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1. Einleitung

1.1 Problemstellung und Zielsetzung

Der weitaus grofite Teil der Kenntnisse Uber die Physiologie der Augenlinsen héherer
Vertebraten stammt aus Untersuchungen landlebender Vertebraten, speziell Sauger
und Voégel. Darauf aufbauend sind bisher experimentelle Untersuchungen zur Patho-
physiologie der Kataraktentstehung auch nur an diesen Gattungen durchgefiihrt wor-
den.

In den zurlckliegenden 10 bis 15 Jahren hat die Farmhaltung von Salzwasserfischen,
speziell Lachsen, einen gro3en Aufschwung genommen und in Landern wie Norwegen
und dem Vereinigten Konigreich groRe wirtschaftliche Bedeutung erlangt. Neben un-
terschiedlichsten Aspekten der Haltung und Ernahrung von Lachsen in Fischfarmen
haben sich in den zurlckliegenden acht Jahren Berichte Uber eine zunehmende Rate
von Kataraktausbildungen bei Lachsen gehauft, die aus den bisherigen Kenntnissen
der Fischlinsenphysiologie und —morphologie nicht erklart werden kénnen.

Aufgabe und Ziel der vorliegenden Arbeit ist es daher, verschiedene Schritte der Gly-
kolyse in der Fischlinse spektrophotometrisch zu untersuchen, um damit die Voraus-
setzung fur die gezielte Untersuchung von madglichen Kataraktnoxen zu erarbeiten. Die
Untersuchungen sollen in Linsenschnitten von Lachsen aus der Stiflwasser- und Salz-
wasser-Entwicklungsphase vorgenommen werden, wobei ein Vergleich zwischen Wild-

und Farmlachsen, wo immer mdglich, mit einbezogen werden soll.

Da es sich in vielen Aspekten der Stoffwechsel-Physiologie der Fischlinse um Neuland
handelt (die Aktivitaten und Optima der einzelnen Enzyme sind noch nicht hinreichend
untersucht), kann die vorliegende Arbeit nur erste Einblicke liefern, das Problem aber
nicht erschopfend behandeln. Auch ist es nicht Gegenstand dieser Arbeit, die gezielte

Untersuchung von Kataraktnoxen mit einzubeziehen.
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1.2 Unterschiede und Gemeinsamkeiten von Mammalia- und Teleosteiaugen

Das Auge des Menschen und der Saugetiere stellt ein paariges, hochempfindliches
sensorisches Organ dar (Wegener und Hockwin 1990), welches auf Lichtreize im Wel-
lenlangenbereich von 400-700 nm reagiert und diese verarbeitet. Um die Aufgabe der
optischen Reizaufnahme und Verarbeitung erfillen zu kdnnen, besteht das visuelle
System aus verschiedenen, teils transparenten, teils neurosensorischen Geweben, die
Uber den Sehnerv (Nervus opticus) und die zentralen Sehbahnen die aufgenommenen
Informationen zu den Sehzentren des Gehirns (Area optica bzw. Sehrinde des

Occipital-Lappens der GroBhirnhemispharen) weiterleiten.

Das Auge erflllt sowohl im Medium Luft als auch im Medium Wasser seine Funktion
und existiert im Tierreich nicht nur als hoch differenziertes Linsenauge der Wirbeltiere,
sondern auch in Form von Pigmentbecherozellen, Gribchen-, Linsen- und Facetten-
auge bei vielen verschiedenen Tiergattungen unterschiedlicher evolutionarer Entwick-
lungsstufen (Nickel et al. 1992).

Bauplan des S3ugetiarauges

Aderhaut (Cherioidea)
weilte Augenhaut (Skiera)
Sehnerv (Nervus opticus)
Vordere Augenkammer
Hintere Augenkammer

Linse (Lens)

Homhaut (Cornea)
Bindahaut {Conjunctiva)
MNetzhaut (Reting)

10 Glaskdrper (Corpus vitreum)
11 Fovea centralis

12 Papille {Pagilla nervi optici)
13 Strahlenkdrper (Corpus cilisrae)
14 Zonula ciliaris

15 Meibamsche Driise

16 Augenlid

17 Regenbogenhaut (Iris)

18 Pupille

19 Schlemmscher Kanal

20 Akkommodationamuakal

Q0 =] T fa b kY —

neach: Etarch / Welarh,
Systerratsche Zoologle

Abb. 1: Bauplan des Saugetierauges
Grundsatzlich stellt der Augapfel eine Hohlkugel dar, deren Wand aus drei konzentri-

schen Hauten aufgebaut ist und deren Inhalt aus wassrigen, teils weich-elastischen,

teils gallertigen Medien besteht.
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Die auflere Augenhaut wird von der Sklera und der Cornea gebildet, die mittlere Au-
genhaut umfasst die Choroidea und bei Sadugetieren den Corpus ciliare und die Iris, die
innere Augenhaut wird von der Retina geformt.

Prapariert man die Sklera vom Augapfel vorsichtig ab, erhalt man eine an der Pupille
offene, am Sehnerv hangende Kugel, die einer dunklen Weinbeere ahnlich sieht,
weshalb die mittlere Augenhaut auch "Traubenhaut", Uvea, genannt wird.

Betrachtet man das Wirbeltierauge von auf’en nach innen und von vorne nach hinten
Iasst sich folgende anatomische Situation beschreiben:

Die undurchsichtige Sklera (Lederhaut) geht vorn im Bereich des Limbus in die trans-
parente Cornea (Hornhaut) ber. Nach innen schlieBen sich die durch die Iris vonein-
ander getrennte vordere und hintere Augenkammer (Camera anterior und posterior
bulbi) an. Gefillt sind die beiden Raume mit Kammerwasser, welches bei Saugetieren
und Voégeln durch das Epithel des Corpus ciliare und der Zonulae ciliares gebildet wird.
Das Kammerwasser umsplult zuerst die in der hinteren Augenkammer an den Zonulae
ciliares aufgehangene Linse, tritt dann durch die Pupille in die vordere Augenkammer
ein und flieRt schlieBlich im Kammerwinkel im Schlemm’schen Kanal und im
Trabekelwerk ab.

Das hintere Bulbusvolumen wird von dem Corpus vitreum (Glaskérper) ausgefiillt.

Die Bulbusinnenwand wird von der Retina (Netzhaut) ausgekleidet. Die Retina ih-
rerseits liegt der Choroidea (Kapillarbett der Aderhaut) auf und ist Gber den Nervus

opticus (Sehnerv) mit dem Gehirn verbunden.

Die undurchsichtige, gefalRarme Sklera der Mammalia besteht vorwiegend aus kolla-
genen Fibrillenblndeln, die jedoch auch von elastischen Fasern und Pigmentzellen
durchsetzt sein kénnen (Nickel et al. 1992).

Die Cornea der Saugetiere weist eine derb-elastische Konsistenz auf und stellt dasje-
nige optische Medium dar, welches bei landlebenden Vertebraten die groRte Brechkraft
besitzt. lhre als Substantia propria corneae bezeichnete machtige Stromaschicht be-
steht aus mehreren Lagen oberflachenparallel angeordneter Lamellen, die aus parallel
verlaufenden Fibrillennetzen aufgebaut sind. Die Faserbiindel sind in eine Grundsub-
stanz eingebettet, die den gleichen Brechungsindex wie die Fasern aufweist; zwischen
den Lamellen befinden sich abgeplattete, fortsatzreiche Bindegewebszellen mit grolden
wassergefillten Zwischenraumen (Nickel et al. 1992). Die Cornea ist frei von Blut- und
Lymphgefallen, besitzt jedoch reichlich sensible Nerven und eine hohe Heilungsfahig-
keit.

Die vordere Augenkammer wird bei Saugetieren von Cornea und Vorderflache der lIris
begrenzt, die hintere Augenkammer liegt zwischen Irishinterflache und Linse bzw. Zo-

nula ciliaris. Vordere und hintere Augenkammer kommunizieren Uber die Pupille (Ni-
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ckel et al. 1992). Die Pupille wird von dem freien Rand der Iris begrenzt, welche in ei-
nem spitzen Winkel ("Iriswinkel") in das von Kammerwasser gefillite Hohlraumsystem
ragt. Die Iris nimmt ihren Ursprung an der Grundplatte des Ziliarkérpers und bildet so-
mit seine Fortsetzung.

Der Ziliarkorper, Corpus ciliare oder auch Strahlenkérper, findet sich bei Saugetieren
als distale Fortsetzung der Choroidea. Er schiebt sich zwischen Choroidea und Iris und
bildet einen Ring, der mit seinen Fortsatzen zwischen Glaskorperraum und hinterer
Augenkammer gegen das Bulbusinnere vorragt und als symmetrische Aufhangevor-
richtung der Linse dient. Die von einer elastischen Kapsel umgebene Linse tragt im
Gegensatz zum Corpus vitreum erheblich zur Brechfahigkeit des Auges bei. Ein
epithelialer Uberzug der Ziliarfortsdtze tragt =zur selektiven Bildung des
Kammerwassers bei (Nickel et al. 1992).

Die Choroidea Uberzieht als diinnes, braunschwarzes Hautchen den Augenhintergrund
und steht bei Saugetieren durch die Lamina suprachoroidea mit der Sklera in loser
Verbindung; eine festere Verbindung der Choroidea mit der Sklera liegt nur im Bereich
des Sehnervenkopfes vor.

Die machtige Eigenschicht ist ihre sogenannte Lamina vasculosa, bestehend aus
lamellaren, von Pigmentzellen durchsetztem Bindegewebsgeriist, in das dichte
Gefaligeflechte eingebaut sind. Zwischen Lamina vasculosa und Retina schiebt sich
ein dichtes Kapillarnetz sowie die Bruch’sche Membran.

Bei Fleischfressern, Wiederkauern und Pferden befindet sich dorsal des Discus nervus
opticus in der Choroidea das gefallose, charakteristische Licht- und Farbeffekte zei-
gende Tapetum lucidum. Es besteht bei Fleischfressern aus mehreren Lagen abge-
platteter Zellen, die als hochspezialisierte Melanocyten anzusehen sind. Im Tapetum-
bereich ist das Aulienblatt der Retina pigmentlos.

Das Tapetum lucidum fehlt bei Schwein, Primaten und Mensch (Nickel et al. 1992).

Die Retina (Netzhaut) kleidet die innere Oberflache des Augapfels vom Ziliarkdrper-
rand bis zum Sehnervenaustritt aus. Das Innenblatt der Retina, Stratum nervosum,
stellt einen spezifisch umgebauten Teil der embryonalen Hirnwand dar und besteht aus
Photorezeptoren sowie Neuronen und Astrozyten. Zu den Photorezeptoren zahlen die
Stabchen und Zapfen, wobei die Stabchenzellen Helligkeitsunterschiede vermitteln und
folglich Trager des Dammerungssehens und die Zapfenzellen Reprasentanten des
Form- und Farbsehens sind (Nickel et al. 1992). Die Auliensegmente der Stabchen

und Zapfen sind mit Ausbuchtungen des retinalen Pigmentepithels eng verzahnt.

Die Augen der Fische zeigen eine weitaus groRere Vielfalt untereinander als die Au-
gen landlebender Tiere (Bone und Marshall 1997). Nur sehr wenige Fische leben in to-

taler Dunkelheit; lediglich in H6hlen verliert das visuelle System véllig an Bedeutung.
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Tiefseefische besitzen grole und kompliziert gebaute Augen, um die geringe Lichtaus-
beute und die Biolumineszenz verwerten zu kdnnen. Auch das Leben an der Grenze
von Luft und Wasser stellt besondere Anforderungen an das Auge.

Die Teleostei weisen das am hdchsten entwickelte und spezialisierte Auge aller Fische
auf (Duke-Elder 1958).

Bauplan des Knochenfischauges

1 Aderhaul {Choripidea)
2 Knarpelring in der weilen Augenhaut
{Shklera)
3 Dichtes Metz von Befalien in der Aderhaut
{"choroidal gland”)
4 (Argentea)
5 welke Augenhaut (Sklera)
& Sehnerv (Nervus oplicus)
7 Processus faleiformis (sichelférmiger
Forisatz)
8 M. retractor lentis
9 Vordere Augenkammer
10 Linse (Lens)
11 Hornhaut (Cornea)
12 Ringband (Ligamentum annulare)
13 Bindehaut (Conjunctiva)
14 Ligamentum suspensorium
15 Netzhaut (Retina)
16 Glaskorper (Corpus vitreum)
17 Netzhautgefile

aus: Walls, The vertebrate eye and its
adaptive radiation

Abb. 2: Bauplan des Knochenfischauges

Grundsatzlich zeigen Fische eine groflte Divergenz der Augenachsen. Aufgrund des
unbeweglichen Nackens sind besondere Modifikationen (Teleskopaugen auf das nor-
male Fischauge aufgepfropft, akzessorische Retinae) erforderlich, um ein binokulares
Gesichtsfeld zu erreichen. Bei Salmoniden wird von zwei monokularen Gesichtsfeldern
mit geringem Uberschneidungsfeld ausgegangen. Die duBeren Augenmuskeln sind le-
diglich rudimentar vorhanden (Millichamp 1991), sodass Fische zur VergréRerung ihres
Blickfeldes die Korperposition verandern (Wilcock u. Dukes 1989, Duke-Elder 1958);
eine Ortung sich bewegender Objekte (beispielsweise Pellets) ermdglichen die Seiten-
linienorgane.

Fische bendtigen weder Augenlider (permanente Feuchtigkeit vor dem Auge; derbe
Cornea) noch Tranendriisen (Millichamp 1991), obwohl histologisch Lidanteile im Lim-
bus erkennbar sind.

Die Sklera hat eine feste, fibrése Konsistenz (Dukes 1975). Um dem Auge bei ver-

schiedenen Druckverhaltnissen Stabilitat zu verleihen, sind Knorpel, bei manchen Ar-
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ten auch Knochenplatten, in die Sklera eingelagert. Von Duke-Elder wurde 1958 ein
schmaler zirkular verlaufender Knorpelring bei Salmoniden beschrieben.

Die Cornea der Fische ist abgeflacht, mehrschichtig und nimmt zum Rand hin als Li-
gamentum annulare an Dicke zu (Millichamp 1991, Duke-Elder 1958). Sie reagiert ge-
genuber Schwankungen des Sauerstoffgehaltes im Wasser sehr empfindlich (Wall
1998).

Die Musculi sphincter und dilatator pupillae existieren lediglich rudimentar, sodass da-
durch die Fischpupille nahezu starr und weit gedffnet ist (Bjerkas 1996, Millichamp
1991). Es ist daher mdglich, die gesamte Linse intra vitam ophthalmologisch ohne An-
wendung eines Mydriatikums zu betrachten (Bjerkas und Bjerkas 1996).

Eine Lichtadaptation mittels Pupillarreflex ist bei Fischen folglich nicht mdglich.

Fische weisen eine silbrig reflektierende aultere Schicht der Choroidea auf, die als Ar-
gentea bezeichnet wird. Die Zellen dieser Schicht enthalten Guaninkristalle. Sie kén-
nen bis auf die Vorderseite der Iris reichen und dort zusammen mit dem Irispigment zu
starker Farbentwicklung flihren (Duke-Elder 1958, Millichamp 1991, Wilcock und Du-
kes 1989). Als Funktion nehmen Duke-Elder (1958) sowie Wilcock und Dukes (1989)
einen Mechanismus zur Tarnung der dunklen Pupille vor Raubfischen an.

Viele Teleostei weisen eine Anhaufung von Gefallen in der Choroidea auf. Dieses
Netzwerk an Gefalien legt sich hufeisenformig um den Nervus opticus und wird miss-
verstandlicher Weise in der englischen Literatur als Druse, ,choroidal gland®, bezeich-
net. Wilcock und Dukes (1989) vermuten, dass diese ,choroidal gland“ der Druckregu-
lation und Sauerstoffsekretion dient.

Der Ziliarkorper fehlt bei Fischen und Amphibien vollstandig. Das Kammerwasser wird
bei Fischen hauptsachlich an der Irisbasis produziert.

Statt der symmetrischen Aufhangung der Linse bei den hdheren Vertebraten findet sich
beim Fisch eine asymmetrische Aufhdngung der Linse beidseits des Linsenaquators.
Als dorsale Aufhangevorrichtung fungiert das Ligamentum suspensorium. Ventral ist
der Musculus retractor lentis zu finden. Er entspringt cranial des Processus falciformis
und inseriert distal des Linsenaquators (Wilcock und Dukes 1989, Millichamp 1991).
Die anteriore Oberflache der Linse liegt sehr nahe an der Cornea und bertihrt fast oder
vielleicht das Endothel, sodass die vordere Augenkammer des Fisches sehr flach aus-
gebildet ist (Kern 1998).

Der oben erwahnte Processus falciformis stellt eine gefalreiche Ausstiilpung der Cho-
roidea dar und erndhrt die avaskulare Retina via Diffusion.

Er hat seinen Ursprung in der Nahe der Papilla nervi optici und reicht ventral bis in den
Glaskoérperraum.

Sein Pendant ist bei Reptilien der Conus und bei Végeln das Pecten.
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Die Stabchen und Zapfen in der Retina sind bei den meisten Fischen ebenso hoch
differenziert wie in der Saugetiernetzhaut. Die vorwiegend aus den Stabchenzellen ex-
trahierten Sehpigmente unterscheiden sich in ihrer maximal absorbierten Wellenlange
in Anpassung an die Wellenlange des Lichtes, das vom umgebenden Wasser am
besten durchgelassen wird. So veréandern Lachse bei ihrer Wanderung im Wasser un-
ter anderem auch die spektralen Eigenschaften ihrer Stabchenpigmente.

Weiterhin ist in der Retina ein zur Migration befahigtes Pigment zu finden, welches zum
Teil die Lichtmenge regulierende Funktion des Pupillarreflexes Gbernimmt. Diese reti-
nalen Melanosomen breiten sich bei vermehrtem Lichteinfall protektiv aus (schitzen so
die Stabchen vor dem Ausbleichen) und ziehen sich bei wenig Licht zurtick (Millichamp
1991, Duke-Elder 1958). Insgesamt verdeutlicht die spezialisierte Bauweise des Fisch-
auges eine gute Anpassung an die aquatische Lebensweise und die daraus resultie-

renden Anforderungen an die Sehleistung.
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1.3 Die Augenlinse

1.3.1 Unterschiede und Gemeinsamkeiten der Mammalia- und Teleosteilinse

Die grundsatzliche Bauweise der Augenlinse ist bei Sdugetier und Fisch identisch:

Von aullen nach innen beschreibend besteht die Linse aus einer Linsenkapsel
(Capsula lentis), einem Linsenepithel (Epithelium lentis) und den Linsenfasern (Fibrae
lentis), welche die Linsensubstanz bilden.

Die Linsensubstanz (Substantia lentis) besteht ihrerseits aus einer Linsenrinde (Cortex

lentis) und einem Linsenkern (Nucleus lentis).

Die Linse ist ein kristalliner Kérper, welcher weder Blut- oder Lymphgefalie, noch Ner-
ven besitzt und durch das Kammerwasser ernahrt wird.

Sie ist das einzige Organ des Koérpers, welches ausschlielich aus Epithelgewebe be-
steht.

Durch oberflachliche Apposition von Linsenfasern, d.h. Anlagerung sich neubildender
Faserzellen an bereits vorhandene, wachst die Linse lebenslang. Diese Eigenschaft
des permanenten Wachstums ist im gesamten Organismus einzigartig und sowohl

beim Sauger als auch beim Fisch nachgewiesen.

Die an den pie Augeniinse der hoheren Wirbeltiere (Sauger)
Zonulae cilia- nach 3 cemendal 1281

res symmet-

risch aufge- Kapse|
. - '}.il )
hangene Sau / , Epitheizellen
i i P
getierlinse FERESEEES / /  Germinatve Zcne

weist eine bi-

konvexe Ge- ] = ongation

der Zellen
‘ T [ asern

stalt auf. Dabei HAaquatcr

ist die hintere,

dem Glaskor-

per zuge-
wandte Flache interer %]
starker ge-

(1 H ALS ClhCLlar an 2ligiar o [ O =] @ LeTs M. CEmMENda
krimmt als die PAclecul d Callular Biology of the Eye L H. Bl dal 18081
Chapter 2; 49 -84

Vorderflache.

Abb. 3: Die Augenlinse der hdheren Wirbeltiere (Sauger)
Die jeweiligen Radienunterschiede variieren bei den einzelnen Spezies sehr und
bestimmen das Mall der Akkommodationsbreite. Der Zug der Zonulae ciliares wirkt der

spontanen Tendenz der Linse, sich zur Kugelform abzurunden, entgegen. Erst bei Ent-
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spannung der Zonulafasern kann sich die Linse runden, ein Mechanismus, der fir die
Akkommodation (siehe unten) unabdingbar ist.

Die bei Kleintieren ca. 50 ym dicke Linsenkapsel wird als kutikulare Abscheidung des
Linsenepithels verstanden und besteht hauptsachlich aus kollagenen Fasern; die
Linsenkapsel bildet eine elastische Membran.

Das Linsenepithel stellt beim Sauger (Nickel et al. 1992) ein einfaches kubisches Epi-
thel dar und erstreckt sich lediglich tber die vordere Linsenhalfte bis kurz hinter den
Aquator (Samuelson 1991). Die Epithelzellen sind die einzigen teilungsfahigen Zellen
der Linse, sie differenzieren und elongieren sich zum Aquator hin zu den sechsseitig
prismatischen Linsenfasern. Dabei liegt die germinative Zone praaquatorial (Samuel-
son 1991).

Die Linsensubstanz ist kristallklar und zunachst vollkommen transparent; ihre, einen
hohen Anteil an intrazellularem Material enthaltenden Fasern sind untereinander durch
ein spezielles Verzahnungsmuster verbunden, welches ihnen eine relativ grol3e Flexi-
bilitat ermdglicht. Periphere Linsenfasern bilden die aufgrund ihres héheren Wasserge-
haltes relativ weiche Linsenrinde und enthalten einen Zellkern; zentrale Linsenfasern
besitzen keinen Zellkern mehr und bilden aufgrund ihrer festeren Konsistenz den harte-
ren Linsenkern.

Da die Linsenfasern nie die volle Halfte der Linse umfassen, stol3en ihre Enden am
vorderen und hinteren Linsenpol in unterschiedlichen Positionen aufeinander, woraus
die Bildung eines verschieden gestalteten Nahtsternes an beiden Linsenpolen resul-
tiert. Der vordere Linsenstern besitzt die Form eines Ypsilons, der hintere die eines
umgekehrten Ypsilons bzw. Lambdas (Nickel et al. 1992).

Bei der Mehrzahl der Saugetiere ist das Auge - wie bereits oben im Text angedeutet -
in Ruhe auf Weitsicht eingestellt und erst die Akkommodation bewirkt eine Naheinstel-
lung. Es kontrahiert sich der zirkular verlaufende Musculus ciliaris, sodass der Zug der
Zonulafasern, die im Bereich des Aquators an der Linsenkapsel angeheftet sind (Ur-
sprung ist die Pars ciliaris retinae) und welche die Aufhangevorrichtung der Linse bil-
den (Nickel et al. 1992, Grau und Walter 1967), reduziert wird. Dadurch findet eine Ab-
rundung der bikonvexen Saugetierlinse statt. Voraussetzung flir diesen Vorgang ist die
Elastizitat der Linsenkapsel.

Die Akkommodation erhéht die Brechkraft der Linse (Samuelson 1991).

Den Mammalia stehen als lichtbrechende Medien Cornea, Linse, Kammerwasser und
Glaskorper zur Verfligung. Die Linse verhalt sich dabei als eine einzige lichtbrechende

Zone.
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Bei Fischen ragt die kugelférmige starre Linse weit in die vordere Augenkammer hin-
ein. Fast unmittelbar hinter der Cornea liegend, bertihrt sie beinahe das Corneaendo-
thel (Millichamp 1991).

Wilcock und Dukes wiesen 1989 nach, dass die Linsenkapsel vornehmlich aus PAS-
positivem hyalinem Kollagen besteht. Bei Salmoniden ist die Kapsel am hinteren Pol
recht dunn (Bjerkas und Bjerkas 1996).

Das Linsenepithel stellt auch beim Fisch (Nicol 1989) ein einfaches kubisches Epithel
dar.

Bjerkas und Bjerkas (1996) vertreten die Auffassung, das Epithel umschlieRe die Linse
bei Salmoniden - bis auf eine kleine Stelle am hinteren Pol - vollstandig. Die freie Stelle
vergroRere sich mit zunehmendem Alter der Lachse.

Dagegen ist Nicol (1989) der Ansicht, dass das Epithel bei Fischen lediglich die vor-
dere Linsenhélfte bis kurz hinter den Aquator bedecke. Dort befinde sich auch die Pro-
liferationszone.

Nach Meinung von Wilcock und Dukes (1989) umfasst das Epithel mindestens die vor-

dere Halfte bis maximal zwei

Drittel der Linse. Der hintere Pol | Medianer Schnitt durch die Linse der Fische (Knoshenfische)
nach Nicol 1989

sei frei von Epithelgewebe. Die
Epithelzellen sollen jenseits des
Aquators in Richtung hinterer
Pol migrieren, ohne diesen zu
erreichen. Dabei differenzieren
sie sich zu Faserzellen und
legen sich um die Masse der
bereits vorhandenen Zellen

herum. Auf diese Weise wird

der Kernbogen gebildet.
Vor kurzer Zeit konnte mit Hilfe

histologischer ~ Schnitte  und | 1 Linserkapsel
] 2 Linsenepithel
Fotomontage die These von | 3 embryonsler Linsenker (beinhal-et die harten Fasern)

Bjerkas und Bjerkas (1996) ;B:gg?:;m

bestatigt werden. Schmalbach aus. The Eyes of Fishes, J.A.C. Nicol 1989

(2000) bewies, dass das Epithel Clarendon Press, Oxford

vier Funftel der Linsenoberflache Abb. 4: Medianer Schnitt durch die Linse der Fische
bedeckt, wohingegen ein Flinf-  (Knochenfische)

tel der Linse am posterioren Pol epithelfrei ist.

Tanaka (1969) untersuchte die interzellularen Verbindungen der Linsenfasern bei

Fischen. Mit Hilfe der Rasterelektronenmikroskopie und Abdrucktechnik stellte er bei
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Mitgliedern aus der Gruppe der Teleostei hexagonale Fasern mit regelmaRig angeord-
neten Protoplasmafortsatzen und —stacheln mit jeweils benachbarten Fugen dar. Er er-
kannte ein spezielles Verzahnungsmuster. Entsprechende Untersuchungen wurden bei
Salmoniden nicht durchgefihrt.

Schmalbach (2000) konnte dem Modell zum Wachstum der Saugetierlinse ein Modell
zum Wachstum der Fischlinse gegenuberstellen. Die Tochterzellen der germinativen
Zone des Epithels migrieren durch eine lange Abflachungszone mit anschlielendem
langgestrecktem, spitzwinkligem Umkehrbereich ins Linseninnere. Sie bilden nun die
jungen Linsenfasern, die in Form eines schmalen Randsaumes am Epithel
entlangziehen und sich schalenférmig auf die alten Fasern auflagern. Wie oben
beschrieben, bestehen Unterschiede in der Ausdehnung des Epithels bei Saugetieren
und Fischen, sodass folglich die Lage der Kernbdgen, die langen Abflachungszonen
und die langgestreckten und spitzwinkligen Umkehrzonen differieren.

Die Epithelzellen treten scheinbar langsam in die Differenzierungszone ein; nach der
Differenzierung zu Faserzellen, die beim Fisch von Anfang an flach angelegt sind, bil-
den sich die Epithelzellkerne schnell zurtick.

Bei Salmoniden stellen sich die Linsennahte als diinne Linien dar, die sich an ihren
Enden verzweigen (Bjerkas und Bjerkas 1996). Am vorderen Pol verlauft die Naht ver-
tikal, am hinteren Pol verlauft sie horizontal (Bjerkas und Bjerkas 1996).

Bei Fischen ist das Auge in Ruhe auf Nahsicht eingestellt. Der den ventralen Anteil des
Aufhangeapparates der Fischlinse bildende Musculus retractor lentis ist relaxiert. Eine
Kontraktion dieses Muskels bewirkt eine Akkommodation auf Weitsicht (Duke-Elder
1958, Walls 1963). Da die Linsenform beim Fisch unveranderbar ist (feste, unelas-
tische Konsistenz, fehlende bzw. rudimentare Ziliarmuskeln), muss die Akkommodation
einem anderen Prinzip als dem des Saugetieres folgen. Durch eine Lageveranderung
der Linse entlang der optischen Achse verandert sich der Abstand zwischen ihr und
der Retina (Duke-Elder 1958, Walls 1963).

Wie bereits oben erwahnt stehen dem Saugetier Cornea, Linse, Kammerwasser und
Glaskorper als lichtbrechende Medien zur Verfligung. Das Fischauge dagegen bricht
einfallendes Licht ausschlieBlich in der Linse. Der Brechungsindex der Fischlinsen ist
dabei groRer als bei irgendeinem anderen Wirbeltier (Duke-Elder 1958, De Jong 1981),
da die Linse zwei Brechzonen - namlich Cortex und Nucleus - aufweist. Die beiden
Brechzonen bewirken eine punktférmige Abbildung von Objekten, die lebenslang be-
stehen bleibt (Fernald und Wright 1983). Danach muss ein véllig symmetrisches
Wachstum stattfinden (Jagger 1992).

Weitere Ausfihrungen zu den Brechungseigenschaften in Bezug auf Linsenzusam-

mensetzung siehe Kapitel 1.3.2.
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1.3.2 Zusammensetzung der Linse

Die Linse besteht aus Wasser, Proteinen, Elektrolyten, Lipiden, Glutathion, Nucleoti-
den, Inosit, Nucleinsaure, Kohlenhydraten und Ascorbinsaure (Hoenders und Bloe-
mendal 1985).

Der Wassergehalt bezogen auf das Linsenfrischgewicht steigt vom niedrigsten Wert
beim Fisch (Forelle 50%) Gber einen mittleren Gehalt beim Saugetier (Rind 70,7%) zu
einem hochsten Anteil beim Vogel (Taube 79%) (Klethi und Mandel 1965). Der beim
Fisch sehr geringe Wassergehalt ist nach Lundgren et al. (1986) vor allen Dingen auf
den geringen Gehalt an freiem Wasser zurtickzuflihren.

Bei Saugetieren nimmt die Wasserkonzentration von der Rinde zum Kern hin ab.

Der Wassergehalt der Linse nimmt beim Saugetier mit zunehmendem Alter ab (Samu-
elson 1991), bleibt jedoch beim Fisch zeitlebens konstant (Schmalbach 2000).

Die Augenlinse ist das eiweil’reichste Organ des Korpers (Gum 1991, Ulrich 1990); sie
enthalt bei Sdugetieren ca. 35%, bei Fischen teilweise Uber 50% Gesamtprotein vergli-
chen mit ihrem Frischgewicht. Végel haben mit ca. 20% die geringste Proteinkonzen-
tration (Ulrich 1990).

Es besteht eine Korrelation sowohl zwischen Proteingehalt der Linse und ihrer Kon-
sistenz (De Jong 1981, Ulrich 1990) als auch zwischen Proteingehalt und Brechungs-
index (Ulrich 1990). Wie bereits oben erwahnt, besitzen Fische die hdchste Proteinkon-
zentration verglichen mit ihrem Linsenfrischgewicht und folglich eine grof3e Harte der
Linse und einen hohen Brechungsindex. Dieser hohe Brechungsindex wird beim Se-
hen unter Wasser benétigt (Clayton 1974). Dagegen weisen Vogel bei geringem Pro-
teingehalt eine weiche Linse und einen niedrigen Brechungsindex auf.

Betont sei, dass die Linse beim Fisch das einzige lichtbrechende Element darstellt; die
Cornea und das Kammerwasser, die bei Saugetieren zusatzlich lichtbrechende Fahig-
keiten besitzen, kénnen beim Fisch aufgrund der nahezu identischen Brechungsindices
von Wasser, Cornea und Kammerwasser (n = 1,33) diese Eigenschaft nicht entfalten.
Die Proteine werden in die beiden grofen Fraktionen wasserléslich und wasserunlés-
lich eingeteilt.

Das wasserlgsliche Protein reprasentiert die Strukturproteine und zu 1 - 2% Enzyme;
bei Mammalia macht der wasserlosliche EiweilRanteil ca. 85% des Gesamtproteins aus
(Gum 1991).

Das wasserunlésliche Protein hat lediglich einen Anteil von 0,2 - 9% am Gesamtlinsen-
protein. Mit zunehmendem Alter (und auch bei Katarakten) vergroRert sich diese Frak-

tion (Ulrich 1990, Gum 1991). Sie kann durch Harnstoff wieder in Lésung gebracht
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werden, wobei die einzelnen Unterfraktionen erscheinen. Die harnstoffunlosliche Ei-
weil¥fraktion enthalt die Zytoskelettproteine.

Forellenlinsen dagegen besitzen einen niedrigeren Gehalt an wasserldslichem und ei-
nen héheren Gehalt an wasserunléslichem Eiweil (Schmalbach 2000).

Fir Saugetiere konnten Gum (1991) und Samuelson (1991), fur die Regenbogenforelle
Schmalbach (2000) eine identische regional unterschiedliche Verteilung von wasser-
I6slichem und wasserunldslichem Protein in der Linse nachweisen; die wasserl6slichen
Proteine zeigen ihre hochste Konzentration im Bereich der Linsenrinde. Im Bereich des
Linsenkernes, Nucleus, ist ihre Konzentration am geringsten. Dagegen befindet sich
die héchste Konzentration wasserunldslicher Eiweile im Kernbereich und nimmt zur
Linsenrinde hin ab.

Im Zuge der Alterung wird wasserldsliches (WS) in wasserunlésliches (WI) Protein um-
gebaut. Altern driickt sich bei den Kristallinen grundsatzlich als eine Verschiebung von
WS zu WI aus.

Bei den Proteinen handelt es sich hauptsachlich (zu mehr als 90%, [Clayton 1974, Ul-
rich 1990]) um linsenspezifische Proteine, die als ,Kristalline® bezeichnet werden
(Bloemendal 1981). Die intrazellular gelagerten Kristalline werden von jungen, wach-
senden Epithelzellen (und den peripheren Linsenfasern) produziert und bestimmen den
Brechungsindex der Linse mit (Rink 1985). Nach Beendigung der Differenzierung und
Elongation zur Linsenfaser wird in dieser Faser kein Eiweil3 mehr synthetisiert.

Bei den Linsenkristallinen zeigt sich eine geringe Evolutionsgeschwindigkeit (Bon 1958
und Clayton 1974); sie werden als konservativ bezeichnet.

Die sowohl beim Saugetier als auch beim Fisch ca. 90% des gesamten Linsenproteins
ausmachenden, wasserldslichen Proteine werden weiter in die drei Hauptgruppen
Alpha-, Beta- und Gamma-Kristalline und weitere Untergruppen unterteilt.

Diese Klassifizierung wird anhand von Molekulargewicht, Ladung und antigener Spezi-
fitat vorgenommen. Das Alpha-Kristallin ist mit einem Molekulargewicht von tber 400
kD das schwerste Protein und das Gamma-Kristallin mit weniger als 20 kD das Leich-
teste.

Beim Goldfisch bestehen die Kristalline zu 12% aus a-, 40% aus -, 24% aus y- und
24% aus &’ -Kristallinen (Bours und Hockwin 1976). 3" beschreibt dabei ein niedermole-
kulares Protein, welches bei Fischen vorkommt und sich immunologisch von dem &-
Kristallin der Vogel unterscheidet (das 8-Kristallin der Vogel ersetzt das y-Kristallin). Bei
den kleinen Kristallinen (5, € etc.) zeigen sich artspezifische Besonderheiten, deren

Bedeutung jedoch bisher unbekannt ist.
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Im Zuge der Alterung verandert sich die prozentuale Aufteilung der Kristalline (Bon
1958, Bours und Hockwin 1976, Bours 1983, Gum 1991). Es findet eine Metamor-
phose, jedoch keinerlei Aufbau und Abbau statt.

Im Laufe des Saugetierlebens werden Kristalline in hochmolekulare Kristallinkomplexe
inkorporiert. Das Auftreten solch hochmolekularer Komplexe konnte in der Fischlinse

bisher nicht nachgewiesen werden.

Biocchemische Zusammensetzung der Mammalialinse
Linse
| Nichtfiiichtige Bestandteile
h
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Legande:
MIP = Membrane intnnsic polypeptide
WEP = water exiractable probein
EEF = EDTA extractakble protein

Abb. 5: Biochemische Zusammensetzung der Mammalialinse
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1.3.3 Energiebilanz

Eine wichtige Aufgabe des Linsenstoffwechsels ist die Bereitstellung von metabolischer
Energie zur Aufrechterhaltung der Linsentransparenz. Energie wird unter anderem von
der Linse zum Erhalt des osmotischen Gradienten, fir die Proteinbiosynthese und den
Transport der dazu bendtigten Aminosauren aus dem Kammerwasser sowie fur das
Redoxgleichgewicht benétigt.

"Stoffwechselprozesse - insbesondere der Abbau der Kohlenhydrate - liefern die
chemische Energie, die zur Aufrechterhaltung dieser biologischen Gleichgewichte un-
ter Wahrung der Durchsichtigkeit der Linse erforderlich ist" (Hockwin 1983).

Dabei ist Glukose das wichtigste Substrat flir die Energieproduktion.
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1.3.4 Der Linsenstoffwechsel

Die Hauptaufgabe des Linsenstoffwechsels besteht darin, das Wachstum der Linse
durch appositionelle Auflagerung neuer Faserzellen und ihre Transparenz durch Er-
haltung der Hydratation der Proteine moglichst Uber die gesamte Lebensdauer zu er-

halten.

Die hochste Stoffwechselaktivitat weisen dabei die Zellen des Linsenepithels und die
auleren, kernhaltigen Faserzellen auf. Deren Reifungsprozess ist gekennzeichnet
durch einen bereits friih einsetzenden Abbau des Zellkerns und der Organellen, so-
dass die Faserzellen in eine postsynthetische Phase eintreten. Diese ist durch geringe
eigene Stoffwechselleistung gekennzeichnet. Die Versorgung der tieferen Schichten
erfolgt dabei zunehmend durch die oberen Faserzellen und das Linsenepithel, wobei
dem Linsenepithel der Hauptteil der Stoffwechselleistung zufallt. Durch die enge sy-
naptische Verschaltung der Zellen wird eine solche Versorgungssituation dauerhaft er-

maglicht.

Die Erndhrung der avaskularen Linse erfolgt durch Diffusion Gber das Kammerwasser.
Wichtigster Bestandteil ist ein aktiver Transport von Elektrolyten und Stoffwechselpro-
dukten zwischen Linse und Kammerwasser Uber die Zellen des Linsenepithels, der

uber eine einfache Diffusion weit hinausgeht.

1.3.4.1 Der Kohlenhydratstoffwechsel

In der vorliegenden Arbeit werden die spezifischen Aktivitaten von finf Schllisselenzy-
men des Kohlenhydratstoffwechsels in der Fischlinse spektrophotometrisch gemessen.
Dabei reprasentieren die Phosphofruktokinase (PFK) und die Lactat-Dehydrogenase
(LDH) Schritte der Glykolyse (Umwandlung der Glukose in Pyruvat bzw. weiter in Lac-
tat in der Augenlinse), die Glukose-6-Phosphat-Dehydrogenase (G6P-DH) den Pento-
sephosphatweg (Glukose-6-Phosphat wird zu Glycerinaldehyd-3-Phosphat bzw. Di-
hydroxyaceton-Phosphat abgebaut) und die Enzyme Aldose-Reduktase (AR) und Sor-
bit-Dehydrogenase (SDH) den Nebenweg der Glykolyse, namentlich den Sorbitweg.
Der Sorbitweg wird nur im Falle eines Uberangebotes an Glukose oder bei Stérungen
der Anfangsschritte der Glykolyse beschritten.

Die Reaktionen der Glykolyse finden im Zytosol der Zelle statt, die des Zitratzyklus
unter strikt aeroben Bedingungen in den Mitochondrien.

Es folgt eine kurze Zusammenfassung des Kohlenhydratstoffwechsels, um die Bedeu-

tung der gemessenen Enzyme zu erlautern:
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Die Stoffwechselwege des Kohlenhydratstoffwechsels gliedern sich in Glykolyse, Zit-

ratzyklus, Pentosephosphatweg und Nebenweg der Glykolyse (Sorbitweg).

