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EINLEITUNG

1 Einleitung

Die Anwendung von biologischen Arzneimitteln stellt im Hinblick auf die
Ruckstandsproblematik, insbesondere auch auf die zunehmende Belastung des
Grundwassers, die immer strenger werdenden Arzneimittelvorschriften sowie die
wachsenden Probleme durch therapieresistente Keime eine interessante
Behandlungsalternative dar. Bislang findet sie in groRen Tierbestanden jedoch kaum
Anwendung. Zudem ist Milch ein wichtiges und hochwertiges Produkt der
Landwirtschaft, fur welches Qualitatssicherung und -steigerung von grof3er
Bedeutung sind. Die Gesundheit der Milchdruse ist dabei die entscheidende
Vorraussetzung flr die Erzeugung qualitativ hochwertiger Rohmilch. Bei der
konsequenten Selektion auf Tiere mit hohen Milchleistungen und hohen Gehalten an
wertbestimmenden Inhaltsstoffen in der Milch wurde die Widerstandsfahigkeit des
Organs kaum berucksichtigt. Die Folge war ein Anstieg der Eutererkrankungen. lhre
Zahl konnte auch durch eine verbesserte Stall-, Tier- und Euterhygiene nicht
signifikant verringert werden. Die zahlreichen Versuche zur Verringerung von
Mastitiden durch Starkung der Abwehr waren bislang nicht erfolgreich (SENFT und
NEUDECKER, 1991). Die wirtschaftlichen Verluste durch Mastitiden werden mit etwa
150.- bis 175.- Euro pro Tier und Jahr angegeben, wobei etwa zwei Drittel durch
subklinische Mastitiden verursacht werden (MANSFELD, 1998).

In verschiedenen Studien wurden Homoopathika in vivo an Rindern getestet. Die
Untersuchungen erfolgten im Hinblick auf Stoffwechsel-, Zyklus- und
Fruchtbarkeitsstorungen (VELKE, 1988; BOITOR et al., 1994; ENBERGS und
VORWIG, 1995; HUMMELCHEN, 1999). Erste Untersuchungen zur Beeinflussung
der Phagozytoseaktivitat von Leukozyten durch Homdopathika wurden von

WEIR (1993) sowie ENBERGS und GONDEK (1996) durchgefluhrt. Bislang sind noch
keine Studien bekannt, die sich mit Auswirkungen von Komplexpraparaten auf die
Eutergesundheit befassen.

In der vorliegenden Arbeit wurden die Auswirkungen einer prophylaktischen
Verabreichung der Medikamente Carduus compositum®, Coenzyme compositum®,
Lachesis compositum® und Traumeel QP® auf die Eutergesundheit, insbesondere

auf die zellulare und nicht zellulare unspezifische Abwehr, von Rindern untersucht.
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2 Schrifttum
21 Anatomie und Physiologie
211 Makroskopische Anatomie der Milchdriise des Rindes

Jede Milchdriseneinheit setzt sich aus dem Drusenkorper und der Zitze zusammen.
(MICHEL; 1986). Sie beginnt distal mit dem nur einige Millimeter langen Zitzen- bzw.
Strichkanal. Das sich anschlieiende Hohlraumsystem, die Milchzisterne, reicht bis in
den distalen Bereich des Drusenkoérpers hinein. Die Milchgange entsprechen den
Ausfuhrungsgangen der Druse. In den Alveolen, den Drisenendstucken, erfolgt die
Milchbildung (ZIEGLER und MOSIMANN, 1960; MICHEL und SCHULZ, 1987;
HABERMEHL, 1996). Dadurch, dass interparenchymatdses Bindegewebe den
gesamten Drusenkdrper durchzieht und umhdllt entsteht eine in sich geschlossene
funktionelle Einheit (ZIEGLER und MOSIMANN, 1960; HABERMEHL, 1996).

2111 Milchdriusenkorper

Die Milchdruse ist ein bilateral symmetrisches, an der ventralen Bauchwand
aufgehangtes Organ. Es ist zur Halfte links und zur Halfte rechts der Medianen
gelegen (HABERMEHL, 1996). Nach der Ausdehnung an der Rumpfwand spricht
man bei Wiederkauern vom inguinalen Typ. Das Euter besteht aus zwei
Mammarkomplexen je Korperseite, die aul3erlich durch einen seichten
Intramammarspalt getrennt sind (BRAGULLA et al., 1999). Die einzelnen Viertel
stehen untereinander nicht in Kontakt. So ist es moglich, dass nur ein einzelnes
Viertel erkrankt. Das Euter ist durch bindegewebige Blatter beziehungsweise Bander
und Bindegewebslamellen fest mit der ventralen Bauchwand verbunden (ZIEGLER
und MOSIMANN, 1960; WENDT et al., 1994). Diese Aufhangevorrichtung nimmt
ihren Ursprung aus der tiefen Rumpffaszie (ZIEGLER und MOSIMANN, 1960;
ZIETSCHMANN, 1985; WENDT et al., 1994). Sie besteht aus vier Haupt- und
zahlreichen Nebenblattern und bewirkt, dass sich das Euter den Bewegungen des
Tieres anpassen kann ohne Schaden zu nehmen. Zudem wird dadurch verhindert,
dass auf die Drusenkorper ein UbermaBiger Druck ausgeubt wird (ZIEGLER und
MOSIMANN, 1960; WENDT et al., 1994; HABERMEHL, 1996).
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Das Euter einer laktierenden Kuh ist sehr gut durchblutet. Fur jeden Liter sezernierte
Milch mussen 400 bis 500 Liter Blut durch das Euter flie3en (DYCE et al., 1991).
Voraussetzungen fur eine optimale Blutversorgung sind die vielfaltigen
Gefallaufzweigungen, die Moglichkeit des Blutabflusses uber mehrere Wege und der
ungehinderte Blutfluss unabhangig von der Korperhaltung des Tieres (WENDT et al.,
1994). Die Hauptversorgungsarterie ist die A. pudenda externa (DYCE et al., 1991;
WENDT et al., 1994). Vor der Euterbasis besitzt die Arterie eine S-férmige Flexur.
Sie verhindert das Uberstrecken bei gefiilltem Euter. Sie zweigt sich in die Aa.
mammariae craniales et caudales auf (DYCE et al., 1991; HABERMEHL, 1996). Das
dritte wichtige Eutergefal} ist die A. mammaria media. An der Zitzenspitze sammeln
sich die Kapillaren zu den Zitzenvenen (KOCH und BERG, 1993; HABERMEHL,
1996), welche in den an der Zitzenbasis gelegenen Furstenberg'schen Venenring
munden. An der Euterbasis besteht ein Venenring, der durch Queranastomosen der
Vv. mammariae craniales et caudales gebildet wird (ZIEGLER und MOSIMANN,
1960; KATIYAR und CHANDRA, 1983; KOCH und BERG, 1993; HABERMEHL,
1996). Die Ableitung des Blutes erfolgt Uber die V. subcutanea abdominis (DYCE et
al., 1991), die V. epigastrica cranialis und die V. thoracica interna, welche schlieRlich
in die V. cava cranialis mindet (ZIEGLER und MOSIMANN, 1960; ZIETSCHMANN,
1985; MICHEL und SCHULZ, 1987; DYCE et al., 1991; KOCH und BERG, 1993;
HABERMEHL, 1996). Die Vv. mammariae caudales fihren das Blut Uber die V.
pudenda interna in die V. cava caudalis (MICHEL und SCHULZ, 1987).

METCALEF et al. (1992) mal3en mit Hilfe der Durchgangszeit-Ultraschallprobe (TT)
und der Farbstoffverdiinnungsmethode (PAH) den Blutfluss durch die laktierende,
bovine Milchdrlse. Sie konnten zeigen, dass der Hauptfluss des vendsen Blutes bei
liegenden Kuhen durch die V. pudenda externa stromt, da wenigstens eine der Vv.
subcutaneae abdomines durch das Eigengewicht der Tiere verschlossen wird. Der
dadurch steigende Stauungsdruck hat auch eine Wirkung auf die arterielle
Versorgung. Der Blutfluss ist beim liegenden Tier um etwa 22 Prozent hdher als beim
stehenden. Daher steigen Milchertrag und Effizienz der Milchproduktion wenn die

Tiere vermehrt liegen.
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21.1.2 Zitze

Die Zitze besteht aus dem Strich- bzw. Zitzenkanal mit einer Zitzenéffnung und der
Zitzenzisterne (SMOLLICH und MICHEL, 1992). Die Zitzenkanal6ffnung ist von
einem Epithelwall umrahmt, der die Offnung konisch einzieht. Sie kann nur durch den
Milchstrahl von innen oder einen Fremdkaorper von aul3en entfaltet werden (KOCH
und BERG, 1993). Zusammen mit dem M. spincter papillae und der
Flrstenberg'schen Rosette, welche dem Verschluss des Zitzenkanals dienen, ist sie
ein wichtiger Bestandteil der mechanischen Abwehrmechanismen des Euters.

An den Zitzenkanal schlief3t sich ein langgestreckter Hohlraum an, die Zitzenzisterne.
Sie erweitert sich an der Zitzenbasis in den Drisenkorper zur Drisenzisterne.
Zusammen werden sie als Milchzisterne bezeichnet. (HABERMEHL, 1996). Am
Ubergang des Zitzenkanals in die Zitzenzisterne befindet sich die Fiirstenberg’sche
Rosette. Sie besteht aus funf bis acht radiar angeordneten Schleimhautfalten, jeweils
mit bis zu zehn Sekundarfalten, deren freier Rand nach distal gerichtet ist (ZIEGLER
und MOSIMANN, 1960; WENDT et al., 1994).

Nach MCDONALD (1968b) sind die Zitzenkanale der vorderen Zitzen kurzer als die
der hinteren. OLDHAM et al. (1991) stellten fest, dass die Lange des Zitzenkanals
von der frihen Phase des Trockenstehens bis zur Kalbung abnimmt, um dann von
Tag null bis drei post partum signifikant anzusteigen. Die Langenzunahme setzt sich
bis zum Tag 21 der Laktation fort, wenn auch langsamer. Der Querschnitt des
Zitzenkanals nahm wahrend dieser Phasen jeweils signifikant zu. Die Autoren fuhrten
die nachgewiesenermalien erhohte Infektionsanfalligkeit des Euters in der
Trockenstehphase und der friihen Laktation teilweise auf die beschriebenen
Veranderungen an der Zitze zurtick. Nach GREGA und SZAREK (1982) gab es
einen Zusammenhang zwischen Lange und Durchmesser des Zitzenkanals und dem
Milchzellgehalt. Tiere mit langen und engen Zitzenkanalen wiesen geringere
Zellgehalte auf, als Tiere mit kiirzeren und weiteren Kanalen.

Andere Autoren, welche den Einfluss der Strichkanallange auf die
Infektionsanfalligkeit des Euters untersuchten, fanden hingegen keine
Zusammenhange (DALICHAU, 1959; HICKMAN, 1964; MCDONALD, 1975;
HAMANA et al., 1994).
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21.2 Abwehrmechanismen der Milchdriise des Rindes

Das Euter ist Uber Blut- und Lymphgefalie in das spezifische und unspezifische
Abwehrsystem des Korpers einbezogen. Es verfugt jedoch auch Uber lokale
Abwehrmechanismen, deren Aufgabe es ist, ein Eindringen von Erregern und
Toxinen zu verhindern und somit das Euter vor Infektionen zu schutzen.

Diese Abwehrmechanismen kénnen in mechanische und immunologische unterteilt
werden. Zu den mechanischen Abwehrmechanismen gehdéren die Zitzenbarriere und
die Barrierefunktion des Epithels der Milchzisterne, der Milchgange und der Alveolen.
Zu den immunologischen sind die Abwehrzellen und Abwehrfaktoren im
Bindegewebe, die Abwehrzellen in der Milch und die humoralen und physikalisch-
chemischen Abwehrfaktoren in der Milch zu zahlen (WENDT et al., 1994).

21.21 Mechanische Abwehrmechanismen

21.21.1 Zitzenbarriere

Bis auf wenige Ausnahmen erfolgen Euterinfektionen tUber den Strichkanal (CRAVEN

und WILLIAMS, 1985; SENFT und NEUDECKER, 1991). Die Zitze verfligt sowohl

uber morphologische als auch funktionelle Abwehrstrukturen.

Zu den morphologischen sind zu zahlen:

1. die besondere strukturelle Ausbildung der Zitzenspitze,

2. das Zitzenkanalepithel,

3. die Furstenberg’sche Rosette.

Aus funktioneller Sicht umfasst die Zitzenbarriere:

1. den mechanischen Verschluss der Zitze durch den Zitzensphinkter,

2. den Zitzenkanalkeratinpfropf,

3. die bakteriostatische beziehungsweise bakterizide Wirkung der Bestandteile des
Zitzenkanalkeratinpfropfs,

4. die Weite des Zitzenkanals,

5. den Prozess der standigen Neubildung, Keratinisierung, Verhornung und
Abschilferung der Keratinozyten,

6. den nach aullen gerichteten Sekretstrom wahrend des Melkens durch welchen

Schmutz und Keime nach auf’en geschwemmt werden
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(SCHULZ et al., 1974; MICHEL und SEFFNER, 1975; WENDT et al., 1994).

Der Verschluss des Zitzenkanals zwischen den Melkphasen und in der
Trockenstehphase erfolgt durch Kontraktion der zirkularen, glatten Muskelfasern des
Zitzensphinkters. Dadurch wird das Zitzenkanalkeratin (ZKK) zu einem Agglomerat
zusammengepresst und ein Aufsteigen von Keimen verhindert (MILNE, 1976;
NICKERSON, 1985; SEYKORA und MCDANIEL, 1985). Nach FORBES (1969) ist
dieser Mechanismus vor allem fur das trockenstehende Euter von Bedeutung.
Zudem enthalt das ZKK Proteine mit bakteriostatischer bzw. bakterizider Wirkung.
Allerdings scheint in der Literatur keine einheitliche Meinung zu existieren, wie
wichtig diese Proteine fur die Euterabwehr sind (CRAVEN und WILLIAMS, 1985). Bei
In-vivo-Versuchen konnte eine antimikrobielle Aktivitat nachgewiesen werden
(HIBBIT und COLE, 1968; HIBBIT et al., 1969). Die Proteine konnten bei Versuchen
von HIBBIT und BENIANS (1971) im Zitzenkanal auch an Staphylokokken binden,
aber FORBES (1970) wies nach, dass in vitro das isolierte ZKK in seiner Gesamtheit
Uber keine antimikrobielle Aktivitat verfugt. HIBBIT und HILL (1977) fihrten dies
darauf zuruck, dass die kationischen Proteine an negativ geladene Molekule des
ZKK binden und dadurch zunehmend an Aktivitat verlieren. Im lebenden Organismus
hingegen fangt die standige Neusynthese von Proteinen diesen Effekt ab. Dadurch
ist es moglich, dass negativ geladenes Material, einschliel3lich Mikroorganismen, an
die Proteine bindet.

Durch die Anwesenheit von Caseinmizellen im Zitzenkanal wird die Wirkung der
Proteine in vivo beeintrachtigt (RUSSEL et al., 1976).

Untersuchungen mittels Polyacrylamidgel-Elektrophorese und Bakterizidietest
ergaben, dass die der Anode am nachsten gelegenen Proteinfraktionen eine deutlich
bakterizide und die der Kathode am nachsten gelegenen Fraktionen nur eine
vorubergehende bakteriostatische Wirkung hatten (SENFT et al., 1990).

Die Langsfaserblndel des Zitzensphinkters sind die Grundlage der Epithelwulste im
Zitzenkanal (WENDT et al., 1994). Die Funktion des SchlieRmuskels beeinflusst also
die Weite des Zitzenkanals. Die Selektion auf eine gute Melkbarkeit fuhrte zu einer
Verminderung der Festigkeit des Schlieldmuskels. Dies erleichtert es Keimen
einzudringen, so dass daraus eine erhohte Mastitisanfalligkeit resultiert (SENFT und
NEUDECKER, 1991). Zitzen mit weitem Durchmesser und/oder kurzen Kanalen
neigen vermehrt zu Infektionen (NICKERSON, 1994).
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Bei Untersuchungen von MCDONALD (1970) wiesen Tiere, die nachweisbar
resistenter gegenlber Euterinfektionen waren, einen deutlich geringeren
Zitzenkanaldurchmesser auf (0,4 mm - 0,55 mm), als Kuhe, welche sich als
infektionsanfalliger erwiesen (1,00 mm - 1,25 mm). HAMANA et al. (1994) kamen in
ihren Untersuchungen zu vergleichbaren Resultaten. Es wurde festgestellt, dass bei
kurzen Zitzenkanalen verstarkt Bakterien in den Zitzenkanal eindringen kdnnen
(LACY-HULBERT und HILLERTON, 1995).

Zitzen mit einer niedrigen Desquamationsrate des ZKK und einem daraus
resultierenden geringeren Zitzenkanalkeratinumsatz waren nicht so effizient im
Beseitigen eingedrungener Keime wie Zitzen mit hdheren Werten. Die Bakterien
waren in einen interzellularen, lipidreichen Film eingeschlossen und hafteten dem
abgeschilferten ZKK an. Sie wurden mit diesem wahrend des Melkvorgangs
ausgeschwemmt (WILLIAMS und MEIN, 1985).

Die Furstenberg’sche Rosette hat eine mechanische Barrierefunktion, da sie dazu
beitragt, das Lumen des Zitzenkanals zwischen den Melkzeiten geschlossen zu
halten (u.a. NEWBOULD, 1964; SCHULZ et al., 1974; MILNE, 1976; VAN DER
MERVE, 1985). Bei Kontraktion des Zitzensphinkters werden die Schleimhautfalten
erhdht und tragen so zum Verschluss des Zitzenkanals bei (MOSIMANN und
KOHLER, 1990). Die Furstenberg'sche Rosette kann so weit hervortreten, dass sie
den Durchfluss der Milch in den Zitzenkanal behindert (DYCE et al., 1991). Die
Epithelwulste werden durch den Milchdruck nach unten gepresst und verschliel3en
so den Zitzenkanal (POUNDEN und GROSSMAN, 1950).

Die durch die Falten bedingte OberflachenvergroRerung der Zisternenwand soll
eventuell eingedrungene Keime zu einer langeren Verweildauer zwingen (MICHEL
und SEFFNER, 1975). Dies erscheint im Zusammenhang mit den in den Falten der
Rosette nachgewiesenen leukozytaren Infiltrationen logisch (SCHULZ et al., 1974;
MICHEL und SEFFNER, 1975). Mittels elektronenmikroskopischer Untersuchungen
konnte nachgewiesen werden, dass es sich dabei hauptsachlich um Lymphozyten
handelt (NICKERSON und PANKEY, 1983).
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21.21.2 Barrierefunktion des Epithels der Milchzisterne, der Milchgange
und der Alveolen

Das Epithel ist Bestandteil der sogenannten Blut-Milch-Schranke des Euters, welche
einen wichtigen Bestandteil der Infektionsabwehr des Organismus darstellt. Zur Blut-
Milch-Schranke zahlen weiterhin das intralobulare Bindegewebe und das Endothel
der Gefalke. Das Epithel, welches die Milchzisterne und die Milchgange auskleidet,
ist ein zweischichtiger, geschlossener Zellverband. Es stellt somit ein massives
Hindernis fur Stoffe dar, die aus der Milch in das BlutgefalRsystem oder umgekehrt
ubertreten wollen. Die Zellen des Alveolarepithels sind durch Schlussleisten und
Desmosen ebenfalls eng miteinander verbunden (WENDT et al., 1994).
Untersuchungen verschiedener Autoren haben erwiesen, dass Bakterien, welche am
haufigsten Mastitiden verursachen, an die mammaren Epithelzellen anhaften
(FROST, 1975; FROST et al., 1977; WANASINGHE, 1981a; WANASINGHE, 1981b;
BRAMLEY und HOGBEN, 1982). Die Haftfahigkeit konnte durch die Zugabe von
Pepsin reduziert werden (BRAMLEY und HOGBEN, 1982). Daraus schlossen die
Autoren, dass ein bestimmtes Oberflachenprotein die Bindung erst ermoglicht. Nach
MICHEL und SCHULZ (1987) weisen die lumenseitig gelegenen Epithelzellen,
welche die Milchzisterne auskleiden, zahlreiche Organellen und einen
Mikrovillibesatz auf. Dies deutet auf Austauschprozesse, insbesondere
Resorptionsvorgange, hin. CHANDLER et al. (1974) haben den sekretorischen
Epithelzellen in den Alveolen der bovinen Milchdrise phagozytotische Fahigkeiten
zugeschrieben. NICKERSON und HEALD (1982) konnten bei ihren Untersuchungen

jedoch keine Bakterien innerhalb der Epithelzellen feststellen.

21.2.2 Immunologische Abwehrmechanismen

21.2.21 Zellulare Abwehr

Durch die Blut-Milch-Schranke findet auch bei gesundem Euter eine standige
Penetration von Zellen in die Milch statt. Sie ist Ausdruck der standig ablaufenden

Abwehrprozesse gegen vorhandene Noxen der Umwelt (WENDT et al., 1994).
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Die Milchzellen werden nach MIELKE und KOBLENZ (1980a) in 4 Hauptzellarten
(polymorphkernige Leukozyten (PKL), Lymphozyten (LZ), Makrophagen (MP) und

nicht differenzierbare Zellen) und in spezielle Zellen unterteilt.

PKL sind hauptsachlich segment- und stabkernige neutrophile Granulozyten (PMN).
Sie stammen aus dem roten Knochenmark. Charakteristisch sind ihre im Zytoplasma
enthaltenen Granula. Sie sind mit den neutrophilen Granulozyten des Blutes
identisch, weisen jedoch im Vergleich eine signifikant geringere Phagozytoseaktivitat
gegenuber Bakterien auf. Die Phagozytosekapazitat, d.h. die Anzahl der Keime, die
pro Zelle durchschnittlich phagozytiert wird, ist bei Blut- und Milchzellen vergleichbar.
Es bestehen aber individuelle Unterschiede von Tier zu Tier (SAAD, 1987).

Im Bindegewebe des Organs sind PMN in geringen Mengen vorhanden (WENDT et
al., 1994).

Hinsichtlich des Anteils von PMN in der Milch eutergesunder Tiere existieren in der
Literatur unterschiedliche Angaben. Nach WENDT et al. (1994) liegt er zwischen

12 % und 61 %, durchschnittlich bei 38,2 %. MIELKE und FURLL (1989) ermittelten
in der reifen Milch die PMN als dominierenden Zelltyp (47,7 %).

Eine Untersuchung des Trockenstehsekrets ergab einen Anteil von 27,8 % (MIELKE
et al., 1991).

Bei Untersuchungen der Milch in der Mitte der Laktation rangierten die PMN erst an
zweiter Stelle hinter den MP (OSTENSSON et al., 1988; EMANUELSON und
WEAVER, 1989).

In der Kolostralmilch sind PMN besonders zahlreich (LEE et al., 1980). Der Grund
hierflr ist nach Meinung der Autoren zum einen die Schwellung des Drisengewebes
mit Einsetzen der Laktation und zum anderen das Vorhandensein von Bestandteilen
zerstorter Zellen. Dies fuhrt dazu, dass zusatzlich PKL aus dem Blut einwandern, um
diese zu verarbeiten.

MCDONALD und ANDERSON (1981) hingegen fanden in dem Zeitraum 25 Tage
ante partum bis zehn Tage post partum so gut wie keine PMN in den Eutersekreten.
Ihre Phagozytosefahigkeit war zudem vermindert.

LZ sind kleine, mononukleare Rundzellen mit schmalem oder nicht erkennbarem
Zytoplasmasaum. Sie sind immunkompetente Zellen und Trager der spezifischen
Infektionsabwehr. Hierbei sind B-Lymphozyten als Trager der humoralen Immunitat
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und T-Lymphozyten als Trager der zellularen Immunabwehr zu unterscheiden.
Plasmazellen stellen die Endzellen der B-Lymphozyten dar und produzieren
spezifische Immunglobuline (WENDT et al., 1994).

Nach MIELKE et al. (1991) sind LZ und MP im Trockenstehsekret und in der
Kolostralmilch die vorherrschenden Zelltypen. Sie fielen zum Ende der
Kolostrumphase zugunsten der PMN rapide ab. Der Anteil der LZ in der
Trockenstehphase lag bei 23,2 %.

Eine andere Untersuchung ergab LZ und MP als vorherrschende Zelltypen bis etwa
funf Tage ante partum (MCDONALD und ANDERSON, 1981).

In der Milch kommen sowohl B- als auch T-Lymphozyten vor. Bezuglich ihrer
prozentualen Anteile existieren in der Literatur wiederum unterschiedliche Angaben.
Untersuchungen im Kolostrum und in reifer Milch ergaben einen dem Blut
weitgehend entsprechenden Anteil von B- und T-Lymphozyten. Die Werte der
B-Lymphozyten lagen zwischen 19,9 % und 40 % und jene der T-Lymphozyten
zwischen 40 % und 58 % (CONCHA et al., 1978; CUENINCK, 1980; CONCHA et al.,
1980). Nach MIELKE und FURLL (1989) liegen die Anteile der B-Lymphozyten mit
3 % und jene der T-Lymphozyten mit 22 % hingegen deutlich unter den Werten der
Blutlymphozyten.

Bei flowzytometrischen Untersuchungen von LEITNER et al. (2000) konnte keine
messbare Menge an B-Lymphozyten festgestellt werden. SCHORE et al. (1981)
ermittelten im Trockenstehsekret Werte von 4,2 %, DUHAMEL et al. (1987) im
Kolostrum Werte von 3,5 %.

MIELKE und FURLL (1989) vermuteten als Grund fiir die geringen Werte, dass die
Zellen wahrend ihrer Migration aus dem interstitiellen Gewebe in die Milch ihre
Oberflachenmembranimmunglobuline und andere Eigenschaften verloren. Daher
konnten sie mittels Oberflachenimmunfluoreszenz, Erythrozyten-Antikorper-
Komplement-Rosette (EACR-Test) und monoklonalen Antikérpern nicht mehr erfasst

werden.

MP sind mononukleare Zellen, deren Kern sehr unterschiedliche Formen aufweisen
kann. lhre GroRe variiert zwischen acht und achtzehn Mikrometern. Die Flache des
Zytoplasmas schwankt zwischen der Halfte und dem Zehnfachen des Kerns (LEE et
al. 1980). Sie werden nach MIELKE und KOBLENZ (1980c) in 4 Gruppen unterteilt:
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1. kleine oder potentielle MP mit Monozyten, Histiozyten kleiner Grof3e und
Lymphozytoiden,
2. mittlere oder stimulierte MP mit Histiozyten mittlerer Grolde,
grofl3e oder aktive MP mit grolRen mononuklearen Phagozyten, Lipophagen und
Epitheloidzellen,
4. fusionierte MP mit Riesenzellen vom Fremdkorpertyp, Grofe bis 50 um, und
vom Langhansschen Typ, grof3er als 50 pym.
Die MP der Milch kdnnen unterschiedlicher Herkunft sein. Der grofdte Teil stammt
direkt von den Histiozyten des Eutergewebes ab. Diese kommen in geringen Mengen
auch im gesunden Euter vor. Sie befinden sich im epithelialen und subepithelialen
Gewebe, welches die Milchhohlraume auskleidet. Es handelt sich um grof3e
amoboide Zellen, welche viele grofe Vakuolen und teilweise auch phagozytierten
Detritus enthalten (MIELKE und KOBLENZ, 1980c).
Lange Zeit wurden MP in ihrer Gesamtheit als Epithelzellen klassifiziert, da beide
Zellarten aufgrund morphologischer Kennzeichen nicht eindeutig voneinander zu
unterscheiden sind.
LEE et al. (1969) konnten nachweisen, dass ein Farbstoff, welcher Kihen und
Schafen am Ende der Laktation intramammar verabreicht wurde von einem Teil
dieser Zellen phagozytiert wurde. Sie schlossen daraus, dass es sich hierbei nicht
um Epithelzellen sondern um aktivierte Makrophagen handelte. Diese entfernten das
Fett aus der sich zurtckbildenden Milchdruse. In der Milch von Staphylokokken-
infizierten Eutervierteln traten makrophagenahnliche, peroxidase-positive Zellen auf,
welche in der Lage waren, Hefezellen zu phagozytieren. Auch hier wurde die
Klassifizierung als Epithelzellen in Frage gestellt (PAAPE et al., 1973). Bei
weiterfuhrenden Untersuchungen phagozytierten diese Zellen in vitro lebende und in
vivo formalinabgetotete Bakterien und Neutralrot. In vitro hafteten sie zum
allergrofRten Teil fest an einer Glasoberflache. Daher wurden sie als MP klassifiziert
(JENSEN und EBERHART, 1975).
Nach Antigenkontakt zeichnen sich die MP durch hohe Phagozytoseaktivitat und
Zytotoxizitat aus (MIELKE und KOBLENZ, 1981). Die Phagozytoseaktivitat kann
nach MIELKE und KOBLENZ (1980b) durch Immunglobuline und Komplement sogar
noch gesteigert werden. MP besitzen die Fahigkeit zur Antigenprasentation. Sie
spielen also eine wichtige Rolle in der Euterabwehr (WENDT et al., 1994; MIELKE
und KOBLENZ, 1981).
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Bei einer Entzindung des Gewebes setzen aktivierte MP den ,Colony stimulating
factor” und den ,Monocytosis inducing factor” frei. Dies fuhrt zu einer verstarkten
Stammzelldifferenzierung bzw. einer beschleunigten Promonozytenreifung im
Knochenmark. In Untersuchungen von Euterbioptaten konnte eine Auflockerung des
Epithelzellverbandes festgestellt werden. Lumenseitig lagen Zellen mit
phagozytierten Tuschepartikeln und teilweise stark vergroflertem Zytoplasma. Es
konnte nicht eindeutig geklart werden, ob dies durch eine Destruktion der
Epithelzellen, durch Histiozyten oder durch eine Transformation der Epithelzellen in
MP verursacht wurde. Weiterhin wurden in Milch mit erhdhtem Zellgehalt Rundzellen
mit lymphozytenahnlicher Struktur gefunden. Ihre Kerne waren jedoch etwas grolier
und nicht so kompakt wie bei LZ. Der Zytoplasmasaum war grofRer, aufgelockert und
wabig bzw. fein vakuolisiert. Diese Zellen wurden als Lymphozytoide, als potentielle
junge MP, angesehen. Typischerweise sieht man diese Zellform in Verbindung mit
destrukturierten, im Abbau befindlichen, meist peroxidasenegativen PMN. Bei
Inkubation von lymphozytenreicher, mit Tuschepartikeln versetzter Milch konnte eine
Abnahme der LZ bei gleichzeitiger Zunahme der MP und Lymphozytoide festgestellt
werden (MIELKE und KOBLENZ, 1981). Die Autoren erstellten die These, dass MP
aus LZ entstehen. Zellkinetische Untersuchungen von VAN FURTH et al. (1972)
ergaben jedoch keine Hinweise darauf.

Bezuglich des Gehalts von MP in der Milch eutergesunder Kuhe gibt es in der
Literatur widerspruchliche Angaben.

Elektronenmikroskopischen Untersuchungen zufolge sind MP in der Milch und in den
Sekreten trockenstehender Tiere der dominante Zelltyp (LEE et al., 1980).
Verschiedene flowzytometrische Untersuchungen ermittelten Anteile um 60 %
(CONCHA et al., 1986; OSTENSSON et al., 1988; MILLER et al., 1990; MILLER et
al., 1991; MILLER et al., 1993). Auch nach MIELKE et al. (1991) sind MP in der
Trockenstehphase der dominierende Zelltyp. Ihr Anteil betrug 35,7 %.

Laut anderer Veroéffentlichungen waren im Zeitraum von funf Tagen ante partum bis
zehn Tagen post partum fast ausschlie3lich MP in der Milch vorhanden
(MCDONALD und ANDERSON, 1981). Nach flowzytometrischen Untersuchungen
wahrend der Hochlaktation waren sie nur der dritthaufigste Zelltyp (LEITNER et al.,
2000).

Als Gruande fur die unterschiedlichen Ergebnisse der verschiedenen Untersuchungen
vermuteten LEITNER et al. (2000) einerseits individuelle Unterschiede der Tiere und
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andererseits die ausschliel3liche Verwendung monoklonaler Antikorper. LEITNER et
al. (2000) setzten zunachst einen Antikorper ein, mit dessen Hilfe Leukozyten in ihrer
Gesamtheit von nicht immunkompetenten Zellen unterschieden werden konnten.
Eine genauere Differenzierung der Leukozyten erfolgte anschlieRend mit

verschiedenen monoklonalen Antikorpern.

Nicht differenzierbare Zellen und Zellteile sind abgestorbene oder veranderte Zellen,

die nicht eindeutig identifiziert werden konnen, und Zellzerfallsprodukte. lhr Anteil in
reifer Milch ist mit 14 % bis 54 % relativ hoch. Im Kolostrum betragt er etwa 10 %
(WENDT et al., 1994).

Spezielle Zellen treten hauptsachlich bei pathologischen Vorgangen im Euter in

Erscheinung. Ihr Anteil an der Gesamtzellzahl der Milch ist sehr gering, wenn man
von den massenhaft auftretenden Erythrozyten bei blutiger Milch absieht. Zu den
speziellen Zellen sind zu zahlen: eosinophile Granulozyten, Monozyten,
Epitheloidzellen, Riesenzellen, Plasmazellen, Lymphozytoide, basophile
Granulozyten, Mastzellen, Erythrozyten und Epithelzellen (WENDT et al., 1994).

Epithelzellen lassen sich von MP, wie oben bereits erwahnt, nur
elektronenmikroskopisch oder mit Hilfe von Antikbrpern unterscheiden.

Eine flowzytometrische Untersuchung der Milch gesunder Euter ermittelte einen
Anteil von 44 %. Damit stellten die Epithelzellen den Hauptanteil der Gesamtzellzahl
(LEITNER et al., 2000).

Bei friheren Untersuchungen lag der Anteil sowohl in den Sekreten
trockenstehender als auch laktierender Kihe unter 10 %. Sie kamen dabei oft in
Gruppen von vier bis sechzehn Zellen vor, welche Uber tight junctions eng
miteinander verbunden waren. Es handelte sich ausschlieRlich um Zellen der
Epithelien der Milchgange, nicht um sekretorische Zellen aus den Alveolen. Daher
wurde ihr Vorhandensein der mechanischen Belastung des Melkvorgangs
zugeschrieben (LEE et al., 1980).

Die Gesamtzellzahl in den Sekreten eutergesunder Tiere ist in Abhangigkeit ihres

Laktationsstadiums unterschiedlich. Bei Untersuchungen zwischen Tag 25 ante
partum und Tag 10 post partum wies das Sekret ante partum eine Gesamtzellzahl
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von uber einer Million Zellen/ml auf. Sie stieg in den ersten zwei Tagen post partum
leicht an und sank anschliel3end bis zum siebten Tag post partum bei allen Tieren
unter 100 000 Zellen/ml Milch. Als Grund fur den Anstieg des Zellgehalts in den
ersten zwei Tagen der Laktation vermutete man die Irritation des Gewebes durch
den maschinellen Milchentzug. Den darauffolgenden massiven Abfall der Zellzahl
schrieb man dem regelmaRigen Milchentzug und der zunehmenden Milchmenge zu
(MCDONALD und ANDERSON, 1981).

Bei Untersuchungen von MIELKE et al. (1991) lag die Gesamtzellzahl eutergesunder
Tiere in der gesamten Trockenstehphase im Durchschnitt bei 8,2 Millionen Zellen/ml.

