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Einleitung und Versuchsziele

| Einleitung und Versuchsziele

L-Carnitin (L-B-Hydroxy-y-N-trimethylaminobutyrat) ist ein natirlich vorkommendes Ami-
nosaurenderivat und wird als Cofaktor der Carnitinpalmitoyltransferasen flr den Transport
langkettiger Fettsduren in die Mitochondrien zur B-Oxidation benétigt (Fritz und Marquis
1965). L-Carnitin ist auch am Austausch von Acetylgruppen mit Coenzym A in den Mito-
chondrien beteiligt und spielt eine Schlisselrolle im Intermediar- und Energiestoffwechsel
bei Saugetieren. Der Einsatz von L-Carnitin in der Tier- und Humanernahrung ist in den
letzten Jahren stetig gestiegen. Vorangegangene Studien zeigten, dass eine L-Carnitin-
supplementation bei Sauen die reproduktive Leistung und das postnatale Wachstum der
Ferkel erhoht (Musser et al. 1999, Eder et al. 2001, Ramanau et al. 2002, 2004).

Die biochemischen Ursachen dieser Effekte sind bislang noch nicht bekannt. Ziel dieser
Arbeit war es, die biochemischen Wirkungen von L-Carnitin auf die reproduktive Leistung

der Sauen und das Wachstum der Ferkel zu untersuchen.

Es wurden vier Experimente an trachtigen und laktierenden Sauen sowie deren Ferkeln
durchgefiihrt. Zielstellung von Experiment 1 war, einen Uberblick tiber Wirkungen von
L-Carnitin auf den endokrinen Status der Sau zu erhalten. Musser et al. (1999) und Eder
et al. (2001) vermuteten, dass L-Carnitin den intrauterinen Erndhrungsstatus der Feten
verbessert. Die Nahrstoffversorgung der Feten sowie das fetale Wachstum werden durch
Hormone und Wachstumsfaktoren kontrolliert. Derzeit beschranken sich die Kenntnisse
zur Wirkung von L-Carnitin auf den endokrinen Status der Sau auf Untersuchungen von
Musser et al. (1999) und Woodworth et al. (2004). Diese zeigten, dass L-Carnitin die Kon-
zentrationen von Insulin-, insulin-like growth factor 1 (IGF-1)- und Leptin im Plasma und
Serum trachtiger Sauen erhoht. Untersuchungen zum Einfluss von L-Carnitin auf die Kon-
zentrationen anderer Hormone im Plasma und Serum bei Sauen liegen derzeit nicht vor.
Das postnatale Wachstum der Ferkel wird hauptséachlich durch die Nahrstoffversorgung
bestimmt (Williams 1995). Diese erfolgt Uber die Sauenmilch, deren Produktion ebenfalls
hormoneller Kontrolle unterliegt und durch L-Carnitin gesteigert wird (Ramanau et al.
2004, 2005).

Um den Einfluss von L-Carnitin auf den endokrinen Status der trachtigen und laktierenden
Sau zu prifen, wurden im Experiment 1 die Konzentrationen von Hormonen und Wachs-
tumsfaktoren im Plasma und Serum der Tiere bestimmt. Auferdem erfolgte die Analyse
der Konzentrationen von Stoffwechselmetaboliten (Glucose, freie Fettsauren, Gesamtke-
tonkorper, Harnstoff im Plasma und Serum), welche Aussagen Uber anabole beziehungs-

weise katabole Stoffwechsellagen geben. Daflir wurden Blutproben von Sauen aus einem



Einleitung und Versuchsziele

Reproduktionsversuch von Ramanau et al. (2005) verwendet. Dieser Versuch hatte das
Ziel, die Wirkungen von L-Carnitin auf die Milchproduktion sowie die Gewichtszunahme
der Wirfe bei einer verminderten Energie- und Proteinzufuhr der laktierenden Sauen zu
untersuchen. Deshalb erhielten die Tiere in der Laktation das Trachtigkeitsfutter, welches
einen deutlich zu geringen Energie- und Proteingehalt fir laktierende Sauen (National Re-

search Council 1998) aufwies.

Aufbauend auf den Ergebnissen von Experiment 1, hatten die Experimente 2 bis 4 das
Ziel, die Wirkungen von L-Carnitin auf das IGF-System im Zusammenhang mit dem feta-
len Wachstum und der Plazentenentwicklung zu verstehen. Es wurde die Hypothese for-
muliert, dass L-Carnitin durch erhéhte IGF-Konzentrationen im Plasma die Entwicklung
der Plazenta verstarkt, in dessen Folge die intrauterine Nahrstoffversorgung steigt und zu
dem gesteigerten Wachstum der Feten fiihrt.

Im Experiment 2 wurde der Einfluss von L-Carnitin auf das IGF-System geprift, indem die
Konzentrationen von Somatotropin, Somatostatin, IGF-1, IGF-2, IGF binding protein 3
(IGFBP3) und Insulin im Serum und Plasma der Sauen bestimmt wurden. Die Enthahme
der Blutproben erfolgte im letzten Drittel der Trachtigkeit, da in dieser Periode das fetale
Wachstum am starksten ausgepragt ist. Musser et al. (1999) beobachteten erhdhte IGF-1-
Konzentrationen im Plasma von mit L-Carnitin supplementierten Sauen am 60. und 90.
Trachtigkeitstag. Hingegen stellten Waylan et al. (2005) keinen Einfluss von L-Carnitin am
28. und 57. Trachtigkeitstag bei Sauen mit L-Carnitinzulage fest. Um den Zeitpunkt der
Wirkung von L-Carnitin auf die IGF-1-Konzentrationen im Plasma naher einzugrenzen, er-
folgte im Experiment 3 die Analyse der IGF-1-Konzentrationen am 40., 60., 80. und 103.
Trachtigkeitstag.

Im Experiment 4 wurde der Einfluss von L-Carnitin auf die Entwicklung des fetalen Teils
der Plazenta (Chorion) untersucht. Hierflir wurden die Choriongewichte sowie die DNA-
und Proteinkonzentrationen als Indikatoren der Chorionentwicklung bestimmt. Glucose ist
die Hauptenergiequelle des Feten. Um eine Aussage uUber die Transportkapazitat des
Chorion flir Glucose zu treffen, erfolgte die Konzentrationsbestimmung des Glucosetrans-
porters 1 (GLUT1), welcher limitierend flr den Glucosetransport von der maternalen zur
fetalen Seite der Plazenta ist (Jansson et al. 1993).

Aufgrund der zentralen Stellung von L-Carnitin im Energiestoffwechsel war ein weiteres
Ziel dieser Arbeit, den Einfluss von L-Carnitin auf die Konzentrationen ausgewahlter Para-
meter des Lipidstoffwechsels sowie die Stickstoffverwertung bei trachtigen Sauen zu er-
fassen. Es wurde vermutet, dass L-Carnitin die Verwertung von Fettsduren fir die Ener-
giegewinnung durch eine gesteigerte (3-Oxidation verbessert und in dessen Folge der

Abbau von Aminosauren vermindert wird. Deshalb wurden im Experiment 2 die
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Konzentrationen an freien Fettsauren, Triacylglycerolen, Cholesterol, Harnstoff und freien
Aminosauren im Plasma und Serum ermittelt.

Eine L-Carnitinsupplementation bei laktierenden Sauen steigert die Milchproduktion und
erhdht dadurch den Energiebedarf der laktierenden Sau (Ramanau et al. 2004, 2005). Um
Erklarungsansatze auf biochemischer Ebene fiir diese Effekte zu finden, erfolgte in Expe-
riment 1 und 2 die Bestimmung der Konzentrationen ausgewahlter endokrinologischer Pa-
rameter (IGF-1 im Plasma, Insulin und IGFBP3 im Serum) und Parameter des Lipid- und
Energiestoffwechsels (Triacylglycerol, Cholesterol im Plasma und Lipoproteinen, freie
Fettsauren, Gesamtketonkdrper, Glucose im Serum).

Bislang ist unklar, ob die L-Carnitinsupplementation bei Sauen den Stoffwechsel der Fer-
kel zur Geburt und in der Saugeperiode beeinflusst. IGF-1, Insulin und Glucose sind wich-
tige Faktoren der Wachstumsregulation beim fetalen und wachsenden Schwein (Owens et
al. 1999, Rehfeldt et al. 2001). Ebenso sind sie an der Regulation der Energieversorgung
beteiligt. Wahrend pranatal die Energieversorgung hauptsachlich durch die Oxidation von
Glucose erfolgt, Uberwiegt postnatal die Energiegewinnung aus der Oxidation von Lipiden.
Um den Einfluss der maternalen L-Carnitinzulage auf Parameter des Lipid- und Energie-
stoffwechsels der Ferkel zu untersuchen, wurden die Konzentrationen von Insulin, IGF-1,
IGF-2, Cortisol, freien Fettsduren, Glucose im Serum und Plasma, Glykogen in der Leber
sowie Triacylglycerolen und Cholesterol im Plasma, den Lipoproteinen und der Leber be-

stimmt.

Der zweite Teil dieser Arbeit beschaftigte sich mit der Wirkung von L-Carnitin auf die re-
produktive Leistung der Ratte. Diese Thematik ergab sich aufgrund einer Studie von
Brandsch und Eder (2003), in welcher eine L-Carnitinsupplementation bei trachtigen und
laktierenden Ratten keinen Einfluss auf die reproduktive Leistung hatte. Die Autoren ver-
muteten, dass die Eigensynthese von L-Carnitin bei Ratten ausreicht, um den erhéhten
Bedarf in der spaten Trachtigkeit und frihen Laktation zu decken und mdglicherweise
deshalb L-Carnitin keinen Effekt auf die reproduktive Leistung hatte. Inwieweit ein L-Car-
nitinmangel sowie eine L-Carnitinzulage bei Ratten mit einem L-Carnitinmangel die repro-
duktive Leistung der Ratte beeinflusst, ist bislang unbekannt. Deshalb wurde in dieser
Studie der Fragestellung nachgegangen, ob ein L-Carnitinmangel sowie eine L-Carnitin-
zulage bei Ratten mit einem L-Carnitinmangel die reproduktive Leistung der Ratte beein-
flusst.

Far die Induktion eines sekundaren L-Carnitinmangels wird sehr verbreitet Pivalat genutzt
(Holme et al. 1989, Bianchi und Davis 1996, Nelson et al. 2001, Brass 2002, Davis und
Monroe 2005). Pivalat wird in der Leber, dem Herz und dem braunen Fettgewebe zu

Pivaloylcarnitin verestert und Uber die Niere ausgeschieden. Es vermindert somit die
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L-Carnitinkonzentrationen im Plasma und Gewebe (Ruff und Brass 1991, Diep et al.
19954, b, Brass 2002, Broderick 2006).

Zur Prifung der Fragestellung wurden zwei Experimente durchgefihrt. Zielstellung von
Experiment 1 war, den Einfluss von L-Carnitin, Pivalat sowie deren Interaktion auf die re-
produktive Leistung und den L-Carnitinstatus der Ratte und derer Neugeborenen zu erfas-
sen. Daflr wurde ein zweifaktorieller Versuchsaufbau gewahlt, in dem die Faktoren Piva-
lat und L-Carnitin variiert wurden. Die Ratten erhielten eine halbsynthetische Diat mit oder
ohne Supplementation von 5 g L-Carnitin/kg Diat, sowie mit 20 mmol/l Pivalat- oder 20
mmol/l Natriumbicarbonat angereichertes Trinkwasser. Natriumbicarbonat wurde zum
Ausgleich der Elektrolytbalance genutzt.

Zur Geburt wurde die Anzahl lebend und tot geborener Nachkommen sowie deren Kor-
pergewicht erfasst. Die Gewichtszunahmen der Wirfe wurden bis zum Absetzen ermittelt.
Die Analyse der L-Carnitinkonzentrationen im Plasma und im Gewebe der Ratten zur Ge-
burt sowie im Gesamtkorper der Neugeborenen diente der Bestimmung des L-Carnitinsta-

tus.

Zielstellung von Experiment 2 war zu prifen, ob die Héhe der L-Carnitindosierung bei
einem Pivalat-induzierten L-Carnitinmangel die reproduktive Leistung und den L-Carnitin-
status der Ratte sowie derer Neugeborenen beeinflusst. Daflir wurden die Ratten in funf
Gruppen eingeteilt (Kontrolle, 20 mmol/I Pivalat, 20 mmol/l Pivalat + 1 g L-Carnitin/kg Diat,
20 mmol/l Pivalat + 3 g L-Carnitin/kg Diat, 20 mmol/l Pivalat + 5 g L-Carnitin/kg Diat). Die
Verabreichung der Supplemente und die Bestimmung der reproduktiven Leistung erfolgte
wie in Experiment 1.

Um den Einfluss von Pivalat sowie die Kombination von Pivalat und L-Carnitin auf den
L-Carnitinstatus der Ratte sowie deren Neugeborenen naher zu charakterisieren, wurden
die Konzentrationen von freiem L-Carnitin, Acetyl-, Propionyl- und Pivaloylcarnitin im

Plasma und der Leber der Ratte sowie im Gesamtkorper der Neugeborenen bestimmt.
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i Wirkungen von L-Carnitin auf die Trachtigkeit und

die Laktation bei Sauen

1 Materialien und Methoden

In Deutschland hergestellte Reagenzien und Materialien werden ohne Angabe des Be-
zugslandes und mehrmals verwendete Gerate nur bei erstmaliger Erwahnung mit Bezugs-
quelle benannt. In den anschlieRenden Erlauterungen erfolgten Inkubationen und Zentrifu-
gationen bei Raumtemperatur (20 - 22° C). Abweichungen von dieser Temperatur sind

gesondert angegeben.

1.1 Aufbau der Studie

1.1.1  Aufbau der Experimente

Die vier Experimente wurden mit F1 Kreuzungssauen der Rasse Deutsches Edelschwein
x Deutsche Landrasse durchgefiihrt. Jeweils zu Versuchsbeginn, 21 Tage vor der Besa-
mung, wurden die Sauen in zwei Gruppen (Kontrollgruppe und mit L-Carnitin supplemen-

tierte Gruppe) zu gleicher Anzahl eingeteilt.

Belegt wurden die Sauen durch kiinstliche Doppelbesamung mit Sperma von Ebern der
Rasse Pietrain. Nicht tragende Sauen wurden aus den Experimenten genommen. In
einem Zeitraum von sechs Stunden nach der Geburt wurde die Anzahl und das Gewicht
aller Ferkel (Messgenauigkeit £ 10 g), sowohl lebend als auch tot geborener Tiere, er-
fasst. Die Berechnung der Wurfmassen erfolgte aus den Gewichten der lebend gebore-
nen Ferkel. Um Einflisse der unterschiedlichen WurfgroRen auf die Koérperzusammen-
setzung und den Stoffwechsel der Sau auszuschlieen, wurden die WurfgréRen nach der
Geburt standardisiert. In der Laktation wurden ausschlieRlich Sauen mit standardisierter
WurfgrofRe beobachtet. Sauen mit nicht standardisierter Wurfgréf3e dienten als Ammen fir
die Uberzahligen Ferkel. In Tabelle 1 ist der Tierbestand in den Experimenten 1 bis 4 dar-

gestellt.

In jedem Experiment erhielten die Sauen der mit L-Carnitin supplementierten Gruppe bis
zur Geburt der Ferkel einmal taglich um 9.00 Uhr 125 mg L-Carnitin pro Tier einzeln als
Tablette verabreicht. Die Laktationsphase wurde in den Experimenten 1 und 2 betrachtet.

Wahrend der Laktationsphase wurden taglich 250 mg L-Carnitin pro Tier einzeln als
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Tablette, jeweils 125 mg L-Carnitin um 9.00 Uhr und 16.00 Uhr verabreicht. Die
Experimente 3 und 4 endeten mit der Geburt der Ferkel. Die Sauen der Kontrollgruppe

erhielten zu den jeweils gleichen Zeitpunkten Placebo-Tabletten ohne L-Carnitin.

Tabelle 1: Tierbestand in den Experimenten 1 bis 4

Tieranzahlen Experimente

1 2 3 4

Kontrollgruppe / mit L-Carnitin supplementierte Gruppe

Sauen zu Versuchsbeginn [n] 12/12 20/20 20/20 6/6
Sauen in der Trachtigkeit [n] 10/12 16/19 13/15 5/6
Nicht trachtige Sauen [n] 2/0 4/1 7/4 1/0
Sauen mit standardisierter

WurfgréRe in der Laktation [n] 8/8 1314 i )
Ammentiere [n] 2/2 11 - -

Im Experiment 2 waren 30 Platze zur Abferkelung verfligbar. Deshalb wurden nur 15 zu-
fallig ausgewahlte Sauen der mit L-Carnitin supplementierten Gruppe hinsichtlich ihrer re-
produktiven Leistung beobachtet. Zwei Sauen der Kontrollgruppe schieden durch Osteo-
chondrose der Kniegelenke aus dem Experiment aus.

Im Experiment 3 wurde ein Tier der mit L-Carnitin supplementierten Gruppe nach Ver-
suchsbeginn durch Osteochondrose der Kniegelenke aus dem Experiment genommen.
Die Auswertung der Lebendmassen und Rickenspeckdicken erfolgte im Experiment 1
und 2 bei Sauen, die bis zum Absetzen der Ferkel am 28. Laktationstag beobachtet wur-
den, wahrend in den Experimenten 3 und 4 die Sauen bis zur Geburt ausgewertet wur-

den.

In Tabelle 2 sind der Aufbau der Experimente 1 bis 4, die Zeitpunkte der Probennahmen,

das Fitterungsregime und die Futtermengen der Tiere schematisch dargestellt.
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Tabelle 2: Schematischer Aufbau der Experimente 1 bis 4, Zeitpunkte der Probennahmen,
Futterungsregime und Futtermengen

Experimente 1 2 3 4
Wurfalter 3. Repro- Junasauen Junasauen 3. Repro-
der Sauen duktionszyklus 9 9 duktionszyklus

Trachtigkeit Fatterung

1.-110. Tag: ad libitum (Experiment 3: max. 4 kg Futter/Sau und Tag)
111. Tag - Geburt: 2,5 kg Futter/Sau und Tag

Blutentnahme am

40., 60., 80. und

95. Tag 80. und 100. Tag 103, Tag

Erfassung der Lebendmassen und Rickenspeckdicken
am 1. und 110. Trachtigkeitstag

Geburt Gewichtserfassung aller Ferkel (lebend und tot geboren)

Gewinnung von
Blut und Leber
der Ferkel

Gewinnung der
Chorion

Laktation Standardisierung der Wirfe auf
10 Ferkel pro Sau | 8 Ferkel pro Sau

Fatterung
Geburt - 4. Tag: 1,5 - 4 kg Futter/
Sau und Tag
5.-21. Tag: ad libitum
ab 15. Saugetag: Ferkelbeifiitterung
200 g/Tag und Wurf

Blutentnahme am

3.,7.,10.
und 21. Tag

Erfassung der Lebendmassen,
Rickenspeckdichte der Sauen zum
Absetzen der Ferkel
(28. Laktationstag)

21. Tag

Gewinnung von
Blut und Leber
der Ferkel am
10. und 20. Tag

1.1.2 Haltungsbedingungen der Versuchstiere

Die Experimente wurden im Nutztierwissenschaftlichen Zentrum der Landwirtschaftlichen
Fakultat der Martin-Luther-Universitat Halle-Wittenberg durchgefuhrt.

Die Haltung der Tiere erfolgte bis zum 30. Trachtigkeitstag in Einzelbuchten und vom 31.
bis zum 110. Trachtigkeitstag in Gruppenbuchten (45 m?). Am 110. Trachtigkeitstag wur-

den die Sauen in Abferkelbuchten umgestallt. In den Versuchsstallen wurde Uber eine
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automatisierte Heizungs- und Beliftungsanlage eine Umgebungstemperatur von
18 - 20° C und eine relative Luftfeuchte von 60 - 80 % gewabhrleistet. Die Beleuchtung er-
folgte in einem zwodlf Stunden Hell/Dunkel Rhythmus (6.00/18.00 Uhr). Die Lebendmas-
sen der Sauen wurden morgens vor der Fltterung mit einer Viehwaage (Messgenauigkeit
+ 100 g) erfasst. Das Futter wurde in den Gruppenbuchten Uber zwei automatische Futter-
abrufstationen (Type IVOG 2FR VH, HohoFarm, Insentec BV, Marknessen, Niederlande)
verabreicht, welche die taglichen Futteraufnahmen der Tiere erfassten. Die Bereitstellung
von Wasser erfolgte Uiber zwei Nippeltranken. Die Einzel- und Abferkelbuchten waren mit
einem Fitterungssystem, einer Nippeltranke fir Sauen und einer Nippeltranke fiir Ferkel
ausgestattet. Die Fitterung der Tiere erfolgte zweimal taglich (9.00/16.00 Uhr). Wasser
stand ad libitum zur Verfiigung.

Die Tiere wurden veterindrmedizinisch tGberwacht und waren PRRS- (porcines reprodukti-
ves und respiratorisches Syndrom) sowie Aujetzki-Virus negativ. Die Sauen erhielten eine
Immunisierung gegen Rotlauf-Parvovirose-Erreger (2 ml, Erysorb®Parvo, Intervet GmbH,
UnterschleiRheim) und Escherichia coli (2 ml, Coliporc Plus, Impfstoffwerk Dessau-Tornau
GmbH, Roflau). Den Ferkeln wurde 48 Stunden post partum Eisen (1 ml Ursoferran®100,
Serumwerk Bernburg) injiziert.

Alle Prozeduren entsprachen den Richtlinien fir den Umgang mit Versuchstieren und wur-

den von der Tierschutzbehérde des Landes Sachsen-Anhalt genehmigt.

1.1.3 Zusammensetzungen der Futtermischungen und Charakterisierung des

Supplements

In allen Experimenten erfolgte der Einsatz von kommerziell erhaltlichen Futtermischun-
gen. Die Laktation der Sauen wurde in den Experimenten 1 und 2 betrachtet. Im Experi-
ment 1 erhielten die Tiere das Trachtigkeitsfutter in der Laktation (Ramanau et al. 2005).

Das Futterungsregime und die Futtermengen kdnnen Tabelle 2 entnommen werden.

Trachtigkeit:  Experiment 1: Turbo Sauensatt, HaGeVa, Kraftfutterwerk Nie-
derpélinitz GmbH & Co KG, Niederpélinitz

Experiment 2 und 4:  Alleinfutter fur trachtige Sauen, Muskator-
Werke GmbH, Riesa

Experiment 3: Deuka SF-SATT, Deuka, Konnern
Laktation: Experiment 2: Alleinfutter fur laktierende Sauen, Muskator-
Werke GmbH, Riesa.
Die Futtermischungen entsprachen in ihrer Zusammensetzung (Tabelle 3) den Empfeh-

lungen der Gesellschaft flir Ernahrungsphysiologie (1987).
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Die nativen L-Carnitinkonzentrationen der Futtermischungen unterliegen natrlichen

Schwankungen und sind als sehr gering einzuschatzen.

Tabelle 3: Zusammensetzungen des Trachtigkeits- und Laktationsfutters

Trachtigkeitsfutter Laktations-
futter

Experimente 1 2 3 4 2
Rationskomponenten dg/kg Futter
Trockenschnitzel unmelassiert 303 300 260 300 -
Gerste 299 225 150 210 263
Luzernegrinmehl 67 - - - 15
Weizen/Weizenkleie 150 245 382 215 467
Sonnenblumenextraktionsschrot 50 50 140 49 -
Malzkeime 50 69 - 75 -
Haferschalkleie 40 70 - 87 -
Sojaextraktionsschrot 20 20 - 15 106
Melasse 10 10 20 30 -
Triticale - - 30 - -
Erbsen - - - - 80
Bierhefe - - - - 10
Pflanzliche Fettsauren aus Ol - - 2 - 25
Mineralstoffe/Vitamine, L-Lysin 11 11 16 19 34
Inhaltsstoffe
Umsetzbare Energie [MJ/kg] 9,0 9,0 9,0 8,8 13,3
Rohasche 70 54 61 74 52
Rohprotein 144 138 147 141 173
Rohfaser 131 124 135 123 45
Rohfett 27 27 30 22 32
L-Lysin 6,4 6,4 5,5 6,8 9,9
L-Methionin 2,1 2,1 2,1 2,2 2,4
L-Threonin 4,7 4,6 4.8 4.8 5,7
L-Tryptophan 1,5 1,5 1,5 1,5 2,1
L-Carnitin [mg/kg] 20 10 6,5 10 3,0
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Das Ferkelbeifutter (Deuka Primo Wean, Deuka, Dusseldorf) setzte sich aus folgenden In-
haltsstoffen zusammen [g/kg Futter]: 15,6 MJ umsetzbare Energie, 200 g Rohprotein,
85 g Rohfett, 25 g Rohfaser, 60 g Rohasche, < 5 mg L-Carnitin.

Als Supplement diente das L-Carnitin-haltige Produkt Carniking (48,5 - 52 % L-Carnitin,
Tragerstoff amorphes Siliciumdioxid < 33 %, Wasser < 22 %) der Firma Lohmann Animal
Health GmbH & Co. KG (Cuxhaven). Fur eine exakte L-Carnitindosierung wurde eine Vor-
mischung aus L-Carnitin, Glucose sowie Laktose hergestellt und in Tablettenform ge-
presst (MIAVIT Dr. H. W. Niemeyer GmbH & Co. KG, Essen). Eine Tablette enthielt 62,5
mg L-Carnitin. Die verwendeten L-Carnitin-Dosierungen (125 mg L-Carnitin pro Tier und
Tag bis zur Geburt, 250 mg L-Carnitin pro Tier und Tag wahrend der Laktation) basieren
auf vorangegangenen Studien (Eder et al. 2001, Ramanau et al. 2002, 2004). Sauen der

Kontrollgruppe erhielten Placebotabletten ohne L-Carnitin.

1.1.4 Bestimmung der Riickenspeckdicke

Die Bestimmung der Riickenspeckdicke der Sauen erfolgte nach Rosner et al. (2000) am
1. und 110. Trachtigkeitstag in allen Experimenten. Dazu wurde das Ultraschallmessgerat
Typ SSD500 (Aloka, Meerbusch) vertikal 5 cm links neben der Wirbelsdule auf Héhe der
13./14. Rippe aufgesetzt. Gemessen wurde die Strecke vom Auflagepunkt des Schallkop-
fes bis zur Fascia profundus thoracis. Zur Minimierung des Messfehlers wurde die Mes-
sung 5 cm cranial und 5 cm caudal zur ersten Messung wiederholt. Aus diesen drei Mes-

sungen wurde der Mittelwert errechnet.

1.2 Gewinnung und Aufarbeitung des Probenmaterials

1.21 Gewinnung von Blut, Leber und Chorion

Blut und Leber: Der Zeitpunkt der Probennahme sowie der Zeitabstand zwischen der Fut-
teraufnahme und der Probennahme ist entscheidend fur die Konzentrationen an Insulin im
Serum und Cortisol, Adrenalin, Noradrenalin, Somatotropin, Trijodthyronin und Thyroxin
im Plasma. Deshalb erfolgten die Blutentnahmen bei den Sauen jeweils morgens zwi-
schen 8.00 und 10.00 Uhr nach einer Niichterungsphase von mindestens 10 Stunden vor
der Supplementgabe durch Punktion des Venengeflechtes in der Fossa jugularis. Fir die

Plasmagewinnung wurde das Blut in Heparin- (16 |LE. Heparin/ml Blut) sowie

10
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Kalium- Ethylendiamin-N,N,N",N’-tetraessigsaure (EDTA, 1,6 mg/ml Blut)-Monovetten
(Sarstedt, Nirnbrecht) aufgefangen. Fur die Serumgewinnung fanden sterile Réhrchen
(Greiner-Bio One, Frickenhausen) Verwendung. Die BlutgefalRe wurden in einem gekuhl-
ten Behalter (4° C) aufbewahrt und innerhalb von drei Stunden aufgearbeitet.

Im Experiment 2 wurde sechs Stunden post partum sowie am 10. und 20. Lebenstag ein
ungenuchtertes Ferkel mittleren Wurfgewichtes pro Sau mechanisch betdubt und an-
schlieltend durch Blutentzug nach Eréffnen der Halsgefalie getotet. Das Blut wurde in He-
parin-, Kalium-EDTA-Monovetten und sterilen Roéhrchen aufgefangen. Die Leber wurde

entnommen und in flissigem Stickstoff gefroren.

Chorion: Im Experiment 4 wurden die Geburten am 115. Trachtigkeitstag durch die Injek-
tion von 0,7 ml Cloprostenol (medistar, Holzwickede) ausgeldst. Sofort nach der Chorion-
austreibung wurden Schmutzpartikel mit 154 mM Natriumchloridldsung entfernt, die Cho-
rion sorgfaltig abgetropft, einzeln gewogen (Messgenauigkeit + 1 g) und eine Gewebepro-
be oberhalb des Nabelstranges entnommen. Diese wurde in flissigem Stickstoff gefroren
und bei -80° C gelagert.

Aus den Gewichten der einzelnen Chorion (70 Chorion von 5 Sauen der Kontrollgruppe,
67 Chorion von 6 mit L-Carnitin supplementierten Sauen) wurde das mittlere Chorionge-
wicht bestimmt. Anschliel3end erfolgte die Herstellung von gepoolten Proben fir die Ana-
lyse der Protein- und DNA-Konzentrationen im Chorion. Hierfur wurden jeweils zwei zufal-
lig ausgewahlte Chorionproben einer Sau zu gleichen Anteilen gepoolt (gepoolte Proben
von Sauen der Kontrollgruppe n = 32, gepoolte Proben von Sauen der mit L-Carnitin sup-

plementierten Gruppe n = 33).

1.2.2 Blutaufbereitung und Lipoproteinfraktionierung

Die Blutproben wurden zentrifugiert (Plasma: 1900 g, 10 min, 4° C; Serum: 1300 g, 15
min, 4° C; Megafuge 1.0 R, Heraeus, Kendro Laboratory Products, Hanau), das gewonne-
ne Serum und Plasma alliquotiert und bei -20° C gelagert.

Die Fraktionierung der Lipoproteine am 100. Trachtigkeitstag erfolgte mittels Dichtegra-

dienten-Zentrifugation.

Methode: 600 ul Plasma wurden mit 300 pl 0,195 M Natriumchloridlésung und 0,8 M
EDTA-Natriumsalz vermischt und zentrifugiert (712.000 g, 90 min, 4° C; Sorvall Ultrazent-
rifuge RC M 100 GX, Kendro Laboratory Products, Hanau). Die obere Phase (Lipoprotei-
ne sehr geringer Dichte (VLDL, p < 1,006 g/ml)) wurde abgenommen und der restliche
Ansatz mit 300 pl 0,195 M Natriumchlorid, 2,44 M Natriumbromidlésung versetzt.

11
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Nach erneutem Zentrifugieren (712.000 g, 90 min 4° C) wurden die Lipoproteine geringer
Dichte (LDL, 1,006 < p > 1,063 g/ml) abgenommen. In der verbliebenen proteinhaltigen
Fraktion befanden sich die Lipoproteine hoher Dichte (HDL, p < 1,063 g/ml). Die Lagerung
erfolgte bei -20° C.

1.2.3 Extraktion der Gesamtlipide

Die Extraktion der Gesamtlipide erfolgte nach einer von Eder und Kirchgessner (1994)
modifizierten Methode nach Hara und Radin (1978).

Methode: Es wurde 1 g zerkleinerte Leber in ein Reagenzglas mit Teflondichtung einge-
wogen und mit 4 ml Hexan/lsopropanol (3:2, V/V) versetzt. Die Extraktion erfolgte in
einem Schittelinkubator (18 h, Inkubator Shaker G 25, New Brunswick Scientific Co. Inc.,
Edison, New Jersey, USA). Anschlieliend wurden die Proben zentrifugiert (840 g, 15 min),
der Lipidextrakt in ein braunes Glasgefal® mit Teflondeckel Uberfiihrt und bis zur weiteren

Analyse bei -20° C gelagert.

1.3 Analytische Methoden

1.3.1  Verwendete Reagenzien

Nicht aufgefuhrte Reagenzien waren Bestandteile der Kit-Systeme. Der Substanzgehalt

der Losungsmittel und Sauren ist in Massenprozent angegeben.

Reagenzien Firma
Acetanilid IVA Analysentechnik e.K., Meerbusch
Aceton Carl-Roth GmbH, Karlsruhe

Acetonitril, 99,8 %
Acetylcarnitin
Acryl-/Bisacrylamid, 40 %
Aminosaurengemisch
Ammoniumperoxodisulfat
Anthron

Borsaure, 99,8 %

BSA
Carnitin-Acetyl-Transferase
Chloroform, > 99 %
Coomassieblau
Diethylether, > 99 %

ACROS Organics, New Jersey, USA
Lonza Biotec, Kourim, Tschechien
Rotiphorese®Gel 40, Carl-Roth GmbH, Karlsruhe
Sigma-Aldrich Chemie GmbH, Steinheim
Sigma-Aldrich Chemie GmbH, Steinheim
Riedel-de Haen AG, Seelze, Hannover
Carl-Roth GmbH, Karlsruhe
Sigma-Aldrich Chemie GmbH, Steinheim
Roche Diagnostics GmbH, Mannheim
Sigma-Aldrich Chemie GmbH, Steinheim
Roti®-Blue, Carl Roth GmbH, Karlsruhe
Carl-Roth GmbH, Karlsruhe

12
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Analytische Methoden

Reagenzien
Diethylpyrocarbonat
DOWEX

EDTA

Essigsaure, 100 %
Ethanol, 75 %; 99,8 %
Glucose

Glycin

Glykogen
Guanidinhydrochlorid
HEPES

n-Hexan, > 97,5 %
Hexanoylcarnitin [2Hs]
Isopropanol, > 99,9 %
Kaliumdihydrogenphosphat
Kaliumhydroxid

Ketone body calibrator
Kupfer (2)-Sulfat-Pentahydrat
L-Carnitin

L-Carnitin [?Hs]
L-Carnitin-L-Tartrat
Magermilchpulver
Mercaptoethanol, > 99 %
Mercaptopropionsaure, 99%
Methanol, 99,9 %
Molekulargewichtsmarker

N-Ethyl-Maleimid
Natriumacetat
Natriumbromid
Natriumchlorid
Natriumcitrat
Natriumdodecylsulfat
Natriumhydroxid
Natriumsulfat

Norvalin
Ortho-Phthaldialdehyde
Pivalinsaurechlorid, > 98%
Probenpuffer
Propionylsaurechlorid, > 98 %
Proteaseinhibitorcocktail

Salzsaure, 37 %
Schwefelsaure, 97 %
SMT-Calibrator
Sucrose

Firma

Sigma-Aldrich Chemie GmbH, Steinheim
Sigma-Aldrich Chemie GmbH, Steinheim
Sigma-Aldrich Chemie GmbH, Steinheim
Carl-Roth GmbH, Karlsruhe

Carl-Roth GmbH, Karlsruhe
Sigma-Aldrich Chemie GmbH, Steinheim
Carl Roth GmbH, Karlsruhe

Merck, Darmstadt

Carl-Roth GmbH, Karlsruhe

Carl Roth GmbH, Karlsruhe

Carl-Roth GmbH, Karlsruhe

Larodan Fine Chemicals AB, Malmd, Schweden
Carl-Roth GmbH, Karlsruhe

Merck, Darmstadt

Sigma-Aldrich Chemie GmbH, Steinheim
Wako Chemicals, Neuss

Merck, Darmstadt

Fluka Chemie GmbH, Buchs

Larodan Fine Chemicals AB, Malm6, Schweden
Lonza Biotech s.v.o., Kourim, Tschechien
AppliChem GmbH, Darmstadt

Ferak, Berlin

Fluka Chemie GmbH, Buchs

Carl-Roth GmbH, Karlsruhe
PageRulerTM prestained protein ladder
(10 - 170 kDA), Fermentas GmbH, St. Leon-Rot
Sigma-Aldrich Chemie GmbH, Steinheim
Merck, Darmstadt

Merck, Darmstadt

Merck, Darmstadt

Isocommerz, Herzberg

Merck Schuchard, Hohenbrunn
Carl-Roth GmbH, Karlsruhe

Merck, Darmstadt

Sigma-Aldrich Chemie GmbH, Steinheim
Fluka Chemie GmbH, Buchs
Sigma-Aldrich Chemie GmbH, Steinheim
Roti®-Mark, Carl-Roth GmbH, Karlsruhe
Sigma-Aldrich Chemie GmbH, Steinheim
Sigma-Aldrich Chemie GmbH, Steinheim

Carl Roth GmbH, Karlsruhe

VWR International GmbH, Darmstadt
Merck, Darmstadt

Sigma-Aldrich Chemie GmbH, Steinheim
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Reagenzien Firma

5-Sulfosalicylsaure-2-hydrat, 99-101 %  Merck, Darmstadt

Szintillatorflissigkeit Aqua safe 500 plus, Zinnser Analytic, Frankfurt
TEMED Sigma-Aldrich Chemie GmbH, Steinheim
Tetrahydrofuran Sigma-Aldrich Chemie GmbH, Steinheim
Triethylamin Fluka Chemie GmbH, Buchs
Trifluoressigsaure, > 98 % Sigma-Aldrich Chemie GmbH, Steinheim
TRIS Carl Roth GmbH, Karlsruhe

Triton X-100 Promega, Madison, USA

Tween-20 Carl Roth GmbH, Karlsruhe

[®H]-Acetyl-CoA Amersham Biosciences, Buckinghamshire, UK

1.3.2 Bestimmung der Konzentration des gesamten L-Carnitin im Plasma

Die Bestimmung der Konzentration des gesamten L-Carnitin (Summe freies L-Carnitin
und L-Carnitinester) im Plasma erfolgte nach der Methode von McGarry und Foster
(1976).

Prinzip: L-Carnitinester werden durch alkalische Hydrolyse gespalten. AnschlieRend wird
freies L-Carnitin mit [°H]-Acetyl-CoA durch die Carnitin-Acetyl-Transferase zu [°H]-Acetyl-
carnitin und CoA-SH umgesetzt. CoA-SH wird der Reaktion mittels N-Ethyl-Maleimid ent-
zogen, unverbrauchtes [°H]-Acetyl-CoA an einen Anionenaustauscher gebunden und
durch Zentrifugation abgetrennt. Die Radioaktivitat des [*H]-Acetylcarnitins ist zur Konzen-

tration des gesamten L-Carnitin proportional.

Methode:

A) Hydrolyse: Zu 150 pl Plasma wurden 300 ul 0,2 M Kaliumhydroxidldsung gegeben und
unter leichtem Schutteln inkubiert (1 h, 30° C). Es folgte eine Neutralisation mit 300 pl
0,2 M Salzsdure und eine Zentrifugation (12.000 g, 5 min, Biofuge Fresco, Heraeus In-
struments, Kendro Laboratory Products, Hanau).

B) Radiometrische Bestimmung: Nach Vorlage von 100 yl 1 M HEPES-Puffer (pH 7,4)
wurden 400 pl des Hydrolysat-Uberstandes, 200 ul N-Ethyl-Maleimid (10 mM in 0,1 M
HEPES-Puffer), 100 ul 12,5 mM EDTA-L6sung, 50 ul [*H]-Acetyl-CoA (7,7 GBg/mmol)
und 150 ul Aqua dest. zugegeben. Der Reaktionsstart erfolgte durch Zugabe von 4 ul Car-
nitin-Acetyl-Transferase. Nach einer Inkubation (30 min) wurde das Gemisch mit 600 pl
DOWEX-L6sung (Anionenaustauscher) versetzt, aller 10 Minuten gemischt und anschlie-
Rend zentrifugiert (500 g, 10 min). Danach wurden 500 pl des Uberstandes mit 4 ml Szin-
tillatorfllssigkeit versetzt und die Radioaktivitat Gber 10 Minuten bestimmt (Flissig-Szintil-

lationszahler: Tri Carb 2100 TR, Packard A, Dreieich). Die Konzentration des gesamten
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L-Carnitin wurde mittels einer Standardkurve aus L-Carnitin-L-Tartrat (0 - 15 ymol/l) be-
rechnet. Die Analysen erfolgten als Doppelbestimmungen. Der intra-assay Variationskoef-
fizient betrug 4,3 % (n = 4).

1.3.3 Bestimmung der Konzentrationen von Trijodthyronin und Thyroxin

im Plasma

Die Plasmakonzentrationen an Trijodthyronin (T3) und Thyroxin (T4) wurden mit kompeti-
tivem Radioimmunoassays (RIAs, T3 Solid Phase, T4 MAb Solid Phase Komponenten-

system, ICN Pharmaceuticals, Eschwege) bestimmt.

Prinzip: Unmarkierte Antigene konkurrieren mit markierten Antigenen um eine begrenzte
Anzahl von Antigenbindungsstellen. Es wird die Radioaktivitat gebundener Antigene be-
stimmt. Diese verhalt sich umgekehrt proportional zur Probenkonzentration, da mit zuneh-
mender Hormonkonzentration in der Probe die Anzahl freier Bindungsstellen fiir die mar-

kierten Antigene sinkt.

Methode: Plasma und J'®

-markierte Antigene wurden in antikdrper-beschichtete Gefale
gegeben, inkubiert und ungebundene Antigene durch Dekantieren entfernt. Die Réhrchen
zur T3-Quantifizierung wurden zusatzlich mit 1 ml Aqua dest. gespult und dekantiert. Es
folgte die Zugabe von 2 ml Szintillatorflissigkeit sowie die Bestimmung der Radioaktivitat
(Flussig-Szintillationszahler). Die methodischen Einzelheiten kénnen Tabelle 4 entnom-

men werden.

Tabelle 4: Methodische Einzelheiten zur Bestimmung der T3- und T4-Konzentrationen im
Plasma

Methodische Einzelheiten T3 T4
Monoklonaler Antikorper Kaninchen-T3 Maus-T4
Probe 100 pl 25 ul
Markiertes Antigen 1 ml J'-T3 1 ml J'®-T4
Inkubation [Zeit] 60 min, 37° C' 60 min
Bereich der Standardkurve 0 -12 nmol/l 26 - 257 nmol/l
Kreuzreaktivitaten L-T3 100 %, L-T4 100 %,
L-T4 0,2 % D-T4 30,9 %
Untere Nachweisgrenze? 0,10 nmol/l 9,78 nmol/l
Intra-assay VK 11,0 % (n =5) 7,8 % (n = 6)

1Temperatur im Brutschrank (Function Line, Heraeus, Kendro Laboratory Products, Hanau); 2 Her-
stellerangabe; VK = Variationskoeffizient

Die Probenkonzentrationen wurden mittels logarithmierter Standardkurven berechnet. Die

Analysen erfolgten als Doppelbestimmungen.
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1.3.4 Bestimmung der Konzentrationen von Somatotropin, Somatostatin und
IGF-2 im Plasma

Die Konzentrationen von Somatotropin (Experiment 1), Somatostatin und freiem IGF-2
(Experiment 2) im Plasma wurden mit kompetitiven RIAs unter Verwendung der doppelten
Antikérpertechnik bestimmt (porcine/canine growth hormone, Linco Research, Inc., St.
Charles, USA; EURIA-Somatostatin, Euro-Diagnostica AB, Malmd, Schweden; Research
& Diagnostic Antibodies, Benicia, USA). Die Analyse der Somatotropinkonzentrationen er-
folgte in Anlehnung an Salfen et al. (2003). Fir die Somatostatin- und IGF-2-Bestimmun-
gen wurden RIAs fur humanes Probenmaterial eingesetzt. Dies war méglich, da humanes
Somatostatin 100 %-tig kreuzreaktiv ist und humanes IGF-2 eine 86 %-tige Homologie
zum IGF-2 des Schweins aufweist. Diese Kreuzreaktivitaten gewahrleisten die Anwen-

dung dieser Testsysteme beim Schwein.

Prinzip: Es konkurrieren unmarkiertes und markiertes Antigen um eine begrenzte Anzahl
an Antigenbindungsstellen des Antikorpers. Ein zweiter Antikdrper ist gegen die Antikor-
per-Antigen-Komplexe gerichtet und prazipitiert diese. Die Trennung der prazipitierten
Komplexe von ungebundenen Antigenen erfolgt durch Zentrifugieren und Dekantieren. Es
wird die Radioaktivitat gebundener Antigene bestimmt. Diese verhalt sich umgekehrt pro-

portional zur Probenkonzentration.

Methode Somatotropin: Es wurden 100 pl 0,05 M Phosphatpuffer vorgelegt, Plasma, mar-
kiertes Antigen sowie primarer Antikdrper zugegeben und 21 h inkubiert. Danach folgte
die Zugabe des sekundaren Antikodrpers. Das Prazipitat wurde abzentrifugiert (6200 rpm,
20 min) und der Uberstand dekantiert. AnschlieBend wurden 2 ml Szintillatorfliissigkeit zu-
gegeben und die Radioaktivitat tber 3 Minuten gemessen (Flussig-Szintillationszahler).

Zwei Qualitatskontrollen dienten der internen Kontrolle.

Methode Somatostatin und IGF-2:

A) Extraktion von Somatostatin aus dem Plasma mittels Festphasenextraktion:

Die Konditionierung der Extraktionssaulen (Sep-Pak® Plus C18, Waters Corporation, Mas-
sachusetts, USA) erfolgte mit 5 ml Methanol und 20 ml Aqua dest. Anschliefsend wurde
1 ml Plasma mit 100 yl 1 M Salzsaure versetzt, auf die Saule gegeben, mit 20 ml 4 %-ti-
ger Essigsaure gewaschen sowie mit 2 ml Methanol eluiert. Das eingeengte Eluat (Vaku-
umzentrifuge, Jouan RC 1022, Unterhaching) wurde in 1 ml 0,05 M Phosphatpuffer (pH
7,4) geldst. Die Wiederfindung von Somatostatin betrug 87 %.

B) RIA Somatostatin und IGF-2: Die Proben wurden mit dem primaren Antikorper (24 h,

4° C), dem markierten Antigen (24 h, 4° C) und anschlielend mit dem sekundaren
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Antikérper (Somatostatin: 45 min, 4° C; IGF-2: 2 h) inkubiert. Das weitere Vorgehen ent-
pricht der Bestimmung der Somatotropinkonzentration. Zwei Qualitatskontrollen dienten

der internen Kontrolle.

Die Ermittlung der Probenkonzentrationen erfolgte mittels Standardkurven. Die Somato-
statinkonzentrationen wurden um die Wiederfindung korrigiert und die Volumenzunahme
durch die Ansduerung mit 1 M Salzsaure bericksichtigt (Multiplikation mit 0,1). Die metho-

dischen Einzelheiten konnen Tabelle 5 enthommen werden.

Tabelle 5: Methodische Einzelheiten zur Bestimmung der Somatotropin-, Somatostatin-

und IGF-2-Konzentrationen im Plasma

Methodische

Einzelheiten Somatotropin Somatostatin IGF-2
Probe 100 ul Plasma 100 pl Extrakt 100 pl Plasma
Primarer 100 pl Meerschwein- 200 pl Kaninchen- 100 pl Kaninchen-
Antikorper chen-Anti-Soma- Anti-Somatostatin Anti-IGF-2
totropin
Markiertes Antigen 100 pl J'*-Schwei- 200 pl J'*-Soma- 100 pl J'?-IGF-2,
ne-Somatotropin tostatin mit Kaninchen-Im-
munglobulin
Sekundarer Anti- 1 ml Ziegen-Anti- 400 pl Anti-Kanin- 200 ul Ziegen-Anti-
korper Meerschwein-IgG chen-IgG Kaninchen-
Immunglobulin
Zentrifugation 2700 g, 20 min 1700 g, 15 min, 4° C 1500 g, 20 min
Bereich der Stan- 1-100 ug/l 0 - 125 pmol/l 0,1 - 13 nmol/l
dardkurve
Kreuzreaktivititen' Somatotropin Somatostatin IGF-2 =100 %,
=100 % =100 % IGF-1<1%
Untere 1 ug/l 6 pmol/l 0,42 nmol/l
Nachweisgrenze'
Intra-assay VK 4,5 % (n =6) 2,3% (n=15) 8,9 % (n=95)

! Herstellerangabe, VK =

Variationskoeffizient
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1.3.5 Bestimmung der Konzentrationen von Cortisol, 17B-Estradiol und Proge-

steron im Plasma

Die Konzentrationen von Cortisol, 173-Estradiol und Progesteron im Plasma wurden mit
kompetitiven Enzym-linked-immuno-sorbent-assays (ELISAs) der Firma IBL GmbH, Ham-
burg mit einfacher Antikorper-Technik bestimmt. Es wurden Testsysteme fiir humanes

Probenmaterial verwendet, da Steroidhormone keine Speziesspezifitat aufweisen.

