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1. Einleitung 

 

In der professionellen Pferdezucht spielen wirtschaftliche Faktoren eine entscheidende Rolle. 

Das Management großer Gestüte ist ökonomisch und effektiv zu gestalten. Es ist erforder-

lich, durch gezielte Anpaarungen züchterisch wertvoller Elterntiere eine vielversprechende 

Nachzucht zu erzeugen und durch hohe Trächtigkeitsraten eine optimale züchterische Nut-

zung des Einzeltieres zu gewährleisten.  

Auch der Anteil an Hobbyzucht und Liebhaberei ist gegenüber der professionellen Pferde-

zucht nicht zu vernachlässigen. Hier spielt allerdings der wirtschaftliche Aspekt gegenüber 

dem Anreiz neuer Erfahrungen sowie den damit verbundenen Ängsten oftmals nur eine  

untergeordnete Rolle. Das Individuum Pferd als Freund und Partner steht im Mittelpunkt und 

der Wunsch einer Nachzucht aus diesem ist sehr groß.  

Die eintretende Rosse nach der Geburt (=Fohlenrosse) gestaltet sich hinsichtlich Länge und 

Ausprägung individuell unterschiedlich. Ob sich die Fohlenrosse als besamungstauglich  

gestaltet, kann hinsichtlich der äußeren Ausprägungen nicht eindeutig beantwortet werden.  

Hinweisend auf eine ratsame Belegung der Stute in der ersten Rosse post partum (p.p.) sind 

lediglich das Zeitintervall zwischen Geburt und Fohlenrosse, welches bei einer größeren 

Zeitspanne die vollständige Uterusinvolution eher gewährleistet und den physiologisch noch 

erhöhten Keimgehalt in der Gebärmutter p.p. durch die Selbstreinigung des Uterus reduziert. 

Zwar dienen Uterustupfer, Uteruszytologie sowie die Sonographie des Genitalapparates der 

Stute als diagnostische Parameter zur Beurteilung einer Rosse, jedoch würde ein Indikator 

im Blut die Entscheidung für oder gegen eine Besamung erleichtern.  

Die Züchter befinden sich dementsprechend in einer schwierigen Situation. Auf der einen 

Seite muss versucht werden, die Stute so schnell wie möglich tragend zu bekommen, damit 

ein zwölfmonatiges Abfohlintervall eingehalten werden kann. Auf der anderen Seite besteht 

aber nach der Belegung in der Fohlenrosse die erhöhte Wahrscheinlichkeit auf Nichtträchtig-

keit oder Verlusten durch embryonale Fruchtresorption. 

Revolutionär wäre daher eine eindeutige Beurteilung der Besamungstauglichkeit der Fohlen-

rosse bei Besamungen vor allem mit Tiefgefriersperma, da hier die Aussichten auf Trächtig-

keit gering und zusätzlich die Besamungsportionen hochpreisig sind. 

Ziel dieser Studie ist die Beurteilung des Blutparameters Myeloperoxidase (MPO) in Verbin-

dung mit dem leukozytären Blutbild während der Puerperalphase bei der Stute sowie die 

Prüfung der Aussagefähigkeit als diagnostischer Marker für die Besamungstauglichkeit und 

den daraus resultierenden Trächtigkeitserfolg in der Fohlenrosse. 
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2. Literatur 

 

2.1. Nachgeburtsstadium 

 

Physiologie: 

Die Geburt stellt eine Herausforderung an die Lebensfähigkeit des Fohlens dar. Es müssen 

alle Körpersysteme vollständig entwickelt sein, damit ein reifes, lebensfähiges Fohlen gebo-

ren wird. Ebenfalls darf die körperliche Belastung durch die Geburt für die Stute nicht ver-

nachlässigt werden. Instinktiv merken Stuten schon vor der Geburt was sie tun müssen, um 

ihr Fohlen zu schützen. Sie können die Geburt so lange hinauszögern, bis sie sich in der 

Umgebung, in der sie abfohlen, sicher fühlen. Somit werden über 90 % der Fohlen nachts 

zwischen 18 und 6 Uhr geboren. Etwa 60 % der Stuten fohlen zwischen 21 und 3 Uhr (AU-

RICH, 2009a). Auch MELIANI et al. (2013) beobachten eine ähnliche Abfohlzeit. So fohlen  

78,1 % der Stuten zwischen 19 und 6 Uhr und davon 52,8 % zwischen 20 und 2 Uhr. 

Die Fohlengeburt verläuft in drei Phasen (BUSCH u. SCHULZ, 1993; AURICH, 2009a): 

Geburtsstadien:   

Phase I: Eröffnungsphase, Aufweitungsphase 

Phase II: Austreibungsphase 

Phase III: Nachgeburtsstadium 

Innerhalb von 30 Minuten bis zu drei Stunden nach einer physiologischen Geburt wird die 

Nachgeburt ausgestoßen (ROBERTS, 1986). Bei der Plazenta des Pferdes handelt es sich um 

eine Semiplacenta diffusa completa, Placenta epitheliochorialis mit nur einer losen Verbin-

dung von Endometrium und Chorion (SCHNORR u. KRESSIN, 2006b). Die Änderung der  

hämostatischen Verhältnisse führt nach der Abnabelung gemeinsam mit der mechanischen 

Wirkung der Nachgeburtswehen zur Aufspaltung der Mikroplazentome in Mikrokarunkeln und 

Mikrokotyledonen. Da dieser Ablösungsprozess in tubocervicaler Richtung fortschreitet, 

kommt es meist zu einer Umstülpung des Allantochorions, so dass die Nachgeburt häufig mit 

der glatten, ursprünglich der Allantoishöhle zugewandten Oberfläche nach außen abgeht 

(RÜSSE u. GRUNERT, 1978; ZERBOLIN 1987).  

Pathologische Befunde: 

Die meisten Stuten sind in der Lage selbstständig und ohne Schwierigkeiten ein Fohlen zu 

gebären. Nur bei ca. 4-10 % ist ein menschliches Eingreifen notwendig (RÜSSE, 1987;  

AURICH, 2009a).  
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Neben den verschiedensten Geburtsverletzungen kommt es bei 4 % aller Geburten zu 

Nachgeburtsverhaltungen (VANDEPLASSCHE et al., 1972). Nach AURICH (2009b) liegt in  

2-10 % eine Nachgeburtsverhaltung vor, wenn sich die Nachgeburt nicht innerhalb von einer 

Stunde p.p. gelöst hat. Als Hauptursachen werden v.a. Schwergeburten, Zwillingsgeburten 

sowie Eihautwassersucht und die daraus resultierende postpartale Atonia uteri angesehen. 

Weiterhin können eine verlängerte Gestationsdauer, intrauterine Infektionen, zu frühzeitige 

medikamentelle Geburtseinleitungen, Kaiserschnitte, verzögerte Uterusinvolutionen,  

geburtshilfliche Maßnahmen und Fetotomien genannt werden (RÜSSE u. GRUNERT, 1978; 

AURICH, 2009b). Folgen einer Retentio secundinarum sind meist schwere Intoxikationser-

scheinungen zum Teil mit Geburtsrehen und Schocksymptomatik (RÜSSE u. GRUNERT, 1978; 

VANDEPLASSCHE, 1987; AURICH, 2009b). 

 

2.2. Puerperium und Fohlenrosse 

 

2.2.1. Physiologie des Puerperiums und der Fohlenrosse 

 

Der Begriff Puerperium fasst die Vorgänge nach dem Abgang der Nachgeburt zusammen, 

die die weiblichen Geschlechtsorgane vor allem durch die Involution des Uterus in den ingra-

viden Zustand zurückführen und somit für eine erneute Trächtigkeit vorbereiten (RÜSSE u. 

GRUNERT, 1978). AURICH (2009b) bezeichnet das Puerperium als den Zeitraum vom Ende 

der Geburt bis zum Abschluss der Rückbildung und Regeneration des Uterus. Das klinische 

Puerperium umfasst die Involution der Gebärmutter bis zum normalen nichtgraviden Zustand 

sowie die Wiederherstellung der Implantationsfähigkeit der Gebärmutterschleimhaut. Der 

vollständige Abschluss der Involution ist keine unbedingte Voraussetzung für eine erneute 

Trächtigkeit (RÜSSE u. GRUNERT, 1978).  

Bei erstgebärenden Stuten verläuft die Involution rascher als bei mehrgebärenden und die 

Vorgänge der Rückbildung lassen sich durch Bewegung der Muttertiere beschleunigen 

(RÜSSE u. GRUNERT, 1978). 

Bei der Stute beginnt die Uterusinvolution unmittelbar nach der Austreibung der Frucht durch 

starke Kontraktionen von Gebärmutter, Cervix, Vagina und den Ligamenta lata uteri (VANDE-

PLASSCHE et al., 1983). Nach VANDEPLASSCHE (1981) spielt dieser Kontraktionsvorgang die 

Hauptrolle bei der Uterusinvolution. Palpatorisch ist eine Umfangsverminderung des Uterus 

mit rascher Rückbildung der Muskulatur festzustellen. Etwa 12 Stunden p.p. ist das trächtig 

gewesene Uterushorn nur noch etwa 1,5-fach so groß wie das nicht trächtige (VANDE-

PLASSCHE et al., 1983; SCHNEEWIND et al., 1991). Die Uterushörner weisen ca. 32 Tage p.p. 

2     Literatur
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mit 4-6 cm Durchmesser wieder einen Zustand wie prägravide auf (GYGAX et al., 1979). In 

den ersten 2 Tagen p.p. bleibt das Gewicht des Uterus mit 7-9 kg fast unverändert. Ab dem 

3. Tag p.p. kommt es zu einer deutlichen Gewichtsabnahme, so dass das Stutengenitale am 

8. Tag p.p. nur noch etwa 2 kg wiegt. Bei einem zeitgerechten Abgang der Nachgeburt und 

einem ungestörten Puerperalverlauf enthält der Uterus ab dem 6. Tag p.p. kein Lochialsekret 

mehr (RÜSSE u. GRUNERT, 1978; VANDEPLASSCHE, 1987). Die rotbräunliche bis hellgelbe 

Lochialflüssigkeit von „spinnbarer“ Konsistenz kann aufgrund der gleichzeitig ablaufenden 

Kontraktionsvorgänge im Bereich der Mutterbänder und der damit verbundenen Anhebung 

des Uterus ab dem 3. Tag p.p. gut ablaufen (RÜSSE u. GRUNERT, 1978; VANDEPLASSCHE et 

al., 1983). 

Die Uterusinvolution der Stute ist nach KENNEY (1978) zwischen dem 7. bis 10. Tag p.p. ab-

geschlossen. Hingegen vertritt LESLEY (1966) die Meinung, dass die Involution erst 20 bis 40 

Tage p.p. beendet ist und nach JAESCHKE und MÜLLER (1975) sogar erst nach 6 Wochen 

p.p. GYGAX et al. (1979) vertreten die Auffassung, dass die Involution des Stutengenitales 

am Ende der Fohlenrosse beendet ist. 

Zeitgleich mit dem Größenrückgang der Gebärmutter sind histologische Umbauvorgänge am 

Endometrium zu beobachten. So werden die Mikrokarunkeln abgebaut, bakterielle Infektio-

nen – hervorgerufen durch den Geburtsvorgang – bekämpft und die dilatierten Uterindrüsen 

schrumpfen auf ihre ursprüngliche Größe (SCHNEEWIND et al., 1991; WELLE et al., 1991).  

Sogar bei komplikationslosen Geburten findet eine vorübergehende bakterielle Besiedlung 

der Gebärmutter statt. Jedoch werden diese Keime durch die Selbstreinigungsmechanismen 

des Uterus innerhalb von drei bis vier Tagen wieder eliminiert (AURICH, 2009b). Das  

Uterusepithel ist bereits am 5. Tag p.p. größtenteils regeneriert (LOY et al., 1979). 

Nach VANDEPLASSCHE (1981) stellt die phagozytotische Aktivität der Leukozyten im Uterus-

lumen einen weiteren entscheidenden Vorgang im Puerperium der Stute dar, die durch  

Östrogensubstitution stimuliert wird. Ursachen für die Migration neutrophiler Granulozyten im 

Östrus der Stute sind jedoch noch unklar. Eine Konzentrationserhöhung chemotaktisch  

wirkender Faktoren in der Uterusflüssigkeit während der Rosse besteht nicht (BLUE et al., 

1984). Nach LIU (1988) wird die Migrationsfähigkeit neutrophiler Granulozyten entlang eines 

chemischen Gradienten durch Östrogenwirkung positiv beeinflusst.  

Bei vielen Tierarten sistiert der Sexualzyklus während der Zeit der Laktation, was zum einen 

durch eine negative Energiebilanz oder zum anderen durch die Anwesenheit und das Sau-

gen der Jungtiere ausgelöst wird. Bei laktierenden Stuten wird der Zyklus durch das Fohlen 

nicht grundsätzlich unterdrückt. Häufig kann der Eintritt der ersten Rosse, die Fohlenrosse, 
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schon ca. 7-10 Tage nach der Geburt beobachtet werden (AURICH, 2009b; HANDLER u.  

AURICH, 2009).  

Durch verschiedene Umweltfaktoren können einige Stuten die äußeren Rossesymptome  

unterdrücken und die eintretende Fohlenrosse wird nicht erkannt (NETT et al., 1976). Laut  

SIEME (2013) kommen ca. 2/3 der Stuten in die Fohlenrosse. 

Es liegen zahlreiche Literaturangaben über den Zeitpunkt des Einsetzens und der Dauer der 

Fohlenrosse vor. Nach KNAUS und GRAMMER (1989) steht der Grad der Gebärmutterinvolu-

tion in positiver Beziehung zum Auftritt der Fohlenrosse. Der früheste Beginn der Fohlenros-

se ist mit Tag 4 p.p. beschrieben (DESKER, 1964; SALTIEL et al., 1987), der späteste Beginn 

ist laut GANJAM et al. (1975) Tag 9 p.p. NETT et al. (1976) konnten anhand von Progesteron-, 

LH- und Östradiolbestimmungen das Eintreten der Fohlenrosse zwischen dem 8. und 12. 

Tag p.p. nachweisen.  

Die längste Dauer der Fohlenrosse wurde mit 14 Tagen beschrieben (TRUM, 1950; ROSS-

DALE, 1972), das kürzeste Intervall beträgt nach LOY et al. (1975) nur 2 Tage. Nach LOVELL 

et al. (1975) dauert die Fohlenrosse 4,2±2,2 (Mittelwert + Standardabweichung) Tage.  

Im Mai haben Stuten bereits am 10. bis 11. Tag p.p. ovuliert (SEXTON u. BRISTOL, 1985). 

DESKER (1964) gibt hingegen den 9. Tag p.p. als frühesten Ovulationszeitpunkt an. Laut  

NEVES et al. (2010) stellt sich die erste Ovulation 18,57±9,86 Tage p.p. ein. Nach HANDLER 

und AURICH (2009) ovulieren im Regelfall 90 % der Stuten innerhalb von 20 Tagen nach der 

Geburt. Stuten zeigen in der Fohlenrosse bezüglich Östrusdauer und Ovulationszeitpunkt die 

gleiche Ovaraktivität wie güste Stuten (LOVELL et al., 1975; STARITZ, 1990). 

Zusammenfassend kann der Beginn der Fohlenrosse laut Literaturangaben mit einer 

Schwankungsbreite von 4 bis 18 Tagen p.p. angegeben werden. Die Länge der Fohlenrosse 

variiert in der Literatur von 2 bis 14 Tagen. Eine relativ früh beginnende Fohlenrosse nach 

ca. 3 bis 4 Tagen weist im Schnitt eine längere Dauer auf als eine Fohlenrosse, die erst am 

7. oder 8. Tag p.p. beginnt (SEXTON u. BRISTOL, 1985). 

Traditionsgemäß werden die meisten Zuchtstuten bereits in der Fohlenrosse bedeckt oder 

besamt. Zu diesem Zeitpunkt ist allerdings die vollständige Uterusinvolution oftmals noch 

nicht abgeschlossen und physiologisch liegt noch ein erhöhter Keimgehalt im Uterus vor. Die 

Folge können niedrigere Trächtigkeitsraten sowie erhöhte Inzidenzen embryonaler Frucht-

resorptionen nach erfolgreicher Belegung sein. Vorteile einer Belegung von Zuchtstuten in 

der Fohlenrosse sind zum einen, dass die Rosse in einem relativ genauen Zeitintervall mit 

oftmals gut ausgeprägten äußeren Symptomen auftritt, und zum anderen, dass organisato-

risch ein zwölfmonatiges Abfohlintervall eingehalten werden kann (GLATZEL, 1997). HANDLER 

und AURICH (2009) empfehlen eine Belegung der Zuchtstuten in der Fohlenrosse, da aus 
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endokrinologischer Sicht zu diesem Zeitpunkt mit größter Sicherheit eine zeitgerechte Ovula-

tion erfolgt. In den nachfolgenden Zyklen ist die LH-Sekretion als auch die IGF-I-

Konzentration im Plasma erniedrigt, welche verzögerte Ovulationen zur Folge haben können. 

Voraussetzungen für eine erfolgreiche Konzeption sind jedoch die vollständige Uterusinvolu-

tion sowie eine abgeschlossene Regeneration des Endometriums. Die Fohlenrosse sollte 

nach Schwergeburten, Nachgeburtsverhaltungen, anderen Puerperalstörungen sowie bei 

Erkrankungen des Fohlens ausgelassen werden (BELZ, 1994; KANGASNIEMI, 1995).  

Verglichen mit anderen Tierarten erfolgt die Involution des Uterus p.p. bei der Stute sehr 

rasch. Somit können Stuten im Schnitt in der nach sieben bis zehn Tagen auftretenden Foh-

lenrosse bereits wieder konzipieren. Die Regeneration des Endometriums ist zumeist fünf 

Tage nach der Ovulation, wenn der Embryo den Uterus erreicht, soweit abgeschlossen, dass 

eine Trächtigkeit aufrechterhalten werden kann. Allerdings beeinträchtigen geringe Verzöge-

rungen der Uterusinvolution und -regeneration die Fertilität in der Fohlenrosse negativ  

(AURICH, 2009b). Laut BONENGEL et al. (1974) ist der puerperale Selbstreinigungsprozess in 

der Fohlenrosse oftmals noch nicht abgeschlossen und nach VANDEPLASSCHE et al. (1972) 

scheint der erste ovulatorische Zyklus für den Abschluss dieses Vorgangs sogar essentiell 

zu sein. TOLKSDORF et al. (1976) vertreten die Ansicht, dass die genitale Selbstreinigung 

beim Auftreten der Fohlenrosse noch nicht vollständig abgeschlossen ist und dass somit der 

erste Zyklus p.p. physiologisch noch dem Regenerationsprozess zuzuordnen sei. Stuten 

können allerdings trotz verzögerter Uterusinvolution und -regeneration tragend werden.  

In der Zeit zwischen dem Abfohlen und dem Fohlenrosseeintritt schließt sich der Muttermund 

nicht und es kommt zu einem „anöstrusähnlichen Zustand“ der vermutlich durch kaum 

messbare Serum-Progesteron-Werte sowie sehr niedrige Östrogen-Werte hervorgerufen 

wird (GYGAX et al., 1979; GLATZEL u. SCHALLENBERGER, 1990). 

Gleichzeitig stellt die geöffnete Cervix eine Gefahr für aszendierende Infektionen dar. Somit 

konnten NETT et al. (1976) und BOBEL et al. (1987) bei rund einem Viertel aller Zuchtstuten 

eine Genitalinfektion mit β-hämolysierenden Streptokokken und Escherichia coli (E. coli) in 

der Fohlenrosse nachweisen. Ohne vorherige Behandlung rossten die Stuten nach einer  

Bedeckung häufig um oder zeigten Fruchtresorptionen. Laut ROBERTS (1971) beeinträchti-

gen diese Infektionen die Konzeption nicht, allerdings kann der Embryo im Hinblick auf seine 

spätere Widerstandskraft negativ beeinflusst werden (JAESCHKE u. MÜLLER, 1975). GYGAX et 

al. (1979) sehen das Vorliegen von Entzündungserscheinungen am Endometrium als  

Ursache für frühembryonale Fruchtresorptionen.  

Stuten, die in der Fohlenrosse gedeckt wurden, haben laut KOSKINEN und KATILA (1987) eine 

niedrigere Abfohlrate als Stuten, die in folgenden Östrusperioden belegt wurden. SEXTON 
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und BRISTOL (1985) beobachteten eine um 11 bis 33 % niedrigere Fertilität nach einer Bele-

gung in der Fohlenrosse als in den folgenden Rossen, was auf niedrigere Trächtigkeitsraten 

sowie gehäufte embryonale Fruchtresorptionen zurückzuführen ist. Sie beobachten  

interessanterweise bei Stuten, die nach dem 10. Tag p.p. ovulieren eine um 14 % höhere 

Trächtigkeitsrate als bei rasch p.p. ovulierenden Stuten. Hingegen vertreten GLATZEL und 

BELZ (1995) die Meinung, dass je früher die Fohlenrosse und die ovarielle Aktivität p.p. statt-

findet, die Konzeptionsaussichten umso größer sind. Bei verzögerter Ovaraktivität und  

späterer Fohlenrosse sind die Trächtigkeitsraten schlechter. Insgesamt verzeichneten  

SEXTON und BRISTOL (1985) eine Trächtigkeitsrate von 66,7 % nach Belegung in der Fohlen-

rosse. Über ähnliche Trächtigkeitsraten mit 65 % berichteten BAILEY und BRISTOL (1983). 

Deutlich niedrigere Trächtigkeitsergebnisse verzeichneten KOSKINEN und KATILA (1987) nach 

Belegung in der Fohlenrosse mit nur 47 %.  

BELL und BRISTOL (1987) berichten von 78 % Fruchtresorptionen vor dem 42. Trächtigkeits-

tag. SIEME (2013) postulierte eine Non-Return-Rate am 30. Trächtigkeitstag (NNR-30) von 

52%. Bei Stuten die in der ersten Rosse p.p. belegt worden waren, wurde die höchste  

Resorptionsrate mit 26 % festgestellt, mit 16 % folgten Trächtigkeiten aus folgenden Rossen 

und Stuten ohne Fohlen bei Fuß hatten lediglich eine Resorptionsrate von 8 % (BELL u. 

BRISTOL, 1987). KATILA et al. (2010) sehen generell die höchsten Abfohlraten bei in Natur-

sprung gedeckten Stuten  sowie bei Stuten mit Fohlen bei Fuß. Zudem belegt SIEME (2013) 

mit Studien, dass je höher die Anzahl der Inseminationen pro Rosse sind, die Trächtigkeits-

raten höher liegen. 

 

2.2.2. Pathologische Befunde des Puerperiums und der Fohlenrosse 

 

Nach erfolgter Austreibung des Fetus löst sich die Nachgeburt physiologischer Weise inner-

halb von 30 Minuten. Gleichzeitig beginnt die Involution des Uterus und die Selbstreinigungs-

mechanismen wie Uteruskontraktion, Lochialfluss und Immunsystem eliminieren die auch bei 

physiologischer Geburt auftretenden Keime.  

Traumatisierungen am Stutengenitale sowie aszendierende oder hämatogene Infektionen 

sind entscheidende Störfaktoren während der Involutionsphase des Puerperiums (VANDE-

PLASSCHE et al., 1983).  

Der häufigste pathologische Befund ist eine Endometritis puerperalis infolge verschiedener 

bereits genannter Geburtsstörungen. Auch verschiedene funktionelle Beeinträchtigungen der 

physikalischen Barrieren des weiblichen Genitaltraktes, wie Vulva, Hymenalring, Vagina und 

Cervix sowie der uterinen Clearance können zu Endometritiden führen (AURICH u. PALM, 
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2009). In seltenen Fällen erfolgt a.p. eine Keimbesiedlung des Uterus auf hämatogenem 

Weg oder aszendierend über die Zervix. Vor allem ein verspäteter Abgang der Nachgeburt 

oder der Lochialflüssigkeit führen zu einer Keimanreicherung in der Gebärmutter (BADER u. 

BUSCH, 2006; AURICH, 2009b). Die akute Entzündung kann einerseits systemische Erkran-

kungen verursachen und andererseits in chronische Erkrankungen mit erheblicher Beein-

trächtigung der Fertilität übergehen (VANDEPLASSCHE et al., 1983; AURICH, 2009b). Laut  

EMMERT (2000) ist der Begriff Endometritis die Bezeichnung für eine entzündliche Affektion 

der Gebärmutterschleimhaut. SCHOON und SCHOON (1995) definierten wie folgt: „Als Endo-

metritis werden alle entzündlichen Prozesse bezeichnet, die hinsichtlich Qualität und Quanti-

tät über die physiologischen zyklischen Clearanceprozesse des Endometriums hinausgehen, 

unabhängig von ihrer Ätiologie.“ HURTGEN (2006) teilt die entzündlichen Veränderungen im 

Uterus nach der Dauer (akut, subakut, chronisch, persistent), nach dem Zeitpunkt des Auf-

tretens (Maidenstute, belegungs-induziert, post partum) und nach der Ursache (Bakterien, 

Viren, Pilze) ein. HUGHES und LOY (1969) unterschieden zwischen einer akuten, einer  

transienten und einer chronischen Form. AURICH und PALM (2009) unterteilen die Gebärmut-

terentzündungen in Abhängigkeit von Ätiologie und Pathogenese in sexuell übertragbare  

Erkrankungen (obligat pathogene Erreger), chronisch-infektiöse Endometritiden (bedingt  

pathogene Erreger) und persistierende Endometritiden nach Besamung (post-breeding-  

endometritis). 

Mittels der Körperabwehrmechanismen, gegebenenfalls durch systemische und lokale Anti-

biotikagaben unterstützt, können Stuten akute Stadien in der Regel gut überwinden. Chroni-

sche Formen hingegen zeichnen sich durch persistierende Infektionen mit oft einhergehen-

der Antibiotikaresistenz aus (LIU, 1988). Persistierende Endometritiden werden im internatio-

nalen Sprachgebrauch als chronische infektiöse Endometritis, als persistent-breeding-

induced-endometritis oder als chronische degenerative Endometritis bezeichnet  

(TROEDSSON, 1999; WATSON, 2000; BADER u. BUSCH, 2006).  

Der häufigste Grund für Endometritiden sind mikrobielle Infektionen und obwohl diese als 

Hauptursache für Fruchtbarkeitsprobleme angesehen werden, ist der Zusammenhang zwi-

schen nachgewiesenen Mikroorganismen und Störungen der Reproduktion nicht eindeutig 

zu belegen (NIKOLAKOPOULOS u. WATSON, 1999; RIDDLE et al., 2007). Im Gegensatz zur 

physiologischen belegungsinduzierten Endometritis, einem physiologischen Prozess als  

Reaktion auf das Sperma egal ob nach Natursprung oder nach instrumenteller Besamung 

(KOTILAINEN et al., 1994; TROEDSSON et al., 1995b; TROEDSSON, 1999, AURICH u. PALM, 

2009; KATILA, 2012), um überflüssiges Sperma, Seminalplasma und Debris aus dem Uterus 

zu entfernen (PYCOCK, 2007; KATILA, 2012), spielen bei der persistierenden belegungsindu-

zierten Endometritis neben einer bakteriellen Disbalance vor allem nichtinfektiöse Ursachen 
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eine entscheidende Rolle. Heutzutage werden als Auslöser dieser Entzündungsprozesse 

mittlerweile die Spermatozoen angesehen (KOTILAINEN et al., 1994; TROEDSSON et al., 

1995a, AURICH u. PALM, 2009), aber auch das Seminalplasma und die Verdünner sowie die 

Spermienanzahl, die Konzentration, die Lebensfähigkeit und der Samenabsatzort im Uterus 

spielen eine Rolle für eine Entzündungsinduktion (KATILA, 2012). Ähnlich den Prozessen, wie 

sie bei einer bakteriellen Infektion ablaufen, führen die Spermatozoen, abhängig von der 

Konzentration der Samenzellen, zur Aktivierung der Komplement-Kaskade, die mittels 

Chemotaxis neutrophile Granulozyten anlockt (TROEDSSON et al., 1995b; BUCCA, 2008;  

KATILA, 2012). Aus ihrer Zellmembran setzen diese Prostaglandin F2α frei, was zur uterinen 

Clearance führt. Somit werden durch die ausgelöste Myometriumskontraktion überflüssiges 

Ejakulat und Flüssigkeit entfernt (TROEDSSON, 1999; TROEDSSON et al., 2008). Selbst dege-

nerative Veränderungen am Endometrium führen zu keiner Verringerung der Aktivität der 

neutrophilen Granulozyten (ZERBE et al., 2004). Diese Prozesse sollten nach 24 bis 36 spä-

testens 48 Stunden post inseminationem/Bedeckung bei Stuten mit guter Clearance abge-

schlossen sein (KATILA, 2005; AURICH u. PALM, 2009). Ein Ausbleiben der Reinigungskaska-

de kann ein erstes Anzeichen einer chronischen Endometriumsentzündung darstellen  

(BADER u. BUSCH, 2006). Auch Flüssigkeitsansammlungen von über zwei Zentimetern 

Durchmesser während des Östrus gelten als sicherer Hinweis (BRINSKO et al., 2003) und 

werden auf einen intrinsisch bedingten Kontraktionsdefekt des Myometriums zurückgeführt 

(RIGBY et al., 2001). 

Akute Endometritiden sind klinisch durch einen Genitalkatarrh gekennzeichnet. Es liegt serö-

ser, muköser oder mukös-purulenter Vaginalausfluss vor. Histopathologisch zeigt sich eine 

massive Infiltration von polymorphkernigen Granulozyten (BADER u. BUSCH, 2006; AURICH u. 

PALM, 2009). Eine Endometritis puerperalis weist folgende klinische Symptome auf: Die  

Vaginalschleimhaut ist gerötet. Auf dem Scheidenboden befinden sich gelb-bräunliche, 

schmutzig-rötliche oder grau-sämige bis wässrige Lochien mit zum Teil starkem Geruch. Der 

Cervixkanal ist handbreit geöffnet (AEHNELT u. FRERKING, 1978). Im Uterus kommt es zur 

großflächigen, länger anhaltenden Epithelzerstörung zum Teil mit Hämatombildung und vas-

kulären Thrombosen in tieferliegenden Gebärmutterwandschichten. Das hohe Uterusgewicht 

und die sich noch teilweise in der Gebärmutter befindliche Flüssigkeit ziehen Cervix und  

Vagina ventrocranial. Bei zeitgleicher Atonie der Urethramündung können eine Urovagina 

bzw. eine Urometra entstehen. Symptome einer allgemeinen puerperalen Intoxikation kön-

nen die Folge sein und bei bestehendem Nachgeburtsverhalten zeigen sich oftmals inner-

halb von 24 Stunden die ersten Anzeichen einer Pododermatitis puerperalis toxica (VANDE-

PLASSCHE et al., 1983). Bei subakut-chronischen Endometritiden fehlen meist die klinisch 
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eindeutigen Befunde. Eine klare Diagnose liefert nur der zytologische Nachweis von Neutro-

philen (BADER u. BUSCH, 2006; AURICH u. PALM, 2009).  

KENNEY (1992) führte den Begriff Endometrose ein, der als Überbegriff aller chronisch-

degenerativen, irreversiblen Veränderungen des Endometriums auf histologischer Ebene gilt. 

Grundsätzlich unterscheidet sich die Endometrose von der persistierenden oder rezidivie-

renden, infektiös bedingten Endometritis, allerdings können sie auch vergesellschaftet auftre-

ten. Gekennzeichnet ist die Endometrose durch histologische Veränderungen der Epithelien 

der Uterindrüsen und der umgebenden Gewebe zusammen mit einer mehr oder weniger 

starken Bindegewebszunahme (AURICH u. PALM, 2009). 

Die Endometrose ist nicht durch eine gynäkologische Untersuchung zu diagnostizieren, son-

dern muss durch eine Uterusbiopsie bestätigt werden. Richtungsweisend können In- bzw. 

Subfertilität, wiederholtes Umrossen, wiederholter frühembryonaler Fruchttod oder Abort 

sein. Infolge gestörter uteriner Clearance können Stuten mit endometrotischen Veränderun-

gen zu rezidivierenden bzw. chronischen Endometritiden neigen (AURICH u. PALM, 2009). 

 

2.3. Frühträchtigkeit 

 

2.3.1. Physiologie der Frühträchtigkeit 

 

Die Trächtigkeitszeit bezeichnet das Zeitintervall zwischen Konzeption und Geburt (HOFF-

MANN et al., 2009). GRUNERT (1993) berechnet den Beginn der Gravidität ab dem Tag der 

Belegung bzw. Besamung. Stuten können im Verlaufe einer länger andauernden Rosse  

allerdings öfter gedeckt oder besamt werden und somit ist die Trächtigkeitsdauer ein variab-

ler Zeitabschnitt. 

Die Tragezeit der Stute beträgt 335 bis 342 Tage (ROSSDALE u. RICKETTS, 1980), der Mittel-

wert wird mit 336 Tagen beziffert. Sie kann individuell stark von 322 bis 387 Tagen schwan-

ken (HOFFMANN et al., 2009).  

Meist gegen Rosseende am vorletzten bzw. zu Beginn des letzten Rossetages erfolgt die 

Ovulation. Die Trächtigkeit beginnt post ovulationem (p. ovul.) mit der Konzeption, der  

Befruchtung der Eizelle, in der Ampulle des Eileiters. Die Oozyte erreicht den distalen Teil 

der Eileiterampulle über den Fimbrientrichter und verbleibt an dieser Position bis zur Konzep-

tion. Sie ist maximal 12 Stunden befruchtungsfähig. Ein besonderes Phänomen bei der Stute 

ist, dass unbefruchtete Oozyten von der Ampulle nicht in den Isthmus gelangen können. 

Verantwortlich hierfür ist das Fehlen des vom Embryo bei der Wanderung durch den Eileiter 

produzierte Prostaglandin E2 (PGE2), das auf die glatte Muskulatur relaxierend wirkt (HOFF-
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MANN et al., 2009). Fünf bis sechs Tage nach dem Eisprung erreicht die befruchtete Eizelle, 

die Morula, nach der Passage des Isthmus den Uterus (SCHNORR u. KRESSIN, 2006a). 

Der Embryo hat spätestens bis zum neunten Tag alle Energiereserven verbraucht und ist ab 

diesem Zeitpunkt auf die Ernährung über die Uterinmilch (Embryotrophe) angewiesen. Der 

Embryo weist nach rund 14 Tagen einen Durchmesser von durchschnittlich 1,3 cm auf und 

ist im kontraktilen Uterus immer noch frei beweglich. Diese intrauterine Mobilität bleibt bis 

zum 16. Trächtigkeitstag (Td) erhalten, in seltenen Fällen aufgrund einer möglichen Eiruhe 

auch bis zum 25. Td (HOFFMANN et al., 2009), danach kommt es zur Fixierung der Blasto-

zyste im Uterus (GINTHER, 1983). Die freie Wanderung des Embryos ist eine Voraussetzung 

für die maternale Erkennung der Trächtigkeit etwa acht Tage post conceptionem (p.c.) 

(HOFFMANN et al., 2009). Die embryonale Beweglichkeit evtl. zusammen mit einer beginnen-

den Sekretion von Östrogenen der Mutterstute, ausgelöst durch den Embryo, unterdrücken 

die endometriale PGF2α-Sekretion und hemmen somit die Luteolyse. Zusätzlich wird die  

Uteruskontraktilität gesteigert (HEAP et al., 1982; GINTHER, 1985; HOFFMANN et al., 2009). 

Um den 17./18. Td erfolgt die Orientierung des Konzeptus (embryo proper) in seiner Frucht-

blase (GINTHER, 1983). Zwischen dem 20. bis 36. Td bilden sich die Eihäute mit Dottersack, 

Amnion und Allantois sowie Teile der Nabelschnur. Diese schützen den Embryo vor Aus-

trocknung und mechanischen Einflüssen. Außerdem übernehmen die Eihüllen Ernährungs- 

und Atemfunktionen (MARRABLE, 1982). Um den 36. bis 38. Td findet die Implantation statt 

und es wandern fetale, trophoblastische Zellen aus dem Choriongürtel ins Endometrium ein, 

um die sogenannten „endometrial cups“ zu bilden (ALLEN et al., 1973). Sie transformieren 

sich hier schnell in große, zweikernige Zellen, welche bereits nach wenigen Stunden equines 

Choriongonadotropin (eCG) produzieren. Dabei handelt es sich um ein Glykoprotein, wel-

ches durch seine gonadotrope Wirkung Bedeutung für die Aufrechterhaltung der Trächtigkeit 

hat (ALLEN u. STEWARD, 1993). Ab Tag 40 p.c. beginnt die fetalen Phase.  

 

2.3.2. Pathologische Befunde der Frühträchtigkeit 

 

Trächtigkeitsstörungen können in der embryonalen oder der fetalen Phase auftreten. Frucht-

tod, Abort, Tragezeitverlängerung oder -verkürzung sind die Folge. Weltweit werden bis zu 

12 % der Trächtigkeiten bei der Stute durch (früh)embryonalen Fruchttod mit nachfolgender 

Resorption oder durch einen Abort vorzeitig beendet (BAIN, 1969; BENTEN et al., 1978; 

PLATT, 1973; ACLAND, 1987; LEIB, 1992), welche auf infektiöse und nicht-infektiöse Ursachen 

zurückgeführt werden können. 
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Der (früh-)embryonale Fruchttod ist das Absterben des Embryos vor dem 40. Td. Trotz un-

gestörter Fruchtbarkeit können bei ca. 8,5 % der Stuten Fruchtverluste überwiegend  

zwischen dem 6. und 11. (frühembryonaler Fruchttod) bis zum 20. Td auftreten. Ab ca. dem 

10. Td ist der Konzeptus mittels Ultraschall darstellbar (BADER u. BUSCH, 2006; BOLLWEIN, 

2009). Anzeichen für einen embryonalen Fruchttod stellen eine um >3 mm kleinere Frucht-

blase, Flüssigkeitsansammlungen im Uterus, ein ödematisiertes Endometrium oder eine 

nicht sphärische Embryoform dar. Eine Einnistung bleibt über Tag 17 der Trächtigkeit aus, so 

dass der Embryo rektal verschoben werden kann. Das Fehlen des Embryos zwischen dem 

25. bis 40. Td, Herzschlagverlust, Fruchtwassertrübung sowie die Abtrennung der Fruchthül-

len von der Uterusschleimhaut deuten ebenso auf einen Fruchttod hin (BOLLWEIN, 2009). 

Von der Stute ausgehende Ursachen stellen Endometritiden, Uterusschleimhautschäden  

oder Endometrose sowie verminderte Eizellqualitäten, Eileiterfunktionsstörungen und Pro-

gesteroninsuffizienzen dar (BADER u. BUSCH, 2006; KNOTTENBELT et al., 2007; BOLLWEIN, 

2009). Diskutiert wird als Ursache auch die Belegung der Stute innerhalb der Fohlenrosse 

aufgrund ungenügender Uterusinvolution und der vorliegenden Keimbesiedlung. Hormonelle 

Imbalancen oder negative Energiebilanzen während der Laktation als Grund sind ebenso 

fraglich (BOLLWEIN, 2009). Jegliche Art von Stressfaktoren, wie Fütterungsmängel, Haltung, 

Klima, Jahreszeit, Schmerz, Krankheiten, Transport oder auch die Spermaqualität sowie 

mögliche chromosomale Inkompatibiläten zwischen Stute und Hengst, können negativen 

Einfluss auf den Embryo ausüben (BAUCUS, 1990; HEMBERG et al., 2004; BOLLWEIN, 2009). 

Als weiterer Faktor für einen embryonalen Fruchtverlust werden saisonale Effekte diskutiert. 

Ebenso konnte ein Zusammenhang zwischen dem Alter der Stuten und der embryonalen 

Mortalitätsrate gezeigt werden. Verschiedene altersassoziierte Veränderungen des Stuten-

genitales, wie z.B. am Endometrium, am Eileiter oder am Perineum-Vulva-Vestibulum-

Komplex, können für einen embryonalen Fruchttod verantwortlich sein. Oftmals zeigen alte 

Stuten aber auch eine verlängerte Rosse, wodurch vermehrt überalterte Eizellen ovuliert 

werden (MADILL, 2002; HEMBERG et al., 2004; MOREL et al., 2005; BADER u. BUSCH, 2006; 

BOLLWEIN, 2009). Eine entscheidende Rolle kann auch der Belegungszeitpunkt spielen.  

Bedeckungen bzw. Besamungen früher als 3 Tage a. ovul. oder später als 12 Stunden  

p. ovul. erhöhen die embryonale Mortalität aufgrund der Keimzellalterungsprozesse (KOSKI-

NEN et al., 1990; WOODS et al., 1990; BOLLWEIN, 2009). Die Wahrscheinlichkeit embryonaler  

Defekte, wie chromosomale Aberrationen oder Gendefekte und die damit verbundene  

Embryonalsterblichkeit steigen an. Lediglich bei dem Verdacht auf eine sekundäre Progeste-

roninsuffizienz kann durch Verabreicherung eines synthetischen Progesterons (Altrenogest) 

ein drohender Fruchttod evtl. verhindert werden (SHIDELER et al., 1982; BADER u. BUSCH, 

2006; BOLLWEIN, 2009).  



     

 

 
19 

Vor dem Zeitpunkt der maternalen Graviditätserkennung zwischen ca. dem 14. und 16. Td 

bleibt der Vitalitätsverlust der Fruchtanlage klinisch unauffällig. Das vom Embryo an das  

Endometrium übermittelte Signal fehlt und es kommt aufgrund der zyklischen PGF2α-Frei-

setzung zur Luteolyse und somit zum erneuten Rossezyklus. Bei späterem Absterben des 

Embryos bleibt die Gelbkörperfunktion zunächst erhalten und der Trächtigkeitsverlust wird 

zunächst nur durch klinisch-palpatorische und sonographische Befunde erkennbar (BADER u. 

BUSCH, 2006). 

Eine Resorption bzw. ein Abort kann in der Regel während der gesamten Trächtigkeit auftre-

ten, wird jedoch meist erst ab dem 4. Trächtigkeitsmonat aufgrund der Größe des Fetus 

wahrgenommen (MAHAFFEY, 1968; NEWCOMBE, 2000; COHEN et al. 2005; BOLLWEIN, 2009).  

Akute Geschehen verlaufen meist symptomlos, Stuten mit chronischen Verläufen zeigen  

eher Vaginalausfluss, Laktationszeichen, Fieber, Koliksymptome oder Störungen des Allge-

meinbefindens. Es können infektiöse und nicht infektiöse Ursachen vorliegen. Etwa ¼ aller 

Aborte sind infektiöser Natur und werden durch Viren, Bakterien, Pilze, Hefen oder Parasiten 

hervorgerufen (BENTEN et al., 1978; BOLLWEIN, 2009). 

Bakteriell bedingte, sporadische Aborte treten als Ursache bis zu 50 % zumeist in der frühen 

oder mittleren Trächtigkeitsphase auf (BENTEN et al., 1978; LEIB, 1992; GILES et al., 1993). 

Als Ursachen gelten über die Cervix in den Uterus aszendierende Bakerien (PRICKETT, 1970; 

ACLAND, 1987), die eine akute oder chronische Plazentitis hervorrufen. Anomalien der Vulva 

und Vagina, sowie nicht näher bekannte Resistenzminderungen können prädisponierend 

wirken (MAHAFFEY, 1968, WHITWELL, 1980).  

Eine hämatogene Keimstreuung über den mütterlichen Blutkreislauf ist ebenfalls bekannt. 

Abortauslöser ist hierbei entweder der septikämische Fetus oder die durch eine Entzündung 

des Chorions resultierende Plazentainsuffizienz (SANTSCHI u. LEBLANC, 1995). In der Regel 

handelt es sich dabei um ubiquitäre Umwelt- oder Hautkeime des Geschlechtstraktes wie  

β-hämolysierende Streptokokken (Streptococcus spp.), E. coli, aber auch Pseudomonas 

spp., Klebsiella spp., Staphylococcus spp. oder Chlamydien (BENTEN et al., 1978; WITHWELL, 

1980; PETZOLT et al, 1987; GILES et al., 1993). Seltener gelangen Keime, z.B. Leptospiren, 

hämatogen in den Uterus (KNOTTENBELT et al., 2007; BOLLWEIN, 2009). Vorbeugende Maß-

nahmen bzw. aufschlussreiche Methoden stellen Tupferproben oder Uterusbiopsien dar 

(KENNEY, 1978). 

Im Zusammenhang mit Pilzinfektionen isolierten SANTSCHI und LEBLANC (1995) zumeist  

Aspergillus spp. 

Eine Beteiligung des Erregers der Contagiösen Equinen Metrits (CEM) Taylorella equigenita-

lis am Abortgeschehen ist noch nicht bewiesen (AURICH, 2009). 
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Nach LEIB (1992) sind etwa ein Drittel aller Aborte auf nichtinfektiöse Ursachen zurückzufüh-

ren. Als nichtinfektiöse Abortursachen können Zwillingsgeburten, Missbildungen, Plazenta- 

oder Nabelstranganomalien, Endometrose, Plazentadysfunktionen, Eihautwassersucht, 

schwere Allgemeinerkrankungen, Stoffwechselstörungen, Giftpflanzen und Mykotoxine, 

Pharmaka, ante partum Kolik- oder Torsio uteri-Operationen (BOENING u. LEENDERSTE, 1993; 

JUNG et al., 2007), hochgradige Mangelernährung sowie Stress genannt werden (BOLLWEIN, 

2009).  

Mit 2,5 % treten Zwillingsträchtigkeiten bei der Stute auf (MERKT u. JÖCHLE, 1993; WOLFS-

DORF, 2006), wodurch sie mit bis zu 8 % die wichtigste nichtinfektiöse Abortursache, zumeist 

nach dem 8. Trächtigkeitsmonat (HONG et al., 1993), darstellen (MERKT, 1983; SWERCZEK, 

1991, TASSEMEIER, 2002). Laut MACPHERSON und REIMER (2000) kommt es in 90 % der  

Zwillingsträchtigkeiten aufgrund von Hypoxie oder mangelnder Nährstoffversorgung zu  

Todesfällen von einer oder auch beiden Fruchtanlagen. Aus diesem Grund sollte durch eine 

frühe Trächtigkeitsuntersuchung und ggf. durch die Entfernung eines Embryos eine  

Zwillingsträchtigkeit verhindert werden (MARI et al., 2004; WUENSCHMANN, 2007).  

 

2.3.3. Monitoring der Frühträchtigkeit 

 

Die mütterliche Wahrnehmung einer Gravidität ist bei Stuten mit der Produktion eines  

immunsuppressiven Proteins, dem sogenannten early pregnangcy factor - EPF, verbunden 

der bereits 48 Stunden p.c. gebildet wird (MCKINNON, 1993). 

Eine zweite maternale Wahrnehmung der Gravidität findet um den fünften oder sechsten Tag 

p.ovul. statt, wenn die befruchtete Eizelle durch den Isthmus in den Uterus gelangt. 

Um den 12. bis 16. Tag nach der Ovulation erfolgt die dritte maternal Wahrnehmung. Wäh-

rend dieser Zeit ist der Embryo intrauterin mobil und bildet eine antiluteolytische Substanz. 

Beide Faktoren verhindern die Ausschüttung von endometrialem PGF2α und beugen dadurch 

dem Gelbkörperabbau sowie einer erneuten Rosse der Stute vor (MC KINNON, 1993; BADER 

u. BUSCH, 2006). 

Hormonale Regulation während der Frühträchtigkeit 

Nach der Ovulation wird Progesteron als dominantes Steroid zunächst vom ersten Corpus 

luteum (C.l.) graviditatis produziert. Physiologisch erreicht es seinen Maximalwert am Tag 9 

p. ovul., um dann langsam bis Tag 28-30 p. ovul. abzufallen (HOLTAN, 1975). Dieser Abfall 

wird vermutlich durch die voranschreitende Regression des ersten C.l. hervorgerufen (ALLEN, 

2001). Zu der Zeit der eigentlichen Implantation des Embryos, ab dem 36.-38. Td, bilden sich 

die ersten Hilfsgelbkörper, die Corpora lutea auxiliaria (SQUIERS et al., 1979). Progesteron 
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wird als Trächtigkeitsschutzhormon bezeichnet. Es verstärkt in der Frühträchtigkeit den  

Tonus des Uterus, hält die Zervix geschlossen und steigert die Sekretion der Gebärmutter-

drüsen, die Histotrophe zur frühen Ernährung des Embryos produzieren. Laut KASTELIC et al. 

(1987) besitzt Progesteron auch einen positiven Effekt auf die Motilität, die Fixation, die  

Orientierung sowie das Überleben des Embryos. 

Ebenfalls sind in der Frühträchtigkeit hohe Konzentrationen an Östrogenen im Blut detektier-

bar. Dabei handelt es sich um Östronsulfat, Östradiol sowie Ring B-ungesättigte Östrogene, 

Equilin und Equilenin. STABENFELDT et al. (1991), MCKINNON et al. (1992), SCHULER (1998) 

und HOFFMANN et al. (2009) zeigten, dass der Gehalt an Östrogenen, die mit Urin und Fae-

ces ausgeschieden werden, als Trächtigkeitsanzeiger sowie als Indikator für fetale Lebens-

fähigkeit genutzt werden können. Der Embyro ist ab Tag 7 fähig Östrogene zu produzieren 

(FLOOD et al., 1979). Die Östrogen-Konzentrationen sind bis 35. Td ähnlich denen des Diöst-

rus. Ein erster Anstieg der Serum-Konzentration von Östrogen erfolgt bis zum 40. Td, da-

nach folgt ein Plateau bis zum 60. Tag p.c. (TERQUI u. PALMER, 1979). DAELS et al. (1991) 

brachte dies mit dem Einsetzten der embryonalen equinen Choriogonadotropin-Produktion 

(eCG) in Zusammenhang. Seine Synthese erfolgt in den „endometrial cups“ der Plazenta. 

Diese entstehen durch Einwanderung von Trophoblasten aus den Gürtelzellen des Chorions 

in der Zeit vom 36. bis 38. Td und bereits 24-48 Stunden später beginnt die Hormonpro-

duktion (ALLEN et al., 1973). Bei Equiden weist eCG überwiegend LH-Aktivität auf, während 

es bei anderen Spezies sowohl LH- als auch FSH-Aktivität zeigt (ALLEN u. STEWART, 1993; 

HOPPEN, 1994). 

Gängige Untersuchungen zur Trächtigkeitsdiagnose: 

Transrektale Palpation: 

Bei der transrektalen Palpation lässt sich zwischen dem 15. bis 18. Td eine deutliche Toni-

sierung der Gebärmutterwand und der Zervix ertasten (VAN NIEKERK, 1982). Um den 20. Td 

weist die Fruchtanlage etwa einen Durchmesser von 30 bis 40 mm auf und stellt sich somit 

als ca. hühnereigroße Aussackung mit verhältnismäßig dünner Wandung mit Sitz in der  

Nähe der Bifurction dar (GLATZEL, 1997).   

Sonographische Untersuchung: 

Die transrektale Ultraschalluntersuchung mittels einem 7,5 MHz Rektalschallkopf entspricht 

derzeit dem aktuellen Standard in der Diagnostik. Zur Trächtigkeitsbestätigung bereits um 

den 11. bis 12. Td sind genaue Ovulationsdaten sowie genaue Untersuchungsergebnisse 

des Genitaltraktes vor der Bedeckung notwendig, da Frühträchtigkeiten sonographisch auch 

mit Endometriumszysten verwechselt werden können. Üblich ist eine erste Trächtigkeitsun-

tersuchung mittels Ultraschall am 16. Tag p. ovul. Die zu diesem Zeitpunkt symmetrisch run-
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de, ca. 2,8 cm große Fruchtblase ist normalerweise an der Basis des rechten oder linken 

Uterushornes fixiert. MCKINNON (1993) empfiehlt bereits zwischen dem 12. bis 15. Tag 

p.ovul. eine Trächtigkeitsuntersuchung per Ultraschall bei Stuten mit multiplen Ovulationen 

oder einem Verdacht auf Zwillingsträchtigkeit. Um den 16. Td ist der Dottersack sphärisch, 

danach zeichnet er sich durch eine irreguläre Form aus. Bei der Sonographie ab dem 24. Td 

ist der Herzschlag des Embryos das wichtigste Vitalitätsmerkmal (MCKINNON, 1993).  

Labordiagnostik: Östronsulfat: 

Im Stutenserum zeigt Östronsulfat einen leichten Anstieg zwischen dem 34. und 40. Tag 

p.c., erhöht sich im Zeitraum vom 50. bis 70. Td und erreicht sein Maximum um den 200. Td, 

um anschließend langsam wieder abzufallen (KINDAHL et al., 1982). DARENIUS (1982) stellte 

fest, dass die Östronsulfat-Werte bei Stuten mit fetaler Resorption niedriger ausfielen als bei 

Stuten mit einer physiologisch verlaufenden fetalen Entwicklung. Somit hat sich Östronsulfat 

als Indikator für die fetale Lebensfähigkeit herauskristallisiert (KINDAHL et al., 1982; STABEN-

FELDT et al., 1991, TAYLOR u. HILLYER, 2004). Heutzutage können ab ca. dem 70. Td  

standardmäßig Östronsulfat-Tests mittels einer Blutuntersuchung eingesetzt werden, da ein 

fetaler Tod zu einem sofortigen Abfall von Östronsulfat führt (SIST et al., 1987, HOFFMANN et 

al., 2009). 

 

2.4. Einflussfaktoren für eine Trächtigkeit - Klinik 

 

2.4.1. Zuchttauglichkeitsuntersuchung bei der Stute 

 

Die gynäkologische Untersuchung (Abb. 1) sollte generell nach einem feststehenden  

Schema erfolgen. Nur so kann die für die Diagnose notwendige umfassende Befunderhe-

bung und -dokumentation gewährleistet werden. Die jeweilige Indikationsstellung ist aus-

schlaggebend, ob die Untersuchung vollständig oder nur in Teilaspekten durchgeführt wird 

(BADER, 2006b). 
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Abb. 1: Gynäkologischer Untersuchungsgang (modifiziert nach BADER, 2006b; HAND-

LER, 2009) 

1 Identität 

Name, Lebensnummer, Kennzeichnung (Brandzeichen, Tätowierungen, Mikrochips), Rasse, Farbe, Abzei-

chen, Alter, ggf. Abstammung 

2 Anamnese 

Reproduktionsstatus, bisherige Zuchtnutzung, Verlauf der letzten Trächtigkeit und Geburt, Puerperiumsver-

lauf, Rossesymptome (Dauer und Intensität, Rosseintervalle), Vaginalausfluss, Allgemeinerkrankungen, bis-

herige Bedeckungen/Besamungen, Vorbehandlungen, Haltungssystem, Fütterung, Impfstatus 

3 Allgemeine Untersuchung 

Haltung, Verhalten, Atmung, Puls, innere Körpertemperatur, Habitus; Erfassung extragenitaler Erkrankun-

gen, die die Zuchtnutzung einschränken oder ausschließen könnten 

4 Spezielle Untersuchung 

 Spezielle äußere Untersuchung 

- Brunstverhalten (Rosseprüfung am Hengst) 

- Leib (Leibesumfang bei fortgeschrittener Trächtigkeit, Eihautwassersucht) 

- Milchdrüse (im Verdachtsfall und bei laktierenden Stuten, Mastitis) 

- Äußeres Genitale und Umgebung 

a) Vulva (Schluss und Stellung der Scham, Verletzungen, Ödematisierung, Vorhandensein von 

Sekretspuren, Farbe und Feuchtigkeitsgrad der Vorhofschleimhaut) 

b) Schweifunterseite, Schweifhaare, Schenkelinnenflächen (Sekrete bzw. Sekretkrusten) 

  Spezielle innere Untersuchung:  

- Transrektale Untersuchung: Palpation und Sonographie 

a) Uterus (Größe, Symmetrie, Kontraktilität und Konsistenz, Inhalt, Beweglichkeit, Beschaffen-

heit der Serosa, Trächtigkeit (Embryo, Fruchtwasser), Ansammlung von Flüssigkeit, Eiter 

(Pyometra) oder Luft (Pneumometra) im Uteruslumen, Ödematisierung des Endometriums 

(„Radspeichenstrukur“), Endometriumszysten) 

b) Zervix (Form und Konsistenz) 

c) Ovarien (Größe und Lage, Konsistenz, Funktionszustand, Zahl, Größe und Wandbeschaffen-

heit der Follikel, Gelbkörper, Ovarialtumoren, Ovarialhämatome) 

d) Bänder von Uterus und Ovarien, Eileiter (Umfangsvermehrungen, Beschaffenheit der Serosa) 

- Vaginale Untersuchung: manuelle Palpation und Spekulum 

a) Form und Öffnung der Portio vaginalis uteri 

b) Farbe und Feuchtigkeit der Schleimhaut von Scheidenvorhof, Scheide und Portio vaginalis 

uteri 

c) Krankhafte Veränderungen, Verletzungen, Zubildungen 

- Entnahme von Proben für labordiagnostische Untersuchungen 

a) Uterustupferprobe zur mikrobiellen Untersuchung des Genitalsekretes 

b) Klitorissinustuper zur Untersuchung auf CEM-Erreger (Taylorella equigenitalis) 

c) Uterusbiopsie zur histologischen Untersuchung der Uterusschleimhaut 

d) Abstrich vom Endometrium zur zytologischen Untersuchung (Nachweis von Entzündungszel-

len) 

e) Ggf. Blutproben zur Untersuchung auf Progesteron, Östogen, Testosteron und equines Cho-

riongonadotropin (eCG) sowie Antikörper (Virusabort) 

- Weiterführende Untersuchungen 

a) Hysteroskopie 

b) Bestimmung der Uterus-Protein-Muster 
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2.4.2. Zuchttauglichkeitsuntersuchung beim Hengst 

 

Die Reproduktionsfähigkeit eines Hengstes sollte vor der ersten und jeder weiteren Zucht-

saison bestimmt werden. Dabei wird der Hengst einer klinischen Untersuchung unterzogen, 

die die Prüfung der Genitalorgane (Präputium, Penis, Hoden, Nebenhoden, akzessorische 

Geschlechtsdrüsen) sowie seiner Samenqualität umfasst. Die Untersuchung sollte anhand 

eines bestimmten Schemas durchgeführt werden, damit jeder Hengst nach identischen 

Maßstäben bewertet werden kann (BADER, 2006a; Abb. 2). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb. 2:  Andrologischer Untersuchungsgang nach BADER, 2006a 

 

 

1 Identität 

 Name, Lebensnummer 

2 Anamnese 

Zuchtalter, Zuchtnutzungsstatus (KB-, Deckhengst), letzter Einsatz in Paarung oder Samenübertragung, Beson-

derheiten im Paarungsverhalten, Befruchtungsleistung 

3 Allgemeine Untersuchung 

extragenitale Gesundheit, Ausschuss zuchtnutzungsbeschränkender Mängel und/oder Erkrankungen (klinisch er-

fassbare Mängel, Augenerkrankungen, Kiefer-, Gebiss-, Genitalanomalien) 

4 Spezielle Untersuchung 

Morphologische Untersuchung 

- äußere Geschlechtsorgane: Hodensack und Inhalt (Hoden, Nebenhoden, extrainguinale Anteile der 

Samenstränge), Penis, Vorhaut 

- innere Geschlechtsorgane: Urethrabeckenstück, akzessorische Geschlechtsdrüsen (Samenleiterampul-

len, Prostata, Samenblasen, Bulbourethraldrüsen) 

Funktionelle Untersuchung 

- Libido sexualis (Erkennen des Sexualpartners Stute/Phantom, Hindrängen, Flehmen, Ausschachten, 

Aufsprungintentionen, Erektion) 

- Paarungsreflexkette (Aufsprung, Umklammerung, Intromission, Friktionen, Ejakulation, Descensus, Be-

ruhigung) 

Samenbiologische Untersuchung 

Spermiogramm (Ejakulatvolumen, -farbe, -konsistenz, ph-Wert, Spermienkonzentration pro ml pro Ejakulat, 

Spermienmotilität und -morphologie), ggf. Spermakonservierungseignung für Frisch- und Gefrierkonservie-

rung 

Mikrobiologische Untersuchung 

Mikrobiologische Untersuchung von Genitalsekreten (Tupferproben, Vorsekret, Samen), serologische Unter-

suchungen (Antikörpernachweis hinsichtlich Infektiöser Anämie, Beschälseuche, EVA) 

Endokrinologische Untersuchung 

Bestimmung von Testosteron, Estrogenen, LH, FSH, ggf. Stimmulationstest mit GnRH 

5 Diagnose 

Allgemeine Gesundheit, klinische und mikrobiologische Genitalgesundheit, Potentia coeundi et generandi 

6 Bewertung 
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2.5. Einflussfaktoren für eine Trächtigkeit - Labordiagnostik 

 

2.5.1. Hämatologie 

 

Bei erwachsenen Haussäugetieren beträgt die Gesamtblutmenge etwa 6-8 % der Körper-

masse (KRAFT et al., 2005), was bei einem 500 kg Pferd etwa 40 Liter Blut entspricht; Voll-

blüter können jedoch im Trainingszustand bis 10 % Gesamtblutmenge aufweisen (KRZYWA-

NEK, 2006). Grundsätzlich kann im Hinblick auf die Blutzusammensetzung zwischen den 

zwei Basistypen Warm- (Voll-) und Kaltblütern unterschieden werden (ARCHER u. JEFFCOTT, 

1977). Sie unterscheiden sich vor allem in ihren Hämatokritwerten. Ein Warmblüter besitzt 

mit 32-53 % höhere Werte als ein Kaltblüter mit 24-44 %. Auch bei den Erythrozyten liegen 

große Unterschiede vor. Ein Vollblut (Warmblut) besitzt mit 9,35 x106/μl deutlich höhere rote 

Blutkörperchenzahlen als ein Kaltblüter mit 7,39 x106/μl (JAIN, 1986b; TAYLOR u. HILLYER, 

2004; GRONDIN u. DEWITT, 2010). Die anderen Blutparameter unterliegen keinen großen 

Abweichungen.  