Jede Irritation des Milchdriisengewebes, sowohl infektioser als auch nichtinfektioser

Natur, geht mit einer schnellen und intensiven Erhohung der Zellzahl einher. Die
Zellen bestehen dann zu fast hundert Prozent aus MP und PMN, wobei letztere in
der Regel die dominierende Zellgruppe darstellen (SCHALM et al., 1971). Nach
WENDT et al. (1994) ist eine hohe Zellzahl aber nicht mit einer starken biologischen
Abwehr gleichzusetzen.

Einig sind sich die Autoren darin, dass bei einer Infektion des Euters die PMN zur
vorherrschenden Zellpopulation werden (DULIN et al., 1983; EMANUELSON und
WEAVER, 1989; LEITNER et al., 2000). Bei Untersuchungen der Milch infizierter
Euter dominierten die PMN mit einem Anteil von 66,1 %. Die durchschnittliche
Gesamtzellzahl lag bei 34,1 Millionen Zellen/ml (MIELKE et al., 1991).

In der Milch von Staphylococcus aureus-infizierten Vierteln konnte ein signifikanter
Anstieg der PMN-Fraktion der Milchzellen nachgewiesen werden. Auch die Vitalitat
der Zellen war signifikant erhéht (PICCININI et al., 1999).

Bei Streptokokkeninfektionen war der im Vergleich zu Infektionen mit anderen
Erregern erhohte Anteil von MP auffallend (MIELKE und KOBLENZ, 1981). Dies
kdnnte auf einen chronischen Prozess oder auf ein besonders aktives
Abwehrgeschehen hindeuten.

Immer wieder wurden neue Grenzwerte der Gesamtzellzahl der Milch festgelegt, um
zwischen einem gesunden und einem erkrankten Euter unterscheiden zu kdnnen. In
der Schrift der DVG von 1995 wurde der Grenzwert zwischen einem gesunden Euter
und einem Euter, in welchem Abwehrreaktionen ablaufen, auf 100 000 Zellen/ml
Milch festgelegt. Zuvor wurde festgestellt, dass trotz deutlicher Anzeichen einer
Euterentzindung (Anstieg des Milchchloridgehalts, des Zellgehalts und der NAGase-
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Aktivitat, Abfall des Laktosegehalts und der Milchmenge) die Gesamtzellzahl unter
200 000/ml Milch liegen kann (FOX et al., 1985). Der Eintritt von PKL in die Milch
erfolgt durch das parenchymale Gewebe des Euters.

FOX et al. (1985) vertreten die These, dass dies zu einer veranderten Permeabilitat
des Gewebes fuhrt. Die Folge ist eine veranderte Zusammensetzung der Milch.
Zudem schadigen die PKL bei ihrem Durchtritt die sekretorischen Zellen. Dies flhrt
zu einem Ruckgang der Milchleistung und einem Anstieg der NAGase-Aktivitat.
Hinsichtlich der Fragestellung, wie Leukozyten durch das Gewebe in die Lumina der
Alveolen penetrieren, existieren mehrere Thesen.

Die Theorie der Lysis von alveolaren, sezernierenden Epithelzellen und
anschlieBender Penetration der Leukozyten durch die dabei entstehenden Licken
wird u.a. von NICKERSON und PANKEY (1984) unterstutzt. Sie berufen sich dabei
auf Untersuchungsergebnisse von HARMON und HEALD (1982). Sie vermuteten
v.a. eine Beteiligung der LZ. NICKERSON und HEALD (1982) fanden heraus, dass
die eingewanderten LZ oft mit vergréRerten und veranderten Alveolarzellen
vergesellschaftet waren.

Eine alternative Mdglichkeit ware nach NICKERSON und PANKEY (1984), dass die
Leukozyten vorzugsweise dort durch das Epithel penetrieren, wo apoptotische Zellen
bereits begonnen haben, sich aus dem Zellverband zu lésen.

Eine dritte Moglichkeit ware, dass in metaplastischen Regionen des Epithels und bei
grol3er Anzahl der Leukozyten, speziell PMN, diese sich zwischen die lumenseitigen
Epithelschichten und die weiter basal gelegenen schieben kdnnen. Dadurch
bewirken sie die Abschilferung der lumenseitigen Schicht und gelangen mit ins
Alveolarlumen. NICKERSON und HEALD (1982) vermuteten diesen Vorgang in den
Bereichen, in welchen starke Leukozyteninfiltrationen im Bereich des
Alveolarepithels vorhanden waren.
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21.2.2.2 Humorale spezifische Abwehr

21.2.2.21 Immunglobuline

Ein Bestandteil des humoralen Abwehrsystems sind hochmolekulare Eiweil3e,
sogenannte Immunglobuline. Sie werden von Plasmazellen im lymphatischen
Gewebe gebildet. Die Plasmazellen wiederum entwickeln sich aus
antigenstimulierten B-Lymphozyten. Nach der von AALUND et al. (1971)
vorgeschlagenen Nomenklatur sind bei Rindern folgende Immunglobuline bekannt:
19G1, 1gG2, IgM und IgA. Sie sind sowohl im Blut als auch in der Milch enthalten. Die
einzelnen Immunglobuline liegen in der Milch in unterschiedlichen Konzentrationen
vor. Bedingt durch seinen selektiven Transport aus dem Blut ist IgG4 vorherrschend
(BUTLER et al., 1972a; DUNCAN et al., 1972). Sie werden jedoch in geringen
Mengen auch im Eutergewebe als spezifische Antikorper produziert und in die Milch
abgegeben. Eine In-vitro-Synthese von IgG+ und 1gG, wurde von BUTLER et al.
(1972b) dokumentiert. Auch IgA- und IgM-sezernierende Zellen sind in geringen
Mengen vorhanden (KORHONEN, 1973).

Das Erstkolostrum weist mit 60 bis 100 mg/ml hohe Gesamtimmunglobulingehalte
auf. Dies dient der passiven Immunisierung des Neugeborenen Uber die Muttermilch.
In reifer Milch betragt die Konzentration 0,8 bis 1,0 mg/ml Milch (WENDT et al.,
1994).

Der durchschnittliche Gehalt an 1IgG1 von 0,33 mg/ml ist in normaler Milch etwa
doppelt so hoch wie die Konzentration aller anderen Immunglobuline zusammen
(BRANDON et al., 1971).

IgG; ist in Milch und Kolostrum eutergesunder Kihe in wesentlich geringeren
Mengen vorhanden als 1IgG1 (MURPHY et al., 1965; MACH und PAHUD, 1971;
DUNCAN et al., 1972). Dies hangt vermutlich damit zusammen, dass IgG, nur passiv
aus dem Serum in die Milch Ubertritt.

Bei einer Euterinfektion oder Sekretionsstérung steigt der Immunglobulingehalt in der
Milch, insbesondere von IgG,, erheblich an (CARROLL, 1961). Die Ursache liegt
vermutlich in der durch die Entzindung hervorgerufenen Hemmung des aktiven,

selektiven Transportmechanismus fur IgG; und einer verstarkten passiven Filtration
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von IgG; in die Milch aufgrund der erhohten kapillaren Permeabilitat des
Drisengewebes (MCKENZIE und LASCELLES, 1968).

Die genaue Funktionsweise der Immunglobuline der Milch ist nicht eindeutig geklart.
Man nimmt an, dass sie ahnlich wie die im Blut und im Gewebe zirkulierenden
Immunglobuline wirken. Sie neutralisieren Toxine, zellulare Enzyme und
Reaktionsprodukte, fuhren zur Agglutination von Mikroorganismen, erleichtern
dadurch deren Phagozytose und blockieren ihre infektiosen Eigenschaften. IgG und
IgM aktivieren das Komplementsystem. Sie binden an passende Antigene und bilden
Antigen-Antikorper-Komplexe. Diese konnen Komplementfaktoren aktivieren, welche
dann durch ihre Enzyme die Bakteriolyse herbeifuhren. Desweiteren fihren sowohl
die alleinigen Antikorper, insbesondere IgG, als auch die Antigen-Antikdrper-
Komplexe zu einer Opsonierung und Aktivierung der Makro- und Mikrophagen der
Milch. Dies fuhrt zu einer gesteigerten und zielgerichteten Phagozytoseaktivitat
(KORHONEN, 1973).

21.2.2.2.2 Komplement-, Konglutinin- und Properdin-System

Das Blut der meisten Saugetierspezies enthalt als weiteren Bestandteil der
humoralen Abwehr Proteingruppen, sogenannte Globuline, welche erst nach
Aktivierung vieler anderer Mechanismen des Immunsystems eine Rolle als
Hilfsfaktoren spielen. Als solche sind vor allem Komplement, Konglutinin und
Properdin bekannt (HUMPHREY und WHITE, 1972).

Komplementfaktoren sind eine Gruppe von teilweise thermolabilen Proteinen, welche

Proenzyme darstellen. Bei Erwarmung auf 56°C tber 30 min ist keine Aktivitat mehr
nachzuweisen. Sie werden durch Antigen-Antikdrper-Komplexe aktiviert und tben in
Anwesenheit von Mg?*- und Ca?*-lonen eine lytische Wirkung auf gram™ Bakterien
und Erythrozyten aus. Diese Aktivitat wird durch Lysozym stimuliert (KORHONEN,
1973).

Die Komplementfaktoren sind an zahlreichen Abwehrmechanismen beteiligt. Dazu
gehoren Chemotaxis, Opsonierung, Konglutination, Immunadharenz und Arthus-
Reaktion (MULLER-EBERHARD, 1969). Die Komplementfaktoren des Rinderserums

besitzen allerdings keine oder nur eine schwache lytische Wirkung, jedoch eine
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konglutinierende (HERBERT, 1970). Lange Zeit gab es methodische Schwierigkeiten
bezlglich des Nachweises hamolysierenden Komplements in Kuhmilch. REITER und
ORAM (1967) entwickelten einen Konglutinin-Test mit dessen Hilfe Kuhmilch auf
Komplementfaktoren untersucht werden konnte.

Komplementfaktoren fanden sich haufig in Sammelproben mehrerer Tiere, jedoch
nicht immer in der Milch von Einzeltieren. In Kolostralmilch waren sie regelmafig
vorhanden, nicht jedoch in Milch der weiteren Laktationsperiode.

Nach CARROLL und JAIN (1969) ist das Komplementsystem verantwortlich fur die
bakterizide Aktivitat der Milch gegenuber coliformen Keimen.

Konglutinin ist ein relativ thermostabiles Euglobulin. Es reagiert mit der C3-
Komponente des Komplementsystems, wenn dieses an einen Antigen-Antikorper-
Komplex gebunden ist und fihrt somit zur Aggregation dieser Verbindungen
(KORHONEN, 1973). Eine ahnliche Wirkung zeigen die Immunkonglutinine im
Serum anderer Saugetierspezies (LACHMANN, 1967). Vermutlich fuhrt dies durch
Stimulierung des Komplementsystems zu einer Erhdhung der bakteriziden Aktivitat
des Serums (LACHMANN, 1967; INGRAM, 1969; MITTAL und INGRAM, 1969).
Der Konglutinintiter des Rinderserums wird von vielen Faktoren beeinflusst. Dazu
gehoren Jahreszeit, Alter, Gesundheitszustand und Laktationsstand der Tiere. In
Kolostrum und Milch wurden nur unregelmafig und stark variierende Mengen
nachgewiesen.

Einen Zusammenhang zwischen den Titern in Blut und Milch konnte nicht aufgezeigt
werden (INGRAM und MITCHELL, 1970; INGRAM und MITCHELL, 1971).

Das Properdin wurde erstmals von PILLEMER et al. (1954) im Blut verschiedener

Saugetierspezies entdeckt. Es ist ein thermolabiles Globulin. In Anwesenheit von
Komplementfaktoren und Mg2+- lonen lysiert es vor allem gram™ Bakterien und
neutralisiert Viren. Wahrscheinlich reagiert es synergistisch mit den spezifischen
Antikorpern des Serums (MICHEL, 1969).
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21.2.23 Physikalisch-chemische Abwehr

21.2.2.3.1 Lysozym

Das Lysozym gehort zu den antimikrobiell wirksamen Enzymen der Milch und ist
somit Bestandteil des komplexen Infektionsabwehrsystems des Euters (PAKKANEN
und AALTO, 1997). Es handelt sich um ein basisches Protein mit einem
Molekulargewicht von etwa 15 000 Mol. Im sauren Milieu ist es thermostabil, im
alkalischen thermolabil (GROSSGEBAUER und LANGMAACK, 1968). Aufgrund
seiner geringen Molekulmasse kann es schon bei geringen Permeabilitatsstorungen
durch die Kapillarwande treten (LUNAU, 1989).

Das Lysozym der Kuhmilch ist eine Polypeptidkette bestehend aus 154 Aminosauren
(BLAKE et al., 1965; EITENMILLER et al., 1976). Der isoelektrische Punkt liegt
zwischen pH 10,4 und 11,0 (GREENWALD et al., 1968). Als optimale Bedingungen
fur die Lyse durch Lysozym werden 45°C, ein pH-Wert von 6 bis 7 und eine
Salzkonzentration von 0,5 % bis 1% angegeben (SCHUMACHER, 1958).

Die Wirkungsweise des Lysozyms basiert auf der Depolimerisation der N-
Acetylaminopolysacchariden der Bakterienzellwand durch Hydrolyse der (3-1,4-
glycosidischen Bindungen zwischen N-Acetyl-D-Glucosaminen und N-Acetyl-D-
Muraminsauren (GROSSGEBAUER und LANGMAACK, 1968; MCKENZIE und
WHITE, 1986). Besonders empfindlich sind gram* Bakterien mit Ausnahme von
Staphylococcus aureus, welcher selbst Lysozym produzieren kann (GOTZE, 1977).
Gram™ Bakterien sind durch oberflachliche Lipoprotein-Lipopolysaccharidschichten
geschutzt, welche eine Permeabilitatsschranke bilden (LUNAU, 1989). Bei In-vitro-
Untersuchungen konnte Lysozym allein keine Abtétung von Keimen im Rinderserum
bewirken. Die Aufgabe des Lysozyms besteht vielmehr in der Lysis und somit dem
Abbau von Zellwandfragmenten bereits abgetoteter Keime (CARROLL, 1979).
Sowohl bei In-vitro- als auch bei In-vivo-Untersuchungen konnte eine hemmende
Wirkung auf Herpes-, Poliomyelitis-, Pocken-, MKS-Viren und Bakteriophagen
nachgewiesen werden (FERRARI et al., 1959).

Lysozyme arbeiten mit anderen Wirkstoffen des Abwehrsystems eines Organismus
zusammen. Dadurch wird die Wirksamkeit der Immunabwehr optimiert. Es spielen

insbesondere Immunglobuline und Komplementfaktoren eine Rolle. So konnte bei
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Bakterien, bei denen eine Adsorption von Lysozym an die Zellwand erfolgte, eine
erhdhte Empfindlichkeit gegenuber der lytischen Wirkung von Antikdrpern festgestellt
werden (GLYNN und PARKMAN, 1964). Bei gleichzeitiger Anwesenheit von
Antikorpern und Komplementfaktoren wird auch die Schutzschicht gram™ Bakterien
zerstort, so dass die Lysozyme wirksam werden konnen (GROSSGEBAUER und
LANGMAACK, 1968; CARROLL, 1979). Auch Laktoferrin fordert die Aktivitat von
Lysozym (SCHANBACHER und SMITH, 1972). Weiterhin wird durch Lysozym eine
Steigerung der Phagozytose bewirkt. Der Grund hierfur liegt in der
Oberflachenaktivitat und der kationisierenden Wirkung des Lysozyms. Das Enzym
Peroxydase erhoht die Lysozymwirkung, da es die Vernetzungselemente der
Zellwand auflockert. Somit wird indirekt die Phagozytose geférdert (ZORKLER et al.,
1982).

Der Syntheseort des Milchlysozyms ist trotz zahlreicher Untersuchungen noch nicht
eindeutig geklart. Neben dem Milchdrisenepithel kommen das Blutserum und die
Milchzellen, insbesondere die Leukozyten, in Frage (ZORKLER et al., 1982).

Im Vergleich zu anderen Tierarten wie Schwein und Pferd weist die Rindermilch
einen sehr geringen Gehalt an Lysozym auf. Dies wird auf die deutlich niedrigeren
Mengen an Lysozym in bovinen Milchleukozyten zurickgefuhrt (PADGETT und
HIRSCH, 1967; REINHOLD, 1975; SCHOLLENBERGER et al., 1977). Die Ursache
ist eine Down-Mutation des Promoters des lysozymkodierenden Gens in den Zellen
der Milchdrisen von Bovidae (SEYFERT, 1999).

Die Angaben zur Lysozymkonzentration in Kuhmilch sind sehr unterschiedlich. Dies
weildt darauf hin, dass sie einer Vielzahl von Einflussfaktoren unterliegt. Innerhalb
einer Untersuchung schwankt die Lysozymkonzentration zwischen 0 mg/ml und

55 mg/ml (FARID et al., 1984). GOTZE (1977); PANFIL-KUNCEWCZ et al. (1981)
und KLOSSOWSKA (1981a) haben in ihren Untersuchungen Konzentrationen von
unter 1 mg/ml nachgewiesen.

Im ersten Gemelk post partum ermittelte KORHONEN (1973) eine
Lysozymkonzentration von 0,40 ug/ml und 14 Tage post partum eine von 0,37 pg/mi.
Andere Autoren fanden im Kolostrum 0,12 ug/ml bis 0,84 ug/ml und im spateren
Laktationsstadium 0,23 pg/ml bis 0,29 ug/ml (PANFIL-KUNCEWCZ und KISZA,
1976). Bei Untersuchungen von SENFT et al. (1979) lag die Lysozymkonzentration
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am Ende der Kolostrumphase bei 0,16 pg/ml und am Ende der Laktation bei bis zu
0,32 ug/ml. Von CHANDAN et al. (1968) wurde ein mittlerer Wert von 0,13 pg/mi
angegeben.

Bei Untersuchungen beziiglich der Anderung der Lysozymkonzentration im Verlauf
einer Laktation wurden verschiedene Ergebnisse ermittelt.

In der Untersuchung von GOTZE et al. (1977) stieg die Lysozymkonzentration bis
etwa zur 13. Woche post partum an und erreichte im 2. bis 4. Laktationsmonat die
hochsten Werte. MANASJAN und GRIGORJAN (1969) ermittelten einen konstant
hohen Lysozymgehalt vom Zeitpunkt des Abkalbens bis maximal sieben Monate post
partum. Anschlie3end fiel er so stark ab, dass die Konzentration nicht mehr im
messbaren Bereich lag. Andere Autoren konnten im Verlauf der Laktation keine
Veranderung der Lysozymkonzentration feststellen (SHAHANI et al., 1962;
EMELJANOV und KULAKOVA, 1968).

Ein Einfluss der Laktationszahl und des Alters der Tiere auf die
Lysozymkonzentration wurde in verschiedenen Untersuchungen nachgewiesen. Der
durchschnittliche Lysozymgehalt war ab der zweiten Laktation hoher als bei
Erstlaktierenden (GOTZE, 1977; GOTZE et al., 1977).

SHAHANI et al. (1962) ermittelten bei Tieren im Alter zwischen vier und acht Jahren
die héchsten Werte.

Verschiedene Autoren wiesen positive Korrelationen zwischen der Milchzellzahl und
dem Milchlysozymgehalt nach (KORHONEN, 1973; HEESCHEN et al., 1974;
GOTZE et al., 1977; SENFT et al., 1980, MEYER et al., 1981). Dies wurde auf die
Erhéhung der Milchleukozytenzahl zurtickgefuhrt. In anderen Untersuchungen
konnte dieser Zusammenhang jedoch nicht nachgewiesen werden (WEAVER und
KROGER, 1978; PANFIL-KUNCEWCZ et al., 1981). Bei einer Untersuchung wurde
mit steigender Milchzellzahl eine Abnahme des Lysozymgehalts festgestellt
(ZORKLER et al., 1982). Auch MUTOVIN und YATSUK (1968) stellten fest, dass bei
Zellzahlen Gber 13 x 10%/ml die Lysozymkonzentration zuriickging. Teilweise lag sie
unterhalb des messbaren Bereichs.

Bei bakteriellen Infektionen des Euters konnte ein Anstieg der Lysozymkonzentration
nachgewiesen werden (SHAHANI et al., 1962; HEESCHEN et al., 1974; MALIC et
al., 1974; GOTZE et al., 1977; MEYER und SENFT, 1979; SENFT et al., 1979;
MEYER et al., 1981; FARID et al., 1984).
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MALIC et al. (1974) ermittelten eine positive Korrelation von r = 0,32 zwischen der
Lysozymkonzentration und den Ergebnissen des Schalm-Tests. Je ausgepragter das
positive Ergebnis des Schalm-Tests, desto hdher die Lysozymkonzentration des
Milchserums. Bei einer Folgeuntersuchung waren die errechneten
Korrelationskoeffizienten kleiner als die von MALIC et al. (1974) angegebenen Werte
(MEYER und SENFT, 1979).

Bei Untersuchungen der einzelnen Euterviertel stieg die Lysozymkonzentration nur in
erkrankten Vierteln deutlich an (SHAHANI et al., 1962; GOTZE et al., 1977; SENFT
et al., 1979).

Es wurde ein Zusammenhang zwischen der Keimart und der Lysozymkonzentration
nachgewiesen. Bei Infektionen mit koagulase-positiven Staphylokokken lag die
hochste Lysozymkonzentration vor (GOTZE et al., 1977).

Bei Untersuchungen an vorsatzlich infizierten Eutervierteln von Tieren mit hohem
und niedrigem Lysozymausgangsgehalt in der Milch stieg dieser bei allen Tieren in
den ersten 34 Stunden post infectionem auf vergleichbare Werte an. Bei den Tieren
mit hohem Ausgangswert blieb er im weiteren Verlauf der Infektion deutlich hoher.
Die Tiere dieser Gruppe zeigten zudem einen wesentlich rascheren Abfall der
Keimzahlen. Nach 24 Stunden post infectionem lag die Keimbelastung in den
Vierteln mit geringem Lysozymausgangsgehalt noch bei 2,8 x 10* Keimen/ml, in den
Vierteln mit hohem Lysozymausgangsgehalt bei 0,7 x 10* Keimen/ml. Zudem wurde
eine signifikante, positive Korrelation von r = 0,76 zwischen der Zellzahl der Milch
infizierter Euterviertel und dem Lysozymgehalt des Milchserums ermittelt. Je hdher
die Zellzahl umso héher die Lysozymkonzentration (MEYER et al., 1981).

Auch eine akute abakterielle Mastitis ging mit einem Anstieg des Lysozymgehalts
einher (SAMBORSKI, 1977).

Dem entgegen steht eine Veroffentlichung von PICCININI et al. (1999). Sie stellten
nach einer Staphylococcus aureus-Infektion einen Abfall das Lysozymgehalts fest.
Bei subklinischen Mastitiden konnten keine Beziehungen zwischen der Milchzellzahl
und der Lysozymkonzentration festgestellt werden (WEAVER und KROGER, 1978;
REINHOLD, 1975).

Bei Untersuchungen des Lysozymgehalts in Abhangigkeit von der Rasse waren
keine signifikanten Unterschiede zwischen Red Holstein und Fleckvieh vorhanden.
Es wurden nur Tiere in den Versuch mit einbezogen, deren Zellgehalt unter

500 000 Zellen/ml Milch lag. Die Werte beider Rassen lagen mit durchschnittlich
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0,20 pg/ml im untersten Bereich (MEYER et al., 1981).

Zwischen dem pH-Wert der Milch und dem Lysozymgehalt besteht eine signifikante
Beziehung. Dies ist auf die pH-Wert-abhangige Aktivitat des Lysozyms
zuriickzufiihren. Sie ist bei pH 6 bis pH 7 am héchsten (GOTZE, 1977; GOTZE et al.,
1977).

2.1.2.2.3.2 Laktoferrin

Das Laktoferrin gehort zu den unspezifisch bakterizid wirksamen Milchinhaltsstoffen
(LUNAU, 1978). Es ist ein eisenbindendes Glykoprotein, dessen Molekulmasse
zwischen 72 500 Mol und 95 000 Mol liegt (ORAM und REITER, 1968; CASTELLINO
et al., 1970; AISEN und LEIBMANN, 1972). Spater wurden zwei Laktoferrintypen mit
Molekilmassen von 72 000 Mol bzw. 45 000 Mol entdeckt (BUTLER, 1973).
Laktoferrin kann Eisenionen binden. Dadurch ist die rote Farbung des Proteins zu
erklaren. Die Bindungskapazitat entspricht zwei trivalenten Eisenionen je
Proteinmolekiil. Es liegt bei einem pH von 2,0 und von 12,0 vollstandig dissoziiert
vor, weist also eine hohe Stabilitat auf (LUNAU, 1978). Seine hochste Aktivitat zeigt
es bei neutralem pH und in Anwesenheit von Bicarbonat-lonen (BULLEN et al., 1972;
GRIFFITHS und HUMPHREYS, 1977).

Fir das Rind wird eine Uberwiegend lokale Synthese im Euter angenommen. Es
konnten unterschiedliche Laktoferrinkonzentrationen bei der Untersuchung von
Viertelgemelksproben nachgewiesen werden (MEYER und SENFT, 1979).

Ein Teil des Laktoferrins stammt aus Leukozyten, welche vor allem im Falle einer
EntzlGndung verstarkt in das Euter einwandern (MASSON et al., 1969; HARMON et
al., 1976; HARMON und NEWBOULD, 1980). Es stammen jedoch nur 4,9 Prozent
des gesamten Laktoferrins der Milch aus Leukozyten (HARMON und NEWBOULD,
1980).

Eine signifikante Zunahme des Laktoferringehalts in der Milch sekretionsgestorter
Euterviertel wurde belegt. Vermutlich ist die gebildete Menge vom Grad einer
Sekretionsstorung abhangig (LUNAU, 1978).

Bei Tieren mit gesundem Euter konnte mit zunehmender Laktationszahl ein Anstieg
des Laktoferringehalts festgestellt werden (SENFT et al., 1980).
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Bei In-vitro-Untersuchungen konnte die bakteriostatische Wirkung des Laktoferrins
gegenuber Bacillus stearothermophilus (ORAM und REITER, 1968), Staphylococcus
aureus, Staphylococcus albus, Pseudomonas aeruginosa (MASSON und
HEREMANS, 1968), Escherichia coli (RAINHARD, 1986; SAITO et al., 1991),
Klebsiella pneumoniae (SMITH und SCHANBACHER, 1977), Salmonella
typhimurium, Shigella dysenteria (BATISH et al., 1988), Listeria monocytogenes
(PAYNE et al., 1990), Streptococcus mutans (LASSITER et al., 1987) und coliformen
Keimen (BISHOP et al., 1976) nachgewiesen werden. Eine Giardizidie gegen Giardia
lamblia konnte ebenfalls in vitro ermittelt werden (TURCHANY et al., 1995).

Im Magen-Darm-Trakt von Rindern unterliegt Laktoferrin der Proteolyse. Ein
antibakterieller Effekt Gber die Milchtranke bei neugeborenen Kalbern ist daher nicht
zu erwarten (BROCK et al., 1976).

Die bakteriostatische Wirkung des Laktoferrins ist darauf zurickzufuhren, dass es die
fur die meisten Bakterien essentiellen Eisenionen bindet (ORAM und REITER, 1968;
ERHARDT und SENFT, 1982). Neuere Studien postulieren weitere Mechanismen.
Sowohl bei humanem als auch bovinem Laktoferrin wurde neben der
eisenbindenden Region noch ein anderer antibakteriell wirkender Bereich
beschrieben (SAITO et al., 1991; BELLAMY et al., 1992).

Laktoferrin unterstutzt die Wirkung von Antikérpern. Durch Komplexbildung mit
Immunglobulinen ermoglicht es eine bessere Anlagerung derselben an die
Bakterienoberflache (SMITH et al., 1971; BULLEN et al., 1972; BUTLER, 1973;
BECKMANN, 1976).

Untersuchungen von SCHANBACHER und SMITH (1972) ergaben, dass sich
Laktoferrin an der Oberflache lysozymgeschadigter Keime anlagern kann und deren
Aggregation bewirkt.

Es ist in der Lage, Lipid A von Lipopolysacchariden zu binden (APPELMELTS et al.,
1994) und kann Lipopolysaccharide aus den Zellwanden von Bakterien herausldsen
(ELLISON et al., 1988; YAMAUCHI et al., 1993).

Studien von FLEET (1995) zeigten, dass Laktoferrin an DNA binden und die
Transkription aktivieren kann. Dies konnte die Erklarung fur seine Wirkung als

Wachstumsfaktor sein.
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21.2.2.3.3 Laktoperoxidase-Thiocyanat-System

Laktoperoxidase ist ein antibakteriell wirksames Enzym in der Milch. Es handelt sich
um ein basisches Glykoprotein mit einer Haemgruppe, welche ein dreiwertiges
Eisenion enthalt. In Anwesenheit von Wasserstoffperoxid katalysiert es die Oxidation
von Thiocyanat. Es entsteht ein toxisches Zwischenprodukt, welches den bakteriellen
Stoffwechsel durch Oxidation von Sulfhydrylgruppen von Proteinen hemmt (REITER,
1978; PRUITT und REITER, 1985).

Das Laktoperoxidasesystem wirkt unter anderem gegen pathogene Streptococcus
spp. (TODHUNTER et al., 1985; MARSHALL et al., 1986), Pseudomonas
aeruginosa, Salmonella typhimurium (REITER et al., 1976), Listeria monocytogenes
(SIRAGUSA und JOHNSON, 1989; KAMAU et al., 1990; GAYA et al., 1991),
Streptococcus mutans (THOMAS et al., 1976), Staphylococcus aureus (KAMAU et
al., 1990), sowie psychrotrophe Bakterien (BJORCK, 1978).

Nach WENDT (1993) ist eine Wirksamkeit des Systems jedoch nur gegeben, wenn
die drei genannten Stoffe Laktoperoxidase, Thiocyanat und Wasserstoffperoxid in
einem bestimmten Mengenverhaltnis in der Milch vorliegen. Bei einer
Minimalkonzentration von 0,5 - 1,0 mg/l Laktoperoxidase limitiert zum Beispiel der
Thiocyanatanteil die Wirkung (GRUN, 1984).

Laktoperoxidase wird in den Epithelzellen der laktierenden Milchdrise gebildet und in
die Milch sezerniert (WENDT, 1993; CALS et al., 1994). Thiocyanat hingegen wird
mit Grunfutter aufgenommen (besonders Brassica-Arten und Klee).

Die Konzentrationen der genannten Inhaltsstoffe in der Milch unterliegen gemal ihrer
Herkunft unterschiedlichen Einflissen.

Der Gehalt an Laktoperoxidase wird durch die Milchzellzahl beeinflusst. Es gibt aber
auch rasseabhangige Unterschiede. Von der Kolostralphase an vermindert es sich
zunachst im Laufe der Laktation, um dann in der ersten Trockenstehphase stark
anzusteigen. Eine klinische Mastitis bewirkt keine wesentlichen Veranderungen der
Konzentration (WENDT, 1993).

Dies trifft auf den Thiocyanatgehalt nicht zu. Aufgrund der gelockerten Blut-Milch-
Schranke im entziindeten Euter kommt es zu einem verstarkten Ubertritt von
Thiocyanat in die Milch. Dies kann zu einer bis zu zehnfachen Erhohung der
Konzentration fiihren (GRUN, 1984; NICKERSON, 1989).
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Auch das Laktoperoxidase-Thiocyanat-System steht in engem Zusammenhang mit
den Ubrigen antimikrobiell wirksamen Inhaltsstoffen der Milch. So erfolgt eine
partielle Aktivierung der Laktoperoxidase durch eine Komplexbildung mit Lysozym.
Diese Bindung scheint sehr spezifisch zu sein (HULEA et al., 1989).

Laktoferrin und das Laktoperoxidase-Thiocyanat-System haben einen additiven,
jedoch keinen synergistischen antibakteriellen Effekt gegen Streptococcus mutans
(SOUKKA et al., 1991).

2.2 Homoopathie in der Rindermedizin

221 Klinische Wirksamkeit von Komplexmitteln

Bislang liegen noch sehr wenige wissenschaftliche Untersuchungen tber die
klinische Wirksamkeit der zu prufenden Praparate vor, insbesondere was ihre
Auswirkung auf die Eutergesundheit betrifft.

Bereits durchgefuhrten Untersuchungen von VELKE (1988); BOITOR et al. (1994);
ENBERGS und VORWIG (1995) und HUMMELCHEN (1999) ist gemeinsam, dass
sie sich auf Fruchtbarkeits- und Fortpflanzungsstorungen, sowie
Stoffwechselstérungen konzentrieren. Dabei wurden insbesondere klinische
Parameter bertcksichtigt.

Der metaphylaktische Einsatz von Lachesis compositum® wurde an Kiihen getestet,
die hinsichtlich einer Retentio secundinarum gefahrdet waren. Der Versuch wurde
nicht als Doppelblindstudie durchgeflihrt. Ein Teil der ausgewahlten Kuhe blieb als
Kontrollgruppe unbehandelt. In der Versuchsgruppe (VG) hatten 11 % der Tiere
Retentio secundinarum, in der Kontrollgruppe (KG) 67 %. Die AST- Werte waren
post partum bei den Tieren der KG deutlich, bei den Tieren der VG leicht erhdht. Die
Ergebnisse wurden nicht statistisch ausgewertet (VELKE, 1988).

In zwei voneinander unabhangigen Versuchen wurde der Einsatz von Lachesis
compositum® bei puerperalen Uterusinfektionen (Versuch I) und von Ovarium
compositum® zur Behandlung von Ovarialzysten (Versuch I1) des Rindes untersucht.
Im Versuch | wurden bei einem Teil der Tiere der VG vor und nach der Behandlung
das Lochialsekret bakteriologisch untersucht und der Opsoninindex der Leukozyten

im Sekret bestimmt. Dazu wurde ein Ausstrich des Uterussekrets angefarbt. Der
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Opsoninindex wurde definiert als der Anteil der phagozytierten Keime an der
Gesamtzahl der Keime. Begleitend wurde untersucht, ob eine Steigerung der
lymphoblastischen Transformation der Blutlymphozyten vorlag. Zudem wurde der
Gehalt an Glucose, Gesamtprotein, Albumin, Cholesterin, GOT und GPT im Serum
gemessen, ein Differentialblutbild erstellt und der Phagozytoseindex der Blutzellen
ermittelt. Eine KG wurde antibiotisch behandelt, Blut und Lochialsekret jedoch nicht
untersucht. Bei den Tieren der VG ging nach erfolgter Behandlung die Keimzahl im
Lochialsekret zurtck und der Opsoninindex stieg von 9,78 % + 4,75 % auf 17,32 % +
8,57 % an. Die Blutparameter normalisierten sich, der Phagozytoseindex stieg von
21,67 % = 9,19 % auf 40,27 % + 21,88 % an und eine Stimulation der Lymphozyten
in vivo wurde beschrieben. Die Tiere der VG hatten eine signifikant geringere
Zwischentragezeit von 85 Tagen gegenuber 140 Tagen bei den Kontrolltieren und
einen signifikant geringeren Besamungsindex von 1,5 gegenuber 2,2.

