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Einleitung

1. EINLEITUNG

Mangan ist fur alle Lebewesen ein essentielles Spurenelement. Beim Tier aktiviert es
verschiedene Enzymsysteme des Energiestoffwechsels, ist integraler Bestandteil
bestimmter Metalloenzyme, Hormone und Proteine und ist aulRerdem unverzichtbar
fur den Aufbau von Knorpeln und Knochen. In der Futterung landwirtschaftlicher
Nutztiere kommt der Manganversorgung eine besondere Bedeutung zu. Eine ausrei-
chende Manganzufuhr Uber das applizierte Futter ist bei Huhn, Schaf, Rind oder
Schwein nicht nur die Voraussetzung flr eine ungestorte Skelettentwicklung. Eine
ausreichende und bedarfsgerechte alimentare Manganversorgung bildet auch die
Grundlage fur hohe Fruchtbarkeitsleistungen bzw. viele und gleichzeitig gesunde
Nachkommen sowie die Ausschdpfung des im Tier genetisch verankerten Wachs-
tumsvermogens.

Bei Schweinen stutzen sich die geltenden Empfehlungen zur Manganversor-
gung im Wesentlichen auf Untersuchungen, bei denen unspezifische Parameter wie
Futteraufnahme und Wachstum bzw. klinische Symptome des Mangels beobachtet
wurden. Fur Ferkel liegen diese Versorgungsempfehlungen in Deutschland derzeit
bei 15-20 mg Mangan/kg Futtertrockenmasse (GfE 2006). Im Gegensatz dazu gelten
international andere Bedarfsnormen. Besonders grof} ist die Diskrepanz der deut-
schen Versorgungsempfehlungen zu den Angaben des amerikanischen National Re-
search Council (NRC) von 1998. Bei einer starkeren Differenzierung der Bedarfs-
angaben zwischen Wachstums- und Reproduktionsleistungen werden dort fur Ferkel
nur 3-4 mg Mangan/kg Futtertrockenmasse empfohlen, auch hier liegen die Bedarfs-
angaben fur Sauen mit 20 mg Mangan/kg Futter deutlich héher. Angesichts dieser
Unterschiede stellt sich die Frage, ob die deutschen Versorgungsempfehlungen zu
hoch oder die amerikanischen Normen zu niedrig angesetzt sind.

Futterungsempfehlungen muissen gewahrleisten, dass Tiere bedarfsgerecht
versorgt bzw. weder Mangel noch Uberschuss induziert werden. Die vorliegende Un-
tersuchung Uberprift daher einige physiologische Stoffwechselkriterien, fur die bei
kleinen Labortieren eine Abhangigkeit von der Mangan-Versorgung nachgewiesen
werden konnte, auf ihre Anwendbarkeit beim Schwein. Die Ergebnisse sollen einen
Beitrag dazu leisten, den Mangan-Versorgungsstatus des Schweins differenzierter
beurteilen und somit den tatsachlichen Manganbedarf des wachsenden Schweins

besser bestimmen zu konnen.
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Eine Optimierung der Spurenelementversorgung hat nicht zuletzt auch einen wichti-
gen Umweltaspekt, da tierische Ausscheidungen respektive Wirtschaftsdunger die
wichtigste Eintragsquelle fur einige Elemente bzw. Schwermetalle in den Boden dar-
stellen. Mit der Verordnung (EG) Nr. 1334/2003 der Europaischen Kommission hat
die Futtermittelgesetzgebung diesem Sachverhalt Rechnung getragen und z.B. die
zulassigen Hochstgehalte von Mangan, Eisen, Kupfer, Zink und Kobalt in Futtermit-
teln deutlich reduziert. Auch unter diesem Gesichtspunkt konnen aussagefahige phy-
siologische Parameter zum Versorgungsstatus dabei helfen, dass nur die fur das
Schwein absolut notwendige Menge an Mangan in das Futter eingemischt wird. Da-
mit ware gewahrleistet, dass moglichst wenig nicht retiniertes Mangan Uber die tieri-

schen Ausscheidungen bzw. den Wirtschaftsdunger in die Umwelt gelangt.
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2. LITERATURUBERSICHT

2.1 Essentialitat des Spurenelements Mangan

Mangan (Mn) ist ein essentielles Spurenelement fur Pflanzen und Tiere. Am Tier
wurde die Essentialitdt von Mangan erstmals an Mausen (KEMMERER et al. 1931)
und Ratten (ORENT und McCOLLUM 1931) nachgewiesen, wo es sich als unver-
zichtbar fir Wachstum und Fortpflanzung zeigte. Bedeutung und Funktion von Man-
gan wurden anschlielend genauer untersucht, nachdem WILGUS et al. (1936) ent-
deckt hatten, dass ein Manganmangel verantwortlich ist fr die beim Geflugel auftre-
tende Krankheit Perosis, einem Abrutschen der Achillessehne vom Sprunggelenk.
Danach wurde auch bei den anderen landwirtschaftlichen Nutztieren begonnen, die
Bedeutung des Mangans zu erforschen. Seither ist bei vielen weiteren Tierarten der
Nachweis der Essentialitat von Mangan gelungen.

Mangan ist an verschiedenen Prozessen beteiligt. Im tierischen Stoffwechsel
ist Mangan beispielsweise Bestandteil von verschiedenen Enzymen. Wahrend einige
Enzyme nicht ausschlie3lich vom Mangan abhangig sind, funktionieren die mangan-
abhangige Superoxid-Dismutase, die Arginase und die im Knorpel lokalisierten
Galaktosyltransferasen ausschliel3lich unter Anwesenheit von ausreichend Mangan.
Daher ist Mangan fur Mensch und Tier essentiell. Es kommt im Saugetierorganismus
mit weniger als 50 mg/kg Korpermasse vor und wird daher definitionsgemal zu den
Spurenelementen gezahlt. Auch Pflanzen und Bakterien bendtigen Mangan zur Akti-
vierung von Enzymen, allerdings sind es hier zum Teil andere Enzymsysteme, wel-

che auf Mangan angewiesen sind.

2.2 Chemische Eigenschaften und Verteilung

Mangan besitzt im Periodensystem der Elemente die Ordnungszahl 25 und hat ein
Atomgewicht von 54,938. Es ist auf der Erde das zwdlfthaufigste Element und hat
einen Anteil an der Erdkruste von 0,1 Prozent. Die Mangangehalte im Boden liegen
durchschnittlich bei 500 bis 600 mg/kg. Die am haufigsten vorkommenden Valenzen
des Mangans sind +2 und +3. Seine chemischen Eigenschaften sind denen von Ei-
sen (Fe) ahnlich, deshalb sind Interaktionen dieser Elemente in biologischen Syste-
men bekannt (LEACH und HARRIS 1997).

Im Korper weisen Leber, Pankreas, Niere, Herz und Knochen einen hohen

Mangangehalt auf, wahrend in Muskeln nur niedrige Konzentrationen vorliegen. Etwa
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25 Prozent des Mangans im Korper entfallen auf das Skelett. Uberschiissige Man-
ganaufnahmen zeigen sich vor allem in hoheren Gehalten in Haaren bzw. Borsten, in
der Wolle oder Federn. Ein Mangel fuhrt dagegen nicht eindeutig zu niedrigen Man-
ganwerten, denn die Mangangehalte einiger Gewebe wie der Muskeln reagieren

nicht oder nur eingeschrankt auf Veranderungen der Manganzufuhr (MILLER 1979).

2.3 Stoffwechsel von Mangan
2.3.1 Absorption und Transport

Die Manganabsorption findet entlang des Dinndarms in zwei Schritten statt (KEEN
und ZIDENBERG-CHERR 1996). Zuerst erfolgt die Aufnahme aus dem Darmlumen,
und anschlieRend geschieht der Transfer durch die Mucosazellen in den Organis-
mus. Dabei wird die Absorptionsrate von der Hohe des Angebotes im Futter reguliert.
Die Absorption von oral appliziertem Mangan betragt im Mittel etwa 3-4 Prozent
(GREENBERG und CAMPBELL 1940; KEEN et al. 1984c). Obwohl eine Homdosta-
se durch Regulation der Absorption an der Darmschleimhaut postuliert wurde
(ABRAMS et al. 1976), ist dieser Transport auch heute noch nicht vollstandig bis auf
die Ebene einzelner Transportproteine geklart. Anhand von in vivo Perfusionsversu-
chen an isolierten Dinndarmabschnitten war eine hohe Affinitat des Transportsys-
tems zu Mangan, aber nur eine geringe Transportkapazitat nachzuweisen (GARCIA-
ARANDA et al. 1983). Allgemein ist die Manganabsorption bei Neugeborenen hoher
als bei erwachsenen Individuen. Es handelt sich hierbei um eine Steigerung des
transzelluldren Transportes, der wahrscheinlich aktiv stattfindet (LONNERDAL et al.
1987, KIES 1994). Eine geringe Absorptionsrate von Mangan aus pflanzlichen Fut-
termitteln und besonders aus Getreide und seinen Nebenprodukten steht ursachlich
in Zusammenhang mit der komplexen Bindung von Mangan und anderen Elementen
an Phytat und pflanzliche Faserstoffe (UNDERWOOD und SUTTLE 1999).

Die Manganabsorption ist demnach variabel, wird von verschiedenen Faktoren
beeinflusst und kann, wie KEEN und ZIDENBERG-CHERR (1996) festgestellt haben,
beim Menschen eine Spanne von 1-5 Prozent aufweisen. Rinder absorbieren etwa
1 Prozent des Mangans aus dem Futter, nach HOWES und DYER (1970) liegt die
Manganabsorption beim jungen Kalb hoher als bei anderen Tierarten. Bei der Sau
wird der Einfluss 6strogener Hormone fur eine hohere Absorptionsrate von Mangan
wahrend der Trachtigkeit verantwortlich gemacht (KIRCHGESSNER et al. 1981).
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2.3.2 Wahre und scheinbare Absorption

Bei Untersuchungen zur Verwertbarkeit von Spurenelementen ist es ein Ziel, die
wahre Absorbierbarkeit festzustellen. Dies ist die Menge eines Mineralstoffes, die
effektiv dem Chymus entzogen und in den Stoffwechsel aufgenommen werden kann.
Bei Mangan gestaltet sich die Bestimmung dieser wahren Absorption jedoch schwie-
rig, da dieses Element ahnlich wie z.B. Kupfer (Cu) oder Zink (Zn) schnell aufge-
nommen und Uber die Gallenflissigkeit in den Darm wieder ausgeschieden wird
(FINLEY et al., 1997). Dabei vermischen sich nicht absorbiertes Mangan aus der
Nahrung und resekretiertes Mangan, was eine quantitative Bestimmung der wahren
Absorption verhindert. Im herkdbmmlichen Verdauungsversuch lasst sich daher nur
die scheinbare Absorption bestimmen.

Diesem Problem kann durch den Einsatz von radioaktiven Tracern, zum Bei-
spiel >*Mn, begegnet werden. Die Retention einer einzelnen Mangangabe und deren
Verbleib in den einzelnen Korpergeweben lassen sich so erfassen. Damit sind aller-
dings ein hoher technischer Aufwand und der Umgang mit radioaktiv markiertem
Mangan verbunden, das anschlie®end unschadlich entsorgt werden muss. Abgese-
hen von Beobachtungen an Einzeltieren wurden solche Untersuchungen daher bis-
lang — in statistisch aussagefahiger Weise - weit Uberwiegend an Kleintieren durch-
gefihrt (BURNETT et al. 1952; ANKE und GROPPEL 1970; HELBIG 1981,
WEIGAND et al. 1985).

WEIGAND und KIRCHGESSNER (1988) untersuchten beim Masthahnchen
die endogene Ausscheidung und wahre Retention von Mangan (**Mn) in Abhangig-
keit von einer abgestuften Manganzufuhr. Dort sank mit steigendem Mangangehalt
im Futter die Effizienz der wahren Manganretention von etwa 22 auf nahezu 3 Pro-
zent der Aufnahme. Daraus folgern die Autoren, dass der Riuckgang in der prozentu-
alen wahren Manganretention quantitativ die vorrangige homoostatische Reaktion
auf den Anstieg der Manganzufuhr darstellt und auch eine variable endogene Man-
ganausscheidung erheblich dazu beitragt, im Korper relativ konstante Mangankon-

zentrationen aufrecht zu erhalten.

2.3.3 Interaktionen mit Mineralstoffen und Spurenelementen

Die Manganabsorption interagiert mit einer Reihe von Mineralstoffen und Spuren-

elementen. Solche Interaktionen treten vor allem durch exzessive Gaben oder durch
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den Mangel eines anderen Elementes auf. Zu nennen sind in diesem Zusammen-
hang in erster Linie Calcium (Ca), Phosphor (P), Magnesium (Mg) und Eisen (Fe)
(RODRIGUEZ-MATAS et al. 1998).

Die deutlichsten Interaktionen zeigt oral zugeflhrtes bzw. aufgenommenes
Mangan mit dem in der Nahrung enthaltenen Eisen. Hohe Eisengaben senken die
Manganverwertung und umgekehrt (DIEZ-EWALD et al. 1968, BAKER und HALPIN
1991). Es ist davon auszugehen, dass Mangan und Eisen - zumindest teil-
weise - uUber die gleichen Transportmechanismen durch die Darmwand transferiert
werden (THOMSON et al. 1971). Daher sind sowohl die gegenseitige Verdrangung
vom Transportsystem als auch die Abhangigkeit der Manganabsorption vom Eisen-
versorgungsstatus plausibel (DAVIS et al 1990, FINLEY et al. 1999). Ebenso wie ein
Eisenmangel kann auch Magnesiummangel die Manganabsorption steigern
(SANCHEZ-MORITO et al. 1999).

Forschungsergebnisse zur Interaktion von Calcium und Phosphor mit Mangan
sind sehr uneinheitlich. So wird aus alteren Versuchen berichtet, dass vor allem beim
Geflugel héhere Gaben von Calcium die Manganverwertung senken, in anderen Fal-
len aber zu einer Verbesserung der Verwertung fuhren (WILGUS et al. 1936). Neue-
re Studien von WEDEKIND et al. (1990) hingegen zeigen, dass vielmehr eine un-
ausgeglichene Phosphorversorgung hemmend auf die Manganverwertung wirkt.
Demnach ware Phosphor ein groerer Antagonist zu Mangan als Calcium.

Auch fur weitere Mineralstoffe bzw. Spurenelemente werden Interaktionen mit
Mangan auf Ebene der Absorption diskutiert. Dies gilt fir Magnesium (KIES 1994),
Kupfer (KIRCHGESSNER und HEISEKE 1977) sowie Zink (ADEOLA et al. 1995).
Eine maogliche Erklarung kdonnte ein Zusammenhang zwischen den Konzentrationen
der einzelnen Mineralstoffe und dem resultierenden pH-Wert im Chymus sein, wel-
cher letztlich Einfluss auf die Absorption haben durfte (KIES 1994).

Innerhalb des Organismus sind hingegen weniger Interaktionen zwischen
Mangan und anderen Mineralstoffen bekannt. An Mausen, die parenterale Gaben
von **Mn und dazu verschiedene weitere Metalle erhielten, zeigten COTZIAS und
GREENOUGH (1958), dass weder Magnesium, Chrom, Eisen, Zink, Cobalt, oder
Nickel Einfluss auf die Ausscheidungsrate des Radiomangans hatten. Obwohl in vitro
Mangan in seinen Funktionen zumindest teilweise durch Magnesium und Eisen er-
setzt werden kann, scheint es unter physiologischen Bedingungen nicht zur Verdran-

gung von Mangan durch diese Elemente zu kommen (MILLER et al. 2000).
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2.3.4 Interaktion mit anderen Nahrungsbestandteilen

Unter praktischen Bedingungen ist es vor allem Phytat, das die Manganabsorption
hemmt (UNDERWOOD und SUTTLE, 1999). Wie PALLAUF et al. (1992) beim
Schwein nachgewiesen haben, kann der Einsatz mikrobieller Phytase die Verwer-
tung von Mengen- und Spurenelementen beim Monogaster zwar steigern, der Ein-
fluss der Phytinsaure auf die Verfugbarkeit des Mangans ist aber geringer, als dies
bei anderen Mineralstoffen bzw. Spurenelementen der Fall ist. So konnte gezeigt
werden, dass ein Zusatz von Phytase zur Ration die Manganverwertung kaum beein-
flusst (WINDISCH und KIRCHGESSNER 1996). Es ist davon auszugehen, dass in
vivo die Bindungsstellen der Phytinsaure vorwiegend durch in hoherer Konzentration
vorliegende Mineralstoffe bzw. Spurenelemente besetzt sind.

Organisch gebundenes Mangan (z.B. als Chelat) wird besser absorbiert als
anorganisches. Durch die Chelat-Bindung wird das Losungsverhalten des Metallkati-
ons verbessert, was beim Tier zu einer besseren Verwertbarkeit fuhrt. Dies bestati-
gen Untersuchungen von BAKER und HALPIN (1987) an Huhnern sowie von
CREECH et al. (2004) bei wachsenden Schweinen.

Die Anwesenheit von Liganden wie Citrat, Histidin oder Ascorbat konnte die
Mangantransportrate durch die Darmschleimhaut in vitro in mehreren Untersuchun-
gen deutlich erhdhen (GARCIA-ARANDA et al. 1983, KIES 1994). Dennoch war in
einem anderen Versuch Citronensaure als Additiv im Schweinefutter nicht in der La-
ge, die Manganretention zu verbessern (HOHLER 1992).

Auch Kohlenhydrate konnen die Verfugbarkeit von Mangan beeinflussen. So
absorbierten Ratten Mangan aus saccharosereichen Futtermitteln besser als aus
starkereichen (LEE und JOHNSON 1988).

Wahrend bekannt ist, dass sich mehrfach ungesattigte Fettsduren negativ auf
die Eisenverfugbarkeit auswirken, fanden FINLEY und DAVIS (2001) fur Mangan das
Gegenteil heraus. Unabhangig davon, ob die Ration manganarm oder -reich war,
wurde aus linolsaurereichem Futter mehr Mangan absorbiert und retiniert als bei ei-
ner stearinsaurereichen Ration.

Am Menschen wurde eine starke Hemmung der Manganabsorption durch
Tannine gefunden. Tannine sind pflanzliche Polyphenole, die mittels mehrerer
Hydroxylgruppen Proteine vernetzen zu kdnnen (KIES 1994). Tannine stellen eine

grolde Gruppe verschiedener Verbindungen dar, welche in unterschiedlichem Male
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in Pflanzen vorkommen. In Futtermitteln finden sich Tannine vor allem in Legumino-
sen, Raps, Milokorn (Hirse) und in Gerste. In der Tierernahrung richtete sich in der
Vergangenheit der Blick Uberwiegend auf die hemmende Wirkung der Tannine auf
die Proteinverdaulichkeit (JEROCH et al. 1999).

2.3.5 Transport und Speicherung von Mangan

Absorbiertes Mangan liegt im Blut zum Teil in freier Form vor, Uberwiegend aber ist
es an Proteine gebunden. Beim Transport vom Darm zur Leber ist es an a,-Makro-
globulin gebunden und wird dort wieder freigesetzt (HURLEY und KEEN 1987).
Uberschiissiges Mangan wird in der Leber ausgeschieden, vom Organismus benétig-
tes Mangan wird dem Blutkreislauf wieder zugefuhrt. Im Plasma gilt Transferrin als
wichtigstes Tragerprotein fur Mangan (DAVIDSSON et al. 1989). Die Bindung von
Mangan an a,-Makroglobulin erfolgt als Mn** und ist einfacher und schneller méglich
als die Bindung an Transferrin (GIBBONS et al. 1976). Die Transferrinbindung erfolgt
als Mn*", weshalb fiir diesen Bindungswechsel im Stoffwechsel noch eine Oxidation
erforderlich ist (AISEN et al. 1969).

Mangan ist im ganzen Organismus in relativ geringen Konzentrationen verteilt
und im Gegensatz zu den meisten anderen essentiellen Spurenelementen scheint es
keinen eindeutig bevorzugten Speicherort von Mangan im Koérper zu geben (KEEN
und ZIDENBERG-CHERR 1996). Hohere Gehalte liegen in Knochen, Leber, Nieren
und Pankreas vor. In den Mitochondrien sind héhere Manganwerte vorhanden als im
Cytosol. Das Speichervermogen der Leber fir Mangan ist im Vergleich zu Kupfer,
Eisen oder Selen begrenzt. Obwohl etwa ein Viertel des Mangans in den Knochen
gespeichert ist, lasst es sich in Mangelsituationen nur in relativ geringem Umfang
mobilisieren (ENSMINGER et al. 1990).

