. |
Thiiringer Landesanstalt I#{

fur Landwirtschaft

Abschlussbericht

Antioxidativer und Stoffwechselstatus
im peripartalen Zeitraum bei Sauen
eines Bestandes mit vermehrtem
Auftreten von MMA

(Betrieb B)

Themenblatt-Nr.: 45.09

Thiringer Ministerium F R E I S TAAT ‘: rim

fur Landwirtschaft,

Naturschutz und Umwelt T H [‘J RI N G E N « wmE




»Tiergesundheitsmanagement - Intensivstoffwechseluntersuchungen — Betrieb B Seite B-4-

Langtitel: Antioxidativer und Stoffwechselstatus im peripartalen Zeitraum bei Sauen eines
Bestandes mit vermehrtem Auftreten von MMA

Kurztitel: Tiergesundheitsmanagement — Intensivstoffwechseluntersuchungen (Betrieb B)
Projekt: Schweinefleischerzeugung
Projektleiter: Dr. Simone Miiller

Themennummer:  45.09.520
Themenleiter: Dr. Tatjana Sattler (Universitat Leipzig)
Abteilung: Tierproduktion
Abteilungsleiter: Dr. H. Hochberg
Laufzeit: 01/2007 - 12/2007
Auftraggeber: Thuringer Ministerium fur Landwirtschaft, Naturschutz und Umwelt
Kooperationspartner Universitét Leipzig, Medizinische Tierklinik Thiringer Tierseuchenkasse
Namen der Bearbeiter: Sina Derkx
Tatjana Sattler
Doris Gnielka

Manfred Fiirll
Simone Miiller

Jena, im Oktober 2007

LLD Peter Ritschel Dr. Simone Miiller
(amt. Prasident) Projektleiter



»Tiergesundheitsmanagement - Intensivstoffwechseluntersuchungen — Betrieb B Seite B-5-

Inhaltsverzeichnis
1 BINTEITUNG «eeeeeeee ettt e 8
2 LiteratUrlDErSICRL. . .vviiiiii e e e e e e e e e e e e e e e e e enaees 9
2.1 OXIAALIVEE STIESS ..iiiiiiiiiiiiieeee e e e ettt e e e e e et e e e e e e e etttraeeeeeeeeesnatasaaeeaeeeeesnnnrsaraeeaaens 9
2.2 Freie Radikale und ihre Wirkung ..........coouiiiiiiiiiiiiiie e 9
2.3 ANLIOXIAAtIVES SYSTEM Lottt 9
2.4 Der Mastitis-Metritis-Agalaktie Komplex der Sau ........ccccoociiiiieniiniiiniiiiceeeen 10
2.5 Ausgewdhlte BlUtparameter........cccoouiiiiiiiiiiiienie et 10
2.6 ANLIOXIAAtIVES SYSEEIM ..eutiiiiiiiiiiii ittt 10
2.6.1 Glutathion-Peroxidase (GPX) und Selen .........c.cccoviiiiiiiiiiiiniiiicceeeec e 10
2.6.2  Superoxid-Dismutase (SOD) .....cccuouiiiiiiiiiiieiiiiiee ettt e e e 10
2.6.3 [V 1 U 1 T PP PR PPPPRPRt 1
2.6.4  Trolox equivalent antioxidant capacitay (TEAC) .......ccccoooiiimiiiiniiiiiiieeniieeeiceneeeniee e Al
2.7 StOfWECHSEIPIOfil .eeeeeiiee e 1
2.7.1 Creatin-Kinase (CK) ... ... n
2.7.2 Aspartat-Aminotransferase (AST) ..ccc..eeiiieiiiiiiie ettt 1
3 Tiere, Material Und MethOden ... .cooeeeee e 11
3.1 BEIIED vt e e e e e e e e eeanas 1
3.2 Versuchsordnung Und TIEre .......oc.eeiiiiiiieniiiiiee e 12
3.3 Probenentnahme, -aufbereitung und -verwahrung...........c.cccoceeniiniiiniiniciniicee 12
3.4 Untersuchung der Proben ........c.c.ooiiiiiiiiiiiiiicc e 12
3.5 Statistische Bearbeitung........coouiiriiiiiiiiiiiiiiiicc e 13
4 ErEDNISSE it 13
4.1 Erkrankungshaufigkeit und Verbleib der Sauen ..........ccccoiiiiiiiiiiiiiniiceeen 13
4.2 ANLIOXIAALIVES SYSTEM .niiiiiiiiieiiie et 15
4.2.1 Glutathion-PeroXidase ...........ciiiiiiiiiiiiiii et e et e e e e e etran e 15
4.2.2 Y1 T ISP PPPUPUPPRN 16
4.2.3 SUPEIOXIA-DISIMULASE . ....eeiuiiiiiiiieiiie ettt ettt st s e et e et eeibee e 17
4.2.4 VIBAMIN B e 17
4.2.5 Trolox equivalent antioxidant capacity (TEAC)........ccoviiiieiiiiiiieiiiieee e 18
4.2.6 VIEMIN ALttt e e e e e e et ettt e e e e e e e eetatbaaneeeeeeeaebabaaaeeaeaaens 19
4.2.7 antioxidant capacity in water soluble substances (ACW) .......ccoceiiniiiiiiiiiiiiiniiinecee 19
4.3 StOfWECHSEIPIOfil ..o e e e 20
4.3.1 ENZYIM@..iiiiiiiiiiiiiiie 20
4.3.2 KINISCE ChEmMIE ...vvveeiiccccece e e e e e aae e e e e e e e e eeaeees 22
4.3.3 P O EINE et e e e et e et e e e et e e aaa e aeaaaans 23
4.3.4 EIEKEOIYEE ..ttt ettt 23
4.3.5 Sdure- Basehaushalt........ooouiiiiiiiiii e 25
4.3.6 BIUEDIIA .o et et e e s 26
4.4 Futtermittelproben und Trinkwasserprobe..........ccueeiiiiiiiiiiiiiiiie, 27
4.4.1 FUtLermittelproben ......coo i 27
4.4.2  TrINKWaSSEIPIODE. . .eiiiiiiiiiiie ettt ettt e e et e e e s e e e naree e 28
5 DiSKUSSION. cei ittt ettt e e e e e e ettt e e e e e e e et arareeaeeeeaanttrbaeeeeeeeaannnnes 28
5.1 IVIMIAK e e e e e ettt e e e e e e e e attb b e e e eee e e e e anttaraeeaaeeeeaansttrbaeeaeeeeaannnnes 28
5.2 Ergebnisse der GPX-Aktivitdts- und Selenkonzentrationsmessung gesunden und .............
am MMAk erkrankten Sauen im peripartalen Zeitraum ........cccceeevieeiiiiiiniiennieenieee 28
5.3 Ergebnisse der SOD Aktivitits- Messung bei gesunden und am MMAk erkrankten ...........
Sauen im peripartalen Zetraum .......c.ccoovveiiiieriiiiiiieeeee e 29
5.4 Ergebnisse der Vitamin E Messung bei gesunden und an MMA erkrankten Sauen im
peripartalen ZEItraum .........uiii i 29
5.5 Ergebnisse der TEAC Messung bei gesunden und am MMAk erkrankten Sauen im
PEripartalen ZEItraUm .........uiii i e e 30
5.6 Ergebnisse der CK Messung bei gesunden und am MMAk erkrankten Sauen im ...............
PEripartalen ZEeItralm ........eiiiiiiiiiie ettt 30
5.7 Ergebnisse der AST Messung bei gesunden und am MMAk erkrankten Sauen................ 30
5.8 Ergebnisse der Futtermittelproben und Trinkwasserprobe..........c.ccccoooiiiiniiniinienn. 30

5.8.1 FULtermMittelProben ...c...coiiiiii e 30



»Tiergesundheitsmanagement - Intensivstoffwechseluntersuchungen — Betrieb B Seite B-6-

5.8.2 TrINKWASSEIPIODE. ...t e 31
6 SchlusSTOIZErUNGEN ...coeiiiiiie e 31
7 LIteratUrVerZEICNNIS . uvviii i ittt e e e e e et e e e e e e e e s saetrraaeeeeeeeeennnes 32



»Tiergesundheitsmanagement - Intensivstoffwechseluntersuchungen —“ Betrieb B

Seite B-7-

Abkiirzungen

AS Altsau

AST  Aspartat-Aminotransferase

bak bakteriologisch

CK Creatinin-Kinase

d.pp  Tage postpartum

GPX  Glutathion-Peroxidase

JS Jungsau

MMAK Mastitis-Metritis-Agalaktie Komplex
myk  mykologisch

SOD  Superoxid-Dismutase

TEAC Trolox equivalent antioxidant capacity
w.ap  woche ante partum



1 Einleitung

Der Mastitis-Metritis-Agalaktie-Komplex, nachfolgend MMAk genannt, zihlt weltweit in der
industriellen Schweineproduktion zu den wichtigsten Puerperalerkrankungen der Sau
(HALGAARD, 1983; Berner, 1984; BERTSCHINGER, PERSSON et al., 1989; KAMPHUES, 2000;
WALDMANN, 2000; WENDT, 2000; HOY, 2002). Die Inzidenz dieser Erkrankung schwankt
aufgrund der vielfiltigen Entstehungsursachen erheblich, in Problembestinden kénnen bis zu
80 % der Sauen daran erkranken (HOY, 2002).