Das ausschlieRliche Substrat des Kohlenhydratstoffwechsels der Linse ist im Normal-
zustand die Glukose, welche aus dem Kammerwasser — vorrangig auf dem Wege der

erleichterten Diffusion — resorbiert wird.

In Geweben mit ausreichender Sauerstoffversorgung ist der bevorzugte Abbauweg der
Glukose der Zitratzyklus.

Dagegen herrscht in der Augenlinse aufgrund fehlender Blutversorgung ein eher an-
aerobes Klima, sodass die Glukose Uberwiegend auf dem Weg der anaeroben Glyko-

lyse verstoffwechselt wird.

Die Glykolyse:

Die Glukose wird nach Aufnahme in die Zelle Uber die Enzyme Hexokinase, Gluko-
sephosphatisomerase (Glukose-6-Phosphatase), Phosphofruktokinase, Aldolase, Tri-
osephosphatisomerase, die Glycerinaldehyd-3-Phosphat-Dehydrogenase, Phospho-
glyceratkinase, Phosphoglyeratmutase, Enolase und schlieBlich die Pyruvatkinase zu
Pyruvat abgebaut.

Die Phosphofruktokinase, ein allosterisches Enzym, phosphoryliert Fruktose-6-Phos-
phat noch einmal, sodass Fruktose-1,6-Diphosphat entsteht, welches von der Aldolase
gespalten wird.

Die Phosphofruktokinase ist das wichtigste Kontrollelement der Glykolyse und wird von
hohen ATP- und Zitratspiegeln gehemmt und von AMP und Fruktose-2,6-Biphosphat
aktiviert.

Die Phosphofruktokinase ist folglich aktiv (d.h. die Glykolyse wird angeregt), wenn ent-
weder Energie oder Bausteine bendtigt werden.

Ist die Phosphofruktokinase inaktiv, dann hauft sich Glukose-6-Phosphat an, welches
wiederum die Hexokinase hemmt.

Die Hemmung der Phosphofruktokinase fiihrt also zur Hemmung der Hexokinase.

Es ist sinnvoll, dass die Phosphofruktokinase und nicht die Hexokinase der Schritt-
macher und damit wichtigster Kontrollpunkt der Glykolyse ist, da ja Glukose-6-Phos-
phat nicht nur fir die Glykolyse von Bedeutung ist, sondern auch zu Glykogen aufge-
baut oder im Pentosephosphatweg zur NADPH-Erzeugung oxidiert wird.

Die erste irreversible Reaktion, die Phosphorylierung von Fruktose-6-Phosphat, die von

der Phosphofruktokinase katalysiert wird, findet ausschlief3lich in der Glykolyse statt.
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Die Lactat-Dehydrogenase katalysiert die Reduktion von Pyruvat (welches fir den
oxidativen Endabbau der Kohlenhydrate im Zitratzyklus gebraucht wird und je nach
Organismus und Zelltyp in Ethanol, Lactat oder Acetyl-Coenzym A umgewandelt wird)
durch NADH zum Lactat. Die Lactat-Dehydrogenase ist folglich vor allen Dingen dann
aktiv, wenn Sauerstoff begrenzt vorhanden ist. Das Lactat kann in der Linse nicht wei-
ter abgebaut werden und wird auf dem Weg der Diffusion an das Kammerwasser ab-

gegeben.

Alle Reaktionen der Glykolyse finden im Zytosol der Zelle statt. Zusammen mit der en-
gen Verzahnung der Faserzellen untereinander Uber Zellkontakte erlaubt diese den
Linsenfasern einen Erhalt geringer Stoffwechselaktivitdten auch nach der Rickbildung

der Zellorganellen.

1.3.4.2 Der Zitratzyklus

Die in den Mitochondrien ablaufenden Reaktionen des Zitratzyklus (strikt aerob!) sind
der abschlieRende, gemeinsame Stoffwechselweg bei der Oxidation von Brennstoff-
molekilen - von Aminosauren, Fettsduren und Kohlenhydraten (Stryer 1990). Fast alle
diese Molekiile treten als Acetyl-Coenzym A, welches innerhalb der Mitochondrien
durch oxidative Decarboxylierung aus Pyruvat entsteht, in den Zyklus ein.

Das Acetyl-Coenzym A erdffnet also den Zugang zu dem oxidativen Abbau Uber Zitrat-
zyklus und Atmungskette.

Da die Augenlinse jedoch nur wenige Mitochondrien besitzt und ein eher anaerobes
Klima aufweist, kdnnen Zitratzyklus und Atmungskette quantitativ keine grof3e Rolle
spielen.

Andererseits ist zu bedenken, dass auch aus seltenem aeroben Glukoseabbau ein
enormer Energiegewinn resultiert (13-fach mehr als beim anaeroben Abbau!), sodass
dieser Stoffwechselweg hinsichtlich der Energiebilanz einen wesentlichen Anteil ein-
nimmt (Hockwin 1971).

Die Nettoreaktion des Zitratzyklus lautet:
Acetyl-CoA + 3 NAD" + FAD + GDP + P, + 2 H,0 —
2 CO, + 3 NADH + FADH, + GTP + 2 H" + CoA.

1.3.4.3 Der Pentosephosphatweg

Der auch als Pentosephosphatzyklus, Pentose-Shunt, Hexosemonophosphatweg oder
oxidativer Glukonatphosphatstoffwechsel bezeichnete Pentosephosphatweg erzeugt
NADPH und Cs-Zucker. Das NADPH dient als schnell verfiigbares Reduktionsmittel in

den Zellen.
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Bei der Erzeugung von Reduktionsaquivalenten handelt es sich quasi um eine andere
Art von Stoffwechselenergiegewinnung, da einige der Elektronen hohen Potentials aus
den Brennstoffmolekilen fur biosynthetische Zwecke erhalten bleiben missen und

nicht zur ATP-Erzeugung auf Sauerstoffatome Ubertragen werden durfen.

Die Glukose-6-Phosphat-Dehydrogenase ist das erste Enzym im Pentosephosphat-
zyklus und spaltet ein Wasserstoffmolekil des Glukose-6-Phosphates ab, sodass 6-
Phosphogluconolacton entsteht. Dabei wird NADP®, fiir welches das Enzym auReror-
dentlich spezifisch ist, zu NADPH umgewandelt.

Diese erste Reaktion, die Dehydrogenierung von Glukose-6-Phosphat verlauft irrever-
sibel und ist der geschwindigkeitsbestimmende Schritt.

Der wichtigste regulatorische Faktor ist dabei der NADP*-Spiegel (der Elektronenak-

zeptor bei der Oxidation des Glukose-6-Phosphates).

NADPH unterscheidet sich durch eine Phosphorylgruppe vom NADH. Das NADPH
dient als Elektronendonor und das NADH wird in der Atmungskette oxidiert, um ATP zu

erzeugen.

Auf dem im Zytosol ablaufenden Pentosephosphatweg wird Glukose-6-Phosphat zu
Glycerinaldehyd-3-Phosphat (bzw. Dihydroxyacetonphosphat) abgebaut.

Nach Hockwin und Korte (1968) werden 5% der Glukose, nach Kinoshita und Wachtl
(1958) 10-14% der Glukose auf dem Pentosephosphatweg verstoffwechselt.

1.3.4.4 Der Sorbitweg
Im normalen Linsenstoffwechsel wird der Sorbitweg eher selten genutzt; ihm kommt
jedoch eine besondere Bedeutung im Falle eines Uberangebots an Glukose oder an-

deren Zuckern und bei Storungen der Anfangsschritte der Glykolyse zu.

Der Abbau der Glukose Uber den Sorbitweg wird durch die Aldose-Reduktase einge-
leitet und geht mit der Oxidation von NADPH zu NADP" einher.

AnschlieBend katalysiert die Sorbit-Dehydrogenase die Umwandlung des Alkohols
Sorbit in Fruktose, wobei NAD* zu NADH reduziert wird. Diese Reaktion ist der ge-
schwindigkeitsbestimmende Schritt und verlauft sehr langsam, weil die Aktivitat der
Sorbit-Dehydrogenase deutlich unterhalb der Aktivitat der Aldose-Reduktase liegt und
somit die im Uberschuss vorhandene Glukose gar nicht in adaquatem Umfang genutzt
werden kann. Es hauft sich (bei Beschreiten des Sorbitweges) der Alkohol Sorbitol an,
welcher nicht Gber Zellmembranen diffundiert und zur Entstehung eines osmotischen

Gradienten fuhrt. Die Folge ist ein Einstrdmen von Wasser in die Linsenfasern, sodass
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dem Sorbitweg im Sinne einer diabetischen Kataraktentwicklung grofle Bedeutung zu-

kommt.

1.3.4.5 Der Proteinstoffwechsel

Die organspezifischen Proteine (Kristalline) werden von Zellen des Linsenepithels und
den peripheren Linsenfasern synthetisiert und sind vollstandig wasserloslich (Bours
konnte nachweisen, dass die Faserzellen - mit Ausnahme der Zytoskelettproteine - nur
wasserlosliche Proteine bilden). Nach Beendigung der Differenzierung und Elongation

zur Linsenfaser wird in dieser Faser kein Eiweil® mehr synthetisiert.

Die proteinchemische Charakterisierung der Kristalline ist in Kapitel 1.3.2. vorgestellt

worden.

Proteolyse findet normalerweise nicht statt.

Die Anderung des Léslichkeitsverhaltens der Proteine wird als biochemische Alterung
aufgefasst, welche parallel zur morphologischen Alterung verlauft. Dabei verandert sich
das Verhaltnis WS zu WI zum Vorteil von WI (d.h. embryonal konnte nur I8sliches
Protein synthetisiert werden, welches im Zuge der Alterung zu unldslichem Protein
umgebaut wird [Bours]) mit der Konsequenz, dass die EiweilRe mehr Licht streuen.
Dieses Phanomen der Streuung bei unléslich gewordenem Protein (als biochemische
Zustandsbeschreibung) bedeutet nicht, dass automatisch oder direkt eine Katarakt vor-
liegt; jedoch kdnnen betroffene Individuen durch die Aggregatbildung blendungsemp-

findlicher sein.

Bloemendal et al. haben 1985 die Altersveranderung der Kristalline als postsyntheti-
sche Prozesse beschrieben, die vom wasserldslichen Kristallin ausgeht und Uber
hochmolekulare, wasserunlosliche aber harnstofflésliche Kristalline bis zu harnstoffun-
I6slichem Kristallin verlaufen (siehe dazu auch Abb. 5 "Biochemische Zusammenset-

zung der Mammalialinse", Kapitel 1.3.2).

Biochemisch spielen Disulfidbriickenbildung, Desaminierung, Bildung von Racematen
und Verklrzung von Polypeptidketten eine Rolle (Ulrich 1990, Bloemendal 1981).

Ohrloff und Hockwin zeigen 1985 die grofte Bedeutung von oxidativen Vorgangen (z.B.
der Aminosauren Cystein, Methionin und Tryptophan) an Struktur— und Enzymprote-
inen auf. Grundsatzlich handelt es sich immer um molekulare Umbauten und Vernet-

zungen.
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1.3.4.6 Das Redoxgleichgewicht

Die normale Linse besitzt aufgrund der hohen Glutathionkonzentration (GSH-red.) und
der Enzyme Glutathionreduktase, Glutathionperoxidase, Superoxiddismutase und Ka-
talase ein potentes antioxidatives Schutzsystem, welches durch die standige Verfiig-
barkeit von GSH als Reaktionspartner die Oxidation von Protein-SH verlangsamen
kann (Ohrloff, Hockwin 1985).

Im Zuge der morphologischen (zellularen) bzw. biochemischen Alterung verlieren je-
doch auch die Enzyme des antioxidativen Schutzsystems an qualitativer (d.h. metabo-
lischer) Leistung. Es entstehen sogenannte Metazyme, die sich von ihren potenten
Vorgangern durch einen veranderten Bau der funktionellen Gruppe unterscheiden
(Ohrloff, Hockwin 1985). Dies fuhrt bei quantitativ gleicher Enzymbereitstellung zu ei-
ner Verminderung der Energieversorgung durch ATP und NADPH.

Der Glutathionstoffwechsel

ATP - - Zyeteine + glutamase
[UX Mgﬂ
ADP+ P y-Glu-oys

. o Elsktrophilz-x Hx
SIYEINE
¥ Acoptor amine acid
++ 4 i
Ll LS 21 i /—’ 4y v-Glu-smino acid
MNDP + P v Gl oys gly (GEH) Elckirophile Elckirophile
| |
] ]
| |
ROOH w-GU-eysg Y Lyaeinglg yeine
7 : n (&)
ROH A \ Penl h.int Ll hil Dl
. (8] 1] enlnss shon 1ﬂm
+ NADPH + 5
555G |
HoH Cys einz
Anety| CO-a,
(8}
Co-A

Elekiruptile

5

|

Cyseinz-M-acetyl
la mercasturic acid)

Abb. 6: Der Glutathionstoffwechsel
Die bei der Aufrechterhaltung des Redoxgleichgewichtes notwendige Energie wird

durch den Pentose-Shunt geliefert, sodass dessen verminderte Leistungsfahigkeit bei

zunehmendem Alter das Redoxgleichgewicht zum Nachteil der Kristalline verschiebt.
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Aufgrund der veranderten Enzymeigenschaften kénnen die SH-Gruppen der Proteine
nicht mehr vor Disulfidbrickenbildung geschutzt werden. Die Folge ist eine vermehrte
Quervernetzung von Kristallinen zu gréBeren Aggregaten, die, wenn ihr Durchmesser
groler als die einfache Wellenlange des eingestrahlten Lichtes wird, zu vermehrter
Lichtstreuung fuhren (Ohrloff, Hockwin 1985). Betroffen sind aber auch bestimmte En-
zyme, so z.B. die Enzyme Glukose-6-Phosphat-Dehydrogenase, Hexokinase und
Glutathionreduktase, welche Sulfhydrylgruppen besitzen, deren Oxidation zur Bildung

von Disulfidbriucken fuhrt:

-2H
Prot-SH + HS-Prot ——— Prot-S-S-Prot.

Junge Linsen enthalten normalerweise nahezu keine, alte Linsen dagegen viele Disul-
fidbricken (Hoenders und Bloemendal 1985). Quervernetzungen flhren dabei zur

Ausbildung grofer Proteinaggregate.

Oxidative Prozesse bezeichnen die pathobiochemische Reaktion der Entfernung eines

Elektrons von einem (kdrpereigenen) Molekdl.

Es ist also nicht nur die Sauerstoffspannung interessant, d.h. Oxidation hat nicht immer
etwas mit Sauerstoff zu tun, sondern oxidative Schaden sind sehr gewebstypisch.
Chemisch gesehen handelt es sich bei einer Oxidation immer um einen Elektronen-
Ubergang; der Weg dorthin ist jedoch variabel. Die daraus resultierenden biochemi-
schen Reaktionen werden als oxidativer Stress bezeichnet.
Bekannte Mechanismen, die zum oxidativen Stress z.B. beim Diabetes mellitus beitra-
gen, sind

1. vermehrte nicht-enzymatische Glykosylierung
autooxidative Glykosylierung
metabolischer Stress mit Veranderungen des Energiestoffwechsels
vermehrte Sorbitproduktion
Veranderungen der Entzindungsmediatoren im Korper

Veranderungen des antioxidativen Status des Gesamtsystems

N o g bk e

hypoxisch bzw. ischamisch induzierte lokale Gewebeschaden.

Aufgrund der geringen Sauerstoffspannung der Linse herrschen andere oxidative Me-

chanismen als die klassische unter Sauerstoffbeteiligung stattfindende Alterung vor.
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Einer der wichtigsten Umweltfaktoren, die zum oxidativen Schaden der Linse beitra-
gen, sind UV-Strahlen im Wellenlangenbereich von 295 — 380 nm, sowie der blaue,
energiereichere Anteil des sichtbaren Lichtspektrums.

lonenpumpen in Zellen der Linsenrinde werden durch das hierbei gebildete H,O, tGber-
belastet, sodass ein Uberschuss an H,0, entsteht (Rindentriibung) (Lin et al 2005).

Als Photosensibilisatoren wurden Umbauprodukte von Tryptophan und die Aminosau-
ren Histidin, Cystein, Tyrosin, Methionin und der Farbstoff Riboflavin in der Linse iden-
tifiziert. Diese aromatischen Aminosduren und das Riboflavin der Linsenproteine wer-
den durch die Einwirkung von Lichtenergie in farbige Abbauprodukte umgewandelt
(z.B. im Falle des Tryptophan zu N-Formylkynurenin), die dann fir die Gelbfarbung des
Linsenkerns verantwortlich sind.

Die farbigen Abbauprodukte fungieren dann selbst als Photosensibilisatoren und fih-
ren bei Lichtexposition zur photodynamischen Aktivierung von Sauerstoff.

Die Sauerstoffaktivierung erfolgt durch Lichtenergie entweder durch Reduktion des
Sauerstoffmolekdls, also Radikalisierung (= Typ 1-Prozess) oder durch Anheben des
Sauerstoffmolekils auf ein héheres Energieniveau, Singulettsauerstoffbildung (= Typ
2-Prozess).

In der Pathogenese der Alterskatarakte (lokale Linsentriibungen bei alten Individuen)
scheinen eisenabhdngige Reaktionen eine wichtige Sekundarreaktion darzustellen.
Das in der Linse in ausreichender Menge zur Verfiigung stehende Eisen Fe*" oder Cu
[l wird durch einen Elektronendonator (Askorbat, Glutathion) reduziert und kann mit
H.O, reagieren.

Nicht mit der senilen Katarakt sollte die Nukleussklerose (physiologisches Phanomen)
gleichgestellt werden. Rund um den embryonalen Kern formiert sich der fetale Kern,
um welchen sich dann der adulte Kern legt. Ab einem gewissen Alter wird der zentrale
Kern langsam sklerosierend verandert, bedingt durch die Umwandlung der wasserlds-
lichen Linsenproteine in unldsliche, begleitet von einem sinkenden Wasseranteil. Die-
ser Prozess hat eine physiologische Verdichtung des Linsenkerns (bei Hund und Katze

ab dem 5. bis 6. Lebensjahr) zur Folge und wird als Nukleussklerose bezeichnet.
Es zeigt sich beim Menschen ein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen
UVB-Exposition (290 — 320 nm) und der Rindentriibung, jedoch nicht fir die Kernkata-

rakt (Taylor et al 1992).

Als Antioxidanzien spielen die Ascorbinsaure und das Glutathionsystem in der Linse

eine wichtige Rolle.
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Glutathion kann in der Augenlinse mit Hilfe spezifischer Enzymsysteme und ATP syn-
thetisiert werden. Dabei sind in der stoffwechselaktiven Rinde hohere Konzentrationen

als im Kern zu finden.

Glutamat

CysteintATP (ADP*Pi) GIU-Cvs Glycin*ATP (ADP*Pi)
g-Glutamylcystein-Synthetase y Glutathion-Synthetase

(=Glutathion, GSH).

y-Glu-Cys—Gly

Diese linseneigene Synthese des Glutathions sorgt fir die konstante Bereitstellung ho-
her Konzentrationen von reduziertem Glutathion (GSH), welches anstelle von Protein-
SH-Gruppen zu GSSG oxidiert werden kann, um dann von der Glutathionreduktase
wieder zu GSH reduziert zu werden. Die Effizienz dieses Redox-Kreislaufes lasst unter
belastenden Faktoren wie UV-Bestrahlung, Diabetes mellitus, Mangel an essentiellen

Nahrungsbestandteilen und im Alter nach.
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1.4 Anatomie des vorderen Augensegmentes des Fisches, Bedeutung und Zu-
sammensetzung des Kammerwassers
Im Vergleich mit dem Vorderabschnitt des Saugetierauges sind beim Fisch folgende
Unterschiede bemerkenswert (siehe Abb. 1 und Abb. 2):
Die Aufhangung der Fischlinse erfolgt asymmetrisch.
Der Kammerwinkel ist morphologisch unterschiedlich ausgestattet.
Fischen fehlt die Bindehaut bzw. Bindehautfalte.
Bei Fischen ist kein ZiliarkOrper ausgebildet.
Die Fischlinse weist eine kugelrunde Gestalt auf.
Die vordere Augenkammer des Fisches ist sehr flach ausgebildet, da die anteriore

Oberflache der Linse sehr nah an der Cornea liegt.

Das Kammerwasser wird bei Saugetier und Mensch im Bereich des Ziliarkérpers und
der Zonulafasern gebildet. Das Ziliarepithel besteht aus einer doppelten Zellschicht,
wobei diejenige, die dem stark vaskularisierten Stroma der Ziliarfortsatze am nachsten
ist, Pigmente enthalt und die Fortsetzung des sensorischen und neuronalen Teils der
Retina darstellt. Die dem hinteren Kammerwasser zugewandte Schicht ist nicht pig-
mentiert.

Zur Bildung des Kammerwassers ist der Transport verschiedener Substanzen zwi-
schen den Blutgefa3en des Auges und den intraokularen Flussigkeiten (Blut-Kammer-
wasserschranke) nétig. Man geht davon aus, dass aktiver Transport von Natriumionen
Uber das Ziliarepithel und gleichzeitiger osmotischer Flussigkeitstransport in die hintere
Augenkammer die Hauptmechanismen darstellen (Kinsey und Reddy 1964). Weiterhin
spielen der hydrostatische Druckunterschied in den Blutgefaf3en des Auges und der in-
traokulare Druck eine Rolle.

Zunachst flieRt das Kammerwasser in die hintere Augenkammer, umspult dort die
Linse, um danach durch die Pupille in die vordere Kammer zu gelangen und schliel3lich
im Kammerwinkel durch den Schlemm’schen Kanal und das Trabekelwerk zurtck in
den Blutkreislauf abzuflieRen. Der Abtransport beruht teils auf Pinozytose Uber den
Plexus venosus sclerae, teils durch Austritt aus den interstitiellen Raumen des Ziliar-
spaltes in die Venen der Uvea, Sklera und der skleralen Konjunktiva.

Die Kammerwasserproduktion ist folglich ein kontinuierlicher und dynamischer Pro-
zess.

Wahrend dieses Prozesses andert sich die Zusammensetzung des Kammerwassers
standig, da verschiedene Komponenten mit den angrenzenden Strukturen (Cornea,

Iris, Linse und Glaskoérper) ausgetauscht werden.
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Zur Ermittlung der biochemischen Vorgange (Sekretion und/oder Diffusion von Sub-
stanzen Uber die Blut-Kammerwasserschranke) wird die chemische Zusammensetzung
mit der des Blutplasmas verglichen.

Dabei sprechen hdéhere Konzentrationen einer Substanz im Kammerwasser fur die
Wahrscheinlichkeit eines aktiven Transportes. Andererseits jedoch darf ein Substanz-
defizit nicht zwangslaufig einen zellgebundenen Transportmechanismus ausschlie3en.
Durch Becker (1961), Becker und Forbes (1961) und Barany (1973) ist auch die Exis-
tenz von Mechanismen in den Ziliarfortsatzen fir den Transport von Substanzen von
der hinteren Augenkammer (zurtick) ins Blutplasma bewiesen.

Die im Kammerwasser vorhandenen Nahrstoffe stammen aus dem Blut und sind es-
sentiell fur den Stoffwechsel und die Proteinbiosynthese von Linse, Cornea und Trab-
ekelwerk (avaskulare Augengewebe).

Die Zusammensetzung des Kammerwassers liefert somit auch wichtige Hinweise auf

die nutritiven Bedurfnisse dieser avaskularen Strukturen.

Als anorganische Bestandteile sind Natrium, Kalium, Bikarbonat, Chlorid, Phosphat,
Calcium und Sauerstoff enthalten (Tab. 1).
Zu den organischen Bestandteilen zahlen neben Glukose auch Proteine, Aminosau-

ren, Ascorbinsdure, Hyaluronat, Lactat und Harnstoff (Tab. 2).
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Tab. 1: Vergleich anorganischer Bestandteile im Kammerwasser (KW) und im Blut-

plasma

Anorganischer

Konzentration

Transport

Bestandteil (Gum 1991) (Hockwin 1985)
Natrium KW: 149,4 (Hund), 152 (Affe),|Ca. % uber Natriumpumpe (Lo-
(mEq/L) 143 (Kaninchen) kalisation in der nicht-pigmen-

Plasma: 154 (Hund), 148 (Affe), [tierten Schicht) in die hintere
146 (Kaninchen) Augenkammer.
Aufgrund des Donnan-Effektes |Ca. 74 passieren Schranke per
hohere osmotische Wirksamkeit | Diffusion (Kaninchen).
im KW.
Kalium KW: 5,0 (Hund), 3,9 (Affe), 5,2 |Aktiver Transport des Linsen-
(mEq/L) (Kaninchen) epithels Uber Linsenvorderfla-
Plasma: 4,4 (Hund), 4,0 (Affe), | che (Kinsey u. Reddy 1965).
5,5 (Kaninchen) Aktiver Transport in die hintere
Wird vermutlich Gber die hintere | Kammer (Bito u. Davson 1964).
Linsenoberflache in Glaskérper-
raum abgegeben.
Bikarbonat KW: 30,4 (Katze), 22,5 (Affe),
(umol/mL) 33,6 (Kaninchen)
Plasma: 25,3 (Katze), 18,8
(Affe), 27,4 (Kaninchen)
Primaten: Bikarbonatdefizit.
Chlorid KW: 124,8 (Hund), 125,0 (Affe),
(mEq/L) 105,1 (Kaninchen)

Plasma: 115,9 (Hund),
(Affe), 111,8 (Kaninchen)

Primaten:

110,0

hohe Chloridionen-

konzentration

Anorganisches

KW: 0,53 (Hund), 0,14 (Affe),

Diffusion

Phosphat 0,89 (Kaninchen)

(umol/mL) Plasma: 1,26 (Hund), 0,68
(Affe), 1,49 (Kaninchen)

Calcium KW: 2,9 (Hund), 2,5 (Affe), 3,5

(mEq/L) (Kaninchen)
Plasma: 5,2 (Hund), 4,9 (Affe),
6,2 (Kaninchen)

Sauerstoff KW: 30 (Kaninchen)

(mm Hg) Plasma: 77 (Kaninchen)
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Tab. 2: Vergleich organischer Bestandteile im Kammerwasser (KW) und im Blutplasma

Organischer Be-

standteil

Konzentration
(Gum 1991)

Transport
(Hockwin 1985)

Glukose

(umol/mL)

KW: 5,11 (Hund), 3,0 (Affe), 6,9
(Kaninchen)

Plasma: 7,00 (Hund), 4,1 (Affe),
7,2 (Kaninchen

Defizit nimmt zum Glaskorper
und zur Retina hin zu (Glukose-
verbrauch durch Linse und Cor-
nea zur Erzeugung von Stoff-

wechselenergie).

Erleichterte Diffusion.

Substanz (Glukose) verbindet
sich an auBerer Oberflache der
Zellmembran mit Enzym zu ei-
nem stark lipidléslichem Kom-
plex. Dieser diffundiert zur inne-
ren Seite der Membran, wo er in
E und S dissoziiert. *)

Protein
(mg/100mL)

KW: 0,38 (Hund), 0,17 (Rind)
Plasma: 6,5 (Hund), 7,5 (Rind)

Aminosauren

(umol/mL)

KW: 2,86 (Hund)
Plasma: 1,87 (Hund)

Standiger AS-Transport vom
Glaskoérper aus uber Blut-Reti-
naschranke ins Blut.

Separate Transportsysteme flr
a-(unterschiedliche flir neutrale,

saure und basische) und (3-AS.

Ascorbinsaure **)

KW: 1,18 (Affe), 0,96 (Kanin-

Unterschiedl. Sekretionsverhal-

(umol/mL) chen) ten der verschiedenen Spezies.
Plasma: 0,02 (Affe), 0,04 (Ka-|Aktiver Transport Uber das Zili-
ninchen) arepithel (selektiv und abhangig
Ratte, Katze, Frosch: von Stoffwechselenergie).
lediglich 1/10 der in Primaten,

Kaninchen, Meerschwein gefun-
denen Konzentrationen.

Hyaluronat KW: <3,0 (Kaninchen)

(ng/mL) Plasma: 10,3 (Kaninchen)

Lactat KW: 12,1 (Kaninchen)

(umol/mL) Plasma: 8,2 (Kaninchen)

Harnstoff (Urea) KW: 6,1 (Affe), 7,0 (Kaninchen)

(umol/mL) Plasma: 7,1 (Affe), 9,1 (Kanin-

chen)

*) Es lasst sich ableiten, dass der Transport von Zuckermolekilen Uber das Ziliar-
epithel eher von Struktur, chemischer Zusammensetzung und stereoisomeren
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Eigenschaften als von der Molekilgrofie oder den Loéslichkeitseigenschaften ab-
hangt.

**) Ascorbinsaure regt im KW die Bildung von H,O, an (schadigende Wirkung auf
Augengewebe).
Entgiftung durch die Linse (das Peroxid bewirkt eine Oxidation von reduziertem
Glutathion [GSH] durch die Glutathionperoxidase. Das oxidierte Glutathion
[GSSG] wird durch die Glutathionreduktase zu GSH zurlickgebildet). Coenzym
NADPH (aus Glukosestoffwechsel der Linse stammend) notwendig.

AS = Aminosaure; KW = Kammerwasser; E = Enzym; S = Substrat

Die Entstehung des Kammerwassers im Fischauge, dem ja der Ziliarkérper fehlt, ist
nicht endgliltig geklart. Es scheint vorrangig an der Irisbasis produziert zu werden und
die Funktion eines Puffers (Salzwasser vor der Cornea, salzdrmeres Milieu im Auge

und den intraokularen FlUssigkeiten) ibernehmen zu missen.

Bei landlebenden Tieren ist der osmotische Druck in der Linse gréfRer als im Kammer-
wasser.

Die Konzentration von Kaliumionen ist in der Linse héher als im Kammerwasser, dieje-
nige von Natriumionen ist in der Linse niedriger als im Kammerwasser (Hockwin 1985).
Dadurch entsteht ein osmotischer Gradient, so dass die Linse Energie zur Erhaltung
des Gradienten aufwenden muf3. Membranpumpen (Natrium-Kalium-ATPasen) trans-
portieren Kaliumionen in die Zelle hinein und Natriumionen aus der Zelle heraus. Was-
ser folgt dem Gradienten (folgt dem Natrium). Fehlt Energie, beispielsweise durch eine
Ernahrungsstérung, so wird der Gradient nicht aufrecht erhalten, die Linse quillt und

geht stoffwechselmassig unter.

Das Kammerwasser erfullt wichtige Funktionen, wie einerseits den An- und Abtransport
von Metaboliten der Cornea, Uvea, Linse und evtl. auch des Glaskdrpers und des Fun-
dus zu gewahrleisten und anderseits den Bulbus unter Druck (IOD) zu halten.

Bricht die Blut-Kammerwasserschranke (beispielsweise im Rahmen eines Entziin-
dungsprozesses) zusammen, dann wird die innige Verbindung zwischen dem unpig-
mentierten und dem pigmentierten Epithel zerstért und die Kammerwasserproduktion
stark eingeschrankt. Die Folge ist ein zu niedriger intraokularer Druck, d.h. eine Hypo-
tonie.

Besteht dagegen andererseits bei physiologischer Kammerwasserbildung eine Ab-

flussstorung, dann entwickelt sich ein erhdhter Intraokulardruck (Glaukom).
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1.5 Kataraktformen
Lokale oder generalisierte Eintriibungen der Linsensubstanz, die zu Stérungen der
Durchsichtigkeit fiihren, werden allgemein als Katarakt bezeichnet (Hockwin 1983).
Die Katarakt kommt im Allgemeinen durch eine verminderte Sauerstoffaufnahme und
eine hieraus resultierende erhdhte Wasseraufnahme des Linsengewebes zustande.
Die direkte Folge ist eine Schwellung, spater kann es zu einer nekrotischen
Schrumpfung oder einer autolytischen Verflissigung kommen.
Je nach Grad und Schwere der Katarakt kann die Augenlinse ihrer Funktion - namlich
Licht so zu fokussieren, dass es zu einer scharfen Abbildung von Gegenstanden auf
der Retina kommt - nur noch eingeschrankt oder tiberhaupt nicht mehr nachkommen.
Der Klassifizierung und Identifizierung der Kataraktform kommt besondere Bedeutung
zu, da sie in nicht unerheblichem Mafle etwas liber den Mechanismus und den Zeit-
punkt der Kataraktentstehung aussagt. Aufgrund der besonderen Anatomie und des
einzigartigen Wachstums der Linse ist es weiterhin moglich, den Zeitpunkt der einwir-
kenden Noxe, die zur Kataraktentwicklung flhrte, genau zu definieren.
Eine Katarakt kann in einer Reaktion der Epithelzellen oder aber in einer Reaktion im
Proteinspektrum oder in den Enzymen der Linse begriindet sein.
Katarakte werden u.a. eingeteilt nach Lokalisation, Stadium, Typ und Ursache.
Menschliche Katarakte haben ein gut differenziertes Spektrum an Erscheinungsfor-
men; aufgrund ihrer Lokalisation werden in der Humanmedizin folgende Kataraktfor-
men unterschieden:

1. Cataracta polaris anterior (Vordere Polkatarakt)
Cataracta polaris posterior (Hintere subkapsulare Katarakt)
Cataracta corticalis (Rindenkatarakt)
Cataracta zonularis (Schichten in der Rinde)

Cataracta nuclearis (Kernkatarakt)

o oA w N

Cataracta matura (Reife Katarakt).
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Die folgenden Aufnahmen wurden mit dem Spaltlichtmikroskop am wachen Tier aufge-

nommen und wurden freundlicherweise von dem Betreuer dieser Arbeit (PD Dr. A.

Wegener) zur Verfigung gestellt.

Abb. 7a: Cataracta polaris anterior (Ratte) Abb. 7b: Cataracta polaris posterior
Katarakt um Naht herum (Ratte)

Abb. 7c: Cataracta corticalis (Kaninchen)  Abb. 7d: Cataracta corticalis (Ratte)

Abb. 7: Beispiele fur Kataraktformen beim Saugetier (Naheres siehe Text)
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Abb. 8a: Cataracta corticalis (Ratte) Abb. 8b: Cataracta zonularis (Ratte)
Vakuolisierung sichtbar, anderes Aus-

pragungsstadium

Abb. 8c: Cataracta nuclearis (Ratte) Abb. 8d: Cataracta matura (Ratte)

Abb. 8: Beispiele fir Kataraktformen beim Saugetier (Naheres siehe Text)

Seite 38



In der Fischophthalmologie erfolgt die Katarakteinteilung sinnvollerweise nach Lokali-
sation und Morphologie.
Wegener et al. (2001) teilen auf der Basis von Untersuchungsbefunden mit der
Handspaltlampe die Katarakte der Lachse wie folgt ein:
1. Cataracta polaris anterior (vordere Polkatarakt; begrenzt auf das axiale vordere
Epithel und den oberflachigen Cortex)
2. Cataracta supranuclearis (ist begrenzt auf die tiefste cortikale Schicht, die den
ungetribten Kern umgibt)
3. Cataracta corticalis (Rindenkatarakt; betroffen sind gréRere oder weniger grol3e
Rindenbereiche anterior und/oder posterior)
Cataracta perinuclearis
Cataracta submatura (betrifft alle Schichten der Linse, wobei noch Unterschiede
in der Opazitat zwischen den einzelnen Regionen bestehen)
6. Cataracta matura (reife Katarakt; charakterisiert durch komplette Verdichtung

der Linse, mit keinerlei struktureller Detailerkennbarkeit).
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Die folgenden Aufnahmen stellen Beispiele von Fischkatarakten dar, die mit der
Scheimpflugtechnik aufgenommen worden sind (Wegener et al. 2001). Die Technik

liefert einen optischen Schnitt durch den vorderen Augenabschnitt.

R )

Abb. 9a: Normale Fischlinse (Lachs) Abb. 9b: Cataracta polaris anterior

(Lachs) ohne Corneabeteiligung

Abb. 9c: Cataracta polaris anterior (Lachs) Abb. 9d: Cataracta zonularis (Lachs)
mit Corneabeteiligung; traumatische Ge- frihes Stadium, u.U. in Zusammen-
nese hang mit Pestizidanwendung

Abb. 9: Normale Fischlinse und Beispiele fir Kataraktformen beim Fisch (Naheres

siehe Text)
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Abb. 10a: Cataracta zonularis (Lachs) Abb. 10b: Cataracta zonularis

friihes Stadium (Lachs) hier in tieferer Schicht

Abb. 10c: Cataracta zonularis (Lachs) Abb. 10d: Cataracta matura

hier nur eine Schichttriibung (Lachs)

Abb. 10e: Cataracta matura (Lachs)

Abb. 10: Beispiele fir Kataraktformen beim Fisch (Naheres siehe Text)
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Wahrend der eigenen Untersuchungen der Lachslinsen wurde deutlich, dass die
Tribungen der Linsen sehr vielfaltig sind und nur schwerlich einer definierten
Kataraktform zugeordnet werden kénnen (siehe Kapitel 3.1). Die Kataraktentwicklung
scheint bei den Farmlachsen schnell fortzuschreiten, sodass viele Tiere innerhalb von

zwei Wochen erblinden.
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1.6 Wirkungsmechanismen der Kataraktentstehung

1.6.1 Bekannte Faktoren bei Saugetieren

Bekannte kataraktogene Faktoren bei Sdugetieren sind:
1. Stoffwechselerkrankungen

Entwicklungsdefekte

Nutritive Einflisse

Arzneimittel und Chemikalien

Strahlung

I T

Trauma.

1. Stoffwechselerkrankungen

Man unterscheidet den immunologisch oder idiopathisch bedingten Diabetes mellitus
Typ |, der durch zunehmenden bis absoluten Insulinmangel infolge Zerstérung der B-
Zellen charakterisiert ist und haufig mit Ketonkdrperiberproduktion und Azidose ein-
hergeht und den multifaktoriell bedingten Typ Il-Diabetes, welcher durch Insulinresis-
tenz und/oder Insulinmangel gekennzeichnet ist. Das verminderte Ansprechen der
Zellen auf das Insulin kann einerseits genetisch determiniert sein, beispielsweise bei
mannlichen Katzen, wird aber auch bei Adipositas gefunden. Die verminderte Insulin-
produktion ist haufig die Folge einer Pankreatitis oder Amyloidose bei Katze und
Mensch.

Im Rahmen des Typ I-Diabetes (Mensch und Hund) kommt es Uber kurz (manchmal
innerhalb von 14 Tagen) oder lang (Stades et al. 1996) in der Augenlinse immer zur
Ausbildung einer sogenannten Cataracta diabetica vera. Die Glukosekonzentration
steigt im Kammerwasser und somit auch in der Linse in dem Mal3e an, dass die Hexo-
kinase und die Phosphofruktokinase als Startenzym der Glykolyse gehemmt und die
Kapazitat des Pentose-Shunts als Ausweichmoglichkeit — trotz gesattigter
Phosphofruktokinase — die erhéhten Glukosespiegel abzubauen, beschrankt ist. Somit
wird verstarkt der Sorbitweg beschritten. Da die Aktivitat der Aldose-Reduktase Uber
derjenigen der Sorbitdehydrogenase liegt, fallt Sorbit in hoher Konzentration an. Der
Zuckeralkohol diffundiert nicht Gber Zellmembranen und fuhrt somit zum Aufbau eines
osmotischen Gradienten, welcher den Einstrom von Wasser in die Linsenfasern be-
wirkt (Basher und Roberts 1995). Daraus resultieren die bekannten Quellungsphano-
mene, Membranschadigungen der Linsenzellen und letztendlich Transparenzverlust
der Linse.

Die Ausbildung einer Katarakt im Zuge des Typ lI-Diabetes geht nicht auf den Sorbit-
weg zurick, sondern liegt am Ehesten in Glykosidbildung der Linsenproteine und folg-

lich Aggregatbildung begrundet.

Seite 43



2. Entwicklungsdefekte

Kongenitale Katarakte schreiten in der Regel nicht fort und kénnen genetisch fixiert
sein oder durch Storungen wahrend der Embryonalentwicklung entstehen. Zu Letzte-
rem fuhren beim Menschen Rubellavirusinfektion der Mutter und andere Infektions-
krankheiten.

Die kongenitale Katarakt zeigt sich stets als Eintribung der zentralen Anteile der Linse,
die in der embryonalen Entwicklung gebildet worden sind.