THOMAS (1970) konnte eine deutlich ausgepragte Steigerung der Mangan-
konzentrationen in Kérpergeweben nur Uber eine sehr hohe Zufuhr von Mangan pro-
vozieren, die das 200-fache der Ublichen Versorgung betrug. Dennoch berichten an-
dere Autoren Uber ansteigende Mangangehalte in der Leber bei héherer Zufuhr
(WATSON et al. 1973). So nimmt nach CARTER et al. (1974) der Mangangehalt in
der Leber bei hoherer Manganaufnahme bis zum Zweifachen zu und verharrt dann
auf einem Plateau, ohne sich weiter nennenswert zu verandern. Eine daruber hinaus
gehende Speicherung von Mangan in der Leber war nur uber toxische Gaben von
mehr als 4000 ppm zu erreichen (WATSON et al. 1973). Eine Ausnahme bildet hier
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das junge Kalb; nach einer hdheren Mangangabe Uber die Dauer von nur sieben Ta-
gen berichten HOWES und DYER (1970) von einer Steigerung der Manganakkumu-

lation in der Leber von 4 auf 943 ppm.

2.3.6 Wege der Manganexkretion

Eine variable Absorption und Exkretion sind bei Tieren die homdostatischen Haupt-
mechanismen, um den Manganhaushalt zu regulieren sowie Gesundheit und Leis-
tungsvermogen aufrecht zu erhalten. Nach BRITTON und COTZIAS (1966) gewahr-
leistet vor allem eine veranderliche Ausscheidung von Mangan stabile Gewebekon-
zentrationen. Da der Manganspeicher des Korpers recht klein ist, liegt die Gesamt-
exkretion von Mangan etwa auf der Hohe der Absorption (LASSITER et al. 1970).
Uberschiissige Manganaufnahme fiihrt entsprechend zu niedrigeren Absorptions-
und hoheren Exkretionsraten.

Oral aufgenommenes Mangan wird mit 95 bis 98 Prozent hauptsachlich uber
die Faeces ausgeschieden. Nur ein geringer Anteil von 0,1 bis 0,3 Prozent verlasst
den Korper mit dem Urin (THOMAS 1970). Die Gallenflussigkeit ist dabei der Haupt-
weg der endogenen Manganausscheidung (ABRAMS et al. 1977). Die Menge des
mit der Galle ausgeschiedenen Mangans ist umso hoher, je besser das Tier mit
Mangan versorgt ist (MALECKI et al. 1996). Diese Regelung der Exkretion Uber die
Galle verhindert, dass weder ein Manganmangel noch ein -lUberschuss entsteht.

Dieser Sachverhalt wird durch Untersuchungen an Kalbern bestatigt, wo eine
30-fach Uber dem Bedarf liegende Manganzufuhr zu einer 30-fach hoheren Aus-
scheidung uber die Galle fuhrte (CARTER et al. 1974). Die biliare Ausscheidung er-
folgt jedoch nicht gleichmalig Uber den Tag verteilt. KIRCHGESSNER et al. (1990)
fanden beim Schwein nachts einen deutlichen Anstieg der Mangankonzentration in
der Galle. In dessen Folge fand der Uberwiegende Teil der Manganausscheidung
zwischen zwei Uhr nachts und neun Uhr morgens statt. Einen - wenn auch deutlich
geringeren - Beitrag zur Manganexkretion leisten auRerdem die Sekrete von Pankre-
as und Darmschleimhaut. Durch die Galle ausgeschiedenes Mangan kann im Dunn-
darm wieder uneingeschrankt resorbiert werden (enterohepatischer Kreislauf), so
dass jedes Atom mehrfach zirkulieren kann, bevor es vom Kdrper endgultig ausge-
schieden wird (BERTINCHAMPS et al. 1966).
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2.4 Physiologische Funktionen des Mangan
2.4.1 Enzymatische Reaktionen

Mangan ist an einer Vielzahl von enzymatischen Reaktionen beteiligt. Wie andere
essentielle Spurenelemente ist Mangan integraler Bestandteil von Metalloenzymen
oder es kann als Enzymaktivator wirken. In Metalloenzymen ist das Metall fest an
das Proteingerust gebunden, es stabilisiert die Tertiarstruktur oder bildet ein aktives
Zentrum und ist an Redoxprozessen beteiligt. Bei den metallaktivierten Enzymen
liegt keine Bindung an das Proteingerist des Enzyms vor. Das Metallion muss ledig-
lich in der richtigen Oxidationsstufe anwesend sein oder mit dem Substrat einen
Komplex bilden. Allerdings ist eine Abgrenzung nicht immer einwandfrei moglich, da
die Ubergange flieRend sind, weil auch innerhalb eines Enzymes beide Effekte auf-
treten kénnen (McEUEN 1981, KEEN et al. 1984c, PETRIDES 1997).

2.4.1.1  Manganmetalloenzyme

Bei Saugetieren sind nur wenige Manganmetalloenzyme bekannt. Dies sind die Argi-
nase, die manganabhangige Superoxiddismutase (MnSOD) sowie die Pyruvat-
carboxylase.

Die Arginase (EC 3.5.3.1) katalysiert die hydrolytische Abspaltung des Harn-
stoffes vom Arginin. Im aktivierten Zustand hat die Aminoséure 4 Mn*" gebunden.
Hauptsachlich kommt die Arginase in der Leber vor und ist dort im Cytosol lokalisiert.
Selbst mit nur zwei gebundenen Molekiilen Mn** ist noch 50 Prozent der Aktivitat
vorhanden (HIRSCH-KOLB et al. 1970, KEEN et al. 1984c). Untersuchungen an ver-
schiedenen Species zeigen ein deutliches Abnehmen der Arginaseaktivitat in der
Leber im Manganmangel (Ratte und Maus: SHILS und MCCOLLUM 1943, Kanin-
chen: ELLIS et al. 1947, Ratte KIRCHGESSNER und HEISEKE 1978, Schaf:
MASTERS et al. 1988, Ratte: PRZYBILLA und PALLAUF 1991). Die Abnahme der
Aktivitdt im Mangel lasst sich in vitro durch Zugabe von Mn®" wieder herstellen
(BOYER et al. 1942, REHNER und CREMER 1970). Nach Erkenntnissen von
ROSEBROUGH et al. (1987) liegt ein Grofteil des Lebermangans an Arginase ge-
bunden vor. Bei steigender Harnstoffsynthese steigen auch die Arginaseaktivitat so-
wie der Lebermangangehalt (BOND et al. 1983, ROSEBROUGH et al. 1987).
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Die Superoxid-Dismutase kommt in tierischen Zellen in zwei Varianten vor. So fin-
det sich die kupfer- und zinkabhangige Form (CuZnSOD) im Cytosol, die manganab-
hangige Form (MnSOD) ist hingegen in den Mitochondrien lokalisiert. Die Funktion
dieser Enzyme besteht im Schutz der Zelle vor den sehr reaktiven Superoxidradika-
len und dem Erhalt der Zellintegritat. Die Superoxidradikale werden in einer enzyma-
tischen Reaktion zu molekularem Sauerstoff und Wasserstoffperoxid umgesetzt. Das
fur die Zelle ebenfalls toxische Wasserstoffperoxid kann in einem weiteren Schritt
durch Katalase entgiftet werden (PAYNTER et al. 1979, PAYNTER 1980b).

Die MnSOD (EC 1.15.1.1) besteht aus vier gleichen Untereinheiten, welche
jeweils ein Manganatom binden. Wahrend der Reaktion wechselt die Oxidationsstufe
in der MNSOD zwischen Mn’" und Mn** (KEEN et al. 1984). Die MnSOD ist in ihrer
Struktur den bakteriellen Superoxiddismutasen sehr ahnlich, womit unter anderem
die Plausibilitat der Endosymbiontentheorie zur Entstehung der Mitochondrien un-
termauert wird (WEISINGER und FRIDOVICH 1973).

Das Superoxidradikal entsteht im Korper bei verschiedenen enzymatischen
Reaktionen als Nebenprodukt aber auch spontan. Es zeichnet sich durch eine hohe
Reaktivitat aus und kann auf verschiedene Weise reagieren, Gewebe schadigen und
dem Organismus schaden. So kommt es neben Lipidperoxidation auch zur Inaktivie-
rung verschiedener Enzyme aus den Gruppen der Katalasen und Peroxidasen. So-
mit Gbernimmt die MnSOD eine Schutzfunktion in der gesunden Zelle gegenuber den
schadigenden Einflissen von Superoxidradikalen.

Im Manganmangel nimmt die Aktivitat der MnSOD ab. Kompensatorisch kann
die CuZnSOD-Aktivitat zunehmen, was aber eine gesteigerte Lipidperoxidbildung
nicht unbedingt verhindern kann (BELL-THERIAULT und HURLEY 1973, DE ROSA
et al. 1980, ZIDENBERG-CHERR et al. 1983, MASTERS et al. 1988). Obwohl der
Mangangehalt wahrend eines Mangels am starksten in der Leber abfallt, scheint die
deutlichste Abnahme der MnSOD-Aktivitat im Herzen stattzufinden (PAYNTER
1980b, MALECKI et al. 1994). Eine Abnahme der Aktivitat war ebenso in aus Blut
gewonnenen Lymphozyten nachzuweisen (DAVIS und GREGER 1992).

Die Pyruvatcarboxylase (EC 6.4.1.1) ist in den Mitochondrien lokalisiert und
besitzt im aktivierten Zustand ebenfalls vier gebundene Molekiile Mn** (KEEN et al.
1994). Neben Mangan wird auch Biotin fir die Reaktion benétigt (PETRIDES 1997).
Bei manganarm ernahrten Tieren wurde von SCRUTTON et al. (1972) ein Einbau

von Magnesium in Form von Mg** beobachtet, ohne dass es zum Abfall der Aktivitat
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kam. Lediglich bei Hungerstress im Manganmangel war bei der Ratte ein Abfall der
Aktivitat zu beobachten (BALY et al. 1985b). Ein Einfluss auf den Kohlenhydratstoff-
wechsel konnte erst nach einem lange andauernden Manganmangel beobachtet
werden und wird teilweise auch auf andere Faktoren zurickgefihrt (ROGNSTAD
1981, BALY et al. 1985a).

2.4.1.2 Manganaktivierte Enzyme

Eine groRe Zahl von Enzymen kann von Mangan aktiviert werden. Dazu gehdren
Hydrolasen, Kinasen, Decarboxylasen und Transferasen (GROPPEL und ANKE
1971). Mangan ist dabei oft das Kation mit der hochsten Wirksamkeit, allerdings
konnen auch andere Kationen - wie beispielsweise Magnesium - an die Stelle von
Mangan treten, ohne dass die Enzymaktivitat in grollerem Umfang beeintrachtigt ist.
Obwohl Mangan chemisch auch dem Fe*" dhnelt und es die gleichen Transportme-
chanismen im Koérper benutzt, ist nur von der Phoshphoenolpyruvat-Carboxykinase
(EC. 4.1.1.31) bekannt, dass eine Aktivierung sowohl durch Fe ** als auch Mn*" még-
lich ist (McEUEN 1981, KEEN et al. 1985).

Unter den manganaktivierten Enzymen haben die Glykosyltransferasen eine
besondere Bedeutung. Sie stellen eine Gruppe von Enzymen in verschiedensten
Geweben dar. Ihre Aufgabe ist die Ubertragung eines Zuckers auf einen Akzeptor,
meist ein Protein. Hierzu muss der Zucker an ein Nucleotiddiphosphat, im allgemei-
nen UDP, gebunden vorliegen. Einige dieser Enzyme zeigen in vitro eine Aktivierbar-
keit durch Mangan (LEACH 1971). In der Pathologie des Manganmangels spielt die
Galaktosyltransferase (Typ | EC 2.4.1.133, Typ Il EC 2.4.1.134) im Knorpel eine
wichtige Rolle. Im wachsenden Knorpelgewebe werden verschiedene Glykosyltrans-
ferasen zur Synthese von Chondroitinsulfat bendtigt, einem wichtigen Bestandteil
des Knorpelgewebes. Chondroitinsulfat selbst ist eine repetitive Disaccharidkette aus
Glucuronsaure und einem sulfatierten Galaktosamin (PETRIDES 1997). Obwohl fur
die Galaktosyltransferasen in vitro, neben der typischen Aktivierung mit Mn*" auch
eine Aktivierung mit Co”" und Ni*" gezeigt wurde, werden die Knochenverkriimmun-
gen in vivo durch einen alleinigen Manganmangel ausgeldst und lassen sich nicht
durch kompensatorische Co*” und Ni*"-Gaben verhindern (LEACH et al. 1971).

Die Folgen einer unzureichenden Aktivierung der Glykosyltransferasen im
Manganmangel sind Knochenverkrimmungen. In den Anfangen der Forschung Uber

die Funktionen des Mangans im Stoffwechsel wurde angenommen, dass es sich
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hierbei um eine Mineralisierungsstorung der Knochen handeln musse. Erst mit der
Erkenntnis, dass der Knorpel manganabhangige Enzyme enthalt, wurde erkannt,
dass nicht in erster Linie die Mineralisierung beeintrachtigt ist, sondern das Wachs-
tum des Knorpels in den Epiphysenfugen und an den Gelenkflachen (LEACH 1967).
Die direkte Bestimmung der Aktivitat der Galaktosyltransferasen ist nicht ein-
fach, da diese ein bestimmtes Proteingerust als Akzeptor erwarten und das Produkt
nicht direkt zu messen ist. Wird das im Knorpel ohnehin vorhandene Protein als Sub-
strat verwendet, sind Verfalschungen des Ergebnisses durch die unbekannte Zahl
von Akzeptorregionen nicht ausgeschlossen. Anstatt der relativ aufwendigen Be-
stimmung des Chondroitingehaltes des Knorpels, wird haufig die Konzentration der
Hexuronsaure- (LIU et al. 1994) oder die Hexosaminkonzentration gemessen
(LEACH 1967), welche sich proportional zum Chondroitingehalt verhalten. Im Man-
ganmangel ist jedoch nicht nur im Knorpel die Glucosaminoglykan-Synthese beein-
trachtigt, auch in anderen Geweben wie Arterien (YANG und KLIMIS-TAVANTZIS
1998) und Eierschalen (LONGSTAFF und HILL 1972) konnten Veranderungen
nachgewiesen werden. Dies bildet eine Erklarung fur die mangelnde Eischalenstabili-

tat bei Legehennen im Manganmangel.

2.4.1.3  Einfluss vom Mangan auf weitere Enzyme

An der Ratte untersuchten HEISEKE und KIRCHGESSNER (1979) den Einfluss der
Manganversorgung auf die Aktivitat verschiedener Enzyme wie der Isocitratdehydro-
genase (EC 1.1.1.42), der Lactatdehydrogenase (EC 1.1.1.27), der Malatdehydro-
genase (EC 1.1.1.37) und der Glucose-6-Phosphat-Dehydrogenase, (EC 1.1.1.49)
welche auch eine in vitro Aktivierbarkeit durch Mangan zeigen. Lediglich die Malat-
dehydrogenase ging in ihrer Aktivitat spurbar zurick, wahrend die Glucose-6-
Phosphat-Dehydrogenase und die Laktatdehydrogenase leicht erhohte Aktivitaten
zeigten. Die ubrigen Enzyme blieben hier unverandert.

Mangan hat zwar keine Bedeutung fur die Aktivierbarkeit der a-Amylase (EC
3.2.1.1) wie sie bei den voranstehenden Enzymen beschrieben wurde. Nach Ergeb-
nissen von ABDELMOUMENE und GARDNER (1981) beeinflusst Mangan aber mit-
telbar die Synthese und Sekretion von a-Amylase im Pankreas. Auch BRANNON et
al. (1987) berichten, dass im Manganmangel bei der Ratte vermehrt a-Amylase ge-
bildet wird. Dieser Effekt ist auf Ebene der Enzymaktivitat und der a-Amylase-mRNA-

Expression nachweisbar und bleibt zu einem gewissen Grad auch nach Repletion
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bestehen (CHANG et al. 1990). HUANG und TIETZ (1982) bestimmten die Aktivitat
der a-Amylase im Serum von Menschen und deuteten erhohte Werte als ein Anzei-
chen fur Pankreatitis. BRANNON et al. (1987) fanden bei mangandepletierten Ratten
eine starke Erhdhung der Aktivitat der Pankreasamylase, die durch Manganrepletion
nicht beseitigt werden konnte. Dies deutet auf eine Beeinflussung der Pankreasent-
wicklung bei der jungen Ratte im Manganmangel hin. Dieser Einfluss bestatigt sich in
den Untersuchungen von WERNER et al. (1987) an Ratten, die mit kohlenhydrat-,
protein- und fettreicher Diat eine im Manganmangel erhohte Amylaseaktivitat beo-
bachteten, die bei allen Diatformen auftrat.

Das Zink-Metalloenzym Alkalische Phosphatase (AP, EC 3.1.3.1) stellt ein
MalR fur die Intensitat ablaufender Stoffwechselprozesse dar und zeigt einen deutli-
chen Einfluss des Lebensalters. Neben der Zink- und Eisenversorgung wird die AP
auch indirekt durch die Manganversorgung des Organismus beeinflusst. Im Man-
ganmangel war bei Ratten eine erhdhte Aktivitdt der AP in Serum und Knochen
nachzuweisen, was auf die gestorte Entwicklung der Tiere oder verstarkte Mobilisie-
rung des Zinks aus den Knochen zurtuckgefuhrt wurde (HEISEKE und KIRCHGESS-
NER 1979). In einer anderen Untersuchung wird Uber eine erhdhte AP-Aktivitat im
Plasma berichtet (PAYNTER 1980b). Dies zeigt, dass die Bewertung von Aktivitats-
unterschieden der AP schwierig ist, da sie nicht nur auf die Zufuhr von Zink oder
Mangan, sondern auch bei Eisenmangel reagiert (KIRCHGESSNER et al. 1979).

2.4.2 Wachstum von Knorpel und Knochen

Wie bereits in Kapitel 2.4.1.2 dargelegt, ist Mangan im Koérper vor allem am Aufbau
der Bindegewebe Uber die Synthese von Knorpel- und Knochengeweben beteiligt.
Mangan sorgt dabei flr die Entwicklung der organischen Knochenmatrix, die aus
Mukopolysacchariden aufgebaut ist. Steht im Stoffwechsel nicht ausreichend Man-
gan zur Verfugung, ist die Aktivierung der Galaktosyltransferasen vermindert, die fur
die Synthese von Polysacchariden und Glycoproteinen verantwortlich sind (LEACH
1971). Mangan scheint zudem auch eine Funktion fur die Knochenmineralisation zu
besitzen. In Langzeitstudien an Ratten resultierte Manganmangel in einem niedrige-
ren Calciumgehalt der Knochen (STRAUSE et al., 1986). Letztlich fuhrt Mangan-
mangel bei fast allen untersuchten Tierarten zu verklrzten und verdickten Knochen.

Diese Erkenntnis reicht weit zurick, bereits MILLER et al. (1940) stellten fest, dass
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Ferkel bei Manganmangel an Skelettabnormalitaten, verkrimmten GliedmalRen und

Lahmheiten leiden.

2.4.3 Fruchtbarkeit und Reproduktion

Verminderte Fruchtbarkeitsleistungen gehéren zu den haufigen Beobachtungen ei-
nes Manganmangels (LEONHARD-MAREK 2000). Mangan spielt nicht nur eine Rol-
le bei der Einnistung der befruchteten Eizellen, sondern HIDIROGLU (1979) stellte
bei Untersuchungen an Mutterschafen aulerdem fest, dass Mangan schon die Bil-
dung des Gelbkorpers beeinflusst. Auch bei Legehennen ist ein Manganmangel be-
schrieben, der zu verminderten Legeleistungen und einer schlechten Eischalenquali-
tat flhrte (LONGSTAFF und HILL 1972, SAZZAD et al. 1994).