Im Versuch Il (Tiere mit Ovarialzysten) wurden die Tiere der VG zweimal im Abstand
von vier Tagen mit Ovarium compositum® behandelt, in der KG mit
Choriongonadotropin und Progesteron. Die Tiere wurden vor der ersten Behandlung
und nach 4 und 12 Tagen gynakologisch und echographisch untersucht. In der VG
wurden 14 der 18 behandelten Tiere geheilt, 13 davon wurden wieder trachtig. Die
Ergebnisse in der KG waren vergleichbar (BOITOR et al., 1994).

Der prophylaktische Einsatz von Traumeel QP®, Lachesis compositum® und Carduus
compositum® gegen Zyklus- und Fruchtbarkeitsstérungen wurde von ENBERGS und
VORWIG (1995) untersucht. Die Tiere wurden in drei Gruppen eingeteilt. Die
Gruppen 1 und 2 erhielten unterschiedliche Praparatkombinationen, Gruppe 3 ein
Placebo. Die Untersuchung wurde als Doppelblindstudie durchgefuihrt. Zur
Beurteilung von Zyklus und Fruchtbarkeit wurden die Beobachtungen des Landwirts
und ein Progesteronprofil zur Ermittlung der ersten Brunst post partum und der
Dauer der Follikelphase verwendet. Zusatzlich wurden weitere
Fruchtbarkeitsparameter erhoben. Die Ergebnisse wurden als positiv beurteilt, wobei
in Gruppe 1 die erste Brunst post partum signifikant friher einsetzte und signifikant
weniger Azyklien auftraten als in der Placebogruppe. In der Gruppe 2 konnten keine
signifikanten Unterschiede zur Placebogruppe nachgewiesen werden.

Bei einer Untersuchung Uber den prophylaktischen Einsatz von Coenzyme
compositum® gegen Stoffwechselstérungen und von Carduus compositum® zur

Therapie von Leberfunktionsstorungen erhielten die Tiere nach dem Zufallsprinzip
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Coenzyme compositum® oder ein Placebo. Die Tiere der VG, die hinsichtlich einer
Leberfunktionsstdrung als gefahrdet galten erhielten zusatzlich Carduus
compositum®. Die Tiere galten als gefahrdet, wenn sie eine deutliche Abweichung
eines der Parameter AST, GGT, GLDH oder Harnstoff vom Normalwert oder eine
geringe Abweichung mehrerer Werte aufwiesen. Die Untersuchung wurde als
Doppelblindstudie durchgefiihrt. Der Schwerpunkt der Laboruntersuchungen lag bei
Stoffwechselparametern des Blutes. In der Milch wurde der Acetongehalt ermittelt.
Desweiteren wurden peri- und postpartale Gesundheitsstorungen mit einbezogen.
Bei den Stoffwechselparametern konnten keine Unterschiede zwischen VG und KG
festgestellt werden. Klinische Probleme wie Geburtskomplikationen, Retentio
secundinarum, Ketose, Gebarparese, Mastitis und Endometritis traten in der VG
insgesamt seltener auf. Die Unterschiede zur KG waren nicht signifikant
(HUMMELCHEN, 1999).

Die Auswirkungen homdopathischer Medikamente auf das Immunsystem von Tieren
wurden bereits untersucht. Es wurde beschrieben, dass Lachesis als Monosubstanz
auf die Proliferation von Kaninchenlymphozyten in vitro stimulierend wirkt. Die
Untersuchung erfolgte mit verschiedenen homdopathischen Dilutionen und
Dosierungen und die Wirkung wurde mit dem bekannten Mitogen
Phytohamagglutinin verglichen. Als Kontrolle dienten Verdlinnungsreihen mit
physiologischer Kochsalzlésung. Hierbei war die Lymphozytenstimulation bei D6
signifikant (ENBERGS und ARNDT, 1993).

In einer spateren Arbeit wurde die Wirkung von Lachesis und Lachesis compositum
auf die Phagozytoseaktivitat von Kaninchenleukozyten in vitro untersucht. Auch hier
wurden verschiedene Dilutionen und Dosierungen verwendet und eine Kontrolle mit
physiologischer Kochsalzlésung durchgefuhrt. Es ergab sich eine Stimulation der
Phagozytoseaktivitat der Leukozyten, die bei fast jeder Dilution und Dosierung
sowohl des Mono- als auch des Komplexpraparats signifikant war (ENBERGS und
GONDEK, 1996).

Bei In-vivo-Versuchen an Kaninchen fiel nach subkutaner Applikation des Praparats
auf, dass die Phagozytoseaktivitat der Leukozyten bei allen verwendeten Dilutionen
(D6, D8, D10) signifikant anstieg. Die absolute Steigerung war bei D8 und D10 héher
als bei D6. Dies fuhrten die Autoren darauf zurtick, dass durch die Verdinnung der
Substanz die Giftwirkung vermindert wird und der schwachere Reiz die
physiologische Funktion des Immunsystems fordert (WEIR, 1993 ).
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2.2.2 Verwendete Komplexmittel

Bei den angewendeten Arzneimitteln handelt es sich um Komplexmittel. Darunter
versteht man eine Kombination homoopathischer Einzelmittel, welche nach

bewahrten Indikationen zusammengestellt sind (KING, 1992).

Carduus compositum® ad us. vet. (Biologische Heilmittel Heel GmbH, Baden-Baden)

Dieses Praparat enthalt vor allem leberspezifisch wirksame Inhaltsstoffe. Es wird
daher sowohl bei primaren als auch sekundaren Leberfunktionsstorungen eingesetzt.
Eine Anwendung soll vor allem bei Hochleistungskihen sinnvoll sein, da deren
Leberstoffwechsel postpartal durch den abrupten Wechsel von anabolem zu
katabolem Stoffwechsel und die hohe Einsatzmilchleistung einer enormen Belastung
ausgesetzt ist (HUMMELCHEN, 1999).

In Kombination mit Traumeel QP® und Lachesis compositum® wurde es auch zur
Pravention postpartaler Zyklus- und Fruchtbarkeitsstérungen eingesetzt (ENBERGS
und VORWIG, 1995).

Die einzelnen Bestandteile werden im folgenden kurz beschrieben.

1. Silybum marianum (Carduus marianus, Mariendistel), (D1)
Nach KENT (1993) ist Carduus marinarus das wichtigste Lebermittel und somit
eines der wenigen Mittel, die als Organmittel bezeichnet werden durfen. Es ist
indiziert bei Leberverhartungen, soll galletreibend und entstauend auf den

Pfortaderkreislauf und somit regulierend auf das vendse System wirken.

2. Chelidonium (Schoéllkraut), (D3)
Chelidonium ist eine Papaveracee und enthalt als wirksamen Bestandteil neben
anderen Alkaloiden das schmerzstillende Chelidonin. Die Hauptwirkung besteht
an der Leber. Es soll auf den Pfortaderkreislauf, das Leberparenchym und die
Gallesekretion wirken und eine spasmolytische Wirkung haben. Der
Kohlenhydrat- und Fettstoffwechsel soll normalisiert und Intoxikationen
kompensiert werden (KING, 1992; KENT, 1993). Es wird v.a. zur
Acetonamiebehandlung empfohlen (KING, 1992; TIEFENTHALER, 1994).
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China (Chinarinde), (D2)

Chinarinde ist in der Homdopathie das wichtigste Arzneimittel bei Krankheiten,
die durch FlUssigkeitsverluste auftreten. Dazu gehoren Blutverluste,
hochgradige Diarrhoe oder Polyurie (METTLER, 1990). Weitere Indikationen
sind intermittierendes Fieber, Schwachezustande, Neuralgien und Blahungen
(KING, 1992; KENT, 1993; TIEFENTHALER, 1994).

Colocynthis (Citrullus colocynthis, Koloquinte), (D5)

Colocynthis soll besonders auf die glatte Muskulatur und sensiblen Nerven
wirken. Es wird angewendet bei kolikartigen Schmerzen in den Hohlorganen der
Bauchhohle, geblahtem Abdomen und Durchfall (KING, 1992; KENT, 1993;
TIEFENTHALER, 1994).

Lycopodium clavatum (Barlapp), (D2)

Das Lycopodium wird v.a. bei chronischen Lebererkrankungen eingesetzt. Aber
auch andere chronische Erkrankungen, Harnwegserkrankungen und
Acetonamie sind nach KING (1992) und TIEFENTHALER (1994) Indikationen.

Nux moschata (Muskatnuss), (D3)

Zur Herstellung des Arzneimittels wird die getrocknete Wurzel der Muskatnuss
verwendet. Es wird bei Blutungen, Folgen eines Schocks und bei Trockenheit
der Schleimhaute angewendet (KENT, 1993).

Veratrum album (weil3e Nieswurz), (D5)

Die weil3e Nieswurz soll v.a. auf Erkrankungen, die durch Kreislaufstorungen
ausgelost werden und auf das Nervensystem wirken (KING, 1992;
TIEFENTHALER, 1994).

Phosphorus (Phosphor), (D5)

Nervose, hellhautige Tiere sollen gut auf Phosphor reagieren (METTLER,;
1990). Er wird bei Blutungen aller Art, Pneumonie, Hepatitis, Leberverfettung,
Rachitis und Osteomalazie, Sterilitat, Mastitis, Gastritis, Kimmern und als
Festliegeprophylaxe eingesetzt (TIEFENTHALER, 1994).
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Coenzyme compositum® ad us. vet. (Biologische Heilmittel Heel GmbH, Baden-
Baden)

Dieses Praparat enthalt vor allem Bestandteile des Citratzyklus. Der Citratzyklus

stellt den Hauptweg des katabolen Stoffwechsels dar und ist eng mit einer Vielzahl
weiterer Stoffwechselvorgange des Organismus, wie z. B. Harnstoffzyklus und
Gluconeogenese, verbunden. Nach JOPPICH (1984) dient das Praparat der
Entgiftung. Uber Jahre gespeicherte Zellgifte und Stoffwechselschlacken sollen
eliminiert werden. DORENKAMP (1993) sieht durch die Wirkung auf blockierte oder
inaktivierte Zell- und Enzymfunktionen eine positive Wirkung auf den
Trachtigkeitsverlauf und nachfolgende Erkrankungen, wie Hypokalzamie, Ketose und
Retentio secundinarum. Nach Angaben des Herstellers soll das Praparat der
Aktivierung des Stoffwechsels dienen und blockierte Zell- und Enzymfunktionen
anregen (HEEL, 1993).

Die einzelnen Bestandteile werden im folgenden kurz beschrieben.

1.  Coenzym A, (D8)
Das Coenzym A besteht aus einem phosphorylierten ADP-, Pantothensaure-
und Cysteaminrest. Pantothensaure ist ein zur Gruppe der B-Vitamine
gehorender Stoff. Die Coenzymfunktion des Coenzym A besteht darin, Acetyl-
und Acylgruppen zu Ubertragen, sowie Fettsdauren zu synthetisieren und zu
oxidieren. Die dafur notige Energie wird durch ATP aufgebracht (BUDDECKE,
1989). Coenzym A ist somit fir zahlreiche Synthesen und Reaktionen des
intermediaren Stoffwechsels (Citratzyklus, Glykolyse) unerlasslich. Es kann v.a.
zur Stimulation von Enzymfunktionen der Zellen angewendet werden, z.B. bei
Herzmuskel- und Leberschaden und allgemein bei degenerativen Erkrankungen
(RECKEWEG, 1983).

2. Acidum ascorbinum (Ascorbinsaure, Vitamin C), (D6)
Ascorbinsaure Ubt eine Schutzwirkung auf Thiamin, Riboflavin, Pantothensaure,
Biotin, Folsaure, Vitamin E und Vitamin A aus. Sie ist ein wichtiger Cofaktor bei
Redoxreaktionen (BUDDECKE, 1989).
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Thiaminchloridhydrochlorid (Vitamin B+), (D6)

Thiamin wird in tierischen Geweben in Thiaminpyrophosphat tberflhrt. Dies ist
das Coenzym und aktive Zentrum von a-Ketosaure-Decarboxylasen,
Transketolasen und Phosphoketolasen (BUDDECKE, 1989).

Riboflavin-5"-phosphat Mononatriumsalz 2 H,O (Vitamin B;), (D6)
Riboflavin ist Coenzym zahlreicher Enzyme (Flavoproteine), die an
Oxidationsvorgangen beteiligt sind (BUDDECKE, 1989).

Pyridoxinhydrochlorid (Vitamin Bg), (D6)

Pyridoxinhydrochlorid ist ein Coenzym, welches zur Decarboxylierung,
Transaminierung, H,O-Abspaltung, H,S-Abspaltung und der Spaltung von
Aminosauren notwendig ist (BUDDECKE, 1989).

Nicotinamid, (D6)

Nicotinamid kann in allen Organen und Geweben fiur die Synthese von NAD und
NADP verwendet werden. Diese sind Coenzyme zahlreicher
wasserstoffubertragender Enzyme, also Oxidoreduktasen und Dehydrogenasen
(BUDDECKE, 1989).

Acidum cis-aconiticum (Akonitsaure), (D8)

Im Citratcyklus wird cis-Akonitsaure bei der Umwandlung von Citrat in Isocitrat
als Intermediarprodukt gebildet (BUDDECKE, 1989). Indikationen zur
Anwendung der Akonitsaure sind Stérungen im Ablauf des Citratzyklus,
insbesondere zur Verbesserung der Zellatmung (RECKEWEG, 1983). Der
Hersteller empfiehlt Akonitsaure zur Starkung der Abwehr (HEEL, 1993).

Acidum citricum (Zitronensaure), (D8)

Die Zitronensaure ist eine wichtige Zwischenverbindung im
Intermediarstoffwechsel. Eine Additionsreaktion fuhrt zur Bildung von Citrat aus
Acetyl-CoA und Oxalacetat im Citratzyklus (BUDDECKE, 1989). lhre
Anwendung soll allgemein der Verbesserung der Zellatmung dienen. Eine
Anwendung wird u.a. bei Fertilitatsstorungen empfohlen (RECKEWEG, 1983;
HEEL, 1993).

32



SCHRIFTTUM

10.

11.

12.

13.

14.

Acidum fumaricum (Fumarsaure), (D8)

Bei der Fumarsaure handelt es sich um ein Bestandteil des Citratzyklus und von
Redoxsystemen. Es bestehen Beziehungen zu Galle, Bauchspeicheldrise,
Niere und dem Lipoid- und Steroidstoffwechsel. Sie soll der Verbesserung der
Zellatmung dienen (RECKEWEG, 1983). Der Hersteller empfiehlt die
Anwendung bei Erschépfungszustanden (HEEL, 1993).

Acidum a-ketoglutaricum (2-Oxoglutarsaure), (D8)

Die 2-Oxoglutarsaure ist ein Metabolit des Citratzyklus und von
Redoxsystemen. Indikationen zur Anwendung bestehen bei Insuffizienz drisiger
Organe und zur Verbesserung der Zellatmung (RECKEWEG, 1983).

Acidum DL-malicum (DL-Apfelsaure), (D8)

Die DL-Apfelsaure ist eine Vorstufe von Oxalacetat im Citratzyklus und ein
Metabolit von Redoxsystemen (BUDDECKE, 1989). Sie soll die Entgiftung des
Organismus unterstutzen und der Verbesserung der Sauerstoffsattigung in
drusigen Geweben und Muskeln dienen (RECKEWEG, 1983).

Acidum succinium (Bernsteinsaure), (D8)

Die Bernsteinsaure ist ein Zwischenprodukt des Citratzyklus. Sie entsteht bei
oxidativer Dacarboxylierung von a-Ketoglutarat zunachst als Succinyl-CoA und
wird unter Bildung einer energiereichen Phosphatbindung zu Succinat
umgewandelt. Dieses reagiert zu Fumarat (WIESNER und RIBBECK, 1991).
Indikationen zur Anwendung sind nach RECKEWEG (1983) Stérungen der
Blutbildung und Erschopfungszustande.

Acidum a-liponicum (+/--a-Liponsaure, Thioktansaure), (D6)

Die Liponsaure ist Teil eines Multienzymkomplex, der oxidative
Decarboxylierungen katalysiert, u.a. von Pyruvat. Als Coenzym katalysiert sie
die Ubertragung von Acylgruppen und Wasserstoff (BUDDECKE, 1989).

Barium oxalsuccinium (Bariumoxalsuccinat), (D10)
Das Bariumsalz der Bernsteinsaure ist ein Metabolit des Citratzyklus und
entsteht durch Dehydrierung der Iso-Zitronensaure. Sie wird zu
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15.

16.

17.

18.

a-Ketoglutarsaure decarboxyliert (WIESNER und RIBBECK, 1991). Es soll v.a.
an mesenchymalen Strukturen und regenerierend auf die Zellatmung wirken
(RECKEWEG, 1983). Der Hersteller empfiehlt die Anwendung bei Stérungen in
der Regulation des endokrinen Systems und bei Durchblutungsstérungen der
Extremitaten (HEEL, 1993).

Natrium pyruvicum (Natriumpyruvat), (D8)

Pyruvat ist das wichtigste Stoffwechselprodukt des Glucoseabbaus. Sein
vornehmlicher Abbauweg ist die Decarboxylierung in Acetyl-CoA. Durch
Carboxylierung entsteht Oxalacetat (WIESNER und RIBBECK, 1991). Zudem
ist es an weiteren Redoxvorgangen beteiligt. Bei einer Anhaufung von
Pyruvaten kommt es zu ahnlichen Symptomen wie sie durch Sulfur
hervorgerufen werden. Daher kann es gut mit Sulfur und Hepar sulfuricum
kombiniert werden (RECKEWEG, 1983). Es wird v.a. wegen seiner
entgiftungsfordernden Wirkung eingesetzt (HEEL, 1993).

Natrium diethyloxalaceticum (Natriumoxalacetat), (D6)

Die Oxalessigsaure entsteht durch Dehydrierung der Apfelsaure. Sie ist ein
Katalysator im Citratzyklus und ein Metabolit von Redoxsystemen. Sie wird zur
Verbesserung der Zellatmung und bei Abwehrschwache eingesetzt
(RECKEWEG, 1983).

L-Cystein, (D8)
Cystein ist eine schwefelhaltige Aminosaure. Sie ist Bestandteil vieler Enzyme,
die in Redoxsystemen aktiv sind (WIESNER und RIBBECK, 1991).

Pulsatilla pratensis (Kuh- oder Kiichenschelle), (D6)

Der Hauptwirkstoff der Pulsatilla ist Protoanemonin. Dieses hat auf Haut- und
Schleimhaute eine stark reizende Wirkung. Es hat eine hohe Affinitat zum
Kreislaufsystem, den Beckenorganen, wo es zu einer intensiven Hyperamie
fuhrt, und zu den Schleimhauten. Dies aufert sich in einer Stérung der
Schleimhautsekretion (KING, 1992). Daneben soll es regulierend auf den Ovar-

Hypophysen-Regelkreis wirken. Einsatzgebiete sind Anostrus, schwache
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19.

20.

21.

22.

23.

Brunst, Endometritis, Nachgeburtsverhalten und Stérungen in der
Milchsekretion kurz nach der Geburt (GREIFF, 1984; TIEFENTHALER, 1994).

Hepar sulfuris (Kalkschwefelleber), (D10)

Hepar sulfuris hat eine starke Affinitat zu Haut, Unterhaut, Drisen und
Schleimhauten und hilft bei deren katarrhalischen Erkrankungen. Es wird meist
bei eitrigen Prozessen eingesetzt. Beim Rind v.a. bei Erkrankungen der Haut,
der Gebarmutter, des Euters und der Atemwege (TIEFENTHALER, 1994).

Sulfur (Schwefel), (D10)

Sulfur soll das Ingangkommen der Heilung bei chronischen Prozessen
unterstutzen und es anderen Homoopathika ermoglichen, ihre heilende Wirkung
zu entfalten (RECKEWEG, 1983; GEBHARDT, 1986). Er dient als Reaktions-,
Rekonvaleszenz- und Entgiftungsmittel (RECKEWEG, 1983), besonders bei
Stoffwechsel- und Leberfunktionsstérungen (TIEFENTHALER, 1994).

Adenosinum triphosphoricum (Adenosin-tri-Phosphorsaure, ATP), (D8)

ATP istin allen Zellen vorhanden. Es dient bei vielen energieverbrauchenden
Reaktionen als unmittelbare Energiequelle (BUDDECKE, 1989). Es wir zur
Unterstltzung energieverwertender Systeme eingesetzt (RECKEWEG, 1983).

Nadidum (Nicotinamid-adenin-dinucleotid, NAD), (D8)

Das Pyridinnucleotid NAD ist ein Coenzym wasserstoffibertragender Enzyme.
Die Funktion ist die reversible Aufnahme oder Abgabe von Wasserstoff
(BUDDECKE, 1989). Es hat eine wichtige Funktion im Citratzyklus und der
Atmungskette, speziell in der Zellatmung (RECKEWEG, 1983).

Beta vulgaris var. conditivi e radice (Rote Rube), (D6)
Nach RECKEWEG (1983) aktiviert der hohe Eisengehalt der Rube die
Erythropoese und aktiviert daruber die Zellatmung. Ihr Einsatz wird auch bei

Viruserkrankungen empfohlen.
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24.

25.

26.

Manganum phosphoricum (Manganphosphat), (D6)

Nach Angaben des Herstellers hat Manganphosphat eine Wirkung in den
Fermentfunktionen des Citratzyklus (HEEL, 1993). Nach RECKEWEG (1983)
wird es u.a. bei Erschopfungszustanden mit Anamie, Ruckenmarksleiden,
spastischen Paresen und Muskelkater angewendet.

Magnesium oroticum (Magnesiumorotat), (D6)

Auch Magnesiumorotat ist wichtig fur intrazellulare Funktionen wie den
Citratzyklus. Zudem soll es einen positiven Einfluss auf die Leberenzyme
haben. Die Orotsaure soll dazu fihren, dass das Magnesium seine Wirkung v.a.
bei intermediaren Entgiftungsfunktionen entfaltet, z.B. im Harnstoffzyklus
(RECKEWEG, 1983).

Cerium oxalicum (Cerium (lll)-oxalat), (D8)

Die Cersalze finden Anwendung bei Durchblutungsstérungen und anderen
Krankheitsbildern, die auf mangelnder Sauerstoffutilisation beruhen
(RECKEWEG, 1983).

Lachesis compositum® ad us. vet. (Biologische Heilmittel Heel GmbH, Baden-Baden)

Gemal} den Angaben des Herstellers soll es eine besondere Wirkbeziehung zum

Immunsystem und zu den Becken- und Genitalorganen haben und daher aktivierend

auf das Immunsystem und stimulierend auf die Regenerationsprozesse der

Gebarmutter wirken. Dadurch kann das rechtzeitige Wiedereinsetzen des Zyklus
post partum geférdert werden (HEEL, 1993).
Die einzelnen Bestandteile werden im folgenden kurz beschrieben.

Lachesis (Gift der Buschmeisterschlange), (D6)

Der Wirkstoff hat blutgerinnungsférdernde, proteolytische und hamolytische
Eigenschaften. Er wird bei septischen Prozessen, wie Infektionskrankheiten mit
septischem Verlauf und septischen Wunden mit Nekrose und Gangran, bei
Thrombophlebitis, Endo- und Myokarditis, Dysmenorrhoe und Hyperthyreose
angewendet (DORENKAMP, 1991).
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Pyrogenium, (D6)

Die Anwendung von Pyrogenium wird bei infektidsen Erkrankungen,
insbesondere wenn das Lymphsystem beeintrachtigt ist, bei puerperalen
Fieberzustanden, eitrigen Mastitiden, Phlegmonen und infektiosen Durchfallen
empfohlen (DORENKAMP, 1991).

Echinacea angustifolia (schmalblattrige Kegelblume), (D1)

Echinacea enthalt das Glykosid Echinacosid. Es soll die Abwehrfunktionen
gegen bakterielle Erreger steigern. Bei infektiosen Prozessen mit septischem
Verlauf sollen die Reaktionen des Retikulo-Endothelialen-Systems gesteigert
werden. Es findet v.a. bei Mastitiden und Puerperalfieber Anwendung
(DORENKAMP, 1991).

Pulsatilla pratensis (Kuhschelle), (D2)

sieche Coenzyme compositum®, Punkt 18

Juniperus sabina (Sadebaum), (D3)

Sabina besitzt eine hohe Affinitat zu den weiblichen Geschlechtsorganen mit
Verbesserung der Durchblutung und sekundar gesteigerter Motilitat des Uterus.
Es wird eingesetzt bei fehlender Kontraktion der Gebarmutter post partum, bei
Endometritiden, Retentio secundarium und Puerperalstérungen (DORENKAMP,
1991).

Traumeel QP® ad us. vet. (Biologische Heilmittel Heel GmbH, Baden-Baden)

Dieses Praparat soll eine Blutstillung, Schmerzstillung, Entzindungshemmung,

Anregung der Wundheilung und eine Verbesserung der Zellatmung und von
Oxidationsvorgangen bewirken (BURGARD, 1989)

Die einzelnen Bestandteile werden im folgenden kurz beschrieben.

1.

Aconitum napellus (blauer Eisenhut), (D6)

Der blaue Eisenhut enthalt verschiedene toxische Allkaloide. Vergiftungen
fuhren u.a. zu SchweilRausbrichen, erhdhter Herzfrequenz, tonischen Krampfen
und spater zu Erkrankungen der weiblichen Geschlechtsorgane (CHARETTE,
1985; VOISIN, 1985). Indikationen zur Anwendung sind Entzindungen,
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Kongestionen, Bronchitiden und Pleuritiden, schwerer |kterus und
Herzerkrankungen (WOLTER, 1988).

Arnica montana (Bergwohlverleih), (D6)

Arnika besitzt als Hauptwirkstoffe atherische Ole mit antiphlogistischer Wirkung.
Ein Einsatz empfiehlt sich nach VORWIG (1993) zur Heilung von traumatischen
Lasionen, Magen-Darm-Schwache mit Tympanie und bei Abortgefahr nach

traumatischen Einwirkungen.

Atropa belladonna (Tollkirsche), (D6)

Die Tollkirsche enthalt verschiedene Tropanalkaloide. Dazu gehoéren
Scopolamin, Atropamin, Belladomin und Scopin. Eine Indikation zur Anwendung
besteht nach CHARETTE (1985) bei hochfieberhaften Entzindungen der

Atemorgane, des Magen-Darm-Trakts und der Harn- und Geschlechtsorgane.

Bellis perennis (Ganseblumchen), (D6)

Das Gansebliimchen enthalt als relevante Bestandteile therische Ole,
organische Sauren, Insulin und Saponin. Nach BURGARD (1989) kann es
aufgrund seiner Gefalaktivitat zur Forderung der Heilung bei Quetschungen,
Hamatomen und Verletzungen, z.B. nach schweren Geburten oder operativen

Eingriffen, eingesetzt werden.

Calendula officinalis (Ringelblume), (D6)

Die Wirkstoffe der Ringelblume sind &therische Ole, Xanthophylle, Calendulin
und Saponin. Calendula soll blutstillend, entzindungshemmend und
granulationsfordernd wirken. Eingesetzt wird es zur Forderung der Heilung von
Wunden, insbesondere Risswunden wie z.B. Dammriss, und Quetschungen
(BURGARD, 1989).

Chamomilla recutita (echte Kamille), (D6)

Die wirksamen Bestandteile der Kamille sind &therische Ole und mehrere
Glykoside. Eine Anwendung ist nach CHARETTE (1985) bei Magenkrampfen,
Entzindungen und Krampfen der weiblichen Geschlechtsorgane und
Entzindungen der Atmungsorgane angezeigt.
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10.

11.

12.

13.

Echinacea angustifolia (schmalblattrige Kegelblume), (D6)

siehe Lachesis compositum®, Punkt 3

Hammamelis virginiana (virginischer Zauberstrauch), (D6)

Hammamelis enthalt u.a. atherisches Ol, Hammamelitanin, freie Gallussaure
und Saponin. Eine Anwendung wird empfohlen bei Haut- und
Schleimhautblutungen, vendsen und aufierlichen Blutungen und zur Férderung
der Wundheilung (VORWIG, 1993).

Hypericum perforatum (Johanniskraut), (D6)

Das Johanniskraut enthalt u.a. dtherische Ole und Flavonoide. Es findet
Anwendung bei allen traumatisch bedingten Nervenschaden, wie z.B. nach
Schwergeburten. Desweiteren bei neuritischen Schmerzen, z.B. nach
Stichverletzungen (VOISIN, 1985).

Achiella millefolium (Schafgarbe), (D6)

Als wirksame Bestandteile sind in der Schafgarbe atherische Ole, Bitterstoffe,
Achillein, Aconitsaure, Gerbstoffe und ein Blausaure-Glykosid enthalten.
Millefolium wirkt nach MEZGER (1977) bei Blahungskoliken, krampfhaften
Nachwehen und Dysmenorrhoe.

Symphytum officinale (Beinwell), (D12)

Die wirksamen Bestandteile des Beinwell sind hauptsachlich Allantoin, Cholin
und Gerbstoffe. Das Allantoin soll eine Wundregeneration bewirken (WOLTER,
1988). Einsatzgebiete des Beinwell sind traumatische und konstitutionelle
Knochenerkrankungen, Wunden, Prellungen und Quetschungen. Bei Frakturen
soll die Kallusbildung angeregt werden (WOLTER, 1988; BURGARD, 1989).

Hepar sulfuris, (D6)
sieche Coenzyme compositum®, Punkt 19

Mercurius solubilis Hahnemanni, (D12)
Dieses Praparat ist ein Gemisch. Es besteht im Wesentlichen aus Quecksilber
(I1)-amidonitrat und metallischem Quecksilber. Es kann bei Stomatitis,
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eingeschrankter Leberfunktion, eitrigen Entzindungen und
Schleimhautentziindungen der Harn- und Geschlechtsorgane angewendet
werden (CHARETTE, 1985; WOLTER, 1988).

40



EIGENE UNTERSUCHUNGEN

3 Eigene Untersuchungen

3.1 Material und Methoden

3.1.1 Material

3.1.1.1 Versuchstiere und Versuchsbetriebe

Die Untersuchungen wurden an weiblichen, laktierenden Rindern durchgefuhrt. Die
Tiere waren zwischen drei und sechs Jahre alt und befanden sich in der ersten bis
vierten Laktation. Der Versuch wurde in den Milchviehbetrieben der Landesanstalt fur
Landwirtschaft, Grub, und des Staatsguts Hirschau durchgefthrt. In beiden Betrieben
werden die Kihe in Boxenlaufstéllen gehalten.

In der Landesanstalt fur Landwirtschaft, Grub, wird ausschlief3lich Deutsches
Fleckvieh gehalten. Die Milchkiihe sind in einem Offenfrontstall mit Spaltenboden
und Liegeboxen aufgestallt. Die Liegeboxen sind mit gehackseltem Stroh
eingestreut. Zweimal taglich werden die Tiere in einem Doppel-Funfer-Fischgraten-
Melkstand gemolken. Die Kraftfutterzuteilung erfolgt individuell mittels
Futterautomaten und ist transpondergesteuert. Wasser wird in Trogtréanken ad libitum
angeboten. Das Trockenstellen erfolgt etwa zweiundvierzig Tage vor dem
errechneten Geburtstermin mit Cloxacillin (Orbenin®). Die trockenstehenden Tiere
sind in einem Anbindestall mit Gitterrost auf Gummimatten aufgestallt. Etwa zwei
Wochen vor dem Kalbetermin bzw. mit Beginn des Aufeuterns werden die Tiere in
Abkalbebuchten mit Tiefeinstreu verbracht. Hier verbleiben sie in kleinen Gruppen
von bis zu funf Tieren bis zur Kalbung. Zur ersten Melkzeit werden sie im Normalfall
wieder in die Gruppe im Laufstall eingegliedert.

Die Herde des Staatsguts Hirschau besteht aus Tieren der Rasse Deutsche
Holsteins, Farbrichtung Rotbunt. Die laktierenden Tiere werden in einem Warmstall
mit Hochliegeboxen und AuRRenfitterung gehalten. Der Boden der Laufflache besteht
aus Gussasphalt und wird mit einem Pendelschieber gereinigt. Die Boxen sind mit
Gummimatten ausgelegt. Die Tiere werden zweimal taglich in einem Doppel-
Sechser-Fischgraten-Melkstand gemolken. Die Kraftfutterzuteilung erfolgt ebenfalls
computergesteuert. Wasser steht den Tieren ad libitum zur Verfigung. Die trachtigen
Kihe werden etwa zweiundvierzig Tage vor dem errechneten Geburtstermin mit

einer Kombination aus Benzylpenicillin und Neomycinsulfat (Fortisal®, Mastitar forte®)
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trockengestellt und kommen anschliel3end in einen Offenfrontstall mit
Tiefstreuabteilen. Etwa zwei Wochen vor dem Kalbetermin bzw. mit dem Aufeutern
werden sie in Abkalbebuchten mit Tiefeinstreu verbracht. Hier verbleiben sie bis zur
Kalbung und werden anschlielRend wieder in die Herde eingegliedert.

Die Abkalbungen erfolgen in beiden Betrieben ganzjahrig.

3.1.1.2 Verwendete Arzneimittel und Injektionslésungen

Die Tiere der Versuchsgruppe wurden mit vier verschiedenen homoopathischen
Komplexmitteln in unterschiedlichen Kombinationen behandelt. Es handelte sich um
die Praparate Carduus compositum®, Coenzyme compositum®, Lachesis
compositum® und Traumeel QP®. Die Tiere der Kontroligruppe bekamen

physiologische Kochsalzldsung (0,9%ig) injiziert.

3.1.2 Methoden

3.1.2.1 Anforderungen an die Probanden

Fur den Versuch wurden ausschlieflich klinisch gesunde Tiere herangezogen. Um
sicherzugehen, dass nur eutergesunde Tiere in den Versuch einbezogen wurden,
mussten beziglich des somatischen Zellgehalts bestimmte Vorgaben erfillt werden.
Der Gehalt an somatischen Zellen der Milch der letzten sechs Monate durfte

200 000 Zellen/ml nicht Gberschreiten. Zur Ermittlung des Status wurden die
Ergebnisse des monatlichen Probemelkens durch den Milchprifring Bayern e.V.
herangezogen. Dabei wurde von jedem Tier eine Probe des Gesamtgemelks
untersucht und u.a. der Zellgehalt bestimmt. Eine letzte Probe wurde am Tag des
Trockenstellens entnommen. Sie durfte den Gehalt von 200 000 Zellen/ml ebenfalls
nicht Gberschreiten. Weiterhin durfte der Mittelwert der Ergebnisse der letzten sechs
Monate 150 000 Zellen/ml nicht Gberschreiten. Zusatzlich wurden zum Zeitpunkt des
Trockenstellens Viertelgemelksproben entnommen, deren bakteriologischer Befund
negativ sein musste. Wahrend der gesamten Versuchsdauer, welche sich vom
Zeitpunkt des Trockenstellens bis vier Wochen post partum erstreckte, sollten die

Tiere klinisch gesund sein und nicht allopathisch behandelt werden.
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3.1.2.2 Gruppenbildung

Der Versuch wurde als Doppelblindstudie durchgefihrt.

Die anzuwendenden Mittel waren fortlaufend durchnummeriert und waren entweder
Komplexmittel oder Placebo. Die Verteilung war zuvor nach dem Zufallsprinzip
erfolgt. Die Tiere wurden somit zum Zeitpunkt des Trockenstellens, mit Durchfiihrung
der ersten Behandlung, entweder der Versuchs- oder der Kontrollgruppe zugeteilt.
Der Versuch wurde in zwei Betrieben durchgefuhrt und die Zuteilungen erfolgten fur
jeden Betrieb unabhéngig voneinander.

