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N] End
Vu^r'egaf °x 'ne werden allgemein chemisch nahezu einheitliche Substanzen von vorwie- 

êr bezeichnet. Sie bestehen aus einem toxischen Lipoidpolysaccha ri-
^ > * g ernL Lestandteil der Membran von gramnegativen, mitunter auch grampositiven 
'iHy.°r9QniSrnen cht Wurde. Sie sind keine Ausscheidungsprodukte, sondern Bestandteile der 

Und s'e werden deshalb erst bei deren Autolyse oder infolge ihrer Zerstörung 
1 V u nft ,US. frei- Die Wirkung dieser bakteriellen Endotoxine ist relativ unabhängig von
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den ' 9̂ e 'cbgültig, von welcher Bakterienart die Endotoxine stammen, ihre Wir-
''9̂  ;' bi°|0 ; ^Organismus kann als relativ einheitlich bezeichnet werden. Als die hauptsäch- 

Wirkungen der Endotoxine sind zu nennen: Die allgemeine Toxizität, An-
V  J'^ktivu Nvanswirkung, eine pyrogene Wirkung, hämatologische Auswi rkungen, F i-

M r  eruna. n„cun______ l - l m . .  i .. j _____________  c . r t ___j. . .roseu Gefäßpermeabilitätserhöhung, Bl utdruckänd\erungen, Stoffwechsel wi rkung, 
n eine neurogenerative Wirkung. (Schmidt, 1964)

,'iQgt ’ QlJS9edeli
'dir,. nt|knie , ” ‘en Untersuchungen an Labortieren konnte mehrfach eine dauernde Endo-
\ ! ,e,ricickt vvp0?  ^a9en_Darm-Kanal aus bei konventionell gehaltenen Tieren wahrschein-' • ' I r  , Ö ' * "  l - r v j l l l l  I N U I I U I  U U 3  U C I  K U H  V  C I I I I UI IC I I  ^ C f l U I I C I I C I I  I I C I C I I  V Y U I M 3 U I C I I I

stellt j j6? ^ ine' ^965, Greene u. M it. 1961, Markley, 1967). Nach diesen Unter-
l  ̂ q.  nicht die Alternative: einerseits absolute Nichtaufnahme bakterieller En-

r "N l "" 9eSund u lc  « irernanve: eil
Irt1 V0r| 60 Zustand und andererseits massive Endotoxineeso rption im Krankheitsfall,N:i# " Vorli ‘-UJ'ona una anaererseirs massive n 

den|<Krn der Oedemkrankheit der Schweine,
% ij6ndzue; r[‘ buklerielle Endotoxine sind auch i
\ (| ®̂nden ussen . Die Eliminierung der Endotoxine aus der Blutbahn wird nach der 
\ S ' ^6])  ̂ rzahl der vorliegenden Untersuchungen dem RES bzw. RHS zugeschrieben 
^ ¡nj |.̂ ein Von den folgenden Ausführungen wi rd über eigene Untersuchungen berichtet, die 
S % S h y d ™ L ? mmen wurden' um Aufschluß darüber zu erhalten, welche Veränderun-

V

sondern die verschiedensten Zwischen­
in der Lage, den Kohlehydratstoffwechsel

:0|| . " e|1y d r m L _  .... U H i n U U U I I U U U U r U U O l  i . U  C I I I U I I C I l ,  n c i - . ' S  r c . u . . u c i u . .

'dolgj. j  Haushalt nach Endotoxinzufuhr auftreten und wie die Elimination körperfrem- 
0 über das RES bzw. RHS beim Schwein abläuft.

(jjrPerrtlgss6rsucbungen wurden an Läuferschweinen mit Körpergewichten zwischen 18 und 
 ̂ ve^ e durchgeführt. Als Endotoxin wurde Coliendotoxin vom Typ 127 B 8 der F a .-  

'• Zur Blutzuckerbestimmung wurde eine enzymatische Methode angewandt.