HEINEMANN (1991) untersuchte den Manganstoffwechsel bei graviden Ka-
ninchen und deren Nachkommen. Ein Mangel der Muttertiere fuhrte hier ebenso wie
bei Ratten (HEISEKE und KIRCHGESSNER, 1978b) zu Totgeburten und irreversib-
len Schaden bei Neugeborenen, die sich in Ataxie und einem fehlenden Gleichge-
wichtssinn auspragten.

Fruchtbarkeitsstorungen in Folge eines Manganmangels wurden auch bei
Rindern beobachtet (FONSECA und DAVIS 1969). Bei Schweinen kann durch eine
unzureichende Manganversorgung der Muttertiere das Geburtsgewicht der Nach-
kommen reduziert sein. Zudem fallen die Manganreserven der neugeborenen Ferkel
geringer aus (CHRISTIANSON et al. 1990).

2.4.4 Kohlenhydratstoffwechsel

Der Kohlenhydratstoffwechsel, speziell die Gluconeogenese und der Blutglucose-
spiegel, werden durch den Manganversorgungsstatus beeinflusst. Beobachtet wer-
den im Manganmangel reduzierte Gluconeogenese, speziell bei Neugeborenen, so-
wie reduzierte Insulinsynthese und -ausschuttung sowie konsekutiv auch eine verrin-
gerte Glucosetoleranz. Mangan ist an der Aktivierung der Enzyme Pyruvat-
carboxylase und Phosphoenolpyruvat-Carboxykinase beteiligt, somit existiert ein Er-
klarungsansatz fur die reduzierte Gluconeogenese im Manganmangel (BALY et al.
1985b). Feingewebliche Untersuchungen haben gravierende Veranderungen im
Pankreas gezeigt, die sich in einem Fehlen oder starken Schadigungen der Zellorga-
nellen manifestierten. Daher wird angenommen, Mangan konnte an der Insulinbil-

dung oder -aktivitat beteiligt sein. Ratten hatten im Manganmangel weniger Insulinre-
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zeptoren (BALY et al. 1985c). Des Weiteren beeinflusst Manganmangel aber auch
die Insulinwirkung an Effektorzellen. So geht sowohl die Glucoseaufnahme in den
Adipozyten als Reaktion auf eine Insulinwirkung als auch die Verstoffwechselung der
Glucose in den Adipozyten zurlck. Ursache ist eine verringerte Glucosetransport-
kapazitat durch die Zellmembran. Jedoch werden weitere Effekte auf die Verstoff-
wechselung in der Zelle vermutet (BALY et al. 1985b).

Auch nach einer exzessiven, parenteral verabreichten Dosis von Mangan wird
der Kohlenhydratstoffwechsel tangiert. So beobachteten KEEN et al. (1985) eine
dosisabhangige Steigerung der Blutglucosekonzentration, die sie auf eine gesteiger-
te Gluconeogenese zurlckflhrten.

SchlieRlich kdonnte auch die Synthese von Glycoproteinen durch einen Man-
ganmangel gestort sein. Prothrombin ist ein solches Glycoprotein, von dem schon
lange bekannt ist, dass an seiner Synthese Vitamin K beteiligt ist. Mangan spielt da-
bei auch eine Rolle, und so vermindert ein Manganmangel die Vitamin K-induzierte
Blutgerinnung (DOISEY 1974).

2.4.5 Fettstoffwechsel

Vermutungen, dass Mangan auch den Fettstoffwechsel beeinflusst, haben sich bis-
lang nur in Ansatzen bestatigt. Manganmangel fuhrt zu starkeren Fettablagerungen
und einer grofleren Riuckenspeckdicke bei Schweinen (PLUMLEE et al. 1956). Auch
bei Mausen wird von einer starkeren Verfettung berichtet (BELL-THERIAULT und
HURLEY 1983). Storungen des intermediaren Fettstoffwechsels anhand biochemi-
scher Parameter waren jedoch nicht nachweisbar. Auswirkungen einer marginalen
Manganversorgung blieben auf eine tendenzielle Verminderung der LDL-
Cholesterolfraktion im Plasma und eine geringere Fettsauresynthese in der Leber
beschrankt (KLIMIS-TAVANTZIS 1983a u. b). KAWANO et al. (1987) berichten tUber
einen verminderten Cholesterolgehalt der Leber bei Ratten, Einflusse auf das
Plasmacholesterol traten nicht auf. Dagegen beobachteten FRIEDMAN et al. (1987)
bei Menschen im Manganmangel geringere Cholesterolkonzentrationen im Plasma.

Eine verstarkte Fetteinlagerung, die bei Manganmangel festzustellen ist, tritt
ebenso bei Biotinmangel auf. So sind bei Ratten und Meerschweinchen bei einem
Mangel an Mangan und Biotin sowohl der Fett- als auch der Kohlenhydratstoffwech-
sel gestort (EVERSON und SCHRADER, 1968, HURLEY et al. 1984).
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Wie schon langer bekannt ist, wirken Mangan und Cholin im Stoffwechsel gleichge-
richtet. So kann das Auftreten von Fettlebern bei Ratten im Manganmangel sowonhl
durch Manganzulagen als auch von Cholingaben vermindert werden. Mangan und
Cholin kdnnen beim Geflligel Perosis vermeiden helfen. Mangan ist an der Biosyn-
these von Cholin beteiligt. Dartber hinaus sind die Veranderungen an der Mikro-
struktur des Lebergewebes infolge von Cholinmangel denen sehr ahnlich, die bei
Manganmangel auftreten (BRUNI und HEGSTED 1970). Schlielich scheinen so-
wohl Cholin als auch Mangan fur den Schutz von Zellmembranen verantwortlich zu
sein. Weitere Einflisse und Auswirkungen von Mangan auf den Lipidstoffwechsel

sind nicht genauer eingegrenzt und untersucht.

2.4.6 Zellstruktur und Zellfunktion

Abweichungen der zellularen Funktionen und Mikrostrukturen, speziell in den Mito-
chondrien, sind charakteristisch fur einen Manganmangel (HURLEY und KEEN,
1987). Eine wichtige Funktion besitzt Mangan auch beim Schutz von Membranen.
Verantwortlich daflr ist die manganabhangige Superoxid-Dismutase (MnSOD). Im
Mangel war deren Aktivitat im Herz von Ratten reduziert. Wie MALECKI und
GREGER (1995) feststellen konnten, Ubte die MNnSOD bei Verabreichung einer Diat
mit hohen Anteilen mehrfach ungesattigter Fettsduren eine Schutzfunktion gegen-
uber der Fettperoxidation in Mitochodrien der Herzen von Ratten aus.

Mangan besitzt anscheinend noch weitere Funktionen. So ist Mangan auch flr
den Aufbau von Melanin erforderlich (COTZIAS et al. 1968). Diese Pigmente bewir-
ken bei Wirbeltieren die Farbung von Haut, Haaren und der Augen. SchlieBlich soll
Mangan auch an der Synthese von Dopamin (Neurotransmitter, Hirnfunktion) betei-
ligt sein (CHANDRA und SHUKLA 1981). Mangan hilft so gegen Erschépfungszu-

stande, verringert die Reizbarkeit und unterstutzt die Muskelreflexe.
2.5 Manganmangel und seine Symptome

2.5.1 Situation in der Fiitterungspraxis

Ein Manganmangel kann bei landwirtschaftlichen Nutztieren wie Schweinen, Geflugel
und Wiederkauern auftreten, deren Rationen aus normalen Futterkomponenten zu-
sammengesetzt sind. Bedingt durch einen meist ausreichenden Mangangehalt der in

der Praxis eingesetzten Futtermittelkomponenten flir Monogaster wie Getreide, Muh-
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lennebenprodukten und Erzeugnissen aus der Sojabohne sowie einer Ublichen Man-
ganerganzung des Futters in Form von Mineralstoff-Vormischungen werden Mangel-
erscheinungen bei landwirtschaftlichen Nutztieren nur selten beobachtet. Meist ste-
hen sie ursachlich im Zusammenhang mit einem Uberangebot an anorganischem
Eisen, Zink oder Kupfer. In diesen Fallen kann der Einsatz von gut verfigbarem pro-
teingebundenem Mangan diese Wechselwirkungen ausschalten bzw. mindern, um

Schweine gemal} den Futterungsempfehlungen mit Mangan zu versorgen.

2.5.2 Wirkungen des Manganmangels

Der Manganmangel wurde in etwa zeitgleich bei Ratte und Maus beschrieben
(ORENT und McCOLLUM 1931, KEMMERER et al. 1931). Untersuchungen an an-
deren Tierarten, darunter auch das Schwein (MILLER et al. 1940), folgten bald da-
rauf. Eine besondere Rolle kommt dem Mangan beim Nutzgefligel zu, da bei diesen
Tieren der Manganbedarf besonders hoch ist und sich der klinische Mangel am
ehesten manifestiert. Bei Huhn und Pute stehen Knochenveranderungen im Vorder-
grund, die zu einem Abrutschen der Achillessehne vom Tarsus fuhren und als
Perosis bezeichnet werden. Dieses Abrutschen brachte der Erkrankung im englisch-
sprachigen Raum das Synonym ,slipped tendon disease” ein (WILGUS et al. 1936).
Obwonhl die Essentialitat des Mangans schon lange bekannt ist, wurde seine Bedeu-
tung in der Humanernahrung lange Zeit unterbewertet und Nahrlésungen zur paren-
teralen Anwendungen nicht mit Mn*" supplementiert. So wurden noch im Jahre 1999
in klinischen Studien Manganmangelzustande infolge von dauerhafter parenteraler
Ernahrung beschrieben (FITZGERALD et al. 1999).

2.5.2.1  Wachstumsdepression

Nur in einem Teil der experimentell herbeigefuhrten Mangelsituationen konnte eine
Wachstumsdepression provoziert werden. Es ist unklar, ob diese direkt durch eine
Beeintrachtigung des Stoffwechsels oder indirekt durch reduzierte Nahrungsaufnah-
me nach Auftreten von Stérungen des Bewegungsapparates hervorgerufen wurde
(PLUMLEE et al. 1956).

2.5.2.2 Ataxie

Bei Neugeborenen von manganarm ernahrten Muttertieren fallt neben einer erhdhten

Sterblichkeit als deutlich erkennbares Symptom Ataxie auf. Diese konnte auf Fehlen
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des statischen Gleichgewichtssinnes zurtickgefuhrt werden. Folge dieser Orientie-
rungslosigkeit ist, dass das mutterliche Gesauge nicht aufgefunden wird, was zu ho-
her postmortaler Sterblichkeit fuhrt (SHILS und McCOLLUM 1943, HEINEMANN
1991). Histologisch konnte als Ursache ein Fehlen der Otholithen im Gleichgewichts-
organ (Makulaorgan) nachgewiesen werden (ERWAY et al. 1966). Die Otholithen
sind kleine mineralisierte Kornchen in einer gallertigen Membran. Diese Gallerte be-
steht Uberwiegend aus Mukopolysacchariden, zu deren Synthese manganabhangige
Glykosyltransferasen benotigt werden. Diese Veranderung ist durch postnatale Man-
gangaben nicht reversibel (ERWAY et al. 1970, SHRADER et al. 1973).

2.5.2.3  Knochenverkrimmungen

Bei Tieren, die wahrend des Wachstums auf3erhalb des Mutterleibes einem Man-
ganmangel ausgesetzt sind, stehen Symptome am Bewegungsapparat im Vorder-
grund. Es sind Verkrummungen und Verkurzungen der Gliedmalen, die in der Regel
zuerst auffallen. Die Vordergliedmalien sind meist starker betroffen als die Hinter-
gliedmalRen. Beim Schwein werden haufig Verdickungen der Fersenhdcker be-
schrieben, bei Kalbern Verkirzung des Gesichtsschadels, Verformungen des Unter-
kiefers, sowie abgeflachte Trachealspangen. In Rontgenaufnahmen fallt neben der
Verkurzung von Radius, Ulna, Metakarpalknochen, Tibia, Fibula und Metatar-
salknochen auch eine Verschiebung der Epiphysenfugen von Radius und Ulna relativ
zueinander auf. Die distalen Enden von Radius und Ulna sind verdickt und es kon-
nen Areale mit ausgedunnter Knochenstruktur auftreten. Diese Veranderungen las-
sen sich eindeutig auf mangelhafte Aktivierung der Glykosyltransferasen (siehe
2.4.1.2) zurlckfuhren. Erfolgt eine Resupplementierung zu einem frihen Zeitpunkt
noch wahrend des Wachstums, kdnnen solche Veranderungen teilweise bis vollstan-
dig reversibel sein (NEHER et al. 1956, PLUMLEE et al. 1956, VALERO et al. 1990,
STALEY et al. 1994).

2.5.2.4  Sterilitat

Als Folge des Manganmangels beschrieben bereits KEMMERER et al. (1931) Maus
einen unregelmaligen bis ausbleibenden Sexualzyklus der weiblichen Maus. In Stu-
dien von HEINEMANN (1991) blieb die Fruchtbarkeit von Hasinnen im Manganman-
gel auch nach medikamenteller Zyklusinduktion hinter der von Kontrolltieren zurtck.

Beim mannlichen Tier wurden auch reduzierte Spermienproduktion bis hin zu Ho-
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dendegeneration beobachtet (BOYER et al. 1942). Kommt es trotz Manganmangel
zur Konzeption, kdnnen auch vermehrt mumifizierte Frichte auftreten, die hohe
Sterblichkeit nach der Geburt steht jedoch im Vordergrund (SHILS und McCOLLUM
1943). Als Ursache flr die reduzierte Fruchtbarkeit beim weiblichen Tier wird man-
gelnde Aktivitat der MNnSOD im Gelbkdrper diskutiert (siehe 2.4.3).

2.5.2.5 Histologische Befunde

Obwohl sich die Beschreibungen von Veranderungen im Manganmangel weitgehend
auf Knochen, Knorpel und Otholithen beschranken, lassen sich licht- und elektro-
nenmikroskopisch auch in den grof3en Parenchymen Veranderungen nachweisen.
Schon lichtmikroskopisch zeigt sich in der Leber eine Schwellung und Granulierung
der Hepatozyten. Elektronenmikroskopisch stellen sich vermehrt Fetttropfchen, er-
weitertes unstrukturiertes, rauhes endoplasmatisches Retikulum und von Lipiden um-
randete, geschwollene, polymorphe Mitochondrien dar. Auch in anderen Organen
treten Veranderungen auf, hier steht meist Vakuolenbildung im Vordergrund (BELL -
THERIAULT und HURLEY 1973).

2.6 Toxizitat von Mangan

Mangan gilt als das Spurenelement mit sehr geringer Toxizitat. Bei Experimenten in
der Anfangszeit der Manganforschung wurden zum Teil extrem hohe Dosen Mangan
verfuttert und lediglich ein geringeres Wachstum der Tiere festgestellt (GRUMMER et
al. 1948, LEIBHOLZ et al. 1972). Ist parallel zum erhdhten Mangan auch reichlich
Eisen in der Diat enthalten, bleibt nach HO et al. (1984) auch der Eisenstoffwechsel
weitgehend unbeeintrachtigt. Diese geringe Toxizitat scheint die Ursache daflr zu
sein, dass es kaum Untersuchungen zu Schwellenwerten von Unter- und Uberver-
sorgung gibt, da man durch die grol3e therapeutische Breite nicht auf die Kenntnis
dieser Werte angewiesen war bzw. ist.

Bei Schweinen fuhrte eine hohe alimentare Manganzufuhr bei gleichzeitig
niedriger Magnesiumversorgung vermehrt zum Herztod, wobei Myocardnekrosen
und Veranderungen in Mitochondrien festgestellt wurden. Zudem flihrte eine orale
Uberversorgung mit Mangan haufig zu Wachstumsdepressionen, verminderter Fut-
teraufnahme und zum Eisenmangel durch eine verminderte Eisenabsorption
(MILLER et al. 2004).
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Beim Menschen konnten jedoch parkinsonahnliche Symptome mit einer Manganan-
reicherung im Zentralen Nervensystem assoziiert werden. Die Ursache ist in der Re-
gel eine aerogene Aufnahme des Mangans in Form von Stauben, vor allem bei Gru-
benarbeitern oder Arbeitern in der Metallindustrie. Durch die Verwendung von Me-
thyl-Cyclopentadienyl-Mangan-Tricarbonyl (MMT) als Bleiersatz in Treibstoffen kom-
men in jungerer Zeit groRere Teile der Bevolkerung aerogen mit Mangan in Kontakt.
Die Mangananreicherung im Organismus ist ein Vorgang, der Jahre bis Jahrzehnte
dauert. Als Pathomechanismus wird eine Stérung des dopaminergen Systems ange-
nommen (BARCELOUX 1999). Die Voraussetzungen sowie die Art und Weise des
Mangantransportes durch die Bluthirnschranke und damit der Ursache der Akkumu-
lation sind unzureichend geklart und werfen noch viele Fragen auf (DORMAN et al.
2001, MALECKI 2001). Wenn die Ausscheidung mit der Galle nicht mehr moglich ist,
beginnt sich auch oral oder per Infusion zugefihrtes Mangan im Koérper anzurei-
chern - wiederum vor allem im Gehirn, bis parkinson-ahnliche Symptome auftreten
(FINLEY und DAVIS 1999).

In Feldstudien am Menschen waren Abhangigkeiten zu moderat erhdhten
Mangangehalten in der Diat und vor allem im Trinkwasser mit neurologischen Symp-
tomen nachweisbar. Deshalb gibt die WHO (2003), trotz der allgemein als gering
eingeschatzten oralen Mangantoxizitat, als Obergrenze fur die tagliche Manganauf-
nahme 0,06 mg/kg Korpergewicht an. Fur einen erwachsenen Menschen mit 70 kg
Koérpergewicht errechnet sich daraus ein relativ niedriger LOAEL-Wert (lowest
observed adverse effect level = niedrigster Wert, bei dem ein nachteiliger Effekt beo-
bachtet werden konnte) von 4,2 mg Mn/d. Fur Trinkwasser leitet die WHO aus ihren
Daten einen Mangan-Hochstgehalt von 0,4 mg/Liter ab, den sie als adaquat ansieht,
um die Gesundheit des Menschen zu schitzen. So erklart sich, dass mitunter von
Toxikologen vorgeschlagene Grenzwerte fir Mangan unter den Versorgungsempfeh-
lungen - und vor allem deutlich unter den in manchen Regionen tatsachlich und re-
gelmalig aufgenommenem Mangandosen - liegen (GREGER 1998).

Obwohl die Ergebnisse der toxikologischen Studien zur Zeit keine prazisen
Aussagen daruber zulassen, welche Mangandosen nun wirklich eine Gefahr flr
Mensch und Tier darstellen, ist in Zukunft vermehrt darauf zu achten, aus Grinden
einer gesundheitlichen Vorsorge die Belastungen der Umwelt moglichst gering zu
halten. Diese Forderung gilt Gber Mangan hinaus fur samtliche Schwermetalle. In der

Tierernahrung ist hier ein Umdenken erforderlich, denn bei den Spurenelementen ist
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es nicht unublich, deutlich tber den eigentlichen Bedarf hinaus zu supplementieren.
Grinde hierfur sind, dass die Verbindungen der meisten Spurenelemente fur das
Tier kaum toxisch, die Kosten flr Spurenelementzusatze im Vergleich zu Vitaminen
und synthetischen Aminosauren recht gering sind und leistungssteigernde Effekte
durch die hohen Zusatze erwartet werden und unter bestimmten Bedingungen auch
auftreten. Auf landwirtschaftlichen Boden kann sich auf diese Weise eine hohe Be-
lastung mit diesen Schwermetallen summieren, die mit Wirtschaftsdunger wie Gulle
regelmaldig ausgebracht werden. Im Falle von Mangan sind die Gehalte in der Gulle
infolge der relativ geringen Verwertung umso hoher. Mit Gulle ausgebrachtes Man-
gan kann nur in begrenztem MalRe vom Boden aufgenommen werden und erscheint
dann unter Umstanden im Grundwasser. In Feldstudien wurden Eintrage bis zu 40 kg
Mangan pro Hektar durch Schweinegulle gemessen (L'HERROUX et al. 1997).

2.7 Parameter zur Charakterisierung des Versorgungsstatus

Derzeit existiert kein allgemein anerkannter Kennwert, der als reprasentativer physio-
logischer Statusparameter am lebenden Organismus herangezogen werden kann,
um auf dessen Manganversorgung zu schlieBen. Wahrend in Tierexperimenten hau-
fig Organkonzentrationen von Mangan gemessen werden, ist man bei Untersuchun-
gen am Menschen auf Blut, Urin und Haare beschrank.