Prinzip: Beim kompetitiven ELISA konkurrieren enzymgebundenes Antigen und freies An-
tigen um eine begrenzte Anzahl von Antigenbindungsstellen. Ungebundene Antigene wer-
den mit Waschschritten entfernt und das zugegebene Substrat enzymatisch zu einem
Farbstoff umgesetzt. Die Absorption des Farbstoffes verhalt sich umgekehrt proportional
zur Antigenkonzentration der Probe, da mit zunehmender Hormonkonzentration in der

Probe die Anzahl freier Bindungsstellen fiir das enzymgebundene Antigen sinkt.

Methode: Das Plasma wurde in Wells gegeben, die mit polyklonalen Antikérpern be-
schichtet waren. Es folgte die Zugabe des Enzymkonjugates (Hormon an Meerettichper-
oxidase gekoppelt). Nach einer Inkubation wurden die Wells mit Waschpuffer gewaschen
(Asys Atlantis Micro Plate Washer V 1.3, Eugendorf, Osterreich). Das Substrat 3, 3'- 5, 5'-
Tetramethylbenzidin (TMB), mit Wasserstoffperoxid als Oxidanz, wurde durch die Meeret-
tichperoxidase zu einem blauen TMB-Radikalkation umgesetzt. Die Zugabe der Stopplé-
sung senkte den pH-Wert und es bildete sich 3, 3'- 5, 5'-tetramethyl-1, 1 -diphenoquino-
ne-4, 4’-diiminoniumion, dessen Absorption bei 450 nm im Mikrotiterplattenreader (Spec-
tro Fluor Plus, TECAN, Crailsheim) bestimmt wurde.

Die Quantifizierung erfolgte Uber Standardkurven, die in jeden Probenansatz mitgefuhrt

wurden. Die methodischen Einzelheiten kbnnen Tabelle 6 enthommen werden.
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Tabelle 6: Methodische Einzelheiten zur Bestimmung der Cortisol-, 173-Estradiol- und
Progesteronkonzentrationen im Plasma

Methodische : ;

Einzelheiten Cortisol 17B-Estradiol Progesteron

Probe 20 pl 25yl 25yl

Enzymkonjugat 200 pl 200 pl 200 pl

1. Inkubation [Zeit] 1h 2h,37°C' 1h

Waschschritte® 3 x 300 pl 3 x 250 pl 3 x 340 pl

[Anzahl x Volumen]

Substrat 100 pl 100 pl 200 pl

2. Inkubation [Zeit] 15 min 10 min 15 min

Stopplésung 100 ul 0,5 M 100 ul 0,3 M 100 ul 0,5 M
Salzsaure Schwefelsaure Schwefelsaure

Bereich der 0 - 550 nmol/l 0 - 7340 pmol/l 0 -130 nmol/l

Standardkurve

Kreuzreaktivitaten Cortisol =100 % 17B-Estradiol =100 % Progesteron = 100 %

untere , 7 nmol/l 37 pmolll 0,16 nmol/l

Nachweisgrenze

Intra-assay VK 3,5 % (n =6) 4,0 % (n =6) 3,9 % (n=6)

Inter-assay VK 4,4 % (n=5) 7,0% (n=3) 8,1% (n=4)

1Temperatur im Brutschrank (HERAcell, Heraeus, Kendro Laboratory Products, Hanau); ? Zusam-
mensetzungen der Waschpuffer fir die Bestimmung von Cortisol, 173-Estradiol und Progesteron
nicht deklariert; > Herstellerangabe; VK = Variationskoeffizient

1.3.6 Bestimmung der Konzentrationen von Insulin, IGF-1, IGFBP3, Somatotropin

und Oxytocin im Plasma und im Serum

Die Insulin-, IGF-1-, IGFBP3- und Somatotropinkonzentrationen wurden mit ELISAs nach
der Sandwich-Technik bestimmt. Die Analyse der Plasmaoxytocinkonzentrationen erfolgte
mit Correlate-EIA™ Oxytocin (Assay Designs, Inc., Ann Arbor, USA) nach der doppelten
Antikérper-Technik. Der Test ist fir die Anwendung bei Schweineplasmen geeignet (Her-
stelleraussage). Fir die Quantifizierung der Seruminsulinkonzentrationen wurde MEDGE-
NIX INS-EASIA (Biosource Europe S. A., Nivelles, Belgien) genutzt, da tierisches Insulin
kreuzreaktiv ist. Die Analyse der Plasma-IGF-1-Konzentrationen (OCTEIA® IGF-1, Immu-
nodiagnostic Systems, Boldon, UK) erfolgte in Anlehnung an Saleri et al. (2001). Im Expe-
riment 2 wurden die Serum-IGFBP3- und Somatotropinkonzentrationen mittels ACTI-
VE®IGFBP3 und ACTIVE®porcine/canine growth hormon ELISA (Diagnostic Systems La-
boratories Inc., Webster, USA) bestimmt. Der IGFBP3-Antikorper ist identisch zu Wood-
worth (2002, Herstelleraussage).
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Prinzip Sandwich-Technik: Es werden Antikorper, die gegen verschiedene Epitope des
Antigens gerichtet sind, verwendet. Das Antigen dockt an den Festphasen-gebundenen
Antikérper an, und es erfolgt die Bindung des enzymgebundenen Antikérpers an diesen
Komplex. Ungebundene Antikdrper werden mit Waschschritten entfernt. Das Substrat
wird zugegeben, enzymatisch zu einem chromogenen Komplex umgesetzt und dessen

Absorption ermittelt, welche der Antigenkonzentration direkt proportional ist.

Prinzip doppelte Antikérpertechnik: Es konkurrieren Antigen und Enzym-markiertes Anti-
gen um die Bindungsstellen des primaren Antikorpers. Die gebildeten Antigen-Antikorper-
Komplexe werden anschlieliend von dem sekundaren Festphasen-assoziierten Antikorper
gebunden. Freie Antigene und Antikorper werden entfernt, das Substrat zugegeben und
enzymatisch zu einem chromogenen Komplex umgesetzt. Dessen Absorption verhalt sich

umgekehrt proportional zur Antigenkonzentration der Probe.

Methode Insulin, IGF-1, IGFBP3, Somatotropin: Vor der Bestimmung der IGF-1-Konzen-
tration ist eine Inaktivierung der IGFBPs notwendig, da diese Epitope von IGF-1 maskie-
ren und kompetitiv wirken. Daflr wurden 25 pl Plasma mit 100 pl Freisetzungsreagenz
versetzt, inkubiert (10 min) und die Proben mit 1 ml 154 mM Natriumchlorid in Phosphat-
puffer verdinnt. Fur die Analyse der IGFBP3 und Somatotropinkonzentrationen wurden
50 ul BSA-Puffer vorgelegt. Die Plasmen und Seren (Somatotropin: Ferkelserum 1:2 mit
BSA-Puffer verdiinnt) wurden in die antikdrperbeschichteten Wells gegeben. Bei der So-
matotropinbestimmung folgte eine Inkubation (1 h) mit anschlieBendem Waschen (5 x
350 pl Waschpuffer). Es schloss sich die Inkubation mit dem Enzymkonjugat (Antikérper
mit Meerrettichperoxidase) und das Waschen der Wells an (Asys Atlantis Micro Plate Wa-
sher V 1.3). Das Substrat TMB wurde zugegeben, zu einem blauen TMB-Radikalkation
umgesetzt, die Reaktion gestoppt und die Absorption bei 450 nm gegen die Referenzwel-

lenlange von 595 nm gemessen (Spectro Fluor Plus).

Methode Oxytocin: Es wurden Plasma (1:10 mit Assaypuffer verdiinnt), Enzymkonjugat
(Oxytocin konjugiert mit alkalischer Phosphatase) und primarer Antikdrper in Sekundaran-
tikorper-beschichteten Wells inkubiert (4° C). Nach den Waschschritten erfolgte die Zuga-
be des Substrats p-Nitrophenylphosphat. Die alkalische Phosphatase spaltete das Sub-
strat in p-Nitrophenol und Phosphorsaure. Die Reaktion wurde gestoppt und die Absorp-
tion des p-Nitrophenols bei 405 nm gegen die Referenzwellenlange von 595 nm gemes-

sen (Spectro Fluor Plus).

Die Quantifizierung erfolgte Uber Standardkurven. In jedem Test wurden Qualitatskontrol-

len mitgefuhrt. Die methodischen Einzelheiten kdnnen Tabelle 7 enthommen werden.
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Tabelle 7: Methodische Einzelheiten zur Bestimmung der Insulin-, IGF-1-, IGFBP3-, Somatotropin- und Oxytocinkonzentrationen im Serum und

im Plasma
Methodische Einzelheiten Insulin IGF-1 IGFBP3 Somatotropin Oxytocin
Probe 50 pl 50 ' 25 yl 100 pl 100
Enzymkonjugat 50 pl 200 pl 100 pl 100 pl 50 pl + 50 pl
Antikorper
1. Inkubation [Zeit] 30 min 120 min 120 min 30 min 24 h
Waschschritte? [Anzahl x Volumen)] 3 x 250 pl 3 x 250 pl 5 x 350 pl 5 x 350 pl 3 x 200 pl
Substrat 200 pl 200 pl 100 pl 100 pl 200 pl
2. Inkubation [Zeit] 15 min 30 min 10 min 15 min 1h
Stopplésung 50 ul 1,8 N 100 w1 M 100wl 0,2 M 100 wl 0,2 M 50 pl Trinatrium-
Schwefelsdure Schwefelsaure Schwefelsdure Schwefelsaure phosphatlésung
Bereich der Standardkurve 0 - 1665 pmol/l 0 - 154 nmol/I 0 - 3,5 nmol/l 0 - 40 ng/ml 3,9 - 1000 pg/mi
Kreuzreaktivitaten® Schweine-, keine Interferenz keine Interfe- Schwein-Somato- Oxytocin = 100 %
Rinderinsulin mit IGF-2, Insulin, renz mit IGF-1, tropin = 100 %
=100 % Proinsulin IGF-2, Insulin
untere Nachweisgrenze® 1,1 pmol/l 1,0 nmol/l 1,4 pmol/l 0,3 ng/mi 4,68 pg/ml
Intra-assay VK 2,4 % (n =6) 3,2% (n =6) 2,5 % (n =6) 4,5% (n=3) 9,4 % (n=3)
Inter-assay VK 5,8 % (n=6) 55 % (n=10) 5,0% (n=8) 8,2 % (n=3) nicht bestimmt

' verdiinnte Probe; 2 Waschpuffer: Insulin = Tween 20-Lésung; IGF-1 = 154 mM Natriumchlorid in Phosphatpuffer mit Tween 20; IGFBP3 = 154 mM Natrium-
chloridlosung; Somatotropin: Natriumchloridlésung; Oxytocin = TRIS gepufferte Natriumchloridldsung; 3 Herstellerangabe; VK = Variationskoeffizient
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1.3.7 Bestimmung der Konzentrationen von Adrenalin und Noradrenalin

im Plasma

Die Catecholaminkonzentrationen im Plasma wurden nach Westermann et al. (2002) mit-
tels ELISA (IBL GmbH, Hamburg) nach der Sandwich-Technik (siehe 1.3.6) bestimmt.

Extraktion und Derivatisierung: In Boronatgel-beschichteten Wells wurden 300 pl Plasma
mit 1 ml Extraktionspuffer inkubiert (30 min). Die Wells wurden mit 2 ml Aqua dest. gewa-
schen und 150 pl Extraktionspuffer, 50 ul Acylierungsreagenz (Dimethylformamid, Etha-
nol) zugegeben, inkubiert (20 min) und nochmals gewaschen. Es folgte eine Inkubation

(30 min) mit 250 pl Freisetzungspuffer (0,1 M Salzsaure).

ELISA Adrenalin und Noradrenalin: Die antikdrperbeschichteten Wells wurden nach Vorla-
ge der Enzymldsung (Catechol-O-Methyltransferase, S-Adenosyl-L-Methionin) mit den
Probenextrakten inkubiert und anschlieBend gewaschen. Es schloss sich die Inkubation
mit dem Enzymkonjugat (Antikorper gekoppelt an alkalischer Phosphatase) und das Wa-
schen der Wells an. Nach Zugabe des Amplifikationsgemisches (Alkoholdehydrogenase,
Diaphorase, lodonitrotetrazolium, Ethanol, NADP) fanden folgende Reaktionen statt:
1) die alkalische Phosphatase setzte NADP* in NAD" um; 2) die Alkoholdehydrogenase
setzte NAD" und Ethanol in Acetaldehyd und NADH + H* um; 3) die Diaphorase setzte
NADH + H" und lodonitrotetrazolium zu NAD"* und Formazan um. Die Reaktion wurde ge-
stoppt und die Absorption des Formazans bei 492 nm gegen die Referenzwellenlange von
595 nm gemessen (Spectro Fluor Plus). Die Quantifizierung erfolgte mittels Standardkur-

ven. Die methodischen Einzelheiten konnen Tabelle 8 entnommen werden.
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Tabelle 8: Methodische Einzelheiten zur Bestimmung der Adrenalin- und Noradrenalin-
konzentrationen im Plasma

Methodische Einzelheiten Adrenalin Noradrenalin

Probenextrakt 50 ul 10

Enzymldsung 50 pl 25yl

1. Inkubation [Zeit] 2h 2h

Waschschritte' 3 x 300 pl 3 x 300 pl

[Anzahl x Volumen]

Enzymkonjugat 100 pl 100 pl

2. Inkubation [Zeit] 1,5h 1,5h

Waschschritte' 3 x 300 pl 3 x 300 pl

[Anzahl x Volumen]

Amplifikationsgemisch 100 pl 100 pl

3. Inkubation [Zeit] 15 min 15 min

Stopplésung 50 pl 1 M Phosphorsdure 50 yl 1 M Phosphorsaure

Bereich der Standardkurve 0 - 820 nmol/l 0 - 3000 nmol/l

Kreuzreaktivitaten® Noradrenalin = 0,13 %, Normetanephrin = 2 %,
Metanephrin = 2 % Adrenalin = 0,46 %

untere Nachweisgrenze? 0,05 nmol/l 0,12 nmol/l

intra-assay VK 10,5% (n=4) 19,7 % (n = 4)

! Waschpuffer: TRIS-HCI-Puffer mit Tween; 2 Herstellerangabe; VK = Variationskoeffizient

1.3.8 Bestimmung der Konzentrationen von Cholesterol und Triacylglycerol

im Plasma, in den Lipoproteinen und in der Leber

Die Bestimmungen der Konzentrationen von Cholesterol und Triacylglycerolen im Plasma,
in den Lipoproteinen und in der Leber erfolgten mit enzymatischen Testsystemen (Eco-

line®S+, Diagnostic Systems GmbH, Holzheim).

Prinzip: Cholesterolester werden enzymatisch gespalten und freies Cholesterol mittels
Cholesteroloxidase zu A4-Cholestenon und Wasserstoffperoxid oxidiert. Triacylglycerole
werden hydrolysiert, Glycerol zu Glycerol-3-Phosphat phosphoryliert und zu Dihydroxy-
acetonphosphat und Wasserstoffperoxid oxidiert. AnschlieRend bildet Wasserstoffperoxid
mit 4-Aminoantipyrin und Phenol ein p-Benzochinonmonoimino-phenazon, dessen Ab-

sorption photometrisch erfasst wird.
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Methode: Die Analysen im Plasma und in den Lipoproteinen erfolgten direkt im Medium.
Fir die Quantifizierung im Leberlipidextrakt wurde ein Alliquot eingeengt (Vakuumzentrifu-
ge), mit 20 pl Triton X-100/Chloroform (1:2, V/V) emulgiert und erneut eingeengt (De Hoff
et al. 1978). Folgende Probenmengen wurden flir die Bestimmung der Cholesterol/Triacyl-
glycerolkonzentrationen eingesetzt: Plasma 10 pl/10 ul, VLDL 80 ul/80 ul, LDL 50 pi/80 ul,
HDL 50 ul/80 pl, Leberlipidextrakt 20 ul/10 ul. Es wurde nach der Herstelleranleitung ver-
fahren und die Absorptionen bei 500/550 nm gemessen (Ultrospec 2000, Pharmacia Bio-

tech, Freiburg).

Die Quantifizierung erfolgte Uber Standards (Plasmal/Lipoproteine: SMT-Calibrator; Lipid-
extrakt: 25 ug Cholesterol und 25 ug Triacylglycerol). Die intra-assay Variationskoeffizien-
ten im Blut/Lipoproteinen und Lipidextrakten betrugen bei Cholesterol 2,9 % und 2,3 %

sowie bei Triacylglycerol 5,5 % und 5,7 % (n = 6).

A. *C Ap = Absorption der Probe
Cp = P S As = Absorption des Standards
AS Cp = Konzentration der Probe [mmol/l]
Cs = Konzentration des Standards [mmol/l]

1.3.9 Bestimmung der Konzentration der freien Fettsauren im Serum

Die Bestimmung der Konzentration der freien Fettsduren im Serum erfolgte modifiziert mit

einem enzymatischen Testsystem (NEFA C, Wako Chemicals GmbH, Neuss).

Prinzip: Die Acylgruppe freier Fettsauren wird mittels Acyl-CoA-Synthetase auf CoA Uber-
tragen. Das Acyl-CoA wird Uber die Acyl-CoA-Oxidase zu 2,3-trans-Enoyl-CoA oxidiert
und es entsteht Wasserstoffperoxid. Dieses bildet mit 4-Aminophenazon ein Chinonimin,

dessen Absorption proportional zur Konzentration freier Fettsauren ist.

Methode: Die Herstelleranleitung wurde bezliglich der Einsatzmengen (16,7 pl Serum,
750 ul Reagenzien) modifiziert. Die Absorption wurde bei 550 nm gemessen (Ultrospec
2000) und mittels Standardkurve aus Oleinsaure (0,1 - 2 mmol/l) quantifiziert. Der intra-

assay Variationskoeffizient betrug 2,0 % (n = 6).
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1.3.10 Bestimmung der Konzentrationen von Gesamtketonkérpern, Harnstoff und

Glucose im Plasma und im Serum

Die Analysen der Gesamtketonkdrper-, Harnstoff- und Glucosekonzentrationen erfolgten
enzymkinetisch mit Testsystemen (Total Ketone Bodies, Urea N WAKO Chemicals
GmbH, Neuss; Ecoline®S+, Diagnostic Systems GmbH, Holzheim). Als Gesamtketonkor-

per wurde die Summe aus Acetoacetat und 3-Hydroxybutyrat erfasst.
Prinzip Gesamtketonkérper: Die Absorption von Thio-NADH+H" wird gemessen.

Acetoacetat + NADH+H" 3-Hydroxybutyrat- __, - 3_Hydroxybutyrat + NAD"

Dehydrogenase

3-Hydroxybutyrat-
Dehydrogenase

» Acetoacetat + Thio-NADH+H"

3-Hydroxybutyrat + Thio-NAD"

Prinzip Harnstoff: Urease spaltet Harnstoff in Ammoniumionen. Diese und NADH+H" so-
wie a-Ketoglutarat reagieren mittels Glutamatdehydrogenase zu NAD", Wasser und Glu-

tamat. Die NADH+H"-Abnahme ist proportional zur Harnstoffkonzentration.

Prinzip Glucose: Glucose wird mit NAD* durch die Glucose-Dehydrogenase zu Glucono-
lacton oxidiert und NAD" zu NADH+H" reduziert. Die gebildete NADH+H*-Menge ist pro-

portional zur Glucosekonzentration.

Methode: Die Herstelleranleitungen wurden beziglich der Einsatzmengen modifiziert. Die

methodischen Einzelheiten konnen Tabelle 9 entnommen werden.

AAr = Absorptionsdifferenz/min der Probe

*
Co = AAP Cs AAg = Absorptionsdifferenz/min des Standards
P = AA Cp = Konzentration der Probe [mmol/I]
S Cs = Konzentration des Standards [mmol/l]

Tabelle 9: Methodische Einzelheiten zur Bestimmung der Gesamtketonkoérper-, Harnstoff-
und Glucosekonzentrationen im Serum und im Plasma

I\E/I.ethodis_che Gesamtketonkdrper Harnstoff Glucose
inzelheiten

Probe 30 ul Serum 12,5 ul Plasma 7,5 yl Serum
Reagenzien 675 pl 1,25 mi 750 ul
Absorption® [Mess- nach 1 und 4 Minuten 2 Minuten 3 Minuten
zeit, Wellenlange] 405 nm 340 nm 340 nm
Standard Ketone Body Calibrator SMT-Calibrator SMT-Calibrator
Intra-assay VK 7,1 % (n =6) 3,5% (n =6) 35% (n=5)

2 Ultrospec 2000; VK = Variationskoeffizient
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1.3.11 Bestimmung der Konzentrationen freier Aminosauren im Plasma

Die Plasmakonzentrationen der freien Aminosauren wurden in Anlehnung an Schuster
(1988) und Teerlink et al. (1994) bestimmt.

Prinzip: Freie Aminosauren reagieren mit ortho-Phthaldialdehyd (OPA) und Mercaptopro-
pionsaure im alkalischen Medium zu einem fluoreszierenden Isoindolderivat.
Methode: Derivatisierungsreagenz: 5 %: 5 mg OPA in 100 ul Methanol

+ 900 pl 100 mM Boratpuffer (pH 10)

+ 5 ul Mercaptopropionsaure
95 %: 100 mM Boratpuffer (pH 10)

Neutralisationspuffer: 400 mM Kaliumdihydrogenphosphat
1 % Triethylamin
Es wurden 200 pl Plasma mit 50 pl Sulfosalicylsaure (10 %) auf Eis inkubiert (30 min) und
das prazipitierte Protein durch Zentrifugieren (10 min, 12.000 g, 4° C) abgetrennt. An-
schlieBend wurden 20 pl des Uberstandes mit 80 ul Aqua dest. und 20 pl 200 uM Norvalin
(interner Standard) versetzt. Davon wurden 2 ul mit 4 pl Derivatisierungsreagenz derivati-
siert, inkubiert (2 min) und anschlie®end mit 3,3 pl Neutralisationspuffer neutralisiert. Die
Trennung der gebildeten Isoindole erfolgte mittels RP-HPLC. Als externer Standard diente

ein kommerziell erhaltliches Aminosaurengemisch.

RP-HPLC-Bedingungen: 1100-er Serie Agilent Technologies, Waldbronn

Saule: Hypersil ODS, PartikelgroRe 5 pm, 4 mm x 250 mm
(Agilent Technologies, Waldbronn)

Saulentemperatur:  42°C

Injektionsvolumen: 10 ul

Laufmittel: A: 60 mM Natriumacetat, 0,6 % Tetrahydrofuran (V/V), pH 8,0
B: Acetonitril/0,1 M Natriumacetat/Methanol (14/4/1), pH 8,0
Detektor: Fluoreszensdetektor (1100 Serie Agilent Technologies, Waldbronn)
Exzitation: 337 nm, Emission: 454 nm
Elutionsprogramm: Zeit[min]  Laufmittel A [%] Laufmittel B [%] Flussrate [ml/min]
0 98 2 0,8
13 92 8 0,8
18 90 10 0,8
21 81 19 0,8
27 78 22 0,8
30 78 22 0,8
35 76 24 0,8
40 72 28 0,8
42 50 50 0,8
45 0 100 1,3
49 0 100 1,3
50 98 2 0,8

26



Materialien und Methoden Analytische Methoden

1.3.12 Bestimmung der Konzentration des Leberglykogen

Die Isolierung und Quantifizierung der Leberglykogenkonzentrationen beim Ferkel erfolgte
in Anlehnung an Pflliger et al. (1905) und Carroll et al. (1956).

Isolierung: Etwa 1 g Leber wurde mit 3 ml 30 %iger Kaliumhydroxidldsung im Wasserbad
(20 min) erhitzt und 0,5 ml gesattigte Natriumsulfatidsung zugegeben. Das Glykogen wur-
de ausgefallt (10 ml 96 %iger Ethanol), erhitzt (5 min), zentrifugiert (1300 g, 10 min) und
der Uberstand dekantiert. AnschlieRend folgte das Waschen des Riickstandes [2,5 ml 65
%iger Ethanol, Zentrifugation (1300 g, 10 min) und Dekantierung]. Das Glykogen wurde
getrocknet, in Aqua dest. gelost (Gesamtvolumen 100 ml) und filtriert (Faltenfilter, Carl
Roth GmbH, Karlsruhe).

Quantifizierung: Glykogen wird durch Schwefelsdure in Glucose gespalten und diese in
Hydroxymethylfurfural Gberfihrt. Hydroxymethylfurfural bildet mit Anthron einen blau-gri-

nen Farbstoff, dessen Absorption bestimmt wird.

Methode: Es wurde 1 ml Probe (1:10 mit Aqua dest. verdinnt) mit 2 ml Anthronreagenz
(0,2 % Anthron in 100 ml Schwefelsdure) im Wasserbad (15 min, 90° C) inkubiert. Der An-
satz wurde zentrifugiert (12.000 g, 5 min) und im Uberstand die Absorption bei 623 nm
bestimmt (Ultrospec 2000). Die Quantifizierung der Glucosekonzentrationen erfolgte Uber
eine Standardreihe (Glucose 5 pg/ml - 20 ug/ml). Alle Proben wurden dreifach analysiert
und eine Kontrolle (Glykogen 0,2 mg/ml) mitgefihrt. Die intra-assay und inter-assay Varia-

tionskoeffizienten betrugen 6,4 % und 7,0 % (n = 6).

Cp = Glykogenkonzentration der Probe [mg/g Leber]
Colucose = Glucosekonzentration der Probe [mg/ml]
. . Vo, 0,9 = Umwandlungsfaktor Glucose in Glycogen
Cp=Coucose - 0.9 5 F V= Extraktvolumen (100 mi)

EW = Einwaage
F = Verdunnungsfaktor 10

1.3.13 Bestimmung der Konzentration von DNA im Chorion

Die DNA-Isolation erfolgte nach der Herstelleranleitung von Trizol® (Invitrogen, Life Tech-
nologies, Karlsruhe) basierend auf Chomczynski (1993). Die DNA-Konzentration wurde in
Anlehnung an Singer et al. (1997) mit PicoGreen®dsDNA Quantitation Reagent (Molecular
Probes, Leiden, Niederlande) bestimmt. Alle Lsungen wurden mit 0,1 % Diethylpyrocar-

bonat behandeltem, autoklaviertem Aqua dest. hergestellt.
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Isolation: 30-50 mg Choriongewebe wurden mit 1 ml Trizol®-Reagenz in einem Hand-Ho-
mogenisator homogenisiert. Die RNA-Extraktion erfolgte mit 200 ul Chloroform und an-
schlielender Zentrifugation (12.000 g, 4° C, 15 min). Die DNA in der unteren Phase wur-
de mit 300 pl 99,8 % Ethanol préazipitiert, zentrifugiert (2600 g, 5 min, 4° C) und der Uber-
stand fiir die Proteinbestimmung bei -20° C gelagert (1.3.14). Es folgte ein dreimaliges
Waschen des Pellets mit 1 ml 0,1 M Natriumcitrat (in 10 % Ethanol, 30 min Inkubation)
und Zentrifugation (2600 g, 5 min, 4° C). Das Pellet wurde in 1,5 ml 75 % Ethanol suspen-
diert. Nach einer 15-minttigen Inkubation wurde es zentrifugiert (2600 g, 4° C, 5 min), luft-
getrocknet (15 min) und in 500 yl 8 mM Natriumhydroxidlésung (Thermomixer comfort,

Eppendorf, Hamburg, 10 min, 60° C) gelost.

Quantifizierung: PicoGreen bildet mit doppelstrangiger DNA einen Fluorophor-DNA-Kom-
plex, welcher nach Lichtanregung Energie absorbiert. Dies filhrt zu Anderungen der Fluo-
rophorkonformation verbunden mit Energieabgabe. Es wird die Fluoreszenzverstarkung,

welche durch den Komplex emittiert wird, bestimmt.

Methode: Zu 100 pl DNA-L&sung wurden 100 pl Arbeitslésung (PicoGreen 1:200 in 200
mM TRIS-HCI, 20 mM EDTA, pH 7,5) gegeben und 4 min inkubiert. Die Messung erfolgte
am Spectro Fluor Plus (Exzitation: 480 nm, Emission: 520 nm). Zur Quantifizierung diente
eine A-DNA Standardkurve (0 - 1000 ng/ml). Alle Proben wurden in Doppelbestimmung
untersucht. Der intra-assay Variationskoeffizient der Isolierung und Quantifizierung betrug
11,6 % (n = 6). Die Nachweisgrenze betragt 250 pg doppelstrangige DNA/mI (Hersteller-

angabe).

1.3.14 Bestimmung der Konzentration von Protein im Chorion

Die Proteinisolation erfolgte modifiziert nach der Herstelleranleitung von Trizol® (Invitro-
gen, Life Technologies, Karlsruhe) basierend auf Chomczynski (1993). Die Proteinkon-
zentration wurde mit Bichinonsaure (PIERCE, Uptima, interchim, Montlucon, France) ba-

sierend auf Smith et al. (1985) bestimmt.

Isolation: Aus dem Uberstand der DNA-Isolation (1.3.13) wurden die Proteine mit 1,35 ml
Isopropanol (10 min Inkubation) ausgefallt. Das Proteinpellet sedimentierte durch Zentrifu-
gation (8600 g, 10 min, 4° C). Es folgte ein dreimaliges Waschen mit 2 ml 0,3 M Guanidin-
hydrochloridldsung (in 95 % Ethanol, 20 min Inkubation) und Zentrifugation (4500 g,
5 min, 4° C). Das Pellet wurde in 2 ml 99,8 %igem Ethanol suspendiert, inkubiert (20 min),
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zentrifugiert (4500 g, 5 min, 4° C), getrocknet (10 min, Vakuumzentrifuge) und in 500 pl

0,1 M Natriumhydroxidlésung geldst (20 min, 50° C, Thermomixer comfort).

Quantifizierung: Proteine reduzieren im alkalischen Medium Cu®* zu Cu'*. Bichinonsaure

bildet mit Cu'* einen purpurnen Chelatkomplex, dessen Absorption bestimmt wird.

Methode: 25 ul Proteinlésung (1:2 verdiinnt mit Aqua dest.) wurden mit 200 ul Arbeitslo-
sung (Bichinonsaure: 4 %-Kupfer (2)-Sulfat-Pentahydrat-Losung; 50:1) inkubiert (2 h,
37° C). Die Absorption wurde bei 595 nm gemessen (SpectroFluor Plus) und Uber eine
Standardkurve mit BSA (0 - 170 ug/ml) quantifiziert. Die Analysen erfolgten in Doppelbe-
stimmung. Der intra-assay Variationskoeffizient der Isolation und Quantifizierung betrug
6,3 % (n = 6).

1.3.15 Bestimmung der Konzentration des Glucosetransporters 1 im Chorion

Die Proteinkonzentration des GLUT1 wurde in drei zuféallig ausgewahlten Chorionproben
pro Sau mittels Western Blot bestimmt. Die Zusammensetzungen der verwendeten Rea-

genzien kénnen Tabelle 10 enthommen werden.

Tabelle 10: Reagenzien des SDS-Page und des Western Blotes

Reagenzien Zusammensetzung

Lysepuffer? 250 mM Sucrose, 10 mM TRIS, 10 mM HEPES, Proteaseinhibitor-
cocktail im Verhaltnis 1:100

Trenngelpuffer 1,125 M TRIS/HCI, pH 8,8

Sammelgelpuffer 0,5 M TRIS/HCI, pH 6,8

SDS-Laufpuffer 25 mM TRIS, 192 mM Glycin, 3,5 mM SDS

Transferpuffer 25 mM TRIS, 150 mM Glycin, 10 % Methanol, pH 8,3

TBST-Puffer” 10 mM TRIS, 150 mM Natriumchlorid, 0,5 % Tween 20

Blockingreagenz 3 % Magermilchpulver in TBST-Puffer

Strippuffer 62,5 mM TRIS/HCI pH 6,8; 100 mM 2-Mercaptoethanol, 2 % SDS

“in Anlehnung an Ericsson et al. 2005; b TRIS-gepufferte Natriumchloridlésung mit Tween 20

Homogenisation und Proteinkonzentration: Es wurden 200 mg Gewebe in 0,5 ml Lysepuf-
fer zerkleinert (Potter S, B. Braun Biotech International, Melsungen, 1000 rpm). Nach Ab-
zentrifugieren der Zelltrimmer (1300 g, 10 min, 4° C) erfolgte die Bestimmung der Pro-
teinkonzentrationen im Uberstand (1:10 verdiinnt mit Lysepuffer) nach 1.3.14. Als Stan-

dard diente BSA, geldst in Lysepuffer (0 - 2 mg/ml).
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Natriumdodecylsulfat-Polyacrylamid-Gelelektrophorese (SDS-Page): Acrylamid, TEMED
und Ammoniumperoxodisulfat bilden Polymere, die in einer Gelmatrix quervernetzt wer-
den. In dieser werden Proteine aufgrund ihrer elektrophoretischen Beweglichkeit nach der

Molekulgrée getrennt (Laemmli 1970).

Methode: In einem Gelelektrophoresesystem (BIORAD Mini Trans Blot, Miinchen) wurde
ein Trenngel mit aufgesetztem Sammelgel gegossen und 30 pg Protein in einem Volumen
von 20 ul aufgetragen. Dazu wurde die Proteinkonzentration mit Lysepuffer eingestellt,
Probenpuffer im Verhaltnis 2:1 zugegeben und 30 Minuten bei 37° C inkubiert. Die Pro-
teintrennung erfolgte bei einer Spannung von 200 V. Die Stromstarke wurde langsam von
20 auf 35 mA erhoht. Zur Ermittlung der Molekulargewichte diente ein Molekulargewichts-
marker. Die Zusammensetzungen des Trenn- und Sammelgels kénnen Tabelle 11 ent-

nommen werden.

Tabelle 11: Zusammensetzungen des Trenn- und Sammelgels des SDS-Page

Reagenzien Trenngel 10 % Sammelgel 5 %
Acryl-/Bisacrylamid Acryl-/Bisacrylamid
30 % Acryl-/Bisacrylamid [ml] 6,70 0,72
Trenn-/Sammelgelpuffer [ml] 6,66 2,58
Aqua dest. [ml] 6,32 0,98
10 % SDS [ul] 200 6,00
TEMED [pl] 16,7 11,4
10 % Ammoniumperoxodisulfat [ul] 100 56,6

Western Blot: Proteine werden durch semi-dry-Elektroblotting auf eine Membran transfe-

riert und das spezifische Protein Uber eine Immunreaktion detektiert.

Methode: Das SDS-Gel wurde luftblasenfrei auf eine Nitrocellulosemembran (Bio Trace®,
Life Sciences, PALL Corporation, Pensacoda, USA) gelegt und in Transferpuffer getrank-
tes Gel blotting Papier (Carl-Roth GmbH, Karlsruhe) entsprechend der Herstelleranleitung
geschichtet (Blot-Kammer: Hoefer™, Amersham Biosciences Corp., Minnesota, USA).
Der Proteintransfer erfolgte bei 30 V, 145 mA fiir 90 min und wurde durch Coomassie-
blau-Farbung des SDS-Gels uberprift. Die Membran wurde 1 h geblockt und 2 h mit dem
primaren Antikdrper (1:1000 Verdinnung; polyklonal rabbit-anti-human GLUT-1, Alpha Di-
agnostic International, San Antonio, USA) inkubiert. Der Antikorper weist 100 %ige Se-
quenzhomologie zum GLUT-1 des Schweins auf (Alpha Diagnostic International). Die
Membran wurde dreimal mit TBST-Puffer gewaschen und 1 h mit dem sekundaren

Antikérper (1:5000 Verdinnung; horseradish peroxidase-conjugated anti-rabbit-gG;
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Sigma Chemicals Co., St. Louis, Missouri, USA) inkubiert. Nach dem Waschen mit TBST-
Puffer erfolgte die Detektion mit ECL (enhanced chemiluminescence) Plus Chemilumines-
zens detection reagents (Amersham Biosciences Europe GmbH, Freiburg). Der ex-
ponierte Film (AGFA Chronex 5, Mortsel, Belgien) wurde gescannt und die relative Dichte
der Proteinbanden mit Gel-Pro Analyzer 4.0 (Media Cybernetics) ausgewertet. Die Dar-
stellung der GLUT1-Konzentrationen erfolgte relativ zu den Gehalten der Kontrolle. Die
Proteinladung wurde Uber die B-Actin-Konzentration kontrolliert. Dazu wurde der Blot
gestrippt (30 ml Strippuffer, 30 min, 60° C im Trockenschrank), mit TBST-Puffer ge-
waschen und geblockt. Es folgte die Beladung mit dem primaren Antikérper (1:1000
Verdiinnung, rabbit-anti -Actin, Abcam Ltd., Cambridge, UK).

1.4 Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung erfolgte mit SPSS, Version 12.0 (SPSS Inc., Chicago, I.L.
USA) und SAS, Version 9.1.3 (SAS Institute Inc., Cary, N.C. USA).

Ausreil3er wurden mit dem AusreiRertest nach Dixon (1953) identifiziert und ab einem Sig-
nifikanzniveau von 0,05 aus den Auswertungen genommen. Die Testung auf Normalver-
teilung erfolgte mit dem Shapiro-Wilk-Test. Das Signifikanzniveau betrug 0,05. Normalver-
teilte Daten wurden auf Varianzgleichheit mittels Levene’-Test geprift und die Gruppen-
mittelwerte mit dem t-Test verglichen. Fir Merkmale, fUr die aufgrund der beobachteten
Verteilung keine Normalverteilung nachweisbar war, wurde der Wilcoxon-Test zur Tes-
tung von Gruppenunterschieden herangezogen. Die Korrelationskoeffizienten wurden
nach Pearson berechnet und ab einem Signifikanzniveau von 0,05 als signifikant betrach-
tet.

Der Einfluss der Behandlung sowie des Zeitpunktes der Probennahme auf die Insulin- und
IGF-1-Konzentrationen im Serum und Plasma der laktierenden Sauen wurde in Experi-
ment 2 mittels 2-faktorieller Varianzanalyse geprift. Die Faktoren waren Behandlung
(Kontrolle, + L-Carnitin) und Zeitpunkt der Probennahme (3., 7., 10. und 21. Laktations-
tag). Da die Verteilungen nicht die Voraussetzungen der Normalverteilung erfiillten, wurde
eine parameterfreie Auswertung ohne Annahme von Verteilungsvoraussetzungen vorge-
nommen. Dabei erfolgte die Auswertung aufgrund von Rangstatistiken entsprechend des
Vorschlages von Brunner und Munzel (2002). Diese Vorgehensweise ist in der SAS-Pro-
zedur Mixed implementiert und wird bei Nutzung der Option ,ANOVAF* aktiviert.

Die Auswertung der Choriondaten des 3. Experimentes erfolgte mit der SAS Prozedur
Mixed unter Angabe der least square means (LSmeans). Merkmale, fir die aufgrund der

beobachteten Verteilung keine Normalverteilung nachweisbar war, wurden zur
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Verteilungsanpassung logarithmisch transformiert. Es wurde ein gemischtes lineares Mo-
dell mit den festen Effekten der Stufen des Untersuchungsfaktors (Kontrolle, + L-Carnitin)
und zufalligen Effekt fir den Faktor ,Sau“ genutzt. Der zufallige Sau-Effekt berticksichtigt
das Vorliegen wiederholter Beobachtungen derselben Sau. Da fiir das vorliegende Modell
weiterhin eine ungleiche Klassenbesetzung vorlag, wurde fir die Schatzung der Varianz-
komponenten die unter diesen Bedingungen zu bevorzugende Methode REML (Restricted
Maximum Likehood) verwendet. Zur Uberpriifung von signifikanten LSmeans-Unterschie-

den zwischen den Gruppen diente der F-Test.
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2 Ergebnisse
21 Lebendmassen, Futteraufnahmen, Riickenspeckdicken und reproduktive
Leistung

Die Lebendmassen und Futteraufnahmen der Sauen sind in Tabelle 12 dargestellt. L-Car-
nitin hatte keinen Einfluss auf die Lebendmassen der Sauen am 1. und am 110. Trachtig-
keitstag sowie die Lebendmassezunahmen vom 1. zum 110. Trachtigkeitstag in den Ex-
perimenten 1, 3 und 4. Im Experiment 2 hatten mit L-Carnitin supplementierte Sauen eine
hdhere Lebendmasse am 110. Trachtigkeitstag sowie eine um 9 % héhere Lebendmasse-
zunahme vom 1. zum 110. Trachtigkeitstag als Sauen der Kontrollgruppe.

L-Carnitin beeinflusste die Lebendmassen der Sauen zum Absetzen sowie die Lebend-

masseabnahmen vom 110. Trachtigkeitstag bis zum Absetzen nicht.

Die taglichen Futteraufnahmen der Sauen wahrend der Trachtigkeit unterschieden sich in
den Experimenten 1, 3 und 4 nicht. Im Experiment 2 hatten trachtige Sauen mit L-Carni-
tinzulage um 12 % hoéhere Futteraufnahmen als Sauen der Kontrollgruppe. Die tagliche

Futteraufnahme der laktierenden Sauen war in den Experimenten 1 und 2 gleich.

Die Riickenspeckdicken der Sauen sind in Tabelle 13 zusammengestellt. L-Carnitin hatte
keinen Einfluss auf die Rickenspeckdicken der Sauen am 1. und 110. Trachtigkeitstag
sowie auf die Zunahme der Riickenspeckdicken vom 1. zum 110. Trachtigkeitstag in den
Experimenten 1, 2 und 4. Im Experiment 3 hatten Sauen mit L-Carnitinzulage in der Ten-
denz geringere Rickenspeckdicken am 110. Trachtigkeitstag als Sauen der Kontrollgrup-
pe. Jedoch unterschied sich die Zunahme der Rickenspeckdicke vom 1. bis zum 110.
Trachtigkeitstag nicht zwischen den beiden Gruppen. Die Rickenspeckdicke zum Abset-
zen war in Experiment 1 um 24 % geringer und im Experiment 2 um 14 % hoher als bei
den Sauen der Kontrollgruppe. Im Experiment 1 erhdhte die L-Carnitinsupplementation
die Abnahme der Rickenspeckdicke vom 110. Trachtigkeitstag bis zum Absetzen gegen-

Uber der Kontrolle.

Die Trachtigkeitsraten der Tiere in den Kontrollgruppen der Experimente 1, 2, 3 und 4
betrugen 83 %, 80 %, 65 % und 83 %. Die Trachtigkeitsraten der mit L-Carnitin supple-
mentierten Tiere in den Experimenten 1, 2, 3 und 4 betrugen 100 %, 95 %, 79 % und
100 %.
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Tabelle 12: Lebendmassen und Futteraufnahmen von Kontrollsauen und mit L-Carnitin
supplementierten Sauen?®

Parameter Einheit Kontrolle + L-Carnitin p

Experiment 1

Lebendmassen

1. Trachtigkeitstag [ka] 209 £ 19 214 £ 19 0,61
110. Trachtigkeitstag [kal 284 + 19 289 £ 19 0,58
Absetzen [ka] 200 + 23 203 + 23 0,79
Zunahme 1. - 110. Trachtigkeitstag kgl 75 £ 13 75 £ 13 1,00
Abnahme 110. Trachtigkeitstag - kgl 84 £ 14 86 * 14 0,79
Absetzen

Tagliche Futteraufnahmen

Trachtigkeit [kag/d] 38 £ 0,6 37 £19 0,60
Laktation [kg/d] 45 + 0,6 48 + 06 0,39
Experiment 2

Lebendmassen

1. Trachtigkeitstag [kg] 135 + 9 137 =9 0,60
110. Trachtigkeitstag [ka] 210 £+ 9 219 £ 12* 0,04
Absetzen [kq] 179 £+ 11 183 £ 17 0,45
Zunahme 1. - 110. Trachtigkeitstag [kal 75 £ 6 82 + O 0,02
Abnahme 110. Trachtigkeitstag - kgl 31 £+ 11 36 £ 8 0,21
Absetzen

Tagliche Futteraufnahmen

Trachtigkeit [kag/d] 33 £ 04 3,7 £04* 0,04
Laktation [kag/d] 52 £+ 0,8 53 £05 0,57
Experiment 3

Lebendmassen

1. Trachtigkeitstag kgl 144 + 7 143 + 8 0,79
110. Trachtigkeitstag [ka] 206 * 16 205 £ 11 0,85
Zunahme 1. - 110. Trachtigkeitstag kgl 62 * 14 62 = 11 0,95
Tagliche Futteraufnahmen

Trachtigkeit [kag/d] 28 = 0,1 27 £ 0,1 0,48
Experiment 4

Lebendmassen

1. Trachtigkeitstag [ka] 213 + 14 218 + 13 0,54
110. Trachtigkeitstag [ka] 273 = 11 278 £ 14 0,58
Zunahme 1. - 110. Trachtigkeitstag kgl 60 = 10 60 =9 0,91
Tagliche Futteraufnahmen

Trachtigkeit [kag/d] 37 £ 0,3 35 £03 0,17

@ Daten = Mittelwerte + Standardabweichung; signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen
(p < 0,05)* im t-Test; Kontrollsauen: Experiment 1, 2, 3, 4: n = 8, 13, 13, 5; mit L-Carnitin supple-
mentierte Sauen: Experiment 1, 2, 3,4: n=8, 14, 15,6
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Tabelle 13: Rickenspeckdicken von Kontrollsauen und mit L-Carnitin supplementierten
Sauen®

Parameter Einheit Kontrolle + L-Carnitin p

Experiment 1

1. Trachtigkeitstag [mm] 176 += 1,0 179 +10 0,84
110. Trachtigkeitstag [mm] 23,3 £ 1,2 243 + 12 0,56
Absetzen [mm] 12,7 £ 1,0 96 + 1,00 0,04
Zunahme 1. - 110. Trachtigkeitstag [mm] 57 + 0,8 64 + 08 0,56
Abnahme 110. Trachtigkeitstag - [mm] 106 + 14 14,7 + 1,4 0,04
Absetzen

Experiment 2

1. Trachtigkeitstag [mm] 149 + 1,7 149 +19 0,95
110. Trachtigkeitstag [mm] 181 £ 25 189 £+ 2,7 0,40
Absetzen [mm] 14,7 £ 22 16,8 + 2,7* 0,04
Zunahme 1. - 110. Trachtigkeitstag [mm] 32 + 14 40 +18 0,21
Abnahme 110. Trachtigkeitstag - [mm] 34 + 16 21 + 21 0,57
Absetzen

Experiment 3

1. Trachtigkeitstag [mm] 159 + 24 152 + 1,8 0,37
110. Trachtigkeitstag [mm] 19,2 + 2.2 175 + 2,4 0,07
Zunahme 1. - 110. Trachtigkeitstag [mm] 33 + 2,1 23 24 0,27
Experiment 4

1. Trachtigkeitstag [mm] 172 + 2,6 18,0 + 4,2 0,72
110. Trachtigkeitstag [mm] 228 + 41 23,3 £+ 36 0,82
Zunahme 1. - 110. Trachtigkeitstag [mm] 56 + 3,2 53 +16 0,86

@ Daten = Mittelwerte + Standardabweichung; signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen
(p < 0,05)* im t-Test; Kontrollsauen: Experiment 1, 2, 3, 4: n = 8, 13, 13, 5; mit L-Carnitin supple-
mentierte Sauen: Experiment 1, 2, 3,4:n=8, 14, 15,6

Die Ergebnisse der reproduktiven Leistung zur Geburt sind in Tabelle 14 zusammenge-
stellt. Die L-Carnitinsupplementation der Sauen hatte in allen 4 Experimenten keinen Ein-
fluss auf die Anzahl der insgesamt geborenen und der lebend geborenen Ferkel. Die An-
zahl der tot geborenen Ferkel war bei mit L-Carnitin supplementierten Sauen in Experi-
ment 2 um 88 % geringer und in Experiment 4 um 83 % geringer als bei den Sauen der
Kontrollgruppe. In den Experimenten 1 und 3 hatte L-Carnitin keinen Einfluss auf die An-
zahl der tot geborenen Ferkel.