Insgesamt wurden neununddreil3ig Tiere untersucht. Neunzehn stammten aus dem
Staatsgut Hirschau, zwanzig aus der Landesanstalt fir Landwirtschaft, Grub. Von
den neunzehn Tieren des Staatsguts Hirschau gehérten acht der Versuchs- und elf
der Kontrollgruppe an, bei den Tieren der Landesanstalt fiir Landwirtschaft, Grub, elf
der Versuchs- und neun der Kontrollgruppe. Die Versuchsgruppe (VG) bestand somit

insgesamt aus neunzehn, die Kontrollgruppe (KG) aus zwanzig Tieren.

3.1.2.3 Behandlungsschema

Das Behandlungsschema fir die Tiere der VG wurde nach den Angaben des
Herstellers erstellt. Es umfasste sechs Behandlungszeitpunkte, sowie Art und
Kombination der verwendeten Komplexmittel. Der Behandlungszeitraum erstreckte
sich vom Zeitpunkt des Trockenstellens bis drei Wochen post partum. Die
Verabreichung der Arzneimittel erfolgte entsprechend den Angaben des Herstellers
subkutan. Den Tieren der KG wurde zu den gleichen Behandlungszeitpunkten
jeweils die gleiche Menge physiologische Kochsalzlésung subkutan verabreicht.

Das genaue Behandlungsprotokoll ist in Tab. 1 dargestellt.
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Tabelle 1. Behandlungsprotokoll fur Versuchsgruppe (VG) und Kontrollgruppe (KG)

Trocken- Euter- Abkal- Ende der Laktations- | Laktations-
: Kolostral-
stellen [anbildung bung phase phase
phase
156 -236 | 266 -273 | i 1ok |7+1Tage|14 + 1 Tage |21 + 1 Tage
Tage Tage
p.insem. | p.insem. b-p- P-p- P-p- b-P.
Behandlung
A B C D E F
5 mi 5 ml 10 ml 10 ml 5 mi 5 mi
VG | Carduus Carduus | Traumeel | Lachesis Carduus Carduus
comp. comp. QP comp. comp. comp.
5 ml 5 mi 5 ml 5 ml
Coenzyme | Coenzyme Coenzyme | Coenzyme
comp. comp. comp. comp.
10 mi 10 ml 10 ml 10 ml 10 mi 10 mi
KG [ 0,9 %iges | 0,9 %iges | 0,9 %iges | 0,9 %iges | 0,9 %iges | 0,9 %iges
NaCl NaCl NaCl NaCl NaCl NaCl

p.C.: post inseminationem; p.p.: post partum; comp.: compositum

Im Mittel wurden die Tiere am 215. Tag post inseminationem trockengestellt. Zu

diesem Zeitpunkt wurde Behandlung A durchgefihrt. Die grof3en Streuungen, die bei

diesem Zeitpunkt auftraten, waren durch die individuellen Milchleistungen der Tiere

bedingt. Tiere, die stark in ihrer Milchleistung abfielen wurden friiher trockengestelit.

Behandlung B erfolgte durchschnittlich am 270. Tag post inseminationem. Der

Kalbezeitpunkt lag zwischen dem 271. und dem 300. Tag post inseminationem.

Durchschnittlich kalbten die Tiere am 285. Tag post inseminationem. Behandlung C

erfolgte innerhalb der ersten 12 h post partum. Die Behandlungen D bis F wurden

7+ 1 Tage p.p., 14 + 1 Tage p.p. und 21 = 1 Tage p.p. durchgefiihrt. Zum Zeitpunkt

28 £ 1 Tage p.p. erfolgte eine Abschlussuntersuchung ohne weitere Behandlung.

3.1.24

Probenentnahme- und Untersuchungsplan

Es wurden Blut- und Milchproben untersucht. Blutprobenentnahmen erfolgten zum

Zeitpunkt des Trockenstellens, der Euteranbildung und 7 + 1 Tage p.p., 21 £ 1 Tage p.p.
und 28 + 1 Tage p.p.. Ein Differentialblutbild wurde erstellt und die Blutseren wurden auf

ihre Gehalte an Gesamtbilirubin, Aspartat-Amino-Transferase (AST), Glutamat-

Dehydrogenase (GLDH), Gesamtprotein und Beta-Hydroxy-Buttersdure (BHB)

untersucht. Milchproben wurden zum Zeitpunkt des Trockenstellens, sowie
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7 +1 Tage p.p., 14 + 1 Tage p.p., 21 £ 1 Tage p.p. und 28 + 1 Tage p.p. entnommen.

Die Milchproben wurden bakteriologisch untersucht, der Milchzellgehalt wurde bestimmt

und die zellulare und nichtzellulare unspezifische Abwehr untersucht. Die Untersuchung

der zellularen Abwehr erfolgte tber die Bestimmung der Phagozytoseaktivitat der

Leukozyten. Die Untersuchung der nichtzellularen Abwehr Uber die Ermittlung der

Lysozymkonzentration im Milchserum. Aus Tab. 2 sind die Probenentnahmezeitpunkte

und die zu diesen Zeitpunkten untersuchten Parameter ersichtlich.

Tabelle 2: Probenentnahme und -untersuchungsplan

Zeitounkte der Trok- Euter- | Abkal- | 7+1 14+1 | 21+1 | 28%+1

b kenstel- | anbil- | bung Tage Tage Tage Tage
Probenentnahmen

len dung p.p. p.p. p.p. p.p.

Zu untersuchende
Parameter
Differentialblutbild X X X X X
Gesamtbilirubin X X X X X
AST X X X X X
GLDH X X X X X
Gesamtprotein X X X X X
BHB X X X X X
Zellzahl der Milch X X X X X
Bakteriologische X X X X X
Untersuchung
Phagozytoseaktivitét
der Milchleukozyten X X X X X
Lysozymgehalt des X X X X X
Milchserums

p.p.: post partum
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Die Selenversorgung beeinflusst die Phagozytoseaktivitat der neutrophilen
Granulozyten der Milch (GRASSO et al., 1990) und die Eutergesundheit (MALBE et
al., 1995; ALI-VEHMAS et al., 1997). Daher wurden die Blutproben der Tiere nach
Versuchsabschluss auf ihren Selengehalt untersucht. Hierflr wurden die Proben der
einzelnen Untersuchungszeitpunkte getrennt nach VG und KG und nach Betrieben
zusammengefasst,. Die Untersuchung erfolgte mittels eines Atom-Absorptions-
Spektralphotometers (AAS) mit THGA-Graphitrohr und Untergrundkorrektur aufgrund
des ZEEMAN-Effekts (Modell 4110ZL, Firma PerkinElmer Instruments GmbH,
Rodgau-Jugesheim).

3.1.2.5 Probengewinnung

3.1.251 Blut

Die Gewinnung von Serum- und Plasmaproben erfolgte unmittelbar nach dem
Melken mit sterilen Einmalkanilen aus der Vena jugularis. Der Transport in die
klinikeigenen Labors erfolgte in einer Kiihlbox bei 6 °C. Die Blutproben wurden

innerhalb von drei Stunden weiterverarbeitet und konserviert.

3.1.2.5.2 Milch

Die Entnahme der Milchproben erfolgte im Rahmen des routinemafigen Melkens.
Zur bakteriologischen Untersuchung wurden steril entnommene
Anfangsgemelksproben der einzelnen Viertel gewonnen. Fir die weiteren Tests
waren Proben des Gesamtgemelks erforderlich. Sie wurden mit Hilfe des
Milchprobenentnahmesystems des Milchprifrings Bayern e.V. entnommen, um eine
fur das Gesamtgemelk reprasentative Probe zu erhalten. 35 ml hiervon wurden in ein
Probengefald aus Polypropylen verbracht, welches zur Konservierung 8 mg
Natriumacid in Tablettenform enthielt. Die restliche Milch wurde in zwei autoklavierte
(Varioklav® Dampfsterilisator Typ 500, Firma f. Schultheiss, Miinchen) 250 ml
Zentrifugenbecher aus Polypropylen tberfuhrt. Alle Proben wurden in einer Kiihlbox
bei 6 °C in das klinikeigene Labor transportiert und innerhalb von sechs Stunden

weiterverarbeitet.
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3.1.2.6 Verarbeitung der Blutproben

3.1.26.1 Erstellen der Differentialblutbilder

Es wurden Blutausstriche angefertigt. Die Farbung der Zellen erfolgte mit einer
modifizierten Giemsa-Grinwald-Farbung nach Pappenheim (Haema-Schnellfarbung,
Firma Labor + Technik, Eberhard Lehmann, Berlin). Anschliel3end wurden 200 Zellen
unter dem Lichtmikroskop (Leica DM LS, Firma Leica Mikroskopie Systeme GmbH,
Wetzlar) ausgezahlt und neutrophile Granulozyten, basophile Granulozyten,

eosinophile Granulozyten, Lymphozyten und Monozyten unterschieden.

3.1.2.6.2 Bestimmung der Serumparameter

Die Bestimmung der Serumparameter Gesamtbilirubin, Aspartat-Amino-Transferase
(AST), Glutamatdehydrogenase (GLDH) und Gesamtprotein erfolgte photometrisch
mit einem LP 800 (Firma Dr. Bruno Lange GmbH, Berlin).

Die Bestimmung der AST erfolgte nach der Standardmethode der Deutschen
Gesellschatft fur Klinische Chemie (DGKC) (Dr. Lange Test, LCN 375, opt. Test nach
DGKC,; Firma Dr. Bruno Lange GmbH, Berlin).

Der Gehalt an Gesamtprotein wurde mit der Biuret-Methode bestimmt (Sigma
Diagnostics®, Gesamtprotein, Methode-Nr. 541; Firma Sigma-Aldrich, Steinheim).
Die Bestimmung des Gesamtbilirubin erfolgte nach der DPD- Methode (Dr. Lange
Test, LCN 303, DPD-Methode; Firma Dr. Bruno Lange GmbH, Berlin).

Die Bestimmung der GLDH erfolgte mit einer optimierten Standardmethode nach den
Empfehlungen der DGKC (GLDH opt. DGKC; Firma Labor + Technik, Eberhard

Lehmann, Berlin).

Die Bestimmung von Beta-Hydroxy-Butyrat (BHB) erfolgte photometrisch mit einem
Hitachi 911 (Ranbut D-3Hydroxybutyrat; Firma Randox, Ardmore, United Kingdom).
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Die Selenbestimmung erfolgte mit einem Atom-Absorptions-Spektralphotometer
(AAS) mit THGA-Graphitrohr und Untergrundkorrektur aufgrund des ZEEMAN-
Effekts (Modell 4110ZL, Firma PerkinElmer Instruments GmbH, Rodgau-Jugesheim).

3.1.2.6.3 Qualitatskontrolle der Laborparameter

1. Uberprifung der Prézision:

Unter Prazision versteht man die Streuung der Einzelwerte eines Kontrollserums um
deren Mittelwert (DURR und KRAFT, 1999). Dabei muss die Zusammensetzung der
Seren nicht bekannt sein, da nur die Streuung der Ergebnisse als Malf3 fur die
Genauigkeit von Interesse ist. Je kleiner die Streuung, um so praziser ist die
Methode. Eine gewisse Streuung ist unvermeidbar. Sie wird durch sogenannte
.zuféllige Fehler* verursacht. Dazu z&hlen ungeeichte Messgefalie, falsche
Reaktionstemperaturen, unsauberes Pipettieren u.a..

Zur Uberprifung der Prazision erfolgte von allen Serum-Analyseparametern, welche
im Labor der Gynakologischen und Ambulatorischen Tierklinik der LMU Munchen
bestimmt wurden, eine zehnmalige Messung an mindestens drei verschiedenen
Tagen. Die mittleren Gehalte, Standardabweichungen und Variationskoeffizienten

sind in Tab. 3 dargestellt.

Tabelle 3: Prazision der Serumparameterbestimmung

Parameter X S VK (%)
AST 85,6 U/I 1,2 1,4
Gesamtprotein 60,1 g/l 0,9 1,5
Gesamtbilirubin |{11,10 pmol/l 0,14 0,90
GLDH 14,25 U/l 0,82 5,75

x: Mittelwert; s: Standardabweichung; VK: Variationskoeffizient

2. Uberprifung der Richtigkeit:

Die Richtigkeit zeigt an, wie nah der gefundene Wert (= Istwert) eines Kontrollserums
am ,wahren* Wert oder am ,Sollwert* liegt, d.h. wie grof3 die Differenz zum
erwarteten Wert ist (DURR und KRAFT, 1999). Zur Uberprifung der Richtigkeit wird
ein Kontrollserum verwendet, bei welchem Sollwerte der einzelnen Parameter

angegeben sind. Bei den Parametern, welche im Labor der Gynakologischen und
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Ambulatorischen Tierklinik der LMU Minchen untersucht wurden, wurde nach jedem
zehnten Patienten eine Kontrolle der Richtigkeit durchgefuihrt. Dazu wurde

Secutrol® U LCQ 010 (Firma Dr. Bruno Lange GmbH, Berlin) als Kontrollserum
verwendet. Die Sollwerte der Parameter AST, Gesamtbilirubin und GLDH wurden
von der Firma Dr. Bruno Lange GmbH, Berlin in firmeninternen und externen Labors

bestimmt. Der Sollwert des Gesamteiweil? wurde durch das Institut fur

Standardisierung (INSTAND) ermittelt.

Die Ergebnisse der wiederholten Messungen des Kontrollserums sind in Tab. 4

aufgefuhrt.

Tabelle 4: Richtigkeit der Serumparameterbestimmung

Parameter | n — s VK Sollwert Vertrauens- Erlaubter

X (%) Bereich * Bereich **
AST 20| 785UlL |58 | 74 | 765Ul | 67,3-857U/ | 60,4—92,6 Ul
Gesamt- 1,01 26291 |30 39| 7429/ . 66,9 — 81,6 g/l
protein
glelfl‘j‘g’ltn 20(34,18 umol/|0,71| 2,08 | 33,9 umol/l | 29,8 — 38,0 pmol/l| 26,7 — 41,0 umol/l
GLDH 20| 21,7UN |2,37|10,92| 21,1un | 18,6—-236UN | 16,7255 U/l

n: Zahl der Kontrollen; x: Mittelwert; s: Standardabweichung; VK: Variationskoeffizient

*: als Vertrauensbereich wird der Bereich angegeben, in dem 95 % der
Analyseergebnisse der an der Sollwertermittlung beteiligten Laboratorien liegen.
**: die erlaubten Bereiche entsprechen den maximal zulassigen Abweichungen vom

Lageparameter gemaf3 den Richtlinien der Bundesarztekammer von1988.

Anzustreben sind Variationskoeffizienten von 2 % — 5 % bei Metaboliten-

bestimmungen und 4 % - 10 % bei Enzymaktivitatsbestimmungen (DURR und
KRAFT, 1999).

3.1.2.7

3.1.2.7.1

Verarbeitung der Milchproben

Bestimmung der Konzentrationen somatischer Zellen in der Milch

Die Untersuchungen erfolgten mittels eines fluoreszenzoptischen Verfahrens mit

einem Fossomat 5000 (FossElectric, Hillerad, Danemark)
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3.1.2.7.2 Bakteriologische Untersuchungen der Viertelgemelksproben

Die bakteriologischen Untersuchungen erfolgten mittels Ausstrichverfahren auf
Columbia-Agar als nichtselektiver Nahrboden, sowie Gassner-Agar und Edwards-
Agar als Selektivnahrbéden fiir coliforme Keime bzw. Streptokokken (Firma Oxoid-
GmbH, Wesel). Die Bebritung erfolgte im Brutschrank (Typ U 15, Firma Memmert,
Schwabach) bei 37 °C Uber 48 Stunden. Es wurde zwischen Staphylokokken,
Streptokokken und coliformen Keimen unterschieden. Die Befunde wurden in drei
Kategorien eingeteilt: negativ (-), fraglich (+/-) und positiv (+). Die Zuordnung in diese
Kategorien richtete sich nach Art und Menge der gewachsenen Kolonien. Bei
weniger als flinf Kolonien wurde die Probe als negativ, bei Mischkulturen und/oder
weniger als zehn Kolonien einer Art als fraglich eingestuft. Bei Monokulturen, die
mindestens ein Drittel der bestrichenen Flache bedeckten, galt das Ergebnis als

positiv.

3.1.2.7.3 Gewinnung von Milchzellen und Milchseren der Gesamtgemelke

Die Separation der Milchzellen erfolgte nach einer modifizierten Methode von
PAAPE et al. (1996). In zwei 250 ml Zentrifugenbecher wurden je 120 ml Milch
eingewogen und anschliel3end in einer Hochleistungs-Kihlzentrifuge (Centrikon
H401, Firma Kontron Instruments GmbH, Eching) mit 1700 g bei 4 °C 30 Minuten
zentrifugiert. AnschlieRend wurde der Fettlayer mit einem Spatel abgehebert. 40 ml
des Milchserums wurden abpipettiert und bei - 18 °C fir die Durchfihrung des
Lysozymtests konserviert. Der restliche Uberstand wurde abgesaugt, die beiden
Pellets mit jeweils 2 ml PBS (PBS", ohne Ca**/Mg**, Stocklésung 9,6 g/L, Firma
Sigma-Aldrich, Steinheim) mit 0,5 % BSA (Albumin, bovines, Firma Sigma-Aldrich,
Steinheim) bei einem pH-Wert von 6,8 resuspendiert und die Zellsuspension in zwei
autoklavierte 16 ml Zentrifugenréhrchen Uberfihrt. Die Zentrifugenbecher wurden mit
je 2 ml der PBS-L6sung (+ 0,5 % BSA) ausgewaschen, diese Suspension ebenfalls
in die Zentrifugenréhrchen Gberfihrt und bei 1000 g und 4 °C 15 Minuten
zentrifugiert. Anschlie3end erfolgte ein erneutes Waschen der beiden Zellpellets mit
je 2 ml der PBS-L6sung (+ 0,5% BSA) und einer Zentrifugation mit 200 g bei 4°C
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10 Minuten lang. War der Uberstand nach dieser Zentrifugation noch triilb wurden die
Pellets nochmals gewaschen und mit 200 g bei 4 °C 10 Minuten zentrifugiert.
Anschliel3end wurden sie in Abh&ngigkeit von ihrer Grof3e mit 50 bis 250 pl PBS

(+ 0,5 % BSA) resuspendiert, die gesamte Zellsuspension in eine Eppendorf Tube
uberfuihrt und bei 4 °C bis zur weiteren Verarbeitung aufoewahrt. War der Uberstand

bereits nach der ersten Zentrifugation mit 200 g klar, erfolgte keine weitere

Waschung.
In Abb. 1 ist der zeitliche Ablauf der Gewinnung der Zellsuspension schematisch
dargestellt.
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Abbildung 1: Flussdiagramm zur Darstellung der zeitlichen Abfolge der einzelnen
Arbeitsschritte bei der Gewinnung der Milchzellen

3.1.2.7.4 Bestimmung der Leukozytenkonzentrationen und der

Vitalitdtsquotienten

Die Verwendung von Trypanblau zur Unterscheidung lebender und toter Zellen
wurde von NIEMIALTOWSKI et al. (1988) beschrieben. Zur Bestimmung das Anteils
lebender Zellen wurden 10 pl der Zellsuspension mit 20 pl Trypanblau (C. I. 23850,
direct blue 14, Firma Sigma-Aldrich Chemie GmbH, Steinheim) vermischt und bei
Bedarf mit einer PBS-L6sung (+0,5 % BSA) verdiinnt. Die Auszéhlung lebender und
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toter Zellen erfolgte in einer Neubauer-Zahlkammer unter dem Lichtmikroskop. Es
wurden 40 Felder der Zahlkammer gezahlt. Die Zellen wurden in lebend (weil3) und
tot (blau) unterteilt und der prozentuale Anteil der vitalen Zellen an der

Gesamtzellzahl, der sogenannte Vitalitdtsquotient (VQ), bestimmt.

3.1.2.75 Bestimmung der Phagozytoseaktivitdten der Leukozyten

Als zu phagozytierende Partikel wurden Escherichia coli-Keime verwendet. Nach
ZECCONI et al. (1994) lI6sen diese Keime eine hohe Phagozytoseaktivitat der Zellen
aus. Es wurden Keime verwendet, die mit dem Farbstoff BODIPY®,
Absorptionsmaximum bei 505 nm und Fluoreszensemissionsmaximum bei 513 nm,
angefarbt waren (Escherichia coli (K-12 strain) BioParticles®, BODIPY® FL conjugate,
Firma MoBiTec, Gottingen). Die Trockensubstanz wurde zun&chst mit 500 pl einer
gefilterten 2 mM Natriumacid-Lésung geldst. AnschlieRend erfolgte die Opsonierung
der Keime mittels eines Opsonierungsreagenz (Escherichia coli BioParticles®
opsonizing reagent, Firma MoBiTech, Goéttingen), welches zuvor mit 500 ul einer
gefilterten PBS-Losung gelost wurde. Je 10 pl der beiden Lésungen wurden mit

100 pl einer filtrierten PBS-LAsung vermischt und eine Stunde bei 37 °C unter
bestédndigem Mischen (TPM-2, Firma Sarstedt AG & Co, Nimbrecht) inkubiert.
Danach wurden die Keime bei 1100 g und Raumtemperatur 15 Minuten lang
zentrifugiert (Force Microcentrifuge Model 7, Firma Labnet International Inc.,
Woodbridge, NJ, USA). Der Uberstand wurde abpipettiert und das Keimpellet mit
120 pl PBS-L6sung resuspendiert. Die Suspension wurde erneut bei 1100 g und
Raumtemperatur 15 Minuten zentrifugiert. AnschlieRend wurde das Keimpellet mit
300 pl PBS-L6sung resuspendiert. 10 pl dieser Bakteriensuspension wurden mit
500 pl filtrierter PBS-LAsung verdinnt, 64 Felder einer Neubauer-Zahlkammer mit
einem Volumen von je 0,25 ul unter dem Fluoreszenzmikroskop (Inversmikroskop
Axiovert 25 CFL, Firma Zeiss, Goéttingen) ausgezahlt und die Keimkonzentration
berechnet.

Der Ablauf der Herstellung der Keimsuspension ist in Abb. 2 schematisch dargestellt.
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Abbildung 2: Flussdiagramm zur Darstellung der zeitlichen Abfolge der einzelnen
Arbeitsschritte bei der Herstellung der Keimsuspension
RT: Raumtemperatur

Zell- und Bakteriensuspension wurden gemischt, so dass das Verhaltnis von
lebenden Zellen zu Bakterien 1:25 betrug. Es folgte eine Inkubation bei 37 °C tber
90 Minuten unter bestandigem Mischen. Der Phagozytosevorgang wurde beendet,
indem die Probe eine Minute bei -18°C gekihlt wurde. 5 ul der Probe wurden auf
einen Objekttrager verbracht, mit einem Deckglaschen abgedeckt und mit Nagellack
abgedichtet. Schlie3lich wurde unter dem Fluoreszenzmikroskop von 200 Zellen die
Anzahl der Zellen ermittelt, welche Keime phagozytiert hatten.

In Abb. 3 sind Milchleukozyten mit und ohne phagozytierte Keime zu sehen.
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Abbildung 3: Milchleukozyten mit und ohne phagozytierte, fluoreszierende Keime
1: Zellen mit phagozytierten Keimen, 2: Zellen ohne phagozytierte Keime, 3: nicht
phagozytierte Keime

Aus der Zahl der Zellen mit phagozytierten Keimen wurde, unter Einbeziehung des
zuvor bestimmten Vitalitatsquotienten, der Phagozytosequotient (PQ) bestimmt.
Dieser errechnete sich aus folgender Formel:

PQ =npz * 100 / VQ * 2 (%)

PQ = Phagozytosequotient, npz = Anzahl der Zellen mit phagozytierten Keimen,
VQ = Vitalitdtsquotient
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3.1.2.7.6 Bestimmung der Lysozymkonzentrationen der Milchseren

Zur Bestimmung der Lysozymkonzentration im Milchserum wurde eine modifizierte
Form des Agardiffusionstests nach OSSERMANN und LAWLOR (1966) und LIE et
al. (1986b) verwendet. Das Prinzip beruht auf der Fahigkeit des Lysozyms,
abgetotete Keime zu lysieren. Besonders geeignet dafir ist Micrococcus
lysodeicticus (M.l.). Er wird durch Lysozym fast vollstéandig abgebaut (SALTON,
1957).

1. Herstellung der Agarplatten.

Es wurde ein 1%iger Agar bendtigt, welcher 50 pg M.l./ml Agar enthalten musste.
80 ml PBS (pH-Wert 6,2) und 0,86 g Agar (Agar Nr.1, neutral, Firma Oxoid LTD.,
Hampshire, GB) wurden in einem Glasgefal3 autoklaviert. Die restlichen 6 ml PBS
wurden filtriert und zur L6sung von 0,043 g M.l. (Micrococcus lysodeicticus,
lyophilized, Firma Sigma-Aldrich Chemie GmbH, Steinheim) verwendet. Nach
Abschluss des Autoklavierens wurde der noch flissige Agar kurz abgekdhilt,
anschlieRend die M.l.-L6ésung hinzugegeben und mit einem Magnetriihrgerat
durchmischt. Dann wurde die Suspension auf eine quadratische Petrischale
(Seitenlange 24 cm) ausgegossen. Nach Festigung des Agars wurden 35
Vertiefungen mit einem Durchmesser von 8 mm ausgestanzt. Sie wurden in 5 Reihen
mit je 7 Ausstanzungen angeordnet. AnschlieRend wurde der Agar bis zur weiteren
Verwendung bei 4 °C gelagert .

2. Verarbeitung der Milchseren

Die eingefrorenen Milchseren wurden bei Raumtemperatur aufgetaut und
anschlieBend in 16 ml Zentrifugenréhrchen eingefillt. Zur Entfernung von
Fettrickstanden erfolgte eine Zentrifugation bei 1700 g und 4°C Uber 15 min in der
Hochleistungs-Kuhlzentrifuge. Vorhandene Fettiberstadnde wurden abgesaugt. Da
Casein die Lysis des M.I. behindern kann, wurde es ausgefallt. Dazu wurden die
Milchseren mit einer 2N HCI-Lésung zunéchst auf den pH-Wert 3 eingestellt. Die
Kontrolle erfolgte mit einem pH-Meter (Typ WTW STH 600, Firma Wissenschaft-fir-
technische-Werkstatten GmbH, Weilheim). Anschliel3end wurden die Proben bei
1000 g und 4 °C 15 Minuten lang zentrifugiert. Der Uberstand wurde abpipettiert und
in neue Zentrifugenréhrchen tberfihrt. Dann wurde die Losung mit 2N NaOH-

Losung auf den pH-Wert 6,8 eingestellt und bei 4800 g und 4 °C eine Stunde
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zentrifugiert. Der Uberstand wurde in Reagenzglaser abgefillt und der pH-Wert
nochmals kontrolliert. Je 50 ul der Proben wurden als Doppelanséatze in die
ausgestanzten Vertiefungen des Agars pipettiert.

3. Herstellung der Lysozymstandards

Der Lysozymstandard wurde bendtigt, um den Lysozymgehalt der Proben
quantifizieren zu kénnen. Als Standard wurde Huhnereiweil3lysozym (chicken egg
white Lysozyme, Firma Sigma-Aldrich Chemie GmbH, Steinheim) verwendet. 10 pl
der Standardlysozym-L6sung, (Konzentration 10 mg/ml) wurden zu 24,99 ml einer
filtrierten PBS-L6sung (+ 1 % BSA) hinzugegeben. Man erhielt damit eine
Stammldsung mit einer Konzentration von 4 pg/ml. Mit der PBS-L6sung wurde die
Stammldsung jeweils 1 : 1 weiter verdinnt. In den Agar wurden schlief3lich

10 Verdlunnungsstufen mit einer Lysozymkonzentration von 2 pug/ml bis

0,0039 pg/ml eingefullt.

4, Ermittlung der Lysozymkonzentration der Proben

Nach einer Inkubationszeit von 17 Stunden bei 37 °C waren aufgehellte Lysiszonen
um die Ausstanzungen sichtbar. Diese wurden in Zentimetern bis auf zwei
Dezimalstellen gemessen. Die Durchmesser der Lysishofe der Standards verhielten
sich proportional zum natirlichen Logarithmus der Lysozymkonzentrationen. Dies
konnte in einem Schaubild und einer logarithmischen Formel ausgedriickt werden
(siehe Abb. 4).

Kurve der Standards

—— Logarithmisch (Kurve der
Standards)

Lysiszone S1-S10 (cm)
|_\
)
o

0,00 0,50 1,00 1,50 2,00 2,50
Lysozymkonzentration S1-S10 (ug/ml)

Abbildung 4: Grafische Darstellung der Ln-Funktion (y) des Lysozymstandards mit
Bestimmtheitsmass (R?)
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Fur die gesamte Versuchsdurchfihrung wurden mehrere Agars verwendet. Bei
jedem Agar wurden die Standards erneut aufgebracht, da keine 100%ige
Reproduzierbarkeit des Tests mdglich ist. So erhielt man fir jeden Agar eine neue
Formel. Mit Hilfe der Formeln und der Durchmesser der Lysishofe der Proben konnte
der Lysozymgehalt der Proben quantitativ bestimmt werden. In Abb. 5 ist eine

Darstellung der Agarplatte mit den Lysishdfen zu sehen.

Abbildung 5: Agar zur Bestimmung der Lysozymkonzentrationen der Milchseren.
Aufhellungen rund um die Ausstanzungen sind Bereiche, in welchen Micrococcus
lysodeicticus durch Lysozym abgebaut wurde.
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3.1.2.8 Statistische Datenauswertung und -dokumentation

Die Auswertung der Ergebnisse erfolgte unter Verwendung des Statistical Analysis
Systems (SAS), Version 6.12.. Von allen untersuchten Parametern, unter Auslassung
der Ergebnisse der bakteriologischen Untersuchung der Viertelgemelksproben und des
Selengehalts der Serumpoolproben, wurden arithmetische Mittelwerte und
Standardabweichungen bestimmt. Diese sind im Anhang tabellarisch wiedergegeben.
Signifikante Unterschiede der einzelnen Parameter wurden mit Hilfe des Lsmean-Tests
berechnet. Wenn die Uberschreitungswahrscheinlichkeit P unter 0,05 lag, wurde das
Ergebnis als statistisch signifikant bewertet. Fur die statistische Auswertung des
Parameters Gehalt somatischer Zellen wurden die Werte aufgrund der starken
Schwankungen logarithmiert.

Alle Ergebnisse mit arithmetischen Mittelwerten und Standardabweichungen sind im

Anhang tabellarisch wiedergegeben.
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3.2 Ergebnisse

Die Untersuchungsergebnisse von insgesamt neununddreil3ig Kiilhen konnten
ausgewertet werden. Neunzehn Tiere gehorten der Kontrollgruppe (KG) und

zwanzig Tiere der Versuchsgruppe (VG) an.

3.2.1 Blutparameter

3.2.1.1 Differentialblutbilder

3.21.1.1 Neutrophile Granulozyten

Im Vergleich zwischen VG und KG waren die Mittelwertdifferenzen der prozentualen

Anteile der neutrophilen Granulozyten zu keinem Zeitpunkt statistisch signifikant
(Abb. 6).
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Abbildung 6: Vergleich der prozentualen Anteile der neutrophilen

Granulozyten von VG und KG zu verschiedenen Untersuchungszeitpunkten
(Mittelwerte (x); Fehlerindikator: Standardabweichung (s); Werte von x und s siehe
Anhang Tab. 9 und 10). Zwischen den Mittelwerten liegen keine statistisch
signifikanten Unterschiede vor.

59



EIGENE UNTERSUCHUNGEN

Der hochste Mittelwert wurde innerhalb der VG zum Zeitpunkt der Euteranbildung,

innerhalb der KG zum Zeitpunkt 7 £ 1 Tage p.p. erreicht (Abb. 6).

In der VG stieg der Mittelwert der prozentualen Anteile der neutrophilen
Granulozyten vom Zeitpunkt des Trockenstellens bis zur Euteranbildung von 41,9 %
auf 46,4 % an (p > 0,05). Im weiteren Verlauf sanken die Mittelwerte leicht ab

(p > 0,05). Die Mittelwertdifferenzen waren zu keinem Zeitpunkt statistisch signifikant
(Abb. 7).
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Abbildung 7: Prozentuale Anteile der neutrophilen Granulozyten der VG zu
verschiedenen Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (x); Fehlerindikator:

Standardabweichung (s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 9). Zwischen den
Mittelwerten liegen keine statistisch signifikanten Unterschiede vor.

In der KG stiegen die Mittelwerte der prozentualen Anteile der neutrophilen
Granulozyten vom Zeitpunkt des Trockenstellens bis 7 + 1 Tage p.p. von 41,7 % auf
47,6 % an (p > 0,05), um zum Ende des Untersuchungszeitraums wieder abzufallen
(p > 0,05). Die Mittelwertdifferenzen waren zu keinem Zeitpunkt statistisch signifikant
(Abb. 8).
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Abbildung 8: Prozentuale Anteile der neutrophilen Granulozyten der KG zu
verschiedenen Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (x); Fehlerindikator:

Standardabweichung (s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 10). Zwischen den
Mittelwerten liegen keine statistisch signifikanten Unterschiede vor.

3.2.1.1.2 Basophile Granulozyten

Die prozentualen Anteile der basophilen Granulozyten waren in beiden Gruppen
gering. Sie lagen zwischen 0,01 % und 3,0 % (siehe Anhang Tab. 10 und 11).
Die Mittelwerte der prozentualen Anteile der basophilen Granulozyten waren
innerhalb der VG zu allen Zeitpunkten, aul3er zum Zeitpunkt 7 £ 1 Tage p.p.,
geringer als jene der KG. Zum Zeitpunkt des Trockenstellens war die
Mittelwertdifferenz zwischen VG und KG mit 0,3 % am grof3ten (p > 0,05). Im
Vergleich zwischen VG und KG waren die Mittelwertdifferenzen der prozentualen
Anteile der basophilen Granulozyten zu keinem Zeitpunkt statistisch signifikant
(Abb. 9).
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Abbildung 9: Vergleich der prozentualen Anteile der basophilen Granulozyten von
VG und KG zu verschiedenen Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (X);

Fehlerindikator: Standardabweichung (s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 9
und 10). Zwischen den Mittelwerten liegen keine statistisch signifikanten
Unterschiede vor.

In der VG war der Mittelwert der prozentualen Anteile der basophilen Granulozyten
am Beginn der Untersuchung, zum Zeitpunkt des Trockenstellens, am niedrigsten.
Im weiteren Verlauf &nderten sich die Mittelwerte geringfiigig (p > 0,05). Aufgrund
der Berechnung auf eine Kommastelle lagen diese Mittelwerte bei 0,5 %. Die
Mittelwertdifferenzen der VG waren zu keinem Zeitpunkt statistisch signifikant
(Abb. 10).
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Abbildung 10: Prozentuale Anteile der basophilen Granulozyten der VG zu
verschiedenen Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (x); Fehlerindikator:

Standardabweichung (s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 9). Zwischen den
Mittelwerten liegen keine statistisch signifikanten Unterschiede vor.

In der KG war der Mittelwert der prozentualen Anteile der basophilen Granulozyten
am ersten Untersuchungszeitpunkt mit 0,7 % am héchsten, woraufhin er bis zum
Zeitpunkt 7 £ 1 Tage p.p. um Uber die Halfte auf 0,3 % absank. Diese
Mittelwertdifferenz war statistisch signifikant (p < 0,05). Anschlie3end erfolgte bis
zum Ende des Untersuchungszeitraums ein Wiederanstieg auf 0,6 % (p > 0,05),
(Abb. 11).
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Abbildung 11: Prozentuale Anteile der basophilen Granulozyten der KG zu
verschiedenen Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (x); Fehlerindikator:

Standardabweichung (s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 10). Zwischen den
Mittelwerten mit verschiedenen Buchstaben liegt ein statistisch signifikanter
Unterschied vor (p < 0,05).