Die Mangankonzentrationen im Plasma reflektieren die Manganaufnahme
sehr deutlich. Im Manganmangel beim Menschen gingen sie signifikant zurlck
(FREELAND-GRAVES und TURNLUND 1996). Bei Frauen, die 15 mg Mangan pro
Tag aufnahmen, lagen die Manganwerte im Serum hoher als bei der Aufnahme von
nur 1,7 mg Mn/d und die Serum-Manganspiegel stiegen wahrend einer Supple-
mentierungsphase linear an (DAVIS und GREGER 1992).

Der Mangangehalt im Vollblut reagiert erst relativ langsam auf eine reduzierte
Manganaufnahme mit der Nahrung, spiegelt dann jedoch relativ gut die Versorgung
wieder (CLEGG et al. 1986, HAMS und FABRI 1988, PALLAUF et al. 1993). Die Ge-
halte bezogen auf die Frischmasse sind allerdings sehr niedrig und stellen deshalb
hohe Anforderungen an die Analytik (KEEN et al. 1983). Auch der Mangangehalt der
einzelnen zellularen Kompartimente des Vollblutes wurde nach Aufreinigung auf sei-
ne Tauglichkeit als Statusparameter untersucht (MATSUDA et al. 1989, EKMEK-
CIOGLU et al. 2001). Allerdings sind diese Methoden auf Grund ihres analytischen

Aufwandes und der hohen Kosten nicht flir Routinezwecke geeignet.
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Das Haar gilt bei Nutztieren als geeignetes Kriterium zur Bestimmung des Versor-
gungsstatus von Spurenelementen (COMBS 1987). In der Vergangenheit wurde ver-
sucht, die Mangankonzentration im Haar als Parameter heranzuziehen (PRZYBILLA
1988, KUHLMAN und ROMPALA 1998, FURLL et. al. 2004). Beim Schwein konnte
sich dieses Verfahren aber nicht durchsetzen, da wegen der Suhlgewohnheiten eine
Kontamination der Korperoberflache nicht ausgeschlossen werden kann.

Der Gehalt im Urin geht zwar im extremen Manganmangel zurlck, steigt aber
bei Uberversorgung nicht Uber einen Schwellenwert hinaus an. Dariiber hinaus ist
die Mangankonzentration im Urin sehr gering (KAYONGO-MALE et al. 1975,
KAYONGO-MALE 1980) und daher analytisch nicht leicht zu bestimmen. Aus diesem
Grund ist die Urin-Mangankonzentration als Statusparameter wenig geeignet.

Bei der Einschatzung des Versorgungsstatus kdnnen die Mangankonzentrati-
onen der inneren Organe und Knochen einen wesentlichen Anhaltspunkt geben, da
sie im Organismus als Speicherorgane dienen. Dabei scheint der Leber in der Man-
ganhomoostase die zentrale Rolle zuzukommen (COTZIAS 1962). Allerdings wird
Mangan in der Leber nur bis zu einem bestimmten Grad eingelagert, da Mangan ef-
fektiv Uber die Gallenflissigkeit ausgeschieden wird. Mit Ausnahme der Knochen,
des Pankreas und der Nieren finden sich in weiteren Geweben relativ niedrige Man-
gankonzentrationen, da hier keine Akkumulation stattfindet. Allerdings konnten nach
der Gabe hoher Dosen von Mangan (bis zu 500 mg/kg Diat) an mangandepletierte
Tiere deutlich erhéhte Gewebekonzentrationen gemessen werden, besonders in Le-
ber, Niere, Pankreas, Muskel und Knochen. Diese Zunahmen an Mangan im Gewe-
be bei sehr hohen Aufnahmen scheinen aber eher auf Mangel bei der Homdostase
als auf eine verbesserte Speicherung hinzudeuten (GRACE 1973, HALPIN und
BAKER 1986, MASTERS et al. 1988, LEACH und HARRIS 1997)

Die Aktivitaten der Arginase in Blut und Leber nehmen ebenso wie die Aktivitat
der manganabhangigen Superoxid-Dismutase bei niedriger Manganaufnahme ab.
Einerseits gibt es eindeutige Belege, dass die Aktivitatsbestimmung dieser Enzyme
in Kombination mit der Messung der Mangankonzentration im Serum eine Mangan-
uber- und -unterversorgung anzeigen kann. Auf der anderen Seite ist noch nicht ab-
schliefend geklart, inwieweit die absolute Hohe der Enzymaktivitaten von Arginase
und MnSOD auch stark durch die Stoffwechsellage des Individuums beeinflusst wer-
den kann. Daher ist es schwierig, diese Aktivitaten als alleinige Statusparameter her-
anzuziehen (DAVIS und GREGER 1992, GREGER 1998).
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2.8 Manganquellen fiir die Nutztierernahrung

Die Mangangehalte in Futtermitteln sind von vielen Faktoren abhangig. Eine grund-
legende Rolle kommt dem Mangangehalt des Bodens zu. Daneben sind die Pflan-
zenart, die botanische Zusammensetzung eines Grunfutters, der Reifezustand, der
Ertrag, klimatische Faktoren, die Dingung sowie der pH-Wert des Bodens mal3ge-
bend (HURLEY und KEEN 1987). So hat MITCHELL (1957) festgestellt, dass Stau-
nasse den Mangangehalt von Grunfutter erhoht, wahrend steigende Boden-pH-
Werte — z.B. als Folge einer Kalkung - die Pflanzenverfugbarkeit bzw. Aufnahme von

Mangan und dessen Konzentration in den Pflanzen herabsetzt.

2.8.1 Native Gehalte in Futtermitteln

In Einzelfuttermitteln ist Mangan in sehr unterschiedlich hohen Gehalten vorhanden.
Tabelle 1 enthalt eine Ubersicht von typischen Mangangehalten einiger in der Fitte-
rung von Schweinen und anderen Nutztieren eingesetzter Futterkomponenten (DLG-
Mineralstofftabelle, DLG 1973). Diese Werte basieren jedoch auf relativ alten Mes-
sungen und bertcksichtigen keine regionalen Besonderheiten. Neuere Angaben zu
Spurenelementgehalten von Futtermitteln liegen in einer solchen Gesamtheit jedoch
nicht vor. Die in der Praxis Ublicherweise eingesetzten Futtermittel lassen sich nach
ihren Mangangehalten grob in drei Gruppen aufteilen:

= Zuden manganreichen Futtermitteln mit tber 100 mg Mn/kg TM gehoren
Grlinlandaufwichse und in eingeschranktem Malde auch deren Trocknungs-
produkte (z.B. Heu), Nebenprodukte aus der Palmkern- und Kokosverarbeitung,
Lupine, Rubenblatter und Weizenkleie.

» Mittlere Gehalte von 30-100 mg Mn/kg TM weisen Getreidekorner, Milokdrner
(Hirse), Soja- und andere Extraktionsschrote (aus Raps, Lein, Sonnenblume),
Trockenschnitzel sowie Ackerbohnen auf.

= Manganarm mit weniger als 30 mg Mn/kg TM sind Milch und Milchprodukte,
diverse Fischmehle, Tierkdrpermehle und Blutmehl (beide derzeit in der
EU zur Fitterung nicht zugelassen) und Maiskoérner.

Wie bereits angedeutet, konnen die tatsachlichen Mangangehalte von Futtermitteln

deutlich von diesen Angaben abweichen. Bei Grunfutter wie Gras oder Klee liegen

die Konzentrationen Ublicherweise bei etwa 60-160 mg/kg TM, sie kdnnen bei hohen

Mangangehalten des Bodens aber auch Werte von 800 mg/kg TM erreichen.
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Tabelle 1: Mangangehalte ausgewahlter Futtermittel* (Angaben in mg/kg TM)

Futtermittel mhg?kg Futtermittel mAgA;'kg
Ackerbohnen, Grunfutter, frisch 38 Milch, Sauenmilch 1
Ackerbohnen, Samen 33 Milokorn (Hirse) 16
Bierhefe, getrocknet 59 Palmkernextraktionsschrot 261
Blutmehl 6 Palmkernkuchen 203
Erdnusskuchen, enthiilst 46 Rapsextraktionsschrot 75
Erdnussschrot, extrahiert enthiilst 57 Rapskuchen 57
Fischereierzeugnisse Roggen, Kdrner 53
Dorschmehl, 55-60% Protein 18 Sesamextraktionsschrot 60
Fischmehl, 55-60% Protein 21 Sojaextraktionsschrot 33
Fischmehl, 60-65% Protein 17 | Sonnenblumenextraktionsschrot 49
Heringsmehl, < 65% Protein 6 S(:gi?vizgggrgr?tréiﬁgﬁktionsschrot, 56
Heringsmehl, > 65% Protein 8 Sonnenblumenkuchen, entschalt 47
Futtererbse, Grinfutter, frisch 25 Tierkérpermehle, entleimt 25
Futtererbse, Samen 17 Tierkdrpermehl 21
Gerste, Sommerstroh 83 Trockenschnitzel 74
Gerste, Korner (Sommergerste) 18 Weidegras,
Hafer, Stroh 83 vor der Blite 164
Hafer, Korner 48 in der Blite 144
Kartoffeln 7 2. Aufwuchs vor der Blite 60
Klee 80 Weizenkdrner (Winterweizen) 35
Kokosextraktionsschrot 82 Weizenkleie 134
Kokoskuchen 108 Wiesengras,
Leinextraktionsschrot 47 1. Schnitt vor der Blute 116
Leinkuchen 44 ;esr%hlz'tté Beginn bis Mitte 78
Mais, Kérner 9 2. Schnitt vor der Blite 99
Maiskleberfutter 28 Wiesenheu,
Malzkeime 41 1. Schnitt vor der Bliute 86
Melasse (Riiben) 36 1 dgfgﬂ;ttfegi”” bis Mitte 108
Milch, Vollmilch von der Kuh 1 2. Schnitt vor der Bliite 112

*Quelle: DLG-Mineralstofftabelle (DLG 1973)
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Die Mangangehalte von Getreide liegen mit 18-48 mg/kg TM in der Regel niedriger
als im Grunfutter. Da Mangan in den aul3eren Schichten des Korns starker eingela-
gert wird, weisen Muhlennachprodukte wie Weizenkleie mit 134 mg/kg TM wiederum
héhere Mangangehalte auf. Unter den gebrauchlichen Futtermitteln fir Schweine hat
Kdérnermais den geringsten Mangangehalt mit lediglich 5-10 mg/kg TM. Im Unter-
schied zu den USA, wo im Nordwesten des Landes fur die Tierernahrung relevante
Manganmangelgebiete vorkommen (ENSMINGER et al. 1990), sind in Deutschland
keine Regionen mit ausgesprochen niedrigen Mangangehalten des Bodens bekannt.
Eine Ausnahme stellen jedoch einzelne Standorte mit carbonatreichen Niedermoor-
bdden dar, an denen als Manganmangelkrankheit die Dorrfleckenkrankheit des Ha-

fers auftreten kann.

2.8.2 Geeignete Manganverbindungen zur Rationserganzung

Wahrend in der Vergangenheit ausschliel3lich anorganische Verbindungen des Man-
gans als Futteradditive eingesetzt worden sind, wirbt die Futtermittelindustrie in jun-
gerer Zeit zunehmend mit organisch komplexierten Spurenelementen. So wird Man-
gan auch als Methioninkomplex oder als Proteinat angeboten. Werbeargument ist
eine hohe Verfugbarkeit des Mangans aus diesen Verbindungen. Auch wenn es in
Untersuchungen entsprechende Hinweise fur eine bessere Verfugbarkeit gibt
(PARISINI et al 1986, CREECH et al. 2004), existiert nur wenig Literatur, die eine
solch hohe Verflgbarkeit — beispielsweise in Bilanzversuchen - auch unzweideutig
beweist. So konnten weder BAKER und HALPIN (1987) noch SCHEIDELER (1991)
beim Broiler deutliche Unterschiede in der Verwertung zwischen mineralischem
Mangan und Mangan-Methionin zeigen. Letztgenannter verfiutterte allerdings auch
Rationen, die mit 1000 mg Mn/kg in der Ration deutlich den Bedarf des Geflugels
uberstiegen. Hingegen zeigten FLY et al. (1989) eine gesteigerte Verfugbarkeit des
Mangans aus dem Methioninkomplex. Dieser Effekt kam allerdings auch erst bei ho-
heren Mangangehalten in der Diat zum Tragen, wohingegen bei marginaler Versor-
gung der Unterschied in der Verwertung eher gering ausfie. KUHLMAN und ROM-
PALA (1998) verwendeten Zn-, Mn- und Cu-Proteinate zur Futterung von Beagle-
Hundinnen. Im Vergleich zu den mineralischen Verbindungen fanden sie bei gleicher
Konzentration bessere Konzeptionsraten, obwohl die von ihnen untersuchten Status-

parameter, die Mineralstoffgehalte im Haar, unbeeinflusst waren.
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2.8.3 Manganzusatz zu Futtermitteln im Futtermittelrecht

In der Bundesrepublik Deutschland zahlen nach Futtermittelgesetz und Futter-
mittelverordnung (Anl. 3) die Verbindungen der Spurenelemente, die zur Futterer-
ganzung geeignet sind, zu den Zusatzstoffen. Ubergeordnet ist natiirlich das Europa-
ische Recht. So darf eine Supplementierung mit Mangan laut Gemeinschaftsregister
der Futtermittelzusatzstoffe gemass der Verordnung (EG) Nr. 1831/2003 (EURO-
PAISCHE UNION 2003) nur (iber die in der angehangten Tabelle 2 als Futterzusatz-
stoffe zugelassenen Verbindungen stattfinden. Jede einzelne Verbindung eines Spu-
renelementes bedarf damit der Zulassung. Diese Zulassung erfolgt national im Rah-
men der Umsetzung von europaischem in deutsches Recht durch eine Aufnahme der
Verbindung in die Anlage 3 zur Futtermittelverordnung (FMVO). Darin sind auch An-
gaben zum Maximalgehalt der Spurenelemente im Futter und eventuelle Besonder-
heiten flr bestimmte Tierarten angegeben (RADEWAHN und CZEKALA 2004).

Die maximalen Gehalte von Spurenelementen in Futtermitteln wurden rechts-
wirksam im Jahre 2004 wurden durch die EU-Verordnung 1334/2003 (EURO-
PAISCHE UNION 2003) gesenkt. Diese Senkung spiegelt Bestrebungen zur Reduk-
tion des Schwermetalleintrags in die Umwelt durch die Landwirtschaft wieder. Fir die
Manganerganzung in der Futterung gilt, dass inklusive der nativen Gehalte der Aus-
gangskomponenten ein Maximalgehalt von 150 mg Mn/kg Alleinfutter (bei 88% TM)

einzuhalten ist. Vorher waren Hochstgehalte von 250 mg/kg zugelassen.

Tabelle 2: Als Futterzusatzstoffe zugelassene Manganverbindungen

Zusatzstoff Chemische Bezeichnung
Mangan-(ll)-carbonat MnCO;
Mangan-(ll)-chlorid, Tetrahydrat MnCl, x 4H,0

Mangan-(ll)-hydrogenphosphat, Trihydrat MnHPO, x 3H,0

Mangan-(ll)-oxid MnO
Mangan-(lll)-oxid Mn,O3
Mangan-(ll)-sulfat, Tetrahydrat MnSQO, x 4H,0
Mangan-(ll)-sulfat, Monohydrat MnSQO, x H,O

Mn(X)1-3 x nH,O

X = Aminosaureanion aus hydrolysiertem
Sojaprotein,

Molekulargewicht héchstens 1500

Aminosaure-Manganchelate, -Hydrat

Trimangantetraoxid MnO x Mn,O3
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ENSMINGER et al. (1990) nennen neben den schon genannten noch die folgenden
organischen Manganverbindungen, die in den USA zur Mangansupplementierung

angeboten bzw. eingesetzt werden:

Mangan-Acetat Mn(C2H30>)2
Mangan-Citrat Mn3(CsH507)2
Mangan-Gluconat C12H22MNnO 14
2.9 Bedeutung von Mangan in der Ernahrung von Schweinen

Uber typische Symptome eines Mangan-Mangels beim Schwein berichteten bereits
MILLER et al. im Jahre 1940. Sie beschrieben eine besondere Form der Lahmheit,
die sich von anderen bekannten Lahmheiten, die durch eine mangelhafte Zufuhr von
Calcium, Phosphor Vitamin D oder A ausgeldst werden, deutlich abgrenzen liel3. An-
hand von Bestimmungen der Knochenasche sowie von Rdntgenaufnahmen flhrten
die Autoren den Nachweis, dass nicht Mineralisierungsstorungen die Verkrummung
der GliedmalRen ursachlich herbeigefuhrt hatten, sondern Veranderungen in den
Epiphysenfugen. Die Beobachtungen bezogen sich auf Tierbestande, in denen Rati-
onen aus Kornermais, Fleischmehl, Sojadl und Luzernegrinmehl verfuttert wurden.
Zu dieser Zeit war schon bekannt, dass beim Gefligel, das mit dhnlichen Rationen
gefluttert wurde, die Mangan-Mangelerscheinung auftritt, die bis heute als Perosis
bezeichnet wird. Ein Zulageversuch mit Mangansulfat konnte die bei den Schweinen
aufgetretenen Mangelsymptome beheben und lieferte den Beweis flr die Bedeutung

von Mangan in der Schweineernahrung.

2.9.1 Untersuchungen zum Manganbedarf

Eine groRe Zahl der Forschungsarbeiten zum Manganbedarf des Schweines sind
schon vor vielen Jahren publiziert worden. Dabei standen grundlegende Wirkungen
von Manganmangel und Manganuberschuss im Vordergrund. In erster Linie handelte
es sich dabei um Beobachtungen Uber Zusammenhange zwischen Manganaufnah-
me und der Vermeidung von Mangelerscheinungen wie Knochendeformationen und
Fertilitatsstorungen. Erst in jungerer Zeit wurden auch Bilanzstudien beim Schwein
durchgefuhrt und eine Reihe von Stoffwechselparametern in Blut und Organen un-
tersucht, die in Zusammenhang mit einer abgestuften Manganversorgung stehen.

Die wichtigsten Ergebnisse dieser Arbeiten sind in Tabelle 3 zusammengestellit.
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Tabelle 3: Untersuchungen zur Manganversorgung von Schweinen

Mn in Ration®

. 2
Tiere mg/kg Beobachtung Quelle
P | Fruchtbarkeit
Sauen 0,29; 6; 95; 101 | Mn in Leber und Ferkeln JOHNSON (1943)
Laufer 12; +40; +80; +160 | — Mn Leber
(n=35)
GRUMMER et al. (1950)
Laufer 12; +500 | Futteraufnahme
(n=8) | Zunahmen, FVW
Ferkel 1,5; 20;5; 34 1 Mn Leber
(n=9)
Sauen 1,0; 3,4; 38; 40 1 Mn in Organen
(n=4) _, Fruchtbarkeit PLUMLEE et al. (1956)
Ferkel 0,5; 40 | Mangelsymptome
(n=10) | Fettansatz
. | Mangelsymptome
(Fnei'g' 0.5, 40 | Fettansatz NEHER et al. (1956)
| histologische Veranderungen
Ferkel 4,5; 44,5 | Mn Leber, AP Knochen
(n=6)
Sauen 8,9; 117 1 Mn in Ferkeln und Milch
(n=6) 1 Mn Leber
LEIBHOLZ et al. (1972)
Ferkel 14,8; +25; +75; 1 Mn Knochen
(n=6) +225; +675; +2025 | 1 Hdmoglobin
Ferkel 14,8; +40; +400; 1 Mn in Herz und Knochen
(n=15) +4000
Ferkel 1 Mn und Mg im Serum KAYONGO-MALE et al.
(n=12) 1 Mn-Retention (1975)
| Zunahmen, FVW
Ferkel . 1 Mn in best. Geweben
(n=4-5) 0,59; 22 tArginase, ICDH BURCH et al. (1975)
Sauen Can. . CHRISTIANSON et al.
(n=33) 5; 10; 20 | Fruchtbarkeit, Oestrus (1989)
Sauen _ . RHEAUME und CHAVEZ
(n=5-6) 10; 84 — Fruchtbarkeit (1989)

Mastschweine

0; 20; 40; 80; 160;

1 Fleischqualitat

APPLE et al. (2004)

1 Angaben mit vorangestelltem ,+“ sind Zulagen zur Grundration
2 1 Kriterium durch Mn-Zufuhr verbessert bzw. erhéht, — keine signifikante Veranderung,
| Kriterium durch Mn-Zufuhr verschlechtert bzw. erniedrigt

(n=316) 320 1 Fleischfarbe
AP 1 Mn in Organen und Knochen
(Fnef?fg') 024548 1 Mn im Vollblut KAUER (2006)
' | Arginase, MnSOD
Erlduterungen:
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GRUMMER et al. (1950) flUhrten Versuche mit Schweinen verschiedenen Alters
durch. Verfuttert wurde eine Ration aus Mais, Sojadl, Kleberprotein und Luzerne, mit
einem nativen Mangan-Gehalt von 12 mg Mn/kg. Dieser Ration wurden je 0; 40; 80
und 160 mg Mn/kg als Mangansulfat beigegeben. Dabei konnte die Manganzulage
von 40 mg/kg Futter die taglichen Zunahmen signifikant verbessern. Die Gruppen mit
hoheren Manganzulagen fielen dagegen auf das Niveau der Basisdiat ohne Man-
ganerganzung zuruck. Eindeutig negativ wirkte sich ein hoher Mangangehalt im Fut-
ter von 500 mg/kg aus, er fuhrte zu Rickgangen bei Futteraufnahme und taglichen
Zunahmen.