Die wirtschaftlichen Verluste umfassen zum einen verminderte Lebendmassezunahme der
Ferkel, erhchte Ferkelmortalitat bedingt durch gesteigerte Anfilligkeit fur neonatale Erkran-
kungen, sowie zum anderen Zuchtuntauglichkeit oder herabgesetzte Fruchtbarkeitsleistung
der Sauen (KIELSTEIN, 1987; BILKEI u. HORN, 1991; KARG u. BILKEI, 2002; HOY, 2004;
HERTRAMPF, 2006).

Der MMAk z3hlt zu den infektidsen Faktorenerkrankungen, deren einzelne Gewichtung bis
heute nicht eindeutig geklart ist (BERNER, 1984; BERTSCHINGER, 1984; HOY, 2002).

Eine Vielzahl von endogenen und exogenen Einflussfaktoren, wie in Abbildung 1 dargestellt,
spielen eine Rolle bei der Auspragung dieser Erkrankung.

Endogene Einflussfaktoren
Genetik
Neurohormonale

Exogene Einflussfaktoren
Erndhrung
Hygiene

Betreuung
Herdengesundheit
Haltung

Befruchtung & Trichtigkeit
. Stoffwechselleistung

Feten-, Organwachstum
Gefilsystemerweiterung
Extrazelluldre Fliissigkeit
Tonusminderung der
glatten Muskulatur
Gewebeauflockerung

Herz-Kreislauf-

Beanspruchung

\ | /

Belastungsgipfel: Geburts-, und Nachgeburtsphase

Reaktionslage
Organver-
anderungen
Resistenz
Alter

Geburtsdauer
Stoffwechselstérung  Organschiden

Resistenzminderung Infektion

schwere ‘

nicht Subklinische MMA-
erkrankt Gesundheits- Komplex

stérungen

Abbildung 1: Pathogenese des MMAk (NEUNDORF und SEIDEL, 1987)

Da sich das klassische klinische Erscheinungsbild des MMAk mit Gesdugeentziindung,
Gebarmutterentziindung und Milchmangel im Verlauf der letzten Jahrzehnte verandert hat,
tritt der Krankheitskomplex heute in verschiedenen Verlaufs- und Erscheinungsformen auf
(BILKEI u. HORN, 1991).

Hertrampf (2006) verwendet dafiir verschiedene Bezeichnungen. Zum einen MMAk, welcher
gekennzeichnet ist durch exsudative Endometritis und Hypogalaktie. Eine Mastitis kann am
Komplex beteiligt sein und tritt oft singular auf. Weiterhin treten die Begriffe Puerperale
Septikimie und Toxamie, Periparturient Hypogalactia Syndrom, wobei die Hypogalaktie im
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Vordergrund steht, sowie Swine Uro-Genital Disease mit der Beriicksichtigung der atiologi-
schen Bedeutung von Harnwegs- und Gebarmutterinfektionen auf.

Grundvoraussetzung fur eine erfolgreiche Therapie des MMAKk ist die rechtzeitige Erkennung
und gezielte Behandlung. Die Therapie erfolgt auf verschiedenen Ebenen, eine Kombination
aus einem nicht steroidalen Antiphlogistikum, einem Antibiotikum entsprechend der Keimlage
im Bestand, sowie Oxytocin wird empfohlen (PLONAIT u. BICKHARDT, 1997). Neben der
Behandlung der Sau muss die optimale Betreuung und Unterstltzung der Ferkel gewihrleistet
sein.

In dieser Untersuchung sollten folgende Fragen geklart werden:

e Wie verandern sich ausgewahlte Blutparameter in der Zeit von einer Woche vor der Geburt
bis zur zweiten Woche nach dem Abferkeln unter Beriicksichtigung des Gesundheitsstatus
der Sau?

e Sind einige Blutparameter geeignet fir die Aufnahme in Bestandsscreenings?

e Lassen sich ruckblickend Aussagen tiber die Erkrankungsanfalligkeit der Sauen anhand
bestimmter Blutparameter treffen?

2 Literaturiibersicht
2.1 Oxidativer Stress

Oxidativer Stress beschreibt die Stoffwechsellage eines Organismus in dem das Gleichgewicht
zwischen freien Radikalen und der antioxidativen Kapazitat zugunsten der freien Radikale
verschoben ist (SIES, 1991; HALLIWELL et al., 1992; OHLENSCHLAGER, 1995; WINNEFELD,
1996; ANSARI, 1997; WOODFORD und WHITEHEAD, 1998). Ursache fir oxidativen Stress
kann ein Mangel an Antioxidantien und/oder die tibermafige Bildung von freien Radikalen sein
(MILLER und BRZEZINSKA-SLEBODZINSKA, 1993; OHLENSCHLAGER, 1995, WOODFORD
und WHITEHEAD, 1998).

Welche aktive Rolle der oxidative Stress bei der Entstehung von Krankheiten hat oder ob es
sich hierbei um eine Begleiterscheinung der Erkrankung handelt, ist noch nicht eindeutig
geklart (HALLIWELL et al,, 1992; WINNWFELD, 1996; POMPELLA, 1997). Erschwerend
kommt hinzu, das einige reaktiv oxidierende Substanzen essentielle Bedeutung fiir verschie-
dene metabolische Aktivititen besitzen zum Beispiel fur die Funktion der Makrophagen
(BUSCHE et al., 2003).

2.2 Freie Radikale und ihre Wirkung

Freie Radikale sind Molekille oder Atome, welche mindestens ein ungepaartes Elektron in
ihrer dueren Hulle aufweisen (MARLIN et al., 2002).

Sie entstehen wihrend des normalen Zellstoffwechsels in jedem Organismus (BENDICH,
1993). Durch verschiedene Einflisse, beispielsweise Aufregung, kérperliche Anstrengung,
Sonnenstrahlung und Mykotoxine kann es zu einer vermehrten Bildung kommen (BENDICH,
1993; MILLER und BRZEZINSKA-SLEBODZINSKA, 1993; MARLIN et al., 2002).

Ist eine Grenze Uberschritten, bei der der Organismus nicht mehr in der Lage ist, die Radikale
durch Antioxidantien in unschadliche Produkte zu tberfuhren, zeigen sie ihre schidliche
Wirkung. Zielstrukturen der freien Radikale sind Zellmembranen und Proteine, die sie durch
Oxidation schadigen (SIES, 2003).

2.3 Antioxidatives System

Wie oben erwihnt, entstehen Radikale auch wihrend des physiologischen Stoffwechsels,
damit diese nicht Gberhand nehmen, verfiigt jeder Organismus Uber ein antioxidatives
Abwehrsystem.



»Tiergesundheitsmanagement - Intensivstoffwechseluntersuchungen — Betrieb B Seite B-10-

Antioxidantien sind Substanzen, welche die Oxidation eines Substrates verhindern oder
deutlich verzégern (HALLIWELL, 1995). Man kann zwischen enzymatischen und nicht enzy-
matischen Antioxidantien unterscheiden (KLECZKOWSKI et al., 2003).

Die wichtigsten enzymatischen Antioxidantien sind die Superoxid- Dismutase (SOD) und die
Glutathion-Peroxidase (GPX). Zu den nicht enzymatischen Antioxidantien zdhlt man unter
anderem Selen, Vitamin E, einige Carotinoide, Bilirubin und Albumin.

Die Voraussetzung fur ein effektives Abwehrsystem ist das Vorliegen aller Antioxdantien in
ausreichender Menge (CHEW, 1995).

2.4 Der Mastitis-Metritis-Agalaktie Komplex der Sau

Da der MMAk zu den infektiosen Faktorenerkrankungen zihlt und eine Vielzahl von endoge-
nen und exogenen Faktoren eine Rolle spielt, ist es bisher noch nicht gelungen eine Gewich-
tung vorzunehmen. Vielmehr scheint es so, dass die einzelnen Faktoren zusammen das
Entstehen und die Auspragung der Symptome bestimmen und zwischen den Betrieben zum
Teil grofle Unterschiede herrschen.

2.5 Ausgewihlte Blutparameter

Die Literatur zeigt das die Messwerte des Blutes bei gesunden Schweinen biologischen
Variationen unterliegen, welche unter anderem abhingig sind von der genetischen Herkunft,
Geschlecht, Alter, Fltterung und Belastungen (PLONAIT und BICKHARDT, 1997).

2.6 Antioxidatives System
2.6.1  Glutathion-Peroxidase (GPX) und Selen

Die Glutathion-Peroxidase ist ein selenhaltiges Enzym, welches in verschiedenen Isoenzymen
vorkommt (HOGAN et al., 1993; TAKESHITA et al., 2000). Es ist das wichtigste Enzym bei der
Beseitigung von Wasserstoffperoxid.

Selen zdhlt zu den Spurenelementen. Spurenelemente sind Erndhrungsbestandteile ohne
kalorischen Wert, jedoch fur den Metabolismus unentbehrlich (BERGER, 2003). Selen ist ein
wichtiger Bestandteil der Glutathion-Peroxidase, dessen Aktivitat kann durch Erhéhung des
Selengehaltes im Futter bis zu einem bestimmten Grad erh6ht werden (NEUMANN et al.,
1989; BAUERSACHS und KIRCHGERNER, 1992).