Das Blut setzt sich aus den zellulären Bestandteilen Erythrozyten, Leukozyten und Throm-

bozyten sowie dem Blutplasma zusammen. Das Blutplasma enthält Wasser, organische Be-

standteile, wie Albumin, Globuline, Fibrinogen, Aminosäuren, Kohlenhydrate, Fette, Choles-

terin, Harnstoff, Kreatinin u.a. und anorganische Bestandteile, wozu Natrium-, Chlorid-,  

Kalium-, Kalzium-, Magnesium- und Eisenionen sowie Jod zählen. Außerdem enthält das 

Blutplasma Hormone, Enzyme, Antikörper und Gerinnungsfaktoren (KRAFT et al., 2005). 

Die Funktionen des Blutes reichen vom Stofftransport über die Aufrechterhaltung des  

physiochemischen Gleichgewichtes bis hin zur spezifischen und unspezifischen Abwehr. Die 

konstante Körpertemperatur wird durch die Transvektion von Wärme aufrechterhalten. 

Transportmedium spielt das Blut für Sauerstoff, Kohlensäure, Nahrungs- und Stoffwechsel-

produkte sowie Hormone und andere Substanzen. Das Blut sorgt durch den Stoffaustausch 

zwischen Organen und Geweben für die Erhaltung des pH-Wertes und den osmotischen 

Druck und so für die Homöostase im Gewebe. Die Abwehrfunktion nimmt das Blut durch die 

Antikörperbildung der Lymphozyten und Plasmazellen sowie die Phagozytosefähigkeit der 

Granulozyten und Monozyten ein (KRAFT et al., 2005).  

Beim Pferd überwiegen die neutrophilen Granulozyten innerhalb der Leukozyten deutlich und 

das Verhältnis Granulozyten zu Lymphozyten beträgt etwa 60:40 (TAYLOR u. HILLYER, 2004). 

Somit spricht man beim Pferd von einem granulozytären Blutbild. Zudem befinden sich etwa 

ein Drittel aller Erythrozyten als Reserve in der Milz. Bei psychischer oder physischer Belas-

tung kommt es zur Kontraktion der glatten Muskulatur in den Milztrabekeln (TAYLOR u.  

2     Literatur



2      Literatur      

 

 
26 

HILLYER, 2004; KRZYWANEK, 2006), was zur Freisetzung der Erythrozyten aus der Milz führt. 

Diese sogenannte Entspeicherungspolyglobulie führt zu einem deutlichen Hämatokritanstieg 

(TORTEN u. SCHALM, 1964; TAYLOR u. HILLYER, 2004). Damit wird kurzfristig der stark anstei-

gende Sauerstoffbedarf der Skelettmuskulatur gedeckt und der Abtransport der erhöhten 

Kohlendioxidmenge sicher gestellt (KRZYWANEK, 2006). Durchschnittlich werden nach 40 bis 

60 Minuten die Normalwerte wieder erreicht (JAIN, 1986b; GRONDIN u. DEWITT, 2010). 

Mit Blutparametern während der Trächtigkeit, der Geburt und im Puerperium beschäftigten 

sich AGRICOLA et al. (2008). Bei den peripheren Blut-Lymphozyten-Subpopulationen stellten 

sich Veränderungen teils durch Zu- oder auch durch Abnahme während Trächtigkeit, Geburt 

und Puerperium heraus. Die Gesamtzahl der weißen Blutkörperchen reduzierte sich wäh-

rend des letzten Trimesters der Trächtigkeit (8815±427 Zellen/µl) im Bezug auf die  

Situation p.p. (10742±446 Zellen/µl), während sich die Zahl der Neutrophilen nicht veränder-

te. Die verschiedenen Globuline zeigten über den gleichen Zeitraum keine Unterschiede. Die 

Gesamt-T-Zellen, die T-Helfer-Zellen und die T-zytotoxischen Zellen zeigten während der 

Trächtigkeit im Vergleich zum Puerperium deutlich niedrigere Werte. Die Ergebnisse der 

Studie deuten darauf hin, dass die physiologische Immundepression bei tragenden Stuten 

auf Reduktionen der T-Helfer und T-zytotoxischen Lymphozyten zurückzuführen sein könnte. 

 

Leukozytäres Blutbild 

Unter dem Begriff „Leukozyten“ werden neutrophile, eosinophile und basophile Granulozyten 

sowie Monozyten und Lymphozyten zusammengefasst. 

 

Tab. 1:  Physiologische Werte des weißen Blutbildes beim adulten Pferd  

(modifiziert nach DROMMER u. SCHÄFER, 2006; GRONDIN u. DEWITT, 2010) 

Parameter Einheit Referenzbereich 

Leukozyten 10
9
/l 5 - 10 

neutrophile stabkernige Granulozyten 
% 

10
9
/l 

0 - 6 

< 0,6 

neutrophile segmentkernige Granulozyten 
% 

10
9
/l 

45 - 70 

3,0 - 7,0 

eosinophile Granulozyten 
% 

10
9
/l 

0 - 4 

< 0,4 

basophile Granulozyten 
% 

10
9
/l 

0 - 1 

< 0,09 

Lymphozyten 
% 

10
9
/l 

20 - 45 

1,5 - 4,0 

Monozyten 
% 

10
9
/l 

0 - 5 

< 0,4 
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Neutrophile Granulozyten: 

Der Anteil der neutrophilen Granulozyten an den Gesamtleukozyten beträgt über 50 %. Die 

neutrophilen Granulozyten werden in stabkernige und segmentkernige Granulozyten unter-

teilt (HEES u. TSCHUDI, 1990; DROMMER u. SCHÄFER, 2006; FEY, 2006). Die stabkernigen 

Granulozyten werden als die Jugendform betrachtet und nehmen einen Anteil bis 5% im Blut 

ein. Dabei basiert der Grad der Reifung auf der fortschreitenden Lappung des Kernes als Er-

gebnis der Chromatinverdichtung (GRONDIN u. DEWITT, 2010). Nach WEISS (2010)  

haben reife equine neutrophile Granulozyten einen deutlich mehrfach gelappten Kern oder 

scharf gezackte Kernränder mit weniger deutlicher Lappung. Sie erreichen ein Alter von 1 bis 

4 Tagen. Die neutrophilen Granula enthalten unter anderem Lysozym, Laktoferrin, Myelo-

peroxidase, alkalische Phosphatase und verschiedene saure Proteine sowie antibakterielle 

und antivirale Proteininhibitoren, die sogenannten Equinine (HEES u. TSCHUDI, 1990; PEL-

LEGRINI et al., 1998; SINOWATZ u. HEES, 2006; WEISS, 2010). Abhängig von ihrer Peroxi-

daseaktivität gilt es zwei Typen von Granula zu unterscheiden. WEISS (2010) bezeichnet 

Peroxidase-positive Granula als azurophile oder primäre Granula und Peroxidase-negative 

Granula hingegen als spezifische oder sekundäre Granula. Beide Granula enthalten mikrobi-

zide Faktoren und verdauungsaktive Enzyme, welche phagozytierte Mikroorganismen töten 

und zusammen mit membrangebundenen und zytoplasmatischen Enzymen verdauen (BER-

TRAM, 1985; GANZ u. WEISS, 1997; JAIN, 1986b; GRONDIN u. DEWITT, 2010). Laut BERTRAM 

und COIGNOUL (1982) gibt es noch eine dritte und eine vierte Art von Granula. 

 

Tab. 2:  Einige Inhaltsstoffe primärer und sekundärer Granula (WEISS, 2010) 

 Primäre Granula Sekundäre Granula 

 

Mikrobizide 

Elemente 

 Myeloperoxidase 

 Lysozyme 

 Defensin (nicht Pferd) 

 BPI (bactericidal permeability 

inducing protein) 

 Laktoferrin 

 Lysozyme 

 Cathelicidine 

 

Enzyme 

 Saure Hydrolasen 

 Neutrale Proteasen 

 Elastase 

 Alkalische Phosphatase 

 Kollagenase 

 Apolaktoferrin 

 C5a spaltendes Enzym 

 

Im Blutgefäßsystem werden endothelständige und zirkulierende neutrophile Granulozyten zu 

etwa gleich großen Zellzahlen unterschieden. Vor allem Glukokortikoide führen zur Ablösung 

der Zellen vom Endothel, so dass es durch verschiedene Stresssituationen zu einer relativen 

und auch absoluten Erhöhung von neutrophilen Granulozyten im Blut kommen kann. Dieses 
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Phänomen wird als „Stressleukozytose“ bzw. genauer als Stressneutrophilie bezeichnet 

(FEY, 2006). 

Die wichtigste Funktion der neutrophilen Granulozyten, auch Mikrophage genannt (HEES u. 

TSCHUDI, 1990), ist die Phagozytose, die Aufnahme und Zerstörung von Bakterien, Zell-

trümmern und Fremdpartikeln (GÖBEL u. KASPERS, 2010). Mittels Diapedese können die 

neutrophilen Granulozyten aktiv das Blut verlassen und in das Gewebe einwandern. Durch 

direkte Migration oder Chemotaxis gelangen sie mit Hilfe von Mediatoren zum Ort der Ent-

zündung oder Infektion (WEISS, 2010). Wenn unter anderem Interleukin 8 (IL-8) an  

G-Protein-gekoppelte Rezeptoren auf den neutrophilen Granulozyten bindet, kommt es zur 

Zellaktivierung, zur Umgestaltung des Zytoskeletts, zur Gewebeauswanderung durch das 

Endothel, zur Phagozytose von Mikroorganismen, zur Sekretion von Granula mit antimikrobi-

ziden Inhaltsstoffen und zur Aktivierung der NADPH-Oxidase (Nikotinamid-adenin-

dinukleotid-phospat), um toxische Metaboliten von Sauerstoff zu generieren (ZWAHLEN et al., 

1994; BOKOCH, 1995). Die größte Bedeutung kommt den neutrophilen Granulozyten beim 

Töten der Mikroorganismen durch die oxidativen Mechanismen zu (WEISS, 2010). Des  

Weiteren spielen neutrophile Granulozyten durch die Synthese immunregulatorischer  

Zytokine eine aktive Rolle im Immunsystem (FUJISHIMA u. AIKAWA, 1995). 

Eosinophile Granulozyten: 

Der Anteil der eosinophilen Granulozyten am Differentialblutbild ist gering (TAYLOR u.  

HILLYER, 2004). Die eosinophilen Granulozyten sind die größten Granulozyten mit einem bril-

len- oder hantelförmigen, heterochromatinreichen Kern mit ein bis zwei Nucleoli (HEES u. 

TSCHUDI, 1990). Die Granula der equinen eosinophilen Granulozyten sind die größten und 

sind rund und zahlreich (YOUNG u. MEADOWS, 2010). Durch die dichte Füllung der Zelle mit 

großen, runden Granula weist die Zelle eine Maulbeerform auf (HEES u. TSCHUDI, 1990). Es 

werden vier Typen von Granula unterschieden: spezifische Granula, primäre Granula, kleine 

dichte Granula und Mikrogranula. Des Weiteren sind verschiedene Zellorganellen zu finden 

(BAINTON, 1995). Die größte Rolle spielen eosinophile Granulozyten bei der Kontrolle parasi-

tärer Erkrankungen und bei der Regulierung allergischer und entzündlicher Vorgänge (HEES 

u. TSCHUDI, 1990; TAYLOR u. HILLYER, 2004; FEY, 2006) sowie vereinzelt bei Tumorerkran-

kungen (FEY, 2006). Auch die eosinophilen Granulozyten können Mikroorganismen mit Hilfe 

der Inhaltsstoffe der Granula phagozytieren und abtöten. Allerdings geben sie diese Inhalts-

stoffe, wie u.a. reaktive Sauerstoffverbindungen, auch an das umliegende Gewebe oder  

direkt auf ihr Ziel ab und töten auf diese Weise extrazelluläre Parasiten, wie z.B. Würmer 

(GÖBEL u. KASPERS, 2010; YOUNG u. MEADOWS, 2010). Des Weiteren besitzen die eosino-

philen Granulozyten auch eine immunsuppressive Funktion bei hypersensitiven Reaktionen. 

Sie beseitigen Immunkomplexe und granulierte Mastzellabfälle, inaktivieren die von Mastzel-
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len und basophilen Granulozyten freigesetzten Mediatoren, unterdrücken deren Granulation 

und verhindern die Bildung aktiver Metaboliten (JANDL, 1996). 

Basophile Granulozyten: 

Basophile Granulozyten kommen am seltensten im Blut vor. Sie stehen den Gewebemast-

zellen sehr nahe und werden daher auch als Blutmastzellen oder zusammen mit den Mast-

zellen als Sensorzelle bezeichnet (HEES u. TSCHUDI, 1990, MARONE et al., 1997; TAYLOR u. 

HILLYER, 2004). Der Zellkern ist leicht gelappt und besitzt stark verdichtetes Chromatin. Er 

wird oft von den dunklen Granula im Zytoplasma verdeckt (POHLMANN, 2010). Die Granula 

enthalten Heparin und Histamin sowie Hyaluronsäure, Chondroitinsulfat, Serotonin und ver-

schiedene chemotaktische Faktoren (HEES u. TSCHUDI, 1990). Die basophilen Granulozyten 

setzen Mediatoren für entzündliche und allergische Prozesse frei und spielen so bei  

allergischen Erkrankungen oder anaphylaktischen Reaktionen durch Medikamente oder In-

sekten eine wichtige Rolle (HEES u. TSCHUDI, 1990; KNOL et al., 1996; FEY, 2010). Bei ent-

zündlichen Prozessen setzten sie Histamin und Serotonin aus den Granula frei und beein-

flussen dadurch den Gefäßtonus und die Gefäßpermeabilität (GÖBEL u. KASPERS, 2010). 

Lymphozyten: 

Es werden junge und reife Lymphozyten unterschieden. Die reifen Lymphozyten sind die 

kleinsten Zellen der peripheren Leukozyten und der dichte, runde Zellkern lässt nur wenig 

Platz für einen schmalen Zytoplasmasaum (CARRICK u. BEGG, 2008). Die jungen Lymphozy-

ten weisen oft einen ovalen Zellkern sowie einen größeren Zytoplasmaanteil auf. Immunolo-

gisch werden B- und T-Lymphozyten differenziert (HEES u. TSCHUDI, 1990). Die Lebensdauer 

kann von einigen Stunden bis hin zu Jahren, wie bei den Gedächtniszellen, variieren  

(CARRICK u. BEGG, 2008). Ohne Beteiligung von Lymphozyten wäre eine immunologische 

Abwehrreaktion nicht möglich. Die B-Lymphozyten sind für die Bildung spezifischer Antikör-

per verantwortlich und die T-Lymphozyten spielen bei der zellvermittelten Immunantwort eine 

bedeutende Rolle (CRADDOCK et al., 1971; CARRICK u. BEGG, 2008). 

Monozyten: 

Bei einem gesunden Tier kommen Monozyten kaum im Differentialblutbild vor (TAYLOR u. 

HILLYER, 2004). Monozyten sind in etwa gleich groß oder etwas kleiner als neutrophile Gra-

nulozyten und etwas größer als Lymphozyten. Der häufig exzentrische Zellkern (HEES u. 

TSCHUDI, 1990) kann gefaltet, hufeisen-, schmetterlings- oder eiförmig sein (WEISS U. SOUZA, 

2010). Das Zytoplasma ist basophil und gelegentlich sind azurophile Granula zu finden.  

Zytoplasmatische Vakuolen stehen für eine erhöhte Phagozytoseaktivität bei bestimmten Er-

krankungen (LATIMER, 1995). Nach einer mehrtägigen Zirkulation im Blut wandern die Mo-

nozyten in das Gewebe aus, wo eine Weiterdifferenzierung zu den sogenannten Makropha-
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gen stattfindet. Je nach Lokalisation werden diese unterschiedlich bezeichnet, wie z.B. als 

Histiozyten im Bindegewebe, Osteoklasten im Knochen oder Alveolarmakrophagen in der 

Lunge (GÖBEL u. KASPERS, 2010). Die Auswanderung geschieht insbesondere im Verlauf  

unterschiedlicher Infektionskrankheiten und wird auch als erstes Zeichen einer Überwindung 

solch einer Krankheit angesehen (FEY, 2010). Diese Zellen sind ebenso wie die Granulozy-

ten in der Lage, Partikel zu phagozytieren und abzubauen, allerdings können sie dieses 

mehrfach wiederholt tun (GÖBEL u. KASPERS, 2010). Sie produzieren dazu reaktive Sauer-

stoff- und Stickstoffverbindungen sowie lysosomale Enzyme. Energie erhalten sie dafür vor 

allem aus der Glykolyse und aufgrund der zellulären Proteine Aktin und Myosin sind sie be-

weglich (WEISS u. SOUZA, 2010). Des Weiteren beeinflussen sie durch die Synthese der  

Zytokine Tumor-Nekrose-Faktor-α (TNF-α) und Interleukin 1 (IL-1) das Thermoregulations-

zentrum im Hypothalamus und können Fieber induzieren und spielen eine wichtige Rolle bei 

der Regulation des spezifischen Abwehrsystems (GÖBEL u. KASPERS, 2010). 

 

Hämatokrit 

Der Hämatokrit erteilt Auskunft über den Anteil der zellulären Bestandteile (Erythrozyten) an 

der Blutflüssigkeit. Er stellt dabei immer nur das Verhältnis der Blutkörperchen zum Plasma 

dar, da die tatsächliche Blutmenge nicht bekannt ist und ein großer Teil der Erythrozyten in 

der Milz gespeichert werden (TORTEN u. SCHALM, 1964;  TAYLOR u. HILLYER, 2004; KRZYWA-

NEK, 2006). 

 

2.5.2. Gesamteiweiß  

 

Als Gesamteiweiß werden alle im Serum auftretenden Proteine und Proteide bezeichnet. Die 

Serumproteine werden in der Leber gebildet, nur die Immunglobuline werden auf Anforde-

rung von den lymphatischen Organen wie Milz und Knochenmark produziert. Funktionen 

sind der Transport von wasserunlöslichen Verbindungen und die Aufrechterhaltung des  

kolloidosmotischen Drucks. Des Weiteren wirken sie als Enzyme und Inhibitoren, Gerin-

nungs- und Fibrinolysefaktoren, Komponenten des Komplementsystems, Immunglobuline, 

Hormone, Puffersubstanzen sowie als Schutzkolloide (KRAFT et al., 2005; DROMMER u. 

SCHÄFER, 2006). 
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2.5.3. Entzündungsparameter 

 

Pathologie der Entzündung: 

Entzündung laut MEURER und WOLF (2007): die komplexe vom vaskularisierten Gewebe ge-

tragene Abwehrreaktion des Organismus auf schädigende Reize (exogene oder endogene 

Entzündungsreize) unter Beteiligung von Entzündungszellen, Entzündungsmediatoren und 

Mechanismen des Gesamtorganismus; Ziel ist die Beseitigung oder Inaktivierung der Noxe 

(Abwehr) und die Beseitigung ihrer Folgen (Heilung). 

Bereits 35 n. Chr. postulierte CELSUS die vier Kardinalsymptome der Entzündung rubor et 

tumor cum calore et dolore. Die functio laesa fügte VIRCHOW im 19. Jahrhundert hinzu. Mit 

Rötung, Schwellung, Wärme, Schmerz und Funktionsausfall werden laut HIGGINS und LEES 

(1984) die äußerlich sichtbaren Folgen komplexer vaskulärer, immunologischer und zellulä-

rer Reaktionen beschrieben.  

Zum einen können entzündliche Veränderungen durch Infektionen mit Viren, Bakterien, Pil-

zen und Parasiten, zum anderen aber auch durch immunpathologische  Vorgänge, chemi-

sche sowie physikalische Noxen ausgelöst werden. Beteiligung an der lokalen Entzündungs-

reaktion finden Zellen des Immunsystems, das Gefäßendothel und die umliegenden Gewe-

bezellen. Die Aktivierung des Hämostase- und des Immunsystems findet statt sowie die Be-

einflussung der Proteinbiosynthese in der Leber. Zusammenfassend bezeichnet diese Ver-

änderungen der Begriff der Akute Phase Reaktion (APR) der Entzündung (KUSHNER, 1982; 

PATTERSON et al., 1988; ANDUS et al., 1989; WEISS, 1990; JENSEN u. WHITEHEAD, 1998). In 

Abhängigkeit von der einwirkenden Noxe stehen Dauer, Ausprägung und Form. Die Abwehr 

von Krankheitserregern im Blut findet über verschiedene, sich ergänzende Systeme statt: 

das spezifische humorale und zelluläre Immunsystem sowie das unspezifische humorale und  

zelluläre Abwehrsystem, das die APR vermittelt. Die körpereigene Abwehr begrenzt einen 

Gewebeschaden lokal, beseitigt die auslösenden Substanzen und entfernt geschädigtes 

Gewebe, damit eine Geweberegeneration einsetzen kann. Die Infektionselimination basiert 

auf einer kontrollierten, inflammatorischen Reaktion. Multiorganversagen und Tod können 

die Folge unkontrollierter Reaktion sein (SCHUMANN u. ZWEIGNER, 1999; MACKAY, 2000; 

WEISS u. EVANSON, 2002). 

Die lokale Reaktion steht am Anfang einer Entzündung mit Gefäßdilatation, erhöhter Ge-

fäßpermeabilität, Aktivierung des Gerinnungssystems und Adhäsion bzw. Emigration von 

Leukozyten (GANGUR et al., 2002). Vor allem polymorphkernige neutrophile Granulozyten 

(PNG) und Makrophagen sammeln sich am Entzündungsort und setzten durch den Stimulus 

eine Vielzahl von Mediatoren frei. Nach HIGGINS und LEES (1984) basiert die unspezifische 
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humorale Abwehr auf den Kinin-Bradykininsystem, dem Komplementsystem und den  

Gerinnungsfaktoren. Als sehr wirkungsvolle Vasodilatatoren werden die Kinine gesehen, die 

dadurch eine erhöhte Durchblutung des affektierten Gewebes bewirken und somit zur Ver-

langsamung des Blutstroms führen, wodurch die Adhäsion der Leukozyten erleichtert wird 

(KAPLAN et al., 1982; DARGEL, 1999).  

 

2.5.3.1. Myeloperoxidase (MPO) 

 

2.5.3.1.1. MPO-Synthese 

 

Die Myeloperoxidase (MPO), ein Enzym, wurde erstmals 1941 isoliert (AGNER, 1941). Eine 

MPO-Defizienz wurde erstmals im Jahre 1954 beschrieben (SHEIK et al., 2010). Einzuordnen 

ist das Enzym Myeloperoxidase in die Gruppe der Peroxidasen. Die MPO gilt als Indikator für 

eine optimale O2-abhängige, mikrobizide Aktivität der neutrophilen Granulozyten und damit 

verbundene inflammatorische und pathologische Zustände (ANDERSSON et al., 1998; ART et 

al, 2006a; FIETZ et al., 2008). AGNER (1941) bezeichnete die MPO wegen der Verantwortung 

für die grünliche Färbung des Eiters auch als Verdoperoxidase. 

Gespeichert wird die MPO innerhalb der azurophilen Granula der neutrophilen Granulozyten 

sowie zu einem geringen Teil in Monozyten, aber nicht mehr in ausgereiften Makrophagen 

(MATHEY-HARTERT et al., 1996; KLEBANOFF, 1999). 

Die MPO-Synthese läuft vom Promyelozytenstadium bis zum Eintritt in das Myelozytenstadi-

um der neutrophilen Granulozyten ab, wobei die Aufteilung und Vermischung der azurophi-

len Granula mit neu gebildeten peroxidasenegativen Granula erfolgt. Somit weisen MPO-

haltige Granula in reifen Neutrophilen eine heterogene Morphologie und Dichte auf (BAINTON 

et al., 1971; KINKADE et al., 1983). 

Humane MPO ist auf dem 17. Chromosom codiert (INAZAWA et al., 1989; ZAKI et al., 1990). 

Ein 80 kDa schweres Protein stellt laut NAUSEEF et al. (1988) das erste Transkriptionspro-

dukt dar, welches sich nach proteolytischer Aminosäuresignalpeptidabspaltung sowie Glyko-

sylierung durch die Aufnahme einer Mannose-reichen Seitenkette zum enzymatisch inakti-

ven apoproMPO-Molekül weiterentwickelt (JOHNSON u. NAUSEEF, 1991), welches dann im  

Endoplasmatischen Retikulum (ER) mit den Kalzium-abhängigen Proteinen Calreticulin und 

Calnexin einen Komplex eingeht und anschließend durch die calnexinabhängige Aufnahme 

der prosthetischen Hämgruppe zum enzymatisch aktiven, 89-90 kDa schweren proMPO-

Molekül wird (PINNIX et al., 1994). Nach Verlassen des ER erfolgt die Weiterentwicklung in 

einem prä-granulären Kompartiment zur reifen MPO (NAUSEEF et al., 2000) mit einer Moleku-



     

 

 
33 

larmasse von 120-150 kDa (SERTEN et al., 2003) bestehend aus zwei schwer-leichten Pro-

tomerverbindungen mit einer Disulfidbrückenbindung zwischen den schweren Untereinheiten 

(NAUSEEF et al., 2000; SERTEYN et al., 2003) an die das Mannose-reiche Karbohydrat und 

zwei Häm-Reste kovalent gebunden sind (OLSEN u. LITTLE, 1984). Die schwer-leichte Proto-

merverbindung besteht aus einer 57-64 kDa schweren, glykolysierten α-Untereinheit mit 467 

Aminosäuren und einer 12-15 kDa leichten, nicht glykolysierten β-Untereinheit mit 112  

Aminosäuren, welche aus einer proteolytischen Entfernung einer N-terminalen Aminosäure-

pro-Region und einer zweiten proteolytischen Spaltung resultieren (KLEBANOFF, 2005). 

Aufgrund vieler basischer Aminosäuren, wie Arginin und Lysin, zählt die MPO zu den basi-

schen Proteinen. Sie bindet aufgrund ihres isoelektrischen Punktes von >10 leicht an negativ 

geladene Oberflächen von Granulozyten oder biologischen Membranen (KLEBANOFF, 1999). 

Reduktion und Alkylierung entstehen durch die Spaltung der MPO in Hemi-MPO, welche 

noch enzymatische und bakterizide Aktivität besitzt (ANDREWS et al., 1984). 

Equine MPO hat eine spezifische Aktivität von 74,3 U/mg und wurde von MATHEY-HARTERT 

et al. (1998) erstmals purifiziert. In den neutrophilen Granulozyten konnte sowohl aktive 

proMPO als auch reife MPO nachgewiesen werden. 

 

2.5.3.1.2. MPO-Enzymaktivität 

 

Die Myeloperoxidase spielt als Enzym der zellulären Abwehr im Rahmen des respiratory 

burst eine entscheidende Rolle. Ihre mikrobizide Wirkung innerhalb der Phagolysosomen auf 

phagozytierte, pathogene Partikel beruht auf der Bildung von hypochloriger Säure als starkes 

Oxidans aus zellschädigenden Wasserstoffperoxidionen (H2O2) in Gegenwart von Halid-

ionen. Hypochlorsäure (HOCl) ist erheblich aggressiver als Wasserstoffperoxid. Sie zerstört  

Membrantransportsysteme fremder Mikroorganismen aber auch körpereigener Zellen (CLARK 

et al., 1993; HAZEN et al., 1999). Gegen körpereigene Gewebe richten sich diese toxischen 

Eigenschaften, falls die MPO während des respiratory burst in den Extrazellularraum gelangt 

(MCCONNICO et al., 1999; GAUT et al. 2001). 

Die von der Myeloperoxidase katalysierte Reaktion ist eine wasserstoffperoxid-abhängige 

Oxidation eines Haliden zu einer schwachen Säure. Durch das physiologisch hohe Vorkom-

men von Chloridanionen (Cl-) im Organismus ist dieses das häufigste oxidierte Anion, ob-

wohl die Affinität zu Iodid chemisch am größten ist (KLEBANOFF, 2005). Als weitere Halide 

haben Bromidanionen eine Bedeutung (GAUT et al., 2001). Allerdings können auch nicht-

Halide wie Tyrosin, Thiocyanat und Stickstoffmonoxid durch die MPO oxidiert werden, 

wodurch nicht nur radikalische Substanzen generiert werden, sondern es auch zur Produkti-
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on oder Elimination modulatorisch wirkender Moleküle kommt. Aber auch Nitrit kann einen 

Reaktionspartner darstellen (SERTEYN et al., 2003). 

Die Reaktionsgleichung stellt sich wie folgt dar:   H2O2 + Cl- + H+       MPO         HOCl + H2O 

Im Rahmen dieser Gleichung laufen mehrere chemische Reaktionen parallel ab. Das Enzym 

kann dabei in vier verschiedene Formen übergehen (KLEBANOFF, 2005). 
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Abb. 3: MPO-Reaktionsgleichung im Detail (modifiziert nach KLEBANOFF, 1999;  

SERTEYN et al., 2003) 

Eisen liegt bei der nativen Myeloperoxidase in dreiwertiger Form (Fe3+) vor. Durch die 

schnelle Reaktion von Wasserstoffperoxid (H2O2) mit diesem Eisen kommt es zur Doppel-

bindung des Eisens zu einem Sauerstoffmolekül und die MPO geht in den intermediären, 

kurzlebigen Komplex I über (SERTEYN et al., 2003), der sehr rasch erneut mit einem Halo-

geniden, Pseudohalogeniden oder Nitrit (NO2
-) reagiert (KLEBANOFF, 1999). Durch seine  

hohe Reaktionsfreudigkeit kann der Komplex I aber auch durch zwei Einzelreduktionen über 

die Zwischenstufe Komplex II mit einem reduzierten Substrat oder auch, wenn in hoher Kon-

zentration Wasserstoffperoxid vorliegt, zur nativen MPO werden (KLEBANOFF, 2005). Kom-
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plex II besitzt keine katalytischen Fähigkeiten und muss erst durch einen zweiten Elektro-

nendonator, wie Nitrit, Stickstoffmonoxid, Ascorbinsäure, Harnstoff, Katecholamine, Östro-

gene, Serotonin oder Tyrosin, in das native Enzym überführt werden (SERTEYN et al., 2003). 

Diese Stoffe gehen durch die Oxidation in ihre Radikalform über. 

Freie Myeloperoxidase kann durch verschiedene Substanzen, wie z.B. Resveratrol (KOHNEN 

et al., 2007), oder durch Produkte des respiratory burst selbst inaktiviert oder durch die Auf-

nahme in Makrophagen aus dem extrazellulären Raum entfernt werden (KLEBANOFF, 2005). 

Beim Vorliegen von hohen O2
-- oder auch H2O2-Konzentrationen geht die MPO in den  

inaktiven Komplex III über (KING et al., 1997). Laut KLEBANOFF (2005) wird die mikrobizide 

Eigenschaft der Myeloperoxidase als unverzichtbar bei Infektabwehr im Organismus kontro-

vers diskutiert. 

 

2.5.3.1.3. Extramikrobizide MPO-Wirkungen 

 

Die Myeloperoxidase nimmt einerseits durch ihre Reaktionsprodukte und andererseits durch 

direkte Interaktion Einfluss auf Prozesse der akuten Entzündung. Durch Oxidierung verrin-

gert die MPO z.B. die biologische Verfügbarkeit von Stickstoffmonoxid (NO), das in den  

Endothelzellen gebildet wird (NIESS et al., 2000).  

Mit Arginin als Substrat wandelt das Enzym NADPH in NADP+ um. Das so entstandene NO 

diffundiert in den Interzellularraum sowie die Tunica media, die Muskelschicht, der Gefäße 

und aktiviert dort die zytosolische Guanylcyclase und führt somit zur Gefäßdilatation. NO 

spielt eine entscheidende Rolle im Entzündungsgeschehen mit gefäßrelaxierender und anti-

inflammatorischer Wirkung. Die Transmigration aktivierter Leukozyten ist erst bei einer ge-

steigerten Gefäßpermeabilität möglich. Aufgrund der nur kurzen Lebensdauer von NO ist 

seine Produktion in direkter Nähe zum Wirkungsort nötig. Für die MPO besteht daher ein  

enger räumlicher Zusammenhang, da sie mit hoher Affinität an das Endothel bindet und in 

aktiver Form in subendothelialen Raum akkumuliert (KLINKE, 2009). EISERICH et al. (1998) 

fanden heraus, dass die von der MPO gebildete HOCl das NO zu NO.
2 oxidiert. 

Rezeptorvermittelt wirkt die Myeloperoxidase direkt modulierend auf die Funktion der Leuko-

zyten. Als Rezeptoren für die MPO dienen die auf der Zelloberfläche der neutrophilen Gra-

nulozyten befindlichen cd11b-Integrine. Nach Bindung kommt es zur intrazellulären Protein-

modifikation und Affinitätssteigerung (LAU et al., 2004) sowie zur Verhinderung der Apoptose 

aktivierter Granulozyten, die somit als aktive Entzündungszellen länger vorhanden bleiben 

(LAU et al., 2004; KEBIR et al., 2008). KLINKE (2009) vertritt die Hypothese, dass die MPO als 

Verbindungselement zwischen Endothel und den Granulozyten dienen könnte, jedoch stellt 
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die Adhäsion der Granulozyten an die Gefäßwand ein hochkomplexes Geschehen dar. 

Ebenfalls gelang KLINKE (2009) der Nachweis des MPO-Einflusses auf die Chemotaxis akti-

vierter neutrophiler Granulozyten, die eine gerichtete Mobilität zur MPO im Gewebe vermut-

lich aufgrund elektrostatischer Interaktionen zeigen. Inflammatorische Reaktionen traten 

auch beim Zusammenspiel belasteter Muskelzellen, MPO und Wasserstoffperoxid auf 

(NGUYEN et al., 2005). 

 

2.5.3.1.4. MPO bei körperlicher Belastung, Stress und Krankheit 

 

Bei Menschen und Nagetieren konnte ein Zusammenhang zwischen dem Fehlen der Myelo-

peroxidase und der Abwehrkraft gegen bestimmte Bakterien- und Pilzinfektionen nachgewie-

sen werden (GAUT et al., 2001; KLEBANOFF, 2005). Ebenfalls gilt die MPO als Parameter der 

Zellschädigung und der inflammatorischen Immunantwort bei pathologischen Geschehen 

(EISERICH et al., 1998; ART et al., 2006a). 

Die pathologischen Auswirkungen der Leukozytenaktivierung sowie ihre zellschädigenden 

Eigenschaften bei körperlicher Belastung sind noch nicht abschließend geklärt (DUARTE et 

al., 1993). Die Myeloperoxidase dient als Indikator für die Aktivierung und Degranulation 

neutrophiler Granulozyten. Ihre Konzentration im Gewebe stellt einen Maßstab für die  

Leukozytenmigration nach Belastung dar (MOROZOV et al., 2006).  

Bisher wurden die Ergebnisse in der equinen, diagnostischen Forschung durch Messungen 

der extrazellulären MPO erreicht. WAUTERS et al. (2011) entwickelten eine Technik für den 

spezifischen Nachweis von MPO auf einer einzelnen Zelle. So kann sowohl die equine ober-

flächengebundene und zelluläre MPO erfasst werden. 

Pferde sind besonders empfindlich und mit übermäßigen Entzündungsreaktionen zur Anre-

gung neutrophiler Granulozyten ausgestattet (CEUSTERS et al., 2012). CEUSTERS et al. 

(2012) stimulierten die neutrophilen Granulozyten von Pferden im Blut in vitro und erfassten 

als Messung die Freisetzung der gesamten und aktiven MPO als Marker der neutrophilen 

Stimulation und Degranulation. 

MOROZOV et al. (2006) wiesen extrem hohe MPO-Gehalte nach körperlicher Anstrengung in 

den roten Muskelzellfasern Typ I der Skelettmuskulatur nach, die vor allem den oxidati-

ven/aeroben Stoffwechsel zur Energiegewinnung nutzen. Unvollständige Reduktionen bei 

erhöhtem Sauerstoffumsatz führen zu vermehrter Sauerstoffradikalproduktion, die oxidative 

Zellschäden verursachen und der MPO als Substrat zur Produktion weiterer Oxidantien  

dienen. BELCASTRO et al. (1996) wiesen auch in Herz- und Lebermuskulatur erhöhte MPO-

Werte nach Belastung nach und zeigten, dass es sich bei entzündlichen Reaktionen nach 
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Belastung um eine generalisierte Aktivierung der Leukozyten handelt, die sich nicht allein auf 

Muskelzellen beschränkt. Gleichzeitig ist eine Zunahme der MPO-Konzentration im Blut und 

im Gewebe detektierbar (CAMUS et al., 1993; MOROZV et al., 2006). Innerhalb der neutrophi-

len Granulozyten konnte allerdings keine MPO-Aktivitätszunahme nach körperlicher Arbeit 

nachgewiesen werden (DONOVAN et al., 2007). Auch MOROZOV et al. (2006) stellten einen 

verringerten MPO-Gehalt innerhalb der neutrophilen Granulozyten bei gleichzeitigem MPO-

Anstieg im Blut bei Versuchen mit Ratten nach Belastung fest. SERTEYN et al. (2010) über-

wachten Pferde während Ausdauerrennen und stellten eine durch intensive körperliche Be-

lastung induzierte Degranulation von Neutrophilen mit einem Anstieg der Plasmakonzen-

tration des Enzyms MPO fest. 

Erhöhte MPO-Werte und gesteigerte sekretorische Aktivität neutrophiler Granulozyten im 

Gewebe wurde bei Pferden in Stresssituationen während ischämischen Koliken gemessen 

(MATHY-HARTERT et al., 1998; GRULKE et al., 2008). Auch DEBY-DUPONT et al. (1998) erhiel-

ten deutlich erhöhte MPO-Werte im Plasma septikämischer Pferde. Verschiedene Arbeits-

gruppen bestimmten die MPO-Aktivität neutrophiler Granulozyten bei bakteriellen Infektions-

krankheiten bei Pferd und Rind (COORAY et al., 1995; DEBY-DUPONT et al., 1998; MATHY-

HARTERT et al., 1998). In der Milch und im Serum wird die MPO-Bestimmung als Indikator für 

Mastitiden herangezogen. Besonders bei der akuten Mastitis des Rindes werden erhöhte 

MPO-Werte gemessen (COORAY et al., 1995). 

NGUYEN et al. (2005) belegten in verschiedenen Versuchen mit Mäusen, dass mechanische 

Belastung von Muskelzellen unter Anwesenheit von Leukozyten und Superoxiddismutase 

(SOD), ein zelleigenes, antioxidatives Enzym, welches Superoxidanionenradikale zu dem 

weniger reaktiven, aber für die MPO wichtigen Wasserstoffperoxid katalysiert, zur MPO-

vermittelten Gewebeschädigung führt. 

Nach einer hohen, kurzen Belastungsintensität ist ein signifikanter Anstieg der MPO-Menge 

im Blut allerdings ohne Leukozytose nachweisbar. Eine positive Korrelation zwischen dem 

signifikanten MPO-Anstieg und einer Leukozytose war erst nach einer Ausdauerbelastung 

vorhanden (ART et al., 2006b). 

TIIDUS et al. (2002) wiesen gewebeabhängige Unterschiede der MPO-Aktivität nach Östro-

genbehandlung bei ovarektomierten Ratten im Vergleich zu einer Kontrollgruppe nach. Der 

Einfluss des Hormons zeigte erhöhte MPO-Aktivität nach körperlicher Arbeit im Herzmuskel 

während sie in der Skelettmuskulatur herabgesetzt war. Dieses Ergebnis weist auf eine er-

höhte Infiltration neutrophiler Granulozyten in die Herzmuskulatur unter Östrogeneinfluss hin. 

Da Östrogen die Regeneration des nativen MPO-Komplexes unterstützt, fördert sie somit 

auch das Vorhandensein reaktionsfähiger MPO. 
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2.5.3.1.5. MPO im reproduktionsmedizinischen Kontext  

 

Kenntnisse bei der Stute über das Ausmaß und die Wirkung der Myeloperoxidase während 

der Trächtigkeit, um den Geburtszeitpunkt sowie im Puerperium und um die Fohlenrosse 

sind noch unzureichend; lediglich in der Humanmedizin haben sich Wissenschaftler mit der 

MPO während der Schwangerschaft, der Geburt sowie in der Stillzeit befasst. 

Bei Frauen mit Schwangerschaftstoxikose (Präeklampsie) haben Forscher die Myeloperoxi-

dase mit bis zu dreifach erhöhten Werten im Plasma sowie in der Placenta gefunden und 

sehen dies im Zusammenhang mit Endotheldysfunktionen und oxidativem Stress als Störfak-

toren der Durchblutung der Plazenta (GANDLEY et al., 2008). Laut STEPAN et al. (2003) ist  

allerdings kein Zusammenhang zwischen der Blutzirkulation des Uterus und der Aktivität der 

Neutrophilen zu erkennen. Die MPO-Konzentrationen im Plasma weisen keinen signifikanten 

Unterschied von ungestörten Schwangerschaftsverläufen zu den Schwangerschaften mit  

pathologischer Uterusdurchblutung auf. 

GÜRSOY et al. (2010) beschäftigten sich mit MPO-Messungen im Speichel von schwangeren 

und nicht schwangeren Frauen. Proben entnahmen sie einmal pro Trimester sowie 4-6  

Wochen nach der Entbindung. Als Ergebnisse stellten sie fest, dass hormonelle Verände-

rungen während der Schwangerschaft zu gesenkten MPO-Werten im Speichel führen und 

deutlich höhere MPO-Werte erst direkt nach der Entbindung auftraten. 

EL-MAALLEM und FLETCHER (2008) stellten eine eingeschränkte Funktion der Neutrophilen 

sowie einen Myeloperoxidase-Mangel während der Schwangerschaft fest. Die Fähigkeit der 

Neutrophilen zu phagozytieren war normal, aber die Fähigkeit zu töten und zu verdauen war 

auf 65% reduziert. Quantitative Myeloperoxidase-Messungen ergaben eine Reduzierung des 

Enzyms auf 55% der Norm. 

Auch KINDZELSKII et al. (2006) befassten sich mit dem Nachweis der MPO in der Schwanger-

schaft. Dabei fanden sie heraus, dass sich neutrophile Granulozyten von schwangeren und 

nicht schwangeren Frauen hinsichtlich der MPO unterscheiden. Bei schwangeren Frauen  

befindet sich die MPO nicht wie sonst üblich nur innerhalb der azurophilen Granula der 

Neutrophilen, sondern auch auf deren Oberfläche. Des Weiteren liegen eine reduzierte Akti-

vierbarkeit der Neutrophilen sowie eine erhöhte Grundproduktionsrate vor. Die in den dista-

len Gefäßen/Kapillaren festsitzenden, aktiven Neutrophilen bilden einen marginalen Pool und 

folgen aktiv chemotaktischen Stoffen zum Entzündungsort. Vor allem innerhalb des ersten 

Trimesters einer Schwangerschaft liegt eine Hochregulation auf einem stabilen Level von  

inflammatorischen Mediatoren und der MPO vor (LAVIN et al., 2007). Die Menge der MPO  

innerhalb der Leukozyten bleibt allerdings unverändert (ÖBERG et al., 1983).  
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PONTHIER et al. (2010) wiesen große Mengen freier MPO in aufgetautem Tiefgefriersperma 

nach. Eine hohe MPO-Konzentration korreliert mit einer geringeren Gesamt- und Vorwärts-

motilität der Spermien sowie mit einem höheren Anteil von abnormalen Kopfformen. 

 

2.5.3.2. Weitere Entzündungsmarker  

 

2.5.3.2.1. C-reaktives Protein (CRP) 

 

Das C-reaktive Protein (CRP) gehört zu den Akute-Phase-Proteinen (APP), die während  

einer Entzündung im Körper ansteigen (KAPLAN, 1982). Durch aktivierte Makrophagen, durch 

Mastzelldegranulation und durch Aggregation von Thrombozyten werden Mediatoren wie  

IL-1, IL-6 und TNF-α freigesetzt. Diese führen zu einer gesteigerten Bildung von CRP in den 

Hepatozyten. Die genaue Wirkungsweise und die Bedeutung des CRP sind noch nicht voll-

ständig aufgeklärt. Eine Beteiligung an der Mastzellmigration in entzündliche Gewebe wird 

diskutiert (FUJIMOTO et al., 2003). CRP besitzt eine hohe Affinität zu Chromatin aus zerstör-

ten Zellkernen und bindet diese (ROBEY et al., 1985). 

In der Humanmedizin wird CRP bei einer Vielzahl von Erkrankungen als unspezifischer Mar-

ker für Gewebeschädigung durch Entzündung oder Trauma, zur Diagnosesicherung, zur 

Verfolgung des Behandlungsverlaufes oder zur Prognosestellung bestimmt (HODGSON, 

1994). Erhöhte CRP-Werte während der Schwangerschaft lassen auf intrauterine Infektionen 

schließen oder können Frühgeburten hervorrufen (HACKNEY et al., 2008). KJELLGARD-

HANSEN et al. (2003) zeigten unterschiedliche CRP-Konzentrationen von gesunden und an 

Tumor erkrankten Hunden auf. Zirkadiane oder geschlechtsabhängige Schwankungen konn-

ten bisher nicht beobachtet werden (MEIER-EWERT et al., 2001). 

Das CRP der Equiden ist ein Pentamer, welches aus fünf identischen, nicht glykosylierten, 

nicht kovalent gebundenen Proteinuntereinheiten besteht (TAKIGUCHI et al., 1990). Equines 

CRP ist geschlechts- und altersabhängig (YAMASHITA et al., 1991) und zeigt deutliche Kon-

zentrationsschwankungen. Laut YAMASHITA et al. (1991) gehört das CRP zu den APP des 

Pferdes, welches 24 Stunden nach einem Stimulus im Serum ansteigt und nach 3 bis 5  

Tagen seine Höchstkonzentrationen erreicht. Nach Induktion einer sterilen Entzündung steigt 

die Serumkonzentration um das 3- bis 6-fache an (YAMASHITA et al., 1991). Ebenfalls zeigten 

sich erhöhte Werte nach einer Terpentininjektion, nach Kastrationen, Jejunojejunostomie, 

Fohlenenteritis, Fohlenpneumonie und Pneumonien adulter Pferde (YAMASHITA et al., 1991). 

TAKIGUCHI et al. (1990) sowie FAGLIARI et al. (1998) zeigten, dass CRP als ein APP bei der 

akuten Form der Hufrehe anzusehen ist und wiesen nach, dass bei Infektionen oder chirur-
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gischen Eingriffen die Konzentration von CRP um das 2- bis 6-fache innerhalb von 2 bis 4 

Tagen steigt. Bei einem Monitoring von CRP bei Pferden während eines Ausdauer-

Distanzrittes wurden keine Konzentrationsunterschiede festgestellt (CYWINSKA et al., 2012). 

Mit den CRP-Konzentrationen in Trächtigkeit, Geburt und Puerperium haben sich YAMASHITA 

et al. (1991) beschäftigt. Allerdings erfolgten die Blutprobenentnahmen von klinisch gesun-

den Vollblutstuten in zu großen und unregelmäßigen Abständen, um eine aussagekräftige 

Bewertung vorzunehmen. Die publizierten Ergebnisse wiesen einen Abfall von CRP 2  

Monate a.p., moderate Veränderungen um den Geburtszeitpunkt sowie einen Anstieg auf ein 

leicht höheres Level als die Ausgangswerte p.p. auf. 

 

2.5.3.2.2. Serum-Amyloid-A (SAA) 

 

Das Serum-Amyloid-A (SAA) stellt ein charakteristisches und sensibles APP des Menschen 

und vieler anderer Spezies dar und steigt nach infektiösen und nicht infektiösen Entzündun-

gen, vor allem in der frühen Entzündungsphase, sowie Gewebetraumata im Serum um das 

1000-fache seines Ausgangswertes an (SLETTEN et al., 1989; NUNOKAWA et al., 1993;  

JENSEN and WHITEHEAD, 1998). SAA stellt ein sensibles APP dar, welches die frühe Phase 

verschiedener Entzündungen mit deutlichen Konzentrationsanstiegen widerspiegelt. Die 

SAA-Konzentration korreliert sehr gut mit der CRP-Konzentration, wobei SAA früher und 

deutlicher ansteigt als CRP (NUNOKAWA et al., 1993). 

Equines SAA ist kaum alters- oder geschlechtsabhängig, steigt allerdings im peripartalen 

Zeitraum deutlich an. Pferde mit klinischen Symptomen einer Entzündung zeigen eine deut-

lich erhöhte Konzentration (NUNOKAWA et al., 1993; POLLOCK et al., 2005). Koliken v.a. mit 

entzündlichen Ursachen wie Enteritis, Colitis, Peritonitis oder abdominalen Prozessen zeigen 

im Blut bei Pferden signifikant erhöhte SAA-Werte (VANDENPLAS et al., 2005). Wundhei-

lungsstörungen im postoperativen Verlauf nach Kastration zeichnen sich im Vergleich mit  

einem ungestörten Heilungsverlauf durch signifikant höhere SAA-Werte aus (JACOBSEN et 

al., 2005). Bei einem Monitoring von SAA bei Pferden über einen Ausdauer-Distanzritt wurde 

ein deutlicher Konzentrationsanstieg verzeichnet (CYWINSKA et al., 2012). Schon vor einem 

Distanzritt erhöhte aber noch innerhalb des Referenzbereich liegende SAA-Werte können 

Auskunft über die Konstitution und Kondition eines Pferdes geben und möglicherweise Hin-

weise auf eine vorzeitige Aufgabe anzeigen (CYWINSKA et al., 2010). Bei Stress, in der Stu-

die von CASELLA et al. (2012) durch Transport ausgelöst, zeigen Pferde erhöhte SAA-Werte 

währenddessen und auch noch danach. Nach SUAGEE et al. (2012) korrelieren die SAA-

Konzentrationen mit dem Body Condition Score (BCS) und mit Insulin, unabhängig von Alter 
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und Geschlecht. Daher wäre es möglich, SAA als Komponente zur Hufrehediagnostik hinzu-

zuziehen. Auch nach Impfungen kommt es zu deutlich erhöhten SAA-Werten und aus die-

sem Grund ist eine Rekonvaleszenzzeit nicht zu vernachlässigen (ANDERSEN et al., 2012). 

Bei erwachsenen, klinisch unauffälligen Stuten blieben die SAA-Werte während der Träch-

tigkeit bis vier Monate vor der Geburt stabil und innerhalb des normalen Bereiches 

(NUNOKAWA et al., 1993). SATOH et al. (1995) konnten bei Stuten am 3. Tag p.p. einen erhöh-

ten SAA-Wert nachweisen, der über eine Woche hinweg auf diesem Niveau verblieb und an-

schließend innerhalb von 2 Monaten wieder unter das obere Referenzlimit sank. Dabei be-

diente sich die Arbeitsgruppe der Blutproben von YAMASHITA et al. (1991). Stuten mit Endo-

metritis weisen signifikant erhöhte SAA-Werte auf (CHRISTOFFERSEN et al., 2010).  

KRAKOWSKI et al. (2011) überwachten die Trächtigkeitsraten nach künstlicher Befruchtung 

bei 46 regelmäßig im Zyklus stehenden Vollblutaraberstuten und beobachteten sonogra-

phisch bei 15 der Stuten einen frühembryonalen Fruchttod zwischen Tag 14 bis 21 p. ovul. 

Sie bestimmten im Blutserum SAA und weitere Parameter 12-24 Stunden vor der Ovulation 

und 12, 24, 72 und 96 Stunden sowie am Tag 7, 10, 14, 21, 35 und 55 nach der Ovulation. 

Bei 25 der Stuten mit normaler Trächtigkeit lagen die SAA-Werte innerhalb des Referenzbe-

reiches, bei den 15 Stuten mit frühembryonalem Fruchttod waren die SAA-Werte deutlich er-

höht. Bei 7 dieser Stuten waren die SAA-Werte schon bereits a. ovul. bis Tag 10 p. ovul. 

oberhalb des Referenzbereiches und die verbleibenden 8 Stuten zeigten erhöhte SAA-Werte 

von 72 Stunden nach der Ovulation bis zum Tag 55.  

 

2.5.3.2.3. Haptoglobin (Hp) 

 

Haptoglobin (Hp) ist ein α2-Glycoprotein (TAIRA et al., 1992). Die Hp-Synthese findet haupt-

sächlich in der Leber statt und wird durch IL-6 induziert (WANG et al., 2001); speziesspezi-

fisch wird es auch in verschiedenen Zellen des Lungengewebes produziert (YANG et al., 

2000; YANG et al., 2001). Die Hp-Konzentration im Serum ist bei Tieren mit hämolytischer 

Anämie oder ausgeprägten Hämatomen erniedrigt und steigt infolge eines Entzündungsge-

schehens bei einer Vielzahl von Spezies an (THOMAS, 2000).  

Beim Pferd gibt es im Gegensatz zum Menschen nur einen Phänotyp des Hp, welcher dem 

Typ 1-1 des humanen Hp gleicht (SCHWANTES et al., 1967). Neben einer Altersabhängigkeit 

scheinen die Referenzwerte für equines Hp auch in geringem Maße geschlechts- und  

gestationsabhängig zu sein (ALLEN u. ARCHER, 1971; TAIRA et al., 1992, POLLOCK et al., 

2005). Es besteht zudem die Möglichkeit, dass Hp eine Rasseabhängigkeit zeigt (ALLEN u. 

ARCHER, 1971). Bei fast allen Entzündungsgeschehen, nach Kastrationen und nach einer  
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Jejunojejunostomie kann ein Anstieg der Hp-Konzentration aufgezeigt werden (TAIRA et al., 

1992; POLLOCK et al., 2005). Erhöhte Hp-Werte treten ebenfalls bei Infektionen mit dem 

Darmparasiten Strongylus vulgaris und akuter Pododermatitis diffusa auf (FAGLIARI et al., 

1998). Chirurgische Eingriffe verursachen einen 2- bis 3-fachen Anstieg des Serum-Hp, mit 

den Höhepunkten zwischen dem dritten und fünften Tag nach der Operation. Die gleichzeiti-

ge Anwesenheit von Hämatomen nach chirurgischen Eingriffen, wie z.B. Kastrationen, führt 

zu einem Verschwinden von Hp aus dem Kreislauf (KENT u. GOODALL, 1991). Laut AZIZ et al. 

(2012) kann Hp als ein Indikator für die Zell- und Gewebeschäden nach chirurgischen Ein-

griffen wie Ovarektomien verwendet werden. Bei dem Monitoring von Hp bei Pferden wäh-

rend eines Ausdauer-Distanzrittes wurden keine Konzentrationsunterschiede festgestellt 

(CYWINSKA et al., 2012). Allerdings führt kontinuierliches Training bei Vollblutpferden zu  

einem Anstieg der Serum-Hp-Konzentration (FAZIO et al., 2010). CASELLA et al. (2012) löste 

durch Transport bei Pferden Stress aus. Die Pferde zeigten währenddessen und auch noch 

danach deutlich und schneller als die SAA-Werte ansteigende Hp-Werte. Nach durchgeführ-

ten Impfungen liegen die Hp-Werten über dem Referenzbereich. Eine Rekonvaleszenzzeit ist 

als sinnvoll zu erachten (ANDERSEN et al., 2012). 

Im Rahmen von Trächtigkeit, Geburt und Puerperium verzeichneten TAIRA et al. (1992) einen 

Konzentrationsanstieg von Hp im peripartalen Zeitraum. Die dabei verwendeten Blutproben 

stammten von YAMASHITA et al. (1991). Bei den tragenden Stuten blieben die Hp-Werte wäh-

rend der Trächtigkeit bis vier Monate vor der Geburt im Referenzbereich adulter Pferde. Die 

dann eintretende Erhöhung der Hp-Werte blieb über die Geburt hinweg bis ungefähr zwei 

Wochen p.p. konstant erhalten. Erst danach normalisierten sich die Werte innerhalb eines 

Monats wieder (TAIRA et al., 1992). Bei der zuvor beschriebenen Studie von  

KRAKOWSKI et al. (2011) entwickelten sich die Hp-Werte analog den SAA-Werten. 

 

2.5.3.2.4. Fibrinogen 

 

Das fadenförmige Glykoprotein Fibrinogen gehört zu den APP und ist Bestandteil der Gerin-

nungskaskade, wo es durch das Enzym Thrombin in Fibrin umgewandelt wird. Die Leber ist 

der Hauptsyntheseort und Speicher. Beim Menschen wird es in Epithelzellen der Lunge syn-

thetisiert (NGUYEN u. SIMPSON-HAIDARIS, 2000). Das Equine Fibrinogen hat die Eigenschaft 

Ferritin zu binden (ORINO et al., 1993). Fibrinogen- und Fibrinabbaufragmente stimulieren 

Monozyten zur IL-6-Sekretion und induzieren somit die Fibrinogensynthese (FULLER u.  

RITCHIE, 1982). Da eine bestehende Hämokonzentration in erhöhten Fibrinogenwerten resul-

tieren kann, empfiehlt sich eine Verhältnis-Bestimmung von Plasma-Protein zu Fibrinogen. 

Die Fibrinogenkonzentration wird vom Plasma-Protein (identisch mit Serum-Protein) subtra-
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hiert und das Ergebnis durch das Fibrinogen dividiert: [Gesamteiweiß (in g/l) – Fibrinogen (in 

g/l)] / Fibrinogen (in g/l). Werte von ≤10 sprechen für eine selektive Fibrinogenerhöhung und 

somit für entzündliche Vorgänge. Werte von 10 bis 15 weisen auf eine mögliche Entzündung 

hin und Werte ≥15 zeigen eine Dehydratation (JAIN, 1986a). Es stehen verschiedene Mög-

lichkeiten zur Verfügung, Fibrinogenkonzentrationen im Pferdeplasma zu messen. Nach 

BRUGMANS et al. (1998) ist die Methode nach Millar für den Praxisgebrauch gut einsetzbar 

(Referenzbereich 3,12 bis 5,89 ml/100ml). 