Nicht selten sind zusatzlich weitere angeborene Abweichungen wie beispielsweise
Mikrophthalmie, Membrana pupillaris persistens oder Tunica vasculosa lentis per-

sistens vorhanden (Stades et al. 1996).

Fur die erbliche Katarakt ist beim Hund ein rezessiver Erbfehler die haufigste Ursache.
Diese Katarakt tritt meist bilateral auf und beginnt am hinteren Pol und/oder im Cortex-
bereich. Im Gegensatz zu dieser meist progressiven Erkrankung ist bei Golden Retrie-
vern und Labrador Retrievern eine stationare, dreieckige Form der Linsentriibung am

hinteren Linsenpol bekannt (Stades et al. 1996).

3. Nutritive Einflisse

Es ist bekannt, dass chronischer Selenmangel durch fehlenden Oxidationsschutz zur
Ausbildung einer Katarakt fuhrt (Hightower, McCready 1994). Das als Antioxidanz
wichtige Spurenelement Selen kann jedoch auch in hohen Konzentrationen bei jungen
Ratten zur Schadigung der Linsenmembran flihren (dosisabhéangige Bedeutung). Selen
wird von Pflanzen aus dem Boden aufgenommen und gespeichert. Besonders selen-
arme Bdden befinden sich in Zaire, Neuseeland und in einigen Regionen Chinas. Auch

Deutschland gilt als Selenmangelgebiet.

In Bezug auf die Zufltterung essentieller Aminosauren konnten Ohrloff et al. 1978 be-
legen, dass Ratten, denen die essentielle Aminosaure Tryptophan in der Nahrung vor-
enthalten wurde, nach ein bis zwei Wochen eine Triibung der dul3eren Linsenrinde
(Cataracta corticalis) aufwiesen. Darliber hinaus zeigt Vrensen et al. (2004), dass
Tryptophanmangel die Reifung der Linsenfasern reversibel hemmt und damit unter

Tryptophanmangel eine Rindenkatarakt entsteht.

4. Arzneimittel und Chemikalien

Glukokortikoide besitzen neben antiinflammatorischen, immunsuppressiven, antiexsu-
dativen, antiallergischen und antitoxischen Eigenschaften eine katabole Wirkung auf
den Kohlenhydrat- und Proteinstoffwechsel, indem sie die Glukoneogenese aus Ami-

nosauren, welche durch Proteinabbau frei werden, fordern.
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Die neu gebildete Glukose wird teilweise als Glykogen in der Leber gespeichert; der
Glukoseumsatz wird gesteigert, die Glukosetoleranz und Insulinempfindlichkeit neh-
men ab. Bei pradisponierten Individuen entsteht ein Diabetes mellitus Typ Il und in
dessen Folge eine Katarakt (Glykosidbildung der Linsenproteine).

Desweiteren kdnnen lang dauernde systemische oder lokale Gaben von Glukokortikoi-
den beim Menschen eine hintere, subkapsulare Linsentribung hervorrufen, die als
"Steroidkatarakt" bezeichnet wird. Die Steroidkatarakt &hnelt in ihrem Erscheinungsbild
einer durch Rontgenstrahlung induzierten Katarakt und ist im Tiermodell sehr schwer

reproduzierbar.

Organophosphate (oder "Alkylphosphate") wurden als Antihelminthica, beispielsweise
die Wirkstoffe Coumafos, Dichlorvos, Haloxon, Noftalofos und Trichlorfon in die Veteri-
narmedizin eingefihrt und finden aufgrund der groRen Anzahl von verschiedenen Ver-
bindungen umfangreichen Einsatz. In den Fischfarmen werden die Organophosphate,
hauptséachlich Dichlorvos, in regelmaRigen Abstanden (vier bis fiinf Mal pro Sommer)
zur Bekampfung der Fischlause eingesetzt.

Wegen ihrer geringen Bestandigkeit in der AuRenwelt sind Alkylphosphate Okotoxiko-
logisch unproblematisch, bergen aber Gefahren fur Warmbllterorganismen, Fische
und Bienen (Frey, Léscher 1996). Die lipophilen Organophosphate werden sowohl cu-
tan als auch enteral und pulmonal leicht resorbiert. Im Rahmen einer Organophosphat-
vergiftung bilden sie einerseits Komplexe mit dem Enzym Acetylcholinesterase und
hemmen es dadurch irreversibel in seiner Funktion, sodass der Neurotransmitter Ace-
tylcholin nicht mehr inaktiviert wird und zu toxischen Konzentrationen kumuliert (als kli-
nisches Bild zeigen sich die Symptome einer Ubererregung des Parasympathikus), und
andererseits entkoppeln die Organophosphate die Glykolyse (Fraser, Duncan 1990)
und greifen somit in den Linsenstoffwechsel ein. Erste Konsequenz ist ein Energiebe-
reitstellungsproblem der Linse (deutlich reduzierte ATP-Ausbeute) und folglich ein Un-
vermogen, die Linsentransparenz aufrecht zu erhalten. Auf langere Sicht wird der Sor-
bitweg als Nebenweg des Kohlenhydratabbaus mit den negativen Auswirkungen fir die

Linse vermehrt beschritten.

5. Strahlung

Es ist moglich, eine Katarakt durch Réntgen-, Ultraviolett- und Infrarotstrahlung sowie
durch radioaktive Strahlung hervorzurufen (Michaelson et al. 1971, Roberts et al.
1987).

Roéntgenbestrahlung (ionisierende Strahlung) der Augen junger Ratten mit einer Dosis

von mindestens 4 Gy fuhrt nach drei Monaten zu hinteren subkapsularen Katarakten,
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deren Ursache in der DNA-Schadigung der Linsenepithelzellen liegt (Wegener und
Hockwin 1990).

UV-B-Bestrahlung I8st in Gré3en von 0,2 J/lcm? und Mydriasis bei Ratten innerhalb ei-
niger Wochen Tribungen am vorderen Linsenpol aus. Dagegen wird UV-A-Bestrah-

lung Uber sehr lange Zeit toleriert.

IR-Strahlung 16st den sog. "Glasblaserstar" aus, bei welchem der hintere Linsenpol be-
troffen ist. Die Entwicklungszeit ist hier allerdings in Dekaden zu messen, wahrend UV-

B-Bestrahlung bereits nach Wochen oder Monaten zur Kataraktentwicklung fuhrt.
6. Trauma

Zu den traumatisch bedingten Katarakten werden die Kontusionskatarakt nach stump-

fem Trauma und die Katarakt nach perforierenden Verletzungen gezahlt.
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1.6.2 Hypothetische Faktoren bei Salmoniden

Als mogliche kataraktogene Faktoren bei Salmoniden werden
Nutritive Einflisse

Strahlung

Entwicklungsdefekte

Chemikalien

Stoffwechselerkrankungen

Temperatureinflliisse

N o a bk~ wbd =

Traumata
8. Parasiten
diskutiert.

Fur das Auftreten der Katarakte bei Salmoniden wurde die Beteiligung folgender Fakto-
ren postuliert:

1. Entfernen von Blutmehl aus der kommerziellen Fischnahrung aufgrund der BSE-Si-
tuation in Europa (Wall 1998); welche Folgen entstehen, wenn Bestandteile des Blut-
mehles in der Fischnahrung fehlen, sind weitgehend unbekannt.

2. Relativer Uberschuss oder Fehlen eines Nahrstoffes (Barash et al. 1982, Cowey et
al. 1992, Hughes 1985, Ketola 1979, Poston et al. 1977, Richardson et al. 1985,
Hamre et al. 1996).

3. Im Jahre 1995 wurde ein Riboflavindefizit vermutet, jedoch konnte die Zufltterung
dieses Vitamins in den folgenden Jahren der Kataraktentwicklung nicht vorbeugen. Be-
reits im Jahre 1980 wurden von Hughes et al. Untersuchungen bezlglich Riboflavin
durchgefihrt.

4. UV-Strahlung; es sind allerdings gleichermaflen Outdoor- und Indoor-Farmen betrof-
fen. Geplant ist die weitere Untersuchung des Effektes von (Sonnen-)Licht und oxidati-
ver Schadigung (Allison 1963, Cullen et al. 1994).

5. Vererbung; bei der Vielzahl der betroffenen Tiere ist eine erblich bedingte Ursache
nicht auszuschlielen (Wall und Richards 1992).

6. Toxische Substanzen (Fraser und Duncan 1990; Fraser 1993).

7. Hyperglykamie: bei Fischen wurden morphologische Ahnlichkeiten, wie sie im Rah-
men der diabetogenen Katarakt des Hundes vorkommen, festgestellt, sodass Interesse
besteht, die Kortisol- und Glukosespiegel im Blut der Fische zu untersuchen.

8. Mdglicherweise besondere Anfalligkeit fur Katarakte durch die Fischlinsenanatomie
und —biochemie (hoher Protein- bei niedrigem Wassergehalt und somit Anfalligkeit fr
Aggregation; langsames Wachstum, temperaturabhangige, verminderte Stoffwechsel-

geschwindigkeit).
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9. UbermaRig schnelles Kérperwachstum (Bjerkas et al. 1996; Waagbo et al. 1996;
Kincaid 1989).

10. Bekannt ist ein Zusammenhang zwischen Temperatursteigerung und Appetit (Elliott
und Hurley 1997; Koskela et al. 1997).

11. Messungen der Wassertemperatur wurden in 15 m Tiefe von E. Bjerkas und E.
Bjarnestad (1999) durchgefuhrt, nachdem in den sonnigen Sommern der Jahre 1996,
1997 und 1998 in Norwegen vermehrt Katarakte beobachtet wurden.

12. Rapide Schwankungen in der Wassertemperatur haben im Suf3wasser eine Asso-
ziation mit zunehmender Wachstumsrate und Kataraktentwicklung gezeigt (Bjerkas,
Bjornestad und Waagbg).

13. Rapide Abnahme der Wassertemperatur konnte voribergehende, transiente Kata-
rakte bei Lachsen hervorrufen; bei Saugetieren sind sogenannte Kaltekatarakte be-
kannt. Diskutiert wird ein direkter Effekt auf die Linsenproteine (Bruno und Raynard
1994). Kaltekatarakte sind (durch Aufwarmen) komplett reversibel.

14. Erhéhte Temperaturen bedingen mdéglicherweise Veranderungen im Glukose-Me-
tabolismus, welche zu Kataraktentwicklung flhren. In vitro Studien mit Linsen von Re-
genbogenforellen haben gezeigt, dass die Glykolyserate durch den Pentose-Shunt bis
zu einer Temperatur von 33 Grad Celsius zunimmt, danach verfallt sie und die Linsen
werden undurchsichtig. Ursache ist méglicherweise eine verringerte Energieproduktion
(Olson et al. 1970).

15. Parasitenbefall im Auge (Zuchtlachse sind wenig betroffen) (Ashton et al. 1969,
Hargis 1991).

Durch die Vielzahl der genannten mdglichen Faktoren liegt ein multifaktorielles Ge-
schehen nahe. 1974 haben Hockwin und Koch die Begriffe "Synkataraktogenese" (=
Zusammenwirken mehrerer unterschwelliger Faktoren, die zur Ausbildung einer Kata-
rakt fihren) und "Cokataraktogenese" (= das Zusammenwirken eines oder mehrerer
unterschwelliger Faktoren und eines Uberschwelligen Faktors fuhrt zu einer Verstar-
kung der Tribung) gepragt. Weitere Ausfihrungen dazu wurden 1990 von Wegener
und Hockwin vorgelegt.

Bemerkenswert ist, dass die Mehrzahl der Katarakte bei Farmlachsen in der Salzwas-
serphase auftreten. Gerade die Salzwasserphase des Farmzeitraumes ist aber durch
verschiedene Stressfaktoren gekennzeichnet. Hierzu zahlen intensive Fltterung zur
Beschleunigung des Wachstums zusammen mit der kinstlichen Beleuchtung. Pesti-
zide mussen vor allem in der Salzwasserphase eingesetzt werden. Eine hohe Besatz-
dichte erzeugt ebenfalls Stress bei Raubfischen und erhéht die Wahrscheinlichkeit

traumatischer Schaden am Auge.
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1.7 Das EU-Forschungsprogramm FAIR CT 97-3963

Die Motivation, Forschungsarbeiten zu Katarakten der Lachse durchzufihren, resul-
tierte nicht zuletzt aus 6konomischen Grinden. Der Lachs als Raubtier ist zur Nah-
rungsaufnahme auf seine Sehfahigkeit angewiesen; erblindete Lachse fallen durch ver-
ringertes Korpergewicht, sekundare Verletzungen und Desorientierung auf.
Desweiteren ruft auch das getrubte Auge beim Export des rohen Fisches z.B. nach Ja-
pan Ablehnung hervor.

Weltweit scheint fir den Konsumenten die Klarheit der Augen der Hauptindikator fur
die Frische des Fisches zu sein.

Der durch Katarakte entstandene wirtschaftliche Schaden ist bereits erheblich.

Am 01. Januar 1998 wurde ein EU-finanziertes Projekt unter norwegischer Federfiih-
rung (Leiter: Dr. Paul J. Midtlyng) mit dem Ziel, Auftreten und Ursachen der Katarakte
bei Farmlachsen zu erforschen und nach Pravention und Kontrollmdglichkeiten zu su-
chen, begonnen.

Wissenschaftler (Veterinare, Ophthalmologen, Biologen und Biochemiker), Kaufleute
und Fischzlchter aus sechs europaischen Landern sind an diesem Projekt beteiligt

und stehen in kontinuierlichem Wissensaustausch.

Zum Konsortium gehoren:

1. Co-Coordinator : VESO Vet Research, Oslo, Norway (Dr. Paul J. Midtlyng)

2. Norwegian School of Veterinary Science, Oslo, Norway (Prof. Ellen Bjerkas,
Prof. Inge Bjerkas)

3. Institute of Nutrition, Norwegian Directorate of Fisheries, Bergen, Norway (Dr.
Rune Waagbg)

4. Institute of Aquaculture, University of Stirling, Scotland (Dr. Hugh Ferguson)
Fish Veterinary Group, Inverness, Scotland (Dr. Tony Wall)
University of East Anglia, School of Biological Sciences, Norwich, UK (Prof.
George Duncan)

7. Friedrich-Wilhelms-Universitat Bonn, Institut fir Experimentelle Ophthalmologie,
Deutschland (Prof. Dr. Winrich Breipohl)
Hydro Seafood Fanad, Letterkenny, Ireland (Mrs. Catharine McManus)
National Veterinary and Food Research Institute, Helsinki, Finnland (Dr. Eija Ri-
maila-Parnanen)

10. National Fish Diseases Laboratory, Athens, Greece (Dr. Athanassios Prapas)

11. NorAqua Innovation AS, Dirdal, Norway (Mr. Harald Sveier)

12. Staatlicher Fischseuchenbekampfungsdienst Niedersachsen und Fischgesund-

heitsdienst, Hannover, Deutschland (Dr. Hans-Jirgen Schlotfeldt)
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13. The Queens University of Belfast, Veterinary Sciences Division, Northern Ire-
land (Dr. Fraser Menzies)

14. Melgy Aqualab AS, Norway (Vet. Elisabeth Bjgrnestad)

15. DB Aquatic Pathology Services, Weymouth, UK (Dr. David Bucke)

16. Hydro Seafood Production, Bergen, Norway (Vet. Olav Breck)

17. University of Oslo, Institute for Nutrition, Norway (Dr. George Alexander).

Im Rahmen dieses europaischen Forschungsaufkommens wurde im Sommer 2000 be-
reits zum zweiten Mal von Wissenschaftlern der Universitat Bonn, Abteilung Experi-
mentelle Ophthalmologie, eine Reise nach Mittelnorwegen zur Station VikanAquaVet in
Namsos zum Zwecke von Feldstudien (u.a. fiir diese Dissertation) unternommen. Ziele
der Studie waren die Bestimmung von spezifischen Aktivitaten der Schlisselenzyme
des Kohlenhydratstoffwechsels, zum besseren Verstandnis der Fischlinsenphysiologie
in der Frisch- und Salzwasserphase beizutragen und spezifische pathophysiologische
Vorgange zu identifizieren. Es sollte weiterhin versucht werden, einen Zusammenhang
zwischen Pathophysiologie und korrelierendem Katarakttyp zu erkennen und in vivo
Untersuchungen des Auges durchzufiihren sowie eine fotografische Dokumentation
der Linsenbilder Uber das Operationsmikroskop anzulegen. Weiterhin wurde auf dem

Gebiet der Proteinalterung an den Linsen der gleichen Tiere geforscht.
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2. Material und Methoden

2.1. Gewinnung und Herkunft der Proben

In der Zeit vom 13. Juni 2000 bis 11. Juli 2000 wurden im Rahmen des EU-Projektes
FAIR CT 97-3963 von Herrn Dipl.-Biologen Michael Ahrend, Frau Tierarztin Katja
Willeke (geb. Schmitz) und Frau Bio-Laborantin Yvonne Ackermann 35 Wildlachse
(Salmo salar, in der vorliegenden Arbeit mit WSS abgekiirzt), finf Regenbogenforellen
(Oncorhynchus mykiss, friher Salmo gaidneri, in der Arbeit mit ST abgekirzt), zehn
Bachforellen (Salmo trutta fario) und ca. 200 Farmlachse in Vikan, Namsos, Norwegen,

untersucht.

Die Wildlachse (WSS) und Regenbogenforellen (ST) wurden in der Ubergangszone
Fjord — Fluss mit traditionellen Netzen gefangen und lebend in mit Sauerstoff belufteten
Wassertanks zur Forschungsstation VikanAquaVet transportiert.

Die Bachforellen stammten aus dem mit Seewasser geflllten AuRenbecken der
Forschungsstation und wurden mittels Késcher gefangen.

Von den Farmlachsen wurden lediglich die Képfe aus zwei verschiedenen Schlacht-
héfen in Sinkaberg und Abelvaer erworben und teilweise auf Eis, teilweise nur in

Transportbehaltern aus Schaumstoff in die Forschungsstation gebracht.

Ublicherweise befinden sich zwischen 20.000 und 40.000 Atlantische Lachse (Salmo
salar) in jedem Netz der modernen kommerziellen Lachszucht. Davon weisen ca. drei
Viertel der Tiere eine Katarakt auf. Die meisten Fische erblinden innerhalb von ein bis
zwei Wochen vollstandig. Heute sind zahlreiche Farmen in Nordeuropa, den Britischen

Inseln und Japan von diesem Problem betroffen.

Nach Durchfiihrung der in vivo Untersuchungen (siehe unten) wurden die Wildlachse,

Regenbogenforellen und Bachforellen klassisch getotet.

Ein Teil der vorbereiteten Proben (komplette Linsen und Linsenschnitte) wurde in
tiefgefrorenem Zustand (minus 20 Grad Celsius) nach Bonn transportiert und in den
Laboren der Experimentellen Ophthalmologie der Universitat Bonn in den folgenden 3

Monaten biochemisch untersucht.
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2.2 Morphologie

Die Untersuchung der frisch gefangenen Wildtiere umfasste intra vitam die Augenun-
tersuchung mittels Handspaltlampe (HL 10, Carl Zeiss) und die Blutprobenentnahme.
Auf die Anwendung eines Mydriatikums konnte aufgrund des beim Fisch fehlenden

Pupillarreflexes verzichtet werden.

Die (Hand-)Spaltlampe besteht aus einer Beleuchtungseinheit, die ein Lichtblindel,
welches sich in seiner Breite Uber eine Spaltblende regulieren lasst und aus einem
binokularen Hornhautmikroskop; sie ermdglicht sowohl die gezielte fokale als auch
regrediente Beleuchtung des vorderen Augenabschnittes.

Bei der regredienten Beleuchtung betrachtet der Untersucher das Auge aus der glei-
chen Richtung, aus welcher auch das Licht ins Auge féllt, sodass die Beleuchtung
quasi ,von hinten“ erfolgt. Interessanter wird die Betrachtung in fokaler Beleuchtung.
Mit ihrer Hilfe kann eine getriibte Region eindeutig lokalisiert werden. Durch Verande-
rung der Position des Mikroskops auf dem Segmentbogen der Handspaltlampe besteht
die Moglichkeit, die Blickrichtung des Untersuchers in beliebigen Winkeln zur Licht-
quelle auszurichten. Folglich kann ein dreidimensionales Bild der Linse erstellt werden.
Weiterhin kann die Handspaltlampe zu einem indirekten Ophthalmoskop umgebaut

werden.

Die Untersuchungsbefunde der Fische wurden in einer zeichnerischen Darstellung der
Linse in drei Ebenen (vorgefertigter Untersuchungsbogen aus der Abteilung fir Expe-

rimentelle Ophthalmologie, Universitat Bonn) festgehalten.

Abteilung; fir Experimantislle Cphthalmalogia

Weranch SpETies ntE= R

Liatun: Tisr-Mr.:

0 ()

-oboobe
- O

Abb. 11: Erfassungsbogen fur die Untersuchungsbefunde der Linsen eines Tieres

a = vordere Aufsicht; b = optischer Schnitt; ¢ = hintere Aufsicht
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In Abb. 11 ist beispielhaft in der Linse des rechten Auges eine keilférmige Tribung, die

vordere und hintere Linsennaht und eine Hornhautnarbe eingezeichnet.

Nach dieser ersten Augenuntersuchung und der Blutentnahme wurden die Fische

durch cervicale Dislokation getotet.

Post mortem wurde die Spezies (Differenzierung zwischen Wildlachs und Seeforelle)
bestimmt, Gewicht, Lange und Geschlecht des Tieres ermittelt, sowie Schuppen- und
Muskelproben entnommen. Ferner wurde dokumentiert, ob die Fische eine Impfmarke
aufwiesen (Hinweis auf entflohenen Farmlachs) und ob ein Ekto— und/oder ein

Endoparasitenbefall vorhanden war.

Die Schuppen, Blut- und Muskelproben wurden zur weiteren Analyse durch norwegi-
sche Wissenschaftler nach Oslo gebracht.

Den norwegischen Kollegen war es mdglich, das Alter der Wildtiere anhand der
Schuppen zu bestimmen (siehe Tab. 3). Die Ergebnisse der Blut- und Muskelproben

sind nicht in diese Arbeit eingeflossen.

Wahrend der Praparation der Augenlinse der Farm- und Wildlachse wurden morpholo-
gische Veranderungen, Auffalligkeiten und Parasiten vermerkt und mit einer Contax-
Kamera Uber das Operationsmikroskop (OP MI 1 binokular; Carl Zeiss) in einer 50-
fachen VergroBerung (Okular 20, Objektiv maximal 2,5) auf einem Agfa RSX Il 200
Diafilm dokumentiert. Die Aufnahmen wurden mit Hilfe eines einbelichteten Zahlen-
codes (Datenriicken der Kamera) sicher gekennzeichnet. Die gezeichneten Befunde
der Untersuchung mit der Handspaltlampe der lebenden Wildtiere wurden mit den mik-
roskopischen Linsenbefunden derselben Tiere abgeglichen (Befunde der Linsenbilder
siehe Abb. 14).
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2.3 Praparation

Die Praparation beginnt mit der Enukleation der Bulbi. Diese werden von Muskel- und
Fettgewebe (méachtiger retrobulbarer Fettkdrper bei Farmlachsen) befreit und bis zur
weiteren Praparation bei 4 Grad Celsius gelagert.

Unter dem Operationsmikroskop, welches durch eine zusatzliche Beleuchtungseinheit
(KL 150 B Schott, Mainz) ergénzt wird, wird der Bulbus von caudal mit einem Kreuz-
schnitt eréffnet, die Schnittrander auseinandergezogen und die Hauptmasse des Glas-
korpers entfernt.

Nach Durchtrennen der Reste des Aufhangeapparates (schwarzer, ventral gelegener
Musculus retractor lentis und das farblose Ligamentum suspensorium lentis) kann die
Linse aus dem Bulbus enthommen werden.

Glaskorper- und Choroideareste werden durch Scherenschlag oder Abrollen auf Filter-
papier entfernt.

Der hintere Pol wird vorsichtig mit einer Akupunkturnadel angestochen, um eine Orien-

tierung an der kugelrunden Linse zu ermdglichen.

Die Linsenbilder werden wahrend der Praparation Uber das OP-Mikroskop fotogra-

phisch dokumentiert.

Das Linsenfrischgewicht wird mittels Analysenwaage (Mettler AT 250) bestimmit.

AnschlieRend werden die Linsen bei minus 20 Grad Celsius eingefroren.
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2.4 Bonner Gefrierschnitttechnik fiir die topographische Teilung der Linse

Mit Hilfe der Schneidemaschine "Bonn", die am Institut fiir Experimentelle Ophthalmo-
logie entwickelt wurde, ist es mdglich, Augenlinsen verschiedener Spezies in unter-
schiedliche Regionen zu teilen, die dem Wachstum der Linse entsprechen.

Damit ist die Moglichkeit gegeben, sowohl Altersregionen als auch getribte Bereiche
zu isolieren, die dann biochemisch untersucht werden kdnnen.

Die auf dem vorderen Pol aufliegende, gefrorene Linse (minus 20 Grad Celsius, s.0.)
wird mit einem Trepan, vom hinteren bis zum vorderen Pol durchstanzt. Dadurch wird
der Linsenaquator, welcher 20% der Linse ausmacht, von dem inneren Zylinder der
Linse, von welchem 80% anfallen, getrennt.

Der Linsenaquator ist eine ringférmige Auspragung in Richtung des Ligamentum sus-
pensorium bzw. des Musculus retractor lentis (keine Zonulafasern beim Lachs!) und
enthalt die jungen Linsenfasern.

Der innere Zylinder der Linse befindet sich zu diesem Zeitpunkt noch im Inneren des
Trepans.

Der Trepan wird nun so in die auf minus 8 Grad Celsius gekihlte Schneidevorrichtung
eingefiihrt, dass der vordere Pol der Linse zur Schneideflache hin orientiert ausgerich-

tet ist.

Dieser innere
Zylinder wird Schema der Linsenteilung

nun mittels
eines Metall-

bolzens, der

\:'Z::;
10% ] gl // l\

nt@.@... h
mm-Schritten 4

Eq s1 s2 s3 s4 sb s6

dem Durch-
messer des
80%
Trepans ent-

spricht, von

_ 10%
unten in ca. 1 =

nach  oben
geschoben Linsenschnitt

sodass der

Zylinder um Abb. 12: Schematische Darstellung der Linsenteilung

diesen Ab-

stand aus der Schneideflache hervorragt. Diese Teile werden mit einem Mikrotommes-

ser von Hand abgetrennt. Dadurch ergibt sich folgende Reihenfolge der Schnitte:
Vordere subkapsulare und aufdere Rindenregion (vordere, aul3ere Linsenregion mit

Kapselanteil und Epithel = S1)
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Tiefe vordere Rindenregion = S2

Kernbereich (vorderer Kern = S3, hinterer Kern = S4)

Tiefe hintere Rindenregion = S5

Hintere subkapsulare und aufere Rindenregion (hintere, aulere Linsenregion mit

Kapselanteil = S6).

Die Dicke der Schnitte ist maRgebend fir die Differenzierung der einzelnen Bereiche.
Minimal missen drei Schnitte angefertigt werden, optimal ist das Teilen des Zylinders
in funf bzw. sechs Schnitte. In der vorliegenden Arbeit wurden Ublicherweise funf Lin-

senschnitte angefertigt (bei durchschnittlichem Linsenfrischgewicht von 120 mg).

Nach Ermittlung des Probenfrischgewichtes erfolgt ein Einfrieren bei minus 20 Grad
Celsius. Aufgrund des geringen Probenfrischgewichtes und der erwarteten niedrigen
enzymatischen Aktivitat wurden die korrespondierenden Schnitte von Fischen mit glei-

cher Morphologie gepoolt und als einheitliche Probe weiter enzymatisch analysiert.
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Schematischer Aufbau und Einzelteile der Schneideeinrichtung

b

—

1 Schneideeinrichtung (an Kihling angeschlossen)
a = Schneidelisch
b = Klhlplatte

2 Befestigungsring fir Schnsidepilz

3 auswechselbarer Schneidepilz

4 auswechselbarer Trepan

5 Trepanhalter

6 auswechselbarer Vorschubbolzen

7 Millimetarvarschub

8 Schneidemesser

9 Plattchendeckel

10 Linse

11 Metallring

12 Wachsauflage

13 Metallplattchen

14 Trepanflhrung mit Zentierschiene

Abb. 13: Schematische Darstellung der speziell in Bonn entwickelten Schneideein-

richtung
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2.5 Aufarbeitung der Probe bis zum enzymatischen Test

Die bei minus 20 Grad Celsius gefrorenen Linsenschnitte befinden sich wahrend ihrer
weiteren Aufbereitung in Eiswasser. Die Proben werden mit einer definierten Menge
(1000 pl, 750 pl, 500 pl) kaltem Aqua bidest. versetzt und anschlielend mittels Ultra-
schall (Branson sonifier 250) homogenisiert.

Die Menge des zugegebenen Losungsmittels richtet sich einerseits nach der Hohe der
zu erwartenden enzymatischen Aktivitat (Eq. wurden hauptsachlich mit 1000 pl Aqua
bidest. versetzt, die gepoolten Schnitte mit 750 ul bzw. 500 ul), andererseits nach der
Anzahl der geplanten Messungen.

Fur die Messung der PFK und LDH werden jeweils 20 pl, fir die G6P-DH 50 pl, fir die
AR 40 pl und fur die SDH 100 ul Probe bendtigt. Es ist zu beachten, dass jede En-
zymmessung als Dreifachmessung durchgefiihrt wird und dass 50 ul Probe flr die
Proteinbestimmung nach Bradford zurtickgehalten werden missen (siehe Kapitel 2.7).
Das 60-minltige Zentrifugieren erfolgt in einer Eppendorf-Zentrifuge (Centrifuge 5417
R) bei 4 Grad Celsius und 14.000 g.

Die Enzymaktivitdtsmessung erfolgt im Uberstand, dem wasserldslichen Protein. Dazu
wird der Uberstand vom Sediment, dem wasserunléslichen Protein, in entsprechend
beschriftete Probengefale (Caps) abpipettiert. Der Uberstand wird im Folgenden als
(nicht weiter verdiinnbares) Homogenat bezeichnet (Voruntersuchungen mit geschnit-
tenen Farmlachslinsen ergaben, dass in Verdunnungen von 1:10, 1:20, 1:50 und 1:100
keine Enzymaktivitdt messbar war).

In allen angesetzten Proben werden die enzymatischen Aktivitaten unmittelbar be-
stimmt.

Aufgrund der Temperaturempfindlichkeit von Enzymen ist die konstante Kuhlung bis
zum Zeitpunkt des enzymatischen Testes essentiell.

Es wird in Norwegen das Spektralphotometer PM 6 der Firma Zeiss und in Bonn das
Photometer DU® 650 Spectrophotometer der Firma Beckmann benutzt; der Test wird

bei einer Wellenlange von 340 nm durchgeflhrt.
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2.6 Spektrophotometrische Messung von Enzymaktivititen

Es werden die spezifischen Aktivitdten von finf Enzymen des Kohlenhydratstoffwechs-
els der Fischlinse spektralphotometrisch gemessen.

Bei einem Grolteil der enzymatischen Analysen wird das Photometer - mit fest einge-
stellter (gewinschter) Wellenlange - fir die Messung des zeitlichen Ablaufs von Reak-
tionen eingesetzt. Gemessen wird dabei die Extinktionsanderung pro Zeiteinheit

(Bergmeyer 1970).

Im Rahmen der spektralphotometrischen Messung von Enzymaktivitaten wird die Um-
wandlung von NAD" zu NADH herangezogen. NAD" und NADH wirken bei vielen en-
zymatischen Umsetzungen als Coenzyme. NAD" zeigt bei einer Wellenlange von 340
nm nur eine geringe Absorption, wahrend die Absorption des NADH bei 340 nm ein
charakteristisches Maximum besitzt.

Enzymatische Reaktionen, an denen NAD" bzw. NADP" nicht direkt als Coenzyme
beteiligt sind, werden mit Reaktionen, an denen eines dieser Coenzyme beteiligt ist,

gekoppelt und auf diesem Wege gemessen.

Wesentlichen Einfluss auf den Verlauf einer enzymatischen Reaktion haben die Reak-
tionsbedingungen wie beispielsweise Temperatur, pH-Wert und Substratkonzentration.
Es qilt, dass bei Substratiiberschuss (und definierten Bedingungen) die Geschwindig-
keit der Substratumsetzung proportional zur Konzentration des Enzyms ist. Die Einheit
der Enzymkonzentration ist das Unit (U). Ein U entspricht der Menge eines Enzyms,
mit der 1 Mol Substrat in einer Minute umgesetzt wird.

Die Volumenaktivitat wird in U/g LFG angegeben und lasst sich aus dem Lambert-
Beer’schen Gesetz berechnen:

Volumenaktivitat A = 1000xVxE

exdxvxt

V = Kivettenvolumen; F = Verdinnungsfaktor; ¢ = molarer Extinktionskoeffizient; d = Schichtdicke der
Klvette; v = Probenvolumen; t = Reaktionszeit.

Die im Rahmen dieser Dissertation bestimmte spezifische Aktivitat errechnet sich als

Quotient von Volumenaktivitat und Proteingehalt der Probe.

2.6.1 Phosphofruktokinase (PFK)

Testprinzip:

Die Phosphofruktokinase-Aktivitdt wird Uber die Messung der folgenden Reaktionen
bestimmt:

F-6-P + ATP<iI:-1, 6-P, + ADP
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F-1,6-P, *P DAP + GAP

GAP ™ DAP
<+“—>

2 DAP + 2 NADH +2 H" ®® 2 G-1-P + 2 NAD".
«—>
Die Messung erfolgt bei 340 nm in einer Glas-Halbmikrokivette (1 cm Schichtdicke)
und 24 Grad Celsius gegen Luft.
Methode: Interne Arbeitsanweisung des Kontroll-Labors Tutzingen der Firma Boehrin-

ger, Mannheim, vom November 1970, modifiziert nach Bous 1977.

2.6.2 Lactat-Dehydrogenase (LDH)

Testprinzip:

"Optimierte Standard-Methode" der Deutschen Gesellschaft fir Klinische Chemie 1970
bzw. 1972

Z. klin. Chem. u. klin. Biochem. 8, 658; 19, 182

Die spezifische Aktivitat des Enzyms LDH wird durch die Messung der folgenden Re-
aktion bestimmt:
Pyruvat + NADH + H* 'P" Lactat + NAD",

“—>
Die Messung erfolgt bei 340 nm in einer Glas-Halbmikrokivette (1 cm Schichtdicke)
und 24 Grad Celsius gegen Luft.

Methode: Testkombination der Firma Boehringer, Mannheim.

2.6.3 Glukose-6-Phosphat-Dehydrogenase (G6P-DH)

Testprinzip:

Das Enzym G6P-DH katalysiert die Schrittmacherreaktion des Pentosephosphat-
weges:

G-6-P + NADP* ©°"P" Gjlukonat-6-P + NADPH + H*.

Die Messung erfolgt bei 340 nm in einer Glas-Halbmikrokivette (1 cm Schichtdicke)
und 24 Grad Celsius gegen Luft.

Testkombination der Firma Boehringer, Mannheim.

Methode: Kornberg et al. 1955.
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2.6.4 Aldose-Reduktase (AR)
Testprinzip:
Bei der Aldose-Reduktase handelt es sich um ein relativ unspezifisches Enzym, des-
sen Substrate eine Aldehydgruppe besitzen muissen. Eine Aldehydgruppe besitzen
beispielsweise Glukose, Galaktose (eine Hexose) und Glycerinaldehyd. Das Enzym
AR katalysiert im Rahmen des Kohlenhydratstoffwechsels die Reaktion:
Glycerinaldehyd + NADPH + H*  “R  Glycerol + NADP".

“—>
Die Messung erfolgt bei 340 nm in einer Glas-Halbmikrokivette (1 cm Schichtdicke)
und 24 Grad Celsius gegen Luft.
Methode: nach Hayman und Kinoshita 1965.

2.6.5. Sorbit-Dehydrogenase (SDH)

Testprinzip:

Die folgende Reaktion wird von dem Enzym SDH katalysiert:

Fruktose + NADH + H" 5" Sorbit + NAD",

Die Messung erfolgt bei 340 nm in einer Glas-Halbmikrokivette (1 cm Schichtdicke)
und 24 Grad Celsius gegen Luft.

Methode: Gerlach 1957, Gerlach und Schirmeyer 1960.
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2.7 Bradford-Technik
Um den quantitativen Anteil des wasserl6slichen Proteins in der Probe zu ermitteln,

wird die Proteinbestimmung nach Bradford durchgefuhrt.

Zur Herstellung der Bradford-Lésung werden 100 mg der Farblésung Coomassie Bril-
lant Blue (CBB) G250 auf einer Analysenwaage abgewogen und in 50 ml 95%-igem
Ethanol mit Hilfe eines Magnetrihrers (Heidolph MR 2002) geldst.

AnschlieBend werden 100 ml 85%-ige Ortho-Phosphorsdure dazu gegeben und mit
Aqua bidest. auf 1000 ml aufgefullt.

Die hergestellte Bradford-Lésung wird als Erstes zur Erstellung einer Protein-Stan-
dardkurve mit Proteinmengen von 0 — 100 pg/100 ul genutzt.

In diesem Bereich verlauft die Kurve linear.

Als Proteinstandard wird das Bovine serum albumin, Fraction 5, verwendet.

Fir jedes neu angesetzte Farbreagenz muss eine neue Standardkurve erstellt werden.

In Probenréhrchen mit mindestens 5 ml Fillvolumen werden 100 ul Probe oder Stan-
dardlésung (1 mg/ml), in unterschiedlicher Verdinnung (Leerwert; 10 ul BSA + 90 pul
Aqua bidest.; 20 ul BSA + 80 ul Aqua bidest.; ...; 100 ul BSA + 0 ul Aqua bidest.) ge-
geben. Es werden 5 ml Bradford-Losung zugefuhrt, kurz gemischt und ca. zehn Minu-
ten inkubiert. Im Anschluss daran kann in einer Zeitspanne von einer Stunde die Ex-
tinktion der Lésung bei 595 nm spektralphotometrisch gemessen werden.

Je starker die Blaufarbung, desto mehr Protein ist vorhanden und desto hdher liegt die
Extinktion.

Samtliche Messungen werden als Dreifach-Messungen durchgefihrt.

Nach Eingabe des Proteingehaltes mit jeweiliger Extinktion wird R* bzw. R der Stan-
dardkurve durch den Computer grafisch bestimmt. Mathematisch liegt die Steigungs-
gleichung

Y=BX+A

zugrunde.

Durch deren Umformung ergibt sich

X=(Y-A)/B.

X = Proteinkonzentration; Y = gemessene Extinktion; A = Schnittpunkt der Ordinate (y-

Achsenabschnitt); B = Regressionskoeffizient (Steigung der Geraden)

Ist R gleich 1,0 mit einer Toleranz von max 0,1% kann die hergestellte Losung als

Stammlésung verwendet werden.
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Aus ihr erhalt man den flr die weiteren Berechnungen notwendigen Regressionskoeffi-
zienten und den y-Achsenabschnitt (hier = 0).

Von den zu untersuchenden Proben wird in unterschiedlicher Verdinnung - je nach
Hohe des erwarteten Proteingehaltes - die Extinktion in einer Dreifachbestimmung er-
mittelt.

Die Proteinkonzentration in mg/ml Homogenat errechnet sich durch f(x) = mx + b, den

Extinktionsmittelwert und die Verdinnung.
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3. Versuchsergebnisse

3.1 Morphologische Daten

3.1.1 Textdarstellung

Die von uns im Ubergang Fjord — Fluss gefangenen Wildtiere werden hinsichtlich ihrer

Spezies (Wildlachs oder Seeforelle), ihres Geschlechtes und Alters in Tabelle 3 vorge-

stellt. Die Korpergewichte sind separat im Anhang (12.2.2) aufgefiihrt. Keiner der

Fische wies eine Impfmarke auf, sodass es sich definitiv um Wild- und nicht um entflo-

hene Farmtiere handelt.