Sauen mit L-Carnitinzulage wiesen in den Experimenten 1 und 2 etwas schwerere Wirfe
(+12 %, +9 %) und schwerere Ferkel (+6 %, +7 %) zur Geburt auf als Sauen der Kontroll-

gruppe. Jedoch unterschieden sich die Mittelwerte nicht signifikant zwischen den beiden

35



Ergebnisse

Lebendmassen, Futteraufnahmen, Rickenspeckdicken und reproduktive Leistung

Gruppen. Im Experiment 3 und im Experiment 4 war das Wurfgewicht in den beiden

Gruppen gleich. Im Experiment 4 waren die Ferkel von mit L-Carnitin supplementierten

Sauen um 13 % schwerer als die Ferkel von Kontrollsauen. Dieser Unterschied war nicht

signifikant.

Tabelle 14: Reproduktive Leistung von Kontrollsauen und mit L-Carnitin supplementierten

Sauen zur Geburt?

Parameter Einheit Kontrolle + L-Carnitin p
125 mg/d

Experiment 1

Insgesamt geborene Ferkel [n] 122 + 14 12,3 + 0,9 0,94
Lebend geborene Ferkel [n] 121 14 12,3 £ 0,9 0,89
Tot geborene Ferkel [n] 0,1 %= 0,1 0,0 0,0 0,33
Ferkelgewicht zur Geburt [kg] 1,65 + 0,1 1,65 = 0,1 0,41
Wurfgewicht zur Geburt [kg] 17,9 £ 17 20,1 £ 0,9 0,18
Experiment 2

Insgesamt geborene Ferkel [n] 10,9 + 3,1 10,2 £ 2,2 0,51
Lebend geborene Ferkel [n] 10,1 + 2,8 10,1 + 2,2 1,00
Tot geborene Ferkel [n] 0,8 + 0,8 0,1 + 04* 0,01
Ferkelgewicht zur Geburt [kq] 1,32 + 0,3 1,41 + 0,2 0,45
Wurfgewicht zur Geburt [kg] 12,8 * 2,6 13,9 = 2,7 0,27
Experiment 3

Insgesamt geborene Ferkel [n] 109 + 29 1,3 + 34 0,97
Lebend geborene Ferkel [n] 10,9 + 2,9 10,9 + 3,2 0,82
Tot geborene Ferkel [n] 0,1 0,3 0,3 0,6 0,20
Ferkelgewicht zur Geburt [kg] 1,38 + 0,1 1,32 + 0,2 0,32
Wurfgewicht zur Geburt [kg] 14,7 + 3,2 14,1 £ 3,1 0,39
Experiment 4

Insgesamt geborene Ferkel [n] 146 + 1,8 12,7 + 3,2 0,26
Lebend geborene Ferkel [n] 134 + 1,8 12,5 + 3,0 0,57
Tot geborene Ferkel [n] 1,2 +0,8 0,2 + 04" 0,03
Ferkelgewicht zur Geburt [kal 1,44 £ 0,1 1,62 = 0,3 0,22
Wurfgewicht zur Geburt [kg] 19,1 £ 1,9 19,6 £ 3,1 0,76

@ Daten = Mittelwerte + Standardabweichung; signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen
(p < 0,05)* im t-Test; Kontrollsauen: Experiment 1, 2, 3, 4: n = 10, 16, 13, 5; mit L-Carnitin supple-

mentierte Sauen: Experiment 1, 2, 3,4: n=12,19, 15, 6
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2.2 Ergebnisse bei trachtigen Sauen

221 Konzentration des gesamten L-Carnitin im Plasma

Die Konzentrationen des gesamten L-Carnitin im Plasma von trachtigen Sauen wurden in
den Experimenten 1 und 2 bestimmt und sind in Tabelle 15 zusammengestellt.

Im Experiment 1 waren die Konzentrationen des gesamten L-Carnitin im Plasma bei Sau-
en mit L-Carnitinzulage am 95. Trachtigkeitstag um 48 % sowie im Experiment 2 am 80.
und 100. Trachtigkeitstag um 38 % und 69 % hoher als bei den Sauen der Kontrollgruppe.
Lediglich am 80. Trachtigkeitstag war der Unterschied nicht statistisch signifikant.

Tabelle 15: Konzentrationen des gesamten L-Carnitin im Plasma von trachtigen Kontroll-
sauen und von trachtigen mit L-Carnitin supplementierten Sauen?

Parameter Einheit  Zeitpunkt Kontrolle + L-Carnitin p
[d] 125 mg/d

Experiment 1

Gesamtes L-Carnitin  [umol/l] 95 75 0,3 1,1 = 1,00 0,00

Experiment 2

Gesamtes L-Carnitin ~ [umol/l] 80 80 *+ 21 11,0 + 3,8 0,15
[umol/l] 100 8,8 + 0,8 14,9 + 2,9 0,01

@ Daten = Mittelwerte + Standardabweichung; normal verteilte Daten wurden mit dem t-Test und
nicht normal verteilte Daten mit dem Wilcoxon-Test auf statistisch signifikante Unterschiede zwi-
schen den Gruppen (p < 0,05)* geprift; Kontrollsauen: Experiment 1, 2: n = 10, 16; mit L-Carnitin
supplementierte Sauen: Experiment 1, 2: n =12, 19

2.2.2 Konzentrationen von Hormonen und Wachstumsfaktoren im Plasma und

im Serum

Die Hormon- und Wachstumsfaktorkonzentrationen im Plasma und Serum trachtiger Sau-
en wurden in den Experimenten 1 und 2 bestimmt und sind in den Tabellen 16 und 17 zu-
sammengestellt. Der Verlauf der IGF-1-Konzentrationen im Plasma wahrend der Trachtig-

keit wurde in Experiment 3 bestimmt und ist Abbildung 1 zu entnehmen.

Experiment 1: Die L-Carnitinsupplementation bei trachtigen Sauen hatte einen Einfluss
auf die Konzentrationen von Insulin, Cortisol und Noradrenalin. Die L-Carnitinzulage ver-
ringerte die Insulinkonzentrationen im Serum um 40 % und erhdhte in der Tendenz die
Thyroxinkonzentrationen im Plasma im Vergleich zur Kontrollgruppe. Im Plasma der Tiere

mit L-Carnitinsupplementation war die Cortisolkonzentration um 49 % hoher und die
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Noradrenalinkonzentration um 46 % geringer als bei den Tieren ohne L-Carnitinzulage.
Die Trijodthyronin- und Adrenalinkonzentrationen waren in beiden Gruppen gleich.

L-Carnitin hatte keinen Einfluss auf die Konzentrationen von 17p-Estradiol, Progesteron
und Oxytocin im Plasma. Die Somatotropinkonzentration im Plasma von mit L-Carnitin
supplementierten Sauen war um 78 % geringer als im Plasma der Kontrollgruppe.
Aufgrund der grof3en Streuung der Messwerte war der Unterschied allerdings nicht signifi-
kant. Sauen mit L-Carnitinzulage hatten in der Tendenz héhere IGF-1-Konzentrationen im

Plasma als Sauen der Kontrollgruppe.

Tabelle 16: Konzentrationen von Hormonen und Wachstumsfaktoren im Plasma und im
Serum von Kontrollsauen und mit L-Carnitin supplementierten Sauen am 95. Trachtig-
keitstag®

Parameter Einheit Kontrolle + L-Carnitin p
125 mg/d

Insulin [pmol/l] 173 + 78 104 =+ 34* 0,02
Trijodthyronin [nmol/l] 0,63 + 0,25 0,75 + 0,17 0,18
Thyroxin [nmol/l] 35 £ 6 40 = 6 0,06
Cortisol [nmol/l] 173 + 69 258 + 68* 0,01
Adrenalin [nmol/1] 93 £ 30 85 + 45 0,44
Noradrenalin [nmol/1] 248 + 132 134 % 73* 0,04
17B-Estradiol [pmol/l] 707 £ 196 690 £ 157 0,83
Progesteron [nmol/1] 81 % 15 77 £ 15 0,57
Oxytocin [nmol/l] 6,07 £ 3,95 541 + 3,42 0,70
Somatotropin [ug/l] 0,69 + 0,78 0,15 + 0,24 0,21
IGF-1 [nmol/l] 4,12 + 1,29 508 + 1,15 0,08

®Daten = Mittelwerte + Standardabweichung; normal verteilte Daten wurden mit dem t-Test und
nicht normal verteilte Daten mit dem Wilcoxon-Test auf statistisch signifikante Unterschiede zwi-
schen den Gruppen (p < 0,05)* gepruft; Kontrollsauen: n = 10, mit L-Carnitin supplementierte
Sauen: n =12

Experiment 2: Am 80. Trachtigkeitstag hatten Sauen mit L-Carnitinzulage héhere IGF-1-
(+43 %) und IGF-2- (+147 %), sowie geringere IGFBP3-Konzentrationen (-13 %) im Plas-
ma als Sauen der Kontrollgruppe. Es bestand eine positive Korrelation (r> = 0,49,
p < 0,05) zwischen den IGF-1- und IGFBP3-Konzentrationen im Plasma der Kontrollsau-
en. Wahrend dessen blieb bei mit L-Carnitin supplementierten Sauen mit zunehmender
IGF-1-Konzentration die IGFBP3-Konzentration konstant (r> = 0,19, p = 0,44). Das Ver-
haltnis der IGF-1- zur IGFBP3-Konzentration sowie der IGF-2- zur IGFBP3-Konzentration
im Plasma war bei mit L-Carnitin supplementierten Sauen am 80. Trachtigkeitstag héher

als bei Sauen der Kontrollgruppe.
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Am 100. Trachtigkeitstag lagen die IGF-1-Konzentrationen bei 10 Kontrollsauen und bei
12 mit L-Carnitin supplementierten Sauen unterhalb der Nachweisgrenze von 1 nmol/l
(Immunodiagnostic Systems, Boldon, UK). Aufgrund dessen wurde kein Mittelwert errech-
net. Bei mit L-Carnitin supplementierten Sauen war die IGFBP3-Konzentration im Plasma
am 100. Trachtigkeitstag um 15 % geringer als bei Sauen der Kontrollgruppe. Der Einfluss
von L-Carnitin war jedoch nicht statistisch signifikant.

Es konnte kein Einfluss von L-Carnitin auf die Konzentrationen von Somatostatin am 80.
Trachtigkeitstag sowie auf die Konzentrationen von Somatotropin im Plasma am 80. und
100. Trachtigkeitstag festgestellt werden.

Die Insulinkonzentrationen im Serum und die Cortisolkonzentrationen im Plasma unter-
schieden sich zwischen den beiden Gruppen nicht. Innerhalb der Gruppe mit L-Carnitinzu-

lage sank die Insulinkonzentration vom 80. zum 100. Trachtigkeitstag (p = 0,00) um 41 %.

Tabelle 17: Konzentrationen von Hormonen und Wachstumsfaktoren im Plasma und im
Serum von Kontrollsauen und mit L-Carnitin supplementierten Sauen am 80. und 100.
Trachtigkeitstag®

Parameter Einheit  Zeitpunkt Kontrolle + L-Carnitin p
[d] 125 mg/d
Somatostatin [pmol/l] 80 28,5 + 30,7 23,2 + 16,2 0,60
Somatotropin [Ha/l] 80 2,93 = 3,59 1,47 + 0,81 0,62
100 1,59 £ 0,77 1,32 £ 0,84 0,24
IGF-1 [nmol/l] 80 3,90 + 2,41 558 + 217* 0,04
IGF-2 [nmol/l] 80 10,0 + 8,0 2477 + 20,8* 0,02
IGFBP3 [nmol/l] 80 0,60 £ 0,15 0,52 + 0,06 0,05
100 0,55 + 0,17 0,47 + 0,14 0,20
IGF-1/IGFBP3 [nmol/ 80 64 £ 3,3 10,8 £ 4,1* 0,00
nmol/1]
IGF-2/IGFBP3 [nmol/ 80 17,4 + 149 48,8 + 44.,5* 0,02
nmol/1]
Insulin [pmol/l] 80 88 £ 50 73 1 34 0,62
100 84 + 75 43 + 20 0,16
Cortisol [nmol/l] 80 111 = 41 103 + 52 0,36
100 163 = 53 162 + 50 0,61

@ Daten = Mittelwerte + Standardabweichung; normal verteilte Daten wurden mit dem t-Test und
nicht normal verteilte Daten mit dem Wilcoxon-Test auf statistisch signifikante Unterschiede zwi-
schen den Gruppen (p < 0,05)* geprift; Kontrollsauen: n = 16, mit L-Carnitin supplementierte
Sauen:n=19
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Experiment 3: Vom 40. zum 60. Trachtigkeitstag sanken die Plasma-IGF-1-Konzentratio-
nen in beiden Gruppen (p = 0,00; Abbildung 1). Wahrend bei Sauen der Kontrollgruppe
ein weiterer Abfall zum 80. Trachtigkeitstag zu verzeichnen war (p < 0,01), stieg die
IGF-1-Konzentration bei den mit L-Carnitin supplementierten Sauen (p < 0,05) vom 60.
zum 80. Trachtigkeitstag. AnschlieRend konnten keine signifikanten Veranderungen in
beiden Gruppen beobachtet werden. Am 60. Trachtigkeitstag bestand ein signifikanter
Unterschied zwischen den Gruppen (Kontrolle: 4,06 + 2,27 nmol/l, + L-Carnitin: 2,66 +
1,55 nmol/l, p = 0,03). Am 80. und 103. Trachtigkeitstag wiesen mit L-Carnitin supplemen-
tierte Sauen um 25 % sowie um 28 % hohere Plasma-IGF-1-Konzentrationen als Sauen

der Kontrollgruppe auf. Der Unterschied war aber nicht signifikant.

12 - —e—— Kontrolle
— -0 — L-Carnitin

109 T

IGF-1 [nmol/l] im Plasma
(o))

4 .
2 .
0 T T T T
40. 60. 80. 103.
Trachtigkeitstag

Abbildung 1: IGF-1 Konzentrationen im Plasma von Kontrollsauen und mit L-Carnitin sup-

plementierten Sauen wahrend der Trachtigkeit

(Daten = Mittelwerte + Standardabweichung; signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen
(p < 0,05)* im Wilcoxon-Test; Kontrollsauen: n = 13, mit L-Carnitin supplementierte Sauen: n = 15)

223 Konzentrationen von Triacylglycerolen, Cholesterol, freien Fettsauren und

Gesamtketonkorpern im Plasma, Serum sowie in den Lipoproteinen

Die Konzentrationen von freien Fettsauren und Gesamtketonkérpern im Serum wurden im
Experiment 1 bestimmt. Im Experiment 2 erfolgte die Erfassung der Konzentrationen von
Triacylglycerol und Cholesterol im Plasma und in den Lipoproteinen, sowie die Konzentra-
tion der freien Fettsauren im Serum. Die Lipoproteine wurden am 100. Trachtigkeitstag

gewonnen. Die Ergebnisse sind in der Tabelle 18 zusammengestellt.
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Am 80. Trachtigkeitstag konnte kein Einfluss von L-Carnitin auf die Triacylglycerol- und
Cholesterolkonzentrationen im Plasma festgestellt werden. Vom 80. zum 100. Trachtig-
keitstag stieg die Triacylglycerolkonzentration im Plasma bei mit L-Carnitin supplementier-
ten Sauen um 32 % an (p = 0,02) und unterschied sich am 100. Trachtigkeitstag signifi-
kant von der Triacylglycerolkonzentration im Plasma der Kontrollsauen.

Ebenfalls waren die Triacylglycerol- (+47 %) und die Cholesterolkonzentrationen (+25 %)
in den VLDL am 100. Trachtigkeitstag hoher bei den Sauen mit L-Carnitinzulage als bei
den Sauen der Kontrollgruppe. Die L-Carnitinsupplementation hatte keinen Einfluss auf

die Triacylglycerol- und Cholesterolkonzentrationen in den LDL und in den HDL.

Tabelle 18: Konzentrationen von Triacylglycerolen und Cholesterol im Plasma, Lipoprotei-
nen, freien Fettsauren und Gesamtketonkdrpern im Serum von trachtigen Kontrollsauen
und trachtigen mit L-Carnitin supplementierten Sauen®

Parameter Einheit  Zeitpunkt Kontrolle + L-Carnitin p
[d] 125 mg/d

Experiment 1

Freie Fettsduren  [mmol/I] 95 0,049 + 0,028 0,075 + 0,054 0,41

Gesamt- [umol/I] 95 8,79 £ 2,52 7,71 £ 1,69 0,20

ketonkdrper

Experiment 2

Triacylglycerol

Plasma [mmol/l] 80 0,33 £ 0,09 0,37 £ 0,12 0,22
100 0,37 £ 0,05 049 + 0,14* 0,00

VLDL [mmol/l] 100 0,177 £ 0,08 0,25 £ 0,12* 0,02

LDL [mmol/l] 100 0,14 + 0,05 0,14 + 0,06 0,86

HDL [mmol/l] 100 0,08 + 0,02 0,09 % 0,04 0,86

Cholesterol

Plasma [mmol/1] 80 1,65 £ 0,23 1,75 £ 0,20 0,19
100 1,82 + 0,32 1,89 £ 0,44 0,59

VLDL [mmol/l] 100 0,04 + 0,02 0,05 + 0,01 0,03

LDL [mmol/l] 100 0,84 + 0,12 0,90 % 0,16 0,18

HDL [mmol/l] 100 0,80 + 0,12 0,80 + 0,16 0,85

Freie Fettsauren [mmol/l] 80 0,21 + 0,14 0,11 + 0,06* 0,02
100 1,48 * 0,60 1,41 £ 0,36 0,56

® Daten = Mittelwerte + Standardabweichung; normal verteilte Daten wurden mit dem t-Test und
nicht normal verteilte Daten mit dem Wilcoxon-Test auf statistisch signifikante Unterschiede zwi-
schen den Gruppen (p < 0,05)* geprift; Kontrollsauen: Experiment 1, 2: n = 10, 16; mit L-Carnitin
supplementierte Sauen: Experiment 1, 2: n =12, 19
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Die Konzentrationen der freien Fettsduren und der Gesamtketonkdrper im Serum unter-
schieden sich am 95. Trachtigkeitstag (Experiment 1) zwischen den beiden Gruppen
nicht. Im Experiment 2 war am 80. Trachtigkeitstag die freie Fettsaurenkonzentration im
Serum von mit L-Carnitin supplementierten Sauen um 48 % geringer als bei den Sauen
der Kontrollgruppe. Dieser Unterschied bestand am 100. Trachtigkeitstag nicht mehr. In
beiden Gruppen stieg die freie Fettsaurenkonzentrationen vom 80. zum 100. Trachtig-
keitstag an (p = 0,00).

2.2.4 Konzentrationen von Harnstoff, Glucose und freien Aminosauren im

Plasma und im Serum

Die Konzentrationen von Harnstoff im Plasma und Glucose im Serum wurden in den Ex-
perimenten 1 und 2 bestimmt und sind in der Tabelle 19 aufgefihrt. Die Analyse der Kon-
zentrationen der freien Aminosauren im Plasma erfolgte im Experiment 2 am 80. Trachtig-
keitstag. Eine Ergebnisauswahl ist Tabelle 20 zu entnehmen. Die Plasmakonzentrationen

aller bestimmten freien Aminosauren sind im Anhang Tabelle A-1 zusammengestellt.

L-Carnitin hatte keinen Einfluss auf die Harnstoffkonzentrationen der Sauen in den Experi-
menten 1 und 2. In beiden Gruppen stieg die Harnstoffkonzentration vom 80. zum 100.

Trachtigkeitstag signifikant (p < 0,01) an.

Tabelle 19: Konzentrationen von Harnstoff im Plasma und Glucose im Serum von trachti-
gen Kontrollsauen und trachtigen mit L-Carnitin supplementierten Sauen®

Parameter Einheit  Zeitpunkt Kontrolle + L-Carnitin p
[d] 125 mg/d

Experiment 1

Harnstoff [mmol/l] 95 4,00 = 0,63 3,63 £ 0,50 0,19

Glucose [mmol/l] 95 520 + 0,48 4,78 = 0,17* 0,02

Experiment 2

Harnstoff [mmol/1] 80 430 £ 0,93 4,14 + 0,87 0,61
100 6,27 + 1,35 6,71 £ 0,89 0,26

Glucose [mmol/l] 80 434 + 0,55 452 + 042 0,28
100 4,04 + 0,92 3,80 £ 0,87 0,44

@ Daten = Mittelwerte + Standardabweichung; signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen
(p < 0,05)* ermittelt mit dem t-Test; Kontrollsauen: Experiment 1, 2: n = 10, 16; mit L-Carnitin sup-
plementierte Sauen: Experiment 1, 2: n =12, 19

Die Glucosekonzentrationen im Serum waren am 95. Trachtigkeitstag bei mit L-Carnitin

supplementierten Sauen um 8 % geringer als bei den Sauen der Kontrollgruppe
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(Experiment 1). Im Experiment 2 unterschieden sich die Glucosekonzentrationen im
Serum am 80. und 100. Trachtigkeitstag zwischen den beiden Gruppen nicht.

Die L-Carnitinzulage senkte die Konzentrationen an Threonin, Asparagin und Histidin im
Plasma im Vergleich zur Kontrollgruppe. Die Konzentration an Phenylalanin war in der
Tendenz vermindert, wahrend die Argininkonzentration bei den Sauen mit L-Carnitinzula-
ge erhoht war. L-Carnitin hatte keinen Einfluss auf die Plasmakonzentrationen aller ande-
ren freien Aminosauren (Anhang Tabelle A-1). Ebenfalls waren die Summe der essentiel-

len Aminosauren und die Summe aller freien Aminosauren in beiden Gruppen gleich.

Tabelle 20: Konzentrationen der freien Aminosauren im Plasma von Kontrollsauen und
mit L-Carnitin supplementierten Sauen am 80. Trachtigkeitstag®

Parameter Einheit Kontrolle + L-Carnitin p
125 mg/d

Threonin [umol/l] 81 + 26 50 + 16" 0,00
Phenylalanin [umol/l] 52 + 14 44 + 8 0,07
Asparagin [umol/l] 22 5 17 + 6* 0,03
Histidin [umol/1] 59 + 14 43 £ 13* 0,00
Arginin [umol/I] 131 + 52 183 + 63* 0,01
Summe essentielle Aminosduren®  [mmol/l] 0,80 * 0,19 0,76 = 0,10 0,56
Summe freie Aminosauren [mmol/I] 2,82 + 0,65 2,84 + 0,73 0,93

@ Daten = Mittelwerte + Standardabweichung; ® essentielle Aminosauren = Phenylalanin, Threonin,
Leucin, Lysin, Isoleucin, Methionin, Valin, Tryptophan; normal verteilte Daten wurden mit dem
t-Test und nicht normal verteilte Daten mit dem Wilcoxon-Test auf statistisch signifikante Unter-
schiede zwischen den Gruppen (p < 0,05)* gepruft; Kontrollsauen: n = 16, mit L-Carnitin supple-
mentierte Sauen: n =19

2.2.5 Choriongewicht, DNA- und Proteinkonzentrationen im Chorion

Das Choriongewicht, die DNA- und Proteinkonzentrationen im Chorion wurden im Experi-
ment 4 bestimmt. Die Ergebnisse sind in der Tabelle 21 zusammengestellt.

Die Chorion von mit L-Carnitin supplementierten Sauen waren um 22 % schwerer als die
Chorion von Sauen der Kontrollgruppe (p = 0,10). Die Bestimmung der DNA- und Protein-
konzentrationen im Chorion erfolgte in den gepoolten Proben (Sauen der Kontrollgruppe:
32 gepoolte Chorionproben von 5 Sauen; mit L-Carnitin supplementierte Sauen: 33 ge-
poolte Chorionproben von 6 Sauen). Die DNA- und Proteinmengen pro g Chorion wurden
nicht durch die L-Carnitinzulage beeinflusst. Jedoch waren die Gesamt-DNA- und Ge-
samtproteinmengen im Chorion von mit L-Carnitin supplementierten Sauen um 38 % und
45 % hoher als im Chorion von Sauen der Kontrollgruppe. Der Gruppenunterschied der
Gesamt-DNA-Konzentration im Chorion war tendenziell. L-Carnitin hatte keinen Einfluss

auf das Protein/DNA-Verhaltnis als Indikator der ZellgroRRe.
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Tabelle 21: Choriongewichte, DNA- und Proteinkonzentrationen im Chorion von Kontroll-
sauen und mit L-Carnitin supplementierten Sauen zur Geburt®

Parameter Einheit Kontrolle + L-Carnitin p
125 mg/d

Choriongewicht [9/Chorion] 263 + 60 321 + 61 0,10
DNA [Mg/g Chorion] 13,5 £ 29 14,0 = 3,0 0,53
Protein [mg/g Chorion] 423 = 74 502 + 738 0,13
Gesamt-DNA [mg/Chorion] 357 + 112 492 + 1,18 0,08
Gesamtprotein [9/Chorion] 11,2 £ 1,9 16,2 + 2,1* 0,01
Protein/DNA [mg:mg/g] 3843 + 863 3508 £ 960 0,96

@ Daten = LSmeans * Standardabweichung; Daten wurden unter Nutzung eines gemischten linea-
ren Modells auf statistisch signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (p < 0,05)* geprift;
Kontrollsauen: n = 5, mit L-Carnitin supplementierte Sauen: n = 6

2.2.6 Konzentration des Glucosetransporters 1 im Chorion

Die GLUT1 Konzentration im Chorion wurde im Experiment 4 bestimmt. Aus Abbildung 2
ist ersichtlich, dass die Chorion von mit L-Carnitin supplementierten Sauen héhere relative

GLUT1 Proteinkonzentrationen aufwiesen als die Chorion der Kontrollsauen.

— GLUT1 ~50 kDa

— —— B-Actin ~44 kDa
—25-
s,
S20-
©
G 15-
N [ 1,62
>/
£10-
2
o 1,00
8- 05 -

0,0
Kontrolle L-Carnitin

Abbildung 2: Relative GLUT1-Proteinkonzentrationen und reprasentative Western Blots

im Chorion von Kontrollsauen und mit L-Carnitin supplementierten Sauen (Kontrolle = 1)

(Daten = Mittelwerte + Standardabweichung; Daten wurden unter Nutzung eines gemischten linea-
ren Modells auf statistisch signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (p < 0,05)* gepruft;
Kontrollsauen: n = 5; mit L-Carnitin supplementierte Sauen: n = 6)
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2.3 Ergebnisse bei laktierenden Sauen

2.31 Konzentration des gesamten L-Carnitin im Plasma

Die Konzentrationen des gesamten L-Carnitin im Plasma der laktierenden Sauen wurden

in den Experimenten 1 und 2 bestimmt und sind Tabelle 22 zu entnehmen.

Mit L-Carnitin supplementierte Sauen hatten am 3., 7., 10. und 21. Laktationstag (Experi-
ment 2) sowie am 21. Laktationstag (Experiment 1) héhere Konzentrationen des gesam-

ten L-Carnitin im Plasma als Sauen der Kontrollgruppe.

Tabelle 22: Konzentrationen des gesamten L-Carnitin im Plasma von laktierenden
Kontrollsauen und laktierenden mit L-Carnitin supplementierten Sauen?®

Parameter Einheit Zeitpunkt Kontrolle + L-Carnitin p
[d] 250 mg/d

Experiment 1

Gesamtes L-Carnitin [umol/1] 21 90 + 1,6 141 * 4,6* 0,00

Experiment 2

Gesamtes L-Carnitin [umol/1] 3 57 + 0,8 10,9 * 3,0* 0,04
[umol/I] 7 54 % 1,2 1,4 + 3,3* 0,05
[umol/l] 10 73 £ 14 134 = 3,1* 0,04
[umol/l] 21 72 + 3,3 129 + 11* 0,05

® Daten = Mittelwerte + Standardabweichung; normal verteilte Daten wurden mit dem t-Test und
nicht normal verteilte Daten mit dem Wilcoxon-Test auf statistisch signifikante Unterschiede zwi-
schen den Gruppen (p < 0,05)* geprift; Kontrollsauen: Experiment 1, 2: n = 8, 13; mit L-Carnitin
supplementierte Sauen: Experiment 1, 2: n =8, 14

2.3.2 Konzentrationen von Hormonen und Wachstumsfaktoren im Plasma und

im Serum

Die Konzentrationen von Hormonen und Wachstumsfaktoren im Plasma und Serum lak-
tierender Sauen wurden in den Experimenten 1 und 2 bestimmt und sind in den Tabellen
23 und 24 zusammengestellt.

Experiment 1: Am 21. Laktationstag hatten mit L-Carnitin supplementierte Sauen um
100 % hoéhere Insulinkonzentrationen im Serum und um 67 % hdhere Adrenalinkonzentra-
tionen im Plasma als Sauen der Kontrollgruppe. Der Unterschied der Adrenalinkonzentra-
tionen im Plasma zwischen den beiden Gruppen war nicht signifikant. L-Carnitin hatte
keinen Einfluss auf die Konzentrationen von Trijodthyronin, Thyroxin, Cortisol, Noradrena-

lin, 17B-Estradiol, Progesteron und Oxytocin im Plasma.
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Der Mittelwert der Somatotropinkonzentrationen im Plasma war bei mit L-Carnitin supple-
mentierten Sauen deutlich héher als bei Sauen der Kontrollgruppe. Aufgrund der grofRen
Streuung war der Unterschied jedoch nicht signifikant. In der Tendenz hatten Sauen mit

L-Carnitinzulage héhere IGF-1-Konzentrationen im Plasma als Sauen der Kontrollgruppe.

Tabelle 23: Konzentrationen von Hormonen und Wachstumsfaktoren im Plasma und im
Serum von Kontrollsauen und mit L-Carnitin supplementierten Sauen am 21. Laktations-
tag®

Parameter Einheit Kontrolle + L-Carnitin p
250 mg/d

Insulin [pmol/l] 67 + 23 134 + 64* 0,03
Trijodthyronin [nmol/l] 0,46 + 0,15 0,48 = 0,20 0,88
Thyroxin [nmol/1] 23 £ 7 26 + 4 0,41
Cortisol [nmol/l] 143 £ 63 116 * 52 0,98
Adrenalin [nmol/l] 45 + 32 75 % 36 0,11
Noradrenalin [nmol/I] 138 + 110 153 + 107 0,98
17B-Estradiol [pmol/1] 238 + 17 215 + 55 0,30
Progesteron [nmol/I] 0,77 + 0,18 0,96 + 0,32 0,19
Oxytocin [nmol/l] 7,33 + 4,94 740 + 4,50 0,80
Somatotropin [ug/l] 1,93 + 2,08 497 + 6,05 0,62
IGF-1 [nmol/1] 4,03 £ 1,22 5,78 + 1,93 0,07

® Daten = Mittelwerte + Standardabweichung; normal verteilte Daten wurden mit dem t-Test und
nicht normal verteilte Daten mit dem Wilcoxon-Test auf statistisch signifikante Unterschiede zwi-
schen den Gruppen (p < 0,05)* geprift; Kontrollsauen: n = 8; mit L-Carnitin supplementierte
Sauen:n=8

Experiment 2: Die Konzentrationen von IGF-1 im Plasma und Insulin im Serum unter-
schieden sich am 3., 7., 10. und 21. Laktationstag zwischen den beiden Gruppen nicht.
Jedoch waren die Mittelwerte der IGF-1-Konzentrationen bei Sauen mit L-Carnitinzulage
am 3., 7. und 21. Laktationstag héher, wahrend die Mittelwerte der Insulinkonzentrationen
im Serum zu allen Zeitpunkten geringer als bei den Kontrollsauen waren. Die Auswertung
nach den Faktoren Behandlung (Kontrolle, + L-Carnitin) und Zeit (3., 7., 10. und 21. Lakta-
tionstag) deutete einen Einfluss der Behandlung (p = 0,14) auf die IGF-1-Konzentrationen
im Plasma laktierender Sauen an. Dieser Einfluss war nicht signifikant.

Die Auswertung der Insulinkonzentrationen im Serum nach den Faktoren Behandlung und
Zeit zeigte einen Einfluss der Behandlung auf die Insulinkonzentrationen (p = 0,03).

Die IGFBP3-Konzentrationen im Plasma laktierender Sauen unterschieden sich nicht zwi-

schen den beiden Gruppen.
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Tabelle 24: Konzentrationen von IGF-1, IGFBP3 und Insulin im Plasma und im Serum von
Kontrollsauen und mit L-Carnitin supplementierten Sauen am 3., 7., 10. und 21. Lakta-
tionstag®

Parameter Einheit  Zeitpunkt Kontrolle + L-Carnitin p
[d] 250 mg/d

IGF-1 [nmol/l] 3 95 £ 43 11,4 £ 4,2 0,17
7 10,3 £ 3,8 12,2 + 47 0,35
10 12,5 + 3,6 12,0 + 4,2 0,94
21 10,3 = 3,7 11,4 £ 4,3 0,54

IGFBP3 [nmol/1] 3 0,43 + 0,11 0,46 + 0,14 0,56
7 0,64 £ 0,18 0,61 £ 0,13 0,56

Insulin [pmol/1] 3 587 + 366 470 + 325 0,30
7 518 + 269 425 + 301 0,32
10 619 + 416 384 + 317 0,10
21 535 + 265 471 + 233 0,53

@ Daten = Mittelwerte + Standardabweichung; normal verteilte Daten wurden mit dem t-Test und
nicht normal verteilte Daten mit dem Wilcoxon-Test auf statistisch signifikante Unterschiede zwi-
schen den Gruppen (p < 0,05)* geprift; Kontrollsauen: n = 13; mit L-Carnitin supplementierte
Sauen:n=14

2.3.3 Konzentrationen von Triacylglycerolen, Cholesterol, freien Fettsduren,

Gesamtketonkorpern, Glucose im Plasma, Serum und in den Lipoproteinen

Die Konzentrationen von freien Fettsauren, Gesamtketonkérpern und Glucose im Serum
wurden in den Experimenten 1 und 2 erfasst und sind der Tabelle 25 zu entnehmen. Die
Verlaufe der Triacylglycerol- und Cholesterolkonzentrationen im Plasma und in den Lipo-
proteinen wurden im Experiment 2 bestimmt und sind in Abhangigkeit von der Laktations-
zeit in den Abbildungen 3 und 4 dargestellt.

Im Experiment 1 hatten mit L-Carnitin supplementierte Sauen am 21. Laktationstag um
43 % geringere Konzentrationen von freien Fettsduren im Serum als Sauen der Kontroll-
gruppe. Die Mittelwerte beider Gruppen unterschieden sich in der Tendenz. Die Gesamt-
ketonkérperkonzentrationen im Serum waren bei Sauen mit L-Carnitinzulage um 273 %
héher als bei Sauen ohne L-Carnitinzulage. Der Einfluss von L-Carnitin war nicht
signifikant, da die Messwerte stark streuten und die Tieranzahl mit 8 Tieren pro Gruppe
gering war.

Im Experiment 2 war am 3. Laktationstag die Konzentration der freien Fettsauren im Se-
rum um 58 % vermindert gegenuber den Sauen der Kontrollgruppe. Die freien Fettsduren

stiegen bei den Sauen mit L-Carnitinzulage vom 3. zum 7. Laktationstag um den Faktor
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3,6 an (p = 0,01). Im weiteren Verlauf der Laktation (7., 10. und 21. Laktationstag) unter-
schieden sich die Konzentrationen von freien Fettsduren zwischen den beiden Gruppen
nicht.

Die L-Carnitinsupplementation bei laktierenden Sauen hatte keinen Einfluss auf die Tri-
acylglycerol- und Cholesterolkonzentrationen im Plasma und in den Lipoproteinen (Abbil-
dungen 3 und 4).

Im Experiment 1 hatten mit L-Carnitin supplementierte Sauen am 21. Laktationstag in der
Tendenz um 11 % hdhere Glucosekonzentrationen im Serum als Sauen der Kontrollgrup-
pe, wahrend im Experiment 2 kein Einfluss von L-Carnitin auf die Glucosekonzentrationen

im Serum festgestellt werden konnte.

Tabelle 25: Konzentrationen von freien Fettsauren, Gesamtketonkérpern und Glucose im
Serum von laktierenden Kontrollsauen und mit L-Carnitin supplementierten Sauen?

Parameter Einheit  Zeitpunkt Kontrolle + L-Carnitin p
[d] 250 mg/d

Experiment 1

Freie Fettsauren [mmol/1] 21 0,81 + 0,41 0,46 + 0,28 0,07

Gesamtketonkdrper  [umol/l] 21 8,90 + 484 33,2 % 35,8 0,34

Glucose [mmol/l] 21 566 £ 0,69 6,30 £ 0,47 0,06

Experiment 2

Freie Fettsauren [mmol/I] 3 0,12 + 0,09 0,05 + 0,03* 0,04
7 0,173 £ 0,10 0,18 £ 0,17 0,52
10 0,18 £ 0,17 0,15 £ 0,16 0,54
21 0,07 £ 0,05 0,13 + 0,15 0,62

Glucose [mmol/l] 3 527 + 1,07 596 + 146 0,19
7 558 + 0,84 499 * 1,02 0,12
10 514 £ 1,11 493 + 1,00 0,60
21 722 + 172 780 £ 234 047

@ Daten = Mittelwerte + Standardabweichung; normal verteilte Daten wurden mit dem t-Test und
nicht normal verteilte Daten mit dem Wilcoxon-Test auf statistisch signifikante Unterschiede zwi-
schen den Gruppen (p < 0,05)* geprift; Kontrollsauen: Experiment 1, 2: n = 8, 13; mit L-Carnitin
supplementierte Sauen: Experiment 1, 2: n =8, 14
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Abbildung 3: Konzentrationen von Triacylglycerolen im Plasma und in den Lipoproteinen
von laktierenden Kontrollsauen und mit L-Carnitin supplementierten Sauen

(Daten = Mittelwerte + Standardabweichung; Vergleich der Gruppenmittelwerte auf signifikante Un-
terschiede (p < 0,5) mit dem Wilcoxon-Test; Kontrollsauen: n = 13; mit L-Carnitin supplementierte

Sauen: n = 14)
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Abbildung 4: Konzentrationen von Cholesterol im Plasma und in den Lipoproteinen von

laktierenden Kontrollsauen und mit L-Carnitin supplementierten Sauen
Mittelwerte + Standardabweichung; Vergleich der Gruppenmittelwerte auf signifikante

(Daten =

Unterschiede (p < 0,5) mit dem Wilcoxon-Test; Kontrollsauen: n = 13; mit L-Carnitin supplementier-

te Sauen: n = 14)
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24 Ergebnisse bei Ferkeln

Die Untersuchungen zur Wirkung einer maternalen L-Carnitinsupplementation auf deren

Ferkel wurden im Experiment 2 durchgefuhrt.

241 Konzentration des gesamten L-Carnitin im Plasma

Die Konzentrationen des gesamten L-Carnitin im Plasma der Ferkel von Kontrollsauen

und von mit L-Carnitin supplementierten Sauen sind in Tabelle 26 zusammengestellt.

Ferkel von mit L-Carnitin supplementierten Sauen hatten zur Geburt, am 10. und am 20.
Lebenstag hohere Konzentrationen des gesamten L-Carnitin im Plasma als Ferkel von

Kontrollsauen.

Tabelle 26: Konzentration des gesamten L-Carnitin im Plasma der Ferkel von Kontrollsau-
en und der Ferkel von mit L-Carnitin supplementierten Sauen?

Parameter Einheit  Zeitpunkt Kontrolle + L-Carnitin p
[d]

Gesamtes L-Carnitin [umol/l] 0 151 + 2,2 20,0 + 1,6* 0,03
10 15,6 % 0,1 229 + 22 0,03
20 12,8 = 0,7 17,5 + 1,9 0,02

@ Daten = Mittelwerte + Standardabweichungen; signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen
(p < 0,05)* ermittelt mit dem t-Test; Ferkel von Kontrollsauen: n = 13; Ferkel von mit L-Carnitin sup-
plementierten Sauen: n = 14; Zeitpunkt 0 = 6 Stunden post partum

2.4.2 Konzentrationen von Hormonen und Wachstumsfaktoren im Plasma und

im Serum

Die Hormon- und Wachstumsfaktorkonzentrationen im Plasma und Serum der Ferkel von
Kontrollsauen und von mit L-Carnitin supplementierten Sauen sind in Tabelle 27 aufge-
fahrt.

Die L-Carnitinsupplementation der Sauen hatte keinen Einfluss auf die IGF-1-Konzentra-
tionen im Plasma der Ferkel am 10. und am 20. Lebenstag. Zur Geburt war die IGF-1-
Konzentration im Plasma bei 8 Ferkeln von Kontrollsauen und bei 7 Ferkeln von mit
L-Carnitin supplementierten Sauen unterhalb der Nachweisgrenze von 1 nmol/l (Immuno-

diagnostic Systems, Boldon, UK). Deshalb wurde kein Mittelwert errechnet.

50



Ergebnisse Ferkel

Die Konzentrationen von IGF-2 im Plasma und Insulin im Serum unterschieden sich nicht
zwischen den beiden Gruppen.

Die Cortisolkonzentrationen im Plasma waren bei Ferkeln von mit L-Carnitin supplemen-
tierten Sauen zur Geburt um 29 % und am 10. Lebenstag um 35 % geringer als bei den
Ferkeln von Kontrollsauen. Am 10. Lebenstag war der Unterschied tendenziell. Am 20.
Lebenstag unterschieden sich die Plasmakonzentrationen an Cortisol zwischen den bei-

den Gruppen nicht.

Tabelle 27: Konzentrationen von Hormonen und Wachstumsfaktoren im Plasma und im
Serum der Ferkel von Kontrollsauen und der Ferkel von mit L-Carnitin supplementierten
Sauen zur Geburt, am 10. und am 20. Lebenstag?

Parameter  Einheit  Zeitpunkt Kontrolle + L-Carnitin p
[d]

IGF-1 [nmol/1] 10 537 + 2,28 6,38 * 3,48 0,28
20 6,68 * 3,15 7,87 + 3,78 0,47

IGF-2 [nmol/l] 0 56,4 + 56,4 246 * 234 0,35

Insulin [pmol/1] 0 203 + 237 201 + 187 0,63
10 89 £ 72 78 * 60 0,79
20 92 + 64 65 + 59 0,40

Cortisol [nmol/l] 0 290 + 111 205 + 98* 0,04
10 164 £ 75 107 £ 77 0,07
20 151 + 64 126 = 75 0,19

@ Daten = Mittelwerte + Standardabweichung; signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen
(p < 0,05)* ermittelt mit dem Wilcoxon-Test; Ferkel von Kontrollsauen: n = 13; Ferkel von mit
L-Carnitin supplementierten Sauen: n = 14; Zeitpunkt 0 = 6 Stunden post partum

24.3 Konzentrationen von Triacylglycerolen, Cholesterol im Plasma, in den Lipo-

proteinen und in der Leber sowie von freien Fettsauren im Serum

Die Triacylglycerolkonzentrationen im Plasma, in den Lipoproteinen und in der Leber, so-
wie die Konzentrationen der freien Fettsduren im Serum der Ferkel sind in Tabelle 28 auf-
gefuhrt.

Die L-Carnitinsupplementation der Sauen hatte keinen Einfluss auf die Triacylglycerolkon-
zentrationen im Plasma, in den Lipoproteinen und in der Leber sowie auf die Konzentra-

tionen freier Fettsduren im Serum der Ferkel zur Geburt, am 10. und 20. Lebenstag.
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Tabelle 28: Konzentrationen von Triacylglycerolen im Plasma, in den Lipoproteinen, in der
Leber und Konzentrationen freier Fettsauren im Serum der Ferkel von Kontrollsauen und

der Ferkel von mit L-Carnitin supplementierten Sauen®

Parameter Einheit  Zeitpunkt Kontrolle + L-Carnitin p
[d]

Triacylglycerole

Plasma [mmol/l] 0 0,42 = 0,26 0,45 * 0,26 0,62
10 0,84 £ 0,24 0,97 +£ 0,39 0,57
20 0,68 + 0,12 0,88 + 0,33 0,13

VLDL [mmol/l] 0 0,10 £ 0,06 0,195 % 0,10 0,35
10 0,45 + 0,12 0,42 + 0,13 0,61
20 0,31 £ 0,08 0,37 £ 0,11 0,12

LDL [mmol/l] 0 0,11 £ 0,03 0,11 £ 0,04 0,90
10 0,16 + 0,06 0,13 £ 0,04 0,59
20 0,15 £ 0,04 0,16 £ 0,05 0,85

HDL [mmol/1] 0 0,12 + 0,06 0,11 + 0,05 0,77
10 0,24 £ 0,07 0,23 £ 0,08 0,79
20 0,12 + 0,04 0,15 + 0,06 0,09

Leber [umol/g] 0 17,8 + 8,9 16,9 £ 53 0,90
10 83 £ 3,8 97 £25 0,42
20 12,3 £ 2,1 12,5 £ 13 0,78

Freie [mmol/l] 0 0,22 = 0,10 0,23 % 0,12 0,89

Fettsduren 10 0,36 * 0,24 0,43 £ 0,21 0,40
20 0,27 + 0,10 0,32 + 0,16 0,46

@ Daten = Mittelwerte + Standardabweichung; normal verteilte Daten wurden mit dem t-Test und
nicht normal verteilte Daten mit dem Wilcoxon-Test auf statistisch signifikante Unterschiede zwi-
schen den Gruppen (p < 0,05) geprift; Ferkel von Kontrollsauen: n = 13; Ferkel von mit L-Carnitin

supplementierten Sauen: n = 14; Zeitpunkt 0 = 6 Stunden post partum

Die Cholesterolkonzentrationen im Plasma, in den Lipoproteinen und in der Leber der Fer-

kel sind in Tabelle 29 zusammengestellt. Zur Geburt waren die Cholesterolkonzentratio-

nen im Plasma und in den HDL bei Ferkeln von mit L-Carnitin supplementierter Sauen um

19 % und 21 % geringer als bei den Ferkeln der Kontrollsauen. Am 10. Lebenstag und am

20. Lebenstag unterschieden sich die Cholesterolkonzentrationen im Plasma und in den

Lipoproteinen nicht. Ebenso waren die Cholesterolkonzentrationen in der Leber gleich.
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Tabelle 29: Konzentrationen von Cholesterol im Plasma, in den Lipoproteinen und in der
Leber der Ferkel von Kontrollsauen und der Ferkel von mit L-Carnitin supplementierten
Sauen?®

Parameter Einheit  Zeitpunkt Kontrolle + L-Carnitin p
[d]

Plasma [mmol/l] 0 1,25 £ 0,30 1,01 £ 0,20* 0,03
10 3,06 + 0,39 3,11 £ 0,71 0,85
20 4,58 £ 1,01 504 £ 0,52 0,16

VLDL [mmol/1] 0 0,08 £ 0,09 0,03 £ 0,02 0,39
10 0,07 £ 0,02 0,07 £ 0,03 0,28
20 0,06 + 0,02 0,06 £ 0,01 0,48

LDL [mmol/l] 0 048 £ 0,19 0,38 £ 0,16 0,11
10 1,16 £ 0,19 1,25 + 0,43 0,87
20 1,73 £ 0,62 1,93 + 0,35 0,13

HDL [mmol/l] 0 0,44 £ 0,10 0,35 + 0,09* 0,02
10 1,77 £ 0,37 1,67 £ 0,28 0,45
20 1,70 £ 0,27 1,92 + 0,29 0,09

Leber [umol/g] 0 6,51 £ 2,79 592 + 0,89 0,28
10 6,14 £ 1,51 501 £ 1,97 0,13
20 7,59 + 1,37 8,17 £ 1,61 0,33

® Daten = Mittelwerte + Standardabweichung; normal verteilte Daten wurden mit dem t-Test und
nicht normal verteilte Daten mit dem Wilcoxon-Test auf statistisch signifikante Unterschiede zwi-
schen den Gruppen (p < 0,05)* gepruft; Ferkel von Kontrollsauen: n = 13; Ferkel von mit L-Carnitin
supplementierten Sauen: n = 14; Zeitpunkt 0 = 6 Stunden post partum

244 Konzentrationen von Glucose im Serum und Glykogen in der Leber

Die Glucosekonzentrationen im Serum und die Glykogenkonzentrationen in der Leber der

Ferkel sind aus Tabelle 30 ersichtlich.