3.21.1.3 Eosinophile Granulozyten

Die Mittelwerte der prozentualen Anteile der eosinophilen Granulozyten waren in der
VG zu allen Zeitpunkten mit Ausnahme des Zeitpunkts 28 + 1 Tage p.p. hdher als in
der KG. Im Vergleich zwischen VG und KG waren die Mittelwertdifferenzen zu
keinem Zeitpunkt statistisch signifikant (Abb. 12).

Wahrend vom Zeitpunkt des Trockenstellens bis zum Zeitpunkt der Euteranbildung
in beiden Gruppen ein leichter Anstieg der Mittelwerte der prozentualen Anteile der
eosinophilen Granulozyten zu verzeichnen war (p > 0,05), folgte bis zum Zeitpunkt
7 + 1 Tage p.p. ein deutlicher Abfall (p < 0,05). Dabei wurden in beiden Gruppen die

niedrigsten Mittelwerte des Untersuchungszeitraums erreicht.

64



EIGENE UNTERSUCHUNGEN

Im weiteren Verlauf erfolgte ein deutlicher Wiederanstieg mit den héchsten
Messwerten zum Zeitpunkt 28 £ 1 Tage p.p. (p < 0,05), (Abb. 12).
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Abbildung 12: Vergleich der prozentualen Anteile der eosinophilen Granulozyten von
VG und KG zu verschiedenen Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (x);

Fehlerindikator: Standardabweichung (s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 9
und 10). Zwischen den Mittelwerten liegen keine statistisch signifikanten
Unterschiede vor.

Innerhalb beider Gruppen waren die Mittelwertdifferenzen der prozentualen Anteile
der eosinophilen Granulozyten zwischen dem Zeitpunkt 7 £ 1 Tage p.p. und den

ubrigen Untersuchungszeitpunkten statistisch signifikant (Abb. 13 und 14).
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Die Uberschreitungswahrscheinlichkeit p war bei den Mittelwertdifferenzen der VG
zwischen dem Zeitpunkt 7 = 1 Tage p.p. und den Zeitpunkten Trockenstellen und 21
+ 1 Tage p.p. < 0,05. Zwischen dem Zeitpunkt 7 = 1 Tage p.p. und den Zeitpunkten
Euteranbildung und 28 + 1 Tage p.p. war p < 0,01 (Abb. 13).
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Abbildung 13: Prozentuale Anteile der eosinophilen Granulozyten der VG zu

verschiedenen Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (x); Fehlerindikator:

Standardabweichung (s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 9). Zwischen den
Mittelwerten mit verschiedenen Buchstaben liegen statistisch signifikante
Unterschiede vor (Zwischen 7 £ 1 Tage p.p. und Trockenstellen bzw.

21 £ 1 Tage p.p.: p < 0,05; zwischen 7 £ 1 Tage p.p. und Euteranbildung bzw.

28 £ Tage p.p.: p < 0,01).
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Die Uberschreitungswahrscheinlichkeit p war bei den Mittelwertdifferenzen der KG
zwischen dem Zeitpunkt 7 £ 1 Tage p.p. und dem Zeitpunkt 21 £ 1 Tage p.p. < 0,05
und zwischen dem Zeitpunkt 7 £ 1 Tage p.p. und den Zeitpunkten Trockenstellen,
Euteranbildung und 28 Tage p.p. < 0,01

(Abb. 14).
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Abbildung 14: Prozentuale Anteile der eosinophilen Granulozyten der KG zu

verschiedenen Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (x); Fehlerindikator:

Standardabweichung (s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 10). Zwischen den
Mittelwerten mit verschiedenen Buchstaben liegen statistisch signifikante
Unterschiede vor (Zwischen 7 = 1 Tage p.p. und 21 = 1 Tage p.p.: p < 0,05;
zwischen 7 £ 1 Tage p.p. und Trockenstellen bzw. Euteranbildung bzw.

28 + Tage p.p.: p <0,01).
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3.21.14 Lymphozyten

Im Vergleich zwischen VG und KG waren die Mittelwertdifferenzen der prozentualen
Anteile der Lymphozyten zu keinem Zeitpunkt statistisch signifikant. Die Mittelwerte
der VG lagen zu allen Zeitpunkten mit Ausnahme des Zeitpunkts 7 + 1 Tage p.p.
unter den Mittelwerten der KG (Abb. 15).
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Abbildung 15: Vergleich der prozentualen Anteile der Lymphozyten von VG und KG
zu verschiedenen Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (x); Fehlerindikator:

Standardabweichung (s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 9 und 10).
Zwischen den Mittelwerten liegen keine statistisch signifikanten Unterschiede vor.

Der Mittelwert der prozentualen Anteile der Lymphozyten fiel in der VG vom
Zeitpunkt des Trockenstellens bis zur Euteranbildung etwas ab (p > 0,05), um
anschliel3end bis zum Zeitpunkt 7 + 1 Tage p.p. signifikant anzusteigen (p < 0,05).
Bis zum Ende des Untersuchungszeitraums erfolgte ein erneuter Abfall (p > 0,05),
(Abb. 16).
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Entsprechende Mittelwertschwankungen um den Kalbezeitpunkt herum waren in der
KG nicht zu beobachten (Abb. 17).
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Abbildung 16: Prozentuale Anteile der Lymphozyten der VG zu verschiedenen
Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (x); Fehlerindikator: Standardabweichung

(s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 9). Zwischen den Mittelwerten mit
verschiedenen Buchstaben liegt ein statistisch signifikanter Unterschied vor
(p < 0,05).
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Abbildung 17: Prozentuale Anteile der Lymphozyten der KG zu verschiedenen
Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (x); Fehlerindikator: Standardabweichung

(s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 10). Zwischen den Mittelwerten liegen
keine statistisch signifikanten Unterschiede vor.
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3.2.1.1.5 Monozyten

Die Mittelwerte der prozentualen Anteile der Monozyten schwankten in beiden
Gruppen uber den gesamten Untersuchungszeitraum hinweg nur geringfigig. Im
Vergleich zwischen VG und KG waren die Mittelwertdifferenzen zu keinem Zeitpunkt
statistisch signifikant (Abb. 18)
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Abbildung 18: Vergleich der prozentualen Anteile der Monozyten von VG und KG zu
verschiedenen Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (x); Fehlerindikator:

Standardabweichung (s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 9 und 10).
Zwischen den Mittelwerten liegen keine statistisch signifikanten Unterschiede vor.
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Sowohl innerhalb der VG als auch innerhalb der KG lagen keine statistisch
signifikanten Mittelwertdifferenzen der prozentualen Anteile der Monozyten vor (Abb.
19 und 20).
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Abbildung 19: Prozentuale Anteile der Monozyten der VG zu verschiedenen
Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (x); Fehlerindikator: Standardabweichung

(s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 9). Zwischen den Mittelwerten liegen
keine statistisch signifikanten Unterschiede vor.
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Kontrollgruppe (KG)

6,00

5,00
4,00 | T | T

% 3,00 4

2,00

& & & Y X
9 & & &
N N K & &
& ¥ % %" x5
A < A P P
Abbildung 20: Prozentuale Anteile der Monozyten der KG zu verschiedenen
Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (x); Fehlerindikator: Standardabweichung

(s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 10). Zwischen den Mittelwerten liegen
keine statistisch signifikanten Unterschiede vor.
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3.2.1.2 Blutserumwerte

3.2121 Gesamtbilirubin

Die Verlaufe der Mittelwerte der Gesamtbilirubinkonzentrationen waren in beiden
Gruppen ahnlich. Sie stiegen von den niedrigsten Mittelwerten zu Beginn der
Untersuchung bis zum Zeitpunkt 7 = 1 Tage p.p. deutlich an (p < 0,05), um bis zum
Ende des Untersuchungszeitraums wieder abzufallen. Die Mittelwerte der VG waren
zu den Zeitpunkten des Trockenstellens und der Euteranbildung zwar hdher als jene
der KG, stiegen postpartal jedoch weniger an und sanken ab dem Zeitpunkt 21 £ 1
Tage p.p. starker ab als die Mittelwerte der KG. Daher waren die Mittelwerte der VG

im postpartalen Untersuchungszeitraum geringer als jene der KG (Abb. 21).
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Abbildung 21: Vergleich der Gesamtbilirubinkonzentrationen von VG und KG zu
verschiedenen Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (x); Fehlerindikator:

Standardabweichung (s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 9 und 10).
Zwischen den Mittelwerten liegen keine statistisch signifikanten Unterschiede vor.
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Im Vergleich zwischen VG und KG waren die Mittelwertdifferenzen der
Gesamtbilirubinkonzentrationen zu keinem Zeitpunkt statistisch signifikant
(Abb. 21).

In der VG stiegen die Mittelwerte der Gesamtbilirubinkonzentrationen vom Zeitpunkt
des Trockenstellens bis zum Zeitpunkt 7 + 1 Tage signifikant an, um zu den
Zeitpunkten 21 + 1 Tage p.p. und 28 £ 1 Tage p.p. wieder signifikant abzufallen

(p <0,01), (Abb. 22).
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Abbildung 22: Gesamtbilirubinkonzentrationen der VG zu verschiedenen
Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (x); Fehlerindikator: Standardabweichung

(s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 9). Zwischen den Mittelwerten mit
verschiedenen Buchstaben liegen statistisch signifikante Unterschiede vor
(p <0,01).
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In der KG stiegen die Mittelwerte der Gesamtbilirubinkonzentration von den
Zeitpunkten des Trockenstellens und der Euteranbildung bis zum Zeitpunkt

7 £ 1 Tage p.p. signifikant an, um bis zum Zeitpunkt 28 + 1 Tage p.p. wieder
signifikant abzufallen (p < 0,01). Desweiteren war der Anstieg der Mittelwerte der
Gesamtbilirubinkonzentrationen vom Zeitpunkt des Trockenstellens zu den
Zeitpunkten 21 + 1 Tage p.p. und 28 £ 1 Tage p.p. signifikant (p < 0,01 bzw.

p < 0,05), (Abb. 23).
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Abbildung 23: Gesamtbilirubinkonzentrationen der KG zu verschiedenen
Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (x); Fehlerindikator: Standardabweichung

(s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 10). Zwischen den Mittelwerten mit
verschiedenen Buchstaben liegen statistisch signifikante Unterschiede vor
(Zwischen Trockenstellen und 28 + 1 Tage p.p.: p < 0,05; zwischen Trockenstellen
und 7 + 1 Tage p.p. bzw. 21 + 1 Tage p.p.: p < 0,01; zwischen 7 + 1 Tage p.p. und
Euteranbildung bzw. 28 + 1 Tage p.p.: p < 0,01).
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3.2.1.2.2 Aspartat-Amino-Transferase (AST)

Die Verlaufe der Mittelwerte der AST-Konzentrationen waren in VG und KG ahnlich.
Nach einem geringen Abfall der Mittelwerte vom Zeitpunkt des Trockenstellens zum
Zeitpunkt der Euteranbildung (p > 0,05) erfolgte in beiden Gruppen bis zum
Zeitpunkt 7 £ 1 Tage p.p. ein deutlicher Anstieg der Mittelwerte (p < 0,05), welche in
der Folgezeit wieder abfielen. Die Mittelwertdifferenzen zwischen VG und KG zu den
einzelnen Untersuchungszeitpunkten waren gering und zu keinem Zeitpunkt
statistisch signifikant (Abb. 24).
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Abbildung 24: Vergleich der AST-Konzentrationen von VG und KG zu verschiedenen
Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (x); Fehlerindikator: Standardabweichung

(s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 9 und 10). Zwischen den Mittelwerten
liegen keine statistisch signifikanten Unterschiede vor.

77



EIGENE UNTERSUCHUNGEN

In der VG war der Anstieg der Mittelwerte der AST-Konzentration von den
Zeitpunkten des Trockenstellens und der Euteranbildung bis zum Zeitpunkt
7 £ 1 Tage p.p. signifikant (p < 0,05 bzw. p < 0,01), (Abb. 25).
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Abbildung 25: AST-Konzentrationen der VG zu verschiedenen
Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (x); Fehlerindikator: Standardabweichung

(s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 9). Zwischen den Mittelwerten mit
verschiedenen Buchstaben liegen statistisch signifikante Unterschiede vor
(Zwischen 7 + 1 Tage p.p. und Trockenstellen: p < 0,05; zwischen 7 + 1 Tage p.p.
und Euteranbildung: p < 0,01).
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In der KG war sowohl der Anstieg der Mittelwerte der AST-Konzentrationen von den
Zeitpunkten des Trockenstellens und der Euteranbildung bis zum Zeitpunkt

7 £ 1 Tage p.p. signifikant (p < 0,01), als auch der anschlieRende Abfall zu den
Zeitpunkten 21 + 1 Tage p.p. und 28 £ 1 Tage p.p. (p < 0,05 bzw. p < 0,01),

(Abb. 26).
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Abbildung 26: AST-Konzentrationen der KG zu verschiedenen
Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (x); Fehlerindikator: Standardabweichung
(s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 10). Zwischen den Mittelwerten mit
verschiedenen Buchstaben liegen statistisch signifikante Unterschiede vor
(Zwischen 7 £ 1 Tage p.p. und 21 + 1 Tage p.p.: p < 0,05; zwischen 7 = 1 Tage p.p.
und Trockenstellen bzw. Euteranbildung bzw. 28 + 1 Tage p.p.: p < 0,01).
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3.2.1.2.3 Glutamat-Dehydrogenase (GLDH)

Die Mittelwerte der GLDH-Konzentrationen waren in der VG zu allen Zeitpunkten
hoher als jene der KG. Die Mittelwertdifferenzen von VG und KG waren jedoch zu
keinem Zeitpunkt statistisch signifikant (Abb. 27).
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Abbildung 27: Vergleich der GLDH-Konzentrationen von VG und KG zu
verschiedenen Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (x); Fehlerindikator:

Standardabweichung (s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 9 und 10).
Zwischen den Mittelwerten liegen keine statistisch signifikanten Unterschiede vor.
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Die Mittelwerte der GLDH-Konzentrationen fielen in beiden Gruppen zunachst vom
Zeitpunkt des Trockenstellens bis zum Zeitpunkt der Euteranbildung leicht ab

(p > 0,05), (Abb. 28 und 29).

Anschlie3end erfolgte in der VG ein sprunghafter Anstieg des Mittelwerts der
GLDH-Konzentrationenen bis zum Zeitpunkt 7 £ 1 Tage p.p., der sich bis zum
Zeitpunkt 21 + 1 Tage p.p. fortsetzte (p < 0,05). Im weiteren Verlauf sank der
Mittelwert wieder leicht ab (p > 0,05), (Abb. 28).
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Abbildung 28: GLDH-Konzentrationen der VG zu verschiedenen
Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (x); Fehlerindikator: Standardabweichung

(s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 9). Zwischen den Mittelwerten mit
verschiedenen Buchstaben liegt ein statistisch signifikanter Unterschied vor
(p < 0,05).
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In der KG erfolgte der deutliche Anstieg erst vom Zeitpunkt 7 + 1 Tage p.p. zum
Zeitpunkt 21 =+ 1 Tage p.p. (p < 0,05). Auch die Mittelwertdifferenz zwischen dem
Zeitpunkt der Euteranbildung und dem Zeitpunkt 21 + 1 Tage p.p. war statistisch
signifikant (p < 0,01). Anschlie3end fiel der Mittelwert der GLDH-Konzentrationen
geringfligig ab (p > 0,05), (Abb. 29).
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Abbildung 29: GLDH-Konzentrationen der KG zu verschiedenen
Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (x); Fehlerindikator: Standardabweichung

(s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 10). Zwischen den Mittelwerten mit
verschiedenen Buchstaben liegen statistisch signifikante Unterschiede vor
(Zwischen 21 + 1 Tage p.p. und 7 £ 1 Tage p.p.: p < 0,05; zwischen 21 + 1 Tage p.p.
und Euteranbildung: p < 0,01).
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3.21.24 Gesamtprotein

Im Vergleich zwischen VG und KG waren die Mittelwerte der
Gesamtproteinkonzentrationen in der VG zu allen Zeitpunkten hoher als jene der
KG. Zum Zeitpunkt der Euteranbildung war die Mittelwertdifferenz statistisch
signifikant (p < 0,05), (Abb. 30).
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Abbildung 30: Vergleich der Gesamtproteinkonzentrationen von VG und KG zu
verschiedenen Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (x); Fehlerindikator:

Standardabweichung (s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 9 und 10).
Zwischen den mit * gekennzeichneten Mittelwerten liegt ein statistisch signifikanter
Unterschied vor (p < 0,05).

In der VG fiel der Mittelwert der Gesamtproteinkonzentrationen vom Zeitpunkt des
Trockenstellens bis zum Zeitpunkt 7 £ 1 Tage p.p. zunachst deutlich ab (p < 0,01),
um anschlie3end bis zum Ende des Untersuchungszeitraums wieder deutlich
anzusteigen. Zum Zeitpunkt 28 + 1 Tage p.p. wurde der hochste Mittelwert ermittelt.

Die Mittelwertdifferenzen zwischen dem Zeitpunkt 7 + 1 Tage p.p. und den
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Zeitpunkten 21 + 1 Tage p.p. und 28 £ 1 Tage p.p. waren jeweils statistisch
signifikant (p < 0,05 bzw. p < 0,01). Desweiteren unterschieden sich die Mittelwerte
der Gesamtproteinkonzentrationen zum Zeitpunkt der Euteranbildung und zum
Zeitpunkt 28 = 1 Tage p.p. statistisch signifikant (p < 0,05), (Abb. 31).
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Abbildung 31: Gesamtproteinkonzentrationen der VG zu verschiedenen
Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (i); Fehlerindikator: Standardabweichung

(s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 9). Zwischen den Mittelwerten mit
verschiedenen Buchstaben liegen statistisch signifikante Unterschiede vor
(Zwischen 7 + 1 Tage p.p. und 21 + 1 Tage p.p., sowie zwischen Euteranbildung und
28 £ 1 Tage p.p.: p < 0,05; zwischen 7 = 1 Tage p.p. und Trockenstellen bzw.

28 £ 1 Tage p.p.: p <0,01).

In der KG folgte auf einen deutlichen Abfall des Mittelwerts der
Gesamtproteinkonzentrationen vom Zeitpunkt des Trockenstellens bis zum Zeitpunkt
der Euteranbildung (p < 0,01) bereits zum Zeitpunkt 7 + 1 Tage p.p. ein Anstieg des
Mittelwerts (p > 0,05). Bis zum Zeitpunkt 28 + 1 Tage p.p. stiegen die Mittelwerte
deutlich an (p < 0,01). Es bestanden weitere signifikante Mittelwertdifferenzen
zwischen dem Zeitpunkt 7 = 1 Tage p.p. und jenem des Trockenstellens (p < 0,05),
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sowie zwischen dem Zeitpunkt der Euteranbildung und jenen 21 + 1 Tage p.p. und
28 + 1 Tage p.p. (p < 0,05 bzw. p < 0,01), (Abb. 32).
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Abbildung 32: Gesamtproteinkonzentrationen der KG zu verschiedenen

Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (i); Fehlerindikator: Standardabweichung

(s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 10). Zwischen den Mittelwerten mit
verschiedenen Buchstaben liegen statistisch signifikante Unterschiede vor
(Zwischen Euteranbildung und 21 £ 1 Tage p.p.: p < 0,05; zwischen Euteranbildung
und Trockenstellen bzw. 28 + 1 Tage p.p.: p <0,01; zwischen 7 + 1 Tage p.p. und
Trockenstellen: p < 0,05; zwischen Trockenstellen und 28 + 1 Tage p.p.: p < 0,01).
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3.2.1.2.5 Beta-Hydroxy-Buttersdure (BHB)

Die Mittelwerte der BHB-Konzentrationen waren zu allen Zeitpunkten des
Untersuchungszeitraums in der VG niedriger als in der KG. Die Mittelwertdifferenz
zum Zeitpunkt 21 = 1 Tage p.p. zwischen VG und KG war statistisch signifikant

(p < 0,05), (Abb. 33).
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Abbildung 33: Vergleich der BHB-Konzentrationen von VG und KG zu
verschiedenen Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (x); Fehlerindikator:

Standardabweichung (s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 9 und 10).
Zwischen den mit * gekennzeichneten Mittelwerten liegt ein statistisch signifikanter
Unterschied vor (p < 0,05).

Die Mittelwerte der BHB-Konzentrationen waren zu Beginn des
Untersuchungszeitraums, am Zeitpunkt des Trockenstellens, in der VG und der KG
niedrig (0,50 mmol/l bzw. 0,59 mmol/l), (Abb. 34 und 35).
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Wahrend sich die Mittelwerte der VG im weiteren Verlauf nur geringfiigig &nderten

(p > 0,05), (Abb. 34), war in der KG bis zum Zeitpunkt 21 + 1 Tage p.p. ein deutlicher
Anstieg zu beobachten (p < 0,01). Auch die Mittelwertdifferenz zwischen dem
Zeitpunkt der Euteranbildung und dem Zeitpunkt 21 £ 1 Tage p.p. war in der KG
signifikant (p < 0,01), (Abb. 35).
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Abbildung 34: BHB-Konzentrationen der VG zu verschiedenen
Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (x); Fehlerindikator: Standardabweichung

(s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 9). Zwischen den Mittelwerten liegen
keine statistisch signifikanten Unterschiede vor.
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Abbildung 35: BHB-Konzentrationen der KG zu verschiedenen
Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (x); Fehlerindikator: Standardabweichung

(s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 10). Zwischen den Mittelwerten mit
verschiedenen Buchstaben liegen statistisch signifikante Unterschiede vor
(p <0,01).

3.2.1.2.6 Selen

Der Selengehalt der gepoolten Serumproben lag in allen Proben zwischen 50 ug/I
und 100 pg/l. Selenkonzentrationen zwischen 40 pg/l und 60 pg/l sind nach WOLF et
al. (1998) als grenzwertig einzustufen. Liegen die Werte zwischen 60 pg/l und

110 pg/l liegt eine ausreichende Selenversorgung vor (WOLF et al., 1998). Die
Selenkonzentrationen der Proben von den Tieren der Landesanstalt fur
Landwirtschaft, Grub, waren Uber die gesamte Versuchsdauer ausreichend hoch,
jene der Tiere des Staatsguts Hirschau waren zum Zeitpunkt der Euteranbildung
grenzwertig. Die Selengehalte der Proben von den Tieren des Staatsguts Hirschau
waren Uber den gesamten Untersuchungszeitraum geringer als jene der Tiere der
Landesanstalt fir Landwirtschaft, Grub (Tab. 6).
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Tabelle 5: Selengehalt (ug/l) gepoolter Blutproben

Untersuchungszeitpunkte

G n | Trocken- Euter- 7+1Tage|21+1Tage|28 +1 Tage
ruppen :

stellen ]anbildung p.p. p.p. p.p.
VG
Grub 11 72 63 82 100 95
KG
Grub 9 74 75 74 97 99
VG g| 70 50 70 75 80
Hirschau
KG 11| 72 50 61 80 79
Hirschau

VG: Versuchsgruppe; KG: Kontrollgruppe; n: Zahl der in einer Probe
zusammengefassten Tiere

Insgesamt lag eine akzeptable Selenversorgung der Tiere vor und es wurde davon

ausgegangen, dass die Unterschiede zwischen VG und KG keinen relevanten

Einfluss auf die Untersuchungsergebnisse hatten.

3.2.2

3.2.2.1

Milchparameter

Konzentrationen somatischer Zellen

Die Mittelwerte der logarithmierten Werte der Konzentrationen der somatischen

Zellen/ml Milch (ZZ) lagen in VG und KG zum Beginn der Untersuchung, zum

Zeitpunkt des Trockenstellens, bei 4,87 (Abb. 37 und 38).

Im weiteren Verlauf waren die Mittelwerte der VG zu allen

Untersuchungszeitpunkten niedriger als jene der KG. Die Mittelwertdifferenz

zwischen VG und KG war zum Zeitpunkt 7 £ 1 Tage p.p. signifikant (p < 0,01),

(Abb. 36). Der Mittelwert der ZZ veranderte sich in der VG bis zum Zeitpunkt 7 £ 1
Tage p.p. kaum, wahrend jener der KG im gleichen Untersuchungszeitraum deutlich
anstieg (p < 0,05), (Abb. 37 und 38).
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Abbildung 36: Vergleich der logarithmierten Mittelwerte der Konzentrationen der
somatischen Zellen/ml Milch von VG und KG zu verschiedenen

Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (x); Fehlerindikator: Standardabweichung

(s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 9 und 10). Zwischen den mit *
gekennzeichneten Mittelwerten liegt ein statistisch signifikanter Unterschied vor
(p <0,01).

In der VG fiel der Mittelwert der ZZ vom Zeitpunkt 7 + 1 Tage p.p. bis zum Zeitpunkt
21 + 1 Tage p.p. wieder deutlich ab (p < 0,05) und verénderte sich bis zum letzten
Untersuchungszeitpunkt 28 + 1 Tage p.p. kaum (p > 0,05). Die Mittelwertdifferenz
zwischen den Zeitpunkten 7 + 1 Tage p.p. und 28 £ 1 Tage p.p. war ebenfalls
statistisch signifikant (p < 0,05). Auch die Mittelwertdifferenzen zwischen dem
Zeitpunkt des Trockenstellens und den Zeitpunkten 21 + 1 Tage p.p.und 28 + 1
Tage p.p. waren statistisch signifikant (p < 0,05), (Abb. 37).
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Abbildung 37: Logarithmierte Mittelwerte der Konzentrationen der somatischen
Zellen/ml Milch der VG zu verschiedenen Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte

(i); Fehlerindikator: Standardabweichung (s); Werte von x und s siehe Anhang
Tab. 9). Zwischen den Mittelwerten mit verschiedenen Buchstaben liegen statistisch
signifikante Unterschiede vor (p < 0,05).

In der KG fiel der Mittelwert der ZZ vom Zeitpunkt 7 = 1 Tage p.p. bis

28 + 1 Tage p.p. wieder ab. Die Mittelwerte aller Untersuchungszeitpunkte dieses
Zeitraums waren signifikant niedriger als jener zum Zeitpunkt 7 + 1 Tage p.p.

(p <0,01), (Abb. 38).
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Abbildung 38: Logarithmierte Mittelwerte der Konzentrationen der somatischen
Zellen/ml Milch der KG zu verschiedenen Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte

(x); Fehlerindikator: Standardabweichung (s); Werte von x und s siehe Anhang
Tab. 10). Zwischen den Mittelwerten mit verschiedenen Buchstaben liegen
statistisch signifikante Unterschiede vor (Zwischen 7 + 1 Tage p.p. und
Trockenstellen: p < 0,05; zwischen 7 £ 1 Tage p.p. und 14 + 1 Tage p.p. bzw.
21 +£1 Tage p.p. bzw. 28 £ 1 Tage p.p.: p < 0,01).
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3.2.2.2 Ergebnisse der bakteriologischen Untersuchungen

Die Ergebnisse der bakteriologischen Untersuchungen sind aus den Tabb. 6 bis 8 zu

entnehmen.

Tabelle 6: Anzahl (n) und prozentualer Anteil an der Gesamtzahl der zu allen
Zeitpunkten untersuchten Milchproben (%) der verschiedenen bakteriologischen
Befunde der VG und der KG

bakteriologischer Befund
negativ fraglich positiv
Gruppe n % n % n %
VG 340 89,50 12 3,50 28 7,00
KG 359 89,75 4 1,00 37 9,25

VG: Versuchsgruppe; KG: Kontrollgruppe

Tabelle 7: Anzahl (n) und prozentualer Anteil an der Gesamtzahl der zu jedem
Zeitpunkt untersuchten Milchproben (%) der verschiedenen bakteriologischen
Befunde der VG zu verschiedenen Untersuchungszeitpunkten

bakteriologischer Befund
negativ fraglich positiv

Un_tersuchungs- n % n % n %
zeitpunkte

Trockenstellen 76 100,00 0 0,00 0 0,00
7+1Tagep.p. 74 97,37 0 0,00 2 2,63
14 +1 Tage p.p. 60 78,95 7 9,21 9 11,84
21 +1 Tage p.p. 69 90,79 2 2,63 5 6,58
28 £ 1 Tage p.p. 61 80,26 3 3,95 12 15,79
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Tabelle 8: Anzahl (n) und prozentualer Anteil an der Gesamtzahl der zu jedem
Zeitpunkt untersuchten Milchproben (%) der verschiedenen bakteriologischen
Befunde der KG zu verschiedenen Untersuchungszeitpunkten

bakteriologischer Befund
negativ fraglich positiv

Un_tersuchungs- N % n % N %
zeitpunkte

Trockenstellen 80 100,00 0 0,00 0 0,00
7+ 1 Tage p.p. 72 90,00 0 0,00 8 10,00
14 + 1 Tage p.p. 70 87,50 0 0,00 10 12,50
21+ 1 Tage p.p. 67 83,75 3 3,75 10 12,50
28 + 1 Tage p.p. 70 87,50 1 1,25 9 11,25

Aus den Daten ist zu ersehen, dass der Anteil der positiven bakteriologischen
Befunde von allen Milchproben des gesamten Untersuchungszeitraums in der KG
um 2,25 % hoher lag als in der VG. Dies entspricht dem Faktor 1,3. Die Anteile der
negativen Befunde waren nahezu gleich.

Zum Zeitpunkt 7 £ 1 Tage p.p. war der Anteil der positiven bakteriologischen
Befunde in der KG um den Faktor 3,8, zum Zeitpunkt 21 + 1 Tage p.p. um den
Faktor 1,9 hoher als in der VG. Nur zum Zeitpunkt 28 + 1 Tage war der Anteil der

positiven bakteriologischen Befunde in der KG geringer als in der VG (Faktor 1,4).

3.2.2.3 Phagozytoseaktivitaten der Milchzellen

Ermittelt wurden die Phagozytoseaktivitaten der neutrophilen Granulozyten und der
Makrophagen der Milch.

Die Mittelwerte der Phagozytoseaktivitdten waren in beiden Gruppen zum Zeitpunkt
des Trockenstellens am hochsten. Der Mittelwert der VG war dabei um 0,1 % hoher
als jener der KG.

Im weiteren Verlauf waren die Mittelwerte der VG stets niedriger als jene der KG.
Zum Zeitpunkt 7 £ 1 Tage p.p. war der Mittelwert der Phagozytoseaktivitaten der VG
etwa halb so hoch wie jener der VG. Die Mittelwertdifferenz war zu diesem Zeitpunkt
statistisch signifikant (p < 0,01), (Abb. 39).
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Der Abfall des Mittelwerts der Phagozytoseaktivitdten vom Zeitpunkt des
Trockenstellens bis zum Zeitpunkt 7 £ 1 Tage p.p. war in der VG deutlich (p < 0,01),
wahrend der Abfall in der KG nicht statistisch signifikant war (Abb. 40 und 41).

@ Versuchsgruppe (VG)
OKontrollgruppe (KG)
60,00 -
50,00 .
i *
40,00 -
% 30,00 - [
*
20,00 - -|- [
10,00 ] ] ] ] H
0,00
Q . . . .
9@\@ QQ;QQ Q,@QQ Q,@QQ Q,@QQ
Qv > N N >
oe@ X X X S
<& A% o7 q,,\& q?_’&

Abbildung 39: Vergleich der Phagozytoseaktivitaten der Milchzellen von VG und KG
zu verschiedenen Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (x); Fehlerindikator:

Standardabweichung (s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 9 und 10).
Zwischen den mit* gekennzeichneten Mittelwerten liegt ein statistisch signifikanter
Unterschied vor (p < 0,01).

In der VG war der Mittelwert der Phagozytoseaktivitdten der Milchzellen zum
Zeitpunkt 7 £ 1 Tage p.p. am niedrigsten. Er stieg im Weiteren leicht an und
veranderte sich bis zum Ende des Untersuchungszeitraums wenig (p > 0,05). Die
Mittelwertdifferenzen der Phagozytoseaktivitdten waren in der VG zwischen dem
Zeitpunkt des Trockenstellens und allen anderen Zeitpunkten jeweils statistisch
signifikant (p < 0,01), (Abb. 40).
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Abbildung 40: Phagozytoseaktivitaten der Milchzellen der VG zu verschiedenen
Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (x); Fehlerindikator: Standardabweichung

(s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 9). Zwischen den Mittelwerten mit
verschiedenen Buchstaben liegen statistisch signifikante Unterschiede vor
(p <0,01).

In der KG veranderten sich die Mittelwerte der Phagozytoseaktivitaten der
Milchzellen vom Zeitpunkt 7 £ 1 Tage p.p. bis zum Zeitpunkt 28 + 1 Tage p.p. hicht
deutlich (p > 0,05). Die Mittelwertdifferenzen zwischen dem Zeitpunkt des
Trockenstellens und den Zeitpunkten 14 + 1 Tage p.p. und 28 + 1 Tage p.p. waren
statistisch signifikant (p < 0,05 bzw. p < 0,01), (Abb. 41).
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Abbildung 41: Phagozytoseaktivitaten der Milchzellen der KG zu verschiedenen
Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (x); Fehlerindikator: Standardabweichung

(s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 10). Zwischen den Mittelwerten mit
verschiedenen Buchstaben liegen statistisch signifikante Unterschiede vor
(Zwischen Trockenstellen und 14 + 1 Tage p.p.: p < 0,05; zwischen Trockenstellen
und 28 + 1 Tage p.p.: p < 0,01).

3.2.24 Lysozymkonzentrationen der Milchseren

Die Lysozymkonzentrationen der Milchseren lagen zwischen 0,00 pg/ml und
0,28 pug/ml (siehe Anhang Tab. 9 und 10).

Die Mittelwerte der Lysozymkonzentrationen der Milchseren variierten in beiden
Gruppen wenig. Sie lagen zwischen 0,02 pg/ml und 0,06 pg/ml. Im Vergleich
zwischen VG und KG waren die Mittelwertdifferenzen zu keinem Zeitpunkt statistisch
signifikant (Abb. 42).
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Abbildung 42: Vergleich der Lysozymkonzentrationen der Milchseren von VG und
KG zu verschiedenen Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (x); Fehlerindikator:

Standardabweichung (s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 9 und 10).
Zwischen den Mittelwerten liegen keine statistisch signifikanten Unterschiede vor.

In der VG fiel der Mittelwert der Lysozymkonzentrationen vom Zeitpunkt des
Trockenstellens bis 7 + 1 Tage p.p. zunachst ab und stieg dann bis zum Zeitpunkt
14 + 1 Tage p.p. wieder leicht an (p > 0,05). Im weiteren Verlauf fielen die
Mittelwerte wieder deutlicher ab, wobei die Mittelwertdifferenz zwischen dem
Zeitpunkt des Trockenstellens und jenem 28 = 1 Tage p.p. statistisch signifikant war
(p < 0,05), (Abb. 43).
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Abbildung 43: Lysozymkonzentrationen der Milchseren der VG zu verschiedenen
Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (x); Fehlerindikator: Standardabweichung

(s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 9). Zwischen den Mittelwerten mit
verschiedenen Buchstaben liegt ein statistisch signifikanter Unterschied vor
(p < 0,05).