Tab. 3: Alter und Geschlecht der untersuchten Wildlachse und Seeforellen

Fischnummer Spezies Geschlecht Jahre in
Frischwasser Seewasser Alter
1 WSS m 3 1 4
2 WSS f - - -
3 WSS f 3 1 4
4 ST f 4 6 10
5 WSS f 4 5 9
6 WSS m 3 1 4
7 WSS f 3 2 5
8 WSS f 3 1 4
9 WSS m 3 2 5
10 WSS f 3 2 5
11 ST m - 5 >5
12 WSS f 3 2 5
13 WSS m 3 4 7
14 WSS f 3 3 6
15 WSS f 4 1 5
16 WSS m 4 1 5
17 WSS m 3 1 4
18 WSS m 2 2 4
19 ST m 4 6 10
20 WSS m 5 1 6
21 WSS m 4 5 9
22 WSS m 3 5 8
23 WSS f 4 2 6
24 ST f 3 5 8
25 WSS m 3 1 4
26 WSS m 3 1 4
27 WSS f 3 2 5
28 WSS f - 2 >2
29 WSS m 2 1 3
30 WSS m 3 1 4
31 WSS m 2 1 3
32 WSS m 3 1 4
33 WSS m 3 1 4
34 WSS m 3 1 4
35 WSS m 3 1 4
36 WSS m - 1 >1
37 WSS m 3 1 4
38 WSS m 4 1 5
39 WSS m 4 1 5
40 ST f 3 8 11

WSS = Wildlachs (wild salmo salar); ST = Seeforelle (sea trout); m = mannlich; f = weiblich
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Von diesen 40 Wildtieren (35 WSS plus 5 ST) wiesen 72,5% (= 29 Tiere) einen Befall
mit intraokularen Parasiten auf; 10 Tiere waren parasitenfrei und ein Wildlachs zeigte
einen unklaren Befund. Trotz dieses hohen Parasitenbefalls waren 56% (= 42 Linsen)

der Linsenbilder unverandert.

Zum Habitus der Wildtiere wurden folgende Auffalligkeiten vermerkt:

Finf Tiere zeigten deutlichen Schuppenverlust', ein Tier wies Verletzungen? auf und
zehn Lachse waren von Lausen befallen. Bei zwei Tieren wurde ein Hyphaema, bei
drei Tieren eine trilbe Cornea und bei einem Tier eine Corneaverletzung® diagnosti-
ziert. In der Bauchhdhle von zwei Fischen wurden Bandwirmer (Anoplocephala) und
bei 16 Tieren im Peritoneum (z.T. auch in der Leber) eingekapselte Anasarkis gefun-

den.

Den insgesamt zu 44% (= 33 Linsen) veranderten Linsen von Wildtieren (56% = 42
mikroskopisch unveranderte Linsen) stehen 61,40% (= 70 Linsen) veranderte Linsen
bei Farmlachsen (insgesamt 114 Farmlachslinsen morphologisch untersucht) gegen-
Uber (Abb. 14). Bemerkenswert dabei ist, dass von den Linsen des Schlachthofes Sin-
kaberg (53 Linsen) lediglich 39,62%, von dem Schlachthof Abelveer (61 Linsen) jedoch

80,33% eine Veranderung aufwiesen.

Wildtiere untersuchte Linsen: 75
unveranderte Linsen: 42 (= 56%)

veranderte Linsen: 33 (= 44%)

Farmlachse untersuchte Linsen: 114
davon: 61 Linsen von Schlachthof Abelveer und
53 Linsen von Schlachthof Sinkaberg
unveranderte Linsen: 44 (= 38,6%)
veranderte Linsen: 70 (= 61,4%), davon:
49 Linsen von Schlachthof Abelvaer (d.h. 80,33% der
untersuchten Abelveer-Linsen wiesen eine Verander-
ung auf) und
21 Linsen von Schlachthof Sinkaberg (d.h. 39,62%)

! Nackenbereich, multiple, z.T. kreisrunde Stellen am Unterbauch, evil. Netzverletzungen
2 frontal an Nase und Wange
3 perforierend, mit Blutung in vordere Kammer, vordere Synechie
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Den Anteil der gefundenen Kataraktformen zeigt die folgende Grafik in zahlenmaRig

ermittelten Verhaltnissen:
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Abb. 14: Verteilung der Linsenveranderungen bezogen auf die Anzahl der veranderten

Linsen von Farm- und Wildlachsen*

VP = vordere Poltriibung; HP = hintere Poltribung; VP + HP = vordere Poltribung dominierend
mit zusatzlich hinterer Poltribung; HP + VP = hintere Poltribung dominierend mit zusatzlich
vorderer Poltibung

“Im Gegensatz zu den Kataraktformen beinhaltet der Wert der "Fralspur" auch Kombinationen mit
Kataraktformen (siehe Kapitel 12.1).
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3.1.2 Bilderbeispiele
Die folgenden Aufnahmen wurden wahrend der Linsenpraparation mit dem OPM1
(Zeiss) angefertigt. Sie stellen den Praparationssitus (Abb. 15a und 15c¢) bzw. verschie-

dene Linsentribungen dar.

Abb. 15a:; Ringtriibung Rinde Abb. 15b: Ringtriibung Rinde
(Farmlachs) (Farmlachs)

Abb. 15¢c: Mature Katarakt Abb. 15d: evtl. Kontusionskatarakt
(Farmlachs) (Farmlachs)

Abb. 15: Beispiele flur Linsentriibungen (Naheres siehe Text)
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Abb. 16a: Wasserspalten Abb. 16b: isoliert sichtbare Wasser-
(Farmlachs) spalten, Speichenkatarakt und Pol-
tribung
(Farmlachs)

Abb. 16c: Nahtquellung, weit fortge- Abb. 16d: Nahtquellung, weit fortge-
schrittene Rindenkatarakt schrittene Rindenkatarakt
(Farmlachs) (Farmlachs)

Abb. 16: Beispiele flir Linsenveranderungen (Naheres siehe Text)
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Abb. 17a: Quellung, Poltribung Abb. 17b: Quellung, Poltriibung
(Farmlachs) (Farmlachs)

Abb. 17c: Konzentrische Schichten und Abb. 17d: Hintere Linsennaht
vordere Poltriibung (Wildlachs)
(Farmlachs)

Abb. 17: Beispiele fur Linsenveranderungen und Darstellung der hinteren Linsennaht
(Naheres siehe Text)
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Abb. 18a: Parasitenei an Augenlinse Abb. 18b: mehrere Parasiten
(Wildlachs) (Wildlachs)

Abb. 18c: Frallspuren der Parasiten gut zu  Abb. 18d: Parasiten mit Fral3spuren
sehen (Wildlachs)
(Wildlachs)

Abb. 18: Beispiele parasitenbefallener Linsen (Naheres siehe Text)
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3.2 Linsenfrischgewichte (LFG)

Das Gewicht der kompletten Linse wurde unmittelbar nach der Praparation und
Dokumentation vor dem Einfrieren bestimmt.

Es konnte keine offensichtliche Differenz zwischen dem LFG von Farm- und Wild-

lachsen nachgewiesen werden.

Linsenfrischgewicht LFG [mg]

= NUNOTT

F norm FVP FVPHP FHP FHPPN FHPVP WSS*) ST*)
(26) (2 ) () ) (1) (8) )

LFG [mg]
=]
(@) o
o o
(@) o

Abb. 19: Vergleich Linsenfrischgewicht kataraktdser und normaler Linsen von
Farmlachsen und Wildtieren

*) Befall mit intraokularen Parasiten

Zahlen in Klammern geben die Anzahl der gewogenen Linsen an. Es wurde ein arithmetisches
Mittel plus Standardabweichung berechnet. Eine statistische Prifung ist jedoch aufgrund der
geringen Probenzahl nicht mdéglich. Insgesamt wurde von 112 Farmfischlinsen das Linsen-
frischgewicht bestimmt. In diese Grafik sind jedoch nur die Tiere eingeflossen, welche im Rah-
men dieser Arbeit auch weiter enzymatisch untersucht wurden (35 Linsen von 24 Farmlachsen
und 10 Linsen von 5 Wildltieren) (siehe 12.2.1). F_norm = Farmlachs normal (ungeschadigte
Linse); FVP = Farmlachs mit vorderer Poltribung; FVP/HP = Farmlachs mit dominierend
vorderer Poltriibung und hinterer Poltriibung; FHP = Farmlachs mit hinterer Poltriibung; FHP/PN
= Farmlachs mit dominierend hinterer Poltriibung und perinukledrer Tribung; FHP/VP =
Farmlachs mit dominierend hinterer Poltribung und vorderer Poltribung; WSS = Wildlachs (wild
salmo salar); ST = Seeforelle (sea trout)

Von den 40 gefangenen Wildtieren wurden 72 Linsen gewogen und in Bezug auf intra-
okularen Parasitenbefall untersucht. Das LFG wird durch intraokularen Parasitenbefall

nicht beeinflusst.

LFG im Vergleich von WSS mit/ohne
intraokulare/n Parasiten

200,00
(=]
o+ RN :
2 5000
-
0,00 -
WSS m.P. (48) ST m.P. (8) WSS o.P. (16)

Abb. 20: Vergleich Linsenfrischgewichte der Wildtiere mit und ohne intraokularen
Parasiten
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Zahlen in Klammern geben die Anzahl der gewogenen Linsen an. Es wurde ein Mittelwert und
eine Standardabweichung gebildet (siehe 12.2.2). m.P. = Befall mit intraokularen Parasiten;
0.P. = ohne Befall intraokularer Parasiten

Das Linsengewicht (40 gefangene Wildtiere; 72 Linsen) wurde bestimmt und in Rela-
tion zu dem Koérpergewicht des Tieres gesetzt. Die Korpergewichte der Wildtiere sind
im Anhang der Arbeit aufgeflihrt. Die ST weisen in Relation zu ihrem Kdrpergewicht
eine schwerere Linse auf, was auf ein hdheres Alter der ST gegenlber den WSS hin-
deutet (siehe Tab. 3). Da das Kdorpergewicht nach Abschlu} des Wachstums konstant

bleibt, die Linse aber zeitlebens wachst, zeigt eine schwerere Linse stets ein hdheres

Alter an.
LFG in Relation zum Koérpergewicht
% 0,0150
¥
E 0,0100 T
M
@ 0,0050 1 ,4-_|
'8
-
s 0,0000 -
WSS m.P. (48) STm.P. (8) WSS o0.P. (16)

Abb. 21: Linsenfrischgewicht in Relation zum Kdérpergewicht
Zahlen in Klammern geben die Anzahl der gewogenen Linsen an. Bildung Mittelwert +

Standardabweichung (siehe 12.2.3). m.P. = Befall mit intraokularen Parasiten; o.P. = ohne
Befall intraokularer Parasiten; % LFG zum KGW
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3.3 Proteingehalt

In den folgenden Grafiken wird das Probenfrischgewicht PFG (= Linsenfrischgewicht
von bestimmten Linsenschnitten) und der mittels Bradforduntersuchung ermittelte
Proteingehalt (= mg/ml Homogenisat) verglichen.

Es ist zu beachten, dass nur eine geringe Probenzahl (35 Linsen von 24 Farmlachsen
und 10 Linsen von 5 Wildlachsen; siehe 12.2.4) den Untersuchungen zugrunde liegt
und sich die Standardabweichung haufig auf die Messung mehrerer gepoolter Schnitte
bezieht (d.h. jede Linse wurde mdglichst in 5 Schnitte geteilt; ergibt mit den Equatoren
210 Einzelschnitte bei den Farmlachsen bzw. 60 Einzelschnitte bei den Wildlachsen).
Aufgrund dieser Umstande ist eine statistische Priifung und ein Vergleich der verschie-
denen Schnitte nicht méglich. Ziel war es, Tendenzen bezlglich des Proteingehaltes in
den verschiedenen Schnitten der Fischlinse zu zeigen.

Es zeigt sich, dass die Equatoren und der Schnitt 1 im Mittelwert viel (wasserlésliches)
Protein enthalten; dieses sinkt in Schnitt 2 und 3 ab, steigt in Schnitt 4 allmahlich an
und erreicht schlieBlich in Schnitt 5 wieder hohe Werte. Das Proteinverteilungsmuster
-im Kernbereich (welcher durch die mittleren Schnitte speziell S3 erfal3t wird) wenig
wasserlosliches Protein, im Rindenbereich (reprasentiert durch S1 und S5) viel was-

serldsliches Protein- entspricht den Erwartungen.

PFG und Proteingehalt @PFG
Vergleich: Equatoren m mg/ml Hom
150,00 -
= T 100,00 -
EE
2 E
o 50,00 -
0,00 -
F_nom FHP FHP/PN FVP FVP/HP WSS

Abb. 22a: Darstellung von Probenfrischgewicht und Proteingehalt in Equatoren

F_norm = Farmlachs normal (ungeschadigte Linse); FHP = Farmlachs mit hinterer Poltriibung;
FHP/PN = Farmlachs mit dominierend hinterer Poltriibung und perinuklearer Triibung; FVP =
Farmlachs mit vorderer Poltriibung; FVP/HP = Farmlachs mit dominierend vorderer Poltriibung
und hinterer Poltribung; WSS = Wildlachs (wild salmo salar)

Folgende Messungen wurden mit folgendem Probenmaterial durchgefuhrt: F_norm: Mittelwert
und Standardabweichung aus 22 Messungen (22 Caps). In den 22 Caps befanden sich 22 Eq
von 17 Fischen. FHP: eine Messung (1 Cap). In dem Cap befand sich 1 Eq von 1 Fisch.
FHP/PN: Mittelwert und Standardabweichung aus 2 Messungen (2 Caps). In den 2 Caps befan-
den sich 2 Eq von 2 Fischen. FVP: Mittelwert und Standardabweichungaus 2 Messungen (2
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Caps). In den 2 Caps befanden sich 2 Eq von 2 Fischen. FVP/HP: eine Messung (1 Cap). In
dem Cap befand sich 1 Eq von 1 Fisch. WSS: Mittelwert und Standardabweichung aus 5 Mes-
sungen (5 Caps). In den 5 Caps befanden sich 10 Eq von 5 Fischen.

(Naheres im Anhang Punkt 12.2.4)

75,00 -
E 'gl 50,00
T ’
EE
(=2}
2 E 2500
o
0,00
F_norm

PFG und Proteingehalt
Vergleich: Schnitt 1

FHP FVP  FVPHP

OPFG
B mg/ml Hom

WSS

Abb. 22b: Darstellung von Probenfrischgewicht und Proteingehalt in Schnitt 1.

(Legende siehe Abb. 22a)

Folgende Messungen wurden mit folgendem Probenmaterial durchgefiihrt: F_norm: Mittelwert
und Standardabweichung aus 5 Messungen (5 Caps). In den 5 Caps befanden sich 24 S1 von
16 Fischen. FHP: eine Messung (1 Cap). In dem Cap befanden sich 2 S1 von 2 Fischen. FVP:
eine Messung (1 Cap). In dem Cap befanden sich 2 S1 von 2 Fischen. FVP/HP: eine Messung
(1 Cap). In dem Cap befanden sich 3 S1 von 3 Fischen. WSS: Mittelwert und Standardabwei-
chung aus 4 Messungen (4 Caps). In den 4 Caps befanden sich 9 S1 von 5 Fischen.

PFG und Proteingehalt OPFG
Vergleich: Schnitt 2 B mg/ml Hom
75,00 -
T
[«
T
£ 50,00 -
(=]
E
2
3
g’ 25,00 -
o
L.
[+
0,00 [ ]
F_norm FHP FVP/HP WSS

Abb. 22c: Darstellung von Probenfrischgewicht und Proteingehalt in Schnitt 2

(Legende siehe Abb. 22a)

Folgende Messungen wurden mit folgendem Probenmaterial durchgefiihrt: F_norm: Mittelwert
und Standardabweichung aus 3 Messungen (3 Caps). In den 3 Caps befanden sich 16 S2 von
12 Fischen. FHP: eine Messung (1 Cap). In dem Cap befanden sich 2 S2 von 2 Fischen.
FVP/HP: eine Messung (1 Cap). In dem Cap befanden sich 3 S2 von 3 Fischen. WSS: Mittel-
wert und Standardabweichung aus 5 Messungen (5 Caps). In den 5 Caps befanden sich 10 S2

von 5 Fischen.
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PFG und Proteingehalt BPFG

Vergleich: Schnitt 3 B mg/ml Hom

75,00 -
T
[]
I
£ 50,00 -
(o]
E
3
N
e}
@ 25,00
E
e
o

0,00 - -

F_norm FHP FVP/HP WSS

Abb.22d: Darstellung von Probenfrischgewicht und Proteingehalt in Schnitt 3

(Legende siehe Abb. 22a)

Folgende Messungen wurden mit folgendem Probenmaterial durchgefihrt: F_norm: Mittelwert
und Standardabweichung aus 2 Messungen (2 Caps). In den 2 Caps befanden sich 8 S3 von 5
Fischen. FHP: eine Messung (1 Cap). In dem Cap befanden sich 2 S3 von 2 Fischen. FVP/HP:
eine Messung (1 Cap). In dem Cap befanden sich 3 S3 von 3 Fischen. WSS: Mittelwert und
Standardabweichung aus 5 Messungen (5 Caps). In den 5 Caps befanden sich 10 S3 von 5
Fischen.

PFG und Proteingehalt mPFG
Vergleich: Schnitt 4 mmg/ml Hom

75,00 -
E
(=]
E 50,00 -
R E
= 2
g 25,00 -
0}
L
o

0,00
F_norm FHP FVP/HP WSS

Abb. 22e: Darstellung von Probenfrischgewicht und Proteingehalt in Schnitt 4

(Legende siehe Abb. 22a)

Folgende Messungen wurden mit folgendem Probenmaterial durchgefiihrt: F_norm: Mittelwert
und Standardabweichung aus 3 Messungen (3 Caps). In den 3 Caps befanden sich 16 S4 von
12 Fischen. FHP: eine Messung (1 Cap). In dem Cap befanden sich 2 S4 von 2 Fischen.
FVP/HP: eine Messung (1 Cap). In dem Cap befanden sich 3 S4 von 3 Fischen. WSS: Mittel-
wert und Standardabweichung aus 5 Messungen (5 Caps). In den 5 Caps befanden sich 10 S4
von 5 Fischen.
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PFG und Proteingehalt OPFG
Vergleich: Schnitt 5 Bl mg/ml Hom

75,00 ~
€
[e]
I
E
S, 50,00 -
E
3
N
K]
o 25,00
E
o
L.
o

0,00
F_norm FHP FVP WSS

Abb. 22f: Darstellung von Probenfrischgewicht und Proteingehalt in Schnitt 5

(Legende siehe Abb. 22a)

Folgende Messungen wurden mit folgendem Probenmaterial durchgefiihrt: F_norm: Mittelwert
und Standardabweichung aus 6 Messungen (6 Caps). In den 6 Caps befanden sich 23 S5 von
16 Fischen. FHP: eine Messung (1 Cap). In dem Cap befanden sich 2 S5 von 2 Fischen. FVP:
eine Messung (1 Cap). In dem Cap befanden sich 2 S5 von 2 Fischen. WSS: Mittelwert und
Standardabweichung aus 4 Messungen (4 Caps). In den 4 Caps befanden sich 6 S5 von 3
Fischen.
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3.4 Enzymanalytik
In den Grafiken sind die Aktivitaten der gemessenen Enzyme in einzelnen definierten

Schnitten gruppiert nach den verschiedenen Kataraktformen zusammengestellt. Im

Text werden kurz die pragnanten Ergebnisse herausgestellt.

3.4.1 Phosphofruktokinase (PFK)

Im Vergleich der Equatoren untereinander weisen die F_norm im Mittelwert eine etwa
doppelt so hohe spezifische PFK-Aktivitat wie alle anderen untersuchten Spezies auf.
Dieses Muster wird auch in Schnitt 1 (F_norm gegeniber WSS) aufrechterhalten.

In Schnitt 2 dagegen ist die SA bei F_norm abgefallen (allerdings nur Einfachmessung)
und erreicht dann jedoch — in Schnitt 3 und 4 im Mittel - ungewohnlich hohe Werte.

In den Schnitten 1 bis 5 konnten bei WSS nur minimale Aktivitdten gemessen werden.

PFK: Equatoren

0,5000 -
‘T 0,4000 - $
I
° 0,3000 -
o
=2 0,2000 -
£ T
> |
E 0,1000
0,0000 ‘

F noom FHP/PN  FVP FVP/HP WSS
(8) (1) ™ Q) ®)

Abb. 23a: Darstellung der spezifischen Aktivitat der Phosphofruktokinase in Equatoren
F_norm = Farmlachs normal (ungeschadigte Linse); FHP/PN = Farmlachs mit dominierend
hinterer Poltriibung und perinuklearer Tribung; FVP = Farmlachs mit vorderer Poltribung;
FVP/HP = Farmlachs mit dominierend vorderer Poltriibung und hinterer Poltribung; WSS =
Wildlachs (wild salmo salar)

Zahlen in Klammern geben die Anzahl der Probengefalle (Caps) an, in denen die Enzym-
aktivitat in der Regel als 3-fach-Messung bestimmt wurde.

Folgendes Probenmaterial verbirgt sich in den Caps (aufgrund der sehr niedrigen enzymati-
schen Aktivitat in der Fischlinse mussten haufig Schnitte von Tieren gleicher Morphologie ge-
poolt werden):

- in den 8 Caps der F_norm befanden sich 8 Eq von 5 verschiedenen Fischen

- in dem 1 Cap von FHP/PN befand sich 1 Eq von 1 Fisch

- in dem 1 Cap von FVP befand sich 1 Eq von 1 Fisch

- in dem 1 Cap von FVP/HP befand sich 1 Eq von 1 Fisch

- in den 3 Caps der WSS befanden sich 8 Eq von 4 verschiedenen Fischen
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PFK: Schnitt 1

0,5000 -
0,4000 -

£

g 0,3000 -

o

o

10,2000 -

£

50,1000 -

E
0,0000 =

F _norm (1) WSS (3)

Abb. 23b: Darstellung der spezifischen Aktivitat der Phosphofruktokinase in Schnitt 1
(Legende siehe Abb. 23a)

- in dem 1 Cap von F_norm befanden sich 4 Schnitte 1 (S1) von 2 verschiedenen Fischen

- in den 3 Caps der WSS befanden sich 8 S1 von 4 verschiedenen Fischen

PFK: Schnitt 2

0,5000 -
0,4000 +
0,3000 -
0,2000 -
0,1000 -

0,0000 =
F_norm (1)*) FHP (2) WSS (3)

[mU/mg Protein]

Abb. 23c: Darstellung der spezifischen Aktivitdt der Phosphofruktokinase in Schnitt 2
(Legende siehe Abb. 23a)

*) Einfachmessung

FHP = Farmlachs mit hinterer Poltribung

- in dem 1 Cap von F_norm befanden sich 4 S2 von 2 verschiedenen Fischen
- in den 2 Caps der FHP befanden sich 2 S2 von 2 verschiedenen Fischen

- in den 3 Caps der WSS befanden sich 8 S2 von 4 verschiedenen Fischen
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PFK: Schnitt 3 (ungewohnlich hohe SA!)

4,0000 -
'S 3,0000 -
@
(o]
22,0000 -
(o]
€ 1,0000 -
=]
E  0,0000

F_norm (1) FHP (1) WSS (3)

Abb. 23d: Darstellung der spezifischen Aktivitat der Phosphofruktokinase in Schnitt 3
(Legende siehe Abb. 23a)

- In dem 1 Cap von F_norm befanden sich 4 S3 von 2 verschiedenen Fischen

- in dem 1 Cap von FHP befanden sich 2 S3 von 2 verschiedenen Fischen

- in den 3 Caps der WSS befanden sich 8 S3 von 4 verschiedenen Fischen

PFK: Schnitt 4 (ungewohnlich hohe SA!)

4,0000 +
3,0000 -

2,0000 -

1,0000 -
0,0000 =

F_norm (1) FHP (2) WSS (2)

[mU/mg Protein]

Abb. 23e: Darstellung der spezifischen Aktivitat der Phosphofruktokinase in Schnitt 4
(Legende siehe Abb. 23a)

- in dem 1 Cap von F_norm befanden sich 4 S4 von 2 verschiedenen Fischen

- in den 2 Caps der FHP befanden sich 2 S4 von 2 verschiedenen Fischen

- in den 2 Caps der WSS befanden sich 6 S4 von 3 verschiedenen Fischen
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PFK: Schnitt 5

0,5000 -
T 0,4000 -
[}]
5 03000
. 0,2000 -
o]
§ 0,1000 -
£ 0,0000 -

F_norm (1)*) WSS (2)

Abb. 23f: Darstellung der spezifischen Aktivitat der Phosphofruktokinase in Schnitt 5

(Legende siehe Abb. 23a)

*) Einfachmessung
- in dem 1 Cap von F_norm befanden sich 4 S5 von 2 verschiedenen Fischen

- in den 2 Caps der WSS befanden sich 4 S5 von 2 verschiedenen Fischen

Um visuell besser zu verdeutlichen, wie sich die spezifische Aktivitat der einzelnen En-
zyme in der Linse der unterschiedlichen Tiergruppen verhalt (Farmlachse mit unge-
schadigter Linse -F_norm-, Farmlachse mit kataraktdser Linse -F_katarakt- und Wild-
lachse -WSS-) wurden die folgenden Darstellungen angefligt, die jedoch keine ma-

thematischen Beschreibungen darstellen:

Trendtabelle PFK

Bshsorption | S~ —=—F_norm
| " \““‘_. = [ katarakt
/ k' WSS

. / l\'\
! \
/ \

4 o ! 45

M j;‘i— — - ™ Egm 9
e (N | | F | T T T &= T T F

Schnitte 1-5  Eq.

Abb. 24: Darstellung der Ergebnisse aus Abbildungen 23

Generell ist zu beachten, dass nur eine geringe Probenzahl den Untersuchungen
zugrunde liegt; Ziel war es, einen ersten Eindruck der spezifischen Enzymaktivitaten in

den verschiedenen Schnitten der Fischlinse zu erhalten.
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3.4.2 Lactat-Dehydrogenase (LDH)
Die LDH zeichnet sich in den Mittelwerten durch eine hohe Aktivitat bei allen Spezies

aus.
Bei F_norm ist die Aktivitat in allen definierten Schnitten ungefahr gleich.

WSS dagegen zeigt im Equator eine aullerst hohe Aktivitat (50% mehr als F_norm und
FVP/HP), in Schnitt 1, 2, 3, 4 und 5 ist sie auf ein Sechstel gesunken.

FVP/HP zeigt einen deutlichen LDH-Aktivitdtsanstieg in Schnitt 3 und 4.

LDH: Equatoren

6,0000 - J_

5,0000 -
4,0000 -
3,0000 -

2,0000 -
1,0000 -
0,0000 ‘ ‘

F _norm FVP/HP WSS
(6) (1) )

[mU/mg Protein]

Abb. 25a: Darstellung der spezifischen Aktivitat der Lactat-Dehydrogenase in

Equatoren

(Legende siehe Abb. 23a)
- die Anzahl der Linsenschnitte in den Caps und die Anzahl der Tiere, von denen diese Schnitte

stammen, ist im Anhang Punkt 12.4 zu ersehen

LDH: Schnitt 1

6,0000 -
5,0000 -
4,0000 -
3,0000 -
2,0000 -
1,0000 -

0,0000 ‘ ‘ L ‘
F_norm (1) FVP/HP WSS (1)

(1)

[mU/mg Protein]

Abb. 25b: Darstellung der spezifischen Aktivitat der Lactat-Dehydrogenase in Schnitt1
(Legende siehe Abb. 23a)
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LDH: Schnitt 2

6,0000 -
5,0000 +
4,0000 -
3,0000 -
2,0000 -
1,0000 - ’—"'—‘
0,0000

F_norm (1) FVP/HP (1) WSS (2)

[mU/mg Protein]

Abb. 25c: Darstellung der spezifischen Aktivitat der Lactat-Dehydrogenase in Schnitt2
(Legende siehe Abb. 23a)

LDH: Schnitt 3

6,0000 -
5,0000 -
4,0000 -
3,0000 -
2,0000 -

1,0000 -| ’—"—‘

0,0000
F norm (1)  FVP/HP (1) WSS (2)

[mU/mg Protein]

Abb. 25d: Darstellung der spezifischen Aktivitat der Lactat-Dehydrogenase in Schnitt3
(Legende siehe Abb. 23a)

LDH: Schnitt 4

6,0000 -
__ 15,0000 -
-§ 4,0000 -
o
23,0000 -
@ 20000 |
5 1,0000 - ’—"'—‘
E  0,0000 ‘

F norm(1) FVPHP (1) WSS (2)

Abb. 25e: Darstellung der spezifischen Aktivitat der Lactat-Dehydrogenase in Schnitt4
(Legende siehe Abb. 23a)
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LDH: Schnitt 5

6,0000 -
5,0000 -
4,0000 +
3,0000 -
2,0000 +

1,0000 + I_‘I'_I

0,0000 ‘
F_norm (1) WSS (2)

[mU/mg Protein]

Abb. 25f: Darstellung der spezifischen Aktivitat der Lactat-Dehydrogenase in Schnitt5
(Legende siehe Abb. 23a)

Trendtabelle LDH

Afsorption J s —=— F_nornm
] /’ \‘1 —-a— [ latarakt
/ o WES
T / A~ - ||
o ol /"—’}! e N I:g
-——
T T T T T T T T T T T T T 1

Schnitte 1-5  Eq.

Abb. 26: Darstellung der Ergebnisse aus Abbildungen 25
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3.4.3 Glukose-6-Phosphat-Dehydrogenase (G6P-DH)

Bezuglich des Aktivitatsverteilungsmusters (Mittelwerte) der G6P-DH fallt eine sehr ge-
ringe Aktivitat in Schnitt 2 und eine aulerst geringe Aktivitat in Schnitt 3 bei WSS auf.
In Schnitt 1, 2 und 5 wurde von der Dreifachmessung Abstand genommen und die

Spezifische Aktivitat (SA) bei F_norm nur einmal bestimmt.

G6P-DH: Equatoren

1,5000 -
1,2000 -
0,9000 -
0,6000 - T
0,3000 -

0,0000 ‘ ‘ ‘ ‘
F_norm (10) FHP/PN(1) FVP (1)  FVP/HP (1)

[mU/mg Protein]

Abb. 27a: Darstellung der spezifischen Aktivitdt der Glukose-6-Phosphat-Dehydroge-

nase in Equatoren

(Legende siehe Abb. 23a)
- die Anzahl der Linsenschnitte in den Caps und die Anzahl der Tiere, von denen diese Schnitte

stammen, ist im Anhang Punkt 12.4 zu ersehen

G6P-DH: Schnitt 1

1,5000 -
T 12000
*g 0,9000 -
o
2 0,6000 -
S 0,3000 -
£
0,0000 ‘

F_norm (1)*)

Abb. 27b: Darstellung der spezifischen Aktivitdt der Glukose-6-Phosphat-Dehydroge-

nase in Schnitt 1
(Legende siehe Abb. 23a)
*) Einfachmessung
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G6P-DH: Schnitt 2
1,5000 -
— 1,2000 -
£
S 10,9000 -
o
o 0,6000 -
o
§ 0,3000 |
£ 0,0000
F_norm (1)*) WSS (3)

Abb. 27c: Darstellung der spezifischen Aktivitdt der Glukose-6-Phosphat-Dehydroge-

nase in Schnitt 2
(Legende siehe Abb. 23a)
*) Einfachmessung

G6P-DH: Schnitt 3 (MaRstabsanderung!)

0,0600 -
0,0500 -
0,0400 +
0,0300 -
0,0200 +
0,0100 ~
0,0000

[mU/mg Protein]

WSS (1)

Abb. 27d: Darstellung der spezifischen Aktivitdt der Glukose-6-Phosphat-Dehydroge-

nase in Schnitt 3
(Legende siehe Abb. 23a)
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G6P-DH: Schnitt 5

1,5000 -
T 12000 -
[}]
g 0900
. 0,6000 -
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£ 03000
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E 0,0000

F_norm (1))

Abb 27e: Darstellung der spezifischen Aktivitat der Glukose-6-Phosphat-Dehydroge-

nase in Schnitt 5
(Legende siehe Abb. 23a)
*) Einfachmessung

Trendtabelle G6P - DH

Ansarption —— F_norm
//'/ —=— | katarakt
| / WSS

T T T T T T T T T T T T T T

Schritte 1-5  Ec.

Abb. 28: Darstellung der Ergebnisse aus Abbildungen 27
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3.4.4 Aldose-Reduktase (AR)

Die AR zeigte im Mittelwert bei F_norm im Equator eine circa 4-fach geringere Aktivitat
im Vergleich zu FHP und FVP und eine circa 2-fach geringere Aktivitat verglichen mit
FHP/PN, FVP/HP und WSS.

In Schnitt 1 fallt WSS durch eine auRerst geringe spezifische AR-Aktivitat auf.

Die SA bei F_norm liegt in Schnitt 2 um ein 25-faches(!) héher als in allen Ubrigen

Schnitten.
Schnitt 3 und 4 dagegen lassen kaum AR-Aktivitat bei F_norm erkennen.

AR: Equatoren

0,0500 -
0,0400 -

0,0300 -

0,0200 | €L
0,0100 | &

0,0000 : :
F_norm FHP FHPPN(2) FVP  FVPHP WSS
(10) (1) (1) (1) @)

[mU/mg Protein]

Abb. 29a: Darstellung der spezifischen Aktivitat der Aldose-Reduktase in Equatoren

(Legende siehe Abb. 23a)
- die Anzahl der Linsenschnitte in den Caps und die Anzahl der Tiere, von denen diese Schnitte

stammen, ist im Anhang Punkt 12.4 zu ersehen

AR: Schnitt 1

0,0500 -

0,0400 -
=
§ 00300 - T
e
& 0,200 -
g
2 0,0100 -
= 0,0000 =

F_norm FHP FVP WSS
(2) (1) (1) (2)

Abb. 29b: Darstellung der spezifischen Aktivitat der Aldose-Reduktase in Schnitt 1
(Legende siehe Abb. 23a)
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AR: Schnitt 2 (MaBRstabsanderung!)

0,5000 -
T 04000
2 0,3000 -
<
a 0,2000 -
g 0,1000 -
=)
2 00000

F_norm WSS
(1) @)

Abb. 29c: Darstellung der spezifischen Aktivitat der Aldose-Reduktase in Schnitt 2
(Legende siehe Abb. 23a)

AR: Schnitt 3

0,0500 -
0,0400 -
0,0300 - '|'
0,0200 +
0,0100 ~
0,0000

[mU/mg Protein]

F_norm (0) WSS (3)

Abb. 29d: Darstellung der spezifischen Aktivitat der Aldose-Reduktase in Schnitt 3
(Legende siehe Abb. 23a)

AR: Schnitt 4

0,0500 -
—. 0,0400 -
<
20,0300 - T
e
. 0,0200 -
(o]
£ 0,0100 -
=]
E  0,0000 ‘

F_norm (0) WSS (2)

Abb. 29e: Darstellung der spezifischen Aktivitat der Aldose-Reduktase in Schnitt 4
(Legende siehe Abb. 23a)
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AR: Schnitt 5

0,0500 -
0,0400 -
0,0300 -
0,0200 - L

0,0100 +
P

0,0000 ‘
Fnorm(2) FHP(1) FVP(1) WSS(2)

[mU/mg Protein]

Abb. 29 f: Darstellung der spezifischen Aktivitat der Aldose-Reduktase in Schnitt 5
(Legende siehe Abb. 23a)

Trendtabelle AR

Aasorption |

/ \\ —=— F_norm
\ —=— F_katarakt

/ \ Ws5

[ T (Y TN Y N A |
T
o T
_-"

P

Schnitte 1-5 Eg.

Abb. 30: Darstellung der Ergebnisse aus Abbildungen 29
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3.4.5. Sorbit-Dehydrogenase (SDH)

Bei Auswertung der spezifischen SDH-Aktivitat konnte fast durchgangig mit derselben
Skala gearbeitet werden. Auch hier werden wiederum die Mittelwerte miteinander ver-
glichen.

Auffallend ist eine circa 12-fach héhere Aktivitat in den Equatoren von WSS im Ver-
gleich zu allen anderen Spezies.

In Schnitt 1 musste eine Malistabsanderung der Ordinate vorgenommen werden; die
SA liegt bei F_norm und FVP/HP sowie bei WSS in etwa demselben niedrigen Bereich.
In Schnitt 2 ist die SDH-Aktivitat bei F_norm circa doppelt so gross wie in Schnitt 3, 4
und 5. Umgekehrt ist die Aktivitat bei FVP/HP in Schnitt 2 dreimal kleiner als in Schnitt

3 und 4.

SDH: Equatoren

0,0300 -
0,0250 +
0,0200 +
0,0150 ~
0,0100 ~ T

0,0050 -
- ]

0,0000 ‘ ‘ ‘ ‘
F_nom FHP/PN  FVP FVP/HP WSS
(11) ) (1) (1) (1)

[mU/mg Protein]

Abb. 31a: Darstellung der spezifischen Aktivitdt der Sorbit-Dehydrogenase in

Equatoren (Legende siehe Abb. 23a)
- die Anzahl der Linsenschnitte in den Caps und die Anzahl der Tiere, von denen diese Schnitte

stammen, ist im Anhang Punkt 12.4 zu ersehen

SDH: Schnitt 1 (MaBstabsanderung!)

0,0050 -
__0,0040 -
I
@ 0,0030 -
o T
o 0,0020 -
o
£ 0,0010 -
o ]
£ 0,0000 : :

F_norm (2) FVP/HP (1) WSS (1)

Abb. 31b: Darstellung der spezifischen Aktivitat der Sorbit-Dehydrogenase in Schnitt1
(Legende siehe Abb. 23a)
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SDH: Schnitt 2

0,0300 ~
0,0250 ~
0,0200 -
0,0150 -
0,0100 ~

0,0050 -
0,0000

F_norm (1) FVP/HP (1)

[mU/mg Protein]

Abb. 31c: Darstellung der spezifischen Aktivitat der Sorbit-Dehydrogenase in Schnitt2
(Legende siehe Abb. 23a)

SDH: Schnitt 3

0,0300 -
0,0250 -
0,0200 +
0,0150 -
0,0100 ~
0,0050 -
0,0000

[mU/mg Protein]

F_norm (1)*) FVP/HP (1) WSS (0)

Abb. 31d: Darstellung der spezifischen Aktivitat der Sorbit-Dehydrogenase in Schnitt3

(Legende siehe Abb. 23a)
*) Einfachmessung

SDH: Schnitt 4

0,0300 -
0,0250 +
e
3 0,0200 +
© 10,0150 -
o
gﬂ 0,0100 ~
S5  0,0050 - ’—T—‘
£
= 0,0000

F_norm (2) FVP/HP (1) WSS (1)

Abb. 31e: Darstellung der spezifischen Aktivitat der Sorbit-Dehydrogenase in Schnitt4
(Legende siehe Abb. 23a)
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SDH: Schnitt 5

0,0300 -
T 00250
@ 0,0200 -
o
S 00150 -
> 0,0100 -
= 0,0050 - I_T_I
: )
£ 0,0000 =

F_norm (2) WSS (2)

Abb. 31f: Darstellung der spezifischen Aktivitat der Sorbit-Dehydrogenase in Schnitt5
(Legende siehe Abb. 23a)

Trendtabelle SDH
Absorption | —F nom

i —=— F_kataraki

WSS
ol l\_‘_\ /I'-_ — & s
- /\;’E“'-__‘_‘—Q-‘—-._
R il F
T Sehnite 1-5 Eq.

Abb. 32: Darstellung der Ergebnisse aus Abbildungen 31
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4. Diskussion

4.1 Relevanz von Katarakten als Indikatoren fiir Schadensereignisse

Katarakte sind Indikatoren flir das Zusammenwirken von inneren und duf3eren Scha-
densfaktoren. Der Klassifizierung und ldentifizierung der Kataraktform kommt dabei
besondere Bedeutung zu, da sie in nicht unerheblichem Malie etwas Uber den Mecha-
nismus der Kataraktursache aussagt. Aufgrund der besonderen Anatomie und des ein-
zigartigen Wachstums der Linse ist es weiterhin méglich, den Zeitpunkt der einwirken-
den Noxe, die zur Kataraktentwicklung flhrte, genau einzugrenzen. Katarakte liefern
also Hinweise auf Art und Zeitpunkt eines gesundheitsschadigenden Ereignisses.