Die Fibrinogenkonzentration im Plasma steigt beim Pferd 2 Tage nach einem Stimulus an 

und erreicht seine Höchstwerte am 6. Tag (ALLEN u. KOLD, 1988). Ein altersabhängiges Re-

ferenzintervall von Fibrinogen wurde bei Pferden laut JAIN (1986a) nicht beobachtet. Jedoch 

stellten BRUGMANS et al. (1998) eine Altersabhängigkeit fest. Fohlen im Alter bis zu 6 Mona-

ten hatten signifikant höhere Fibrinogenwerte (3,25±0,4 g/l) als Pferde im Alter von 3 bis 19 

Jahren (2,86±0,65 g/l). Pferde, die älter als 20 Jahre waren, wiesen noch weiter erniedrigte 

Konzentrationen auf (2,52±0,46 g/l). Rasseunterschiede ließen sich nach CAMPBELL et al. 

(1981) nicht nachweisen. Eindeutige Plasmaerhöhungen von Fibrinogen zeigen sich bei 

Pferden mit Koliksymptomatik (TOPPER u. PRASSE, 1998) und auch bei Weichteilerkrankun-

gen. Hingegen bewegen sich bei Frakturen die Fibrinogenwerte an der oberen Grenze des 

Referenzbereiches (CAMPBELL et al., 1981). Bei akuter Hufrehe, Endotoxämie, chronischen 

Entzündungen sowie verschiedenen Weichteil- und Kolikoperationen liegen die Fibrinogen-

werte über dem oberen Referenzbereich (BARTON et al., 1997; MILLS et al., 1997; FAGLIARI et 

al., 1998; FEIGE et al., 2003; POLLOCK et al., 2005). Bei Kastrationen mit Wundheilungs-

störungen treten am 8. Tag post OP signifikant höhere Fibrinogenwerte als nach Kastratio-

nen mit ungestörter Wundheilung auf (JACOBSEN et al., 2005). Kontinuierliches Training führt 

bei Vollblutpferden laut FAZIO et al. (2010) zu einer Erhöhung von Plasma-Fibrinogen. 

Während einer Trächtigkeit steigt die Konzentration von Fibrinogen stetig ab dem 4. Monat 

a.p. bis 36 Stunden p.p. an. Auf das Ausgangsniveau sinken die Werte erst einen Monat 

nach der Geburt (GENTRY et al., 1992). Stuten mit Endometritis zeigen signifikant erhöhte 

Fibrinogenkonzentrationen (CHRISTOFFERSEN et al., 2010). 

 

2.5.4. Mikrobiologische Untersuchung 

 

„Während im Gestütsbetrieb meist peinlich darauf geachtet wird, dass güste Stuten und Mai-

denstuten nur nach Entnahme einer Cervixtupferprobe zur Bedeckung zugelassen werden, 

so gilt das für Stuten mit Fohlen bei Fuß in der Regel nicht. Hier herrscht offensichtlich die 

Meinung vor, dass bei einer Stute, die kurz zuvor ein gesundes Fohlen zur Welt brachte, 
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unmöglich eine pathologische Keimbesiedlung vorliegen kann.“ (BONENGEL et al., 1974). Da-

bei wäre es als sinnvoll zu erachten, vor Belegung der östrischen Stute vom Endometrium 

bei geöffnetem Muttermund, wenn möglich in jeder Rosse während der Bedeckungszeit,  

einen Abstrich anzufertigen (TAYLOR u. HILLYER, 2004; HANDLER, 2009). WALTER et al. 

(2012) erhielten bei ihren Untersuchungen hinsichtlich der Bakteriologie sowie der Zytologie 

aussagekräftigere Ergebnisse mittels eingesetzter Zytologiebürsten als mit Uterustupfern. 

Die Ergebnisse der bakteriologischen Untersuchung korrelierten positiv mit den Ergebnissen 

der Zytologie. Sie wiesen v.a. β-hämolysierende Streptokokken nach. 

Zwischen dem Abfohlen und der Fohlenrosse kommt es aufgrund des fehlenden Cer-

vixschlusses oft zur aufsteigenden Keimbesiedlung aus dem Vestibulum in den Uterus 

(BONENGEL et al., 1974; BLANCHARD et al., 1985). ELLIOT et al. (1971) legten dar, dass über 

90 % der Stuten im Puerperium einen positiven Cervixtupferbefund zeigten. Überwiegend 

werden hierbei β-hämolysierende Streptokokken und coliforme Keime nachgewiesen 

(BLANCHARD et al., 1985; HANDLER, 2009). Nach CASLICK (1937) und ROBERTS (1971) wer-

den die während oder nach dem Geburtsvorgang eingedrungenen Keime bei ungestörtem 

Puerperalverlauf bis zum 6. Tag p.p., nach GÖTZE (1953) bis zum 7.-8. Tag p.p., durch die 

Abwehrfunktionen des Uterus eliminiert. Nach BONENGEL et al. (1974) ist die sogenannte 

Selbstreinigung in der Fohlenrosse aber nur bei ungefähr 75 % der Stuten erfolgreich. 

GYGAX et al. (1979) isolierten am 4. Tag p.p. bei 30 % der Stuten β-hämolysierende Strepto-

kokken und bei 63 % coliforme Keime, am 6. Tag p.p. wiesen sie β-hämolysierende Strepto-

kokken bei 85 % und coliforme Keime bei 33 % der Stuten nach. Am 10. Tag p.p. enthielten 

immer noch 45 % der Tupferproben β-hämolysierende Streptokokken aber keine mehr 

coliforme Keime. KÖNIG (1975) eliminierte bei 9 von 60 untersuchten Stuten an Tag 8 p.p.  

β-hämolysierende Streptokokken. Nach BONENGEL (1974) wiesen 4 von 32 untersuchten 

Stuten am 9. Tag p.p. β-hämolysierende Streptokokken auf. BAILEY und BRISTOL (1983)  

stellten bei 1 von 10 Stuten β-hämolysierende Streptokokken fest. Laut BOBEL (1987) kom-

men β-hämolysierende Streptokokken sehr häufig bei Stuten in der Fohlenrosse vor. Häufig 

rossen diese Stuten dann um oder fallen mit Fruchtresorptionen auf. ROBERTS (1971) vertritt 

die Meinung, dass diese Keimbesiedelungen die Trächtigkeitschancen nicht beeinflussen. 

BELL und BRISTOL (1987) beobachteten nach Etablierung einer Bakterienflora sowie bei ge-

häuftem Auftreten von nekrotischen Zellen und Blutzellen eine verminderte Fertilität in der 

Fohlenrosse. Vor allem jüngere Stuten sind mit E. coli behaftet und eine frühzeitige  

Follikelanbildung während des Puerperiums korreliert mit einer verzögerten Keimelimination 

(KÖNIG, 1975). Ursprung dieser mikrobiologischen Veränderungen im Verlauf des Puerperi-

ums können vor allem mangelnde Geburtshygiene, Schwergeburten, Geburtsverletzungen, 

ungenügende Uterusinvolution, verlängerter Lochialfluss, früh einsetzende Ovartätigkeit so-
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wie Störungen des hormonalen Gleichgewichts sein (BONENGEL et al., 1974; KÖNIG, 1975; 

SCHNEEWIND et al., 1991). Mikro- und Makroretentionen der Plazenta führen zu einer Ver-

mehrung von Zelldetritus im Gebärmutterlumen, welcher einen guten Nährboden v.a. für 

gramnegative Bakterien wie E. coli und Pseudomonas aeruginosa darstellt. Im weiteren Ver-

lauf des Puerperiums setzt daraufhin die Vermehrung von aus dem Vestibulum aufsteigen-

den grampositiven Bakterien wie Staphylokokken und Streptokokken ein. Eine sich daraus 

entwickelnde akute Endometritis kann eine Toxinämie, eine Septikämie und letztendlich das 

Auftreten von Hufrehen nach sich ziehen (VANDEPLASSCHE et al., 1983). Um eine korrekte 

Diagnose einer bakteriell bedingten Endometritis treffen zu können, ist es einerseits von gro-

ßer Bedeutung die Tupferprobe direkt aus dem Cavum uteri und nicht etwa aus der Cervix 

zu entnehmen, da der Zustand in utero ansonsten unkorrekt widergespiegelt wird (WEHREND 

et al., 2004; KLEIN et al., 2006, 2009; AURICH u. PALM, 2009; HANDLER, 2009). Andererseits 

sollten neben dem entsprechenden Keimnachweis auch Entzündungszeichen am Endomet-

rium vorliegen (SCOTT et al., 1971; KENNEY, 1978; CRICKMAN u. POUGH, 1986). Nahezu alle 

Endometritiden-verursachenden Erreger können als opportunistisch angesehen werden und 

als Reservoir dient ihnen die Fossa clitoridis (HINRICHS et al., 1988; HUCHZERMEYER, 2003). 

Natürliche Abwehrmechanismen verhindern ein Aufsteigen in die Cervix oder den Uterus 

(WITTENBRINK et al., 2008; AURICH u. PALM, 2009). Der Hymenalring reduziert die unspezifi-

sche Keimflora und die Cervix scheint als selektive Barriere gegen fakultativ pathogene Kei-

me zu wirken (AURICH u. PALM, 2009; KLEIN et al., 2009). Heutzutage gilt die Annahme nicht 

mehr, dass eine Endometritis primär auf einer bakteriellen Infektion beruht (ASBURY u. LYLE, 

1993). Der Focus liegt gegenwärtig auf Insuffizienzen der uterinen Selbstreinigungs- und 

Abwehrmechanismen. Unbestritten ist jedoch die Pathogenität folgender Keime als Ursache 

für Endometritiden und es ist von einer bakteriologisch positiven Probe im Sinne einer  

empfohlenen Behandlung der Stute vor der Bedeckung/Besamung auszugehen (ALBIHN et 

al., 2003; MØLLER NIELSEN, 2005; HANDLER, 2009; AURICH u. PALM, 2009; KLEIN et al., 2009): 

β-hämolysierende Streptokokken, E. coli (var. Haemolytica), Klebsiella spp., Pseudomonas 

spp., Staphylococcus aureus, große Mengen von Hefen und Schimmelpilzen. Im Zusam-

menhang mit Genitalinfektionen der Stute kommt es auch gelegentlich zum Nachweis von 

Bordetella, Mykoplasmen, Candida albicans und Aspergillus spp., die eine bedingte Genital-

pathogenität aufweisen. Als Kontaminanten und damit nicht genitalpathogen können  

α-hämolysierende Streptokokken, nicht hämolysierende Staphylokokken, Enterobacter spp., 

Proteus spp. und Pasteurella spp. genannt werden. Eine sinnvolle Auswertung von  

Uterustupferproben sollte immer im Zusammenhang mit den klinischen Befunden einer  

gynäkologischen Untersuchung der Stute geschehen (HANDLER, 2009). Bei den  

β-hämolysierenden Streptokokken wird insbesondere Streptococcus equi spp. zooepidemi-

cus nachgewiesen, vor allem bei Stuten mit einer persistierenden belegungsinduzierten  
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Endometritis. Durch adhäsive Eigenschaften heftet sich der Keim an die Endometriumzellen 

und entzieht sich somit den Eliminationsmechanismen des Wirtes (FERREIRA-DIAS et al., 

1994; KING et al., 2000; AURICH u. PALM, 2009). Freigesetzte Toxine schädigen das Endo-

metrium, welches darauf mit Hyperämie und Flüssigkeitsbildung reagiert (ALLEN u. PYCOCK, 

1989). Dieses entzündliche Sekret behindert zusätzlich eine effektive Phagozytose  

(TROEDSSON et al., 1993). Bei Stuten mit anatomischen Fehlstellungen der Perianal- und 

Vulvaregion wird besonders häufig E. coli nachgewiesen (AURICH u. PALM, 2009). Ein Zu-

sammenhang zwischen vermehrtem symptomlosen Umrossen und dem Nachweis von  

E. coli stellten ALBIHN et al. (2003) fest. WITTENBRINK et al. (2008) wiesen zellschädigende, 

extrazellulär sezernierte Produkte als relevanten Zusammenhang mit einer durch E. coli be-

dingten Endometritis nach. Klebsiella spp. und Pseudomonas spp. stehen häufig in Verbin-

dung mit venerisch übertragbaren Krankheiten (HUGHES, 1980). Klebsiella pneumoniae  

haftet sich mittels Pili und einer Polysaccharidkapsel, einem zusätzlichen Phagozytose-

schutz, an die Endometriumepithelzellen (DOMENICO et al., 1994) und Pseudomonas aerogi-

nosa schützt sich effektiv durch eine Biofilmbildung gegen antimikrobiell wirkende Substan-

zen (COSTERTON et al., 1995; PARKINS et al., 2001).  

 

2.5.5. Zytologische Untersuchung 

 

Je nach Zyklusstadium unterscheidet sich die Anordnung der endometrialen Epithelzellen. 

Im Östrus ordnen sich die hochprismatischen Zellen ohne Zilien einzeln oder in kleinen 

Gruppen an. Im Diöstrus formieren sich die hochprismatischen Zellen mit Zilien vorwiegend 

in Ansammlungen zu ca. 30 Zellen und im Anöstrus stellen sich die Zellen kuboidal dar 

(HANDLER, 2009). Nach JISCHA et al. (2008) überwiegt 24 Stunden nach dem Abfohlen bei 

den Endometriumzellen die Apoptose. Erst ab Beginn der 2. Woche im Puerperium über-

wiegt die Proliferation der Endometriumzellen. 

Im Ausstrich einer Uteruszytologie sind innerhalb der ersten zwei Tage nach dem Abfohlen 

nur wenige Leukozyten zu finden (VANDEPLASSCHE, 1981; HANDLER, 2009). Die Konzen-

tration neutrophiler Granulozyten steigt vom 2. bis 5. Tag p.p.; Rückschlüsse auf die Fertilität 

in der Fohlenrosse konnten dabei nicht gezogen werden (KOSKINEN u. KATILA, 1987). Zur 

Fohlenrosse hin sinkt die Zahl der neutrophilen Granulozyten um anschließend auf einem 

annähernd konstanten Niveau zu bleiben (SALTIEL et al., 1987). VANDEPLASSCHE et al. (1983) 

fanden heraus, dass die Exsudat-Neutrophilen des Uterus mikroskopisch unauffällig erschie-

nen, schlossen jedoch aufgrund der um ein Fünftel herabgesetzten phagozytotischen Aktivi-

tät gegenüber den Blut-Neutrophilen darauf, dass eine Schädigung vorliegt. Nach SALTIEL et 

al. (1987) korreliert die Anzahl der neutrophilen Granulozyten im Gebärmutterlumen positiv 
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mit der Anzahl der eosinophilen Granulozyten, dem Grad der bakteriellen Gebärmutterbesie-

delung sowie dem Vorkommen von nekrotischen Epithelzellen. Ebenfalls stellten WALTER et 

al. (2012) eine positive Korrelation zwischen neutrophilen Granulozyten sowie Makrophagen 

und β-hämolysierenden Streptokken dar. Im gestörten Puerperalverlauf liegt das zytologi-

sche Hauptmerkmal neben Zelltrümmerresten auf dem Vorkommen von Entzündungszellen. 

Dabei handelt es sich vor allem um neutrophile Granulozyten, die bei rund 80 % der Stuten 

mit puerperaler Endometritis zu finden sind (VANDEPLASSCHE, 1981). Nach HANDLER (2009) 

deutet der Nachweis von >2 % neutrophiler Granulozyten auf eine Endometritis hin. Treten 

neutrophile Granulozyten massenhaft auf, ist dies ein typischer Befund einer Endometritis 

catarrhalis purulenta. Eine Aussage über den Grad, den Verlauf und den Ausheilungspro-

zess einer Endometritis kann Anhand der Zellmenge der neutrophilen Granulozyten ge-

schlossen werden (BRUNCKHORST u. SCHOON, 1991). Der Ablauf der Ausheilung kann auf-

grund des Vorkommens degenerierter Granulozyten verfolgt werden (LAUER, 1977). Die 

neutrophilen Granulozyten stellen dabei die wichtigsten phagozytotisch aktiven Zellen dar 

und nehmen überwiegend grampositive Keime auf (VANDEPLASSCHE, 1981; VANDEPLASSCHE 

et al., 1983). Dennoch ist die Zahl der phagozytierten Bakterien pro Zelle gering, so dass 

sich die meisten Mikroorganismen frei im Gebärmutterlumen befinden (VANDEPLASSCHE, 

1981). 

Nach NASH et al. (2009) stellt eine hohe Anzahl neutrophiler Granulozyten im zytologischen 

Präparat eines Uterusabstrichs nach der Besamung bzw. Bedeckung einen wichtigen Ent-

zündungsmarker dar. 

Die Lymphozytenanzahl verbleibt während des Puerperiums konstant auf einem niedrigen 

Niveau und beträgt rund 1 % der gesamten vorkommenden Zellen in den Uteruszytologien 

(SALTIEL et al., 1987). Vorwiegend treten sie bei chronischen Endometritiden auf (HANDLER, 

2009). 

Einen ähnlich hohen Prozentsatz stellt auch die Anzahl der eosinophilen Granulozyten an 

der Gesamtzellzahl dar. Das vermehrte Auftreten eosinophiler Granulozyten wird mit dem 

Eindringen von Luft in die Vagina (Pneumovagina) und den Uterus in Zusammenhang ge-

bracht (SLUSHER et al., 1984; HANDLER, 2009).  

Die Anzahl der Makrophagen macht 2-5 % aller vorkommenden Zellen aus (SALTIEL et al., 

1987). Die Phagozytoseaktivität ist in etwa so ausgeprägt wie die der neutrophilen Gra-

nulozyten (VANDEPLASSCHE et al., 1983). Insbesondere im gestörten Puerperium stellen die 

Makrophagen neben den Neutrophilen eine weitere, stark vertretene Zellfraktion dar. Ihre 

Konzentrationen werden von VANDENPLASSCHE et al. (1983) mit 10-50 % der jeweiligen An-

zahl der neutrophilen Granulozyten angegeben. Nach den Neutrophilen zählen die Makro-
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phagen dann mit 20 % Phagozytoseaktivität zu den wichtigsten phagozytotisch aktiven  

Zellen. Sie phagozytieren hauptsächlich gramnegative Keime (VANDEPLASSCHE, 1981). 

Fast alle Uteruszytologien beinhalten auch Erythrozyten. Vor allem im Frühpuerperium  

lassen sich Erythrozyten detektieren (HANDLER, 2009). Mit dem Einsetzen der Fohlenrosse 

sinkt ihre Anzahl stark ab. Bei einem erhöhten Auftreten von Erythrozyten kann eine Involu-

tionsverzögerung beobachtet werden. Das Vorkommen von Erythrozyten korreliert positiv mit 

dem der neutrophilen Granulozyten sowie dem der Makrophagen (SALTIEL et al., 1987).  

Zellnekrosen an Epithel- sowie Entzündungszellen sind mit Beginn der Fohlenrosse nur noch 

vereinzelt zu erkennen. Diese raschen zellulären Regenerationsvorgänge innerhalb des  

Puerperiums sind die Voraussetzung für eine Konzeptionsfähigkeit in der Fohlenrosse  

(BAILEY u. BRISTOL, 1983). 

 

2.5.6. Spermatologische Untersuchung / Ejakulat 

 

Sperma ist jede von den Zeugungsorganen abgegebene Flüssigkeit, die Samenzellen ent-

hält und setzt sich aus Samenzellen (Spermien) und Seminalplasma zusammen. Von Ejaku-

lat spricht man bei durch Ejakulation gewonnenem Sperma (Samenerguss). 

Das Ziel der spermatologischen Untersuchung ist eine Prognose für die Befruchtungsfähig-

keit (Potentia generandi) des Hengstes (WABERSKI u. SIEME, 2009). Somit stellt die Samen-

untersuchung einen wichtigen Bestandteil der Zuchttauglichkeitsuntersuchung eines männli-

chen Tieres dar. Nach HAFEZ (1989) wird die Fruchtbarkeit anhand von Standardwerten zu-

sammen mit dem Ermitteln der gedeckten, tragenden weiblichen Tiere bestimmt. Da nur vita-

le Spermien potentiell befruchtungsfähig sind, beruhen die meisten Untersuchungsmethoden 

auf der Überprüfung der Vitalität (JANUSKAUSKAS, 1999).  

Beim Hengst sollte das Ejakulat routinemäßig jährlich vor Saisonbeginn, bei abnormalem 

Sexualverhalten, bei Infektionsverdacht sowie im Rahmen der künstlichen Besamung und 

Tiefgefrierspermakonservierung untersucht werden (ENGLAND, 1996). 

Eine Samenprobe ist durch eine Vielzahl von Faktoren beeinflussbar, wie Krankheit, Ernäh-

rung, Haltung, Jahreszeit, Alter, Ejakulationsfrequenz, Samengewinnungsmethode und wei-

tere Behandlung, analytische Techniken, Variationen beim Absamer und Untersucher, 

Pharmaka sowie physiologische Variationen. Die routinemäßige Spermauntersuchung beim 

Hengst basiert neben der makroskopischen Betrachtung im Wesentlichen auf der mikrosko-

pischen Beurteilung von Motilität, Morphologie, Agglutination von Spermien sowie der Anwe-

senheit von Fremdzellen wie z.B. Epithelzellen oder verschiedene Blutzellen und anderen 
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Beimengungen wie z.B. Harn oder Blut (MCDONALD u. PINEDA, 1989; WABERSKI u. SIEME, 

2009).  

Die flüssige Komponente des Ejakulates ist das Seminalplasma, welches hauptsächlich von 

den akzessorischen Geschlechtsdrüsen gebildet wird. Zu einem geringen Teil beinhaltet es 

noch Sekrete aus den Hoden, den Nebenhoden, aus dem Ductus deferens und den Littre 

Drüsen (kleinen Harnröhrendrüsen). Es wird beim Hengst fraktioniert abgegeben (WABERSKI 

u. SIEME, 2009). Die erste Fraktion wird von der Bulbourethraldrüse gebildet. Die Samenlei-

terampulle und die Nebenhoden produzieren hauptsächlich das Seminalplasma der sper-

mienreichen Fraktion. Die letzten Fraktionen entstammen der Samenblasendrüse  

(MAGISTRINI et al., 2000). Neben ca. 75 % Wasser beinhaltet das Seminalplasma Hormone 

(Steroide, Prostaglandine), Proteine, Enzyme, Fruktose, Zitronensäure, Inositol, Ergothioni-

ne, Glycerolphosphorylcholin sowie Mengen- (Natrium, Kalzium) und Spurenelemente (Zink) 

(PESCH, 2005). Die Aufgaben des Seminalplasmas sind folgende: Transport der Spermien im 

männlichen und weiblichen Geschlechtstrakt, Stimulation des Spermientransportes über den 

Volumeneffekt sowie über Prostaglandine und Östrogene im weiblichen Genitale, Cervixab-

dichtung gegen Spermarückfluss, Spermienschutz vor toxischen Stoffwechselprodukten,  

Ernährung der Spermien im weiblichen Geschlechtstrakt (BUSCH u. WABERSKI, 2007), 

Epithelschutz im Reproduktionstrakt sowie Bedeutung bei der Immunsuppression während 

der Befruchtung und bei der Kapazitation (PESCH, 2005). 

Zur makroskopischen Samenanalyse gehört die Messung des Ejakulatvolumens (Mindestan-

forderungen für Hengste in der Besamung: 30 bis 300 ml). Die physiologische Ejakulatfarbe 

kann von milchig-weiß bis bläulich-grau ausfallen. Die Konsistenz sollte molke- bis milchähn-

lich sein. Eine veränderte Farbe ist hinweisend auf Beimengungen von Blut oder Urin. Der 

ph-Wert bewegt sich zwischen 6,8 und 7,2 (ENGLAND, 1999; WABERSKI u. SIEME, 2009).  

Bei der mikroskopischen Untersuchung wird die Konzentration (Mindestanforderung für 

Hengste in der Besamung: ≥100 x106/ml), die Spermiengesamtzahl (≥5 x109), die Motilität  

unterteilt in vorwärts- (≥50 %), orts- und unbeweglich geschätzt sowie die Anwesenheit von 

Agglutinationen und anderen Zellen bestimmt. Morphologisch sollten ≥70 % der Spermien 

intakt sein (WABERSKI u. SIEME, 2009). Diese häufig routinemäßig angewandte Unter-

suchungsmethode verschafft schnell und einfach einen Überblick über die Samenqualität, 

fällt allerdings abhängig vom Untersucher individuell unterschiedlich aus (JANUSKAUSKAS, 

1999; WABERSKI et al., 1999). 
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3.  Material und Methoden 

 

3.1.  Versuchsübersicht 

 

In Zusammenarbeit der Klinik für Pferde, Allgemeine Chirurgie und Radiologie der Freien 

Universität Berlin und dem Haflingergestüt Meura (Thüringen) wurden 16 Haflingerstuten mit 

Fohlen bei Fuß über das Puerperium und die Bedeckungen während der Fohlenrosse  

klinisch und labordiagnostisch bezüglich der Serumkonzentration des Enzyms Myeloperoxi-

dase (MPO) in Verbindung mit Parametern des leukozytären Blutbildes untersucht.  

Von allen Stuten wurde über den Zeitraum des Puerperiums und der Bedeckungen in der 

Fohlenrosse täglich eine Blutprobe für die Messungen gezogen. Uterustupfer und -zytologie 

wurden zu Beginn der Fohlenstandrosse einmalig direkt vor der ersten Bedeckung gewon-

nen. Unmittelbar nach jeder Bedeckung wurde Sekret aus der Scheide der Stute zur sperma-

tologischen Untersuchung zum Ausschluss der Aspermie herangezogen. 

Für diese Studie wurde ein Tierversuchsantrag angezeigt und genehmigt (TLLV, Thüringer 

Landesamt für Lebensmittelsicherheit und Verbraucherschutz, Bad Langensalza; Reg.-Nr. 

15-104/09 und Reg.-Nr. 15-106/09). 

Die Bestimmung des Blutbildes und die spermatologische Untersuchung sowie die Auswer-

tung der Uteruszytologie fanden im Labor der Klinik für Pferde, Allgemeine Chirurgie und 

Radiologie der Freien Universtät Berlin statt. Die Aktivität des Enzyms Myeloperoxidase in 

den Serumproben wurde im Institut für Veterinär-Biochemie der Freien Universität Berlin 

gemessen. Die bakteriologische Untersuchung der Uterustupferproben erfolgte im Institut für 

Mikrobiologie und Tierseuchen der Freien Universität Berlin. 

 

3.2.  Klinische Untersuchung 

 

3.2.1.  Versuchstiere 

 

Alle Haflingerstuten wurden zu Beginn der Studie einer Allgemeinuntersuchung unterzogen, 

wobei in die Auswertung Allgemeinzustand, Ernährungszustand sowie Haltungsform,  

Fütterung und  Nutzungsrichtung einflossen. Die Anamnese jedes einzelnen Tieres umfasste 

die Registrierung von Name, Alter, Anzahl der bisherigen Fohlen, Abfohldatum mit Eingren-

zung der Uhrzeit sowie das Geschlecht des Fohlens. Die Daten der Tupfer- und Zytologie-

proben sowie die Daten und Anzahl der einzelnen Bedeckungen in der Fohlenrosse wurden 

zeitnah hinzugefügt.  
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Die Proben wurden im Zeitraum vom 28.03.2009 bis 20.05.2009 gezogen. Vorversuche la-

gen nicht vor und fanden nicht statt. 

Alle 16 Stuten stammten aus der Region Meura/Thüringen. Das Alter der Stuten betrug zwi-

schen 5 bis 17 Jahren. Bei der Rasse handelte es sich ausschließlich um Haflingerstuten, 

die der Stutenmilchgewinnung dienten. Sie hatten bisher zwischen 2 und 13 Fohlen. Die  

Allgemein- und Geschlechtsgesundheit aller Stuten war ungestört. Allgemein- und Ernäh-

rungszustand waren bei allen Probandinnen gut. Sie wurden ausschließlich in Gruppenhal-

tung in Laufställen auf Stroheinstreu/Matratze gehalten. Die Tiere erhielten morgens und 

abends je 1 kg gequetschten Hafer als Kraftfutter sowie ein Heu-Stroh-Gemisch ad libitum 

als Raufutter. Wasser stand jederzeit zugänglich in großen, täglich frisch gereinigten und neu 

befüllten Bottichen zur Verfügung. 

Innerhalb der Zuchtperiode 2009 kamen 5 gekörte reinrassige Haflingerhengste im Alter von 

3 bis 14 Jahren ausschließlich im Natursprung zum Einsatz. Die Hengste wiesen alle wäh-

rend der Deckperiode eine ungestörte Allgemein- und Geschlechtsgesundheit auf. Sie wur-

den alle auf dem Gestüt in einem separaten Hengststall in Einzelboxen mit Selbsttränken auf 

Stroheinstreu gehalten und erhielten täglich neben den Bedeckungen an der Hand einzeln 

Auslauf auf dem Hengstpaddock. Die Hengste erhielten morgens und abends 1kg ge-

quetschten Hafer als Kraftfutter sowie jeweils eine Portion Heu (1-1,5 kg/100kgKG/d). Besa-

mungsindizes und Fertilitätskennzahlen der einzelnen Hengste lagen wie folgt vor: 

 

Tab. 3: Besamungsindizes und Fertilitätskennzahlen (HAFLINGERGESTÜT MEURA, Thü-

ringen) 

  

2007 2008 2009 2010 

 Hengst 

Nr.: 

Alter 

(Jahre) 

Hengst 

2009 

Anzahl 

aller 

ge-

deckten 

Stuten 

Abfohl-

rate 

(%) 

Anzahl 

aller 

ge-

deckten 

Stuten 

Abfohl-

rate 

(%) 

Anzahl 

aller 

ge-

deckten 

Stuten 

Abfohl-

rate 

(%) 

Anzahl 

aller 

ge-

deckten 

Stuten 

Abfohl-

rate 

(%) 

n  

Stuten 

Fertili-

tät 

1 12 37 62 36 72 35 69 3 0 111 65,77 

2 5 30 70  ---  --- 17 71 13 69 60 70 

3 14  ---  --- 36 69 13 85  ---  --- 49 73,47 

4 4  ---  --- 15 60 15 87 18 56 48 66,67 

5 3  ---  ---  ---  --- 18 78 29 52 47 61,70 

--- = keine Angaben 

 

Alle Stuten und Hengste wurden jeweils im Januar und Juli gegen Herpes sowie im März ge-

gen Tetanus und Influenza geimpft. Eine Entwurmung mit Paramectin (Norbrook Laboratori-

es Ltd., Northern Ireland) fand regelmäßig in den Monaten März und Oktober statt. 
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3.2.2.  Untersuchungsmaterial 

 

3.2.2.1. Blut 

 

Die Punktion erfolgte am Übergang vom oberen zum mittleren Drittel der linken Vena (V.)  

jugularis mit Hilfe einer Kanüle (rosa 18Gx1 1/2`` 1,2x40mm, Fa. Roth). Das Blut wurde in 

jeweils ein 4 ml EDTA-Röhrchen (Fa. Roth) zur Bestimmung des Blutbildes und ein 10 ml 

Serumröhrchen (Fa. Roth) gefüllt.  

Die EDTA-Röhrchen wurden bis zur 4 ml Markierung gefüllt und mehrfach leicht geschwenkt. 

Direkt im Anschluss an die Abnahme erfolgte der Blutausstrich auf einem Objektträger (Fa. 

Heiland, Hamburg) für das Differentialblutbild.  

Das Serumröhrchen wurde nach 30 min bei 3600 g für 10 min zentrifugiert (Zentrifuge EBA 

20, Fa. Hettich) und das daraus gewonnene Serum in zwei 2,0 ml fassende Cryo-Röhrchen 

(Fa. Roth) pipettiert. Das Serum wurde bis zur Bestimmung der Parameter bei -26±3°C gela-

gert. 

Die EDTA-Röhrchen wurden anschließend auf den Taumel-Rollenmischer (The Coulter  

Mixer, Fa. Northwell Drive) bis zur Bestimmung des Blutbildes mit Hilfe des Hämatologie-

analysators Abacus Junior vet 5 (Fa. Diatron Ltd.) und zur Überprüfung des Hämatokrit so-

wie zur Ermittlung des Gesamteiweiß mittels Haemofuge (Fa. Heraeus) bewegt.  

 

3.2.2.2. Uterustupfer 

 

Ein Uterustupfer für die bakteriologische Untersuchung wurde von jeder Stute zu Beginn der 

Fohlenrosse direkt vor der ersten Bedeckung im Natursprung gewonnen. 

Für die Probenentnahme wurde ein steriler Einmaltupfer (Equivet®, Kruuse UK Ltd.,  

Sherburn Elmet, United Kingdom) verwendet. Das äußere Genitale wurde dafür zunächst 

trocken und anschließend mit verdünnter Povidon-Jod-Lösung (Iodovet-Spray, cp-pharma, 

Burgdorf) gereinigt. Unter Handschutz wurde der Einmaltupfer bestehend aus dem äußeren 

Führungsrohr und der inneren Schutzhülle mit darin befindlichem Tupfer unter Fingerkon-

trolle in das Ostium uteri externum der Cervix eingeführt. Anschließend wurde die innere 

Schutzhülle durch die Cervix in den Uterus vorgeschoben und der darin befindliche Tupfer 

mit dem Endometrium durch leichte Drehbewegungen in Berührung gebracht. Vor dem  

Herausziehen aus dem Uterus wurde der Tupfer wieder in der inneren Schutzhülle versenkt 

und aus dem äußeren Führungsrohr entfernt. Das äußere Führungsrohr verblieb für die Ge-
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winnung der Zytologieprobe mittels Cytobrush im Cervikalkanal. Anschließend wurde der so 

gewonnene Uterustupfer in AMIES-Medium (Deltalab, Delta Analytical Instruments, North 

Huntingdon, USA) bis zur bakteriologischen Auswertung aserviert.  

 

3.2.2.3. Cytobrush 

 

Im Anschluss an die Probenentnahme für die bakteriologische Untersuchung erfolgten auch 

die Gewinnung eines Uterusabstrichs und die Anfertigung eines zytologischen Präparates. 

Für die Probengewinnung wurde eine Abstrichbürste (Celltip®, Servopax GmbH, Wesel) 

durch das bereits eingeführte äußere Führungsrohr des Uterustupfers bis in den Uterus vor-

geschoben. Durch vorsichtiges Drehen der Abstrichbürste am Endometrium konnte genü-

gend Zellmaterial entnommen werden. Die anschließend in dem Führungsrohr versenkte 

Abstrichbürste wurde zusammen mit diesem aus dem Uterus und der Scheide gezogen. Im 

Anschluss erfolgte das Ausrollen der Abstrichbürste auf einem Objektträger (Fa. Heiland, 

Hamburg) und die Fixierung (Hemacolor, Fa. Merck) der zytologischen Probe. 

 

3.2.2.4. Ejakulat 

 

Das durch Ejakulation gewonnene Sperma (=Ejakulat) wurde wie folgt zur Fruchtbarkeits-

überprüfung der Hengste herangezogen:  

Die Probenentnahme erfolgte mittels manuellen Ausstreichens des Nachsekretes aus der 

Scheide der Stute in eine Nierenschale unmittelbar nach dem Natursprung. Das so gewon-

nene Nachsekret wurde auf vorgewärmte Objektträger (Fa. Heiland, Hamburg) verbracht und 

auf Anwesenheit von Spermien untersucht.  

 

3.3.  Labordiagnostische Untersuchung 

 

3.3.1.  Leukozytäres Blutbild mit Differentialblutbild, Hämatokrit und Gesamteiweiß 

 

Für die hämatologische Untersuchung wurden mit Ethylendiamintetraessigsäure (EDTA) be-

schichtete 4 ml Röhrchen (Fa. Roth) verwendet. EDTA ist ein bewährtes Antikoagulans das 

die Verklumpung des Blutes verhindert (TAYLOR u. HILLYER, 2004).  

Für den Blutausstrich wurde ein kleiner Tropfen des gut durchgemischten Blutes auf einen 

Objektträger (Fa. Heiland, Hamburg) verbracht. Der Blutstropfen sollte mit Hilfe eines Deck-

gläschens im Winkel von 45° so tangiert werden, dass die Kapillarkräfte das Blut gleichmä-
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ßig am Glasrand verteilen. Anschließend erfolgte mit einer einzigen, gleichmäßigen Vor-

wärtsbewegung der Ausstrich des Blutes über die gesamte Länge des Objektträgers. Der 

fertige Ausstrich wurde nach dem Lufttrocknen mit Hemacolor (Fa. Merck) gefärbt und da-

nach unter dem Mikroskop (Fa. Carl Zeiss) bei 1000-facher Vergrößerung mit Öl betrachtet. 

Dabei erfolgte die Auszählung sowie die Registrierung (Leucodiff-1050, Fa. Boskamp) von 

100 kernhaltigen Zellen (stabkernige und segmentkernige neutrophile Granulozyten, Lym-

phozyten, eosinophile und basophile Granulozyten sowie Monozyten) im Blutausstrich, die 

die prozentualen Anteile der o.g. Zellen angeben.  

Zur Überprüfung des Hämatokrit sowie zur Ermittlung des Gesamteiweiß wurde das Blut in 

Mikro-Hämatokrit-Kapillaren (Fa. Brand GmbH & Co.KG) mittels der Haemofuge der Fa.  

Heraeus zentrifugiert. Der Hämatokritwert wurde anschließend anhand der Mikro-Hämatokrit 

Schablone der Fa. Heraeus Sepatech GmbH abgelesen und das Gesamteiweiß mit Hilfe  

eines Refraktometers (Fa. Eickemeyer) ermittelt. 

Bis zur Bestimmung des leukozytären Blutbildes mit Hilfe des Hämatologieanalysators  

Abacus Junior vet 5 der Fa. Diatron Ltd. wurden die EDTA-Röhrchen auf dem Taumel-

Rollenmischer (The Coulter Mixer, Fa. Northwell Drive) bewegt. Es erfolgte die Bestimmung 

von WBC (Konzentration der weißen Blutkörperchen) einschließlich der Absolutwerte von 

Lymphozyten, Monozyten, Neutrophile, Eosinophile und Basophile durch die sogenannte 

Coulter Methode zur Zählung von Zellen mittels des vollautomatischen Hämatologieanaly-

zers. 

Für die Auswertung der in dieser Arbeit formulierten Fragestellung wurden nur die Absolut-

werte des WBC (x109/l), der neutrophilen Granulozyten (x109/l) und der Lymphozyten (x109/l) 

sowie das Gesamteiweiß (mg/ml) im Blut verwendet. 

Die Referenzwerte für die Blutparameter entstammen dem Labor der Klinik für Pferde, All-

gemeine Chirurgie und Radiologie der Freien Universität Berlin: 

 

Leukozyten:    5 - 10 x109/l 

Neutrophile Granulozyten: 2,3 - 9,5 x109/l 

Lymphozyten:   1,5 - 7,7 x109/l 

Gesamteiweiß:  55 - 75 mg/ml 
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3.3.2.  Myeloperoxidase (MPO) 

 

Die Probenauswertung hinsichtlich des Parameters Myeloperoxidase (MPO) wurde am Insti-

tut für Veterinär-Biochemie der Freien Universität Berlin durchgeführt. Die Aktivitätsbestim-

mung der MPO erfolgte nach der Methode von KUMAR et al. (2002) unter Berücksichtigung 

der Anpassungen von FIETZ (2008) sowie FIETZ et al. (2008) und wurde photometrisch  

mittels eines O-Dianisidine Assay gemessen. Grundlegend wird die MPO-Aktivität in Unit 

angegeben. Eine Unit entspricht dabei der Menge MPO, die 1 mM O-Dianisidin/min oxidiert.  

Das Substrat für eine Probe setzt sich wie folgt zusammen: 

 

270 μl 0,1 M Natrium Citratpuffer, ph 5,5  (mit NaOH eingestellt) 

0,32 μl Triton-X-100     (Triton® X-100, Ferak Berlin GmbH, Berlin) 

2,5 μl 82,4 mM O-Dianisidin/DMSO   (Sigma-Aldrich Chemie GmbH, Taufkirchen; Di-

methylsulfoxid Merck KGaA, Darmstadt) 

 

Weitere benötigte Reagenzien pro Probenansatz: 

 

1,31 μl verdünntes H2O2  (10 μl 30%iges H2O2 (Wasserstoffperoxid, 30%, 

Sigma-Aldrich Chemie GmbH, Taufkirchen) + 

990 μl aqua dest.) 

 

Von der Serumprobe wurden 10 μl mit 90 μl Citratpuffer (0,1 M Natrium Citratpuffer, ph 5,5)  

1:10 in einem Eppendorfröhrchen (Fa. Roth) verdünnt. Anschließend wurden je 30 μl dieses 

Ansatzes in drei weitere Eppendorfröhrchen (Fa. Roth) verbracht. Für die MPO-

Aktivitätsbestimmung aus dem Serum wurden im Anschluss zu jeder Probe 260 μl von dem 

zuvor erstellten Substrat dazugegeben. Einem Probenansatz wurden zusätzlich 10 μl eines 

MPO-spezifischen Inhibitors (ABAH, Myeloperoxidase Inhibitor 1 Calbbiochem, Bad Soden) 

beigemischt, der Proben-Doppelansatz ohne Inhibitor erhielt zum Volumenausgleich jeweils 

weitere 10 μl Citratpuffer (0,1 M Natrium Citratpuffer, ph 5,5).  

Die Reaktion wurde durch Zugabe von jeweils 1,31 μl verdünntem H2O2 gestartet. Bei den 

Mikrotiterplatten (96 Well, Fa. Greiner) kamen 250 μl des jeweiligen Ansatzes pro Kavität 

zum Einsatz. Sofort im Anschluss wurde die Absorption in einer Mikrotiterplatte bei einer 

Wellenlänge von 450 nm mittels eines Photometers (Model 550 Microplate Reader, Fa. Bio-

RAD, München) gemessen. Über einen Zeitraum von 30 Minuten erfolgte die Ab-

sorptionsmessung in 5 minütigen Abständen. 

 
55

3     Material und Methoden



3      Material und Methoden      

 

 
 6

0,040

0,050

0,060

0,070

0,080

0,090

0,100

0,110

0,120

0,130

0,140

A
bs

or
pt

io
n 

be
i 4

50
 n

m

Messzeitpunkt

MPO

MPO  (Kontrolle)

MPO + Inhibitor

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb. 4:  MPO-Aktivitätsbestimmung  

 

Mit der Software Microplate Manager® 4.01 Bio-Rad Laboratories, Inc. wurde die Linearität 

überprüft. Die Aktivität der MPO lässt sich zur Volumenaktivitätsbestimmung eines Enzyms 

mit folgender Gleichung berechnen: 

      Δ E x V 

(U/ml) = ----------------------------- 

      t x ε x d x v 

U/ml Unit pro ml 

Δ E Differenz aus Extinktion des Endwertes und Extinktion des Anfangswertes 

t Zeit 

ε spezifischer millimolarer Extinktionskoeffizient für MPO bei 25°C und 450 nm  

 = 11,48 x mM-1 x cm-1 (SPELLMEYER, 2003) 

V Volumen der Messung 

v Probenvolumen 

d Schichtdicke der Küvette 

Die MPO-Volumenaktivität der Probe mit Inhibitor wurde bei der Berechnung von dem  

Mittelwert der Proben im Doppelansatz ohne Inhibitor abgezogen. Bei jeder Bestimmung 

wurde als Standard eine Probe reine MPO (Fa. Calbiochem®) als Referenz verwendet. 

Da die MPO durch die Zugabe des spezifischen Inhibitors gehemmt wird, entspricht die Ab-

sorptionszunahme ohne Subtraktion des Inhibitors der Gesamtserumperoxidaseaktivität (in 

Bezug auf eine Oxidation von O-Dianisidin). Somit erfolgt auf diese Weise die Bestimmung 

des Anteils der MPO-Aktivität an der Gesamtperoxidaseaktivität im Serum. 

 
5



     

 

 
 7

3.3.3.  Mikrobiologische Untersuchung 

 

Die Uterustupfer wurden vom Institut für Mikrobiologie und Tierseuchen der Freien Universi-

tät Berlin ausgewertet.  

Zur Kultivierung aerober Bakterien wurden die Tupfer auf Columbia Blutagar (mit 5 % Schaf-

blut) (Oxoid, Wesel, DE), Gassner - Agar (Oxoid, Wesel, DE) sowie auf Brilliance UTI Clarity-

Agar (Oxoid, Wesel, DE) inokuliert (Inkubation 24  - 48 h, aerob  36°C). Zur Kultivierung obli-

gat anaerober Bakterien erfolgt eine Inokulation auf Columbia Blutagar (mit 5 % Schafblut) 

und  Zusatz von L-Cystein, Hämin, Vitamin K1 und lysiertem Schafblut (0,5 %) sowie auf ei-

nem entsprechenden Medium mit Zusatz von Gentamicin (Inkubation 48 - 72 h, anaerob, 

36°C). Darüber hinaus wurde eine Schokoladenblut-Agar (Oxoid, Wesel, DE) zur Anzucht 

anspruchsvoller Bakterien verwendet (Inkubation 24-48 bei 36°C, mikroaerob, 7 % CO2). Zu-

sätzlich wurde eine Anreicherungskultur (BHI-Bouillon) angelegt, die nach einer Inkubation 

von 24 h bei 37°C auf Columbia Blutagar (mit 5 % Schafblut) (Oxoid, Wesel, DE) überführt 

wurden. Die Speziesidentifizierung erfolgte mittels Gram - Färbung, Oxidase - und Katalase-

tests sowie API - Identifizierungsstreifen (BioMerieux) bzw. gemäß Standardprotokollen 

(MURRAY et al., 2007). 

Ein geringgradiger Befund (+) lag bei 1 – 10 Kolonien vor, ein mittelgradiger Befund (++) be-

stand bei 11 – 30 Kolonien und bei >30 Kolonien handelt es sich um einen hochgradiger Be-

fund (+++). 

Für die Auswertung der zuvor formulierten Fragestellung in dieser Arbeit wurde eine Eintei-

lung der Tupferproben hinsichtlich der Pathogenität in negativ und positiv vorgenommen. Es 

ist von einer bakteriologisch positiven Probe im Sinne einer eigentlich empfohlenen Behand-

lung der Stute vor der Bedeckung/Besamung auszugehen, wenn ein mittel- (++) bis hoch-

gradiger Keimgehalt (+++) vorliegt bzw. wenn folgende Keime nachgewiesen werden:  

β-hämolysierende Steptokokken, E. coli (var. Haemolytica), Klebsiella spp., Pseudomonas 

spp., Staphylococcus aureus sowie große Mengen von Hefen und Schimmelpilzen (ALBIHN 

et al., 2003; MØLLER NIELSEN, 2005; HANDLER, 2009; AURICH u. PALM, 2009; KLEIN et al., 

2009). 

 

3.3.4.  Zytologische Untersuchung 

 

Die Abstrichbürste wurde auf einem Objektträger (Fa. Heiland, Hamburg) ausgerollt, nach 

dem Lufttrocknen fixiert und mit Hemacolor (Fa. Merck) gefärbt. Anschließend erfolgte die 
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mikroskopische Untersuchung des Präparates bei 1000-facher Vergrößerung mit Hilfe des 

Lichtmikroskopes (Fa. Carl Zeiss).  

Anordnung und Form  der endometrialen Epithelzellen unterscheiden sich je nach Zyklussta-

dium (siehe 2.5.3.). Somit konnte das Zyklusstadium Östrus (ja/nein) definiert werden. 

Die Auswertung bezüglich der neutrophilen Granulozyten erfolgte, indem 10 zufällig ausge-

wählte Gesichtsfelder nach neutrophilen Granulozyten ausgezählt wurden (BROOK, 1984, 

1985). Die Befunde sind dabei hinsichtlich einer möglichen Endometritis nach HANDLER 

(2009) als negativ zu bewerten, wenn der Anteil der neutrophilen Granulozyten ≤2 % beträgt, 

die übrigen gelten als positiv (>2 %). 

 

3.3.5.  Spermatologische Untersuchung 

 

Das Nachsekret wurde unmittelbar nach der Gewinnung auf den Inhalt an Spermien unter-

sucht. Die Möglichkeit der makroskopischen Beurteilung des Ejakulates hinsichtlich Farbe 

(weiß, grau, gelb) und Konsistenz (wässrig, molkig, milchig, rahmig) muss aufgrund der Kon-

tamination mit dem Vaginalschleim der Stute vernachlässigt werden. 

Das Nachsekret wurde auf vorgewärmte Objektträger (Wärmetisch HAT 400, Fa. Minitube, 

Landshut) verbracht und unter dem Lichtmikroskop (Fa. Carl Zeiss) bei 200-facher Vergröße-

rung hinsichtlich der Motilität der Spermien in jeweils drei Gesichtsfeldern untersucht. Es er-

folgte eine Einteilung in vorwärts-, orts- und unbewegliche Spermien in Prozent (Gesamtmo-

tilität ca. 80 %, Vorwärtsmotilität ≥50 %). Im Rahmen dieser Arbeit wurde nur auf den pro-

zentualen Anteil von vorwärts- und ortsbeweglichen Spermien zurückgegriffen.  

 

3.4.  Statistische Auswertung 

 

Die Datenerhebung erfolgte durch Eingabe in das Tabellenkalkulationsprogramm Microsoft 

Excel 2007 (Microsoft Corp., Redmont). Die Datenanalyse erfolgte mit dem Statistik-

Programm IBM SPSS Statistics© 20 für Windows (SPSS© Inc., Chicago; IBM Deutschland 

GmbH, Ehningen). 

Zur Beschreibung des Datenmaterials wurden Stichprobenumfang (n), arithmetischer Mittel-

wert (MW), Standardabweichung (SA) sowie Minima und Maxima als Endpunkte der Spann-

weite ausgewählt. Resultate werden als arithmetische Mittelwerte mit Standardabweichung 

(MW±SA) dargestellt. Im Anhang werden zusätzlich geometrisches Mittel, Median und Vari-

anz aufgezeigt. 
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Bei einigen Analysen war es sinnvoll, eine Darstellung mit Hilfe des Boxplots zu erstellen. 

Der Boxplot besteht aus einer Box, die vom ersten und dritten Quartil (25. bzw. 75. Perzentil) 

begrenzt wird und deren innere Linie den Median repräsentiert. Ferner werden der kleinste 

und der größte Wert markiert, sofern sie keine Ausreißer darstellen. Werte, die um mehr als 

drei Kantenlängen außerhalb der Box liegen (Extremwerte), werden im Boxplot mit einem 

Stern markiert. Werte, die um mehr als das Anderthalbfache der Kastenlänge außerhalb der 

Box liegen, werden mit einem Kreis gekennzeichnet. 

Alle Parameter wurden mit Hilfe des Shapiro-Wilk-Tests auf Normalverteilung geprüft. Wäh-

rend für einige der getesteten Variablen die Nullhypothese „Normalverteilung“ zu mindestens 

einem Beprobungszeitpunkt abgelehnt wurde (Shapiro-Wilk-Test: p<0,05), konnte die Hypo-

these für andere Variablen zu allen Beprobungszeitpunkten nicht verworfen werden (Shapi-

ro-Wilk-Test: p≥0,05). Dabei handelte es sich um die Parameter Leukozyten, neutrophile 

Granulozyten, Lymphozyten, Gesamteiweiß und Myeloperoxidase. Die Parameter, für die die 

Annahme „Normalverteilung“ zu mindestens einem Beobachtungszeitpunkt abgelehnt wurde, 

wurden mit Methoden der nichtparametrischen Statistik ausgewertet. Wenn 2 Gruppen mit-

einander verglichen wurden, kam der Mann-Whitney-U-Test zum Einsatz. Beim Vergleich 

von mehr als 2 Gruppen fand der Kruskal-Wallis-Test Anwendung. Ein signifikanter Unter-

schied zwischen den Gruppen lag bei p<0,05 vor, eine Tendenz war bei p<0,1 ersichtlich. 

 
5

3     Material und Methoden



4      Ergebnisse      

 

 
 

4.  Ergebnisse 

 

4.1.  Ergebnisse der klinischen Untersuchung 

 

4.1.1.  Alter 

 

Die Untersuchungsgruppe umfasste n=16 Stuten. Die Altersspanne der Stuten lag zwischen 

5 und 17 Jahren (Tab. 4).  

 

Tab. 4:  Altersverteilung der Stuten 

Alter (Jahre) n 

5 4 

6 2 

7 1 

9 2 

10 2 

11 2 

17 3 

Gesamt 16 

 

 

Zur Auswertung der Daten der vorliegenden Studie wurden Altersklassen in jünger und 

älter/gleich 10 Jahre gebildet (Abb. 5). 

 
 

 

Legende: 

■ <10 Jahre (n=9) 

■ ≥10 Jahre (n=7) 

 

 

Altersgruppe 

 

 

n=9 

 

 

n=7 

 

 

Abb. 5:  Altersgruppeneinteilung 
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4.1.2.  Anzahl bisheriger Fohlen 

 

Die Stuten hatten bisher zwischen 2 und 13 Fohlen (Tab. 5). 

 

Tab. 5:  Anzahl bisheriger Fohlen 

Anzahl Fohlen n Stutenalter (Jahre) 

2 4 5 

3 2 6 

4 2 7 / 9 

5 1 10 

6 2 9 / 10 

7 2 11 

12 2 17 

13 1 17 

Gesamt 16   

 

 

Bei Beginn der Studie führten alle Stuten ein Fohlen bei Fuß. Davon waren 62,5 % Hengst-

fohlen (n=10) und 37,5 % Stutfohlen (n=6).  

 

4.1.3.  Zusammenhang von Stutenalter und Fohlenanzahl 

 

 

Abb. 6:  Anzahl der Fohlen pro Stute (Lebensleistung) in Abhängigkeit vom Alter der 

Stute 
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Zwischen dem Alter der Stute und der Anzahl der bisher geborenen Fohlen besteht eine 

lineare Beziehung (Abb. 6). Dementsprechend hatte fast jede Stute jedes Jahr ein Fohlen, 

was für eine gute Fruchtbarkeit als Grundvoraussetzung für diese Studie spricht. 

 

4.1.4.  Abfohlzeit 

 

Für die Abfohlzeit wurde das 24-Stunden-Tagesintervall in 4 Abschnitte unterteilt (Abb. 7). 

Von den Stuten fohlten 75 % zwischen Mitternacht und sechs Uhr (n=12). Zwischen sechs 

Uhr und zwölf Uhr fohlte keine Stute (n=0).  

Abb. 7:  Abfohlzeit 

 

4.1.5.  Fohlenrosse und Bedeckungen 

 

Die Fohlenrosse konnte bei 75 % der Stuten (n=12) beobachtet werden, 25 % der Stuten 

(n=4) zeigten keine Anzeichen der Fohlenrosse. Der Zeitraum zwischen Geburt und  

1. Bedeckung bzw. Fohlenrossebeginn lag zwischen 5 und 14 Tagen (arithmetischer 

Mittelwert: 9,25 ± Standardabweichung: 2,49) (Abb. 8). Stuten, die in die Fohlenrosse 

gekommen waren, zeigten unterschiedliche Rosselängen zwischen 4 (n=3) und 8 (n=3) 

Tagen (6±1,5). In diesem Zusammenhang wurden bei 3 Stuten (n=3) zwei Bedeckungen, bei 

6 Stuten (n=6) drei Bedeckungen und bei 3 Stuten (n=3) vier Bedeckungen im 48-Stunden-

Intervall vorgenommen.  

 
6

 

 

Legende: 

■ ≥ 0 - <  6 Uhr (n=12) 
□ ≥ 6 - <12 Uhr (n=0)  
■≥12 - <18 Uhr (n=1) 
■≥18 - <  0 Uhr (n=3) 

 

Abfohlzeit 

 

 

n=12 
 

 

n=3 
 

 

n=1 
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Tage p.p. bis zur 1. Bedeckung

Bei der Betrachtung der Anzahl der Bedeckungen in Abhängigkeit von der Länge des p.p.-

Intervall bis zum Eintritt der Fohlenrosse zeigt die Gruppe mit 2 Bedeckungen (n=3) einen 

p.p.-Zeitraum von im Mittel 12±1,73 Tagen, die Gruppe mit 3 Bedeckungen (n=6) von 

8,2±1,17 Tagen und die Gruppe mit 4 Bedeckungen (n=3) von 8,7±3,51 Tagen. 

Stuten, die <8 Tage p.p. in die Fohlenrosse gekommen sind (n=3), hatten eine Rosselänge 

von 6,7±1,15 Tagen. Die Stuten, die ≥8 Tage p.p. bis zum Beginn der Fohlenrosse 

aufwiesen (n=9), zeigten eine Rosselänge von 5,8±1,56 Tagen. 

 

4.1.6.  Trächtigkeitsergebnisse 

 

Von den Stuten, die in die Fohlenrosse gekommen waren und gedeckt wurden (n=12), 

wiesen n=7 (58,3 %) ein positives und n=5 (41,7 %) ein negatives Trächtigkeitsergebnis auf. 

Bei den nachfolgenden TU-Kontrollen an Tag 30 bestanden alle Trächtigkeiten weiter und 

jede Stute brachte im Folgejahr ein gesundes Fohlen zur Welt. 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

Abb. 8:  Tage zwischen Geburt und 1. Bedeckung 

 

Unabhängig von der Anzahl der Bedeckungen waren alle Stuten, die einen p.p.-Zeitraum bis 

zum Fohlenrosseeintritt von <8 Tagen aufwiesen nicht tragend (n=3) (Abb. 8). 

 

 

 

 

5 7 8 9 14 

Legende: 

■ TU negativ (n=5)  
■ TU positiv (n=7) 
 

 

10 11 12 
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4.1.7. Alter der Stuten im Zusammenhang mit der Anzahl der Bedeckungen und dem 

Trächtigkeitsergebnis 

 

Die folgende Tabelle zeigt, dass Stuten der Altersklasse <10 Jahre (n=6) eine Tendenz zu 

längeren Rossen mit mehr Bedeckungen im Gegensatz zu den Stuten der Altersklasse ≥10 

Jahre (n=6) haben (Tab. 6). 

 

Tab. 6:  Altersklassen und Anzahl der Bedeckungen 

Anzahl der Bedeckungen 
Alter (Jahre) in n 

< 10 ≥ 10 

2 1 2 

3 3 3 

4 2 1 

  

Die nachstehende Abbildung zeigt die Unterteilung der Stuten in Altersklassen von <10 

Jahre (n=6) und ≥10 Jahre (n=6) im Zusammenhang mit dem Trächtigkeitsergebnis (Abb. 9). 

< 10 (n=6) ≥ 10 (n=6)

Alter der Stuten

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Legende: 

■ TU negativ (n=5)  
■ TU positiv (n=7) 
 

 

n=4 

n=2 n=3 

n=3 

Abb. 9:  Altersklassen und Trächtigkeitsergebnis   

 

Von den Stuten, die jünger als 10 Jahre waren, wiesen n=4 ein positives und n=2 ein 

negatives Trächtigkeitsergebnis auf. Bei den Stuten größer/gleich 10 Jahre waren 50 % 

tragend (n=3) und 50 % (n=3) nicht tragend. 
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4.1.8. Anzahl der Bedeckungen in der Fohlenrosse im Zusammenhang mit dem 

Trächtigkeitsergebnis 

 

Die Anzahl der Bedeckungen innerhalb der Fohlenrosse schwankt bei den einzelnen Stuten 

(n=12) zwischen zwei, drei und vier Bedeckungen. Die Stuten, die keine Fohlenrosse zeigten 

(n=4), ließen sich nicht vom Hengst decken. Die nachstehende Abbildung zeigt die Anzahl 

der Bedeckungen sowie das jeweils daraus resultierende positive bzw. negative 

Trächtigkeitsergebnis (Abb. 10). 