YN În n9 der RES-Funktion erfolgte mit kolloidalem Kohlenstoff, wobei die Elim i— 
V' injizierter Kohlenstoff-Gelatine-Emulsion als Kriterium für die RES-Funk- 
Wurde. Die Bestimmung des Kohlenstoffgehaltes im Blut wurde photometrisch

' die Formel:

■v
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kann die zeitliche Elimination des kolloidalen Kohlenstoffes bestimmt werden 
fkonzentration, t = Zeit in min, k= Eliminationskonstante). * ,

Die Bestimmung des Blutzuckers und die Prüfung der RES-Funktion vvu 
trenn ten  Untersuchungsreihen vorgenommen.

Ergebnisse

1. Blutzuckerbestimmungen sJerung und„nc
Die Zufuhr der bakteriellen Endotoxine erfolgte in verschiedener 0  ̂upd2̂  

erhinaus in zwei verschiedenen Formen, und zwar einmal durch eine kurzzei 9 
ren durch eine Dauertropfinfusion. ^

Nach kurzzeitiger Injektion von Coliendotoxin in einer Dosierung vor|¡(¿ati00 V°eh!
f i # » l  c t i A  I r t n  R  R f u n ^ p n  n n r h  d l * r  E n d o t O X l O O P P  ß l f l  LKörpermasse fiel die Blutzuckerkonzentration 5 Stunden nach der Endotox.--. ■

+ 9 mg% auf 4 4 + 3  mg%. Bei den zwischenzeitlichen Blutzuckerbestimmung®0 ^oC|i V® , 
maliger wellenförmiger Anstieg und Abfall des Blutzuckerspiegels festzustel ®n'jö||s m®" ■ 
reichung einer Coliendoxininjektion von 0 ,5  mg Coliendotoxin wa r nach e e . Stui
gern Abfall und vorübergehendem Anstieg des Blutzuckerspiegels zum Zeitpun^ + 5 
der kurzzeitigen Endotoxininjektion der Blutzuckerspiegel vom Normalwert £ 5tu®®e^  
30 + 4mg% abgesunken. Wurde das Endotoxin in Form einer Dauerinfusion 
einer Dosierung von 0 ,5  . . .  0 ,8  mg/kg Körpermasse zugeführt, so sank 5 mg* 
vom Normalwert kontinuierlich, ohne auftretende Schwankungen, auf 15 ngen 
punkt 5 Stunden nach Beginn der Infusion . Die Einzelwerte der Blutzuckerbe^
Tabellen 1 und 2 zu entnehmen. m

2. Prüfung der RES-Funktion | st0ffen’û '°n
Normale Läuferschweine eliminieren eine i .v .  verabreichte Köhler« e^g\b'10 jfcii 

in einer Dosierung von 4 mg KohlenstoffAg Körpermasse zugeführt wurde, 'n° o(I)IIien f'jli" 
40 min. Wurde vor der Kohlenstoffemulsiongabe eine Endotoxininfusion vorge^ d>®
0 ,5  mg ETAg Körpermasse), trat eine partielle RES-Blockade in der Form au ' 
minierung des kolloidalen Kohlenstoffs verzögert erfolgte.

og |<g «Örr sjtfi1\
In einer Versuchsreihe wurden Läuferschweinen zwischen 18 “ " L * n  e\9*<*fXV 