Verminderte GPX-Aktivitaiten wurden bei Kiihen mit klinischer Mastitis gegentiber gesunden
Kiihen festgestellt (ATROSHI et al., 1986).

Untersuchungen an gesunden Schweinen wihrend der Hochtrichtigkeit bis zum 10. Tag
postpartum zeigte Medianwerte von 209 bis 249 GPX U/mg (SATTLER et al., 2004).

2.6.2  Superoxid-Dismutase (SOD)

Die Superoxid-Dismutase ist ein Enzym, welches Reaktionen katalysiert, bei denen Superoxid-
anionen-Radikale zu Sauerstoff und Wasserstoffperoxid reagieren (OTSU et al, 2004).
Wasserstoffperoxid wird infolge durch die GPX beseitigt.

Eine Erhéhung der Aktivitit wird als Anpassung des Organismus auf oxidativen Stress
gewertet, im weiteren Verlauf kommt es zur Abnahme der Aktivitat (TSAN, 1993; MAULIK et
al., 1995).

Einen Abfall der SOD-Aktivitat kann durch Inaktivierung/Zerstérung oder mangelnde Synthese
der SOD verursacht werden (WEBER und BRUCH, 1992). ZAIDI et al. (2005) beobachtete
einen Abfall der SOD-Aktivitat in der Rattenleber unter Stress. Untersuchungen an gesunden
Sauen wahrend der Hochtréachtigkeit bis zum 10. Tag postpartum zeigten Medianwerte von
1668 bis 1 975 U/ml (SATTLER et al.,, 2004).
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2.6.3 VitaminE

Vitamine sind organische Verbindungen, deren Vorhandensein im Organismus wichtig fur
eine Vielzahl von Stoffwechselvorgingen ist.

Vitamin E ist ein Sammelbegriff fiir acht vorkommende Molekdle: vier Tocopherole und vier
Tocotrienole (TRABER und PACKER, 1995), der wichtigste Vertreter ist das - Tocopherol (SIES
und STAHL, 1995).

Vitamin E zdhlt zu den fettldslichen Vitaminen, daher reichert es sich in den Membranen der
Zellen an und baut Lipid-Peroxid-Verbindungen ab (WIESNER und RIBBECK, 2000).

Ein Uberangebot bis zum 20-fachen des Bedarfes im Futter an Vitamin E wird in der Regel
vom Tier toleriert (SCHEUNERT und TRAUTMANN, 1987)

2.6.4 Trolox equivalent antioxidant capacitay (TEAC)

Die TEAC-Messung ist eine Messmethode bei der die Gesamtkapazitat nicht enzymatischer
fett- und wasserl6slicher Antioxidantien gemessen wird (RE et al., 1999).

Es wird die antioxidative Kapazitdt im Serum in Bezug auf eine Vitamin E dhnliche Referenz-
substanz, dem Trolox bestimmt. Durch die Anwesenheit von Antioxidantien kommt es zu
einer Absorptionsabnahme einer spezifischen radikalischen Verbindung (MILLER et al., 1996).
Bei einer Untersuchung an gesunden hochtragenden Sauen bis 10 Tage nach dem Abferkeln
wurden Medianwerte von 69 bis 157 pmol/l gemessen (SATTLER et al., 2004).

2.7 Stoffwechselprofil
2.7.1  Creatin-Kinase (CK)

Die Creatinin-Kinase ist ein Enzym, welches eine zentrale Rolle im Energiestoffwechsel der
Zellen spielt, demzufolge ist sie in hoher Konzentration in Geweben mit hohem Energieum-
satz wie der Muskulatur zu finden (WIESNER und RIBBECK, 1999).

LICHTBLAU et al. (1990) stellten in ihren Untersuchungen zu den Plasmaenzymaktivitdten in
Abhingigkeit vom Geburtsverlauf fest, dass die Creatinin-Kinase Aktivitat bei einer spontanen
Geburt innerhalb der ersten zwdlf Stunden nach der Geburt deutlich ansteigt. Geburtshilfliche
Eingriffe und Kaiserschnitte fiihrten zu einer massiven Erhéhung der Creatin-Kinase Aktivitt.
Diese lag noch am 3. Tag nach der Geburt deutlich tiber den Werten der Spontangeburten.

2.7.2  Aspartat-Aminotransferase (AST)

Die AST ist ein Enzym, welches sich in zahlreichen Geweben und Organen nachweisen lasst.
Sie katalysiert die Reaktion von L-Aspartat und -Oxoglutarat unter der Bildung von Glutamat
und Oxalacetat (WIESNER und RIBBECK, 2000). Hohe Aktivititen findet man in der Muskula-
tur und in der Leber.

Die Aspartat-Aminotransferase Aktivitat unterliegt bei Sauen in Abhingigkeit vom Geburtsver-
lauf groflen Schwankungen. Sowohl bei Spontangeburten als auch bei Geburten mit Geburts-
hilfe zeigten die Sauen zwei Stunden danach einen Anstieg der AST-Aktivitat.

Sauen, bei denen Geburtshilfe geleistet werden musste, zeigten die hochsten Aktivititen ca.
24 Stunden nach der Geburt (LICHTBLAU et al, 1990).

3 Tiere, Material und Methoden
3.1 Betrieb

Die Proben wurden in einem Ferkelerzeugerbetrieb in Thiringen gezogen. Diese Anlage
umfasst insgesamt goo Sauen mit drei unterschiedlichen Genetiken (DE, DL, 250). Es erfolgt
eine terminorientierte Besamung, in 2004 war der Produktionsrhythmus wéchentlich und
wurde 2005 in den 14 Tage Rhythmus umgestellt. Die Saugezeit betrdgt drei Wochen. Die
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Jungsauen werden fremd remontiert. In Tabelle 1 sind Teile der Produktionsdaten vom
Probenzeitraum 2004 und 2005 des Betriebes aufgefiihrt.

Tabelle1:  Ausschnitt der Produktionsdaten des Ferkelerzeugerbetriebes in den Jahren 2004 und

2005
2004 2005

Trachtigkeitsrate % 32 77
Abferkelrate % 62 71
gesamt geborene Ferkel 12,18 12,22
lebend geborene Ferkel 11,28 11,38
Ferkelverluste zu
gesamt geborene Ferkel % 19,2 (2,16 Ferkel/Wurf) 18,51 (2,11 Ferkel/Wurf)
lebend geborene Ferkel % 9,22 (0,99 Ferkel/Wurf) 9,11 (0,97 Ferkel/Wurf)
abgesetzte Ferkel 9,22 9,11
Remontierung % * 122,02 75,80

* Die hohen Remontierungsraten resultieren aus dem Zukauf und der Vorbereitung zu tragenden
Jungsauen fiir die Neubelegung einer anderen Sauenanlage.

3.2 Versuchsordnung und Tiere

Es fanden vier Untersuchungsdurchgiange im Zeitraum von September 2004 bis Oktober 2005 statt,
die Auswahl der Sauen erfolgte zufillig. Diese Sauen wurden zu vier unterschiedlichen Zeitpunkten:
(1.) 1 Woche vor der Geburt, (2.) 1. Tag nach der Geburt, (3.) 8. Tag nach der Geburt und (4) 15. Tag
nach der Geburt Blut entnommen. Es erfolgte eine Beurteilung der Sauengesundgesundheit nach
gesund und krank.

In der Thiringer Landesanstalt fiir Landwirtschaft wurden Futtermittelproben und eine Wasserprobe
untersucht.

3.2.1  Probenentnahme, -aufbereitung und -verwahrung

Die Sauen wurden mit einer Oberkieferschlinge fixiert, die anschlieRende Blutentnahme erfolgte aus
der Vena cava cranialis mittels Einmalkanilen. Insgesamt wurde eine Serum-, EDTA- und eine
Heparinprobe je Tier gewonnen. Die Blutproben wurden innerhalb von zwei Stunden im Labor der
veterinarmedizinischen Universitat Leipzig aufbereitet und untersucht bzw. bis zur Untersuchung
tiefgekihlt aufbewahrt.

3.3 Untersuchung der Proben

Im Labor der Medizinischen Tierklinik Leipzig wurde von jeder Probe ein grofles Blutbild, ein Stoff-
wechselprofil und ein antioxidatives Profil entsprechend Tabelle 2 angefertigt.
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Tabelle 2: Untersuchte Blutparameter

Blutbild Stoffwechselprofil antioxidatives Profil

Leukozyten Totalprotein Glutathion-Peroxidase

Erythrozyten Albumin Superoxid-Dismutase

Hamoglobin Bilirubin Selen

Hamatokrit Harnstoff Vitamin E

stabkernige Granulozyten Kreatinin Vitamin A

segmentkernige Granulozyten | Glukose 22Itlljobxlledzzil;st:anpcae?ty n - water

Lymphozyten Cholesterol TroIo>$ equivalent antioxidant
capacity

Monozyten gamma Glutamyl| Transferase

eosinophile Granulozyten

Glutamat Dehydrogenase

Creatinin-Kinase

alkalische Phosphatase

Aspartart-Aminotransferase

Calcium

ionisiertes Calcium

Phosphat

Kalium

Natrium

Chlorid

pH

pCO,

pO,

3.4 Statistische Bearbeitung

Die Ergebnisse der Probenuntersuchung wurden mit Hilfe des SPPS Statistikprogrammes
ausgewertet, dessen graphische Darstellung erfolgt in Boxplots. Jeder Boxplot zeigt den
Median, das 1. und 3. Quartal, sowie die Spanne zwischen den héchsten und niedrigsten
Werten an.