PLUMLEE et al. (1956) setzten in ihren Untersuchungen sowohl Ferkel als
auch Sauen ein. In einer Aufzuchtstudie erhielten mannliche Ferkel mit einem Ab-
setzgewicht von 16 kg uUber 14 Wochen teilsynthetische Diaten mit jeweils 1,5; 20,5
und 34 mg Mn/kg Futter. Pathologische Veranderungen waren nicht zu beobachten.
Unterschiede fanden sich vor allem in den Mangankonzentrationen der Leber, die
niedrigsten Gehalte hatten Tiere mit 1,5 mg Mn/kg Futter. Im Vergleich mit der mittle-
ren Gruppe mit 20,5 mg Mn/kg fuhrte die Anhebung des Mangans im Futter auf
34 mg Mn/kg nur zu einer leichten Erhdhung des Lebermanganspiegels. In einem
weiteren, langer dauernden Versuch waren ahnliche Veranderungen auch in anderen
Organen nachweisbar. Aullerdem zeigten Tiere mit niedrigen Mangangehalten im
Futter eine veranderte Korperhaltung. In einem weiteren Versuch waren auch bei
Sauen Veranderungen der Manganspiegel in den Organen festzustellen, selbst eine
Ration mit nur 1 mg Mn/kg Futter flhrte nicht zu einer reduzierten Fruchtbarkeit. Erst
bei einer Wiederholung des Experimentes mit einer Ration, die lediglich 0,5 mg
Mn/kg Futter enthielt, konnten in einem Langzeitversuch deformierte Knochen, ein
vorzeitiger Schluss der Epiphysenfugen und eine reduzierte Fruchtbarkeit beobachtet
werden.

AuRerlich sichtbare Veranderungen im Knochenbau als Folge eines Mangan-
Mangels studierten auch NEHER et al. (1956). Mittels Rontgenuntersuchungen stell-
ten sie eine Verkirzung von Radius und Ulna fest. Dabei waren die distalen Enden
von Radius und Ulna verdickt. Die Epiphysenfugen stellten sich unscharfer dar und
es traten Areale im Knochen mit ausgedunnter Struktur auf.

Auch LEIBHOLZ et al. (1972) beschreiben mehrere Experimente mit Schwei-
nen verschiedenen Alters. Das erste Experiment wurde mit friih abgesetzten Ferkeln

durchgefuhrt. Den Ferkeln wurde eine manganarme Basisdiat mit einem Gehalt von
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weniger als 1 mg/kg Mn verabreicht. Eine Kontrollgruppe erhielt die gleiche Diat, je-
doch mit einer Mangan-Zulage von 40 mg Mn/kg. Bei den manganarm gefutterten
Tieren wurden signifikant niedrigere Mangangehalte in Leber und Niere sowie ernied-
rigte Aktivitaten der Alkalischen Phosphatase im Knochen gefunden. Alle anderen
untersuchten Parameter wie Mangangehalt im Knochen und Muskel, Aktivitat der
Alkalischen Phosphatase in Niere, Serum und Leber sowie die Arginaseaktivitat in
der Leber zeigten keine signifikanten Unterschiede.

Im zweiten Experiment von LEIBHOLZ et al. (1972) wurden Sauen vor dem
Abferkeln Uber einen Zeitraum von sechs Wochen und in der folgenden Saugephase
manganarm (Mangelgruppe: 9 mg Mn/kg, Kontrollgruppe: 117 mg Mn/kg) ernahrt.
Die Ferkel wurden am zwodlften Lebenstag abgesetzt. Einige wurden sofort getotet,
die anderen wurden Uber sechs Wochen aufgezogen und dabei ebenfalls mangan-
arm ernahrt. In der Aufzucht wurde eine halbsynthetische (jeweils 0,4 mg Mn/kg und
40,5 mg Mn/kg) mit einer nativen Diat (jeweils 11,8 mg Mn/kg und 51,8 mg Mn/kg)
verglichen. Pathologische Erscheinungen wurden weder bei den Sauen noch den
Ferkeln beobachtet, lediglich die Organmangangehalte waren von der Diat beein-
flusst. In einem weiteren Experiment wurden auch noch Auswirkungen von extrem
hohen Mangangehalten (4000 mg Mn/kg Futter) im Futter untersucht. Hier kam es
lediglich zu einem tendenziellen Absinken der taglichen Gewichtszunahme.

BURCH et al. (1975a und b) verglichen Ferkel, die fur 6 Wochen mit 0,59 bzw.
22 mg Mn/kg geflttert worden waren. Dabei nahm die unterschiedliche alimentare
Manganversorgung keinen Einfluss auf die tierischen Leistungen. Die niedrige Man-
ganaufnahme fuhrte jedoch zu reduzierten Mangangehalten in Leber, Niere, Muskel,
Lunge und Gehirn. AuRerdem waren in der Leber eine deutliche Abnahme der Argi-
nase-Aktivitat sowie eine leichte Abnahme der Aktivitat der Isocitrat-Dehydro-genase
nachzuweisen.

Welche Auswirkungen eine im Mangangehalt abgestufte Ration (0,46; 2,67
und 6,34 mg Mn/kg Futter) auf Ferkel von Sauen hat, die manganarm gefuttert wur-
den, untersuchte KAYONGO-MALE (1980). Bei niedriger Mangan-Zufuhr wurde eine
negative Manganbilanz gefunden, in den anderen Gruppen eine positive. Die mittlere
Gruppe hatte die geringsten taglichen Gewichtszunahmen. In der niedrigsten Gruppe
war die Magnesiumkonzentration im Serum reduziert, das Serum-Mangan stieg mit

zunehmender Versorgung an. Knochenverkrimmungen waren nicht zu beobachten.
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Mangan in unterschiedlichen Abstufungen (Basisgehalt: 5,5; Zulagen: 25,5 und
500 mg/kg) sowie aus verschiedenen Quellen (Sulfat, Methionat und Gesteinsmehl)
untersuchten KAL'NITSKII et al. (1987) in der Futterung von Schweinen. Die Futter-
aufnahme war in allen Gruppen gleich und Mangelsymptome waren nicht zu be-
obachten. Von den Zulagen signifikant verbessert waren aber die Lebendmassezu-
nahmen und die Futterverwertung. Die Zulage von Mangan als Methionat steigerte
aullerdem die Aktivitaten von Arginase und Alkalischer Phosphatase im Plasma so-
wie die Konzentration von Hamoglobin im Blut. Die Mangangehalte in Gehirn und
Knochen reflektierten die Manganversorgung besser als in der Leber und werden
von den Autoren als Indikatoren zur Bestimmung des Versorgungsstatus favorisiert.

CHRISTIANSON et al. (1990) untersuchten, ob die Fruchtbarkeit von Sauen
durch die Manganversorgung beeinflusst wird. Obwohl bei einer Versorgung mit
5 mg Mn/kg im Vergleich zu 10 und 20 mg Mn/kg weniger Tiere innerhalb der ersten
sieben Tage post partum Ostrus zeigten, waren trotz einer Versuchsdauer Uber drei
Graviditaten keinerlei signifikante Unterschiede nachweisbar. Auch in der Graviditat
fuhrte eine Supplementierung mit bis zu 100 mg Mn/kg Futter zu keiner Leistungs-
steigerung der Zuchtsauen (RHEAUME und CHAVEZ 1989).

An 316 Mastschweinen studierten APPLE et al. (2004) in zwei Experimenten
den Einfluss unterschiedlicher Mangangehalte (Zulagen von 0; 20; 40; 80; 160; 320;
700 ppm) und -quellen (Mangansulfat und Mangan-Aminosaurenkomplex) auf Mast-
leistungen, Ausschlachtung und Fleischqualitat. Dabei hatte die Manganversorgung
nur geringe Effekte hinsichtlich Wachstum und Mastleitungen. Das Fleisch der
Schweine mit hoher Manganzufuhr (320 ppm) und organischer Manganquelle zeigte
jedoch eine dunklere Fleischfarbe im Kotelett, hatte einen geringeren Kochverlust
und wurde aufgrund niedrigerer Scherkraftwerte als zarter beurteilt.

Nicht die Sonderwirkungen einer hohen Manganversorgung, sondern die Mog-
lichkeiten zur Reduzierung von Spurenelementgehalten in der Ration von Mast-
schweinen betrachteten CREECH et al. (2004). Sie verglichen eine Kontrollgruppe
mit hoher Spurenelementversorgung (Cu: 25, Zn 150, Fe 180, Mn 60 mg/kg) und
zwei Versuchsgruppen mit abgesenkten Spurenelementgehalten (Cu: 15, Zn 100, Fe
100, Mn 40 mg/kg) einmal aus anorganischer und zum Anderen aus organischer
Quelle. Mangan wurde dabei als Mangansulfat versus Manganproteinat eingesetzt.
Die Zuwachsleistungen waren von den Behandlungen nicht beeinflusst, wahrend die

Futterverwertung bei organischer Spurenelementerganzung verbessert war. In der
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Kontrollgruppe war die Aktivitat der Alkalischen Phosphatase erhoht. Die abgesenkte
organische Spurenelementzufuhr fuhrte zu hoheren Hamoglobinkonzentrationen. Ein
wichtiges Ergebnis sehen die Autoren aber vor allem in stark verringerten faecalen
Spurenelementausscheidungen, die ohne Verluste bei den dkonomisch bedeutsa-
men Mastleistungen erzielt werden konnten.

KAUER (2006) untersuchte an Ferkeln die Auswirkungen einer im Mangan-
gehalt abgestuften Diat (0,24; 2; 4; 8; 16; 32 mg Mn/kg FM) auf die korperliche Ent-
wicklung, die Mangankonzentrationen in den Organen und manganabhangige Enzy-
me mit dem Ziel, den Manganbedarf naher einzugrenzen. Klinische Mangelsympto-
me waren auch bei sehr niedriger Manganversorgung nicht zu beobachten, dagegen
waren die Mangankonzentrationen in den Organen signifikant von der Manganzufuhr
beeinflusst. Die Aktivitaten der Arginase in der Leber sowie der MnSOD im Herzen
gingen im Manganmangel deutlich zurtick. Die deutlichste Abhangigkeit von der ali-
mentaren Manganzufuhr ergab sich bei der Mangankonzentration der Knochen-
asche. Auf Grundlage seiner Ergebnisse halt er einen Gehalt von 16 mg Mn/kg FM

fur rasch wachsende Ferkel in der Aufzuchtphase flir ausreichend.

2.9.2 Absorption und Exkretion

Studien zum Antagonismus von Eisen und Mangan fuhrten MATRONE et al. (1959)
mit frisch geborenen Ferkeln durch. Untersuchungsgegenstand war allein die
Hamoglobinsynthese in Abhangigkeit verschiedener Mangan- (bis 2000 mg Mn/kg
Futter) und Eisengehalte (bis 400 mg Fe/kg Futter) in der Diat. Hohe Mangangaben
hemmten die Hamoglobinsynthese ebenso wie die Korpergewichtsentwicklung. Nach
Futterumstellung waren beide Phanomene reversibel. Eine leichte Hemmung der
Hamoglobinsynthese schon ab 50 mg Mn/kg Futter beobachteten HEISEKE und
KIRCHGESSNER (1979) auch bei wachsenden Ratten.

Wie verschiedene Autoren berichten, ist Mangan in der praktischen Futterung
bzw. bei Einsatz nativer Futtermittel an Phytinsaure gebunden, was die Manganver-
wertung verschlechtert. Ein Zusatz des den Phytinkomplex aufspaltenden Enzyms
Phytase kann zwar Verbesserungen der Manganverwertung herbeifuhren, die Effek-
te sind jedoch nur gering (PALLAUF et al. 1992, ADEOLA et al. 1995, WINDISCH
und KIRCHGESSNER 1996). Auch der Einsatz von Citronensaure im Futter kann die
Manganverwertung nicht nennenswert steigern (HOHLER 1992). Was die Bindung
zweiwertiger Kationen (besonders Zn*") angeht, steht die Citronensdure mit der
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Phytinsaure in Konkurrenz. Allerdings sind an den Citronensaurekomplex gebundene
Kationen besser verfugbar, was in einer besseren Verwertung resultiert. Der geringe
Einfluss von Phytinsaure in Futtermitteln auf die Manganverwertung lasst sich mit der
geringen Stabilitat des Phytinsdure-Mangan-Komplexes in vitro erklaren (KRATZER
und VOHRA 1986).

Den Einfluss verschiedener Verbindungen auf die Verwertung des Mangans
untersuchte KAYONGO-MALE (1980) durch Bilanzierung der Manganaufnahme und
-ausscheidung in Urin und Faeces. Zu einer Basisration mit 16 mg Mn/kg Futter wur-
den jeweils 10 mg Mn/kg Futter als MnSO4x H,O, MnCO3 und MnO zugelegt. Es wa-
ren jedoch keine Unterschiede hinsichtlich der Verwertung feststellbar.

Nach KAL'NITSKII et al. (1987) retinierten Schweine bei Gehalten im Futter
von 25,5 mg/kg viermal mehr Mangan als bei 5,5 mg/kg. Als besonders vorteilhaft
zeigte sich an Methionat gebundenes Mangan, das im Vergleich zu Sulfat die Ver-
wertung noch einmal verbessern und die Ausscheidung verringern konnte. Ein Ein-
fluss der Mangandosierung auf die Retention der anderen untersuchten Spurenele-
mente Eisen, Kupfer und Zink war nicht zu beobachten. In einem weiteren Versuch
zur Uberversorgung filhrte eine Manganzulage von 500 mg/kg dagegen bei diesen
Spurenelementen zu sinkenden Konzentrationen in verschiedenen Organen.

ATKINSON et al. (1993) untersuchten die Auswirkung von unterschiedlich
kombinierten Zulagen von Calcium, Phosphor, Zink, Kupfer und Eisen auf die wahre
Absorption von Selen, Mangan, Eisen, Zink und Calcium von Ferkeln zwischen dem
5. und 30. Lebenstag. Bestimmt wurde die Retention von verabreichtem 57Zn, >*Mn,
*Fe, Se, “Ca durch Szintillationsz&hlung. Dabei diente *'Cr zur Erfassung der Zeit
fur die Darmpassage. Als wahre Absorption wurde der Anteil der aufgenommenen
Elemente angesehen, der nicht innerhalb von sechs Tagen - wie das **Cr - wieder
ausgeschieden wurde. Die Zulagen der verschiedenen Elemente wirkten sich nicht
nachweisbar auf die Verwertung des **Mn aus.

Bilanzversuche zum Einfluss des Mangans auf die Verdaulichkeit und Retenti-
on von Nahrstoffen aus einer Mais-Soja-Diat stellte GALIK (1985) an. Verdaulichkeit
von Organischer Masse und Stickstoff waren nicht signifikant von Mangan beein-
flusst. Positive Korrelationen ergaben sich zwischen Mangankonzentration im Futter
und der Retention von Mangan, negative mit der Retention von Magnesium. Auch die
Retention von Calcium und Phosphor stand in einem engen Zusammenhang mit der

Manganretention.
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2.9.3 Manganversorgung der Ferkel im Uterus

Im Uterus ist ein Fetus auf die Versorgung Uber die Placenta des Muttertiers ange-
wiesen. Dass Ferkel hier in der Regel starker von Mangelerscheinungen betroffen
sind als die Sau selber, unterstreicht die Bedeutung der Manganversorgung von re-
produzierenden Sauen. Schon bei einer Versorgung der Sau mit 6 mg Mn/kg Futter
nimmt die Manganretention in den Frichten deutlich ab (NEWLAND und DAVIS
1961). KIRCHGESSNER et al. (1981) konnten zudem nachweisen, dass auch das
Mangan einem Trachtigkeitsanabolismus unterliegt, was bedeutet, dass das Mut-
tertier die Manganretention Uber die Abgabe an die Frichte und deren Adnexe hin-
aus steigert. Die Placenta ist fur Mangan weitgehend permeabel mit der Folge, dass
parenterale **Mn-Gaben zu 25 Prozent dauerhaft in die Friichte transferiert werden
(GAMBLE et al. 1971).

2.9.4 Mangangehalt in der Sauenmilch

Wie die Milch anderer Saugetiere ist auch die Milch von Sauen sehr arm an Mangan.
Der Gehalt ist nicht konstant, sondern steigt mit zunehmender Reife der Milch von
50 pg/kg im Kolostrum bis etwa 130 pg/kg FM an (KIRCHGESSNER et al. 1982).
Diese Werte sind nur in geringem Umfang durch die alimentare Zufuhr beeinflussbar
(LEIBHOLZ et al. 1972, RHEAUME und CHAVEZ 1989). Wie beim Kaninchen ge-
zeigt wurde (PALLAUF et al. 1993), ist jedoch auch bei der Sau davon auszugehen,
dass der Manganspiegel der Milch im deutlichen Manganmangel erheblich absinkt.

2.9.5 Empfehlungen zur Manganversorgung von Schweinen

In verschiedenen Landern gelten derzeit verschiedene Empfehlungen zur Mangan-
Versorgung von Ferkeln. Tabelle 4 verzeichnet die betreffenden Angaben der ver-
schiedenen wissenschaftlichen Gremien. In der Tabelle fallen die gro3en Differenzen
zwischen den einzelnen Empfehlungen auf. Die empfohlenen Manganwerte werden
in den zu Grunde liegenden Publikationen nur ansatzweise begrindet. Anhand der in
diesen Werken zitierten Studien konnte der Manganbedarf nur geschatzt und nicht
anhand von malRgebenden physiologischen Kriterien faktoriell abgeleitet werden.
Wahrend der britische ARC (1981) einen weiten Versorgungsbereich fur die
gesamte Schweinemast angibt, sind die Empfehlungen des US-amerikanischen NRC

(1998) sehr detailliert, beziehen sich auf definierte Leistungsabschnitte und sind all-
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gemein sehr niedrig. Die franzdsischen Angaben nach INRA (1989) sind bei weitem
die hochsten, wahrend die deutschen Empfehlungen der GfE (2006) zwischen den

bereits genannten eine mittleren Position einnehmen.

Tabelle 4: International gultige Empfehlungen zur Versorgung von Ferkeln mit Mangan

Gremium Jahr Land Alter bzw. Gewicht Mangangehalt
im Futter
: 3-4 mg/kg FM
NRC 1988 USA Ferkel bis 20 kg (bei 90 % TM)
INRA 1989 Frankreich Ferkel 40 mg/kg FM
ARC 1981 United Kingdom Schweine unter 90 kg 4-16 mg/kg T™M
GfE 2006 Deutschland Ferkel 15-20 mg/kg TM

36



Fragestellung

3. FRAGESTELLUNG

3.1 Ausgangssituation

Empfehlungen zur Versorgung mit Mangan (Mn) gibt es fur alle Nutztierarten mit
wirtschaftlicher Bedeutung. Diese Richtwerte unterscheiden sich aber vor allem beim
Schwein sehr stark. Wahrend in Deutschland derzeit 15-20 mg Mangan/kg Futtertro-
ckenmasse (GfE 2006) als bedarfsdeckend fur wachsende Schweine angesehen
werden, ist die Diskrepanz besonders im Vergleich zu den US-amerikanischen Be-
darfsnormen am groften, da das National Research Council (NRC 1998) fir Ferkel
nur 3-4 mg Mangan/kg Futtertrockenmasse empfiehilt.