verschiedene Coliendotoxindosen durch Dauerinfusion zugeführt. Aus frühe ^¿prf

if

sergebnissen wurde über das Vorhandensein einer korrelativen Verknüpfung 2 ^  C'1“' 
inzufuhr und der Abnahme der arteriellen Sauerstoffsättigung die Elimination  ̂^  1$': 
geschätzt und daraus der vorhandene Endotoxindann die Injektion des kollo* ¡̂^¿11*®'.^  ̂
vorgenommen und seine Elimination bestimmt. Aus der Beziehung zwischen er ,|j w®r fi/  
toxinblutspiegel und der Kohlenstoffausscheidung konnte eine Funktion au ,̂e êSchre L̂ 
che die Abhängigkeit der Kohlenstoffausscheidung vom Endotoxinblutspiege ^  f 0̂ , 
Anzahl von Tieren wurden peroral über mehrere T^ge Antibiotika zugeführt u .̂  
hlenstoffelimination festgestellt. Unter de r Annahme,daß eine ständige Endo ^¡on®'^^ 
höheren Darmabschnitten auch bei normalen Tieren erfolgt, kann aus de r unf0|rfell’’1' f 
schriebenen Verknüpfung zwischen Endotoxinzufuhr und Änderung der Koh 
errechnet werden ,  welcher quasi "physiologischer" Endotocinblutspiegel bei <jer 
anzunehmen ist, wenn nach peroraler Antibiotikabehandlung eine Beschleunig .Q(1, ^ 
Stoffelimination auftritt und dann vorausgesetzt w ird , daß eine Endotoxinreso ^  T1*^ ' 
Null geht, vorhanden ist. Allerdings wurde nicht bei allen antibiotikabehan ^  je^^ll , 
eine Beschleunigung der Kohlenstoffelimination eireicht (4 vom 8 Tieren). .Û p\e9e 
denjenigen Tieren, bei denen ein positives Ergebnis vorlag, der Endotoxin , ^ e 3 fl1̂ 
nach peroraler Antibiotikabehandlung vorausgesetzt, ergeben sich die in .°<jc|1w®','e 
legten Werte. Der errechnete normale Blutspiegel am Endotoxin im Blut bei
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¡¡¡».Hndot<0)(','reso'r  ̂ würde bedeuten, daß mit einer täglichen, normalerweise erfolgenden,
Pfion von etwa 0 ,8  mg/kg Körpermasse zu rechnen wäre.

L*sa _* ,&ebninsse

*l^Plikàt;^Û Û r bakterieller Endotoxine führt in unterschiedlicher Weise je nach Dosierung 
6lv̂ rn\io'°B1ZUr Hypoglykämie. Nach plötzlichem Einbruch großer Endotoxinmengen sindin l ° r|tlio Ri " / K u g iy x a m ie . iNacn p io rz i icnem  c inD rucn groue r ........................... . j . . .u
®rs sind dahU.*zuckerbewegungen charakteristisch. Die Vorübergehenden Anstiege des Blut­

ig °̂Seilbe 6' vorw!egend auf reaktive und regulator i sehe Adrenalinwirkung zurückzufüh- 
s > ' i c K .  Rash, 1966). Endotoxin durch Dauerinfusion kontinuierlich zugeführt, was 
eiiier̂ Vpog|yL..̂ e '̂n9ungen weitgehend entsprechen dürfte, ist die fortlaufende Ausprägung 
Sd^'^enri''ini'e charakteristisch. Von anderen Autoren (Fine, 1965) wurde an Labortreren 
cbü(<erüng der'cĈeriJn3 und eine Laktaterhöhung im Blut festgestellt. Weiterhin wurde eine Ver- 

 ̂nergiequellen wie Glykogen, ATP und Kreatinphosphat nach Endotoxinverabrei-

'“«One, Be,  , -vn60a rry u • Mitarb. (1968) konnten nachweisen, daß Endotoxine das Enzymsystem 
«ri lr*e 9lykô er>eSe hemmen uncl Hannosh und Shapiro (1960) wiesen di rekt nach, daß Endotoxi- 
n f f d 'e  Hau°!yMsche Wirkun9 besitzen. Die genannten Untersuchungen lassen also vermu- 

^°ckie QÛ Urîacbe der Blutzuckerabnahme vorwiegend in der Abnahme des Glykogens und 
 ̂ i6 îr|<u riJn® der Glukoneogenese zu suchen ist. Darüberhinaus ist eine tiefgreifende, in- 

¡is 1 auf den Kohlehydratstoffwechsel durch die in der Leber nach Endotoxinaufnah-
J(s «girier g 6 P °rtQle Hypertension und venöse Konstriktion zu erwarten (Muller u. Smith, 1963). 
¡tl6.  ̂Zu e|jeV*?sten Grenze vermag der Organismus die im Blut vorhandenen Endotoxine über

Eine Verminderung der Fähigkeit des RES zur Endotoxinelimination wurde 
W 'lren Raci1SUĈ en beim Schwein in extrem kalten (-5°C) und warmen (+35 C) Umgebungstem- 

V h e gew'esen. In anderen Versuchen konnte gezeigt werden, daß die Endotoxinwir- 
e><tre re,11e Umgebungstemperaturen potenziert wi rd (Wachtel, 1967, 1969). Unter be- 