Zur Geburt hatten Ferkel von mit L-Carnitin supplementierten Sauen um 26 % hdhere
Glucosekonzentrationen im Serum als Ferkel von Kontrollsauen (p = 0,09). Von der Ge-
burt bis zum 10. Lebenstag sank die Glucosekonzentration im Serum bei den Ferkeln von
mit L-Carnitin supplementierten Sauen (p = 0,03) und war am 10. Lebenstag um 28 % ge-
ringer sowie am 20. Lebenstag in der Tendenz geringer als bei den Ferkeln von Kontroll-
sauen.

Die Glykogenkonzentrationen in der Leber der Ferkel zur Geburt und am 10. Lebenstag

wurden durch die L-Carnitinsupplementierung der Sauen nicht beeinflusst.
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Am 20. Lebenstag tendierten Ferkel von mit L-Carnitin supplementierten Sauen zu niedri-

geren Leberglykogenkonzentrationen als Ferkel von Kontrollsauen.

Tabelle 30: Konzentrationen von Glucose im Serum und Glykogen in der Leber der Ferkel
von Kontrollsauen und der Ferkel von mit L-Carnitin supplementierten Sauen?®

Parameter Einheit  Zeitpunkt Kontrolle + L-Carnitin p
[d]

Glucose [mmol/l] 0 10,1 £ 4,1 12,7 + 3,6 0,09
10 14,0 = 4,0 10,1 + 2,4* 0,01
20 90 + 17 80 + 12 0,09

Leberglykogen [mg/g] 0 8,24 + 3,33 8,80 * 3,54 0,49
10 421 + 1,45 4,70 + 1,26 0,42
20 3,63 £ 1,43 261 £ 1,00 0,07

@ Daten = Mittelwerte + Standardabweichung; normal verteilte Daten wurden mit dem t-Test und
nicht normal verteilte Daten mit dem Wilcoxon-Test auf statistisch signifikante Unterschiede zwi-
schen den Gruppen (p < 0,05)* gepruft; Ferkel von Kontrollsauen: n = 13; Ferkel von mit L-Carnitin
supplementierten Sauen: n = 14; Zeitpunkt 0 = 6 Stunden post partum
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3 Diskussion

31 Einfluss einer L-Carnitinsupplementation auf die Konzentrationen des

gesamten L-Carnitin im Plasma von Sauen und Ferkeln

Vorangegangene Studien zeigten, dass eine L-Carnitinsupplementation bei trachtigen und
laktierenden Sauen die L-Carnitinkonzentrationen im Plasma steigert (Musser et al. 1999,
Ramanau et al. 2005, Waylan et al. 2005). Auch in den Experimenten 1 und 2 wiesen
mit L-Carnitin supplementierte Sauen in der Trachtigkeit und in der Laktation héhere Kon-
zentrationen des gesamten L-Carnitin im Plasma als Sauen der Kontrollgruppe auf. Ledig-
lich am 80. Trachtigkeitstag (Experiment 2) war die Konzentration des gesamten L-Carni-
tin nicht signifikant verandert, was moglicherweise auf die geringe Probenanzahl zurtck-
zufihren ist.

Die Untersuchung von Musser et al. (1999) und die eigenen Ergebnisse deuten an, dass
die Konzentration des gesamten L-Carnitin im Plasma von Sauen wahrend der Trachtig-
keit nicht abnimmt. Daher scheint sich der Verlauf der Plasmakonzentrationen des ge-
samten L-Carnitin bei trachtigen Sauen von schwangeren Frauen, bei denen die Konzen-
tration des gesamten L-Carnitin im Plasma sinkt (Genger et al. 1988, Schoderbeck et al.

1995, Lohninger et al. 2005), zu unterscheiden.

Ferkel von mit L-Carnitin supplementierten Sauen hatten zur Geburt um 32 % hdhere
Konzentrationen des gesamten L-Carnitin im Plasma als Ferkel von Sauen der Kontroll-
gruppe. Die Biosynthese von L-Carnitin ist bei Feten unzureichend entwickelt (Shenai und
Borum 1984, Coffey et al. 1991, Whitfield et al. 2003). Aufgrund dessen und der erhohten
Konzentration des gesamten L-Carnitin im Plasma der mit L-Carnitin supplementierten
Sauen ist ein verstarkter transplazentarer L-Carnitintransport von der Mutter zum Feten
sehr wahrscheinlich.

Am 10. und am 20. Lebenstag hatten Ferkel von Sauen mit L-Carnitinzulage héhere Kon-
zentrationen des gesamten L-Carnitin im Plasma als Ferkel von Sauen der Kontrollgrup-
pe. Da auch postnatal die L-Carnitinsynthese der Ferkel noch nicht vollstandig ausgebil-
det ist, ist die L-Carnitinkonzentration im Plasma der Ferkel von der exogenen L-Carnitin-
zufuhr abhangig (Coffey et al. 1991). Untersuchungen von Musser et al. (1999), Ramanau
et al. (2004) und Birkenfeld et al. (2006a) zeigten, dass eine L-Carnitinsupplementation
bei laktierenden Sauen die L-Carnitinkonzentration in der Sauenmilch erhéht. Deshalb
kann angenommen werden, dass die erhéhten Konzentrationen des gesamten L-Carnitin

im Ferkelplasma auf einer héheren L-Carnitinzufuhr durch die Sauenmilch beruhen.
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3.2 Einfluss einer L-Carnitinsupplementation bei trachtigen Sauen

3.2.1  Einfluss einer L-Carnitinsupplementation auf die reproduktive Leistung und

die Chorionentwicklung bei trachtigen Sauen

In dieser Studie hatte die L-Carnitinsupplementation der Sauen keinen Einfluss auf die
Anzahl insgesamt geborener und lebend geborener Ferkel, senkte aber die Anzahl tot ge-
borener Ferkel in den Experimenten 1 und 2. Eine Verminderung der Anzahl tot gebore-
ner Ferkel sowie eine Verringerung der Anzahl lebensschwacher Ferkel (Ferkelgewicht
< 800 g zur Geburt) bei mit L-Carnitin supplementierten Sauen stellten auch Musser et al.
(1999), Eder et al. (2001) und Ramanau et al. (2002) fest. Die Untersuchungen der Auto-
ren zeigten ebenfalls, dass Ferkel von mit L-Carnitin supplementierten, trachtigen Sauen
ein hoheres Geburtsgewicht hatten, als Ferkel von Sauen der Kontrollgruppe. In den Ex-
perimenten 1, 2 und 4 dieser Arbeit hatten mit L-Carnitin supplementierte Sauen um 6 %,
6 % und 13 % schwerere Ferkel zur Geburt, als Sauen der Kontrollgruppe. Aufgrund einer
geringeren Anzahl an Sauen waren diese Unterschiede zwar nicht signifikant, scheinen
jedoch trotzdem die Daten friiherer Untersuchungen mit einer groReren Tieranzahl (Mus-
ser et al. 1999, Eder et al. 2001, Ramanau et al. 2002, Waylan et al. 2005) zu bestatigen.

Musser et al. (1999) und Eder et al. (2001) vermuteten, dass das erhdhte Ferkelgewicht
von mit L-Carnitin supplementierten Sauen zur Geburt die Folge einer verbesserten intra-
uterinen Nahrstoffversorgung der Feten ist. Die Grélie der Plazenta und deren Kapazitat
Nahrstoffe zu transportieren spielt flr die Nahrstoffversorgung der Feten eine entschei-
dende Rolle (Rehfeldt et al. 2004). Deshalb wurde geprift, ob L-Carnitin einen Einfluss
auf Parameter der Chorionentwicklung ausiibt. Neben dem Gewicht liefert die Gesamt-
DNA-Konzentration eines Gewebes eine Aussage zur Zellzahl. Die Proteinkonzentration
und das Protein/DNA-Verhaltnis geben Hinweise auf die Proteinsynthesekapazitat und die
ZellgroRRe (Hard und Anderson 1983, Boutinaud et al. 2003).

Die Daten zeigen, dass mit L-Carnitin supplementierte Sauen in der Tendenz schwerere
Chorion zur Geburt hatten als Sauen der Kontrollgruppe. Bei Vianna et al. (2004) korre-
lierte das Gewicht der Plazenten mit dem Gewicht der Feten. Deshalb wird ein Zusam-
menhang zwischen den tendenziell schwereren Chorion und den in friiheren Studien beo-
bachteten erhéhten Ferkelgewichten von mit L-Carnitin supplementierten Sauen (Musser
et al. 1999, Eder et al. 2001, Ramanau et al. 2002) vermutet.

Die erhéhten Gesamt-Protein und Gesamt-DNA-Konzentrationen (p < 0,1) sowie das un-
veranderte Protein/DNA-Verhaltnis weisen auf eine Hyperplasie des Choriongewebes bei

mit L-Carnitin supplementierten Sauen hin. Méglicherweise spiegeln jedoch die ermittelten
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Gesamt-DNA-Konzentrationen nicht die wahren DNA-Konzentrationen wider. Dies ist da-
rin begrindet, dass nach AbstoRung der Plazenta Abbauprozesse, insbesondere der Ab-
bau von DNA durch DNAsen einsetzt.

Eine Ursache fir die erhdhten Gesamt-Protein- und tendenziell erhdhten Gesamt-DNA-
Konzentrationen im Chorion ist in den gesteigerten IGF-Konzentrationen im Plasma der
mit L-Carnitin supplementierten Sauen zu sehen, da IGFs die DNA- und Proteinsynthese
stimulieren (O’Dell und Day 1998, Geiger et al. 1999, Davis et al. 2002).

Die Verfugbarkeit von Glucose ist die primare Determinante des fetalen Wachstums
(Gluckman 1997). Um eine Aussage Uber die Glucosetransportkapazitat des Chorion zu
treffen, wurde die GLUT1-Proteinkonzentration bestimmt. Diese ist in der Basalmembran
(fetale Seite der Plazenta) geringer als auf der mikrovilldsen Membran (maternale Seite
der Plazenta). Folglich stellen Veranderungen in der basalen GLUT1-Konzentration auch
Veranderungen im transplazentarem Glucosetransport dar (Jansson et al. 1993, llisley
2000). Die GLUT1-Konzentrationen im Chorion von mit L-Carnitin supplementierten Sau-
en waren zur Geburt héher als im Chorion von Sauen der Kontrollgruppe. Deshalb wird
vermutet, dass L-Carnitin die Kapazitat des Glucosetransportes von der maternalen zur
fetalen Seite der Plazenta steigert. Eine Folge davon kdnnten die tendenziell erhdhten
Glucosekonzentrationen im Serum der Ferkel von mit L-Carnitin supplementierten Sauen
zur Geburt sein. Erhéhte GLUT1-Expressionen und gesteigerte Glucoseaufnahmen wur-
den auch in der Plazenta von Frauen mit Diabetes mellitus festgestellt (Jansson et al.
1999). Aufgrund einer Hyperglykdmie wiesen deren Feten ein verstarktes intrauterines
Wachstum auf (Jovanovic-Peterson et al. 1991). Folglich ware eine verbesserte Versor-
gung mit Glucose wahrend der intrauterinen Entwicklung eine mdgliche Erklarung fir die
in vorangegangenen Studien (Musser et al. 1999, Eder et al. 2001, Ramanau et al. 2002)
beobachteten hoheren Ferkelgewichte und die verminderte Anzahl lebensschwacher Fer-

kel von mit L-Carnitin supplementierten Sauen.

3.2.2 Einfluss einer L-Carnitinsupplementation auf die Konzentrationen von
Hormonen und Wachstumsfaktoren im Plasma und im Serum bei trachtigen

Sauen

Die Kenntnisse zur Wirkung von L-Carnitin auf den endokrinen Status der Sau sind ge-
ring. Deshalb war ein Ziel von Experiment 1, den Einfluss von L-Carnitin auf endokrinolo-
gische Parameter bei trachtigen Sauen zu erfassen. Dieses Experiment bildete die Grund-
lage fur die weitergehenden Untersuchungen. In diesem sowie in den folgenden Experi-

menten erfolgte die Bestimmung der Hormonkonzentrationen im Plasma und Serum als
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Einzelmessung. Deshalb sind diese Ergebnisse als Ansatze und Hinweise fur die Wirkun-

gen von L-Carnitin zu betrachten.

Die Hormone 17B-Estradiol, Progesteron und Oxytocin sind an der Kontrolle des Wachs-
tums, der Aufrechterhaltung der Graviditat sowie der Plazentenbildung beteiligt. Deren
Freisetzung wird durch Ubergeordnete Zentren (Hypothalamus, Hypophyse) reguliert. Im
Experiment 1 hatte L-Carnitin keinen Einfluss auf die Konzentrationen dieser Hormone im
Plasma und Serum der Sauen am 95. Trachtigkeitstag. Dies indiziert, dass L-Carnitin

nicht deren Freisetzung Uber die hypothalare-hypophysare Achse verandert.

L-Carnitin beeinflusste die Konzentrationen von Hormonen im Plasma und Serum, die in
den Energiestoffwechsel involviert sind. Bei den katabol wirkenden Hormonen war im
Plasma die Cortisolkonzentration erhéht und die Thyroxinkonzentration in der Tendenz
gesteigert. Innerhalb der anabol wirkenden Hormone konnten verminderte Insulinkonzen-
trationen im Serum und in der Tendenz erhéhte IGF-1-Konzentrationen im Plasma festge-
stellt werden. Diese Veranderungen deuten an, dass eine L-Carnitinsupplementation bei
trachtigen Sauen sowohl katabole als auch anabole Stoffwechselprozesse beeinflusst.

Die verringerten Insulinkonzentrationen im Serum am 95. Trachtigkeitstag (Experiment 1)
und die um 49 % geringeren, jedoch nicht statistisch signifikant veranderten, Insulinkon-
zentrationen am 100. Trachtigkeitstag (Experiment 2) bei den mit L-Carnitin supplemen-
tierten Sauen stehen im Widerspruch zu Musser et al. (1999). Deren Untersuchung zeig-
te, dass L-Carnitin die Insulinkonzentrationen im Serum der Sauen am 10. und am 60., je-
doch nicht am 90. Trachtigkeitstag, erhoht.

Die Grinde fir die verminderten Insulinkonzentrationen sind unklar. Einen Hinweis liefern
die geringeren Glucosekonzentrationen im Serum am 95. Trachtigkeitstag und die erhdhte
GLUT1-Konzentration im Chorion von mit L-Carnitin supplementierten Sauen. Aufgrund
des angenommenen erhohten transplazentaren Glucosetransportes konnte die Glucose-
konzentration im Serum der Sauen sinken und moglicherweise die Insulinfreisetzung aus
dem Pankreas vermindern. Ein weiterer Hinweis ist in der inhibitorischen Wirkung von
IGF-1 auf die Insulinsekretion aus dem Pankreas zu sehen (Leahy und Vandekerkhove
1990, Zenobi et al. 1992, Liu et al. 1994). Es ist jedoch zu beachten, dass insbesondere
die Insulinkonzentrationen im Serum Uber den Tagesverlauf sehr schwanken. Da die Ef-
fekte von L-Carnitin auf die Insulin- und Glucosekonzentrationen in den Experimenten 1

und 2 nicht gleich waren, sind weitere Untersuchungen notig.

Ein signifikanter Einfluss von L-Carnitin auf die Somatotropinkonzentrationen im Plasma
konnte aufgrund starker tierindividueller Schwankungen nicht festgestellt werden. Jedoch

erhohte L-Carnitin in der Tendenz die IGF-1-Konzentrationen im Plasma der Sauen am
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95. Trachtigkeitstag. Aufgrund dessen wurde in Experiment 2 und 3 der Einfluss von
L-Carnitin auf das IGF-System bei trachtigen Sauen naher gepriift.

Auch am 80. Trachtigkeitstag (Experiment 2 und 3) sowie am 103. Trachtigkeitstag (Expe-
riment 3), hatten mit L-Carnitin supplementierte Sauen héhere IGF-1-Konzentrationen im
Plasma als Sauen der Kontrollgruppe, wenn auch nicht immer signifikant. Am 60. Trach-
tigkeitstag senkte die L-Carnitinzulage die IGF-1-Konzentration im Plasma (Experiment 3)
gegeniiber den Kontrollsauen. Diese Ergebnisse lassen annehmen, dass L-Carnitin die
Plasma-IGF-1-Konzentrationen bei Sauen hauptsachlich nach der mittleren Trachtigkeit
beeinflusst. Diese Annahme wird durch die Untersuchungen von Waylan et al. (2005), die
am 28. und 57. Trachtigkeitstag keinen Einfluss von L-Carnitin auf die IGF-1-Konzentratio-
nen im Plasma feststellten, sowie Musser et al. (1999), die eine Erh6hung am 60. und am
90. Trachtigkeitstag beobachteten, gestitzt.

Am 80. Trachtigkeitstag (Experiment 2) hatten mit L-Carnitin supplementierte Sauen ne-
ben erhdhten IGF-1- auch erhdhte IGF-2-Konzentrationen im Plasma. Dies indiziert, dass
L-Carnitin die IGF-Synthese erhoht. Die Synthese der IGFs in der Leber und in anderen
Geweben wird durch das hypophysare Hormon Somatotropin stimuliert (Klindt et al. 1992,
Rehfeldt et al. 1996, Schneider et al. 2002). Da L-Carnitin die Blut/Hirnschranke durch-
queren kann (Inano et al. 2003, Berezowski et al. 2004, Nalecz et al. 2004), wird vermu-
tet, dass L-Carnitin die Somatotropinfreisetzung, welche durch Somatostatin inhibiert wird,
beeinflusst. Aufgrund der starken Streuung der Somatotropin- und Somatostatinkonzen-
trationen im Plasma der Sauen konnte jedoch kein Einfluss von L-Carnitin festgestellt wer-
den. Deshalb besteht die Mdglichkeit, dass eine verstarkte Expression von Somatotropin-
rezeptoren in IGF-produzierenden Zellen fiir die Erhéhung der IGF-Konzentrationen ver-
antwortlich ist.

Die Freisetzung und Bioverfligbarkeit der IGFs flir die Rezeptoren der Zielgewebe wird
durch IGFBPs reguliert (Han und Carter 2000). Das am starksten zirkulierende IGFBP im
Blut des postnatalen Schweins ist IGFBP3 (Owens et al. 1991). IGFBP3 bildet mit IGF-1,
IGF-2 und einer saure-labilen Untereinheit im Plasma einen Komplex, welcher das Kapil-
larendothel nicht durchdringen kann. Deshalb kénnen Veranderungen in den zirkulieren-
den IGFBP3- und/oder IGF-1-Konzentrationen zu Veranderungen der freien IGF-1-Kon-
zentrationen im Blut fihren (Rehfeldt et al. 2004). Mit L-Carnitin supplementierte Sauen
hatten am 80. Trachtigkeitstag eine geringere IGFBP3-Konzentration sowie hohere
IGF-1/IGFBP3- und IGF-2/IGFBP3-Verhaltnisse im Blut als Sauen der Kontrollgruppe.
Wahrend bei den Sauen der Kontrollgruppe die IGF-1-Konzentration mit der IGFBP3-Kon-
zentration positiv korrelierte, bestand diese Beziehung bei Sauen mit L-Carnitinzulage

nicht. Dies lasst vermuten, dass L-Carnitin Uber eine Reduktion von IGFBP3 den Anteil an
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freien IGF-1 und IGF-2 im Blut erhdhte, infolge dessen mehr IGFs fiir die Zielgewebe ver-

fuUgbar waren.

Die Bedeutung von IGF-1 und IGF-2 fur das fetale und plazentare Wachstum wurde an
IGF-1- und IGF-2-knock-out-Mausen gezeigt, deren Nachkommen eine deutliche Wachs-
tumsretardation aufwiesen (DeChiara et al. 1990, Baker et al. 1993, D Ercole et al. 1996).
Erhéhte maternale IGF-1 und IGF-2-Konzentrationen wurden in Zusammenhang mit ge-
steigerten Fetal- und Neonatalgewichten bei trachtigen Schweinen, Ratten, Meerschwein-
chen und Mausen beobachtet (Gluckman et al. 1992, Sterle et al. 1995, Gatford et al.
2000, Roberts et al. 2001, Sohistrom et al. 2001). Die maternale |IGF-2-Konzentration be-
einflusst wahrscheinlich das Wachstum, die Differenzierung und Angiogenese der Plazen-
ta (Herr et al. 2003). Die maternale IGF-1-Konzentration im Plasma ist fiir die Entwicklung
der Plazenta und die transplazentare Versorgung der Feten mit Nahrstoffen bedeutend
(Kelley et al. 1995, Sterle et al. 1995). Dass IGF-1 die GLUT1-Expression in der Plazenta
steigert, wurde von Baumann et al. (2002) zusammengefasst. Die erhéhten GLUT1-Kon-
zentrationen im Chorion von mit L-Carnitin supplementierten Sauen kdnnten deshalb eine
Folge der hoheren IGF-1- und IGF-2-Konzentrationen im Plasma sein. Untersuchungen
von Rehfeldt et al. (1996, 2001) und Sterle et al. (1998) zeigten bei mit Somatotropin be-
handelten Sauen erhéhte maternale IGF-1-Konzentrationen im Plasma, gesteigerte Pla-
zenten-, Chorion- und Fetalgewichte, sowie hdhere Proteingehalte im Chorion. Dies steht

in Ubereinstimmung zu den Daten der vorliegenden Studie.

Insgesamt lassen die Ergebnisse die Schlussfolgerung zu, dass eine L-Carnitinsupple-
mentation bei trdchtigen Sauen den endokrinen Status und insbesondere das IGF-System
in der spaten Trachtigkeit beeinflusst. Die Ergebnisse deuten an, dass L-Carnitin den An-
teil von freiem IGF-1 und IGF-2 vermutlich durch eine Verminderung der Konzentration
von IGFBP3 erhoht. L-Carnitin steigert wahrscheinlich Gber eine Beeinflussung der mater-
nalen IGF-Konzentrationen die Entwicklung des Chorion, welche sich in tendenziell héhe-
ren Choriongewichten und einer Hyperplasie der Zellen aufierte. Die erhdhten GLUT1-
Konzentrationen im Chorion lassen darauf schlieRen, dass L-Carnitin die Kapazitat des
Glucosetransportes von der maternalen Seite zur fetalen Seite der Plazenta steigert. Die
vermutlich gesteigerte intrauterine Glucoseversorgung der Feten kann fiir die erhdhten
Geburtsgewichte der Ferkel von mit L-Carnitin supplementierten Sauen verantwortlich
sein. Die urspringlich aufgestellte Hypothese, dass L-Carnitin durch erhdhte IGF-Konzen-
trationen die Entwicklung der Plazenta verstarkt, in dessen Folge die intrauterine Nahr-
stoffversorgung verbessert und dadurch das Wachstum der Feten steigert, durfte dem-

nach zutreffen.
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3.2.3 Einfluss einer L-Carnitinsupplementation auf die Konzentrationen ausge-
wahlter Parameter des Lipidstoffwechsels im Plasma und im Serum bei

trachtigen Sauen

Untersuchungen beim Menschen zeigten, dass eine L-Carnitinsupplementation die 3-Oxi-
dation langkettiger Fettsauren steigert und zu einer Reduktion der Konzentration der frei-
en Fettsauren sowie einer Zunahme der Konzentration der Gesamtketonkdrper im Serum
fuhren kann (Avogaro et al. 1981, Mdller et al. 2002). Ein verbesserter L-Carnitinstatus bei
mit L-Carnitin supplementierten Sauen kénnte deshalb zu einer gesteigerten Rate der B-
Oxidation und somit zu einer Beeinflussung des Lipidstoffwechsels fiihren. Um diese An-
nahme zu prifen, wurden die Konzentrationen ausgewahlter Parameter des Lipidstoff-
wechsels (freie Fettsauren, Gesamtketonkdrper, Triacylglycerole und Cholesterol) im Se-

rum, Plasma und in den Lipoproteinen bestimmt.

Insgesamt betrachtet, hatte L-Carnitin in diesen Experimenten keine eindeutigen Effekte
auf die Triacylglycerolkonzentrationen im Plasma und in den Lipoproteinen sowie auf die
Konzentrationen freier Fettsduren und Gesamtketonkdrper im Serum. Dies |dsst anneh-
men, dass die L-Carnitinsupplementation bei trachtigen Sauen den Lipidstoffwechsel le-
diglich marginal beeinflusste und die B-Oxidation wahrscheinlich nicht erhdhte.

Die erhdhten Triacylglycerolkonzentrationen im Plasma und VLDL der mit L-Carnitin sup-
plementierten Sauen am 100. Trachtigkeitstag stehen mdglicherweise mit der Futterauf-
nahme in Zusammenhang. Hentges et al. (1987) zeigten, dass ad libitum gefltterte trach-
tige Sauen hdéhere Triacylglycerolkonzentrationen im Plasma und VLDL aufwiesen als re-
striktiv gefutterte Tiere. Deshalb kdbnnte angenommen werden, dass die erhdhte Futterauf-
nahme der trachtigen mit L-Carnitin supplementierten Sauen in Experiment 2 die hepati-
sche Lipogenese sowie die Sekretion von Triacylglycerolen ber die VLDL steigerte, infol-
ge dessen die Triacylglycerolkonzentration im Plasma stieg. Die unveranderten Ricken-
speckdicken der Sauen am 110. Trachtigkeitstag lassen vermuten, dass L-Carnitin die
Freisetzung von Korperfett nicht beeinflusste. Hingegen flihrte bei wachsenden Schwei-
nen eine L-Carnitinsupplementation zu einem reduziertem Korperfettgehalt sowie einem
gesteigertem Proteingehalt (Owen et al. 1996, 2001a, b, Heo et al. 2000). Owen et al.
(2001a) vermuteten eine gesteigerte B-Oxidation, welche die Aktivitat der verzweigtketti-
gen Ketosaurendehydrogenase inhibiert und die Oxidation von verzweigtkettigen Amino-
sauren reduziert. Demnach scheinen sich die Wirkungen einer L-Carnitinzulage auf den

Lipidstoffwechsel bei trachtigen Sauen und wachsenden Schweinen zu unterscheiden.

Auffallend waren die Konzentrationen der freien Fettsduren im Serum in den Experimen-

ten 1 und 2. Trotz dessen, dass die Blutproben der Sauen jeweils zur gleichen Zeit nach
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einer definierten Nichterung gewonnen wurden, wiesen die Konzentrationen der freien
Fettsduren im Serum eine hohe individuelle Variabilitdt auf. Auch in den Untersuchungen
von Trottier und Easter (1995), Revell et al. (1998) und Kusina et al. (1999) variierten die
Konzentrationen der freien Fettsduren im Serum stark. Dies weist auf eine vielseitige Be-
einflussung dieses Parameters bei Schweinen hin. Die deutlich héheren Konzentrationen
im Experiment 2 gegenuber Experiment 1 lassen vermuten, dass Jungsauen mehr Fett
wahrend einer Nuchterungsphase mobilisieren als Sauen im dritten Reproduktionszyklus.

Die erhdhten Cholesterolkonzentrationen in den VLDL der Sauen mit L-Carnitinzulage
weisen auf eine verstarkte endogene Synthese und Sekretion von Cholesterol aus der Le-
ber hin. Da aber die Cholesterolkonzentrationen in den LDL, HDL und im Plasma nicht
durch die L-Carnitinsupplementation beeinflusst wurden, kann vermutet werden, dass

L-Carnitin den Cholesterolstoffwechsel nur geringfiigig beeinflusste.

3.24 Einfluss einer L-Carnitinsupplementation auf die Konzentrationen von

Harnstoff und freien Aminosauren im Plasma bei trachtigen Sauen

Um Hinweise zum Einfluss einer L-Carnitinsupplementation auf die Stickstoffverwertung
bei trachtigen Sauen zu erhalten, wurden die Konzentrationen von Harnstoff und freien
Aminosauren im Plasma bestimmt.

Coma et al. (1995) zeigten, dass eine verstarkte Nutzung von Aminosauren fur die Pro-
teinsynthese die Harnstoffkonzentration im Plasma bei einer konstanten Proteinaufnahme
reduziert. Im Experiment 1 waren die Harnstoffkonzentrationen im Plasma und die Futter-
aufnahmen der Sauen gleich. Dies lasst vermuten, dass eine L-Carnitinsupplementation
von trachtigen Sauen nicht die Verwertung von Aminosauren fiir die Proteinsynthese stei-
gert. Im Experiment 2 war die Harnstoffkonzentration im Plasma ebenfalls gleich, jedoch
hatten mit L-Carnitin supplementierte Sauen eine hdhere tagliche Futteraufnahme
(+0,4 kg) und somit gesteigerte tagliche Proteinzufuhr (+61 g) als Sauen der Kontrollgrup-
pe. Daher ist in diesem Experiment die Harnstoffkonzentration im Plasma fiir die Verwer-
tung von Aminosauren weniger aussagekraftig.

Die Vermutung, dass L-Carnitin nicht die Verwertung von Aminosauren steigert, wird in
Experiment 2 durch die unveranderten Gesamtkonzentrationen an freien Aminosauren im
Plasma der Sauen gestitzt. Da jedoch die Plasmakonzentrationen von Harnstoff und frei-
en Aminosauren nur einen Hinweis auf den Proteinumsatz geben, ist eine endgultige Aus-
sage zum Einfluss von L-Carnitin auf die Stickstoffverwertung bei tradchtigen Sauen nicht
moglich. Fur eine abschlielende Klarung ware die Ermittlung einer Stickstoffbilanz nétig,

welche aus technischen Grinden nicht ermittelt wurde.
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Die bisherigen Erkenntnisse zur Wirkung von L-Carnitin auf die Stickstoffverwertung sind
nicht einheitlich. Bei wachsenden Schweinen flihrte eine L-Carnitinsupplementation zu
einer Steigerung der Stickstoffretention, -verwertung, Proteinsynthese und Anreicherung
von Kdorperprotein (Owen et al. 1996, 2001a, Heo et al. 2000). Diese Ergebnisse stehen in
Widerspruch zu Untersuchungen von Hoffmann et al. (1993) und Rincker et al. (2003),
welche keinen Effekt einer L-Carnitinsupplementation auf die Harnstoffkonzentration im
Plasma und die Stickstoffretention feststellten. Ebenfalls hatte eine Carnichrome-Supple-
mentation (Kombination aus L-Carnitin und Chrom) keinen Einfluss auf die Stickstoffreten-

tion bei trachtigen Sauen (Young et al. 2004).

3.3 Einfluss einer L-Carnitinsupplementation auf die Konzentrationen von Hor-
monen und Wachstumsfaktoren sowie ausgewahlter Parameter des Lipid-

stoffwechsels im Plasma und im Serum bei laktierenden Sauen

Das Saugverhalten der Ferkel, insbesondere die Saugefrequenz, spielt eine wichtige Rol-
le in der Regulation der Milchdrisenentwicklung und der Milchproduktion (Spinka et al.
1997, Auldist et al. 2000). Untersuchungen von Birkenfeld et al. (2006b) zeigten, dass
Ferkel von mit L-Carnitin supplementierten Sauen langer sdugen als Ferkel von Sauen
ohne L-Carnitinsupplementation. Dieses erhdhte Saugverhalten flhrte wahrscheinlich
Uber eine verstarkte Stimulation der Milchdrisen zu einer Zunahme der Milchdrisengrofie
(Felgner 2004) und der erhdhten Milchproduktion von mit L-Carnitin supplementierten
Sauen (Ramanau et al. 2004, 2005). Die biochemischen Ursachen dieser Effekte sind
nicht bekannt. Da das Wachstum der Milchdrise und die Milchproduktion hormoneller
Kontrolle unterliegen, wurde in Experiment 1 gepruft, ob Erklarungsansatze fir diese Ef-

fekte auf endokrinologischer Ebene vorliegen.

Es wurden die Konzentrationen von Cortisol, 17B-Estradiol, Progesteron, Oxytocin, Trijod-
thyronin und Thyroxin im Plasma der Sauen untersucht, da diese Hormone am Wachstum
der Milchdriise, der Milchsynthese und -ejektion sowie der Aufrechterhaltung der Stoff-
wechselleistung der Milchdriise beteiligt sind. Die Ergebnisse lassen keinen Einfluss der
L-Carnitinsupplementation der Sauen auf die Plasmakonzentrationen dieser Hormone am
21. Laktationstag erkennen. Dies indiziert, dass L-Carnitin deren Freisetzung Uber die hy-
pothalare-hypophyséare Achse nicht veranderte.

Die L-Carnitinsupplementation der Sauen erhdhte die Insulin- sowie in der Tendenz die
IGF-1-Konzentrationen im Serum und Plasma gegeniber den Kontrollsauen. Zusammen

mit den tendenziell erhohten Glucosekonzentrationen im Serum der Sauen deutet sich ein

63



Diskussion L-Carnitin bei laktierenden Sauen

Zusammenhang zur Milchsynthese an, da Glucose das Hauptsubstrat der Milchsynthese
ist und diese durch die Verfiigbarkeit von Nahrstoffen bestimmt wird (Boyd und Kensinger
1998). IGF-1 ist an der Entwicklung der Milchdrise beteiligt, wirkt mitogen und stimuliert
die DNA-Synthese (Averette et al. 1999, Weber et al. 2001, Cohick 1998, Strange et al.
2002). Deshalb kénnten die erhéhten DNA-Konzentrationen in den Milchdriisen von mit
L-Carnitin supplementierten Sauen in diesem Experiment (Felgner 2004) eine Folge der
tendenziell erhdhten IGF-1-Konzentrationen im Plasma sein.

Die erhéhte Milchproduktion der mit L-Carnitin supplementierten Sauen ist mit einem er-
hohten Bedarf an Fettsauren fir die Milchsynthese verbunden. Sauen mit L-Carnitinzula-
ge hatten bei unzureichender Energiezufuhr wahrend der Laktation eine héhere Abnahme
der Rickenspeckdicke als Sauen der Kontrollgruppe. Aufgrund dessen vermuteten Ra-
manau et al. (2005), dass mit L-Carnitin supplementierte Sauen zusatzlich Fettgewebe
mobilisieren, welches fir die Milchproduktion genutzt wird. Die Lipolyse im Fettgewebe
wird durch Adrenalin und Somatotropin gesteigert (Snyder et al. 1995, Kim et al. 1999,
Akanbi und Mersmann 1996, Ostrowska et al. 2002). L-Carnitin hatte zwar keinen signifi-
kanten Einfluss auf die Somatotropinkonzentrationen im Plasma, erhohte jedoch tenden-
ziell die IGF-1- und Adrenalinkonzentrationen im Plasma. Dies lasst vermuten, dass
L-Carnitin Uber eine Beeinflussung der IGF-1- und Adrenalinkonzentrationen die Lipolyse
verstarkt, in dessen Folge mehr Fettsauren fir die Milchsynthese bereitgestellt werden
koénnten.

Insgesamt zeigen die Ergebnisse, dass eine L-Carnitinsupplementation bei laktierenden,
energie- und proteinarm gefltterten Sauen die Insulin- sowie in der Tendenz die IGF-1-
und Adrenalinkonzentrationen im Serum und Plasma beeinflusste. Diese Veranderungen

kdnnen mit der Milchsynthese und dem Milchdrisenwachstum in Zusammenhang stehen.

Der Energiebedarf der mit L-Carnitin supplementierten Sauen ist aufgrund der erhéhten
Milchproduktion gesteigert (Ramanau et al. 2005). Die tendenziell verminderten Konzen-
trationen freier Fettsduren im Serum von mit L-Carnitin supplementierten Sauen kdnnen
ein Indiz fur eine vermehrte B-Oxidation zur Gewinnung von Energie fur die Milchproduk-
tion sein. Eine vermehrte B-Oxidation ist mit einer Acetyl-CoA-Anreicherung verbunden,
welche zur Bildung von Ketonkérpern in der Leber fihrt. L-Carnitin supplementierte Sauen
wiesen um 273 % hoéhere Konzentrationen an Gesamtketonkérpern im Serum auf als
Sauen der Kontrollgruppe. Der Unterschied war jedoch nicht signifikant, was mdglicher-
weise auf die geringe Tieranzahl und die hohen Schwankungen der Messwerte zurlickzu-
fuhren ist. Dies deutet an, dass der erhdhte Energiebedarf der mit L-Carnitin supplemen-
tierten Sauen fir die Milchproduktion durch eine verstarkte B-Oxidation von Fettsduren bei

energie- und proteinarmer Fltterung gedeckt werden konnte.
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Inwieweit L-Carnitin die Insulin- und IGF-1-Konzentrationen bei bedarfsdeckender Futter-
ung in der Laktation beeinflusst, wurde in Experiment 2 untersucht.

Die IGF-1- und Insulinkonzentrationen im Plasma und Serum waren in Experiment 1 ge-
ringer als in Experiment 2, was auf die energie- und proteinarme Fitterung der laktieren-
den Sauen in Experiment 1 zurlickzuflihren ist. Diesen Einfluss der energetischen Versor-
gung auf die IGF-1- und Insulinkonzentrationen zeigten auch die Untersuchungen von Zak
et al. (1998), Quesnel et al. (1998) und Mejia-Guadarrama et al. (2002).

Im Experiment 2 unterschieden sich die Insulin- und IGF-1-Konzentrationen im Serum und
Plasma am 3., 7., 10. und 21. Laktationstag zwischen den beiden Gruppen nicht. Es fiel
jedoch auf, dass Sauen mit L-Carnitinzulage zu geringeren Insulin- und héheren IGF-1-
Konzentrationen im Serum und Plasma neigten als Sauen der Kontrollgruppe. Bei Be-
trachtung der gesamten Laktation wurden die Insulinkonzentrationen im Serum durch die
L-Carnitinsupplementation beeinflusst. Ebenso deutete sich ein Effekt der L-Carnitinzula-
ge auf die IGF-1-Konzentrationen im Plasma an, welcher jedoch nicht signifikant war
(p = 0,14). Dies lasst einen Einfluss von L-Carnitin auf die Insulin- und IGF-1-Konzentra-
tionen im Serum und Plasma vermuten, welcher jedoch geringer als bei Sauen mit pro-

tein- und energiearmer Futterung in der Laktation ist.

Eine weitere Zielstellung von Experiment 2 war zu prifen, ob der verbesserte L-Carnitin-
status der mit L-Carnitin supplementierten, laktierenden Sauen den Triacylglycerol- und
Cholesterolstoffwechsel beeinflusst. Die unveranderten Triacylglycerol- und Cholesterol-
konzentrationen im Plasma und in den Lipoproteinen sowie marginal veranderten Konzen-
trationen freier Fettsduren im Serum lassen die Schlussfolgerung zu, dass L-Carnitin
keinen Einfluss auf den Triacylglycerol- und Cholesterolstoffwechsel im Blut von laktieren-

den Sauen bei bedarfsdeckender Futterung hat.
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34 Einfluss einer L-Carnitinsupplementation bei Sauen auf die Konzentrationen
von Hormonen, Wachstumsfaktoren und ausgewahlter Parameter des Lipid-

und Energiestoffwechsels im Plasma, Serum und der Leber der Ferkel

L-Carnitin spielt eine wichtige Rolle in der Energieversorgung von Geweben wahrend der
pranatalen und neonatalen Phase (Schmidt-Sommerfeld et al. 1985, Arenas et al. 1998).
Bislang ist unklar, ob die L-Carnitinsupplementation von Sauen den Stoffwechsel der Fer-
kel zur Geburt und in der Saugeperiode beeinflusst. Deshalb war ein Ziel dieser Untersu-
chungen, Ansatze fir mégliche Wirkungen von L-Carnitin auf den Stoffwechsel der Feten
und saugenden Ferkel zu finden. Daflir wurden die Konzentrationen ausgewahlter endo-
krinologischer Parameter, sowie Parameter des Lipid- und Energiestoffwechsels im

Plasma, Serum und der Leber der Ferkel bestimmt.

IGF-1, Insulin und Glucose sind wichtige Faktoren der Wachstumsregulation beim fetalen
und wachsenden Schwein (Owens et al. 1999, Rehfeldt et al. 2001). Der transplazentare
Transport von Glucose reguliert die fetale Insulinsekretion, welche die fetale IGF-Freiset-
zung bestimmt (Gluckman 1995). Deshalb stellte sich die Frage, ob die Erhdhung der
IGF-1- und IGF-2-Konzentrationen im Plasma von mit L-Carnitin supplementierten, trachti-
gen Sauen die Insulin-, IGF-1- und IGF-2-Konzentrationen im Plasma und Serum der Fer-
kel zur Geburt beeinflusst.

Die IGF-1-Konzentrationen im Plasma und in den Geweben sind wahrend der fetalen
Phase geringer als postnatal (Singh et al. 1991, Lee et al. 1993). Auch in der vorliegenden
Untersuchung waren die IGF-1-Konzentrationen im Plasma zur Geburt bei tGber der Halfte
der Ferkel unterhalb der Nachweisgrenze von 1 nmol/l (Immunodiagnostic Systems, Bol-
don, UK). Eine Ursache flr diese geringen IGF-1-Konzentrationen im Plasma kann das
verzogerte Einsetzen der Somatotropin stimulierten IGF-1-Produktion in der Leber sein
(Lee et al. 1991, Li et al. 1999), da die fetalen Gewebe Somatotropinrezeptoren nur gering
exprimieren (Klempt et al. 1993, Breier et al. 1994). Die IGF-2- und Insulinkonzentrationen
im Plasma und Serum der Ferkel wiesen zur Geburt eine starke Streuung auf und unter-
schieden sich nicht zwischen den Gruppen. Auch am 10. und 20. Lebenstag der Ferkel
war kein Einfluss der maternalen L-Carnitinsupplementation auf die Insulin- und IGF-1-
Konzentrationen im Plasma und Serum der Ferkel festzustellen. Es ist jedoch zu beach-
ten, dass im Unterschied zu friheren Untersuchungen von Musser et al. (1999), Eder et
al. (2001) und Ramanau et al. (2002, 2004) in diesem Experiment die Ferkelgewichte bei
mit L-Carnitin supplementierten Sauen zur Geburt und wahrend der Sdugephase (Birken-
feld et al. 2006a) nicht erhéht waren. Deswegen kann die Mdglichkeit, dass eine L-Carni-

tinsupplementation der Sauen die Insulin-, IGF-1- und IGF-2-Konzentrationen im Serum
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und Plasma der Ferkel beeinflusst, wenn die Ferkel in der Sdugeperiode schneller wach-
sen, wie in den Studien von Musser et al. (1999), Eder et al. (2001), Ramanau et al.

(2002, 2004) festgestellt wurde, nicht ausgeschlossen werden.

Nach der Geburt haben Ferkel eine physiologische Hypoglykdmie, da die Versorgung mit
Nahrstoffen Gber den maternalen Kreislauf unterbrochen ist. In Folge dessen werden die
Glykogenspeicher in den ersten 24 Lebensstunden im Mittel 60 % des Leberglykogens,
aufgebraucht (Le Dividich et al. 1991). Kompensatorisch erhdht sich die Oxidation von
Fettsauren (Lohninger et al. 1996). Ferkel von mit L-Carnitin supplementierten Sauen hat-
ten zur Geburt tendenziell héhere Glucosekonzentrationen im Serum als Ferkel von Sau-
en der Kontrollgruppe. Dies kénnte ein Hinweis auf eine geringere physiologische Hypo-
glykamie sein. Die unveranderten Leberglykogenkonzentrationen weisen jedoch nicht auf
hohere pranatal angelegte Glykogenspeicher der Leber hin. Am 10. Lebenstag hatten
Ferkel von mit L-Carnitin behandelten Sauen geringere Glucosekonzentrationen im Se-
rum und tendenziell verminderte Cortisolkonzentrationen im Plasma als Ferkel von Kon-
trollsauen. Aufgrund dessen, das Cortisol Schlisselenzyme der Gluconeogenese aktiviert

(Fowden et al. 1995), kdnnte eine verminderte Gluconeogenese vermutet werden.

Die L-Carnitinsupplementation der Sauen erhdhte die L-Carnitinkonzentrationen im
Plasma der Ferkel zur Geburt und in der Sdugeperiode. L-Carnitin ist in den Lipidstoff-
wechsel involviert. Aufgrund dessen wurde untersucht, ob Ferkel von Sauen mit L-Carni-
tinzulage verstarkt Energie aus der Oxidation von Fettsduren gewinnen. Diese Energie
konnte flr ein erhdhtes Ferkelwachstum genutzt werden, welches in den Studien von
Musser et al. (1999), Eder et al. (2001) und Ramanau et al. (2002, 2004) gezeigt wurde.
Die Triacylglycerolkonzentrationen im Plasma, den Lipoproteinen, der Leber sowie die
Konzentration freier Fettsauren im Serum der Ferkel zur Geburt und wahrend der Sauge-
periode wurden nicht durch die L-Carnitinsupplementation der Sauen beeinflusst. Zudem
waren die Serumkonzentrationen von Insulin, welches die Lipogenese stimuliert und Lipo-
lyse inhibiert, unverandert. Dies indiziert, dass die maternale L-Carnitinsupplementation
weder die Lipogenese noch die Lipolyse der Ferkel zur Geburt und in der Sdugeperiode
beeinflusst. Die unveranderten Ferkelgewichte und Gesamtkdrperzusammensetzungen
der Ferkel in diesem Experiment (Birkenfeld et al. 2006a) stutzen diese Annahme. Auch
Coffey et al. (1991) konnten keinen Einfluss von L-Carnitin auf die Triacylglycerolkonzen-
trationen im Plasma von Ferkeln feststellen.

Lediglich zur Geburt hatten Ferkel von mit L-Carnitin supplementierten Sauen geringere
Cholesterolkonzentrationen im Plasma und in den HDL als Ferkel von Sauen der Kontroll-

gruppe. Dies kdnnte einen reduzierten Transport zur Leber und folglich einen verstarkten
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Cholesterolverbrauch im Gewebe andeuten. Da jedoch die Cholesterolkonzentrationen in
der Leber gleich waren, erscheint ein veranderter Cholesterolstoffwechsel unwahrschein-
lich. Die Cholesterolkonzentrationen im Plasma, den Lipoproteinen sowie in der Leber der
saugenden Ferkel unterschieden sich nicht. Dies indiziert, dass eine L-Carnitinsupple-

mentation laktierender Sauen nicht den Cholesterolstoffwechsel der Ferkel beeinflusst.

Insgesamt betrachtet waren in diesem Experiment die Veranderungen im Stoffwechsel
der Ferkel von mit L-Carnitin supplementierten Sauen marginal und lassen keinen Ein-
fluss der maternalen L-Carnitinsupplementation auf den Lipid- und Energiestoffwechsel

der Ferkel annehmen.
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]l Wirkungen von Pivalat und L-Carnitin sowie deren Interak-
tion auf die reproduktive Leistung und den L-Carnitinstatus
der Ratte

4 Materialien und Methoden

41 Aufbau der Studie
41.1 Aufbau der Experimente

Die zwei Experimente wurden mit weiblichen SPRAQUE-DAWLEY-Ratten (Charles River
WIGA, Sulzfeld) durchgeflihrt. Zu Versuchsbeginn wurden die Tiere in Gruppen mit glei-
chen mittleren Lebendmassen eingeteilt. Die Gruppen sind in Tabelle 31 dargestellit.