Von den landlebenden Vertebraten ist bekannt, dass beispielsweise Stoffwechselsto-
rungen, Schadstoffeinwirkungen (Medikamente, Umweltchemikalien), Strahlung (UV-
oder IR-Strahlung), Traumata sowie Entwicklungsdefekte und nutritive Einflisse zur
Ausbildung einer Katarakt fuhren bzw. beitragen kénnen. Wie bereits in Kapitel 1.6.2
angesprochen, spielen hinsichtlich der zahlreichen kataraktogenen Faktoren co- und
synkataraktogene Effekte eine wichtige Rolle. 1974 definierten Hockwin und Koch den
Begriff "Synkataraktogenese" als das "Zusammenwirken mehrerer unterschwelliger
Faktoren, die zur Ausbildung einer Katarakt fuhren" und den Begriff "Cokataraktoge-
nese" mit "Das Zusammenwirken eines oder mehrerer unterschwelliger Faktoren ver-
starkt die Wirkung eines Uberschwelligen Faktors bei der Ausbildung einer Tribung".
Weitere Ausflihrungen, die auf tierexperimentellen Studien beruhen, wurden 1990 von
Wegener und Hockwin vorgelegt.

Auch die Beschaftigung mit der Katarakthaufigkeit und den zahlreichen postulierten
Kataraktursachen der Farmlachse zeigt, dass die Kataraktentstehung bei den Fischen
ein komplexes multifaktorielles Geschehen darstellt, dessen Einflussgréf3en nur teil-
weise bekannt sind und auch in der vorliegenden Arbeit nicht erschopfend behandelt
werden konnten. Die gehauften Katarakte scheinen die pathologische Interaktion ver-
schiedener Faktoren zu belegen, wobei intraokulare Parasiten offensichtlich keine

Rolle spielen.

Die kataraktogenen Faktoren werden im Folgenden kurz diskutiert und mit den Ergeb-
nissen dieser Arbeit verglichen:

Bekannteste Stoffwechselerkrankung, die beim Menschen mit einer Katarakt einher-
geht, stellt der Diabetes mellitus (Typ |, siehe auch Kapitel 1.6.1) dar. Aufgrund einer
Schadigung der Inselzellen des Pankreas und daraus resultierendem Nachlassen der
Insulinproduktion steigt der Blutzuckerspiegel stark an. Glukose diffundiert frei durch
die Blut-Kammerwasser-Schranke und Linsenkapsel, so dass auch in der Linse der
Glukosespiegel ansteigt. Es steht mehr Glukose zur Verfiigung, als die Hexokinase

verstoffwechseln kann, folglich wird die Aldose-Reduktase aktiviert. Diese bildet ver-
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mehrt Sorbit. Die Sorbitdehydrogenase, welche das Sorbit weiter abbaut, ist kaum sti-
mulierbar und wird daher ein groRes Sorbitangebot nicht zeitgerecht verarbeiten kon-
nen. Das Sorbit, welches nicht frei Membran-permeabel ist, hauft sich in der Zelle an,
fuhrt zum Aufbau eines osmotischen Gradienten und daher zu Quellungen der Faser-
zellen, die, dauert der Prozess an, zu Membranrupturen fliihren. Am Ende dieser Reak-
tionskette steht der Transparenzverlust der Linse. Dieser Zustand wird als "Cataracta
diabetica vera" bezeichnet.

Basher und Roberts konnten 1995 die gleiche Pathogenese der Cataracta diabetica
vera bei Hunden, die unter Typ I-Diabetes leiden, nachweisen.

Ebenso zeigten Sasaki et al. 1983, dass in der Rattenlinse ein zu der humanen Situa-
tion identischer Pathomechanismus bei der Verarbeitung der Glukose in der Linse
existiert, der folglich zu einem direkt vergleichbaren klinischen Bild der Diabetischen
Katarakt fuhrt.

Beim Diabetiker sind eine hohe AR-Aktivitat und eine geringere oder normale SDH-Ak-
tivitat zu erwarten. In unseren Versuchen konnten sowohl bei den ungetriibten als auch
bei den kataraktésen Farmlachslinsen deutlich héhere AR-Aktivitdten gemessen wer-
den als in den Linsen der WSS. Die Aktivitdt der Aldose-Reduktase lasst vermuten,
dass in den Linsen der Farmlachse der Sorbitweg beschritten wird und deutet somit auf
einen latenten Typ I-Diabetes hin. Der Diabetes Typ | ist beim Menschen immunolo-
gisch oder idiopathisch bedingt, so dass auch beim Lachs zu prufen ist, ob eine famili-
are Haufung vorliegt. Andererseits ist die Vielzahl der von Katarakt betroffenen Farm-
tiere zu bedenken und dass der Farmlachs einem standigen Nahrungsiberangebot,
einem latenten Nahrungsstress ausgesetzt ist, welcher unter Umstanden zu einem Dia-
betes mellitus Typ Il fuhrt. Die Kataraktausbildung im Rahmen eines Typ II-Diabetes
geht aber nicht auf den Sorbitweg zurtick, sondern liegt am Ehesten in Glykosidbildung
der Linsenproteine und folglich Aggregatbildung begrindet.

Aullerdem treten im Rahmen des Diabetes mellitus oxidative Prozesse auf; nach Au-
gustin (2001) fihren Ischamie und Entziindung als oxidative Schaden zu Erkrankungen

des Auges.

Die Entwicklung einer Linsentriibung kann auch mit einer verringerten Energieproduk-
tion in Verbindung stehen. Mit Hilfe der ATP-verbrauchenden Natriumpumpe wird ein
aktiver Transport, welcher zur Erhaltung eines lonengradienten zwischen Kammerwas-
ser und Linse beitragt, ermdglicht (Bonting 1965). Bei menschlichen Kataraktlinsen
wurde ein Zusammenhang zwischen dem Zusammenbruch des lonengradienten und

der Auspragung einer Katarakt nachgewiesen (Rink 1985).
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Als Schadstoffe firr die Linse kommen bestimmte Medikamente und Umweltchemika-
lien in Betracht. Aus Untersuchungen an landlebenden Vertebraten ist bekannt, dass
Glukokortikoide eine katabole Wirkung auf den Kohlenhydrat- und den Proteinstoff-
wechsel besitzen, indem sie die Glukoneogenese aus Aminosauren (die durch Prote-
inabbau frei werden) fordern. Durch den gesteigerten Glukoseumsatz nehmen Gluko-
setoleranz und Insulinempfindlichkeit ab. Bei pradisponierten Individuen entsteht ein
Diabetes mellitus Typ Il und in dessen Folge eine Katarakt (Glykosidbildung der Lin-
senproteine, siehe oben).

Desweiteren konnen Glukokortikoide beim Menschen (systemisch oder lokal verab-
reicht) auf direktem Wege zu einer hinteren, subkapsularen Linsentriibung flhren, die
als "Steroidkatarakt" bezeichnet wird. Die Steroidkatarakt ahnelt in ihrem Erschei-
nungsbild einer durch Rdntgenstrahlung induzierten Katarakt (Stérung der Epithel-
zellproliferation) und ist offensichtlich speziesabhangig. lhre Reproduktion im Tier ist
schwierig. Auf den Fischfarmen scheinen Ublicherweise keine Glukokortikoide Einsatz
zu finden. Es ist jedoch nicht auszuschliel3en, dass durch die stressige Haltung (hohe
Besatzdichte, lange Belichtungszeiten, permanentes Futterangebot) in den Fischfar-
men ein endogener Kortisolanstieg provoziert wird.

Fur Saugetiere stellen mitunter Organophosphate gefahrliche Umweltchemikalien dar.
Die lipophilen Organophosphate werden sowohl cutan als auch enteral und pulmonal
leicht resorbiert. Sie bilden einerseits Komplexe mit dem Enzym Acetylcholinesterase
und hemmen es dadurch irreversibel in seiner Funktion; folglich wird der Neurotrans-
mitter Acetylcholin nicht mehr inaktiviert und kumuliert im Organismus und andererseits
entkoppeln die Organophosphate die Glykolyse in der Linse (Fraser, Duncan 1990).

Es wurde bewiesen, dass die Verwendung von Anticholinesterase bei Affen in vivo
(Philipson et al. 1979) und in vitro (Michon und Kinoshita 1968) Katarakte induziert.
Beim Menschen wurden in den 30-er bis 50-er Jahren Organophosphorverbindungen
als gangige Therapeutika zur Behandlung von Glaukomen (vorrangig der Cholineste-
raseinhibitor Dichlorvos) eingesetzt, bis Untersuchungen von Fraser und Duncan und
den englischen Wissenschaftlerinnen A. Pirie und I. Man (1989) sowie Versuche an
Affen (Philipson et al. 1979) die kataraktogene Eigenschaft dieser Praparate auf-
deckten. Sie wurden daraufhin nicht mehr als Arzneimittel fir den Menschen verwen-
det.

Auf den Lachsfarmen werden Organophosphate, hauptsachlich Dichlorvos, vier bis funf
Mal pro Sommer zur Bekampfung von Fischlausen eingesetzt. Durch ihr Eingreifen in
den Linsenstoffwechsel (siehe oben) fliihren die Organophosphate zu einem Energie-
bereitstellungsproblem der Linse, zu einer deutlich reduzierten ATP-Ausbeute, und
folglich zu einem Unvermdgen, die Linsentransparenz aufrecht zu erhalten. Die Quel-

lungen der Faserzellen und Membranrupturen liegen in einem vermehrten Beschreiten
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des Sorbitweges (als Nebenweg des Kohlenhydratabbaus) begriindet. Bjerkas und
Bjerkas beschreiben eine Kataraktform bei Fischen, die in ihrer Morphologie der diabe-
tischen Katarakt des Hundes ahnelt. Es ist durchaus mdglich, dass die Farmfische
diese Kataraktform durch die den Sorbitweg auslésenden Organophosphate ent-
wickeln. In der vorliegenden Arbeit wurden zwar insgesamt wenig Rindenkatarakte
gefunden, bemerkenswerterweise handelte es sich aber bei den betroffenen Tieren
ausschlie8lich um Farm-, niemals um Wildlachse (18,36% = 9 Linsen von Farmlachsen
des Schlachthofes Abelveer und 4,76% = 1 Linse vom Schlachthof Sinkaberg, Naheres
siehe Kapitel 4.2). Fraser und Duncan stellten 1989 die Hypothese auf, dass diese
Kataraktform die zyklische Verabreichung der Pestizide auf den Farmen widerspiegeln
wilrde (Naheres siehe Kapitel 4.2).

Andere toxische Substanzen als kataraktogener Faktor bei Fischen konnten bislang

nicht identifiziert werden (Fraser und Duncan 1990, Fraser 1993).

Bei landlebenden Vertebraten ergaben Untersuchungen hinsichtlich einer méglichen
Gefahr fir das Auge durch Strahlung, dass Rdntgenbestrahlung nach ca. 3 Monaten
bei jungen Ratten zu einer hinteren subkapsularen Katarakt flihrt (Wegener und Hock-
win 1990), UV-A-Bestrahlung offensichtlich tber sehr lange Zeit toleriert wird und UV-
B-Bestrahlung dagegen innerhalb von Wochen Trubungen am vorderen Linsenpol
(oxidativer Schaden) auslost. Bei UV-B-Licht handelt es sich um einen schmalen, je-
doch effektiven Anteil von Strahlen im Sonnenlicht, deren Intensitat von den Faktoren
geografische Position, Jahreszeit und Hohenlage abhangig ist. IR-Bestrahlung indu-
ziert Tribungen im Bereich des hinteren Linsenpols, die allerdings erst nach einer er-
heblichen Latenzzeit auftreten. Zu den chronisch (Erkrankungen im Zusammenhang
mit Lichteinwirkung werden in akute und chronische unterteilt) lichtinduzierten Schaden
des Menschen zahlt die klimatisch bedingte Tropfchenkeratopathie (erhéhte UV-Expo-
sition), das Trockene Auge und auch Katarakt. Bei den akuten photochemischen
Schaden spielen neben thermischen Effekten vor allem oxidative Prozesse eine Rolle.

UV-B-Belastung ist moéglicherweise auch bei Lachsen von Bedeutung. Als Methode zur
Steigerung des Wachstums wird auf den Lachsfarmen mit kiinstlich verlangerten Ta-
gen gearbeitet, wobei die Lachse dicht unterhalb der Oberflache schwimmen, um die
langsam sinkenden Pellets aufzunehmen. Shusterman und Sheedy (1992) deckten ei-
nen eindeutigen Zusammenhang zwischen chronischer UV-B-Exposition (kinstliche
Lichtquellen, Sonnenlicht) und einer verfriihten Kataraktbildung auf. In dieser Studie
fand sich eine negative Korrelation zwischen dem Antioxidationsstatus (Superoxiddis-
mutase, Glutathionsystem, Vitamin C, Vitamin E) und der Kataraktentwicklung, was die
Bedeutung eines leistungsfahigen Redoxsystems fir die Linse unterstreicht (siehe

auch Kapitel 1.3.4.6). Es sind gleichermafRen Outdoor- und Indoorlachsfarmen von

Seite 96



Kataraktfallen betroffen. Geplant ist die weitere Untersuchung des Effektes von (Son-
nen-)Licht und oxidativer Schadigung (Allison 1963, Cullen et al. 1994).

Nach stumpfen Traumata werden beim Saugetier regelmaRig Kontusionskatarakte
(meist als vordere Poltriibung) gesehen; oft entsteht auch nach perforierenden Verlet-
zungen des Auges mit Perforation der Linse eine Katarakt. In der vorliegenden Arbeit
wurde die vordere Poltribung bei den untersuchten Farmlachsen als die haufigste Ka-
taraktform festgestellt (Naheres siehe Kapitel 4.2). Eine traumatische Genese liegt auf-

grund der grolden Fischmenge pro Netz nahe.

Wie in Kapitel 1.6.1 detaillierter aufgezeigt, konnen auch Entwicklungsdefekte die Ur-
sache einer Katarakt darstellen. Kongenitale Katarakte zeigen sich stets als Eintriibung
der zentralen Anteile der Linse, die in der embryonalen Entwicklung gebildet worden
sind, und schreiten nicht fort. Bei Golden Retrievern und Labrador Retrievern ist eine
erbliche Katarakt bekannt, welche sich als stationare, dreieckige Form der Linsentri-
bung am hinteren Linsenpol prasentiert. Beim Hund verlauft die erbliche Katarakt aller-
dings Ublicherweise progressiv (Stades et al. 1996).

Dass Vererbung als Kataraktursache bei den in dieser Arbeit untersuchten Lachsen
eine Rolle spielt, ist aufgrund der Vielzahl der betroffenen Tiere jedoch eher unwahr-
scheinlich (siehe auch Wall und Richards 1992).

Bei triploiden Lachsen (Salmo salar) beschrieben Wall und Richards 1992 das Auftre-
ten von progressiven Katarakten in vier schottischen Farmen. Triploidismus wird durch
Hitzeschock, Stickstoff oder Druckschock nach der Fertilisation des Eies erzeugt (Jun-
galwalla 1991). Die Tiere zeigten verschiedene Grade von Blindheit, wobei die Veran-
derungen in der Linse vorrangig in der vorderen und hinteren Rindenregion und als Pe-
rinuklearkatarakt zu finden waren. Retina und andere okulare Strukturen waren unauf-

fallig (Naheres zu Triploidismus siehe Kapitel 4.7).

Ohrloff et al. l6sten durch das Fehlen von Tryptophan als einer essentiellen Amino-
saure bei Ratten 1978 eine Rindenkatarakt aus; durch den Mangel an Selen in der
Nahrung wird beim Menschen die Ausbildung einer Katarakt geférdert. Durch die kom-
binierte Gabe von Vitamin E, Betacarotin und Selen konnte das Auftreten von Kata-
rakterkrankungen im Durchschnitt um 40% gesenkt werden (Bayer, W. 1995).

Als nutritive Kataraktursachen bei Lachsen wurden Zinkdefizit (Ketola 1979, Barash
et al. 1982, Richardson et al. 1985), Riboflavindefizit (Poston et al. 1977, Hughes et al.
1981, Barash et al. 1982), Tryptophandefizit (Poston und Rumsey 1983), Thiamindefizit
(Hughes 1985) und Methionindefizit (Poston et al. 1977, Barash et al. 1982, Walton et
al. 1982, Cowey et al. 1992) beschrieben.
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Von Wall wurde 1998 (BSE in Europa) das Entfernen von Blutmehl aus der kommer-
ziellen Fischnahrung angeregt.

Das postulierte Riboflavindefizit konnte durch die Zufutterung dieses Vitamins eliminiert
werden. Allerdings haben beide Mallnahmen keinen erkennbaren Einfluss auf die Ka-

tarakthaufigkeit gehabt.
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4.2 Morphologische Daten

Durch die Interpretation der Morphologie kdnnen wichtige Hinweise auf die Kataraktur-
sache geliefert werden. Es wurden 75 Linsen von Wildlachsen sowie 114 Linsen aus
zwei verschiedenen Schlachthdausern (53 Linsen aus Sinkaberg, 61 Linsen aus
Abelveer) in Hinblick auf Linsentribungen untersucht.

Die bei den Lachsen gefundenen Kataraktformen zeigten eine grof3e Erscheinungs-
vielfalt; eine Zuordnung zu den bekannten Kataraktformen der Saugetiere erwies sich

oftmals als schwierig.

Die Mehrzahl der Wildtiere (72,5% = 29 Tiere) zeigte einen Befall mit intraokularen Pa-
rasiten (siehe Abb. 18). Unabhangig von den intraokularen Parasiten waren jedoch
56% (= 42 Linsen) der Linsenbilder mikroskopisch unverandert und zeigten keine Auf-
falligkeiten im Sinne einer sich ausbildenden Katarakt. Bei den 44% (=33 Linsen) der
veranderten Linsen der WSS besitzen 48,48% (= 16 Linsen) parasitare Fral3spuren.
Die bei den Wildtieren dominierende Kataraktform ist die Hintere Poltribung (42,42% =
14 Linsen). In jeweils 9,09% (= 3 Linsen) der untersuchten Linsen wurde eine sub-
kapsulare Verflissigung der Rinde (ohne Bezug zum Parasitenbefall bzw. den parasi-
taren Fraldspuren) und eine pranukleare Tribung diagnostiziert. Vordere Poltriibungen
(6,06% = 2 Linsen), Kombinationen aus vorderer und hinterer Poltriibung (3,03% = 1
Linse) sowie Veranderungen im Ubergangsbereich Kern-Cortex (3,03% = 1 Linse) und
Kernkatarakt (3,03% = 1 Linse) konnten bei wesentlich weniger WSS festgestellt wer-
den.

Von den 114 untersuchten Farmlachslinsen zeigten 61,40% (= 70 Linsen) Verande-
rungen. Bemerkenswerterweise stammt die Mehrzahl der verédnderten Linsen von Fi-
schen des Schlachthofes Abelveer (49 Linsen = 80,33% aller untersuchten Linsen des
Schlachthofes Abelveer) und lediglich 21 Linsen (entsprechen 39,62% aller untersu-
chen Linsen des Schlachthofes Sinkaberg) von Tieren des Schlachthofes Sinkaberg.
Die verschiedene Inzidenz von Katarakten der beiden Schlachthéfe legt es nahe, die
entsprechenden Lachsfarmen im Einzugsgebiet in Hinsicht auf die Haltungs- und Fut-
terungsbedingungen zu Uberprifen. Dieser Vergleich wird zur Zeit von der Norwegi-
schen Gruppe (VESO Vet Research, Oslo) durchgefihrt. Allerdings wird die Arbeit da-
durch erschwert, dass die Fischfutter-Industrie die Zusammensetzung der Nah-
rungspellets unter Verschluss halt.

Nach Ashton et al. (1969) und Hargis (1991) sind Zuchtlachse von intraokularen Para-
siten nur wenig betroffen; bei unseren Untersuchungen konnte in keiner Farmlachs-
linse ein parasitarer Befall nachgewiesen werden. Parasiten stellen folglich keinen ka-

taraktogenen Faktor dar.

Seite 99



Als Veranderung der Abelveer-Farmlachse dominieren die Kombination aus hinterer
und vorderer Poltribung (36,73% = 18 Linsen) sowie die Vordere Poltribung (30,61%
= 15 Linsen). Deutlich seltener wurden Ringkatarakte (10,20% = 5 Linsen), mature
Katarakte (10,20% = 5 Linsen), Cortexveranderungen (8,16% = 4 Linsen), pranukleare
Tribung (2,04% = 1 Linse) sowie veranderte Kernlage (2,04% = 1 Linse) festgestellt.

Die veranderten Linsen der Farmlachse des Schlachthofes in Sinkaberg wiesen haupt-
sachlich eine isolierte Vordere (33,33% = 7 Linsen) oder eine isolierte Hintere (28,57%
= 6 Linsen) Poltribung auf. Die Kombination aus dominierend vorderer Poltribung mit
hinterer Poltribung (19,05% = 4 Linsen) bzw. dominierend hinterer Poltribung mit vor-
derer Poltriibung (9,52% = 2 Linsen) wurde ebenfalls gefunden. Lediglich eine Linse (=
4,76%) wies eine mature Katarakt und ebenfalls nur eine Linse einen veranderten

Cortexbereich auf.

Die bei den Lachsen hauptsachlich festgestellten Kataraktformen werden im Folgen-
den hinsichtlich ihrer méglichen Ursache diskutiert:

Die Hintere Poltriibung wurde hauptsachlich bei Wildlachsen, in Kombination mit der
Vorderen Poltribung bei Farmlachsen des Schlachthofes in Abelveer und bei Farm-
lachsen des Schlachthofes Sinkaberg gefunden.

Als Ursache der Hinteren Poltribung sind zwei Mechanismen bekannt. Durch Schadi-
gung der Epithelzellen (beispielsweise durch Strahlung, insbesondere IR-Strahlung)
wird die Differenzierung der Epithelzelle weiter zur Faserzelle verhindert, so dass eine
getriibte Zone entsteht und zweitens durch toxische Substanzen, die aus dem Glas-
korper stammen. In einem intakten Glaskorper ist die Sauerstoffspannung derart ver-
teilt, dass an der Linse nur wenig Sauerstoff herrscht und lediglich eine hohe Sauer-
stoffkonzentration im Bereich der retinalen Gefalle zu finden ist. Wird der Glaskdrper
jedoch geschadigt (im Rahmen eines Diabetes mellitus Typ Il kann es zu einer Verflus-
sigung kommen) oder muss operativ entfernt werden, tribt sich die Linse im Bereich
des hinteren Poles ein.

Weiterhin bildet der Mensch eine hintere subkapsulare Katarakt im Rahmen einer Reti-
nitis pigmentosa (erblicher Defekt, Kataraktentstehung vermutlich durch Lipidpero-
xidfreisetzung) und bei Steroidkatarakt (toxisch bedingt, Mechanismus nicht geklart, da
im Tierversuch schwer reproduzierbar).

Die Vordere Poltriibung stellte die haufigste Kataraktform bei Linsen des Schlacht-
hofes Sinkaberg und die zweithaufigste Kataraktform bei Linsen des Schlachthofes
Abelveer dar.

Als Ursache der vorderen Poltriibung liegt eine traumatische Genese nahe. Stumpfe
Traumata sind auf den Lachsfarmen durch die grol3e Fischmenge pro Netz, wodurch

einerseits Traumata durch direkten Netzkontakt, andererseits durch Flossenschlag der
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Nachbarfische mdglich sind, wahrscheinlich. Allerdings konnten Muir und Fraser (un-
publ. res.) in einer von 1979 bis 1981 durchgefihrten Studie, in deren Rahmen sie das
Verhalten der Lachse per Videouberwachung ca. 12 Stunden pro Tag dokumentierten,
keinen besonders intensiven Kontakt mit dem Netz nachweisen, der zu einer Abrasio
corneae oder Kontusionskatarakt hatte fihren kdnnen.

Eine Abrasion der Cornea wurde 1987 von Ubels und Edelhauser bei Fischen in Zu-
sammenhang mit dem Transport in vollbesetzten Tanks beschrieben.

Zu bedenken bleibt, dass die Linse beim Fisch sehr dicht an der Cornea liegt und somit
sensibler auf stumpfe Traumata reagiert als die recht unempfindliche Cornea oder
auch als die Linse der Saugetiere.

Beim Menschen |a3t ein stumpfes Trauma oftmals zwei Katarakte im Anschluss ent-
stehen. Ein kataraktdser Bezirk ist am vorderen Linsenpol zu finden und der Zweite am
hinteren Linsenpol, dort wo die Linsenkapsel gedehnt wurde. Wie Bjerkas und Bjerkas
schon 1996 vermuteten, umschlie3t das Linsenepithel die Linse bei jungen Salmoniden
weitgehend, lasst allerdings eine kleine Stelle am hinteren Pol aus, die sich mit zu-
nehmendem Alter der Lachse vergrélert. Im Vergleich zum Saugetier, das einen
dickeren Kernbogen aufweist (Miller et al. 1987) und bei welchem somit in einem
breiteren Bereich Synthese mdglich ist, ist das Epithel der Lachslinse nur sehr dinn.
Dies macht die obere, die Synthese leistende Schicht besonders empfindlich.

Auch Wegener (persénliche Mitteilung) stellt Uberlegungen an, ob es sich bei der von
ihm im Jahre 2001 dargestellten vorderen Poltribung bei Farmlachsen um eine Kontu-
sionskatarakt handelt.

Rindenkatarakte wurden wahrend unserer Untersuchungen seltener gefunden; be-
merkenswerterweise jedoch stammten alle Linsen, die eine Ringkatarakt aufwiesen,
ausschliefllich von Farmlachsen des Schlachthofes Abelvaer und diejenigen, die eine
Cortexveranderung zeigten, von Tieren aus den beiden genannten Schlachthéfen. Die
Rindenkatarakte lassen ursachlich eine Stoffwechselstérung vermuten und sind daher
fur die vorliegende Arbeit besonders interessant.

Fraser und Duncan stellten 1989 die Hypothese auf, dass die getriibten Schichten in
der Rinde die bolusartige, zyklische Verabreichung des Pestizides Nuvan® (aktiver In-
haltsstoff ist Dichlorvos) auf den Lachsfarmen widerspiegeln. Wie bereits in Kapitel 4.1
erwahnt, werden Pestizide in Form von Organophosphaten vier bis finf Mal pro Som-
mer in hoher Dosis (lokale Konzentrationen von 2 ppm Dichlorvos) in der modernen,
kommerziellen Lachszucht zur Bekampfung der Fischlause eingesetzt. Die Pestizide
befinden sich in einer dligen Losung, welche in Wasser fein dispergiert wird und auf
diese Weise mdglichst viel Fischoberflache berihrt.

Es ist folglich nicht auszuschlieRen, dass die Pestizide via Cornea auch in das Auge

gelangen. Desweiteren werden die Futterpellets durch Fett zusammengehalten, um
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eine ausreichend langsame Sinkgeschwindigkeit zu erreichen. Es ist davon auszuge-
hen, dass die dligen Pestizide auch die Pellets kontaminieren oder sich sogar in ihnen
anreichern. Bjerkas et al. sehen 1996 einen Beleg dafir in der Feststellung, dass auch
Wildfische, die Pellets aus den Farmen aufgenommen haben, vermehrt Katarakte ent-
wickelten.

Der Farmlachs ist somit vermutlich einer intensiven topischen, lokalen und auch einer
systemischen, oralen Organophosphat-Aufnahme ausgeliefert.

Bereits 1977 haben Brandal und Egidius das Auftreten von Blindheit bei Lachsen nach
der oralen Gabe von Trichlorfon (Neguvon®) beschrieben; Katarakt sei nicht ausge-
schlossen. Im Labor konnte in Studien mit Dichlorvos eine Cholinesterase - Inhibitor -
vermittelte Katarakt ausgeldst werden. Somit wurde erst relativ spat (1989) von Fraser
et al. die Kataraktogenitat von Dichlorvos experimentell bewiesen.

Eine Perinukledrkatarakt konnte aufgrund ihres Erscheinungsbildes und ihrer Lage
als osmotischer Effekt und Schaden erklart werden, welcher durch das rasche und un-
physiologische Umsetzen der jungen Lachse von SiR- in Seewasser (sogenanntes
"smolting") verursacht wird. Beim Wechsel von SUR- auf Salzwasser wird die Na-K-
ATPase erheblich beansprucht. In dieser Umstellung sind die Chloridepithelien (sie
dienen dazu, Salze wieder auszuscheiden; Lokalisation bei Wassergefliigel am Schna-
bel, bei Fisch in Kiemen) und die Fischniere gefordert, da sich beide in Bezug auf ihre
Ausscheidungsleistung spontan umstellen muissen. Dafur ist vermehrt Stoffwechsel-
energie in Form von ATP notwendig, welches zum limitierenden Faktor wird, wenn die
Glykolyse beispielsweise durch den Einsatz von Organophosphaten entkoppelt wird.
Eine mature Katarakt stellt das Endstadium einer Kataraktentwicklung dar und lasst
keine Ruckschlusse auf die Ursache zu.

Die subkapsulédre Verflussigung weist auf eine akute Schadigung der neuen Faser-
zellschicht hin, wobei mehrere Ursachen denkbar sind (Einwirkung von toxischen Sub-
stanzen, Pestiziden, Organophosphaten; nutritive Ursachen).

Pranukleédre Triibungen sind bei Linsen zu finden, auf welche eine Noxe lediglich zu
einem frilhen Zeitpunkt eingewirkt hat. Der Zeitpunkt der frihen Noxe kénnte mit der
Zeit des Smolting zusammenfallen. Zu bedenken ist allerdings, dass in unseren Unter-
suchungen eine pranukleare Tribung lediglich bei wenigen Wildlachsen nachgewiesen

werden konnte.

Veranderte Kernlage, Kernkatarakt und Verdnderungen am Ubergang Kern-Cortex
werden aufgrund des seltenen Auftretens nicht weiter diskutiert.
Die von uns gefundenen Katarakte sind mehrheitlich zum Zeitpunkt der Salzwasser-

phase und weniger in der SiRRwasserphase entstanden.

Seite 102



4.3 Linsenfrischgewichte (LFG)

Das LFG ist ein individueller Parameter, welcher durch das Alter des Tieres mit be-
stimmt wird. Je schwerer die Linse, desto alter ist das Tier. Dagegen hat das Koérper-
gewicht keinen Einfluss auf die Grof3e der Linse (z.B. grofRe, schwere Tiere, die jung
sind und somit eine relativ leichte Linse aufweisen). Ahrend et al. konnten zeigen, dass
Farmlachse gleichen Alters und unterschiedlichen Gewichtes keinen signifikanten Un-
terschied hinsichtlich ihres LFG zeigen (Ahrend et al. 1997).

Das durchschnittliche LFG des Lachses liegt bei den in dieser Arbeit untersuchten Tie-
ren bei 123 mg. Es konnte keine offensichtliche Differenz zwischen den LFG von Farm-
und Wildlachsen nachgewiesen werden. Das Linsenfrischgewicht wird durch intraoku-

laren Parasitenbefall nicht signifikant beeinflusst.

Das LFG stellt folglich keinen Indikator fir die Ausbildung einer Katarakt dar. Es liefert
keine speziellen Hinweise darauf, ob ein Schadensereignis auf das Auge erfolgte. Ge-

sunde Linsen sind weder schwerer noch leichter als veranderte Linsen.

Die Grafik "LFG in Relation zum KGW" (siehe Kapitel 3.2) demonstriert, dass die ST
ein héheres LFG als die WSS aufweisen. Die Erklarung dafir liegt in der Tatsache,
dass die ST im Durchschnitt 9,8 Jahre alt waren, wahrend die WSS lediglich ein
Durchschnittsalter von 4,9 Jahren aufwiesen. Die Grafik bestatigt, dass altere Tiere
eine schwerere Linse besitzen als jungere Tiere. Damit ist auch beim Fisch der Zu-

sammenhang zwischen Alter und Linsenfrischgewicht hergestellt.
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4.4 Proteingehalt

Die Bestimmung des Proteingehaltes dient als Grundlage fur die spatere Enzymmes-
sung. Zhang und Augusteyn haben 1994 gezeigt, dass gerade die Berlcksichtigung
der Aspekte "Alter" und "Regionalitat" von Linsenproteinen die Bewertung von Analy-

seergebnissen entscheidend beeinflusst.

Durch Untersuchungen an Saugetierlinsen ist bekannt, dass das wasserlosliche Pro-
tein am meisten in den Bereichen anterior cortex (AC), vorderer Pol, welcher S1 ent-
spricht, und im hinteren Pol, posterior cortex (PC), welcher durch S5 reprasentiert wird,
zu finden ist. Der Kernbereich, welcher durch die mittleren Schnitte erfasst wird, weist
nur sehr wenig wasserldsliches Protein auf. Dort dominiert wasserunldsliches Protein,

welches dagegen im vorderen und hinteren Polbereich kaum vorhanden ist.

Aus den Grafiken "PFG und Proteingehalt" (wasserlésliches Protein, Kapitel 3.3) ist er-
kennbar, dass bei den F_norm die Equatoren und der Schnitt 1 viel Protein enthalten,
in Schnitt 2 und 3 nur sehr wenig Protein nachgewiesen werden konnte, in Schnitt 4
dann der Proteingehalt wieder allmahlich ansteigt um schlielich in Schnitt 5 wieder
hohe Werte wie in Schnitt 1 zu erreichen.

Dieser Verlauf gilt fur alle untersuchten Proben, wobei der Proteingehalt der WSS be-
reits in Schnitt 1 beginnt abzusinken. Die veranderten Linsen der Farmlachse weisen
grundsatzlich einen etwas geringeren Proteingehalt im Vergleich zu den unveranderten
Farmlachslinsen auf. Dies entspricht den Erwartungen, weil sich bei Katarakt (und mit
zunehmenden Alter) der Anteil der wasserldslichen Proteine verringert und der Anteil
der wasserunloslichen Proteine zunimmt.

Wie aus Untersuchungen von Gum (1991) und Ulrich (1990) bekannt ist, stellt die Au-
genlinse bei Saugetieren, Fischen und auch Vodgeln das eiweilreichste Organ des
Koérpers dar. In unseren Experimenten wurde teilweise (im Rindenbereich und in den
Equatoren) mehr als 50% wasserldsliches Protein bezogen auf das Frischgewicht der
Probe (gepooltes Material) festgestellt.

1990 wies Ulrich nach, dass Fische von allen Tieren den héchsten Proteingehalt in Be-
zug auf ihr Linsenfrischgewicht besitzen.

Theoretisch ist der Fisch nicht nur durch die spezielle Augenanatomie sondern auch
durch seine Linsenbiochemie, namlich hoher Proteingehalt bei niedrigem Wassergehalt
und somit Anfalligkeit flir Aggregation, fur Katarakte pradisponiert, was jedoch in der
vorliegenden Arbeit nicht bewiesen werden konnte.

Ein direkter Effekt der umgebenden Wassertemperatur auf die Linsenproteine der
Fische wird diskutiert (Kapitel 1.6.2). Bruno und Raynard konnten 1994 durch eine ra-

pide Abnahme der Wassertemperatur voriibergehende, transiente Katarakte bei Lach-
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sen hervorrufen. Allerdings scheiden Kaltekatarakte als physikalisches Phanomen (wie
sie aus Untersuchungen an landlebenden Vertebraten bekannt und durch Aufwarmen
komplett reversibel sind) bei Lachslinsen aus. Bei ihnen kann eine auf anderem Wege

erzeugte Entmischung von Proteinen und Wasser von Bedeutung sein.

Das Proteinverteilungsmuster und der Proteingehalt in den verschiedenen Linsen-
schichten, welche in diesen Experimenten gefunden wurden, entsprechen den Erwar-
tungen. Die Proteinverteilungskurve - namlich im Kernbereich wenig wasserlosliches
Protein und im Rindenbereich viel wasserlésliches Protein zu finden - verlauft wie bei
landlebenden Vertebraten.

Der gemessene Proteingehalt liefert folglich keine Hinweise auf eine Wachstumssto-
rung der Linse. Ahnlich der Besprechung des Linsenfrischgewichtes zeigt sich der
Proteingehalt unauffallig und bietet daher keine Hinweise auf Quellungsphanomene
und somit auch keine Hinweise auf eine Typ I-Diabetes-Situation.

Das Wachstumsverhalten der Linsen ist unauffallig — es besteht keine offensichtliche
Wachstumsstérung. Ubrig bleiben daher Synthesestdérungen und Stoffwechselstdrun-

gen. Diese sind im Folgenden zu diskutieren.
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4.5 Enzymanalytik

In der Vergangenheit wurden kinetische und physikochemische Eigenschaften von En-
zymen des Kohlenhydratstoffwechsels in Augenlinsen verschiedener Saugetierspezies,
allerdings noch niemals in der Linse von Fischen untersucht. Es besteht folglich das
Problem, dass alle in der Literatur existierenden Daten, auf die in dieser Arbeit aufge-
baut wurde, aus Untersuchungen an landlebenden Warmblitern stammen. Die Ver-
gleichsdaten sind per se ungenlgend, da sich die Tiere, auf welche hier Bezug ge-
nommen wird, nicht im Medium Wasser befinden und ihre Enzyme alle in einem Tem-
peraturbereich von ca. 37 Grad Celsius Korper- bzw. Linsentemperatur arbeiten. In der
Literatur existieren keine verwertbaren Daten Uber optimale Mess- oder Reaktionstem-
peraturen flr Enzyme in der Fischlinse. Die Tatsache, dass die warmen Sommer der
Jahre 1996, 1997 und 1998 in Norwegen eine erhéhte Kataraktrate bei den Lachsen
bewirkten, lasst einen Zusammenhang zwischen Temperaturerhéhung und Katarakt-
ausbildung vermuten. Hohe Temperaturen kénnen durch Veranderungen im Glukose-
Metabolismus eine Kataraktentwicklung férdern. In vitro Studien mit Linsen von Re-
genbogenforellen haben gezeigt, dass die Glykolyserate durch den Pentose-Shunt bis
zu einer Temperatur von 33 Grad Celsius zunimmt, danach verfallt sie und die Linsen
werden undurchsichtig. Ursache ist moglicherweise eine verringerte Energieproduktion
(Olson et al. 1970). Von Bjerkas, Bjgrnestad und Waagbg konnte gezeigt werden, dass
rapide Schwankungen in der Wassertemperatur im SiRwasser mit zunehmender

Wachstumsrate und Kataraktentwicklung assoziiert sind.

Aus den Saugetierexperimenten ist bekannt, dass die Enzymaktivitat im Kern, welcher
das alteste Gewebe reprasentiert, niedriger ist als im Aquator, der junges Gewebe dar-
stellt.

Ohrloff und Hockwin konnten 1981 folgende Enzymaktivitaten im Kern bzw. im Aquator

von Linsen vier Jahre alter Rinder messen.

Tab. 4: Enzymaktivitaten in Rinderlinsen

Enzym Kern Equator
[mU/mg Protein] [mU/mg Protein]
G6P-DH 0 0,7
SDH 0,2 1
AR 0,9 3
PFK 0,5 8
LDH 4 8,5
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Alle im Rahmen dieser Dissertation untersuchten Enzyme besitzen Temperaturoptima
oberhalb der Kérpertemperatur des Lachses (die Enzymmessungen wurden bei 24
Grad Celsius durchgefiihrt). Fraglich ist, ob die Vorgaben aus der Saugetier-Enzym-
analytik, die Enzyme bei entsprechenden Korpertemperaturverhaltnissen zu messen,
auf die Fischlinse in dieser Art Ubertragen werden kann. Die Frage, ob man Fischen-
zyme erwarmen und dann messen darf, muss unbeantwortet bleiben.

Die Prinzipien des Kohlenhydratstoffwechsels der Fischlinse gleichen denen, wie sie in
Linsen der Saugetiere bekannt sind. Es existieren Glykolyse, Pentosephosphatweg
und Sorbitweg. Die von uns gemessenen enzymatischen Aktivitdten in den Lachslinsen
liegen allerdings deutlich unterhalb der Aktivitat in Mammalialinsen. Dies deutet darauf
hin, dass der enzymatische Stoffwechsel der Fischlinse temperaturgesteuert verlang-
samt ablauft bzw. sich an die niedrigen Wassertemperaturen angepasst hat. Auch der
schmale Kernbogenstreifen der Linse Iasst eine langsame Faserneubildung und somit
auch langsame Stoffwechselaktivitat erkennen. Es ist moglich, dass eine leichtere
Sauerstoffdiffusion durch die Cornea des dicht unterhalb der Wasseroberflache in einer
sauerstoffreichen bewegten Wasserschicht schwimmenden Lachses (im Vergleich zum
Saugetier) maoglich ist (siehe Kapitel 4.5.2) und somit die Linse, die anatomisch sehr
nahe an der Cornea liegt, ein mehr aerobes Klima aufweist als die Mammalialinse.