^ > * ene7  Umweltbedingungen ist es deshalb denkbar, daß die normalerweise vom Darm 
!Ver> Wi L ^dotoxine nur unvollkommen vom RES eliminiert werden können und somit die

¡•ÏN
N,

”ar6 Q,Un9en extremer Umwelteinflüsse verstärken. Die Steigerung des Endotoxinbluts- 
eiri«u|eu° 'n 1er La9e, einen Glykogenabbau sowie eine Laktaterhöhung und pH-Senkung 

— ei ên. Diese Vorgänge spielen jedoch bekanntlich eine dominierende Rolle beim
(w^^Portschäden des Schweines (Scheper, 1964). Eine Beteiligung bakterieller■'C y  r v " a u i i u u c l l  U C 5  J U I W C I I I C 5  ( J U l i c p c i  , i  7 \ J - r /. Ullis, W .  . .JJW.

'Rgen i Usfandekommen solcher Stoffwechselstörungen ist deshalb denkbar. Aus diesen 
’°fpti0 6raus wäre es also möglich, dass Maßnahmen, die eine Verhinderung der Endo-

F° lge haben, in der Lage sind , die Wirkungen extremer Umweltverbältnis- 
'«¡t11 P®rorQ| n nocb unveröffentlichen eigenen Untersuchungen an einer geringen Tierzahl 

^nf'biotikgaben bis zu einem gewissen Grade in der Lage, die Verträglich-
'di|û 9 saw;e ^?6n 9egenüber extrem hohen Umgebungstemperaturen zu verbesser. Diese Fest-

' daß qj- 'e °ben beschriebenen Versuchsergebnisse erlauben natürlich noch nicht den
V° h  T, Ö P r  a w  I _  w ____ I____ • _ I__________  _ l_______ l u . M . I _____A r J o r  Ç i i l  f r » n n m  i r l ^  7 i i r  \iliy .Dfl Trans Per°rale Verabreichung schwerlöslicher Ai 

1̂'sche^°rtscbäden geeignet sind. Aber sie weisen.
Antibiotika oder Sulfonamide zur Vermei- 

selbst bei Beachtung der lebensmit-
\ | j  6rL dQr n ®edenken, die etwa gegen eine Antibiotikafütterung kurz vo r der Schlachtung

hSu1gen ?U,f h'n, daß eine Überprüfung dieser oder ähnlicher Möglichkeiten unter Praxi- 
n >oh~-nenswert erscheint
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T a b e l l e  1

Blutzuckerkonzentrationen in mg% im Vollblut nach kurzzeitiger 
Endotoxininjektion

(12 Tiere)

a) Endotoxindosis 0,1 mg/1<g KM

Normalwert 5 min 10 min 30 min 60 min 120 min 240 min
( nach der Endotoxingabe )

62 + 9 58+9 56+ 10 64t7 59± 9 59+ 6 46+3

300 ̂  

44+3

b) Endotoxindosis 0 ,5  mgAg KM 

56t5  47+ 7 38+4 39+.4 45t4 41+ 9 32+4
30t'

T a b e l l e  2

Blutzuckerkonzentrationen in mg% im V o llb lu t nach Endotoxin* 
dauerinfusion

Normalwert 30 min 60 min 90 min 120 min 180 min 240 min
300^

70± 12 6 2 t 12 50t4

( nach Beginn d. ET- 

38t6 31± 8

Infusion ) 

24+ 5 20+5
15+5
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T a b e l l e  3

Abhän9igkeit der Kohlenstoffkolloidelimination vom Endotoxin­
blutspiegel nach Infusion

( 20 Tiere )

C-El iminations rate ET -  Blutspiegel

( 9/ml • mir, )

3.75 

2,30

1.75 

5,50 - 6,10

7,20

( g/ml )

0,2 nach ET-Infusion 

0,3  nach ET-Infusion 

0,5  nach ET-Infusion 

0 ,1 0 . . .0 ,1 8
(normale Tiere, errechneter 
ET-Spiegel)

0,00
(vorausgesetzt, 
nach Antibiotika p.o.)
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