In beiden Experimenten erhielten die Tiere eine halbsynthetische Diat, die entweder mit
L-Carnitin supplementiert war oder eine Diat ohne L-Carnitinsupplement (Kontrolle). Zu-
satzlich wurde den Tieren mit Pivalat angereichertes Trinkwasser gegeben. Zum Aus-
gleich der Elektrolytbalance erhielten die Tiere der Kontrollgruppe mit Natriumbicarbonat

(NaHCO3) angereichertes Trinkwasser.

Tabelle 31: Behandlungsgruppen in den Experimenten 1 und 2

Experiment 1 Experiment 2
Gruppe Behandlung® Gruppe Behandlung?®
1 Kontrolle + NaHCO; 1 Kontrolle + NaHCO3;
2 Kontrolle + Pivalat 2 Kontrolle + Pivalat
3 5 g L-Carnitin/kg Diat + NaHCO; 3 1 g L-Carnitin/kg Diat + Pivalat
4 5 g L-Carnitin/kg Diat + Pivalat 4 3 g L-Carnitin/kg Diat + Pivalat
5 5 g L-Carnitin/kg Diat + Pivalat

®Dosierung Pivalat und NaHCO; jeweils 20 mmol/I

Die Experimente begannen mit einer einwdchigen Adaptationsphase. Danach erfolgte die
Verpaarung mit mannlichen SPRAQUE-DAWLEY-Ratten (Charles River WIGA, Sulzfeld)
Uber eine Woche. Nicht tragende Tiere wurden aus den Experimenten genommen.

Innerhalb einer Stunde nach der Geburt wurde die Anzahl und das Gewicht (Messgenau-
igkeit £ 0,1 g) der Neugeborenen, sowohl lebend als auch tot geborener, erfasst. Die Be-
rechnung der Wurfmassen erfolgte aus den einzelnen Gewichten der lebend geborenen
Ratten. Die Laktation wurde nur im Experiment 1 betrachtet. Daflir erfolgte eine Standar-

disierung der WurfgroRe auf 11 Nachkommen pro Ratte, um den Einfluss
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unterschiedlicher WurfgréRen auf das Wachstum der Nachkommen auszuschlieRen. Eine
Ratte pro Gruppe diente als Amme fiir die Uberzahligen Neugeborenen. Bei einer mortali-
tatsbedingten Verminderung der Wurfgré3e wurden Nachkommen aus der gleichen Grup-
pe mit dhnlichem Gewicht zugesetzt. Das Experiment 1 endete am 15. Lebenstag der
Nachkommen. Das Experiment 2 endete mit der Geburt. Einen Uberblick liber die Tierbe-

stande geben die Tabellen 32 und 33.

In beiden Experimenten wurden Plasma- und Gewebeproben der Ratten zur Geburt sowie
Proben der Neugeborenen gewonnen. Im Experiment 1 richtete sich die Auswahl der Tie-
re nach der Reihenfolge der Geburten. Nachdem 6 Tiere innerhalb einer Gruppe gewor-
fen hatten, wurden die folgenden 5 Ratten und jeweils 2 Nachkommen getotet. Diese Vor-
gehensweise wurde gewahlt, um eine ausreichende Anzahl an laktierenden Ratten zu ge-
wahrleisten. Da in Gruppe 2 nur 9 Tiere trachtig wurden, konnten nur Proben von 3 Ratten
gewonnen werden. In Gruppe 4 zeichnete sich anhand der Lebendmassezunahmen der
Ratten eine geringe Trachtigkeitsrate ab, weshalb Proben von vier Tieren genommen wur-
den. Ein Tier dieser Gruppe wurde aufgrund einer deutlich verspateten Geburt aus dem
Experiment genommen. Im Experiment 2 wurden alle Ratten nach Abschluss der Geburt
und deren Neugeborene getotet.

Der Aufbau der Experimente, die Futterung und die Probennahmen sind in Tabelle 34

dargestellt.

Tabelle 32: Tierbestand im Experiment 1 (Ratte)

Gruppe 1 2 3 4
Behandlung Kontrolle Kontrolle +5¢g +5¢g
L-Carnitin L-Carnitin
NaHCO; Pivalat NaHCO; Pivalat
Adaptation [n] 16 16 16 16
Verpaarte Ratten [n] 16 14* 16 15*
Trachtige Ratten [n] 15 9 13 5
Nicht trachtige Ratten [n] 1 5 3 10
Laktierende Ratten [n] 9 5 7 0
Ammen [n] 1 1 1 0

n = Anzahl, * in Gruppe 2 verstarben zwei Tiere und in Gruppe 4 ein Tier in der Adaptationsphase
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Tabelle 33: Tierbestand im Experiment 2 (Ratte)

Gruppe 1 2 3 4 5
Behandlung Kontrolle  Kontrolle +1g +3¢ +5¢
L-Carnitin  L-Carnitin  L-Carnitin
NaHCO3; Pivalat Pivalat Pivalat Pivalat
Adaptation [n] 14 14 14 14 14
Verpaarte Ratten [n] 14 12* 14 14 14
Trachtige Ratten [n] 12 8 10 12 9
Nicht trachtige Ratten [n] 2 4 4 2 5

n = Anzahl, * 2 Tiere wurden aufgrund einer geringen Futteraufnahme aus dem Experiment ge-
nommen

Tabelle 34: Schematischer Aufbau der Experimente, Fitterung und Probennahmen
(Ratte)

Experimente 1 2
Mittlere Lebendmasse zu 257 +17 g 253 + 14 g
Beginn der Adaptationsphase®
Adaptation Futterung
kontrolliert: 18 g/Ratte und Tag
Verpaarung
Trachtigkeit wdchentliche Erfassung der Lebendmassen
Geburt Gewichtserfassung aller Neugeborenen (lebend und tot geboren)
Probennahme
Ratte:  Plasma Ratte: Plasma
Leber Leber
Herz Neugeborene: Gesamtkorper
Skelettmuskel
Neugeborene: Gesamtkorper
Laktation Fitterung: ad libitum
Téagliche Gewichtserfassung
der Warfe

@ Daten = Mittelwerte + Standardabweichung

Mit Pivalat- oder NaHCOs;-angereichertes Trinkwasser stand ad libitum zur Verfiigung. Bis
zur Geburt erfolgte die Futterung der Tiere kontrolliert, um eine einheitliche Futteraufnah-
me zu gewahrleisten und mogliche Einflisse der Futteraufnahme auf die reproduktive Lei-
stung der Ratten auszuschlieRen. In der Laktation wurde den Ratten ad libitum Futter an-

geboten.
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41.2 Haltungsbedingungen der Versuchstiere

Die Experimente wurden im Institut fir Erndhrungswissenschaften der Martin-Luther-Uni-
versitat Halle-Wittenberg durchgefuhrt. Die Haltung der Tiere erfolgte nach den Richtlinien
fur den Umgang mit Labortieren (Weihe 1987) in einem klimatisierten Versuchsstall bei
einer Raumtemperatur von 23° C und einer relativen Luftfeuchte von 50-60 % individuell
in Makrolonkafigen. Die Kafige waren mit S&gespanen ausgestreut und mit einem Metall-
gitter abgedeckt. Die Beleuchtung erfolgte in einem 12 Stunden Hell/Dunkel Rhythmus
(6.00 Uhr/18.00 Uhr). Die Tiere wurden taglich zwischen 8.00 und 9.00 Uhr gefittert. Die

tagliche Wasseraufnahme wurde von jeweils 4 Tieren pro Gruppe erfasst.

41.3 Zusammensetzung und Herstellung der Didten und des angereicherten

Wassers

Die Zusammensetzung der halbsynthetischen Diat ist Tabelle 35 zu entnehmen. Sie
orientierte sich an den Empfehlungen des American Institute of Nutrition (Reeves et al.
1993) sowie des National Research Council (1995). Aufgrund des geringen nativen L-Car-
nitingehaltes diente Sojaproteinisolat als Proteinquelle. Die Zusammensetzung der Vita-
min- und Mineralstoffvormischungen ist in Tabelle 36 dargestellt. Diese Vormischungen

wurden mit Saccharose aufgefillt und zu der Grundfuttermischung gegeben.

Tabelle 35: Zusammensetzung der Diaten in Experiment 1 und 2

Rationskomponenten [g/kg Diat]
Maisstarke 400
Saccharose 240
Sojaproteinisolat 200
Sojabohnendl 50
Cellulose 50
DL-Methionin 5
L-Tryptophan 0,2
Vitaminvormischung 14,8
Mineralstoffvormischung 40

Die Diaten wurden zweimal pro Woche hergestellt, indem 945 g Grundfuttermischung,
50 ml Sojadl und 5 g L-Carnitin/Cellulose vermischt und unter Zugabe von Wasser zu

einem festen Teig verarbeitet wurden. Die anschlieRende Gefriertrocknung (Christ BETA
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Aufbau der Studie

1-8, Martin Christ Gefriertrocknungsanlagen GmbH, Osterode) und Lagerung der Diaten

bei -20° C ermdglichte einen Schutz vor Zerfallsprozessen.

Tabelle 36: Mineralstoff- und Vitaminkonzentrationen in den Diaten

Komponenten

Substanzgehalt

Menge/kg Diat

Mineralstoffe
Mengenelemente
Dicalciumphosphat
Calciumcarbonat
Kaliumsulfat
Natriumchlorid
Magnesiumoxid

Spurenelemente

Eisensulfathydrat

Zinkoxid

Kupfersulfatpentahydrat

Manganoxid
Chromchloridhexahydrat
Nickelsulfathexahydrat
Natriumselenitpentahydrat
Calciumjodat
Ammoniumheptamolybdattetrahydrat

Vitamine

Cholinchlorid
All-trans-Retinol
Cholecalciferol
All-rac-a-tocopherylacetat
Nikotinsaure
Cyanocobalamin
Calciumpantothenat
Biotin

Riboflavin
Pyridoxinhydrochlorid
Thiaminhydrochlorid
Folsaure
Menadion-Natriumbisulfit

Ca 16 %, P23 %

Ca38 %
K40 %
Na 40 %
Mg 50 %

Fe 20 %
Zn 79 %
Cu 25 %
Mn 62 %
Cr20 %
Ni 22 %
Sed5 %

J62 %
Mo 54 %

Konzentration/g
980 mg
5000 IE
5000 IE

75 IE (50 %)
990 mg

1 mg

1000 mg

20 mg

800 mg
1000 mg
1000 mg
1000 mg
510 mg

16,3 g
10,3 g
9,0g
26¢
1,29

250 mg
38 mg
32 mg

16,1 mg
51mg
2,2 mg

0,67 mg

0,32 mg

0,28 mg

1020 mg
800 mg
200 mg
150 mg
30,3 mg

25 mg
15 mg
10 mg
7,5mg
6,0 mg
5,0mg
2,0 mg
1,5 mg

|IE = Internationale Einheit
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Die Bestimmung der Trockenmasse in den gemahlenen Diaten erfolgte im Wage-Trock-
nungsverfahren nach Naumann und Bassler (1976). Daflir wurden die Proben drei Stun-
den bei 105° C getrocknet und die Trockenmasse gravimetrisch ermittelt. Die mittlere Tro-
ckenmasse der Diaten betrug im Experiment 1: 98,3 + 0,2 % (n = 4) und im Experiment 2:
99,8 £ 0,3 % (n = 4). Innerhalb der Experimente unterschieden sich die Diaten nicht in den

Trockenmassen.

Als Supplement diente L-Carnitin (kristallin, 99,9 %, Lonza Biotec, Kourim, Tschechien).
Die Dosierungen des L-Carnitinsupplements in den Experimenten 1 und 2 sind der Tabel-
le 31 zu entnehmen. Die Dosierung von 5 g L-Carnitin/kg Diat ist annahernd aquimolar zur
Dosierung von Pivalat (Bianchi et al. 1996). Der Volumenausgleich erfolgte durch Cellulo-
se. Die analysierten L-Carnitinkonzentrationen der Diaten betrugen im Experiment 1: Kon-
trolle 5 mg/kg Diat, L-Carnitin supplementierte Diat 5,3 g/kg Diat und im Experiment 2:
Kontrolle 7 mg/kg Diat, L-Carnitin supplementierte Diaten 1,2; 2,7; 4,6 g/kg Diat.

Pivalat (Natriumtrimethylacetathydrat, 99 %, ACROS Organics, Geel, Belgien) wurde in
Anlehnung an Davis (1995), Ricciolini et al. (2001) sowie Davis und Monroe (2005) in
einer Dosierung von 20 mmol/l (&quivalent zu 0,3 % der Diat) Uber das Trinkwasser ver-
abreicht. Tiere ohne Pivalatbehandlung erhielten 20 mmol/l Natriumbicarbonat-angerei-
chertes Trinkwasser (Sigma-Aldrich-Chemie GmbH, Steinheim). Die Herstellung der

Trinkwasser erfolgte dreimal pro Woche.

4.2 Gewinnung und Aufarbeitung des Probenmaterials

421 Gewinnung von Blut und Organen

Ratten: Die Ratten wurden nach Abschluss der Geburt gewogen und ungentichtert inner-
halb von zwei Stunden unter Diethylether-Betaubung dekapitiert. Das Blut wurde in Hepa-
rin-Monovetten (16 IE Heparin/ml Blut, Sarstedt, Nirnbrecht) aufgefangen und Leber,

Herz sowie eine Gewebeprobe des Biceps femoris entnommen.

Neugeborene: Sofort nach der Geburt wurden zwei Nachkommen mittleren Wurfgewich-
tes pro Ratte separiert und mit Diethylether betaubt. Die Nachkommen wurden fir die Be-
stimmung der L-Carnitinkonzentrationen im Gesamtkorper herangezogen. Alle Proben

wurden in flussigem Stickstoff gefroren und bei -80° C gelagert.
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4.2.2 Blut-, Gewebe- und Gesamtkorperaufbereitung

Die Aufbereitung der Blutproben erfolgte wie unter 1.2.2 beschrieben.

Die Gesamtkdrper der Neugeborenen wurden zerkleinert und mittels Ultra-Turrax T 25
(Janke & Kunkel GmbH & Co. KG-IKA-Labortechnik, Staufen) bei 9500 U/min homogeni-
siert. Es folgte die Gefriertrocknung der Gesamtkérperhomogenate und Gewebeproben,
gravimetrische Bestimmung der Trockenmasse und anschliefiende Zerkleinerung mit

einem Morser.

4.3 Analytische Methoden

Die verwendeten Reagenzien sind unter 1.3.1 aufgeflihrt.

Fur die Bestimmung der Konzentrationen des gesamten, freien L-Carnitin und der Summe
der L-Carnitinester im Plasma und Geweben der Ratten sowie im Gesamtkorper der Neu-
geborenen wurde im Experiment 1 die radiometrische Methode nach McGarry und Foster
(1976) genutzt. Im Experiment 2 wurde eine HPLC-Tandem-Massenspektrometer (MS-
MS)-Methode in Anlehnung an Millington et al. (1989) und Janssens et al. (1999) gewahlt,
um die Konzentrationen von Acetyl-, Propionyl- und Pivaloylcarnitin im Plasma und in der
Leber der Ratten sowie im Gesamtkorper der Neugeborenen zu erfassen.

Die Bestimmung der L-Carnitinkonzentrationen in den Diaten erfolgte in beiden Experi-

menten mit der radiometrischen Methode nach McGarry und Foster (1976).

4.3.1 Bestimmung der Konzentrationen des gesamten und freien L-Carnitin im
Plasma und ausgewahlten Geweben der Ratten, im Gesamtkorper der

Neugeborenen und in den Diaten mittels radiometrischer Methode
Prinzip: Das Prinzip kann 1.3.2 entnommen werden.

Methode: Die Analyse der Konzentrationen des gesamten L-Carnitin erfolgte wie unter
1.3.2 beschrieben. Folgende Probenmengen wurden fiir die Hydrolyse der Gewebe-, Diat-
und Gesamtkorperproben eingesetzt: Leber 100 mg, Muskel und Herz 20 mg, Diaten
130 mg, Gesamtkérper 100 mg. Die Proben wurden mit 5 ml Aqua dest. einer Ultraschall-
behandlung (15 min, bandelin Sonorex, Bandelin electronic, Berlin) unterzogen. Anschlie-
Rend wurden 10 ml 0,2 M Kaliumhydroxidlésung zugegeben. Der Ansatz wurde dann un-
ter Schatteln inkubiert (1 h, 30° C). Es folgte eine Neutralisation mit 10 ml 0,2 M Salzsau-
re. Der pH-Wert wurde auf 7,0 eingestellt und zentrifugiert (12.000 g, 5 min). Die radiome-

trische Bestimmung erfolgte in 400 pl des Uberstandes.
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Die Konzentrationen des gesamten L-Carnitin in den Geweben wurden auf die Frischmas-
se der Gewebe bezogen. Aufgrund eines technischen Problems bei der Gefriertrocknung
konnte in Experiment 1 die Konzentration des gesamten L-Carnitin im Gesamtkdrper der

Neugeborenen nur auf die Trockenmasse bezogen werden.

Fur die Bestimmung der Konzentration des freien L-Carnitin im Plasma wurden 200 pl
Plasma in die radiometrische Bestimmung eingesetzt. Die Konzentration der L-Carnitin-
ester wurde aus der Differenz der Konzentration des gesamten L-Carnitin und der Kon-
zentration des freien L-Carnitin berechnet. Die intra-assay Variationskoeffizienten
betrugen flr das gesamte L-Carnitin im Plasma 4,3 % (n = 4), im Gewebe 7,2 % (n = 5)

sowie flr das freie L-Carnitin im Plasma 7,9 % (n = 5).

4.3.2 Bestimmung der Konzentrationen des freien L-Carnitin und ausgewahlter
L-Carnitinester im Plasma und in der Leber der Ratten sowie im Gesamt-
korper der Neugeborenen mittels HPLC-MS-MS

Prinzip: Freies L-Carnitin und L-Carnitinester werden an einer Kieselgelsdule mittels

HPLC getrennt und im Tandem-Massenspektrometer identifiziert.

Methode: Die Herstellung der Standards Pivaloyl- und Propionylcarnitin erfolgte in Anleh-
nung an Konishi und Hashimoto (1992). Zu einer Lésung L-Carnitin (1 g L-Carnitin in
2,2 ml Trifluoressigsaure) wurden 2,94 ml Pivalinsaurechlorid beziehungsweise 2,15 ml
Propionylsaurechlorid gegeben, 3 Stunden bei 55° C erhitzt und 15 Stunden bei Raum-
temperatur belassen. Die Prazipitation der Kristalle erfolgte durch Zugabe von jeweils
14,7 ml Aceton und 73,3 ml Diethylether. Die Lésungsmittel wurden abgesaugt und die
Kristalle getrocknet. Die Reinheit des synthetisierten Pivaloylcarnitins betrug 89 % und
des Propionylcarnitins 88 % und wurde Uber die Bestimmung des Stickstoffgehaltes im
Elementar-Analysator (EuroVector, HEKAtech GmbH Analysentechnik, Wegberg) ermit-
telt. Die Quantifizierung des Stickstoffgehaltes erfolgte mittels einer Standardkurve aus
Acetanilid (3,7 - 72 ug N).

Als interner Standard fir die Bestimmung von freiem L-Carnitin, Acetyl- und Propionylcar-
nitin diente 30 uM L-Carnitin [®H3] und flr die Bestimmung von Pivaloylcarnitin 30 yM He-

xanoylcarnitin [2H;] bezogen auf das Plasma.

Plasma: 50 pl Plasma wurden mit 250 yl Methanol/internem Standard versetzt, inkubiert

(5 min) und prazipitiertes Protein durch Zentrifugation (12.000 g, 10 min, 4° C) abgetrennt.

Gewebe: Es wurden jeweils 50 mg der gefriergetrockneten, zerkleinerten Leber- und Ge-

samtkorperproben eingewogen, mit 500 ul Aqua dest./Methanol (2:1) versetzt, im Ultra-
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schallbad (20 min, bandelin Sonorex) und anschlieRend im Thermoschuttler (Thermo-
mixer comfort, 50° C, 30 min) inkubiert. Nach Zentrifugation der Proben (12.000 g,

10 min) wurden 50 pl des Uberstandes mit 250 ul Methanol/internem Standard versetzt,

inkubiert (10 min) und das prazipitierte Protein durch Zentrifugation (12.000 g, 10 min,

4° C) abgetrennt. Die Quantifizierung erfolgte mittels Standardkurven (L-Carnitin: Plasma

0 - 80 umol/l, Gewebe 0 - 250 umol/l, Acetylcarnitin 0 - 50 pmol/l, Propionylcarnitin 0 - 35

pmol/l, Pivaloylcarnitin 0 - 35 pmol/l). Die gemittelten intra-assay Variationskoeffizienten

des Plasmas und des Gewebes betrugen fur freies L-Carnitin 3,0 %, Acetylcarnitin 6,4 %,

Propionylcarnitin 7,6 % und fur Pivaloylcarnitin 9,1 % (n = 5).

HPLC-MS-MS-Bedingungen:

HPLC: 1100-er Serie Agilent Technologies, Waldbronn

Saule: Kromasil 100, PartikelgroRe 5 pm, 2 mm x 125 mm
(CS-Chromatographie Service GmbH, Langerwehe)

Saulentemperatur: 20° C

Injektionsvolumen: Plasma 3 pl, Gewebe 5

Laufmittel: A: Methanol
B: Methanol/Aqua dest./Acetonitril (100/90/10)

Detektion: API 2000 LC-MS-MS-System, AB Applied Biosystems, Applera

Deutschland GmbH, Darmstadt
Massenzahlen [m/z]: L-Carnitin 162,2; L-Carnitin [2H3] 165,2; Acetylcarnitin 204,2;

Propionylcarnitin 218,2; Pivaloylcarnitin 246,2; Hexanoyl-
carnitin [?°Hs] 263,3 (Vernez et al. 2004)

Elution: Zeit [min]  Laufmittel A [%]
0,0 100
1,0 100
1,1 100
3,5 100
3,6 0
7,6 0
7,7 0
11,0 0
11,1 100
13,0 100
13,1 100
17,2 100
17,3 100
17,5 100

Die Messzeit wurde auf den Zeitbereich 7,9 - 13 Minuten be-

schrankt.

Laufmittel B [%]
0

0

0

0
100
100
100
100

QO OOCOOo

200
200
300
300
250
250
200
200
200
200
250
300
200
200

Flussrate [ul/min]
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4.4 Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung erfolgte mit SPSS, Version 12.0 (SPSS Inc., Chicago, I.L.,
USA) und SAS, Version 9.1.3 (SAS Institute Inc., Cary N.C., USA). Ausrei3er wurden mit
dem Dixon-Ausreifl3ertest (Dixon 1953) identifiziert und ab einem Signifikanzniveau von
p < 0,05 aus den Auswertungen genommen. Die Testung auf Normalverteilung erfolgte
mit dem Shapiro-Wilk-Test bei Nutzung der SAS-Prozedur Univariate. Die verwendeten
Testverfahren sind in Tabelle 37 zusammengestellt. Das Signifikanzniveau betrug 0,05.

Fur alle Vergleiche wurde der multiple t-Test und damit eine vergleichsbezogene Kontrolle
des statistischen Fehlers 1. Art genutzt. Diese Vorgehensweise wurde gewahlt, um die
Vergleichbarkeit der Signifikanzaussagen zu Experimenten anderer Autoren mit einer
maoglicherweise anderen Anzahl von Stufen des Untersuchungsfaktors sicher zu stellen.

Fur Merkmale, fur die aufgrund der beobachteten Verteilung keine Normalverteilung nach-
weisbar war, wurde eine parameterfreie Auswertung ohne Annahme von Verteilungsvor-
aussetzungen vorgenommen. Die Auswertung erfolgte aufgrund von Rangstatistiken nach

Brunner und Munzel (2002). Diese Vorgehensweise ist in der SAS-Prozedur Mixed imple-

mentiert und wird bei Nutzung der Option ,ANOVAF* aktiviert.

Tabelle 37: Statistische Testverfahren der Experimente 1 und 2

Expe- Verteilungs- Versuchs- Auswertungs- Auswertungs-  Mittelwert-
riment voraussetzung faktoren modell prozedur vergleich
1 Normal- L-Carnitin, Modelle | der Va- SAS Prozedur  Multipler t-Test
verteilung Pivalat rianzanalyse Mixed (Kontrolle des
Zweifachklassifi- vergleichsbezo-
kation mit Wech- genen Risikos
selwirkungen 1. Art)
Parameter- L-Carnitin, Modelle | der Va- SAS Prozedur  Multipler t-Test
frei Pivalat rianzanalyse Mixed (Kontrolle des
unvollstandige (Nutzung vergleichsbezo-
Zweifachklassifika-  von Rangzah-  genen Risikos
tion mit Wechsel- len, Option 1. Art)
wirkung ANOVAF)
2 Normal- L-Carnitin, Modelle | der Va- SAS Prozedur  Multipler t-Test
verteilung Pivalat rianzanalyse Mixed (Kontrolle des
Zweifachklassifi- vergleichsbezo-
kation ohne Wech- genen Risikos
selwirkung 1. Art)
Parameter- L-Carnitin, Modelle | der Va- SAS Prozedur  Multipler t-Test
frei Pivalat rianzanalyse Mixed (Kontrolle des
unvollstandige (Nutzung vergleichsbezo-
Zweifachklassifi- von Rangzah-  genen Risikos
kation ohne len, Option 1. Art)
Wechselwirkung ANOVAF)
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5 Ergebnisse

5.1 Lebendmassezunahme, Futter- und Wasseraufnahme

Die mittleren Lebendmassezunahmen der Ratten, deren Futter- und Wasseraufnahmen
wurden in den Experimenten 1 und 2 erfasst. Die Ergebnisse sind in den Tabellen 38 und

39 zusammengestellt.

Die Supplementation mit Pivalat, L-Carnitin sowie deren Kombination beeinflusste die
mittleren Lebendmassezunahmen und die Futteraufnahmen der trachtigen Ratten in den
Experimenten 1 und 2 nicht. Die Wasseraufnahme der Tiere unterschied sich im Experi-
ment 1 nicht, im Experiment 2 steigerte die L-Carnitinzulage zur Pivalatsupplementation
die tagliche Wasseraufnahme im Mittel um 26 %. Dieser Effekt war unabhangig von der
Hoéhe der L-Carnitindosierung. Die Supplementation mit Pivalat und L-Carnitin hatte
keinen Einfluss auf die mittleren Lebendmassezunahmen der laktierenden Ratten und die
Gewichtszunahmen der Wiirfe in der Saugeperiode. Lediglich die Futteraufnahme der mit

L-Carnitin supplementierten Tiere war hoher als bei den Tieren der Kontrollgruppe.

5.2 Reproduktive Leistung

Die reproduktive Leistung der Ratten wurde in den Experimenten 1 und 2 erfasst und ist in
den Tabellen 40 und 41 dargestellt.

Die Pivalatsupplementation ohne gleichzeitige L-Carnitinzulage senkte im Experiment 1
und 2 die Anzahl insgesamt geborener Ratten um 23 % und 30 %, die Anzahl lebend ge-
borener Ratten um 22 % und 36 % sowie das Wurfgewicht um 25 % und 40 % gegenulber
der Kontrollgruppe. Diese Effekte wurden im Experiment 1 durch die L-Carnitinzulage so-
gar noch weiter verschlechtert; im Experiment 2 blieben sie unabhangig von der Hohe der
L-Carnitinzulage erhalten. Die Anzahl tot geborener Ratten wurde im Experiment 1 durch
die L-Carnitinzulage bei Pivalat supplementierten Ratten erhdht. Dieser Effekt zeigte sich
im Experiment 2 nicht. Im Experiment 1 wurde das mittlere Gewicht der Neugeborenen
signifikant durch die Zulage von Pivalat in Interaktion mit L-Carnitin beeinflusst. Wahrend
die Pivalatsupplementation das mittlere Gewicht der Neugeborenen nicht veranderte,
senkte die Zulage von 5 g L-Carnitin/kg Diat das mittlere Gewicht der Neugeborenen um
12 %. Auch im Experiment 2 verminderte die Zulage von 5 g L-Carnitin/kg Diat das mitt-

lere Gewicht der Neugeborenen um 12 %.
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Die L-Carnitinsupplementation flhrte zu keinen Veranderungen der reproduktiven Lei-
stung gegenlber der Kontrollgruppe. Die Gewichtszunahmen der Wirfe in der Saugepe-

riode unterschieden sich zwischen den Gruppen nicht.

5.3 L-Carnitinkonzentrationen im Plasma und ausgewahlten Geweben der Ratte

Die Konzentrationen des gesamten, freien L-Carnitin und der L-Carnitinester im Plasma
sowie die Konzentrationen des gesamten L-Carnitin in Leber, Herz und Muskel wurden im
Experiment 1 bestimmt. Im Experiment 2 erfolgte die Erfassung der Konzentrationen des
freien L-Carnitin, Acetyl-, Propionyl- und Pivaloylcarnitin im Plasma und der Leber. Die Er-

gebnisse sind in den Tabellen 42 und 43 zusammengestellt.

Die Pivalatsupplementation ohne gleichzeitige L-Carnitinzulage senkte die Plasmakon-
zentrationen des gesamten, freien L-Carnitin und der L-Carnitinester im Experiment 1 und
die Plasmakonzentrationen an freiem L-Carnitin, Acetyl- und Propionylcarnitin im Experi-
ment 2 gegenuber der Kontrollgruppe. Diese Effekte wurden in beiden Experimenten
durch die L-Carnitinzulage ausgeglichen. Eine Ausnahme stellt lediglich die Plasmakon-
zentration an freiem L-Carnitin im Experiment 2 dar. Hier wirkten nur die Zulagen von 3
und 5 g L-Carnitin/kg Diat diesen Effekten entgegen. Im Vergleich zur Kontrollgruppe er-
hohte die Pivalatsupplementation die Pivaloylcarnitinkonzentration im Plasma. Die Zulage

von 1 und 3 g L-Carnitin/kg Diat steigerte diesen Effekt.

Die Konzentration des gesamten L-Carnitin in der Leber wurde im Experiment 1 durch die
Zulage von Pivalat in Interaktion mit L-Carnitin beeinflusst. Die Pivalatzulage verminderte
die Konzentration des gesamten L-Carnitin in der Leber um 60 % gegenlber der Kontroll-
gruppe und die L-Carnitinzulage hob diesen Effekt auf.

Im Experiment 2 senkte die Pivalatsupplementation die Konzentrationen an freiem L-Car-
nitin, Acetyl- und Propionylcarnitin in der Leber im Vergleich zur Kontrollgruppe. Durch die
L-Carnitinzulage erhohte sich die Konzentration an freiem L-Carnitin wieder. Dieser Ein-
fluss war unabhangig von der Hohe der L-Carnitindosierung. Die Acetyl- und Propionyl-
carnitinkonzentrationen in der Leber wurden ebenfalls erhoht, erreichten die Konzentratio-
nen der Kontrollgruppe jedoch nicht. Im Vergleich zur Kontrollgruppe steigerte die Pivalat-
supplementation die Pivaloylcarnitinkonzentration in der Leber. Die L-Carnitinzulage ver-
starkte diesen Effekt. Dabei hatten Ratten mit einer Zulage von 1 g L-Carnitin/kg Diat eine
héhere Konzentration an Pivaloylcarnitin in der Leber als Ratten mit einer Zulage von 3
und 5 g L-Carnitin/kg Diat.
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Die Konzentration des gesamten L-Carnitin im Herz wurde durch die Zulage von Pivalat in
Interaktion mit L-Carnitin beeinflusst. Im Vergleich zur Kontrollgruppe wiesen Ratten mit
Pivalatsupplementation eine um 55 % verminderte L-Carnitinkonzentration im Herzen auf,
welche durch die L-Carnitinzulage um 350 % gesteigert wurde.

Im Muskel war die Wirkung von Pivalat auf die L-Carnitinkonzentration von der L-Carnitin-
zulage abhangig. Die L-Carnitinzulage zur Pivalatbehandlung steigerte die L-Carnitinkon-
zentration im Muskel um 99 %. Die Supplementation mit L-Carnitin steigerte die Konzen-
tration des gesamten L-Carnitin im Plasma, im Herz und im Muskel der Ratten im Ver-

gleich zur Kontrollgruppe.

5.4 L-Carnitinkonzentrationen in den Neugeborenen

Im Experiment 1 wurde die Konzentration des gesamten L-Carnitin und im Experiment 2
die Konzentrationen von freiem L-Carnitin, Acetyl-, Propionyl- und Pivaloylcarnitin im Ge-
samtkdrper der Neugeborenen bestimmt. Die Ergebnisse sind in den Tabellen 42 und 43

dargestellt.

Im Experiment 1 wurde die Konzentration des gesamten L-Carnitin im Gesamtkorper der
Neugeborenen durch die maternale Zulage von Pivalat in Interaktion mit L-Carnitin beein-
flusst. Neugeborene von mit Pivalat supplementierten Ratten hatten geringere Konzentra-
tionen an gesamten L-Carnitin im Gesamtkdrper als Neugeborene der Kontrollgruppe. Die
maternale L-Carnitinzulage verbesserte diesen Zustand deutlich.

Im Experiment 2 senkte die maternale Pivalatsupplementation die Konzentrationen von
freiem L-Carnitin, Acetyl- und Propionylcarnitin im Gesamtkérper der Neugeborenen im
Vergleich zur Kontrollgruppe. Die L-Carnitinzulage glich diese Effekte aus. Dabei wiesen
Neugeborene von Ratten mit Pivalat- und 1 g L-Carnitin/kg Diat-Zulage geringere Konzen-
trationen an freiem L-Carnitin auf als Neugeborene von Ratten mit Pivalat- und 3 sowie
5 g L-Carnitin/kg Diat-Zulage. Die maternale Pivalatsupplementation steigerte die Piva-
loylcarnitinkonzentration der Neugeborenen um das 12-fache und die L-Carnitinzulage
verstarkte diesen Effekt. Die Zulage von 5 g L-Carnitin/kg Diat fihrte zu héheren Pivaloyl-
carnitinkonzentrationen in den Neugeborenen als die Zulage von 1 g L-Carnitin’kg Diat.
Die maternale L-Carnitinsupplementation erhdhte die Konzentration des gesamten L-Car-

nitin in den Neugeborenen um 81 % gegenuber der Kontrollgruppe.
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Tabelle 38: Mittlere Lebendmassezunahmen, Futter- und Wasseraufnahmen der Ratten, Gewichtszunahmen der Wiirfe (Experiment 1)*

Gruppe 1 2 3 4 Effekte (p-Werte)
Behandlung Kontrolle Kontrolle 5 g L-Carnitin 5 g L-Carnitin Pivalat L-Car- Pivalat x
NaHCO; Pivalat NaHCO; Pivalat nitin L-Carnitin
Trachtigkeit
mittlere Lebendmassezunahme* [g] 27 + 16 32 + 12 36 + 16 40 +£ 26 0,49 0,17 0,90
Futteraufnahme [g/d] 174 + 0,7 17,2 + 0,8 17,3 + 1.3 16,5 = 1,7 0,20 0,90 0,57
Wasseraufnahme [ml/d] 31 + 12 31 =4 28 £ 5 37 £ 9 0,09 0,46 0,83
Laktation
Mittlere Lebendmassezunahme [g] 4 + 16 12 + 20 4 + 14 - 0,59 0,85 -
Gewichtszunahme der Wiirfe** [g] 164 + 39 167 + 31 167 + 25 - 0,86 0,86 -
Futteraufnahme [g/d] 30,7 + 3,8° 30,0 * 3,0° 343 +2,7° - 0,74 0,04 -
Wasseraufnahme [mi/d] 38 + 9 38 *+ 4 34 + 4 - 0,92 0,50 -

* Daten = Mittelwerte + Standardabweichung; 2 = ynterschiedliche Buchstaben innerhalb einer Reihe kennzeichnen signifikante Unterschiede (p < 0,05) im multiplen t-Test;
nicht normal verteilte Daten wurden unter Nutzung von Rangzahlen gepriift; * Gewichte der Ratten nach Abschluss der Geburt erfasst; ** Gesamtzunahme der Wirfe nach
Standardisierung der WurfgréRe bis zum 15. Lebenstag; Tieranzahlen: Gruppe 1, 2, 3, 4: Trachtigkeit 15, 9, 13, 5, Laktation 9, 5, 7, O; - keine Tiere in der Laktation

Tabelle 39: Mittlere Lebendmassezunahmen, Futter- und Wasseraufnahmen der Ratten in der Trachtigkeit (Experiment 2)*

Gruppe 1 2 3 4 5
Behandlung Kontrolle Kontrolle 1 g L-Carnitin 3 g L-Carnitin 5 g L-Carnitin
NaHCO; Pivalat Pivalat Pivalat Pivalat
mittlere Lebendmassezunahme* [g] 21 £ 8 26 * 18 28 = 14 18 + 9 22 14
Futteraufnahme [g/d] 179 £ 0,3 18,0 = 0,0 18,0 =+ 0,0 18,0 = 0,5 18,0 = 0,0
Wasseraufnahme [ml/d] 40 + 4% 37 + 3° 48 + 6° 46 + 10° 46 + 4°

* Daten = Mittelwerte + Standardabweichung; % ynterschiedliche Buchstaben innerhalb einer Reihe kennzeichnen signifikante Unterschiede (p < 0,05) im multiplen t-Test; nicht
normal verteilte Daten wurden unter Nutzung von Rangzahlen gepriift; * Gewichte der Ratten nach Abschluss der Geburt erfasst; Tieranzahlen: Gruppe 1, 2, 3, 4, 5: 12, 8, 10,
12,9
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Tabelle 40: Reproduktive Leistung der Ratten zur Geburt (Experiment 1)

Gruppe 1 2 3 4 Effekte (p-Werte)
Behandlung Kontrolle Kontrolle 5 g L-Carnitin 5 g L-Carnitin Pivalat L-Car- Pivalat x
NaHCO; Pivalat NaHCO; Pivalat nitin L-Carnitin
Trachtigkeitsrate [%] 94 64 81 33
Insgesamt geborene Ratten [n] 13,9 + 3,1° 10,7 + 3,5° 12,5 + 3,3 26 + 1,1° 0,00 0,00 0,09
Lebend geborene Ratten [n] 13,8 + 3,0° 10,7 + 3,5° 12,3 + 32" 2,0 = 0,7° 0,00 0,00 0,08
Tot geborene Ratten [n] 0,1 + 0,5® 0,0 + 0,0° 0,2 + 042 06 +0,9° 0,69 0,06 0,37
Wourfgewicht [g] 82,3 + 16,7° 61,7 + 19,8° 757 % 17,9 10,7 % 5,8° 0,00 0,00 0,06
Mittleres Neugeborenengewicht [g] 6,02 + 049° 580 + 045° 621 + 043" 512 =+ 1.27° 0,00 0,24 0,04

* Daten = Mittelwerte + Standardabweichung; ¢ unterschiedliche Buchstaben innerhalb einer Reihe kennzeichnen signifikante Unterschiede (p < 0,05) im multiplen t-Test und
Varianzanalyse; nicht normal verteilte Daten wurden unter Nutzung von Rangzahlen geprift; Tieranzahlen: Gruppe 1, 2, 3, 4: 15,9, 13,5

Tabelle 41: Reproduktive Leistung der Ratten zur Geburt (Experiment 2)*

Gruppe 1 2 3 4 5
Behandlung Kontrolle Kontrolle 1 g L-Carnitin 3 g L-Carnitin 5 g L-Carnitin
NaHCO; Pivalat Pivalat Pivalat Pivalat
Trachtigkeitsrate [%] 86 67 71 86 64
Insgesamt geborene Ratten [n] 149 + 3,6° 10,4 + 5,2° 10,8 + 4,7° 10,1 + 6,12 12,2 + 4,3
Lebend geborene Ratten [n] 14,8 + 3,6° 94 + 6,0° 9,7 + 57° 94 + 6,6° 11,0 + 4,4°
Tot geborene Ratten [n] 0,1 + 0,3° 10 + 1,8® 1,1 + 1,3° 07 + 1,2%° 1,2 + 1,7°
Wurfgewicht [g] 858 + 18,1° 51,8 + 31,8° 50,4 + 30,0° 55,6 + 25,2° 56,3 + 21,5°
Mittleres Neugeborenengewicht [g] 5,85 + 0,38° 5,87 + 0,86® 512 + 0,38 541 + 135" 518 + 0,54°

* Daten = Mittelwerte + Standardabweichung; #*° unterschiedliche Buchstaben innerhalb einer Reihe kennzeichnen signifikante Unterschiede (p < 0,05) aufgrund von Rangzah-

len; Tieranzahlen: Gruppe 1, 2, 3, 4,5: 12, 8,10, 12,9
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Tabelle 42: L-Carnitinkonzentrationen im Plasma und Geweben der Ratten sowie im Gesamtkdrper der Neugeborenen (Experiment 1)*

Gruppe 1 2 3 4 Effekte (p-Werte)
Behandlung Kontrolle Kontrolle 5 g L-Carnitin 5 g L-Carnitin Piva- L-Car- Pivalat x
NaHCO; Pivalat NaHCO; Pivalat lat nitin  L-Carnitin
Plasma
Gesamtes L-Carnitin [umol/I] 37,0 + 7,9 9,1 £ 1,8° 78,1 + 9,5° 63,2 + 22,6° 0,03 0,00 0,36
Freies L-Carnitin [umol/I] 186 + 5,8° 43 + 0,3° 428 + 8,0° 27,7 + 15,9 0,01 0,00 0,66
L-Carnitinester [umol/I] 18,3 + 6,0° 48 +1,5° 353 + 8,3° 355 % 7,0° 0,06 0,00 0,06
Gesamtes L-Carnitin im Gewebe
Leber [nmol/g Frischmasse] 547 + 114° 220 + 91° 762 + 308° 694 + 106° 0,14 0,00 0,04
Herz [nmol/g Frischmasse] 748 + 57° 339 + 75° 1120 + 164° 1525 + 171¢ 0,97 0,00 0,00
Muskel [nmol/g Frischmasse] 679 + 110° 461 + 117° 1136 + 138° 916 + 210° 0,01 0,00 0,99
Gesamtkorper der Neugebore- 1096 + 171° 437 + 109° 1983 + 238° 1912 + 217° 0,00 0,00 0,01

nen [nmol/g Trockenmasse]

* Daten = Mittelwerte + Standardabweichung; 3¢ unterschiedliche Buchstaben innerhalb einer Reihe kennzeichnen signifikante Unterschiede (p < 0,05) im multiplen t-Test
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Tabelle 43: L-Carnitinkonzentrationen im Plasma und in der Leber der Ratten sowie im Gesamtkérper der Neugeborenen (Experiment 2)*

Gruppe 1 2 3 4 5
Behandlung Kontrolle Kontrolle 1 g L-Carnitin 3 g L-Carnitin 5 g L-Carnitin
NaHCO; Pivalat Pivalat Pivalat Pivalat
Plasma
Freies L-Carnitin [umol/l] 14,1 + 3,8° 1,4 + 0,8° 76 + 3,3° 174 + 6,5° 174 + 7,9°
Acetylcarnitin [umol/l] 82 + 29° 0,7 £ 0,22 6,4 + 27° 13,6 + 3,7° 15,2 £ 5,0°
Propionylcarnitin [umol/I] 0,37 + 0,17° 0,06 =+ 0,04° 0,30 + 0,17° 0,49 + 0,28° 0,42 + 0,12°
Pivaloylcarnitin [umol/I] 0,0 +0,0° 44 +17° 10,1 + 4,0° 9,3 +49° 74 + 34
Leber
Freies L-Carnitin [nmol/g Leber] 312 + 45° 98 + 28° 463 + 73° 488 + 106° 505 + 81°
Acetylcarnitin [nmol/g Leber] 30,1 + 14,1° 1,3 £ 2,0° 51 + 2,1° 6,3 + 3,3° 52 + 3,6°
Propionylcarnitin [nmol/g Leber] 567 + 3,63¢ 0,28 + 0,41° 1,16 £ 0,35° 1,19 + 0,87 066 + 0,31°
Pivaloylcarnitin [nmol/g Leber] 0,0 +0,0° 19,6 * 9,3° 71,7 + 48,9° 448 + 31,9° 46,6 + 23,0«
Gesamtkorper der Neugeborenen
Freies L-Carnitin [nmol/g Gesamtkdrper] 110 + 11° 29 + 12° 124 + 33° 157 + 22° 169 + 22°
Acetylcarnitin [nmol/g Gesamtkérper] 0,73 + 0,35 0,18 + 0,04° 0,71 + 0,24° 0,67 + 0,07° 057 + 0,33°
Propionylcarnitin [nmol/g Gesamtkérper] 0,58 + 0,32° 0,05 + 0,04° 0,28 + 0,15 0,31 +0,15° 0,38 + 0,37°
Pivaloylcarnitin [nmol/g Gesamtkorper] 1,3 + 0,5° 159 + 6,6° 76,0 + 14,3° 96,2 + 21,3™ 96,3 + 12,4¢°

* Daten = Mittelwerte + Standardabweichung; ¢ unterschiedliche Buchstaben innerhalb einer Reihe kennzeichnen signifikante Unterschiede (p < 0,05) im multiplen t-Test; nicht
normal verteilte Daten wurden unter Nutzung von Rangzahlen gepriift; Tieranzahlen: Mitter: Gruppe 1, 2, 3, 4, 5: 12, 8, 10, 12, 9; Neugeborene: Gruppe 1, 2, 3, 4, 5: 12, 8, 8,

9,9
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6 Diskussion

6.1 Einfluss einer Supplementation mit Pivalat und L-Carnitin sowie deren

Interaktion auf den L-Carnitinstatus bei Ratten und deren Neugeborenen

Bislang war nicht bekannt, inwieweit eine Supplementation mit Pivalat, sowie dessen
Kombination mit L-Carnitin den L-Carnitinstatus von trachtigen Ratten und deren Neuge-
borenen beeinflusst. Es wurde vermutet, dass die Pivalatsupplementation den L-Carnitin-
status trachtiger Ratten beeintrachtigt und eine L-Carnitinzulage diesen Effekt ausgleicht.
Deshalb wurden die L-Carnitinkonzentrationen im Plasma und Gewebe der Ratten zur
Geburt sowie im Gesamtkorper der Neugeborenen bestimmt. Ebenfalls wurde gepruft, ob
die Hohe der L-Carnitinzulage den L-Carnitinstatus der Ratte und derer Neugeborenen
beeinflusst. Um eine Aussage zum Einfluss von Pivalat, sowie dessen Kombination mit
L-Carnitin auf die Konzentrationen der kurzkettigen L-Carnitinester zu treffen, wurden die
Acetyl-, Propionyl- und Pivaloylcarnitinkonzentrationen im Plasma und der Leber der Rat-

ten sowie im Gesamtkorper der Neugeborenen analysiert.

Die L-Carnitinsupplementation bei trachtigen Ratten steigerte die Konzentration des ge-
samten L-Carnitin im Plasma, Herz und Muskel im Vergleich zur Kontrollgruppe. Dies
zeigt, dass L-Carnitin bei trachtigen Ratten den L-Carnitinstatus verbessern und zu einer
Zunahme der L-Carnitinspeicher beitragen kann.

Die maternale L-Carnitinsupplementation fiihrte auch zu héheren L-Carnitinkonzentratio-
nen im Gesamtkorper der Neugeborenen. Die L-Carnitinkonzentration in den Feten hangt
von der L-Carnitinzufuhr ab, da die fetale L-Carnitinsynthese unzureichend entwickelt ist
(Shenai und Borum 1984, Whitfield et al. 2003). So zeigte die Untersuchung von Davis
(1995), dass die L-Carnitinversorgung in utero die Hauptquelle des Gewebecarnitin bei
der 1-Tage alten Ratte ist. Aufgrund der erhéhten L-Carnitinkonzentration im Plasma von
mit L-Carnitin supplementierten Ratten kann eine verbesserte L-Carnitinversorgung der
Feten durch die Plazenta angenommen werden, in dessen Folge die L-Carnitinkonzentra-
tion im Gesamtkdrper der Neugeborenen stieg.