Auf den ersten Blick erhebt sich angesichts dieser Unterschiede die Frage, ob
die deutschen Versorgungsempfehlungen zu hoch oder die amerikanischen Normen
zu niedrig angesetzt sind. Bei genauerer Betrachtung der den Versorgungsempfeh-
lungen fur landwirtschaftliche Nutztiere zu Grunde liegenden Literatur fallt jedoch auf,
dass in vielen schon vor etlichen Jahren durchgefuhrten Arbeiten vorwiegend die
Wirkungen von Mangan-Mangel und Mangan-Uberschuss untersucht worden sind.
Was das Schwein betrifft, handelte es sich dabei fast ausschliel3lich um Beobach-
tungen Uber Zusammenhange zwischen Manganaufnahme und der Vermeidung von
Mangelerscheinungen. Hier stand in den meisten Fallen nicht das primare Ziel im
Vordergrund, konkrete Bedarfszahlen zu ermitteln. Auf Grundlage dieser Untersu-
chungen wurden dennoch Empfehlungen zur Manganversorgung beim Schwein ab-
geleitet. Diese waren und sind zwar geeignet, einen Manganmangel auszuschlie3en.
FUr eine genauere Eingrenzung des wirklichen Bedarfs bestand in der Futterungs-
praxis beim Schwein aber offenbar lange Zeit keine Notwendigkeit. Da Mangan —
beispielsweise im Gegensatz zu Selen — nur eine geringe Toxizitat fur den tierischen
Organismus besitzt, hatte auch eine mogliche Uberversorgung keine negativen Ein-
flisse oder gesundheitlichen Schaden fur die Tiere zur Folge.

Die bereits vorher genannten Empfehlungen wissenschaftlicher Gremien zur
Versorgung des wachsenden Schweines mit dem Spurenelement Mangan stutzen
sich auf altere Forschungsarbeiten, in denen bei unterschiedlichen Mangangehalten
der Diaten neben Futteraufnahme und Wachstumsverlauf haufig in erster Linie klini-
sche Symptome eines Manganmangels sowie ein begrenztes Spektrum physiologi-
scher Reaktionen beobachtet worden sind. Zudem handelte es sich dabei um

Schweine, deren genetisch determiniertes Wachstumsvermdgen von den gegenwar-
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tig gezichteten Schweinerassen und Genotypen inzwischen bei weitem Ubertroffen
wird. Heute ist bei Schweinen angesichts hoherer taglicher Zunahmen, verbesserter
Futterverwertung und einer kurzeren Mastdauer neben dem allgemein gestiegenen
Nahrstoffbedarf auch von einer Veranderung des Bedarfs an Mikronahrstoffen wie
Mangan auszugehen. Aus diesen Griinden erscheint eine erneute Uberpriifung des
Manganstoffwechsels beim Schwein sinnvoll. AuRerdem hat die Laboranalytik in den
letzten Jahren grof3e Fortschritte gemacht. So ist inzwischen die Bestimmung von
Mangan in geringeren Konzentrationen und mit hoherer Zuverlassigkeit moglich, und
schliel3lich durften vor diesem Hintergrund auch etwaige Messungenauigkeiten ab-

genommen haben.

3.2 Ziel der eigenen Untersuchungen

Ziel dieser Arbeit war es, physiologische Auswirkungen einer unterschiedlichen Man-
ganversorgung bei Ferkeln zu untersuchen. In diesem Zusammenhang sollte Uber-
pruft werden, ob einige ausgewahlte Stoffwechselparameter, fur die in der Literatur
bei kleinen Labortieren eine Abhangigkeit von der Manganversorgung nachgewiesen
werden konnte, auch als Indikatoren des Mangan-Status beim wachsenden Schwein
dienen konnen. Besonders berucksichtigt wurden dabei einige Parameter, deren
Probenmaterial sich am lebenden Tier gewinnen lasst, wie z. B. Ausscheidungen,
Blut und Borsten. Sie wurden verglichen mit den Ergebnissen einer im Rahmen der
Untersuchung durchgefuhrten Bilanzstudie und Kennwerten des Manganstatus wie
der Manganretention in Organen und Knochen. Es handelt sich bei der vorliegenden
Arbeit also um ein methodisches Screening, mit dem Uberpruft werden sollte, ob die
untersuchten physiologischen Parameter bei deutlich unterschiedlicher Manganver-
sorgung von Schweinen nachweisbar reagieren. Die Untersuchung wurde an wach-
senden Ferkeln durchgeflihrt, weil hier der Lebendmassezuwachs besonders grof3
ist. Dies fuhrt zu einem relativ hohen Mangan-Bedarf, so dass bei den schnell wach-
senden Ferkeln Zeichen einer Mangan-Unterversorgung bzw. eines Manganmangels
am ehesten auftreten.

Die Ergebnisse der Untersuchung sollen einen Beitrag dazu leisten, den Man-
ganversorgungsstatus von Schweinen differenzierter beurteilen und somit den tat-
sachlichen Manganbedarf des wachsenden Schweins besser bestimmen zu kdonnen.
Dies soll als Basis dafur dienen, Schweine kunftig bedarfsgerechter mit Mangan ver-

sorgen zu kdnnen. Erhalten Schweine Uber das Futter nur die Menge an Mangan, die
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sie tatsachlich bendétigen, fihrt das zu geringeren Mangan-Ausscheidungen. Da die
Ausscheidungen von Schweinen in Form von Wirtschaftsdinger wie Gulle oder
Stallmist eine wichtige Eintragsquelle fir Schwermetalle in den Boden darstellen,
hatte dies auch eine Entlastung der Umwelt zur Folge.

Diese Zielstellung wird gestutzt von der Europaischen Kommission. In ihrer
Verordnung (EG) Nr. 1334/2003 vom 25. Juli 2003 zur Anderung der Bedingungen
fur die Zulassung einer Reihe von zur Gruppe der Spurenelemente zahlenden Fut-
termittelzusatzstoffe verweist die Europaische Kommission auf eine Stellungnahme
des ,Wissenschaftlichen Ausschusses Futtermittel“. Nach dessen Expertise lagen die
lange Zeit geltenden, in Futtermitteln zugelassenen Hochstgehalte fir die Spuren-
elemente Eisen, Kobalt, Kupfer, Mangan und Zink in den meisten Fallen erheblich
héher als notwendig. Der Wissenschaftliche Ausschuss empfahl daher eine Senkung
dieser Gehalte in Futtermitteln. Wie in oben genannter Verordnung dargelegt, soll die
Versorgung von Nutztieren mit Spurenelementen besser an den physiologischen Be-
darf der Tiere angepasst werden. Gleichzeitig fordert der Wissenschaftliche Aus-
schuss, die durch tierische Ausscheidungen verursachten Belastungen zu verringern
sowie die schadlichen Wirkungen, die der Gehalt an einigen Spurenelementen auf
die menschliche Gesundheit und die Umwelt haben kann, auf ein Minimum zu be-

schranken.
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4. MATERIAL UND METHODEN

4.1 Tiere und Versuchsanstellung

Insgesamt 16 mannliche, kastrierte Ferkel der Kreuzung Deutsches Edelschwein x
Pietraineber wurden im Alter von finf Wochen von einem Schweinezuchtbetrieb zu-
gekauft. Vor Versuchsbeginn wurden sie in Gruppenhaltung fur drei Tage mit einem
manganarmen Saugferkelbeifutter vordepletiert und schrittweise auf die im Versuch
eingesetzte Diat umgestellt. Zu Beginn des Versuches wurden die Ferkel gewogen
und in zwei etwa gewichtsgleiche Gruppen zu je acht Tieren aufgeteilt. Mit einer
durchschnittlichen Lebendmasse von 8,8 kg wurden die Tiere beider Gruppen dann
individuell in Stoffwechselkafige des Instituts fir Tiererndhrung eingestallt. Uber ei-
nen Versuchszeit von 45 Tagen erhielten die Ferkel eine halbsynthetische Diat in
pelletierter Form auf der Basis von Maisstarke, Casein und Cellulose. Der native
Mangangehalt der Futtermischung lag bei der Mangan-Mangelgruppe bei rund
1 mg/kg Futter, eine Manganzulage erfolgte hier nicht. Fur die Mangan-Zulage-
gruppe wurde der Mangangehalt in der Diat durch die Zulage von MnSO4 (p.a.) auf
rund 20 mg/kg Futter angehoben.

Neben der Feststellung von Futteraufnahme, Gewichtsentwicklung und Futter-
verwertung wurden bei den Ferkeln in regelmafigen zeitlichen Abstanden Blutproben
entnommen. Darin wurden verschiedene Blutparameter wie z.B. Blutglucose und
Hamoglobin, Enzymaktivitaten wie z.B. von a-Amylase, Arginase und Superoxid-
Dismutase sowie die Konzentration verschiedener Mengen- und Spurenelemente
(Magnesium, Mg; Mangan, Mn; Kupfer, Cu; Eisen, Fe; Zink, Zn) untersucht. Weiter-
hin diente eine Stoffwechselperiode gegen Versuchsende zur Durchfiuhrung von Bi-
lanzstudien zum Stickstoffansatz sowie zur Ermittlung der Retention bestimmter Spu-
renelemente (Mn, Cu, Fe, Zn). Am lebenden Tier wurden aul3erdem weitere Parame-
ter untersucht, so z.B. die Veranderung des Mangan-Gehaltes der Borsten im Ver-
suchsverlauf und die renale Ausscheidung von a-Amylase.

Bei einer durchschnittlichen Lebendmasse von rund 30 kg wurden die Ferkel
am Versuchsende geschlachtet. Nach der Schlachtung folgte eine vergleichende
Schlachtkorperbewertung. Die Gewinnung von Blut sowie von Organen bzw. Gewe-
ben (Leber, Niere, Herz, Pankreas, Duodenum, Gallenblase, Ruickenmuskel, Kno-
chen) diente zur Konzentrationsbestimmung ausgewahlter Elemente sowie zur Ana-

lyse von Enzymaktivitaten.
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4.1.1 Haltung der Tiere im Versuch

Die Ferkel wurden in Einzeltieraufstallung in Stoffwechselkafigen aus Edelstahl ge-
halten. Die FuRbdden der Kafige bestanden aus perforiertem Kunststoff, um jegliche
Kontamination sowohl der Tiere als auch der Exkremente mit Spurenelementen aus-
zuschlielRen. Die Kafige waren mehrfach verstellbar, so dass sie fur Ferkel bis zu
einer Lebendmasse von etwa 30 kg angepasst werden konnten. Bei dieser Haltungs-
form wurde der Stallklimatisierung besondere Aufmerksamkeit gewidmet. Die Stall-
temperatur betrug am Versuchsanfang 28 °C und wurde schrittweise auf 24 °C am
Versuchsende abgesenkt. Die relative Luftfeuchte lag im Versuchsverlauf im Bereich
von 50-70 Prozent.

4.1.2 Zusammensetzung der halbsynthetischen Didaten

Die Zusammenstellung der im Folgenden beschriebenen halbsynthetischen Diaten
richtete sich nach den Bedarfsnormen fir Schweine der Gesellschaft fir Ernah-
rungsphysiologie (GfE 1987). Als Energiequellen dienten verschiedene Maisstarken,
Saccharose und Sonnenblumendl. Casein als Proteinquelle wurde erganzt durch die
Zulage der Aminosaure DL-Methionin. Die notwendige Rohfaser in die Diat brachte
Cellulose in Form des Produktes Arbocel ein. Samtliche Hauptkomponenten der Fut-
termischungen wurden vor Versuchsbeginn auf ihnren Mangangehalt untersucht. Die
nativen Mangangehalte waren sehr gering und wurden bei der Herstellung der Fut-
termischungen berucksichtigt.

Zur Erganzung der Versuchsdiaten mit Mengen- und Spurenelementen, Vita-
minen sowie zum Zweck der Manganzulage wurden jeweils Vormischungen herge-
stellt und der Futtermischung beigegeben. Im Dienste einer gleichmaligen Vertei-
lung der Mineralstoffe und Vitamine in der gesamten Futtermischung wurde bei den
Vormischungen Maisstarke als Tragerstoff eingesetzt. Fur die Erganzung mit Mine-
ralstoffen und Spurenelementen wurde zunachst eine Basismischung hergestellt und
in zwei gleiche Teile geteilt. Zur Futtermischung der Mangan-Mangelgruppe wurde
dann reine Maisstarke zugegeben, wahrend die Futtermischung der Zulagegruppe
eine Zulage von 20 mg Mangan/kg vermischt mit Maisstarke erhielt.

Die Zulage von DL-Methionin zur Amionosaurenerganzung der Ration erfolgte
uber die Vitaminvormischung. Um die halbsynthetische Diat aus hochgereinigten

Komponenten geschmacklich aufzuwerten und damit fir eine normale Futteraufnah-
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me zu sorgen, wurde der Vitaminvormischung der Wirz- und Geschmacksstoff
,Bigarol“ fur Ferkel der Fa. Haarmann und Reimer (Holzminden) beigegeben. Die

Zusammenstellung der Versuchsdiaten zeigt Tabelle 5.

Tabelle 5: Zusammenstellung der Versuchsdiat fiir Ferkel

Komponente Anteil in %
Maisstérke' 20
Maisquellstarke® 19
teilverzuckerte Maisstarke® 19
Saccharose* 6
Cellulose® 5
Casein® 20
Sonnenblumendl’ 5
Cholinchlorid® 0,5
Mineralstoffvormischung® 5
Vitaminvormischung™® 0,5

1) Maisstarke Sirona, Fa. Maizena

2) Maisquellstarke Snowflake, Fa. Maizena

3) teilverzuckerte Maisstarke Promelka, Fa. Maizena

4) Saccharose, handelsiiblicher Weilzucker mittelfein, Fa. Stidzucker

5) Cellulosepulver Arbocel BWW 40, Fa. Rettenmaier und Séhne

6) Saurecasein, Fa. Meggle

7) handelsubliches Sonnenblumendl ,Reddy“, Fa. Vandemoortele Deutschland

8) Cholinchlorid, 50% Fa. Degussa

9) Mineralstoffvormischung (je kg Futter):
8,09Ca;6,0gP;3,0gK;1,0gNa;1,59gCl; 0,4 gMg; 100 mg Fe; 20 mg Cu;
100 mg Zn, 20 mg Mn*; 0,2 mg Se; 0,4 mg J; 1 mg F; 10 mg Cr; 0,3 mg Mo; 1 mg Co.
* Nur in der Gruppe mit Mangan-Zulage (Mangan-Zulagegruppe)

10) Vitaminvormischung (je kg Futter):
10.000 IE A; 1000 IE D3; 60 mg E; 3 mg K3; 100 mg C; 5 mg B4; 6 mg B,; 6 mg Bg,
40 ug B12; 0,3 mg Biotin; 2 mg Folsaure; 30 mg Pantothensaure; 3 mg Inosit;
25 mg B-Carotin, 0,2 g Bigarol, 2,0 g DL-Methionin.

4.1.3 Herstellung der halbsynthetischen Diaten

Fir die Mischung der Versuchsdiaten wurde ein Mischer aus Edelstahl (Fa. Dierks
und Sohne, Osnabrick) eingesetzt. Bei jeder Mischung wurden zunachst alle festen
Bestandteile, d.h. die einzelnen Futterkomponenten und Vormischungen mit Aus-
nahme des Sonnenblumendls, in den laufenden Mischer gegeben. Danach wurde
auch das Sonnenblumendl in den langsam laufenden Mischer eingebracht und unter
Zuschaltung der eingebauten Hackvorrichtung weitere 15 Minuten gemischt. Um die
Diaten pelletierfahig zu machen, wurden anschlieRend funf Prozent Aqua bidest zu-
gesetzt und noch einmal zehn Minuten gemischt. In einer Pelletierpresse (Fa. Simon
Heesen, Niederlande), ausgestattet mit einer eingesetzten Stahlmatritze mit 5 mm

grolden Bohrungen, wurden die Versuchsdiaten pelletiert. Nach dem Abkuhlen wurde
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das Futter in luftdurchlassige Plastiksacke gefullt und in einem Kihlraum bei 4 °C bis

zur Verwendung gelagert.

4.1.4 Fiitterung und Tranke

Die Futterung wurde dreimal taglich jeweils um 8.00 h, 13.00 h und 18.00 h durchge-
fuhrt. Die Futterzuteilung erfolgte semi ad libitum, d.h. wenn ein Ferkel die bei einer
Fltterungszeit vorgelegte Futtermenge vollstandig verzehrt hatte, wurde die nachst-
folgende Futtergabe erhoht. Nicht verzehrte Futterreste wurden bei der Abendfutte-
rung zurtickgewogen. Destilliertes Wasser stand jederzeit zur freien Aufnahme zur
Verfugung. Vor Versuchsbeginn wurden Proben des Trankwassers mittels direkter
AAS auf seinen Mineralstoffgehalt untersucht. Wahrend im normalen Leitungswasser
23,9 mg Call, 13,7 mg Mg/l sowie weniger als 0,01 mg Mangan/I nachzuweisen wa-
ren, betrugen die Werte im destillierten Trankwasser 0,07 mg Ca/l und 0,06 mg Mg/I.
Mangan war im destillierten Trankwasser nicht mehr nachweisbar. Eine zusatzliche
Manganaufnahme Uber das verabreichte Trankwasser kann damit ausgeschlossen

werden.

4.1.5 Wiegedaten

Jeweils am Versuchstag 1, 7, 14, 21, 28, 35 und 45 wurden die Tiere gewogen. Au-
Rerdem fanden Verwiegungen an Tag 36 (Beginn des Stoffwechselversuchs) und
Tag 43 (Ende des Stoffwechselversuchs) statt. Die Wiegungen wurden morgens um

8.00 h durchgefuhrt, nachdem die Tiere zuvor uber Nacht genuchtert worden waren.

4.1.6 Gewinnung der Borsten

Zu Versuchsanfang (Tag 1) und gegen Versuchsende (Tag 44) wurden von den Ver-
suchstieren Borstenproben gewonnen, um deren Mangan-Konzentration zu bestim-
men. Die Borsten wurden mit einer elektrischen Haarschneidemaschine von Rucken
und Flanke einer Korperseite abgeschnitten, in einer Kunststoffschale aufgefangen
und bis zur Analyse in kleinen Plastiktuten aufbewahrt. Um Verunreinigungen zu
vermeiden, wurde die betreffende Korperoberflache der Tiere vorher mit einer Kunst-
stoffblrste von sichtbaren Hautschuppen oder Futterresten gereinigt. Die Borsten am
Versuchsende wurden an denselben Korperstellen der Ferkel gewonnen wie am

Versuchsanfang, es handelte sich also um nachgewachsene Borsten.
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4.1.7 Sammlung von Kot und Urin

Gegen Ende des Versuchzeitraumes (von Tag 36 bis 43) wurden zum Zwecke einer
Bilanzstudie fur Stickstoff sowie die Spurenelemente Mangan, Eisen, Kupfer und
Zink der Kot und Harn der Tiere Uber sieben Tage hinweg quantitativ gesammelt.
Zuvor wurden alle Kafige grindlich gereinigt und mit destilliertem Wasser abgesplilt.
Der Kot eines jeden Tieres wurde taglich gewogen und bei -20 °C tiefgefroren. Am
Ende der Sammelperiode wurde der Kot jeweils eines Tieres in einem Kutter aus
Edelstahl homogenisiert und eine reprasentative Probe von etwa 1 kg entnommen,
die bis zur weiteren Analyse bei -20 °C tiefgefroren wurde.

Auch das Harnvolumen der Ferkel wurde wahrend der Sammelperiode taglich
mittels eines Glaszylinders individuell fur jedes Tier erfasst und bis zur weiteren Ana-
lyse jeweils ein Zehntel der Tagesmengen bei -20 °C eingefroren. Der Harn der Fer-
kel aus der Sammelperiode diente als Probenmaterial fir die Bilanzstudien. Auler-
dem wurden im Harn die Harnstoffkonzentration sowie die Aktivitat der a-Amylase

bestimmt.

