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Anhang 1 
 
 
 
Auflistung der Erreger die im offiziellen Gesundheitszeugnis der Mäuse* 

nach den FELASA Empfehlungen negativ getestet wurden: 
 
*C57BL/6J- Mäuse der Fa. Harlan Winkelmann GmbH, Gartenstraße 27, D-33178 Borchen 
 
 
 
 
Viren 

• Ectromelia virus  
• Hantavirus  
• Lymphocytic choriomeningitis virus  
• Minute virus of mice  
• Mouse adenovirus type 1 (MAd FL)  
• Mouse adenovirus type 2 (MAd K87)  
• Mouse cytomegalovirus  
• Mouse hepatitis virus  
• Mouse norovirus  
• Mouse parvovirus  
• Mouse rotavirus (EDIM)  
• Pneumonia virus of mice  
• Reovirus type 3  
• Sendai virus  
• Theiler's murine encephalomyelitis virus  

 
Bakterien, Mycoplasmen und Pilze 

• Citrobacter rodentium  
• Clostridium piliforme  
• Corynebacterium kutscheri  
• Helicobacter spp  
• Mycoplasma spp  
• Pasteurella spp  
• Salmonella spp  
• Streptobacillus moniliformis  
• Streptococci Beta-haemolytic (not group D)  
• Streptococcus pneumoniae  

 
Parasiten 

• Ektoparasiten  
• Endoparasiten  

 
 
Quelle: Harlan Nederlande, Health Monitoring Report, Dez. 2007
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Anhang 2 
Spezifitätskontrolle der eingesetzten Primer 

(Schmelzkurve bzw. Dissoziationskurve und Standardkurve)  
 

Linke Graphik: Schmelzpunktanalyse.Y-Achse: Derivate, X-Achse: Temperatur (°C) 
Rechte Graphik: Standardkurve. Hierbei werden Verdünnungsstufen (X-Achse) der 
Probe hergestellt und der Ct-Wert** ermittelt. Der Graph sollte eine Steigung zw. -2,8 und 
-3,2 aufweisen, was in allen Fällen gegeben war. **("threshold cycle"). Der CT-Wert 
drückt die Zyklenzahl aus, bei der zum ersten Mal ein Anstieg der Reporter-Fluoreszenz 
über das Grundrauschen ermittelt wird. 

 
MI-Modell 

 
Prokollagen I 

 
 
Prokollagen III 

 
 
Prokollagen V 

 
 
MMP-2 
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MMP-9 

 
 
TIMP-1 

 
 
TIMP-3 

 
 
TIMP-4 

 
 
GAPDH 
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LRT-Modell 
 

Prokollagen I 

 
 
Prokollagen III 

 
 
Prokollagen V 

 
 
MMP-2 

 
 
MMP-9 
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TIMP-1 

 
 
TIMP-3 

 
 
TIMP-4 

 
 
GAPDH 
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Anhang 3: MI-Modell 
 
Mittelwerte (MW) und Standardabweichung (Stabw) der Differenzen zur Kontrolle 
(Kontrolle = 100). N = Gruppengröße. LV = Linker Ventrikel, d = Diastole, s = Systole. 
 

  

Herz-
Gewicht 

(HG) 
LV-Gewicht 

(LVG) 
Herz-

Gewicht/TL
LV-

Gewicht/TL LVG/HG    

MI-Männchen MW 126.77 134.64 128.04 136.12 105.64    

 N 5 5 5 5 5    

 Stabw 18.35 22.89 21.92 26.79 7.99    

MI-Weibchen MW 140.28 166.10 139.82 165.70 119.71    

 N 11 11 11 11 11    

 Stabw 26.27 21.95 26.23 23.21 12.34    
M-MODE 

  
Vorder-

wand (d) 
Durch-

messer (d) 
Hinter-

wand (d) 
Vorder-
wand (s) 

Durch-
Messer (s) 

Hinter-
wand (s) LV-Masse  

MI-Männchen MW 101.98 111.02 111.15 91.06 115.56 106.91 147.59  

 N 4 4 4 4 4 4 4  

 Stabw 11.48 4.80 14.43 17.58 8.76 18.41 35.11  

MI-Weibchen MW 78.88 129.60 99.36 73.41 146.00 97.27 141.82  

 N 10 10 10 10 10 9 10  

 Stabw 18.33 21.88 24.92 21.79 37.10 27.29 36.58  
B-MODE 

 
LV-Fläche 

(d) 
LV-Fläche 

(s) 
Längs-

achse (d) 
Längs-

achse (s) 
Schlag-
volumen 

Ejektions
fraktion 

Area 
Change  

MI-Männchen MW 116.91 145.79 100.69 108.35 56.55 44.58 46.53  

 N 6 6 6 6 6 6 6  

 Stabw 24.05 36.04 9.15 9.39 24.37 19.90 18.97  

MI-Weibchen MW 130.97 143.09 105.45 110.66 128.69 81.23 94.72  

 N 11 11 11 11 11 11 11  

 Stabw 29.93 40.13 9.11 10.91 33.51 21.88 17.57  
rel. Gen-

expression   
Pro-

kollagen I 
Pro-

kollagen III 
Pro-

kollagen V MMP-2 MMP-9 TIMP-1 TIMP-3 TIMP-4 

MI-Männchen MW 363.32 409.14 470.83 268.45 107.20 643.56 142.67 84.76

 N 4 4 4 4 4 4 6 5

 Stabw 149.64 197.81 171.66 61.12 88.05 232.28 42.58 30.78

MI-Weibchen MW 190.00 198.73 313.50 207.78 55.12 351.59 148.82 79.91

 N 6 7 8 8 7 8 11 11

 Stabw 115.45 131.31 184.97 70.29 38.68 208.86 48.37 42.46
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Anhang 4: LRT-Modell 
 