Die Pivalatsupplementation bei trachtigen Ratten verminderte die L-Carnitinkonzentratio-
nen im Plasma, der Leber und im Herz. Dies zeigt, dass Pivalat einen sekundaren L-Car-
nitinmangel bei der trachtigen Ratte induzierte und steht in Ubereinstimmung zu Untersu-
chungen bei mannlichen und laktierenden Ratten (Davis 1995, Broderick et al. 1995, Na-
kajima et al. 1996, Bianchi und Davis 1996, Okudaira et al. 2001, Davis und Monroe
2005). Die erhohten Pivaloylcarnitinkonzentrationen in der Leber und im Plasma der mit

Pivalat supplementierten Tiere implizieren, dass die verstarkte Pivaloylcarnitinbildung in
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der Leber (Ruff und Brass 1991) und renale Pivaloylcarnitinausscheidung (Brass 2002) fir
den verminderten L-Carnitinstatus der Ratten verantwortlich sind. Neben den erhéhten Pi-
valoylcarnitinkonzentrationen wurden geringere Acetyl- und Propionylcarnitinkonzentratio-
nen in der Leber festgestellt. Nakajima et al. (1999) zeigten, dass Pivaloyl-CoA die Acetyl-
carnitinbildung inhibiert. Deswegen kann vermutet werden, dass die erhdhte Pivaloylcarni-
tinbildung in der Leber die Bildung von Acetyl- und auch von Propionylcarnitin inhibierte.
Im Skelettmuskel verminderte die Pivalatsupplementation die gesamte L-Carnitinkonzen-
tration um 32 %. Der Unterschied zur Kontrollgruppe war jedoch nicht signifikant. Ein Er-
klarungsansatz ist in dem grolten L-Carnitinspeicher des Skelettmuskels und dessen
langsamen L-Carnitinumsatz (Brooks und Mcintosh 1975) zu sehen. Ein weiterer Erkla-
rungsansatz ware eine erhohte L-Carnitinaufnahme des Muskels aus dem Plasma, wie
bei mit Pivalinsaure supplementierten Ratten gezeigt wurde (Okudaira et al. 2001).

Die L-Carnitinkonzentration im Gesamtkorper der Neugeborenen von mit Pivalat supple-
mentierten Ratten war geringer als bei der Kontrollgruppe. Dies ist hochstwahrscheinlich
auf eine verminderte L-Carnitinversorgung in utero zuriickzufihren, da auch bei den Rat-
ten die L-Carnitinkonzentration im Plasma verringert war. Deshalb wird angenommen,
dass eine Pivalatsupplementation bei trachtigen Ratten zu einem L-Carnitinmangel im
Neugeborenen fuhrt. Diese Annahme wird durch Davis (1995), Ricciolini et al. (2001) und
Peschechera et al. (2005) bestatigt, welche ebenfalls verminderte L-Carnitinkonzentratio-
nen im Plasma und Gewebe bei Nachkommen von mit Pivalat- sowie mit Mildronat (Inhibi-
tor der y-Butyrobetainhydroxylase)-supplementierten Ratten feststellten. In der vorliegen-
den Untersuchung wurde erstmals gezeigt, dass eine Pivalatsupplementation trachtiger
Ratten die Pivaloylcarnitinkonzentration im Gesamtkorper der Neugeborenen erhdht. Der-
zeit liegen keine Daten zur Plazentagangigkeit von Pivalat, Pivaloyl-CoA oder Pivaloylcar-
nitin vor. Daher ist unklar, ob die Pivaloylcarnitinkonzentration im Gesamtkorper der Neu-

geborenen die Folge einer Pivalat-, Pivaloyl-CoA- oder Pivaloylcarnitinexposition ist.

Die L-Carnitinzulage zur Pivalatsupplementation erhéhte die Konzentrationen des gesam-
ten- und freien L-Carnitin im Plasma und Gewebe der Ratten zur Geburt. Dies steht in
Ubereinstimmung zu Untersuchungen bei ménnlichen und laktierenden Ratten (Bianchi et
al. 1996, Davis und Monroe 2005) und zeigt, dass ein Pivalat induzierter L-Carnitinmangel
bei der trachtigen Ratte durch eine L-Carnitinzulage wieder behoben werden kann. In der
Leber wurde der Mangel an freiem L-Carnitin unabhangig von der Héhe der L-Carnitindo-
sierung ausgeglichen. Die L-Carnitinzulage zur Pivalatsupplementation erhdhte die Kon-
zentration von Pivaloylcarnitin im Plasma und der Leber der Ratten. Dies ist moglicherwei-
se eine Folge der erhdhten Wasseraufnahme und somit gesteigerten Pivalatzufuhr der mit

Pivalat- und L-Carnitin supplementierten Ratten.
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Deren Neugeborene hatten héhere L-Carnitinkonzentrationen im Gesamtkdrper als Neu-
geborene von mit Pivalat supplementierten Ratten. Dies impliziert, dass eine maternale
L-Carnitinzulage einen L-Carnitinmangel im Neugeborenen ausgleichen kann. Die Zulage
von 1 g L-Carnitin/kg Diat fihrte zwar zu geringeren Konzentrationen an freiem L-Carnitin
als die Zulage von 3 und 5 g L-Carnitin/kg Diat, glich aber den Mangel an freiem L-Carni-
tin vollstandig aus. Dies lasst vermuten, dass eine maternale Zulage von 1 g L-Carnitin/kg

Diat ausreicht, um einen L-Carnitinmangel im Neugeborenen zu kompensieren.

6.2 Einfluss einer Supplementation mit Pivalat und L-Carnitin sowie deren

Interaktion auf die reproduktive Leistung bei Ratten

Bei Sauen steigerte eine L-Carnitinsupplementation die reproduktive Leistung (Musser et
al. 1999, Eder et al. 2001, Ramanau et al. 2002), wahrend bei Ratten kein Einfluss festge-
stellt wurde (Brandsch und Eder 2003). Inwieweit eine Pivalatsupplementation, sowie eine
L-Carnitinzulage bei Pivalatsupplementation die reproduktive Leistung der Ratten zur Ge-
burt beeinflusst war bislang nicht bekannt. Deshalb war eine Zielstellung dieser Arbeit die
Wirkung einer Pivalatsupplementation sowie den Einfluss einer zusatzlichen L-Carnitinzu-
lage auf die reproduktive Leistung der Ratte zu prufen. Dafur wurden die Trachtigkeitsra-

ten, die Anzahl der Nachkommen sowie deren Gewichte erfasst.

Die L-Carnitinsupplementation bei trachtigen Ratten hatte keinen Einfluss auf die repro-
duktive Leistung im Vergleich zur Kontrollgruppe. Dies zeigt, dass bei der Ratte die Eigen-
synthese von L-Carnitin ausreicht, um den erhdhten Bedarf in der spaten Trachtigkeit und
Laktation zu decken und bestatigt die Untersuchung von Brandsch und Eder (2003).

Im Experiment 1 hatten mit Pivalat sowie mit Pivalat und L-Carnitin supplementierte Rat-
ten geringere Trachtigkeitsraten als Tiere der Kontrollgruppe. Im Experiment 2 bestatigte
sich diese Beobachtung bei mit Pivalat, sowie Pivalat und 1 g sowie 5 g L-Carnitin/kg Diat
supplementierten Ratten. Ein Einfluss von Pivalat auf die Fertilitdt der Ratten als mdgliche
Ursache der geringeren Trachtigkeitsraten ist nicht bekannt. Das Ergebnis steht in Wider-
spruch zu einer Untersuchung von Ricciolini et al. (2001), welche eine Trachtigkeitsrate
von 100 % bei mit Pivalat supplementierten Ratten zeigten. Jedoch war in dieser Studie
die Tieranzahl mit jeweils 4 Tieren pro Gruppe sehr gering.

Der Einfluss einer maternalen Pivalatsupplementation auf die reproduktive Leistung der
Ratte zur Geburt wurde bislang nur von Davis (1995) erfasst. In dieser Studie wurden 5
Ratten ab dem 17. Trachtigkeitstag mit Pivalat supplementiert und kein Effekt auf die

Wurfgrofe und das Gewicht der Nachkommen festgestellt. In den beiden vorgestellten
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Experimenten verminderte die Pivalatsupplementation bei trachtigen Ratten die Anzahl
insgesamt und lebend geborener Nachkommen sowie das Wurfgewicht.

Im Experiment 1 kompensierte die L-Carnitinzulage bei Pivalatsupplementation die repro-
duktive Leistung der Ratten nicht und verschlechterte diese sogar. Um diesen Effekt zu
Uberprifen und eine mogliche Abhangigkeit von der Héhe der L-Carnitindosierung zu tes-
ten, wurde das Experiment 2 durchgefihrt. In diesem beeintrachtigte die L-Carnitinzulage
die reproduktive Leistung der Ratten nicht, fiihrte jedoch auch nicht zu einer Verbesser-
ung. Ein Einfluss der Hohe der L-Carnitinzulage war nicht festzustellen. Die Ursache flr
diesen Widerspruch ist unklar, da beide Experimente unter den gleichen Versuchsbedin-
gungen durchgefiihrt wurden. Ebenfalls sind keine Erklarungsansatze in der Literatur zu
finden. Deshalb sind weitere Untersuchungen nétig, um die Wirkung einer L-Carnitinzula-
ge bei Pivalat supplementierten Ratten auf deren reproduktive Leistung zu klaren.
Mdoglicherweise besteht ein Zusammenhang zwischen den erhéhten Pivaloylcarnitinkon-
zentrationen im Plasma, Leber von mit Pivalat- sowie Pivalat- und L-Carnitin supplemen-
tierten Ratten und deren verminderter reproduktiver Leistung. Derzeit liegen keine Hinwei-
se Uber Wirkungen von Pivaloylcarnitin auf die reproduktive Leistung und den Stoffwech-
sel der Ratten sowie derer Neugeborenen vor. Deswegen kann nur vermutet werden,
dass moglicherweise Pivaloylcarnitin zu Stérungen im Stoffwechsel der Mutter und/oder
der Feten flhrt, die flr die verminderte Anzahl insgesamt, lebend geborener Nachkom-

men und flr das reduzierte Wurfgewicht verantwortlich sind.

Insgesamt zeigen die Ergebnisse, dass eine Pivalatsupplementation bei trachtigen Ratten
den L-Carnitinstatus und deren reproduktive Leistung beeintrachtigt. Eine zusatzliche
L-Carnitinzulage steigerte den L-Carnitinstatus der Ratte wieder, verbesserte jedoch nicht
deren reproduktive Leistung. Dies indiziert, dass die beobachteten Effekte der Pivalat-
sowie Pivalat- und L-Carnitinsupplementation auf die reproduktive Leistung der Ratten
eher Wirkungen der Pivalat-, als der L-Carnitinsupplementation sind. Demzufolge scheint
ein alleiniger L-Carnitinmangel nicht die Ursache fiir die verminderte reproduktive Lei-

stung zu sein.

Die erhohte Futteraufnahme der mit L-Carnitin supplementierten Ratten in der Laktation
spiegelte sich nicht in den Lebendmassezunahmen der Ratten und in den Gewichtszu-
nahmen der Wiurfe in der Sdugeperiode wider. Ebenfalls beeinflusste die Pivalatsupple-
mentation die Gewichtszunahmen der Wurfe in der Sdugephase nicht. Dies |&sst keinen
Einfluss von Pivalat oder L-Carnitin bei laktierenden Ratten auf die postnatale Entwicklung

der Nachkommen annehmen.
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\") Zusammenfassung

Eine L-Carnitinsupplementation bei Sauen steigert deren reproduktive Leistung und er-
hoht das postnatale Wachstum der Ferkel (Musser et al. 1999, Eder et al. 2001, Ramanau
et al. 2002, 2004). Die biochemischen Ursachen dieser Effekte sind bislang nicht bekannt.
Deshalb hatte diese Arbeit das Ziel, die biochemischen Wirkungen von L-Carnitin auf die
reproduktive Leistung der Sauen und das Wachstum der Ferkel zu untersuchen.

Es wurden vier Experimente an trachtigen und laktierenden Sauen sowie deren Ferkeln
durchgefthrt. Den Sauen der Behandlungsgruppe wurde in der Trachtigkeit 125 mg
L-Carnitin und in der Laktation 250 mg L-Carnitin pro Tier und Tag supplementiert, wah-
rend die Sauen der Kontrollgruppe Placebotabletten ohne L-Carnitin erhielten.

Ziel von Experiment 1 war einen Uberblick tiber Wirkungen von L-Carnitin auf den endo-
krinen Status der Sau zu erhalten. Dafiir wurden die Konzentrationen von Hormonen und
Wachstumsfaktoren im Plasma und Serum der Sauen am 95. Trachtigkeitstag und am 21.
Laktationstag bestimmt. Darauf aufbauend war eine Zielstellung, den Einfluss von L-Car-
nitin auf das IGF-System und die Plazentenentwicklung zu untersuchen. Hierflr erfolgte
im Experiment 2 die Bestimmung der IGF-1-, IGF-2-, IGFBP3-, Insulin-, Somatotropin-
und Somatostatinkonzentrationen im Plasma und Serum der Sauen im letzten Drittel der
Trachtigkeit. Im Experiment 3 wurden die IGF-1-Konzentrationen zu mehreren Zeitpunk-
ten der Trachtigkeit bestimmt, um den Zeitraum der Wirkung von L-Carnitin auf die IGF-1-
Konzentrationen naher einzugrenzen. Die Wirkung von L-Carnitin auf die Entwicklung des
fetalen Teils der Plazenta (Chorion) wurde im Experiment 4 untersucht. Hierfir erfolgten
die Erfassung der Choriongewichte zur Geburt und die Analyse von Indikatoren der Chori-
onentwicklung (DNA- und Proteinkonzentrationen). Um eine Aussage uber die Transport-
kapazitat der Chorion flr Glucose, der Hauptenergiequelle des Feten, zu treffen, wurde
die Konzentration des Glucosetransporters 1 bestimmt.

Eine weitere Zielstellung lag darin, den Einfluss von L-Carnitin auf ausgewahlte Parame-
ter des Lipidstoffwechsels sowie die Stickstoffverwertung bei trachtigen Sauen zu erfas-
sen. Hierfir wurden die Konzentrationen an freien Fettsduren, Triacylglycerol, Chole-
sterol, Harnstoff- und freien Aminosauren im Plasma und Serum der Sauen ermittelt.

Um Hinweise Uber mdgliche biochemische Wirkungen von L-Carnitin, die zu der erhéhten
Milchproduktion der Sauen flihren, zu bekommen wurden die Konzentrationen ausge-
wahlter Hormone und Wachstumsfaktoren sowie Parameter des Lipidstoffwechsels im
Plasma und Serum der Tiere bestimmt. Des Weiteren wurden Ansatze flir mégliche Wir-
kungen der maternalen L-Carnitinsupplementation auf den Stoffwechsel der Ferkel zur
Geburt und in der Saugeperiode gepruft. Daflir wurden die Konzentrationen von Insulin,

IGF-1, IGF-2, Cortisol, freien Fettsduren, Triacylglycerolen, Cholesterol, Glucose im
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Zusammenfassung

Plasma und Serum sowie das Leberglykogen bei den Ferkeln zur Geburt und in der Sau-

geperiode bestimmt. Die Ergebnisse kénnen folgendermallen zusammengefasst werden:

Die L-Carnitinzulage bei trachtigen und laktierenden Sauen verbesserte den L-Carnitin-

status der Sauen und deren Ferkel.

L-Carnitin beeinflusste das IGF-System der Sau in der spaten Trachtigkeit, indem der
Anteil an freiem IGF-1 und IGF-2 im Plasma vermutlich durch eine Verminderung der
Konzentration von IGFBP3 im Serum gesteigert wurde.

L-Carnitin steigerte wahrscheinlich tber die Beeinflussung der maternalen IGF-Kon-
zentrationen im Plasma die Entwicklung des Chorion. Dies duRerte sich in tendenziell
erhohten Choriongewichten zur Geburt. Die erhdhten Protein- und tendenziell gestei-
gerten DNA-Konzentrationen im Chorion lassen auf eine Hyperplasie der Zellen schlie-
Ren. Die erhéhte GLUT1-Konzentration im Chorion von mit L-Carnitin supplementierten
Sauen deutet eine gesteigerte Kapazitat Glucose von der maternalen Seite zur fetalen
Seite der Plazenta zu transportieren an. Dies lasst eine erhéhte intrauterine Glucose-
versorgung der Feten von mit L-Carnitin supplementierten Sauen annehmen.

Die L-Carnitinsupplementation bei trachtigen Sauen veranderte nicht die Konzentratio-
nen von Harnstoff und freien Aminosauren im Plasma. Der Einfluss der L-Carnitinsup-
plementation auf den Lipidstoffwechsel (Konzentrationen von Triacylglycerol, Chole-
sterol im Plasma und Lipoproteinen, freie Fettsduren und Gesamtketonkdrper im
Serum) war marginal. Dies Iasst keinen Einfluss von L-Carnitin auf die Stickstoffverwer-
tung und vermutlich keine erhéhte B-Oxidation bei trachtigen Sauen annehmen.

Bei bedarfsdeckender Fitterung in der Laktation hatte L-Carnitin nur geringe Wirkun-
gen auf die Insulin- und IGF-1-Konzentrationen im Plasma und Serum und keine Wir-
kungen auf den Triacylglycerol- und Cholesterolstoffwechsel der Sau.

Bei energie-, proteinarmer Fltterung in der Laktation erhéhte L-Carnitin die Konzentra-
tionen von Insulin, tendenziell von IGF-1, Adrenalin und senkte die freien Fettsauren im
Serum und Plasma. Diese Veranderungen kénnen vermutlich mit der Milchsynthese,
dem Milchdrisenwachstum und einer gesteigerten Lipolyse in Zusammenhang stehen.
Der erhdhte Energiebedarf der L-Carnitin supplementierten Sauen aufgrund der gestei-
gerten Milchproduktion wurde anscheinend durch eine erhdhte 3-Oxidation gedeckt.
Die maternale L-Carnitinzulage hatte keinen Einfluss auf die Konzentrationen der Hor-
mone des IGF-Systems, den Triacylglycerol- und Cholesterolstoffwechsel und fiihrte zu
marginalen Veranderungen im Energiestoffwechsel der Ferkel zur Geburt und in der
Saugeperiode. Dies lasst keinen Einfluss der maternalen L-Carnitinsupplementation
auf den Energie- und Lipidstoffwechsel der Ferkel annehmen. Demnach ist das gestei-
gerte Wachstum der Ferkel von mit L-Carnitin supplementierten Sauen vermutlich auf

die verbesserte pranatale Entwicklung und verstarkte Milchaufnahme zuriickzufiihren.
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Zusammenfassung

Eine L-Carnitinsupplementation bei trachtigen Ratten steigert nicht deren reproduktive
Leistung (Brandsch und Eder 2003). Inwieweit ein L-Carnitinmangel sowie eine L-Carnitin-
zulage bei einem L-Carnitinmangel die reproduktive Leistung und den L-Carnitinstatus der
Ratte und deren Neugeborenen beeinflusst ist bislang nicht bekannt und wurde im zwei-
ten Teil dieser Arbeit geprift. Zur Induktion eines L-Carnitinmangels diente Pivalat.
Es wurden zwei Experimente durchgefihrt, in denen die Versuchsfaktoren Pivalat (20
mmol/l Trinkwasser) und L-Carnitin (Experiment 1: 5 g/kg Diat, Experiment 2: 1, 3, 5 g/kg
Diat) variiert wurden. Zielstellung von Experiment 1 war die Erfassung des Einflusses von
Pivalat, L-Carnitin sowie deren Kombination auf die reproduktive Leistung und die L-Car-
nitinkonzentrationen im Plasma und ausgewahlten Geweben der Ratte und derer Neuge-
borenen. Zielstellung von Experiment 2 war, zu prifen ob die Héhe der L-Carnitindosie-
rung bei einem Pivalat induziertem L-Carnitinmangel die reproduktive Leistung, die Kon-
zentrationen von freiem L-Carnitin, ausgewahlter L-Carnitinester im Plasma und der Leber
der Ratte sowie im Gesamtkorper der Neugeborenen beeinflusst.

Die Ergebnisse kénnen folgendermallen zusammengefasst werden:

e Eine L-Carnitinsupplementation bei trachtigen Ratten hatte keinen Einfluss auf die re-
produktive Leistung, steigerte jedoch die L-Carnitinkonzentrationen im Plasma, Herz
und im Muskel der Ratten, sowie im Gesamtkérper der Nachkommen.

¢ Eine Pivalatsupplementation bei trachtigen Ratten verminderte die Anzahl insgesamt
und lebend geborener Nachkommen, das Wurfgewicht zur Geburt und den L-Carnitin-
status der Ratten und Neugeborenen gegeniber der Kontrollgruppe. Die erhéhten Pi-
valoylcarnitinkonzentrationen im Plasma und der Leber der Ratten lassen auf eine ver-
starkte Pivaloylcarnitinbildung und -ausscheidung schlielen, welche wahrscheinlich fir
die Abnahme der L-Carnitinkonzentrationen im Plasma und Geweben der Ratte verant-
wortlich ist. Die erhdhte Pivaloylcarnitinkonzentration im Gesamtkorper der Neugebore-
nen lasst vermuten, dass die maternale Pivalatsupplementation zu einer fetalen Piva-
lat-, Pivaloyl-CoA und/oder Pivaloylcarnitinexposition fihrt.

¢ Die L-Carnitinzulage zur Pivalatsupplementation verschlechterte im Experiment 1 die
reproduktive Leistung der Ratte. Im Experiment 2 hatte die L-Carnitinzulage zur Piva-
latsupplementation unabhangig von der Hohe der L-Carnitindosierung keinen Einfluss
auf die reproduktive Leistung. Dies deutet an, dass die verminderte reproduktive Lei-
stung ein Effekt der Pivalatsupplementation ist. Die L-Carnitinzulage glich den Pivalat
induzierten L-Carnitinmangel in der Ratte und im Gesamtkdrper der Neugeborenen
aus. Die Konzentrationen des freien L-Carnitin nahmen mit zunehmender L-Carnitindo-
sierung im Plasma und der Leber der Ratte, sowie im Gesamtkérper der Neugebore-
nen zu. Jedoch war der Unterschied im Plasma der Ratten und im Gesamtkorper der
Neugeborenen nur zwischen Tieren mit einer Zulage von 1 g L-Carnitin/kg Diat und
Tieren mit einer Zulage von 3 und 5 g L-Carnitin/kg Diat signifikant.

92



Summary

\'} Summary

Supplementation of sow diets with L-carnitine increases their reproductive performance
and the postnatal growth of piglets (Musser et al. 1999, Eder et al. 2001, Ramanau et al.
2002, 2004). The biochemical reasons for these phenomena are largely unknown. There-
fore, this work aimed to investigate biochemical effects of L-carnitine on reproductive per-
formance of sows and growth of their piglets.

Four experiments with pregnant and lactating sows and their piglets were conducted.
Sows of the treatment group were supplemented with 125 mg L-carnitine/day during preg-
nancy and 250 mg L-carnitine/day during lactation. Sows of the control group were given
placebo tablets without L-carnitine.

The aim of the first experiment was to obtain an overview of effects of L-carnitine supple-
mentation on the endocrine status of sows. Therefore, the concentration of hormones and
growth factors in the serum and plasma of sows on the 95" day of pregnancy and 21%'day
of lactation were determined.

Based on these results, the aim of the following experiments was to investigate the influ-
ence of L-carnitine on the IGF-system and development of the placenta. Accordingly in
experiment 2, the concentrations of IGF-1, IGF-2, IGFBP3, insulin, somatotropin and so-
matostatin were determined in the plasma and serum of sows during the last trimester of
pregnancy. To get information regarding the period when L-carnitine effects IGF-1 con-
centrations, the concentrations of IGF-1 in plasma of sows at different times of pregnancy
were determined in experiment 3. Effects of L-carnitine supplementation on the develop-
ment of the fetal part of the placenta (chorion) were investigated in experiment 4. There-
fore, weight of chorion at parturition was recorded and indicators of chorion development
(concentrations of DNA and protein) were analyzed. To achieve information about the ca-
pacity of glucose transfer in chorion, the major energy source of the fetus, protein concen-
tration of glucose transporter 1 in the chorion was determined.

Moreover it was intended to find out whether L-carnitine supplementation influences the li-
pid metabolism and nitrogen utilisation in pregnant sows. Thus, concentrations of free fat-
ty acids, triacylglycerol, cholesterol, urea and free amino acids in plasma and serum of
sows were determined. To get information about possible biochemical effects, which lead
to increased milk production of L-carnitine supplemented sows, the concentrations of se-
lected hormones and growth factors as well as parameters of lipid metabolism in plasma
and serum of sows were determined.

A further aim of this study was to elucidate possible effects of maternal L-carnitine supple-
mentation on energy and lipid metabolism of piglets at birth and during suckling period.

Therefore, the concentrations of insulin, IGF-1, IGF-2, cortisol, free fatty acids, triacylgly-
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Summary

cerol, cholesterol and glucose in plasma and serum as well as liver glycogen in piglets at

birth and during the suckling period were determined. The following results were obtained:

e L-carnitine supplementation of pregnant and lactating sows improved the L-carnitine
status of sows and their piglets.

e L-carnitine influenced IGF-system of sows during late pregnancy by increasing the frac-
tion of free IGF-1 and IGF-2 probably through a decrease of IGFBP3 concentration in
serum.

¢ L-carnitine presumably increased the development of chorion by influencing maternal
IGF concentrations in plasma. This resulted in a tendency towards heavier chorion at
birth. The significantly increased protein and in tendency increased DNA concentra-
tions in chorion suggest a hyperplasia of cells. The higher GLUT1 concentration in cho-
rion of L-carnitine supplemented sows showed an increased capacity to transport glu-
cose from maternal to the fetal site of the placenta. This indicates an improved intraute-
rine glucose supply to the fetus from sows supplemented with L-carnitine.

¢ In pregnant sows L-carnitine supplementation did not change the plasma concentra-
tions of urea and free amino acids. The L-carnitine supplementation in pregnant sows
caused only a marginal influence on lipid metabolism (concentrations of triacylglycer-
ols, cholesterol in plasma and lipoproteins, free fatty acids and total ketone bodies in
serum). This suggests that the L-carnitine supplementation of pregnant sows did not in-
fluence nitrogen utilization and probably did not increase B-oxidation.

e L-carnitine supplementation in lactating sows fed diets adequate in energy and nu-
trients had only marginal effects on insulin- and IGF-1 concentrations in plasma and
serum and did not influence triacylglycerol and cholesterol metabolism.

e L-carnitine supplementation in lactating sows fed a low-energy; low-protein diet signifi-
cantly increased concentrations of insulin and in tendency concentration of IGF-1, ad-
renalin and decreased free fatty acids in serum and plasma. These changes are
presumably associated with milk synthesis, growth of mammary gland and increased
lipolysis in sows. The increased energy requirement for milk production is presumable
covered by increased (B-oxidation.

e Maternal L-carnitine supplementation had no influence on the concentrations of hormo-
nes of the IGF-system, triacylglycerol and cholesterol metabolism and caused marginal
changes in energy metabolism in piglets at birth and during suckling period. This sug-
gests that maternal L-carnitine supplementation did not influence the energy- and lipid
metabolism of piglets. Accordingly, the enhanced growth of piglets from L-carnitine
supplemented sows is probably the result of an improved prenatal development and

milk intake.

94



Summary

L-carnitine supplementation of pregnant rats does not improve their reproductive perfor-
mance (Brandsch and Eder 2003). How far L-carnitine deficiency as well as L-carnitine
supplementation in the case of L-carnitine deficiency influence the reproductive perfor-
mance and L-carnitine status of rats and their newborns is unknown and was investigated
in the second part of this work. Experimental L-carnitine deficiency was induced by admi-
nistration of pivalate.

Two experiments were conducted in which pivalate (20 mmol/L drinking water) and L-car-
nitine (experiment 1: 5 g per kg diet, experiment 2: 1 g, 3 g, 5 g per kg diet) were varied.
The aim of the first experiment was to investigate, whether the supplementation of pivala-
te, L-carnitine and their combination influence the reproductive performance and L-carni-
tine status in plasma and selected tissues of rats and their newborns. The aim of the se-
cond experiment was to examine to what extent the dosage of L-carnitine supplementa-
tion in rats with L-carnitine deficiency influences the reproductive performance, concentra-
tions of free L-carnitine, selected L-carnitine esters in plasma and liver as well as whole

bodies of newborns. The following results were obtained:

e L-carnitine supplementation in pregnant rats did not influence their reproductive perfor-
mance, but increased L-carnitine concentrations in plasma, heart and muscle of rats as
well as in whole bodies of newborns.

¢ Pivalate supplementation in pregnant rats decreased the number of total rat pups, pups
born alive, litter weights and L-carnitine status of rats at birth and of their newborns
compared to the control group. The increased concentration of pivaloylcarnitine indica-
tes increased synthesis and excretion of pivaloylcarnitine, which is probably responsib-
le for diminished L-carnitine concentrations in plasma and tissues of rats. The increa-
sed pivaloylcarnitine concentration in whole bodies of newborns suggests that maternal
pivalate supplementation leads to fetal pivalate-, pivaloyl-CoA and/or pivaloylcarnitine
exposition.

¢ |n addition, L-carnitine supplementation to pivalate supplementation declined the repro-
ductive performance of rats in experiment 1. In experiment 2, the L-carnitine and piva-
late supplementation did not influence the reproductive performance of rats, irrespecti-
ve of the L-carnitine dosage. This suggests that diminished reproductive performance
is an effect of pivalate supplementation. L-carnitine supplementation compensates for
pivalate induced L-carnitine deficiency in rats and their newborns. Concentrations of
free L-carnitine in plasma and liver of rats and in whole bodies of their newborns in-
creased with increasing L-carnitine dosage. But significant differences regarding the
plasma of rats as well as their newborns were only detected between animals supple-
mented with 1 g L-carnitine per kg diet and animals supplemented with 3 and 5 g L-car-

nitine per kg diet.
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Anhang A: Wirkungen von L-Carnitin auf die Trachtigkeit und die Laktation bei Sauen

Tabelle A-1: Konzentrationen freier Aminosauren im Plasma von Kontrollsauen und mit
L-Carnitin supplementierten Sauen am 80. Trachtigkeitstag®

Freie Aminosauren Kontrolle L-Carnitin p

[umol/1] + 125 mg/d

Ala 230 + 48 245 + 49 0,38
Arg 131 + 52 183 + 63* 0,01
Asn 22 =5 17 + 6% 0,03
Asp 78 + 35 10,0 + 5,5 0,45
GIn 91 + 30 97 + 29 0,58
Glu 295 + 69 254 + 81 0,12
Gly 755 + 297 752 + 369 0,76
His 59 + 14 43 + 13* 0,00
lle 101 + 26 98 + 17 0,39
Leu 145 + 34 151 + 31 0,59
Lys 129 + 32 131 + 35 0,65
Met 27 =7 27 + 8 0,86
Phe 52 + 14 44 + 8 0,07
Ser 88 * 18 86 * 19 0,66
Thr 81 + 26 50 + 16* 0,00
Trp 36 % 10 34 + 11 0,57
Tyr 56 * 13 54 + 19 0,64
Val 249 + 48 239 + 25 0,47
Citrullin 52 + 10 60 + 16 0,20
Taurin 71 + 32 80 + 23 0,31
Summe essentielle Aminosauren [mmol/I] 0,80 + 0,19 0,76 + 0,10 0,56
Summe freie Aminosauren [mmol/I] 2,82 + 0,65 2,84 + 0,73 0,93

2 Daten = Mittelwerte + Standardabweichung; normal verteilte Daten wurden mit dem t-Test und
nicht normal verteilte Daten mit dem Wilcoxon-Test auf statistisch signifikante Unterschiede zwi-
schen den Gruppen (p < 0,5)* geprift, Kontrollsauen: n = 16; mit L-Carnitin supplementierte
Sauen: n =19

Die Daten der Lebendmassen, Riickenspeckdicken, Futteraufnahmen und reproduktiven
Leistung des Experiments 1 sind Ramanau (2004) zu entnehmen.
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Tabelle A-2: Lebendmassen, tagliche Futteraufnahmen und Riickenspeckdicken der Sauen

ID Gruppe Lebendmassen Tagliche Futteraufnahme Rickenspeckdicken
Sau [kg] [kg/d] [mm]

1. Trach- 110. Trach-  Absetzen Trachtig- Laktation 1.Trachtig- 110. Trachtig- Absetzen

tigkeitstag tigkeitstag keit keitstag keitstag
Experiment 2
57 K 139 223 180 3,07 5,13 12,2 15,0 13,0
209 K 141 215 177 3,77 5,10 15,1 17,0 13,0
455 K 129 200 181 3,25 5,98 17,3 21,0 17,0
643 K 117 203 186 3,51 6,28 12,0 14,0 11,0
109 K 137 209 173 2,84 5,14 14,5 17,0 14,0
491 K 145 219 186 3,16 4,33 16,8 18,0 14,0
586 K 132 21 196 4,13 5,36 17,5 23,0 17,0
62 K 135 208 166 3,16 5,58 15,9 19,0 18,0
51 K 139 208 181 3,57 5,00 13,7 16,0 15,0
60 K 128 195 153 2,74 4,63 15,1 17,0 12,0
453 K 125 204 181 3,19 6,31 14,3 19,0 17,0
55 K 142 217 190 3,50 5,37 14,0 19,0 14,0
412 K 146 222 175 3,31 3,18 15,3 20,0 16,0
120 LC 134 204 178 3,77 5,18 15,6 21,0 22,0
337 LC 144 230 198 3,77 6,28 17,3 21,0 20,0
56 LC 148 237 209 4,00 5,20 16,4 21,0 18,0
61 LC 142 213 178 4,01 5,18 17,3 19,0 18,0
417 LC 124 202 150 3,62 4,22 14,2 18,0 12,0
632 LC 135 232 190 3,95 5,71 15,8 22,0 18,0
121 LC 133 218 182 4,06 5,03 16,0 240 19,0
295 LC 140 213 178 3,56 5,22 16,2 17,0 15,0
74 LC 130 213 180 4,04 5,12 12,4 16,0 16,0
99 LC 139 213 168 3,78 4,66 14,2 17,0 14,0

Tabelle wird fortgesetzt
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ID = Identifikationsnummer; K = Sauen der Kontrollgruppe; LC = mit L-Carnitin supplementierte Sauen



Fortsetzung Tabelle A-2:

ID Gruppe Lebendmassen Tagliche Futteraufnahme Rickenspeckdicken
Sau [kg] [kg/d] [mm]

1. Trach- 110. Trach-  Absetzen Trachtig- Laktation 1.Trachtig- 110. Trachtig- Absetzen

tigkeitstag tigkeitstag keit keitstag keitstag
88 LC 153 234 200 2,54 5,95 12,1 15,0 14,0
479 LC 137 225 196 3,20 5,97 15,1 19,0 15,0
391 LC 137 233 200 3,56 5,68 15,2 20,0 18,0
454 LC 119 203 157 3,39 5,35 11,4 15,0 16,0
Experiment 3
261 K 142 180 - 2,61 - 22 24 -
270 K 134 198 - 2,55 - 18 18 -
751 K 140 208 - 2,71 - 16 20 -
752 K 153 243 - 2,96 - 16 20 -
753 K 138 204 - 2,74 - 15 19 -
822 K 137 201 - 2,57 - 14 16 -
838 K 134 205 - 2,68 - 14 19 -
846 K 146 181 - 2,70 - 14 17 -
848 K 150 212 - 2,84 - 16 21 -
870 K 149 210 - 2,90 - 12 19 -
874 K 151 221 - 2,93 - 16 19 -
878 K 151 213 - 2,83 - 17 16 -
919 K 142 204 - 2,69 - 17 21 -
255 LC 144 210 - 2,75 - 19 19 -
276 LC 136 212 - 2,59 - 16 21 -
278 LC 153 205 - 2,85 - 13 15 -
305 LC 131 200 - 2,58 - 13 16 -
340 LC 152 216 - 2,79 - 17 16 -

Tabelle wird fortgesetzt
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ID = Identifikationsnummer; K = Sauen der Kontrollgruppe; LC = mit L-Carnitin supplementierte Sauen; - keine Beobachtungen in der Laktation
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Fortsetzung Tabelle A-2:

ID Gruppe Lebendmassen Tagliche Futteraufnahme Ruckenspeckdicken
Sau [kg] [kg/d] [mm]

1. Trach- 110. Trach-  Absetzen Trachtig- Laktation 1.Trachtig- 110. Trachtig- Absetzen

tigkeitstag tigkeitstag keit keitstag keitstag
747 LC 141 220 - 2,71 - 17 19 -
750 LC 137 199 - 2,64 - 13 14 -
780 LC 148 221 - 2,80 - 13 21 -
823 LC 138 201 - 2,63 - 16 17 -
834 LC 141 198 - 2,73 - 16 17 -
858 LC 145 200 - 2,74 - 15 17 -
860 LC 140 196 - 2,67 - 15 17 -
885 LC 145 181 - 2,72 - 14 15 -
910 LC 134 199 - 2,59 - 16 22 -
928 LC 158 219 - 2,93 - 15 16 -
Experiment 4
109 K 194 264 - 3,81 - 14 22 -
455 K 207 269 - 3,98 - 20 24 -
643 K 230 290 - 3,60 - 15 18 -
62 K 212 277 - 3,91 - 19 29 -
412 K 222 266 - 3,29 - 18 21 -
103 LC 219 292 - 3,97 - 15 23 -
64 LC 208 266 - 3,43 - 22 27 -
120 LC 211 270 - 3,37 - 21 26 -
121 LC 212 279 - 3,42 - 22 25 -
88 LC 244 297 - 3,07 - 16 22 -
99 LC 215 262 - 3,51 - 12 17 -

ID = Identifikationsnummer; K = Sauen der Kontrollgruppe;

LC = mit L-Carnitin supplementierte Sauen; keine Beobachtungen in der Laktation



Tabelle A-3: Reproduktive Leistung der Sauen

ID Sau Gruppe Insgesamt Lebend Tot Ferkel- Wurf-
geborene  geborene geborene gewicht gewicht
Ferkel Ferkel Ferkel

[n] [n] [n] [ka] [kd]
Experiment 2
57 K 14 14 0 1,26 17,7
209 K 10 8 2 1,61 12,8
455 K 9 8 1 1,33 10,6
643 K 8 8 0 1,38 111
109 K 11 10 1 1,01 111
491 K 10 10 0 1,38 13,8
586 K 16 14 2 0,87 12,2
62 K 11 11 0 1,45 15,9
51 K 12 12 0 1,17 14,0
60 K 13 12 1 0,93 11,2
453 K 12 11 1 1,41 15,5
55 K 8 7 1 1,70 13,6
478 K 4 4 0 2,02 8,1
412 K 14 12 2 0,99 11,8
120 LC 14 14 0 0,99 13,9
415 LC 5 5 0 1,60 8,0
337 LC 12 11 1 1,31 14,4
56 LC 8 8 0 1,31 10,5
61 LC 7 7 0 1,63 11,4
417 LC 10 10 0 1,63 16,3
632 LC 10 10 0 1,39 13,9
121 LC 10 9 1 1,28 11,5
295 LC 11 11 0 1,32 14,5
74 LC 12 12 0 1,06 12,7
99 LC 9 9 0 1,84 16,6
88 LC 11 11 0 1,58 17,4
479 LC 11 11 0 1,46 16,0
391 LC 12 12 0 1,38 16,6
454 LC 11 11 0 1,38 15,1
Experiment 3
261 K 10 10 0 1,46 14,6
270 K 12 12 0 1,33 15,9
751 K 14 14 0 1,29 18,1
752 K 9 9 0 1,61 14,5
753 K 14 14 0 1,26 17,7
822 K 12 11 1 1,0 13,2
838 K 14 14 0 1,35 18,9
846 K 10 10 0 1,33 13,3
848 K 6 6 0 1,44 8,6

Tabelle wird fortgesetzt

ID = Identifikationsnummer; K = Sauen der Kontrollgruppe; LC = mit L-Carnitin supplementierte

Sauen; n = Anzahl
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Fortsetzung Tabelle A-3:

ID Sau Gruppe Insgesamt Lebend Tot Ferkel- Wurf-
geborene  geborene geborene gewicht gewicht
Ferkel Ferkel Ferkel

[n] [n] [n] [ka] [kg]
870 K 10 10 0 1,32 13,2
874 K 15 15 0 1,25 18,8
878 K 10 10 0 1,48 14,8
919 K 6 6 0 1,67 10,0
255 LC 5 5 0 1,45 7,3
276 LC 13 11 2 1,39 15,3
278 LC 14 14 0 1,16 16,2
305 LC 10 9 1 1,59 14,3
340 LC 10 10 0 1,21 12,1
747 LC 9 9 0 1,34 12,1
750 LC 19 18 1 1,08 19,4
780 LC 9 9 0 1,78 16,0
823 LC 10 10 0 1,40 14,0
834 LC 14 14 0 1,30 18,2
858 LC 8 8 0 1,23 9,8
860 LC 15 15 0 1,05 15,8
885 LC 10 9 1 1,30 11,7
910 LC 11 11 0 1,33 14,6
928 LC 12 12 0 1,25 14,9
Experiment 4
109 K 12 11 1 1,60 17,6
455 K 14 14 0 1,28 18,0
643 K 17 16 1 1,40 22,3
62 K 15 13 2 1,51 19,6
412 K 15 13 2 1,39 18,1
103 LC 12 12 0 1,55 18,6
64 LC 14 14 0 1,34 18,8
120 LC 16 15 1 1,34 20,1
121 LC 15 15 0 1,57 23,6
88 LC 7 7 0 2,09 14,6
99 LC 12 12 0 1,84 22,1

ID = Identifikationsnummer; K = Sauen der Kontrollgruppe; LC = mit L-Carnitin supplementierte

Sauen; n = Anzahl
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Die Konzentrationen des gesamten L-Carnitin im Plasma des Experiments 1 der trachti-

gen und laktierenden Sauen sind Felgner (2004) zu entnehmen.

