U/l R 36" 39
P, 0,71 088" 1,18
Na mmol/I 88 93 95
K 47 5.2 5.3
Cl 83 R 93
TG 0,15 0,27 0,34
BHB mmol/I 0,0 0,1 0,1
Chol 17 2,3" 34
Il HST 27,0 28,17 36,8
Bil umol/| 8,9 131° 19,0
(n=5) ASAT U/l 29 35" 41
P, 1,14 1,30 1,44
Na mmol/I 86 86 87
K 5.3 55 5,9
Cl 86 86 87
TG 0,23 0,39 0,61
BHB mmol/I 0,0 0,1 0,2
Chol 1,6 227 34
1] HST 34 437 6,2
Bil pmol/| 2,4 3,0 3,8
(n=6) ASAT U/l 47 51" 61
R 2,17 2,947 337
Na mmol/I 140 141 142
K 48 51 5.3
Cl 87 a1 93
TG 0,15 0,17 0,19
BHB mmol/I 0,2 0,2 0,3
Chol 1,9 207 2,8
v HST 2,4 33" 39
Bil umol/| 3,6 447 47
(n=5) ASAT U/l 47 67" 78
P, 2,97 3217 3,26
Na mmol/I 140 142 142
K 48 5.2 5.3
Cl 87 R 93




Tabelle XXVIII: Median, erstes und drittes Quartil der Konzentrationen weiterer klinisch-chemischer
Parameter im Blutserum von Kéalbern mit Erkrankungen des Verdauungsappar ates

Gruppe Parameter Einheit Q 25% Median Q 75%
TG 0,13 0,25 0,35
BHB mmol/| 0,0 0,1 0,1
Chol 0,7 1,0 19
| HST 1,6 51" 12,0
Bil pmol/I 10,9 16,3 315
(n=5) ASAT u/l 4 53° 106
P, 241 2,86 " 3,6
Na mmol/I 139 144" 147
K 5,0 53 7,3
Cl 91 A 93
TG 0,08 0,12 0,28
BHB mmol/| 0,0 0,1 0,1
Chol 1,0 1,2" 15
I HST 2,6 2,97 3,6
Bil pmol/I 8,2 12,3 17,0
(n=6) ASAT u/l 28 45" 89
P, 2,37 248" 2,95
Na mmol/I 137 140" 140
K 5,3 5,7 6,1
Cl 89 R* 92
TabelleXXIX: Median, erstes und drittes Quartil der Konzentrationen weiterer klinisch-chemischer
Parameter im Blutserum von Kalbern mit Erkrankungen des Atmungsappar ates
Gruppe Parameter Einheit Q 5% Median Q 5%
TG 0,17 0,26 0,33
BHB mmol/| 0,2 0,2 0,4
Chol 2,0 2,1 2,4
" HST 2,6 3,4 18,9
Bil pmol/I 3,1 3,9 4,1
(n=5) ASAT ull 52 58 70
P, 2,94 3,09 321
Na mmol/| 138 140" 142
K 5,6 59" 5,9
Cl 93 100" 101
TG 0,25 0,27 0,39
BHB mmol/I| 0,1 0,2 0,2
v Chol 2,1 2,4 2,7
HST 3,1 3,3 3,5
(n=11) Bil pmol/| 3,0 3,50 3,9
ASAT U/l 56 62 71
R 2,61 2,907 3,01
Na mmol/| 138 140" 140
K 55 56" 5,7
Cl 97 100" 101




Tabelle XXX: Signifikante und hoch signifikante Korrelationskoeffizienten zwischen den Konzentrati o-
nen von Lipoproteinen und allen untersuchten klinisch-chemischen Blutparametern von
klinisch gesunden Kiihen im peripartalen Zeitraum (einen Tag a.p. bisfinf Tage p.p.)

Entnah- TG BHB Chol HST Bil ASAT
mezeit
1Tag -,90"
ap.
(n=5) -,90"
1Tag
p-p.
(n=5) -,90" -,90"
2 Tage ,90"
p.p. -1,0™
(n=5)
3 Tage ,90 ,90
p-p. 97
(n=5)
4 Tage
p-p.
(n=5)
5Tage
p.p.
(n=5) -,90"
Tabelle XXXI: Signifikante und hoch signifikante Korrelationskoeffizienten zwischen den Konzen-
trationen von Lipoproteinen und allen untersuchten klinisch-chemischen Blutparametern
von Klinisch gesunden Kiheim Laktationsverlauf
Gruppe TG BHB Chol HST Bil ASAT
0,44
|
(n=25) 0,54
062" -0,43"
Il 0,55
(n=20) 0,39 0,757 | 056" | -1,00"
0,78™
[ 0,39™ 0,30 -0,48™
(n=40) 0,29 0,29
0,69
v
(n=8)