Die Hälfte der Stuten (n=6), die in die Fohlenrosse gekommen waren, zeigten eine 

mittellange Rosse mit 3 Bedeckungen, woraus ein 50%iger positiver Trächtigkeitserfolg 

resultierte. Bei den anderen Stuten ist zu erkennen, dass diese entweder eine sehr kurze 

Fohlenrosse mit nur 2 Bedeckungen (n=3) oder eine lange Fohlenrosse mit 4 Bedeckungen 

(n=3) zeigten und dass sich daraus jeweils zu ⅔ eine Trächtigkeit (66,7 %) ergab.  

 

 

Legende: 

■ TU negativ (n=9)  
■ TU positiv (n=7) 
 

 

Anzahl der Bedeckungen und Trächtigkeitsergebnis 

 

 

keine  
Bedeck-
ungen 
(n=4) 

 

2  
Bedeck-
ungen 
(n=3) 

3  
Bedeck-
ungen 
(n=6) 

 

4  
Bedeck-
ungen 
(n=3) 

Trächtig
keitserg

n=4 n=1 n=3 n=1 

n=2 n=3 n=2 

Abb. 10: Anzahl der Bedeckungen und Trächtigkeitsergebnis 

 

4.2.  Ergebnisse der labordiagnostischen Untersuchung 

 

Bei den folgenden Abbildungen ist Tag 0 der Tag der ersten Bedeckung. Auf Basis des 48-

stündigen Deckakt-Intervalls bedeutet Tag 2 = zweite Bedeckung, Tag 4 = dritte Bedeckung 

und Tag 6 = vierte Bedeckung. Diese Einteilung wird bei allen folgenden Abbildungen 

einheitlich fortgeführt (rot hervorgehobene Zahlen). 
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Durch die Fixierung aller Probentage auf den Tag der ersten Bedeckung und das individuell 

unterschiedliche Einsetzen der Fohlenrosse sowie die individuell gestaltete Länge dieser, 

sind nicht an allen Probentagen alle Stuten beprobt worden. Eine gesamtheitliche 

Schnittmenge liegt nur von Tag -5 bis Tag 3 von der ersten Bedeckung (=Tag 0) ausgehend 

vor (grün hervorgehobene Zahlen, Tab. 7). Die nachstehende Tabelle stellt die Anzahl der 

Probanden im Verhältnis zu den Probentagen dar (Tab. 7). 

Bei allen nachfolgenden Abbildungen heben kleine grüne Balken am Tag -5 und Tag 3 den 

Zwischenraum der einheitlichen Schnittmenge hervor. 

Alle in den folgenden Abbildungen angegebenen n-Werte beinhalten die Anzahlen der 

Stuten der einheitlich vorliegenden Schnittmenge. 

 

Tab. 7  Verhältnis Probandenanzahl zu Probentagen 

Probentag -14 -13 -12 -11 -10 -9 -8 -7 -6 -5 -4 -3 -2 -1 0 1 2 3 4 5 6 7 

Probanden 
(gesamt) 

1 1 2 4 5 11 13 15 15 16 16 16 16 16 16 16 16 16 12 11 4 4 

Probanden 
(rossig / 
gedeckt) 

1 1 2 4 5 7 9 11 11 12 12 12 12 12 12 12 12 12 9 9 3 3 

Probanden 
(nicht 
rossig / 
gedeckt) 

0 0 0 0 0 4 4 4 4 4 4 4 4 4 4 4 4 4 3 2 1 1 

 

 

4.2.1. Ergebnisse des leukozytären Blutbildes mit Differentialblutbild und    

Gesamteiweiß 

 

Die folgenden Abbildungen stellen die Parameter Leukozyten (x109/l), neutrophile 

Granulozyten (x109/l), Lymphozyten (x109/l) und Gesamteiweiß (mg/ml) aller Stuten im 

Verlauf des Puerperiums in Bezug zur ersten Bedeckung dar (Abb. 11-14). 

Die Leukozytenzahlen im Blut befinden sich bis auf 11,6 % der Werte innerhalb des oberen 

(7,94±1,52 x109/l) Referenzbereiches (5-10 x109/l). Es zeigen sich nur wenige Ausreißer. Vor 

der Bedeckung erscheinen die Leukozyten im Blut eher erniedrigt (7,78±1,46 x109/l) mit einer 

leichten Tendenz eines Anstieges nach der Bedeckung (8,37±1,44 x109/l) (Abb. 11). 
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0 2 4 6 

▌ ▌ 

Abb. 11: Leukozytäres Blutbild während der Puerperalphase und den Bedeckungen 

 
 

 

6 4 2 0 

▌ ▌ 

 

Abb. 12: Neutrophile Granulozyten während der Puerperalphase und den Bedeckungen 

 

Die Werte der neutrophilen Granulozyten liegen bis auf zwei Ausnahmen von 0,97 bzw. 1,99 

x109/l im Referenzbereich (2,3-9,5 x109/l). Die Werte bewegen sich in der unteren Hälfte des 

Referenzbereiches (4,49±1,12 x109/l). Es liegen nur wenige Ausreißer vor (Abb.12). 
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0 6 4 2 

▌ ▌ 

Abb. 13: Lymphozyten während der Puerperalphase und den Bedeckungen 

 

Die Zahlen der Lymphozyten befinden sich bis auf 4 Werte (0,94; 1,08; 1,40 und 1,48 x109/l) 

alle im Referenzbereich (1,5-7,7 x109/l). Es zeigen sich nur vereinzelte Ausreißer (Abb.13). 
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Abb. 14: Gesamteiweiß während der Puerperalphase und den Bedeckungen 
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Das Gesamteiweiß liegt fast ausschließlich im Referenzbereich (55-75 mg/ml). Es weist nur 

eine Probandin einen Wert von 76 mg/ml auf und zwei Probandinnen liegen mit 53 mg/ml 

und 54 mg/ml knapp unterhalb des Referenzbereiches (Abb. 14). 

 

4.2.2.  Ergebnisse der Aktivität der Myeloperoxidase (MPO) 

 

Die nachstehende Abbildung stellt den Parameter der Myeloperoxidase-Aktivität (U/ml) bei 

allen Stuten im Verlauf des Puerperiums in Bezug zur ersten Bedeckung dar (Abb. 15). 

Tendenziell ist eine Abnahme der MPO-Aktivität über das Puerperium mit einer leichten 

Zunahme über die Bedeckungen zu erkennen (D-5: 0,97±0,81; D-1: 0,45±0,24; D0: 

0,78±0,67; D1: 0,99±0,86; D3: 0,69±0,45 U/ml).  

Der Wert am Tag nach der Geburt lag bei 0,97±0,65 U/ml. 

 
 

 

0 2 4 6 

▌ ▌ 

 

Abb. 15: MPO-Aktivität während der Puerperalphase und den Bedeckungen 

 

4.2.3. Ergebnisse der mikrobiologischen Untersuchung 

 

Eine mikrobiologische Untersuchung der Uterustupferprobe erfolgte bei den Stuten (n=12), 

die anschließend in der Fohlenrosse gedeckt worden sind.  

Die folgende Tabelle zeigt die Ergebnisse der bakteriologischen Untersuchung nach 18 

Stunden sowie nach der Anreicherung (Tab. 8).  
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Tab. 8:  Ergebnisse der bakteriologischen Untersuchung 

  

BU nach 18 Std. BU nach Anreicherung 

n n 

negativ 6 2 

positiv 6 10 

Gesamt 12 12 

 

Zur Auswertung gelangten die Endergebnisse der bakteriologischen Untersuchung nach 

Anreicherung. 

 

Tab. 9:  BU-Ergebnisse nach Anreicherung in Verbindung mit der MPO und Blutwerten 

BU nach Anreicherung   MPO (U/ml) 
WBC 

(x10
9
/l) 

neutrophile 
Granulo-

zyten 
(x10

9
/l) 

TP (mg/ml) 

negativ 

n 2 2 2 2 

arithmetischer Mittelwert 0,29 7,71 4,53 67 

Standardabweichung 0,19 0,81 0,15 4,9 

positiv 

n 10 10 10 10 

arithmetischer Mittelwert 0,65 8,04 4,46 66 

Standardabweichung 0,23 1,51 0,94 5,1 

 

In der vorigen Tabelle ist ein Unterschied lediglich bei der MPO (U/ml) zwischen negativem 

und positivem Ergebnis der bakteriologischen Untersuchung nach Anreicherung zu erken-

nen. Eine negative BU ist durch niedrigere MPO-Aktivität (0,29±0,19 U/ml) gekennzeichnet, 

wo hingegen eine positive BU eine höhere MPO-Aktivität (0,65±0,23 U/ml) erkennen lässt. 

Kein Unterschied lässt sich hingegen bei den Leukozyten (x109/l), bei den neutrophilen 

Granulozyten (x109/l) und bei dem TP (mg/ml) erkennen (Tab. 9).  

Bei den BU-positiven Stuten (n=10) liegt der MPO-Wert bei den tragenden Stuten (n=5) bei 

0,50±0,20 (U/ml) und bei den nicht tragenden Stuten (n=5) bei 0,79±0,56 (U/ml) zwischen  

D-5 und D3. 

Die Stuten jünger 10 Jahre (n=6) weisen zu 100 % positive Tupferprobenergebnisse auf. Im 

Gegensatz dazu zeigen 1/3 der Stuten älter/gleich 10 Jahre (n=6) negative (n=2) und 2/3 der 

Stuten positive (n=4) BU-Ergebnisse.  

Im Vergleich der Ergebnisse der bakteriologischen Untersuchung und der Trächtigkeitsrate 

wird deutlich, dass eine negative BU zu 100 % zu einem positiven Trächtigkeitsergebnis 

geführt hat, während eine positive BU nur 50 % erreicht.  
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Bei der Betrachtung der bakteriologischen Untersuchung in Verbindung mit der Anzahl der 

Bedeckungen innerhalb der Fohlenrosse zeigt sich eine Tendenz, dass Stuten mit einem 

negativen BU-Befund weniger oft gedeckt wurden (Tab. 10). 

 

Tab. 10:  Alter, Trächtigkeitsergebnis und Anzahl der Bedeckungen in Abhängigkeit von 

der bakteriologischen Untersuchung 

BU nach Anreicherung 
Alter (Jahre) in n Trächtigkeit in n Bedeckungen in n 

< 10 ≥ 10 pos. neg. 2x 3x 4x 

negativ 0 2 2 0 1 1 0 

positiv 6 4 5 5 2 5 3 

 

4.2.4. Ergebnisse der zytologischen Untersuchung 

 

Parallel zur bakteriologischen Untersuchung wurde bei den Probandinnen (n=12) auch eine 

zytologische Probe untersucht. Alle Stuten befanden sich während der zytologischen 

Probenentnahme anhand des Zellbildes im Östrus und bei keiner der Stuten konnten mehr 

als 2 % neutrophile Granulozyten trotz positiver BU nachgewiesen werden. 

 

4.2.5. Ergebnisse der spermatologischen Untersuchung 

 

Die spermatologische Untersuchung des Nachsekretes wurde zur Fruchtbarkeitsüberprüfung 

der Hengste bzw. zum Ausschluss einer Aspermie durchgeführt. Im Vordergrund stand die 

mikroskopische spermatologische Untersuchung hinsichtlich der Vorwärts- und Orts-

beweglichkeit der Spermien (Gesamtmotilität  ca. 80 %, Vorwärtsmotilität ≥50 %). Alle Werte 

der fünf Hengste lagen hinsichtlich der Vorwärtsbeweglichkeit im physiologischen Bereich 

(Tab. 11). 

 

Tab. 11: Mikroskopische spermatologische Untersuchung  

(arithmetischer Mittelwert ± Standardabweichung) 

Hengst Nr.: Vorwärtsbeweglichkeit (%) Ortsbeweglichkeit (%) 

1 56,40 ± 2,67 16,00 ± 3,09 

2 59,40 ± 3,36 14,80 ± 2,49 

3 59,82 ± 4,26 15,45 ± 2,73 

4 62,75 ± 2,99 12,50 ± 1,29 

5 59,67 ± 3,44 16,33 ± 2,16 
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4.3. Zusammenhang zwischen klinischen und labordiagnostischen Untersuchungen 

 

4.3.1.  Ergebnisse der klinischen Untersuchung hinsichtlich der auftretenden Fohlen-

rosse im Zusammenhang mit den labordiagnostischen Ergebnissen 

 

Eine Fohlenrosse zeigten nur 75 % (n=12) der Stuten. Nur diese Stuten wurden dem Hengst 

zugeführt und anschließend gedeckt.  

Die nachstehenden Abbildungen zeigen die Anzahl der Leukozyten (5-10 x109/l), die Anzahl 

der neutrophilen Granulozyten (2,3-9,5 x109/l) und die unterschiedliche MPO-Aktivität (U/ml) 

während des Puerperiums sowie ggf. über die Bedeckungen bei den Stuten mit Fohlenrosse 

und bei den Stuten mit ausbleibender Fohlenrosse (Abb. 16-20). 

Ab Tag 5 ante inseminationem bis D7 liegen die Leukozytenzahlen (x109/l) deutlich höher bei 

den Stuten, die nicht in die Fohlenrosse gekommen sind (8,62±1,41 x109/l, n=4), als bei den 

Stuten, die eine deutliche Fohlenrosse aufwiesen und gedeckt werden konnten (7,89±1,33 

x109/l, n=12) (Abb. 16). An den Tagen -1 (p=0,020) und 0 (p=0,042) sind die Unterschiede 

zwischen den Gruppen signifikant. 

 
 

 

Legende: 

■ keine Fohlenrosse / nicht gedeckt (n=4)                                  
□ Fohlenrosse / gedeckt (n=12) 

 

0 2 4 6 

▌ ▌ 

Abb. 16: Leukozyten der Stuten mit und ohne Fohlenrosse 
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Legende: 

■ keine Fohlenrosse / nicht gedeckt (n=4)                                  
□ Fohlenrosse / gedeckt (n=12) 

 

0 2 4 6 

▌ ▌ 

Abb. 17:  Neutrophile Granulozyten der Stuten mit und ohne Fohlenrosse 

 

Ab Tag -5 bis Tag 1 steigt die Anzahl der neutrophilen Granulozyten (x109/l) deutlich bei den 

Stuten, die keine Fohlenrosse zeigten (4,82±1,02 x109/l, n=4). Bei den Stuten mit deutlicher 

Fohlenrosse war der Anstieg geringer (4,38±1,13 x109/l, n=12) (Abb. 17). Es liegen keine 

signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen vor (p≥0,05). 
 

 

Legende: 

■ keine Fohlenrosse / nicht gedeckt (n=4)                                  
□ Fohlenrosse / gedeckt (n=12) 

 

0 2 4 6 

▌ ▌ 

Abb. 18: MPO-Aktivität der Stuten mit und ohne Fohlenrosse 
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Ab Tag 5 ante inseminationem bis Tag 3 nimmt die MPO-Aktivität (U/ml) deutlich bei den 

Stuten ohne Fohlenrosse (1,26±1,04 U/ml, n=4) gegenüber den Stuten mit Fohlenrosse 

(0,62±0,48 U/ml, n=12) zu. Ab Tag -1 und über die Tage der Bedeckung unterliegt die MPO-

Aktivität (U/ml) einigen Schwankungen, weist jedoch weiterhin eine deutlich höhere Aktivität 

bei den Stuten ohne Fohlenrosse (n=4) auf (Abb. 18). Signifikante Unterschiede zwischen 

den Gruppen zeigen sich an den Tagen -5 bis -2 (D-5: p=0,030; D-4: p=0,013; D-3: p=0,020; 

D-2: p=0,042) und an Tag 4 (p=0,036). 

 

Die nachstehende Abbildung (Abb. 19) zeigt die MPO-Aktivität (U/ml, Mittelwert) von Stuten 

ohne bzw. mit Fohlenrosse, die sich auch decken ließen, bei ungleicher Gruppenstärke (n=4; 

n=12). Mit Augenmerk auf die unterschiedlichen Gruppengrößen ist durchgehend keine 

Signifikanz gegeben. Zwischen den Gruppen liegen lediglich an den Tagen -5 bis -2 und an 

Tag 4 signifikante Unterschiede vor. Stuten ohne Fohlenrosse (n=4) weisen eine höhere 

MPO-Aktivität (U/ml) zwischen Tag -5 und Tag 3 auf (1,26±1,04 U/ml), als jene Stuten, die 

eine deutliche Fohlenrosse zeigten und sich auch decken ließen (0,62±0,48 U/ml, n=12). 

 

 

Legende: 

— keine Fohlenrosse / nicht gedeckt (n=4)                                  

--- Fohlenrosse / gedeckt (n=12) 

 

2 0 4 6 

▌ ▌ 

Abb. 19: MPO-Aktivität (Mittelwerte) der Stuten mit und ohne Fohlenrosse 

 

Die folgende Abbildung in Abhängigkeit der Gruppengröße relativiert das Ergebnis. Die 

Schwankungsbreite der MPO-Werte sowie die MPO-Aktivität (U/ml) sind bei Stuten mit 

Fohlenrosse (n=12) geringer als bei Stuten mit ausbleibender Fohlenrosse (n=4) (Abb. 20).  
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Legende: 

▬ keine Fohlenrosse / nicht gedeckt (n=4)                                  
— Fohlenrosse / gedeckt (n=12) 

 

0 2 4 6 

▌ ▌ 

Abb. 20:  MPO-Aktivität (95% KI) der Stuten mit und ohne Fohlenrosse 

 

4.3.2. Ergebnisse der klinischen Untersuchung hinsichtlich der Fohlenrosse und der 

Trächtigkeit im Zusammenhang mit den labordiagnostischen Ergebnissen 

 

Ein Viertel der Stuten (n=4) zeigten keine Fohlenrosse und konnten somit nicht vom Hengst 

gedeckt werden; 75 % der Stuten rossten deutlich und wurden in der Fohlenrosse gedeckt 

(n=12). Von diesen waren 58,3 % TU positiv (n=7) und 41,7 % TU negativ (n=5).  

 

Die folgenden Abbildungen zeigen die Parameter Leukozyten (5-10 x109/l), neutrophile 

Granulozyten (2,3-9,5 x109/l), Lymphozyten (1,5-7,7 x109/l), Gesamteiweiß (55-75 mg/ml) 

sowie die unterschiedliche MPO-Aktivität (U/ml) über die Puerperalphase aller Stuten sowie 

ggf. über die Bedeckungen bei den Stuten mit Fohlenrosse (Abb. 21-25). 
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Legende: 

— keine Fohlenrosse / nicht gedeckt (n=4)                                   
--- TU neg. (n=5) 

----- TU pos. (n=7) 

 

0 2 4 6 

▌ ▌ 

Abb. 21:  Leukozyten der Stuten ohne Fohlenrosse sowie der TU – und TU + Stuten 

 

Die Stuten ohne Fohlenrosse (8,62±1,41 x109/l, n=4) und die TU negativen Stuten 

(8,36±1,39 x109/l, n=5) weisen hinsichtlich der Leukozyten (x109/l) ab D-5 bis D7 höhere 

Werte auf. Die TU positiven Stuten (n=7) spiegeln ein weitestgehend konstanteres, tieferes 

Niveau wieder (7,55±1,19 x109/l). Eine deutliche Zunahme der Leukozytenanzahl (x109/l) ist 

bei beiden erstgenannten von Tag -5 über einen kleinen Einbruch an Tag -2 bis Tag 0 bis 1 

zu erkennen. Anschließend erfolgt eine Abnahme bis Tag 3 bzw. 5. Im gleichen Zeitraum 

zeigen TU positive Stuten kleine Leukozytenzahlabfälle (x109/l) jeweils an den Tagen vor den 

jeweiligen Bedeckungen mit einer insgesamt leicht ansteigenden Gesamttendenz. 

Signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen liegen an den Tagen -3 (p=0,033), -1 

(p=0,009), 0 (p=0,043) und 1 (p=0,030) vor. Tendenzen weisen die Tage -6 (p=0,063) und 2 

(p=0,050) auf. Bis auf ca. 1/10 an Ausnahmen liegen alle Werte innerhalb des 

Referenzbereiches (Abb. 21).  

Die Werte der neutrophilen Granulozyten (x109/l) verlaufen zwischen D-14 und D7 

weitestgehend parallel den Werten der Leukozyten (x109/l), tragende Stuten (n=7) weisen 

Werte von 4,22±0,98 x109/l und nicht tragende (n=5) von 4,86±1,17 x109/l. Lediglich die 

Werte der nicht in Fohlenrosse gekommenen Stuten (n=4) sind nicht ganz so hoch 

ausgeprägt (4,58±1,18 x109/l). Außer an Tag 1 (p=0,019) liegen keine signifikanten 

Unterschiede zwischen den Gruppen vor. Eine Tendenz ist an den Tagen -1 (p=0,058),  
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0 (p=0,075) und 5 (p=0,097) ersichtlich. Es befinden sich weitestgehend alle Werte innerhalb 

des Referenzbereiches (Abb. 22). 

 
 

 

Legende: 

— keine Fohlenrosse / nicht gedeckt (n=4)                                   
--- TU neg. (n=5) 

----- TU pos. (n=7) 

 

0 2 4 6 

▌ ▌ 

 

Abb. 22:  Neutrophile Granulozyten der Stuten ohne Fohlenrosse sowie der TU – und 

TU + Stuten 

 

Der Lymphozyten-Verlauf (x109/l)  aller drei Kurven gleicht sich zwischen Tag -5 bis Tag 3 an 

den Verlauf der Leukozyten (x109/l) an. Es liegen keine signifikanten Unterschiede zwischen 

den Gruppen vor (p≥0,05). Eine geringe Tendenz zeigt sich am Tag -1 (p=0,099). Die Werte 

liegen fast alle im Referenzbereich (Abb. 23). 
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Legende: 

— keine Fohlenrosse / nicht gedeckt (n=4)                                   
--- TU neg. (n=5) 

----- TU pos. (n=7) 

 
2 4 0 6 

▌ ▌ 

Abb. 23:  Lymphozyten der Stuten ohne Fohlenrosse sowie der TU – und TU + Stuten 

 
 

 

Legende: 

— keine Fohlenrosse / nicht gedeckt (n=4)                                   
--- TU neg. (n=5) 

----- TU pos. (n=7) 
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Abb. 24:  Gesamteiweiß der Stuten ohne Fohlenrosse sowie der TU – und TU + Stuten 
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Die TU positiven Stuten (66±4,76 mg/ml, n=7) besitzen einen höheren Gesamteiweiß-

Spiegel (mg/ml) als die TU negativen (63±3,79 mg/ml, n=5) und die Stuten mit aus-

bleibender Fohlenrosse (65±4,99 mg/ml, n=4). Vor allem bei den TU negativen Stuten steigt 

das Gesamteiweiß (mg/ml) über das Puerperium und die Fohlenrosse (D-14 bis D7) stetig 

an. Signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen liegen nicht vor (p≥0,05). Tendenzen 

lassen sich an den Tagen -6 (p=0,057), -5 (p=0,059), -4 (p=0,078) und -3 (p=0,064) 

erkennen (Abb. 24). 

 
 

 

Legende: 

— keine Fohlenrosse / nicht gedeckt (n=4)                                   
--- TU neg. (n=5) 

----- TU pos. (n=7) 

 

0 2 4 6 

▌ ▌ 

Abb. 25:  MPO-Aktivität der Stuten ohne Fohlenrosse sowie der TU – und TU + Stuten 

 

Die MPO-Aktivität (U/ml) bewegt sich bei den TU positiven Stuten (n=7) konstant ab D-1 

über den Bedeckungszeitraum (bis D7) auf einem niedrigen Niveau (0,45±0,19 U/ml). Bei 

den TU negativen Stuten (n=5) weist sie v.a. über die Bedeckungen hohe und anschließend 

abfallende Peaks auf (0,85±0,59 U/ml). Die Stuten ohne Fohlenrosse (n=4) haben eine 

plateauförmige hohe MPO-Aktivität (U/ml) mit hohen Peaks über die Zeit der erwarteten 

Fohlenrosse (0,97±0,86 U/ml). Ein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen zeigt 

sich nur an Tag 3 (p=0,019). Trends liegen an den Tagen -5 (p=0,090), -4 (p=0,050), -3 

(p=0,068), -2 (p=0,086) und 1 (p=0,071) vor (Abb. 25).  
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4.3.3. Ergebnisse der klinischen Untersuchung hinsichtlich der Anzahl der Be-

deckungen in der Fohlenrosse im Zusammenhang mit den labordiagnostischen 

Ergebnissen 

 

Die Stuten ließen sich innerhalb der Fohlenrosse von 2 über 3 bis 4 mal alle 48 Stunden 

decken. Die folgenden Abbildungen zeigen die Leukozyten (5-10 x109/l), die neutrophilen 

Granulozyten (2,3-9,5 x109/l), die Lymphozyten (1,5-7,7 x109/l), das Gesamteiweiß (55-75 

mg/ml) und die MPO-Aktivität (U/ml) über die Bedeckungen in der Fohlenrosse (Abb. 26-30). 

Die Blutparameter Leukozyten (x109/l), neutrophile Granulozyten (x109/l), Lymphozyten 

(x109/l) und Gesamteiweiß (mg/ml) unterliegen mäßigen Schwankungen. Es liegen keine 

signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen vor (p≥0,05). Sie liegen bis auf wenige 

Werte alle im Referenzbereich und zeigen keine Besonderheiten auf (Abb. 26-29). 

 
 

 

Legende: 

—  keine Fohlenrosse / 0 Bedeckungen (n=4) 

- -  2 Bedeckungen (n=3)                                  
---   3 Bedeckungen (n=6) 

-----  4 Bedeckungen (n=3) 
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Abb. 26: Leukozyten über die Bedeckungen in der Fohlenrosse 
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Legende: 

—  keine Fohlenrosse / 0 Bedeckungen (n=4) 

- -  2 Bedeckungen (n=3)                                  
---   3 Bedeckungen (n=6) 

-----  4 Bedeckungen (n=3) 
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▌ ▌ 

 
Abb. 27: Neutrophile Granulozyten über die Bedeckungen in der Fohlenrosse 
 
 
 

 

Legende: 

—  keine Fohlenrosse / 0 Bedeckungen (n=4) 

- -  2 Bedeckungen (n=3)                                  
---   3 Bedeckungen (n=6) 

-----  4 Bedeckungen (n=3) 
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Abb. 28: Lymphozyten über die Bedeckungen in der Fohlenrosse 
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Legende: 

—  keine Fohlenrosse / 0 Bedeckungen (n=4) 

- -  2 Bedeckungen (n=3)                                  
---   3 Bedeckungen (n=6) 

-----  4 Bedeckungen (n=3) 
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Abb. 29: Gesamteiweiß über die Bedeckungen in der Fohlenrosse 

 

Die folgende Abbildung zeigt die Mittelwerte der MPO-Aktivität (U/ml) ausschnittsweise von 

den Tagen -2 bis 7 über die Bedeckungen in der Fohlenrosse (Abb. 30). 

Die MPO-Aktivität (U/ml) steigt bei allen gedeckten Stuten (n=12) ein Tag nach der ersten 

Bedeckung an (0,89±0,73 U/ml). Die Stuten mit zwei Bedeckungen (n=3) weisen nach der 

zweiten Bedeckung einen höheren Peak oder niedrigere Werte auf. Die Stuten mit drei 

Bedeckungen (n=6) fallen mit der MPO-Aktivität (U/ml) nach dem Tag der ersten Bedeckung 

zunächst ab, um nach der dritten Bedeckung noch einmal eine kurz ansteigende MPO-

Aktivität (U/ml) aufzuweisen. Die Stuten mit ausbleibender Fohlenrosse (n=4) zeigen um die 

Termine der eigentlich erwarteten Fohlenrosse (D-1 bis D7) doppelt bis dreifach erhöhte 

MPO-Aktivitäts-Peaks (U/ml) auf einem ebenfalls erhöhten Niveau (0,97±0,86 U/ml). Ein 

signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen liegt rechnerisch nur an Tag -4 (p=0,020) 

vor. Tendenzen zeichnen sich an den Tagen -7 (p=0,051), -3 (p=0,086) und 4 (p=0,094) ab 

(Abb. 30). 
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Legende: 

—  keine Fohlenrosse / 0 Bedeckungen (n=4) 

- -  2 Bedeckungen (n=3)                                  
---   3 Bedeckungen (n=6) 

-----  4 Bedeckungen (n=3) 

 

0 4 6 2 

 

Abb. 30: MPO-Aktivität über die Bedeckungen in der Fohlenrosse 

 

4.3.4. Ergebnisse der klinischen Untersuchung hinsichtlich der Trächtigkeit im 

Zusammenhang mit der Myeloperoxidase (MPO) 

 
  
Ein Viertel (25 %) der Stuten (n=4) zeigten keine Fohlenrosse und konnten somit auch nicht 

gedeckt werden. Von den gedeckten Stuten (n=12), die eine Fohlenrosse gezeigt haben, 

waren 58,3 % TU positiv (n=7) und 41,7 % TU negativ (n=5).  

Die nachstehenden Abbildungen zeigen die unterschiedliche MPO-Aktivität (U/ml) über das 

Puerperium der gedeckten Stuten (Abb. 31-33). 

Eine deutlich höhere MPO-Aktivität (U/ml) wird während des Bedeckungszeitraumes (D-1 bis 

D7) bei Stuten detektiert, die bei der späteren Trächtigkeitsuntersuchung nicht tragend 

waren (0,85±0,59 U/ml, n=5). Tragende Stuten weisen Werte von 0,45±0,19 U/ml auf (n=7). 

Signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen liegen an den Tagen 1 (p=0,018) und  

3 (p=0,005) vor (Abb. 31). 
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Legende: 

— nicht tragend (n=5) 

----- tragend (n=7) 
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▌ ▌ 

 

Abb. 31:  MPO-Aktivität im Zusammenhang mit dem Trächtigkeitserfolg 
 
 
 
 

 

Legende: 

▬ nicht tragend (n=5)                                  
— tragend (n=7) 
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▌ ▌ 

 
 

Abb. 32:  MPO-Aktivität (95 % KI) im Zusammenhang mit dem Trächtigkeitserfolg 
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Die folgende Abbildung verdeutlicht durch die Parallelität der Kurven, dass die 

Myeloperoxidase ein Inhaltsstoff der primären Granula der neutrophilen Granulozyten ist. 

Signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen bestehen bei der MPO an den Tagen  

1 (p=0,018) und 3 (p=0,005) sowie bei den neutrophilen Granulozyten an den Tagen  

-1 (p=0,030), 0 (p=0,030) und 1 (p=0,010) (Abb. 33). 
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neutrophile Granulozyten – 
tragende Stuten (n=7) 
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MPO-Aktivität –  
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Abb. 33: MPO-Aktivität in Abhängigkeit von den neutrophilen Granulozyten 
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5. Diskussion 

 

Das Ziel dieser klinisch-diagnostischen Studie war die Beurteilung der Aktivität der Myelo-

peroxidase (MPO) in Verbindung mit dem leukozytären Blutbild während der Puerperalphase 

bei der Stute sowie die Prüfung der Aussagefähigkeit als diagnostischer Marker für die Be-

samungstauglichkeit und den daraus resultierenden Trächtigkeitserfolg in der Fohlenrosse. 

Für dieses Vorhaben war eine interdisziplinäre Zusammenarbeit mit dem Haflingergestüt 

Meura (Thüringen) sowie der Klinik für Pferde, Allgemeine Chirurgie und Radiologie, dem 

Institut für Veterinär-Biochemie und dem Institut für Mikrobiologie und Tierseuchen der 

Freien Universität Berlin erforderlich. 

Die Probanden entstammten aus dem Haflingergestüt Meura (Thüringen). Die Stuten (n=16) 

lebten unter gleichen Umweltbedingungen (Haltung, Fütterung, Nutzung), so dass externe 

Einflüsse vernachlässigt werden konnten. Es galt zu Beginn der Studie möglichst alle Ein-

flussfaktoren zu standardisieren, damit die Auswertbarkeit der Proben hinsichtlich des leuko-

zytären Blutbildes und der MPO gewährleistet war. Daher stand dieser Arbeit auch nur ein 

kleiner Pool an Versuchstieren zur Verfügung und das sollte bei der folgenden Diskussion in 

Betrachtung gezogen werden. 

 

5.1.  Bewertung der klinischen Parameter 

 

Als Probanden kamen nur Stuten in Frage, die eine gute Fruchtbarkeit aufwiesen, die an-

hand der jährlich geborenen Fohlen in Korrelation zum Alter der Stute deutlich wurde. Die Al-

tersspanne der Stuten lag zwischen 5 und 17 Jahren. In Abhängigkeit vom Alter der Stuten 

wurden zwischen 2 und 13 Fohlen pro Stute geboren. Zu Beginn der Studie führten alle Stu-

ten ein Fohlen bei Fuß. Die Geburten erfolgten ohne Komplikationen. Es wurden ausschließ-

lich gesunde Fohlen geboren. Somit konnten keine wie in der Literatur mit 2-10 % beschrie-

benen Geburtsschwierigkeiten (RÜSSE, 1987; AURICH, 2009a) bzw. Nachgeburtsverhaltun-

gen (VANDEPLASSCHE et al., 1972; AURICH, 2009b) verzeichnet werden. 

Nach WABERSKI und SIEME (2009) ist das Ziel der spermatologischen Untersuchung eine 

Prognose für die Befruchtungsfähigkeit (Potentia generandi) des Hengstes zu stellen. Das 

Sperma aller fünf eingesetzten Hengste wurde einer spermatologischen Untersuchung un-

terzogen und es befanden sich alle Werte im physiologischen Bereich. Somit ist die Potentia 

generandi gegeben und die Fruchtbarkeit der Hengste kann als fixer Standard angesehen 

werden. 
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In dieser Arbeit wurden 93,8 % der Fohlen (n=15) zwischen 18 Uhr und 6 Uhr geboren, wo-

bei der größere Anteil (75 %) zwischen Mitternacht und 6 Uhr zur Welt kam (n=12). Ähnliche 

Abfohlzeiten beobachteten auch AURICH (2009a) und MELLIANI (2013). 

In der vorliegenden Studie zeigten 75 % der Stuten (n=12) eine deutliche Fohlenrosse und 

wurden daraufhin in dieser per Natursprung gedeckt. Dies entspricht den Beobachtungen 

von zahlreichen Wissenschaftlern (GLATZEL, 1997; HANDLER u. AURICH, 2009; SIEME, 2013). 

Hingegen beschreiben NETT et al. (1976) verschiedene Umweltfaktoren, durch die es bei ei-

nigen Stuten zur Unterdrückung der äußeren Rossesymptome kommen kann, was auch in 

dieser Arbeit beobachtet werden konnte. 25 % der Probanden (n=4) zeigten keine Rosse-

symptome. 

Der Beginn und die Dauer der Fohlenrosse waren in dieser Arbeit sehr variabel, wie auch in 

zahlreichen Literaturangaben verschiedener Autoren beschrieben (TRUM, 1950; DESKER, 

1964; ROSSDALE, 1972; GANJAM et al., 1975; LOVELL et al., 1975; LOY et al., 1975; NETT et 

al., 1976; SALTIEL et al., 1987). Der kürzeste Zeitraum von der Geburt bis zum Beginn der 

Fohlenrosse lag in dieser Studie bei 5 und der längste bei 14 Tagen. In der Literatur ist der 

früheste Beginn der Fohlenrosse mit 4 Tagen p.p. (DESKER, 1964; SALTIEL et al., 1987) und 

der späteste Beginn mit Tag 12 p.p. (NETT et al., 1976) beschrieben. Mit 9,25±2,49 Tagen 

entspricht diese Studie weitestgehend den Werten von NETT et al. (1976). Die Dauer der 

Fohlenrosse in der vorliegenden Arbeit lag zwischen 4 und 8 Tagen (6±1,5) und befindet sich 

somit beim in der Literatur angegebenen Mittel von 4,2±2,2 Tagen (LOVELL et al., 1975). Eine 

relativ früh beginnende Fohlenrosse nach 3 bis 4 Tagen weist im Schnitt eine längere Dauer 

auf als eine Fohlenrosse, die erst am 7. oder 8. Tag p.p. beginnt (LOVELL et al., 1975). Das 

kann mit der vorliegenden Arbeit bestätigt werden. So wurde beobachtet, dass die Stuten, 

die vor dem 8. Tag p.p. in die Fohlenrosse gekommen sind (n=3), im Mittel eine Rossedauer 

von 6,7±1,15 Tagen zeigten. Die Stuten hingegen, die ≥8 Tage p.p. bis zum Beginn der Foh-

lenrosse aufwiesen (n=9), ließen eine Rosselänge von 5,8±1,56 Tagen erkennen. 

Die aus der Fohlenrosse resultierenden Trächtigkeitsergebnisse lagen in dieser Studie bei 

58,3 % (n=7). Die Befunde dieser Arbeit bewegen sich somit zwischen den von SEXTON und 

BRISTOL (1985) postulierten Trächtigkeitsraten von 66,7 % und den von KOSKINEN und KA-

TILA (1987) verzeichneten Trächtigkeitsergebnissen von 47 % nach Belegung in der Fohlen-

rosse. Nach SEXTON und BRISTOL (1985) besteht eine 11-33 % geringere Fertilität in der 

Fohlenrosse, was sie auf ungenügende Uterusinvolution und -clearance sowie embryonale 

Fruchtresorptionen zurückführen. BOLLWEIN (2009) beobachtet einen ähnlichen Trend bei 

ungenügender Uterusinvolution, vorliegender Keimbesiedlung sowie hormonellen Imbalan-

cen oder negativen Energiebilanzen während der Laktation. Auch KOSKINEN und KATILA 
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(1987) sowie SIEME (2013) sprechen von geringeren Trächtigkeitsraten in der Fohlenrosse 

gegenüber nachfolgenden Rossen. 

Stuten, die nach dem 10. Tag p.p. ovulieren, zeigen eine um 14 % höhere Trächtigkeitsrate 

als rasch p.p. ovulierende Stuten (SEXTON u. BRISTOL, 1985). Diese Tendenz wurde auch in 

der vorliegenden Arbeit beobachtet. So wiesen die Stuten ein positives Trächtigkeitsergebnis 

auf, die unabhängig von der Häufigkeit der Bedeckungen nach dem 8. Tag p.p. in Rosse 

kamen (n=7). Somit kann die Meinung von GLATZEL und BELZ (1995), dass je früher die Foh-

lenrosse und die ovarielle Aktivität p.p. stattfindet die Konzeptionsaussichten größer sind, mit 

dieser Studie nicht bestätigt werden. Stuten, die in dieser Studie vor dem 8. Tag p.p. gedeckt 

wurden, zeigten keine Trächtigkeit (n=3). Ursächlich könnte eine noch nicht ausreichende In-

volution sowie Clearance des Uterus vorgelegen haben. Nach KENNEY (1978) ist die Uterus-

involution zwischen dem 7. bis 10. Tag p.p. abgeschlossen. Auch GYGAX et al. (1979) postu-

lierten die Beendigung der Involution des Stutengenitals am Ende der Fohlenrosse. AURICH 

(2009b) nimmt an, dass sich das Endometrium bis zum 5. Tag p.ovul., wenn der Embryo den 

Uterus erreicht, soweit regeneriert hat, dass eine Trächtigkeit aufrecht erhalten werden kann. 

Allerdings können laut TOLKSDORF et al. (1976) Stuten trotz verzögerter Uterusinvolution und  

-regeneration tragend werden. 

Von den Stuten (n=3), die sich nur zweimal decken ließen, d.h. eine kurze Fohlenrosse zeig-

ten, besaßen alle ein langes p.p.-Intervall von 11 bzw. 14 Tagen (12±1,73) bis zum Eintritt 

dieser. Daraus resultierten zwei Trächtigkeiten (66,7 %, n=2). Eine Stute war nicht tragend 

(33,3 %, n=1). Die Gruppe der Stuten, die sich dreimal decken ließen (n=6), wiesen ein p.p.-

Intervall von 8,2±1,17 Tagen auf. Die aus den Bedeckungen resultierende Trächtigkeitsrate 

lag bei 50 % (n=3). Bei den Stuten (n=3) mit 4 Bedeckungen bzw. einer langen Fohlenrosse 

war nur diejenige Stute mit einem kurzen p.p.-Intervall von 5 Tagen bis zum Einsetzen der 

Fohlenrosse nicht tragend (33,3 %, n=1). Im Mittel lag das p.p.-Intervall in dieser Gruppe bei 

8,7±3,51 Tagen. Die Trächtigkeitsrate betrug 66,7 % (n=2). Somit kann in dieser Arbeit eine 

Tendenz beobachtet werden, dass je länger das p.p.-Intervall mit anschließender kurzer 

Fohlenrosse bzw. schneller Ovulation (n=3) oder langer Fohlenrosse mit einer großen An-

zahl von Bedeckungen (n=3) war, die Trächtigkeitsraten höher lagen. Die Studie von SIEME 

(2013) bestätigt die Aussage, dass je höher die Anzahl der Inseminationen pro Rosse sind, 

desto größer sind die Trächtigkeitsraten.  

In der Literatur wurde ebenso ein Zusammenhang zwischen dem Alter der Stuten aufgrund 

verschiedener altersassoziierter Veränderungen des Stutengenitals und der embryonalen 

Mortalitätsrate beschrieben. So zeigen alte Stuten oftmals eine verlängerte Rosse mit ver-

mehrter Ovulation überalterter Eizellen (MADILL, 2002; HEMBERG et al., 2004; MOREL et al., 
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2005; BADER u. BUSCH, 2006; BOLLWEIN, 2009). Diese Aussagen können mit der hier vorlie-

genden Studie nicht eindeutig bestätigt werden. So zeigten jüngere Stuten oftmals längere 

Rossen (<10 Jahre: n=1 zwei Bedeckungen, n=3 drei Bedeckungen, n=2 vier Bedeckungen; 

≥10 Jahre: n=2 zwei Bedeckungen, n=3 3 Bedeckungen, n=1 vier Bedeckungen) sowie ein 

besseres Trächtigkeitsergebnis (<10 Jahre: n=4 tragend, n=2 nicht tragend; ≥10 Jahre: n=3 

tragend, n=3 nicht tragend) trotz vermehrt positiver Befunde der bakteriologischen Untersu-

chung (<10 Jahre: n=6 BU-positiv; ≥10 Jahre: n=4 BU-positiv und n=2 BU-negativ). Nur bei 

der Betrachtung der ältesten Stuten der Studie (n=3, 17 Jahre) trifft die Aussage zu. Diese 

zeigten oftmals eine längere Rossedauer von 6-8 Tagen mit 3 (n=2) bzw. 4 (n=1) Bedeckun-

gen. Alle drei 17-jährigen Stuten wiesen Keime im Uterus auf und nur eine Stute wurde aus 

der Bedeckung tragend. 

Von allen in Fohlenrosse gekommenen Stuten (n=12) wurde zu Beginn dieser direkt vor der 

ersten Bedeckung im Natursprung ein Uterustupfer gewonnen. Das Ergebnis der bakteriolo-

gischen Untersuchung nach der Anreicherung zeigte, dass bei 83,3 % der Stuten (n=10) ein 

pathogener Keimnachweis vorlag. Trotz dieser Befunde erfolgte keine Behandlung der be-

troffenen Stuten und alle Probanden wurden gedeckt.  

Bei der bakteriologischen Untersuchung der in dieser Arbeit gewonnenen Uterustupferpro-

ben wurden die üblichen pathogenen Keime des Genitaltraktes, die für ein positives Ergebnis 

und demzufolge für eine Behandlungswürdigkeit der Stute vor der Belegung sprechen, 

nachgewiesen. Überwiegend waren β-hämolysierende Streptokokken und z.T. coliforme 

Keime sowie andere genital-pathogene Erreger, wie auch von BONENGEL (1974), KÖNIG 

(1975), GYGAX et al. (1979), BAILEY und BRISTAL (1983), BLANCHARD et al. (1985), BOBEL 

(1987), ALBIHN et al. (2003), MØLLER NIELSEN (2005), HANDLER (2009), AURICH und PALM 

(2009), KLEIN et al. (2009) sowie WALTER et al. (2012) beschrieben, detektiert worden. Nach 

BONENGEL et al. (1974) ist offensichtlich noch weitläufig die Meinung vertreten, dass bei ei-

ner Stute, die vor kurzem ein gesundes Fohlen zu Welt gebracht hat, unmöglich eine patho-

gene Keimbesiedlung vorliegen kann. In dieser Studie konnten jedoch bei 83,3 % der in Foh-

lenrosse befindlichen Stuten (n=10) ein pathogener Keimgehalt in der Gebärmutter nachge-

wiesen werden und nur 16,7 % der Stuten (n=2) waren „sauber“. Auch ELLIOT et al. (1971) 

zeigten, dass über 90 % der Stuten im Puerperium einen positiven Tupferbefund aufwiesen. 

Nach AURICH (2009b) findet selbst bei komplikationslosen Geburten eine vorübergehende 

Keimbesiedlung des Uterus statt, allerdings werden diese Keime durch Selbstreinigungsme-

chanismen der Gebärmutter innerhalb von 3-4 Tagen wieder eliminiert. NETT et al. (1976) 

und BOBEL et al. (1987) konnten bei rund einem Viertel aller Zuchtstuten eine Genitalinfekti-

on mit β-hämolysierenden Streptokokken und Escherichia coli (E. coli) in der Fohlenrosse 

nachweisen und fanden heraus, dass die Stuten ohne vorherige Behandlung häufig umross-
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ten oder Fruchtresorptionen zeigten. Auch BELL und BRISTOL (1987) beobachten eine ver-

minderte Fertilität in der Fohlenrosse beim Auftreten einer Bakterienflora. Laut ROBERTS 

(1971) beeinträchtigen solche Infektionen die Konzeption nicht. In der vorliegenden Arbeit 

erbrachte ein negativer Erregernachweis eine 100 %-ige Trächtigkeitsrate (n=2), hingegen 

zeigte selbst eine positive BU einen Trächtigkeitserfolg von 50 % (n=5). Dies entspricht den 

postulierten TU-Ergebnissen von KOSKINEN und KATILA (1987). Alle Stuten, die in der Foh-

lenrosse tragend wurden, gebaren auch ein Fohlen. Somit ist anzunehmen, dass die indivi-

duelle uterine Clearance und spezifische Abwehrmechanismen eine entscheidende Rolle 

hinsichtlich einer Trächtigkeit sowie ihres Weiterbestehens spielen.  

Generell sei die Selbstreinigung in der Fohlenrosse bei ca. 75 % der Stuten erfolgreich 

(BONENGEL et al., 1974). In dieser Studie ist eine schnelle Selbstreinigung von lediglich  

16,7 % (n=2) durch eine negative Tupferprobe zu Beginn der Fohlenrosse nachgewiesen 

worden. Bei der Hälfte der Stuten mit einem pathogenen Keimgehalt im Uterus wird vermut-

lich der Selbstreinigungsprozess über den Bedeckungszeitraum fortgesetzt, da aus diesem 

eine Trächtigkeit resultierte (n=5). Somit kann in dieser Arbeit insgesamt eine Selbstreini-

gungsrate von 58,3 % in der Fohlenrosse angenommen werden, die allerdings unter denen 

der in der Literatur angegebenen Werte liegt.  

Möglichkeiten von mikrobiologischen Veränderungen im Puerperalverlauf können vor allem 

mangelnde Geburtshygiene, Schwergeburten, Geburtsverletzungen, ungenügende Uterusin-

volution, verlängerter Lochialfluss, früh einsetzende Ovartätigkeit sowie Störungen des hor-

monalen Gleichgewichts sein (BONENGEL et al., 1974; KÖNIG, 1975; SCHNEEWIND et al., 

1991). Für die hier vorliegende Arbeit können weitestgehend alle genannten Möglichkeiten 

ausgeschlossen werden. Lediglich die früh einsetzende Ovaraktivität von <8 Tagen korreliert 

in dieser Studie mit einem positiven bakteriologischen Befund sowie Nichtträchtigkeit (n=3). 

Nach Meinung von CASLICK (1937) und ROBERTS (1971) sollen die Abwehrfunktionen des 

Uterus darin bestehen, die während oder nach dem Geburtsvorgang eingedrungenen Keime 

bei ungestörtem Puerperalverlauf bis zum 6. Tag p.p. zu eliminieren. Auch GÖTZE (1953) gibt 

eine Clearance bis zum 7.-8. Tag p.p. an. BONENGEL (1974) und GYGAX et al. (1979) weisen 

allerdings auch noch an Tag 9 und 10 p.p. β-hämolysierende Streptokokken nach. 

In der vorliegenden Studie ließen sich Stuten mit einer positiven BU (n=10) öfter decken als 

Stuten mit einer negativen BU (n=2). Hinsichtlich der statistischen Auswertung sollte das hier 

als ein Zufallsbefund gewertet werden. Allerdings steht zur Diskussion, ob ein erhöhter pa-

thogener Keimgehalt im Uterus eine Ovulationsverzögerung verursachen könnte. 

Parallel zur bakteriologischen Untersuchung erfolgte die Beurteilung einer zytologischen 

Probe aus dem Uterus. Alle Stuten, die in die Fohlenrosse gekommen sind (n=12), zeigten 
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ein Endometriumszellbild, das nach HANDLER (2009) dem Zyklusstand Östrus entsprach. 

Trotz ggf. eines positiven BU-Befundes wiesen alle zytologischen Proben einen Anteil 

neutrophiler Granulozyten von ≤2 % auf. Somit lagen keine Anzeichen einer Endometritis vor 

(HANDLER, 2009). Nach VANDEPLASSCHE (1981) stellt die phagozytotische Aktivität der Leu-

kozyten im Uteruslumen einen entscheidenden Vorgang im Puerperium der Stute dar, die 

durch Östrogensubstitution stimuliert wird. Zur Fohlenrosse hin sinkt die Zahl der neutrophi-

len Granulozyten und korreliert positiv mit dem Grad der Gebärmutterbesiedlung (SALTIEL et 

al., 1987) z.B. mit β-hämolysierenden Streptokokken (WALTER et al., 2012). Auch in dieser 

Studie kann eine niedrige Anzahl der neutrophilen Granulozyten im Endometrium mit gleich-

zeitiger mittel- bis hochgradiger Besiedelung von pathogenen Keimen im Uterus in der Foh-

lenrosse dargestellt werden. KOSKINEN und KATILA (1987) weisen allerdings darauf hin, dass 

mit diesen Parametern keine Rückschlüsse auf die Fertilität in der Fohlenrosse gezogen 

werden können. Von den 12 Stuten, die in der Fohlenrosse getupfert wurden und zur Bede-

ckung kamen, waren 2/2 ohne Keimnachweis sowie 5/10 trotz positiver Tupferprobe tragend. 

 

5.2.  Bewertung der labordiagnostischen Parameter 

 

Um die Besamungswürdigkeit in der Fohlenrosse zu beurteilen, sind parallel zur bakteriolo-

gischen und zytologischen Untersuchung täglich Blutproben gezogen worden und hinsicht-

lich Leukozyten, neutrophiler Granulozyten, Lymphozyten, Gesamteiweiß sowie Myeloper-

oxidase untersucht worden. 

Die Betrachtung der einzelnen Parameter erfolgte in einem Zeitraum vom ersten Tag p.p. bis 

einen Tag nach der letzten Bedeckung. Unterschieden wurden hierbei die drei folgenden 

Gruppen: Stuten ohne Fohlenrosse, Stuten mit Fohlenrosse und Bedeckungen, die an-

schließend trächtig waren, sowie Stuten mit Fohlenrosse und Bedeckungen, die daraus nicht 

tragend geworden sind.  

Die Leukozyten im Blut befanden sich bis auf 11,6 % im Referenzbereich (5-10 x109/l). Die 

Werte die außerhalb des Referenzbereiches lagen, über- oder unterschritten diesen in der 

Regel nur geringgradig. Der höchste Wert lag bei 12,96 x109/l bei einer Stute direkt am Fol-

getag der Geburt und der niedrigste Wert befand sich bei 2,08 x109/l bei einer Stute am Tag 

nach der 1. Bedeckung. Bei Betrachtung der Einzelwerte wiesen alle Stuten über das Puer-

perium und die Bedeckungen fast ausschließlich physiologische Werte mit tagesabhängigen 

Schwankungen bzw. Ausreißern auf. Allerdings orientieren sich die meisten Werte  

eher in die obere Hälfte des Referenzbereiches (7,94±1,52 x109/l) und unterstützen somit die 

Aussage von AGRICOLA et al. (2008), dass die Gesamtzahl der weißen Blutkörperchen p.p. 
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höher liegt als im letzten Trimesters der Trächtigkeit. Bei der Betrachtung der o.g. Gruppen 

liegen die Leukozytenzahlen ab Tag 5 ante inseminationem bis zum Tag des gemittelten 

Rosseeintritts deutlich höher bei den Stuten, die nicht in die Fohlenrosse gekommen sind 

(8,62±1,41 x109/l, n=4), als bei den Stuten mit Fohlenrosse und Bedeckungen (7,89±1,33 

x109/l, n=12). An den Tagen -1 (p=0,020) und 0 (p=0,042) sind die Unterschiede zwischen 

diesen beiden Gruppen signifikant. Ebenfalls höhere Leukozytenwerte weisen die TU-

negativen Stuten (8,36±1,39 x109/l, n=5) gegenüber den TU-positiven Stuten (7,55±1,19 

x109/l, n=7) auf. Signifikante Unterschiede zwischen den drei Gruppen Stuten ohne Fohlen-

rosse, nicht tragende Stute sowie tragende Stuten liegen an den Tagen -3 (p=0,033), -1 

(p=0,009), 0 (p=0,043) und 1 (p=0,030) vor. Tendenzen weisen die Tage -6 (p=0,063) und 2 

(p=0,050) auf. Die unterschiedliche Anzahl der Bedeckungen spielt keine Rolle (keine signifi-

kanten Unterschiede (p≥0,05)). 

Beim Pferd überwiegen die neutrophilen Granulozyten, die 1-4 Tage alt werden können, in-

nerhalb der Leukozyten mit über 50 % deutlich (HEES u. TSCHUDI, 1990; DROMMER u. SCHÄ-

FER, 2006; FEY, 2006) und das Verhältnis Granulozyten zu Lymphozyten beträgt etwa 60:40. 

Somit spricht man beim Pferd vom granulozytären Blutbild (TAYLOR u. HILLYER, 2004). In der 

Studie bewegen sich die Werte der neutrophilen Granulozyen bis auf zwei alle im  

Referenzbereich (2,3-9,5 x109/l). Auffällig ist jedoch, dass sich alle Werte eher in der unteren 

Hälfte bewegen (4,49±1,12 x109/l). Lediglich von 2 nach der Bedeckung tragenden Stuten 

zeigte die eine am Tag vor der Bedeckung mit 1,99 x109/l und die andere am Tag nach der 

Bedeckung mit 0,97 x109/l Werte unterhalb des Referenzbereiches. Diese Werte können als 

individueller Einzelbefund bewertet werden. Bei der Unterscheidung der Gruppen steigt die 

Anzahl der neutrophilen Granulozyten deutlicher bei den Stuten ohne Fohlenrosse 

(4,82±1,02 x109/l, n=4) gegenüber denen mit Fohlenrosse (4,38±1,13 x109/l, n=12). Es liegen 

keine signifikanten Unterschiede zwischen diesen beiden Gruppen vor (p≥0,05). Parallel zu 

den Leukozytenzahlen weisen auch hier die nicht trächtigen Stuten wieder höhere Werte 

(4,86±1,17 x109/l, n=5) als die trächtigen Stuten auf (4,22±0,98 x109/l, n=7). Außer an Tag 1 

(p=0,019) liegen keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen der Stuten ohne 

Fohlenrosse sowie der tragenden und der nicht tragenden Stuten vor. Eine Tendenz ist an 

den Tagen -1 (p=0,058), 0 (p=0,075) und 5 (p=0,097) ersichtlich. Die unterschiedliche Anzahl 

der Bedeckungen spielt keine Rolle (keine signifikanten Unterschiede (p≥0,05)). Diese Re-

sultate lassen die Vermutung zu, dass die Reduktion der Leukozyten und somit auch der 

neutrophilen Granulozyten im Blut aufgrund der Abwanderung dieser in die Gebärmutter-

schleimhaut, dann Mikrophagen genannt, erfolgt. So kann angenommen werden, dass TU-

positive Stuten eine funktionierende Clearance und somit reife und phagozytoseaktive Mik-

rophagen in der Uterusschleimhaut aufweisen. KRAFT et al. (2005) beschreiben die Abwehr-
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funktion des Blutes durch u.a. die Antikörperbildung der Lymphozyten und die Phagozytose-

fähigkeit der ins Gewebe ausgewanderten Granulozyten. Nach PYCOCK (2007) und KATILA 

(2008) soll die uterine Clearance über die Puerperalphase sowie nach den Bedeckungen 

überflüssiges Sperma, Seminalplasma und Debris aus dem Uterus entfernen. So kann auch 

in dieser Arbeit beobachtet werden, dass bei den TU-positiven Stuten (n=7) innerhalb der 24 

Stunden nach jeder Bedeckung ein Absinken der Leukozyten im Blut mit anschließendem 

Anstieg dieser ab 24 Stunden nach Bedeckung bis zur nächsten Bedeckung auffiel. Bei den 

TU-negativen Stuten (n=5) ließ sich dieses Phänomen nicht verzeichnen. Daher ist anzu-

nehmen, dass der Verbrauch der neutrophilen Granulozyten kurz nach dem Bedecken auf-

grund der Auswanderung dieser in den Uterus zu Stande kommt. Dort werden sie zu Mikro-

phagen und übernehmen die uterine Clearance. Die anschließende Regeneration der 

neutrophilen Granulozyten, die durch den Anstieg dieser im Blut gekennzeichnet ist, wird bei 

den TU-positiven Stuten (n=7) deutlich beobachtet. Hingegen kann bei den nicht tragenden 

Stuten (n=5) keine Regelmäßigkeit erkannt werden. Hier wird eher ein konstanter Anstieg 

der Leukozyten vom Tag der 1. Bedeckung an auf ein Niveau der nicht in Fohlenrosse ge-

kommenen Stuten verzeichnet. 

Der Aussage von FEY (2006), dass es in verschiedenen Stresssituationen zur Stressneutro-

philie im Blut kommen kann, kommt somit bei Stuten im Zeitraum von einem Tag p.p. bis 

über die Bedeckungen in der Fohlenrosse keine Bedeutung zu. Die wichtigste Aufgabe der 

neutrophilen Granulozyten bzw. Mikrophagen ist die Aufgabe der Phagozytose (HEES u. 

TSCHUDI, 1990; GÖBEL u. KASPERS, 2010). Somit bleibt aufgrund der doch eher niedrigen 

Werte der neutrophilen Granulozyten im Blut der Probanden zu vermuten, dass ein Teil der 

neutrophilen Granulozyten physiologisch durch phagozytotische Tätigkeiten im Uterus zur 

Clearance über das Puerperium sowie den Bedeckungen beiträgt. Die Aussage von VANDE-

PLASSCHE et al. (1983), die aufgrund der herabgesetzten phagozytotischen Aktivität der 

Exsudat-Neutrophilen des Uterus gegenüber den Blut-Neutrophilen auf eine Schädigung 

dieser schlossen, wurde in dieser Studie nicht überprüft. 