4 Ergebnisse
41 Erkrankungshiufigkeit und Verbleib der Sauen

Insgesamt flossen die Daten von 25 Jungsauen (incl. 2. Wurf) und 42 Altsauen in die Untersuchung mit
ein. Die Einteilung der Sauengesundheit erfolgte aufgrund der unterschiedlichen Verlaufs- und
Erscheinungsformen der postpartalen Erkrankungen unter dem Begriff MMAk. Von den beprobten
Tieren wurden 17 Sauen als gesund und 50 Tiere als am MMAk erkrankt eingestuft.
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Abbildung 2: Erkrankungshaufigkeit und Alter der untersuchten Sauen

Von den 5o erkrankten Sauen waren 20 Jungsauen und 30 Altsauen. In Tabelle 3 ist die
Haufigkeit von gesunden und kranken Sauen zu den einzelne Untersuchungsintervallen
aufgefiihrt. Im September/Oktober 2004, Februar/Mirz 2005 und Juni/juli 2005 wurden
jeweils zwei Untersuchungsdurchgéange a 10 Sauen durchgefiihrt, im September/Oktober ein
Untersuchungsdurchgang mit sieben Sauen.

Tabelle .3: Haiufigkeitsverteilung der gesunden und am MMAk erkrankten Sauen und deren Alter zu
den verschieden Untersuchungsdurchgéngen

Durchean September/Oktober | Februar/Mirz Juni/Juli September/Oktober
gang 2004 2005 2005 2005
Jungsauen 2 3
gesund 1 6 8 2
Altsauen 1 4 5 2
Jungsauen 8 6 3 3
MMAk 19 14 12 5
Altsauen 1 8 9 2

Die Behandlung der Tiere erfolgte entweder ausschliefilich mit einem Antibiotikum oder in
Kombination mit einem nichtsteroidalen Antiphlogistikum. Der Einsatz der Medikamente
richtete sich nach einem tierarztlichen Behandlungsplan, alle erkrankten Tiere wurden antibio-
tisch per Injektion versorgt und 49 % erhielten zusatzlich ein nichtsteroidales Antiphlogisti-
kum.
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Abbildung 3: Verbleib der Sauen nach dem Abferkeln

Der Verbleib der Sauen erfolgte nach betriebsspezifischen Aspekten. Fur die weitere Zucht
standen von den gesunden Sauen 76,5 % und von den kranken Sauen 72 % zur Verfligung.
Die Selektion zur Mast erfolgte bei 14 % der kranken Sauen. Sauenabginge bedingt durch
Nottétung oder plétzliches Verenden machten bei den gesunden Tieren 23,5 % und bei den
kranken Tieren 14 % aus.

4.2 Antioxidatives System
4.2.1  Glutathion-Peroxidase
o 600
T
2
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Abbildung 4: Aktivitatsverlauf der Glutathion-Peroxidase (GPX) im peripartalen Zeitraum bei gesunden
und am MMAk erkrankten Sauen (n = 66)
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Die 17 gesunden Sauen zeigten eine Woche vor der Geburt (1 W.ap) eine tendenziell
(p = 0,057) hohere GPX-Aktivitat als die 49 kranken Sauen zum gleichen Untersuchungszeit-
punkt. Signifikant hohere Aktivitaten (p < 0,05) hatten die gesunden Sauen 1 Tag nach der
Geburt (1. d.pp) und 15 Tage nach der Geburt (15. d.pp) gegenliber den erkrankten Tieren. Die

Messwerte der GPX-Aktivitat bei den am MMAk erkrankten Tieren lagen bei den Messungen
nach der Geburt auf einem Niveau.

4.2.2 Selen

3,0

* TTT "TT

2,0 L
s J_LJ_ i__ 91 W. ap

l 1d. pp
10 18d.pp
5 7215 d. pp
N

= 17 16 15 15 50 49 49 45
gesund MMA

Selen umol/l

Entnahme

Abbildung s5: Selenkonzentration im peripartalen Zeitraum bei gesunden und am MMAk erkrankten
Sauen (n = 67)

Die Selenkonzentration ist im Untersuchungsverlauf in Abbildung 7 dargestellt. Die Konzent-
ration lag bei den kranken Sauen zu allen vier Untersuchungszeitpunkten tendenziell niedriger
als bei den gesunden Sauen, ohne jedoch signifikant zu sein. Im Zeitraum von einer Woche
vor der Geburt bis zum 15. Tag nach der Geburt stiegen die Messwerte von Selen sowohl bei
den gesunden als auch bei den kranken Tieren an, ohne Signifikanzen zu zeigen.
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4.2.3 Superoxid-Dismutase
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Abbildung 6: Aktivitatsverlauf der Superoxid-Dismutase im peripartalen Zeitraum bei gesunden und
am MMALk erkrankten Sauen (n = 66)

Die in Abbildung 5 dargestellte Aktivitat der Superoxid-Dismutase zeigte bei 16 gesunden
Sauen am 1. Tag nach der Geburt einen signifikanten Anstieg (p = 0,001) gegeniiber dem
Ergebnis in der 1 Woche vor der Geburt. Die Aktivitit stieg nochmals signifikant (p = 0,006)
zum 3. Untersuchungszeitpunkt am 8. Tag nach der Geburt an und fiel am 15. Tag nach der
Geburt um 416 U/g Hb ab.

Bei den kranken Sauen fiel die Superoxid-Dismutase Aktivitit am 1. Tag nach der Geburt ab,
stieg bei der nichsten Untersuchung am 8. Tag nach der Geburt leicht an und sank zum
letzten Untersuchungszeitpunkt signifikant (p = 0,001) ab.

Signifikante Konzentrationsunterschiede (p < 0,05) zwischen den gesunden und kranken
Tieren lagen in der ersten Woche vor der Geburt und am 8.Tag nach der Geburt vor.

4.2.4 VitaminE
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Abbildung 7: Vitamin E Konzentration im peripartalen Zeitraum bei gesunden und am MMAk erkrank-
ten Sauen (n = 66)
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Die Abbildung 7 stellt den Konzentrationsverlauf von Vitamin E dar. Bei 16 gesunden Sauen
kam es am 1. Tag nach der Geburt zu einem Konzentrationsabfall, bei der folgenden Untersu-
chung am &. Tag nach der Geburt stieg die Konzentration signifikant (p = 0,009) an und sank
am 15. Tag nach der Geburt gering ab.

Bei den 49 erkrankten Tieren kam es am 1. Tag nach der Geburt ebenfalls zu einem signifikan-
ten Absinken (p = 0,001) der Vitamin E Konzentration im Blut und nachfolgendem signifikan-
ten (p < 0,001) Anstieg.

Im direkten Vergleich zwischen gesunden und kranken Tieren lagen die Vitamin E Konzentra-
tionen zu jedem Untersuchungszeitpunkt bei den kranken Tieren unterhalb den von den
gesunden Tieren, signifikante Unterschiede (p < 0,05) bestehen am 1. und 8. Tag nach der
Geburt.

4.2.5 Trolox equivalent antioxidant capacity (TEAC)
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Abbildung 8: trolox equivalent antioxidant capacity im peripartalen Zeitraum bei gesunden und am
MMAk erkrankten Sauen (n = 59)

Die gemessenen TEAC-Werte (Median) bei gesunden Sauen eine Woche vor der Geburt und
einen Tag nach der Geburt waren mit 246,63 pmol/| gleich. Bei der dritten Messung (8. d. pp)
kam es zu einem Anstieg der Konzentration mit nachfolgendem Abfall bei der letzten Mes-
sung am 15 d. pp. Signifikanzen lief3en sich hierbei nicht nachweisen.

Die TEAC-Konzentration eine Woche vor der Geburt war bei den kranken Tieren signifikant
niedriger (p = 0,008) als bei den gesunden Sauen und stieg signifikant (p < 0,05) zur nachsten
Messung am 1. d. pp an. Im weiteren Verlauf kam es am 8. d. pp zu einem geringen Abfall und
am 15. d. pp wieder zu einem Anstieg, wobei sich hierbei keine Signifikanzen nachweisen
lieRen.
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4.2.6 Vitamin A
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Abbildung 9: Vitamin A Konzentrationen im peripartalen Zeitraum bei gesunden und am MMAk
erkrankten Sauen (n = 66)

Der Vitamin A Gehalt im Blut stieg sowohl bei den gesunden als auch bei den kranken Tieren
im Untersuchungsverlauf signifikant (p < 0,05) an. Es lassen sich jedoch keine Signifikanzen
zwischen den beiden Untersuchungsgruppen feststellen.