Tabelle XXXII: Signifikante und hoch signifikante Korrelationskoeffizienten zwischen den Konzen-
trationen von Lipoproteinen und allen untersuchten klinisch-chemischen Blut-
parametern von Kihen mit Erkrankungen des Uterus

Gruppe TG BHB Chol HST Bil ASAT
|

(n=6)

1

(n=7) -0,84" | 078" 0,78

11

(n=5) -0,90" -0,90"

Tabelle XXXII1: Signifikante und hoch signifikante Korrelationskoeffizienten zwischen den Konzen-
trationen von Lipoproteinen und allen untersuchten klinisch-chemischen Blutpara
metern von Kihen mit Erkrankungen des Euters

Gruppe TG BHB Chol HST Bil ASAT
-0,90 0,90 -0,90

|

(n=5)

I -1,00™

(n=5)

1] 1,007

(n=5)

v

(n=10) 0,79™

Tabelle XXXIV: Signifikante und hoch signifikante Korrelationskoeffizienten zwischen den Konzen-

rationen von Lipoproteinen und allen untersuchten klinisch-chemischen Blutpara
metern von Kilhen mit Diarrhoe

Gruppe TG BHB Chol HST Bil ASAT
O 80++

1

(n=15) 0,66




Tabelle XXXV:

Signifikante und hoch signifikante Korrelationskoeffizienten zwischen den Konzen-

trationen von Lipoproteinen und allen untersuchten klinisch-chemischen Blutpara
metern von Kihen mit Dislocatio abomasi ad sinistram

Gruppe

TG

I
(n=
11)

pra-
oper-
aiv

BHB

Chol

HST

Bil

ASAT

Tag

p. op.

Tage

p. op.

-0,81"

-0,89"

Tabelle XXXVI:

0,84

Signifikante und hoch signifikante Korrelationskoeffizienten zwischen den Konzentr a-

tionen von Lipoproteinen und allen untersuchten klinisch-chemischen Blutparametern
von Kihen mit Dislocatio abomasi ad dextram

Gruppe

TG

I
(n=6)

pra-
oper-
aiv

BHB

Chol

HST

Bil

ASAT

0,88"

Teg

p. op.

0,88™

Tage

p. op.

Tabelle XXXVII: Signifikante und hoch signifikante Korrelationskoeffizienten zwischen den Konzen-
trationen von Lipoproteinen und allen untersuchten klinisch-chemischen Blutparame-
tern von Kihen mit Erkrankung des Atmungsappar ates

Gruppe

TG

v

(n=5)

BHB

Chol

HST

Bil

ASAT

-0,94™




Tabelle XXXVIII:  Signifikante und hoch signifikante Korrelationskoeffizienten zwischen den Konzent-
rationen von Lipoproteinen und allen untersuchten klinisch-chemischen Blutpar a-
metern von Kihen mit Erkrankungen des Bewegungsappar ates

Gruppe TG BHB Chol HST Bil ASAT
0,90
I
(n=5)
1
(n=5)
0 94++
"
(n=6) 1,00
0,89"
v -0,64"
(n=10) -0,62"

Tabelle XXXIX: Signifikante und hoch signifikante Korrelationskoeffizienten zwischen den Konzentra
tionen von Lipoproteinen und allen untersuchten klinisch-chemischen Blutparametern
von klinisch gesunden Kélbern

Gruppe TG BHB Chol HST Bil ASAT
[
(n=5)
-0,90"
1 -1,00"* 0,90"
(n=5)
"
(n=6)
v

(n=5)




Tabelle XL:

Signifikante und hoch signifikante Korrelationskoeffizienten zwischen den Konzentratio-

nen von Lipoproteinen und allen untersuchten klinisch-chemischen Blutparametern von

Kalbern mit Erkrankungen des Verdauungsappar ates

Gruppe TG BHB Chol HST Bil ASAT

I

(n=5) -1,00"

1

(n=6) -0,94™

Tabelle XL1: Signifikante und hoch signifikante Korrelationskoeffizienten zwischen den Konzentratio-

nen von Lipoproteinen und allen untersuchten klinisch-chemischen Blutparametern von
Kalbern mit Erkrankungen des Atmungsappar ates

Gruppe TG BHB Chol HST Bil ASAT

"

(n=5)

v 0,64"

(n=11) 0,71%"
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