Mittelwerte (MW) und Standardabweichung (Stabw) der Differenzen zur Kontrolle 
(Kontrolle = 100), N = Gruppengröße, LV = Linker Ventrikel, d = Diastole, s = Systole 

  

Körper-
gewicht 
(Ende) 

Herz-
Gewicht LV-Gewicht

Herz-
Gewicht/TL

LV-
Gewicht/TL     

LRT-
Männchen MW 95.54 104.46 103.77 106.69 106.15    

 N 13 13 13 13 13    

 Stabw 4.54 6.63 7.61 6.29 6.47    
LRT-

Weibchen MW 102.64 110.29 114.36 110.86 114.79    

 N 14 14 14 14 14    

 Stabw 4.83 8.35 11.89 6.89 10.45    
M-MODE 

  
Vorder-
wand (d) 

Vorder-
wand (s) 

Durch-
messer (d) 

Durch-
messer (s)

Hinterwand 
(d) 

Hinterwand 
(s)   

LRT-
Männchen MW 102.61 97.79 100.24 104.38 107.57 101.46   

 N 13 13 13 13 13 13   

 Stabw 9.78 8.74 5.64 7.90 11.05 7.89   
LRT-

Weibchen MW 109.48 107.42 102.65 104.39 109.55 105.71   

 N 14 14 14 14 14 14   

 Stabw 5.66 6.68 4.32 8.00 7.77 9.10   
B-MODE 

 LV-Masse    
LV-  

Fläche(d) 
LV-Fläche 

(s) 
Längs-

Achse (d) 
Längs-

Achse (s) 
Schlag-
volumen 

Ejektions-
fraktion  

LRT-
Männchen MW 103.31 100.04 104.73 98.67 96.67 81.51 81.46  

 N 13 13 13 13 13 13 13  

 Stabw 14.72 8.71 12.05 3.93 4.88 15.69 18.12  
LRT-

Weibchen MW 115.69 102.34 102.35 101.51 100.84 96.98 96.85  

 N 14 13 13 13 13 13 13  

 Stabw 10.93 9.76 15.82 4.23 4.01 16.99 25.03  
rel. Gen-

expression   
Prokollagen 

I 
Prokollagen  

III 
Prokollagen

V MMP-2 MMM-9 TIMP-1 TIMP-3 TIMP-4
LRT-

Männchen MW 94.06 111.06 104.05 108.35 108.35 136.02 97.98 94.44
 N 12 13 13 13 13 13 13 13

 Stabw 25.96 48.09 15.59 62.82 26.27 35.13 21.98 46.26
LRT-

Weibchen MW 98.85 131.16 95.19 140.53 95.40 111.46 83.46 92.42

 N 12 14 14 14 13 14 14 14

 Stabw 27.48 54.58 17.00 64.67 18.98 25.41 11.75 45.42



Abkürzungsverzeichnis 
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10    Abkürzungsverzeichnis 
 
Allgemein 
 
Abb.  =  Abbildung 
Aqua dest. = destiliertes Wasser 
d  = englisch: days, Tage  
et al.  = et alii  
EZM  = extrazelluläre Matrix 
Fa.  = Firma  
GU  = Geschlechterunterschiede 
HG  = Herzgewicht 
KG  = Körpergewicht 
LRT   = Laufradtraining 
LV  = linker Ventrikel  
m  = männlich  
n (N)  = Anzahl der Probanden 
p  = Irrtumswahrscheinlichkeit  
Sed  = sedentary, untrainiert 
TL  = Tibia-Länge 
vs.  = versus  
w  = weiblich 
 
Myokardinfarkt  
 
IZ  = Infarkt-Zone 
ICR  = Interkostalraum, Zwischenrippenraum  
LAD  = linke anteriore deszendierende Koronararterie 
LCO  = Low Cardiac Output 
MI  = Myokardinfarkt 
post-MI = nach Myokardinfarkt 
Sham  = Schein-Operation (Thoraxöffnung ohne Ligatur der LAD) 
 
Echokardiographie 
 
E0  = MI-Modell: Echokardiographie vor der Operation 
E2  = Echokardiographie 11 Tage nach der Operation  
E0  = LRT-Modell: Echokardiographie vor dem Laufradtraining 
E5  = Echokardiographie nach 5 Wo. Laufradtraining 
Area, d/s = linksventrikulärer Flächeninhalt, Diastole/ Systole 
Area Change = Flächeninhaltsveränderung zw. Diastole und Systole 
EF  = Ejektionsfraktion, Auswurffraktion 
LVID, d/s = linksventrikulärer innerer Durchmesser, Diastole/Systole 
Major,d/s = linksventrikuläre längste Ausdehnung, Diastole/Systole 
SV  = Schlagvolumen 
 
Biochemie 
  
Ct  = Threshold Cycle, (Zyklenzahl, bei der zum ersten Mal ein Anstieg der  
   Fluoreszenz über das Grundrauschen ermittelt wird) 
MMP  = Matrixmetalloproteinase 
PCR  = Polymerase-Chain-Reaktion 
RT  = Reverse Transkription 
TIMP  = Tissue Inhibitor of Matrix Metalloproteinases 
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