In der KG konnte vom Zeitpunkt des Trockenstellens bis zum Zeitpunkt 7 + 1 Tage
p.p. keine Veranderung des Mittelwerts der Lysozymkonzentrationen festgestellt
werden. Zum Zeitpunkt 21 + 1 Tage p.p. fiel er zunachst leicht ab, um bis zum
Zeitpunkt 28 £ 1 Tage p.p. wieder anzusteigen (p > 0,05), (Abb. 44).
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Abbildung 44: Lysozymkonzentrationen der Milchseren der KG zu verschiedenen
Untersuchungszeitpunkten (Mittelwerte (x); Fehlerindikator: Standardabweichung

(s); Werte von x und s siehe Anhang Tab. 10). Zwischen den Mittelwerten liegen
keine statistisch signifikanten Unterschiede vor.

100



DISKUSSION

4 Diskussion

In dieser Studie wurden erstmals die Auswirkungen homdopathischer Komplexmittel
auf das Euter gesunder Rinder untersucht. Die Beurteilung erfolgte unmittelbar u.a.
durch Messung der Aktivitat phagozytierender Zellen der Milch (neutrophile
Granulozyten und Makrophagen) und durch Bestimmung der Lysozymkonzentration

im Milchserum.

4.1 Diskussion des Versuchaufbaus

In der vorliegenden Arbeit wurde die Phagozytoseaktivitat der Milchzellen mit
Escherichia-coli-Keimen als zu phagozytierende Partikel ermittelt. Zahlreiche Studien
befassten sich bereits mit dem Thema, wobei die zu phagozytierenden Substanzen,
welche verwendet wurden, variierten.

Von verschiedenen Autoren wurde die Auswirkung von Lachesis auf die
Phagozytoseaktivitat der Blutleukozyten von Kaninchen untersucht (WEIf[3, 1993;
GONDEK, 1994; ENBERGS und GONDEK, 1996). Dabei wurden Zymosanpartikel
als zu phagozytierende Substanz verwendet (NAGAHATA, 1988; WEIR 1993;
GONDEK, 1994). SAAD und HAGELTORN (1985), welche die Phagozytoseaktivitat
von Blutzellen flowzytometrisch untersuchten, verwendeten sowohl mit
fluoreszierendem Farbstoff konjugierte Staphylococcus aureus-Keime als auch
fluoreszierende Zymosanpartikel. In dieser Studie konnte keine Beeinflussung der
Phagozytoseaktivitat der neutrophilen Granulozyten durch die zu phagozytierenden
Substanzen festgestellt werden. Bei Untersuchungen von ZECCONI et al. (1994) war
der Phagozytosetest bei Verwendung von Escherichia coli-Keimen im Vergleich zu
Tests, bei welchen Zymosanpartikel und Staphylococcus uberis-Keime verwendet
wurden sensitiver. Escherichia coli-Partikel I6sen demnach eine deutlich hohere

Phagozytoseaktivitat der Zellen aus.
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Die Phagozytoseaktivitat ist u.a. vom Verhaltnis der Zellen zu den zu
phagozytierenden Partikeln abhangig.

ROTH und KAEBERLE (1981) wiesen nach, dass bei einer Erhéhung des
Verhaltnisses von Keimen zu Zellen auch die Zahl der durchschnittlich pro Zelle
phagozytierten Keime ansteigt. In jener Studie wurden bei einem Verhaltnis von

15 Keimen pro PMN pro Zelle durchschnittlich 5,3 Keime phagozytiert. Lag das
Verhaltnis bei 240 Keimen pro PMN waren es 41,5. Die Inkubationsdauer betrug
jeweils 15 Minuten. Es wurde nicht untersucht, ob und wie eine Veranderung der
Inkubationsdauer diese Werte beeinflusst.

PAAPE et al. (1975) untersuchten die Phagozytoseaktivitat von PMN der Milch. Das
Verhaltnis Keime zu Zelle betrug 16 : 1, die Inkubationsdauer 30 Minuten. Hier
wurden pro Zelle durchschnittlich 11,4 Keime phagozytiert. Unter
Mitberucksichtigung der Untersuchungsergebnisse von ROTH und KAEBERLE
(1981) kann gefolgert werden, dass sowohl das Verhaltnis von Keimen zu Zelle, als
auch die Inkubationsdauer die Zahl der pro Zelle phagozytierten Keime beeinflusst.
Weiterhin kann davon ausgegangen werden, dass die absolute Phagozytoseaktivitat,
also die Anzahl der phagozytierenden Zellen, ebenfalls von diesen beiden Faktoren
abhangig ist. Je hdher das Verhaltnis von Keimen zu Zelle und je langer die
Inkubationsdauer, umso grofer ist die Wahrscheinlichkeit, dass es zu einem Keim-
Zell-Kontakt kommt. Dieser ist Vorraussetzung fur das Stattfinden der Phagozytose.
In anderen Untersuchungen zur Ermittlung der Phagozytoseaktivitat von Zellen
wurden Verhaltnisse von 3 : 1 bzw. 8 : 1 bei einer Inkubationsdauer von 60 Minuten
(GUIDRY et al., 1980c) bzw. ein Verhaltnis von 20 : 1 und eine Inkubationsdauer von
15 Minuten gewahlt (SAAD und HAGELTORN, 1985).

In der vorliegenden Arbeit wurde die Phagozytoseaktivitat unter Verwendung von
Escherichia coli-Keimen bestimmt, welche mit einem fluoreszierenden Farbstoff
(BODIPY®FL) konjugiert waren. Aufgrund der Daten aus den angegebenen Arbeiten
wurde das Verhaltnis von Keimen zu lebender Zelle auf 25 : 1 festgelegt und die
Inkubationsdauer auf 90 Minuten. Diese Inkubationsdauer war auch von GRANT und
FINCH (1996) gewahlt worden.
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Da in den Vakuolen der Zellen, welche die Keime phagozytierten, ein saures Milieu
herrschte musste die Fluoreszenz des Farbstoffs, mit dem die Keime konjugiert
waren, auch bei einem sauren pH-Wert erhalten bleiben. Fiir BODIPY®FL trifft dies
zu, da dessen Fluoreszenz in einem pH-Wert-Bereich von 4 bis 9 erhalten bleibt.
Zur Steigerung der Phagozytoseaktivitat ist eine Opsonierung der Keime erforderlich
(PICCININI et al., 1999). In der vorliegenden Arbeit erfolgte diese, aufgrund der
einfachen und sicheren Anwendung, unter Verwendung eines im Handel erhaltlichen
Opsonierungsreagenz. Es besteht aus gereinigten, polyklonalen IgG-Antikorpern des
Kaninchens, welche Escherichia coli-spezifisch sind. Zudem enthalt es bovines
Serumalbumin (BSA), um nichtspezifische Bindungen zu verhindern. Auch in
anderen Arbeiten wurden gereinigte, spezifische Antikdrper zur Opsonierung von
Keimen verwendet (GRANT und FINCH, 1996). Ebenfalls geeignet ist autologes
Serum (FOX et al., 1988; GRASSO et al., 1990; PAAPE et al., 1996; GRANT und
FINCH, 1996) oder entrahmte Milch (PAAPE et al., 1978; FOX et al., 1988; GRANT
und FINCH, 1996).

Der Lysozymgehalt des Milchserums wurde mit einem Agarplattendiffusionstest
bestimmt. Nach OSSERMANN und LAWLOR (1966) und LIE et al. (1986b) ist diese
Methode sensitiver, genauer und einfacher als photometrische oder turbidimetrische
Verfahren. Die Sensitivitat des Tests ist von besonderer Wichtigkeit, da die
Lysozymkonzentrationen in der Milch wesentlich geringer sind als im Blut oder
anderen Sekreten. Bei Rindern gibt es zudem starke individuelle Schwankungen, da
ein dominantes Gen existiert, welches flr einen hohen Lysozymgehalt codiert

(LIE et al., 1986a). Dieses ist aufgrund fehlender Selektion jedoch nicht sehr
verbreitet.

Nach SALTON (1957) wird der Keim Micrococcus lysodeikticus fast vollstandig durch
Lysozym abgebaut und wurde daher als Testkeim eingesetzt. Die Fallung des
Caseins kann durch Zugabe von Rennin oder ansauern erfolgen (KORHONEN,
1973; LIE et al., 1986b). In der vorliegenden Arbeit erfolgte die Fallung durch
ansauern, da sich die Verwendung von Rennin in Vorversuchen als ungeeignet

erwiesen hatte.
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4.2 Diskussion der Ergebnisse
4.21 Blutparameter
4211 Differentialblutbilder

Die deutlichsten Veranderungen der Differentialblutbilder waren im postpartalen
Zeitraum festzustellen, insbesondere zum Zeitpunkt 7 + 1 Tage p.p.. In der
Versuchsgruppe (VG) und in der Kontrollgruppe (KG) waren die Mittelwerte der
prozentualen Anteile der eosinophilen Granulozyten zum Zeitpunkt 7 £ 1 Tage p.p.
signifikant niedriger als zu allen anderen Zeitpunkten. Zum gleichen Zeitpunkt fielen
in der VG auch die Mittelwerte der prozentualen Anteile der neutrophilen
Granulozyten, der basophilen Granulozyten und der Monozyten ab. Die
Mittelwertdifferenzen waren dabei jedoch nicht signifikant. Der Mittelwert der
prozentualen Anteile der Lymphozyten stieg in der VG hingegen signifikant an. Es
wurde davon ausgegangen, dass in der VG, als Ausdruck eines gesteigerten
Abwehrgeschehens, ein Anstieg der absoluten Lymphozytenzahl, eine
Lymphozytose, vorlag. Da eosinophile Granulozyten nur eine untergeordnete Rolle in
der Infektionsabwehr spielen (SAAD und HAGELTORN, 1985) wurde davon
ausgegangen, dass sich ihre absolute Zahl wenig verandert hatte. Darauf wurde
zuruckgefuhrt, dass der relative prozentuale Anteil der eosinophilen Granulozyten

abfiel, wahrend jener der Lymphozyten anstieg.

In der KG fielen die Mittelwerte der prozentualen Anteile der eosinophilen und
basophilen Granulozyten zum Zeitpunkt 7 £ 1 Tage p.p. signifikant ab, gleichzeitig
lagen geringe Anstiege der prozentualen Anteile der neutrophilen Granulozyten und
Monozyten vor (p > 0,05). Der Mittelwert der prozentualen Anteile der Lymphozyten
sank hingegen leicht ab (p > 0,05). Diese Veranderungen wurden ebenfalls auf ein
gesteigertes Abwehrgeschehen, mit Anstieg der Zahl der neutrophilen Granulozyten

und der Monozyten, zurtckgefuhrt.

Der Anstieg der absoluten Zahl der Lymphozyten in der VG konnte zum Einen eine
Reaktion auf eine bereits vorhandene Infektion sein, zum Anderen eine Reaktion des

Immunsystems auf die stimulierende Wirkung der angewandten Komplexmittel.
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Unter Berucksichtigung der Veranderungen des Differentialblutbilds der KG zum
gleichen Zeitpunkt, welche nur aus einem geringfligigen Anstieg der neutrophilen
Granulozyten und der Monozyten bestanden, schien ein Einfluss der
Komplexmittelbehandlung vorzuliegen.

Im Vergleich zwischen VG und KG lagen bei keiner Zellart signifikante Unterschiede

Vor.

4.21.2 Serumparameter

Der Stoffwechsel der Kuhe ist im peripartalen Zeitraum extremen Belastungen
ausgesetzt. Dies hangt v.a. mit Geburtsstress und dem Einsetzen der

Milchproduktion zusammen.

Ein Anstieg der Gesamtbilirubinkonzentration wird u.a. durch Hepatopathien

hervorgerufen (KRAFT et al. 1999). In beiden Gruppen waren die Mittelwerte der
Gesamtbilirubinkonzentrationen zum Zeitpunkt des Trockenstellens am niedrigsten
und zum Zeitpunkt 7 + 1 Tage p.p. am hochsten (p < 0,05). Dies ist durch die
postpartale Stoffwechselbelastung zu erklaren. In der KG waren die Erhdhungen der
Mittelwerte der Gesamtbilirubinkonzentrationen ausgepragter als in der VG. Zudem
sanken die Mittelwerte in der VG deutlicher wieder ab (p < 0,01).

Die beschriebenen Veranderungen schienen auf einen positiven Effekt der
Komplexmittelanwendung auf den Leberstoffwechsel hinzuweisen.

Im Vergleich von VG und KG waren die Mittelwertdifferenzen jedoch zu keinem
Zeitpunkt statistisch signifikant.

Die AST ist kein leberspezifisches Enzym. Sie kommt vor allem in den Zellen der
Herz- und Skelettmuskulatur, aber auch in den Hepatozyten vor. Bei Tierarten, bei
denen die Alanin-Amino-Transferase (ALT) nicht als Indikator fur Lebererkrankungen
herangezogen werden kann (u.a. Rind), dient sie daher als Ersatz. Die AST steigt
insbesondere bei Zellnekrosen an (KRAFT et al. 1999).

Die Mittelwerte der AST-Konzentrationen stiegen innerhalb der VG und der KG zum
Zeitpunkt 7 + 1 Tage p.p. deutlich an (p < 0,05). Dies wurde auf die in der

postpartalen Phase bestehenden Stoffwechselbelastungen zurtickgefuhrt.
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Im Vergleich zwischen VG und KG waren die Mittelwertdifferenzen der AST-
Konzentrationen zu keinem Zeitpunkt statistisch signifikant.
Es konnten keine Effekte der Komplexmittelanwendung auf die AST-Konzentrationen

festgestellt werden.

Die GLDH ist ein leberspezifisches und empfindlich reagierendes Enzym, das bereits
bei geringgradigen Leberbelastungen ansteigt. Voriubergehende Erhéhungen bis

15 U/l sind daher noch nicht von besonderer pathologischer Wertigkeit. Rinder haben
physiologisch hohe Werte (KRAFT et al. 1999). Nach DIRKSEN (1990) sind Werte
bis 10 U/l noch im Referenzbereich. Die Mittelwerte der GLDH- Konzentrationen
stiegen in VG und KG zum Zeitpunkt 21 + 1 Tage p.p. auf Gber 15 U/l an (p < 0,05).
Zum Ende des Untersuchungszeitraums 28 + 1 Tage p.p. sanken sie leicht ab

(p > 0,05), lagen aber noch bei 14,48 U/l bzw. 13,81 U/l. Der langsame Abfall wurde
darauf zurlckgefluhrt, dass es sich bei GLDH um ein empfindlich reagierendes
Enzym handelt und Wiederkauer postpartal zu Leberverfettungen neigen, was zu
langer anhaltenden erhohten GLDH-Konzentrationen beitragen kann.

Im Vergleich zwischen VG und KG waren die Mittelwertdifferenzen der GLDH-
Konzentrationen zu keinem Zeitpunkt statistisch signifikant.

Es konnten keine Effekte der Komplexmittelanwendung auf die GLDH-

Konzentrationen festgestellt werden.

Die Mittelwerte der Gesamtproteinkonzentrationen sanken in beiden Gruppen vom

Zeitpunkt des Trockenstellens bis zum Zeitpunkt 7 £ 1 Tage p.p. deutlich ab

(p < 0,05). Dies wurde auf den erhdhten EweilRbedarf der Tiere mit Einsetzen der
Laktation zurtckgefuhrt. Bis zum Ende des Untersuchungszeitraums 28 + 1 Tage
p.p. stiegen die Mittelwerte der Gesamtproteinkonzentrationen wieder deutlich an (p
< 0,05). Die Mittelwerte der VG waren zu jedem Zeitpunkt hoher als jene der KG.
Zum Zeitpunkt der Euteranbildung war die Mittelwertdifferenz von VG und KG
signifikant (p < 0,05), was auf einen positiven Effekt der Komplexmittelanwendung

hinwies.

Zur Beurteilung der Energiebilanz der Tiere wurden die BHB-Konzentrationen im

Blutserum herangezogen. Der Mittelwert der BHB-Konzentrationen stieg in der KG

von den Zeitpunkten des Trockenstellens und der Euteranbildung zum Zeitpunkt

106



DISKUSSION

21 £ 1 Tage p.p. statistisch signifikant an. In der VG stiegen die Mittelwerte im
gleichen Untersuchungszeitraum zwar ebenfalls an, die Mittelwertdifferenzen waren
jedoch nicht signifikant. Die Mittelwerte der BHB-Konzentrationen der VG waren zu
jedem Zeitpunkt niedriger als jene der KG. Die Mittelwertdifferenz zwischen VG und
KG war zum Zeitpunkt 21 £ 1 Tage p.p. signifikant, was auf einen positiven Einfluss
der Komplexmittelanwendung auf die BHB-Konzentrationen und somit auf den
Energiestoffwechsel der Tiere im peripartalen Zeitraum hinwies.

Ein Anstieg der Ketonkorper ist peripartal aufgrund des erwahnten erhdhten
Energiebedarfs und der Leberbelastung nicht ungewohnlich. Nachweislich
beeinflussen erhohte Konzentrationen von Ketonkérpern die Abwehrfunktionen von
Blut- und Milchleukozyten negativ (KLUCINSKI et al., 1988; SURIYASATHAPORN et
al., 1999; SURIYASATHAPORN et al., 2000b). Es kann daher davon ausgegangen
werden, dass die Komplexmittelanwendung durch ihren positiven Effekt auf den
Energiehaushalt der Tiere auch die unspezifischen, zellgebundenen

Abwehrmechanismen des Korpers positiv beeinflusst hat.

Die Selenkonzentration des Bluts beeinflusst die Phagozytoseaktivitat der
Abwehrzellen in der Milch. Nach GRASSO et al. (1990) flhrt eine Selen-
Mangelsituation zu einer Herabsetzung der Phagozytoseaktivitat der Milchzellen.
Auch MALBE et al. (1995) und ALI-VEHMAS et al. (1997) zeigten, dass eine Selen-
Unterversorgung die Eutergesundheit negativ beeinflusst. In der vorliegenden Arbeit
wurde aus diesen Grinden der Selengehalt des Serums berlcksichtigt. Die
Selenversorgung der Tiere aus dem Staatsgut Hirschau war nach den von

WOLF et al. (1998) angegebenen Referenzbereichen zum Zeitpunkt der
Euteranbildung grenzwertig. Zu diesem Zeitpunkt wurden keine
Phagozytoseaktivitaten der Abwehrzellen des Eutersekrets bestimmt. Ein Einfluss
der marginalen Selenspiegel auf die Ergebnisse der weiteren Untersuchung war
zwar nicht auszuschlie3en, da jedoch sowohl Tiere aus der VG als auch aus der KG

betroffen waren wurde der Vergleich beider Gruppen nicht beeintrachtigt.
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4.2.2 Milchparameter

4.2.2.1 Konzentrationen somatischer Zellen

Der Mittelwert der logarithmierten Werte der Konzentrationen der somatischen
Zellen/ml Milch (ZZ) lag zum Zeitpunkt des Trockenstellens in beiden Gruppen bei
4,87. Es waren in beiden Gruppen die zweithochsten Mittelwerte des
Untersuchungszeitraums, obwohl nur Tiere in den Versuch einbezogen wurden,
deren Milchzellgehalt nicht tber 200 000 Zellen/ml lag. Als Ursache fur die zu diesem
Zeitpunkt erhdhten Zellgehalte wurden die sinkende Milchmenge und die
vorangegangene langandauernde, intensive Beanspruchung der Euter
angenommen.

Der Mittelwert der ZZ stieg in der KG vom Zeitpunkt des Trockenstellens bis zum
Zeitpunkt 7 + 1 Tage p.p. signifikant an und war von allen Mittelwerten der
Untersuchungszeitpunkte der hdchste. Dies wurde darauf zurtickgefuhrt, dass in der
ersten Woche post partum der Ubergang von der Kolostrumphase in die
Laktationsphase erfolgt. Kolostralmilch hat immer einen erhdhten Zellgehalt, so dass
ein Anstieg der Milchzellzahl in diesem Zeitraum nicht pathologisch ist. Bei
Untersuchungen von MCDONALD und ANDERSON (1981) lag der durchschnittliche
Zellgehalt in der Milch eutergesunder Tiere 2 Tage p.p. bei tber 1 Mio. Zellen/ml
Milch.

In der VG sank der Mittelwert der ZZ bis zum Zeitpunkt 7 + 1 Tage p.p. leicht ab. Die
Mittelwertdifferenz zwischen VG und KG war zu diesem Zeitpunkt statistisch
signifikant (p < 0,01). Im weiteren Verlauf der Untersuchung waren die Mittelwerte
der ZZ der VG zu allen Untersuchungszeitpunkten niedriger als jene der KG.

Diese Ergebnisse sprachen fur einen positiven Einfluss der durchgefuhrten

Komplexmittelanwendung auf die Eutergesundheit.

Erkrankungen der Milchdruse, sowohl mit klinischem als auch subklinischem Verlauf,
fuhren zu einem Anstieg des Zellgehalts (SCHALM et al., 1971). Andererseits gibt es
Untersuchungen, nach denen ein erhohter Zellgehalt Ausdruck einer gesteigerten
Infektabwehr des Euters ist. Nach BASSALIK-CHABIELSKA und KLEWIEC (1983)

ist ein hoher Zellgehalt zwar nicht unbedingt mit einer starken bakteriziden Aktivitat
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der Milch gleichzusetzen, es konnten jedoch signifikante negative Korrelationen
zwischen dem Zellgehalt der Milch und der Zahl der darin Uberlebenden Bakterien
festgestellt werden. DALEY et al. (1991) wiesen nach, dass bei einer induzierten
Staphylokokken-Mastitis die Milch um den Zeitpunkt des hochsten Zellgehalts auch
uber ihre groRte bakterizide Aktivitat verfugt und dass die Phagozytoseaktivitat der
PMN dann am hoéchsten ist. Nach SURIYASATHAPORN et al. (2000a) ist ein
niedriger Milchzellgehalt mit einer erhdhten Mastitisanfalligkeit korreliert.

Demnach mussten die Tiere aus der VG eine erhohte Mastitisanfalligkeit zeigen, v.a.
da die geringeren Zellgehalte der VG auch mit verminderten Phagozytoseaktivitaten
der Milchzellen einherging . Aus den Ergebnissen der bakteriologischen
Untersuchungen der Milch ergaben sich in der vorliegenden Arbeit jedoch keine
Hinweise auf ein erhohtes Infektions- und Erkrankungsrisiko des Euters

(siehe 4.2.2.2.).

4.2.2.2 Phagozytoseaktivitiaten der Milchzellen und

Ergebnisse der bakteriologischen Untersuchungen

Die Mittelwerte der Phagozytoseaktivitaten der Milchzellen waren in beiden Gruppen
zum Zeitpunkt des Trockenstellens am hochsten. Dies wurde auf die erhohte
Infektionsanfalligkeit der Euter durch die vorangegangene, langandauernde
Belastung wahrend der Laktation zurtickgefuhrt.

Die vorliegende Untersuchung zeigte zwischen der VG und der KG einen deutlichen
Unterschied in den Phagozytoseaktivitaten der Milchzellen. Die Mittelwerte der VG
waren zu allen Untersuchungszeitpunkten wahrend der Laktationsphase deutlich
niedriger als jene der KG. Zum Zeitpunkt 7 + 1 Tage p.p. war der Unterschied

statistisch signifikant (p < 0,01).

Dieses Ergebnis konnte auf zwei Arten interpretiert werden:

Die verminderte Aktivitat der Zellen konnte ein Anzeichen flr eine herabgesetzte
Euterabwehr oder eine vorliegende Infektion des Euters sein.

NIEMIALTOWSKI et al. (1988) stellten fest, dass in vitro die Phagozytoseaktivitat von
Milchleukozyten durch Zugabe von Sekreten aus Eutern mit chronischer
Staphylokokkenmastitis reduziert wurde. GUIDRY et al. (1980b) untersuchten
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ebenfalls die Zusammenhange zwischen einer Staphylococcus aureus-Infektion
eines Euterviertels und der Phagozytoseaktivitat der Milchzellen. Dabei inokulierten
sie wochentlich vitale Staphylococcus aureus-Keime in die Euterviertel bis sich eine
klinische Mastitis entwickelte. Sie fanden dabei eine signifikante positive Korrelation
zwischen der Anzahl der Injektionen, die bis zur Manifestation einer klinischen
Mastitis notwendig waren, und der Phagozytoseaktivitat der Milchzellen. Daraus
schlossen sie, dass Viertel mit einer niedrigen Phagozytoseaktivitat der Milchzellen
gefahrdeter sind, an einer Mastitis zu erkranken als andere. Zu ahnlichen
Ergebnissen kamen PAAPE et al. (1978) und ZECCONI et al. (1994). Auch hier
korrelierten Erkrankungen des Euters mit einer geringen Phagozytoseaktivitat. Bei
einer Untersuchung von GUIDRY et al. (1980a) verringerte sich im Zuge einer
Euterentzindung die Phagozytoseaktivitat der Milchzellen, der Unterschied war
jedoch nicht statistisch signifikant.

Eine zweite Interpretationsmaoglichkeit gab es unter Berticksichtigung der These:
,eine Irritation des Euters fuhrt zu einer Aktivierung der Phagozyten der Milch®.

Dann ware eine niedrige Phagozytoseaktivitat mit einem nicht infizierten oder nicht
aus anderen Griunden irritierten Euter gleichzusetzen.

Diese These wird indirekt unterstutzt durch eine Arbeit von ANDERSON et al. (1986),
die bei einer akuten Mastitis einen signifikanten Anstieg der Phagozytoseaktivitat der
PMN der Milch nachweisen konnten. Eine Infektion ging also mit einem Anstieg der
Phagozytoseaktivitat einher.

Aus anderen Untersuchungen ging hervor, dass Zellen der Milch bakteriell infizierter
Euterviertel eine signifikant hohere Vitalitat aufweisen, als Zellen aus der Milch
gesunder Euterviertel (PICCININI et al., 1999). Auch dies ist ein Hinweis darauf, dass
bei einer Irritation des Euters die Zellen in ,Alarmbereitschaft” versetzt werden. Bei
einer In-vitro-Untersuchung von Blutleukozyten, welche mit abgetdteten
Staphylococcus aureus-Keimen versetzt wurden, konnte dies jedoch nicht bestatigt
werden. Hier wiesen die Zellen eine Verminderung der Vitalitat auf (NONNECKE und
HARP, 1988). Dabei muss bertcksichtigt werden, dass unter In-vitro-Bedingungen
weitere Faktoren, die in vivo am Abwehrgeschehen beteiligt sind, nicht wirksam
werden kdnnen. Die Ergebnisse einer In-vitro-Untersuchung sind also nicht

zwangslaufig in vivo reproduzierbar.
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Vergleicht man die Mittelwerte der Phagozytoseaktivitaten der Milchzellen zu den
einzelnen Zeitpunkten mit den bakteriologischen Ergebnissen fallt auf, dass an vier
von flnf Untersuchungszeitpunkten der prozentuale Anteil der positiven
bakteriologischen Befunde in der VG niedriger war als in der KG. Besonders
ausgepragt war dies zu den Zeitpunkten 7 + 1 Tage p.p. und 21 £ 1 Tage p.p.. Zum
Zeitpunkt 7 + 1 Tage p.p. war der prozentuale Anteil der positiven Befunde in der VG
um den Faktor 3,8 geringer als jener der KG, zum Zeitpunkt 21 £ 1 Tage p.p. um den
Faktor 1,9.

Zu diesen Zeitpunkten waren die Mittelwerte der Phagozytoseaktivitaten der
Milchzellen in der VG deutlich geringer als jene der KG. Der Mittelwert war zum
Zeitpunkt 7 + 1 Tage p.p. in der VG um den Faktor 2,0 und zum Zeitpunkt

21 £ 1 Tage p.p. um den Faktor 1,5 niedriger als in der KG.

Nur zum Zeitpunkt 28 + 1 Tage p.p. war der Anteil positiver bakteriologischer
Befunde in der VG hoher als in der KG (Faktor 1,3). Hier war der Mittelwert der
Phagozytoseaktivitaten in der VG um 1,0 % geringer als jener der KG (Faktor 1,05).
Diese Ergebnisse wiesen darauf hin, dass Zellen von gesunden, nicht infizierten
Eutern eine geringere Phagozytoseaktivitat aufweisen als jene von erkrankten.
Daraus konnte gefolgert werden, dass die Eutergesundheit der Tiere der VG
durchschnittlich besser war als jene der Tiere in der KG und somit ein positiver Effekt
der Komplexmittelanwendung auf die Eutergesundheit vorlag. Dies konnte durch
eine Stimulation anderer, in dieser Studie nicht berucksichtigter, Abwehrfaktoren

bedingt sein.

4.2.2.3 Lysozymkonzentrationen der Milchseren

Die Mittelwerte der Lysozymkonzentrationen der Milchseren veranderten sich Gber
den untersuchten Zeitraum hinweg nicht auffallig. Die Konzentrationen in den
Milchseren der Einzeltiere lagen zwischen 0 pg/ml und 0,28 pug/ml (siehe Anhang
Tab. 9 und 10). Die Mittelwerte lagen zwischen 0,03 pg/ml und 0,05 ug/ml. Die
Mittelwerte waren also wesentlich geringer, als die von CHANDAN et al. (1968),
KORHONEN (1973), PANFIL-KUNCEWCZ und KISZA (1976) und SENFT et al.
(1979) angegebenen Zahlen, die nicht unter 0,12 pg/ml lagen. Dies wurde darauf

zuruckgefuhrt, dass die Milchseren bis zu ihrer weiteren Verarbeitung tiefgefroren
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wurden, was zu einer Aktivitatsminderung des Lysozyms gefuhrt haben kann. Da in
der vorliegenden Arbeit ein Vergleich der Mittelwerte der Lysozymkonzentrationen
zwischen zwei Gruppen durchgeflhrt wurde, hatte dies keinen Einfluss auf die
Untersuchungsergebnisse. Die Mittelwerte der Lysozymkonzentrationen waren zu
den Zeitpunkten des Trockenstellens, 7 + 1 Tage p.p. und 14 + 1 Tage p.p. hoher, als
im weiteren Verlauf der Laktation. Auch SENFT et al. (1979) und KLOSSOWSKA
(1981b) wiesen zum Ende der Laktation bzw. mit zunehmender Laktationsdauer
einen Anstieg des Lysozymgehalts nach. Bei KORHONEN (1973) lag der
Lysozymgehalt in der Milch bis 14 Tage p.p. zwischen 0,37 pg/ml und 0,40 pug/ml.
Diese Werte waren deutlich héher als die von PANFIL-KUNCEWECZ und KISZA
(1976) am Beginn der Laktationsphase ermittelten. Diese lagen zwischen 0,23 pg/ml
und 0,29 ug/ml. Der Abfall des Mittelwerts der Lysozymkonzentrationen des
Milchserums war in der VG vom Zeitpunkt des Trockenstellens bis 28 + 1 Tage p.p.
statistisch signifikant. Ein direkter Einfluss der Komplexmittelbehandlung auf die

Lysozymkonzentrationen des Milchserums war nicht festzustellen.

4.3 Schlussfolgerungen

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie gaben verschiedene Hinweise darauf, dass
die Komplexmittelanwendung den Stoffwechsel und die Eutergesundheit im
peripartalen Zeitraum beeinflusste. Insbesondere die Ergebnisse bei den Parametern
BHB-Konzentration, Milchzellkonzentration, bakteriologische Untersuchung der Milch
und Phagozytoseaktivitat der Milchzellen sprachen dafur. Die signifikant niedrigere
BHB-Konzentration in der VG wies auf einen positiven Effekt der
Komplexmittelanwendung auf den Energiestoffwechsel hin und dadurch indirekt auch
auf eine Starkung der unspezifischen Abwehrmechanismen des Euters. Dies wurde
bei den Tieren der VG durch die geringeren Milchzellkonzentrationen, den
geringeren Anteil bakteriologisch positiver Befunde der Milch und die geringeren
Phagozytoseaktivitaten der Milchzellen deutlich. Auch der in der VG signifikant
hdhere Mittelwert der Gesamtproteinkonzentrationen zum Zeitpunkt der
Euteranbildung und Veranderungen anderer Stoffwechselparameter waren Hinweise
darauf, dass der Stoffwechsel der Tiere der VG peripartal weniger belastet war als
jener der KG.
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Eine klinische Wirksamkeit der Komplexmittelanwendung war somit gegeben, was
die prophylaktische Verabreichung dieser Komplexmittel im peripartalen Zeitraum
sinnvoll erscheinen lasst und zur Gesunderhaltung der Tiere in diesem schwierigen
Abschnitt beitragen kann. Andererseits ist zu Uberlegen, ob die Vorteile den hohen
Arbeitsaufwand (kompliziertes Behandlungsschema, mehrmalige Behandlungen,
festgelegte Zeitpunkte) und die anfallenden Kosten rechtfertigen. Bezlglich des
wirtschaftlichen Aspekts haben Homoopathika andererseits den grofl3en Vorteil, dass
keine Wartezeiten auf Milch oder Fleisch bestehen und dadurch keine
wirtschaftlichen Verluste entstehen. Wenn im Weiteren die Folgekosten durch
Leistungsrickgang, tierarztliche Behandlungen oder Verlust der Tiere verringert
werden konnen erscheint ein Einsatz der Komplexmittel sinnvoll.

Die vorliegenden Ergebnisse fordern zu weiteren exakten Untersuchungen
hinsichtlich der klinischen Wirksamkeit homoopathischer Arzneimittel auf.
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5 Zusammenfassung

Auswirkungen einer prophylaktischen Verabreichung der Praparate
Carduus compositum®, Coenzyme compositum®, Lachesis compositum® und

Traumeel QP® auf die Eutergesundheit von Milchkiihen.