Die Wildlachse haben offensichtlich einen starkeren Stoffwechselgradienten zwischen

Kern- und Rindenbereich der Linse als die Farmlachse.

Die Enzymanalytik lasst sich nicht mit der Kataraktmorphologie verbinden, da es keine
typische Kataraktform fir eine bestimmte Enzymstérung gibt. Allerdings begleiten be-
stimmte Enzymveranderungen die Genese bestimmter Katarakte, z.B. erhdhte AR-Ak-
tivitat bei der Diabetischen Katarakt, Absinken des GSH-Gehaltes fiihrt zu Rindenkata-
rakt und bei Entkopplung der Glykolyse verringerte PFK- und gegebenenfalls auch ver-
ringerte LDH-Aktivitat.

4.5.1 Phosphofruktokinase (PFK)

Die Phosphofruktokinase kontrolliert neben der Hexokinase die Glykolyse. Sie selber
wird allosterisch von ATP und einigen anderen Nucleotiden reguliert.

In altem Linsengewebe kann die PFK in einer Form vorhanden sein, die eine geringere
Substrataffinitat aufweist. Ob diese altersbedingte Enzymheterogenitat die katalyti-
schen Eigenschaften und die Stabilitat des Molekils beeinflusst (verschiedene Isoen-
zymformen, siehe unten), wird diskutiert.

Zu erwarten ist eine hohe PFK-Aktivitat einerseits bei Energiemangel (der verstand-
licherweise auf Lachsfarmen nicht vorliegt) und somit vermehrten Beschreitens der

Glykolyse und anderseits bei gesunden, nicht Gberernahrten Tieren.
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Es sei darauf hingewiesen, dass Untersuchungen von Hoffert und Fromm (1970) einen
Unterschied im Glukosekatabolismus der Linse von Regenbogenforellen und amerika-
nischen Seeforellen ergeben haben. lhre Untersuchungen zeigten, dass im Gewebe
(untersucht wurden Cornea, Linse und Retina) von Regenbogenforellen (Salmo gaird-
neri) weniger Glukose genutzt werden kann als in entsprechenden Geweben von
Seeforellen (Salvelinus namaycush), obwohl die schneller wachsenden Regenbogenfo-
rellen eine hdhere Stoffwechselrate erwarten liel3en.

Erkrankte Seeforellengewebe wiesen — verglichen mit der Kontrollgruppe - eine er-

hdhte Glukosenutzungsrate auf.

Im Vergleich der Eq untereinander weisen die F_norm eine etwa doppelt so hohe Akti-
vitdt wie alle anderen untersuchten Gruppen auf. Dieses Muster bleibt in S1 von
F_norm und WSS erhalten. Erklart werden kann dieses Phanomen durch das rasche
Wachstum der Farmfische.

Im Kernbereich (S3 und S4) weisen die F_norm eine ungewdhnlich hohe PFK-Aktivitat
auf. Dies deutet darauf hin, dass in den inneren Schichten der Linse eine erhohte
Stoffwechselaktivitat beibehalten wurde, das heildt, mdglicherweise unnaturlich rasches
Wachstum der Linse lasst keine Zeit fir das regulare Absinken der postsynthetischen
Stoffwechselaktivitdten, was spater zu Transport- und Versorgungsproblemen zwi-
schen Kern- und Rindenbereich der Linse fihren kann. Die Folge sind Katarakte. Die
WSS dagegen besitzen im Kernbereich kaum (keine) PFK-Aktivitat. Die Aktivitat sinkt
rapide in Schnitt 5 der F_norm, was auf eine schlechtere Versorgung der Linse im hin-
teren Bereich hindeutet.

Die hohen PFK-Aktivitdten bei F_norm kénnen Ausdruck einer optimalen Futterver-
wertung dieser Individuen sein; die Farmlachse, die eine Katarakt entwickelt haben,
weisen nur eine geringe PFK-Aktivitdt auf, was auf die Hemmung der PFK durch ein
Uberangebot an Glukose zuriick zu filhren ist oder aber auf einen Zusammenbruch
des Stoffwechsels hindeutet. Méglicherweise wird in den Linsen dieser Tiere in ver-
starktem Malde der Sorbitweg beschritten. Es ist ebenfalls denkbar, dass die Glykolyse
durch den Einsatz von Organophosphaten bei diesen Tieren entkoppelt wurde. Die
WSS zeigen nur eine minimale PFK-Aktivitat, was einerseits durch die eben nicht kon-
tinuierliche Futteraufnahme und somit unter Umstanden nur wenig stattfindende Gly-
kolyse erklart werden kann oder bei einsetzender Futteraufnahme und Glukose-
verstoffwechselung auf die evtl. bessere Mdglichkeit der Ausnutzung des Sorbitweges

(siehe auch dort) zurliickzufihren ist.
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4.5.2 Lactat-Dehydrogenase (LDH)

Wie schon bei der PFK angesprochen, konnten auch fir die LDH von Ohrloff und
Hockwin 1981 verschiedene Isoenzymformen bei Saugetieren nachgewiesen werden.
Auch Bindels et al. lieken 1983 mittels HPLC erkennen, dass eindeutige Unterschiede
hinsichtlich verschiedener Linsen-Isoenzyme der LDH bei unterschiedlichen Saugetier-
spezies existieren.

Alle untersuchten Gruppen (F_norm, F_katarakt, WSS) weisen hohe LDH-Aktivitaten
auf und bieten damit keinen Hinweis auf ein Ausbrechen aus dem "normalen" Stoff-
wechselweg (der Glykolyse). Bei F_norm ist die SA der LDH in allen definierten
Schnitten ungefahr gleich groR. Die Kataraktlinsen weisen erhéhte Spiegel im Kernbe-
reich (S3 und S4), die WSS im Eq auf.

Die LDH-Aktivitat darf bei gesunden Tieren relativ hoch sein und wirde eine stattfin-
dende Glykolyse anzeigen.

In der Augenlinse (eher anaerobes Klima) stellt die LDH den letzten Katalysations-
schritt in der Glykolyse dar, nadmlich die Umwandlung des Pyruvats in Lactat, welches
dann quasi als Endprodukt der Glykolyse via Diffusion an das Kammerwasser abgege-
ben wird.

Zu bedenken ist jedoch eine Aussage von Olson et al. (1970), nach welcher der Zitrat-
zyklus bei Forellen - im Gegensatz zu Saugetiergeweben - in der Linse haufig genutzt
zu werden scheint, wahrend der Pentosephosphatweg und die Glykolyse eine unterge-
ordnete Rolle spielen.

Das Olson-Zitat deckt moglicherweise einen interessanten Unterschied zwischen den
Linsen von Fischvertebraten und héheren Vertebraten auf. Wenn bei Forellen und viel-
leicht auch bei Lachsen der Zitratzyklus hauptsachlich beschritten wird, muss mehr
Sauerstoff in der Linse verfugbar sein und folglich kann eine erleichterte Sauerstoffdif-
fusion durch die Cornea postuliert werden.

Der Vergleich zwischen land- und wasserlebenden Vertebraten ist hier folglich nur be-
dingt aussagekraftig. In unseren Untersuchungen hatten allerdings dann relativ nied-

rige LDH-Aktivitaten gemessen werden missen.
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4.5.3 Glukose-6-Phosphat-Dehydrogenase (G6P-DH)

Die Bestimmung der G6P-DH in den Eq, S1, S2, S3 und S5 der Lachslinsen zeigte die
zu erwartende Parabelform bei F_norm, d.h. héhere Aktivitat im Eq, S1 und S5 und ge-
ringere Aktivitat in S2 und S3. Weiterhin bestehen in S2 und S3 bei WSS geringe bzw.
sehr geringe Aktivitaten dieses Enzyms.

Die G6P-DH wurde als Indiz fir das Beschreiten des Pentosephosphatweges gemes-
sen. Laut Literatur wird in Rinderlinsen 5 bis 14% der Glukose tber den Pentose-Shunt
verstoffwechselt (5% laut Hockwin und Korte 1968, 10-14% nach Kinoshita und Wachtl
1958).

Die geringen G6P-DH-Aktivitaten bei den Wildlachsen kénnen Ausdruck einer deutlich
eingeschrankten Nutzung des Pentosephosphatweges sein. Méglicherweise findet in
der Wildlachslinse hauptsachlich die Glykolyse und — falls notwendig — der Sorbitweg
statt (siehe auch Kapitel 4.5.5 SDH, Schutzfunktion). Andererseits wurden bei WSS

wesentlich geringere PFK-Aktivitaten gemessen als bei F_norm.

Die Augenlinse besitzt nur wenige Mitochondrien, sodass der Pentosephosphatweg die
einzige Quelle fur NADPH (NADPH wird fur die Reduktion des Glutathions bendétigt)
darstellt. NADP" stellt den regulatorischen Faktor des Pentose-Shunts dar.

Die bedeutsame Rolle des Pentosephosphatweges wurde fur die Saugetierlinse bereits
nachgewiesen.

Zur Erinnerung: der Pentose-Shunt kann auch beschritten werden, wenn die PFK die
Glykolyse hemmt. Mit der Erzeugung von NADPH, welches als schnell verfugbares
Reduktionsmittel wirkt, stellt der Pentose-Shunt folglich eine andere Art von Stoff-

wechselenergiegewinnung dar.

4.5.4 Aldose-Reduktase (AR)

Bei der Messung der AR fallt auf, dass die Aktivitaten von F_norm- und Kataraktlinsen
deutlich oberhalb derjenigen AR-Aktivitat liegen, die in WSS-Linsen bestimmt werden
konnte. Grundsatzlich sind in diabetogenen Situationen hohe AR-Spiegel und gerin-
gere SDH-Spiegel zu erwarten (folglich fallt Sorbit an). Eine Erklarung flr die hohen
AR-Aktivitaten liegt in latentem Nahrungsstress, da die Aldose-Reduktase das Be-
schreiten des Sorbitweges anzeigt. Wie in Kapitel 1.3.4.4 bereits erwahnt, findet der
Sorbitweg im normalen Stoffwechsel eher selten statt, gewinnt aber an Bedeutung im
Falle eines Uberangebotes an Glukose oder anderen Zuckern bzw. bei Stérungen der
Anfangsschritte der Glykolyse. Erwartet wurden folglich sehr hohe AR-Spiegel bei den
Uberfutterten Farmlachsen. Der Lachs als Raubtier nimmt auch gesattigt noch Nahrung
auf. Andererseits scheint das kommerziell verwendete Fischfutter viele Fette und eher

wenige Kohlenhydrate zu enthalten. Ein Argument flr die Annahme, dass der Stoff-
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wechsel in einer solchen Situation nicht ausgewogen funktionieren kann, liefern klini-
sche Studien beim Menschen, in denen eine Assoziation von Body-Mass-Index (BMI)
und Katarakthaufigkeit aufgezeigt wird.

Menschen, die eine latente Anlage zu Diabetes mellitus haben, kénnen durch Auf-
nahme von zuviel Energie die Krankheit auslésen. Dagegen entwickeln Hunger lei-

dende Menschen erst auffallend spat eine Katarakt.

Die AR-Aktivitat der F_norm- und Kataraktlinsen stellt einen wichtigen Indikator fur ei-

nen (latenten) Typ I-Diabetes dar.

4.5.5 Sorbit-Dehydrogenase (SDH)

Dem Sorbitweg kommt anscheinend quantitativ (insgesamt sind nur sehr geringe Akti-
vitdten messbar) keine groRe Bedeutung in transparenten oder kataraktdésen Linsen
von Salmoniden zu.

Auffallend bei unseren Messungen ist, dass im Vergleich der Eq untereinander die
WSS eine ca. 12-fach hohere Aktivitat als die normalen bzw. veranderten Linsen der
Farmlachse zeigten. Es kénnte sich um eine Schutzfunktion handeln, die bei Farm-
fischen nicht ausreicht, die Katarakt zu verhindern, d.h., es kann die Uberlegung ange-
stellt werden, dass die sehr hohe SDH-Aktivitat bei WSS ausreicht, Glukose, die im
Ubermal vorhanden ist, doch noch tiber den Sorbitweg zu verstoffwechseln. Es wiirde
also somit ein relativ zligiges Umsetzen des Sorbits in Fruktose erfolgen und dadurch
keine erhéhten Sorbitspiegel Uber langere Zeit bestehen. Eine Erklarung kénnte in der
Tatsache liegen, dass sich die Wildlachse nur kurzfristig unter Stress befinden (bolus-
artige Nahrungsaufnahme des Raubfisches), die Farmlachse jedoch standig (Nah-

rungs-)Stress ausgesetzt sind.

Zusammenfassend deutet bei WSS (zumindest im Eq) nichts auf die Ausbildung einer
Katarakt hin. Sorbit scheint nicht viel gebildet zu werden, da einerseits die AR-Aktivitat
(Kapitel 4.5.4) nicht besonders hoch ist und andererseits die auffallend hohe SDH-AKkti-

vitat auf eine geringe Sorbitmenge, also keine Katarakt, hinweist.

Die Kurven der F_norm- und F_katarakt verlaufen im Prinzip spiegelverkehrt (siehe
Abb. 32).

Im Kernbereich (S3 und S4) ist die SDH-Aktivitat in Kataraktlinsen ca. doppelt so hoch
wie im Kernbereich von F_norm.

Dies konnte ein Hinweis auf eine transiente, diabetische Situation sein bzw. einen la-
tenten Diabetes andeuten. Aufgrund der sehr viel simpleren Ausstattung der sekretori-

schen Organe (Pankreas, Niere etc.) beim Fisch sollte dem Ausdruck "Hyperglykamie"
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anstelle "Diabetes" Vorrang gegeben werden. Fische kénnten gegeniber erhéhten
Blutglukosewerten nur eine geringe Toleranz zeigen, sodass ahnlich des Typ lI-Dia-
betes eben keine ursachliche Stérung der Insulinproduktion vorliegt. Andererseits ist
anzunehmen, dass die Lachse keine hohen Blutglukosespiegel aufweisen, da der An-
teil an Kohlenhydraten im protein- und lipidreichen Fischfutter gering sein wird.

Bei Beschreiten des Sorbitweges im Falle eines Uberangebotes an Glukose sind er-
héhte AR- und SDH-Aktivitdten zu erwarten. Da die SDH aber deutlich langsamer ar-
beitet als im Reaktionsschritt zuvor die AR, kommt es im Falle einer Hyperglykamie zu
einer Anhaufung des Sorbits.

Es findet dann keine Sorbitanhaufung statt, wenn die SDH-Aktivitdten sehr hoch (d.h.
oberhalb der AR-Aktivitaten) sind, da in einem solchen Fall ein unproblematischer Ab-

bau des Sorbits gewahrleistet ist.
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4.6 Synopsis
Far die sowohl 6konomisch bedeutsamen als auch tierschutzrelevanten Fischkatarakte
wurden in der vorliegenden Arbeit folgende mdgliche Ursachen diskutiert:
1. (osmotischer) Stress
Besatzdichte
Pestizide
Wachstumsgeschwindigkeit
Temperatur
UV-Licht

Futterzusammensetzung.

N o o s~ DN

Der Fisch und insbesondere der Lachs wird mit besonders hohen osmotischen Her-
ausforderungen konfrontiert: Befindet sich der Fisch im SiRwasser, so ist seine Au-
genlinse hyperton gegeniber dem Kammerwasser und die Cornea hyperton gegen-
Uber dem SiRwasser. In dieser Situation muss eine Quellung verhindert werden. Bei
der Wanderung ins Salzwasser erfolgt dann eine Umkehrung (hohe Salzkonzentration
im Meerwasser vor der Cornea, niedrige Konzentration im Kammerwasser und inner-
halb der Linse wieder ein héherer Gradient), so dass eine Entquellung verhindert wer-
den muss. Die entscheidende Schicht, die gegen Quellung und Entquellung arbeitet, ist
das Endothel der Cornea. Die, im Corneaendothel sitzenden Membranpumpen (ATPa-

sen) transportieren Chlorid-lonen nach innen bzw. auRen, wobei Natrium folgt.

Die Brut des atlantischen Lachses schllpft im StiBwasser, wandert dann auf der Suche
nach Nahrung Richtung Meer. Als erwachsene Tiere (im Alter von 3 bis 4 Jahren) er-
reichen sie das Meer, verbringen dort einen Teil ihres Lebens, kehren jedoch regel-
maRig zum Laichen in Stufligewasser zurtick. Folglich wachst der alteste, fetale Teil der
Augenlinse, der Kern, in der Frischwasserphase.

Die Aufzucht der Farm-Junglachse geschieht im SiRwasser. Aufgrund eines sehr
raschen Korperwachstums, bedingt durch die moderne Ernahrung, werden die Lachse
bereits im Alter von weniger als 12 Monaten abrupt in Salzwasser umgesetzt. Ein Vor-
gang, fir den sich die Salmoniden durch ihre natirliche Wanderung von den Laich-
statten ins Meer mehrere Wochen Zeit nehmen, geschieht hier also innerhalb eines
Tages. Die Salzwasserphase ist durch eine hohe Besatzdichte, ein reichliches Futter-
angebot, lange Belichtungszeiten und regelmafigen Pestizideinsatz charakterisiert. Sie
ist die Hauptwachstumsphase und auch die Phase, in welcher die meisten Katarakte
auftreten.

Das Umsetzen der Lachse in Salzwasser und die damit verbundene Adaptationspflicht

bedeutet voribergehend Stress fir den Gesamtorganismus und insbesondere fir die
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auf osmotische Veranderungen empfindlich reagierende Linse. Drisenepithelien
(Chloridepithelien), die sich im Bereich der Niere und der Kiemen befinden, mussen
das vermehrt aufgenommene Natriumchlorid wieder ausscheiden. Dazu ist vermehrt
Energie notig; ein Anstieg enzymatischer Aktivitdt ist wahrscheinlich. Eigene
Untersuchungen mit gepooltem Cortexmaterial von Farmlachsen zeigten 24 Stunden
nach dem Umsetzen der Tiere in Salzwasser erhohte SDH-, PFK- und G6P-DH-
Aktivitaten, die nach 48 Stunden Aufenthalt im Salzwasser wieder sanken (Naheres
siehe Anhang). Denkbar ist auch ein Entstehen von Lipidoxiden durch Membranenab-
bau, welche potentiell kataraktogen wirken.

Die getriibten Schichten in der Rinde, wie sie ausschliel3lich bei Farmlachsen gefunden
wurden, spiegeln vermutlich den zyklischen Organophosphateinsatz wieder.

In der Salzwasserphase wird den Lachsen eine sehr kalorienreiche und proteinreiche
Ernahrung (Fisch soll Protein aufbauen) zuteil. Die Ublicherweise verwendeten Pellets
enthalten viel Fett, da die Sinkgeschwindigkeit Gber den Fettgehalt gesteuert wird. Das
Ziel ist es, ein langsames Niedersinken der Futterpellets zu erreichen, um bei dem
Lachs als Raubtier eine gréRtmdgliche Nahrungsaufnahme zu provozieren. Ein Indiz
fir die Uberlastung des Farmlachses durch die Mast liefert der bei der Praparation der
Augenlinsen sichtbar gewordene machtige retrobulbare Fettkorper. Er signalisiert, dass
der Farmlachs uberernahrt ist. Es besteht also die Wahrscheinlichkeit einer Korrelation
zwischen Ernahrung und Kataraktentwicklung. Fische sind auf bestimmte Aminosauren
in der Nahrung angewiesen. Das naturliche Futtereiweild der Salmoniden, der Hering
(kohlenhydratarm), wird bis zu 75% des Gesamtproteins von den Salmoniden genutzt
(Sveier, personliche Mitteilung). Aus den fltterungsublichen Pellets dagegen werden
nur 35% des Proteingehalts genutzt. Mdglicherweise bendtigt der Lachs eine andere
Proteinquelle als ihm in Gefangenschaft zur Verfigung gestellt wird. Obwohl die Ver-
daulichkeit der Proteine gering ist, kdnnen sich in der Seekafighaltung aufgrund des
Wasserflusses keine bedenklichen Ammoniakkonzentrationen (durch mikrobiellen Ab-

bau entstanden) aufbauen.

Vermutlich werden die Fischkatarakte nicht durch einen Risikofaktor, sondern durch
komplexes Zusammentreffen verschiedener Faktoren ausgeldst. Zu beachten ist je-
doch, dass weder in der vorliegenden Arbeit noch in anderen Verdffentlichungen die

Einzelfaktoren beim Fisch monokausal untersucht wurden.

Seite 114



4.7 Ausblick

In der vorliegenden Arbeit wurden die Lachskatarakte screeninghaft untersucht. Da
aber die Frage, in wieweit die einzelnen Faktoren zur Kataraktentstehung auf den Far-
men beitragen, noch immer nicht eindeutig beantwortet ist, sollte in zukunftigen Pro-
jekten eine detaillierte Faktorenanalyse durchgeflhrt werden. Die folgenden Frage-

stellungen sollten einzeln bearbeitet werden:

1. Zur normalen Fischlinsenphysiologie:

- Aktivitdten der Enzyme und Temperaturoptima

Messung der Enzymaktivitdt bei 4 Grad Celsius (geschatzte Linsentemperatur des
Lachses) und 24 Grad Celsius im Vergleich. Bestimmung des Temperaturoptimums
durch Verlaufskurven. Konnten bei unserer -der Saugetierlinse entsprechenden- Ar-
beitsweise uneingeschrankt Aussagen Uber die Enzymaktivitat in der Fischlinse ge-
macht werden? Der Lachs schwimmt in zum Teil sehr kaltem Wasser schnell und mit
grolder Effizienz gegen den Strom. Woher die dazu bendétigte Energie stammt, ist noch
nicht restlos geklart.

Weiterhin kénnen Coenzymbestimmungen (NADH, NADPH, ATP) durchgefihrt wer-
den, um zu prifen, ob Transport- und Versorgungsprobleme zwischen Kern- und Rin-
denbereich der Linse vorliegen (beispielsweise in denjenigen Linsen, die hohe Enzym-
aktivitaten in Rinde und Kernbereich aufweisen —in unseren Untersuchungen PFK der
Farmlachse- und somit rasches Wachstum, aber vermindertes Absinken postsyntheti-
scher Stoffwechselaktivitat vermuten lassen).

Auflerdem sollte der Frage nach Vorkommen und Lokalisation von Isoenzymformen in

der Fischlinse nachgegangen werden.

2. Risikofaktorenuntersuchung im Einzelnen:

- Pestizide

Besonderer Wert ist auf die gezielte Untersuchung der Linse von Farmlachsen nach
Anwendung der Pestizide (Organophosphate, insbesondere Dichlorvos und Trichlor-
fon) zu legen um die Hypothese, dass sich nach jedem Zyklus der Pestizidanwendung
Schichtkatarakte in der Rinde bilden, zu beweisen.

- Nahrungszusammensetzung

Bestimmung essentieller Nahrungsbestandteile, die fur die Transparenz der Linse von
Bedeutung sind. Es zeigte sich in der vorliegenden Arbeit eine deutlich unterschied-
liche Kataraktinzidenz der Farmlachse der beiden verschiedenen Schlachthéfe. Die
Ergebnisse der norwegischen Gruppe VESO Vet Research, die die Farmen im Ein-

zugsgebiet der beiden Schlachthéfe hinsichtlich Nahrungszusammensetzung und Hal-
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tungsbedingungen untersucht, kénnten eine Erklarung der unterschiedlichen Katarakt-
haufigkeit liefern.

- Temperatur

Toleranz gegenlber niedrigen bzw. hohen Temperaturen und deren Einfluss auf phy-
siologische Grofken wie beispielsweise Wachstum.

- UV-Licht

Haben klnstlich verlangerte Tage tatsachlich Einfluss auf die Kataraktentstehung?

- Besatzdichte

- Oxidative Prozesse

Oxidative Prozesse entstehen durch Ischamie und Entziindung (siehe Kapitel 4.1).
Untersuchungen mit der Spaltlampe von Ellen Bjerkas (1996) zeigten aufgedunsen er-
scheinende Linsen, frische intraokulare Blutungen (vermutlich durch Verletzungen
beim Handling bedingt), sowie bei einigen Fischen eine Uveitis. Uveitis driickt einen
entziindlichen Prozess aus, welcher oxidative Phanomene bewirken kann (Augustin
2001) und klinisch mit einer Hypotonie einhergeht. Es ist nachzuprifen, ob die Fische

mit Uveitis eine Katarakt entwickeln.

3. Auswirkungen des "Smolting":

Effekte des abrupten Umsetzens der Lachse von SiR- in Salzwasser auf die osmoti-
schen Verhaltnisse im Kammerwasser, in der Linse und auf die Chloridepithelien.
Untersuchung, welche Substanzen beim Fisch in das Kammerwasser gelangen kon-

nen.

4. Ist der triploide Lachs besser fir die Farmfischhaltung geeignet?

Seit einigen Jahren werden auch triploide Fische fir die kommerzielle Fischzucht ge-
nutzt, da die Sexualentwicklung von diploiden Fischen die Fischfleischqualitat und
-quantitat reduziert und so den wirtschaftlichen Wert mindert. Das triploide weibliche
Tier ist steril, entwickelt keine funktionsfahigen Gonaden und zeigt folglich keinen
Wachstumsschub vor seiner sexuellen Reife, sondern wachst gleichmafig wahrend
seines Lebens (Johnstone et al. 1991). Vorteilhaft ist auch, dass sich entflohene Farm-
tiere nicht mit der entsprechenden Wildpopulation vermehren kénnen und somit kein
genetisches Risiko hinsichtlich der Zusammensetzung des nativen Genpools besteht
(Pepper 1991). Aliah et al. wiesen 1990 nach, dass triploide Fische gegentiber Gerau-
schen und Licht unempfindlicher sind.

Einerseits zeigen somit die triploiden Lachse in Intensivhaltung eine geringere allge-
meine Stressempfindlichkeit, weisen jedoch andererseits eine erhéhte Kataraktanfallig-
keit auf. Die erhohte Kataraktanfalligkeit triploider Lachse wird im Zusammenhang mit

der vergroRerten Zellgrofle und ihrer Kerne und der damit verminderten Oberflache
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gesehen, wodurch wiederum vermindert Sauerstoff aufgenommen werden kann (Ben-
fey 1991). Benfey und Sutterlin (1984) beobachteten auflerdem weniger grof3e
Erythrozyten und eine verringerte Bluthamoglobinkonzentration. Triploide Tiere schei-
nen empfindlicher auf das Smolting zu reagieren.

Die Vor- und Nachteile des Einsatzes triploider Lachse in der Farmhaltung sollten wei-

ter evaluiert werden.
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5. Zusammenfassung

In Landern wie Norwegen und dem Vereinigten Kdnigreich hat die Farmhaltung von
Salzwasserfischen, speziell Lachsen, in den zurlckliegenden 10 bis 15 Jahren grofe
wirtschaftliche Bedeutung erlangt.

Aus diesen Landern wurde in den zurlickliegenden 8 Jahren vermehrt Uber eine zuneh-
mende Rate von Kataraktausbildung bei Lachsen berichtet. Die Katarakte kdnnen aus
den bisherigen Kenntnissen der Fischlinsenphysiologie und —morphologie nicht erklart
werden.

In der vorliegenden Arbeit werden verschiedene Schritte der Glykolyse in der Fisch-
linse (anhand von Bestimmung der spezifischen Aktivitat von 5 Enzymen in definierten
Linsenschnitten) spektrophotometrisch untersucht. Es werden erste Einblicke in die
Stoffwechsel-Physiologie der Fischlinse gezeigt und Voraussetzungen fir die spatere

gezielte Untersuchung von mdglichen Kataraktnoxen benannt.

Der Linsenstoffwechsel der Lachse verlauft ahnlich dem der Saugetiere.

Die gemessenen Enzymaktivitaten liegen in der Fischlinse deutlich unterhalb derer, die
von Saugetierlinsen bekannt sind.

Die niedrigen Enzymaktivitdten kénnen Ausdruck einer Anpassung an die umgebende
Wassertemperatur sein.

Die relativ hohen LDH-Aktivitdten und PFK-Aktivitaten beweisen das Stattfinden der
Glykolyse in der Augenlinse von Lachsen.

Die niedrigeren PFK-Aktivitaten in den kataraktdsen Farmlachslinsen kénnen die
Hemmung dieses Enzyms durch ein Uberangebot an Glukose oder eine Entkopplung
der Glykolyse beispielsweise durch Organophosphate anzeigen.

Die G6P-DH liefert ein Indiz flr das Vorhandensein des Pentosephosphatweges.

Eine erhéhte AR-Aktivitat weist auf einen latenten Typ II-Diabetes hin. Dies ist bei den
unveranderten Linsen der Farmlachse und bei Kataraktlinsen gezeigt worden und
deutet darauf hin, dass der Farmlachs ein standiges Nahrungsiberangebot nicht
verstoffwechseln kann.

Eine hohe SDH-AKktivitat bei den nur kurzfristig unter Stress stehenden WSS kdnnte
eine Schutzfunktion anzeigen. Nimmt der WSS kurzfristig viele Kohlenhydrate zu sich,
kénnte die SDH verstarkt arbeiten, um ein Uberangebot an Sorbit zu verhindern. Der
Farmlachs dagegen weist nur geringe SDH-Aktivitaten auf, was Ausdruck eines Un-
vermogens ist, mit dem standigen Glukoseliberangebot zurechtzukommen. Im Gegen-
satz zum Wildlachs steht der Lachs in der kommerziellen Fischzucht aufgrund von un-
natlrlichen Haltungsbedingungen (hohe Besatzdichte, permanentes Futterangebot,
kinstliche Belichtung) stéandig unter Stress. Der Stoffwechsel scheint durch die Futter-

aufnahme — bei bereits gedecktem Bedarf — zu entgleisen. Als Argument flr diese
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Hypothese wird die Assoziation von BMI (Verhaltniszahl zwischen Koérpergrofle und
Gewicht) und Katarakthaufigkeit beim Menschen angefihrt.

Der schadigende Einfluss von regelmaRig eingesetzten Pestiziden (Organophosphate)
auf die Augenlinse ist wahrscheinlich und sollte in spateren Arbeiten gezielt untersucht
werden.

Die Linse scheint den intraokularen Parasitenbefall zu tolerieren. Dies zeigte sich da-
durch, dass der Parasitenbefall weder auf das LFG (ungestoértes Wachstum) noch auf
die Transparenz der Linse im Sinne kataraktogener Veranderungen Einfluss genom-
men hat.

In der vorliegenden Arbeit wird auf die Prifung triploider Fische hinsichtlich der Zucht-
eignung hingewiesen und es werden die Faktoren (osmotischer) Stress, Pestizide,
Nahrungszusammensetzung, Temperatur, UV-Licht, oxidative Prozesse, Besatzdichte
und Wachstumsgeschwindigkeit als mogliche Kataraktursachen aufgefiihrt. Deren

weitere monokausale Uberpriifung hinsichtlich Kataraktogenitét ist notwendig.
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6. Summary

Morphological and physiological investigation on transparent and cataractous

lenses from farmed and wild salmon (Salmo salar).

In countries such as Norway and the United Kingdom, fish farming of salt-water fish,
especially salmon, has gained great economic importance in the past 10 to 15 years. A
greater rate of cataract formation has been increasingly reported in salmon in these
countries over the past 8 years. The increase in cataract frequency, however, cannot
be explained using knowledge about fish lens physiology and morphology gained up
until now.

In the work presened here, the various stages of glycolysis in the fish lens (based on a
determination of the specific activity of 5 enzymes in defined lens sections) were inves-
tigated using spectrophotometry. Using this methodology, it was possible to gain an
initial insight into the metabolic physiology of the fish lens and the prerequisites for later

investigations of possible cataract noxae could be defined.

The metabolism of the lens of the salmon is similar to that of mammals.

But, the enzyme activities measured in the fish lens are clearly lower than those found
in the lenses of mammals.

The lower enzyme activities may represent the expression of an adaptation to the sur-
rounding water temperature.

The relatively high LDH activity and PFK activity demonstrate that glycolysis takes
place in the crystalline lens of the salmon.

The lower PFK activities in the eyes of farm salmon with cataracts may show blockage
of this enzyme due to excessive glucose or decoupling of glycolysis due, for example,
to organic phosphates.

G6P-DH provides an indication of the presence of a pentose phosphate pathway.
Increased AR activity indicates a latent type Il diabetes. This is present in normal
lenses of farmed fish and cataract lenses and is an indication that salmon in fish farms
is not able to cope with a constant excessive supply of food.

Increased SDH activity with an only short-term WSS existing under stress may indicate
a protective function. If a WSS takes up to much carbohydrate, then the SDH could
work effectively in order to prevent an excessive accumulation of sorbitol. The salmon
in fish farms, in contrast, only show low SDH activity, which is a sign of an inability to
cope with the constant over supply of glucose. In contrast to wildsalmon, the salmon
used for commercial breeding are on account of unnatural conditions (population
density, excessive supply of food, light) under constant stress. The metabolism

appears — with an already satisfied requirement — to go out of control. As an argument
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in favour of this hypothesis, the association of BMI (the ratio between height and
weight) with frequency of cataracts in humans is cited.

A damaging influence of the regular use of pesticides (organophosphates) on the
crystalline lens is probable and will be specifically investigated in future studies.

The lens appears to tolerate intra-ocular infections with parasites. This could be
demonstrated by the absence of any influence of parasites on lens fresh weight (un-
disturbed tissue growth) or its transparency.

In this study reference is made to testing triploid fish for breeding suitability and
(osmotic) stress, pesticides, diet, temperature, UV light, oxidative processes,
population density and growth speed lised as possible contributory factors to cataracts.
Further monocausal examination where cataracts and their origins are concerned is
essential.
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8. Abkurzungsverzeichnis

A.

Abb.
A.bidest.
AC
ACTH
A.dest.
ADP
AMP
AR

ATP
BMI
BSA
Cys
EEP
EDTA
Eq
F_norm
F-1,6-P,
F-6-P
FHP
FHP/PN

FHP/VP
FVP
FVP/HP
y-Glu

g

GAP
G6P
G6P-DH
Gly
GPX
GR
GSH
GSSG

h

HPLC

Arteria

Abbildung

Aqua bidestillata

Anteriorer Cortex
Adrenokortikotropes Hormon

Aqua destillata

Adenosindiphosphat
Adenosinmonophosphat
Aldose-Reduktase
Adenosintriphosphat
Body-Mass-Index

Bovines serum albumin

Cystein

EDTA extractable protein
Ethylendiamintetraacetat

Equator

Farmlachs normal (Linse obB)
Fruktose-1,6-Diphosphat
Fruktose-6-Phosphat

Farmlachs mit hinterer Poltriibung
Farmlachs mit dominierend hinterer Poltriibung und perinuklearer
Tribung

Farmlachs mit dominierend hinterer Poltriibung und vorderer Poltriibung
Farmlachs mit vorderer Poltriibung
Farmlachs mit dominierend vorderer Poltriibung und hinterer Poltriibung
Gamma-Glutamat
Erdbeschleunigung (9,81 m/s?)
Glycerinaldehydphosphat
Glukose-6-Phosphat
Glukose-6-Phosphat-Dehydrogenase
Glycin

Glutathion-Peroxidase
Glutathion-Reduktase

Glutathion reduziert

Glutathion oxidiert

Stunde

High-performance liquid chromatography
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IOD intraokularer Druck

IR Infrarot (-Strahlung)

kD Kilo-Dalton

KGW Korpergewicht

LDH Lactat-Dehydrogenase

LFG Linsenfrischgewicht

Lig. Ligamentum

M. Musculus

MIP Membrane intrinsic polypeptide
Mm. Musculi

MW Mittelwert

n Anzahl

NAD* Nicotinamiddinucleotid

NADH Nicotinamiddinucleotid reduziert
NADP* Nicotinamiddinucleotidphosphat
NADPH Nicotinamiddinucleotidphosphat reduziert
PAS P-Arsanyl-Saure

PC Posteriorer Cortex

PFG Probenfrischgewicht

PFK Phosphofruktokinase

RT Raumtemperatur

S. siehe

S (Linsen-)Schnitt

SA Spezifische Aktivitat

SDH Sorbit-Dehydrogenase

ST Sea trout (Seeforelle)

STA Standardabweichung

Tab. Tabelle

TIM Triosephosphatisomerase

ul harnstoffunléslich

UREA Harnstoff

us harnstoffléslich

uv Ultraviolett (-Strahlung)

WEP Water extractable protein

Wi wasserunldslich (insoluble)
WS wasserldslich (soluble)

WSS Wild Salmo salar (Wildlachs)
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9. Liste der verwendeten Chemikalien

Albumin, bovine; Fraction 5, Minimum 96%; Sigma

Aldolase (9 U/mg, 20 mg/2 ml); Boehringer Mannheim GmbH, Nr. 102 644
Adenosin-5"-monophosphat, Dinatriumsalz, kristallisiert; Boehringer Mannheim
GmbH, Nr. 102 229

Adenosin-5"-triphosphat, Dinatriumsalz; Boehringer Mannheim GmbH, Nr. 126
888

Aqua bidest.

Coomassie brillant blue (CBB), G 250; Farblsg.; Merck

Ethanol, 95% (hergestellt aus Ethanol 96% und Aqua bidest.

Ethanol, 96% (Brennspiritus)

Fruktose-6-Phosphat, Dinatriumsalz; Boehringer Mannheim GmbH, Nr. 104 850
Glycerol-3-Phosphate Dehydrogenase/Triosephosphate-lsomerase (GDH/TIM),
(5 mg/ml); Boehringer Mannheim GmbH, Nr. 127 787

G6P-DH, in vitro diagnosticum; Roche Nr. 127 035/127 655
DL-Glycerinaldehyd; Fluka Chemika

HCI, 1 N

KoHPO,4; Merck Nr. 1.05104.1000

KH,PO,4; Merck Nr. 1.04873.1000

LDH, in vitro diagnosticum; Roche Nr. 127 230/127 876
Magnesiumchlorid-Hexahydrat; Merck Nr. 1.05833.0250

NADH, disodium salt, grade 1, approx. 100%; Boehringer Mannheim GmbH, Nr.
107 727

NADPH, tetrasodium salt, approx. 98%; Boehringer Mannheim GmbH, Nr. 107
816

NaOH

Ortho-Phosphorsaure 85%; Merck

Triethanolaminhydrochlorid; Merck Nr. 1.08357.0100

Trizma-Base

Seite 132



10. Danksagung

Herrn Prof. Dr. Holger Martens danke ich herzlich fir die Ubernahme der Arbeit im

Fachbereich Veterindrmedizin der Freien Universitat Berlin.

Bei Herrn Prof. Dr. Winrich Breipohl bedanke ich mich fir die Méglichkeit, diese Arbeit
am Institut fur Experimentelle Ophthalmologie in Bonn anfertigen zu kénnen und fir

meine Teilnahme an der Forschungsreise nach Norwegen.
Mein besonderer Dank gilt Herrn Priv.-Doz. Dr. Alfred Wegener fiir die Uberlassung
des Themas. Er hat mir durch seine kompetente, humorvolle und hilfsbereite Art eine

ausgezeichnete Betreuung in allen Phasen meiner Arbeit zukommen lassen.

Bei Herrn Prof. Dr. Heribert Hofer bedanke ich mich sehr flr seine engagierte Tatigkeit

als Gutachter.

Herrn Dipl.-Biologe Michael Ahrend danke ich fur die Einfuhrung und Hilfe bei der

praktischen Durchflihrung dieser Arbeit.
Weiterhin sei allen Mitarbeiterinnen und Mitarbeitern des Institutes flir Experimentelle
Ophthalmologie, insbesondere Herrn Heiko Landwehr und Frau Yvonne Ackermann,

fur ihre Unterstitzung gedankt.

Den norwegischen Kollegen, namentlich Herrn Dr. Paul J. Midtlyng und Arne, sage ich

Dank fir die Koordination und engagierte Unterstlitzung unserer Experimente.
Dank auch an Petra Wolters fiir die Mithilfe bei der grafischen Gestaltung.

Ein herzliches Dankeschon gilt meinen Eltern und meinem Mann fur ihr Interesse und

ihre groRartige Unterstutzung.

Seite 133



11. Eigenstandigkeitserklarung

Hiermit erklare ich, die vorliegende Dissertation selbstandig und ohne Benutzung ande-

rer als der angegebenen Hilfsmittel angefertigt zu haben.