4.2.7  antioxidant capacity in water soluble substances (ACW)

< 80
£
€ 70
% 6,0
<
50 Entnahme
4,0
E1W. ap
3,0
1d. pp
2,0 _
8d.
10 1 pp
0,0 — 215 d. pp
N= 17 16 15 15 50 49 49 46

gesund MMA

Abbildung 10: antioxidant capacity in water soluble substances (ACW) im peripartalen Zeitraum bei
gesunden und am MMAKk erkrankten Sauen (n = 67)

Die Medianwerte der ACW-Messung lagen sowohl bei den gesunden als auch bei den am
MMAk erkrankten Tieren im gesamten peripartalen Zeitraum bei 0,0. Die Medianwerte mit
ersten und dritten Quartal sind in Tabelle 4 aufgefthrt.
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Tabelle 4: Medianwerte der ACW- Messung im peripartalen Zeitraum bei gesunden und am MMAk
erkrankten Tieren (n = 67)

Gruppe ACW mmol/I ACW mmol/I ACW mmol/I ACW mmol/I
1w. ap 1d. pp 8d. pp 15d. pp
gesund
Median 0,000 0,000 0,000 0,000
1. Quartal 0,000 0,000 0,000 0,000
3. Quartal 0,325 0,075 0,65 0,000
MMA
Median
1. Quar- | 0,000 0,000 0,000 0,000
tal 0,000 0,000 0,000 0,000
3. Quar- 1,175 1,525 2,05 2,062
tal

Aufgrund der niedrigen Messergebnisse wird die ACW nicht mit in die Auswertung mit einbezogen.

4.3 Stoffwechselprofil
4.3.1 Enzyme
4.3.1.1  Creatinin-Kinase (CK)
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Abbildung 11: Aktivitatsverlauf der Creatinin-Kinase im peripartalen Zeitraum bei gesunden und am
MMAk erkrankten Sauen

Bei den gesunden und am MMAk erkrankten Sauen kommt es am 1. d. pp zu einem Anstieg
der Creatinin-Kinase Aktivitat, welcher bei den kranken Sauen signifikant (p < 0,01) ist. Ebenso
bestehen signifikante Unterschiede (p < 0,01) zu diesem Untersuchungszeitpunkt zwischen
den beiden Untersuchungsgruppen.
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4.3.1.2 Aspartat-Aminotransferase (AST)
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Abbildung s5: Aktivitatsverlauf der Aspartat-Aminotransferase im peripartalen Zeitraum bei gesunden

und am MMAk erkrankten Sauen (n = 67)

Die in der Abbildung 12 dargestellten Aktivititen der AST befanden sich bei der ersten Unter-
suchung 1 W. ap bei den gesunden und am MMAKk erkrankten Sauen auf dem gleichen Niveau.
Bei der anschlieRenden Messung stiegen die Aktivititen an, der Anstieg bei den kranken
Sauen ist signifikant (p < 0,01). Ebenso bestehen am 1. d. pp Signifikanzen (p < 0,05) zwi-
schen den gesunden und am MMAk erkrankten Tieren. Es kam im weiteren Verlauf zunichst

zu einem Anstieg mit nachfolgendem Abfall der AST Aktivitdten in beiden Gruppen.

4.3.1.3 Weitere Enzyme

Tabelle 5:

gamma Glutamyltransferase- Glutamat Dehydrogenase- und alkalische Phosphatse Aktivita-

ten im peripartalen Zeitraum bei gesunden und am MMAk erkrankten Sauen (n = 67)

Median (1.;

gesund
3. Quartal)

Median (1.;

MMAk
3. Quartal)

gamma Glutamyl Transferase U/I
1Tw. ap

43,3 (31,2; 51,25)
42,8 (31,2; 53,67)

38,1 (31,2; 43,3)

1.d. pp
8.d. pp

15. d. pp

52,5 (37,25; 63,25)
52,0 (37,25; 63,25)
53,0 (46,0; 81,0)

1. d pp . 3619 (307251 46r9)
8. d. pp g ff P 77)) 42,7 (29,0; 49.4)
15. d. pp '© 32550 411 (32,1; 49,85)
Glutamat Dehydrogenase U/I

1w. ap 1,5 (0,9; 1,85) 1(0,9; 1,6)
1.d. pp 1,4 (1,0; 2,27) 4 (1,15;1,9)
8.d. pp 1,6 (1,0; 2,9) 3 (0,9; 2,4)
15. d. pp 1,9 (1,2; 3,3) 1,2 (0,82 45)
alkalische Phosphatase U/I

TW.ap 47,0 (43,5; 68,5) 54,5 (46,0; 71,5)

42,0 (35,0; 53,0)
42,0 (30,0; 62,5)

51,0 (35,5; 76,0)
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Bei den in Tabelle 7 aufgefiihrten Enzymaktivititen im peripartalen Zeitraum bei gesunden
und am MMAk erkrankten Sauen, lassen sich zwischen den beiden Untersuchungsgruppen

keine Signifikanzen feststellen.

4.3.2 Klinische Chemie

Tabelle 6: ausgewihlte Parameter der klinischen Chemie im peripartalen Zeitraum bei gesunden und

am MMAK erkrankten Sauen (n = 67)

gesund MMA

Median (1.; 3. Quartal) Median (1.; 3. Quartal)
Harnstoff mmol/I
1wap 3,36 (2,98; 4,08) 4,1 (3,47; 4,64)
1d. pp 3,08 (2,61; 4,1) 3,13 (2,64; 3,97)
8d.pp 4,15 (3,37; 5,51) 3,78 (3,16; 4,3)
15 d. pp 3,22 (2,95 4,01) 4,14 (3,36; 4,65)
Kreatinin pmol/I
1Ww. ap 181,0 (156,5; 218,0) 187,0 (151,5; 210,75)
1d. pp 166,0 (143,5; 194,5) 159,0 (140,0; 187,5)
8d.pp 175,5 (162,0; 183,0) 153,0 (134,0; 175,0)
15d. pp 168,0 (149,0, 191,0) 160,0 (138,5; 179,5)
Glucose mmol/I
1W.ap 3,53 (2,83; 4,38) 3,55 (2,91; 4,14)
1d. pp 3,56 (3,24; 4,30) 3,83 (3,12; 4,64)
8d.pp 4,17 (3,73; 4,67) 4,27 (3,34; 4,96)
15d. pp 3,98 (3.18; 4,38) 4,06 (3,34; 4.59)
Bilirubin pmol/I
1w. ap 1,65 (1,27; 2,17) 1,6 (1,1; 2,2)
1d. pp 1,85 (1,12; 2,2) 1,6 (1,3; 2,07)
8d.pp 1,95 (1,35; 2,62) 1,6 (1,2; 2,4)
15d. pp 1,5 (1,25; 2,15) 1,6 (1,3; 2,32)
Cholesterol mmol/I
1w. ap 1,89 (1,54; 2,0) 1,69 (1,42;1,82)
1d. pp 2,06 (1,73; 2,21) 1,73 (1,39; 2,08)
8d.pp 2,14 (1,77; 2,21) 1,9 (1,71; 2,16)
15d. pp 2,10 (1,74; 2,53) 1,95 (1,62, 2,21)

Tabelle 6 zeigt die Konzentrationen verschiedener Parameter der klinischen Chemie im Unter-
suchungsverlauf von gesunden und an MMAk erkrankten Sauen.

Der Konzentrationsverlauf von Glucose und Cholesterol zeigte bei beiden Versuchsgruppen
die gleiche Tendenz, ohne das signifikante Unterschiede ermittelbar sind.

Die Harnstoffkonzentration bei den an MMAk erkrankten Sauen sank am 1. d. pp signifikant
(p < 0,01) ab und stieg bei den weiteren beiden Messung signifikant (p < 0,05) an.
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4.3.3 Proteine

Tabelle 72 Totalprotein- und Albuminkonzentrationen im peripartalen Zeitraum bei gesunden und

am MMALk erkrankten Sauen (n = 67)

gesund MMAk
Median (1.; 3. Quartal) Median (1.; 3. Quartal)

Totalprotein g/l )
1w. ap 72,2 (70,65‘, 78,45) 71,9 (68,47; 76,12)

d 7519 (731251 78162) 6 .
1.d. pp 770 175: 81,5) 74,2 (69,3, 79,1)
8.d. pp ! ( 1’ 81’) 78,6 (72,85; 81)
15. d. pp 753 70 76 (71,35; 80,65)
Albumin g/l
1wap 44,2 (41,35; 45,15) 42,4 (39,85; 44,92)
1.d. pp 45,25 (42,37; 46,3) 43,4 (41,15; 45,2)
8.d. pp 43,2 (39,7; 46) 42,7 (40,65; 44,4)
15. d. pp 41,4 (39; 43,7) 42,5 (39,55 43,85)

Der Totalproteinkonzentrationsverlauf bei gesunden und an MMA erkrankten Sauen war
ahnlich. Es kam bis zum 8. d. pp zu einer Steigerung der Konzentration und einem geringgra-
digem Abfall bei der letzten Untersuchung am 15. d. pp. Signifkanzen zwischen den gesunden
und an MMA erkrankten Sauen bestehen nicht.

Des Weiteren bestanden die dhnlichen Tendenzen bei der Albuminkonzentration im Untersu-
chungsverlauf bei gesunden und am MMAk erkrankten Sauen, jedoch ohne signifikante
Unterschiede.