Tabellen A-4: Konzentrationen des gesamten L-Carnitin im Plasma trachtiger und

laktierender Sauen (Experiment 2)

Pool®  Gruppe

Gesamtes
L-Carnitin [umol/1]

80. Trachtigkeitstag
K

K

K

K
LC
LC
LC
LC

IGOGTMMmMmoO WX

100. Trachtigkeitstag
K

K

K

K
LC
LC
LC
LC

IOTMTMmMOOwW>

9,7
59
9,8
6,4
15,2
12,1
10,6
6,0

8,0
9,8
8,3
9,1
14,8
15,3
18,3
11,3

@ Es wurden jeweils 4 zuféllig gewahlte Pro-
ben einer Gruppe zu einem Pool (A-H) ge-
mischt.; K = Sauen der Kontrollgruppe;

LC = mit L-Carnitin supplementierte Sauen

Pool? Gruppe Gesamtes
L-Carnitin [umol/l]
3. Laktationstag
A K 5,7
B K 6,5
C K 5,0
D LC 10,9
E LC 8,0
F LC 13,9
7. Laktationstag
A K 5,1
B K 4.4
C K 6,8
D LC 7,5
E LC 13,3
F LC 13,3
10. Laktationstag
A K 5,7
B K 8,5
C K 7,6
D LC 15,7
E LC 14,6
F LC 9,8
21. Laktationstag
A K 6,1
B K 4,6
C K 11,0
D LC 12,0
E LC 141
F LC 12,7

@ Es wurden jeweils 4 zuféllig gewahlte Pro-
ben einer Gruppe zu einem Pool (A-F) ge-
mischt.; K = Sauen der Kontrollgruppe;

LC = mit L-Carnitin supplementierte Sauen
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Tabelle A-5: Konzentrationen von Hormonen und Wachstumsfaktoren im Plasma und im Serum von Sauen am 95. Trachtigkeitstag

ID Gruppe Insulin Trijod-  Thyroxin Cortisol Adrenalin  Norad- 1783- Proges- Oxyto- Somato- IGF-1
Sau thyronin renalin  Estradiol teron cin tropin
[pmol/l] [nmol/1] [nmol/l]  [nmol/l] [nmol/l] [nmol/l]  [pmol/l] [nmol/1] [nmol/1] [ng/mi] [nmol/1]

840 K 174 0,66 32 178 82 296 635 60 6,00 0,04 4,29
409 K 71 0,43 33 221 46 408 513 59 6,18 8,60 4,29
415 K 96 1,13 36 208 77 99 736 109 2,07 1,98 4,70
609 K 201 2 2 99 2 2 837 93 2,04 0,00 3,05
482 K 156 0,51 44 331 95 853 779 83 1,69 0,37 4,56
585 K 151 0,58 38 189 96 23 736 95 10,3 1,05 3,05
635 K 360 1,01 41 69 @ 2 527 75 14,0 1,64 4,50
292 K 245 0,54 28 157 148 195 312 94 9,76 15,8 6,36
669 K 142 0,36 25 163 78 217 902 74 @ 0,03 4,36
172 K 128 0,76 37 104 131 243 976 71 6,94 0,00 5,39
408 K 121 0,63 33 206 109 392 607 73 4,29 1,12 3,60
503 K 232 0,34 35 150 70 362 922 85 3,55 3,93 1,25
740 LC 103 @ @ 220 35 68 594 58 @ 0,00 5,36
363 LC 169 0,95 44 265 54 2619 639 77 4,02 0,00 574
837 LC 85 0,97 29 236 80 176 554 70 3,45 3,11 4,87
647 LC 133 0,47 43 383 57 21 645 83 3,99 0,00 6,46
839 LC 115 0,84 40 240 37 185 773 83 2,86 0,17 4,56
715 LC 84 0,64 36 321 63 156 993 101 2,86 0,00 4,46
721 LC 60 0,81 38 247 89 76 902 53 1,98 0,03 4,98
648 LC b 0,55 36 168 161 243 561 87 9,20 0,49 3,67
827 LC 118 0,78 42 174 130 473 524 73 11,3 0,01 7,18
734 LC 73 0,73 48 326 140 145 716 87 9,04 0,63 3,53

Gl

grau geschriebene Zahlen = Ausreiler (p < 0,05) ermittelt nach DIXON; = zu wenig Probenmaterial vorhanden oder hdmolysiertes Probenmaterial;
®= keine Gewinnung von Serum mdglich; ID = Identifikationsnummer; K = Sauen der Kontrollgruppe; LC = mit L-Carnitin supplementierte Sauen



Tabelle A-6: Konzentrationen von Hormonen und Wachstumsfaktoren im Plasma und im
Serum von Sauen am 80. Trachtigkeitstag

ID Gruppe Somato- Somato- IGF-1 IGF-2 IGFBP3
Sau statin tropin
[pmol/1] [ng/mi] [nmol/1] [nmol/l] [nmol/1]

o7 K 56,9 2,38 4,11 13,1 0,77
209 K 12,2 10,6 6,00 1,9 0,84
455 K 66,0 1,43 2,31 3,7 0,77
643 K 89,1 6,49 6,23 3,9 0,68
109 K 94,9 1,98 9,37 9,0 0,70
319 K 26,5 1,94 1,73 4,5 0,42
491 K 14,3 0,49 3,84 17,6 0,52
586 K 23,5 0,49 2,19 12,2 0,41
62 K 10,1 0,38 3,95 0,5 0,43
51 K 6,8 0,96 0,01 6,9 0,61
340 K 4,2 0,78 7,46 12,8 0,84
60 K 9,9 1,58 3,11 5,7 0,53
453 K 7,2 12,0 512 0,3 0,47
55 K 1,7 0,83 2,28 18,5 0,55
478 K 25,6 2,89 2,42 26,1 0,60
412 K 7,3 1,65 2,34 22,7 0,51
120 LC 30,1 0,56 8,85 13,7 0,59
415 LC 24,7 1,98 4,90 34,4 0,61
337 LC 58,2 0,71 5,34 2,7 0,51
101 LC 48,9 0,74 3,53 14,7 0,45
56 LC 26,3 1,07 1,73 12,5 0,56
64 LC 53,2 2,12 4,56 3,3 0,49
61 LC a 0,27 6,16 @ 0,44
417 LC 7.9 1,80 2,74 5,6 0,57
632 LC 15,1 73,8 7,38 7,9 0,43
241 LC 12,6 2,60 7,38 17,6 0,64
121 LC 15,2 0,20 8,58 4,4 0,52
295 LC 15,5 2,38 5,77 55,8 0,50
74 LC 16,0 1,00 4,45 49,7 0,44
99 LC 22,0 2,31 7,40 43,3 0,49
88 LC 10,6 1,65 3,03 77,0 0,46
115 LC 8,1 2,20 8,57 32,1 0,60
479 LC 7,0 2,38 2,87 28,6 0,54
391 LC 9,4 0,74 7,15 15,7 0,53
454 LC 36,0 1,83 5,57 25,5 0,48

Tabelle wird fortgesetzt

grau geschriebene Zahlen = Ausreiler (p < 0,05) ermittelt nach DIXON; # = zu wenig Probenmate-
rial vorhanden oder hamolysiertes Probenmaterial; ID = Identifikationsnummer; K = Sauen der
Kontrollgruppe; LC = mit L-Carnitin supplementierte Sauen
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Fortsetzung Tabelle A-6:

ID Sau  Gruppe IGF-1/IGFBP3 IGF-2/IGFBP3 Insulin Cortisol
[nmol/l:nmol/l] [nmol/l:nmol/1] [pmol/l] [nmol/l]
57 K 53 16,9 25 136
209 K 72 2,3 66 168
455 K 3,0 4,8 95 61
643 K 9,1 5,8 a 67
109 K 13,4 12,9 a 127
319 K 41 10,7 58 160
491 K 74 341 52 101
586 K 54 30,0 61 106
62 K 9,2 1,1 151 85
51 K 0 11,2 83 137
340 K 8,9 15,2 164 52
60 K 59 10,9 a 156
453 K 11,0 0,7 82 175
55 K 4.2 33,7 52 67
478 K 4.1 43,7 194 84
412 K 4,6 44,2 64 88
120 LC 15,1 23,3 47 98
415 LC 8,1 56,6 105 164
337 LC 10,4 5,2 29 94
101 LC 79 32,7 a 60
56 LC 3,1 22,2 119 139
64 LC 9.4 6,8 83 118
61 LC 14,0 - 29 83
417 LC 4,8 9,9 44 61
632 LC 17,2 18,4 61 83
241 LC 11,5 27,5 102 114
121 LC 16,5 8,5 106 101
295 LC 11,5 110,7 78 82
74 LC 10,1 112,7 61 44
99 LC 15,1 88,4 86 200
88 LC 6,5 166,6 138 103
115 LC 14,2 53,1 74 53
479 LC 54 53,5 21 243
391 LC 13,5 29,6 97 60
454 LC 11,7 53,6 35 65

@ = Konzentrationen unterhalb der Nachweisgrenze; ID = Identifikationsnummer; K = Sauen der
Kontrollgruppe; LC = mit L-Carnitin supplementierte Sauen; - keine Berechnung mdglich

117



Tabelle A-7: Konzentrationen von Hormonen und Wachstumsfaktoren im Plasma und im
Serum von Sauen am 100. Trachtigkeitstag

ID Gruppe Somatotropin IGFBP3 Insulin Cortisol
Sau [ng/ml] [nmol/1] [pmol/1] [nmol/1]
57 K 1,11 0,51 40 201
209 K 2,89 0,55 11 139
455 K 1,51 0,71 2 206
643 K 2,89 0,86 238 96
109 K 1,72 0,73 83 154
319 K 1,21 0,47 79 212
491 K 0,56 0,50 77 160
586 K 1,21 0,34 @ 207
62 K 2,09 0,42 a 177
51 K 0,60 0,64 209 185
340 K 1,65 0,88 131 33
60 K 0,60 0,54 1 205
453 K 13,6 0,35 23 239
55 K 1,64 0,39 57 112
478 K 2,60 0,49 134 150
412 K 1,61 0,39 13 131
120 LC 0,90 0,51 40 127
415 LC 1,47 0,51 1272 161
337 LC 1,58 0,42 2 110
101 LC 0,89 0,46 @ 134
56 LC 0,67 0,57 60 157
64 LC 3,21 0,48 64 150
61 LC 0,40 0,40 8 107
417 LC 1,14 0,47 22 207
632 LC 82,3 0,76 67 245
241 LC 0,34 0,69 57 117
121 LC 0,67 0,51 76 210
295 LC 3,03 0,47 53 176
74 LC 1,47 0,35 34 117
99 LC 0,52 0,37 48 203
88 LC 1,83 0,28 46 136
115 LC 1,36 0,41 24 113
479 LC 10,5 0,27 53 289
391 LC 8,34 0,65 13 149
454 LC 1,61 0,28 22 166

grau geschriebene Zahlen = Ausreiler (p < 0,05) ermittelt nach DIXON; ® = Konzentrationen unter-
halb der Nachweisgrenze; ID = ldentifikationsnummer; K = Sauen der Kontroligruppe; LC = mit
L-Carnitin supplementierte Sauen
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Tabelle A-8: IGF-1-Konzentrationen im Plasma trachtiger Sauen (Experiment 3)

ID Gruppe 40. 60. 80. 103.
Sau Trachtigkeitstag Trachtigkeitstag Trachtigkeitstag Trachtigkeitstag
261 K 6,53 4,30 3,03 1,77
270 K 12,1 8,05 4,25 2,30
751 K 4,23 2,46 2,68 1,03
752 K 11,3 7,88 4,08 2,26
753 K 7,51 2,99 1,81 0,95
822 K 3,57 3,86 1,72 3,08
838 K 9,75 1,59 1,28 0,46
846 K 5,73 2,72 3,64 1,77
848 K 5,91 4,91 1,63 3,32
870 K 9,94 6,39 2,16 2,51
874 K 6,29 0,45 1,63 1,60
878 K 4,98 3,34 2,59 3,24
919 K 7,69 3,86 1,98 2,84
255 LC 3,95 2,03 3,29 3,82
276 LC 7,40 2,29 2,07 1,69
278 LC 5,45 1,59 0,32 1,28
305 LC 9,69 3,69 4,17 3,41
340 LC 9,48 3,69 4,60 2,91
747 LC 8,44 6,31 7,40 5,46
750 LC 7,22 1,50 1,37 0,29
780 LC 5,45 2,29 3,29 1,69
823 LC 7,04 2,11 2,94 3,24
834 LC 7,13 2,55 3,29 1,60
858 LC 6,94 2,29 1,90 4,47
860 LC 12,7 5,61 5,91 3,90
885 LC 7,50 0,98 2,59 1,28
910 LC 4,23 0,98 1,90 2,67
928 LC 6,29 2,03 1,81 2,42

ID = Identifikationsnummer; K = Sauen der Kontrollgruppe; LC = mit L-Carnitin supplementierte

Sauen
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Tabelle A-9: Konzentrationen von Triacylglycerolen im Plasma und in den Lipoproteinen
von Sauen am 80. und 100. Trachtigkeitstag

80. Trachtigkeitstag

100. Trachtigkeitstag

ID Gruppe Plasma Plasma VLDL LDL HDL
Sau [mmol/1] [mmol/I] [mmol/1] [mmol/l] [mmol/]
57 K 0,39 0,91 0,29 0,25 0,19
209 K 0,22 0,31 0,09 0,09 0,08
455 K 0,26 0,29 0,09 0,17 0,15
643 K 0,45 0,46 0,25 0,12 0,08
109 K 0,30 0,59 0,32 0,20 0,09
319 K 0,29 0,34 0,12 0,10 0,07
491 K 0,41 0,34 0,19 0,18 0,07
586 K 0,30 0,42 0,15 0,13 0,10
62 K 0,30 0,34 0,07 0,08 0,07
51 K 0,26 0,39 0,09 0,12 0,07
340 K 0,40 0,42 0,24 0,18 0,09
60 K 0,19 0,35 0,15 0,09 0,10
453 K 0,43 0,44 0,15 0,14 0,09
55 K 0,26 0,61 0,19 0,13 0,11
478 K 0,50 0,34 0,11 0,09 0,10
412 K 0,28 0,39 0,14 0,10 0,03
120 LC 0,41 0,51 0,43 0,13 0,08
415 LC 0,30 0,46 0,15 0,14 0,10
337 LC 0,36 0,30 0,11 0,09 0,05
101 LC 0,34 0,43 0,19 0,16 0,08
56 LC 0,47 0,43 0,29 0,10 0,05
64 LC 0,35 0,38 0,28 0,25 0,03
61 LC 0,19 0,42 0,30 0,10 0,11
417 LC 0,53 0,44 0,16 0,13 0,08
632 LC 0,32 0,61 0,22 0,28 0,14
241 LC 0,42 0,78 0,52 0,11 0,05
121 LC 0,63 0,48 0,24 0,18 0,12
295 LC 0,30 0,66 0,23 0,16 0,08
74 LC 0,22 0,80 0,38 0,42 0,88
99 LC 0,43 0,51 0,28 0,23 0,16
88 LC 0,22 0,43 0,13 0,14 0,04
115 LC 0,56 0,38 0,22 0,08 0,06
479 LC 0,36 0,58 0,14 0,14 0,13
391 LC 0,40 0,48 0,45 0,09 0,19
454 LC 0,27 0,26 0,11 0,08 0,09

grau geschriebene Zahlen = Ausreilder (p < 0,05) ermittelt nach DIXON; ID = Identifikationsnum-
mer; K = Sauen der Kontrollgruppe; LC = mit L-Carnitin supplementierte Sauen
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Tabelle A-10: Konzentrationen von Cholesterol im Plasma und in den Lipoproteinen von
Sauen am 80. und 100. Trachtigkeitstag

80. Trachtigkeitstag 100. Trachtigkeitstag
ID Gruppe Plasma Plasma VLDL LDL HDL
Sau [mmol/Il] [mmol/I] [mmol/l] [mmol/I] [mmol/1]
o7 K 1,33 1,90 0,08 0,93 0,83
209 K 1,47 1,55 0,03 0,72 1,02
455 K 2,12 1,76 0,02 0,76 0,73
643 K 1,46 2,35 0,06 0,89 0,90
109 K 1,70 1,78 0,06 0,83 0,82
319 K 1,50 1,46 0,02 0,71 0,63
491 K 1,50 1,91 0,04 0,89 0,72
586 K 2,04 1,85 0,05 0,84 0,91
62 K 1,47 1,46 0,01 0,66 0,68
51 K 1,87 1,96 0,03 0,88 0,85
340 K 1,73 1,88 0,06 1,04 0,81
60 K 1,53 1,15 0,02 0,31 0,59
453 K 1,88 2,41 0,03 0,97 0,70
55 K 1,65 2,03 0,04 0,81 0,90
478 K 1,50 1,66 0,02 0,67 0,84
412 K 1,61 1,99 0,04 0,96 0,95
120 LC 1,80 1,48 0,06 0,77 0,71
415 LC 1,73 2,38 0,05 0,80 1,02
337 LC 2,17 2,82 0,03 1,06 0,71
101 LC 1,33 1,70 0,03 0,87 0,64
56 LC 1,88 1,79 0,06 0,93 0,89
64 LC 1,68 1,99 0,05 0,99 1,04
61 LC 0,64 1,49 0,07 0,66 0,68
417 LC 1,93 2,31 0,04 1,04 0,79
632 LC 2,61 2,73 0,05 1,10 0,92
241 LC 1,64 1,90 0,10 0,70 1,13
121 LC 1,76 1,91 0,07 0,99 0,64
295 LC 1,70 1,31 0,03 0,78 0,58
74 LC 2,08 2,40 0,12 1,28 0,79
99 LC 1,84 1,46 0,06 0,88 0,62
88 LC 1,56 1,64 0,05 0,96 0,66
115 LC 1,58 1,49 0,04 0,67 0,94
479 LC 1,50 1,79 0,05 0,91 0,68
391 LC 1,74 1,81 0,07 0,83 0,86
454 LC 1,80 1,55 0,05 0,94 0,84

grau geschriebene Zahlen = Ausreil3er (p < 0,05) ermittelt nach DIXON; ID = Identifikationsnum-
mer; K = Sauen der Kontrollgruppe; LC = mit L-Carnitin supplementierte Sauen
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Tabelle A-11: Konzentrationen von Stoffwechselmetaboliten im Plasma und im Serum trachtiger und laktierender Sauen (Experiment 1)

95. Trachtigkeitstag 21. Laktationstag
ID Sau Gruppe Freie Gesamt- Glucose Harnstoff Freie Gesamt- Glucose
Fettsduren ketonkoérper Fettsauren ketonkoérper
[mmol/I] [umol/l] [mmol/l] [mmol/1] [mmol/I] [umol/l] [mmol/I]

840 K 0,031 10,6 4,54 4,30 0,325 9,45 6,23
409 K 0,090 8,86 4,77 3,01 b b b
415 K 0,055 4,43 5,19 3,22 - - -
609 K 0,034 6,79 4,91 3,65 0,701 4,43 4,83
482 K 0,034 7,08 5,19 3,65 0,470 0,89 5,03
585 K 0,010 6,79 4,66 4,73 0,520 10,0 5,58
635 K 0,037 9,15 4,99 4,08 - - -
292 K 0,055 20,7 5,07 4,73 - - -
669 K 0,031 10,0 5,74 4,51 1,348 15,4 5,44
172 K 0,028 35,1 5,64 3,22 1,117 12,4 5,68
408 K 0,096 12,4 5,52 4,24 1,206 9,74 6,85
503 K 0,090 11,8 6,14 4,67 - - -
740 LC 0,028 6,20 4,93 a 0,455 58,4 5,94
363 LC 0,132 7,38 3,31 3,10 0,959 67,9 5,90
837 LC 0,165 9,45 4,64 17,0 1,876 96,5 6,79
647 LC 0,132 5,61 5,03 4,14 - - -
839 LC 0,049 7,42 4,77 3,32 - - -
715 LC 0,016 9,74 4,87 3,73 0,609 14,2 5,58
721 LC 0,055 7,67 4,75 3,10 0,307 10,6 6,19
648 LC 0,028 10,0 b 3,73 0,455 9,15 6,41
827 LC 0,067 5,90 4,50 3,44 0,049 6,79 6,63
734 LC a @ 4,75 4,51 0,363 2,36 6,92

grau geschriebene Zahlen = AusreilRer (p < 0,05) ermittelt nach DIXON; - Tiere ohne Wurfstandardisierung oder Ammen; = zu wenig Probenmaterial vor-
handen oder hamolysiertes Probenmaterial; ®= keine Gewinnung von Serum mdglich; ID = Identifikationsnummer; K = Sauen der Kontrollgruppe;
LC = mit L-Carnitin supplementierte Sauen



Tabelle A-12: Konzentrationen von Stoffwechselmetaboliten im Plasma und im Serum der

Sauen am 80. und 100. Trachtigkeitstag

80. Trachtigkeitstag

100. Trachtigkeitstag

ID Gruppe Freie Harnstoff  Glucose Freie Harnstoff Glucose
Sau Fettsduren Fettsduren
[mmol/l] [mmol/l]  [mmol/l] [mmol/l] [mmol/l]  [mmol/l]

57 K 0,10 4,19 4,47 1,41 8,04 5,35
209 K 0,14 3,53 4,18 1,67 6,66 3,75
455 K 0,19 5,69 3,89 2,52 7,06 2,27
643 K 0,21 3,81 5,58 0,34 3,31 4,82
109 K 0,20 2,75 4,33 1,02 5,07 5,62
319 K 0,30 5,08 3,89 1,67 5,52 5,22
491 K 0,07 4,66 4,18 0,99 7,28 4,01
586 K 0,11 5,29 4,33 2,31 7,84 3,48
62 K 0,23 2,96 4,76 2,14 6,75 2,68
51 K 0,56 5,50 3,17 1,25 6,31 4,15
340 K 0,05 4,45 5,19 0,99 5,28 4,01
60 K 0,39 3,39 4,61 1,93 7,58 3,88
453 K 0,36 4,23 4,33 1,85 5,87 3,08
55 K 0,18 4,23 4,18 1,57 7,54 4,15
478 K 0,06 5,50 3,89 0,58 4,19 4,28
412 K 0,26 3,60 4,47 1,48 5,97 3,88
120 LC 0,36 4,02 4,18 1,82 7,12 5,22
415 LC 0,05 4,64 4,18 1,12 5,87 4,98
337 LC 0,12 5,07 4,90 0,97 7,12 3,61
101 LC 0,13 5,07 4,18 1,64 8,38 3,21
56 LC 0,09 3,81 5,19 0,95 5,24 5,08
64 LC 0,07 4,02 4,76 1,40 7,28 3,75
61 LC 0,21 3,59 4,47 2,00 5,28 3,48
417 LC 0,07 4,22 4,47 1,35 6,40 2,14
632 LC 0,06 2,12 4,47 1,62 5,29 3,21
241 LC 0,17 2,53 4,76 0,69 5,96 5,08
121 LC 0,15 4,45 4,18 1,20 7,28 4,55
295 LC 0,14 4,64 4,76 1,61 8,27 3,21
74 LC 0,07 4,87 4,90 1,24 6,92 3,61
99 LC 0,09 3,39 5,34 1,84 6,97 2,37
88 LC 0,23 16,7 4,18 1,47 6,62 3,34
115 LC 0,05 4,23 4,33 1,77 6,75 3,61
479 LC 0,21 5,69 4,04 1,68 7,35 3,61
391 LC 0,04 4,19 4,90 0,96 6,66 4,15
454 LC 0,08 4,02 3,75 1,51 6,66 4,01

grau geschriebene Zahlen = AusreilRer (p < 0,05) ermittelt nach DIXON; ID = Identifikationsnum-
mer; K = Sauen der Kontrollgruppe; LC = mit L-Carnitin supplementierte Sauen
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Tabelle A-13: Konzentrationen freier Aminosauren im Plasma von Sauen am 80. Trach-
tigkeitstag

[umol/l]
ISDau Gruppe Ala Arg Asn  Asp Citr GIn Glu Gly His lle
57 K 238 190 16 6 48 269 145 703 50 95
209 K 214 200 23 10 57 263 108 1113 67 103
455 K 220 333 28 10 109 348 83 1106 79 116
643 K 312 207 24 7 53 328 61 1144 56 73
109 K 221 85 15 7 39 286 119 583 44 76
319 K 226 207 20 6 53 215 43 508 51 147
491 K 295 102 24 14 59 341 133 845 58 93
586 K 154 94 17 5 63 201 59 600 42 68
62 K 218 128 18 0 45 290 109 1218 65 87
51 K 299 96 30 13 66 340 72 781 78 163
340 K 218 153 27 12 94 415 117 855 71 128
60 K 145 60 14 5 32 207 66 395 39 87
453 K 273 104 25 8 58 351 113 451 80 108
55 K 250 172 26 9 64 401 74 1013 71 98
478 K 217 90 25 7 50 244 77 309 57 87
412 K 181 77 16 6 37 214 79 463 39 87
120 LC 276 136 21 9 56 308 144 470 45 98
415 LC 289 230 15 5 42 254 72 1134 31 83
337 LC 277 257 17 7 98 329 92 1145 32 105
101 LC 267 298 22 10 70 323 113 1054 58 105
56 LC 271 196 15 9 39 269 114 96 28 82
64 LC 459 240 23 8 55 318 115 915 83 113
61 LC 253 258 21 10 64 300 121 696 58 84
417 LC 280 263 16 6 68 254 74 1238 38 82
632 LC 136 160 7 25 57 89 84 101 26 136
241 LC 239 118 11 5 53 228 65 927 20 67
121 LC 334 183 32 13 88 378 163 906 93 156
295 LC 250 112 16 7 64 263 78 765 50 96
74 LC 202 130 20 6 60 229 67 589 62 81
99 LC 178 160 6 19 35 92 55 86 29 119
88 LC 226 222 19 13 57 280 91 1212 54 87
115 LC 245 108 20 8 67 320 114 716 51 87
479 LC 229 108 15 4 70 238 108 532 50 76
391 LC 167 191 7 18 40 101 59 85 29 108
454 LC 291 105 18 7 49 250 107 720 52 90

Tabelle wird fortgesetzt

grau geschriebene Zahlen = Ausreil3er (p < 0,05) ermittelt nach DIXON; ID = Identifikationsnum-
mer; K = Sauen der Kontrollgruppe; LC = mit L-Carnitin supplementierte Sauen
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Fortsetzung Tabelle A-13:

[umol/l]
ISDau Gruppe Leu Lys Met Phe Ser Tau Thr Trp  Tyr Val
57 K 126 105 21 39 83 54 52 27 41 250
209 K 139 100 30 51 77 83 82 33 46 270
455 K 158 124 30 62 108 132 110 40 63 328
643 K 139 125 36 50 91 64 75 37 55 196
109 K 104 88 24 30 67 29 37 24 45 210
319 K 202 152 24 65 89 58 100 47 62 295
491 K 147 125 24 45 101 86 82 32 62 208
586 K 107 95 20 42 81 56 69 27 44 217
62 K 141 0 26 38 112 112 48 32 52 48
51 K 217 151 41 83 92 101 130 56 87 262
340 K 186 158 34 68 125 105 93 39 76 263
60 K 108 101 19 41 69 38 62 27 45 212
453 K 152 161 23 65 105 43 125 47 65 356
55 K 164 210 33 56 82 106 77 49 58 208
478 K 110 121 28 55 61 35 84 30 53 224
412 K 123 124 20 43 69 40 69 23 42 236
120 LC 158 237 29 51 83 74 57 45 51 257
415 LC 152 154 25 39 87 87 46 23 37 229
337 LC 194 129 30 44 114 111 52 29 56 268
101 LC 146 123 26 41 94 132 65 38 73 279
56 LC 155 130 21 39 87 89 39 27 19 207
64 LC 160 117 24 43 98 55 67 31 57 278
61 LC 131 135 23 49 86 87 58 30 54 234
417 LC 175 159 26 48 114 100 39 24 30 226
632 LC 182 143 46 62 53 100 34 55 85 241
241 LC 128 73 16 30 84 43 26 21 33 183
121 LC 218 258 41 82 119 113 113 56 78 348
295 LC 139 120 22 39 86 58 59 27 48 256
74 LC 111 119 26 51 81 61 85 31 59 232
99 LC 179 150 31 56 60 77 35 45 90 255
88 LC 114 102 23 41 94 77 49 28 51 238
115 LC 117 99 18 37 77 51 49 29 42 225
479 LC 105 103 19 38 66 66 51 25 43 208
391 LC 176 160 37 48 47 69 22 49 76 236
454 LC 133 107 22 44 94 71 62 29 48 254

grau geschriebene Zahlen = Ausreil3er (p < 0,05) ermittelt nach DIXON; ID = Identifikationsnum-
mer; K = Sauen der Kontrollgruppe; LC = mit L-Carnitin supplementierte Sauen
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Tabellen A-14: Choriongewichte

I(E)hifi]cl:n Gruppe Gewicht [g] IC?h(?rai‘gn Gruppe Gewicht [g]
121-1 LC 278 120-1 LC 221
121-2 LC 197 120-2 LC 258
121-3 LC 255 120-3 LC 295
121-4 LC 221 120-4 LC 382
121-5 LC 292 120-5 LC 185
121-6 LC 283 120-6 LC 238
121-7 LC 242 120-7 LC 244
121-8 LC 347 120-8 LC 260
121-9 LC 284 120-9 LC 439
121-10 LC 288 120-10 LC 295
121-11 LC 249 120-11 LC 395
121-12 LC 208 120-12 LC 267
121-13 LC 241 120-13 LC 170
121-14 LC 271 103-1 LC 332
121-15 LC 291 103-2 LC 325
99-1 LC 339 103-3 LC 319
99-2 LC 554 103-4 LC 230
99-3 LC 218 103-5 LC 332
994 LC 303 103-6 LC 296
99-5 LC 422 103-7 LC 118
99-6 LC 283 103-8 LC 180
99-7 LC 252 103-9 LC 174
99-8 LC 483 88-1 LC 488
99-9 LC 318 88-2 LC 506
99-10 LC 402 88-3 LC 416
99-11 LC 340 88-4 LC 538
99-12 LC 351 88-5 LC 415
64-1 LC 263 88-6 LC 419
64-2 LC 409 88-7 LC 539
64-3 LC 288 109-1 K 257
64-4 LC 316 109-2 K 229
64-5 LC 401 109-2 K 229
64-6 LC 213 109-3 K 252
64-7 LC 511 109-4 K 324
64-8 LC 230 109-5 K 341
64-9 LC 325 109-6 K 327
64-10 LC 216 109-7 K 268
64-11 LC 239 109-8 K 228
64-12 LC 154 109-9 K 343
64-13 LC 387 109-10 K 210
64-14 LC 379 4121 K 329
Tabellen werden fortgesetzt Tabellen werden fortgesetzt
ID = Identifikationsnummer; K = Sauen der ID = Identifikationsnummer; K = Sauen
Kontrollgruppe; LC = mit L-Carnitin supple- der Kontrollgruppe; LC = mit L-Carni-
mentierte Sauen tin supplementierte Sauen
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Fortsetzung Tabellen A-14:

ID Sau-

Chorion Gruppe Gewicht [g]
412-2 K 266
412-3 K 358
412-4 K 290
412-5 K 291
412-6 K 480
412-7 K 314
412-8 K 360
412-9 K 318
412-10 K 261
412-11 K 226
412-12 K 226
412-13 K 303
643-1 K 224
643-2 K 275
643-3 K 186
643-4 K 295
643-5 K 240
643-6 K 136
643-7 K 326
643-8 K 142
643-9 K 190
643-10 K 647
643-11 K 240
643-12 K 248
643-13 K 190
643-14 K 184
643-15 K 210
643-16 K 100

ID Sau-

Chorion Gruppe Gewicht [g]
62-1 K 246
62-2 K 229
62-3 K 134
62-4 K 213
62-5 K 200
62-6 K 268
62-7 K 386
62-8 K 275
62-9 K 189
62-10 K 316
62-11 K 220
62-12 K 317
62-13 K 493

455-1 K 205

455-2 K 208

455-3 K 222

455-4 K 279

455-5 K 284

455-6 K 247

455-7 K 219

455-8 K 185

455-9 K 141

455-10 K 173

455-11 K 240

455-12 K 313

455-13 K 237

455-14 K 232

ID = Identifikationsnummer; K = Sauen der
Kontrollgruppe; LC = mit L-Carnitin supple-

mentierte Sauen

ID = Identifikationsnummer; K = Sauen der

Kontrollgruppe; LC = mit L-Carnitin supple-
mentierte Sauen
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Tabelle A-15: Parameter der Chorionentwicklung*

ID Gruppe Gewicht DNA DNA Protein Protein Protein/DNA
Sau [a] [Wg/g] [mg/Chorion] [mg/g] [g/Chorion] [mg:mg/g]
109 K 276 12,4 3,42 65,0 17,9 5246
109 K 286 14,5 4,14 42,7 12,2 2951
109 K 220 9,5 2,09 45,9 10,1 4832
109 K 305 19,6 5,96 63,7 19,4 3257
109 K 292 10,9 3,18 42,3 12,4 3884
455 K 175 14,6 2,55 55,1 9,6 3771
455 K 228 13,5 3,07 30,6 7,0 2275
455 K 296 13,3 3,95 56,7 16,8 4254
455 K 198 23,1 4,55 42,6 8,4 1846
455 K 262 20,9 5,47 39,6 10,4 1897
455 K 195 13,2 2,57 48,4 9,4 3675
455 K 240 20,6 4,92 46,3 11,1 2252
643 K 268 2,2 0,58 32,2 8,6 14907
643 K 417 19,7 8,22 44 1 18,4 2234
643 K 160 7,0 1,11 25,3 4,0 3635
643 K 262 10,9 2,84 29,4 7,7 2705
643 K 176 17,2 3,03 37,6 6,6 2185
643 K 213 8,1 1,72 445 9,5 5512
643 K 207 16,9 3,50 66,3 13,7 3918
643 K 215 9,7 2,09 32,3 6,9 3323
62 K 293 13,3 3,88 31,2 9,1 2353
62 K 268 14,7 3,95 25,5 6,8 1731
62 K 174 9,6 1,67 29,9 5,2 3105
62 K 384 17,5 6,72 48,6 18,7 2776
62 K 218 9,8 2,12 36,0 7,8 3685
62 K 293 12,8 3,75 35,7 10,5 2789
412 K 310 9,6 2,97 30,3 9,4 3153
412 K 258 18,9 4,86 36,5 9,4 1936
412 K 292 17,4 5,07 40,7 11,9 2342
412 K 353 4,0 1,41 53,2 18,7 13267
412 K 297 14,1 417 37,8 11,2 2690
412 K 345 10,9 3,76 50,0 17,2 4587
103 LC 250 20,8 5,18 55,4 13,8 2669
103 LC 263 18,8 4,94 69,9 18,4 3718
103 LC 250 18,8 4,69 47,0 11,7 2500
103 LC 332 18,7 6,20 55,6 18,5 2980
64 LC 320 12,0 3,83 64,3 20,5 5367
64 LC 387 13,0 5,04 54,4 21,1 4175
64 LC 299 11,2 3,35 37,9 11,3 3375
64 LC 288 59 1,68 20,2 5,8 3453
64 LC 390 21,6 8,44 46,6 18,2 2153
64 LC 215 10,5 2,25 445 9,5 4248
64 LC 363 2,6 0,96 76,4 27,7 28939
120 LC 317 9,8 3,11 53,0 16,8 5392
120 LC 277 11,5 3,17 51,0 141 4446

Tabelle wird fortgesetzt

* in den gepoolten Proben; ID = Identifikationshummer; K = Sauen der Kontrollgruppe; LC = mit
L-Carnitin supplementierte Sauen
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Fortsetzung Tabelle A-15:

ID Gruppe Gewicht DNA DNA Protein Protein Protein/DNA
Sau [a] [Wg/g] [mg/Chorion] [mg/g] [g/Chorion] [mg:mg/g]
120 LC 325 24,0 7,79 55,4 18,0 2308
120 LC 241 13,8 3,31 421 10,1 3060
120 LC 207 12,5 2,59 48,6 10,1 3885
120 LC 367 14,0 5,13 44,8 16,4 3202
121 LC 281 23,4 6,58 59,2 16,6 2530
121 LC 243 20,2 4,90 79,8 19,4 3950
121 LC 231 12,4 2,86 78,9 18,2 6383
121 LC 252 14,6 3,67 57,0 14,4 3912
121 LC 282 19,4 5,47 53,6 15,1 2760
121 LC 246 16,1 3,94 55,8 13,7 3474
121 LC 319 12,2 3,90 47,3 15,1 3864
88 LC 461 15,4 7,08 39,9 18,4 2594
88 LC 478 26,1 12,45 53,2 25,4 2040
88 LC 513 13,7 7,05 42,8 22,0 3115
99 LC 447 14,2 6,33 39,3 17,6 2773
99 LC 285 12,9 3,66 46,3 13,2 3598
99 LC 329 15,0 4,94 57,3 18,8 3810
99 LC 412 9,1 3,73 37,9 15,6 4188
99 LC 278 14,6 4,05 42,4 11,8 2904
99 LC 383 10,6 4,04 451 17,3 4275

* in den gepoolten Probe; ID = Identifikationsnummer; K = Sauen der Kontrollgruppe; LC = mit
L-Carnitin supplementierte Sauen
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Tabelle A-16: Relative GLUT1/B-Aktin-Verhaltnisse im Chorion

ID Sau Gruppe GLUT1/B-Aktin
109 K 1,22
109 K 1,26
109 K 0,13
455 K 0,67
455 K 1,06
455 K 1,75
643 K 1,48
643 K 1,03
643 K 1,77
62 K 1,12
62 K 0,94
62 K 0,25
412 K 0,50
412 K 0,71
412 K 1,09
103 LC 1,48
103 LC 1,04
103 LC 2,29
64 LC 0,25
64 LC 1,43
64 LC 1,81
120 LC 0,38
120 LC 1,88
120 LC 3,71
121 LC 2,08
121 LC 2,72
121 LC 2,89
88 LC 1,19
88 LC 0,55
88 LC 2,39
99 LC 1,34
99 LC 0,49
99 LC 1,30

ID = Identifikationsnummer; K = Sauen der
Kontrollgruppe; LC = mit L-Carnitin supplemen-

tierte Sauen
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Tabelle A-17: Konzentrationen von Hormonen und Wachstumsfaktoren im Plasma und im Serum von Sauen am 21. Laktationstag

ID Gruppe Insulin Trijod-  Thyroxin  Cortisol Adrenalin Noradre- 1783- Proge- Oxy- Somato- IGF-1
Sau thyronin nalin Estradiol steron tocin tropin

[pmol/l]  [nmol/l] [nmol/I] [nmol/1] [nmol/l] [nmol/I] [pmol/I] [nmol/1] [nmol/l]  [ng/ml]  [nmol/l]
840 K 88 0,44 27 104 74 58 232 0,86 1,92 26,7 4,84
409 K 2 0,48 26 116 50 164 216 0,54 11,8 0,48 3,87
609 K 90 0,36 18 113 2 13 222 0,95 3,07 1,01 3,25
482 K 34 0,38 27 117 38 137 252 0,45 4,96 4,29 4,01
585 K 83 0,74 35 137 80 140 244 0,80 5,66 0,11 4,77
669 K 48 0,50 18 271 33 304 250 0,76 11,9 0,07 4,22
172 K 59 0,24 12 79 0 14 266 0,89 4,10 2,43 1,60
408 K 186 0,53 23 205 79 274 225 0,92 15,3 5,14 5,67
740 LC 269 0,21 25 121 27 130 200 0,76 1,66 0,51 4,70
363 LC 76 0,54 30 308 102 140 148 1,30 8,16 0,15 9,11
837 LC 115 0,48 18 116 79 38 209 0,57 5,18 13,8 5,18
715 LC 122 0,37 27 184 85 298 302 1,40 5,04 0,82 6,29
721 LC 83 0,65 28 140 58 276 228 0,89 13,4 57,8 3,26
648 LC 179 0,83 27 133 55 95 154 1,27 14,6 12,2 4,63
827 LC 144 0,46 27 107 53 234 285 0,67 4,29 7,26 8,01
734 LC 85 0,30 23 12 143 12 197 0,80 6,85 0,06 5,05

grau geschriebene Zahlen = Ausreiler (p < 0,05) ermittelt nach DIXON; @ = keine Gewinnung von Serum méglich; ID = Identifikationsnummer; K = Sauen

der Kontrollgruppe; LC = mit L-Carnitin supplementierte Sauen



Tabelle A-18: Konzentrationen von Hormonen und Wachstumsfaktoren im Plasma und im
Serum von Sauen am 3. und 7. Laktationstag

3. Laktationstag 7. Laktationstag
ID Gruppe IGF-1 IGFBP3 Insulin IGF-1 IGFBP3 Insulin
Sau [nmol/l] [nmol/l]  [pmol/l] [nmol/1] [nmol/l]  [pmol/l]
o7 K 10,7 0,49 340 6,04 0,65 418
209 K 12,9 0,36 531 14,8 0,55 696
455 K 16,6 0,63 4511 15,6 0,81 290
643 K 3,38 0,52 577 12,9 0,88 393
109 K 18,1 0,47 730 13,8 0,80 148
491 K 9,22 0,36 164 9,80 0,50 560
586 K 6,30 0,23 416 6,65 0,39 1875
62 K 7,88 0,46 3215 13,3 0,53 598
51 K 4,55 0,50 189 11,9 0,65 505
60 K 6,97 0,31 486 9,28 0,58 412
453 K 8,12 0,38 1367 7,27 0,47 1036
55 K 10,8 0,34 1103 10,1 0,54 940
412 K 7,66 0,55 552 2,81 0,97 223
120 LC 17,8 0,64 343 21,9 0,74 834
337 LC 12,9 0,52 2259 13,7 0,66 273
56 LC 12,6 0,58 327 12,0 0,70 914
61 LC 12,9 0,28 41 11,6 0,49 174
417 LC 12,6 0,55 323 8,06 0,63 879
632 LC 3,38 0,40 175 3,84 0,49 145
121 LC 16,0 0,45 275 18,1 0,78 295
295 LC 11,4 0,42 426 12,7 0,68 564
74 LC 10,1 0,34 400 6,92 0,48 3027
99 LC 11,4 0,44 575 15,7 0,73 325
88 LC 4,18 0,33 853 7,81 0,54 89
479 LC 8,27 0,27 259 10,6 0,39 614
391 LC 9,31 0,76 1067 13,2 0,74 111
454 LC 16,3 0,44 1051 14,4 0,45 307

grau geschriebene Zahlen = Ausreil3er (p < 0,05) ermittelt nach DIXON; ID = Identifikationsnum-
mer; K = Sauen der Kontrollgruppe; LC = mit L-Carnitin supplementierte Sauen
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Tabelle A-19: Konzentrationen von Hormonen und Wachstumsfaktoren im Plasma
und im Serum von Sauen am 10. und 21. Laktationstag

10. Laktationstag

21. Laktationstag

ID Gruppe IGF-1 Insulin IGF-1 Insulin
Sau [nmol/1] [pmol/1] [nmol/1] [pmol/l]
57 K 14,4 457 6,21 398
209 K 15,6 609 9,39 598
455 K 15,3 1071 14,2 937
643 K 6,15 649 7,85 894
109 K 19,6 61 17,2 373
491 K 7,98 1503 6,38 228
586 K 9,53 1025 10,6 224
62 K 12,7 335 10,7 1819
51 K 12,1 724 16,2 485
60 K 13,8 5907 10,7 284
453 K 12,4 544 9,89 957
55 K 10,8 306 8,04 522
412 K a 148 5,96 525
120 LC 11,4 369 15,8 302
337 LC 9,89 286 9,19 764
56 LC 12,4 281 11,6 363
61 LC 9,08 95 10,0 567
417 LC 9,44 140 5,80 1061
632 LC 8,54 190 9,93 500
121 LC 18,0 304 10,3 658
295 LC 14,2 637 9,88 407
74 LC 4,07 805 8,08 312
99 LC 19,4 242 21,6 468
88 LC 8,96 67 7,65 198
479 LC 15,4 515 10,3 422
391 LC 11,1 1216 12,2 218
454 LC 15,7 226 17,7 348

grau geschriebene Zahlen = Ausreiler (p < 0,05) ermittelt nach DIXON; # = Konzentration
unterhalb der Nachweisgrenze; ID = Identifikationsnummer; K = Sauen der Kontrollgruppe;
LC = mit L-Carnitin supplementierte Sauen
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Tabelle A-20: Konzentrationen von Triacylglycerolen im Plasma und in den Lipoproteinen
von Sauen am 3. und 7. Laktationstag

3. Laktationstag [mmol/l]

7. Laktationstag [mmol/l]

ISZU Gruppe Plasma VLDL LDL HDL Plasma VLDL LDL HDL
o7 K 0,15 0,04 0,05 0,02 0,34 0,07 0,04 0,02
209 K 0,21 0,06 0,06 0,07 0,22 0,07 0,05 0,02
455 K 0,24 0,12 0,03 0,02 0,27 0,11 0,04 0,02
643 K 0,37 0,18 0,06 0,03 0,30 0,08 0,07 0,02
109 K 0,28 0,13 0,06 0,02 0,33 0,08 0,06 0,04
491 K 0,30 0,18 0,05 0,03 0,31 0,09 0,07 0,03
586 K 0,87 0,45 0,16 0,03 0,41 0,14 0,05 0,03
62 K 0,21 0,06 0,04 0,06 0,41 0,12 0,05 0,02
51 K 0,33 0,13 0,05 0,04 0,31 0,07 0,04 0,04
60 K 0,17 0,05 0,04 0,02 0,49 0,20 0,05 0,05
453 K 0,32 0,22 0,06 0,02 0,56 0,15 0,12 0,03
55 K 0,42 0,17 0,06 0,03 0,30 0,13 0,05 0,03
412 K 0,73 0,29 0,09 0,02 4,28 1,55 0,88 0,08
120 LC 0,33 0,17 0,11 0,11 0,48 0,17 0,09 0,02
337 LC 0,19 0,05 0,03 0,06 0,30 0,14 0,06 0,03
56 LC 0,48 0,33 0,07 0,02 0,42 0,13 0,07 0,03
61 LC 0,39 0,12 0,08 0,06 0,42 0,12 0,07 0,05
417 LC 0,53 0,27 0,08 0,04 0,22 0,09 0,06 0,03
632 LC 0,15 0,12 0,06 0,04 0,23 0,05 0,05 0,03
121 LC 0,13 0,06 0,03 0,03 0,39 0,07 0,06 0,05
295 LC 0,35 0,05 0,03 0,04 0,29 0,09 0,06 0,03
74 LC 0,24 0,13 0,05 0,02 0,24 0,06 0,05 0,03
99 LC 0,27 0,11 0,04 0,02 0,16 0,05 0,04 0,03
88 LC 0,18 0,05 0,05 0,03 0,22 0,03 0,05 0,02
479 LC 0,33 0,13 0,05 0,03 0,46 0,08 0,08 0,04
391 LC 0,19 0,09 0,04 0,02 0,35 0,10 0,06 0,02
454 LC 0,30 0,07 0,03 0,02 0,29 0,09 0,05 0,03

grau geschriebene Zahlen = Ausreiler (p < 0,05) ermittelt nach DIXON; ID = Identifikationsnum-

mer; K = Sauen der Kontrollgruppe; LC = mit L-Carnitin supplementierte Sauen
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Tabelle A-21: Konzentrationen von Triacylglycerolen im Plasma und in den Lipoproteinen

von Sauen am 10. und 21. Laktationstag

10. Laktationstag [mmol/I]

21. Laktationstag [mmol/l]

ISDau Gruppe Plasma VLDL LDL HDL Plasma VLDL LDL HDL
57 K 0,38 0,20 0,05 0,01 0,17 0,10 0,05 0,02
209 K 0,15 0,07 0,08 0,01 0,12 0,04 0,04 0,02
455 K 0,24 0,08 0,08 0,06 0,29 0,04 0,05 0,02
643 K 0,24 0,13 0,07 0,02 0,32 0,06 0,06 0,02
109 K 0,24 0,172 0,04 0,03 0,38 0,06 0,08 0,04
491 K 0,34 0,11 0,06 0,07 0,61 0,05 0,04 0,03
586 K 0,51 0,30 0,09 0,03 0,55 0,27 0,06 0,02
62 K 0,28 0,193 0,07 0,06 0,42 0,07 0,11 0,03
51 K 0,28 0,16 0,04 0,01 0,54 0,08 0,07 0,06
60 K 0,19 0,14 0,038 0,03 0,20 0,07 0,07 0,02
453 K 0,41 0,08 0,74 0,07 0,75 0,04 0,14 0,06
55 K 0,19 0,06 0,06 0,04 0,29 0,03 0,07 0,02
412 K 0,39 0,14 0,08 0,10 0,16 0,07 0,04 0,03
120 LC 0,27 0,0 0,056 0,02 0,35 0,05 0,06 0,02
337 LC 0,32 0,18 0,05 0,06 0,49 0,09 0,07 0,02
56 LC 0,15 0,04 0,06 0,03 0,20 0,02 0,03 0,02
61 LC 0,23 0,13 0,056 0,01 0,41 0,06 0,08 0,02
417 LC 0,31 0,11 0,07 0,09 0,22 0,05 0,05 0,04
632 LC 0,16 0,06 0,05 0,01 0,35 0,03 0,11 0,02
121 LC 0,20 0,08 0,04 0,05 0,13 0,04 0,02 0,02
295 LC 0,27 0,07 0,06 0,05 0,23 0,03 0,07 0,03
74 LC 0,42 0,22 0,06 0,05 0,28 0,11 0,05 0,03
99 LC 0,38 0,177 0,06 0,08 0,16 0,08 0,04 0,02
88 LC 0,15 0,03 0,04 0,04 0,15 0,02 0,02 0,02
479 LC 0,45 0,26 0,09 0,02 0,68 0,13 0,08 0,02
391 LC 0,16 0,07 0,06 0,03 0,30 0,05 0,05 0,03
454 LC 0,32 0,0 0,06 0,06 0,41 0,05 0,11 0,02

grau geschriebene Zahlen = Ausreilder (p < 0,05) ermittelt nach DIXON; ID = Identifikationsnum-

mer; K = Sauen der Kontrollgruppe; LC = mit L-Carnitin supplementierte Sauen
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Tabelle A-22: Konzentrationen von Cholesterol im Plasma und in den Lipoproteinen von

Sauen am 3. und 7. Laktationstag

3. Laktationstag [mmol/l]

7. Laktationstag [mmol/l]

ISE;U Gruppe Plasma VLDL LDL HDL Plasma VLDL LDL HDL
57 K 1,68 0,00 0,65 0,57 1,34 0,01 0,55 0,61
209 K 2,61 0,01 0,77 1,44 2,16 0,01 0,77 0,98
455 K 2,80 0,02 1,12 1,21 2,22 0,02 0,85 1,00
643 K 1,74 0,01 0,63 0,62 2,81 0,02 1,09 1,01
109 K 1,84 0,02 0,69 0,66 2,35 0,01 1,21 0,98
491 K 2,35 0,04 1,00 0,94 1,66 0,01 0,78 0,83
586 K 2,71 0,09 0,87 1,02 2,31 0,02 1,18 1,00
62 K 2,12 0,02 059 1,10 1,85 0,01 0,68 0,83
51 K 2,18 0,02 0,93 0,46 1,82 0,01 0,60 0,68
60 K 1,65 0,00 0,46 0,58 2,14 0,04 0,70 0,93
453 K 2,40 0,07 09 1,07 2,54 0,03 1,07 0,99
55 K 2,88 0,03 094 0,86 1,70 0,01 0,69 0,68
412 K 2,86 0,04 0,92 0,97 1,09 0,01 0,33 0,38
120 LC 2,50 0,03 0,88 1,43 2,43 0,02 0,89 1,04
337 LC 3,22 0,02 1,02 1,59 2,61 0,02 1,04 0,97
56 LC 2,66 0,06 1,06 0,97 2,43 0,01 1,00 0,69
61 LC 2,19 0,02 0,74 1,15 2,02 0,01 0,70 0,91
417 LC 2,49 0,05 0,90 0,96 1,66 0,01 0,74 0,77
632 LC 2,12 0,01 0,88 0,86 1,87 0,01 0,80 0,99
121 LC 2,43 0,01 0,86 0,95 1,76 0,01 0,66 0,72
295 LC 2,08 0,01 0,92 0,41 1,84 0,01 0,75 0,75
74 LC 3,39 0,02 0,9 1,24 2,89 0,01 0,90 1,05
99 LC 2,55 0,02 0,81 0,53 1,88 0,02 0,74 0,71
88 LC 1,63 0,00 0,65 0,67 1,79 0,02 0,78 0,71
479 LC 2,71 0,02 0,84 0,73 2,29 0,01 0,86 0,82
391 LC 2,38 0,01 1,00 0,77 2,57 0,01 1,10 0,88
454 LC 3,27 0,02 1,04 1,36 2,34 0,01 0,96 1,08

grau geschriebene Zahlen = Ausreil3er (p < 0,05) ermittelt nach DIXON; ID = Identifikationsnum-

mer; K = Sauen der Kontrollgruppe; LC = mit L-Carnitin supplementierte Sauen
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Tabelle A-23: Konzentrationen von Cholesterol im Plasma und in den Lipoproteinen von