Verschiedene Arbeitsgruppen bestimmten die Myeloperoxidase-Aktivität neutrophiler Gra-

nulozyten bei bakteriellen Infektionskrankheiten bei Pferden und Rindern (COORAY et al., 

1995; DEBY-DUPONT et al., 1998; MATHY-HARTERT et al., 1998). COORAY et al. (1995) zogen 

die MPO-Bestimmung in Milch und Serum als Indikator für Mastitiden bei Rindern heran. Be-

sonders bei der akuten Mastitis wurden erhöhte MPO-Werte gemessen.  

Somit stellt sich die Frage, ob die Myeloperoxidase-Aktivität bei Pferden als Indikator für  

Puerperalstörungen oder gestörte uterine Clearance im p.p.-Zeitraum sowie bei der post-

breading-induced-Endometritis - also als ein Marker für eine akute Entzündung - genutzt 

werden kann. Die bisherigen Kenntnisse über das Ausmaß und die Wirkung der Myeloper-
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oxidase während des Puerperiums und um die Fohlenrosse bei der Stute sind noch unzu-

reichend. Humanmedizinische Studien versuchten Zusammenhänge zwischen Schwanger-

schaft und MPO-Aktivität darzustellen (STEPAN et al., 2003). Der Zeitraum zwischen Geburt 

und nächster Schwangerschaft wurde allerdings noch nicht untersucht. Auch gibt es keine 

vergleichbaren Studien in der Veterinärmedizin, die für die Diskussion herangezogen werden 

könnten. Somit soll das Nachstehende als Erklärungsversuch gewertet werden. 

Die Myeloperoxidase befindet sich in den primären, azurophilen Granula der neutrophilen 

Granulozyten (HEES u. TSCHUDI, 1990; MATHEY-HARTERT et al., 1996; PELLEGRINI et al., 

1998; KLEBANOFF, 1999; SINOWATZ u. HEES, 2006; WEISS, 2010) und spielt als Enzym der 

zellulären Abwehr im Rahmen des respiratory burst eine entscheidende Rolle. Ihre mikrobi-

zide Wirkung auf pathogene Partikel beruht auf der Bildung von hypochloriger Säure als 

starkes Oxidans (CLARK et al., 1993; HAZEN et al., 1999). Somit stellt die MPO einen Indika-

tor für die optimale O2-abhängige, mikrobizide Aktivität der neutrophilen Granulozyten dar 

(ANDERSSON et al., 1998; ART et al., 2006a; FIETZ et al., 2008). Gleichzeitig besitzt sie 

extramikrobizide Wirkung, die sich durch Erhöhung der Gefäßpermeabilität, Chemotaxis und 

Erhöhung der Transmigration der neutrophilen Granulozyten äußert (KLINKE, 2009). Bei 

Überreaktionen oder Austritt der MPO in den Extrazellularraum kann es jedoch auch zur 

Zerstörung körpereigener Zellen kommen (MCCONNICO et al., 1999; GAUT et al., 2001). 

Bei der Betrachtung der Einzelwerte sind höhere MPO-Werte bei allen Stuten am Tag nach 

der Geburt (0,97±0,65 U/ml) sowie auch an mehreren Folgetagen im Puerperium und ver-

einzelt nach Bedeckungen zu finden (D1: 0,99±0,86 U/ml). Zu ähnlichen Ergebnissen kamen 

GÜRSOY et al. (2010) in ihren Studien, in denen sie erhöhte MPO-Werte direkt nach der Ent-

bindung im Speichel von Frauen detektierten. Hinsichtlich der Gruppenbetrachtung in dieser 

Arbeit nimmt die MPO-Aktivität ab Tag 5 ante inseminationem bis Tag 3 deutlich bei den Stu-

ten ohne Fohlenrosse (1,26±1,04 U/ml, n=4) gegenüber den Stuten mit Fohlenrosse 

(0,62±0,48 U/ml, n=12) zu. Signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen der Stuten mit 

und ohne Fohlenrosse zeigen sich an den Tagen -5 bis -2 (D-5: p=0,030; D-4: p=0,013; D-3: 

p=0,020; D-2: p=0,042) und an Tag 4 (p=0,036). Parallelitäten könnten zur Studie von TIIDUS 

et al. (2002) gezogen werden, in der erhöhte Infiltrationen neutrophiler Granulozyten in die 

Herzmuskulatur unter Östrogeneinfluss detektiert wurden. Somit scheinen Stuten, die eine 

gute Rosse zeigen, vermutlich einen hohen Östrogenspiegel zu besitzen, der wiederum zum 

Vorhandensein reaktionsfreudiger MPO beiträgt und somit die Regeneration des Uterus un-

terstützt. Von Tag -1 sowie über den Bedeckungszeitraum (bis D7) unterliegt die MPO-

Aktivität einigen Schwankungen, weist jedoch weiterhin deutlich höhere Aktivitäten bei Stu-

ten ohne Fohlenrosse (0,97±0,86 U/ml, n=4) auf. Bei den TU-positiven Stuten (n=7) bewegt 
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sich die MPO-Aktivität konstant über den Bedeckungszeitraum (D-1 bis D7) auf einem nied-

rigen Niveau (0,45±0,19 U/ml), bei den TU-negativen Stuten (n=5) weist sie v.a. an Tagen 

nach den Bedeckungen hohe und anschließend abfallende Peaks auf hohem Niveau 

(0,85±0,59 U/ml) auf. Signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen der tragenden und 

der nicht tragenden Stuten liegen innerhalb diesen Zeitraumes an den Tagen 1 (p=0,018) 

und 3 (p=0,005) vor. Die Anzahl der Bedeckungen spielt dabei eine untergeordnete Rolle. 

Ein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen der Stuten ohne Fohlenrosse und de-

nen mit zwei, drei bzw. vier Bedeckungen liegt nur an Tag -4 (p=0,020) vor. Tendenzen 

zeichnen sich an den Tagen -7 (p=0,051), -3 (p=0,086) und 4 (p=0,094) ab. Ein signifikanter 

Unterschied zwischen den drei Gruppen Stuten ohne Fohlenrosse, nicht tragende sowie tra-

gende Stuten zeigt sich nur an Tag 3 (p=0,019). Trends liegen an den Tagen -5 (p=0,090), -4 

(p=0,050), -3 (p=0,068), -2 (p=0,086) und 1 (p=0,071) vor. 

Die Myeloperoxidase bindet mit hoher Affinität an das Endothel und akkumuliert in aktiver 

Form in den subendothelialen Raum. Somit könnte die MPO ein Verbindungselement zwi-

schen Endothel und den neutrophilen Granulozyten darstellen und als Einflussfaktor auf die 

Chemotaxis aktivierter neutrophiler Granulozyten wirken (KLINKE, 2009). Außerdem verhin-

dert sie die Apoptose aktivierter neutrophiler Granulozyten, die somit als aktive Entzün-

dungszellen länger im Entzündungsgebiet vorhanden bleiben (LAU et al., 2004; KEBIR et al., 

2008). Diese Hypothese wird von den Ergebnissen der vorliegenden Arbeit untermauert. Da 

sich bei TU-positiven Stuten (n=7) sowohl die neutrophilen Granulozyten (4,22±0,98 x109/l) 

als auch die MPO-Aktivität (0,45±0,19 U/ml) im Blut auf einem niedrigen Niveau befinden, 

besteht die Annahme, dass bei dieser Gruppe die Abwanderung der neutrophilen Granulozy-

ten aus dem Blut aufgrund der Chemotaxis der im subendothelialen Raum liegenden MPO 

stimuliert wird. Gleichzeitig können neutrophile Granulozyten an der MPO binden, was wie-

derum die Migration von neutrophilen Granulozyten ins Gewebe fördert. Zusätzlich sorgt die 

aktive MPO für eine Reduktion der Apoptose der neutrophilen Granulozyten. Die daraus re-

sultierende gute uterine Clearance ermöglicht eine erfolgreiche Trächtigkeit. Bei den TU-

negativen (n=5) sowie den Stuten ohne Fohlenrosse (n=4) liegen höhere MPO-Werte 

(0,85±0,59 U/ml bzw. 1,26±1,04 U/ml) mit gleichzeitig erhöhten neutrophilen Granulozyten 

(4,86±1,17 x109/l bzw. 4,82±1,02 x109/l) im Blut vor. Signifikante Unterschiede  zwischen den 

Gruppen der tragenden und nicht tragenden Stuten bestehen bei der MPO an den Tagen 1 

(p=0,018) und 3 (p=0,005) sowie bei den neutrophilen Granulozyten an den Tagen -1 

(p=0,030), 0 (p=0,030) und 1 (p=0,010). Da liegt die Vermutung nahe, dass aufgrund der pa-

thogenen Partikel im Uterus die MPO aktiviert wird, jedoch nur ein geringer Teil in den sub-

endothelialen Raum diffundiert. Somit ist die Transmigration der neutrophilen Granulozyten 

erschwert und daher die uterine Clearance reduziert.  

5     Diskussion



5      Diskussion      

 

96 

Eine negative BU ist durch niedrige (0,29±0,19 U/ml), eine positive BU durch hohe MPO-

Aktivitäten (0,65±0,23 U/ml) gekennzeichnet. Keine Unterschiede lassen sich bei den Leuko-

zyten, den neutrophilen Granulozyten und dem TP hinsichtlich einer positiven bzw. negativen 

BU erkennen. Dieses könnte hinweisend auf rein opportunistische Erreger im Genitaltrakt 

der Stuten dieser Arbeit sein. Somit besteht die Möglichkeit, dass das Auftreten von erhöhter 

MPO-Aktivität auf eine physiologische belegungsinduzierte Endometritis zurückzuführen ist. 

Die physiologische belegungsinduzierte Endometritis ist ein natürlicher Prozess als Reaktion 

auf das Sperma (KOTILAINEN et al., 1994; TROEDSSON et al., 1995b;  TROEDSSON, 1999; AU-

RICH u. PALM, 2009; KATILA, 2012), um überflüssige Spermien, Seminalplasma und Debris 

aus dem Uterus zu entfernen (PYCOCK, 2007; KATILA, 2012). Als Auslöser dieser Entzün-

dungsprozesse werden u.a. die Spermatozoen (KOTILAINEN et al., 1994; TROEDSSON et al., 

1995a; AURICH u. PALM, 2009), das Seminalplasma sowie der Samenabsatzort im Uterus 

angesehen (KATILA, 2012). Ähnlich den Prozessen einer bakteriellen Infektion aktivieren die 

Spermatozoen die Komplement-Kaskade, die mittels Chemotaxis neutrophile Granulozyten 

zur uterinen Clearance anlockt (TROEDSSON et al., 1995b; BUCCA, 2008, KATILA, 2012). 

Bei diesem Prozess spielt auch die MPO eine wichtige Rolle. Ähnlich wie oben beschrieben 

fördert die subendothelial liegende, aktivierte MPO die Transmigration der neutrophilen Gra-

nulozyten, was eine Grundvoraussetzung für eine funktionierende uterine Clearance ist. Nur 

mit einem physiologischen Uterusmilieu kann eine Trächtigkeit aufrechterhalten werden. So 

ist auch in dieser Arbeit zu beobachten, dass trotz positiven BU-Befundes Stuten tragend 

wurden. Die bei dieser Gruppe ermittelte MPO-Aktivität lag bei 0,50±0,20 U/ml. Hingegen 

zeigte die Gruppe der nicht tragenden Stuten einen Mittelwert der MPO-Aktivität von 

0,79±0,56 U/ml. Eine Korrelation mit den neutrophilen Granulozyten ist hier jedoch nicht be-

obachtet worden.  

Ohne die Beteiligung der B- und T-Lymphozyten wäre eine immunologische Abwehrreaktion 

nicht möglich (CRADDOCK et al., 1971; HEES u. TSCHUDI, 1990; CARRICK u. BEGG, 2008). Um 

den Einfluss der Lymphozyten auf die uterine Clearance zu prüfen, wurde in der vorliegen-

den Arbeit dieser Zelltyp quantitativ erfasst. Die gemessenen Werte befanden sich bis auf 4 

Ausnahmen (0,94; 1,08; 1,40 und 1,48 x109/l) alle im Referenzbereich (1,5-7,7 x109/l). Auffäl-

lig ist auch hier, dass sich generell alle Werte eher im unteren Drittel bewegten. Die 4 Werte, 

die unterhalb des Referenzbereiches lagen, treten bei 4 Stuten zu unterschiedlichen Zeiten 

auf und gelten somit als Zufallsbefund. Gruppenweise betrachtet gleicht sich der Verlauf der 

Lymphozyten den Werten der neutrophilen Granulozyten an. Die Betrachtung der Lymphozy-

ten in dieser Studie spielt jedoch eine untergeordnete Rolle. Es liegen keine signifikanten 

Unterschiede vor (p≥0,05). 
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Die Werte des Gesamteiweißes liegen bis auf 3 alle im Referenzbereich (55-75 mg/ml). Nur 

eine Probandin weist einen Wert von 76 mg/ml auf und 2 Stuten liegen mit Werten von  

53 mg/ml und 54 mg/ml knapp unterhalb des Referenzbereiches. Hierbei handelt es sich 

ebenfalls um Zufallsbefunde. TU positive Stuten besitzen in der Regel einen höheren Ge-

samteiweiß-Spiegel als TU negative Stuten oder Stuten mit ausbleibender Fohlenrosse. Vor 

allem bei TU negativen Stuten steigt das Gesamteiweiß über das Puerperium und die Foh-

lenrosse stetig an. Im Zusammenhang mit der Häufigkeit der Bedeckungen liegen keine 

gruppenbezogenen Unterschiede vor. Das TP stellt insgesamt keinen geeigneten Marker zur 

Überprüfung der Besamungstauglichkeit dar. Es liegen keine signifikanten Unterschiede vor 

(p≥0,05). 

Hinsichtlich der Trächtigkeitsrate hat diese Studie trotz sehr kleiner Versuchsgruppe im An-

satz als Trend gezeigt, dass Stuten mit einer höheren MPO-Aktivität keine Fohlenrosse auf-

wiesen bzw. eher nicht konzipierten und Stuten mit einer geringeren MPO-Aktivität leichter 

tragend wurden.  

Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit müssen aufgrund der geringen Probandenzahl mit 

Vorsicht interpretiert werden. Sie bieten jedoch eine gute Grundlage im Hinblick auf die groß-

flächig in der Pferdezucht eingesetzte künstliche Besamung für weiterführende Untersu-

chungen, die eine Verwendung der MPO-Aktivität als Marker für die Entscheidung der Bele-

gung der Stute in der Fohlenrosse, vor allem unter Berücksichtigung eines positiven  

bakteriologischen Befundes, überprüfen sollten. 

5     Diskussion
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6. Zusammenfassung 

 

Leukozytäres Blutbild und Serumaktivität der Myeloperoxidase während der  

Puerperalphase bei der Stute 

 

Das Ziel dieser klinisch-diagnostischen Studie war die Beurteilung der Aktivität der Myelo-

peroxidase (MPO) in Verbindung mit dem leukozytären Blutbild während der Puerperalphase 

bei der Stute sowie die Prüfung der Aussagefähigkeit als diagnostischer Marker für die Be-

samungstauglichkeit und den daraus resultierenden Trächtigkeitserfolg in der Fohlenrosse. 

Bei den Probanden handelte es sich um 16 Haflingerstuten mit guter Fruchtbarkeit im Alter 

von 5 bis 17 Jahren mit Fohlen bei Fuß. Die Stuten lebten unter gleichen Umweltbedingun-

gen. Im Zeitraum von 1 Tag post partum (p.p.) bis 1 Tag nach der letzten Bedeckung wurden 

täglich Blutproben gezogen. Gleichzeitig wurde bei den in Rosse gekommenen Stuten ein-

malig direkt vor der ersten Bedeckung ein Uterustupfer zur bakteriologischen und zytologi-

schen Untersuchung gezogen. Alle Stuten wurden von einem von fünf eingesetzten Hengs-

ten mit nachgewiesener Fruchtbarkeit im Natursprung gedeckt. In die Blutauswertung flossen 

die Absolutwerte der Leukozyten, der neutrophilen Granulozyten und der Lymphozyten so-

wie das Gesamteiweiß und die MPO ein. 

Von den 16 Stuten kamen 75 % (n=12) in die Fohlenrosse und wurden auch in dieser ge-

deckt. Ein Viertel (25 %) der Probandinnen zeigten keine Fohlenrosse (n=4). Der Beginn der 

Fohlenrosse lag zwischen 5 bis 14 Tagen (9,25±2,49) und die Dauer zwischen 4 und 8 Ta-

gen (6±1,5). Eine relativ früh beginnende Fohlenrosse wies im Schnitt eine längere Rosse-

dauer auf als eine später beginnende. Die aus der Fohlenrosse resultierenden Trächtigkeits-

ergebnisse lagen mit 58,3 % (n=7) im Mittel der Literaturangaben. Ursächlich könnten hierfür 

eine ungenügende Uterusinvolution, eine eventuell vorliegende Keimbesiedlung sowie hor-

monelle Imbalancen genannt werden. Später im Puerperium ovulierende Stuten weisen in 

der Regel höhere Trächtigkeitsraten auf, als Stuten mit einem Eisprung kurz nach der Ge-

burt. In dieser Studie waren alle Stuten mit einem Fohlenrossebeginn von <8 Tagen nicht 

tragend (n=3). Als Ursachen werden eine nicht ausreichende Clearance bzw. eine Keimbe-

siedelung des Uterus vermutet. 

Die bakteriologischen Untersuchung (BU) ergab nach Anreicherung bei 83,3 % (n=10) der 

Stuten einen mittel- bis hochgradigen pathogenen Keimnachweis. Die Zytologie zeigte, dass 

sich alle beprobten Stuten im Östrus befanden. Die Anzahl der neutrophilen Granulozyten im 

Endometrium lag bei ≤2 %. Alle BU-negativen (n=2) sowie die Hälfte der BU-positiven (n=5) 
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Stuten waren tragend. Das Vorliegen einer Bakterienflora bzw. einer nicht erfolgreichen 

Clearance in der Fohlenrosse kann eine verminderte Fertilität zur Folge haben.  

Die Leukozytenkonzentrationen im Blutbild befanden sich bei fast allen Stuten im Referenz-

bereich (7,94±1,52 x109/l). Höhere Werte vor und um den Bedeckungszeitraum wiesen Stu-

ten ohne Fohlenrosse (8,62±1,41 x109/l, n=4) sowie nicht tragende (8,36±1,39 x109/l, n=5) 

gegenüber den tragenden Stuten (7,55±1,19 x109/l, n=7) auf (p<0,05: D-3, D-1, D0, D1). 

Die neutrophilen Granulozyten lagen bis auf zwei Werte (0,97 und 1,99 x109/l) im Referenz-

bereich (4,49±1,12 x109/l). Die Werte der Stuten ohne Fohlenrosse (4,82±1,02 x109/l, n=4) 

waren höher als bei den in der Fohlenrosse gedeckten Stuten (4,38±1,13 x109/l, n=12, 

p≥0,05). Ähnlich der Leukozytenzahl erreichten auch hier die nicht tragenden Stuten höhere 

Werte (4,86±1,17 x109/l, n=5) als die tragenden (4,22±0,98 x109/l, n=7, p<0,05: D1). 

Eine erhöhte MPO-Aktivität im Blut war bei den Probandinnen am Tag nach der Geburt 

(0,97±0,65 U/ml) sowie auch an mehreren Folgetagen im Puerperium und vereinzelt nach 

Bedeckungen zu finden (D1: 0,99±0,86 U/ml). Stuten ohne Fohlenrosse (n=4) wiesen eine 

höhere MPO-Aktivität auf (1,26±1,04 U/ml), als jene Stuten, die eine deutliche Fohlenrosse 

zeigten und sich auch decken ließen (0,62±0,48 U/ml, n=12, p<0,05: D-5, D-4, D-3, D-2, D4). 

Eine deutlich höhere MPO-Aktivität wurde während des Bedeckungszeitraumes (D-1 bis D7) 

auch bei den Stuten gemessen, die später nicht tragend waren (0,85±0,59 U/ml, n=5). Tra-

gende Stuten (n=7) wiesen eine MPO-Aktivität von 0,45±0,19 U/ml auf (p<0,05: D1, D3). 

Ebenso ist ein negativer bakteriologischer Befund durch eine geringere MPO-Aktivität 

(0,29±0,19 U/ml) gekennzeichnet, wo hingegen ein positiver bakteriologischer Befund eine 

höhere MPO-Aktivität erkennen lässt (0,65±0,23 U/ml). Tragende Stuten mit einem positiven 

bakteriologischen Befund (n=5) zeigten eine MPO-Aktivität von 0,50±0,20 U/ml und nicht tra-

gende Stuten (n=5) von 0,79±0,56 U/ml. 

Hinsichtlich der Trächtigkeitsrate hat diese Arbeit trotz sehr kleiner Versuchsgruppe im An-

satz als Trend gezeigt, dass Stuten mit einer höheren MPO-Aktivität keine Fohlenrosse zeig-

ten bzw. eher nicht tragend wurden und Stuten mit einer geringeren MPO-Aktivität leichter 

konzipierten. Ob die Myeloperoxidase einen Marker für die Besamungstauglichkeit in der 

Fohlenrosse, vor allem unter Berücksichtigung eines positiven bakteriologischen Befundes, 

darstellt, wäre interessant in weiteren Studien mit wesentlich größeren Probandenzahlen 

sowie ein größeres Zuchtgebiet umfassende Studienpopulationen zu überprüfen. 
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7. Summary 

 

White blood cell count and myeloperoxidase serum activity in the puerperium of the 

mare 

 

The purpose of this clinical-diagnostic study was the evaluation of the serum myeloperoxi-

dase (MPO) activity in conjunction with the white blood cell count (WBCC) during the puer-

perium of the mare as well as the assessment of the reliability as a diagnostic marker for the 

breeding soundness and the subsequent pregnancy rate in the foal heat. 

Sixteen Haflinger mares from 5 to 17 years of age were included in the study. All of them 

were in good breeding condition living in the same stud. Blood samples were collected daily 

starting the first day post partum until the day after the last breeding. A uterine swab for bac-

teriological and cytological examination was collected from the mares in heat once before the 

first breeding. All mares were bred naturally to five different stallions, which all fulfilled the 

fertility requirements according to the test results. The absolute values of the WBC, neutro-

phils, lymphocytes and total serum protein were used for the analysis of the blood samples.  

Of the 16 mares 75 % (n=12) showed signs of foal heat and were bred whereas in 25 % 

(n=4) no foal heat was observed. The onset of the foal heat ranged from 5 to 14 days 

(9,25±2,49) post partum and the duration varied from 4 to 8 days with an overall average of 

6±1,5 days. An early onset was followed by a longer duration in comparison to the later start-

ing foal heats. The pregnancy rate achieved by using the first heat post partum (58,3 %, n=7) 

was in accordance with the results published by other authors, due to inadequate uterine in-

volution, bacterial contamination and hormonal imbalances. The pregnancy rates of the 

mares showing a later post partum ovulation were higher than the ones achieved by the 

mares ovulating sooner presumably. During this study, all mares which displayed signs of the 

foal heat before day 8 post partum failed to conceive (n=3). A presumptive cause for this ob-

servation is thought to be an inadequate clearance and subsequent bacterial colonization of 

the uterus. 

The results of the bacteriological examination of the uterine swabs (after enrichment) showed 

a moderate to high detection of pathogenic germs in 83,3 % (n=10). Uterine cytology con-

firmed all mares to be in oestrus. The number of neutrophils within the endometrium was  

≤2 %. All of the mares with swabs negative in the bacteriological examination (n=2) and half 

of the ones with positive results (n=5) were in foal. Insufficient uterine clearance and a bacte-

rial contamination during foal heat may result in a diminished fertility.  
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The leucocyte count of almost all mares was within the normal reference value (7,94±1,52 

x109/l). Mares without a foal heat (8,62±1,41 x109/l, n=4) tended to have higher WBC values 

before and during breeding as well as the non-pregnant (8,36±1,39 x109/l, n=5) in compari-

son to the pregnant mares (7,55±1,19 x109/l, n=7, p<0,05: D-3, D-1, D0, D1). 

Except for two test results (0,97 and 1,99 x109/l), the measured neutrophil counts were within 

the normal reference value (4,49±1,12 x109/l). The values of mares not in foal heat 

(4,82±1,02 x109/l, n=4) were higher than the ones of mares which were bred during foal heat 

(4,38±1,13 x109/l, n=12, p≥0,05). Again, non-pregnant mares displayed higher values 

(4,86±1,17 x109/l, n=5) than pregnant mares (4,22±0,98 x109/l, n=7, p<0,05: D1). 

An increased MPO-activity in the blood was measured on the first day post partum 

(0,97±0,65 U/ml) as well as on several consecutive days during the puerperium and sporadic 

after breeding (D1: 0,99±0,86 U/ml). Mares without foal heat (n=4) seem to have higher 

MPO-activity (1,26±1,04 U/ml) than the ones with distinct signs of foal heat (0,62±0,48 U/ml, 

n=12, p<0,05: D-5, D-4, D-3, D-2, D4). During the time of breeding (D-1 till D7), a significant-

ly increased MPO-activity was also measured in mares, which failed to conceive (0,85±0,59 

U/ml, n=5). Mares in foal (n=7) measured an average MPO-activity of 0,45±0,19 U/ml 

(p<0,05: D1, D3). Additionally, a negative bacteriological examination was related to lower 

MPO-activity (0,29±0,19 U/ml), whereas a positive bacteriological examination showed a 

higher MPO-activity level (0,65±0,23 U/ml). Mares in foal with a positive bacteriological ex-

amination (n=5) measured an average MPO-activity of 0,50±0,20 U/ml and non-pregnant 

mares (n=5) measured a level of 0,79±0,56 U/ml. 

Despite the small number of test animals, the present study shows first evidence that high 

MPO-activity caused a higher rate of non-pregnancy and an absence of foal heat, whereas 

mares with lower values tended to conceive more frequently. The significance of myelo-

peroxidase serving as a reliable marker for breeding soundness during foal heat especially 

with a concurrent positive bacteriological uterine swab has to be confirmed in further pro-

spective studies with both, a considerably higher number of mares and a larger breeding ar-

ea with more representative breeding mare population. 
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11.      Anhang 

 

11.1.  Tabellen der Probendaten 

 

Tab. 12: Allgemeine Probenübersicht 

Nr. A D-15 D-14 D-13 D-12 D-11 D-10 D-9 D-8 D-7 D-6 D-5 D-4 D-3 D-2 D-1 D0 D1 D2 D3 D4 D5 D6 D7 TU BU 

19 6                 x x x x x x x x x x x x x     - + 

24 17                     x x x x x x x x x x x x x - + 

25 11         x x x x x x x x x x x x x x x         + - 

29 11           x x x x x x x x x x x x x x x x     + - 

31 10             x x x x x x x x x x x x x         kFR kFR 

32 10         x x x x x x x x x x x x x x x         - + 

33 5       x x x x x x x x x x x x x x x x x x x x + + 

34 9             x x x x x x x x x x x x x x x     kFR kFR 

37 9               x x x x x x x x x x x x x x     - + 

38 17                 x x x x x x x x x x x x x     - + 

40 7             x x x x x x x x x x x x x x x x x kFR kFR 

41 5             x x x x x x x x x x x x x x x x x + + 

42 5   x x x x x x x x x x x x x x x x x x         + + 

43 17               x x x x x x x x x x x x x x     + + 

44 5             x x x x x x x x x x x x x x x     + + 

45 6             x x x x x x x x x x x x x x       kFR kFR 

 

Legende:  D  = Tag    kFR = keine Fohlenrosse 

x  = Probe    +  = positiv 

A  = Alter der Stute   -  = negativ 

TU = Trächtigkeit   ■  = Geburt 

BU  = Bakteriologische Untersuchung ■  = Bedeckung 

 

Tab. 13: WBC x109/l (5 - 10) 

Nr. D-14 D-13 D-12 D-11 D-10 D-9 D-8 D-7 D-6 D-5 D-4 D-3 D-2 D-1 D0 D1 D2 D3 D4 D5 D6 D7 

19               8,48 6,39 9,08 5,68 7,97 6,85 7,24 7,82 10,32 9,55 8,78 8,15 7,24     

24                   4,87 6,66 9,22 6,87 8,36 9,10 11,09 8,89 6,39 8,81 9,03 9,18 8,54 

25       6,59 5,72 7,62 10,64 9,17 7,07 5,72 6,42 6,83 6,38 7,16 8,28 8,19 8,41 7,20         

29         12,40 10,16 4,81 7,69 6,89 6,74 7,19 7,09 6,40 4,83 7,13 8,08 8,41 7,62 7,81 8,48     

31           12,96 7,61 5,40 7,10 8,11 8,20 8,77 8,94 10,22 9,89 9,74 10,57 9,41         

32       10,82 7,17 9,31 7,96 7,93 6,64 7,41 9,99 10,34 8,29 9,04 9,86 10,13 9,45 8,87         

33     8,68 7,78 4,55 2,58 5,13 7,34 7,68 8,80 7,60 7,32 6,59 5,01 7,59 8,99 9,35 8,70 8,07 7,63 8,10 8,70 

34           5,49 6,26 7,99 5,30 6,38 5,41 7,19 4,91 9,61 10,30 8,44 7,69 6,51 5,95 6,21     

37             7,67 8,05 6,52 7,56 8,31 7,69 7,99 9,33 9,21 10,23 9,18 8,81 8,54 9,21     

38               4,94 4,64 3,62 6,17 8,75 9,10 9,00 7,77 6,87 8,91 7,64 8,32 8,64     

40           6,59 8,59 9,24 11,08 10,42 8,45 9,61 8,79 9,31 9,45 9,77 8,85 9,31 9,83 8,61 7,99 8,13 

41           10,22 8,80 8,19 8,64 9,21 8,70 9,33 9,85 8,94 9,92 8,14 8,11 7,82 8,09 9,40 8,84 7,96 

42 8,71 7,62 6,42 6,41 7,33 6,93 7,11 7,24 7,11 7,51 7,44 6,93 7,94 7,55 5,09 2,08 6,80 7,71         

43             8,46 7,05 6,61 7,71 7,93 6,88 7,92 6,86 6,90 7,12 7,18 7,24 7,88 8,62     

44           8,95 8,25 6,75 7,71 7,45 6,95 7,05 7,67 6,37 7,10 6,96 7,48 7,51 7,32 7,09     

45           9,38 7,92 7,38 7,90 7,97 8,97 10,78 10,06 8,46 8,47 9,63 9,21 8,75 7,41       

 

Legende:  D  = Tag 

■  = Bedeckung 

135



11      Anhang      

 

 
 

Tab. 14: Neutrophile x109/l (2,3 – 9,5) 

Nr. D-14 D-13 D-12 D-11 D-10 D-9 D-8 D-7 D-6 D-5 D-4 D-3 D-2 D-1 D0 D1 D2 D3 D4 D5 D6 D7 

19               4,75 4,03 5,81 4,62 4,94 4,37 4,72 5,33 7,98 4,29 4,81 3,86 4,73     

24                   2,87 4,20 6,87 3,89 5,32 4,98 6,88 6,27 4,56 6,50 6,15 7,21 6,36 

25       3,62 3,49 4,81 6,31 6,54 4,07 3,60 3,91 4,11 3,72 3,89 4,42 4,17 4,09 3,68         

29         6,57 7,21 2,93 4,43 5,07 4,62 3,56 3,78 3,24 1,99 4,63 4,72 4,93 3,87 3,93 4,09     

31           9,46 5,96 4,05 4,87 4,80 5,02 4,96 5,55 6,93 6,26 5,18 6,75 4,72         

32       8,01 6,23 5,49 4,93 4,32 4,78 4,35 5,23 6,08 4,96 5,71 5,23 6,29 5,85 4,88         

33     6,60 5,37 2,96 2,80 3,65 3,68 4,67 4,35 4,60 4,54 3,25 2,33 3,87 4,76 5,12 4,70 4,33 3,83 3,90 5,40 

34           3,41 3,54 4,15 3,65 4,08 3,76 3,95 2,44 4,97 5,88 6,21 4,36 3,99 3,56 3,25     

37             4,45 4,99 3,39 3,48 3,75 3,81 3,55 4,11 4,76 5,28 4,26 3,78 4,14 3,91     

38               2,59 2,31 2,37 4,46 4,78 4,61 5,26 5,18 4,71 4,61 3,65 4,11 5,38     

40           4,42 5,07 5,27 5,97 6,76 4,95 5,27 4,83 4,97 4,78 5,10 4,23 4,45 4,27 3,86 3,69 3,80 

41           6,23 4,66 5,90 5,93 6,17 5,84 5,85 6,28 5,18 5,26 4,63 4,61 4,47 3,98 4,01 4,23 3,71 

42 3,98 3,88 3,51 3,50 4,08 4,11 3,68 3,84 3,75 3,79 3,81 4,00 3,65 4,17 3,07 0,97 3,87 3,66         

43             4,87 4,58 3,97 3,85 3,63 3,51 5,08 4,48 4,10 3,98 4,37 4,20 4,53 4,92     

44           3,45 4,81 3,92 3,97 4,12 3,55 3,46 3,48 2,59 2,81 3,53 3,57 3,90 3,67 3,61     

45           4,13 3,02 3,43 3,58 4,08 3,71 4,68 4,53 4,15 3,49 3,54 4,22 3,67 2,77       

 

Legende:  D  = Tag 

■  = Bedeckung 

 

Tab. 15: Lymphozyten x109/l (1,5 – 7,7) 

Nr. D-14 D-13 D-12 D-11 D-10 D-9 D-8 D-7 D-6 D-5 D-4 D-3 D-2 D-1 D0 D1 D2 D3 D4 D5 D6 D7 

19               7,41 5,26 2,91 2,86 2,73 3,01 2,93 2,23 2,53 5,80 3,13 5,31 4,12     

24                   4,02 5,57 2,15 4,81 2,56 2,89 3,89 2,58 1,40 2,01 2,69 3,09 2,47 

25       3,49 3,56 2,85 3,96 3,73 5,51 1,87 2,26 2,31 2,27 2,68 3,04 3,22 3,35 2,78         

29         4,96 2,13 2,32 3,36 2,87 3,80 3,13 3,99 2,87 2,59 2,58 2,64 2,68 2,83 3,14 3,99     

31           3,24 3,52 1,08 2,68 2,95 3,14 2,61 2,89 3,93 2,84 3,28 4,01 3,67         

32       2,27 3,27 3,26 3,21 2,86 3,16 2,52 4,10 3,96 2,75 2,78 3,28 4,35 3,81 2,75         

33     4,05 3,74 3,09 2,34 2,41 3,28 2,54 4,08 3,67 3,85 2,99 2,52 3,02 3,85 4,05 2,76 3,06 2,89 3,00 3,10 

34           1,80 2,52 3,90 2,21 3,35 1,48 2,89 2,20 2,33 2,36 3,87 2,76 1,99 2,11 2,72     

37             3,68 3,11 3,63 1,89 2,13 2,46 2,12 3,56 4,01 4,23 3,17 2,96 2,03 4,07     

38               1,72 2,45 2,85 2,81 2,99 3,32 3,37 2,23 1,71 3,10 2,79 3,43 2,94     

40           2,80 2,59 3,60 4,47 3,59 3,03 4,08 3,79 3,65 4,32 4,08 4,15 4,09 3,99 3,71 2,85 2,90 

41           3,88 3,59 3,55 3,51 3,56 2,88 3,03 3,16 2,41 2,37 2,33 2,41 2,38 3,02 2,17 2,09 2,12 

42 2,26 2,36 3,62 2,70 2,74 3,18 2,19 2,81 2,83 3,37 1,99 2,93 2,41 2,67 1,64 0,94 1,86 2,34         

43             2,98 2,94 3,81 3,20 2,97 2,08 2,04 1,64 3,02 2,97 2,65 2,98 3,00 3,07     

44           4,95 2,94 2,43 2,37 2,41 2,92 3,01 3,66 3,35 4,02 2,90 3,68 3,35 2,81 3,05     

45           4,91 3,46 3,60 2,48 2,31 2,65 4,13 3,99 3,92 4,54 2,98 2,63 2,24 2,17       

 

Legende:  D  = Tag 

■  = Bedeckung 
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Tab. 16: Gesamteiweiß mg/ml (55 – 75) 

Nr. D-14 D-13 D-12 D-11 D-10 D-9 D-8 D-7 D-6 D-5 D-4 D-3 D-2 D-1 D0 D1 D2 D3 D4 D5 D6 D7 

19               56 59 61 59 60 61 60 59 58 61 63 62 64     

24                   58 60 63 64 63 65 67 64 66 64 68 65 64 

25       69 67 71 70 71 69 70 70 68 64 65 70 72 70 69         

29         53 55 56 58 60 62 61 59 61 60 63 64 67 62 68 72     

31           54 56 58 57 59 61 60 59 61 62 61 60 62         

32       55 59 58 63 62 64 66 61 62 61 63 65 62 60 64         

33     54 59 60 65 67 68 68 66 65 70 69 76 68 62 65 63 67 66 65 68 

34           60 60 59 62 64 65 66 58 62 63 65 64 66 65 59     

37             56 59 63 62 66 63 62 67 67 68 66 64 70 63     

38               61 59 60 61 64 66 72 68 60 68 69 71 73     

40           62 70 68 69 68 72 66 70 68 69 71 68 64 69 71 72 64 

41           62 67 69 72 70 69 71 70 72 74 73 71 67 69 70 64 66 

42 64 66 59 61 64 66 67 69 74 66 71 69 74 69 71 68 74 73         

43             70 69 71 74 69 66 68 58 59 63 68 67 70 68     

44           67 62 64 66 65 62 69 63 58 60 63 64 58 67 61     

45           74 69 59 62 66 65 68 73 75 67 70 69 58 70       

 

Legende:  D  = Tag 

■  = Bedeckung 

 

Tab. 17: MPO U/ml 

Nr. D-14 D-13 D-12 D-11 D-10 D-9 D-8 D-7 D-6 D-5 D-4 D-3 D-2 D-1 D0 D1 D2 D3 D4 D5 D6 D7 

19               0,53 0,69 0,54 1,44 0,18 0,23 0,19 0,36 0,53 0,13 1,19 0,18 1,33     

24                   1,03 0,44 0,41 0,36 0,23 0,89 1,77 0,47 0,59 0,54 0,16 0,17 0,76 

25       1,34 0,87 0,46 1,67 1,49 2,44 1,36 0,99 0,64 0,18 0,29 0,42 0,39 0,21 0,19         

29         0,47 0,88 0,23 0,40 0,18 2,60 0,44 0,16 0,10 0,05 0,15 0,27 0,06 0,21 0,29 0,36     

31           0,93 0,92 0,59 2,41 3,06 0,98 0,83 0,67 0,38 0,23 0,30 0,34 0,40         

32       1,09 1,14 0,48 0,76 0,70 0,87 0,75 0,56 0,47 0,62 0,65 0,75 0,63 0,96 1,95         

33     0,54 0,56 0,52 0,39 0,22 0,31 0,48 0,27 0,29 0,36 0,19 0,53 0,33 0,59 0,62 0,42 0,52 0,62 0,61 0,56 

34           0,45 0,23 0,59 0,34 0,90 3,56 3,27 4,13 1,06 0,38 0,46 0,61 0,47 0,77 0,39     

37             0,65 0,64 0,70 0,29 0,45 1,09 1,55 0,71 0,80 2,23 1,36 0,73 0,31 0,71     

38               0,51 0,63 0,59 0,44 0,31 0,28 0,30 0,79 2,17 1,94 1,11 0,91 1,08     

40           0,88 0,42 1,09 0,50 1,08 1,34 0,52 0,59 0,61 2,72 1,25 1,42 0,94 0,88 0,58 1,52 0,42 

41           1,84 1,02 1,08 0,77 0,42 0,39 0,41 0,25 0,39 0,42 0,46 0,42 0,51 0,47 0,51 0,46 0,59 

42 0,59 1,10 0,44 0,52 0,59 0,42 1,85 1,09 0,61 0,41 0,83 0,47 0,68 0,31 0,68 0,90 0,29 0,27         

43             0,71 0,40 0,41 0,51 0,85 0,88 0,94 0,42 0,98 0,42 0,68 0,58 0,45 0,77     

44           0,91 0,34 0,41 1,14 0,38 0,56 0,42 0,35 0,52 0,53 0,36 0,30 0,61 0,69 0,33     

45           2,99 0,40 0,54 1,05 1,37 1,29 1,42 2,03 0,61 1,97 3,09 0,25 0,93 3,28       

 

Legende:  D  = Tag 

■  = Bedeckung 
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Tab. 18: Mikrobiologische und Zytologische Ergebnisse 

Nr.: Ergebnis Zytologie: Ergebnis Tupferprobe: 
Mikrobiologisches 

Ergebnis <18 Stunden 

Mikrobiologisches 
Ergebnis nach der 

Anreicherung 

19 

100 Endometriumszellen (hochprismatisch, 
keine Zilien), teilw. deg.; keine Neutrophilen 
Granulozyten (< 2%) 

nach 18 Std.: keine spez. pathog. Keime nachgewiesen; 
über Anreicherung: ß-häm. Strept. sp. (Lancefield-Gr. C) 
= Strept. dysgalactiae ssp. equisimilis, ß-häm. Staph. sp. 
der intermedius Gr. 

negativ positiv 

24 

100 Endometriumszellen (hochprismatisch, 
keine Zilien); keine Neutrophilen 
Granulozyten (< 2%) 

nach 18 Std.: keine spez. pathog. Keime nachgewiesen; 
über Anreicherung: ß-häm. Strept. sp. (Lancefield-Gr. 
C); kein Nachweis von Anaerobiern 

negativ positiv 

25 

100 Endometriumszellen (hochprismatisch, 
keine Zilien); keine Neutrophilen 
Granulozyten (< 2%) 

nach 18 Std.: keine vermehrungsfähigen Keime 
nachgewiesen negativ negativ 

29 

100 Endometriumszellen (hochprismatisch, 
keine Zilien); keine Neutrophilen 
Granulozyten (< 2%) 

nach 18 Std.: keine vermehrungsfähigen Keime 
nachgewiesen negativ negativ 

31 kFR 

32 

100 Endometriumszellen (hochprismatisch, 
keine Zilien); keine Neutrophilen 
Granulozyten (< 2%) 

nach 18 Std.: ++ - +++ Pantoea sp.; kein Nachweis von 
Anaerobiern positiv positiv 

33 

100 Endometriumszellen (hochprismatisch, 
keine Zilien), teilw. deg.; keine Neutrophilen 
Granulozyten (< 2%) 

nach 18 Std.: keine spez. pathog. Keime nachgewiesen; 
über Anreicherung: ß-häm. Strept. sp. (Lancefield-Gr. C) 
= Strept. equi ssp. Zooepidemicus und Acinetobacter sp. negativ positiv 

34 kFR 

37 

100 Endometriumszellen (hochprismatisch, 
keine Zilien), teilw. deg.; 1 Neutrophiler 
Granulozyt (< 2%) 

nach 18 Std.: hochgr. Keimgehalt in Mischkultur (+++ ß-
häm. Strept. sp. (Lancefield-Gr. C) = Strept. equi ssp. 
Zooepidemicus; +++ Strept. dysgalactiae ssp. 
equisimilis; Strept. uberis); über anaerobe Kultivierung: 
++ Anaerobier in Mischkultur = ++ Fusobacterium ssp. u. 
Bacteroides fragilis-Gr. 

positiv positiv 

38 

100 Endometriumszellen (hochprismatisch, 
keine Zilien); keine Neutrophilen 
Granulozyten (< 2%) 

nach 18 Std.: keine spez. pathog. Keime nachgewiesen 
(+ alpha-häm. Strept. sp.); kein Nachweis von 
Anaerobiern 

negativ positiv 

40 kFR 

41 

100 Endometriumszellen (hochprismatisch, 
keine Zilien), teilw. deg.; keine Neutrophilen 
Granulozyten (< 2%) 

nach 18 Std.: +++ Staph. sp. der Intermedius-Gr., +++ 
alpha-häm. Strept. sp. (Lancefield-Gr. nicht A-G); nach 
48 Std.: +++ Stenotrophomonas maltophilia 

positiv positiv 

42 

100 Endometriumszellen (hochprismatisch, 
keine Zilien), teilw. deg.; keine Neutrophilen 
Granulozyten (< 2%) 

nach 18 Std.: hochgradiger Keimgehalt in Mischkultur 
(versch. Acinetobacter ssp.), über anaerobe 
Kultivierung: +++ Anaerobier = Bacteroides fragilis-Gr. 

positiv positiv 

43 

100 Endometriumszellen (hochprismatisch, 
keine Zilien), teilw. deg.; 1 Neutrophiler 
Granulozyt (< 2%) 

nach 18 Std.: hochgradiger Keimgehalt in Mischkultur 
(+++ Pantoea sp., +++ Acinetobacter sp., + ß-häm. 
Stept. Sp = Strept. equi ssp. zooepidemicus.); über 
anaerobe Kultivierung: +++ Bacteroides fragilis-Gr., +++ 
Prevotella spp. 

positiv positiv 

44 

100 Endometriumszellen (hochprismatisch, 
keine Zilien), teilw. deg.; 2 Neutrophile 
Granulozyten (= 2%) 

nach 18 Std.: hochgradiger Keimgehalt in Mischkultur 
(+++ Eschericha coli, +++ ß-häm. Strept. sp. = Strept. 
Equi sp. Zooepidemicus, ++ - +++ Staph. aureus); 
anaerobe Kultivierung: +++ Bacteroides fragilis-Gr., +++ 
Prevotella spp. 

positiv positiv 

45 kFR 

 

Legende:  kFR  = keine Fohlenrosse 
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11.2.  Tabellen der Statistikdaten 

 

Tab. 19: Allgemeine Statistikwerte 

Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

  

MPO WBC 
Neutrophile 

Granulozyten 
Stabkernige 

Granulozyten 

Segment-
kernige 

Granulozyten 

  
Einheit (U/ml) (x10

9
/l) (x10

9
/l) (%) (%) 

-14 

n 1 1 1 1 1 

MW 0,59 8,71 3,98 3,0 48,0 

Geometrisches Mittel 0,59 8,71 3,98 3,0 48,0 

Median 0,59 8,71 3,98 3,0 48,0 

SA           

Varianz           

-13 

n 1 1 1 1 1 

MW 1,10 7,62 3,88 5,0 49,0 

Geometrisches Mittel 1,10 7,62 3,88 5,0 49,0 

Median 1,10 7,62 3,88 5,0 49,0 

SA           

Varianz           

-12 

n 2 2 2 2 2 

MW 0,49 7,55 5,06 5,5 48,5 

Geometrisches Mittel 0,49 7,46 4,81 4,9 48,4 

Median 0,49 7,55 5,06 5,5 48,5 

SA 0,07 1,60 2,18 3,5 5,0 

Varianz 0,01 2,55 4,77 12,5 24,5 

-11 

n 4 4 4 4 4 

MW 0,88 7,90 5,13 7,8 56,5 

Geometrisches Mittel 0,81 7,72 4,83 6,3 56,0 

Median 0,83 7,19 4,50 8,5 59,5 

SA 0,40 2,04 2,10 4,7 8,7 

Varianz 0,16 4,16 4,43 21,6 76,3 

-10 

n 5 5 5 5 5 

MW 0,72 7,43 4,67 7,0 53,6 

Geometrisches Mittel 0,68 7,01 4,44 6,2 53,1 

Median 0,59 7,17 4,08 5,0 58,0 

SA 0,28 3,00 1,64 4,0 7,9 

Varianz 0,08 9,00 2,68 16,0 62,8 

-9 

n 11 11 11 11 11 

MW 0,93 8,12 4,96 7,6 53,8 

Geometrisches Mittel 0,00 7,55 4,66 7,2 53,6 

Median 0,88 8,95 4,42 7,0 54,0 

SA 0,83 2,82 1,90 2,8 5,6 

Varianz 0,70 7,97 3,60 7,7 31,4 

-8 

n 13 13 13 13 13 

MW 0,68 7,65 4,49 5,5 52,2 

Geometrisches Mittel 0,00 7,48 4,38 5,2 51,9 

Median 0,65 8,00 4,66 6,0 51,0 

SA 0,58 1,58 1,03 1,6 6,3 

Varianz 0,34 2,49 1,05 2,4 39,4 

-7 

n 15 15 15 15 15 

MW 0,75 7,47 4,40 5,1 57,8 

Geometrisches Mittel 0,68 7,36 4,29 4,9 57,2 

Median 0,64 7,69 4,32 6,0 56,0 

SA 0,35 1,25 1,02 1,4 8,4 

Varianz 0,12 1,57 1,04 2,0 70,5 
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Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

  

Lymphozyten Lymphozyten 
Eosinophile 

Granulozyten 
Eosinophile 

Granulozyten 
Basophile 

Granulozyten 

  
Einheit (x10

9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (x10

9
/l) 

-14 

n 1 1 1 1 1 

MW 2,26 46,0 0,27 3,0 0,1 

Geometrisches Mittel 2,26 46,0 0,27 3,0 0,1 

Median 2,26 46,0 0,27 3,0 0,1 

SA           

Varianz           

-13 

n 1 1 1 1 1 

MW 2,36 42,0 0,22 3,0 0,1 

Geometrisches Mittel 2,36 42,0 0,22 3,0 0,1 

Median 2,36 42,0 0,22 3,0 0,1 

SA           

Varianz           

-12 

n 2 2 2 2 2 

MW 3,84 42,5 0,21 3,5 0,1 

Geometrisches Mittel 3,83 42,5 0,21 2,5 0,1 

Median 3,84 42,5 0,21 3,5 0,1 

SA 0,30 2,1 0,04 3,5 0,0 

Varianz 0,09 4,5 0,00 12,5 0,0 

-11 

n 4 4 4 4 4 

MW 3,05 31,8 0,17 2,5 0,1 

Geometrisches Mittel 2,99 30,7 0,16 2,5 0,1 

Median 3,10 32,5 0,16 2,5 0,0 

SA 0,68 9,4 0,06 0,6 0,1 

Varianz 0,47 87,6 0,00 0,3 0,0 

-10 

n 5 5 5 5 5 

MW 3,52 34,6 0,17 4,8 0,1 

Geometrisches Mittel 3,45 34,4 0,17 3,6 0,0 

Median 3,27 32,0 0,18 3,0 0,1 

SA 0,86 4,1 0,04 3,6 0,1 

Varianz 0,73 16,8 0,00 13,2 0,0 

-9 

n 11 11 11 11 11 

MW 3,22 34,7 0,15 3,4 0,0 

Geometrisches Mittel 3,08 33,9 0,00 2,8 0,0 

Median 3,00 35,0 0,19 3,0 0,0 

SA 1,02 7,6 0,11 2,0 0,1 

Varianz 1,04 57,0 0,01 3,9 0,0 

-8 

n 13 13 13 13 13 

MW 3,07 38,5 0,14 3,3 0,0 

Geometrisches Mittel 3,01 37,7 0,00 0,0 0,0 

Median 3,00 40,0 0,16 3,0 0,0 

SA 0,60 6,8 0,09 2,7 0,0 

Varianz 0,36 46,4 0,01 7,2 0,0 

-7 

n 15 15 15 15 15 

MW 3,31 33,4 0,15 3,3 0,0 

Geometrisches Mittel 3,05 32,3 0,00 2,9 0,0 

Median 3,28 36,0 0,16 3,0 0,0 

SA 1,39 8,4 0,07 1,6 0,0 

Varianz 1,94 70,8 0,00 2,6 0,0 
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Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

  

Basophile 
Granulozyten 

Monozyten Monozyten Hkt TP 

  
Einheit (%) (x10

9
/l) (%) (%) (mg/ml) 

-14 

n 1 1 1 1 1 

MW 0,0 0,09 0,0 30,0 64,0 

Geometrisches Mittel 0,0 0,09 0,0 30,0 64,0 

Median 0,0 0,09 0,0 30,0 64,0 

SA           

Varianz           

-13 

n 1 1 1 1 1 

MW 1,0 0,09 0,0 28,0 66,0 

Geometrisches Mittel 1,0 0,09 0,0 28,0 66,0 

Median 1,0 0,09 0,0 28,0 66,0 

SA           

Varianz           

-12 

n 2 2 2 2 2 

MW 0,0 0,06 0,0 27,0 56,5 

Geometrisches Mittel 0,0 0,05 0,0 27,0 56,4 

Median 0,0 0,06 0,0 27,0 56,5 

SA 0,0 0,02 0,0 0,0 3,5 

Varianz 0,0 0,00 0,0 0,0 1,3 

-11 

n 4 4 4 4 4 

MW 1,3 0,23 0,3 28,3 61,0 

Geometrisches Mittel 0,0 0,13 0,0 28,2 60,8 

Median 1,5 0,20 0,0 28,0 60,0 

SA 1,0 0,23 0,5 1,5 5,9 

Varianz 0,9 0,05 0,3 2,3 3,5 

-10 

n 5 5 5 5 5 

MW 0,0 0,09 0,0 28,0 60,6 

Geometrisches Mittel 0,0 0,07 0,0 28,0 60,4 

Median 0,0 0,06 0,0 28,0 60,0 

SA 0,0 0,08 0,0 1,4 5,3 

Varianz 0,0 0,01 0,0 2,0 2,8 

-9 

n 11 11 11 11 11 

MW 0,4 0,07 0,1 28,0 63,1 

Geometrisches Mittel 0,0 0,00 0,0 27,9 62,8 

Median 0,0 0,04 0,0 28,0 62,0 

SA 0,5 0,09 0,3 2,4 6,3 

Varianz 0,3 0,01 0,1 5,6 3,9 

-8 

n 13 13 13 13 13 

MW 0,2 0,23 0,4 28,9 64,1 

Geometrisches Mittel 0,0 0,00 0,0 28,7 63,8 

Median 0,0 0,09 0,0 29,0 67,0 

SA 0,4 0,30 0,5 3,1 5,6 

Varianz 0,1 0,09 0,3 9,6 3.1 

-7 

n 15 15 15 15 15 

MW 0,3 0,24 0,1 28,4 63,3 

Geometrisches Mittel 0,0 0,00 0,0 28,4 63,1 

Median 0,0 0,17 0,0 28,0 62,0 

SA 0,6 0,25 0,4 1,5 5,2 

Varianz 0,4 0,06 0,1 2,1 2,7 

 

141

11      Anhang  



11      Anhang      

 

 

 

 

 

Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

  

MPO WBC 
Neutrophile 

Granulozyten 
Stabkernige 

Granulozyten 

Segment-
kernige 

Granulozyten 

  
Einheit (U/ml) (x10

9
/l) (x10

9
/l) (%) (%) 

-6 

n 15 15 15 15 15 

MW 0,85 7,15 4,28 6,6 53,1 

Geometrisches Mittel 0,70 7,01 4,17 6,4 52,9 

Median 0,69 7,00 4,03 6,0 52,0 

SA 0,62 1,47 0,97 1,6 5,7 

Varianz 0,38 2,15 0,95 2,5 32,8 

-5 

n 16 16 16 16 16 

MW 0,97 7,41 4,32 6,1 55,1 

Geometrisches Mittel 0,75 7,20 4,18 5,6 54,9 

Median 0,67 7,54 4,10 6,5 54,5 

SA 0,81 1,70 1,15 2,3 4,3 

Varianz 0,66 2,88 1,31 5,4 18,2 

-4 

n 16 16 16 16 16 

MW 0,93 7,50 4,29 5,6 55,9 

Geometrisches Mittel 0,74 7,40 4,24 5,2 55,6 

Median 0,70 7,52 4,06 5,0 56,5 

SA 0,79 1,26 0,70 2,3 5,9 

Varianz 0,63 1,58 0,49 5,2 34,7 

-3 

n 16 16 16 16 16 

MW 0,74 8,23 4,66 7,1 52,3 

Geometrisches Mittel 0,55 8,14 4,57 6,7 52,0 

Median 0,47 7,83 4,61 6,0 51,0 

SA 0,75 1,32 0,98 2,5 6,5 

Varianz 0,57 1,74 0,96 6,0 42,1 

-2 

n 16 16 16 16 16 

MW 0,82 7,78 4,21 7,1 54,2 

Geometrisches Mittel 0,50 7,66 4,10 6,4 53,7 

Median 0,48 7,93 4,13 8,0 52,5 

SA 1,03 1,39 0,99 3,0 7,6 

Varianz 1,05 1,94 0,98 9,2 57,6 

-1 

n 16 16 16 16 16 

MW 0,45 7,96 4,42 8,1 55,8 

Geometrisches Mittel 0,38 7,78 4,22 7,8 55,4 

Median 0,41 8,41 4,60 8,0 58,5 

SA 0,24 1,61 1,29 2,3 6,7 

Varianz 0,06 2,58 1,66 5,3 45,0 

0 

n 16 16 16 16 16 

MW 0,78 8,37 4,63 7,3 51,2 

Geometrisches Mittel 0,59 8,24 4,53 7,0 51,0 

Median 0,61 8,38 4,77 7,0 50,5 

SA 0,67 1,42 0,96 2,0 4,6 

Varianz 0,45 2,03 0,93 4,1 21,0 

1 

n 16 16 16 16 16 

MW 0,99 8,49 4,87 6,8 53,2 

Geometrisches Mittel 0,73 8,06 4,51 6,0 52,9 

Median 0,56 8,72 4,74 6,0 52,0 

SA 0,86 2,14 1,59 3,1 5,6 

Varianz 0,74 4,59 2,53 9,5 31,2 
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Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

  

Lymphozyten Lymphozyten 
Eosinophile 

Granulozyten 
Eosinophile 

Granulozyten 
Basophile 

Granulozyten 

  
Einheit (x10

9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (x10

9
/l) 

-6 

n 15 15 15 15 15 

MW 3,34 36,4 0,17 3,0 0,05 

Geometrisches Mittel 3,21 36,0 0,00 2,7 0,00 

Median 3,00 37,0 0,17 3,0 0,04 

SA 1,04 5,6 0,08 1,5 0,03 

Varianz 1,07 31,5 0,01 2,3 0,00 

-5 

n 16 16 16 16 16 

MW 3,04 36,1 0,20 2,5 0,03 

Geometrisches Mittel 2,96 35,7 0,19 0,0 0,00 

Median 3,08 37,0 0,20 2,0 0,03 

SA 0,70 5,3 0,07 1,4 0,03 

Varianz 0,49 27,7 0,00 2,0 0,00 

-4 

n 16 16 16 16 16 

MW 2,97 34,9 0,18 3,3 0,05 

Geometrisches Mittel 2,85 34,4 0,17 2,9 0,00 

Median 2,90 34,0 0,17 3,0 0,04 

SA 0,94 6,4 0,09 2,0 0,03 

Varianz 0,88 41,1 0,01 4,0 0,00 

-3 

n 16 16 16 16 16 

MW 3,08 37,1 0,20 3,0 0,04 

Geometrisches Mittel 3,00 36,5 0,18 0,0 0,03 

Median 2,96 37,0 0,21 3,0 0,04 

SA 0,71 6,6 0,08 1,9 0,02 

Varianz 0,50 43,5 0,01 3,5 0,00 

-2 

n 16 16 16 16 16 

MW 3,02 35,0 0,25 3,2 0,04 

Geometrisches Mittel 2,93 34,3 0,22 2,8 0,04 

Median 2,94 37,5 0,21 3,0 0,04 

SA 0,76 6,8 0,11 1,6 0,02 

Varianz 0,58 46,0 0,01 2,7 0,00 

-1 

n 16 16 16 16 16 

MW 2,93 32,4 0,19 2,9 0,04 

Geometrisches Mittel 2,86 31,9 0,18 2,7 0,03 

Median 2,73 31,5 0,18 3,0 0,03 

SA 0,64 6,3 0,06 1,3 0,02 

Varianz 0,41 39,1 0,00 1,7 0,00 

0 

n 16 16 16 16 16 

MW 3,02 38,1 0,20 3,3 0,04 

Geometrisches Mittel 2,92 37,8 0,19 3,0 0,00 

Median 2,96 39,5 0,18 3,0 0,04 

SA 0,83 5,1 0,07 1,7 0,02 

Varianz 0,69 26,0 0,01 2,9 0,00 

1 

n 16 16 16 16 16 

MW 3,11 36,6 0,20 2,8 0,04 

Geometrisches Mittel 2,93 35,8 0,19 2,5 0,00 

Median 3,10 37,5 0,19 3,0 0,04 

SA 0,95 7,2 0,07 1,3 0,03 

Varianz 0,89 51,7 0,01 1,6 0,00 
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Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