4.1.8 Blutentnahmen

An den Versuchstagen 1, 15 und 30 wurde jedem Tier nach vorhergehender
Nuchterung, d.h. morgens vor dem Futtern eine Blutprobe durch Punktion der Vena
jugularis entnommen. Eine weitere Blutsammlung erfolgte bei der Schlachtung an
Versuchstag 45 (nahere Angaben dazu siehe folgenden Abschnitt 4.1.9). Bei den
ersten beiden Entnahmen wurden die Ferkel in stehender Position von einer zweiten
Person auf einem Tisch fixiert. Die dritte Blutentnahme erfolgte ebenfalls am stehen-
den, durch eine Oberkieferschlinge fixierten Tier. Bei den Entnahmen wurden sterile
Einwegkanulen der Grofle 1,2 x 50 mm (Neolus, Fa. Terumo, Belgien) und 10 ml
Plastikspritzen (Fa. Braun, Melsungen) verwendet. Eine vorherige Spulung der Sprit-
zen mit Heparin-Natrium (Thromboliquine 25000, Fa. Organon Teknika, Freiburg)
verhinderte, dass die Blutproben koagulierten.

Fur die Manganbestimmung wurden 2 x je 500 ul frisches Vollblut in mit 5 ml
Aqua bidest versehene Polyethylenreagenzglaser gefullt und der Inhalt gemischt. Die
Reagenzglaser wurden bis zur Analyse bei -20 °C aufbewahrt.

Zur Bestimmung des Hamoglobingehaltes wurden jeweils 2 x 20 ul frisches

Vollblut mit der Reaktionslosung vermischt. Zur Bestimmung der Aktivitat von Argi-
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nase und Superoxid-Dismutase in den Erythrozyten wurden die Blutproben entspre-
chend vorbereitet (siehe Kapitel 4.2.3.2) und hinreichend gro3e Proben in Eppen-
dorf-Mikroreaktionsgefalien bei -28 °C eingefroren. Tabelle 6 zeigt, fur welche weite-

ren Analysen die gewonnen Proben des Vollblutes eingesetzt wurden.

Tabelle 6: Verwendung des Blutes fur die Bestimmung verschiedener Parameter

Versuchstag / Gewinnung des Probenmaterials

Parameter 1 15 30 45
Entnahme | Entnahme | Entnahme | Schlachtung
Mn-Bestimmung im frischen Vollblut X X X X

Spurenelementanalyse im veraschten
Vollblut (Mn, Fe, Cu, Zn)

Hamoglobin-Bestimmung X X X X
Arginase in Erythrozyten X X X X
Superoxid-Dismutase in Erythrozyten - - - X

Das verbleibende Blut, das in der Zwischenzeit in einem Eiswasserbad aufbewahrt
worden war, wurde in einer Kuhlzentrifuge (Typ Varifuge RF, Fa. Heraeus Christ,
Osterode) 15 Minuten lang bei 3.000 U/min zentrifugiert. Um eine Erwarmung des
bei diesem Vorgang gewonnenen Plasmas zu vermeiden, war dabei eine Tempera-
tur von 4 °C eingestellt.

Nach dem Abdekantieren des Plasmas wurden sofort anschlieend Aliquote
fur die Glucose-Bestimmung enthommen und enteiweildt. Der grofte Teil des ver-
bliebenen Plasmas wurde in mehrere 2 ml Plastikgefalte (Fa. Eppendorf) pipettiert
und bei -28 °C eingefroren. Tabelle 7 zeigt, fir welche Untersuchungen das Plasma
im Einzelnen eingesetzt worden ist. Dazu zahlten neben der Bestimmung der Ele-
mente Mangan, Eisen, Kupfer und Zink weitere mutmalilich mit dem Manganstoff-
wechsel in Zusammenhang stehende Stoffwechselparameter sowie eine Reihe von
Enzymaktivitaten.

Die beabsichtigte Lipasebestimmung, wie sie im Rahmen dieses Versuches in
Leberhomogenaten durchgefuhrt wurde, war mit dem gewonnenen Heparin-Plasma
nicht mdglich und hatte nur mit Blutserum durchgefuhrt werden kdnnen. Daher wurde

auf die vorgesehene Lipase-Bestimmung im Blut verzichtet.
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Tabelle 7: Verwendung des Blutplasmas fiir die Bestimmung verschiedener Parameter

Versuchstag / Gewinnung des Probenmaterials
Parameter 1 15 30 45
Entnahme Entnahme | Entnahme | Schlachtung

Mn-Bestimmung im Plasma X X X X
Spurenelementanalyse im Plasma x ) ) x

(Fe, Zn, Cu)

Cholesterin-Bestimmung X - - X
Glucose-Bestimmung X X X X
Harnstoff-Bestimmung X - - X

Vitamin E -Bestimmung - - - X
Amylase-Aktivitat X X X X
Akalische Phosphatase-Aktivitat X X X X
Arginase-Aktivitat X - - X
ICDH-Aktivitat X - - X
LDH-Aktivitat - - - X

4.1.9 Schlachtung der Tiere und Probenentnahme

Am 45. Versuchstag wurden die Ferkel von einem Fleischer fachgerecht geschlach-
tet. Zuvor wurden sie uber Nacht genuchtert. Um Einflisse des Schlachtzeitpunktes
auf die Versuchsergebnisse auszuschlielfen, wurden Tiere der Mangel- und der
Zulagegruppe abwechselnd geschlachtet. Die Betaubung erfolgte mittels eines
Bolzenschussgerates. Nach der Betaubung wurden die Tiere mit dem Kopf nach un-
ten hangend durch Eréffnung der Vena cava cranialis entblutet.

Das Blut wurde in Kunststoffbechern aufgefangen, aufbereitet und verteilt auf
mehrere Portionen abgefillt sowie zur spateren Analyse bei -28 °C eingefroren. Da-
bei erfolgte die Behandlung des Blutes (Vollblut sowie Plasma) wie bereits im voran-
gegangenen Absatz 4.1.8 beschrieben. Im Vergleich zu den Blutentnahmen im Ver-
suchsverlauf erlaubte die groRere Menge an Schlachtblut die Untersuchung eines
grolReren Spektrums physiologischer Parameter (siehe Tabellen 6 und 7). Hervorzu-
heben sind in diesem Zusammenhang vor allem die Spurenelementanalysen (Mn,

Fe, Cu, Zn) im veraschten Vollblut.

46



Material und Methoden

Sofort nach Eintreten des Todes wurden die inneren Organe (Leber, beide Nieren,
Herz, Pankreas, Gallenblase) enthommen, gewogen, in Plastiktuten verpackt und zur
spateren Untersuchung bei -28 °C eingefroren. Nach dem Wiegen der Gallenblase
wurde die Gallenfllissigkeit enthommen, ebenfalls gewogen, in Polyethylenflaschen
abgeflllt und eingefroren. Aulerdem wurden Gewebeproben des Musculus longissi-

mus dorsi entnommen und zur spateren Analyse eingefroren.

4.1.10 Schlachtkorperbewertung

Gleich im Anschluss an die Schlachtung wurden im Rahmen einer Schlachtkérper-

bewertung verschiedene Parameter erhoben. So wurde auf der Basis der Wiegungen

von Lebendgewicht und Schlachtgewicht die Ausschlachtung in Prozent errechnet.

Die weiteren Messungen an den Schlachtkdrpern erfolgten nach der von COMBERG

(1978) beschriebenen Verfahrensweise (siehe Abb. 1). Fir die Messungen wurden

die rechten Schlachtkorperhalften herangezogen:

» Die Schlachtkorperlange in cm wurde mit einem MalRband von der kranialen
Kante des Schlossknochens bis zur kranialen Kante des ersten Halswirbels
(Ende der Wirbelsaule) gemessen.

» Die Ruckenspeckdicke in cm wurde mit einer Schieblehre an drei Stellen der
Schlachthalfte von der Trennlinie zwischen Muskel und Speckschicht bis zur
Aulenkante der Schwarte gemessen. Die drei Messungen erfolgten am Kamm
(dickste Stelle), an der Rickenmitte (diinnste Stelle) sowie an der Lende
(zwischen dem 3. und 4. Kreuzbeinwirbel).

» Fur die Messung der Riickenmuskelflache (Musculus longissimus dorsi) wurde
der Kotelettstrang an der hangenden Schlachtkorperhalfte senkrecht zur Wirbel-
saule zwischen der 13. und 14. Rippe mit dem Messer durchtrennt und der Kno-
chen mit einer Sage geldst. Da eine fur diesen Zweck geeignete fotografische
Ausstattung nicht zur Verfligung stand, wurde auf die Anschnitte eine Transpa-
rentfolie aufgelegt und die Konturen mit einem Faserstift (Edding Permanent
Marker) abgezeichnet. Die Transparentfolien dienten anschlielend zur plani-
metrischen Bestimmung von Muskel- und Fettflachen, auf deren Grundlage
das Fleisch-Fett-Verhaltnis berechnet wurde.

= Das Schinkengewicht in kg wurde einschliel3lich Fettauflage, Eisbein und Spitz-
bein ermittelt. Dazu wurde der Schinken von der rechten Schlachthalfte getrennt.

Dabei erfolgte die Schnittfihrung nach dem Heraustrennen des Filetkopfes zwi-
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schen dem letzten und vorletzten Lendenwirbel senkrecht zur Wirbelsaule. Das
Schinkengewicht diente zur Ermittlung des Schinkenanteils am Schlachtkor-
per. Nach einer weiteren Feinzerlegung, Spitzbein, Eisbein, Fett und Haut wur-
den dabei entfernt, wurde schlie3lich das Gewicht des reinen Schinkenfleisches
ermittelt.

Etwa 45 Minuten nach der Schlachtung wurden auf Hohe der 14. Rippe die
pH-Werte des Koteletts (Musculus longissimus dorsi) mittels eines pH-Meters
mit Glaselektrode gemessen. Am dem der Schlachtung folgenden Tag wurde

die Messung an den gekuhlten Schlachtkérpern auf dieselbe Weise noch einmal
durchgefuhrt, um die pHy4-Werte festzustellen.

Fettflache

Muskelflache

Sehlacht
Schlacht
korperlange

speckdicke

Riicken

IS
M.obliquus
abdom, ext

\
Kamm | |

\b(

Abbildung 1: Messungen von Schlachtkorperlange und Riickenspeckdicke (A, links)
sowie der Muskelflache des Riickenmuskels und der dariiber liegenden
Fettflache (B, rechts) (Quelle: COMBERG 1978)

4.1.11  Praparation von Humerus sowie Ulna und Radius

Veranderungen durch Manganmangel beim Schwein betrafen bei verschiedenen Un-
tersuchungen vor allem die Vordergliedmalien, was sich in einer Verkiurzung und
Verdickung der Knochen manifestierte. Nach der Schlachtung wurde deshalb die
rechte Vordergliedmale im Schultergelenk abgesetzt. Danach wurden Haut, Mus-

keln und das umgebende Bindegewebe von Humerus sowie Ulna und Radius mit
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einem Skalpell sowie mit Aqua bidest abgesptlten Gummihandschuhen entfernt. Die
Knochen wurden dann gewogen und die maximale Lange sowie der Durchmesser

jeweils in der Mitte (schmalste Stelle) gemessen (siehe Abb. 2).

t {5 Durchmesser  Lange Lange

Abbildung 2: Messung von Lange und Durchmesser von Humerus (A, links) sowie Ulna und
Radius (B, rechts) bei den Schweinen im Versuch (Quelle: LOEFFLER 1981)

Nach der Praparation und Vermessung wurden die Knochen fur die spatere Spuren-
elementbestimmung und Analyse des Knochenfetts bei -20 °C eingefroren. Zur Be-
stimmung der Elemente Ca, P, Mg, Mn, Fe, Cu und Zn wurden sowohl von Humerus
als auch von Ulna und Radius jeweils Proben von der Mitte des Knochens als auch
vom distalen Ende genommen und trocken verascht. Die Knochensticke wurden
dabei mit einer Sage aus Edelstahl herausgeldst. Die Bestimmung des Gesamtfetts

erfolgte nur mit Proben aus der Knochenmitte.

4.2 Analytische Methoden
4,2.1 Analytische Untersuchungen von Futtermischungen, Kot und Harn

Die Futtermittelanalyse erfolgte nach den VDLUFA-Methoden (NAUMANN und
BASSLER 1988). Bestimmt wurden Trockenmasse (TM), Rohasche (XA), Rohprotein
(XP), Rohfaser (XF), Rohfett (XL), Starke (XS) und Zucker (XZ).

Zur Extraktion des Rohfetts wurde Methylenchlorid anstelle von Diathylather
verwendet. Die Stickstoffanalysen in den Diaten sowie in Kot und Harn wurden nach
der Kjeldahl-Methode mit einem Kjel Foss-Automaten (Kjel Foss 16200, Fa. Foss
Electric, Hamburg) durchgefuhrt. Die Rohfaserbestimmung erfolgte mit Aluminium-
oxidfaser (Merck Nr. 15754) anstatt mit Asbest. Zur Ermittlung der Umsetzbaren
Energie (ME) der Diaten wurden zusatzlich die Gehalte an Zucker und Starke be-

stimmt. Die Starke-Analyse erfolgte nach dem polarimetrischen EWERS-Verfahren
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(EWG-Verordnung Nr. 228/67; EUROPAISCHE UNION 1967) und die des Zuckers
nach der gewichtsanalytischen VDLUFA-Methode(NAUMANN und BASSLER 1988) .

Der Gehalt an Umsetzbarer Energie wurde auf Basis dieser Analysenergeb-
nisse nach folgender Schatzformel (GfE 1987) fur Mischfuttermittel fur Schweine be-

rechnet:
ME (MJ/kg) = 0,0223 XP + 0,0341 XL + 0,017 XS + 0,0168 XZ + 0,0074 OR* — 0,0109 XF

* Der organische Rest (OR) ist definiert als organische Substanz abziiglich Rohprotein, Rohfett,
Stérke, Zucker und Rohfaser: OR =TM — XA — XP — XL — XS — XZ - XF

Die Kot- und Harnproben aus der Sammelperiode wurden fur die Erstellung der
Nahrstoffbilanzen nach derselben Methodik analysiert. Wegen des hoheren Wasser-
gehaltes wurden sie zunachst gefriergetrocknet und anschlieRend bei 105 °C fur we-
nigstens sechs Stunden zur Trockenmassebestimmung im Trockenschrank getrock-
net. Von den Diaten erfolgten Dreifach-, von den Kot- und Harnproben jeweils Dop-

pelbestimmungen.

4.2.2 Methodik der Mengen- und Spurenelementanalyse

Zur Messung der Elementkonzentration der Proben wurde die Atomabsorptions-
spektrometrie (AAS) eingesetzt. In Anlehnung an MENDEN et al. (1977) wurde in
fast allen Fallen die Trockenveraschung als Aufschlussverfahren gewahlt. Von dieser
Regel gab es jedoch Ausnahmen. So wurde fur die Bestimmung der Elemente Calci-
um, Magnesium und Mangan in der Leber das Verfahren der Nassveraschung ge-
wahlt. Nach Erfahrungen aus Vorversuchen waren auf diese Weise vor allem die
Mengenelemente besser zu analysieren. Fur die Bestimmung von Phosphor, Eisen,
Kupfer und Zink in der Leber und den anderen Gewebeproben kam hingegen die
Trockenveraschung zur Anwendung. Auch die Knochenproben aus der Mitte von
Humerus sowie Ulna und Radius wurden nass verascht.

Die Manganbestimmung im Blut erfolgte in frischem, verdiinntem Vollblut. Au-
Rerdem wurden — ebenfalls ohne vorherigen thermischen Aufschluss — in verdinn-
tem Plasma die Elemente Mangan, Eisen, Kupfer und Zink bestimmt. Zum Vergleich
wurden diese zuletzt genannten Elemente auch in trocken veraschten Vollblutproben
vom Versuchsende (Schlachtblut) analysiert, von dem eine gréRere Menge zur Ver-

fugung stand.
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4.2.2.1  Probenvorbereitung fur die Elementanalyse

Alle bei den eingesetzten Aufschlussverfahren (Trocken- und Nassveraschung) ver-
wendeten Glaswaren und Spatel wurden in 20%iger HNO3 (p.a., Fa. Merck, Darm-
stadt) gereinigt und mit entionisiertem Reinstwasser mit nahezu bidestillata-Qualitat
(im folgenden Text als Aqua bidest bezeichnet) abgespllt. Die bei der Herstellung
der Aschelosungen verwendeten Quarztiegel wurden zunachst in 20 %iger HNO;
(p.a.) ausgekocht , mit Aqua bidest abgespult und Uber Nacht bei 750 °C im Muffel-
ofen ausgegliht. Dies sollte eine eventuell vorhandene Oberflachenkontamination
mit Ascherlckstanden vollstandig beseitigen. In anfangs mitgefihrten Blindldsungen
(Ascheldosung ohne Probeneinwaage) waren weder Mengen- noch Spurenelemente
nachweisbar.

Fur die Herstellung der Ascheldésungen wurde ausschlieBlich Aqua bidest ver-
wendet. Bei allen Proben wurden sowohl Trockenmasse als auch Rohasche be-
stimmt. Hierzu wurden die Proben in die in einem Exsikkator aufbewahrten Quarztie-
gel eingewogen, in einem Trockenschrank in 20 °C-Schritten langsam auf 105 °C
aufgeheizt und 24 Stunden darin belassen. Nach dem Abkuhlen im Exsikkator wur-

den die Tiegel mit den Proben zurickgewogen und die Trockenmasse ermittelt.

4.2.2.2 Trockenveraschung

Nach dem Trocknen wurden die Proben im Muffelofen von 150 °C an in Schritten von
50 °C langsam auf 450 °C erhitzt. Dabei wurde der Bereich von 250 °C bis 400 °C
langsam durchschritten, dies war vor allem bei den Futterproben der Fall, um ein
Aufschaumen oder Verwirbeln zu verhindern. AuRerdem hatte sich in Vorversuchen
gezeigt, dass durch eine langsam ansteigende Temperatur im Muffelofen eine bes-
sere Veraschung erreicht werden konnte. Nach 24 Stunden bei 450 °C wurden die
Proben nach Abkuhlung im Exsikkator zurickgewogen und der Gehalt an Rohasche

bestimmt.

4.2.2.3 Nassveraschung

Einer Nassverschung unterzogen wurden Gewebeproben der Leber sowie jeweils
Proben aus der Mitte der Knochen Humerus bzw. Ulna und Radius. Hierzu wurden
die Proben auf einem Uhrglas abgewogen und mit einer Pinzette in einen Glaskolben

eingebracht. Danach wurden zu den einzelnen Proben jeweils 5 ml konzentrierte
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Salpetersaure (65 %ige HNOs, p.a.,) hinzugegeben. Der Aufschluss erfolgte mit ei-
nem Schwermetallaufschlussgerat mit Ruckflusskuhler und Kuihlfalle (Fa. Gerhardt,
Koénigswinter, SMA 20A mit FC Kuhlaggregat, Fa. Julabo, Seelbach). Die Proben
wurden langsam Uber einen Zeitraum von zwei Stunden auf 140 °C erhitzt und fur 16
Stunden bei dieser Temperatur gehalten. Nachdem die Proben wieder abgekuhlt wa-
ren, wurde der Inhalt der Aufschlusskolben durch einen Blaubandfilter filtriert und mit
Aqua bidest auf 100 ml aufgeflllt. Parallel dazu wurde eine Trockenmassebestim-

mung der Leberproben vorgenommen.