4.3.4 Elektrolyte

In Tabelle 8 sind die einzelnen Elektrolytkonzentrationen zu den vier Untersuchungszeitpunk-
ten dargestellt. Die Calciumkonzentration stieg sowohl bei 16 gesunden Sauen als auch bei 49
am MMAKk erkrankten Sauen am 1. d. pp signifikant an (p < 0,05).

Bei den Natrium- und Kaliumkonzentrationen sind keine signifikanten Unterschiede zwischen
den beiden Untersuchungsgruppen gesund und MMAk nachweisbar, ebenso im Untersu-
chungsverlauf.
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Tabelle 8:  Elektrolytkonzentrationen im peripartalen Zeitraum bei gesunden und am MMAk erkrank-

ten Sauen

gesund
Median (1.;3. Quartal)

MMAk
Median (1.; 3. Quartal)

Calcium mmol/I

1w. ap 2,6 (2,43; 2,7) 2,5 (2,42; 2,58)
1.d. pp 2,69 (2,58; 2,77) 2,62 (2,47; 2,73)
8.d. pp 2,71 (2,61; 2,81) 2,62 (2,54; 2,71)
15. d. pp 2,68 (2,60; 2,73) 2,61 (2,54; 2,69)
Calcium ionisiert

1Ww.ap 1,34 (1,33, 1,37) 1,33 (1,31;1,36)
1.d. pp 1,37 (1,33; 1,40) 1,35 (1,29; 1,40)
8.d. pp 1,39 (1,37; 1,40) 1,38 (1,35; 1,42)
15. d. pp 1,37 (1,32; 1,40) 1,38 (1,35 1,44)

Natrium mmol/I
1w ap

142,5 (142; 143)

143 (141,25; 144)

15. d. pp

2,35 (2,1; 2,63)

1.d. pp 143 (141,5; 145) 143 (141;145)
8.d. pp 142 (1415 144) 143 (142; 144,75)
15d. pp 143 (142; 144) 143 (142; 144)
Chlorid mmol/I

1w. ap 102,5 (101; 104) 102 (100; 103)
1.d. pp 98 (97,5; 101,5) 99 (96,25 100,75)
8. d. pp 99 (98; 100) 99 (99; 100)
15. d. pp 101 (98; 101) 100 (8; 101)
Kalium mmol/I

Tw.ap 4,2 (4,02; 4,42) 4,3 (3,92 4.47)
1.d. pp 4,3 (3,9 4:3) 4,2 (3,9 4.4)
8.d. pp 4,1 (47 4,5) 4,4 (4,2; 4,6)
15. d. pp 4,3 (4,27, 4,47) 43 (4.2; 4,6)
Phosphat mmol/I

Tw.ap 2,3 (2,14; 2,5) 2,38 (2,24; 2,55)
1.d. pp 2,33 (1,99; 2,67) 2,53 (2,22; 2,71)
8.d. pp 2,29 (2,18; 2,51) 2,4 (2,19; 2,58)

2,41 (2,04; 2,59)
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4.3.5 Séure- Basehaushalt
Tabelle 9: S&ure- Basehaushalt im peripartalen Zeitraum bei gesunden und am MMAk erkrankten
Sauen (n =30)
gesund MMAKk
Median (1.; 3. Quartal) Median (1.; 3. Quartal)

ph-Wert

Tw.ap 7,33 (7,26; 7,40) 7:33 (7,29; 7,35)
1.d. pp 7,36 (7,32; 7,38) 7,33 (7,29; 7,38)
8.d. pp 7,31 (7,28; 7,34) 7,31 (7,26; 7,34)
15. d. pp 7,33 (7,30; 7,34) 7,32 (7,26; 7,36)
pCO, mmHG

1w. ap 61,5 (53,1; 64,6) 61,5 (56,5; 66,4)
1.d. pp 64,4 (51,9; 66,5) 61,0 (52,6; 66,1)
8.d. pp 60,05 (57,27; 63,6) 65,65 (58,0; 69,87)
15. d. pp 62,7 (57,6; 68,32) 64,7 (59.25; 68,1)
pO,mmHG

1w. ap 30,05 (28,72; 62,2) 31,7 (28,2; 40,2)
1.d. pp 46,5 (37,05 57,5) 47,5 (37,4; 66,9)
8.d. pp 40,55 (26,97; 49,77) 34,65 (30,6; 44,95)
15. d. pp 42,8 (37,92; 43,65) 35,95 (30,37, 45,7)
ABE mmol/I

1Ww. ap 5,45 (0,22; 6,67) 4,3 (1,4; 6,0)
1.d. pp 7,8 (5,0; 8,7) 5,4 (4,0; 6,4)
8.d. pp 4,65 (2,32; 5,5) 4,3 (2,42; 5,77)
15. d. pp 4,8 (3,75 5,95) 4,5 (2,5; 6,6)

Bei den in Tabelle 10 dargestellten Messergebnissen des Saure- Basehaushalt lassen sich

keine Signifikanzen zwischen den gesunden und am MMAk erkrankten Sauen ermitteln.
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43.6  Blutbild

Tabelle 10: peripartales Blutbild von gesunden und am MMAk erkrankten Sauen

gesund

Median (1.; 3 Quartal)

MMA

Median (1.; 3. Quartal)

Leukozyten G/I

1Ww. ap 11,5 (10,32;13,07) 11,7 (10,05; 13,5)
1.d. pp 12,6 (10,15; 16,1) 13,3 (10,37; 16,3)
8.d. pp 13,95 (11,8; 16,22) 14,9 (13; 18,22)
15. d.pp 14,8 (13,1; 16,5) 15,45 (13,42; 17,3)
Erythrozyten T/I

Tw.ap 6,17 (5,48; 6,92) 59 (5,5 6,42)
1.d. pp 5,99 (5,33; 6,29) 5,82 (5,38; 6,34)
8.d. pp 5,95 (5,41; 6,25) 5,74 (5,43; 6,00)
15. d. pp 5,94 (5,26; 6,39) 582 (5,44; 6,18)
Hamoglobin mmol/I

1w. ap 7,15 (6,82; 7,37) 7.5 (7,0, 7,8)
1.d. pp 7,2 (6,8; 7,77) 7,4 (6,7; 7,7)
8.d. pp 7,05 (6,57; 7,82) 7,35 (7,1; 7,8)
15. d. pp 6,8 (6,1; 7,5) 7,3 (6,67; 7,72)
Hamatokrit 1/1

1w.ap 0,35 (0,32; 0,37) 0,35 (0,33; 0,37)
1.d. pp 0,35 (0,32; 0,36) 0,35 (0,32; 0,37)
8.d. pp 0,33 (0,30; 0,36) 0,34 (0,33; 0,36)
15. d. pp 0,34 (0,32; 0,36) 0,36 (0,32; 0,37)

stabkernige Granulozyten %
1w. ap

0,00 (0,00; 1,0)

1,0 (0,00; 2,0)

1.d. pp 2,0 (1,0; 3,75) 1,0 (0,00; 5,25)
8.d. pp 0,00 (0,00; 2,25) 1,5 (1,0; 4,0)
15. d. pp 1,0 (0,00; 2,0) 1,0 (0,00; 2,0)
segmentkernige Granulozyten %

1W.ap 49,0 (44,0; 57,5) 47,0 (42,5; 58,5)
1.d. pp 49,0 (44,25, 56,75) 46,0 (39,75; 59,0)
8.d.pp 51,0 (46,25; 54,25) 51,0 (44,25; 57,75)
15. d. pp 54,0 (45,0; 58,0) 50,5 (45,75; 56,25)
eosinophile Granulozyten %

1w. ap 3,0 (1,0; 5,0) 3,0 (2,0; 5,0)
1.d. pp 3,0 (1,25; 6,0) 5,0 (3,0; 8,0)
8.d. pp 4,0 (2,0; 6,25) 4,0 (3,0; 6,0)
15. d. pp 6,0 (3,0; 8,0) 5,0 (3,75; 8,0)
Monozyten %

Tw.ap 7,0 (4,0; 9,5) 8,0 (6,0; 9,0)
1.d. pp 7,0 (5,25; 10,5) 6,0 (50; 9,0)
8.d.pp 7,5 (5,25; 9,25) 7,0 (5,0; 8,0)
15. d. pp 6,0 (50; 8,0) 6,0 (4,0; 8,0)
Lymphozyten %

1W. ap 39,0 (31,0; 47,0) 40,0 (28,0; 45,0)
1.d. pp 35,0 (26,5 42,75) 35,5 (28,05 44,25)
8 d. pp 36,0 (30,25; 41,0) 34,0 (29,0; 41,25)
15. d. pp 33,0 (29,0; 38,0) 36,0 (30,0; 42,50)