Sauen am 10. und 21. Laktationstag

10. Laktationstag [mmol/l]

21. Laktationstag [mmol/l]

ISDau Gruppe Plasma VLDL LDL HDL Plasma VLDL LDL HDL
S7 K 1,79 0,02 0,42 0,79 2,04 0,01 0,76 0,97
209 K 2,45 0,01 0,54 1,10 2,82 0,02 0,78 1,25
455 K 2,65 0,01 0,34 1,42 2,22 0,04 0,81 1,33
643 K 2,53 0,01 0,51 0,86 3,33 0,06 1,13 1,43
109 K 2,31 0,01 0,50 1,06 2,32 0,05 1,16 1,81
491 K 2,31 0,02 0,44 0,92 3,23 0,06 0,86 0,89
586 K 2,27 0,05 0,49 1,15 3,46 0,08 1,14 1,59
62 K 2,19 0,02 0,26 1,10 2,14 0,04 0,60 1,01
51 K 1,90 0,02 0,40 0,78 3,15 0,07 0,92 1,65
60 K 2,01 0,01 0,45 0,96 2,86 0,06 0,77 1,15
453 K 2,45 0,01 0,45 1,09 2,69 0,04 1,06 1,63
25 K 1,78 0,01 0,48 0,79 2,04 0,05 0,63 0,98
412 K 1,96 0,02 0,43 0,7 2,11 0,01 0,70 1,06
120 LC 2,01 0,01 0,42 0,76 2,92 0,05 1,12 1,24
337 LC 2,76 0,02 0,49 0,95 3,44 0,10 1,20 1,53
56 LC 2,07 0,01 0,38 0,94 2,42 0,03 0,90 1,06
61 LC 1,85 0,01 0,57 0,75 3,03 0,07 1,05 1,35
417 LC 1,81 0,01 0,49 0,92 2,92 0,01 0,82 1,03
632 LC 1,99 0,01 0,30 0,78 2,97 0,04 1,03 1,29
121 LC 1,79 0,01 0,31 0,93 2,32 0,01 0,83 1,01
295 LC 2,16 0,01 0,36 0,89 2,55 0,02 0,95 1,20
74 LC 2,28 0,03 0,42 1,27 2,97 0,03 1,02 1,35
99 LC 1,88 0,01 0,40 0,81 2,50 0,03 0,89 1,07
88 LC 1,82 0,00 0,28 0,73 2,47 0,01 0,89 0,92
479 LC 2,34 0,02 0,49 0,89 2,84 0,10 1,00 1,40
391 LC 2,39 0,01 0,82 0,94 2,72 0,00 0,90 1,11
454 LC 2,39 0,02 0,36 1,37 2,63 0,09 1,14 1,42

grau geschriebene Zahlen = Ausreil3er (p < 0,05) ermittelt nach DIXON; ID = Identifikationsnum-
mer; K = Sauen der Kontrollgruppe; LC = mit L-Carnitin supplementierte Sauen
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Tabelle A-24: Konzentrationen von Stoffwechselmetaboliten im Serum von Sauen am
3. und 7. Laktationstag

3. Laktationstag

7. Laktationstag

ID Gruppe Freie Fettsauren Glucose Freie Fettsauren Glucose
Sau [mmol/l] [mmol/l] [mmol/l] [mmol/l]
57 K 0,03 7,11 0,08 6,45
209 K 0,21 4,49 0,04 5,27
455 K 0,02 5,80 0,66 4,35
643 K 0,04 5,27 0,03 6,06
109 K 0,04 6,12 0,10 5,80
491 K 0,19 5,99 0,08 5,93
586 K 0,08 3,56 0,09 6,06
62 K 0,06 8,98 0,02 4,08
51 K 0,77 3,69 0,31 6,88
60 K 0,15 5,01 0,17 4,48
453 K 0,24 4,61 0,20 5,40
55 K 0,26 5,27 0,10 6,06
412 K 0,07 6,32 0,32 5,66
120 LC 0,24 6,06 0,04 5,80
337 LC 0,04 7,77 0,03 4,22
56 LC 0,07 7,11 0,50 5,80
61 LC 0,02 4,15 0,36 3,56
417 LC 0,06 6,45 0,27 5,40
632 LC 0,04 7,05 0,08 5,14
121 LC 0,02 2,53 0,27 3,29
295 LC 0,98 5,27 0,11 6,19
74 LC 0,01 5,27 0,09 6,19
99 LC 0,05 7,24 0,11 6,06
88 LC 1,69 5,93 0,03 3,42
479 LC 0,33 4,61 0,48 4,87
391 LC 0,05 7,11 0,04 5,14
454 LC 0,10 6,85 0,11 4,74

grau geschriebene Zahlen = Ausreil3er (p < 0,05) ermittelt nach DIXON; ID = Identifikationsnum-

mer; K = Sauen der Kontrollgruppe; LC = mit L-Carnitin supplementierte Sauen
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Tabelle A-25: Konzentrationen von Stoffwechselmetaboliten im Serum von Sauen am
10. und 21. Laktationstag

10. Laktationstag

21. Laktationstag

ID Gruppe Freie Fettsauren Glucose Freie Fettsduren Glucose
Sau [mmol/l] [mmol/l] [mmol/l] [mmol/l]
o7 K 0,22 3,29 0,11 7,76
209 K 0,07 6,45 0,03 6,67
455 K 0,04 6,06 0,08 7,08
643 K 0,11 5,40 0,10 9,562
109 K 0,05 4,87 0,40 5,44
491 K 0,52 5,27 0,01 9,39
586 K 0,14 4,74 0,04 3,54
62 K 0,07 4,48 0,02 6,73
51 K 0,42 6,45 0,07 6,94
60 K 0,07 6,93 0,19 5,99
453 K 0,07 5,01 0,02 7,76
55 K 0,09 4,35 0,03 9,66
412 K 0,41 3,56 0,12 7,35
120 LC 0,05 3,95 0,02 6,94
337 LC 0,05 5,40 0,31 8,16
56 LC 0,02 6,45 0,02 11,0
61 LC 0,14 3,95 0,01 9,25
417 LC 0,36 5,01 0,29 5,99
632 LC 0,09 4,48 0,06 8,98
121 LC 0,47 4,61 0,11 10,6
295 LC 2,79 6,26 0,91 4,76
74 LC 0,04 6,32 0,04 4,76
99 LC 1,14 3,16 0,05 10,6
88 LC 0,10 4,22 0,15 6,80
479 LC 0,04 5,14 0,04 6,94
391 LC 0,96 5,66 0,05 10,1
454 LC 0,34 4,35 0,49 4,35

grau geschriebene Zahlen = Ausreiler (p < 0,05) ermittelt nach DIXON; ID = Identifikationsnum-

mer; K = Sauen der Kontrollgruppe; LC = mit L-Carnitin supplementierte Sauen
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Tabelle A-26: Konzentrationen des gesamten L-Carnitin im Plasma von Ferkeln

Pool? Gruppe

Gesamtes L-Carnitin

[umol/l]

Geburt”

A K 14,3
B K 13,4
C K 17,5
D LC 19,0
E LC 19,2
F LC 21,8
10. Lebenstag

A K 15,6
B K 15,5
C K 15,7
D LC 22,0
E LC 21,3
F LC 254
20. Lebenstag

A K 13,3
B K 12,0
C K 13,2
D LC 19,7
E LC 16,0
F LC 16,9

® Es wurden jeweils 4 zuféllig gewahlte Proben

in einem Pool gemischt.; ®= 6 Stunden post
partum; K = Ferkel der Kontrollsauen; LC =
Ferkel der mit L-Carnitin supplementierten Sauen
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Tabelle A-27: Konzentrationen von Hormonen und Wachstumsfaktoren im Plasma und im Serum von Ferkeln

Geburt® 10. Lebenstag 20. Lebenstag
ID ID Gruppe IGF-2 Insulin Cortisol IGF-1 Insulin Cortisol IGF-1 Insulin Cortisol
Ferkel Sau [nmol/1] [pmol/1] [nmol/l] [nmol/l] [pmol/l] [nmol/l] [nmol/1] [pmol/l] [nmol/l]
1 57 K 125 33 112 2,49 2 35 3,41 166 59
2 109 K 1,0 299 439 6,27 25 189 5,42 152 169
6 51 K 88,4 2 290 4,26 125 126 1,33 26 88
7 491 K 157 652 335 5,49 52 209 3,34 368 185
8 586 K 36,0 44 434 4,90 180 107 10,5 94 150
9 412 K 80,7 25 2 1,67 73 119 7,08 138 279
14 62 K 336 301 275 8,57 256 203 7,61 11 149
17 55 K 29 547 73 8,83 42 88 8,04 201 147
21 453 K 2,6 2 324 5,25 47 266 9,88 94 62
22 209 K 122 82 361 8,48 133 92 5,51 26 85
24 455 K 46,4 7 332 4,20 59 281 717 116 193
25 60 K 5,6 37 223 3,33 71 187 12,6 25 214
27 643 K 9,3 2 282 6,04 4 233 4,99 51 187
3 295 LC 43,3 573 298 8,66 9 34 3,65 51 122
4 632 LC 61,2 306 215 0,41 18 57 5,88 51 164
5 56 LC 4,9 468 202 9,66 25 51 7,27 37 136
10 74 LC 10,4 118 389 2,54 152 106 7,00 6 141
11 417 LC 37,7 @ 254 9,18 73 128 7,78 @ 266
12 454 LC 16,9 64 63 2,11 188 156 3,94 @ 73
13 121 LC 12,5 30 137 717 138 108 14,4 26 149
15 337 LC 137 380 94 2,30 42 35 6,04 104 83
16 99 LC 62,6 97 73 10,8 9 60 13,9 @ 55
18 479 LC 3,8 209 207 4,46 45 120 5,07 142 28
19 61 LC 0,3 1333 234 5,95 69 40 14,4 192 19
20 120 LC 52,1 23 120 9,97 159 84 8,57 6 155
23 391 LC 12,8 35 332 9,70 102 229 4,20 35 116
28 88 LC 1,1 113 249 6,38 66 294 8,04 59 263

245

grau geschriebene Zahlen = AusreilRer (p < 0,05) ermittelt nach DIXON; # = Konzentration unterhalb der Nachweisgrenze; ® = 6 Stunden post partum;
ID = Identifikationsnummer; K = Sauen der Kontrollgruppe; LC = mit L-Carnitin supplementierte Sauen
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Tabelle A-28: Konzentrationen von Triacylglycerolen im Plasma und in den Lipoproteinen von Ferkeln

Geburt® 10. Lebenstag 20. Lebenstag
ID ID Grup- Plasma VLDL LDL HDL Plasma  VLDL LDL HDL Plasma  VLDL LDL HDL
Ferkel Sau pe [mmol/l] [mmol/l] [mmol/l] [mmol/] [mmol/l] [mmol/l] [mmol/l] [mmol/l] [mmol/l] [mmol/l] [mmol/l] [mmol/l]
1 57 K 0,80 0,29 0,26 0,13 0,84 0,38 0,19 0,21 1,27 0,45 0,23 0,27
2 109 K 0,38 0,11 0,14 0,09 0,53 0,29 0,10 0,12 1,87 0,45 0,46 0,14
6 51 K 0,41 0,12 0,15 0,12 0,96 0,42 0,14 0,22 0,70 0,26 0,18 0,10
7 491 K 0,93 0,14 0,14 0,17 0,99 0,57 0,20 0,24 0,54 0,23 0,14 0,08
8 586 K 0,13 0,04 0,07 0,06 1,95 0,76 0,34 0,36 0,63 0,25 0,19 0,07
9 412 K 0,33 0,05 0,11 0,14 1,38 0,39 0,18 0,34 0,90 0,35 0,18 0,13
14 62 K 0,46 0,22 0,12 0,08 0,82 0,34 0,14 0,24 0,67 0,31 0,12 0,11
17 55 K 0,24 0,08 0,12 0,08 0,69 0,33 0,10 0,17 0,51 0,27 0,08 0,08
21 453 K 0,68 0,11 0,08 0,18 0,58 0,54 0,14 0,30 2,26 1,08 0,30 0,20
22 209 K 1,69 0,65 0,50 0,29 0,84 0,52 0,12 0,23 0,71 0,21 0,15 0,14
24 455 K 0,11 0,02 0,05 0,05 0,81 0,43 0,13 0,26 0,80 0,28 0,14 0,10
25 60 K 0,38 0,13 0,11 0,11 0,58 0,42 0,13 0,15 0,74 0,29 0,12 0,14
27 643 K 0,20 0,03 0,08 0,09 1,03 0,47 0,14 0,56 0,64 0,35 0,15 0,09
3 295 LC 0,33 0,07 0,13 0,11 0,51 0,27 0,08 0,10 0,76 0,30 0,11 0,10
4 632 LC 0,52 0,16 0,15 0,14 1,29 0,52 0,17 0,19 0,67 0,28 0,09 0,09
5 56 LC 0,96 0,20 0,47 0,14 1,03 0,50 0,13 0,16 0,80 0,36 0,17 0,12
10 74 LC 0,14 0,02 0,06 0,04 1,84 0,89 0,34 0,33 1,15 0,55 0,26 0,14
11 417 LC 0,20 0,01 0,10 0,06 1,34 0,40 0,30 0,34 1,61 0,63 0,26 0,12
12 454 LC 0,09 0,02 0,05 0,05 0,50 0,45 0,11 0,09 0,95 0,26 0,13 0,26
13 121 LC 0,52 0,11 0,19 0,12 0,95 0,43 0,18 0,25 0,90 0,39 0,16 0,11
15 337 LC 0,52 0,24 0,10 0,10 1,25 0,70 0,20 0,31 0,78 0,32 0,15 0,23
16 99 LC 0,51 0,24 0,11 0,09 0,63 0,34 0,09 0,13 0,63 0,29 0,16 0,14
18 479 LC 0,84 0,36 0,17 0,16 1,29 0,44 0,17 0,22 1,51 0,91 0,23 0,15
19 61 LC 0,46 0,23 0,11 0,11 0,77 0,43 0,14 0,29 0,75 0,45 0,12 0,15
20 120 LC 0,26 0,08 0,08 0,08 0,68 0,27 0,12 0,26 0,64 0,29 0,16 0,24
23 391 LC 0,24 0,10 0,07 0,09 0,95 0,51 0,13 0,20 0,56 0,35 0,10 0,08
28 88 LC 0,73 0,19 0,15 0,24 0,59 0,24 0,07 0,30 0,59 0,36 0,15 0,13

grau geschriebene Zahlen = Ausreiler (p < 0,05) ermittelt nach DIXON; = 6 Stunden post partum; ID = Identifikationsnummer;

K = Sauen der Kontrollgruppe; LC = mit L-Carnitin supplementierte Sauen
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Tabelle A-29: Konzentrationen von Cholesterol im Plasma und in den Lipoproteinen von Ferkeln

Geburt® 10. Lebenstag 20. Lebenstag
ID ID Gruppe Plasma VLDL LDL HDL Plasma  VLDL LDL HDL Plasma VLDL LDL HDL
Ferkel Sau [mmol/l] [mmol/l] [mmol/l] [mmol/l] [mmol/l]  [mmol/l] [mmol/l] [mmol/l] [mmol/l]  [mmol/l] [mmol/l] [mmol/l]
1 57 K 1,48 0,14 0,59 0,37 2,92 0,07 1,08 1,59 5,12 0,08 1,52 2,21
2 109 K 1,17 0,03 0,56 0,45 2,80 0,03 1,16 1,35 3,39 0,04 1,07 1,41
6 51 K 1,18 0,53 0,06 0,51 2,67 0,08 0,83 1,37 6,20 0,06 2,87 1,86
7 491 K 1,00 0,03 0,30 0,26 3,10 0,08 1,38 1,54 3,39 0,03 1,15 1,35
8 586 K 1,06 0,03 0,44 0,41 2,46 0,09 1,15 1,41 5,52 0,06 1,94 1,78
9 412 K 1,04 0,01 0,52 0,37 2,91 0,10 1,26 1,45 3,51 0,03 1,17 1,47
14 62 K 1,47 0,14 0,63 0,39 3,29 0,06 1,05 1,83 3,70 0,05 1,21 1,33
17 55 K 1,29 0,01 0,67 0,52 3,89 0,07 1,43 2,20 6,41 0,05 3,03 2,02
21 453 K 1,45 0,24 0,36 0,63 1,23 0,07 0,97 1,90 4,28 0,10 1,61 1,76
22 209 K 1,87 0,25 0,71 0,46 3,53 0,11 1,52 2,30 4,81 0,04 1,64 1,96
24 455 K 1,38 0,01 0,70 0,39 3,06 0,07 1,19 1,88 4,20 0,05 1,68 1,66
25 60 K 0,66 0,01 0,28 0,38 2,92 0,05 1,06 1,66 4,23 0,05 1,58 1,61
27 643 K 1,18 0,02 0,48 0,58 3,22 0,08 1,04 2,49 4,73 0,08 2,08 1,66
3 295 LC 0,85 0,03 0,39 0,32 4,71 0,07 2,36 1,83 6,00 0,05 2,29 1,87
4 632 LC 1,11 0,48 0,02 0,45 3,29 0,07 1,47 1,67 5,04 0,07 2,33 2,02
5 56 LC 1,11 0,41 0,14 0,34 2,97 0,08 1,05 1,84 5,69 0,07 2,42 1,99
10 74 LC 1,15 0,01 0,43 0,53 3,08 0,13 1,60 1,57 5,26 0,06 2,22 1,85
11 417 LC 1,09 0,00 0,53 0,36 2,51 0,08 1,06 1,47 5,53 0,07 2,47 1,87
12 454 LC 0,76 0,00 0,34 0,24 2,05 0,04 0,93 1,03 4,74 0,04 1,55 2,23
13 121 LC 1,23 0,01 0,64 0,39 2,95 0,06 1,00 1,62 4,83 0,05 1,87 1,66
15 337 LC 0,67 0,06 0,35 0,21 4,06 0,09 1,38 212 5,65 0,06 1,72 2,68
16 99 LC 1,26 0,16 0,50 0,33 2,67 0,05 1,41 1,56 4,39 0,05 1,67 1,65
18 479 LC 1,17 0,05 0,54 0,25 2,92 0,06 1,08 1,64 4,92 0,06 1,78 1,85
19 61 LC 1,09 0,03 0,43 0,36 3,29 0,11 1,60 1,92 4,16 0,06 1,75 1,77
20 120 LC 0,67 0,03 0,25 0,25 2,31 0,03 0,63 1,40 5,05 0,06 1,57 2,20
23 391 LC 1,04 0,02 0,36 0,47 2,89 0,06 1,09 1,69 4,66 0,04 1,44 1,62
28 88 LC 0,94 0,03 0,401 0,39 3,81 0,05 0,83 2,03 4,73 0,05 1,95 1,65

grau geschriebene Zahlen = AusreilRer (p < 0,05) ermittelt nach DIXON; # = 6 Stunden post partum; ID = Identifikationsnummer; K = Sauen der Kontroll-
gruppe; LC = mit L-Carnitin supplementierte Sauen
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Tabelle A-30: Konzentrationen von Triacylglycerolen und Cholesterol in der Leber von Ferkeln

Triacylglycerol [umol/g Leber]

Cholesterol [umol/g Leber]

::Derkel SIaDu Gruppe Geburt? 10. Lebenstag 20. Lebenstag Geburt 10. Lebenstag 20. Lebenstag
1 57 K 55,6 9,7 13,6 9,27 7,32 8,90
2 109 K 12,1 8,2 12,5 2,63 5,98 6,73
6 51 K 19,6 9,4 9,5 8,63 5,25 7,58
7 491 K 15,6 9,2 11,5 5,27 2,92 7,64
8 586 K 12,6 11,8 9,9 6,50 6,28 8,06
9 412 K 8,0 12,1 9,0 0,61 8,13 5,78
14 62 K 15,1 8,3 11,4 4,24 4,42 7,43
17 55 K 19,9 13,1 12,9 6,65 5,13 9,95
21 453 K 36,8 11,6 16,5 9,23 5,38 8,03
22 209 K 28,9 6,6 12,6 8,79 6,99 8,59
24 455 K 9,3 29 12,3 7,03 7,97 717
25 60 K 9,9 2,6 15,0 9,91 6,51 8,21
27 643 K 26,3 2,0 13,7 5,84 7,54 4,56
3 295 LC 20,2 9,3 11,2 5,21 7,37 6,86
4 632 LC 8,5 9,6 13,9 6,29 6,20 9,42
5 56 LC 17,2 8,9 11,9 4,37 4,98 8,83
10 74 LC 16,2 10,4 13,5 6,45 2,09 6,39
11 417 LC 16,5 10,9 11,5 5,44 3,30 9,96
12 454 LC 19,2 7,5 13,9 6,79 6,09 6,02
13 121 LC 10,2 9,4 15,2 2,15 4,73 6,34
15 337 LC 7,3 10,1 13,3 5,78 6,75 10,15
16 99 LC 19,4 13,6 13,4 5,56 5,70 7,97
18 479 LC 18,6 11,2 12,1 0,56 2,33 7,70
19 61 LC 18,7 13,4 11,7 5,48 7,19 8,97
20 120 LC 15,3 7.9 10,7 7,74 1,83 7,44
23 391 LC 26,7 3,9 12,1 9,85 4,32 11,16
28 88 LC 22,8 1,7 11,2 5,97 7,20 7,10

grau geschriebene Zahlen = AusreilRer (p < 0,05) ermittelt nach DIXON; # = 6 Stunden post partum; ID = Identifikationsnummer; K = Sauen der Kontroll-
gruppe; LC = mit L-Carnitin supplementierte Sauen
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Tabelle A-31: Konzentrationen von Stoffwechselmetaboliten im Serum und in der Leber von Ferkeln

Geburt® 10. Lebenstag 20. Lebenstag

ID ID  Gruppe Freie Glucose Leber- Freie Glucose Leber- Freie Glucose Leber-
Ferkel Sau Fettsauren glykogen Fettsauren glykogen Fettsauren glykogen

[mmol/l] [mmol/1] [mg/g] [mmol/l] [mmol/1] [mg/g] [mmol/l] [mmol/l] [mga/g]
1 57 K 0,29 4,8 3,89 0,14 11,5 4,68 0,34 12,0 4,31
2 109 K 0,18 7,3 8,25 0,24 11,6 5,64 0,37 10,6 1,23
6 51 K 0,40 3,6 7,68 0,30 15,5 3,76 0,30 7,8 4,85
7 491 K 0,31 7,8 8,38 0,86 21,8 2,84 0,21 10,2 2,04
8 586 K 0,09 11,0 11,73 0,78 19,2 3,60 0,17 6,0 3,60
9 412 K 0,13 46,6 12,65 0,41 16,9 1,09 0,28 7,8 2,50
14 62 K 0,32 13,8 8,50 0,58 8,2 3,66 0,50 7,5 1,98
17 55 K 0,16 16,2 11,62 0,19 11,5 6,61 0,34 11,3 2,96
21 453 K 0,30 13,2 7,45 0,27 13,9 5,69 0,18 7,9 5,32
22 209 K 0,64 15,4 6,53 0,16 15,1 5,32 0,20 8,3 574
24 455 K 0,13 12,0 6,15 0,12 15,9 3,76 0,29 8,2 4,47
25 60 K 0,19 8,2 1,62 0,29 11,6 4,74 0,22 9,3 4,94
27 643 K 0,14 7,4 12,61 0,39 8,6 3,34 0,15 9,7 3,21
3 295 LC 0,12 8,7 10,32 0,19 12,8 2,56 0,12 7,4 0,90
4 632 LC 0,24 13,9 8,69 0,21 12,7 5,51 0,13 7,5 2,60
5 56 LC 0,35 15,6 9,00 0,31 9,7 7,45 0,06 10,1 3,37
10 74 LC 0,07 18,1 4,16 0,56 10,3 4,90 0,45 7,8 1,52
11 417 LC 0,09 16,5 16,19 0,65 11,0 3,86 0,53 8,2 3,61
12 454 LC 0,32 15,8 13,24 0,58 7,7 5,07 0,38 6,4 3,74
13 121 LC 0,31 7,4 8,95 0,68 10,6 4,44 0,29 7,5 4,31
15 337 LC 0,24 9,5 11,94 0,52 6,8 3,26 0,33 7,8 2,55
16 99 LC 0,22 111 8,54 0,80 7,7 3,82 0,30 4.1 3,40
18 479 LC 0,48 10,2 3,49 0,27 9,1 5,22 0,61 7,9 1,55
19 61 LC 0,23 171 7,87 0,27 13,9 4,86 0,37 8,9 1,64
20 120 LC 0,10 7,9 4,40 0,23 8,2 3,43 0,24 6,8 2,89
23 391 LC 0,21 13,1 7,00 0,48 13,1 6,00 0,44 6,8 1,93
28 88 LC 0,20 12,3 10,66 0,22 7,1 5,47 0,19 10,3 2,52

grau geschriebene Zahlen = Ausreilier (p < 0,05) ermittelt nach DIXON; ® = 6 Stunden post partum; ID = Identifikationsnummer; K = Sauen der Kontrollgruppe;
LC = mit L-Carnitin supplementierte Sauen



Anhang B: Wirkungen von Pivalat und L-Carnitin sowie deren Interaktion auf die

reproduktive Leistung und den L-Carnitinstatus der Ratte

Tabelle B-1: Lebendmassen der Ratten (Experiment 1)

ID Gruppe Verpaarung Trennung Geburt 15. Lakta-
Ratte [a] [d] [a] tionstag [g]
101 1 285 311 334 332
102 1 281 299 324 312
103 1 277 295 311 349
104 1 275 283 315 -
105 1 278 308 293 292
106 1 266 284 318 -
107 1 267 283 313 310
108 1 261 280 333 -
109 1 263 273 287 292
110 1 260 274 305 315
111 1 260 280 322 -
112 1 247 277 298 315
113 1 244 267 315 -
114 1 250 267 297 281
115 1 238 260 297 -
201 2 289 294 326 -
202 2 279 294 340 -
203 2 272 264 311 300
204 2 278 284 300 -
205 2 265 286 321 347
206 2 222 304 316 306
208 2 260 280 313 339
210 2 263 284 314 -
216 2 209 241 280 308
301 3 280 294 300 298
302 3 281 300 335 347
304 3 275 294 328 323
305 3 271 291 323 312
306 3 267 291 330 335
307 3 269 293 335 365
308 3 264 287 340 -
309 3 258 272 306 305
312 3 257 276 333 -
313 3 238 247 264 -
314 3 239 251 312 -
315 3 234 240 257 -
316 3 243 263 302 -
402 4 274 295 297 -
406 4 273 302 a @
408 4 263 280 326 -
410 4 267 291 345 -
413 4 250 257 316 -

ID = Identifikationsnummer;  verstarb zur Geburt; - zur Probengewinnung genutzte Tiere oder
Ammen
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Tabelle B-2: Lebendmassen der Ratten (Experiment 2)

ID Ratte Gruppe Verpaarung Trennung Geburt
g] g] [g]
101 1 278 285 314
103 1 268 304 320
104 1 260 300 314
105 1 265 283 295
106 1 254 280 305
107 1 255 267 300
108 1 252 280 295
109 1 260 283 302
110 1 258 271 304
111 1 262 288 300
112 1 249 276 295
113 1 241 257 280
201 2 276 305 330
203 2 265 278 306
205 2 263 297 306
207 2 251 263 318
208 2 252 285 280
209 2 245 268 289
212 2 238 250 282
213 2 232 248 287
301 3 270 293 310
302 3 251 287 308
303 3 270 290 320
304 3 260 293 336
305 3 239 248 295
307 3 265 276 296
309 3 245 259 285
312 3 246 275 280
313 3 247 276 323
314 3 238 268 290
401 4 254 285 299
402 4 261 273 294
403 4 257 286 305
404 4 252 277 287
405 4 249 277 290
406 4 250 272 295
409 4 256 271 288
410 4 253 288 288
411 4 256 274 297
412 4 245 260 277
413 4 248 276 297
414 4 240 267 306
501 5 281 305 323

Tabelle wird fortgesetzt

ID = Identifikationsnummer
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Fortsetzung Tabelle B-2:

ID Ratte Gruppe Verpaarung Trennung Geburt
[a] [a] ]
502 5 262 291 304
503 5 257 267 297
504 5 260 279 299
505 5 261 286 295
506 5 257 270 285
508 5 254 272 290
512 5 248 268 323
513 5 234 252 270

ID = Identifikationsnummer

Tabelle B-3: Futteraufnahmen der Ratten (Experiment 1 und 2)

Experiment 1 Experiment 2

ID Ratte  Gruppe Trachtigkeit Laktation Trachtigkeit

[9/d] [9/d] [9/d]
101 1 171 22,6 18,0
102 1 17,2 31,6 -
103 1 18,7 33,1 18,0
104 1 17,4 - 18,0
105 1 18,2 35,0 16,8
106 1 16,6 - 18,0
107 1 17,7 30,9 18,0
108 1 15,7 - 17,9
109 1 171 31,7 18,0
110 1 17,8 27,4 18,0
111 1 18,0 - 18,0
112 1 18,0 34,3 18,0
113 1 17,8 - 18,0
114 1 17,3 29,3 -
115 1 16,8 -
201 2 16,7 - 18,0
202 2 17,6 - 2
203 2 17,3 30,6 18,0
204 2 16,1 - -
205 2 17,9 34,3 18,0
206 2 17,8 26,4 -
207 2 - - 18,0
208 2 17,7 30,9 18,0
209 2 2 @ 18,0
210 2 17,9 - -
212 2 - - 18,0

Tabelle wird fortgesetzt

ID = Identifikationsnummer;  Tiere verstarben wahrend der Adaptation; - nicht trachtige Ratten, zur
Probengewinnung genutzte Tiere oder Ammen
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Fortsetzung Tabelle B-3:

Experiment 1 Experiment 2

ID Ratte  Gruppe Trachtigkeit Laktation Trachtigkeit

[9/d] [9/d] [g/d]
213 2 - - 18,0
216 2 15,8 27,9
301 3 17,5 30,5 18,0
302 3 18,0 39,2 18,0
303 3 - - 18,0
304 3 18,0 33,8 18,0
305 3 17,5 34,6 18,0
306 3 18,0 33,2 -
307 3 18,0 33,4 18,0
308 3 18,0 - -
309 3 18,0 35,6 18,0
312 3 171 - 18,0
313 3 17,2 - 18,0
314 3 17,2 - 18,0
315 3 13,1 -
316 3 16,9 -
401 4 - - 18,0
402 4 13,7 - 18,0
403 4 - - 18,0
404 4 - - 18,0
405 4 - - 18,0
406 4 18,0 - 18,0
408 4 16,7 - -
409 4 - - 19,3
410 4 16,2 - 16,9
411 4 - - 18,0
412 4 @ @ 18,0
413 4 17,8 - 18,0
414 4 - - 18,0
501 5 18,0
502 5 18,0
503 5 18,0
504 5 18,0
505 5 18,0
506 5 18,0
508 5 18,0
512 5 18,0
513 5 18,0

ID = Identifikationsnummer; ® Tiere verstarben wahrend der Adaptation; - nicht trachtige Ratten, zur
Probengewinnung genutzte Tiere oder Ammen
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Tabelle B-4: Wasseraufnahmen der Ratten (Experiment 1 und 2)

Experiment 1

Experiment 2

Gruppe Trachtigkeit Laktation Trachtigkeit
[ml/d] [ml/d] [ml/d]
1 24 33 45
1 29 38 38
1 48 51 41
1 21 31 36
2 26 38 35
2 32 39 35
2 35 41 41
2 31 32 35
3 24 39 39
3 31 37 53
3 23 31 48
3 32 30 51
4 34 - 43
4 29 - 58
4 34 - 46
4 50 - 35
5 49
5 48
5 47
5 40

- in Experiment 1 keine Tiere der Gruppe 4 in der Laktation
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Tabelle B-5: Reproduktive Leistung der Ratten zur Geburt und Wurfgewichte der Nach-

kommen (Experiment 1)

ID Grup- Insge- Lebend Totge- Wurfge- Gewicht  Wurfge- Wurfge-
Ratte pe samtge-  gebore- borene  wicht zur der wicht zur  wicht zum
borene ne Rat- Ratten Geburt Neuge- Standardi- Absetzen
Ratten ten borenen sierung
[n] [n] [n] [d] [a] gl [a]
101 1 14 14 0 75,9 5,40 102 183
102 1 16 16 0 94,2 5,89 92 290
103 1 16 16 0 105,8 6,61 102 290
104 1 16 16 0 88,1 5,51 - -
105 1 17 15 2 93,1 6,21 116 291
106 1 14 14 0 88,2 6,30 - -
107 1 14 14 0 79,4 5,67 88 292
108 1 7 7 0 46,8 6,69 - -
109 1 16 16 0 95,6 5,98 99 271
110 1 17 17 0 89,1 5,24 99 242
111 1 15 15 0 86,9 5,79 - -
112 1 13 13 0 83,0 6,38 113 294
113 1 7 7 0 46,6 6,66 - -
114 1 13 13 0 71,0 5,46 102 233
115 1 14 14 0 90,0 6,43 - -
201 2 8 8 0 52,5 6,56 - -
202 2 15 15 0 78,9 5,26 - -
203 2 13 13 0 76,4 5,88 120 295
204 2 10 10 0 56,4 5,64 - -
205 2 13 13 0 74,1 5,70 100 303
206 2 14 14 0 87,7 6,26 98 257
208 2 10 10 0 51,9 5,19 62 242
210 2 4 4 0 22,4 5,60 - -
216 2 9 9 0 55,1 6,12 79 199
301 3 18 17 1 95,4 5,61 118 271
302 3 11 11 0 70,8 6,44 123 318
304 3 13 13 0 78,7 6,05 105 277
305 3 9 9 0 60,1 6,68 115 300
306 3 15 15 0 88,9 5,93 104 272
307 3 14 14 0 90,4 6,46 105 222
308 3 5 5 0 33,5 6,70 - -
309 3 13 13 0 87,2 6,71 132 309
312 3 11 11 0 72,1 6,55 - -
313 3 15 14 1 75,8 5,41 - -
314 3 14 14 0 81,5 5,82 - -
315 3 10 9 1 54,4 6,04 - -
316 3 15 15 0 95,3 6,35 - -
402 4 3 2 1 6,7 3,35 - -
406 4 3 3 0 19,4 6,47 - -
408 4 1 1 0 4,3 4,30 - -
410 4 4 2 2 11,7 5,85 - -
413 4 2 2 0 11,3 5,65 - -

ID = Identifikationsnummer; - von diesen Tieren wurden Proben zur Geburt genommen oder die

Tiere waren Ammen; n = Anzahl
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Tabelle B-6: Reproduktive Leistung der Ratten zur Geburt (Experiment 2)

ID Gruppe Insgesamt Lebend Tot Wurf- Gewicht der
Ratte geborene geborene geborene gewicht Neugebo-
Ratten [n] Ratten [n] Ratten [n] [a] renen [g]
101 1 15 15 0 92,4 6,16
103 1 6 6 0 38,1 6,35
104 1 11 11 0 69,3 6,30
105 1 18 17 1 96,3 5,66
106 1 15 15 0 81,7 5,45
107 1 16 16 0 94,9 5,93
108 1 20 20 0 108,1 5,41
109 1 17 17 0 93,7 5,51
110 1 13 13 0 82,4 6,34
111 1 15 15 0 81,7 5,45
112 1 17 17 0 94,8 5,58
113 1 16 16 0 96,7 6,04
201 2 15 15 0 89,8 5,99
203 2 15 13 2 65,8 5,06
205 2 13 13 0 77,2 5,94
207 2 6 1 5 6,50 6,50
208 2 12 12 0 66,8 5,57
209 2 15 15 0 70,0 4,67
212 2 4 4 0 23,0 5,75
213 2 3 2 1 14,9 7,45
301 3 15 15 0 77,3 5,15
302 3 7 7 0 33,4 4,77
303 3 13 13 0 79,2 6,09
304 3 9 7 2 35,7 5,10
305 3 4 1 3 4,90 4,90
307 3 17 17 0 87,4 5,14
309 3 12 10 2 52,1 5,21
312 3 11 11 0 56,9 517
313 3 4 1 3 4,90 4,90
314 3 16 15 1 71,9 4,79
401 4 2 0 2
402 4 16 16 0 74,1 4,63
403 4 2 1 1 8,0 8,00
404 4 15 15 0 79,0 5,27
405 4 14 14 0 71,6 5,11
406 4 12 12 0 52,4 4,37
409 4 12 8 4 37,8 4,73
410 4 15 15 0 57,7 3,85
411 4 1 0 1
412 4 16 16 0 80,1 5,01
413 4 13 13 0 72,4 5,57
414 4 3 3 0 22,8 7,60
501 5 17 12 5 52,7 4,39
502 5 11 8 3 40,9 5,11
503 5 14 14 0 74,5 5,32
504 5 13 13 0 63,8 4,91
505 5 14 14 0 73,0 5,21
506 5 17 17 0 81,9 4,82
508 5 10 9 1 57,6 6,40
512 5 3 2 1 10,6 5,30
513 5 11 10 1 51,6 5,16

ID = Identifikationsnummer; n = Anzahl
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Tabelle B-7: Trockenmassen der Gewebe (Experiment 1)

ID Gruppe Leber Herz Muskel
Ratte [%] [%] [%]
104 1 28,9 21,8 25,1
106 1 27,3 22,3 30,2
108 1 27,6 22,1 24,7
111 1 27,9 20,2 24,0
115 1 26,1 22,5 23,9
201 2 30,1 21,6 25,8
202 2 30,3 23,1 21,7
204 2 29,6 22,9 23,1
308 3 29,3 22,1 26,7
312 3 27,7 23,2 24,6
313 3 29,1 21,5 23,5
314 3 251 22,2 24.5
316 3 29,1 20,6 22,9
402 4 29,8 24,5 22,9
408 4 30,4 22,1 23,2
410 4 27,4 20,4 21,5
413 4 30,7 22,7 22,7

ID = Identifikationsnummer

Tabelle B-8: L-Carnitinkonzentrationen im Plasma, Geweben der Ratten zur Geburt und

im Gesamtkorper der Neugeborenen (Experiment 1)

Mdatter Neugeborene
ID Grup- Plasma Plasma Plasma Leber Herz Muskel Gesamt-
Ratte pe Gesamtes FreiesL- L-Carni- [nmol/g [nmol/g [nmol/g korper
L-Carnitin ~ Carnitin tinester  Frisch-  Frisch-  Frisch- [nmol/g Tro-
[umol/I] [umol/1] [umol/l] masse] masse] masse] ckenmasse]

104 1 26,5 17,2 9,3 468 700 729 842
106 1 32,0 14,6 17,4 705 829 801 1195
108 1 45,6 28,2 17,4 412 725 648 1002
111 1 43,1 19,3 23,8 554 701 508 1258
115 1 37,6 13,9 23,7 598 787 710 1182
201 2 9,2 4,3 4,9 184 394 589 503
202 2 10,8 4,5 6,3 323 371 431 497
204 2 7,3 4,0 3,3 152 253 362 312
308 3 85,0 54,8 30,2 795 1080 1320 1711
312 3 75,0 45,9 29,1 1284 1397 1004 2195
313 3 69,0 34,0 35,0 567 1038 1244 2084
314 3 70,6 38,1 32,5 620 1117 1062 1744
316 3 91,0 41,4 49,6 544 970 1050 2182
402 4 42,8 11,5 31,3 699 1299 648 1627
408 4 87,3 44,0 43,3 831 1484 952 1999
410 4 45,0 16,9 28,1 574 1664 1160 1883
413 4 77,5 38,4 39,1 673 1651 903 2138

ID = Identifikationsnummer
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Tabelle B-9: L-Carnitinkonzentrationen im Plasma der Ratten (Experiment 2)

ID Gruppe Freies L-Carnitin  Acetylcarnitin ~ Propionylcarnitin Pivaloylcarnitin
Ratte [umol/l] [umol/l] [umol/l] [umol/l]
101 1 15,5 14,8 0,51 0,0
103 1 11,7 6,5 0,27 0,0
104 1 10,9 6,1 0,30 0,0
105 1 12,6 8,9 0,43 0,0
106 1 20,4 10,0 0,42 0,0
107 1 10,0 11,4 0,46 0,0
108 1 22,0 9,7 0,64 0,0
109 1 15,8 5,1 0,00 0,0
110 1 13,5 6,5 0,26 0,0
111 1 13,6 7,2 0,40 0,0
112 1 10,1 6,9 0,26 0,0
113 1 13,6 5,4 0,52 0,0
201 2 23 0,8 0,08 3,6
203 2 0,7 0,8 0,06 6,6
205 2 23 0,9 0,10 2,3
207 2 0,5 0,3 0,03 6,5
208 2 0,9 0,4 0,03 3,2
209 2 1,5 0,6 0,09 5,7
212 2 0,7 0,6 0,00 3,3
213 2 21 0,9 0,12 3,6
301 3 22,3 10,1 0,46 4,2
302 3 3,0 3,1 0,19 13,6
303 3 6,9 7.4 0,22 9,5
304 3 5,9 3,8 0,55 16,7
305 3 4,9 5,0 0,20 6,9
307 3 12,1 11,8 0,49 9,2
309 3 9,3 5,0 0,14 10,8
312 3 7,6 6,4 0,46 5,2
313 3 13,1 6,7 0,18 14,1
314 3 5,9 49 0,13 10,3
401 4 48,4 21,7 1,14 12,2
402 4 13,9 9,5 0,44 14,2
403 4 15,5 14,3 0,35 6,2
404 4 14,5 12,7 0,00 5,6
405 4 13,8 15,3 0,40 5,2
406 4 23,4 12,2 0,56 18,8
409 4 8,0 10,3 0,20 8,5
410 4 30,2 18,3 0,68 8,2
411 4 25,3 8,5 0,72 15,5
412 4 11,4 12,1 0,37 8,7
413 4 18,8 15,4 0,47 4,9
414 4 16,2 12,6 0,50 3,2
501 5 12,0 9,7 0,32 30,6
502 5 9,7 8,8 0,29 8,3
503 5 19,5 15,9 0,46 9,0
504 5 25,1 20,6 0,58 2,8
505 5 6,2 11,0 0,25 45
506 5 28,5 23,4 0,61 9,2
508 5 11,0 12,6 0,45 3,3
512 5 23,9 17,8 0,38 9,6
513 5 20,6 16,6 0,41 12,2

ID = Identifizierungsnummer; grau geschriebene Zahlen = Ausreil3er (p < 0,05) ermittelt nach DIXON

154



Tabelle B-10: Trockenmassen und L-Carnitinkonzentrationen in der Leber der Ratten
(Experiment 2)

ID Gruppe Trocken- Freies Acetyl- Propionyl- Pivaloyl-
Ratte masse L-Carnitin carnitin carnitin carnitin
[%] [nmol/g] [nmol/g] [nmol/g] [nmol/g]
101 1 30,6 302 28,9 3,12 0,0
103 1 30,1 1044 48,1 8,67 0,0
104 1 27,9 272 9,8 2,78 0,0
105 1 26,8 361 24 0,21 0,0
106 1 28,0 277 30,0 4,23 0,0
107 1 28,7 347 40,3 7,28 0,0
108 1 28,3 576 471 12,36 0,0
109 1 29,2 316 19,3 3,10 0,0
110 1 29,1 398 30,5 5,54 0,0
111 1 28,5 295 35,5 4,21 0,0
112 1 27,8 249 27,8 5,16 0,0
113 1 28,9 306 41,6 11,41 0,0
201 2 294 144 2,7 0,55 17,6
203 2 20,1 64 0,1 0,05 21,3
205 2 29,3 132 5,8 1,18 8,8
207 2 27,2 74 0,3 0,10 28,9
208 2 30,4 98 0,2 0,00 27,4
209 2 29,1 108 0,5 0,17 32,1
212 2 31,1 83 0,2 0,00 8,8
213 2 31,6 82 04 0,15 12,0
301 3 30,0 355 13,8 1,58 14,9
302 3 26,7 387 3,3 1,02 67,4
303 3 29,1 478 7,9 1,47 40,0
304 3 28,5 451 2,5 0,86 118,1
305 3 28,9 482 6,3 1,57 92,2
307 3 28,7 453 8,0 1,08 182,4
309 3 29,2 546 4,5 0,95 41,0
312 3 28,5 494 6,1 1,28 38,1
313 3 29,0 594 4,5 1,28 52,9
314 3 30,5 392 2,5 0,48 70,1
401 4 29,2 509 7,0 0,66 25,6
402 4 27,8 593 5,1 0,96 84,9
403 4 28,5 412 1,8 0,52 244
404 4 28,0 433 24 0,20 245
405 4 28,4 404 6,8 1,60 30,9
406 4 28,6 679 8,6 2,75 103,3
409 4 26,3 534 10,8 2,40 62,4
410 4 294 549 10,9 1,99 35,6
411 4 29,8 509 9,6 1,72 31,8
412 4 28,4 534 3,1 0,60 90,4
413 4 30,2 432 6,2 0,56 14,7
414 4 28,3 270 2,8 0,31 9,3
501 5 30,9 533 21 0,33 93,1
502 5 28,0 499 3,0 0,90 60,0
503 5 32,0 418 29 0,23 21,0
504 5 29,9 537 9,1 0,73 35,9
505 5 27,9 614 6,1 1,01 33,2
506 5 30,0 630 9,4 0,60 68,6
508 5 28,3 412 24 0,90 29,1
512 5 24,8 477 10,6 0,91 36,2
513 5 27,2 428 1,6 0,29 42,1

ID = Identifizierungsnummer; grau geschriebene Zahlen = Ausrei3er (p < 0,05) ermittelt nach DIXON
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Tabelle B-11: Trockenmassen und L-Carnitinkonzentrationen im Gesamtkorper der
Neugeborenen (Experiment 2)

ID Gruppe Trocken- Freies Acetyl- Propionyl- Pivaloyl-
Ratte masse L-Carnitin carnitin carnitin carnitin
[%] [nmol/g] [nmol/g] [nmol/g] [nmol/g]
101 1 15,1 119 0,71 0,64 1,6
103 1 14,3 154 0,77 0,85 2,0
104 1 14,1 440 1,13 1,19 1,8
105 1 13,3 100 0,68 0,25 0,9
106 1 14,7 14 0,10 0,06 0,2
107 1 14,2 119 0,97 0,58 1,3
108 1 14,2 95 0,55 0,33 1,3
109 1 14,1 93 1,28 0,73 1,4
110 1 13,5 118 0,47 0,56 1,2
111 1 14,3 113 0,92 0,94 1,0
112 1 13,6 112 0,23 0,40 1,2
113 1 15,1 118 0,93 0,40 1,3
201 2 15,7 38 0,20 0,06 20,3
203 2 14,0 3 0,02 0,01 1,5
205 2 14,7 32 0,25 0,12 17,2
207 2 13,8 22 0,19 0,06 11,1
208 2 16,0 33 0,14 0,00 18,8
209 2 13,5 32 0,16 0,04 18,8
212 2 14,0 28 0,13 0,03 17,8
213 2 16,3 42 0,17 0,10 21,7
301 3 13,7 115 0,75 0,55 58,5
302 3 14,4 95 0,38 0,16 73,3
303 3 13,9 116 0,57 0,18 84,9
304 3 13,5 81 0,53 0,23 68,0
307 3 13,6 166 0,76 0,41 89,6
309 3 15,4 147 0,87 0,20 100,5
312 3 14,8 106 0,68 0,21 64,4
314 3 13,5 169 1,17 1,36 69,1
402 4 13,9 145 0,71 0,24 94,6
404 4 15,5 142 0,62 0,18 90,6
405 4 13,6 147 0,57 0,32 94,4
406 4 14,0 154 1,61 0,43 111,5
409 4 13,7 159 0,36 0,22 132,7
410 4 12,8 146 0,70 0,33 67,8
412 4 15,2 175 0,66 0,17 116,7
413 4 14,6 182 0,77 0,23 89,1
414 4 14,0 160 0,65 0,64 68,8
501 5 13,1 16 0,19 0,04 11,5
502 5 14,6 160 0,30 0,22 106,5
503 5 14,3 172 0,40 0,23 116,3
504 5 13,5 150 0,28 0,14 90,2
505 5 13,8 159 0,44 0,14 102,1
506 5 14,6 199 0,70 0,28 97,8
508 5 14,0 204 0,77 0,81 82,5
512 5 14,3 154 1,16 1,18 78,7
513 5 13,5 151 0,90 0,34 96,1

ID = Identifizierungsnummer; grau geschriebene Zahlen = Ausreif3er (p < 0,05) ermittelt nach
DIXON
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