In dieser Studie wurde geprift, ob die Anwendung homdopathischer Komplexmittel
einen positiven Einfluss auf die unspezifischen Abwehrmechanismen des Euters
gesunder Kuhe im peripartalen Zeitraum hat. Der Versuch wurde an insgesamt 39
Tieren der Landesanstalt fur Landwirtschaft Grub und des Staatsguts Hirschau als
Doppelblindstudie durchgefuhrt. Das Behandlungsschema umfasste 6
Behandlungszeitpunkte. Zeitpunkt A war am Tag des Trockenstellens, Zeitpunkt B
mit Beginn der Euteranbildung, Zeitpunkt C am Tag der Geburt innerhalb der ersten
12 Stunden p.p., die Zeitpunkte D, E und F 7 £ 1 Tage p.p., 14 £+ 1 Tage p.p. und

21 + 1 Tage p.p.. Den Tieren der Versuchsgruppe (VG) wurden zu den
Behandlungszeitpunkten verschiedene Komplexmittel subkutan verabreicht. Die
Tiere der Kontrollgruppe (KG) erhielten das gleiche Volumen 0,9%ige NaCl-Losung.
Untersucht wurden Blut- und Milchproben. Zusatzlich zu den 6 Behandlungen wurde
28 + 1 Tage p.p. eine Abschlussuntersuchung (Zeitpunkt G) durchgeflthrt. In den
Blutproben wurden die Konzentrationen von Gesamtbilirubin, Aspartat-Amino-
Transferase, Glutamat-Dehydrogenase, Gesamtprotein und Beta-Hydroxy-
Buttersaure (BHB) bestimmt und ein Differentialblutbild erstellt. Zur Beurteilung der
Selenversorgung der Tiere wurden die Serumproben gepoolt und untersucht. In den
Milchproben wurden die Konzentrationen somatischer Zellen, die
Phagozytoseaktivitaten der Milchzellen und die Lysozymkonzentrationen der
Milchseren bestimmt und Viertelgemelksproben bakteriologisch untersucht. Zur
Auswertung der Untersuchungen wurden sowohl die Ergebnisse gleicher Zeitpunkte
von VG und KG miteinander verglichen, als auch innerhalb jeder Gruppe die
Ergebnisse der verschiedenen Zeitpunkte. Beim Vergleich von VG und KG ergaben
sich mehrere signifikante Unterschiede: Der Mittelwert der
Gesamtproteinkonzentrationen zum Zeitpunkt B war in der VG signifikant héher als in
der KG (p < 0,05), der Mittelwert der BHB-Konzentrationen war zum Zeitpunkt F in
der VG signifikant geringer als in der KG (p < 0,05), der Mittelwert der
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Konzentrationen somatischer Zellen in der Milch war zum Zeitpunkt D in der VG
signifikant geringer als in der KG (p < 0,01) und der Mittelwert der
Phagozytoseaktivitaten der Milchzellen war zum Zeitpunkt D in der VG signifikant
geringer als in der KG (p < 0,01). Die Mittelwerte der BHB-Konzentrationen, der
Konzentrationen somatischer Zellen und der Phagozytoseaktivitaten waren in der VG
zu allen postpartalen Zeitpunkten niedriger als in der KG. Zu den Zeitpunkten, an
welchen die Mittelwerte der Phagozytoseaktivitaten der Milchzellen in der VG
deutlich niedriger waren als in der KG waren auch die prozentualen Anteile der
bakteriologisch positiven Befunde der untersuchten Milchproben in der VG geringer
als in der KG. Die Ergebnisse fuhrten zu der Schlussfolgerung, dass die
durchgefuhrte Komplexmittelanwendung zu einer Verbesserung der Eutergesundheit
post partum fuhrte und einen positiven Einfluss auf den Energiestoffwechsel hatte.
Die Komplexmittel bewirkten eine Modulation des Niveaus der unspezifischen
Abwehrmechanismen des Euters und des Energiestoffwechsels bei gesunden
Tieren. Die Ergebnisse fordern dazu auf, weitere exakte Untersuchungen zur

klinischen Wirksamkeit homoopathischer Arzneimittel durchzufuhren.
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6 Summary

Effects of a preventive application of Carduus compositum®, Coenzyme
compositum®, Lachesis compositum® and Traumeel QP® on udder health of

dairy cows.

In the presented study, the influence of treatment with homeopathic products on the
non-specific resistance mechanisms of udders on healthy cows in the periparturient
period was examined.

For the study 39 dairy cows from two herds with healthy udders were used and a
double-blind experiment was performed. Therefore a medication protocol was
applied. Udder health was assessed by clinical examination of the mammary gland,
bacteriological status and somatic cell count (SCC) of the milk samples. Treatments
were carried out on six days: drying-off (A), 270 days p.c. (B), within 12 hours after
parturition (C) and on days 7 £1, 14 £ 1 and 21 £ 1 p.p. (D, E and F) respectively.
Treatments of the experimental group (EC) consisted different combinations of
homeopathic products. Cows of the control group (CG) received equal volumes of
0.9% NaCl. Blood samples were taken on days A, B, D, F and on day 28 £ 1 p.p. (G)
and concentrations of bilirubin, aspartate-aminotransferase, glutamate-
dehydrogenase, total protein and beta-hydroxy-butyric acid (BHB) and differential cell
count were determined. For the selenium supply, blood samples of cows from the
same group, herd and day were pooled and examined.

Milk samples were taken on days A, D, E, F and G. SCC and the bacteriological
status of the samples were determined as well as concentration of lysozyme
phagocytosis-activity of milk cells.

The results of both groups were evaluated and compared. The following significant
differences were noted: The value of total protein concentration in blood at day B was
higher in the EG than in the CG (p < 0.05), SCC at day D was lower in the EG than in
the CG (p < 0.01), the phagocytosis activity of milk cells at day D was lower in the EG
than in the CG (p < 0.01) and the value of BHB at day F was lower in the EG than in
the CG (p < 0.05). The values of BHB, SCC and phagocytosis activity of milk cells
were at days D, E, F and G in the EG lower than in the CG. On days with a low value
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SUMMARY

of phagocytosis activity of milkcells the number of samples with a positive
bacteriological status decreased.

In conclusion we can say, that the performed treatment with homeopathica showed a
measurable positive influence on the non-specific resistance mechanisms of the

udder and a positive effect on the postparturient energy metabolism.
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z.B. zum Beispiel
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11

Tabelle 9: Ergebnisse der Versuchsgruppe

Anhang

Zeitpunkt A (Trockenstellen)

Patien-|Kuhnr.| Name |Besamungs-| Datum |Tage|Zellzahl|Zellzahl | Bakt. Untersuchung Viertelgemelksproben
tennr. datum a.p. log10 | Viertel A | Viertel B | Viertel C | Viertel D
8 359 Prinzes | 04.03.2001 |23.09.2001( 86 | 33000 4,52 neg. neg. neg. neg.
16 326 |Annemarie| 02.07.2001 |23.02.2002| 41 40000 4,60 neg. neg. neg. neg.
17 320 Corinna | 19.07.2001 [23.02.2002| 60 | 103000 5,01 neg. neg. neg. neg.
19 347 Pfutze 25.08.2001 [04.04.2002| 56 | 119000 5,08 neg. neg. neg. neg.
21 301 Peterle | 20.09.2001 [03.05.2002| 54 | 107000 5,03 neg. neg. neg. neg.
22 405 Perla 07.12.2001 [24.05.2002| 110 | 99000 5,00 neg. neg. neg. neg.
26 460 Hummel | 06.12.2001 [20.07.2002( 59 | 69000 4,84 neg. neg. neg. neg.
28 473 Peppe 17.01.2002 |06.09.2002| 50 | 27000 4,43 neg. neg. neg. neg.
43 287 Hetty 02.04.2001 (18.11.2001| 62 | 178000 5,25 neg. neg. neg. neg.
44 384 Rosali 03.05.2001 [23.12.2001| 58 | 126000 | 5,10 neg. neg. neg. neg.
47 307 Bella 19.07.2001 [22.12.2001| 127 | 182000 5,26 neg. neg. neg. neg.
48 291 Marita 04.06.2001 [18.01.2002| 54 | 161000 5,21 neg. neg. neg. neg.
49 387 Rombe 17.08.2001 [26.02.2002| 97 | 44000 4,64 neg. neg. neg. neg.
50 400 Orion 14.09.2001 [03.04.2002| 88 | 100000 | 5,00 neg. neg. neg. neg.
54 399 Indus 09.04.2002 (14.11.2002| 76 | 52000 4,72 neg. neg. neg. neg.
56 442 Elite 09.10.2001 [12.05.2002| 75 | 58000 4,76 neg. neg. neg. neg.
58 452 Feige 01.12.2001 (22.07.2002| 55 | 40000 4,60 neg. neg. neg. neg.
60 514 Rabea 12.04.2002 [14.11.2002| 73 | 22000 4,34 neg. neg. neg. neg.
61 290 Marone | 08.02.2002 [17.08.2002| 82 | 234000 5,37 neg. neg. neg. neg.
x =4,87
s =0,30
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Zeitpunkt A (Trockenstellen)

Phagozytose- | Lysiszone | Lysozymkonzentration | Neutrophile | Basophile | Eosinophile | Lymphozyten | Monozyten
aktivitat (%) (cm) (ng/ml) Granulozyten (%) (%) (%)
44 1 1,25 0,04 40,5 0,5 55 47,5 6,0
38,4 1,33 0,03 59,0 0,5 11,5 29,0 0,0
47,3 1,65 0,06 51,0 0,0 8,5 40,0 0,5
19,0 1,55 0,07 42,5 0,5 7,0 50,0 0,0
36,6 1,45 0,08 41,0 0,0 12,5 43,5 3,0
3,7 1,33 0,04 25,0 1,5 11,0 59,0 3,5
27,4 1,25 0,04 37,5 0,0 7,5 54,5 0,5
10,6 1,30 0,04 44,5 0,5 8,0 45,0 2,0
46,2 1,38 0,07 48,5 0,5 2,5 47,5 1,0
28,6 1,38 0,04 22,5 0,5 10,5 65,5 1,0
52,3 1,33 0,04 64,0 0,0 2,0 32,0 2,0
54,3 1,48 0,05 41,0 0,0 6,5 51,0 1,5
35,3 1,30 0,03 34,5 0,5 10,5 54,5 0,0
41,1 1,53 0,05 43,5 0,5 7,5 48,5 0,0
12,0 1,38 0,05 36,5 0,5 0,5 60,0 2,5
46,1 1,65 0,09 45,0 0,0 5,0 45,5 4,5
39,0 1,30 0,04 40,5 0,0 6,0 50,0 3,5
25,2 1,43 0,06 30,0 0,5 3,5 64,0 2,0
38,1 1,48 0,07 49,0 0,5 6,5 39,0 5,0
x = 33,96 x =0,05 x =419 x =0,4 x =7,0 x =487 x =20
s = 14,47 s =0,02 s =10,3 s=04 s=3,4 s=9,8 s=1,8
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Zeitpunkt A (Trockenstellen)

Zeitpunkt B (Euteranbildung)

Gesamtbilirubin| AST GLDH |Gesamtprotein| BHB Datum |[Tage Neutrophile|BasophiIe|Eosinophile Lymphozyten

(umol/l) (U/) (U (a/l) (mmol/l) a.p. Granulozyten (%) (%)
6,88 87,9 6,00 74,4 0,31 |[29.11.2001| 19 43,5 2,0 55 47,0
3,07 77,6 9,85 74,2 0,63 |29.03.2002( 7 58,5 0,5 11,5 29,5
3,85 90,2 12,00 73,5 0,71 [ 14.04.2002( 10 42,5 0,5 7,0 45,5
5,21 79,2 13,35 75,4 0,70 |22.05.2002| 8 61,5 1,0 4,0 31,5
5,70 61,3 7,23 78,2 0,64 |17.06.2002| 9 63,0 0,5 8,0 24,5
4,85 55,4 16,25 98,3 0,54 |01.09.2002| 10 25,0 0,0 9,0 56,0
3,09 92,2 9,49 83,5 0,38 |[01.09.2002| 16 50,0 0,0 4,0 43,0
7,14 62,1 8,94 77,5 0,96 [12.10.2002( 14 43,0 1,0 13,5 40,0
5,32 106,5 9,30 75,8 0,47 |28.12.2001| 22 41,0 1,5 6,0 51,5
9,00 106,0 5,27 76,5 0,27 |28.01.2002| 22 30,0 0,0 11,0 59,0
7,50 82,6 11,35 78,1 0,27 | 15.04.2002( 13 52,5 0,0 7,0 35,0
6,08 78,3 9,93 69,3 0,42 |01.03.2002| 12 51,0 2,0 7,0 39,5
7,34 57,9 5,44 72,2 0,44 |14.05.2002( 20 12,5 0,5 17,0 70,0
4,31 115,5 19,05 83,8 0,54 |11.06.2002| 19 55,0 0,0 5,5 37,0
6,77 109,5 14,90 70,3 0,66 |03.01.2003| 26 40,5 0,0 2,0 56,0
4,61 92,0 14,30 122,0 0,40 | 07.07.2002( 19 60,0 0,0 3,0 35,0
417 76,5 7,01 70,5 0,28 |28.08.2002( 18 41,5 0,5 6,0 48,0
6,60 125,0 49,15 69,1 0,60 |03.01.2003| 23 46,0 0,0 4,0 47,0
3,41 85,8 8,01 78,2 0,32 | 05.11.2002| 2 64,0 0,0 55 24,0

x =5,52 x =864|x=1246| x=790 [x=0,50 x =464 | x=05]| x=72 x =431

s =1,68 s=19,8| s=9,66 s=124 s =0,19 s=13,5 s=0,7 s=3,8 s=12,2
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Zeitpunkt B (Euteranbildung)

Zeitpunkt C (Partus)

Zeitpunkt D (7 * 1 Tage p.p.)

Monozyten | Gesamtbilirubin | AST GLDH |Gesamtprotein| BHB Datum Datum Tage | Zellzahl
(%) (pmol/l) (un (un (g/l) (mmol/l) p-p.
2,0 14,95 82,5 6,27 64,5 0,38 18.12.2001 25.12.2001 7 169000
0,0 3,82 55,4 3,54 78,2 0,58 05.04.2002 12.04.2002 7 38000
4,5 4,77 76,0 5,03 72,5 0,59 24.04.2002 02.05.2002 8 32000
2,0 7,21 60,4 2,69 67,4 0,55 30.05.2002 07.06.2002 8 1113000
4,0 6,19 50,0 3,76 75,9 0,47 26.06.2002 02.07.2002 6 73000
10,0 6,87 43,7 18,70 92,3 0,49 11.09.2002 18.09.2002 7 491000
3,0 6,47 57,0 5,29 71,4 0,53 17.09.2002 26.09.2002 9 22000
25 6,87 59,4 8,10 78,1 0,51 26.10.2002 03.11.2002 8 277000
0,0 5,50 92,7 8,73 78,8 0,36 19.01.2002 25.01.2002 6 117000
0,0 4,16 93,2 4,15 75,3 0,28 19.02.2002 26.02.2002 7 14000
55 6,83 66,2 6,29 72,4 0,45 28.04.2002 06.05.2002 8 44000
0,5 7,14 68,3 4,85 69,6 0,55 13.03.2002 20.03.2002 7 36000
0,0 7,67 49,5 6,03 70,9 0,59 03.06.2002 10.06.2002 7 25000
25 8,78 69,8 8,31 72,8 0,26 30.06.2002 07.07.2002 7 56000
1,5 7,43 77,3 7,94 77,6 0,36 29.01.2003 05.02.2003 7 32000
2,0 5,79 81,5 6,19 91,0 0,44 26.07.2002 03.08.2002 8 73000
4,0 5,05 92,3 10,06 71,4 0,28 15.09.2002 22.09.2002 7 32000
3,0 7,49 89,7 33,60 76,9 0,40 26.01.2003 02.02.2003 7 30000
6,5 7,49 122,5 9,62 73,2 0,54 07.11.2002 14.11.2002 7 228000

x =28 X =6,87 x =73,0{x=837| x=752 [x=045
s=2,6 s=2,34 s=19,7|s=7,05 s =6,9 s=0,11
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Zeitpunkt D (7 £ 1 Tage p.p.)

Zellzahl Bakteriologische Untersuchung Viertelgemelksproben Phagozytose- | Lysiszone | Lysozymkonzentration
log10 | Viertel A Viertel B Viertel C | Viertel D aktivitat (%) (cm) (ng/ml)
5,23 neg. neg. neg. neg. 30,3 1,50 0,07
4,58 neg. neg. neg. neg. 10,8 1,23 0,03
4,51 neg. neg. neg. neg. 18,2 1,40 0,03
6,05 neg. neg. neg. neg. 20,6 1,38 0,04
4,86 neg. neg. neg. neg. 5,0 1,35 0,07
5,69 neg. neg. neg. neg. 17,2 1,30 0,04
4,34 neg. neg. neg. neg. 3,1 1,08 0,02
5,44 neg. neg. neg. neg. 13,7 1,30 0,04
5,07 neg. neg. neg. neg. 38,3 1,38 0,07
4,15 neg. neg. neg. neg. 17,1 1,33 0,03
4,64 neg. Staph.+; Strep.+; colif.+ neg. neg. 13,8 1,30 0,04
4,56 neg. neg. neg. Staph.+ 6,1 1,25 0,02
4,40 neg. neg. neg. neg. 9,4 1,05 0,01
4,75 neg. neg. neg. neg. 7,4 1,28 0,03
4,51 neg. neg. neg. neg. 9,5 1,20 0,03
4,86 neg. neg. neg. neg. 9,5 1,35 0,04
4,51 neg. neg. neg. neg. 11,4 1,33 0,04
4,48 neg. neg. neg. neg. 10,5 1,28 0,04
5,36 neg. neg. neg. neg. 5,3 1,30 0,04

X = 4,84 x =12,6 x =0,04

s =0,51 s =6,8 s =0,02
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Zeitpunkt D (7 * 1 Tage p.p.)

Neutrophile | Basophile | Eosinophile | Lymphozyten | Monozyten | Gesamtbilirubin| AST GLDH |Gesamtprotein| BHB
Granulozyten (%) (%) (%) (umol/l) (un (un (g/l) (mmol/l)
45,0 0,0 50 50,0 0,0 7,95 141,0 6,17 66,3 0,70
21,5 1,0 6,5 71,0 0,0 8,00 94,6 4,76 75,9 0,58
67,0 0,0 3,0 27,5 2,5 10,20 238,2 8,05 75,0 0,71
78,0 0,0 0,5 21,0 0,5 7,77 255,8 5,19 70,8 0,37
49,5 0,0 5,0 41,0 4,5 10,55 97,7 6,35 73,0 0,74
43,5 1,0 6,5 46,5 2,5 6,45 63,9 28,10 82,1 0,42
43,5 0,0 2,5 50,0 4,0 717 111,5 28,65 69,5 0,66
51,5 0,5 2,5 42,5 3,0 6,76 123,5 8,56 73,2 1,14
22,0 0,5 3,0 74,0 0,5 6,66 126,0 5,69 69,8 0,61
31,5 0,5 5,0 63,0 0,0 6,74 93,6 6,04 77,3 0,44
43,5 1,0 0,5 51,5 3,5 16,95 125,5 5,45 71,6 0,94
45,0 1,5 1,0 52,5 0,0 11,10 152,0 10,85 66,3 0,71
18,0 0,0 1,5 75,5 50 6,10 2644 3,33 69,8 0,52
58,0 0,5 1,0 34,5 6,0 8,52 102,5 12,55 72,1 0,75
48,0 0,5 1,5 47,0 3,0 5,51 119,0 9,55 74,4 0,47
54,0 0,0 55 39,0 1,5 4,39 105,5 11,79 67,1 0,72
27,0 0,5 10,0 58,5 4,0 6,20 117,5 29,95 70,6 0,67
46,5 0,5 0,5 50,0 2,5 8,33 127,5 75,40 69,9 0,46
24,5 0,5 0,5 72,5 2,0 10,60 215,6 15,30 67,8 1,59
x =430 | x=05 x =3,2 x =50,9 x =24 x = 8,21 x =140,8x =14,38] x =717 |x=0,69
s=159 s=0,4 s=27 s=154 s=19 s =2,80 s =58,4 |s=16,88 s=4,0 s =0,29
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Zeitpunkt E (14 £ 1 Tage p.p.)

Datum | Tage |[Zellzahl |Zellzahl| Bakteriologische Untersuchung Viertelgemelksproben Phagozytose- | Lysiszone

p-p.- log10 Viertel A Viertel B Viertel C Viertel D aktivitat (%) (cm)
01.01.2002 14 | 350000 | 5,54 neg. neg. neg. neg. 74,0 1,40
19.04.2002| 14 14000 4,15 neg. Staph.+/- neg. neg. 14,4 1,13
08.05.2002 14 | 38000 4,58 neg. neg. neg. Staph.+; Strep.+/- 18,4 1,30
13.06.2002| 14 (231000 5,36 neg. neg. neg. Staph.+ 41,0 1,75
09.07.2002 13 |850000| 5,93 neg. neg. neg. neg. 20,3 1,88
26.09.2002| 15 | 63000 | 4,80 Staph.+ neg. Staph.+ Staph. + 14,8 1,18
03.10.2002 | 16 10000 4,00 neg. neg. neg. neg. 21,5 1,15
10.11.2002| 15 | 66000 4,82 neg. neg. neg. neg. 19,4 1,08
01.02.2002( 13 | 21000 4,32 neg. Staph.+/- neg. Staph.+/- 33,1 1,30
06.03.2002 | 15 7000 3,85 Staph.+/- Staph.+; colif.+/-| neg. neg. 13,9 1,18
12.05.2002| 14 | 24000 4,38 | Staph.+; colif.+ neg. Staph.+/- Staph.+/- 12,3 1,15
27.03.2002| 14 | 25000 4,40 neg. Staph.+/- neg. neg. 20,3 1,20
17.06.2002 | 14 | 29000 4,46 neg. neg. neg. neg. 20,0 1,28
14.07.2002| 14 | 27000 | 4,43 neg. neg. neg. neg. 13,3 1,33
12.02.2003 | 14 9000 3,95 neg. neg. neg. neg. 7,5 1,20
11.08.2002| 16 | 24000 4,38 neg. neg. neg. neg. 5,8 1,28
30.09.2002 | 15 10000 4,00 neg. neg. neg. neg. 13,4 1,25
09.02.2003 | 14 | 13000 | 4,11 neg. neg. neg. neg. 18,1 1,23
22.11.2002 15 | 40000 4,60 colif.+ neg. neg. Staph.+ 6,5 1,15

x =4,53 x =204
s = 0,56 s =155
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Zeitpunkt E (14 £ 1 Tage p.p.)

Zeitpunkt F (21 £ 1 Tage p.p.)

Lysozymkonzentration Datum Tage | Zellzahl | Zellzahl | bakteriologische Untersuchung Viertelgemelksproben

(ng/ml) p-p. log10 Viertel A Viertel B Viertel C Viertel D
0,06 08.01.2002| 21 27000 4,43 neg. neg. neg. Staph.+
0,02 26.04.2002| 21 7000 3,85 neg. neg. neg. neg.
0,02 15.05.2002| 21 36000 4,56 neg. neg. neg. neg.
0,12 20.06.2002| 21 65000 4,81 neg. neg. neg. Staph.+
0,24 16.07.2002| 20 101000 5,00 neg. neg. neg. neg.
0,03 03.10.2002| 22 29000 4,46 neg. neg. neg. neg.
0,03 10.10.2002| 23 19000 4,28 neg. neg. neg. neg.
0,02 17.11.2002| 22 33000 4,52 neg. neg. neg. neg.
0,06 08.02.2002| 20 59000 4,77 neg. neg. neg. neg.
0,02 12.03.2002 | 21 65000 4,81 neg. Staph.+/- neg. Staph.+/-
0,02 19.05.2002| 21 65000 4,81 neg. neg. neg. neg.
0,02 03.04.2002| 21 9000 3,95 neg. neg. neg. neg.
0,02 24.06.2002| 21 12000 4,08 neg. neg. neg. neg.
0,03 21.07.2002| 21 44000 4,64 neg. neg. neg. neg.
0,03 18.02.2003| 20 10000 4,00 neg. neg. neg. neg.
0,03 17.08.2002| 22 22000 4,34 neg. neg. neg. neg.
0,03 06.10.2002| 21 19000 4,28 neg. neg. neg. neg.
0,03 16.02.2003| 21 12000 4,08 neg. Staph.+ neg. Staph.+
0,03 29.11.2002| 22 33000 4,52 neg. neg. neg. Staph.+

x =0,05 x =4,43

s =0,05 s =0,33
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Zeitpunkt F (21 £ 1 Tage p.p.)

Phagozytose- | Lysiszone | Lysozymkonzentration | Neutrophile | Basophile | Eosinophile | Lymphozyten | Monozyten
aktivitat (%) (cm) (ng/ml) Granulozyten (%) (%) (%)
37,9 1,30 0,04 42,0 0,0 4,5 53,5 0,0
16,4 1,05 0,02 48,5 1,0 12,5 33,0 5,0
11,3 1,30 0,02 42,5 0,0 3,5 51,0 3,0
37,9 1,45 0,05 46,0 1,5 1,0 48,5 3,0
16,0 1,48 0,09 48,0 0,5 13,0 37,5 1,0
9,2 1,13 0,02 21,5 0,0 13,0 55,0 10,5
6,7 1,18 0,03 47,5 0,0 4,5 48,0 0,0
15,4 1,20 0,03 22,5 0,0 11,0 64,0 2,5
38,9 1,15 0,04 39,0 0,5 2,0 58,5 0,0
13,2 1,18 0,02 49,5 1,0 11,0 38,5 0,0
15,2 1,20 0,03 57,0 0,0 0,0 36,0 7,0
15,7 1,15 0,01 48,0 1,5 3,5 47,0 0,0
8,8 0,93 0,01 18,0 0,0 9,0 68,0 5,0
31,0 1,38 0,04 52,5 0,0 50 37,5 5,0
5,1 1,20 0,03 46,0 1,0 2,0 50,5 0,5
7,3 1,30 0,04 61,0 0,5 1,5 32,5 4,5
14,2 1,33 0,04 30,0 0,0 14,0 54,0 2,0
17,3 1,18 0,03 44,0 0,5 2,5 49,0 4,0
12,5 1,10 0,02 28,0 1,0 10,5 55,0 5,5
x = 17,36 x =0,03 X =417 x =0,5 X =6,5 x =483 x =3,1
s =10,81 s =0,02 s=12,2 s=0,5 s=4,8 s =10,2 s=29
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Zeitpunkt F (21 £ 1 Tage p.p.)

Zeitpunkt G (28 * 1 Tage p.p.)

Gesamtbilirubin AST GLDH | Gesamtprotein BHB Datum Tage | Zellzahl Zellzahl
(umol/l) (U/l (U/l (g/l) (mmol/l) pP-p- log10
6,90 113,5 9,11 75,0 0,72 15.01.2002 28 54000 4,73
6,45 87,4 9,55 68,7 0,89 03.05.2002 28 22000 4,34
6,70 118,0 15,35 79,9 2,85 22.05.2002 28 18000 4,26
8,08 90,4 6,34 74,4 0,52 27.06.2002 28 115000 5,06
6,45 54,4 3,75 80,9 0,48 23.07.2002 27 175000 5,24
7,65 52,7 41,45 90,1 0,74 10.10.2002 29 19000 4,28
7,59 88,9 11,05 74,5 0,67 17.10.2002 30 11000 4,04
3,50 113,5 9,48 78,7 0,94 24.11.2002 29 37000 4,57
5,84 118,5 6,70 79,3 0,45 15.02.2002 27 51000 4,71
6,86 127,0 5,21 76,9 0,54 20.03.2002 29 19000 4,28
8,25 95,8 9,21 74,4 0,57 26.05.2002 28 59000 4,77
9,32 92,4 9,79 74,4 0,76 10.04.2002 28 33000 4,52
5,70 129,5 5,85 74,8 0,48 01.07.2002 28 77000 4,89
3,75 108,5 19,70 75,9 0,82 28.07.2002 28 30000 4,48
5,21 102,5 40,15 76,9 0,57 26.02.2003 28 7000 3,85
4,37 120,5 19,30 79,5 0,41 25.08.2002 30 4000 3,60
6,34 108,5 22,95 70,2 0,66 13.10.2002 28 27000 4,43
6,90 98,9 70,80 75,5 0,35 23.02.2003 28 11000 4,04
3,90 116,0 8,12 71,0 0,64 07.12.2002 30 68000 4,83
X =6,23 x =101,9/x = 17,04 X =76,3 x =0,74 X = 4,47
s =1,62 s=21,3 [s=16,90 s=4,7 s = 0,54 s=0,42
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Zeitpunkt G (28 * 1 Tage p.p.)

Bakteriologische Untersuchung Viertelgemelksproben Phagozytose- Lysiszone | Lysozymkonzentration
Viertel A Viertel B Viertel C Viertel D aktivitat (%) (cm) (ng/ml)
neg. neg. neg. neg. 34,4 1,10 0,02
neg. neg. Staph.+ neg. 28,3 1,13 0,02
neg. neg. Staph.+/- Staph.+/- 13,4 1,30 0,02
neg. neg. neg. Staph.+ 13,0 1,15 0,02
neg. neg. neg. neg. 42,5 1,35 0,07

Staph.+; Strep.+; colif.+ neg. neg. neg. 10,3 1,05 0,02
neg. neg. neg. neg. 15,3 1,15 0,03
neg. neg. neg. neg. 22,3 1,18 0,02

Staph.+ Staph.+ Staph.+ Staph.+ 32,8 1,20 0,05
neg. neg. Staph.+; colif.+/- | Staph.+ 13,6 1,08 0,02
neg. neg. neg. Staph.+/- 22,5 0,90 0,01
neg. neg. neg. neg. 18,6 1,20 0,02
neg. neg. neg. neg. 32,0 1,05 0,01
neg. neg. neg. Staph.+ 21,9 0,00 0,00
neg. neg. neg. neg. 7,8 1,25 0,04
neg. neg. neg. neg. 8,5 1,35 0,04
neg. neg. neg. neg. 39,5 1,35 0,04
neg. Staph.+ neg. Staph.+ 2,1 1,08 0,02
neg. neg. neg. neg. 14,7 1,25 0,04

x =20,71 x =0,03

s=11,44 s =0,02
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Zeitpunkt G (28 + 1 Tage p.p.)

Neutrophile|BasophiIe| Eosinophile | Lymphozyten | Monozyten | Gesamtbilirubin AST GLDH |Gesamtprotein| BHB
Granulozyten (%) (%) (%) (pmol/l) (un (un (g/l) (mmol/l)
52,5 0,5 3,0 44,0 0,0 7,82 110,0 14,10 73,7 0,91
52,5 0,0 8,5 36,0 3,0 7,73 87,9 9,87 79,0 0,95
37,0 1,0 6,0 50,5 5,5 7,08 99,0 13,30 79,3 3,38
45,5 0,0 3,0 45,5 6,0 8,28 82,1 9,43 80,0 0,80
47,0 0,0 9,0 37,5 6,5 3,67 53,8 5,83 80,7 0,50
32,0 0,5 15,5 48,0 4,0 6,52 54,3 33,45 89,2 0,42
39,5 0,5 4,5 51,0 4,5 6,89 102,0 10,41 75,0 0,68
8,5 0,5 21,0 68,0 2,0 6,59 98,2 8,98 82,5 0,81
41,5 0,0 6,5 51,5 0,5 4,82 109,5 5,05 81,3 0,28
41,5 1,0 14,0 43,5 0,0 7,52 103,0 5,74 77,4 0,39
48,5 0,5 2,5 44,0 4,5 7,98 88,3 6,33 78,5 0,60
53,0 1,0 3,5 42,5 0,0 7,87 84,4 10,33 76,2 0,98
42,0 0,0 15,5 39,5 3,0 4,66 105,5 6,72 81,1 0,31
46,0 0,5 12,0 40,5 1,0 4,83 130,5 7,51 76,6 0,47
55,5 0,0 0,5 43,0 1,0 4,01 101,5 9,83 75,7 0,48
62,0 1,0 1,5 34,0 1,5 4,90 103,5 11,35 88,9 0,36
37,0 0,5 18,5 42,5 1,5 5,59 130,5 20,65 100,5 0,88
57,5 0,0 50 37,0 0,5 3,85 114,5 47,65 72,0 0,39
54,5 1,0 4,0 37,0 3,5 6,48 143,0 38,70 80,3 0,53
x =449 | x =05 x = 8,1 x = 44,0 x =26 x =6,16 =100,1|x =14,48| x=804 |x =074
s=119 s=0,4 $=6,2 s=7,8 s=21 s =1,55 §=22,7 |s=12,12 S =6,6 s =0,68

s: Standardabwelchung, x . Mittelwert; a.p.: ante partum; p.p.: post partum; p.c.: post conceptionem; Staph.: Staphylokokken; Strep.:
Streptokokken; colif.: coliforme Keime; log10: Logarithmus zur Basis 10; AST: Aspartat-Amino-Transferase; GLDH: Glutamat-
Dehydrogenase; BHB: Beta-Hydroxy-Buttersaure

149




ANHANG

Tabelle 10: Ergebnisse der Kontrollgruppe

Zeitpunkt A (Trockenstellen)

Patien-([Kuhner.[ Name [Besamungs-| Datum Tage | Zellzahl | Zellzahl | Bakt. Untersuchung Viertelgemelksproben
tennr. datum a.p. log10 | Viertel A | Viertel B | Viertel C | Viertel D
1 361 Profi 07.01.2001 |28.08.2001| 56 57000 4,76 neg. neg. neg. neg.
7 354 Amsel | 23.01.2001 {14.09.2001| 56 52000 4,72 neg. neg. neg. neg.
9 323 Anette | 11.04.2001 (16.10.2001] 88 199000 5,30 neg. neg. neg. neg.
11 403 Auster | 04.03.2001 [28.10.2001] 52 30000 4,48 neg. neg. neg. neg.
15 325 Ariane | 28.06.2001 (31.01.2002] 66 58000 4,76 neg. neg. neg. neg.
18 349 | Gertrud | 30.08.2001 [23.03.2002 80 204000 5,31 neg. neg. neg. neg.
23 295 Patrizia | 22.03.2002 |27.10.2002[ 65 94000 4,97 neg. neg. neg. neg.
24 384 Glocke | 09.10.2001 [29.05.2002] 38 102000 5,01 neg. neg. neg. neg.
25 335 Daisy | 03.12.2001 [23.07.2002 49 238000 5,38 neg. neg. neg. neg.
27 354 Amsel | 07.02.2002 |18.08.2002[ 85 130000 5,11 neg. neg. neg. neg.
29 464 Gret 16.01.2002 |06.09.2002( 45 61000 4,79 neg. neg. neg. neg.
42 391 Zischi 15.04.2001 (18.11.2001] 83 10000 4,00 neg. neg. neg. neg.
45 372 Ebbe 03.05.2001 (23.12.2001] 62 60000 4,78 neg. neg. neg. neg.
46 392 Helita | 13.05.2001 [22.12.2001| 72 16000 4,20 neg. neg. neg. neg.
51 456 Hexi 12.11.2001 |17.06.2002[ 65 68000 4,83 neg. neg. neg. neg.
52 433 Rinde [ 20.09.2001 [06.05.2002 61 115000 5,06 neg. neg. neg. neg.
53 361 Lippe | 28.10.2001 |11.05.2002 93 66000 4,82 neg. neg. neg. neg.
55 438 Dorli 21.10.2001 [11.05.2002 94 180000 5,26 neg. neg. neg. neg.
57 441 Schira | 02.11.2001 (11.05.2002] 100 63000 4,80 neg. neg. neg. neg.
59 321 |Edelweil3| 03.01.2002 |13.08.2002| 56 135000 5,13 neg. neg. neg. neg.
x =4,87
s =0,36
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Zeitpunkt A (Trockenstellen)

Phagozytose- | Lysiszone | Lysozymkonzentration | Neutrophile |Basophile| Eosinophile | Lymphozyten | Monozyten
aktivitat (%) (cm) (png/ml) Granulozyten (%) (%) (%)
61,4 1,40 0,05 29,0 0,0 13,0 51,0 7,0
38,1 1,64 0,06 27,5 3,0 5,5 63,0 1,0
38,9 1,10 0,00 33,0 1,0 7,0 56,5 2,5
35,1 1,35 0,01 33,0 2,0 4,5 59,0 1,5
59,1 1,50 0,04 43,5 0,5 13,0 42,5 0,5
18,5 1,53 0,05 23,5 0,5 9,0 66,0 1,0
25,7 1,30 0,05 57,5 1,0 4,0 36,0 1,5
32,2 1,40 0,05 37,5 0,0 7,0 52,0 3,5
32,0 1,45 0,05 43,5 0,0 8,0 46,0 2,5
16,3 1,45 0,06 41,5 0,5 4,5 44,5 9,0
10,0 1,20 0,03 42,5 0,5 11,5 45,0 0,5
30,8 1,18 0,02 43,0 1,5 0,5 53,5 1,5
38,8 1,53 0,10 45,0 25 10,5 41,5 0,5
28,9 1,45 0,06 42,0 0,0 7,0 46,5 4,5
24,6 1,60 0,08 39,0 0,5 2,0 56,0 2,5
44,5 1,43 0,08 50,5 0,5 1,5 45,5 2,0
25,0 1,35 0,05 34,5 0,0 4,5 58,5 2,5
37,9 1,45 0,06 55,0 0,0 3,0 40,0 2,0
36,2 1,43 0,06 41,0 0,0 3,0 54,5 1,5
43,3 1,35 0,04 72,5 0,0 0,5 24,5 2,5
x =33,9 x =0,05 x =417 x =07 x =6,0 X =49,1 x =25
s=12,7 s =0,02 s=11,2 s=0,9 s=3,9 s=9,9 s=2,2
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Zeitpunkt A (Trockenstellen)

Zeitpunkt B (Euteranbildung)

Gesamtbilirubin| AST GLDH |Gesamtprotein| BHB Datum |[Tage|Neutrophile |Basophile|Eosinophile| Lymphozyten

(umol/l) (U/ (U/ (a/l) (mmol/l) a.p. Granulozyten (%) (%)
5,01 79,0 4,70 81,0 0,63 | 05.10.2001 | 18 28,5 1,5 2,0 65,0
5,65 62,8 8,94 70,6 0,63 |22.10.2001 | 18 40,0 1,5 6,0 50,5
6,89 51,8 3,32 77,6 0,84 |[06.01.2002( 6 48,0 1,0 5,5 45,5
7,19 2239 31,00 84,8 0,63 |29.11.2001 | 20 33,0 2,0 4,5 56,0
6,83 89,5 13,10 71,9 1,66 [ 23.03.2002( 15 38,0 1,0 8,5 52,0
4,23 60,0 9,22 73,1 0,79 [ 27.05.2002| 15 60,5 0,5 6,5 27,5
5,26 95,3 8,43 75,3 0,52 [19.12.2002 | 12 47,5 0,0 10,5 41,5
5,46 77,9 13,05 711 0,66 |[07.07.2002| -1 20,0 0,5 3,5 69,0
3,38 64,6 6,80 73,2 0,58 |01.09.2002( 9 28,0 0,0 8,0 63,0
2,98 46,1 7,80 85,1 0,40 |03.11.2002( 8 49,0 0,0 8,0 40,5
7,76 67,3 8,88 67,6 0,48 [12.10.2002( 9 52,5 0,0 11,5 32,5
8,59 112,5 10,19 106,0 0,66 [09.01.2002| 31 33,0 0,5 3,5 63,0
3,85 58,2 8,87 67,7 0,60 |[28.01.2002( 26 42,5 0,0 11,5 46,0
7,70 61,5 9,23 771 0,37 [ 07.02.2002 | 25 37,5 0,0 11,0 51,0
4,18 103,0 7,28 68,4 0,33 [11.08.2002 | 10 51,0 0,0 55 40,5
4,62 79,9 13,65 78,2 0,24 | 17.06.2002 | 19 50,0 0,5 2,0 43,0
3,50 81,7 9,66 76,7 0,61 |[28.07.2002| 15 50,0 0,5 7,0 40,5
4,82 74,2 9,77 80,0 0,53 |21.07.2002 | 23 33,5 1,0 10,0 54,0
4,04 75,0 5,45 75,7 0,29 [01.08.2002( 18 49,5 0,5 1,5 44,0
3,56 57,5 6,57 63,0 0,41 [ 30.09.2002| 8 48,5 0,0 2,0 48,0

x =527 x=811x=979| x=762 |x =0,59 x=420 | x=06 | x =64 x = 48,7

s =1,68 s=37,7|s=5,66 s =91 s =0,30 s=10,3 s=0,6 s=34 s=10,8
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Zeitpunkt B (Euteranbildung)

Zeitpunkt C (Partus)

Zeitpunkt D (7 * 1 Tage p.p.)