Bei denen in Tabelle 5 dargestellten Messergebnissen des Blutbildes lassen sich keine Signifi-

kanzen zwischen den gesunden und an MMA erkrankten Sauen feststellen.
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4-4 Futtermittelproben und Trinkwasserprobe
4.41  Futtermittelproben
Tabelle 11:  Ergebnisse der Futtermitteluntersuchung
Probenart Ergebnisse % je kg Originalsubstanz M) /kg
TM Ra Rp Rfa Rfe Ca P Na Stirke Zucker‘ ME
Stroh 19.7.05
JS-Futter 19.7.05 89,6 i 5,59 116,31 50 4,11 0,73 0,75 36,8 3,8 12,7
AS-Futter 11.3.05 87,8 1 4,7 113,4 6,6 4,0 0,51 0,59 0,19 36,3 3,5 1,8
JS-Futter 3.3.05 88,8 54 :114,8 7,4 3,1 0,64 0,56: 0,25 31,4 5,6 11,4
AS-Futter 3.3.05 88,8 4,9 113,3:6,0:3,9: 0,58 0,580,200 37,7 3,6 12,1
Laktationsfutter 3.3.05 89,3 50 156 5051 0,68 0,51 0,24 385 4,7 13,1
JS-Futter 18.10.04 88,8 54 :155: 7133073 0,59 0,26: 31,0 5,4 11,5
Laktationsfutter 18.10.04 | 88,2 4,6 i15,9: 3,8 13,3 : 0,86 0,51 . 0,17 = 43,5 3,6 13,3
AS-Futter 8.10.04 88,6 4,7 14,2 6,1 4,0 0,65 0,53 0,20 36,6 3,6 12,1
Laktationsfutter 8.10.04 88,2 3,9 1152 4,81 3,5 0,721 0,51 | 0,15 | 41,5 3,8 12,9
AS-Futter 16.9.04 89,2 4,8 114,559 4,0:0,64 0,53 0,21 36,8 3,6 12,3
Probenart % der FM mg/kg OS m_l_gl\//lkg bakt./mykol.
Lys Meth | Cyst| Zn: Cu DON: Zea | Se | |
Stroh 19.7.05 0,17 | <0,020
JS-Futter 19.7.05 0,38 0,24 134 30,4 0,40 <0,020| 0,58 2,16
AS-Futter 11.3.05 0,75 0,47 1 0,28(122 16,7 0,37 | <0,020| 0,34 0.B.
JS-Futter 3.3.05 0,93 0,26 1 0,28(119 16,6 0,32 i<0,022|0,29 o.B.
Laktationsfutter 3.3.05 1,04 0,28 0,28 (125 17,6 0,28 | <0,020/| 0,41 o.B.
AS-Futter 3.3.05 0,69 0,19 1 0,27131119,61 0,28 <0,020| 0,46 0.B.
JS-Futter 18.10.04 0,92 0,25 1 0,29|126119,11 0,40 <0,028 | 0,43 o.B.
Laktationsfutter 18.10.04 1,01 0,28 0,28 158 23,0 0,41 <0,033|0,60 o.B.
AS-Futter 8.10.04 0,76 0,19 1 0,28[129.17,8 0,29  <0,020| 0,43 P;‘Legﬁﬂ:ngé;g
Laktationsfutter 8.10.04 1,03 0,25 : 0,28 | 155 24,7 0,27 | <0,027 | 0,51 o.B.
AS-Futter 16.9.04 0,69 0,21 ;| 0,29(123 22,7 0,17  <0,020/| 0,30 o.B.

Proben des Futters fur hochtrichtige Sauen (getrennt nach Jung- und Altsauen) und fir die
Laktationsgruppe wurden im Labor der Thiringer Landesanstalt fur Landwirtschaft einer
Futtermittelanalyse unterzogen (Tab. 11). Die schwarz unterlegten Zahlen kennzeichnen die
Parameter, welche nach HILGERS (2005) von den Bedarfwerten der entsprechenden Leitungs-
gruppe abweichen. Der tiberwiegende Anteil der Abweichungen war bei Calcium, Phosphat

und Natrium festzustellen.
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4.4.2 Trinkwasserprobe

Tabelle 12: Ergebnisse der Trinkwasseruntersuchung des Ferkelerzeugerbetriebes
durch die Thiringen Landesanstalt fiir Landwirtschaft

Parameter und Einheit Brunnenwasser
Nitrat mg/I <0,
Nitrit mg/! < 0,01
Ammonium mg/| < 0,04
Eisen mg/I 0,019
Leitfahigkeit (20°) pS/om 77
Oxidierbarkeit KMnO, mg O, /I 0,62
pH-Wert (25 °C) 7,8
Gesamthirte dH 25
Calzium mg/I 72
Magnesium mg/| 65

Eine Brunnenwasserprobe des Ferkelerzeugerbetriebes wurde in der Thuringer Landesanstalt
fir Landwirtschaft untersucht. Die Ergebnisse sind in Tabelle 12 aufgefiihrt.

5 Diskussion

Untersuchungen zum antioxidativen und Stoffwechselstatus bei gesunden Hochleistungssau-
en im peripartalen Zeitraum laufen parallel zu dieser Arbeit.

5.1 MMAk

In diese Untersuchung flossen die Daten von 67 Sauen ein, davon waren 25 Jungsauen (incl. 2.
Wurf) und 42 Altsauen. Das klassische klinische Erscheinungsbild des MMAk hat sich in den
letzten Jahrzehnten verandert, so erscheint es nur noch in etwa 2,3 % der Fille (WENDT et al.,
1994). Es tritt mittlerweile in verschiedenen Verlaufs- und Erscheinungsformen auf (BILKEI
und HORN, 1991). Von den untersuchten Sauen waren 17 Tiere gesund und 50 Sauen an
MMA erkrankt. Untersuchungen von HOY (2002, 2004) und Wendt (2000) ergaben das
Jungsauen haufiger als Altsauen am MMAk erkranken. In dieser Untersuchung waren Jung-
sauen (20 Tiere) ebenfalls anteilmafiig hoher erkrankt als Altsauen (30 Tiere). Die Behandlung
der kranken Tiere erfolgte nach einem tierarztlichen Behandlungsplan, alle Tiere wurden mit
einem Antibiotikum per Injektion behandelt, 49 % erhielten zusatzlich ein nicht steroidales
Antiphlogistikum.

Uber 70 % der gesunden und kranken Sauen wurden nach der Laktation weiter zur Zucht
verwendet. Von den erkrankten Sauen wurden 14 % der Mast zugefiihrt, der Rest fiel bedingt
durch Nottétung oder pl6tzliches Verenden aus der Produktion raus.

5.2 Ergebnisse der GPX-Aktivitits- und Selenkonzentrationsmessung gesunden und am
MMAKk erkrankten Sauen im peripartalen Zeitraum

Die GPX-Aktivitat lag bei den am MMAk erkrankten Sauen eine Woche vor der Geburt mit
einem Medianwert von 267 U/g (1. Quartal: 207; 3. Quartal: 298) signifikant niedriger als bei
den gesunden Sauen (Median: 286 U/g; 1. Quartal: 255,5; 3. Quartal: 316,5). Die niedrigere
Aktivitit bei den kranken Sauen ldsst vermuten, dass diese Tiere einem héheren antioxidativen
Stress ausgesetzt waren, als die gesunden Sauen. Eine Abnahme der Aktivitat bedingt durch
Selenmangel, wie SACHS und KIRCHGASSNER (1992) bei Ratten nachwiesen, ist unwahr-
scheinlich, da wahrend des Untersuchungsverlaufes von einer Woche vor der Geburt bis zum
15. Tag nach der Geburt die Selenkonzentration innerhalb der gesunden und am MMAk
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erkrankten Sauen kontinuierlich signifikant anstieg. Auflerdem zeigte das Ergebnis der
Futtermittelanalyse (Tab. 11) keine Unterversorgung mit Selen. Dabei lagen die Ergebnisse der
kranken Sauen zu jedem Untersuchungszeitpunkt nur geringgradig unter den Werten der
gesunden Sauen.

Bei der anschliefenden Untersuchung am 1. Tag postpartum nahm die GPX-Aktivitat in
beiden Gruppen ab, wobei sich die Abnahme bei den am MMAk erkrankten Sauen als signifi-
kant zeigte. Eine mogliche Ursache fur die Abnahme der Aktivitdt sowohl bei gesunden als
auch bei kranken Sauen kénnte der Geburtsvorgang sein. Physischer Stress ist ein potenter
Stimulator fur die Bildung von Radikalen, das antioxidative Abwehrsystem wird mehr belastet
(DAVIES et al., 1982; MARILN et al., 2002).

Im weiteren Untersuchungsverlauf blieb die GPX-Aktivitit auf einem Niveau.

5.3 Ergebnisse der SOD Aktivitits- Messung bei gesunden und am MMAk erkrankten
Sauen im peripartalen Zeitraum

Die SOD Aktivitat bei den am MMAk erkrankten Sauen lag eine Woche vor der Geburt mit
einem Medianwert von 2 725 U/g (1. Quartal: 2 479; 3. Quartal: 2 936) signifikant hoher als die
Aktivitat bei den gesunden Sauen. Eine erhéhte SOD Aktivitat kénnte eine Anpassung des
Stoffwechsels auf einen erhdhten antioxidativen Stress bewertet werden (MAULIK et al., 1995).
Bei den gesunden Sauen nahm die Aktivitdt der SOD bis zum 8. Tag postpartum stetig zu,
wobei sich eine Signifikanz am 1. Tag postpartum nachweisen lies.

Bei den an MMA erkrankten Tieren hingegen nahm die SOD Aktivitat ab. Eine mégliche
Erklarung der Abnahme konnte durch die MMAk-Erkrankung bedingt sein. Bei jeder Entziin-
dung setzt ein Abwehrvorgang des Organismus ein, je nach Schwere der Erkrankung kommt
es meist zu Allgemeinreaktionen im Kérper (STUNZI und WEISS, 1990). In vielen akuten
Situationen z. B. Sepsis kommt es zur vermehrten Bildung von Radikalen, welche das antioxi-
dative Abwehrsystem zusitzlich belasten (BERGER, 2003).