  

Basophile 
Granulozyten 

Monozyten Monozyten Hkt TP 

  
Einheit (%) (x10

9
/l) (%) (%) (mg/ml) 

-6 

n 15 15 15 15 15 

MW 0,3 0,22 0,5 28,9 65,0 

Geometrisches Mittel 0,0 0,00 0,0 28,8 64,8 

Median 0,0 0,27 0,0 29,0 64,0 

SA 0,6 0,17 0,6 2,2 5,3 

Varianz 0,4 0,03 0,4 5,0 2,8 

-5 

n 16 16 16 16 16 

MW 0,3 0,22 0,1 29,4 64,8 

Geometrisches Mittel 0,0 0,15 0,0 29,4 64,7 

Median 0,0 0,15 0,0 29,5 65,5 

SA 0,5 0,17 0,3 1,8 4,4 

Varianz 0,20 0,03 0,1 3,3 1,9 

-4 

n 16 16 16 16 16 

MW 0,2 0,24 0,1 29,8 64,8 

Geometrisches Mittel 0,0 0,18 0,0 29,7 64,7 

Median 0,0 0,23 0,0 30,0 65,0 

SA 0,5 0,15 0,3 1,9 4,3 

Varianz 0,3 0,02 0,1 3,5 1,8 

-3 

n 16 16 16 16 16 

MW 0,3 0,22 0,3 29,4 65,3 

Geometrisches Mittel 0,0 0,17 0,0 29,3 65,1 

Median 0,0 0,19 0,0 29,5 66,0 

SA 0,5 0,15 0,5 2,0 3,8 

Varianz 0,2 0,02 0,2 3,9 1,4 

-2 

n 16 16 16 16 16 

MW 0,3 0,15 0,2 28,2 65,2 

Geometrisches Mittel 0,0 0,11 0,0 28,1 65,0 

Median 0,0 0,17 0,0 27,5 64,0 

SA 0,6 0,11 0,4 2,7 5,0 

Varianz 0,4 0,01 0,2 7,4 2,5 

-1 

n 16 16 16 16 16 

MW 0,6 0,19 0,1 28,9 65,6 

Geometrisches Mittel 0,0 0,14 0,0 28,8 65,3 

Median 0,5 0,20 0,0 29,0 64,0 

SA 0,7 0,13 0,3 3,5 5,9 

Varianz 0,5 0,02 0,1 12,2 3,5 

0 

n 16 16 16 16 16 

MW 0,1 0,24 0,2 29,4 65,6 

Geometrisches Mittel 0,0 0,20 0,0 29,3 65,5 

Median 0,0 0,27 0,0 30,0 66,0 

SA 0,3 0,11 0,4 2,8 4,4 

Varianz 0,1 0,01 0,2 7,7 1,9 

1 

n 16 16 16 16 16 

MW 0,6 0,22 0,1 30,6 65,4 

Geometrisches Mittel 0,0 0,16 0,0 30,6 65,3 

Median 0,5 0,19 0,0 30,5 64,5 

SA 0,6 0,14 0,3 1,9 4,5 

Varianz 0,4 0,02 0,1 3,5 2,1 
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Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

  

MPO WBC 
Neutrophile 

Granulozyten 
Stabkernige 

Granulozyten 

Segment-
kernige 

Granulozyten 

  
Einheit (U/ml) (x10

9
/l) (x10

9
/l) (%) (%) 

2 

n 16 16 16 16 16 

MW 0,63 8,63 4,71 7,6 51,2 

Geometrisches Mittel 0,44 8,57 4,64 7,1 50,8 

Median 0,45 8,87 4,37 7,5 50,0 

SA 0,53 0,99 0,88 2,9 6,6 

Varianz 0,28 0,98 0,77 8,3 43,2 

3 

n 16 16 16 16 16 

MW 0,69 8,02 4,19 6,4 50,6 

Geometrisches Mittel 0,58 7,96 4,16 6,0 50,5 

Median 0,59 7,77 4,10 6,0 49,0 

SA 0,45 0,95 0,46 2,5 4,1 

Varianz 0,20 0,90 0,21 6,1 17,1 

4 

n 12 12 12 12 12 

MW 0,77 8,02 4,14 6,3 53,6 

Geometrisches Mittel 0,58 7,96 4,06 5,9 53,3 

Median 0,53 8,08 4,05 6,0 53,0 

SA 0,82 0,93 0,87 2,5 6,2 

Varianz 0,68 0,86 0,76 6,2 39,0 

5 

n 11 11 11 11 11 

MW 0,62 8,20 4,34 6,5 54,0 

Geometrisches Mittel 0,54 8,14 4,27 5,6 53,7 

Median 0,58 8,61 4,01 7,0 55,0 

SA 0,34 1,01 0,86 2,9 6,2 

Varianz 0,12 1,02 0,74 8,5 38,6 

6 

n 4 4 4 4 4 

MW 0,69 8,53 4,76 7,0 52,8 

Geometrisches Mittel 0,52 8,51 4,58 5,4 52,5 

Median 0,54 8,47 4,07 5,5 52,0 

SA 0,58 0,58 1,65 5,7 6,2 

Varianz 0,34 0,33 2,72 32,7 38,9 

7 

n 4 4 4 4 4 

MW 0,58 8,33 4,82 6,0 49,5 

Geometrisches Mittel 0,57 8,33 4,69 5,6 49,4 

Median 0,58 8,34 4,60 5,0 49,5 

SA 0,14 0,35 1,29 2,7 2,9 

Varianz 0,02 0,12 1,66 7,3 8,3 
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Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

  

Lymphozyten Lymphozyten 
Eosinophile 

Granulozyten 
Eosinophile 

Granulozyten 
Basophile 

Granulozyten 

  
Einheit (x10

9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (x10

9
/l) 

2 

n 16 16 16 16 16 

MW 3,29 37,8 0,18 2,9 0,05 

Geometrisches Mittel 3,18 37,5 0,16 2,7 0,04 

Median 3,14 39,0 0,16 3,0 0,07 

SA 0,95 4,8 0,09 1,3 0,03 

Varianz 0,90 22,7 0,01 1,7 0,00 

3 

n 16 16 16 16 16 

MW 2,78 39,8 0,20 2,7 0,04 

Geometrisches Mittel 2,70 39,5 0,18 2,4 0,03 

Median 2,79 41,5 0,17 2,5 0,04 

SA 0,64 4,9 0,13 1,4 0,02 

Varianz 0,41 24,4 0,02 2,0 0,00 

4 

n 12 12 12 12 12 

MW 3,01 37,4 0,17 2,3 0,05 

Geometrisches Mittel 2,88 37,1 0,16 0,0 0,04 

Median 3,01 39,0 0,18 2,0 0,05 

SA 0,95 5,1 0,05 1,8 0,03 

Varianz 0,91 26,1 0,00 3,2 0,00 

5 

n 11 11 11 11 11 

MW 3,22 36,0 0,23 2,9 0,03 

Geometrisches Mittel 3,16 35,6 0,22 0,0 0,03 

Median 3,05 38,0 0,19 3,0 0,03 

SA 0,65 5,6 0,11 1,6 0,01 

Varianz 0,42 31,0 0,01 2,7 0,00 

6 

n 4 4 4 4 4 

MW 2,76 35,8 0,26 4,3 0,03 

Geometrisches Mittel 2,73 35,7 0,25 3,9 0,03 

Median 2,93 36,5 0,24 4,0 0,03 

SA 0,46 2,9 0,08 2,1 0,02 

Varianz 0,21 8,3 0,01 4,3 0,00 

7 

n 4 4 4 4 4 

MW 2,65 41,3 0,14 2,5 0,05 

Geometrisches Mittel 2,62 40,9 0,13 2,5 0,03 

Median 2,69 42,5 0,14 2,5 0,05 

SA 0,44 6,2 0,02 0,6 0,04 

Varianz 0,19 38,9 0,00 0,3 0,00 
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Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

  

Basophile 
Granulozyten 

Monozyten Monozyten Hkt TP 

  
Einheit (%) (x10

9
/l) (%) (%) (mg/ml) 

2 

n 16 16 16 16 16 

MW 0,3 0,23 0,3 30,3 66,2 

Geometrisches Mittel 0,0 0,00 0,0 30,3 66,1 

Median 0,0 0,21 0,0 30,0 66,5 

SA 0,5 0,15 0,5 1,5 4,0 

Varianz 0,2 0,02 0,2 2,4 1,6 

3 

n 16 16 16 16 16 

MW 0,3 0,28 0,3 29,6 64,7 

Geometrisches Mittel 0,0 0,21 0,0 29,5 64,6 

Median 0,0 0,25 0,0 29,0 64,0 

SA 0,5 0,18 0,5 2,1 3,9 

Varianz 0,2 0,03 0,2 4,3 1,5 

4 

n 12 12 12 12 12 

MW 0,3 0,27 0,1 29,3 67,7 

Geometrisches Mittel 0,0 0,22 0,0 29,3 67,6 

Median 0,0 0,25 0,0 29,0 68,5 

SA 0,5 0,17 0,3 1,5 2,8 

Varianz 0,2 0,03 0,1 2,2 0,8 

5 

n 11 11 11 11 11 

MW 0,3 0,18 0,4 29,2 66,8 

Geometrisches Mittel 0,0 0,13 0,0 29,1 66,7 

Median 0,0 0,18 0,0 29,0 68,0 

SA 0,7 0,11 0,5 1,7 4,6 

Varianz 0,4 0,01 0,3 3,0 2,1 

6 

n 4 4 4 4 4 

MW 0,3 0,25 0,0 29,3 66,5 

Geometrisches Mittel 0,0 0,16 0,0 29,2 66,4 

Median 0,0 0,30 0,0 29,0 65,0 

SA 0,5 0,17 0,0 1,5 3,7 

Varianz 0,3 0,03 0,0 2,3 1,4 

7 

n 4 4 4 4 4 

MW 0,5 0,22 0,3 29,8 65,5 

Geometrisches Mittel 0,0 0,11 0,0 29,7 65,5 

Median 0,5 0,12 0,0 29,5 65,0 

SA 0,6 0,27 0,5 1,0 1,9 

Varianz 0,3 0,08 0,3 0,9 0,4 
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Tab. 20: Statistikwerte in Bezug zur Bedeckung 

Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

Bedeck-
ung 

  

MPO WBC 

Neutro-
phile 

Granulo-
zyten 

Stab- 
kernige 

Granulo-
zyten 

Segment-
kernige 

Granulo-
zyten 

Lym-
pho-
zyten 

Lym-
pho-
zyten 

    Einheit (U/ml) (x10
9
/l) (x10

9
/l) (%) (%) (x10

9
/l) (%) 

-14 

ja 

n 1 1 1 1 1 1 1 

MW 0,59 8,71 3,98 3,0 48,0 2,26 46,0 

Geometrisches Mittel 0,59 8,71 3,98 3,0 48,0 2,26 46,0 

Median 0,59 8,71 3,98 3,0 48,0 2,26 46,0 

SA               

Varianz               

Insgesamt 

n 1 1 1 1 1 1 1 

MW 0,59 8,71 3,98 3,0 48,0 2,26 46,0 

Geometrisches Mittel 0,59 8,71 3,98 3,0 48,0 2,26 46,0 

Median 0,59 8,71 3,98 3,0 48,0 2,26 46,0 

SA               

Varianz               

-13 

ja 

n 1 1 1 1 1 1 1 

MW 1,10 7,62 3,88 5,0 49,0 2,36 42,0 

Geometrisches Mittel 1,10 7,62 3,88 5,0 49,0 2,36 42,0 

Median 1,10 7,62 3,88 5,0 49,0 2,36 42,0 

SA               

Varianz               

Insgesamt 

n 1 1 1 1 1 1 1 

MW 1,10 7,62 3,88 5,0 49,0 2,36 42,0 

Geometrisches Mittel 1,10 7,62 3,88 5,0 49,0 2,36 42,0 

Median 1,10 7,62 3,88 5,0 49,0 2,36 42,0 

SA               

Varianz               

-12 

ja 

n 2 2 2 2 2 2 2 

MW 0,49 7,55 5,06 5,5 48,5 3,84 42,5 

Geometrisches Mittel 0,49 7,46 4,81 4,9 48,4 3,83 42,5 

Median 0,49 7,55 5,06 5,5 48,5 3,84 42,5 

SA 0,07 1,60 2,18 3,5 5,0 0,30 2,1 

Varianz 0,01 2,55 4,77 12,5 24,5 0,09 4,5 

Insgesamt 

n 2 2 2 2 2 2 2 

MW 0,49 7,55 5,06 5,5 48,5 3,84 42,5 

Geometrisches Mittel 0,49 7,46 4,81 4,9 48,4 3,83 42,5 

Median 0,49 7,55 5,06 5,5 48,5 3,84 42,5 

SA 0,07 1,60 2,18 3,5 5,0 0,30 2,1 

Varianz 0,01 2,55 4,77 12,5 24,5 0,09 4,5 

-11 

ja 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,88 7,90 5,13 7,8 56,5 3,05 31,8 

Geometrisches Mittel 0,81 7,72 4,83 6,3 56,0 2,99 30,7 

Median 0,83 7,19 4,50 8,5 59,5 3,10 32,5 

SA 0,40 2,04 2,10 4,7 8,7 0,68 9,4 

Varianz 0,16 4,16 4,43 21,6 76,3 0,47 87,6 

Insgesamt 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,88 7,90 5,13 7,8 56,5 3,05 31,8 

Geometrisches Mittel 0,81 7,72 4,83 6,3 56,0 2,99 30,7 

Median 0,83 7,19 4,50 8,5 59,5 3,10 32,5 

SA 0,40 2,04 2,10 4,7 8,7 0,68 9,4 

Varianz 0,16 4,16 4,43 21,6 76,3 0,47 87,6 

-10 

ja 

n 5 5 5 5 5 5 5 

MW 0,72 7,43 4,67 7,0 53,6 3,52 34,6 

Geometrisches Mittel 0,68 7,01 4,44 6,2 53,1 3,45 34,4 

Median 0,59 7,17 4,08 5,0 58,0 3,27 32,0 

SA 0,28 3,00 1,64 4,0 7,9 0,86 4,1 

Varianz 0,08 9,00 2,68 16,0 62,8 0,73 16,8 

Insgesamt 

n 5 5 5 5 5 5 5 

MW 0,72 7,43 4,67 7,0 53,6 3,52 34,6 

Geometrisches Mittel 0,68 7,01 4,44 6,2 53,1 3,45 34,4 

Median 0,59 7,17 4,08 5,0 58,0 3,27 32,0 

SA 0,28 3,00 1,64 4,0 7,9 0,86 4,1 

Varianz 0,08 9,00 2,68 16,0 62,8 0,73 16,8 
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Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

Bedeck-
ung 

  
Eosino-

phile 
Granulo-

zyten 

Eosino-
phile 

Granulo-
zyten 

Baso-
phile 

Granulo-
zyten 

Baso-
phile 

Granulo-
zyten 

Mono-
zyten 

Mono-
zyten 

Hkt TP 

    Einheit (x10
9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (%) (mg/ml) 

-14 

ja 

n 1 1 1 1 1 1 1 1 

MW 0,27 3,0 0,12 0,0 0,09 0,0 30,0 64,0 

Geometrisches Mittel 0,27 3,0 0,12 0,0 0,09 0,0 30,0 64,0 

Median 0,27 3,0 0,12 0,0 0,09 0,0 30,0 64,0 

SA                 

Varianz                 

Insgesamt 

n 1 1 1 1 1 1 1 1 

MW 0,27 3,0 0,12 0,0 0,09 0,0 30,0 64,0 

Geometrisches Mittel 0,27 3,0 0,12 0,0 0,09 0,0 30,0 64,0 

Median 0,27 3,0 0,12 0,0 0,09 0,0 30,0 64,0 

SA                 

Varianz                 

-13 

ja 

n 1 1 1 1 1 1 1 1 

MW 0,22 3,0 0,07 1,0 0,09 0,0 28,0 66,0 

Geometrisches Mittel 0,22 3,0 0,07 1,0 0,09 0,0 28,0 66,0 

Median 0,22 3,0 0,07 1,0 0,09 0,0 28,0 66,0 

SA                 

Varianz                 

Insgesamt 

n 1 1 1 1 1 1 1 1 

MW 0,22 3,0 0,07 1,0 0,09 0,0 28,0 66,0 

Geometrisches Mittel 0,22 3,0 0,07 1,0 0,09 0,0 28,0 66,0 

Median 0,22 3,0 0,07 1,0 0,09 0,0 28,0 66,0 

SA                 

Varianz                 

-12 

ja 

n 2 2 2 2 2 2 2 2 

MW 0,21 3,5 0,06 0,0 0,06 0,0 27,0 56,5 

Geometrisches Mittel 0,21 2,5 0,06 0,0 0,05 0,0 27,0 56,4 

Median 0,21 3,5 0,06 0,0 0,06 0,0 27,0 56,5 

SA 0,04 3,5 0,03 0,0 0,02 0,0 0,0 3,5 

Varianz 0,00 12,5 0,00 0,0 0,00 0,0 0,0 1,3 

Insgesamt 

n 2 2 2 2 2 2 2 2 

MW 0,21 3,5 0,06 0,0 0,06 0,0 27,0 56,5 

Geometrisches Mittel 0,21 2,5 0,06 0,0 0,05 0,0 27,0 56,4 

Median 0,21 3,5 0,06 0,0 0,06 0,0 27,0 56,5 

SA 0,04 3,5 0,03 0,0 0,02 0,0 0,0 3,5 

Varianz 0,00 12,5 0,00 0,0 0,00 0,0 0,0 1,3 

-11 

ja 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,17 2,5 0,07 1,3 0,23 0,3 28,3 61,0 

Geometrisches Mittel 0,16 2,5 0,06 0,0 0,13 0,0 28,2 60,8 

Median 0,16 2,5 0,04 1,5 0,20 0,0 28,0 60,0 

SA 0,06 0,6 0,06 1,0 0,23 0,5 1,5 5,9 

Varianz 0,00 0,3 0,00 0,9 0,05 0,3 2,3 3,5 

Insgesamt 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,17 2,5 0,07 1,3 0,23 0,3 28,3 61,0 

Geometrisches Mittel 0,16 2,5 0,06 0,0 0,13 0,0 28,2 60,8 

Median 0,16 2,5 0,04 1,5 0,20 0,0 28,0 60,0 

SA 0,06 0,6 0,06 1,0 0,23 0,5 1,5 5,9 

Varianz 0,00 0,3 0,00 0,9 0,05 0,3 2,3 3,5 

-10 

ja 

n 5 5 5 5 5 5 5 5 

MW 0,17 4,8 0,06 0,0 0,09 0,0 28,0 60,6 

Geometrisches Mittel 0,17 3,6 0,00 0,0 0,07 0,0 28,0 60,4 

Median 0,18 3,0 0,07 0,0 0,06 0,0 28,0 60,0 

SA 0,04 3,6 0,05 0,0 0,08 0,0 1,4 5,3 

Varianz 0,00 13,2 0,00 0,0 0,01 0,0 2,0 2,8 

Insgesamt 

n 5 5 5 5 5 5 5 5 

MW 0,17 4,8 0,06 0,0 0,09 0,0 28,0 60,6 

Geometrisches Mittel 0,17 3,6 0,00 0,0 0,07 0,0 28,0 60,4 

Median 0,18 3,0 0,07 0,0 0,06 0,0 28,0 60,0 

SA 0,04 3,6 0,05 0,0 0,08 0,0 1,4 5,3 

Varianz 0,00 13,2 0,00 0,0 0,01 0,0 2,0 2,8 
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Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

Bedeck-
ung 

  

MPO WBC 

Neutro-
phile 

Granulo-
zyten 

Stab- 
kernige 

Granulo-
zyten 

Segment-
kernige 

Granulo-
zyten 

Lym-
pho-
zyten 

Lym-
pho-
zyten 

    Einheit (U/ml) (x10
9
/l) (x10

9
/l) (%) (%) (x10

9
/l) (%) 

-9 

nein 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 1,22 8,40 5,11 8,3 57,3 3,20 31,5 

Geometrisches Mittel 0,00 7,88 4,67 8,0 57,0 3,03 31,1 

Median 0,94 7,80 4,21 7,5 59,5 2,90 31,0 

SA 1,27 3,48 2,66 2,6 5,7 1,28 5,8 

Varianz 1,61 12,12 7,10 6,9 32,3 1,63 33,7 

ja 

n 7 7 7 7 7 7 7 

MW 0,77 7,97 4,87 7,3 51,9 3,23 36,6 

Geometrisches Mittel 0,66 7,37 4,65 6,8 51,7 3,11 35,6 

Median 0,48 8,95 4,81 7,0 53,0 3,18 37,0 

SA 0,52 2,67 1,56 3,0 4,9 0,96 8,2 

Varianz 0,27 7,15 2,43 8,9 23,8 0,92 67,3 

Insgesamt 

n 11 11 11 11 11 11 11 

MW 0,93 8,12 4,96 7,6 53,8 3,22 34,7 

Geometrisches Mittel 0,00 7,55 4,66 7,2 53,6 3,08 33,9 

Median 0,88 8,95 4,42 7,0 54,0 3,00 35,0 

SA 0,83 2,82 1,90 2,8 5,6 1,02 7,6 

Varianz 0,70 7,97 3,60 7,7 31,4 1,04 57,0 

-8 

nein 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,36 7,65 4,52 6,8 48,5 3,15 41,5 

Geometrisches Mittel 0,00 7,58 4,37 6,7 48,4 3,11 41,5 

Median 0,21 8,00 4,54 7,0 48,0 3,00 41,5 

SA 0,47 1,13 1,30 0,5 3,3 0,60 1,3 

Varianz 0,22 1,28 1,69 0,3 11,0 0,36 1,7 

ja 

n 9 9 9 9 9 9 9 

MW 0,83 7,65 4,48 4,9 53,9 3,03 37,1 

Geometrisches Mittel 0,64 7,44 4,38 4,6 53,5 2,97 36,1 

Median 0,71 7,96 4,66 5,0 53,0 2,98 38,0 

SA 0,59 1,81 0,97 1,5 6,7 0,64 7,9 

Varianz 0,35 3,26 0,95 2,4 44,9 0,40 62,4 

Insgesamt 

n 13 13 13 13 13 13 13 

MW 0,68 7,65 4,49 5,5 52,2 3,07 38,5 

Geometrisches Mittel 0,00 7,48 4,38 5,2 51,9 3,01 37,7 

Median 0,65 8,00 4,66 6,0 51,0 3,00 40,0 

SA 0,58 1,58 1,03 1,6 6,3 0,60 6,8 

Varianz 0,34 2,49 1,05 2,4 39,4 0,36 46,4 

-7 

nein 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,92 7,31 4,11 5,8 53,8 3,13 36,3 

Geometrisches Mittel 0,90 7,13 4,02 5,7 53,1 2,74 34,7 

Median 1,00 7,50 4,08 6,0 50,0 3,75 40,5 

SA 0,22 1,79 0,93 0,5 10,4 1,43 11,0 

Varianz 0,05 3,21 0,86 0,3 107,6 2,04 121,6 

ja 

n 11 11 11 11 11 11 11 

MW 0,69 7,53 4,50 4,9 59,3 3,38 32,4 

Geometrisches Mittel 0,61 7,45 4,38 4,6 58,8 3,18 31,5 

Median 0,53 7,69 4,43 5,0 57,0 3,11 33,0 

SA 0,37 1,10 1,08 1,6 7,6 1,45 7,6 

Varianz 0,14 1,22 1,16 2,5 57,4 2,09 58,3 

Insgesamt 

n 15 15 15 15 15 15 15 

MW 0,75 7,47 4,40 5,1 57,8 3,31 33,4 

Geometrisches Mittel 0,68 7,36 4,29 4,9 57,2 3,05 32,3 

Median 0,64 7,69 4,32 6,0 56,0 3,28 36,0 

SA 0,35 1,25 1,02 1,4 8,4 1,39 8,4 

Varianz 0,12 1,57 1,04 2,0 70,5 1,94 70,8 
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Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

Bedeck-
ung 

  
Eosino-

phile 
Granulo-

zyten 

Eosino-
phile 

Granulo-
zyten 

Baso-
phile 

Granulo-
zyten 

Baso-
phile 

Granulo-
zyten 

Mono-
zyten 

Mono-
zyten 

Hkt TP 

    Einheit (x10
9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (%) (mg/ml) 

-9 

nein 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,03 2,8 0,01 0,3 0,01 0,0 27,8 62,5 

Geometrisches Mittel 0,00 2,5 0,00 0,0 0,00 0,0 27,7 62,1 

Median 0,00 2,0 0,00 0,0 0,00 0,0 27,0 61,0 

SA 0,06 1,5 0,02 0,5 0,02 0,0 2,2 8,4 

Varianz 0,00 2,3 0,00 0,3 0,00 0,0 4,9 7,0 

ja 

n 7 7 7 7 7 7 7 7 

MW 0,21 3,7 0,06 0,4 0,10 0,1 28,1 63,4 

Geometrisches Mittel 0,20 3,0 0,04 0,0 0,06 0,0 28,0 63,2 

Median 0,21 4,0 0,07 0,0 0,05 0,0 29,0 65,0 

SA 0,06 2,2 0,05 0,5 0,10 0,4 2,6 5,5 

Varianz 0,00 4,9 0,00 0,3 0,01 0,1 6,8 3,0 

Insgesamt 

n 11 11 11 11 11 11 11 11 

MW 0,15 3,4 0,04 0,4 0,07 0,1 28,0 63,1 

Geometrisches Mittel 0,00 2,8 0,00 0,0 0,00 0,0 27,9 62,8 

Median 0,19 3,0 0,02 0,0 0,04 0,0 28,0 62,0 

SA 0,11 2,0 0,05 0,5 0,09 0,3 2,4 6,3 

Varianz 0,01 3,9 0,00 0,3 0,01 0,1 5,6 3,9 

-8 

nein 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,03 2,8 0,01 0,0 0,26 0,5 29,8 63,8 

Geometrisches Mittel 0,00 0,0 0,00 0,0 0,00 0,0 29,5 63,5 

Median 0,00 2,5 0,00 0,0 0,02 0,5 27,5 64,5 

SA 0,06 2,5 0,03 0,0 0,49 0,6 4,9 6,8 

Varianz 0,00 6,3 0,00 0,0 0,24 0,3 23,6 4,7 

ja 

n 9 9 9 9 9 9 9 9 

MW 0,19 3,6 0,04 0,2 0,22 0,3 28,4 64,2 

Geometrisches Mittel 0,18 0,0 0,04 0,0 0,13 0,0 28,4 64,0 

Median 0,17 4,0 0,03 0,0 0,13 0,0 29,0 67,0 

SA 0,05 2,9 0,03 0,4 0,21 0,5 2,2 5,4 

Varianz 0,00 8,3 0,00 0,2 0,04 0,3 5,0 2,9 

Insgesamt 

n 13 13 13 13 13 13 13 13 

MW 0,14 3,3 0,03 0,2 0,23 0,4 28,9 64,1 

Geometrisches Mittel 0,00 0,0 0,00 0,0 0,00 0,0 28,7 63,8 

Median 0,16 3,0 0,02 0,0 0,09 0,0 29,0 67,0 

SA 0,09 2,7 0,03 0,4 0,30 0,5 3,1 5,6 

Varianz 0,01 7,2 0,00 0,1 0,09 0,3 9,6 3,1 

-7 

nein 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,08 3,8 0,03 0,3 0,04 0,3 28,3 61,0 

Geometrisches Mittel 0,00 3,7 0,00 0,0 0,00 0,0 28,2 60,9 

Median 0,07 4,0 0,02 0,0 0,02 0,0 28,0 59,0 

SA 0,10 0,5 0,04 0,5 0,06 0,5 1,3 4,7 

Varianz 0,01 0,3 0,00 0,3 0,00 0,3 1,6 2,2 

ja 

n 11 11 11 11 11 11 11 11 

MW 0,17 3,1 0,04 0,4 0,32 0,1 28,5 64,2 

Geometrisches Mittel 0,17 2,7 0,04 0,0 0,20 0,0 28,4 64,0 

Median 0,17 3,0 0,04 0,0 0,28 0,0 28,0 64,0 

SA 0,04 1,9 0,03 0,7 0,25 0,3 1,6 5,3 

Varianz 0,00 3,5 0,00 0,5 0,06 0,1 2,5 2,8 

Insgesamt 

n 15 15 15 15 15 15 15 15 

MW 0,15 3,3 0,04 0,3 0,24 0,1 28,4 63,3 

Geometrisches Mittel 0,00 3,0 0,00 0,0 0,00 0,0 28,4 63,1 

Median 0,16 3,0 0,04 0,0 0,17 0,0 28,0 62,0 

SA 0,07 1,6 0,03 0,6 0,25 0,4 1,5 5,2 

Varianz 0,00 2,6 0,00 0,4 0,06 0,1 2,1 2,7 
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11      Anhang  



11      Anhang      

 

 

 

Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

Bedeck-
ung 

  

MPO WBC 

Neutro-
phile 

Granulo-
zyten 

Stab- 
kernige 

Granulo-
zyten 

Segment-
kernige 

Granulo-
zyten 

Lym-
pho-
zyten 

Lym-
pho-
zyten 

    Einheit (U/ml) (x10
9
/l) (x10

9
/l) (%) (%) (x10

9
/l) (%) 

-6 

nein 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,97 7,82 4,55 6,8 52,5 3,04 38,0 

Geometrisches Mittel 0,77 7,55 4,44 6,6 52,3 2,93 37,6 

Median 0,78 7,45 4,33 6,5 52,5 2,74 37,5 

SA 0,75 2,43 1,15 1,7 5,8 1,01 6,5 

Varianz 0,56 5,89 1,32 2,9 33,7 1,02 42,0 

ja 

n 11 11 11 11 11 11 11 

MW 0,81 6,90 4,18 6,6 53,4 3,45 35,8 

Geometrisches Mittel 0,67 6,83 4,07 6,4 53,1 3,32 35,4 

Median 0,69 6,89 4,03 6,0 52,0 3,16 37,0 

SA 0,59 1,00 0,94 1,6 6,0 1,07 5,5 

Varianz 0,35 1,00 0,89 2,7 35,7 1,15 30,2 

Insgesamt 

n 15 15 15 15 15 15 15 

MW 0,85 7,15 4,28 6,6 53,1 3,34 36,4 

Geometrisches Mittel 0,70 7,01 4,17 6,4 52,9 3,21 36,0 

Median 0,69 7,00 4,03 6,0 52,0 3,00 37,0 

SA 0,62 1,47 0,97 1,6 5,7 1,04 5,6 

Varianz 0,38 2,15 0,95 2,5 32,8 1,07 31,5 

-5 

nein 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 1,60 8,22 4,93 6,0 52,5 3,05 39,5 

Geometrisches Mittel 1,42 8,10 4,82 5,6 52,4 3,01 39,3 

Median 1,23 8,04 4,44 6,5 53,0 3,15 40,5 

SA 0,99 1,66 1,27 2,2 3,4 0,56 4,4 

Varianz 0,98 2,77 1,60 4,7 11,7 0,31 19,0 

ja 

n 12 12 12 12 12 12 12 

MW 0,76 7,14 4,12 6,1 55,9 3,04 34,9 

Geometrisches Mittel 0,60 6,92 3,99 5,6 55,8 2,95 34,5 

Median 0,53 7,48 3,99 6,5 55,5 3,06 36,0 

SA 0,66 1,69 1,08 2,5 4,3 0,76 5,2 

Varianz 0,44 2,85 1,17 6,1 18,5 0,59 26,8 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,97 7,41 4,32 6,1 55,1 3,04 36,1 

Geometrisches Mittel 0,75 7,20 4,18 5,6 54,9 2,96 35,7 

Median 0,67 7,54 4,10 6,5 54,5 3,08 37,0 

SA 0,81 1,70 1,15 2,3 4,3 0,70 5,3 

Varianz 0,66 2,88 1,31 5,4 18,2 0,49 27,7 

-4 

nein 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 1,79 7,76 4,36 6,3 56,3 2,58 34,5 

Geometrisches Mittel 1,57 7,61 4,31 6,1 55,7 2,47 33,9 

Median 1,32 8,33 4,36 5,5 56,5 2,84 34,0 

SA 1,19 1,60 0,72 1,9 9,1 0,76 7,7 

Varianz 1,41 2,55 0,52 3,6 82,3 0,58 59,7 

ja 

n 12 12 12 12 12 12 12 

MW 0,64 7,42 4,26 5,3 55,8 3,11 35,1 

Geometrisches Mittel 0,58 7,33 4,21 4,9 55,5 2,99 34,6 

Median 0,51 7,32 4,06 5,0 56,5 2,90 34,0 

SA 0,33 1,20 0,72 2,4 5,0 0,98 6,3 

Varianz 0,11 1,43 0,52 5,9 24,8 0,96 39,7 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,93 7,50 4,29 5,6 55,9 2,97 34,9 

Geometrisches Mittel 0,74 7,40 4,24 5,2 55,6 2,85 34,4 

Median 0,70 7,52 4,06 5,0 56,5 2,90 34,0 

SA 0,79 1,26 0,70 2,3 5,9 0,94 6,4 

Varianz 0,63 1,58 0,49 5,2 34,7 0,88 41,1 
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Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

Bedeck-
ung 

  
Eosino-

phile 
Granulo-

zyten 

Eosino-
phile 

Granulo-
zyten 

Baso-
phile 

Granulo-
zyten 

Baso-
phile 

Granulo-
zyten 

Mono-
zyten 

Mono-
zyten 

Hkt TP 

    Einheit (x10
9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (%) (mg/ml) 

-6 

nein 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,16 1,8 0,02 0,3 0,18 0,8 28,3 62,5 

Geometrisches Mittel 0,00 1,6 0,00 0,0 0,00 0,0 28,2 62,4 

Median 0,17 1,5 0,02 0,0 0,17 0,5 28,0 62,0 

SA 0,13 1,0 0,02 0,5 0,18 1,0 1,5 4,9 

Varianz 0,02 0,9 0,00 0,3 0,03 0,9 2,3 2,4 

ja 

n 11 11 11 11 11 11 11 11 

MW 0,18 3,5 0,06 0,4 0,24 0,5 29,1 65,9 

Geometrisches Mittel 0,17 3,2 0,04 0,0 0,14 0,0 29,0 65,7 

Median 0,17 3,0 0,04 0,0 0,27 0,0 30,0 66,0 

SA 0,06 1,4 0,03 0,7 0,18 0,5 2,5 5,3 

Varianz 0,00 2,1 0,00 0,5 0,03 0,3 6,1 2,8 

Insgesamt 

n 15 15 15 15 15 15 15 15 

MW 0,17 3,0 0,05 0,3 0,22 0,5 28,9 65,0 

Geometrisches Mittel 0,00 2,7 0,00 0,0 0,00 0,0 28,8 64,8 

Median 0,17 3,0 0,04 0,0 0,27 0,0 29,0 64,0 

SA 0,08 1,5 0,03 0,6 0,17 0,6 2,2 5,3 

Varianz 0,01 2,3 0,00 0,4 0,03 0,4 5,0 2,8 

-5 

nein 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,22 2,0 0,03 0,0 0,27 0,0 29,8 64,3 

Geometrisches Mittel 0,22 2,0 0,00 0,0 0,20 0,0 29,8 64,2 

Median 0,21 2,0 0,04 0,0 0,25 0,0 30,0 65,0 

SA 0,04 0,0 0,03 0,0 0,21 0,0 0,5 3,9 

Varianz 0,00 0,0 0,00 0,0 0,04 0,0 0,3 1,5 

ja 

n 12 12 12 12 12 12 12 12 

MW 0,19 2,7 0,03 0,3 0,20 0,1 29,3 65,0 

Geometrisches Mittel 0,18 0,0 0,03 0,0 0,13 0,0 29,3 64,8 

Median 0,19 2,5 0,03 0,0 0,15 0,0 29,0 65,5 

SA 0,08 1,6 0,03 0,5 0,17 0,3 2,1 4,7 

Varianz 0,01 2,6 0,00 0,2 0,03 0,1 4,4 2,2 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,20 2,5 0,03 0,3 0,22 0,1 29,4 64,8 

Geometrisches Mittel 0,19 0,0 0,00 0,0 0,15 0,0 29,4 64,7 

Median 0,20 2,0 0,03 0,0 0,15 0,0 29,5 65,5 

SA 0,07 1,4 0,03 0,5 0,17 0,3 1,8 4,4 

Varianz 0,00 2,0 0,00 0,2 0,03 0,1 3,3 1,9 

-4 

nein 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,15 2,5 0,03 0,3 0,30 0,3 29,8 65,8 

Geometrisches Mittel 0,15 2,5 0,00 0,0 0,20 0,0 29,7 65,6 

Median 0,15 2,5 0,03 0,0 0,36 0,0 29,5 65,0 

SA 0,03 0,6 0,03 0,5 0,21 0,5 1,7 4,6 

Varianz 0,00 0,3 0,00 0,3 0,04 0,3 2,9 2,1 

ja 

n 12 12 12 12 12 12 12 12 

MW 0,19 3,6 0,05 0,2 0,22 0,1 29,8 64,5 

Geometrisches Mittel 0,17 3,1 0,04 0,0 0,17 0,0 29,7 64,4 

Median 0,17 3,0 0,04 0,0 0,20 0,0 30,0 63,5 

SA 0,10 2,2 0,03 0,6 0,13 0,3 2,0 4,4 

Varianz 0,01 5,0 0,00 0,3 0,02 0,1 4,0 1,9 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,18 3,3 0,05 0,2 0,24 0,1 29,8 64,8 

Geometrisches Mittel 0,17 2,9 0,00 0,0 0,18 0,0 29,7 64,7 

Median 0,17 3,0 0,04 0,0 0,23 0,0 30,0 65,0 

SA 0,09 2,0 0,03 0,5 0,15 0,3 1,9 4,3 

Varianz 0,01 4,0 0,00 0,3 0,02 0,1 3,5 1,8 
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11      Anhang  



11      Anhang      

 

 

 

Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

Bedeck-
ung 

  

MPO WBC 

Neutro-
phile 

Granulo-
zyten 

Stab- 
kernige 

Granulo-
zyten 

Segment-
kernige 

Granulo-
zyten 

Lym-
pho-
zyten 

Lym-
pho-
zyten 

    Einheit (U/ml) (x10
9
/l) (x10

9
/l) (%) (%) (x10

9
/l) (%) 

-3 

nein 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 1,51 9,09 4,72 9,0 51,5 3,43 36,5 

Geometrisches Mittel 1,19 8,99 4,69 8,6 51,4 3,36 36,0 

Median 1,13 9,19 4,82 10,0 51,5 3,49 34,5 

SA 1,23 1,51 0,56 2,7 3,9 0,79 7,4 

Varianz 1,52 2,28 0,32 7,3 15,0 0,63 55,0 

ja 

n 12 12 12 12 12 12 12 

MW 0,48 7,95 4,64 6,5 52,6 2,96 37,3 

Geometrisches Mittel 0,42 7,87 4,53 6,2 52,2 2,89 36,6 

Median 0,42 7,51 4,33 6,0 51,0 2,96 39,0 

SA 0,27 1,18 1,10 2,1 7,3 0,68 6,7 

Varianz 0,07 1,39 1,22 4,5 53,0 0,46 44,2 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,74 8,23 4,66 7,1 52,3 3,08 37,1 

Geometrisches Mittel 0,55 8,14 4,57 6,7 52,0 3,00 36,5 

Median 0,47 7,83 4,61 6,0 51,0 2,96 37,0 

SA 0,75 1,32 0,98 2,5 6,5 0,71 6,6 

Varianz 0,57 1,74 0,96 6,0 42,1 0,50 43,5 

-2 

nein 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 1,86 8,18 4,34 6,5 56,0 3,22 33,5 

Geometrisches Mittel 1,35 7,89 4,15 6,0 55,8 3,13 33,3 

Median 1,35 8,87 4,68 6,0 57,5 3,34 32,0 

SA 1,65 2,25 1,34 3,0 4,8 0,83 4,7 

Varianz 2,74 5,06 1,78 9,0 23,3 0,69 22,3 

ja 

n 12 12 12 12 12 12 12 

MW 0,48 7,65 4,17 7,3 53,6 2,95 35,5 

Geometrisches Mittel 0,36 7,58 4,09 6,6 53,0 2,87 34,7 

Median 0,32 7,80 3,81 8,5 51,0 2,93 38,5 

SA 0,42 1,09 0,92 3,1 8,4 0,77 7,5 

Varianz 0,17 1,20 0,84 9,9 70,6 0,59 55,6 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,82 7,78 4,21 7,1 54,2 3,02 35,0 

Geometrisches Mittel 0,50 7,66 4,10 6,4 53,7 2,93 34,3 

Median 0,48 7,93 4,13 8,0 52,5 2,94 37,5 

SA 1,03 1,39 0,99 3,0 7,6 0,76 6,8 

Varianz 1,05 1,94 0,98 9,2 57,6 0,58 46,0 

-1 

nein 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,67 9,40 5,26 9,5 51,5 3,46 36,3 

Geometrisches Mittel 0,62 9,38 5,16 9,4 51,3 3,38 35,7 

Median 0,61 9,46 4,97 9,0 49,5 3,79 39,0 

SA 0,28 0,73 1,18 1,9 5,9 0,76 6,9 

Varianz 0,08 0,54 1,40 3,7 35,0 0,58 47,6 

ja 

n 12 12 12 12 12 12 12 

MW 0,38 7,47 4,15 7,7 57,2 2,76 31,2 

Geometrisches Mittel 0,32 7,32 3,94 7,3 56,8 2,71 30,7 

Median 0,35 7,40 4,33 7,5 59,0 2,68 29,5 

SA 0,19 1,54 1,24 2,3 6,6 0,51 5,8 

Varianz 0,04 2,36 1,55 5,3 43,1 0,26 33,2 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,45 7,96 4,42 8,1 55,8 2,93 32,4 

Geometrisches Mittel 0,38 7,78 4,22 7,8 55,4 2,86 31,9 

Median 0,41 8,41 4,60 8,0 58,5 2,73 31,5 

SA 0,24 1,61 1,29 2,3 6,7 0,64 6,3 

Varianz 0,06 2,58 1,66 5,3 45,0 0,41 39,1 
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Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

Bedeck-
ung 

  
Eosino-

phile 
Granulo-

zyten 

Eosino-
phile 

Granulo-
zyten 

Baso-
phile 

Granulo-
zyten 

Baso-
phile 

Granulo-
zyten 

Mono-
zyten 

Mono-
zyten 

Hkt TP 

    Einheit (x10
9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (%) (mg/ml) 

-3 

nein 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,18 2,8 0,05 0,0 0,24 0,3 30,5 65,0 

Geometrisches Mittel 0,17 2,5 0,04 0,0 0,23 0,0 30,5 64,9 

Median 0,18 3,0 0,05 0,0 0,22 0,0 30,0 66,0 

SA 0,06 1,3 0,03 0,0 0,09 0,5 1,7 3,5 

Varianz 0,00 1,6 0,00 0,0 0,01 0,3 3,0 1,2 

ja 

n 12 12 12 12 12 12 12 12 

MW 0,21 3,1 0,04 0,3 0,22 0,3 29,0 65,3 

Geometrisches Mittel 0,19 0,0 0,03 0,0 0,16 0,0 28,9 65,2 

Median 0,21 3,0 0,04 0,0 0,17 0,0 28,5 65,0 

SA 0,08 2,1 0,02 0,5 0,17 0,5 2,0 4,1 

Varianz 0,01 4,3 0,00 0,2 0,03 0,2 3,8 1,6 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,20 3,0 0,04 0,3 0,22 0,3 29,4 65,3 

Geometrisches Mittel 0,18 0,0 0,03 0,0 0,17 0,0 29,3 65,1 

Median 0,21 3,0 0,04 0,0 0,19 0,0 29,5 66,0 

SA 0,08 1,9 0,02 0,5 0,15 0,5 2,0 3,8 

Varianz 0,01 3,5 0,00 0,2 0,02 0,2 3,9 1,4 

-2 

nein 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,24 3,3 0,05 0,3 0,15 0,5 29,0 65,0 

Geometrisches Mittel 0,23 3,1 0,04 0,0 0,14 0,0 28,8 64,7 

Median 0,21 3,0 0,04 0,0 0,15 0,5 28,0 64,5 

SA 0,07 1,3 0,02 0,5 0,06 0,6 3,6 7,6 

Varianz 0,01 1,6 0,00 0,3 0,00 0,3 12,7 5,8 

ja 

n 12 12 12 12 12 12 12 12 

MW 0,25 3,2 0,04 0,3 0,15 0,1 27,9 65,3 

Geometrisches Mittel 0,22 2,7 0,04 0,0 0,10 0,0 27,8 65,1 

Median 0,24 2,5 0,05 0,0 0,17 0,0 27,5 64,0 

SA 0,13 1,8 0,02 0,7 0,12 0,3 2,5 4,2 

Varianz 0,02 3,2 0,00 0,4 0,01 0,1 6,3 1,8 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,25 3,2 0,04 0,3 0,15 0,2 28,2 65,2 

Geometrisches Mittel 0,22 2,8 0,04 0,0 0,11 0,0 28,1 65,0 

Median 0,21 3,0 0,04 0,0 0,17 0,0 27,5 64,0 

SA 0,11 1,6 0,02 0,6 0,11 0,4 2,7 5,0 

Varianz 0,01 2,7 0,00 0,4 0,01 0,2 7,4 2,5 

-1 

nein 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,19 2,3 0,04 0,3 0,25 0,3 31,3 66,5 

Geometrisches Mittel 0,17 2,2 0,03 0,0 0,24 0,0 31,1 66,3 

Median 0,16 2,0 0,04 0,0 0,26 0,0 30,0 65,0 

SA 0,10 0,5 0,02 0,5 0,06 0,5 4,0 6,5 

Varianz 0,01 0,3 0,00 0,3 0,00 0,3 15,6 4,2 

ja 

n 12 12 12 12 12 12 12 12 

MW 0,19 3,2 0,04 0,8 0,17 0,1 28,2 65,3 

Geometrisches Mittel 0,18 2,9 0,03 0,0 0,12 0,0 28,0 65,0 

Median 0,18 3,0 0,03 1,0 0,19 0,0 28,5 64,0 

SA 0,05 1,4 0,02 0,8 0,14 0,3 3,1 6,0 

Varianz 0,00 2,0 0,00 0,6 0,02 0,1 9,8 3,6 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,19 2,9 0,04 0,6 0,19 0,1 28,9 65,6 

Geometrisches Mittel 0,18 2,7 0,03 0,0 0,14 0,0 28,8 65,3 

Median 0,18 3,0 0,03 0,5 0,20 0,0 29,0 64,0 

SA 0,06 1,3 0,02 0,7 0,13 0,3 3,5 5,9 

Varianz 0,00 1,7 0,00 0,5 0,02 0,1 12,2 3,5 
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11      Anhang  



11      Anhang      

 

 

 

Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

Bedeck-
ung 

  

MPO WBC 

Neutro-
phile 

Granulo-
zyten 

Stab- 
kernige 

Granulo-
zyten 

Segment-
kernige 

Granulo-
zyten 

Lym-
pho-
zyten 

Lym-
pho-
zyten 

    Einheit (U/ml) (x10
9
/l) (x10

9
/l) (%) (%) (x10

9
/l) (%) 

0 

nein 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 1,33 9,53 5,10 7,3 50,5 3,52 37,5 

Geometrisches Mittel 0,83 9,50 4,98 7,2 50,5 3,39 37,3 

Median 1,18 9,67 5,33 7,5 51,0 3,58 38,5 

SA 1,22 0,79 1,24 1,0 1,9 1,08 3,9 

Varianz 1,48 0,62 1,55 0,9 3,7 1,16 15,0 

ja 

n 12 12 12 12 12 12 12 

MW 0,59 7,98 4,47 7,3 51,4 2,86 38,3 

Geometrisches Mittel 0,53 7,86 4,38 6,9 51,2 2,78 37,9 

Median 0,61 7,80 4,70 7,0 49,5 2,96 40,5 

SA 0,26 1,39 0,85 2,3 5,2 0,71 5,6 

Varianz 0,07 1,94 0,73 5,3 27,4 0,50 31,2 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,78 8,37 4,63 7,3 51,2 3,02 38,1 

Geometrisches Mittel 0,59 8,24 4,53 7,0 51,0 2,92 37,8 

Median 0,61 8,38 4,77 7,0 50,5 2,96 39,5 

SA 0,67 1,42 0,96 2,0 4,6 0,83 5,1 

Varianz 0,45 2,03 0,93 4,1 21,0 0,69 26,0 

1 

nein 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 1,28 9,40 5,01 4,8 48,5 3,55 43,8 

Geometrisches Mittel 0,85 9,38 4,91 4,7 48,5 3,52 43,7 

Median 0,86 9,69 5,14 4,5 49,0 3,58 43,5 

SA 1,28 0,64 1,10 1,0 1,0 0,51 1,0 

Varianz 1,64 0,41 1,21 0,9 1,0 0,26 0,9 

ja 

n 12 12 12 12 12 12 12 

MW 0,89 8,18 4,83 7,5 54,8 2,96 34,2 

Geometrisches Mittel 0,69 7,66 4,39 6,5 54,5 2,75 33,5 

Median 0,56 8,17 4,72 8,0 55,0 2,94 35,5 

SA 0,73 2,40 1,77 3,3 5,6 1,03 6,7 

Varianz 0,53 5,75 3,12 10,6 31,7 1,05 45,2 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,99 8,49 4,87 6,8 53,2 3,11 36,6 

Geometrisches Mittel 0,73 8,06 4,51 6,0 52,9 2,93 35,8 

Median 0,56 8,72 4,74 6,0 52,0 3,10 37,5 

SA 0,86 2,14 1,59 3,1 5,6 0,95 7,2 

Varianz 0,74 4,59 2,53 9,5 31,2 0,89 51,7 

2 

nein 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,66 9,08 4,89 8,5 49,5 3,39 39,8 

Geometrisches Mittel 0,52 9,02 4,79 8,0 49,3 3,32 39,6 

Median 0,48 9,03 4,30 8,0 48,0 3,39 40,5 

SA 0,53 1,19 1,24 3,3 5,7 0,80 4,4 

Varianz 0,28 1,41 1,54 11,0 33,0 0,65 18,9 

ja 

n 12 12 12 12 12 12 12 

MW 0,62 8,48 4,65 7,3 51,8 3,26 37,1 

Geometrisches Mittel 0,42 8,43 4,60 6,8 51,3 3,13 36,8 

Median 0,45 8,65 4,49 7,0 50,5 3,14 38,5 

SA 0,56 0,92 0,79 2,8 7,0 1,02 4,9 

Varianz 0,31 0,85 0,62 7,9 48,6 1,04 23,9 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,63 8,63 4,71 7,6 51,2 3,29 37,8 

Geometrisches Mittel 0,44 8,57 4,64 7,1 50,8 3,18 37,5 

Median 0,45 8,87 4,37 7,5 50,0 3,14 39,0 

SA 0,53 0,99 0,88 2,9 6,6 0,95 4,8 

Varianz 0,28 0,98 0,77 8,3 43,2 0,90 22,7 
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Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

Bedeck-
ung 

  
Eosino-

phile 
Granulo-

zyten 

Eosino-
phile 

Granulo-
zyten 

Baso-
phile 

Granulo-
zyten 

Baso-
phile 

Granulo-
zyten 

Mono-
zyten 

Mono-
zyten 

Hkt TP 

    Einheit (x10
9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (%) (mg/ml) 

0 

nein 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,25 4,5 0,05 0,3 0,20 0,0 29,5 65,3 

Geometrisches Mittel 0,24 3,9 0,04 0,0 0,18 0,0 29,4 65,2 

Median 0,24 4,0 0,05 0,0 0,22 0,0 29,5 65,0 

SA 0,07 2,7 0,01 0,5 0,11 0,0 2,4 3,3 

Varianz 0,00 7,0 0,00 0,3 0,01 0,0 5,7 1,1 

ja 

n 12 12 12 12 12 12 12 12 

MW 0,18 2,9 0,04 0,0 0,25 0,3 29,4 65,8 

Geometrisches Mittel 0,17 2,7 0,00 0,0 0,21 0,0 29,3 65,6 

Median 0,17 3,0 0,04 0,0 0,28 0,0 30,0 66,0 

SA 0,07 1,2 0,03 0,0 0,12 0,5 3,0 4,8 

Varianz 0,00 1,4 0,00 0,0 0,01 0,2 9,0 2,3 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,20 3,3 0,04 0,1 0,24 0,2 29,4 65,6 

Geometrisches Mittel 0,19 3,0 0,00 0,0 0,20 0,0 29,3 65,5 

Median 0,18 3,0 0,04 0,0 0,27 0,0 30,0 66,0 

SA 0,07 1,7 0,02 0,3 0,11 0,4 2,8 4,4 

Varianz 0,01 2,9 0,00 0,1 0,01 0,2 7,7 1,9 

1 

nein 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,20 2,3 0,05 0,8 0,23 0,0 30,3 66,8 

Geometrisches Mittel 0,20 2,0 0,04 0,0 0,18 0,0 30,2 66,6 

Median 0,21 2,0 0,05 1,0 0,24 0,0 30,0 67,5 

SA 0,05 1,3 0,04 0,5 0,14 0,0 2,2 4,6 

Varianz 0,00 1,6 0,00 0,3 0,02 0,0 4,9 2,2 

ja 

n 12 12 12 12 12 12 12 12 

MW 0,20 3,0 0,04 0,5 0,22 0,1 30,8 65,0 

Geometrisches Mittel 0,18 2,7 0,00 0,0 0,16 0,0 30,7 64,9 

Median 0,19 3,0 0,04 0,0 0,19 0,0 30,5 63,5 

SA 0,08 1,3 0,04 0,7 0,14 0,3 1,8 4,6 

Varianz 0,01 1,6 0,00 0,5 0,02 0,1 3,3 2,1 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,20 2,8 0,04 0,6 0,22 0,1 30,6 65,4 

Geometrisches Mittel 0,19 2,5 0,00 0,0 0,16 0,0 30,6 65,3 

Median 0,19 3,0 0,04 0,5 0,19 0,0 30,5 64,5 

SA 0,07 1,3 0,03 0,6 0,14 0,3 1,9 4,5 

Varianz 0,01 1,6 0,00 0,4 0,02 0,1 3,5 2,1 

2 

nein 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,19 2,0 0,05 0,3 0,32 0,0 30,5 65,3 

Geometrisches Mittel 0,17 1,9 0,04 0,0 0,27 0,0 30,4 65,2 

Median 0,19 2,0 0,07 0,0 0,31 0,0 30,0 66,0 

SA 0,07 0,8 0,03 0,5 0,20 0,0 2,5 4,1 

Varianz 0,00 0,7 0,00 0,3 0,04 0,0 6,3 1,7 

ja 

n 12 12 12 12 12 12 12 12 

MW 0,18 3,3 0,05 0,3 0,20 0,3 30,3 66,5 

Geometrisches Mittel 0,16 3,0 0,04 0,0 0,00 0,0 30,2 66,4 

Median 0,15 3,0 0,05 0,0 0,21 0,0 30,0 66,5 

SA 0,10 1,3 0,04 0,5 0,12 0,5 1,2 4,1 

Varianz 0,01 1,7 0,00 0,2 0,02 0,2 1,5 1,6 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,18 2,9 0,05 0,3 0,23 0,3 30,3 66,2 

Geometrisches Mittel 0,16 2,7 0,04 0,0 0,00 0,0 30,3 66,1 

Median 0,16 3,0 0,07 0,0 0,21 0,0 30,0 66,5 

SA 0,09 1,3 0,03 0,5 0,15 0,5 1,5 4,0 

Varianz 0,01 1,7 0,00 0,2 0,02 0,2 2,4 1,6 
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11      Anhang  



11      Anhang      

 

 

 

Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

Bedeck-
ung 

  

MPO WBC 

Neutro-
phile 

Granulo-
zyten 

Stab- 
kernige 

Granulo-
zyten 

Segment-
kernige 

Granulo-
zyten 

Lym-
pho-
zyten 

Lym-
pho-
zyten 

    Einheit (U/ml) (x10
9
/l) (x10

9
/l) (%) (%) (x10

9
/l) (%) 

3 

nein 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,69 8,50 4,21 6,0 49,3 3,00 42,0 

Geometrisches Mittel 0,64 8,40 4,19 5,9 49,2 2,86 41,8 

Median 0,70 9,03 4,22 6,0 48,5 2,96 43,0 

SA 0,29 1,35 0,47 1,2 3,4 1,04 4,3 

Varianz 0,08 1,84 0,22 1,3 11,6 1,08 18,7 

ja 

n 12 12 12 12 12 12 12 

MW 0,70 7,86 4,18 6,5 51,1 2,70 39,1 

Geometrisches Mittel 0,56 7,82 4,16 6,0 50,9 2,65 38,8 

Median 0,59 7,68 4,05 6,0 49,0 2,79 40,5 

SA 0,51 0,78 0,48 2,8 4,4 0,50 5,1 

Varianz 0,26 0,61 0,23 7,9 19,2 0,25 25,9 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,69 8,02 4,19 6,4 50,6 2,78 39,8 

Geometrisches Mittel 0,58 7,96 4,16 6,0 50,5 2,70 39,5 

Median 0,59 7,77 4,10 6,0 49,0 2,79 41,5 

SA 0,45 0,95 0,46 2,5 4,1 0,64 4,9 

Varianz 0,20 0,90 0,21 6,1 17,1 0,41 24,4 

4 

nein 

n 3 3 3 3 3 3 3 

MW 1,64 7,73 3,53 8,0 48,3 2,76 40,7 

Geometrisches Mittel 1,31 7,57 3,48 7,7 48,3 2,63 40,6 

Median 0,88 7,41 3,56 7,0 48,0 2,17 39,0 

SA 1,42 1,96 0,75 2,7 2,5 1,07 2,9 

Varianz 2,01 3,84 0,56 7,0 6,3 1,14 8,3 

ja 

n 9 9 9 9 9 9 9 

MW 0,48 8,11 4,34 5,8 55,3 3,09 36,3 

Geometrisches Mittel 0,44 8,10 4,28 5,4 55,0 2,97 36,0 

Median 0,47 8,09 4,11 6,0 54,0 3,02 34,0 

SA 0,22 0,43 0,85 2,3 6,2 0,96 5,3 

Varianz 0,05 0,19 0,72 5,4 38,3 0,93 28,5 

Insgesamt 

n 12 12 12 12 12 12 12 

MW 0,77 8,02 4,14 6,3 53,6 3,01 37,4 

Geometrisches Mittel 0,58 7,96 4,06 5,9 53,3 2,88 37,1 

Median 0,53 8,08 4,05 6,0 53,0 3,01 39,0 

SA 0,82 0,93 0,87 2,5 6,2 0,95 5,1 

Varianz 0,68 0,86 0,76 6,2 39,0 0,91 26,1 

5 

nein 

n 2 2 2 2 2 2 2 

MW 0,49 7,41 3,56 7,0 47,0 3,22 40,0 

Geometrisches Mittel 0,48 7,31 3,54 6,7 46,9 3,18 40,0 

Median 0,49 7,41 3,56 7,0 47,0 3,22 40,0 

SA 0,13 1,70 0,43 2,8 4,2 0,70 1,4 

Varianz 0,02 2,88 0,19 8,0 18,0 0,49 2,0 

ja 

n 9 9 9 9 9 9 9 

MW 0,65 8,37 4,51 6,3 55,6 3,22 35,1 

Geometrisches Mittel 0,55 8,33 4,45 5,3 55,3 3,16 34,7 

Median 0,62 8,62 4,09 7,0 56,0 3,05 34,0 

SA 0,37 0,85 0,85 3,1 5,6 0,68 5,8 

Varianz 0,14 0,73 0,72 9,5 31,0 0,47 33,6 

Insgesamt 

n 11 11 11 11 11 11 11 

MW 0,62 8,20 4,34 6,5 54,0 3,22 36,0 

Geometrisches Mittel 0,54 8,14 4,27 5,6 53,7 3,16 35,6 

Median 0,58 8,61 4,01 7,0 55,0 3,05 38,0 

SA 0,34 1,01 0,86 2,9 6,2 0,65 5,6 

Varianz 0,12 1,02 0,74 8,5 38,6 0,42 31,0 
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Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