Monozyten | Gesamtbilirubin | AST | GLDH |Gesamtprotein| BHB Datum Datum Tage | Zellzahl
(%) (umol/l) (un (un (g/l) (mmol/l) p.p.
3,0 6,51 53,8 9,33 71,3 0,60 23.10.2001 30.10.2001 7 573000
2,0 5,44 51,4 4,54 65,8 0,69 09.11.2001 16.11.2001 7 188000
0,0 7,77 57,7 3,41 78,6 0,53 12.01.2002 19.01.2002 7 34000
4,5 5,89 82,4 11,30 73,1 0,37 19.12.2001 25.12.2001 6 709000
0,5 6,63 57,9 6,06 66,1 0,92 07.04.2002 14.04.2002 7 114000
5,0 6,79 71,5 6,74 71,7 0,37 11.06.2002 18.06.2002 7 97000
0,5 6,77 78,0 8,28 76,8 0,70 31.12.2002 07.01.2003 7 10731000
7,0 8,33 99,8 9,00 66,8 2,14 06.07.2002 13.07.2002 7 35000
1,0 9,82 67,9 2,99 72,3 0,50 10.09.2002 18.09.2002 8 229000
2,5 8,51 74,2 7,47 67,5 0,53 11.11.2002 20.11.2002 9 321000
3,5 8,11 60,4 6,09 62,0 0,59 21.10.2002 27.10.2002 6 1777000
0,0 6,40 100,0 | 8,30 71,4 0,53 09.02.2002 15.02.2002 6 32000
0,0 3,48 55,6 6,88 69,2 0,73 23.02.2002 01.03.2002 6 45000
0,5 6,84 58,0 6,13 78,6 0,51 04.03.2002 11.03.2002 7 41000
3,0 3,90 116,0 | 5,14 63,0 0,42 21.08.2002 28.08.2002 7 2701000
4,5 4,47 56,5 7,47 70,9 0,33 06.07.2002 14.07.2002 8 100600
2,0 3,70 82,5 8,80 68,2 0,54 12.08.2002 19.08.2002 7 150000
1,5 4,59 64,7 8,65 69,1 0,31 13.08.2002 19.08.2002 6 848000
4,5 4,45 771 8,79 64,0 0,52 19.08.2002 25.08.2002 6 133000
1,5 8,43 58,5 3,81 64,8 0,43 08.10.2002 15.10.2002 7 38000

x =24 x =6,34 x =71,2[x =6,96] x =695 |x =0,61
s=2,0 s=1,83 s=17,8|s =2,20 s=4,8 s =0,39
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Zeitpunkt D (7 = 1 Tage p.p.)

Zellzahl Bakteriologische Untersuchung Viertelgemelksproben Phagozytose-| Lysiszone | Lysozymkonzentration
log10 |Viertel A Viertel B Viertel C Viertel D aktivitat (%) (cm) (ng/ml)
5,76 | Staph. + neg. neg. Staph.+; Strep.+; colif.+ 41,2 1,40 0,05
5,27 neg. neg. neg. neg. 26,2 1,44 0,04
4,53 neg. neg. neg. neg. 23,3 1,10 0,00
5,85 neg. neg. neg. neg. 18,2 1,30 0,01
5,06 neg. neg. Staph. + neg. 8,9 0,00 0,00
4,99 neg. neg. neg. neg. 13,0 1,48 0,05
7,03 neg. [Staph.+/-; Strep.+| neg. neg. 55,2 2,00 0,28
4,54 neg. neg. neg. neg. 4,0 1,25 0,03
5,36 neg. neg. neg. neg. 23,5 1,15 0,02
5,51 neg. neg. neg. neg. 5,6 1,20 0,03
6,25 neg. Staph.++; colif.+ neg. Staph.+; Strep.+; colif.+ 40,2 1,65 0,12
4,51 neg. neg. neg. neg. 35,1 1,40 0,03
4,65 neg. neg. neg. neg. 23,3 1,45 0,08
4,61 neg. neg. neg. neg. 16,9 1,15 0,02
6,43 neg. neg. neg. neg. 50,0 1,38 0,04
5,00 neg. neg. neg. neg. 26,3 1,28 0,05
5,18 neg. neg. neg. neg. 8,0 1,20 0,03
5,93 neg. Staph.+ neg. Staph.+ 54,5 1,35 0,04
5,12 neg. neg. neg. neg. 15,1 1,10 0,02
4,58 neg. neg. neg. neg. 12,4 1,23 0,03

x =5,31 x =25,1 x =0,05

s=0,71 s =16,0 s = 0,06
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Zeitpunkt D (7 * 1 Tage p.p.)

Neutrophile | Basophile [ Eosinophile | Lymphozyten | Monozyten | Gesamtbilirubin | AST GLDH | Gesamtprotein| BHB
Granulozyten (%) (%) (%) (pmol/l) (un (U (g/l) (mmol/l)
58,5 0,0 0,5 39,0 2,0 12,31 104,5 8,66 68,0 0,67
45,5 0,0 0,5 51,5 2,5 15,60 87,9 9,03 63,0 0,92
28,0 0,0 1,5 69,0 1,5 10,80 140,0 5,14 76,8 1,26
40,5 2,0 2,0 55,0 0,5 8,33 112,0 5,05 70,2 1,18
55,0 0,0 0,0 42,5 2,5 12,90 9174 11,00 75,6 0,71
56,0 0,0 1,0 39,0 4,0 9,71 91,7 2,84 75,7 0,94
71,5 0,0 1,0 245 3,0 9,95 264,0 9,42 70,2 0,59
19,0 0,0 0,5 74,5 6,0 7,67 152,0 14,80 63,5 2,69
58,0 0,0 50 34,5 2,5 8,34 102,0 7,68 82,5 0,77
25,5 0,0 2,5 63,5 8,5 9,28 145,5 7,95 68,4 1,28
59,5 0,0 0,5 38,5 1,5 8,46 91,4 7,60 65,6 0,53
445 0,0 0,5 54,5 0,5 6,90 118,5 9,60 73,9 0,62
41,5 1,0 4,5 53,0 0,0 4,25 149,5 | 25,85 71,5 0,68
56,5 1,0 4,0 38,5 0,0 8,52 91,8 7,69 74,3 0,73
73,5 0,0 0,0 26,0 0,5 5,38 83,6 3,71 71,6 0,47
50,0 1,0 2,5 41,0 5,5 4,82 69,5 5,45 69,6 0,38
20,0 0,5 12,5 63,0 4,0 5,47 107,0 10,26 73,0 0,73
74,0 0,5 4,0 20,0 1,5 4,78 105,0 6,71 73,3 0,62
21,5 0,0 1,0 69,0 8,5 11,15 122,0 13,40 64,7 0,83
53,5 0,5 1,0 39,5 5,5 7,17 153,0 9,04 72,9 0,68
x =476 | x=0,3 x =23 X = 46,8 x =3,0 x = 8,59 x =160,4]x =9,04, x=712 |x=0,86
s=17,5 s=0,5 s=29 s=15,6 s=206 s =299 s =183,0(s =4,94 s=49 s =0,49
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Zeitpunkt E (14 £ 1 Tage p.p.)

Datum |Tage|Zellzahl|Zellzahl Bakteriologische Untersuchung Viertelgemelksproben Phagozytose-|Lysiszone

p-p.- log10 Viertel A Viertel B| Viertel C Viertel D aktivitat (%) (cm)
06.11.2001| 14 | 174000 | 5,24 neg. neg. neg. Staph.+ 39,6 1,40
23.11.2001| 14 | 87000 | 4,94 neg. neg. neg. neg. 47,0 1,29
26.01.2002| 14 | 44000 4,64 Staph.+; Strep.+ neg. |Staph.+; Strep.+ neg. 24,8 1,15
01.01.2002| 13 | 208000 | 5,32 neg. neg. neg. neg. 18,8 1,25
21.04.2002| 14 | 90000 4,95 neg. neg. neg. neg. 22,0 1,10
25.06.2002| 14 | 17000 | 4,23 neg. neg. neg. neg. 8,8 1,45
15.01.2003| 15 [524000| 5,72 neg. neg. neg. neg. 62,0 1,40
20.07.2002| 14 | 31000 | 4,49 neg. neg. neg. neg. 5,0 1,23
26.09.2002| 16 | 24000 | 4,38 neg. neg. neg. neg. 12,9 1,08
26.11.2002| 15 [131000| 5,12 neg. neg. neg. neg. 7,8 1,23
03.11.2002| 13 | 145000 | 5,16 neg. neg. neg. neg. 15,7 1,30
22.02.2002| 13 | 83000 | 4,92 neg. Staph.+ neg. neg. 67,4 1,40
08.03.2002| 13 | 33000 | 4,52 neg. neg. neg. neg. 20,0 1,45
18.03.2002( 14 | 46000 4,66 [Staph.+; Strep.+; colif.+/-| neg. neg. Staph.+; Strep.+/- 18,3 1,10
03.09.2002( 13 | 54000 4,73 neg. neg. neg. Staph.+ 14,1 1,23
21.07.2002| 15 | 69000 | 4,84 neg. neg. neg. neg. 17,6 1,20
27.08.2002| 15 | 25000 | 4,40 neg. neg. neg. neg. 14,2 1,15
27.08.2002| 14 | 61000 | 4,79 Staph.+ Staph.+ neg. neg. 26,9 1,30
01.09.2002| 13 | 452000 5,66 neg. neg. neg. Staph.+ 30,1 1,20
22.10.2002| 14 | 18000 4,26 neg. neg. neg. neg. 11,9 1,13

x =4,85 X =242
s=0,43 s=17,3
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Zeitpunkt E (14 £ 1 Tage p.p.)

Zeitpunkt F (21 1 Tage p.p.)

Lysozymkonzentration Datum ([Tage|Zellzahl|Zellzahl bakteriologische Untersuchung Viertelgemelksproben
(ng/ml) p.-p. log10 [Viertel A Viertel B Viertel C Viertel D
0,05 13.11.2001| 21 |1076000| 6,03 neg. neg. Staph.+ neg.
0,02 29.11.2001( 20 | 198000 | 5,30 neg. neg. neg. neg.
0,01 02.02.2002| 21 | 7000 3,85 | Staph.+ neg. neg. neg.
0,01 08.01.2002( 20 | 93000 | 4,97 neg. neg. Staph.+ neg.
0,01 28.04.2002( 21 | 5000 3,70 neg. neg. neg. neg.
0,04 02.07.2002( 21 | 35000 4,54 neg. neg. neg. neg.
0,07 22.01.2003| 22 (1218000( 6,09 neg. Strep.+ neg. neg.
0,03 27.07.2002( 21 | 22000 | 4,34 neg. Staph.+/- neg. neg.
0,02 03.10.2002| 23 | 11000 | 4,04 neg. neg. neg. neg.
0,03 04.12.2002( 23 | 107000 | 5,03 neg. neg. neg. neg.
0,04 10.11.2002| 20 [105000| 5,02 neg. neg. neg. neg.
0,03 01.03.2002( 20 | 70000 4,85 neg. |Staph.+; colif.+/-| Staph.+; Strep.+/-; colif.+/-| neg.
0,08 15.03.2002| 20 | 10000 | 4,00 neg. neg. neg. neg.
0,02 25.03.2002( 21 | 39000 | 4,59 neg. neg. Staph.+/- neg.
0,03 11.09.2002| 21 | 16000 | 4,20 neg. neg. neg. neg.
0,05 28.07.2002( 22 | 16000 4,20 neg. neg. neg. neg.
0,03 03.09.2002( 22 | 27000 | 4,43 neg. Staph.+ neg. Staph.+
0,04 03.09.2002( 21 | 176000 | 5,25 | Staph.+ Staph.+ neg. neg.
0,03 08.09.2002| 20 | 76000 | 4,88 |Staph.+/- neg. neg. neg.
0,02 29.10.2002( 21 | 15000 | 4,18 neg. neg. neg. neg.
x =0,03 x = 4,67
s =0,02 s = 0,66
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Zeitpunkt F (21 1 Tage p.p.)

Phagozytose- | Lysiszone | Lysozymkonzentration | Neutrophile | Basophile | Eosinophile | Lymphozyten | Monozyten
aktivitat (%) (cm) (ng/ml) Granulozyten (%) (%) (%)
38,2 1,30 0,03 34,5 0,5 1,0 58,5 5,5
42,7, 1,29 0,02 43,0 1,5 50 50,5 0,0
20,3 1,00 0,00 43,0 0,5 6,0 50,5 0,0
27,3 1,20 0,01 38,5 0,5 1,0 60,0 0,0
19,7 0,00 0,00 48,0 0,5 6,0 43,0 25
221 1,15 0,02 59,5 1,0 10,0 27,5 2,0
47,9 1,60 0,11 34,0 1,0 1,5 61,0 2,5
10,6 1,25 0,03 32,5 0,0 9,5 52,5 5,5
13,7 1,18 0,02 46,5 1,0 2,5 46,5 3,5
50 1,23 0,03 40,0 0,0 3,0 53,0 4,0
14,0 1,20 0,03 34,5 0,5 8,5 52,5 4,0
37,3 1,30 0,02 35,5 1,0 0,5 63,0 0,0
26,6 1,60 0,12 32,0 0,5 5,5 62,0 0,0
44,8 1,10 0,02 49,0 0,5 13,0 37,0 0,5
4,5 1,28 0,03 37,5 1,0 6,5 50,5 4,5
2,6 1,15 0,04 49,5 1,0 4,5 42,5 2,5
54,5 1,20 0,03 32,5 0,0 19,0 47,0 1,5
51,1 1,35 0,04 50,0 0,0 3,5 45,5 1,0
29,1 1,10 0,02 53,5 0,0 1,0 41,5 4,0
9,5 1,13 0,02 42,0 0,0 4,5 48,5 5,0
x = 26,1 x =0,03 x =41,8 x =0,6 x =5,6 x =497 x =2,4
s=16,5 s =0,03 s =8,0 s=0,5 s=4,6 s=9,0 s=2,0
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Zeitpunkt F (21 * 1 Tage p.p.) Zeitpunkt G (28 * 1 Tage p.p.)
Gesamtbilirubin AST GLDH | Gesamtprotein BHB Datum Tage Zellzahl Zellzahl
(umol/l) (U/l (U/ (a/l) (mmol/l) p-p.- log10
7,29 115,5 18,75 74,5 0,64 20.11.2001 28 580000 5,76
8,65 102,0 8,17 73,8 0,83 07.12.2001 28 4500 3,65
9,53 91,2 2,96 82,9 0,43 09.02.2002 | 28 10000 4,00
7,73 97,8 14,90 78,4 0,46 15.01.2002 | 27 19000 4,28
15,95 302,5 103,00 81,1 3,90 05.05.2002 | 28 104000 5,02
8,06 84,7 5,36 90,4 1,43 09.07.2002 | 28 17000 4,23
6,69 117,0 6,71 73,5 0,71 30.01.2003 | 30 5409000 6,73
6,78 101,0 26,65 69,8 4,99 03.08.2002 | 28 21000 4,32
7,23 82,8 13,40 84,1 0,88 10.10.2002 | 30 15000 4,18
7,39 92,6 8,77 81,5 0,55 12.12.2002 | 31 19000 4,28
10,30 120,5 22,30 79,5 2,73 17.11.2002 | 27 78000 4,89
6,27 123,5 17,50 73,1 0,78 08.03.2002 | 27 55000 4,74
3,26 131,0 23,40 78,2 0,99 22.03.2002 | 27 13000 4,11
7,36 75,6 7,68 76,2 0,64 01.04.2002 | 28 41000 4,61
6,45 741 5,96 66,8 0,29 18.09.2002 | 28 8000 3,90
4,04 90,2 24,65 74,9 0,40 03.08.2002 | 28 19000 4,28
6,98 80,5 9,35 62,7 0,58 10.09.2002 | 29 23000 4,36
6,74 84,5 7,93 64,5 0,53 10.09.2002 | 28 87000 4,94
8,33 98,1 3,10 63,1 0,39 15.09.2002 | 27 1088000 6,04
4,22 94,6 7,88 76,3 0,66 05.11.2002 | 28 23000 4,36
X =7,46 x =108,0/x = 16,92 x =753 x=1,14 x = 4,63
s =2,63 s =48,6 [s=21,58 s=7,3 s=1,26 s =0,77
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Zeitpunkt G (28 * 1 Tage p.p.)

Bakteriologische Untersuchung Viertelgemelksproben Phagozytose- Lysiszone Lysozymkonzentration

Viertel A Viertel B Viertel C Viertel D aktivitat (%) (cm) (ng/ml)
neg. neg. Staph.+ neg. 43,5 1,30 0,03
neg. neg. neg. neg. 43,2 1,26 0,02
neg. neg. neg. neg. 36,0 1,10 0,00
neg. neg. Staph.+; Strep.+; colif.+ neg. 25,0 1,05 0,00
neg. Staph. + neg. neg. 9,8 1,25 0,02
neg. neg. neg. neg. 9,2 1,75 0,10
neg. Strep.+ Staph.+ neg. 57,5 1,70 0,14
neg. neg. neg. neg. 11,6 1,30 0,04
neg. neg. neg. neg. 17,2 1,15 0,02
neg. neg. neg. neg. 2,3 1,20 0,03
neg. neg. Staph.+ neg. 7,3 1,15 0,03
neg. Staph.+/- Staph.+; Strep.+/- neg. 30,4 1,15 0,02
neg. neg. neg. neg. 12,1 1,28 0,05
neg. neg. neg. neg. 31,5 1,25 0,03
neg. neg. neg. neg. 7,7 1,60 0,08
neg. neg. neg. neg. 8,8 1,23 0,05
neg. neg. neg. neg. 9,7 1,15 0,03
Staph.+ Staph.+ neg. neg. 3,5 1,25 0,03
neg. neg. neg. neg. 55,2 1,18 0,03
neg. neg. neg. neg. 12,8 1,10 0,02

x =217 x =0,04

s=17,4 s =0,03
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Zeitpunkt G (28 * 1 Tage p.p.)

Neutrophile|Basophile [Eosinophile|Lymphozyten| Monozyten | Gesamtbilirubin| AST GLDH | Gesamtprotein| BHB
Granulozyten (%) (%) (%) (umol/l) (un (U (all) (mmol/l)
445 1,0 1,0 53,0 0,5 6,72 94,5 13,70 78,3 0,49
34,0 1,0 4,0 56,5 4,5 7,60 82,5 10,40 78,5 0,40
54,5 0,5 12,0 32,5 0,5 7,66 72,7 2,21 88,7 0,64
35,5 0,5 6,0 58,0 0,0 7,48 99,9 33,85 85,1 0,92
67,0 0,0 6,5 23,0 3,5 7,37 123,5 14,30 82,0 3,90
42,5 0,0 24,0 30,5 3,0 6,90 75,1 4,91 90,5 0,86
47,0 0,5 3,5 48,0 1,0 7,69 87,6 6,39 80,5 0,69
55,0 0,0 3,5 36,0 5,5 6,17 95,0 20,90 71,8 0,88
45,5 0,5 9,5 40,0 4,5 7,41 79,7 7,54 76,6 0,86
41,5 0,5 50 49,5 3,5 4,64 58,5 10,70 78,2 1,07
41,0 0,0 3,0 51,0 5,0 10,90 131,0 31,05 85,4 1,87
45,5 0,0 0,5 53,0 1,0 6,58 126,0 19,15 76,5 0,91
36,5 2,5 7,5 53,5 0,0 3,94 112,0 17,15 78,0 0,91
36,5 0,5 21,0 42,0 0,0 7,68 73,5 6,59 78,7 0,42
29,5 0,5 4,5 61,0 4,5 7,60 70,4 7,40 72,4 0,29
40,0 1,5 9,0 47,0 2,5 2,75 90,2 17,60 75,3 0,63
28,5 1,0 22,5 45,0 3,0 8,81 100,7 24,90 79,2 0,31
49,0 1,0 8,0 38,0 4,0 4,60 88,8 10,55 80,0 0,27
66,5 0,0 7,5 24,5 1,5 6,28 81,6 7,08 67,8 0,46
45,0 0,0 6,5 46,5 2,0 6,28 99,5 9,89 77,9 1,28
x =443 | x=06 x =8,3 X =444 x =25 X = 6,75 x =92,1| x = 13,81 x =79,1 x =0,90
s =10,5 s=0,6 s =6,8 s=10,9 s=1,8 s=1,79 s=196 | s=8,65 s=55 s =0,80

s: Standardabweichung; x: Mittelwert; a. p.: ante partum; p.p.: post partum; p.c.: post conceptionem; Staph.: Staphylokokken; Strep.:

Streptokokken; colif.: coliforme Keime; log10: Logarithmus zur Basis 10; AST: Aspartat-Amino-Transferase; GLDH: Glutamat-

Dehydrogenase; BHB: Beta-Hydroxy-Buttersaure
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Tabelle 11: Werte des Lysozymtests

Patienten-| Kuhnummer| Name | Gruppe |Lysiszone S1 (cm) | Lysiszone S2 (cm)
nummer
8 359 Prinzes VG 2,70 2,40
16 326 Annemarie VG 2,70 2,45
17 320 Corinna VG 3,00 2,80
19 347 Pfltze VG 2,70 2,50
21 301 Peterle VG 2,60 2,35
22 405 Perla VG 2,55 2,35
26 460 Hummel VG 2,50 2,25
28 473 Peppe VG 2,70 2,45
43 287 Hetty VG 2,60 2,40
44 384 Rosali VG 2,70 2,45
47 307 Bella VG 2,60 2,40
48 291 Marita VG 2,50 2,30
49 387 Rombe VG 2,50 2,30
50 400 Orion VG 2,80 2,50
54 399 Indus VG 2,55 2,35
56 442 Elite VG 2,65 2,45
58 452 Feige VG 2,60 2,30
60 514 Rabea VG 2,55 2,35
61 290 Marone VG 2,60 2,30
1 361 Profi KG 2,70 2,40
7 354 Amsel KG 2,70 2,60
9 323 Anette KG 2,80 2,60
11 403 Auster KG 2,80 2,60
15 325 Ariane KG 3,00 2,70
18 349 Gertrud KG 2,80 2,50
23 295 Patrizia KG 2,65 2,40
24 384 Glocke KG 2,65 2,35
25 335 Daisy KG 2,65 2,45
27 354 Amsel KG 2,60 2,30
29 464 Gret KG 2,60 2,30
42 391 Zischi KG 3,00 2,70
45 372 Ebbe KG 2,60 2,40
46 392 Helita KG 2,60 2,40
51 456 Hexi KG 2,70 2,50
52 433 Rinde KG 2,60 2,35
53 361 Lippe KG 2,55 2,35
55 438 Dorli KG 2,65 2,35
57 441 Schira KG 2,50 2,25
59 321 Edelweily KG 2,70 2,45
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Lysiszone S3 (cm)

Lysiszone S4 (cm)

Lysiszone S5 (cm)

Lysiszone S6 (cm)

2,20 1,90 1,60 1,40
2,25 2,05 1,90 1,65
2,40 2,20 2,00 1,80
2,20 2,00 1,85 1,55
2,05 1,85 1,75 1,60
2,15 1,95 1,70 1,55
2,05 1,90 1,65 1,50
2,20 2,00 1,80 1,60
2,15 1,90 1,80 1,50
2,25 2,05 1,90 1,65
2,20 2,00 1,80 1,60
2,05 1,80 1,60 1,40
2,05 1,80 1,60 1,40
2,30 2,10 1,90 1,70
2,10 1,95 1,70 1,50
2,25 1,95 1,80 1,60
2,15 1,95 1,75 1,60
2,10 1,95 1,70 1,50
2,10 1,90 1,70 1,50
2,20 2,00 1,80 1,60
2,40 2,10 1,90 1,70
2,40 2,20 2,00 1,70
2,40 2,20 2,00 1,70
2,50 2,10 1,80 1,70
2,30 2,10 1,90 1,70
2,20 2,00 1,80 1,55
2,15 1,95 1,75 1,55
2,25 1,95 1,80 1,60
2,15 1,95 1,75 1,60
2,10 1,90 1,70 1,50
2,50 2,10 1,80 1,70
2,15 1,90 1,80 1,50
2,20 2,00 1,80 1,60
2,20 2,00 1,85 1,55
2,05 1,85 1,75 1,60
2,15 1,95 1,70 1,55
2,15 1,95 1,75 1,55
2,05 1,90 1,65 1,50
2,20 2,00 1,80 1,60
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Lysiszone S7 (cm)

Lysiszone S8 (cm)

Lysiszone S9 (cm)

1,20 1,10 1,10
1,40 1,20 1,10
1,60 1,30 1,10
1,35 1,15 1,10
1,35 1,15 0,00
1,30 1,15 1,05
1,35 1,15 1,10
1,40 1,20 1,00
1,30 1,10 0,00
1,40 1,20 1,10
1,35 1,20 1,00
1,25 1,10 1,05
1,25 1,10 1,05
1,50 1,25 1,10
1,30 1,20 1,00
1,45 1,15 1,00
1,35 1,15 1,05
1,30 1,20 1,00
1,30 1,10 1,10
1,30 1,20 1,10
1,60 1,40 1,20
1,60 1,50 1,30
1,60 1,50 1,30
1,50 1,40 1,30
1,50 1,25 1,10
1,30 1,20 0,00
1,40 1,25 1,00
1,45 1,15 1,00
1,35 1,15 1,05
1,30 1,10 1,10
1,50 1,40 1,30
1,30 1,10 0,00
1,35 1,20 1,00
1,35 1,15 1,10
1,35 1,15 0,00
1,30 1,15 1,05
1,40 1,25 1,00
1,35 1,15 1,10
1,40 1,20 1,00
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Lysiszone S10 (cm) Logarithmusfunktion R?
der Grafiken
0,00 y=0,3602Ln(x)+2,4339 0,93
0,00 y=0,3602Ln(x)+2,5439 0,92
0,00 y=04057Ln(x)+2,8042 0,93
0,00 y=0,3637Ln(x)+2,5224 0,93
0,00 y=0,4022Ln(x)+2,4458 0,91
0,00 y=0,3423Ln(x)+2,4055 0,92
0,00 y=0,3222Ln(x)+2,3267 0,90
0,00 y=0,3624Ln(x)+2,5142 0,93
0,00 y=0,4158Ln(x)+2,4836 0,93
0,00 y=0,3602Ln(x)+2,5439 0,92
0,00 y=0,3528Ln(x)+2,4709 0,92
1,00 y=0,2523Ln(x)+2,2170 0,96
1,00 y=0,2523Ln(x)+2,2170 0,96
0,00 y=0,3694Ln(x)+2,2170 0,92
0,00 y=0,3414Ln(x)+2,3933 0,92
0,00 y=0,3602Ln(x)+2,5039 0,93
0,00 y=0,3419Ln(x)+2,4194 0,91
0,00 y=0,3414Ln(x)+2,3933 0,92
0,00 y=0,3393Ln(x)+2,3830 0,92
0,00 y=0,3559Ln(x)+2,4933 0,92
0,00 y=0,3567Ln(x)+2,6255 0,88
1,10 y=0,2711Ln(x)+2,5776 0,99
1,10 y=0,2711Ln(x)+2,5776 0,99
0,00 y=0,3865Ln(x)+2,7376 0,90
0,00 y=0,3694Ln(x)+2,2170 0,92
0,00 y=0,4197Ln(x)+2,5282 0,92
0,00 y=0,3467Ln(x)+2,4461 0,92
0,00 y=0,3602Ln(x)+2,5039 0,93
0,00 y=0,3419Ln(x)+2,4194 0,91
0,00 y=0,3393Ln(x)+2,3830 0,92
0,00 y=0,3865Ln(x)+2,7376 0,90
0,00 y=0,4158Ln(x)+2,4836 0,93
0,00 y=0,3528Ln(x)+2,4709 0,92
0,00 y=0,3637Ln(x)+2,5224 0,93
0,00 y=0,4022Ln(x)+2,4458 0,91
0,00 y=0,3423Ln(x)+2,4055 0,92
0,00 y=0,3467Ln(x)+2,4461 0,92
0,00 y=0,3222Ln(x)+2,3267 0,90
0,00 y=0,3624Ln(x)+2,5142 0,93

VG: Versuchsgruppe; KG: Kontrollgruppe; S: Standard; R% Bestimmtheitsmass
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A: Patient 1

3,00
E 250 /./

K

g 2,00 - urve der Standards
z / y = 0,3559Ln(x) + 2,4933| | ——Logarithmisch (Kurve
@ 1,50 R%=0.9192 der Standards)
s 1,00
N
(2]
v; 0,50
-l

0,00 -

0,00 0,50 1,00 1,50 2,00 2,50
Lysozymkonzentration S1-S10 (ug/ml)

C: Patient 8
—~ 3,00
£
£ 250
o -
®» 2,00 e Kurve der Standards
ﬁ 1,50 ,/ - 0,36(2)2Ln(x) + 24339 = Logarithmisch (Kurve
c [ R®=0,9278 der Standards)
S 1,00
ih
£ 050

0,00 -.

0,00 0,50 1,00 1,50 2,00 2,50

Lysozymkonzentration S1-S10 (ug/ml)

B: Patient 7

Lysiszone S1-S10 (cm)

3,50
3,00
2,50

Kurve der Standards

2,00
1 y =0,3567Ln(x) + 2,6259 |===Logarithmisch (Kurve
90 R? = 0,8844 der Standards)
1,00
0,50
0,00 -
0,00 0,50 1,00 1,50 2,00 2,50

Lysozymkonzentration S1-S10 (ug/ml)

D: Patienten 9 u. 11

Lysiszone S$1-S10 (cm)
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E: Patienten 15 u. 42

3,50
E 3,00 -
S —
o 2,50 — = Kurve der Standards
F’. 2,00 . .
- ’ y = 0,3865Ln(x) + 2,7376 | | ==Logarithmisch (Kurve
ﬁ 1,50 1/ R? = 0,8997 der Standards)
c
R 1,00
K]
2 050
|
0,00 -
0,00 0,50 1,00 1,50 2,00 2,50
Lysozymkonzentration S1-S10 (ug/ml)
G: Patient 17
3,50
§ 3,00 e
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;I 200 ) / | |
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0,00
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F: Patienten 16 u. 44

Lysiszone S1-S10 (cm)

3,00
2,50

der Standards

2,00 "
150 y =0,3602Ln(x) + 2,5439) | === | ogarithmisch (Kurve
T R*=0,9167 der Standards)
1,00
0,50
0,00 -
0,00 0,50 1,00 1,50 2,00 2,50
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H: Patienten 18 u. 50
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I: Patienten 19 u. 51

Lysiszone S1-S10 (cm)

3,00
2,50

2,00 e der Standards
150 // y =0,3637Ln(x) + 2,5224
’ ’ R? = 0,9259

1,00

= Logarithmisch (Kurve
der Standards)

0,50

0,00 -
0,00

0,50 1,00 1,50

2,00
Lysozymkonzentration S1-S10 (ug/ml)

2,50

K: Patienten 22 u. 53

Lysiszone S$1-S10 (cm)

3,00
2,50

2.00 der Standards

v,
1,50 | Cy = 0,3423Ln(x) + 2,4055
100 -f R?=0,9195

0,50

0,00 -
0,00

7

= Logarithmisch (Kurve
der Standards)

0,50 1,00 1,50
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Lysozymkonzentration S1-S10 (ug/ml)
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J: Patienten 21 u. 52

3,00
S 250
g 2,00 ) Kurve der Standards
§ 1,50 y = 0,4022Ln(x) + 2,4458 —laoggiiﬂ:gisrgh (Kurve
S 10 R? = 0,9075 er Standards)
i)
2 050
.|
0,00 -
0,00 0,50 1,00 1,50 2,00 2,50
Lysozymkonzentration S1-S10 (ug/ml)
L: Patient 23
~ 3,00
£
S 250 e
F’. 2.00 ' Kurve der Standards
? 150 y = 0,4197Ln(x) + 2,5282| | = Logarithmisch (Kurve
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ANHANG
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ANHANG
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Abbildung 45 A-V: Ermittlung der Logarithmusfunktionen (y) aus den Werten der Lysozymstandards zur Berechnung der

Lysozymkonzentrationen der Milchseren
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