5.4 Ergebnisse der Vitamin E Messung bei gesunden und an MMA erkrankten Sauen im
peripartalen Zeitraum

Die Vitamin E Konzentration lag bei gesunden und kranken Sauen eine Woche vor dem
Abferkeln mit 2,78 pg/ml bzw. 2,69 pg/ml auf einem Niveau. Einen Tag nach der Geburt sank
die Konzentration in beiden Versuchsgruppen signifikant ab, wobei das Absinken bei den am
MMALk erkrankten Tieren hochsignifikant war.

Das Absinken der Vitamin E Konzentration am 1. Tag nach der Geburt kann mit der Bildung
des Kolostrums zusammenhiangen. Die Bildung von Prakolostrums beginnt ca. zwei Tage vor
der Geburt, wenige Stunden vor der Geburt des ersten Ferkels kommt es unter dem Einfluss
von Oxytocin zum massiven EinschiefRen des Kolostrums (WENDT et al., 1994). Der Vitamin
E-Gehalt im Kolostrum betréagt 390 pg/100ml (DARRAGH und MORGAN, 1998). Nach ca. vier
Tagen hat sich eine Anderung der Milchinhaltsstoffe zu reifer Milch vollzogen (WENDT et al.
1994), ihr Vitamin E-Gehalt liegt bei ca. 266 pg/10oml (DARRAGH und MORGAN, 1998).
Auch bei Kihen konnte das signifikante Absinken der Vitamin E Konzentration nach dem
Abkalben festgestellt werden (PORZIG, 2004). Als Erklarung hierfiir werden zum einen der
Abzug Uber das Kolostrum (GOFF und STABEL, 1990; LANTZSCH und KAUFMANN, 2002)
angegeben. Zum anderen konnte bei Kiihen die gestresst waren, bzw. denen ACTH und
Adrenalin per Injektion verabreicht wurde, eine geringere Tocopherol-Konzentration gemes-
sen werden (SCHONBERG et al., 1993).

Bei der nachfolgenden Messung am 8. Tag postpartum stieg die Vitamin E Konzentration bei
den gesunden Sauen deutlich an und erreichte im Median mit 3,62 pg/ml einen signifikant
hoheren Wert als eine Woche vor der Geburt. Bei den am MMAk erkrankten Tieren kam es
ebenfalls zu einem Anstieg der Konzentration, der sich im Bereich der 1. Messung eine Woche
vor der Geburt einstellte.
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5.5 Ergebnisse der TEAC Messung bei gesunden und am MMAk erkrankten Sauen im
peripartalen Zeitraum

Die TEAC Konzentration unterlag bei den gesunden Sauen zwischen der Woche vor der
Geburt bis zum 15. Tag nach der Geburt geringgradigen nicht signifikanten Schwankungen.

Bei den am MMAk erkrankten Sauen lag die TEAC Konzentration eine Woche vor der Geburt
mit 196,63 pmol/l (1. Quartal: 192,43; 3 .Quartal: 224,81) signifikant unter der bei den gesun-
den Sauen. Bei der folgenden Messung am 1. Tag nach der Geburt kam es zu einem signifi-
kanten Anstieg der TEAC Konzentration auf 239,63 pmol/l (1. Quartal: 191,92; 3. Quartal:
268,62).

Der TEAC-Wert ist ein Summenparameter, welcher eine Vielzahl von Antioxidantien ein-
schliefdt (MILLER et al., 1993). Eine Verminderung/Erhéhung eines oder mehrer Parameter
kann Konzentrationsunterschiede bewirken, dies erschwert die Beurteilung.

Der niedrigere Wert eine Woche vor der Geburt bei den an MMA erkrankten Sauen kénnte
durch oxidativen Stress verursacht worden sein. STOHRER et al. (2002) stellte bei Schlitten-
hunden nach physischer Belastung einen Abfall der TEAC fest und begriindete dies durch
erhohten Antioxidantienverbrauch, infolge erhéhter Radikalbildung.

Dubeler (2006) stellte bei seinen Untersuchungen an Milchkihen, welche unter Labmagen-
verlagerung und Mastitis oder andere Begleiterkrankung litten, eine signifikant héhere TEAC
Konzentration fest als bei gesunden Vergleichstieren.

Er vermutet, dass eine Erhohung der TEAC Konzentration verursacht werden kénnte durch
eine erhéhte Mobilisation von Antioxidantien aus den endogenen Speichern.

5.6 Ergebnisse der CK Messung bei gesunden und am MMAk erkrankten Sauen im
peripartalen Zeitraum

Die Creatinin-Kinase Aktivitit eine Woche vor der Geburt bei den gesunden und kranken
Sauen im Median mit 533,8 U/l bzw. 541,3 U/I auf einem Niveau.

Bei den am MMAk erkrankten Sauen kam es am 1. Tag nach der Geburt annihernd zu einer
Verdreifachung der CK Aktivitat (Median 1502,6 U/l). Dies konnte in einem erh6hten Anteil
von Schwergeburten und/oder Geburtshilfen bei den am MMAk erkrankten Tieren begriindet
sein (LICHTBLAU et al., 1990).

Nachfolgend sank die CK Aktivitat bei den kranken Sauen ab und erreichte am 15. Tag postpar-
tum das Aktivitatsniveau wie eine Woche vor dem Abferkeln.

5.7 Ergebnisse der AST Messung bei gesunden und am MMAk erkrankten Sauen

Die AST Aktivitit der gesunden Sauen unterlag wihrend des Untersuchungszeitraumes keinen
signifikanten Schwankungen.

Bei den an MMA erkrankten Sauen hingegen kam es am 1. Tag postpartum zu einem hochsig-
nifikanten Anstieg der Aktivitat von 31 U/l auf 50,1 U/l im Median. Eine mégliche Ursache fuir
den Anstieg kann das vermehrte Auftreten von Schwergeburten und Geburtshilfen bei den
Sauen sein (LICHTBLAU et al., 1990).

5.8 Ergebnisse der Futtermittelproben und Trinkwasserprobe
5.8.1  Futtermittelproben

Die Analyse der Futtermittelproben ergab in erster Linie Abweichungen im Calcium- Phosphat-
und Natrium-Gehalt. Diese Abweichungen sind nach den Bedarfsnormen nach HILGERS
(2005) als gering einzuschéatzen, zumal sich keine Abweichungen im Elektrolytprofil ergaben.
Der Gehalt an Mykotoxinen (DON und Zeralenon) lag unter der akzeptierten Hochstgrenze.
Somit ist eine Mykotoxinbelastung der Sauen unwahrscheinlich.



»Tiergesundheitsmanagement - Intensivstoffwechseluntersuchungen — Betrieb B Seite B-31-

5.8.2  Trinkwasserprobe

Das Labor der Thuringer Landesanstalt fur Landwirtschaft bewertete die untersuchte Brun-
nenwasserprobe hinsichtlich der analysierten Parameter den Anforderungen der Trinkwasser
Verordnung fur eine Nutzung als Trinkwasser als gentigend. Es daher davon auszugehen, dass
das Trinkwasser keine negativen Einfliisse auf den Stoffwechsel der Sauen hatte.

6 Schlussfolgerungen

Die Hochtrachtigkeit, Geburt und anschliefende Laktation bedeuten fiir den Organismus der
Sau eine Vielzahl an hormonellen und stoffwechselbedingten Verdnderungen. Hinzu kommen
noch dufere Verinderungen und Einwirkungen wie die Umstallung, Anderung der Futterra-
tion, Geburtshilfen, Umsetzen der Ferkel etc.

Das hierbei das antioxidative Abwehrsystem grofden Belastungen ausgesetzt ist, ist nahe
liegend.

In dieser Untersuchung wurden die grofiten Unterschiede im antioxidativen Abwehrsystem
zwischen den gesunden Sauen und am MMAk erkrankten Sauen eine Woche vor der Geburt
sowie am 1. Tag nach der Geburt festgestellt. Dies l4dsst vermuten, dass das antioxidative
Abwehrsystem der kranken Sauen schon vor der Geburt starkeren Belastungen ausgesetzt war,
als das der gesunden Sauen. Die Schwierigkeit in der Beurteilung der Leistungsfahigkeit des
antoxidativen Abwehrsystemes liegt daran, dass eine Vielzahl innerer und duf3erer Stressoren
Einfluss hierauf nehmen. Des Weiteren ist nicht eindeutig geklart ob oxidativer Stress Ursache
fir eine Erkrankung ist oder eine Begleit- bzw. Folgeerscheinung. In dieser Untersuchung
konnten keine Hinweise hinsichtlich veranderter Blutparameter gefunden werden, die einen
erhdhten oxidativen Stress verursachen konnten. Die Futtermittel- und Trinkwasseranalyse
lieR ebenfalls keine Abweichungen erkennen, welche fur die Verinderungen der hier unter-
suchten Blutparameter ursichlich sein kénnten. Es bleibt offen, inwiefern weitere nicht
objektiv messbare Faktoren zu den Veranderungen fuhrten.
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