Bonn, den 09. Juni 2008

Katja Willeke

Seite 134



12. Anhang
12.1 Morphologische Rohdaten

Auswertung der Dias

WSS Anteil %
Tiere mit intra-okularen Parasiten 29 72,50
unklar 1 2,50
ohne intraokulare Parasiten 10 25,00
Tiere insges. 40 100,00

Unabhangig von den intraokularen Parasiten zeigt sich folgendes Linsenbild:

Linsen obB 42 56,00
Linsen verandert 33 44,00
Linsen insgesamt 75 100,00

Bei den veranderten Linsen zeigten sich folgende Kataraktformen (Kombinationen
z.B. aus HP und Fral3spur mdglich):

HP 14

Kernkatarakt 1

FralRspur 16 (8 Linsen mit alleiniger FraRspur + 8 Linsen
) mit Kombination FralRspur und Katarakt)
Ubergang Kern-Cortex

VP

VP + HP

subkap. Verflissigung
pranuk. Tribung

W W -=_a2N =

Bezugnehmend auf die Anzahl der veranderten Linsen (33) ergibt sich folgende pro-
zentuale Verteilung:

HP 42,42
Kernkatarakt 3,03
FralRspur 48,48
Ubergang Kern-Cortex 3,03
VP 6,06
VP + HP 3,03
subkap. Verflissigung 9,09
pranuk. Tribung 9,09
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Sonstige Auffilligkeiten zu WSS:
Schuppenverlust "

Verletzungen ?

Lause

Hyphaema

Cornea trib

Corneaverletzung

Bandwirmer Bauchhohle
Anasarkis ¢

(Mehrfachnennungen maglich)

1) Nackenbereich, multiple, z.T. kreisrunde Stellen am Unterbauch, evtl. Netzverletzungen

2) frontal an Nase und Wange

3) perforierend, mit Blutung in vordere Kammer, vordere Synechie

4) eingekapselt, peritoneal, Leber

Farmlachs
Linsen obB
Linsen verandert
Linsen insgesamt

davon:

Linsen obB
Linsen verandert
Linsen insgesamt

Anzahl % Anzahl %
44 38,60
70 61,40
114 100,00

Schlachthof

Bei den veranderten Linsen zeigten sich folgende Kataraktformen:

VP

HP

VP + HP ®

HP + VP ©

Mature Katarakt
Cortex verandert
Kernlage verandert
Pranukleare Tribung
Ringkatarakt

5) VP Uberwiegend
6) HP Uberwiegend

Sinkaberg Abelvaer
32 60,38 12 19,67
21 39,62 49 80,33
53 100,00 61 100,00
7 33,33 15 30,61
6 28,57 0 0,00
4 19,05 0 0,00
2 9,62 18 36,73
1 4,76 5 10,20
1 4,76 4 8,16
0 0,00 1 2,04
0 0,00 1 2,04
0 0,00 5 10,20
21 100,00 49 100,00
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12.2 Rohdaten zur Erstellung der Grafik LFG

12.2.1 Linsenfrischgewicht LFG

Fisch-Nr. Katarakt

N N N N = e Mo B> N I B S ROt

NDNDNDNDNNDNDDN
OO WWN =00

15
28

16
17

19
24

F_norm
F_norm
F_norm
F_norm
F_norm
F_norm
F_norm
F_norm
F_norm
F_norm
F_norm
F_norm
F_norm
F_norm
F_norm
F_norm
F_norm
F_norm
F_norm
F_norm
F_norm
F_norm
F_norm
F_norm
F_norm
F_norm
Mittelwert:
Standardabweichung:
n = Anzahl der Linsen

FVP +

FVP

Mittelwert:
Standardabweichung:
n = Anzahl der Linsen

FVP+/HP++
FVP++/HP+++
Mittelwert:
Standardabweichung:
n = Anzahl der Linsen

FHP+

FHP+

Mittelwert:
Standardabweichung:
n = Anzahl der Linsen

LFG [mdg]

114,25
116,65
104,42
104,57
119,74
114,81
114,78
114,84
120,75
115,93
111,51
119,51
118,80
102,99
110,31
109,95
109,60
108,07
122,08
117,81
124,58
122,66
103,26
105,36
120,55
114,09
113,92
6,31
26

128,29
123,31
125,80

2,49

107,42
120,98
114,20

6,78

118,33
127,75
123,04

4,71
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Fisch-Nr. Katarakt LFG [mqg]
17 FHP+++/PN 111,03
21 FHP++/PN 115,38
Mittelwert: 113,21
Standardabweichung: 2,18
n = Anzahl der Linsen 2
22 FHP+++/VP 130,31
Mittelwert: 130,31
Standardabweichung: 0,00
n = Anzahl der Linsen 1
7 WSS *) 138,20
7 WSS *) 134,33
16 WSS *) 90,16
16 WSS *) 90,69
17 WSS *) 92,34
17 WSS *) 92,80
23 WSS *) 169,02
23 WSS *) 171,40
Mittelwert: 122,37
Standardabweichung: 33,15
n = Anzahl der Linsen 8
19 ST¥) 144,13
19 ST¥) 145,29
Mittelwert: 144,71
Standardabweichung: 0,58
n = Anzahl der Linsen 2
*) Befall mit intraokularen Parasiten
Zusammenfassung: mg LFG
Art Mittelwert
F_norm (26) 113,92
FVP (2) 125,80
FVP/HP (2) 114,20
FHP (2) 123,04
FHP/PN (2) 113,21
FHP/VP (1) 130,31
WSS *) (8) 122,37
ST*) (2) 144,71
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6,31
2,49
6,78
4,71
2,18
0,00
33,15
0,58

n = Anzahl der
Linsen
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12.2.2 LFG im Vergleich vom WSS mit/ohne intraokulare/n Parasiten

Fisch- Spezies Gewicht [g] LFG [mg] Augenlinse
nummer rechts/links

mit intraokularen Parasiten

1 WSS 1.728 84,22 r
88,17 I
2 WSS 1.604 96,72 r
99,38 I
5 WSS 1.184 101,90 r
100,98 I
6 WSS 2.884 95,05 r
95,33 I
7 WSS 4.006 138,20 r
134,33 I
8 WSS 1.894 110,38 r
108,61 I
9 WSS 6.128 139,39 I
13 WSS 3.126 132,88 r
136,64 I
15 WSS 1.754 93,07 r
95,89 I
16 WSS 2.037 90,16 r
90,69 I
17 WSS 3.165 92,34 r
92,80 I
18 WSS 5.729 158,48 r
156,83 I
21 WSS 2.230 168,57 r
174,54 I
22 WSS 2.226 173,47 r
170,12 I
23 WSS 7.035 169,02 r
171,40 I
24 WSS 2.290 143,66 r
25 WSS 2.748 121,43 r
122,21 I
26 WSS 2.248 100,15 r
102,21 I
30 WSS 2.626 99,58 r
97,22 I
31 WSS 1.800 75,01 r
74,28 I
32 WSS 1.678 88,73 r
88,22 I
35 WSS 1.836 92,44 r
93,83 I
36 WSS 2.540 101,40 r
101,09 I
37 WSS 2.448 108,81 r
108,87 I
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Fisch- Spezies Gewicht [g] LFG [mg] Augenlinse

nummer rechts/links
38 WSS 2.216 86,76 r
87,05 I
Mittelwert: 113,59
Standardabweichung: 29,17
Anzahl der Linsen: 48
4 ST 1.530 157,60 r
145,90 I
11 ST 1.290 128,77 r
132,75 I
19 ST 2.356 144,13 r
145,29 I
40 ST 1.448 137,71 r
135,75 I
Mittelwert: 140,99
Standardabweichung: 8,54
Anzahl der Linsen: 8

ohne intraokulare Parasiten

10 WSS 2.634 125,50 r
126,14 I
12 WSS 5.914 181,90 r
181,25 I
14 WSS 8.051 191,13 r
195,20 I
20 WSS 2.940 97,64 r
28 WSS 4.910 165,40 r
29 WSS 1.826 90,18 r
89,94 I
33 WSS 2.018 88,08 r
87,74 I
34 WSS 2.902 104,31 r
104,52 I
39 WSS 2.600 130,77 r
130,88 I
Mittelwert: 130,66
Standardabweichung: 38,47
Anzahl der Linsen: 16
Zusammenfassung:
Art Mittelwert Standardab- n=
weichung
WSS m.P. (48) 113,59 29,17 48
ST m.P. (8) 140,99 8,54 8
WSS o.P. (16) 130,66 38,47 16

Zu Ubungszwecken wurden die Linsen von WSS 3 (f, 1,592 kg, 53,5 cm) und WSS 27 (f, 4,396
kg, 75 cm) benutzt. Von WSS 9 konnte nur das Linsenfrischgewicht des linken Auges bestimmt
werden.
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12.2.3 Rohdaten zur Grafik LFG in Relation zum Koérpergewicht

Fisch-
Nr.

mit intraokularen Parasiten

1

2

13

15

16

17

18

21

22

23

24
25

26

30

31

32

35

36

37

Spezies

WSS
WSS
WSS
WSS
WSS
WSS

WSS
WSS

WSS
WSS
WSS
WSS
WSS
WSS
WSS

WSS
WSS

WSS
WSS
WSS
WSS
WSS
WSS

WSS

Gewicht
[mg]

1.728.000
1.604.000
1.184.000
2.884.000
4.006.000
1.894.000

6.128.000
3.126.000

1.754.000
2.037.000
3.165.000
5.729.000
2.230.000
2.226.000
7.035.000

2.290.000
2.748.000

2.248.000
2.626.000
1.800.000
1.678.000
1.836.000
2.540.000

2.448.000

LFG [mg]

84,22
88,17
96,72
99,38
101,90
100,98
95,05
95,33
138,20
134,33
110,38
108,61
139,39
132,88
136,64
93,07
95,89
90,16
90,69
92,34
92,80
158,48
156,83
168,57
174,54
173,47
170,12
169,02
171,40
143,66
121,43
122,21
100,15
102,21
99,58
97,22
75,01
74,28
88,73
88,22
92,44
93,83
101,4
101,09
108,81
108,87
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%LFG zum KGW  Augenlinse

=100 x LFG / KGW

0,0049
0,0051
0,0060
0,0062
0,0086
0,0085
0,0033
0,0033
0,0034
0,0034
0,0058
0,0057
0,0023
0,0043
0,0044
0,0053
0,0055
0,0044
0,0045
0,0029
0,0029
0,0028
0,0027
0,0076
0,0078
0,0078
0,0076
0,0024
0,0024
0,0063
0,0044
0,0044
0,0045
0,0045
0,0038
0,0037
0,0042
0,0041
0,0053
0,0053
0,0050
0,0051
0,0040
0,0040
0,0044
0,0044

rechts/links
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Fisch- Spezies Gewicht LFG [mg]

Nr. [mg]
38 WSS 2.216.000 86,76
87,05
Mittelwert:

Standardabweichung:
n =

4 ST 1.530.000 157,60
145,90
11 ST 1.290.000 128,77
132,75
19 ST 2.356.000 144,13
145,29
40 ST 1.448.000 137,71
135,75
Mittelwert:

Standardabweichung:
n =

ohne intraokulare Parasiten

10 WSS 2.634.000 125,50
126,14
12 WSS 5.914.000 181,90
181,25
14 WSS 8.051.000 191,13
195,20
20 WSS 2.940.000 97,64
28 WSS 4.910.000 165,40
29 WSS 1.826.000 90,18
89,94
33 WSS 2.018.000 88,08
87,74
34 WSS 2.902.000 104,31
104,52
39 WSS 2.600.000 130,77
130,88
Mittelwert:

Standardabweichung:
n =

Zusammenfassung:
Art Mittelwert ~ Standardab-
weichung
WSS m.P. (48) 0,0047 0,0016
ST m.P. (8) 0,0089 0,0016
WSS o0.P. (16) 0,0039 0,0009

Die Mittelwerte stellen das arithmetische Mittel dar.
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%LFG zum KGW  Augenlinse

=100 x LFG / KGW

0,0039
0,0039
0,0047
0,0016
48

0,0103
0,0095
0,0100
0,0103
0,0061
0,0062
0,0095
0,0094
0,0089
0,0016
8

0,0048
0,0048
0,0031
0,0031
0,0024
0,0024
0,0033
0,0034
0,0049
0,0049
0,0044
0,0043
0,0036
0,0036
0,0050
0,0050
0,0039
0,0009
16

48

16

rechts/links
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12.2.4 Rohdaten zur Grafik PFG und Proteingehalt (Versuchsergebnis 3.3)

Fisch-Nr. Cap Reg. Art ul/Homogenat PFG [mg] mg/ml Hom.
3R 1 Eq F_norm 1000 46,79 18,21
3L 2 Eq F_norm 1000 50,72 19,52
4R 3 Eq F_norm 1000 42,84 17,61
4L 4 Eq F_norm 1000 46,26 18,59
5R 10 Eq F_norm 1000 23,25 17,16
6R 11 Eq F_norm 1000 50,39 18,06
6L 12 Eq F_norm 1000 49,57 16,21
8L 13 Eq F_norm 1000 50,65 18,16
12L 28 Eq F_norm 300 54,89 56,29
13R 29 Eq F_norm 300 43,52 48,64
14R 30 Eq F_norm 300 48,46 51,01
14L 31 Eq F_norm 300 46,51 36,38
21R 46 Eq F_norm 500 57,48 40,62
221 47 Eq F_norm 500 57,02 41,59
23R 48 Eq F_norm 500 41,87 30,87
23L 49 Eq F_norm 500 43,41 31,96
251 56 Eq F_norm 500 53,46 35,81
26R 57 Eq F_norm 500 50,60 35,05
9R 19 Eq F_norm 750 54,57 25,63
10R 20 Eq F_norm 750 50,95 24,12
11L 21 Eq F_norm 750 51,95 25,46
12R 22 Eq F_norm 750 52,10 24,74

Mittelwert: 48,51 29,62
Standardabweichung: 7,01 11,87
n: 22,00 22,00

Es wurde von 22 Equatoren jeweils das Probenfrischgewicht und der Proteingehalt in der jewei-
ligen Probe bestimmt. Die 22 Equatoren stammten von 17 verschiedenen Farmfischen mit un-
getribten Linsen (F_norm). Von den Probenfrischgewichten und den Proteingehalten wurden
Mittelwert und Standardabweichung errechnet und diese fir die Grafik benutzt.

24R 72 Eq FHP 300 59,00 35,07
Mittelwert: 59,00 35,07

Standardabweichung: 0,00 0,00

n: 1,00 1,00

Bei einem Farmlachs mit hinterer Poltribung (FHP) wurdé nur von einem Eq das Probenfrisch-
gewicht und der Proteingehalt in der Probe ermittelt. Folglich ergeben sich kein Mittelwert und
keine Standardabweichung.

17L 78 Eq FHP/PN 750 50,22 11,71
21L 79 Eq FHP/PN 750 52,24 14,36
Mittelwert: 51,23 13,03

Standardabweichung: 1,01 1,33

n: 2,00 2,00

Es wurde von 2 Equatoren jeweils das Probenfrischgewicht und der Proteingehalt in der jeweili-
gen Probe bestimmt. Die 2 Equatoren stammten von 2 verschiedenen Farmfischen mit dominie-
rend hinterer Poltribung und perinuklearer Tribung (FHP/PN). Von den Probenfrischgewichten
und den Proteingehalten wurden Mittelwert und Standardabweichung errechnet und diese fur
die Grafik benutzt.

28R 86 Eq FVP 300 57,41 39,96
15R 85 Eq FVP 750 65,47 15,58
Mittelwert: 61,44 27,77

Standardabweichung: 4,03 12,19

n: 2,00 2,00

Es wurde von 2 Equatoren jeweils das Probenfrischgewicht und der Proteingehalt in der jeweili-
gen Probe bestimmt. Die 2 Equatoren stammten von 2 verschiedenen Farmfischen mit vorderer
Poltribung (FVP). Von den Probenfrischgewichten und den Proteingehalten wurden Mittelwert
und Standardabweichung errechnet und diese fir die Grafik benutzt.
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Fisch-Nr. Cap Reg. Art ul/Homogenat PFG [mg] mg/ml Hom.

22R 66 Eq FVP/HP 1000 59,88 10,77
Mittelwert: 59,88 10,77

Standardabweichung: 0,00 0,00

n: 1,00 1,00

Bei einem Farmlachs mit dominierend vorderer Poltriibung und hinterer Poltribung (FVP/HP)
wurde nur von einem Eq das Probenfrischgewicht und der Proteingehalt in der Probe ermittelt.
Folglich ergeben sich kein Mittelwert und keine Standardabweichung.

16,17 213 Eq WSS 1000 131,67 32,49
23 219 Eq WSS 1000 179,64 60,03
19 225 Eq WSS 1000 146,27 55,89
7R 143 Eq WSS 500 68,99 26,83
7L 149 Eq WSS 500 62,91 38,74

Mittelwert: 117,90 42,79
Standardabweichung: 45,22 13,01
n: 5,00 5,00

Es wurde von 10 Equatoren das Probenfrischgewicht und der Proteingehalt in der Probe be-
stimmt. Die Equatoren stammten von 5 verschiedenen Wildlachsen (WSS). Es ist zu beachten,
dass einmal 4 (16R, 16L, 17R, 17L) bzw. zwei mal 2 (23R, 23L bzw. 19R, 19L) Equatoren ge-
poolt und jeweils als einheitliche Probe untersucht wurden. Von den Probenfrischgewichten und
den Proteingehalten wurden Mittelwert und Standardabweichung errechnet und diese fir die
Grafik benutzt.

5R, 6, 8L 14 S1 F_norm 200 40,92 54,91

9R,10R,11L,12R 23 S1 F_norm 200 44,57 42,75
18,20 41 S1 F_norm 400 31,44

12L,13R,14 32 S1 F_norm 500 42,05 32,22

21R,22L,23 50 S1 F_norm 500 40,35 30,56

3,4 5 S1 F_norm 750 33,47 15,44

Mittelwert: 38,80 35,17

Standardabweichung: 4,71 13,16

n: 6,00 5,00

Es wurde von 24 Schnitten 1 (S1) das Probenfrischgewicht und der Proteingehalt in der Probe
bestimmt. Die S1 stammten von 16 verschiedenen F_norm. Es ist zu beachten, dass mehrere
Schnitte gepoolt und jeweils als einheitliche Probe untersucht wurden. Von den Probenfrisch-
gewichten und den Proteingehalten wurden Mittelwert und Standardabweichung errechnet und
diese fur die Grafik benutzt.

19R,24R 73 S1 FHP 200 23,25 26,63
Mittelwert: 23,25 26,63

Standardabweichung: 0,00 0,00

n: 1,00 1,00

Es wurden 2 S1 von 2 verschiedenen FHP gepoolt und alé einheitliche Probe weiter untersucht.
Folglich ergeben sich kein Mittelwert und keine Standardabweichung.

15R,28R 87 S1 FVP 200 14,12 7,67
Mittelwert: 14,12 7,67

Standardabweichung: 0,00 0,00

n: 1,00 1,00

Es wurden 2 S1 von 2 verschiedenen FVP gepoolt und als einheitliche Probe weiter untersucht.
Folglich ergeben sich kein Mittelwert und keine Standardabweichung.

16R,17R,22R 67 S1 FVP/HP 500 31,75 9,81
Mittelwert: 31,75 9,81

Standardabweichung: 0,00 0,00

n: 1,00 1,00

Es wurden 3 S1 von 3 verschiedenen FVP/HP gepoolt und als einheitliche Probe weiter
untersucht. Folglich ergeben sich kein Mittelwert und keine Standardabweichung.
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Fisch-Nr. Cap Reg. Art ul/Homogenat PFG [mg] mg/ml Hom.

7R 144 S1 WSS 500 13,34 9,53
16,17 214 S1 WSS 750 48,40 21,61
23 220 S1 WSS 750 25,54 14,07
19 226 S1 WSS 750 25,50 16,65
Mittelwert: 28,20 15,46

Standardabweichung: 12,68 4,37

n: 4,00 4,00

Es wurde bei 9 S1 von 5 verschiedenen WSS das Probenfrischgewicht und der Proteingehalt in
der Probe bestimmt. Es ist zu beachten, dass mehrere Schnitte gepoolt und jeweils als einheit-
liche Probe untersucht wurden. Von den Probenfrischgewichten und den Proteingehalten wur-
den Mittelwert und Standardabweichung errechnet und diese fir die Grafik benutzt.

5R, 6, 8L 15 S2 F_norm 400 37,49
9R,10R,11L,12R 24 S2 F_norm 500 39,63 15,86
21R,22L,23 51 S2 F_norm 500 38,16 19,69
3,4 6 S2 F_norm 750 35,88 16,71
Mittelwert: 37,79 17,42
Standardabweichung: 1,35 1,64
n: 4,00 3,00

Es wurde von 16 S2 das Probenfrischgewicht und der Proteingehalt in der Probe bestimmt. Die
S2 stammten von 12 verschiedenen F_norm. Es ist zu beachten, dass mehrere Schnitte gepoolt
und jeweils als einheitliche Probe untersucht wurden. Von den Probenfrischgewichten und den
Proteingehalten wurden Mittelwert und Standardabweichung errechnet und diese fiur die Grafik
benutzt.

19R,24R 74 S2 FHP 500 20,76 6,93
Mittelwert: 20,76 6,93

Standardabweichung: 0,00 0,00

n: 1,00 1,00

Es wurden 2 S2 von 2 verschiedenen FHP gepoolt und als einheitliche Probe weiter untersucht.
Folglich ergeben sich kein Mittelwert und keine Standardabweichung.

16R,17R,22R 68 S2 FVP/HP 500 26,87 8,36
Mittelwert: 26,87 8,36

Standardabweichung: 0,00 0,00

n: 1,00 1,00

Es wurden 3 S2 von 3 verschiedenen FVP/HP gepoolt und als einheitliche Probe weiter unter-
sucht. Folglich ergeben sich kein Mittelwert und keine Standardabweichung.

7R 145 S2 WSS 500 12,11 4,18
7L 151 S2 WSS 500 13,12 6,02
16,17 215 S2 WSS 500 53,63 25,39
23 221 S2 WSS 500 26,45 19,35
19 227 S2 WSS 500 19,35 7,55
Mittelwert: 24,93 12,50

Standardabweichung: 15,24 8,35

n: 5,00 5,00

Es wurde von 10 S2 das Probenfrischgewicht und der Proteingehalt in der Probe bestimmt. Die
S2 stammten von 5 verschiedenen WSS. Es ist zu beachten, dass mehrere Schnitte gepoolt
und jeweils als einheitliche Probe untersucht wurden. Von den Probenfrischgewichten und den
Proteingehalten wurden Mittelwert und Standardabweichung errechnet und diese fir die Grafik
benutzt.

3,4 7 S3 F_norm 1000 55,68 8,83
21R,22L,23 52 S3 F_norm 500 52,86 7,04
Mittelwert: 54,27 7,94

Standardabweichung: 1,41 0,90

n: 2,00 2,00

Es wurde von 8 S3 das Probenfrischgewicht und der Proteingehalt in der Probe bestimmt. Die
S3 stammten von 5 verschiedenen F_norm. Es ist zu beachten, dass mehrere Schnitte gepoolt
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und jeweils als einheitliche Probe untersucht wurden. Von den Probenfrischgewichten und den
Proteingehalten wurden Mittelwert und Standardabweichung errechnet und diese fir die Grafik
benutzt.

Fisch-Nr. Cap Reg. Art ul/Homogenat PFG [mg] mg/ml Hom.
19R,24R 75 S3 FHP 500 26,54 3,78
Mittelwert: 26,54 3,78
Standardabweichung: 0,00 0,00
n: 1,00 1,00

Es wurden 2 S3 von 2 verschiedenen FHP gepoolt und als einheitliche Probe weiter untersucht.
Folglich ergeben sich kein Mittelwert und keine Standardabweichung.

16R,17R,22R 69 S3 FVP/HP 500 63,51 6,50
Mittelwert: 63,51 6,50

Standardabweichung: 0,00 0,00

n: 1,00 1,00

Es wurden 3 S3 von 3 verschiedenen FVP/HP gepoolt und als einheitliche Probe weiter
untersucht. Folglich ergeben sich kein Mittelwert und keine Standardabweichung.

7R 146 S3 WSS 500 15,49 1,33
7L 152 S3 WSS 500 16,33 2,97
16,17 216 S3 WSS 500 72,33 21,09
23 222 S3 WSS 500 27,81 2,84
19 228 S3 WSS 500 20,93 3,02

Mittelwert: 30,58 6,25
Standardabweichung: 21,33 7,45
n: 5,00 5,00

Es wurde von 10 S3 das Probenfrischgewicht und der Proteingehalt in der Probe bestimmt. Die
S3 stammten von 5 verschiedenen WSS. Es ist zu beachten, dass mehrere Schnitte gepoolt
und jeweils als einheitliche Probe untersucht wurden. Von den Probenfrischgewichten und den
Proteingehalten wurden Mittelwert und Standardabweichung errechnet und diese fir die Grafik
benutzt.

3,4 8 S4 F_norm 1000 52,51 10,67

5R, 6, 8L 17 S4 F_norm 400 45,38
9R,10R,11L,12R 26 S4 F_norm 500 56,08 27,69
21R,22L,23 53 S4 F_norm 500 53,11 13,88
Mittelwert: 51,77 17,41
Standardabweichung: 3,93 7,38
n: 4,00 3,00

Es wurde von 16 S4 das Probenfrischgewicht und der Proteingehalt in der Probe bestimmt. Die
S4 stammten von 12 verschiedenen F_norm. Es ist zu beachten, dass mehrere Schnitte gepoolt
und jeweils als einheitliche Probe untersucht wurden. Von den Probenfrischgewichten und den
Proteingehalten wurden Mittelwert und Standardabweichung errechnet und diese fir die Grafik
benutzt.

19R,24R 76 S4 FHP 500 27,60 4,87
Mittelwert: 27,60 4,87

Standardabweichung: 0,00 0,00

n: 1,00 1,00

Es wurden 2 S4 von 2 verschiedenen FHP gepoolt und als einheitliche Probe weiter untersucht.
Folglich ergeben sich kein Mittelwert und keine Standardabweichung.

16R,17R,22R 70 S4 FVP/HP 500 54,62 12,59
Mittelwert: 54,62 12,59

Standardabweichung: 0,00 0,00

n: 1,00 1,00

Es wurden 3 S4 von 3 verschiedenen FVP/HP gepoolt una als einheitliche Probe weiter
untersucht. Folglich ergeben sich kein Mittelwert und keine Standardabweichung.
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Fisch-Nr. Cap Reg. Art ul/Homogenat PFG [mg] mg/ml Hom.

7R 147 S4 WSS 500 13,12 3,45
7L 153 S4 WSS 500 14,37 7,27
16,17 217 S4 WSS 750 92,33 24,50
23 223 S4 WSS 750 29,60 2,66
19 229 S4 WSS 750 30,11 5,06
Mittelwert: 35,91 8,59

Standardabweichung: 29,12 8,11

n: 5,00 5,00

Es wurde von 10 S4 das Probenfrischgewicht und der Proteingehalt in der Probe bestimmt. Die
S4 stammten von 5 verschiedenen WSS. Es ist zu beachten, dass mehrere Schnitte gepoolt
und jeweils als einheitliche Probe untersucht wurden. Von den Probenfrischgewichten und den
Proteingehalten wurden Mittelwert und Standardabweichung errechnet und diese fiur die Grafik
benutzt.

3,4 9 S5 F_norm 1000 57,05 23,82

5R, 6, 8L 18 S5 F_norm 200 59,57 63,36
9R,10R,11L,12R 27 S5 F_norm 200 50,81 71,76
18,20 45 S5 F_norm 400 42,95 35,67
12L,13R,14 36 S5 F_norm 500 43,57 28,07
21R,22L,23 54 S5 F_norm 500 59,87 40,90
Mittelwert: 52,30 43,93

Standardabweichung: 7,05 17,73

n: 6,00 6,00

Es wurde von 23 S5 das Probenfrischgewicht und der Proteingehalt in der Probe bestimmt. Die
S5 stammten von 16 verschiedenen F_norm. Es ist zu beachten, dass mehrere Schnitte gepoolt
und jeweils als einheitliche Probe untersucht wurden. Von den Probenfrischgewichten und den
Proteingehalten wurden Mittelwert und Standardabweichung errechnet und diese fir die Grafik
benutzt.

19R,24R 77 S5 FHP 200 30,20 31,82
Mittelwert: 30,20 31,82

Standardabweichung: 0,00 0,00

n: 1,00 1,00

Es wurden 2 S5 von 2 verschiedenen FHP gepoolt und als einheitliche Probe weiter untersucht.
Folglich ergeben sich kein Mittelwert und keine Standardabweichung.

15R,28R 9 S5 FVP 200 28,38 29,43
Mittelwert: 28,38 29,43

Standardabweichung: 0,00 0,00

n: 1,00 1,00

Es wurden 2 S5 von 2 verschiedenen FVP gepoolt und alé einheitliche Probe weiter untersucht.
Folglich ergeben sich kein Mittelwert und keine Standardabweichung.

7R 148 S5 WSS 500 15,28 9,75
7L 154 S5 WSS 500 10,32 4,21
23 224 S5 WSS 750 38,98 22,27
19 230 S5 WSS 750 34,63 18,68
Mittelwert: 24,80 13,73

Standardabweichung: 12,23 7,14

n: 4,00 4,00

Es wurde von 6 S5 das Probenfrischgewicht und der Proteingehalt in der Probe bestimmt. Die
S5 stammten von 3 verschiedenen WSS. Es ist zu beachten, dass mehrere Schnitte gepoolt
und jeweils als einheitliche Probe untersucht wurden. Von den Probenfrischgewichten und den
Proteingehalten wurden Mittelwert und Standardabweichung errechnet und diese fir die Grafik
benutzt.
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Zusammenstellung Mittelwerte / Standardabweichung

PFG [mg] mg/ml
Hom.

Reg. Art PFG Standardabw. n mg/ml Hom Standardabw. n
Eq F_norm 48,51 7,01 22,00 29,62 11,87 22
Eq FHP 59,00 0,00 1,00 35,07 0,00 1
Eq FHP/PN 51,23 1,01 2,00 13,03 1,33 2
Eq FVP 61,44 4,03 2,00 27,77 12,19 2
Eq FVP/HP 59,88 0,00 1,00 10,77 0,00 1
Eq WSS 117,90 45,22 5,00 42,79 13,01 5
S1 F_norm 38,80 4,71 6,00 35,17 13,16 5
S1 FHP 23,25 0,00 1,00 26,63 0,00 1
S1 FVP 14,12 0,00 1,00 7,67 0,00 1
S1 FVP/HP 31,75 0,00 1,00 9,81 0,00 1
S1 WSS 28,20 12,68 4,00 15,46 4,37 4
S2 F_norm 37,79 1,35 4,00 17,42 1,64 3
S2 FHP 20,76 0,00 1,00 6,93 0,00 1
S2  FVP/HP 26,87 0,00 1,00 8,36 0,00 1
S2 WSS 24,93 15,24 5,00 12,50 8,35 5
S3 F_norm 54,27 1,41 2,00 7,94 0,90 2
S3 FHP 26,54 0,00 1,00 3,78 0,00 1
S3  FVP/HP 63,51 0,00 1,00 6,50 0,00 1
S3 WSS 30,58 21,33 5,00 6,25 7,45 5
S4 F_norm 51,77 3,93 4,00 17,41 7,38 3
S4 FHP 27,60 0,00 1,00 4,87 0,00 1
S4  FVP/HP 54,62 0,00 1,00 12,59 0,00 1
S4 WSS 35,91 29,12 5,00 8,59 8,11 5
S5 F_norm 52,30 7,05 6,00 43,93 17,73 6
S5 FHP 30,20 0,00 1,00 31,82 0,00 1
S5 FVP 28,38 0,00 1,00 29,43 0,00 1
S5 WSS 24,80 12,23 4,00 13,73 7,14 4
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12.3 Standardkurven Bradford
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OD 595 nm

Bradford _

Bonn 4 y = 0,0165x

R? = 0,9406
1,200 -
0,800 -
0,400 -

0,000 T T T T T T T T T 1
0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100
pg/100pl

Seite 150



12.4 Rohdaten zur Erstellung der Grafiken der Enzymanalytik

PFK Formel Lamb.-Beer

Cap. mg Protein / g
Nr. Reg. Art U/g PFG PFG mU/mg Protein
1 Eq F_norm 0,1310 389,1857 0,3365
2 Eq F_norm 0,9095 384,8580 2,3633
3 Eq F_norm 0,1310 411,0644 0,3186
4 Eq F_norm 1,0524 401,8591 2,6188
1 Eq F_norm 0,0210 389,1857 0,0538
2 Eq F_norm 0,0188 384,8580 0,0489
4 Eq F_norm 0,0062 401,8591 0,0154
10 Eq F_norm 0,0236 738,0645 0,0319
10 Eq F_norm 0,0226 738,0645 0,0306
10 Eq F_norm 0,0200 738,0645 0,0271
11 Eq F_norm 0,0231 358,4044 0,0644
11 Eq F_norm 0,0245 358,4044 0,0684
11 Eq F_norm 0,0231 358,4044 0,0644
12 Eq F_norm 0,0217 327,0123 0,0663
12 Eq F_norm 0,0202 327,0123 0,0619
13 Eq F_norm 0,0243 358,5390 0,0677
13 Eq F_norm 0,0214 358,5390 0,0598
MW: 0,3705
STA: 0,7807
n: 17
79 Eq FHP/PN 0,0381 206,1639 0,1848
79 Eq FHP/PN 0,0405 206,1639 0,1963
MW: 0,1906
STA: 0,0058
n: 2
85 Eq FVP 0,0405 178,4787 0,2268
85 Eq FVP 0,0429 178,4787 0,2401
85 Eq FVP 0,0167 178,4787 0,0934
MW: 0,1868
STA: 0,0663
n: 3
66 Eq FVP/HP 0,0214 179,8597 0,1191
66 Eq FVP/HP 0,0119 179,8597 0,0662
66 Eq FVP/HP 0,0190 179,8597 0,1059
MW: 0,0971
STA: 0,0225
n: 3
213 Eq WSS 0,0338 246,7532 0,1370
213 Eq WSS 0,0381 246,7532 0,1544
213 Eq WSS 0,0533 246,7532 0,2161
219 Eq WSS 0,0521 334,1683 0,1560
219 Eq WSS 0,0479 334,1683 0,1432
219 Eq WSS 0,0517 334,1683 0,1546
225 Eq WSS 0,0424 382,1016 0,1109
225 Eq WSS 0,0433 382,1016 0,1134
225 Eq WSS 0,0498 382,1016 0,1302
MW: 0,1462
STA: 0,0294
n: 9
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PFK Formel Lamb.-Beer

Cap. mg Protein / g

Nr. Reg. Art U/g PFG PFG mU/mg Protein
5 S1 F_norm 0,1952 345,9815 0,5643
5 S1 F_norm 0,0248 345,9815 0,0716
MW: 0,3179
STA: 0,2464
n: 2
214 S1 WSS 0,0133 334,8657 0,0398
214 S1 WSS 0,0129 334,8657 0,0384
214 S1 WSS 0,0140 334,8657 0,0420
220 S1 WSS 0,0055 413,1754 0,0133
220 S1 WSS 0,0045 413,1754 0,0109
220 S1 WSS 0,0060 413,1754 0,0144
226 S1 WSS 0,0045 489,7059 0,0092
226 S1 WSS 0,0071 489,7059 0,0146
226 S1 WSS 0,0057 489,7059 0,0117
MW: 0,0216
STA: 0,0132
n: 9

6 S2 F_norm 0,0067 349,2893 0,0191
MW: 0,0191
STA: 0,0000

n: 1
74a S2 FHP 0,0357 166,9075 0,2140
74a S2 FHP 0,1143 166,9075 0,6847
74a S2 FHP 0,0286 166,9075 0,1712
74 S2 FHP 0,0012 166,9075 0,0071
74 S2 FHP 0,0033 166,9075 0,0200
74 S2 FHP 0,0019 166,9075 0,0114
MW: 0,1847
STA: 0,2380
n: 6
215 S2 WSS 0,0062 236,7145 0,0262
215 S2 WSS 0,0062 236,7145 0,0262
215 S2 WSS 0,0052 236,7145 0,0221
221 S2 WSS 0,0048 365,7845 0,0130
221 S2 WSS 0,0045 365,7845 0,0124
221 S2 WSS 0,0036 365,7845 0,0098
227 S2 WSS 0,0017 195,0904 0,0085
227 S2 WSS 0,0017 195,0904 0,0085
MW: 0,0158
STA: 0,0072
n: 8
7 S3 F_norm 1,0095 158,5848 6,3658
7 S3 F_norm 0,0021 158,5848 0,0135
MW: 3,1897
STA: 3,1762
n: 2
75a S3 FHP 0,0143 71,2133 0,2006
75a S3 FHP 0,0286 71,2133 0,4012
75a S3 FHP 0,0167 71,2133 0,2340
MW: 0,2786
STA: 0,0878
n: 3
n Messg.: 6
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PFK Formel Lamb.-Beer

Cap. mg Protein / g
Nr. Reg. Art U/g PFG PFG mU/mg Protein
216 S3 WSS 0,0040 145,7901 0,0278
216 S3 WSS 0,0038 145,7901 0,0261
216 S3 WSS 0,0045 145,7901 0,0310
222 S3 WSS 0,0029 51,0608 0,0560
222 S3 WSS 0,0014 51,0608 0,0280
222 S3 WSS 0,0017 51,0608 0,0326
228 S3 WSS 0,0005 72,1452 0,0066
228 S3 WSS 0,0002 72,1452 0,0033
MW: 0,0264
STA: 0,0153
n: 8
8 S4 F_norm 1,0524 203,1994 5,1791
8 S4 F_norm 0,0017 203,1994 0,0082
MW: 2,5936
STA: 2,5854
n: 2
76a S4 FHP 0,0190 88,2246 0,2159
76a S4 FHP 0,0262 88,2246 0,2969
76a S4 FHP 0,0143 88,2246 0,1619
76 S4 FHP 0,0040 88,2246 0,0459
76 S4 FHP 0,0010 88,2246 0,0108
MW: 0,1463
STA: 0,1060
n: 5
n
Messungen: 6
217 S4 WSS 0,0131 199,0144 0,0658
217 S4 WSS 0,0124 199,0144 0,0622
217 S4 WSS 0,0126 199,0144 0,0634
223 S4 WSS 0,0012 67,3986 0,0177
223 S4 WSS 0,0010 67,3986 0,0141
223 S4 WSS 0,0012 67,3986 0,0177
MW: 0,0401
STA: 0,0237
n: 6
n

Messungen: 9
9 S5 F_norm 0,0643 417,5285 0,1540
MW: 0,1540
STA: 0,0000

n: 1
224 S5 WSS 0,0074 428,4890 0,0172
224 S5 WSS 0,0086 428,4890 0,0200
224 S5 WSS 0,0079 428,4890 0,0183
230 S5 WSS 0,0062 404,5625 0,0153
230 S5 WSS 0,0079 404,5625 0,0194
230 S5 WSS 0,0090 404,5625 0,0224
MW: 0,0188
STA: 0,0022
n: 6
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PFK

Formel Lamb.-Beer

Cap. mg Protein / g

Nr. Reg. Art U/g PFG PFG mU/mg Protein
A Cortex gepoolt Oh 0,0619 294,6120 0,2101
A Cortex gepoolt Oh 0,0762 294,6120 0,2586
A Cortex gepoolt Oh 0,0631 294,6120 0,2142
B Cortex gepoolt Oh 0,0631 373,5187 0,1689
B Cortex gepoolt Oh 0,0595 373,5187 0,1594
B Cortex gepoolt Oh 0,0429 373,5187 0,1147
C Cortex gepoolt Oh 0,0452 351,6670 0,1286
C Cortex gepoolt Oh 0,0607 351,6670 0,1727
C Cortex gepoolt Oh 0,0524 351,6670 0,1490
MW: 0,1751
STA: 0,0428
n: 9
A1 Cortex gepoolt post 24h 0,0690 675,0758 0,1023
A1 Cortex gepoolt post 24h 0,0674 675,0758 0,0998
A1 Cortex gepoolt post 24h 0,0588 675,0758 0,0871
B1 Cortex gepoolt post 24h 0,0657 177,6006 0,3700
B1 Cortex gepoolt post 24h 0,0486 177,6006 0,2735
B1 Cortex gepoolt post 24h 0,0729 177,6006 0,4102
MW: 0,2238