Bedeck-
ung 

  
Eosino-

phile 
Granulo-

zyten 

Eosino-
phile 

Granulo-
zyten 

Baso-
phile 

Granulo-
zyten 

Baso-
phile 

Granulo-
zyten 

Mono-
zyten 

Mono-
zyten 

Hkt TP 

    Einheit (x10
9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (%) (mg/ml) 

3 

nein 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,20 2,5 0,04 0,0 0,36 0,3 30,3 62,5 

Geometrisches Mittel 0,19 2,5 0,04 0,0 0,28 0,0 30,2 62,4 

Median 0,18 2,5 0,04 0,0 0,36 0,0 29,5 63,0 

SA 0,07 0,6 0,03 0,0 0,22 0,5 1,9 3,4 

Varianz 0,01 0,3 0,00 0,0 0,05 0,3 3,6 1,2 

ja 

n 12 12 12 12 12 12 12 12 

MW 0,21 2,8 0,04 0,3 0,25 0,3 29,3 65,4 

Geometrisches Mittel 0,18 2,4 0,03 0,0 0,19 0,0 29,3 65,3 

Median 0,17 2,5 0,04 0,0 0,19 0,0 29,0 65,0 

SA 0,14 1,6 0,03 0,5 0,16 0,5 2,2 3,9 

Varianz 0,02 2,6 0,00 0,2 0,03 0,2 4,6 1,6 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,20 2,7 0,04 0,3 0,28 0,3 29,6 64,7 

Geometrisches Mittel 0,18 2,4 0,03 0,0 0,21 0,0 29,5 64,6 

Median 0,17 2,5 0,04 0,0 0,25 0,0 29,0 64,0 

SA 0,13 1,4 0,02 0,5 0,18 0,5 2,1 3,9 

Varianz 0,02 2,0 0,00 0,2 0,03 0,2 4,3 1,5 

4 

nein 

n 3 3 3 3 3 3 3 3 

MW 0,15 2,7 0,06 0,3 0,23 0,0 30,0 68,0 

Geometrisches Mittel 0,14 2,3 0,05 0,0 0,21 0,0 30,0 68,0 

Median 0,13 3,0 0,06 0,0 0,16 0,0 30,0 69,0 

SA 0,05 1,5 0,05 0,6 0,12 0,0 2,0 2,6 

Varianz 0,00 2,3 0,00 0,3 0,02 0,0 4,0 0,7 

ja 

n 9 9 9 9 9 9 9 9 

MW 0,17 2,2 0,05 0,2 0,29 0,1 29,1 67,6 

Geometrisches Mittel 0,17 0,0 0,04 0,0 0,23 0,0 29,1 67,5 

Median 0,18 2,0 0,04 0,0 0,29 0,0 29,0 68,0 

SA 0,05 1,9 0,03 0,4 0,18 0,3 1,4 3,0 

Varianz 0,00 3,7 0,00 0,2 0,03 0,1 1,9 0,9 

Insgesamt 

n 12 12 12 12 12 12 12 12 

MW 0,17 2,3 0,05 0,3 0,27 0,1 29,3 67,7 

Geometrisches Mittel 0,16 0,0 0,04 0,0 0,22 0,0 29,3 67,6 

Median 0,18 2,0 0,05 0,0 0,25 0,0 29,0 68,5 

SA 0,05 1,8 0,03 0,5 0,17 0,3 1,5 2,8 

Varianz 0,00 3,2 0,00 0,2 0,03 0,1 2,2 0,8 

5 

nein 

n 2 2 2 2 2 2 2 2 

MW 0,32 5,0 0,03 0,0 0,14 1,0 29,0 65,0 

Geometrisches Mittel 0,26 5,0 0,02 0,0 0,13 1,0 28,9 64,7 

Median 0,32 5,0 0,03 0,0 0,14 1,0 29,0 65,0 

SA 0,27 0,0 0,01 0,0 0,06 0,0 2,8 8,5 

Varianz 0,07 0,0 0,00 0,0 0,00 0,0 8,0 7,2 

ja 

n 9 9 9 9 9 9 9 9 

MW 0,21 2,4 0,04 0,3 0,19 0,2 29,2 67,2 

Geometrisches Mittel 0,21 0,0 0,03 0,0 0,13 0,0 29,2 67,1 

Median 0,19 3,0 0,03 0,0 0,22 0,0 29,0 68,0 

SA 0,06 1,4 0,01 0,7 0,11 0,4 1,6 4,1 

Varianz 0,00 2,0 0,00 0,5 0,01 0,2 2,7 1,7 

Insgesamt 

n 11 11 11 11 11 11 11 11 

MW 0,23 2,9 0,03 0,3 0,18 0,4 29,2 66,8 

Geometrisches Mittel 0,22 0,0 0,03 0,0 0,13 0,0 29,1 66,7 

Median 0,19 3,0 0,03 0,0 0,18 0,0 29,0 68,0 

SA 0,11 1,6 0,01 0,7 0,11 0,5 1,7 4,6 

Varianz 0,01 2,7 0,00 0,4 0,01 0,3 3,0 2,1 
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11      Anhang  



11      Anhang      

 

 

 

Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

Bedeck-
ung 

  

MPO WBC 

Neutro-
phile 

Granulo-
zyten 

Stab- 
kernige 

Granulo-
zyten 

Segment-
kernige 

Granulo-
zyten 

Lym-
pho-
zyten 

Lym-
pho-
zyten 

    Einheit (U/ml) (x10
9
/l) (x10

9
/l) (%) (%) (x10

9
/l) (%) 

6 

nein 

n 1 1 1 1 1 1 1 

MW 1,52 7,99 3,69 4,0 53,0 2,85 38,0 

Geometrisches Mittel 1,52 7,99 3,69 4,0 53,0 2,85 38,0 

Median 1,52 7,99 3,69 4,0 53,0 2,85 38,0 

SA               

Varianz               

ja 

n 3 3 3 3 3 3 3 

MW 0,41 8,71 5,11 8,0 52,7 2,73 35,0 

Geometrisches Mittel 0,36 8,69 4,92 5,9 52,3 2,69 34,9 

Median 0,46 8,84 4,23 7,0 51,0 3,00 35,0 

SA 0,22 0,55 1,82 6,6 7,6 0,55 3,0 

Varianz 0,05 0,30 3,32 43,0 58,3 0,31 9,0 

Insgesamt 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,69 8,53 4,76 7,0 52,8 2,76 35,8 

Geometrisches Mittel 0,52 8,51 4,58 5,4 52,5 2,73 35,7 

Median 0,54 8,47 4,07 5,5 52,0 2,93 36,5 

SA 0,58 0,58 1,65 5,7 6,2 0,46 2,9 

Varianz 0,34 0,33 2,72 32,7 38,9 0,21 8,3 

7 

nein 

n 1 1 1 1 1 1 1 

MW 0,42 8,13 3,80 4,0 47,0 2,90 47,0 

Geometrisches Mittel 0,42 8,13 3,80 4,0 47,0 2,90 47,0 

Median 0,42 8,13 3,80 4,0 47,0 2,90 47,0 

SA               

Varianz               

ja 

n 3 3 3 3 3 3 3 

MW 0,64 8,40 5,16 6,7 50,3 2,56 39,3 

Geometrisches Mittel 0,63 8,39 5,03 6,3 50,3 2,53 39,0 

Median 0,59 8,54 5,40 5,0 52,0 2,47 40,0 

SA 0,11 0,39 1,34 2,9 2,9 0,50 6,0 

Varianz 0,01 0,15 1,80 8,3 8,3 0,25 36,3 

Insgesamt 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,58 8,33 4,82 6,0 49,5 2,65 41,3 

Geometrisches Mittel 0,57 8,33 4,69 5,6 49,4 2,62 40,9 

Median 0,58 8,34 4,60 5,0 49,5 2,69 42,5 

SA 0,14 0,35 1,29 2,7 2,9 0,44 6,2 

Varianz 0,02 0,12 1,66 7,3 8,3 0,19 38,9 
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Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

Bedeck-
ung 

  
Eosino-

phile 
Granulo-

zyten 

Eosino-
phile 

Granulo-
zyten 

Baso-
phile 

Granulo-
zyten 

Baso-
phile 

Granulo-
zyten 

Mono-
zyten 

Mono-
zyten 

Hkt TP 

    Einheit (x10
9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (%) (mg/ml) 

6 

nein 

n 1 1 1 1 1 1 1 1 

MW 0,37 4,0 0,02 1,0 0,22 0,0 28,0 72,0 

Geometrisches Mittel 0,37 4,0 0,02 1,0 0,22 0,0 28,0 72,0 

Median 0,37 4,0 0,02 1,0 0,22 0,0 28,0 72,0 

SA                 

Varianz                 

ja 

n 3 3 3 3 3 3 3 3 

MW 0,22 4,3 0,04 0,0 0,26 0,0 29,7 64,7 

Geometrisches Mittel 0,22 3,8 0,03 0,0 0,14 0,0 29,6 64,7 

Median 0,24 4,0 0,04 0,0 0,37 0,0 30,0 65,0 

SA 0,03 2,5 0,02 0,0 0,21 0,0 1,5 0,6 

Varianz 0,00 6,3 0,00 0,0 0,04 0,0 2,3 0,0 

Insgesamt 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,26 4,3 0,03 0,3 0,25 0,0 29,3 66,5 

Geometrisches Mittel 0,25 3,9 0,03 0,0 0,16 0,0 29,2 66,4 

Median 0,24 4,0 0,03 0,0 0,30 0,0 29,0 65,0 

SA 0,08 2,1 0,02 0,5 0,17 0,0 1,5 3,7 

Varianz 0,01 4,3 0,00 0,3 0,03 0,0 2,3 1,4 

7 

nein 

n 1 1 1 1 1 1 1 1 

MW 0,11 2,0 0,07 0,0 0,62 0,0 29,0 64,0 

Geometrisches Mittel 0,11 2,0 0,07 0,0 0,62 0,0 29,0 64,0 

Median 0,11 2,0 0,07 0,0 0,62 0,0 29,0 64,0 

SA                 

Varianz                 

ja 

n 3 3 3 3 3 3 3 3 

MW 0,14 2,7 0,04 0,7 0,09 0,3 30,0 66,0 

Geometrisches Mittel 0,14 2,6 0,03 0,0 0,06 0,0 30,0 66,0 

Median 0,14 3,0 0,02 1,0 0,05 0,0 30,0 66,0 

SA 0,02 0,6 0,04 0,6 0,08 0,6 1,0 2,0 

Varianz 0,00 0,3 0,00 0,3 0,01 0,3 1,0 0,4 

Insgesamt 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,14 2,5 0,05 0,5 0,22 0,3 29,8 65,5 

Geometrisches Mittel 0,13 2,5 0,03 0,0 0,11 0,0 29,7 65,5 

Median 0,14 2,5 0,05 0,5 0,12 0,0 29,5 65,0 

SA 0,02 0,6 0,04 0,6 0,27 0,5 1,0 1,9 

Varianz 0,00 0,3 0,00 0,3 0,08 0,3 0,9 0,4 
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11      Anhang  



11      Anhang      

 

 
 

Tab. 21: Statistikwerte in Bezug zur Trächtigkeit 

Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

TU 

  

MPO WBC 

Neutro-
phile 

Granulo-
zyten 

Stab-
kernige 

Granulo-
zyten 

Segment-
kernige 

Granulo-
zyten 

Lympho-
zyten 

Lympho-
zyten 

    Einheit (U/ml) (x10
9
/l) (x10

9
/l) (%) (%) (x10

9
/l) (%) 

-14 

positiv 

n 1 1 1 1 1 1 1 

MW 0,59 8,71 3,98 3,0 48,0 2,26 46,0 

Geometrisches Mittel 0,59 8,71 3,98 3,0 48,0 2,26 46,0 

Median 0,59 8,71 3,98 3,0 48,0 2,26 46,0 

SA               

Varianz               

Insgesamt 

n 1 1 1 1 1 1 1 

MW 0,59 8,71 3,98 3,0 48,0 2,26 46,0 

Geometrisches Mittel 0,59 8,71 3,98 3,0 48,0 2,26 46,0 

Median 0,59 8,71 3,98 3,0 48,0 2,26 46,0 

SA             
 

Varianz               

-13 

positiv 

n 1 1 1 1 1 1 1 

MW 1,10 7,62 3,88 5,0 49,0 2,36 42,0 

Geometrisches Mittel 1,10 7,62 3,88 5,0 49,0 2,36 42,0 

Median 1,10 7,62 3,88 5,0 49,0 2,36 42,0 

SA               

Varianz               

Insgesamt 

n 1 1 1 1 1 1 1 

MW 1,10 7,62 3,88 5,0 49,0 2,36 42,0 

Geometrisches Mittel 1,10 7,62 3,88 5,0 49,0 2,36 42,0 

Median 1,10 7,62 3,88 5,0 49,0 2,36 42,0 

SA               

Varianz               

-12 

positiv 

n 2 2 2 2 2 2 2 

MW 0,49 7,55 5,06 5,5 48,5 3,84 42,5 

Geometrisches Mittel 0,49 7,46 4,81 4,9 48,4 3,83 42,5 

Median 0,49 7,55 5,06 5,5 48,5 3,84 42,5 

SA 0,07 1,60 2,18 3,5 5,0 0,30 2,1 

Varianz 0,01 2,55 4,77 12,5 24,5 0,09 4,5 

Insgesamt 

n 2 2 2 2 2 2 2 

MW 0,49 7,55 5,06 5,5 48,5 3,84 42,5 

Geometrisches Mittel 0,49 7,46 4,81 4,9 48,4 3,83 42,5 

Median 0,49 7,55 5,06 5,5 48,5 3,84 42,5 

SA 0,07 1,60 2,18 3,5 5,0 0,30 2,1 

Varianz 0,01 2,55 4,77 12,5 24,5 0,09 4,5 

-11 

negativ 

n 1 1 1 1 1 1 1 

MW 1,09 10,82 8,01 12,0 62,0 2,27 21,0 

Geometrisches Mittel 1,09 10,82 8,01 12,0 62,0 2,27 21,0 

Median 1,09 10,82 8,01 12,0 62,0 2,27 21,0 

SA               

Varianz               

positiv 

n 3 3 3 3 3 3 3 

MW 0,81 6,93 4,16 6,3 54,7 3,31 35,3 

Geometrisches Mittel 0,73 6,90 4,08 5,1 54,1 3,28 34,8 

Median 0,56 6,59 3,62 6,0 57,0 3,49 38,0 

SA 0,46 0,74 1,05 4,5 9,7 0,54 7,4 

Varianz 0,21 0,55 1,10 20,3 94,3 0,29 54,3 

Insgesamt 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,88 7,90 5,13 7,8 56,5 3,05 31,8 

Geometrisches Mittel 0,81 7,72 4,83 6,3 56,0 2,99 30,7 

Median 0,83 7,19 4,50 8,5 59,5 3,10 32,5 

SA 0,40 2,04 2,10 4,7 8,7 0,68 9,4 

Varianz 0,16 4,16 4,43 21,6 76,3 0,47 87,6 
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Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

TU 

  
Eosino-

phile 
Granulo-

zyten 

Eosino-
phile 

Granulo-
zyten 

Baso-
phile 

Granulo-
zyten 

Baso-
phile 

Granulo-
zyten 

Mono-
zyten 

Mono-
zyten 

Hkt TP 

    Einheit (x10
9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (%) (mg/ml) 

-14 

positiv 

n 1 1 1 1 1 1 1 1 

MW 0,27 3,0 0,12 0,0 0,09 0,0 30,0 64,0 

Geometrisches Mittel 0,27 3,0 0,12 0,0 0,09 0,0 30,0 64,0 

Median 0,27 3,0 0,12 0,0 0,09 0,0 30,0 64,0 

SA                 

Varianz                 

Insgesamt 

n 1 1 1 1 1 1 1 1 

MW 0,27 3,0 0,12 0,0 0,09 0,0 30,0 64,0 

Geometrisches Mittel 0,27 3,0 0,12 0,0 0,09 0,0 30,0 64,0 

Median 0,27 3,0 0,12 0,0 0,09 0,0 30,0 64,0 

SA                 

Varianz                 

-13 

positiv 

n 1 1 1 1 1 1 1 1 

MW 0,22 3,0 0,07 1,0 0,09 0,0 28,0 66,0 

Geometrisches Mittel 0,22 3,0 0,07 1,0 0,09 0,0 28,0 66,0 

Median 0,22 3,0 0,07 1,0 0,09 0,0 28,0 66,0 

SA                 

Varianz                 

Insgesamt 

n 1 1 1 1 1 1 1 1 

MW 0,22 3,0 0,07 1,0 0,09 0,0 28,0 66,0 

Geometrisches Mittel 0,22 3,0 0,07 1,0 0,09 0,0 28,0 66,0 

Median 0,22 3,0 0,07 1,0 0,09 0,0 28,0 66,0 

SA                 

Varianz                 

-12 

positiv 

n 2 2 2 2 2 2 2 2 

MW 0,21 3,5 0,06 0,0 0,06 0,0 27,0 56,5 

Geometrisches Mittel 0,21 2,5 0,06 0,0 0,05 0,0 27,0 56,4 

Median 0,21 3,5 0,06 0,0 0,06 0,0 27,0 56,5 

SA 0,04 3,5 0,03 0,0 0,02 0,0 0,0 3,5 

Varianz 0,00 12,5 0,00 0,0 0,00 0,0 0,0 1,3 

Insgesamt 

n 2 2 2 2 2 2 2 2 

MW 0,21 3,5 0,06 0,0 0,06 0,0 27,0 56,5 

Geometrisches Mittel 0,21 2,5 0,06 0,0 0,05 0,0 27,0 56,4 

Median 0,21 3,5 0,06 0,0 0,06 0,0 27,0 56,5 

SA 0,04 3,5 0,03 0,0 0,02 0,0 0,0 3,5 

Varianz 0,00 12,5 0,00 0,0 0,00 0,0 0,0 1,3 

-11 

negativ 

n 1 1 1 1 1 1 1 1 

MW 0,25 3,0 0,16 2,0 0,05 0,0 29,0 55,0 

Geometrisches Mittel 0,25 3,0 0,16 2,0 0,05 0,0 29,0 55,0 

Median 0,25 3,0 0,16 2,0 0,05 0,0 29,0 55,0 

SA                 

Varianz                 

positiv 

n 3 3 3 3 3 3 3 3 

MW 0,14 2,3 0,04 1,0 0,29 0,3 28,0 63,0 

Geometrisches Mittel 0,14 2,3 0,04 0,0 0,17 0,0 28,0 62,9 

Median 0,14 2,0 0,04 1,0 0,34 0,0 27,0 61,0 

SA 0,04 0,6 0,00 1,0 0,23 0,6 1,7 5,3 

Varianz 0,00 0,3 0,00 1,0 0,06 0,3 3,0 2,8 

Insgesamt 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,17 2,5 0,07 1,3 0,23 0,3 28,3 61,0 

Geometrisches Mittel 0,16 2,5 0,06 0,0 0,13 0,0 28,2 60,8 

Median 0,16 2,5 0,04 1,5 0,20 0,0 28,0 60,0 

SA 0,06 0,6 0,06 1,0 0,23 0,5 1,5 5,9 

Varianz 0,00 0,3 0,00 0,9 0,05 0,3 2,3 3,5 
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11      Anhang  



11      Anhang      

 

 

 

Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

TU 

  

MPO WBC 

Neutro-
phile 

Granulo-
zyten 

Stab-
kernige 

Granulo-
zyten 

Segment-
kernige 

Granulo-
zyten 

Lympho-
zyten 

Lympho-
zyten 

    Einheit (U/ml) (x10
9
/l) (x10

9
/l) (%) (%) (x10

9
/l) (%) 

-10 

negativ 

n 1 1 1 1 1 1 1 

MW 1,14 7,17 6,23 13,0 46,0 3,27 31,0 

Geometrisches Mittel 1,14 7,17 6,23 13,0 46,0 3,27 31,0 

Median 1,14 7,17 6,23 13,0 46,0 3,27 31,0 

SA               

Varianz               

positiv 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,61 7,50 4,28 5,5 55,5 3,59 35,5 

Geometrisches Mittel 0,60 6,97 4,08 5,1 55,1 3,50 35,3 

Median 0,56 6,53 3,79 5,0 59,0 3,33 35,0 

SA 0,18 3,46 1,60 2,5 7,7 0,97 4,1 

Varianz 0,03 11,97 2,55 6,3 59,7 0,95 17,0 

Insgesamt 

n 5 5 5 5 5 5 5 

MW 0,72 7,43 4,67 7,0 53,6 3,52 34,6 

Geometrisches Mittel 0,68 7,01 4,44 6,2 53,1 3,45 34,4 

Median 0,59 7,17 4,08 5,0 58,0 3,27 32,0 

SA 0,28 3,00 1,64 4,0 7,9 0,86 4,1 

Varianz 0,08 9,00 2,68 16,0 62,8 0,73 16,8 

-9 

keine 
Fohlen-
rosse 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 1,22 8,40 5,11 8,3 57,3 3,20 31,5 

Geometrisches Mittel 0,00 7,88 4,67 8,0 57,0 3,03 31,1 

Median 0,94 7,80 4,21 7,5 59,5 2,90 31,0 

SA 1,27 3,48 2,66 2,6 5,7 1,28 5,8 

Varianz 1,61 12,12 7,10 6,9 32,3 1,63 33,7 

negativ 

n 1 1 1 1 1 1 1 

MW 0,48 9,31 5,49 6,0 53,0 3,26 35,0 

Geometrisches Mittel 0,48 9,31 5,49 6,0 53,0 3,26 35,0 

Median 0,48 9,31 5,49 6,0 53,0 3,26 35,0 

SA               

Varianz               

positiv 

n 6 6 6 6 6 6 6 

MW 0,82 7,74 4,77 7,5 51,7 3,22 36,8 

Geometrisches Mittel 0,69 7,09 4,52 6,9 51,4 3,09 35,7 

Median 0,67 8,29 4,46 7,5 53,0 3,02 39,0 

SA 0,55 2,86 1,68 3,2 5,3 1,05 9,0 

Varianz 0,31 8,15 2,83 10,3 28,3 1,11 80,2 

Insgesamt 

n 11 11 11 11 11 11 11 

MW 0,93 8,12 4,96 7,6 53,8 3,22 34,7 

Geometrisches Mittel 0,00 7,55 4,66 7,2 53,6 3,08 33,9 

Median 0,88 8,95 4,42 7,0 54,0 3,00 35,0 

SA 0,83 2,82 1,90 2,8 5,6 1,02 7,6 

Varianz 0,70 7,97 3,60 7,7 31,4 1,04 57,0 
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Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

TU 

  
Eosino-

phile 
Granulo-

zyten 

Eosino-
phile 

Granulo-
zyten 

Baso-
phile 

Granulo-
zyten 

Baso-
phile 

Granulo-
zyten 

Mono-
zyten 

Mono-
zyten 

Hkt TP 

    Einheit (x10
9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (%) (mg/ml) 

-10 

negativ 

n 1 1 1 1 1 1 1 1 

MW 0,18 10,0 0,09 0,0 0,03 0,0 28,0 59,0 

Geometrisches Mittel 0,18 10,0 0,09 0,0 0,03 0,0 28,0 59,0 

Median 0,18 10,0 0,09 0,0 0,03 0,0 28,0 59,0 

SA                 

Varianz                 

positiv 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,17 3,5 0,06 0,0 0,10 0,0 28,0 61,0 

Geometrisches Mittel 0,16 2,8 0,00 0,0 0,08 0,0 28,0 60,8 

Median 0,18 3,0 0,06 0,0 0,09 0,0 28,0 62,0 

SA 0,04 2,5 0,05 0,0 0,08 0,0 1,6 6,1 

Varianz 0,00 6,3 0,00 0,0 0,01 0,0 2,7 3,7 

Insgesamt 

n 5 5 5 5 5 5 5 5 

MW 0,17 4,8 0,06 0,0 0,09 0,0 28,0 60,6 

Geometrisches Mittel 0,17 3,6 0,00 0,0 0,07 0,0 28,0 60,4 

Median 0,18 3,0 0,07 0,0 0,06 0,0 28,0 60,0 

SA 0,04 3,6 0,05 0,0 0,08 0,0 1,4 5,3 

Varianz 0,00 13,2 0,00 0,0 0,01 0,0 2,0 2,8 

-9 

keine 
Fohlen-
rosse 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,03 2,8 0,01 0,3 0,01 0,0 27,8 62,5 

Geometrisches Mittel 0,00 2,5 0,00 0,0 0,00 0,0 27,7 62,1 

Median 0,00 2,0 0,00 0,0 0,00 0,0 27,0 61,0 

SA 0,06 1,5 0,02 0,5 0,02 0,0 2,2 8,4 

Varianz 0,00 2,3 0,00 0,3 0,00 0,0 4,9 7,0 

negativ 

n 1 1 1 1 1 1 1 1 

MW 0,25 5,0 0,12 1,0 0,04 0,0 30,0 58,0 

Geometrisches Mittel 0,25 5,0 0,12 1,0 0,04 0,0 30,0 58,0 

Median 0,25 5,0 0,12 1,0 0,04 0,0 30,0 58,0 

SA                 

Varianz                 

positiv 

n 6 6 6 6 6 6 6 6 

MW 0,21 3,5 0,06 0,3 0,11 0,2 27,8 64,3 

Geometrisches Mittel 0,20 2,7 0,03 0,0 0,06 0,0 27,7 64,1 

Median 0,20 3,5 0,05 0,0 0,10 0,0 28,5 65,5 

SA 0,07 2,4 0,05 0,5 0,11 0,4 2,7 5,4 

Varianz 0,00 5,5 0,00 0,3 0,01 0,2 7,4 2,9 

Insgesamt 

n 11 11 11 11 11 11 11 11 

MW 0,15 3,4 0,04 0,4 0,07 0,1 28,0 63,1 

Geometrisches Mittel 0,00 2,8 0,00 0,0 0,00 0,0 27,9 62,8 

Median 0,19 3,0 0,02 0,0 0,04 0,0 28,0 62,0 

SA 0,11 2,0 0,05 0,5 0,09 0,3 2,4 6,3 

Varianz 0,01 3,9 0,00 0,3 0,01 0,1 5,6 3,9 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

165

11      Anhang  



11      Anhang      

 

 
 

 

Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

TU 

  

MPO WBC 

Neutro-
phile 

Granulo-
zyten 

Stab-
kernige 

Granulo-
zyten 

Segment-
kernige 

Granulo-
zyten 

Lympho-
zyten 

Lympho-
zyten 

    Einheit (U/ml) (x10
9
/l) (x10

9
/l) (%) (%) (x10

9
/l) (%) 

-8 

keine 
Fohlen-
rosse 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,36 7,65 4,52 6,8 48,5 3,15 41,5 

Geometrisches Mittel 0,00 7,58 4,37 6,7 48,4 3,11 41,5 

Median 0,21 8,00 4,54 7,0 48,0 3,00 41,5 

SA 0,47 1,13 1,30 0,5 3,3 0,60 1,3 

Varianz 0,22 1,28 1,69 0,3 11,0 0,36 1,7 

negativ 

n 2 2 2 2 2 2 2 

MW 0,71 7,82 4,69 5,0 60,5 3,45 28,0 

Geometrisches Mittel 0,70 7,81 4,68 5,0 60,0 3,44 26,2 

Median 0,71 7,82 4,69 5,0 60,5 3,45 28,0 

SA 0,08 0,21 0,34 0,0 10,6 0,33 14,1 

Varianz 0,01 0,04 0,12 0,0 112,5 0,11 200,0 

positiv 

n 7 7 7 7 7 7 7 

MW 0,86 7,60 4,42 4,9 52,0 2,91 39,7 

Geometrisches Mittel 0,63 7,34 4,30 4,5 51,8 2,85 39,6 

Median 0,71 8,25 4,66 5,0 51,0 2,94 39,0 

SA 0,68 2,08 1,11 1,8 4,7 0,67 3,8 

Varianz 0,46 4,33 1,22 3,1 22,3 0,45 14,2 

Insgesamt 

n 13 13 13 13 13 13 13 

MW 0,68 7,65 4,49 5,5 52,2 3,07 38,5 

Geometrisches Mittel 0,00 7,48 4,38 5,2 51,9 3,01 37,7 

Median 0,65 8,00 4,66 6,0 51,0 3,00 40,0 

SA 0,58 1,58 1,03 1,6 6,3 0,60 6,8 

Varianz 0,34 2,49 1,05 2,4 39,4 0,36 46,4 

-7 

keine 
Fohlen-
rosse 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,92 7,31 4,11 5,8 53,8 3,13 36,3 

Geometrisches Mittel 0,90 7,13 4,02 5,7 53,1 2,74 34,7 

Median 1,00 7,50 4,08 6,0 50,0 3,75 40,5 

SA 0,22 1,79 0,93 0,5 10,4 1,43 11,0 

Varianz 0,05 3,21 0,86 0,3 107,6 2,04 121,6 

negativ 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,60 7,35 4,16 5,3 54,5 3,78 35,3 

Geometrisches Mittel 0,59 7,19 4,04 5,0 54,5 3,26 34,8 

Median 0,59 7,99 4,54 5,5 54,5 2,99 37,5 

SA 0,09 1,62 1,08 1,7 2,4 2,50 6,4 

Varianz 0,01 2,64 1,18 2,9 5,7 6,24 40,9 

positiv 

n 7 7 7 7 7 7 7 

MW 0,74 7,63 4,70 4,6 62,0 3,16 30,7 

Geometrisches Mittel 0,62 7,60 4,60 4,3 61,5 3,13 29,8 

Median 0,41 7,34 4,43 5,0 66,0 3,28 28,0 

SA 0,47 0,82 1,10 1,6 8,3 0,45 8,2 

Varianz 0,22 0,67 1,22 2,6 69,0 0,21 67,9 

Insgesamt 

n 15 15 15 15 15 15 15 

MW 0,75 7,47 4,40 5,1 57,8 3,31 33,4 

Geometrisches Mittel 0,68 7,36 4,29 4,9 57,2 3,05 32,3 

Median 0,64 7,69 4,32 6,0 56,0 3,28 36,0 

SA 0,35 1,25 1,02 1,4 8,4 1,39 8,4 

Varianz 0,12 1,57 1,04 2,0 70,5 1,94 70,8 
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Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

TU 

  
Eosino-

phile 
Granulo-

zyten 

Eosino-
phile 

Granulo-
zyten 

Baso-
phile 

Granulo-
zyten 

Baso-
phile 

Granulo-
zyten 

Mono-
zyten 

Mono-
zyten 

Hkt TP 

    Einheit (x10
9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (%) (mg/ml) 

-8 

keine 
Fohlen-
rosse 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,03 2,8 0,01 0,0 0,26 0,5 29,8 63,8 

Geometrisches Mittel 0,00 0,0 0,00 0,0 0,00 0,0 29,5 63,5 

Median 0,00 2,5 0,00 0,0 0,02 0,5 27,5 64,5 

SA 0,06 2,5 0,03 0,0 0,49 0,6 4,9 6,8 

Varianz 0,00 6,3 0,00 0,0 0,24 0,3 23,6 4,7 

negativ 

n 2 2 2 2 2 2 2 2 

MW 0,20 6,5 0,04 0,0 0,26 0,0 28,0 59,5 

Geometrisches Mittel 0,19 6,0 0,03 0,0 0,14 0,0 27,8 59,4 

Median 0,20 6,5 0,04 0,0 0,26 0,0 28,0 59,5 

SA 0,04 3,5 0,03 0,0 0,30 0,0 4,2 4,9 

Varianz 0,00 12,5 0,00 0,0 0,09 0,0 18,0 2,5 

positiv 

n 7 7 7 7 7 7 7 7 

MW 0,19 2,7 0,05 0,3 0,21 0,4 28,6 65,6 

Geometrisches Mittel 0,18 0,0 0,04 0,0 0,13 0,0 28,5 65,4 

Median 0,17 2,0 0,03 0,0 0,13 0,0 29,0 67,0 

SA 0,06 2,3 0,03 0,5 0,21 0,5 1,9 5,0 

Varianz 0,00 5,2 0,00 0,2 0,04 0,3 3,6 2,5 

Insgesamt 

n 13 13 13 13 13 13 13 13 

MW 0,14 3,3 0,03 0,2 0,23 0,4 28,9 64,1 

Geometrisches Mittel 0,00 0,0 0,00 0,0 0,00 0,0 28,7 63,8 

Median 0,16 3,0 0,02 0,0 0,09 0,0 29,0 67,0 

SA 0,09 2,7 0,03 0,4 0,30 0,5 3,1 5,6 

Varianz 0,01 7,2 0,00 0,1 0,09 0,3 9,6 3,1 

-7 

keine 
Fohlen-
rosse 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,08 3,8 0,03 0,3 0,04 0,3 28,3 61,0 

Geometrisches Mittel 0,00 3,7 0,00 0,0 0,00 0,0 28,2 60,9 

Median 0,07 4,0 0,02 0,0 0,02 0,0 28,0 59,0 

SA 0,10 0,5 0,04 0,5 0,06 0,5 1,3 4,7 

Varianz 0,01 0,3 0,00 0,3 0,00 0,3 1,6 2,2 

negativ 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,16 4,0 0,05 0,8 0,22 0,3 28,5 59,5 

Geometrisches Mittel 0,15 3,5 0,04 0,0 0,15 0,0 28,4 59,5 

Median 0,15 3,0 0,04 0,5 0,19 0,0 28,5 60,0 

SA 0,05 2,7 0,05 1,0 0,18 0,5 2,1 2,6 

Varianz 0,00 7,3 0,00 0,9 0,03 0,3 4,3 0,7 

positiv 

n 7 7 7 7 7 7 7 7 

MW 0,18 2,6 0,04 0,1 0,37 0,0 28,4 66,9 

Geometrisches Mittel 0,18 2,3 0,03 0,0 0,24 0,0 28,4 66,7 

Median 0,18 2,0 0,04 0,0 0,33 0,0 28,0 69,0 

SA 0,04 1,1 0,02 0,4 0,28 0,0 1,4 4,5 

Varianz 0,00 1,3 0,00 0,1 0,08 0,0 2,0 2,0 

Insgesamt 

n 15 15 15 15 15 15 15 15 

MW 0,15 3,3 0,04 0,3 0,24 0,1 28,4 63,3 

Geometrisches Mittel 0,00 2,9 0,00 0,0 0,00 0,0 28,4 63,1 

Median 0,16 3,0 0,04 0,0 0,17 0,0 28,0 62,0 

SA 0,07 1,6 0,03 0,6 0,25 0,4 1,5 5,2 

Varianz 0,00 2,6 0,00 0,4 0,06 0,1 2,1 2,7 
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11      Anhang  



11      Anhang      

 

 

 

Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

TU 

  

MPO WBC 

Neutro-
phile 

Granulo-
zyten 

Stab-
kernige 

Granulo-
zyten 

Segment-
kernige 

Granulo-
zyten 

Lympho-
zyten 

Lympho-
zyten 

    Einheit (U/ml) (x10
9
/l) (x10

9
/l) (%) (%) (x10

9
/l) (%) 

-6 

keine 
Fohlen-
rosse 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,97 7,82 4,55 6,8 52,5 3,04 38,0 

Geometrisches Mittel 0,77 7,55 4,44 6,6 52,3 2,93 37,6 

Median 0,78 7,45 4,33 6,5 52,5 2,74 37,5 

SA 0,75 2,43 1,15 1,7 5,8 1,01 6,5 

Varianz 0,56 5,89 1,32 2,9 33,7 1,02 42,0 

negativ 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,72 6,05 3,63 7,0 49,3 3,63 39,3 

Geometrisches Mittel 0,72 5,99 3,50 6,8 49,0 3,49 39,0 

Median 0,70 6,46 3,71 6,0 47,5 3,40 39,0 

SA 0,10 0,94 1,05 2,0 5,4 1,19 4,8 

Varianz 0,01 0,89 1,09 4,0 29,6 1,42 22,9 

positiv 

n 7 7 7 7 7 7 7 

MW 0,86 7,39 4,49 6,3 55,7 3,35 33,9 

Geometrisches Mittel 0,64 7,36 4,44 6,1 55,5 3,22 33,5 

Median 0,61 7,11 4,07 6,0 54,0 2,87 35,0 

SA 0,76 0,68 0,79 1,5 5,2 1,08 5,2 

Varianz 0,58 0,46 0,62 2,2 26,9 1,17 26,5 

Insgesamt 

n 15 15 15 15 15 15 15 

MW 0,85 7,15 4,28 6,6 53,1 3,34 36,4 

Geometrisches Mittel 0,70 7,01 4,17 6,4 52,9 3,21 36,0 

Median 0,69 7,00 4,03 6,0 52,0 3,00 37,0 

SA 0,62 1,47 0,97 1,6 5,7 1,04 5,6 

Varianz 0,38 2,15 0,95 2,5 32,8 1,07 31,5 

-5 

keine 
Fohlen-
rosse 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 1,60 8,22 4,93 6,0 52,5 3,05 39,5 

Geometrisches Mittel 1,42 8,10 4,82 5,6 52,4 3,01 39,3 

Median 1,23 8,04 4,44 6,5 53,0 3,15 40,5 

SA 0,99 1,66 1,27 2,2 3,4 0,56 4,4 

Varianz 0,98 2,77 1,60 4,7 11,7 0,31 19,0 

negativ 

n 5 5 5 5 5 5 5 

MW 0,64 6,51 3,78 4,8 55,4 2,84 36,4 

Geometrisches Mittel 0,59 6,17 3,59 4,5 55,2 2,76 36,1 

Median 0,59 7,41 3,48 5,0 53,0 2,85 37,0 

SA 0,27 2,21 1,36 1,8 4,8 0,77 5,2 

Varianz 0,07 4,89 1,84 3,2 23,3 0,60 27,3 

positiv 

n 7 7 7 7 7 7 7 

MW 0,85 7,59 4,36 7,0 56,3 3,18 33,9 

Geometrisches Mittel 0,61 7,51 4,29 6,5 56,2 3,09 33,5 

Median 0,42 7,51 4,12 8,0 56,0 3,37 35,0 

SA 0,85 1,18 0,87 2,6 4,2 0,78 5,3 

Varianz 0,73 1,39 0,76 6,7 17,9 0,61 27,8 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,97 7,41 4,32 6,1 55,1 3,04 36,1 

Geometrisches Mittel 0,75 7,20 4,18 5,6 54,9 2,96 35,7 

Median 0,67 7,54 4,10 6,5 54,5 3,08 37,0 

SA 0,81 1,70 1,15 2,3 4,3 0,70 5,3 

Varianz 0,66 2,88 1,31 5,4 18,2 0,49 27,7 
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Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

TU 

  
Eosino-

phile 
Granulo-

zyten 

Eosino-
phile 

Granulo-
zyten 

Baso-
phile 

Granulo-
zyten 

Baso-
phile 

Granulo-
zyten 

Mono-
zyten 

Mono-
zyten 

Hkt TP 

    Einheit (x10
9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (%) (mg/ml) 

-6 

keine 
Fohlen-
rosse 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,16 1,8 0,02 0,3 0,18 0,8 28,3 62,5 

Geometrisches Mittel 0,00 1,6 0,00 0,0 0,00 0,0 28,2 62,4 

Median 0,17 1,5 0,02 0,0 0,17 0,5 28,0 62,0 

SA 0,13 1,0 0,02 0,5 0,18 1,0 1,5 4,9 

Varianz 0,02 0,9 0,00 0,3 0,03 0,9 2,3 2,4 

negativ 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,19 3,8 0,05 0,0 0,13 0,8 29,3 61,3 

Geometrisches Mittel 0,17 3,4 0,04 0,0 0,06 0,0 29,1 61,2 

Median 0,16 3,0 0,04 0,0 0,04 1,0 30,0 61,0 

SA 0,10 2,2 0,04 0,0 0,20 0,5 3,0 2,6 

Varianz 0,01 4,9 0,00 0,0 0,04 0,3 8,9 0,7 

positiv 

n 7 7 7 7 7 7 7 7 

MW 0,17 3,3 0,06 0,6 0,30 0,3 29,0 68,6 

Geometrisches Mittel 0,17 3,2 0,05 0,0 0,25 0,0 28,9 68,4 

Median 0,17 4,0 0,05 0,0 0,27 0,0 29,0 69,0 

SA 0,03 1,0 0,03 0,8 0,14 0,5 2,4 4,6 

Varianz 0,00 0,9 0,00 0,6 0,02 0,2 5,7 2,1 

Insgesamt 

n 15 15 15 15 15 15 15 15 

MW 0,17 3,0 0,05 0,3 0,22 0,5 28,9 65,0 

Geometrisches Mittel 0,00 2,7 0,00 0,0 0,00 0,0 28,8 64,8 

Median 0,17 3,0 0,04 0,0 0,27 0,0 29,0 64,0 

SA 0,08 1,5 0,03 0,6 0,17 0,6 2,2 5,3 

Varianz 0,01 2,3 0,00 0,4 0,03 0,4 5,0 2,8 

-5 

keine 
Fohlen-
rosse 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,22 2,0 0,03 0,0 0,27 0,0 29,8 64,3 

Geometrisches Mittel 0,22 2,0 0,00 0,0 0,20 0,0 29,8 64,2 

Median 0,21 2,0 0,04 0,0 0,25 0,0 30,0 65,0 

SA 0,04 0,0 0,03 0,0 0,21 0,0 0,5 3,9 

Varianz 0,00 0,0 0,00 0,0 0,04 0,0 0,3 1,5 

negativ 

n 5 5 5 5 5 5 5 5 

MW 0,22 2,8 0,03 0,4 0,11 0,2 29,2 61,4 

Geometrisches Mittel 0,20 2,5 0,03 0,0 0,08 0,0 29,1 61,3 

Median 0,23 3,0 0,03 0,0 0,13 0,0 29,0 61,0 

SA 0,09 1,5 0,01 0,6 0,08 0,5 2,3 3,0 

Varianz 0,01 2,2 0,00 0,3 0,01 0,2 5,2 0,9 

positiv 

n 7 7 7 7 7 7 7 7 

MW 0,17 2,6 0,04 0,3 0,27 0,0 29,4 67,6 

Geometrisches Mittel 0,16 0,0 0,03 0,0 0,19 0,0 29,4 67,5 

Median 0,14 2,0 0,02 0,0 0,35 0,0 30,0 66,0 

SA 0,06 1,8 0,04 0,5 0,19 0,0 2,2 4,0 

Varianz 0,00 3,3 0,00 0,2 0,03 0,0 4,6 1,6 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,20 2,5 0,03 0,3 0,22 0,1 29,4 64,8 

Geometrisches Mittel 0,19 0,0 0,00 0,0 0,15 0,0 29,4 64,7 

Median 0,20 2,0 0,03 0,0 0,15 0,0 29,5 65,5 

SA 0,07 1,4 0,03 0,5 0,17 0,3 1,8 4,4 

Varianz 0,00 2,0 0,00 0,2 0,03 0,1 3,3 1,9 
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11      Anhang  



11      Anhang      

 

 

 

Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

TU 

  

MPO WBC 

Neutro-
phile 

Granulo-
zyten 

Stab-
kernige 

Granulo-
zyten 

Segment-
kernige 

Granulo-
zyten 

Lympho-
zyten 

Lympho-
zyten 

    Einheit (U/ml) (x10
9
/l) (x10

9
/l) (%) (%) (x10

9
/l) (%) 

-4 

keine 
Fohlen-
rosse 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 1,79 7,76 4,36 6,3 56,3 2,58 34,5 

Geometrisches Mittel 1,57 7,61 4,31 6,1 55,7 2,47 33,9 

Median 1,32 8,33 4,36 5,5 56,5 2,84 34,0 

SA 1,19 1,60 0,72 1,9 9,1 0,76 7,7 

Varianz 1,41 2,55 0,52 3,6 82,3 0,58 59,7 

negativ 

n 5 5 5 5 5 5 5 

MW 0,67 7,36 4,45 6,4 55,0 3,49 33,8 

Geometrisches Mittel 0,59 7,20 4,43 5,9 54,9 3,30 33,0 

Median 0,45 6,66 4,46 6,0 56,0 2,86 33,0 

SA 0,44 1,77 0,55 3,3 4,5 1,36 8,4 

Varianz 0,19 3,14 0,30 10,8 20,0 1,85 70,7 

positiv 

n 7 7 7 7 7 7 7 

MW 0,62 7,46 4,13 4,6 56,3 2,83 36,0 

Geometrisches Mittel 0,57 7,43 4,07 4,3 56,0 2,78 35,7 

Median 0,56 7,44 3,81 5,0 57,0 2,92 35,0 

SA 0,27 0,73 0,84 1,4 5,6 0,56 4,8 

Varianz 0,07 0,53 0,70 2,0 31,2 0,31 23,3 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,93 7,50 4,29 5,6 55,9 2,97 34,9 

Geometrisches Mittel 0,74 7,40 4,24 5,2 55,6 2,85 34,4 

Median 0,70 7,52 4,06 5,0 56,5 2,90 34,0 

SA 0,79 1,26 0,70 2,3 5,9 0,94 6,4 

Varianz 0,63 1,58 0,49 5,2 34,7 0,88 41,1 

-3 

keine 
Fohlen-
rosse 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 1,51 9,09 4,72 9,0 51,5 3,43 36,5 

Geometrisches Mittel 1,19 8,99 4,69 8,6 51,4 3,36 36,0 

Median 1,13 9,19 4,82 10,0 51,5 3,49 34,5 

SA 1,23 1,51 0,56 2,7 3,9 0,79 7,4 

Varianz 1,52 2,28 0,32 7,3 15,0 0,63 55,0 

negativ 

n 5 5 5 5 5 5 5 

MW 0,49 8,79 5,30 6,4 51,6 2,86 39,4 

Geometrisches Mittel 0,41 8,74 5,19 5,9 51,1 2,80 38,9 

Median 0,41 8,75 4,94 6,0 49,0 2,73 41,0 

SA 0,35 1,06 1,19 2,9 8,2 0,69 6,7 

Varianz 0,12 1,12 1,42 8,3 66,8 0,48 44,3 

positiv 

n 7 7 7 7 7 7 7 

MW 0,48 7,35 4,18 6,6 53,3 3,03 35,7 

Geometrisches Mittel 0,43 7,31 4,12 6,4 52,9 2,96 35,1 

Median 0,42 7,05 4,00 6,0 52,0 3,01 36,0 

SA 0,23 0,89 0,82 1,6 7,2 0,71 6,7 

Varianz 0,05 0,79 0,68 2,6 51,2 0,50 44,9 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,74 8,23 4,66 7,1 52,3 3,08 37,1 

Geometrisches Mittel 0,55 8,14 4,57 6,7 52,0 3,00 36,5 

Median 0,47 7,83 4,61 6,0 51,0 2,96 37,0 

SA 0,75 1,32 0,98 2,5 6,5 0,71 6,6 

Varianz 0,57 1,74 0,96 6,0 42,1 0,50 43,5 

 

 

 

 

 

 

 

170



     

 

 

 

Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

TU 

  
Eosino-

phile 
Granulo-

zyten 

Eosino-
phile 

Granulo-
zyten 

Baso-
phile 

Granulo-
zyten 

Baso-
phile 

Granulo-
zyten 

Mono-
zyten 

Mono-
zyten 

Hkt TP 

    Einheit (x10
9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (%) (mg/ml) 

-4 

keine 
Fohlen-
rosse 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,15 2,5 0,03 0,3 0,30 0,3 29,8 65,8 

Geometrisches Mittel 0,15 2,5 0,00 0,0 0,20 0,0 29,7 65,6 

Median 0,15 2,5 0,03 0,0 0,36 0,0 29,5 65,0 

SA 0,03 0,6 0,03 0,5 0,21 0,5 1,7 4,6 

Varianz 0,00 0,3 0,00 0,3 0,04 0,3 2,9 2,1 

negativ 

n 5 5 5 5 5 5 5 5 

MW 0,19 4,2 0,08 0,4 0,21 0,2 30,8 61,4 

Geometrisches Mittel 0,16 3,8 0,07 0,0 0,14 0,0 30,8 61,4 

Median 0,12 4,0 0,08 0,0 0,19 0,0 30,0 61,0 

SA 0,15 2,3 0,03 0,9 0,18 0,5 1,9 2,7 

Varianz 0,02 5,2 0,00 0,8 0,03 0,2 3,7 0,7 

positiv 

n 7 7 7 7 7 7 7 7 

MW 0,19 3,1 0,04 0,0 0,22 0,0 29,0 66,7 

Geometrisches Mittel 0,18 2,6 0,03 0,0 0,20 0,0 29,0 66,6 

Median 0,19 3,0 0,04 0,0 0,21 0,0 30,0 69,0 

SA 0,05 2,3 0,02 0,0 0,10 0,0 1,8 4,0 

Varianz 0,00 5,1 0,00 0,0 0,01 0,0 3,3 1,6 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,18 3,3 0,05 0,2 0,24 0,1 29,8 64,8 

Geometrisches Mittel 0,17 2,9 0,00 0,0 0,18 0,0 29,7 64,7 

Median 0,17 3,0 0,04 0,0 0,23 0,0 30,0 65,0 

SA 0,09 2,0 0,03 0,5 0,15 0,3 1,9 4,3 

Varianz 0,01 4,0 0,00 0,3 0,02 0,1 3,5 1,8 

-3 

keine 
Fohlen-
rosse 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,18 2,8 0,05 0,0 0,24 0,3 30,5 65,0 

Geometrisches Mittel 0,17 2,5 0,04 0,0 0,23 0,0 30,5 64,9 

Median 0,18 3,0 0,05 0,0 0,22 0,0 30,0 66,0 

SA 0,06 1,3 0,03 0,0 0,09 0,5 1,7 3,5 

Varianz 0,00 1,6 0,00 0,0 0,01 0,3 3,0 1,2 

negativ 

n 5 5 5 5 5 5 5 5 

MW 0,18 2,0 0,03 0,4 0,18 0,2 29,8 62,4 

Geometrisches Mittel 0,17 1,8 0,02 0,0 0,15 0,0 29,7 62,4 

Median 0,13 2,0 0,03 0,0 0,17 0,0 31,0 63,0 

SA 0,08 1,0 0,02 0,6 0,11 0,5 2,2 1,5 

Varianz 0,01 1,0 0,00 0,3 0,01 0,2 4,7 0,2 

positiv 

n 7 7 7 7 7 7 7 7 

MW 0,23 3,9 0,04 0,3 0,25 0,3 28,4 67,4 

Geometrisches Mittel 0,21 0,0 0,04 0,0 0,16 0,0 28,4 67,3 

Median 0,26 4,0 0,04 0,0 0,17 0,0 28,0 69,0 

SA 0,08 2,3 0,02 0,5 0,20 0,5 1,7 4,0 

Varianz 0,01 5,5 0,00 0,2 0,04 0,2 3,0 1,6 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,20 3,0 0,04 0,3 0,22 0,3 29,4 65,3 

Geometrisches Mittel 0,18 0,0 0,03 0,0 0,17 0,0 29,3 65,1 

Median 0,21 3,0 0,04 0,0 0,19 0,0 29,5 66,0 

SA 0,08 1,9 0,02 0,5 0,15 0,5 2,0 3,8 

Varianz 0,01 3,5 0,00 0,2 0,02 0,2 3,9 1,4 
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11      Anhang  



11      Anhang      

 

 

 

Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

TU 

  

MPO WBC 

Neutro-
phile 

Granulo-
zyten 

Stab-
kernige 

Granulo-
zyten 

Segment-
kernige 

Granulo-
zyten 

Lympho-
zyten 

Lympho-
zyten 

    Einheit (U/ml) (x10
9
/l) (x10

9
/l) (%) (%) (x10

9
/l) (%) 

-2 

keine 
Fohlen-
rosse 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 1,86 8,18 4,34 6,5 56,0 3,22 33,5 

Geometrisches Mittel 1,35 7,89 4,15 6,0 55,8 3,13 33,3 

Median 1,35 8,87 4,68 6,0 57,5 3,34 32,0 

SA 1,65 2,25 1,34 3,0 4,8 0,83 4,7 

Varianz 2,74 5,06 1,78 9,0 23,3 0,69 22,3 

negativ 

n 5 5 5 5 5 5 5 

MW 0,61 7,82 4,28 5,6 57,8 3,20 33,2 

Geometrisches Mittel 0,47 7,77 4,25 4,8 57,4 3,09 32,6 

Median 0,36 7,99 4,37 4,0 59,0 3,01 31,0 

SA 0,55 0,97 0,56 3,2 7,3 1,00 7,0 

Varianz 0,30 0,93 0,32 10,3 53,7 1,00 48,7 

positiv 

n 7 7 7 7 7 7 7 

MW 0,38 7,54 4,10 8,6 50,6 2,77 37,1 

Geometrisches Mittel 0,29 7,45 3,98 8,2 50,1 2,72 36,2 

Median 0,25 7,67 3,65 9,0 49,0 2,87 39,0 

SA 0,31 1,24 1,15 2,6 8,3 0,56 7,9 

Varianz 0,10 1,53 1,32 7,0 68,3 0,32 61,8 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,82 7,78 4,21 7,1 54,2 3,02 35,0 

Geometrisches Mittel 0,50 7,66 4,10 6,4 53,7 2,93 34,3 

Median 0,48 7,93 4,13 8,0 52,5 2,94 37,5 

SA 1,03 1,39 0,99 3,0 7,6 0,76 6,8 

Varianz 1,05 1,94 0,98 9,2 57,6 0,58 46,0 

-1 

keine 
Fohlen-
rosse 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,67 9,40 5,26 9,5 51,5 3,46 36,3 

Geometrisches Mittel 0,62 9,38 5,16 9,4 51,3 3,38 35,7 

Median 0,61 9,46 4,97 9,0 49,5 3,79 39,0 

SA 0,28 0,73 1,18 1,9 5,9 0,76 6,9 

Varianz 0,08 0,54 1,40 3,7 35,0 0,58 47,6 

negativ 

n 5 5 5 5 5 5 5 

MW 0,42 8,59 5,02 8,8 54,0 3,04 33,4 

Geometrisches Mittel 0,36 8,56 4,99 8,7 53,4 3,02 32,6 

Median 0,30 9,00 5,26 8,0 58,0 2,93 33,0 

SA 0,25 0,84 0,62 1,6 8,7 0,42 7,8 

Varianz 0,06 0,70 0,39 2,7 75,5 0,17 61,3 

positiv 

n 7 7 7 7 7 7 7 

MW 0,36 6,67 3,52 6,9 59,4 2,55 29,6 

Geometrisches Mittel 0,30 6,54 3,33 6,4 59,3 2,50 29,4 

Median 0,39 6,86 3,89 7,0 59,0 2,59 29,0 

SA 0,16 1,44 1,22 2,5 3,8 0,50 3,6 

Varianz 0,03 2,07 1,48 6,1 14,3 0,25 13,0 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,45 7,96 4,42 8,1 55,8 2,93 32,4 

Geometrisches Mittel 0,38 7,78 4,22 7,8 55,4 2,86 31,9 

Median 0,41 8,41 4,60 8,0 58,5 2,73 31,5 

SA 0,24 1,61 1,29 2,3 6,7 0,64 6,3 

Varianz 0,06 2,58 1,66 5,3 45,0 0,41 39,1 
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Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

TU 

  
Eosino-

phile 
Granulo-

zyten 

Eosino-
phile 

Granulo-
zyten 

Baso-
phile 

Granulo-
zyten 

Baso-
phile 

Granulo-
zyten 

Mono-
zyten 

Mono-
zyten 

Hkt TP 

    Einheit (x10
9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (%) (mg/ml) 

-2 

keine 
Fohlen-
rosse 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,24 3,3 0,05 0,3 0,15 0,5 29,0 65,0 

Geometrisches Mittel 0,23 3,1 0,04 0,0 0,14 0,0 28,8 64,7 

Median 0,21 3,0 0,04 0,0 0,15 0,5 28,0 64,5 

SA 0,07 1,3 0,02 0,5 0,06 0,6 3,6 7,6 

Varianz 0,01 1,6 0,00 0,3 0,00 0,3 12,7 5,8 

negativ 

n 5 5 5 5 5 5 5 5 

MW 0,25 3,0 0,04 0,2 0,10 0,2 29,2 62,8 

Geometrisches Mittel 0,21 2,5 0,03 0,0 0,08 0,0 29,1 62,8 

Median 0,19 2,0 0,02 0,0 0,05 0,0 30,0 62,0 

SA 0,16 2,0 0,02 0,5 0,08 0,5 2,6 2,2 

Varianz 0,02 4,0 0,00 0,2 0,01 0,2 6,7 0,5 

positiv 

n 7 7 7 7 7 7 7 7 

MW 0,25 3,3 0,05 0,4 0,19 0,0 27,0 67,0 

Geometrisches Mittel 0,23 2,8 0,05 0,0 0,13 0,0 26,9 66,9 

Median 0,28 3,0 0,05 0,0 0,19 0,0 27,0 68,0 

SA 0,11 1,8 0,02 0,8 0,14 0,0 2,2 4,5 

Varianz 0,01 3,2 0,00 0,6 0,02 0,0 4,7 2,1 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,25 3,2 0,04 0,3 0,15 0,2 28,2 65,2 

Geometrisches Mittel 0,22 2,8 0,04 0,0 0,11 0,0 28,1 65,0 

Median 0,21 3,0 0,04 0,0 0,17 0,0 27,5 64,0 

SA 0,11 1,6 0,02 0,6 0,11 0,4 2,7 5,0 

Varianz 0,01 2,7 0,00 0,4 0,01 0,2 7,4 2,5 

-1 

keine 
Fohlen-
rosse 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,19 2,3 0,04 0,3 0,25 0,3 31,3 66,5 

Geometrisches Mittel 0,17 2,2 0,03 0,0 0,24 0,0 31,1 66,3 

Median 0,16 2,0 0,04 0,0 0,26 0,0 30,0 65,0 

SA 0,10 0,5 0,02 0,5 0,06 0,5 4,0 6,5 

Varianz 0,01 0,3 0,00 0,3 0,00 0,3 15,6 4,2 

negativ 

n 5 5 5 5 5 5 5 5 

MW 0,19 2,8 0,04 1,0 0,13 0,0 29,6 65,0 

Geometrisches Mittel 0,18 2,5 0,03 0,0 0,08 0,0 29,4 64,9 

Median 0,17 3,0 0,03 1,0 0,05 0,0 29,0 63,0 

SA 0,06 1,5 0,03 0,7 0,14 0,0 3,8 4,6 

Varianz 0,00 2,2 0,00 0,5 0,02 0,0 14,3 2,2 

positiv 

n 7 7 7 7 7 7 7 7 

MW 0,18 3,4 0,04 0,6 0,20 0,1 27,1 65,4 

Geometrisches Mittel 0,18 3,2 0,03 0,0 0,15 0,0 27,1 65,1 

Median 0,21 3,0 0,03 0,0 0,19 0,0 27,0 65,0 

SA 0,04 1,4 0,02 0,8 0,14 0,4 2,3 7,2 

Varianz 0,00 2,0 0,00 0,6 0,02 0,1 5,5 5,1 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,19 2,9 0,04 0,6 0,19 0,2 28,9 65,6 

Geometrisches Mittel 0,18 2,7 0,03 0,0 0,14 0,0 28,8 65,3 

Median 0,18 3,0 0,03 0,5 0,20 0,0 29,0 64,0 

SA 0,06 1,3 0,02 0,7 0,13 0,3 3,5 5,9 

Varianz 0,00 1,7 0,00 0,5 0,02 0,1 12,2 3,5 
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11      Anhang  



11      Anhang      

 

 

 

Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

TU 

  

MPO WBC 

Neutro-
phile 

Granulo-
zyten 

Stab-
kernige 

Granulo-
zyten 

Segment-
kernige 

Granulo-
zyten 

Lympho-
zyten 

Lympho-
zyten 

    Einheit (U/ml) (x10
9
/l) (x10

9
/l) (%) (%) (x10

9
/l) (%) 

0 

keine 
Fohlen-
rosse 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 1,33 9,53 5,10 7,3 50,5 3,52 37,5 

Geometrisches Mittel 0,83 9,50 4,98 7,2 50,5 3,39 37,3 

Median 1,18 9,67 5,33 7,5 51,0 3,58 38,5 

SA 1,22 0,79 1,24 1,0 1,9 1,08 3,9 

Varianz 1,48 0,62 1,55 0,9 3,7 1,16 15,0 

negativ 

n 5 5 5 5 5 5 5 

MW 0,72 8,75 5,10 7,2 51,4 2,93 37,8 

Geometrisches Mittel 0,69 8,71 5,09 7,0 51,1 2,85 37,1 

Median 0,79 9,10 5,18 8,0 48,0 2,89 41,0 

SA 0,21 0,92 0,23 1,6 6,3 0,75 7,8 

Varianz 0,04 0,85 0,05 2,7 39,8 0,57 60,7 

positiv 

n 7 7 7 7 7 7 7 

MW 0,50 7,43 4,02 7,3 51,4 2,81 38,7 

Geometrisches Mittel 0,44 7,30 3,94 6,9 51,2 2,73 38,5 

Median 0,42 7,13 4,10 7,0 51,0 3,02 40,0 

SA 0,27 1,47 0,86 2,8 4,9 0,73 4,0 

Varianz 0,07 2,15 0,74 7,9 23,6 0,54 16,2 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,78 8,37 4,63 7,3 51,2 3,02 38,1 

Geometrisches Mittel 0,59 8,24 4,53 7,0 51,0 2,92 37,8 

Median 0,61 8,38 4,77 7,0 50,5 2,96 39,5 

SA 0,67 1,42 0,96 2,0 4,6 0,83 5,1 

Varianz 0,45 2,03 0,93 4,1 21,0 0,69 26,0 

1 

keine 
Fohlen-
rosse 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 1,28 9,40 5,01 4,8 48,5 3,55 43,8 

Geometrisches Mittel 0,85 9,38 4,91 4,7 48,5 3,52 43,7 

Median 0,86 9,69 5,14 4,5 49,0 3,58 43,5 

SA 1,28 0,64 1,10 1,0 1,0 0,51 1,0 

Varianz 1,64 0,41 1,21 0,9 1,0 0,26 0,9 

negativ 

n 5 5 5 5 5 5 5 

MW 1,47 9,73 6,23 10,2 55,2 3,34 32,0 

Geometrisches Mittel 1,23 9,60 6,12 10,1 55,0 3,15 31,7 

Median 1,77 10,23 6,29 10,0 56,0 3,89 34,0 

SA 0,83 1,64 1,29 1,9 4,8 1,16 5,2 

Varianz 0,69 2,70 1,68 3,7 22,7 1,36 26,5 

positiv 

n 7 7 7 7 7 7 7 

MW 0,48 7,08 3,82 5,6 54,4 2,69 35,7 

Geometrisches Mittel 0,45 6,52 3,46 4,7 54,1 2,50 34,9 

Median 0,42 8,08 4,17 5,0 53,0 2,90 38,0 

SA 0,21 2,31 1,34 2,6 6,5 0,91 7,7 

Varianz 0,04 5,34 1,78 6,6 42,6 0,82 58,6 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,99 8,49 4,87 6,8 53,2 3,11 36,6 

Geometrisches Mittel 0,73 8,06 4,51 6,0 52,9 2,93 35,8 

Median 0,56 8,72 4,74 6,0 52,0 3,10 37,5 

SA 0,86 2,14 1,59 3,1 5,6 0,95 7,2 

Varianz 0,74 4,59 2,53 9,5 31,2 0,89 51,7 
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Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

TU 

  
Eosino-

phile 
Granulo-

zyten 

Eosino-
phile 

Granulo-
zyten 

Baso-
phile 

Granulo-
zyten 

Baso-
phile 

Granulo-
zyten 

Mono-
zyten 

Mono-
zyten 

Hkt TP 

    Einheit (x10
9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (%) (mg/ml) 

0 

keine 
Fohlen-
rosse 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,25 4,5 0,05 0,3 0,20 0,0 29,5 65,3 

Geometrisches Mittel 0,24 3,9 0,04 0,0 0,18 0,0 29,4 65,2 

Median 0,24 4,0 0,05 0,0 0,22 0,0 29,5 65,0 

SA 0,07 2,7 0,01 0,5 0,11 0,0 2,4 3,3 

Varianz 0,00 7,0 0,00 0,3 0,01 0,0 5,7 1,1 

negativ 

n 5 5 5 5 5 5 5 5 

MW 0,18 3,4 0,03 0,0 0,24 0,6 31,2 64,8 

Geometrisches Mittel 0,17 3,2 0,00 0,0 0,21 0,0 31,1 64,7 

Median 0,16 4,0 0,03 0,0 0,28 1,0 31,0 65,0 

SA 0,04 1,3 0,03 0,0 0,10 0,6 2,2 3,5 

Varianz 0,00 1,8 0,00 0,0 0,01 0,3 4,7 1,2 

positiv 

n 7 7 7 7 7 7 7 7 

MW 0,19 2,6 0,05 0,0 0,26 0,0 28,1 66,4 

Geometrisches Mittel 0,17 2,4 0,05 0,0 0,21 0,0 28,0 66,2 

Median 0,17 3,0 0,05 0,0 0,27 0,0 28,0 68,0 

SA 0,09 1,0 0,02 0,0 0,13 0,0 3,0 5,8 

Varianz 0,01 1,0 0,00 0,0 0,02 0,0 8,8 3,4 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,20 3,3 0,04 0,1 0,24 0,2 29,4 65,6 

Geometrisches Mittel 0,19 3,0 0,00 0,0 0,20 0,0 29,3 65,5 

Median 0,18 3,0 0,04 0,0 0,27 0,0 30,0 66,0 

SA 0,07 1,7 0,02 0,3 0,11 0,4 2,8 4,4 

Varianz 0,01 2,9 0,00 0,1 0,01 0,2 7,7 1,9 

1 

keine 
Fohlen-
rosse 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,20 2,3 0,05 0,8 0,23 0,0 30,3 66,8 

Geometrisches Mittel 0,20 2,0 0,04 0,0 0,18 0,0 30,2 66,6 

Median 0,21 2,0 0,05 1,0 0,24 0,0 30,0 67,5 

SA 0,05 1,3 0,04 0,5 0,14 0,0 2,2 4,6 

Varianz 0,00 1,6 0,00 0,3 0,02 0,0 4,9 2,2 

negativ 

n 5 5 5 5 5 5 5 5 

MW 0,18 2,4 0,03 0,2 0,23 0,0 31,2 63,0 

Geometrisches Mittel 0,17 2,1 0,00 0,0 0,14 0,0 31,1 62,9 

Median 0,20 3,0 0,02 0,0 0,17 0,0 32,0 62,0 

SA 0,06 1,3 0,02 0,5 0,19 0,0 2,5 4,4 

Varianz 0,00 1,8 0,00 0,2 0,04 0,0 6,2 1,9 

positiv 

n 7 7 7 7 7 7 7 7 

MW 0,21 3,4 0,05 0,7 0,21 0,1 30,4 66,4 

Geometrisches Mittel 0,19 3,3 0,00 0,0 0,17 0,0 30,4 66,3 

Median 0,18 4,0 0,05 1,0 0,20 0,0 30,0 64,0 

SA 0,10 1,1 0,04 0,8 0,12 0,4 1,3 4,6 

Varianz 0,01 1,3 0,00 0,6 0,01 0,1 1,6 2,1 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,20 2,8 0,04 0,6 0,22 0,1 30,6 65,4 

Geometrisches Mittel 0,19 2,5 0,00 0,0 0,16 0,0 30,6 65,3 

Median 0,19 3,0 0,04 0,5 0,19 0,0 30,5 64,5 

SA 0,07 1,3 0,03 0,6 0,14 0,3 1,9 4,5 

Varianz 0,01 1,6 0,00 0,4 0,02 0,1 3,5 2,1 
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11      Anhang  



11      Anhang      

 

 

 

Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

TU 

  

MPO WBC 

Neutro-
phile 

Granulo-
zyten 

Stab-
kernige 

Granulo-
zyten 

Segment-
kernige 

Granulo-
zyten 

Lympho-
zyten 

Lympho-
zyten 

    Einheit (U/ml) (x10
9
/l) (x10

9
/l) (%) (%) (x10

9
/l) (%) 

2 

keine 
Fohlen-
rosse 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,66 9,08 4,89 8,5 49,5 3,39 39,8 

Geometrisches Mittel 0,52 9,02 4,79 8,0 49,3 3,32 39,6 

Median 0,48 9,03 4,30 8,0 48,0 3,39 40,5 

SA 0,53 1,19 1,24 3,3 5,7 0,80 4,4 

Varianz 0,28 1,41 1,54 11,0 33,0 0,65 18,9 

negativ 

n 5 5 5 5 5 5 5 

MW 0,97 9,20 5,06 8,6 49,4 3,69 37,0 

Geometrisches Mittel 0,69 9,19 4,99 8,4 49,1 3,55 36,7 

Median 0,96 9,18 4,61 8,0 48,0 3,17 39,0 

SA 0,72 0,30 0,94 2,3 5,7 1,26 4,9 

Varianz 0,51 0,09 0,88 5,3 32,8 1,58 24,0 

positiv 

n 7 7 7 7 7 7 7 

MW 0,37 7,96 4,37 6,4 53,4 2,95 37,1 

Geometrisches Mittel 0,29 7,92 4,33 5,8 53,0 2,87 36,8 

Median 0,30 8,11 4,37 7,0 52,0 2,68 38,0 

SA 0,22 0,87 0,56 2,9 7,7 0,77 5,3 

Varianz 0,05 0,76 0,32 8,6 59,3 0,59 27,8 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,63 8,63 4,71 7,6 51,2 3,29 37,8 

Geometrisches Mittel 0,44 8,57 4,64 7,1 50,8 3,18 37,5 

Median 0,45 8,87 4,37 7,5 50,0 3,14 39,0 

SA 0,53 0,99 0,88 2,9 6,6 0,95 4,8 

Varianz 0,28 0,98 0,77 8,3 43,2 0,90 22,7 

3 

keine 
Fohlen-
rosse 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,69 8,50 4,21 6,0 49,3 3,00 42,0 

Geometrisches Mittel 0,64 8,40 4,19 5,9 49,2 2,86 41,8 

Median 0,70 9,03 4,22 6,0 48,5 2,96 43,0 

SA 0,29 1,35 0,47 1,2 3,4 1,04 4,3 

Varianz 0,08 1,84 0,22 1,3 11,6 1,08 18,7 

negativ 

n 5 5 5 5 5 5 5 

MW 1,11 8,10 4,34 7,8 51,2 2,61 37,6 

Geometrisches Mittel 1,02 8,04 4,30 6,9 51,0 2,51 37,1 

Median 1,11 8,78 4,56 8,0 49,0 2,79 40,0 

SA 0,53 1,08 0,58 4,0 5,1 0,69 6,5 

Varianz 0,28 1,17 0,34 16,2 26,2 0,48 42,3 

positiv 

n 7 7 7 7 7 7 7 

MW 0,40 7,69 4,07 5,6 51,0 2,77 40,1 

Geometrisches Mittel 0,36 7,67 4,05 5,5 50,9 2,76 40,0 

Median 0,42 7,62 3,90 5,0 49,0 2,78 41,0 

SA 0,18 0,50 0,40 1,1 4,2 0,35 4,0 

Varianz 0,03 0,25 0,16 1,3 17,7 0,12 16,1 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,69 8,02 4,19 6,4 50,6 2,78 39,8 

Geometrisches Mittel 0,58 7,96 4,16 6,0 50,5 2,70 39,5 

Median 0,59 7,77 4,10 6,0 49,0 2,79 41,5 

SA 0,45 0,95 0,46 2,5 4,1 0,64 4,9 

Varianz 0,20 0,90 0,21 6,1 17,1 0,41 24,4 

 

 

 

 

 

 

 

176



     

 

 

 

Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

TU 

  
Eosino-

phile 
Granulo-

zyten 

Eosino-
phile 

Granulo-
zyten 

Baso-
phile 

Granulo-
zyten 

Baso-
phile 

Granulo-
zyten 

Mono-
zyten 

Mono-
zyten 

Hkt TP 

    Einheit (x10
9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (%) (mg/ml) 

2 

keine 
Fohlen-
rosse 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,19 2,0 0,05 0,3 0,32 0,0 30,5 65,3 

Geometrisches Mittel 0,17 1,9 0,04 0,0 0,27 0,0 30,4 65,2 

Median 0,19 2,0 0,07 0,0 0,31 0,0 30,0 66,0 

SA 0,07 0,8 0,03 0,5 0,20 0,0 2,5 4,1 

Varianz 0,00 0,7 0,00 0,3 0,04 0,0 6,3 1,7 

negativ 

n 5 5 5 5 5 5 5 5 

MW 0,23 4,2 0,07 0,2 0,17 0,6 30,2 63,8 

Geometrisches Mittel 0,20 4,1 0,06 0,0 0,13 0,0 30,2 63,7 

Median 0,18 4,0 0,07 0,0 0,21 1,0 30,0 64,0 

SA 0,15 1,1 0,03 0,5 0,10 0,6 1,5 3,3 

Varianz 0,02 1,2 0,00 0,2 0,01 0,3 2,2 1,1 

positiv 

n 7 7 7 7 7 7 7 7 

MW 0,14 2,6 0,04 0,3 0,23 0,1 30,3 68,4 

Geometrisches Mittel 0,14 2,4 0,03 0,0 0,00 0,0 30,3 68,4 

Median 0,14 3,0 0,03 0,0 0,21 0,0 30,0 68,0 

SA 0,03 1,0 0,03 0,5 0,14 0,4 1,1 3,5 

Varianz 0,00 1,0 0,00 0,2 0,02 0,1 1,2 1,2 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,18 2,9 0,05 0,3 0,23 0,3 30,3 66,2 

Geometrisches Mittel 0,16 2,7 0,04 0,0 0,00 0,0 30,3 66,1 

Median 0,16 3,0 0,07 0,0 0,21 0,0 30,0 66,5 

SA 0,09 1,3 0,03 0,5 0,15 0,5 1,5 4,0 

Varianz 0,01 1,7 0,00 0,2 0,02 0,2 2,4 1,6 

3 

keine 
Fohlen-
rosse 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,20 2,5 0,04 0,0 0,36 0,3 30,3 62,5 

Geometrisches Mittel 0,19 2,5 0,04 0,0 0,28 0,0 30,2 62,4 

Median 0,18 2,5 0,04 0,0 0,36 0,0 29,5 63,0 

SA 0,07 0,6 0,03 0,0 0,22 0,5 1,9 3,4 

Varianz 0,01 0,3 0,00 0,0 0,05 0,3 3,6 1,2 

negativ 

n 5 5 5 5 5 5 5 5 

MW 0,27 3,2 0,04 0,2 0,18 0,0 30,0 65,2 

Geometrisches Mittel 0,22 2,6 0,03 0,0 0,12 0,0 29,9 65,2 

Median 0,17 2,0 0,03 0,0 0,17 0,0 29,0 64,0 

SA 0,21 2,4 0,03 0,5 0,14 0,0 3,1 2,4 

Varianz 0,04 5,7 0,00 0,2 0,02 0,0 9,5 0,6 

positiv 

n 7 7 7 7 7 7 7 7 

MW 0,16 2,4 0,04 0,4 0,30 0,4 28,9 65,6 

Geometrisches Mittel 0,16 2,3 0,03 0,0 0,27 0,0 28,8 65,4 

Median 0,16 3,0 0,04 0,0 0,19 0,0 29,0 67,0 

SA 0,05 0,8 0,02 0,5 0,16 0,5 1,2 5,0 

Varianz 0,00 0,6 0,00 0,3 0,03 0,3 1,5 2,5 

Insgesamt 

n 16 16 16 16 16 16 16 16 

MW 0,20 2,7 0,04 0,3 0,28 0,3 29,6 64,7 

Geometrisches Mittel 0,18 2,4 0,03 0,0 0,21 0,0 29,5 64,6 

Median 0,17 2,5 0,04 0,0 0,25 0,0 29,0 64,0 

SA 0,13 1,4 0,02 0,5 0,18 0,5 2,1 3,9 

Varianz 0,02 2,0 0,00 0,2 0,03 0,2 4,3 1,5 
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Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

TU 

  

MPO WBC 

Neutro-
phile 

Granulo-
zyten 

Stab-
kernige 

Granulo-
zyten 

Segment-
kernige 

Granulo-
zyten 

Lympho-
zyten 

Lympho-
zyten 

    Einheit (U/ml) (x10
9
/l) (x10

9
/l) (%) (%) (x10

9
/l) (%) 

4 

keine 
Fohlen-
rosse 

n 3 3 3 3 3 3 3 

MW 1,64 7,73 3,53 8,0 48,3 2,76 40,7 

Geometrisches Mittel 1,31 7,57 3,48 7,7 48,3 2,63 40,6 

Median 0,88 7,41 3,56 7,0 48,0 2,17 39,0 

SA 1,42 1,96 0,75 2,7 2,5 1,07 2,9 

Varianz 2,01 3,84 0,56 7,0 6,3 1,14 8,3 

negativ 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,49 8,46 4,65 6,8 56,5 3,20 35,0 

Geometrisches Mittel 0,41 8,45 4,55 6,1 56,0 2,94 34,5 

Median 0,43 8,43 4,13 6,5 55,5 2,73 33,0 

SA 0,32 0,29 1,24 3,3 8,9 1,56 7,0 

Varianz 0,10 0,08 1,53 10,9 79,0 2,43 48,7 

positiv 

n 5 5 5 5 5 5 5 

MW 0,48 7,83 4,09 5,0 54,4 3,01 37,4 

Geometrisches Mittel 0,47 7,83 4,08 4,9 54,3 3,00 37,2 

Median 0,47 7,88 3,98 5,0 54,0 3,02 39,0 

SA 0,14 0,31 0,34 1,0 3,9 0,12 4,2 

Varianz 0,02 0,10 0,12 1,0 14,8 0,01 17,3 

Insgesamt 

n 12 12 12 12 12 12 12 

MW 0,77 8,02 4,14 6,3 53,6 3,01 37,4 

Geometrisches Mittel 0,58 7,96 4,06 5,9 53,3 2,88 37,1 

Median 0,53 8,08 4,05 6,0 53,0 3,01 39,0 

SA 0,82 0,93 0,87 2,5 6,2 0,95 5,1 

Varianz 0,68 0,86 0,76 6,2 39,0 0,91 26,1 

5 

keine 
Fohlen-
rosse 

n 2 2 2 2 2 2 2 

MW 0,49 7,41 3,56 7,0 47,0 3,22 40,0 

Geometrisches Mittel 0,48 7,31 3,54 6,7 46,9 3,18 40,0 

Median 0,49 7,41 3,56 7,0 47,0 3,22 40,0 

SA 0,13 1,70 0,43 2,8 4,2 0,70 1,4 

Varianz 0,02 2,88 0,19 8,0 18,0 0,49 2,0 

negativ 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,82 8,53 5,04 8,5 55,3 3,46 32,5 

Geometrisches Mittel 0,64 8,49 4,97 8,3 55,1 3,39 32,2 

Median 0,90 8,84 5,06 7,5 55,5 3,51 31,5 

SA 0,51 0,89 0,95 2,4 4,9 0,75 5,6 

Varianz 0,26 0,80 0,91 5,7 24,3 0,56 31,0 

positiv 

n 5 5 5 5 5 5 5 

MW 0,52 8,24 4,09 4,6 55,8 3,03 37,2 

Geometrisches Mittel 0,49 8,20 4,07 3,8 55,5 2,98 36,9 

Median 0,51 8,48 4,01 6,0 57,0 3,05 38,0 

SA 0,18 0,90 0,50 2,5 6,6 0,65 5,6 

Varianz 0,03 0,81 0,25 6,3 43,7 0,42 31,7 

Insgesamt 

n 11 11 11 11 11 11 11 

MW 0,62 8,20 4,34 6,5 54,0 3,22 36,0 

Geometrisches Mittel 0,54 8,14 4,27 5,6 53,7 3,16 35,6 

Median 0,58 8,61 4,01 7,0 55,0 3,05 38,0 

SA 0,34 1,01 0,86 2,9 6,2 0,65 5,6 

Varianz 0,12 1,02 0,74 8,5 38,6 0,42 31,0 

 

 

 

 

 

 

 

178



     

 

 

 

Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

TU 

  
Eosino-

phile 
Granulo-

zyten 

Eosino-
phile 

Granulo-
zyten 

Baso-
phile 

Granulo-
zyten 

Baso-
phile 

Granulo-
zyten 

Mono-
zyten 

Mono-
zyten 

Hkt TP 

    Einheit (x10
9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (%) (mg/ml) 

4 

keine 
Fohlen-
rosse 

n 3 3 3 3 3 3 3 3 

MW 0,15 2,7 0,06 0,3 0,23 0,0 30,0 68,0 

Geometrisches Mittel 0,14 2,3 0,05 0,0 0,21 0,0 30,0 68,0 

Median 0,13 3,0 0,06 0,0 0,16 0,0 30,0 69,0 

SA 0,05 1,5 0,05 0,6 0,12 0,0 2,0 2,6 

Varianz 0,00 2,3 0,00 0,3 0,02 0,0 4,0 0,7 

negativ 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,16 1,3 0,04 0,3 0,41 0,3 29,5 66,8 

Geometrisches Mittel 0,16 0,0 0,03 0,0 0,39 0,0 29,5 66,6 

Median 0,18 1,0 0,04 0,0 0,39 0,0 29,0 67,0 

SA 0,04 1,5 0,03 0,5 0,13 0,5 1,7 4,4 

Varianz 0,00 2,3 0,00 0,3 0,02 0,3 3,0 2,0 

positiv 

n 5 5 5 5 5 5 5 5 

MW 0,19 3,0 0,06 0,2 0,19 0,0 28,8 68,2 

Geometrisches Mittel 0,18 2,5 0,05 0,0 0,15 0,0 28,8 68,2 

Median 0,21 2,0 0,07 0,0 0,11 0,0 29,0 68,0 

SA 0,06 2,0 0,03 0,5 0,17 0,0 1,1 1,3 

Varianz 0,00 4,0 0,00 0,2 0,03 0,0 1,2 0,2 

Insgesamt 

n 12 12 12 12 12 12 12 12 

MW 0,17 2,3 0,05 0,3 0,27 0,1 29,3 67,7 

Geometrisches Mittel 0,16 0,0 0,04 0,0 0,22 0,0 29,3 67,6 

Median 0,18 2,0 0,05 0,0 0,25 0,0 29,0 68,5 

SA 0,05 1,8 0,03 0,5 0,17 0,3 1,5 2,8 

Varianz 0,00 3,2 0,00 0,2 0,03 0,1 2,2 0,8 

5 

keine 
Fohlen-
rosse 

n 2 2 2 2 2 2 2 2 

MW 0,32 5,0 0,03 0,0 0,14 1,0 29,0 65,0 

Geometrisches Mittel 0,26 5,0 0,02 0,0 0,13 1,0 28,9 64,7 

Median 0,32 5,0 0,03 0,0 0,14 1,0 29,0 65,0 

SA 0,27 0,0 0,01 0,0 0,06 0,0 2,8 8,5 

Varianz 0,07 0,0 0,00 0,0 0,00 0,0 8,0 7,2 

negativ 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,19 3,5 0,03 0,3 0,21 0,0 30,3 67,0 

Geometrisches Mittel 0,19 3,5 0,03 0,0 0,19 0,0 30,2 66,9 

Median 0,19 3,5 0,03 0,0 0,20 0,0 29,5 66,0 

SA 0,03 0,6 0,01 0,5 0,12 0,0 1,9 4,5 

Varianz 0,00 0,3 0,00 0,3 0,01 0,0 3,6 2,1 

positiv 

n 5 5 5 5 5 5 5 5 

MW 0,23 1,6 0,04 0,4 0,17 0,4 28,4 67,4 

Geometrisches Mittel 0,23 0,0 0,04 0,0 0,10 0,0 28,4 67,3 

Median 0,20 1,0 0,04 0,0 0,23 0,0 29,0 68,0 

SA 0,07 1,3 0,01 0,9 0,12 0,6 0,9 4,2 

Varianz 0,00 1,8 0,00 0,8 0,01 0,3 0,8 1,8 

Insgesamt 

n 11 11 11 11 11 11 11 11 

MW 0,23 2,9 0,03 0,3 0,18 0,4 29,2 66,8 

Geometrisches Mittel 0,22 0,0 0,03 0,0 0,13 0,0 29,1 66,7 

Median 0,19 3,0 0,03 0,0 0,18 0,0 29,0 68,0 

SA 0,11 1,6 0,01 0,7 0,11 0,5 1,7 4,6 

Varianz 0,01 2,7 0,00 0,4 0,01 0,3 3,0 2,1 

 

 

 

 

 

 

 

179

11      Anhang  



11      Anhang      

 

 

 

Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

TU 

  

MPO WBC 

Neutro-
phile 

Granulo-
zyten 

Stab-
kernige 

Granulo-
zyten 

Segment-
kernige 

Granulo-
zyten 

Lympho-
zyten 

Lympho-
zyten 

    Einheit (U/ml) (x10
9
/l) (x10

9
/l) (%) (%) (x10

9
/l) (%) 

6 

keine 
Fohlen-
rosse 

n 1 1 1 1 1 1 1 

MW 1,52 7,99 3,69 4,0 53,0 2,85 38,0 

Geometrisches Mittel 1,52 7,99 3,69 4,0 53,0 2,85 38,0 

Median 1,52 7,99 3,69 4,0 53,0 2,85 38,0 

SA               

Varianz               

negativ 

n 1 1 1 1 1 1 1 

MW 0,17 9,18 7,21 15,0 46,0 3,09 32,0 

Geometrisches Mittel 0,17 9,18 7,21 15,0 46,0 3,09 32,0 

Median 0,17 9,18 7,21 15,0 46,0 3,09 32,0 

SA               

Varianz               

positiv 

n 2 2 2 2 2 2 2 

MW 0,54 8,47 4,07 4,5 56,0 2,55 36,5 

Geometrisches Mittel 0,53 8,46 4,06 3,7 55,8 2,50 36,5 

Median 0,54 8,47 4,07 4,5 56,0 2,55 36,5 

SA 0,11 0,52 0,23 3,5 7,1 0,64 2,1 

Varianz 0,01 0,27 0,05 12,5 50,0 0,41 4,5 

Insgesamt 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,69 8,53 4,76 7,0 52,8 2,76 35,8 

Geometrisches Mittel 0,52 8,51 4,58 5,4 52,5 2,73 35,7 

Median 0,54 8,47 4,07 5,5 52,0 2,93 36,5 

SA 0,58 0,58 1,65 5,7 6,2 0,46 2,9 

Varianz 0,34 0,33 2,72 32,7 38,9 0,21 8,3 

7 

keine 
Fohlen-
rosse 

n 1 1 1 1 1 1 1 

MW 0,42 8,13 3,80 4,0 47,0 2,90 47,0 

Geometrisches Mittel 0,42 8,13 3,80 4,0 47,0 2,90 47,0 

Median 0,42 8,13 3,80 4,0 47,0 2,90 47,0 

SA               

Varianz               

negativ 

n 1 1 1 1 1 1 1 

MW 0,76 8,54 6,36 10,0 52,0 2,47 33,0 

Geometrisches Mittel 0,76 8,54 6,36 10,0 52,0 2,47 33,0 

Median 0,76 8,54 6,36 10,0 52,0 2,47 33,0 

SA               

Varianz               

positiv 

n 2 2 2 2 2 2 2 

MW 0,58 8,33 4,56 5,0 49,5 2,61 42,5 

Geometrisches Mittel 0,57 8,32 4,48 5,0 49,4 2,56 42,4 

Median 0,58 8,33 4,56 5,0 49,5 2,61 42,5 

SA 0,02 0,52 1,20 0,0 3,5 0,69 3,5 

Varianz 0,00 0,27 1,43 0,0 12,5 0,48 12,5 

Insgesamt 

n 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,58 8,33 4,82 6,0 49,5 2,65 41,3 

Geometrisches Mittel 0,57 8,33 4,69 5,6 49,4 2,62 40,9 

Median 0,58 8,34 4,60 5,0 49,5 2,69 42,5 

SA 0,14 0,35 1,29 2,7 2,9 0,44 6,2 

Varianz 0,02 0,12 1,66 7,3 8,3 0,19 38,9 
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Tage in 
Bezug zur 

1. 
Bedeckung 

TU 

  
Eosino-

phile 
Granulo-

zyten 

Eosino-
phile 

Granulo-
zyten 

Baso-
phile 

Granulo-
zyten 

Baso-
phile 

Granulo-
zyten 

Mono-
zyten 

Mono-
zyten 

Hkt TP 

    Einheit (x10
9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (x10

9
/l) (%) (%) (mg/ml) 

6 

keine 
Fohlen-
rosse 

n 1 1 1 1 1 1 1 1 

MW 0,37 4,0 0,02 1,0 0,22 0,0 28,0 72,0 

Geometrisches Mittel 0,37 4,0 0,02 1,0 0,22 0,0 28,0 72,0 

Median 0,37 4,0 0,02 1,0 0,22 0,0 28,0 72,0 

SA                 

Varianz                 

negativ 

n 1 1 1 1 1 1 1 1 

MW 0,24 7,0 0,04 0,0 0,38 0,0 30,0 65,0 

Geometrisches Mittel 0,24 7,0 0,04 0,0 0,38 0,0 30,0 65,0 

Median 0,24 7,0 0,04 0,0 0,38 0,0 30,0 65,0 

SA                 

Varianz                 

positiv 

n 2 2 2 2 2 2 2 2 

MW 0,21 3,0 0,04 0,0 0,20 0,0 29,5 64,5 

Geometrisches Mittel 0,21 2,8 0,03 0,0 0,09 0,0 29,5 64,5 

Median 0,21 3,0 0,04 0,0 0,20 0,0 29,5 64,5 

SA 0,04 1,4 0,02 0,0 0,25 0,0 2,1 0,7 

Varianz 0,00 2,0 0,00 0,0 0,06 0,0 4,5 0,0 

Insgesamt 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,26 4,3 0,03 0,3 0,25 0,0 29,3 66,5 

Geometrisches Mittel 0,25 3,9 0,03 0,0 0,16 0,0 29,2 66,4 

Median 0,24 4,0 0,03 0,0 0,30 0,0 29,0 65,0 

SA 0,08 2,1 0,02 0,5 0,17 0,0 1,5 3,7 

Varianz 0,01 4,3 0,00 0,3 0,03 0,0 2,3 1,4 

7 

keine 
Fohlen-
rosse 

n 1 1 1 1 1 1 1 1 

MW 0,11 2,0 0,07 0,0 0,62 0,0 29,0 64,0 

Geometrisches Mittel 0,11 2,0 0,07 0,0 0,62 0,0 29,0 64,0 

Median 0,11 2,0 0,07 0,0 0,62 0,0 29,0 64,0 

SA                 

Varianz                 

negativ 

n 1 1 1 1 1 1 1 1 

MW 0,14 3,0 0,09 1,0 0,18 1,0 31,0 64,0 

Geometrisches Mittel 0,14 3,0 0,09 1,0 0,18 1,0 31,0 64,0 

Median 0,14 3,0 0,09 1,0 0,18 1,0 31,0 64,0 

SA                 

Varianz                 

positiv 

n 2 2 2 2 2 2 2 2 

MW 0,15 2,5 0,02 0,5 0,04 0,0 29,5 67,0 

Geometrisches Mittel 0,14 2,5 0,01 0,0 0,04 0,0 29,5 67,0 

Median 0,15 2,5 0,02 0,5 0,04 0,0 29,5 67,0 

SA 0,02 0,7 0,01 0,7 0,01 0,0 0,7 1,4 

Varianz 0,00 0,5 0,00 0,5 0,00 0,0 0,5 0,2 

Insgesamt 

n 4 4 4 4 4 4 4 4 

MW 0,14 2,5 0,05 0,5 0,22 0,3 29,8 65,5 

Geometrisches Mittel 0,13 2,5 0,03 0,0 0,11 0,0 29,7 65,5 

Median 0,14 2,5 0,05 0,5 0,12 0,0 29,5 65,0 

SA 0,02 0,6 0,04 0,6 0,27 0,5 1,0 1,9 

Varianz 0,00 0,3 0,00 0,3 0,08 0,3 0,9 0,4 
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Tab. 22: Prüfung hinsichtlich Normalverteilung 

Tage in 
Bezug zur 1. 
Bedeckung 

  

Shapiro-Wilk 

Statistik n Signifikanz 

-11 

MPO 0,871 4 0,301 

WBC 0,836 4 0,183 

neutrophile Granulozyten 0,865 4 0,279 

Lymphozyten 0,931 4 0,598 

TP 0,953 4 0,734 

-10 

MPO 0,882 5 0,318 

WBC 0,873 5 0,279 

neutrophile Granulozyten 0,875 5 0,287 

Lymphozyten 0,861 5 0,233 

TP 0,976 5 0,913 

-9 

MPO 0,816 11 0,015 

WBC 0,974 11 0,923 

neutrophile Granulozyten 0,920 11 0,323 

Lymphozyten 0,894 11 0,158 

TP 0,974 11 0,920 

-8 

MPO 0,912 13 0,195 

WBC 0,926 13 0,303 

neutrophile Granulozyten 0,957 13 0,705 

Lymphozyten 0,939 13 0,448 

TP 0,853 13 0,031 

-7 

MPO 0,907 15 0,120 

WBC 0,914 15 0,157 

neutrophile Granulozyten 0,978 15 0,956 

Lymphozyten 0,832 15 0,010 

TP 0,880 15 0,047 

-6 

MPO 0,808 15 0,005 

WBC 0,902 15 0,101 

neutrophile Granulozyten 0,953 15 0,576 

Lymphozyten 0,876 15 0,042 

TP 0,954 15 0,597 

-5 

MPO 0,782 16 0,002 

WBC 0,965 16 0,761 

neutrophile Granulozyten 0,944 16 0,399 

Lymphozyten 0,957 16 0,605 

TP 0,968 16 0,797 
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Tage in 
Bezug zur 1. 
Bedeckung 

  

Shapiro-Wilk 

Statistik n Signifikanz 

-4 

MPO 0,688 16 0,000 

WBC 0,986 16 0,994 

neutrophile Granulozyten 0,893 16 0,063 

Lymphozyten 0,891 16 0,058 

TP 0,909 16 0,112 

-3 

MPO 0,658 16 0,000 

WBC 0,889 16 0,053 

neutrophile Granulozyten 0,930 16 0,243 

Lymphozyten 0,897 16 0,072 

TP 0,946 16 0,430 

-2 

MPO 0,667 16 0,000 

WBC 0,972 16 0,874 

neutrophile Granulozyten 0,977 16 0,938 

Lymphozyten 0,941 16 0,362 

TP 0,944 16 0,403 

-1 

MPO 0,957 16 0,608 

WBC 0,928 16 0,227 

neutrophile Granulozyten 0,946 16 0,432 

Lymphozyten 0,944 16 0,402 

TP 0,931 16 0,252 

0 

MPO 0,750 16 0,001 

WBC 0,942 16 0,378 

neutrophile Granulozyten 0,967 16 0,789 

Lymphozyten 0,943 16 0,382 

TP 0,967 16 0,784 

1 

MPO 0,785 16 0,002 

WBC 0,838 16 0,009 

neutrophile Granulozyten 0,951 16 0,501 

Lymphozyten 0,941 16 0,368 

TP 0,958 16 0,628 

2 

MPO 0,855 16 0,016 

WBC 0,970 16 0,843 

neutrophile Granulozyten 0,866 16 0,024 

Lymphozyten 0,916 16 0,144 

TP 0,966 16 0,774 
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Tage in 
Bezug zur 1. 
Bedeckung 

  

Shapiro-Wilk 

Statistik n Signifikanz 

3 

MPO 0,874 16 0,031 

WBC 0,931 16 0,253 

neutrophile Granulozyten 0,879 16 0,038 

Lymphozyten 0,974 16 0,895 

TP 0,964 16 0,736 

4 

MPO 0,598 12 0,000 

WBC 0,942 12 0,528 

neutrophile Granulozyten 0,814 12 0,013 

Lymphozyten 0,871 12 0,067 

TP 0,912 12 0,226 

5 

MPO 0,937 11 0,491 

WBC 0,911 11 0,248 

neutrophile Granulozyten 0,908 11 0,230 

Lymphozyten 0,909 11 0,240 

TP 0,956 11 0,726 

6 

MPO 0,891 4 0,389 

WBC 0,890 4 0,382 

neutrophile Granulozyten 0,749 4 0,038 

Lymphozyten 0,814 4 0,129 

TP 0,737 4 0,029 

7 

MPO 0,974 4 0,866 

WBC 0,930 4 0,592 

neutrophile Granulozyten 0,875 4 0,317 

Lymphozyten 0,960 4 0,778 

TP 0,863 4 0,272 
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Tab. 23: Prüfung der Signifikanz hinsichtlich der Fohlenrosse 

Tage in 
Bezug zur 1. 
Bedeckung 

  MPO WBC 
neutrophile 

Granulozyten 
Lymphozyten TP 

-9 

Mann-Whitney-U 10,500 13,000 13,000 12,000 11,500 

Exakte Signifikanz 0,527 0,927 0,927 0,788 0,648 

-8 

Mann-Whitney-U 9,000 17,000 16,000 14,000 18,000 

Exakte Signifikanz 0,199 0,940 0,825 0,604 1,000 

-7 

Mann-Whitney-U 12,500 21,000 18,000 15,000 13,000 

Exakte Signifikanz 0,226 0,949 0,661 0,412 0,280 

-6 

Mann-Whitney-U 21,000 16,000 20,000 16,000 13,500 

Exakte Signifikanz 0,949 0,489 0,851 0,489 0,280 

-5 

Mann-Whitney-U 6,000 15,000 14,000 24,000 22,500 

Exakte Signifikanz 0,030 0,316 0,262 1,000 0,862 

-4 

Mann-Whitney-U 4,000 18,000 21,000 20,000 19,500 

Exakte Signifikanz 0,013 0,521 0,770 0,684 0,599 

-3 

Mann-Whitney-U 5,000 11,000 19,000 15,000 22,000 

Exakte Signifikanz 0,020 0,133 0,599 0,316 0,862 

-2 

Mann-Whitney-U 7,000 16,000 20,000 18,000 21,500 

Exakte Signifikanz 0,042 0,379 0,684 0,521 0,770 

-1 

Mann-Whitney-U 10,000 5,000 15,000 11,000 21,000 

Exakte Signifikanz 0,103 0,020 0,316 0,133 0,770 

0 

Mann-Whitney-U 20,000 7,000 15,000 16,000 22,000 

Exakte Signifikanz 0,684 0,042 0,316 0,379 0,862 

1 

Mann-Whitney-U 21,500 17,000 21,000 14,000 19,000 

Exakte Signifikanz 0,770 0,446 0,770 0,262 0,599 

2 

Mann-Whitney-U 22,000 18,000 23,000 19,000 20,500 

Exakte Signifikanz 0,862 0,521 0,953 0,599 0,684 

3 

Mann-Whitney-U 23,000 14,000 23,000 22,000 13,500 

Exakte Signifikanz 0,953 0,262 0,953 0,862 0,212 

4 

Mann-Whitney-U 2,000 10,000 6,000 12,000 12,500 

Exakte Signifikanz 0,036 0,600 0,209 0,864 0,864 

5 

Mann-Whitney-U 7,000 4,000 2,000 8,000 7,000 

Exakte Signifikanz 0,727 0,327 0,145 0,909 0,727 

6 

Mann-Whitney-U 0,000 0,000 0,000 1,000 0,000 

Exakte Signifikanz 0,500 0,500 0,500 1,000 0,500 

7 

Mann-Whitney-U 0,000 1,000 1,000 1,000 0,500 

Exakte Signifikanz 0,500 1,000 1,000 1,000 0,500 
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Tab. 24: Prüfung der Signifikanz hinsichtlich der Trächtigkeit 

Tage in 
Bezug zur 1. 
Bedeckung 

  MPO WBC 
neutrophile 

Granulozyten 
Lymphozyten TP 

-11 

Mann-Whitney-U 1,000 0,000 0,000 0,000 0,000 

Exakte Signifikanz 1,000 0,500 0,500 0,500 0,500 

-10 

Mann-Whitney-U 0,000 2,000 1,000 2,000 1,000 

Exakte Signifikanz 0,400 1,000 0,800 1,000 0,800 

-9 

Mann-Whitney-U 3,000 2,000 2,000 2,000 1,000 

Exakte Signifikanz 1,000 0,857 0,857 0,857 0,571 

-8 

Mann-Whitney-U 7,000 6,000 5,000 3,000 2,500 

Exakte Signifikanz 1,000 0,889 0,667 0,333 0,222 

-7 

Mann-Whitney-U 12,000 12,000 13,000 12,000 3,000 

Exakte Signifikanz 0,788 0,788 0,927 0,788 0,042 

-6 

Mann-Whitney-U 11,000 1,000 8,000 12,000 2,000 

Exakte Signifikanz 0,648 0,012 0,315 0,788 0,024 

-5 

Mann-Whitney-U 14,000 12,000 10,500 13,000 3,500 

Exakte Signifikanz 0,639 0,432 0,268 0,530 0,018 

-4 

Mann-Whitney-U 16,500 14,000 10,000 16,000 4,000 

Exakte Signifikanz 0,876 0,639 0,268 0,876 0,030 

-3 

Mann-Whitney-U 16,000 4,000 6,000 14,000 5,000 

Exakte Signifikanz 0,876 0,030 0,073 0,639 0,048 

-2 

Mann-Whitney-U 11,000 11,000 12,000 13,000 7,500 

Exakte Signifikanz 0,343 0,343 0,432 0,530 0,106 

-1 

Mann-Whitney-U 17,000 3,000 4,000 6,000 17,000 

Exakte Signifikanz 1,000 0,018 0,030 0,073 1,000 

0 

Mann-Whitney-U 9,000 7,000 4,000 17,000 13,000 

Exakte Signifikanz 0,202 0,106 0,030 1,000 0,530 

1 

Mann-Whitney-U 3,000 6,000 2,000 11,000 9,000 

Exakte Signifikanz 0,018 0,073 0,010 0,343 0,202 

2 

Mann-Whitney-U 8,000 3,000 10,500 12,000 6,000 

Exakte Signifikanz 0,149 0,018 0,268 0,432 0,073 

3 

Mann-Whitney-U 1,000 10,000 13,000 17,000 17,000 

Exakte Signifikanz 0,005 0,268 0,530 1,000 1,000 

4 

Mann-Whitney-U 10,000 0,000 8,000 10,000 9,500 

Exakte Signifikanz 1,000 0,016 0,730 1,000 0,905 

5 

Mann-Whitney-U 6,000 7,000 4,000 7,000 9,500 

Exakte Signifikanz 0,413 0,556 0,190 0,556 0,905 

6 

Mann-Whitney-U 0,000 0,000 0,000 0,000 0,500 

Exakte Signifikanz 0,667 0,667 0,667 0,667 0,667 

7 

Mann-Whitney-U 0,000 1,000 0,000 1,000 0,000 

Exakte Signifikanz 0,667 1,000 0,667 1,000 0,667 
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Tab. 25: Prüfung der Signifikanz hinsichtlich der Fohlenrosse und der Trächtigkeit 

Tage in 
Bezug zur 1. 
Bedeckung 

  MPO WBC 
neutrophile 

Granulozyten 
Lymphozyten TP 

-11 
Asymptotische 
Signifikanz 0,655 0,180 0,180 0,180 0,180 

-10 
Asymptotische 
Signifikanz 0,157 1,000 0,480 1,000 0,480 

-9 
Asymptotische 
Signifikanz 0,792 0,818 0,818 0,797 0,490 

-8 
Asymptotische 
Signifikanz 0,380 0,839 0,840 0,301 0,454 

-7 
Asymptotische 
Signifikanz 0,460 0,966 0,855 0,657 0,065 

-6 
Asymptotische 
Signifikanz 0,887 0,063 0,415 0,681 0,057 

-5 
Asymptotische 
Signifikanz 0,090 0,391 0,300 0,653 0,059 

-4 
Asymptotische 
Signifikanz 0,050 0,745 0,456 0,837 0,078 

-3 
Asymptotische 
Signifikanz 0,068 0,033 0,133 0,465 0,064 

-2 
Asymptotische 
Signifikanz 0,086 0,439 0,726 0,585 0,377 

-1 
Asymptotische 
Signifikanz 0,227 0,009 0,058 0,099 0,932 

0 
Asymptotische 
Signifikanz 0,470 0,043 0,075 0,617 0,749 

1 
Asymptotische 
Signifikanz 0,071 0,030 0,019 0,171 0,309 

2 
Asymptotische 
Signifikanz 0,307 0,050 0,495 0,539 0,146 

3 
Asymptotische 
Signifikanz 0,019 0,272 0,691 0,951 0,439 

4 
Asymptotische 
Signifikanz 0,102 0,123 0,364 0,917 0,977 

5 
Asymptotische 
Signifikanz 0,524 0,373 0,097 0,751 0,892 

6 
Asymptotische 
Signifikanz 0,259 0,259 0,259 0,407 0,325 

7 
Asymptotische 
Signifikanz 0,259 0,861 0,407 0,861 0,264 
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Tab. 26: Prüfung der Signifikanz hinsichtlich der Anzahl der Bedeckungen 

Tage in 
Bezug zur 1. 
Bedeckung 

  MPO WBC 
neutrophile 

Granulozyten 
Lymphozyten TP 

-12 
Asymptotische 
Signifikanz 0,317 0,317 0,317 0,317 0,317 

-11 
Asymptotische 
Signifikanz 0,655 0,655 0,655 0,180 0,655 

-10 
Asymptotische 
Signifikanz 0,202 0,202 0,202 0,344 0,344 

-9 
Asymptotische 
Signifikanz 0,646 0,917 0,946 0,976 0,925 

-8 
Asymptotische 
Signifikanz 0,149 0,969 0,648 0,900 0,673 

-7 
Asymptotische 
Signifikanz 0,051 0,786 0,945 0,762 0,120 

-6 
Asymptotische 
Signifikanz 0,662 0,201 0,444 0,781 0,158 

-5 
Asymptotische 
Signifikanz 0,146 0,487 0,580 0,104 0,545 

-4 
Asymptotische 
Signifikanz 0,020 0,689 0,221 0,409 0,556 

-3 
Asymptotische 
Signifikanz 0,086 0,226 0,132 0,731 0,363 

-2 
Asymptotische 
Signifikanz 0,186 0,799 0,924 0,272 0,599 

-1 
Asymptotische 
Signifikanz 0,396 0,138 0,562 0,203 0,216 

0 
Asymptotische 
Signifikanz 0,957 0,109 0,670 0,810 0,127 

1 
Asymptotische 
Signifikanz 0,942 0,625 0,832 0,532 0,413 

2 
Asymptotische 
Signifikanz 0,933 0,860 0,341 0,775 0,843 

3 
Asymptotische 
Signifikanz 0,717 0,644 0,516 0,136 0,249 

4 
Asymptotische 
Signifikanz 0,094 0,655 0,191 0,707 0,582 

5 
Asymptotische 
Signifikanz 0,431 0,326 0,256 0,052 0,880 

6 
Asymptotische 
Signifikanz 0,180 0,180 0,180 0,655 0,157 

7 
Asymptotische 
Signifikanz 0,180 0,655 0,655 0,655 0,346 

 

 

188



     

 

 

11.3. Danksagung 

 

An dieser Stelle möchte ich allen, die mich bei der Realisierung meines 

Dissertationsvorhabens unterstützt und begleitet haben, meinen herzlichen Dank 

aussprechen - allen voran meiner Familie, die mich stets ideell, mental und materiell 

unterstützten. 

Herrn Prof. Dr. Handler danke ich für die bereitwillige Übernahme der Betreuung dieser 

Dissertation. 

Frau Dr. Schönert spreche ich meinen herzlichen Dank für die ständig gewährte freundliche 

und kompetente Hilfe während der Durchführung meiner Arbeit aus. 

Mein besonderer Dank gilt dem Haflingergestüt Meura in Thüringen für die großzügige 

Zurverfügungstellung der Probanden, dem Institut für Veterinär-Biochemie der Freien 

Universität Berlin für die Bereitstellung von Arbeitsplatz und Materialien sowie dem Institut für 

Mikrobiologie und Tierseuchen der Freien Universität Berlin für die Auswertung der 

bakteriologischen Proben.  

Für die immer gewährte freundliche und kompetente Hilfe möchte ich mich bei Frau  

Dr. Bondzio herzlich bedanken. 

Für ihre kompetente Hilfe hinsichtlich der Auswertung und Interpretation der 

Differentialblutbilder und der Uteruszytologie möchte ich Frau Forderung meinen herzlichen 

Dank aussprechen. 

Frau Dr. Falkenberg danke ich für die große Hilfe bei statistischen Fragen sowie der 

statistischen Auswertung der Ergebnisse.  

Ein großes Dankeschön geht vor allem an meine Freunde, die mich stets durch die dunklen 

Täler dieser Arbeit begleitet haben. 

 

11.4. Selbständigkeitserklärung 

 

Ich versichere, dass ich die vorliegende Arbeit selbstständig angefertigt habe und aus-

schließlich die angegebenen Quellen und Hilfen in Anspruch nahm. 

 

 

 

Stefanie Knoblich 

 

Paderborn, den 11.02.2016 

 

189

11      Anhang  



 
 
    
   HistoryItem_V1
   InsertBlanks
        
     Wo: nach der aktuellen Seite
     Anzahl der Seiten: 1
     Seitengröße: Wie aktuell
      

        
     Blanks
     Always
     1
     1
            
       D:20140416184225
       1190.5512
       a3
       Blank
       841.8898
          

     1
     Tall
     1280
     203
     qi3alphabase[QI 3.0/QHI 3.0 alpha]
     1
            
       CurrentAVDoc
          

     SameAsCur
     AfterCur
      

        
     QITE_QuiteImposingPlus3
     Quite Imposing Plus 3.0f
     Quite Imposing Plus 3
     1
      

   1
  

    
   HistoryItem_V1
   StepAndRepeat
        
     Neues Dokument erstellen
     Nicht verwendete Bögenbereiche beschneiden: Nein
     Skalieren der Seiten erlauben: ja
     Ränder und Beschnittzeichen: keine 
     Seitengröße: 5.827 x 8.268 Zoll / 148.0 x 210.0 mm
     Seitenausrichtung: Optimale Größe
     Um 70.00 % skalieren
     Ausrichten: oben links
      

        
     0.0000
     10.0000
     20.0000
     0
     Corners
     0.3000
     ToFit
     1
     1
     0.7000
     0
     0 
     1
     0.0000
     1
            
       D:20160222170437
       595.2756
       a5
       Blank
       419.5276
          

     Best
     1468
     204
     0.0000
     TL
     0
            
       CurrentAVDoc
          

     0.0000
     0
     2
     0
     1
     0 
      

        
     QITE_QuiteImposingPlus3
     Quite Imposing Plus 3.0f
     Quite Imposing Plus 3
     1
      

   1
  

    
   HistoryItem_V1
   TrimAndShift
        
     Bereich: alle ungeraden Seiten
     Beschneiden: Größe ändern 5.827 x 8.268 Zoll / 148.0 x 210.0 mm
     Versatz: rechts um 12.76 Punkte verschieben
     Normen (erweiterte Option): 'Original'
      

        
     32
            
       D:20160222170426
       595.2756
       a5
       Blank
       419.5276
          

     Tall
     1
     0
     No
     1346
     462
     Fixed
     Right
     12.7559
     0.0000
            
                
         Odd
         10
         AllDoc
         98
              

       CurrentAVDoc
          

     Uniform
     0.0000
     Top
      

        
     QITE_QuiteImposingPlus3
     Quite Imposing Plus 3.0f
     Quite Imposing Plus 3
     1
      

        
     0
     193
     192
     97
      

   1
  

    
   HistoryItem_V1
   TrimAndShift
        
     Bereich: alle geraden Seiten
     Beschneiden: Größe ändern 5.827 x 8.268 Zoll / 148.0 x 210.0 mm
     Versatz: links um 12.76 Punkte verschieben
     Normen (erweiterte Option): 'Original'
      

        
     32
            
       D:20160222170426
       595.2756
       a5
       Blank
       419.5276
          

     Tall
     1
     0
     No
     1346
     462
     Fixed
     Left
     12.7559
     0.0000
            
                
         Even
         10
         AllDoc
         98
              

       CurrentAVDoc
          

     Uniform
     0.0000
     Top
      

        
     QITE_QuiteImposingPlus3
     Quite Imposing Plus 3.0f
     Quite Imposing Plus 3
     1
      

        
     0
     193
     191
     96
      

   1
  

    
   HistoryItem_V1
   TrimAndShift
        
     Bereich: alle geraden Seiten
     Beschneiden: Größe ändern 5.827 x 8.268 Zoll / 148.0 x 210.0 mm
     Versatz: rechts um 9.92 Punkte verschieben
     Normen (erweiterte Option): 'Original'
      

        
     32
            
       D:20160329202604
       595.2756
       a5
       Blank
       419.5276
          

     Tall
     1
     0
     No
     1355
     317
     Fixed
     Right
     9.9213
     0.0000
            
                
         Even
         10
         AllDoc
         98
              

       CurrentAVDoc
          

     Uniform
     0.0000
     Top
      

        
     QITE_QuiteImposingPlus3
     Quite Imposing Plus 3.0f
     Quite Imposing Plus 3
     1
      

        
     36
     193
     191
     96
      

   1
  

    
   HistoryItem_V1
   TrimAndShift
        
     Bereich: alle ungeraden Seiten
     Beschneiden: Größe ändern 5.827 x 8.268 Zoll / 148.0 x 210.0 mm
     Versatz: links um 9.92 Punkte verschieben
     Normen (erweiterte Option): 'Original'
      

        
     32
            
       D:20160329202604
       595.2756
       a5
       Blank
       419.5276
          

     Tall
     1
     0
     No
     1355
     317
     Fixed
     Left
     9.9213
     0.0000
            
                
         Odd
         10
         AllDoc
         98
              

       CurrentAVDoc
          

     Uniform
     0.0000
     Top
      

        
     QITE_QuiteImposingPlus3
     Quite Imposing Plus 3.0f
     Quite Imposing Plus 3
     1
      

        
     36
     193
     192
     97
      

   1
  

    
   HistoryItem_V1
   TrimAndShift
        
     Bereich: alle ungeraden Seiten
     Beschneiden: Größe ändern 5.827 x 8.268 Zoll / 148.0 x 210.0 mm
     Versatz: links um 4.25 Punkte verschieben
     Normen (erweiterte Option): 'Original'
      

        
     32
            
       D:20160329202604
       595.2756
       a5
       Blank
       419.5276
          

     Tall
     1
     0
     No
     1355
     317
     Fixed
     Left
     4.2520
     0.0000
            
                
         Odd
         10
         AllDoc
         98
              

       CurrentAVDoc
          

     Uniform
     0.0000
     Top
      

        
     QITE_QuiteImposingPlus3
     Quite Imposing Plus 3.0f
     Quite Imposing Plus 3
     1
      

        
     36
     193
     192
     97
      

   1
  

    
   HistoryItem_V1
   TrimAndShift
        
     Bereich: alle geraden Seiten
     Beschneiden: Größe ändern 5.827 x 8.268 Zoll / 148.0 x 210.0 mm
     Versatz: rechts um 4.25 Punkte verschieben
     Normen (erweiterte Option): 'Original'
      

        
     32
            
       D:20160329202604
       595.2756
       a5
       Blank
       419.5276
          

     Tall
     1
     0
     No
     1355
     317
     Fixed
     Right
     4.2520
     0.0000
            
                
         Even
         10
         AllDoc
         98
              

       CurrentAVDoc
          

     Uniform
     0.0000
     Top
      

        
     QITE_QuiteImposingPlus3
     Quite Imposing Plus 3.0f
     Quite Imposing Plus 3
     1
      

        
     36
     193
     191
     96
      

   1
  

    
   HistoryItem_V1
   TrimAndShift
        
     Bereich: alle geraden Seiten
     Beschneiden: Größe ändern 5.827 x 8.268 Zoll / 148.0 x 210.0 mm
     Versatz: links um 1.42 Punkte verschieben
     Normen (erweiterte Option): 'Original'
      

        
     32
            
       D:20160329202604
       595.2756
       a5
       Blank
       419.5276
          

     Tall
     1
     0
     No
     1355
     317
     Fixed
     Left
     1.4173
     0.0000
            
                
         Even
         10
         AllDoc
         98
              

       CurrentAVDoc
          

     Uniform
     0.0000
     Top
      

        
     QITE_QuiteImposingPlus3
     Quite Imposing Plus 3.0f
     Quite Imposing Plus 3
     1
      

        
     41
     193
     191
     96
      

   1
  

    
   HistoryItem_V1
   TrimAndShift
        
     Bereich: alle ungeraden Seiten
     Beschneiden: Größe ändern 5.827 x 8.268 Zoll / 148.0 x 210.0 mm
     Versatz: rechts um 1.42 Punkte verschieben
     Normen (erweiterte Option): 'Original'
      

        
     32
            
       D:20160329202604
       595.2756
       a5
       Blank
       419.5276
          

     Tall
     1
     0
     No
     1355
     317
     Fixed
     Right
     1.4173
     0.0000
            
                
         Odd
         10
         AllDoc
         98
              

       CurrentAVDoc
          

     Uniform
     0.0000
     Top
      

        
     QITE_QuiteImposingPlus3
     Quite Imposing Plus 3.0f
     Quite Imposing Plus 3
     1
      

        
     41
     193
     192
     97
      

   1
  

    
   HistoryItem_V1
   StepAndRepeat
        
     Neues Dokument erstellen
     Nicht verwendete Bögenbereiche beschneiden: Nein
     Skalieren der Seiten erlauben: ja
     Ränder und Beschnittzeichen: keine 
     Seitengröße: 8.268 x 11.693 Zoll / 210.0 x 297.0 mm
     Seitenausrichtung: hoch
     Um 70.00 % skalieren
     Ausrichten: oben links
      

        
     0.0000
     10.0000
     20.0000
     0
     Corners
     0.3000
     ToFit
     1
     1
     0.7000
     0
     0 
     1
     0.0000
     1
            
       D:20160329202847
       841.8898
       a4
       Blank
       595.2756
          

     Tall
     1468
     204
    
    
     0.0000
     TL
     0
            
       CurrentAVDoc
          

     0.0000
     0
     2
     0
     1
     0 
      

        
     QITE_QuiteImposingPlus3
     Quite Imposing Plus 3.0f
     Quite Imposing Plus 3
     1
      

   1
  

 HistoryList_V1
 qi2base