STA: 0,1338
n: 6

A2 Cortex gepoolt post 48h 0,0583 438,1581 0,1331
A2 Cortex gepoolt post 48h 0,0571 438,1581 0,1304
B2 Cortex gepoolt post 48h 0,0595 423,3212 0,1406
B2 Cortex gepoolt post 48h 0,0571 423,3212 0,1350
B2 Cortex gepoolt post 48h 0,0610 423,3212 0,1440
MW: 0,1366

STA: 0,0050
n: 5

Die spezifische Aktivitat [mU/mg Protein] errechnet sich als Quotient von Volumenaktivitat [U / g
PFG x 1000 bzw. mU / g PFG] und Proteingehalt der Probe [mg Protein / g PFG]. Die Volumen-
aktivitat ihrerseits berechnet sich nach dem Lambert-Beer'schen Gesetz, in welches unter an-
derem auch die gemessene Extinktion einflief3t.
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LDH

Formel Lamb.-Beer

Cap. mg Protein / g
Nr. Reg. Art U/g PFG PFG mU/mg Protein
46 Eq F_norm 0,9588 353,3403 2,7136
46 Eq F_norm 0,9671 353,3403 2,7370
46 Eq F_norm 0,9520 353,3403 2,6942
47 Eq F_norm 0,9740 364,6966 2,6706
47 Eq F_norm 0,9685 364,6966 2,6555
47 Eq F_norm 0,9354 364,6966 2,5650
48 Eq F_norm 0,7580 368,6410 2,0562
48 Eq F_norm 0,7924 368,6410 2,1495
48 Eq F_norm 0,7951 368,6410 2,1569
49 Eq F_norm 0,7566 368,1179 2,0554
49 Eq F_norm 0,7717 368,1179 2,0965
49 Eq F_norm 0,7539 368,1179 2,0479
56 Eq F_norm 0,9079 334,9233 2,7109
56 Eq F_norm 0,9616 334,9233 2,8711
56 Eq F_norm 0,9520 334,9233 2,8423
57 Eq F_norm 0,8735 346,3439 2,5222
57 Eq F_norm 0,8777 346,3439 2,5341
57 Eq F_norm 0,8818 346,3439 2,5460
MW: 2,4792
STA: 0,2882
n: 18
66 Eq FVP/HP 0,4760 179,8597 2,6464
66 Eq FVP/HP 0,5269 179,8597 2,9294
66 Eq FVP/HP 0,5310 179,8597 2,9523
MW: 2,8427
STA: 0,1391
n: 3
149 Eq WSS 1,1858 307,9002 3,8513
149 Eq WSS 1,1996 307,9002 3,8960
149 Eq WSS 1,1996 307,9002 3,8960
143 Eq WSS 1,2711 194,4485 6,5370
143 Eq WSS 1,2422 194,4485 6,3884
143 Eq WSS 1,2574 194,4485 6,4663
MW: 5,1725
STA: 1,2922
n: 6
50 S1 F_norm 0,6975 378,6865 1,8418
50 S1 F_norm 0,7030 378,6865 1,8563
50 S1 F_norm 0,6961 378,6865 1,8382
MW: 1,8454
STA: 0,0078
n: 3
67 S1 FVP/HP 0,4127 154,4882 2,6714
67 S1 FVP/HP 0,4292 154,4882 2,7782
67 S1 FVP/HP 0,1472 154,4882 0,9528
MW: 2,1341
STA: 0,8365
n: 3
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LDH

Formel Lamb.-Beer

Cap. mg Protein / g
Nr. Reg. Art U/g PFG PFG mU/mg Protein
144 S1 WSS 0,3962 357,1964 1,1092
144 S1 WSS 0,3948 357,1964 1,1053
144 S1 WSS 0,3783 357,1964 1,0591
MW: 1,0912
STA: 0,0227
n: 3
51 S2 F_norm 0,4760 257,9927 1,8449
51 S2 F_norm 0,4787 257,9927 1,8556
51 S2 F_norm 0,4815 257,9927 1,8663
MW: 1,8556
STA: 0,0087
n: 3
68 S2 FVP/HP 0,3742 155,5638 2,4053
68 S2 FVP/HP 0,3852 155,5638 2,4761
68 S2 FVP/HP 0,3838 155,5638 2,4672
MW: 2,4495
STA: 0,0315
n: 3
151 S2 WSS 0,1678 229,4207 0,7315
151 S2 WSS 0,1788 229,4207 0,7795
151 S2 WSS 0,1733 229,4207 0,7555
145 S2 WSS 0,2063 172,5846 1,1956
145 S2 WSS 0,2119 172,5846 1,2275
145 S2 WSS 0,2022 172,5846 1,1717
MW: 0,9769
STA: 0,2224
n: 6
52 S3 F_norm 0,2105 66,5910 3,1607
52 S3 F_norm 0,1926 66,5910 2,8922
52 S3 F_norm 0,1981 66,5910 2,9748
MW: 3,0092
STA: 0,1123
n: 3
69 S3 FVP/HP 0,2806 51,1730 5,4840
69 S3 FVP/HP 0,3233 51,1730 6,3174
69 S3 FVP/HP 0,3315 51,1730 6,4787
MW: 6,0934
STA: 0,4359
n: 3
152 S3 WSS 0,0798 90,9369 0,8774
152 S3 WSS 0,0743 90,9369 0,8169
152 S3 WSS 0,0949 90,9369 1,0438
146 S3 WSS 0,0619 42,9309 1,4420
146 S3 WSS 0,0564 42,9309 1,3138
146 S3 WSS 0,0578 42,9309 1,3458
MW: 1,1399
STA: 0,2403
n: 6
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LDH

Formel Lamb.-Beer

Cap. mg Protein / g

Nr. Reg. Art U/g PFG PFG mU/mg Protein
53 S4 F_norm 0,3357 130,6722 2,5687
53 S4 F_norm 0,3233 130,6722 2,4740
53 S4 F_norm 0,3274 130,6722 2,5056
MW: 2,5161
STA: 0,0394
n: 3
70 S4 FVP/HP 0,6149 115,2508 5,3355
70 S4 FVP/HP 0,5915 115,2508 5,1326
70 S4 FVP/HP 0,4595 115,2508 3,9867
MW: 4,8183
STA: 0,5938
n: 3
153 S4 WSS 0,2256 252,9576 0,8919
153 S4 WSS 0,2242 252,9576 0,8864
153 S4 WSS 0,2435 252,9576 0,9626
147 S4 WSS 0,1610 131,4787 1,2242
147 S4 WSS 0,1665 131,4787 1,2660
147 S4 WSS 0,1678 131,4787 1,2765
MW: 1,0846
STA: 0,1734
n: 6
54 S5 F_norm 0,9533 341,5734 2,7910
54 S5 F_norm 0,9588 341,5734 2,8071
MW: 2,7991

STA: 0,0081
n: 2
154 S5 WSS 0,1279 203,9729 0,6272
154 S5 WSS 0,1334 203,9729 0,6542
154 S5 WSS 0,1307 203,9729 0,6407
148 S5 WSS 0,3811 319,0445 1,1944
148 S5 WSS 0,3783 319,0445 1,1857
148 S5 WSS 0,3797 319,0445 1,1901
MW: 0,9154
STA: 0,2748
n: 6
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G6P-DH

Formel Lamb.-Beer

Cap.

Nr. Reg. Art mU/ml mg/ml Hom. mU/mg Protein
2 Eq F_norm 16,5000 19,52 0,8453
4 Eq F_norm 17,0000 18,59 0,9145
10 Eq F_norm 15,8333 17,16 0,9227
10 Eq F_norm 16,8333 17,16 0,9810
11 Eq F_norm 8,3333 18,06 0,4614
11 Eq F_norm 17,1667 18,06 0,9505
12 Eq F _norm 7,1667 16,21 0,4421
12 Eq F_norm 7,8333 16,21 0,4832
12 Eq F_norm 6,6667 16,21 0,4113
13 Eq F_norm 4,8333 18,16 0,2662
13 Eq F_norm 6,3333 18,16 0,3488
13 Eq F_norm 6,1667 18,16 0,3396
19 Eq F_norm 3,4000 25,63 0,1327
19 Eq F_norm 3,7000 25,63 0,1444
19 Eq F_norm 4,6000 25,63 0,1795
20 Eq F_norm 4,1000 24,12 0,1700
20 Eq F _norm 4,0000 24,12 0,1658
20 Eq F_norm 3,6000 24,12 0,1493
21 Eq F_norm 4,4000 25,46 0,1728
21 Eq F_norm 3,0000 25,46 0,1178
22 Eq F_norm 5,3000 24,74 0,2142
22 Eq F _norm 5,6000 24,74 0,2264
22 Eq F_norm 4,5000 24,74 0,1819

MW: 0,4009
STA: 0,2958
n: 23

78 Eq FHP/PN 4,5000 11,71 0,3843
78 Eq FHP/PN 4,6667 11,71 0,3985
78 Eq FHP/PN 4,8333 11,71 0,4127

MW: 0,3985
STA: 0,0116
n: 3

85 Eq FVP 6,0000 15,58 0,3851
85 Eq FVP 6,0000 15,58 0,3851
85 Eq FVP 3,6667 15,58 0,2353

MW: 0,3352
STA: 0,0706
n: 3

66 Eq FVP/HP 3,1667 10,77 0,2940
66 Eq FVP/HP 3,5000 10,77 0,3250
66 Eq FVP/HP 4,1667 10,77 0,3869

MW: 0,3353

STA: 0,0386

n: 3

5 S1 F_norm 11,3333 15,44 0,7340
MW: 0,7340

STA: 0,0000

n: 1

6 S2 F_norm 8,6667 16,71 0,5187
MW: 0,5187

STA: 0,0000

n:
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G6P-DH

Formel Lamb.-Beer

Cap.

Nr. Reg. Art mU/ml mg/ml Hom. mU/mg Protein
215 S2 WSS 3,6000 25,39 0,1418
215 S2 WSS 3,3000 25,39 0,1300
215 S2 WSS 3,4000 25,39 0,1339
221 S2 WSS 1,8333 19,35 0,0947
221 S2 WSS 1,6667 19,35 0,0861
227 S2 WSS 1,3000 7,55 0,1722
227 S2 WSS 0,7000 7,55 0,0927
MW: 0,1216
STA: 0,0293
n: 7
n Messg.: 8
216 S3 WSS 0,1667 21,09 0,0079
216 S3 WSS 1,3333 21,09 0,0632
216 S3 WSS 0,3333 21,09 0,0158
MW: 0,0290
STA: 0,0244

n: 3

n

Messungen: 6

9 S5 F_norm 28,3333 23,82 1,1895
MW: 1,1895

STA: 0,0000

n: 1

A Cortex gepoolt Oh 41,5000 25,59 1,6217
A Cortex gepoolt Oh 32,8333 25,59 1,2831
A Cortex gepoolt Oh 37,3333 25,59 1,4589
B Cortex gepoolt Oh 38,3333 32,78 1,1694
B Cortex gepoolt Oh 37,3333 32,78 1,1389
B Cortex gepoolt Oh 39,3333 32,78 1,1999
C Cortex gepoolt Oh 39,8333 31,01 1,2845
C Cortex gepoolt Oh 39,1667 31,01 1,2630
C Cortex gepoolt Oh 33,5000 31,01 1,0803
MW: 1,2778

STA: 0,1590

n: 9

A1 Cortex gepoolt post 24h 38,0000 73,13 0,5196
A1 Cortex gepoolt post 24h 37,0000 73,13 0,5059
A1 Cortex gepoolt post 24h 33,8750 73,13 0,4632
B1 Cortex gepoolt post 24h 30,9000 16,39 1,8853
B1 Cortex gepoolt post 24h 28,9500 16,39 1,7663
B1 Cortex gepoolt post 24h 30,2000 16,39 1,8426
MW: 1,1638

STA: 0,6687

n: 6

A2 Cortex gepoolt post 48h 41,2000 37,45 1,1001
A2 Cortex gepoolt post 48h 42,4000 37,45 1,1322
A2 Cortex gepoolt post 48h 47,6000 37,45 1,2710
B2 Cortex gepoolt post 48h 37,5000 33,14 1,1316
B2 Cortex gepoolt post 48h 40,8000 33,14 1,2311
B2 Cortex gepoolt post 48h 36,3000 33,14 1,0954
MW: 1,1602

STA: 0,0668

n: 6
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G6P-DH

Formel Lamb.-Beer

Cap.
Nr. Reg. Art mU/ml mg/ml Hom. mU/mg Protein
Verdunnung 1:5 (im Gegensatz zu oben 1:3)

A Cortex gepoolt Oh 7,2692 25,59 0,2841
A Cortex gepoolt Oh 7,1538 25,59 0,2796
A Cortex gepoolt Oh 7,3846 25,59 0,2886
B Cortex gepoolt Oh 7,7308 32,78 0,2358
B Cortex gepoolt Oh 7,3077 32,78 0,2229
B Cortex gepoolt Oh 7,8077 32,78 0,2382
C Cortex gepoolt Oh 7,9167 31,01 0,2553
C Cortex gepoolt Oh 7,8750 31,01 0,2540
C Cortex gepoolt Oh 6,8750 31,01 0,2217
MW: 0,2533
STA: 0,0244
n: 9
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AR Formel Lamb.-Beer

Cap. Nr. Reg. Art U/g PFG mg Protein / g PFG _mU/mg Protein
4 Eq F_norm 0,0012 401,8591 0,0030
10 Eq F_norm 0,0005 738,0645 0,0006
10 Eq F_norm 0,0005 738,0645 0,0006
13 Eq F_norm 0,0026 358,5390 0,0073
13 Eq F_norm 0,0007 358,5390 0,0020
19 Eq F_norm 0,0007 352,2540 0,0020
19 Eq F_norm 0,0024 352,2540 0,0068
20 Eq F_norm 0,0043 355,0540 0,0121
21 Eq F_norm 0,0014 367,5650 0,0039
21 Eq F_norm 0,0010 367,5650 0,0026
28 Eq F_norm 0,0088 307,6517 0,0286
28 Eq F_norm 0,0010 307,6517 0,0031
28 Eq F_norm 0,0033 307,6517 0,0108
28 Eq F_norm 0,0055 307,6517 0,0178
28 Eq F_norm 0,0048 307,6517 0,0155
29 Eq F_norm 0,0021 335,2941 0,0064
29 Eq F_norm 0,0055 335,2941 0,0163
30 Eq F_norm 0,0026 315,7862 0,0083
30 Eq F_norm 0,0043 315,7862 0,0136
30 Eq F_norm 0,0019 315,7862 0,0060
30 Eq F_norm 0,0033 315,7862 0,0106
31 Eq F_norm 0,0069 234,6592 0,0294
31 Eq F_norm 0,0052 234,6592 0,0223
31 Eq F_norm 0,0062 234,6592 0,0264
31 Eq F_norm 0,0005 234,6592 0,0020
MW: 0,0103

STA: 0,0087

n: 25

n Messungen: 43

72 Eq FHP 0,0081 178,3220 0,0454
72 Eq FHP 0,0071 178,3220 0,0401
72 Eq FHP 0,0071 178,3220 0,0401
MW: 0,0418

STA: 0,0025

n: 3

78 Eq FHP/PN 0,0033 174,8805 0,0191
78 Eq FHP/PN 0,0038 174,8805 0,0218
78 Eq FHP/PN 0,0031 174,8805 0,0177
79 Eq FHP/PN 0,0038 206,1639 0,0185
79 Eq FHP/PN 0,0052 206,1639 0,0254
79 Eq FHP/PN 0,0038 206,1639 0,0185
MW: 0,0202

STA: 0,0027

n: 6

86 Eq FVP 0,0060 208,8138 0,0285
86 Eq FVP 0,0095 208,8138 0,0456
86 Eq FVP 0,0071 208,8138 0,0342
MW: 0,0361

STA: 0,0071

n: 3
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AR

Formel Lamb.-Beer

Cap. Nr. Reg. Art U/g PFG mg Protein / g PFG _mU/mg Protein
66 Eq FVP/HP 0,0033 179,8597 0,0185
66 Eq FVP/HP 0,0036 179,8597 0,0199
66 Eq FVP/HP 0,0029 179,8597 0,0159

MW: 0,0181

STA: 0,0017

n: 3

213 Eq WSS 0,0038 246,7532 0,0154
213 Eq WSS 0,0052 246,7532 0,0212
213 Eq WSS 0,0064 246,7532 0,0261
219 Eq WSS 0,0052 334,1683 0,0157
219 Eq WSS 0,0090 334,1683 0,0271
219 Eq WSS 0,0088 334,1683 0,0264
225 Eq WSS 0,0060 382,1016 0,0156
225 Eq WSS 0,0064 382,1016 0,0168
MW: 0,0205

STA: 0,0049

n: 8

n Messungen: 9

14 S1 F_norm 0,0074 268,3773 0,0275
23 S1 F_norm 0,0019 191,8331 0,0099
23 S1 F_norm 0,0067 191,8331 0,0348
MW: 0,0241

STA: 0,0104

n: 3

n Messungen: 4

73 S1 FHP 0,0033 229,0753 0,0146
73 S1 FHP 0,0062 229,0753 0,0270
73 S1 FHP 0,0050 229,0753 0,0218
MW: 0,0211

STA: 0,0051

n: 3

87 S1 FVP 0,0026 108,6402 0,0241
87 S1 FVP 0,0033 108,6402 0,0307
87 S1 FVP 0,0024 108,6402 0,0219
MW: 0,0256

STA: 0,0037

n: 3

220 S1 WSS 0,0005 413,1754 0,0012
220 S1 WSS 0,0002 413,1754 0,0006
226 S1 WSS 0,0007 489,7059 0,0015
226 S1 WSS 0,0014 489,7059 0,0029
MW: 0,0015

STA: 0,0009

n: 4

n Messungen: 7

6 S2 F_norm 0,3095 349,2893 0,8862

6 S2 F_norm 0,0188 349,2893 0,0539

MW: 0,4700

STA: 0,4162

n: 2
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AR Formel Lamb.-Beer

Cap. Nr. Reg. Art U/g PFG mg Protein / g PFG _mU/mg Protein
215 S2 WSS 0,0026 236,7145 0,0111
215 S2 WSS 0,0029 236,7145 0,0121
215 S2 WSS 0,0029 236,7145 0,0121
221 S2 WSS 0,0017 365,7845 0,0046
221 S2 WSS 0,0021 365,7845 0,0059
221 S2 WSS 0,0021 365,7845 0,0059
227 S2 WSS 0,0014 195,0904 0,0073
227 S2 WSS 0,0002 195,0904 0,0012

MW: 0,0075
STA: 0,0037
n: 8
7 S3 F_norm -0,0357 158,5848
7 S3 F_norm 0,0000 158,5848
MW:
STA:
n: 0
n Messungen: 2
216 S3 WSS 0,0019 145,7901 0,0131
216 S3 WSS 0,0024 145,7901 0,0163
216 S3 WSS 0,0014 145,7901 0,0098
222 S3 WSS 0,0019 51,0608 0,0373
222 S3 WSS 0,0017 51,0608 0,0326
228 S3 WSS 0,0012 72,1452 0,0165
MW: 0,0209
STA: 0,0103
n: 6
n Messungen: 7
8 S4 F_norm -0,0190 203,1994
8 S4 F_norm -0,0012 203,1994
MW:
STA:
n: 0
n Messungen: 2
223 S4 WSS 0,0021 67,3986 0,0318
223 S4 WSS 0,0031 67,3986 0,0459
229 S4 WSS 0,0026 126,0379 0,0208
229 S4 WSS 0,0014 126,0379 0,0113
229 S4 WSS 0,0017 126,0379 0,0132
MW: 0,0246
STA: 0,0129
n: 5
n Messungen: 9
18 S5 F_norm 0,0043 212,7245 0,0201
18 S5 F_norm 0,0052 212,7245 0,0246
27 S5 F_norm 0,0060 282,4641 0,0211
27 S5 F_norm 0,0038 282,4641 0,0135
MW: 0,0198
STA: 0,0040
n: 4
n Messungen: 6
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AR

Formel Lamb.-Beer

Cap. Nr. Reg. Art U/g PFG mg Protein / g PFG _mU/mg Protein
77 S5 FHP 0,0048 210,7285 0,0226
77 S5 FHP 0,0055 210,7285 0,0260
77 S5 FHP 0,0055 210,7285 0,0260

MW: 0,0249

STA: 0,0016

n: 3

91 S5 FVP 0,0045 207,3996 0,0218

91 S5 FVP 0,0048 207,3996 0,0230

91 S5 FVP 0,0050 207,3996 0,0241

MW: 0,0230

STA: 0,0009

n: 3

224 S5 WSS 0,0036 428,4890 0,0083

230 S5 WSS 0,0033 404,5625 0,0082

230 S5 WSS 0,0040 404,5625 0,0100

230 S5 WSS 0,0021 404,5625 0,0053

MW: 0,0080

STA: 0,0017

n: 4

n Messungen: 6
A Cortex gepoolt Oh -0,0024 294,6120
A Cortex gepoolt Oh -0,0048 294,6120
A Cortex gepoolt Oh -0,0005 294,6120
B Cortex gepoolt Oh -0,0019 373,5187
B Cortex gepoolt Oh -0,0029 373,5187
C Cortex gepoolt Oh -0,0014 351,6670
C Cortex gepoolt Oh -0,0052 351,6670
C Cortex gepoolt Oh 0,0000 351,6670

MW:
STA:

n: 0

n Messungen: 8

C1 Cortex gepoolt post 24h 0,0036 317,4311 0,0113

C1 Cortex gepoolt post 24h 0,0024 317,4311 0,0075

C1 Cortex gepoolt post 24h 0,0021 317,4311 0,0068

Cc2 Cortex gepoolt post 24h 0,0052 332,7242 0,0157

MW: 0,0103

STA: 0,0036

n: 4

C3 Cortex gepoolt post 48h 0,0048 333,1854 0,0143

C3 Cortex gepoolt post 48h 0,0062 333,1854 0,0186

MW: 0,0164

STA: 0,0021

n: 2

n Messungen: 4

Seite 164



SDH

Formel Lamb.-Beer

Cap. mU/mg

Nr. Reg. Art U/g PFG mg Protein / g PFG Protein
3 Eq F_norm 0,0007 411,0644 0,0016
4 Eq F_norm 0,0007 401,8591 0,0016
1 Eq F_norm 0,0005 389,1857 0,0013
3 Eq F_norm 0,0008 411,0644 0,0019
10 Eq F_norm 0,0008 738,0645 0,0011
10 Eq F_norm 0,0008 738,0645 0,0011
11 Eq F_norm 0,0008 358,4044 0,0022
11 Eq F_norm 0,0005 358,4044 0,0015
12 Eq F_norm 0,0007 327,0123 0,0020
12 Eq F_norm 0,0005 327,0123 0,0016
12 Eq F_norm 0,0007 327,0123 0,0020
13 Eq F_norm 0,0006 358,5390 0,0016
19 Eq F_norm 0,0007 352,2540 0,0020
19 Eq F_norm 0,0011 352,2540 0,0031
19 Eq F_norm 0,0007 352,2540 0,0020
20 Eq F_norm 0,0004 355,0540 0,0011
20 Eq F_norm 0,0010 355,0540 0,0028
20 Eq F_norm 0,0005 355,0540 0,0015
21 Eq F_norm 0,0008 367,5650 0,0021
21 Eq F_norm 0,0005 367,5650 0,0014
21 Eq F_norm 0,0005 367,5650 0,0014
22 Eq F_norm 0,0009 356,1420 0,0026
22 Eq F_norm 0,0005 356,1420 0,0013
22 Eq F_norm 0,0007 356,1420 0,0020
MW: 0,0018
STA: 0,0005
n: 24
n Messungen: 25
78 Eq FHP/PN 0,0024 174,8805 0,0138
78 Eq FHP/PN 0,0007 174,8805 0,0041
78 Eq FHP/PN 0,0014 174,8805 0,0078
79 Eq FHP/PN 0,0011 206,1639 0,0054
79 Eq FHP/PN 0,0010 206,1639 0,0047
79 Eq FHP/PN 0,0017 206,1639 0,0082
MW: 0,0073
STA: 0,0033
n: 6
85 Eq FVP 0,0027 178,4787 0,0153
85 Eq FVP 0,0012 178,4787 0,0069
85 Eq FVP 0,0029 178,4787 0,0164
MW: 0,0129
STA: 0,0042
n: 3
66 Eq FVP/HP 0,0005 179,8597 0,0025
66 Eq FVP/HP 0,0006 179,8597 0,0033
66 Eq FVP/HP 0,0017 179,8597 0,0094
MW: 0,0051
STA: 0,0031
n: 3
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SDH

Formel Lamb.-Beer

Cap. mU/mg
Nr. Reg. Art U/g PFG mg Protein / g PFG Protein
225 Eq WSS 0,0115 382,1016 0,0300
MW: 0,0300
STA: 0,0000
n: 1
n Messungen: 9
5 S1 F_norm 0,0007 345,9815 0,0021
32 S1 F_norm 0,0008 383,1153 0,0020
32 S1 F_norm 0,0008 383,1153 0,0020
32 S1 F_norm 0,0012 383,1153 0,0031
MW: 0,0023
STA: 0,0004
n: 4
67 S1 FVP/HP 0,0001 154,4882 0,0008
67 S1 FVP/HP 0,0003 154,4882 0,0017
67 S1 FVP/HP 0,0007 154,4882 0,0042
MW: 0,0022
STA: 0,0014
n: 3
220 S1 WSS 0,0008 413,1754 0,0019
220 S1 WSS 0,0005 413,1754 0,0011
MW: 0,0015
STA: 0,0004
n: 2
n Messungen: 9
24 S2 F_norm 0,0041 200,1009 0,0205
24 S2 F_norm 0,0005 200,1009 0,0026
MW: 0,0115
STA: 0,0089
n: 2
68 S2 FVP/HP 0,0010 155,5638 0,0067
68 S2 FVP/HP 0,0001 155,5638 0,0008
68 S2 FVP/HP 0,0002 155,5638 0,0013
MW: 0,0029
STA: 0,0027
n: 3
7 S3 F_norm 0,0010 158,5848 0,0066
MW: 0,0066
STA: 0,0000
n: 1
69 S3 FVP/HP 0,0006 51,1730 0,0114
69 S3 FVP/HP 0,0008 51,1730 0,0165
69 S3 FVP/HP 0,0003 51,1730 0,0064
MW: 0,0114
STA: 0,0042
n: 3
228 S3 WSS 0,0000 72,1452
228 S3 WSS -0,0001 72,1452
228 S3 WSS -0,0003 72,1452
MW:
STA:
n: 0
n Messungen: 3
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SDH

Formel Lamb.-Beer

Cap. mU/mg
Nr. Reg. Art U/g PFG mg Protein / g PFG Protein
8 S4 F_norm 0,0020 203,1994 0,0096
9 S4 F_norm 0,0007 417,5285 0,0016
8 S4 F_norm 0,0009 203,1994 0,0045
MW: 0,0052
STA: 0,0033
n: 3
n Messungen: 4
70 S4 FVP/HP 0,0008 115,2508 0,0073
70 S4 FVP/HP 0,0010 115,2508 0,0090
70 S4 FVP/HP 0,0021 115,2508 0,0186
MW: 0,0117
STA: 0,0050
n: 3
229 S4 WSS 0,0006 126,0379 0,0046
MW: 0,0046
STA: 0,0000
n: 1
n Messungen: 9
36 S5 F_norm 0,0041 322,1253 0,0127
36 S5 F_norm 0,0012 322,1253 0,0038
45 S5 F_norm 0,0007 332,2002 0,0020
45 S5 F_norm 0,0007 332,2002 0,0022
45 S5 F_norm 0,0005 332,2002 0,0016
MW: 0,0045
STA: 0,0042
n: 5
224 S5 WSS 0,0014 428,4890 0,0032
224 S5 WSS 0,0004 428,4890 0,0009
224 S5 WSS 0,0019 428,4890 0,0044
230 S5 WSS 0,0004 404,5625 0,0010
MW: 0,0024
STA: 0,0015
n: 4
n Messungen: 5
Test R+L Lens FrischwL 0,0008 326,0543 0,0026
Test R+L Lens FrischwL 0,0013 326,0543 0,0040
Test R+L Lens FrischwL 0,0013 326,0543 0,0040
MW: 0,0035
STA: 0,0007
n: 3
A Cortex gepoolt Oh 0,0007 294,6120 0,0022
A Cortex gepoolt Oh 0,0006 294,6120 0,0020
A Cortex gepoolt Oh 0,0009 294,6120 0,0031
B Cortex gepoolt Oh 0,0011 373,5187 0,0030
B Cortex gepoolt Oh 0,0007 373,5187 0,0017
B Cortex gepoolt Oh 0,0008 373,5187 0,0023
C Cortex gepoolt Oh 0,0009 351,6670 0,0026
C Cortex gepoolt Oh 0,0010 351,6670 0,0028
MW: 0,0025
STA: 0,0004
n: 8
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SDH

Formel Lamb.-Beer

Cap. mU/mg

Nr. Reg. Art U/g PFG mg Protein / g PFG Protein
A1 Cortex gepoolt  post 24h 0,0015 675,0758 0,0022
A1 Cortex gepoolt  post 24h 0,0012 675,0758 0,0018
A1 Cortex gepoolt  post 24h 0,0016 675,0758 0,0023
B1 Cortex gepoolt  post 24h 0,0014 177,6006 0,0077
B1 Cortex gepoolt  post 24h 0,0014 177,6006 0,0081
B1 Cortex gepoolt  post 24h 0,0010 177,6006 0,0055
MW: 0,0046
STA: 0,0026
n: 6
A2 Cortex gepoolt  post 48h 0,0016 438,1581 0,0036
A2 Cortex gepoolt  post 48h 0,0013 438,1581 0,0030
A2 Cortex gepoolt  post 48h 0,0015 438,1581 0,0034
B2 Cortex gepoolt  post 48h 0,0014 423,3212 0,0032
B2 Cortex gepoolt  post 48h 0,0018 423,3212 0,0043
B2 Cortex gepoolt  post 48h 0,0015 423,3212 0,0035
MW: 0,0035
STA: 0,0004
n: 6
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Zusammenstellung Mittelwerte / Standardabweichung

mU/mg Protein

Reg. Art Mittelwert Standard- Enzym n/nNyessq Proben-
abweich- material
ung
Eq F_norm (10) 0,0103 0,0087 AR 25v43 10 Eqvon 9
Fischen
Eq FHP (1) 0,0418 AR 3v3 1 Eqvon 1
Fisch
Eq FHP/PN (2) 0,0202 0,0027 AR ©6v6 2 Eqvon 2
Fischen
Eq FVP (1) 0,0361 AR 3v3 1 Eqvon 1
Fisch
Eq FVP/HP (1) 0,0181 AR 3v3 1 Eqvon 1
Fisch
Eq WSS (3) 0,0205 0,0049 AR 8v9 8 Eqvon 4
Fischen
S1 F_norm (2) 0,0241 0,0104 AR 3v4 8S1von7
Fischen
S1 FHP (1) 0,0211 AR 3v3 2S1von2
Fischen
S1 FVP (1) 0,0256 AR 3v3 2 S1von 2
Fischen
S1 WSS (2) 0,0015 0,0009 AR 4v7 4 S1von?2
Fischen
S2 F_norm (1) 0,4700 AR 2v2 4 S2 von 2
Fischen
S2 WSS (3) 0,0075 0,0037 AR 8v8 8 S2von 4
Fischen
S3 F_norm (0) 0,0000 0,0000 AR O0v2 4 S3von 2
Fischen
S3 WSS (3) 0,0209 0,0103 AR 6v7 8 S3von 4
Fischen
S4 F _norm (0) 0,0000 0,0000 AR O0v2 4 S4 von 2
Fischen
S4 WSS (2) 0,0246 0,0129 AR 5v9 4 S4 von 2
Fischen
S5 F_norm (2) 0,0198 0,0040 AR 4v6 8S5von7
Fischen
S5 FHP (1) 0,0249 AR 3v3 2 S5von 2
Fischen
S5 FVP (1) 0,0230 AR 3v3 2 S5von 2
Fischen
S5 WSS (2) 0,0080 0,0017 AR 4v6 4 S5von 2
Fischen
Cortex gepoolt Oh (0) 0,0000 0,0000 AR O0v8
Cortex gepoolt  post 24h (2) 0,0103 0,0036 AR 4v4
Cortex gepoolt  post 48h (1) 0,0164 AR 2v4
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mU/mg Protein

Reg. Art Mittelwert Standard- Enzym n/nNyessq Proben-
abweich- material
ung
Eq F_norm (11) 0,0018 0,0005 SDH 24v25 11Eqvon9
Fischen
Eq FHP/PN (2) 0,0073 0,0033 SDH ©6v6 2 Eqvon 2
Fischen
Eq FVP (1) 0,0129 SDH 3v3 1 Eqvon 1
Fisch
Eq FVP/HP (1) 0,0051 SDH 3v3 1 Eqvon 1
Fisch
Eq WSS (1) 0,0300 SDH 1v9 2 Eqvon 1
Fisch
S1 F_norm (2) 0,0023 0,0004 SDH 4v4 8 S1von5
Fischen
S1 FVP/HP (1) 0,0022 SDH 3v3 3S1von3
Fischen
S1 WSS (1) 0,0015 SDH 2v9 2 S1von 1
Fisch
S2 F_norm (1) 0,0115 SDH 2v2 4 S2von 4
Fischen
S2 FVP/HP (1) 0,0029 SDH 3v3 3S2von3
Fischen
S3 F_norm (1)’ 0,0066  0,0000 SDH 1v1 4 S3von 2
Fischen
S3 FVP/HP (1) 0,0114 SDH 3v3 3S83von3
Fischen
S3 WSS (0) 0,0000 0,0000 SDH O0v3 2 S3von 1
Fisch
S4 F_norm (2) 0,0052 0,0033 SDH 3v4 4 S4 von 2
Fischen
S4 FVP/HP (1) 0,0117 SDH 3v3 384 von 3
Fischen
S4 WSS (1) 0,0046 SDH 1v9 2 S4 von 1
Fisch
S5 F_norm (2) 0,0045 0,0042 SDH 5v5 8 S5von 5
Fischen
S5 WSS (2) 0,0024 0,0015 SDH 4v5 4 S5von 2
Fischen
Cortex gepoolt Oh (3) 0,0025 0,0004 SDH 8v38
Cortex gepoolt  post 24h (2) 0,0046 0,0026 SDH ©6v6
Cortex gepoolt  post 48h (2) 0,0035 0,0004 SDH ©6v6
Eq F_norm (8) 0,3705 0,7807 PFK 17 v 17 8 Eqvon 5
Fischen
Eq FHP/PN (1) 0,1906 PFK 2v2 1 Eqvon 1
Fisch
Eq FVP (1) 0,1868 PFK 3v3 1 Eqvon 1
Fisch
Eq FVP/HP (1) 0,0971 PFK 3v3 1 Eqvon 1
Fisch
Eq WSS (3) 0,1462 0,0294 PFK 9v9 8 Eqvon 4
Fischen
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abweich- material
ung
S1 F_norm (1) 0,3179 PFK 2v2 4 51 von 2
Fischen
S1 WSS (3) 0,0216 0,0132 PFK 9v9 8 S1von4
Fischen
S2 F_norm (1)” 0,0191 0,0000 PFK 1v1 4 S2 von 2
Fischen
S2 FHP (2) 0,1847 0,2380 PFK 6v6 2 S2von 2
Fischen
S2 WSS (3) 0,0158 0,0072 PFK 8v8 8 S2 von 4
Fischen
S3 F_norm (1) 3,1897 PFK 2v2 4 S3 von 2
Fischen
S3 FHP (1) 0,2786 PFK 3v6 2 S3 von 2
Fischen
S3 WSS (3) 0,0264 0,0153 PFK 8v8 8 S3von 4
Fischen
S4 F_norm (1) 2,5936 PFK 2v2 4 S4 von 2
Fischen
S4 FHP (2) 0,1463 0,1060 PFK 5v6 2 S4 von 2
Fischen
S4 WSS (2) 0,0401 0,0237 PFK 6v9 6 S4 von 3
Fischen
S5 F_norm (1)’ 0,1540  0,0000 PFK  1v1 4 S5 von 2
Fischen
S5 WSS (2) 0,0188 0,0022 PFK 6v6 4 S5von 2
Fischen
Cortex gepoolt Oh (3) 0,1751 0,0428 PFK 9v9
Cortex gepoolt  post 24h (2) 0,2238 0,1338 PFK 6v6
Cortex gepoolt  post 48h (2) 0,1366 0,0050 PFK 5v5
Eq F_norm (6) 2,4792 0,2882 LDH 18v 18 6 Eqvon 5
Fischen
Eq FVP/HP (1) 2,8427 LDH 3v3 1 Eqvon 1
Fisch
Eq WSS (2) 5,1725 1,2922 LDH ©6v6 2 Eqvon 1
Fisch
S1 F_norm (1) 1,8454 LDH 3v3 451 von 3
Fischen
S1 FVP/HP (1) 2,1341 LDH 3v3 3S1von3
Fischen
S1 WSS (1) 1,0912 LDH 3v3 1S1von 1
Fisch
S2 F_norm (1) 1,8556 LDH 3v3 4S2von 3
Fischen
S2 FVP/HP (1) 2,4495 LDH 3v3 3S2von3
Fischen
S2 WSS (2) 0,9769 0,2224 LDH ©6v6 2 S2von 1
Fisch
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S3 F_norm (1) 3,0092 LDH 3v3 4S3von3
Fischen
S3 FVP/HP (1) 6,0934 LDH 3v3 3S3von3
Fischen
S3 WSS (2) 1,1399 0,2403 LDH ©6v6 28S3von 1
Fisch
S4 F_norm (1) 2,5161 LDH 3v3 4S4von3
Fischen
S4 FVP/HP (1) 4,8183 LDH 3v3 3S4von3
Fischen
S4 WSS (2) 1,0846 0,1734 LDH ©6v6 2 S84 von 1
Fisch
S5 F_norm (1) 2,7991 LDH 2v2 4 S5von 3
Fischen
S5 WSS (2) 0,9154 0,2748 LDH ©6v6 2 S5von 1
Fisch
Eq F_norm (10) 0,4009 0,2958 G6P-DH 23v23 10Eqvon9
Fischen
Eq FHP/PN (1) 0,3985 G6P-DH 3v3 1 Eqvon 1
Fisch
Eq FVP (1) 0,3352 G6P-DH 3v3 1 Eqvon 1
Fisch
Eq FVP/HP (1) 0,3353 G6P-DH 3v3 1 Eqvon 1
Fisch
S1 F_norm (1)’ 0,7340 G6P-DH  1v1 4 S1von 2
Fischen
S2 F_norm (1)” 0,5187 G6P-DH  1v1 4 S2 von 2
Fischen
S2 WSS (3) 0,1216 0,0293 G6P-DH 7v8 8 S2von 4
Fischen
S3 WSS (1) 0,0290 G6P-DH 3v6 4 S3 von 2
Fischen
S5 F_norm (1)’ 1,1895 G6P-DH  1v1 4 S5 von 2
Fischen
Cortex gepoolt Oh (3) 1,2778 0,1590 G6P-DH 9v9
Cortex gepoolt  post 24h (2) 1,1638 0,6687 G6P-DH ©6v6
Cortex gepoolt  post 48h (2) 1,1602 0,0668 G6P-DH ©6v6
Cortex gepoolt 0h (3) 0,2533 0,0244 G6P-DH 9v9

Die Zahlen in Klammern geben die Anzahl der Probengefale (Caps) an, in denen die
Enzymaktivitat —in der Regel als 3-fach-Messung- bestimmt wurde.

Die Spalte "Probenmaterial" benennt die Anzahl der Equatoren- bzw. Linsenschnitte, welche
sich insgesamt in den Caps befanden und von wie vielen Tieren diese Schnitte stammten.
Dabei ist zu beachten, dass immer nur Equatoren- bzw. Linsenschnitte von Farmtieren gleicher
Morphologie bzw. Wildtieren gleicher Morphologie gepoolt wurden.

n/nyessq bedeutet die Anzahl (n) der erfolgreichen Messungen von versuchten Messungen.

In Mittelwert (und Standardabweichung) sind nur die erfolgreichen Messungen eingeflossen.
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