4.2.2.4 Herstellung der Aschelosungen

Nach der Trockenveraschung der Proben wurde die Asche in Losung gebracht. Dazu
wurde sie nach dem Abkuhlen mit 5 ml 3 N HCI (Qualitat suprapur, Fa. Merck, Darm-
stadt) versetzt, die Quarztiegel mit einem Uhrglas abgedeckt und zehn Minuten lang
im siedenden Wasserbad erhitzt. Mit heiRem Aqua bidest wurde die geloste Asche,
nach erneuter Abkuhlung, durch einen aschefreien Rundfilter (Fa. Schleicher u.
Schull, Dassel, Nr. 302 211) in Mel3kolben Uberspult. Blieben dabei Aschereste im
Filter zurlick, was in einigen Fallen vor allem bei den Knochenproben auftrat, so wur-
den diese erneut bei 450 °C fur sechs Stunden im Muffelofen verascht und nach dem
gleichen Verfahren in den betreffenden Mel3kolben uberspult. Nach Erkalten des Filt-
rats wurde der Mel3kolben bis zur Eichmarke mit Aqua bidest aufgefullt. Um Ausfal-
lungen und Stérungen durch Phosphate bei der Calciummessung zu vermeiden,
wurden bei den Knochenproben vor dem Auffullen 1 %ige Lanthanlésung zugesetzt.
Die so gewonnenen Aschelosungen wurden bis zur Analyse am AAS in Poly-

athylenflaschen aufbewahrt.

4.2.2.5 Bestimmung von Mengen- und Spurenelementen

Bei der Bestimmung von Mengen- und Spurenelementen in Proben von Futter, Kot,
Harn, Blut, Organen, Gallenflissigkeit, Knochen und Borsten kam ein Atomabsorpti-
onsspektrometer (AAS, Typ PU 9400, Fa. Philips, Kassel) zum Einsatz. Calcium und
Magnesium wurden mit einer Lachgas-Acetylen-Flamme, die anderen Elemente mit
einer Luft-Acetylen-Flamme atomisiert und der Messung zugefuhrt. Die dabei ver-
wendeten Wellenlangen verzeichnet Tabelle 8.

Die Bestimmung des Mengenelements Phosphor (P) in Futter und Knochen

erfolgte photometrisch mit Ammonium-Vanadat-Molybdat nach der Methode von
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GERICKE und KURMIES (1976). Die Extinktion wurde bei 430 nm an einem UV-
Spektrometer (SP6 550, Fa Philips, Kassel) gemessen.

Tabelle 8: Wellenlangen bei der Messung von Elementen mittels AAS

Mengenelemente Chem. Zeichen MeBwerI]I:;nIénge
Calcium Ca 285,2
Magnesium Mg 589,0
Spurenelemente

Mangan Mn 213,9
Eisen Fe 324.8
Kupfer Cu 324,8

Zink Zn 248,3

Bei vorliegenden niedrigen Konzentrationen des Spurenelementes Mangan, insbe-
sondere in den Harnproben, lag die Konzentration unterhalb der Nachweisgrenze der
Flammen-AAS. Deshalb erfolgte die Manganbestimmung in diesen Fallen mit Hilfe
der Graphitrohrtechnik. Von den betreffenden Ascheldésungen wurden 10 ul einge-
setzt und nach Durchlaufen des Temperaturprogramms (30 sec. bei 90 °C, 10 sec.

bei 950 °C, 3 sec. bei 2700 °C) atomisiert und die Mangankonzentration gemessen.

4.2.2.6  Bestimmung der Spurenelement-Konzentration im Vollblut

Die Bestimmung von Mangan im frischen Vollblut erfolgte im Unterschied zu dem
vorher geschilderten AAS-Verfahren auf andere Weise. Von den Vollblutproben wur-
den jeweils 20 pl in einem — im niedrigen Temperaturbereich langsam ansteigenden
— Temperaturprogramm (30 sec. bei 90 °C, 45 sec. bei 100 °C, 30 sec. bei 120 °C,
10 sec bei 950 °C, 3 sec bei 2750 °C, und 2 sec bei 2900 °C) erhitzt, atomisiert und
die Mangankonzentration bestimmt.

Grundlage jeder Melreihe war eine Eichkurve, zu deren Erstellung der Kon-
zentrationsbereich der zu analysierenden Proben bekannt war. Proben, deren Man-
gankonzentration innerhalb der Eichkurve lag, lieRen sich exakt ermitteln. Die Nach-
weisgrenze fur Mangan im Vollblut betrug 5 ug/L.

Neben der Bestimmung von Mangan im frischen Vollblut wurde Mangan
ebenso wie die Konzentrationen von Eisen, Kupfer und Zink auch im veraschten

Vollblut bestimmt. Dies betraf ausschlieRlich die Analyse des bei der Schlachtung
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gewonnen Blutes, von dem eine groRere Menge zur Verfigung stand als bei den
Blutentnahmen im laufenden Versuch. Die Analyse der Elemente folgte dabei nach

dem bereits in Abschnitt 4.2.2.5 beschriebenen Verfahren.

4.2.2.7 Bestimmung der Spurenelement-Konzentration im Plasma

Auch im Plasma wurden die Konzentrationen der Spurenelemente Mangan, Eisen,
Kupfer und Zink mittels Atomabsorptionsspektrometrie (AAS) bestimmt. Um optimale
Melbereiche zu gewahrleisten, wurden fir die einzelnen Elemente verschiedene
Verdinnungsbereiche gewahlt. Das Plasma wurde mit 0,1 N HCI fur die Bestimmung
von Mangan im Verhaltnis 1:5 verdunnt, bei Kupfer 1:10, bei Eisen 1:11 und bei Zink
1:21. Die 0,1 N HCI wurde aus HCI (suprapur) und Aqua bidest erstellt. Die Proben
wurden jeweils in 2 ml-Reaktionsgefalle aus Kunststoff (Fa. Eppendorf, Hamburg)

pipettiert.
4.2.3 Biochemische Untersuchungen

4.2.3.1  Herstellung von Organhomogenaten

FUr die Konzentrationsbestimmung von Cholesterol und Harnstoff sowie fur die Akti-
vitatsbestimmung verschiedener Enzyme wurden Homogenate von Leber und Pank-
reas hergestellt. FUr die Herstellung der Leberhomogenate wurden Proben aus dem
linken lateralen Leberlappen entnommen. Tabelle 9 gibt eine Ubersicht tber die

Verwendung der Homogenate.

Tabelle 9: Analysen in den Organhomogenaten

Parameter Gewebe
Cholesterol Leber
Harnstoff Leber
Gesamtfett Leber
a-Amylase-Aktivitat Pankreas
Alkalische Phosphatase-Aktivitat Leber
Arginase-Aktivitat Leber
ICDH-Aktivitat Leber
Lipase-Aktivitat Pankreas
LDH-Aktivitat Leber
Superoxid Dismutase-Aktivitat Leber, Pankreas
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Der Gewebs- und Zellaufschluss erfolgte nach dem von RAPOPORT und RADE-
RECHT (1984) beschriebenen Verfahren. Die Homogenate wurden fur die Bestim-
mung jedes Parameters separat hergestellt. Dazu wurde ein mit einem Eisbad ge-
kUhlter Potter-Elvehjem-Homogenisator (Fa. Braun, Melsungen) verwendet. Fir die-
sen standen KolbengréRen von 5 ml und 15 ml zur Verfigung. Bei 1.000 U/min wur-
den die Organproben in einer TRIS-Pufferlosung (5 mmol/L, pH 7,5) homogenisiert.
Eine grobe Vorzerkleinerung in einem Morser zusammen mit flissigem Stickstoff er-
leichterte die Arbeit des Homogenisierens. Abhangig vom zu bestimmenden Parame-
ter betrugen die Organ-Einwaagen 0,5-1,5 Gramm.

Fur die enzymatischen Analysen wurden die Organ-Homogenate zur Entfer-
nung von Zelltrimmern bei 4 °C fir 10 min bei 1.200 U/min. zentrifugiert. Der Uber-
stand wurde vorsichtig mittels Pipette abgenommen, in Eppendorf-Mikroreaktions-
gefalRe geflllt, kihl gelagert und fur die Bestimmung der Enzym-Aktivitaten verwen-
det. Um die Aktivitaten nicht nur auf die Organeinwaage beziehen zu kdénnen, wurde
in den Homogenaten zusatzlich eine Proteinbestimmung nach LOWRY et al. (1951)
durchgefuhrt.

4.2.3.2 Herstellung der gewaschenen Erythrozyten

Am Tag der Blutentnahme (Versuchsende, Tag 45) wurden die Blutproben zentrifu-
giert und das Plasma und die Ubrigen Blutbestandteile von den roten Blutkérperchen
getrennt. Das Erythrozytenkonzentrat wurde dann durch dreimaliges Aufschwem-
men, Zentrifugieren und Dekantieren mittels einer Waschlosung gereinigt. Als
Waschlosung wurde eine gepufferte physiologische Kochsalzlosung verwendet.
Hierdurch wurde das Restplasma ebenso wie Reste des Antikoagulans aus dem
Eryththrozytenkonzentrat entfernt, bis der Uberstand klar war. Die gewaschenen,
gepackten Erythrozyten (PCV) wurden anschlie3end zur Bestimmung der Aktivitaten

von Arginase und Superoxid-Dismutase bei -28 °C eingefroren.

4.2.3.3 Bestimmung von Hamoglobin im Blut

Die Bestimmung von Hamoglobin im Blut erfolgte mit einem konfektionierten Test-
satz (Test Nr. 124 729, Fa. Boehringer, Mannheim). Dazu wurden Proben von allen
Blutentnahmetagen eingesetzt (Versuchstage 1, 15, 30, 45). Hamoglobin wurde da-

bei nach der Hamoglobin-Cyanid-Methode ermittelt:

55



Material und Methoden

Hamoglobin + Cyanid + Ferricyanid —— » Cyanmeth&moglobin

Die Lichtabsorption des dabei in der Losung entstehenden Cyanmethamoglobins
wurde mit einem UV-Spektralphotometer (Typ SP6-550, Fa. Philips, Kassel) gemes-
sen. Die Extinktionsmessungen erfolgten bei einer Wellenlange von 546 nm in einer
Klvette mit 1 cm Schichtdicke gegen destilliertes Wasser. Die Hamoglobinkonzen-

trationen in g/100 mL konnten aus einer Tabelle abgelesen werden.

4.2.3.4  Glucose-Bestimmung im Plasma

Die Glucose-Bestimmung im Blutplasma wurde mit einem Testsatz (Test Nr. 124
028, Fa. Boehringer, Mannheim) durchgefuhrt. Dazu wurden Proben von allen
Blutentnahmetagen verwendet. Die Bestimmung erfolgte nach der GOD/Perid-
Methode:

Glucose + O, + H,O &» Gluconat + Farbstoff + H,0O,

H,0, + ABTS —SGOD 4 Farbstoff + H,O

Die Extinktion des dabei entstehenden Farbstoffs wurde bei einer Wellenlange von
610 nm gemessen und die Glucose-Konzentration in mg/100 mL berechnet. Die
Glucoseanalysen wurden mit einem Kontrollserum (Precinorm UR, Fa. Boehringer,

Mannheim) Uberpruft.

4.2.3.5 Bestimmung von Vitamin E im Plasma

Nur in den Plasmaproben vom Versuchsende (Tag 45, Schlachtblut) wurde die Kon-
zentration von Vitamin E (a-Tocopherol) gemessen. Die Bestimmung erfolgte mit der
Methode der Hochdruck-Flissigkeitschromatographie (HPLC) nach BIERI et al.
(1979) modifiziert nach SIERAKOWSKI (1988).

Die Plasmaproben wurden mit Ethanol bzw. Methanol versetzt und unter stan-
digem Schutteln zur Proteinausfallung gebracht. Durch Zugabe von 3 ml Hexan wur-
den die unverseifbaren Komponenten extrahiert. Die Hexanphase wurde am Vaku-
um-Rotationsverdampfer eingedampft und der Rickstand in 0,1 mL Methanol aufge-
nommen. Die Messung des a-Tocopherol-Gehaltes im Plasma erfolgte mit einem
UV-Detektor bei einer Wellenlange von 295 nm. Die a-Tocopherol-Konzentration

wurde in ug/100 mL Plasma ermittelt.
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4.2.3.6 Cholesterol-Bestimmung in Plasma und Leber

Die Cholesterol-Bestimmung erfolgte nach einer enzymatischen Methode (CHOD-
PAP) unter Verwendung eines vorkonfektionierten Testsatzes (Test Nr. 14349, Fa.
Merck, Darmstadt). Das Reaktionsprinzip nutzt die Tatsache, dass Cholesterol und
seine Ester durch Detergentien aus Lipoproteinen freigesetzt werden. Cholesterol
liegt im Plasma zu 60-75 Prozent in veresterter Form vor, diese werden fur die Be-
stimmung zunachst mit Cholesterolesterase hydrolisiert. Bei der anschlieRenden en-
zymatischen Oxidation durch Cholesterol-Oxidase entsteht H,O,. Dieses Wasser-
stoffperoxid wird in einer Peroxidase-katalysierten Reaktion mit 4-Aminophenazon
und Phenol zu 4 (P-Benzochinon-monoimino)-phenazon umgesetzt. Die Absorption
dieses roten Farbstoffs wird mit einem Spektralphotometer bei 546 nm Wellenlange

gemessen. Den Analysenverlauf zeigen die folgenden Reaktionsgleichungen:

CholesterolesterasePOD

Cholesterolester + H,O »  Cholesterol + Fettsaure
Cholesteroloxid

Cholesterol + O, glesieroloxidase » A 4Cholestenon + H,0,

H,O, + 4-Aminophenazon + Phenol Peroxidase » 4 (P-Benzochinon-monoimino)-phenazon

Mit dem genannten Testsatz wurde die Cholesterolkonzentration in den Plasmapro-
ben von Versuchsanfang und -ende bestimmt (Versuchstage 1 und 45). Die Ergeb-
nisse wurden anhand der gegen einen Probenleerwert gemessenen Extinktionen in
mg/100 mL Plasma berechnet.

Die Bestimmung des freien und veresterten Cholesterols in der Leber erfolgte
in modifizierter Form nach der Methode von CARLSON und GOLDFARB (1977).
Diese haben die geschilderte enzymatische Methode flr die Cholesterin-Bestimmung
in Gewebehomogenaten adaptiert. Auf diese Weise lasst sich Cholesterol in Lipid-
extrakten in — fir die enzymatische Reagentien notwendigen — wassrigen Losungen
analysieren. Nach der Verseifung des homogenisierten Probenansatzes mit 33 %iger
KOH und anschlieRendem Zentrifugieren erfolgte die Lipidextraktion mit Petrolether.
Bei der Bestimmung des freien Cholesterols wurde auf den ersten Schritt der oben
gezeigten Reaktionsgleichungen, die enzymatische Spaltung der Cholesterolester

mit Cholesterolesterase, verzichtet. Die Ergebnisse wurden in mg/g Lebergewebe
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auf Frisch- und Trockenmasse berechnet. Um die Ergebnisse zu validieren, wurde

bei den Analysen fur Plasma und Leber eine Cholesterol-Standardldsung mitgefuhrt.

4.2.3.7 Harnstoff-Bestimmung in Plasma und Harn

Fir die Bestimmung des Harnstoffs wurde ein medizinischer Schnelltest fir Plasma
und Harn verwendet (Test Nr. 3334, Fa. Merck, Darmstadt). Dabei wird Harnstoff
durch Urease quantitativin Ammoniumcarbonat Uberfuhrt, in dessen Gegenwart sich
Phenol durch Natriumhypochlorit zu einem blauen Farbstoff oxydieren lasst (Berthe-
lot-Reaktion). Die Farbausbeute wird durch Zusatz von Nitroprussid-Natrium wesent-
lich erhdht, und die Farbstoffintensitat ist der Harnstoffkonzentration proportional. Die
Extinktion wurde mit einem Spektralphotometer bei einer Wellenlange von 620 nm
gemessen.

Die Harnstoff-Bestimmungen wurden im Plasma (Blutproben von Versuchsan-
fang und Versuchsende) sowie in Harnproben aus der Sammelperiode durchgefuhrt.
Aus den Extinktionswerten wurden im Plasma die Harnstoffkonzentrationen in
mg/100 mL berechnet. Die Berechnung im Harn erfolgte in g/L. Die renale Stickstoff-
ausscheidung Uber den Harnstoff wurde in Beziehung gesetzt zur Gesamtstickstoff-

ausscheidung im Harn.

4.2.3.8 Gesamtfettbestimmung in Leber, Humerus sowie Ulna und Radius

Die Bestimmung des Gesamtfettgehaltes wurde nach der Methode der Amtlichen
Sammlung von Untersuchungsverfahren nach §35 Lebensmittel- und Bedarfsgegen-
standegesetz (BUNDESGESUNDHEITSAMT 1980) durchgeflihrt. Sie beschreibt ein
Verfahren zur Fettbestimmung in Fleisch und Fleischerzeugnissen.

Fur die Gesamtfettbestimmung wurde das Probenmaterial zerkleinert. Die Le-
berprobe wurde mit einem Skalpell in kleine Stucke zerteilt, die Knochen wurden in
noch gefrorenem Zustand in einem Morser vorzerkleinert. FUr die darauf folgende
Homogenisierung wurde eine elektrische Muhle verwendet. Ein Aliquot der Homo-
genate wurde in ein Becherglas eingewogen. Die gut durchmischten Proben wurden
anschlielfend mit 4 N HCI aufgeschlossen. Zu diesem Zweck wurde das mit einer
Uhrglasscheibe abgedeckte Becherglas samt Inhalt zum Sieden erhitzt und unter
mehrmaligem Umrlhren flr eine Stunde bei schwachem Sieden gehalten. Danach
wurde heilles Wasser zugegeben und die noch hei3e Aufschlussflissigkeit durch

einen mit heilem Wasser angefeuchteten Faltenfilter schnell filtriert. Der Filterrick-
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stand wurde sofort anschlieRend getrocknet und vier Stunden mit n-Hexan extrahiert.
Das Loésungsmittel wurde abdestilliert, der Ruckstand bei 105 °C getrocknet, abge-
kUhlt und gewogen. Der Fettgehalt in Prozent wurde aus der Differenz zwischen Ein-

und Auswaage errechnet.

4.2.4 Enzymatische Untersuchungen
4.2.4.1  Bestimmung der Alkalischen Phosphatase in Plasma und Leber

Die Aktivitat des Zink-Metalloenzyms Alkalische Phosphatase (AP, Ortho-Phosphor-
sauremonester-Phosphohydrolase, EC 3.3.3.1) wurde nach dem Prinzip der opti-
mierten Standardmethode der DEUTSCHEN GESELLSCHAFT FUR KLINISCHE
CHEMIE (1972) mit Einzelreagentien photometrisch bestimmt. Die Methode beruht

auf folgendem Prinzip:

4-Nitrophenylphosphat + H,O L 4 Nitrophenol + Phosphat
Das gelb gefarbte Reaktionsprodukt p-Nitrophenol-Anion wurde mittels Filterphoto-
meter (Eppendorf-Photometer 1101 M) mit beheizbarem Klvettenwechsler und an-
geschlossenem Kompensationsschreiber (Eppendorf 651) bei einer Wellenlange von
Hg 405 nm gemessen. Die Bildungsgeschwindigkeit des Nitrophenolat-Anions ver-
halt sich proportional zur AP-Aktivitat.

Die Plasmaproben von allen vier Blutentnahmen (Versuchstage 1, 15, 30 und
45) wurden unverdinnt ebenso wie die Reaktionslosung eine Stunde vor der Mes-
sung bei 25 °C inkubiert. Zur Aktivitatsbestimmung der AP wurden 1 mL ReagenzI6-
sung plus 20 yL Plasma in Einmal-Halbmikrokivetten von 1 cm Schichtdicke
pipettiert und mit einem Polystyrol-Spatel gemischt. In gleicher Weise wurde mit den
Gewebehomogenaten der Leberproben verfahren. Gemessen wurde die Extink-
tionszunahme Uber drei Minuten am Schreiber, die Extinktionsdifferenzen wurden pro
Minute gemittelt und in die Berechnung eingesetzt. Daraus wurde die Enzymaktivitat
in mUnits/mL Plasma errechnet. Die Aktivitat der Alkalischen Phosphatase wurde
nach der Proteinbestimmung der Leberprobe auch in Units pro Gramm Protein (U/g

Prot.) berechnet.
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4.2.4.2 a-Amylase-Bestimmung in Harn, Plasma und Pankreas

Die Aktivitat der a-Amylase (1,4-a-D-Glucan-Glucanohydrolase, E.C. 3.2.1.1) wurde
mit einem Testsatz bestimmt (Phadebas Amylase Test, Nr. 52-1392, Pharmacia
Diagnostics, Schweden). Das Substrat dieses Tests ist ein mit Cibacron blau F 3 G-A
gefarbtes, durch Quervernetzung wasserunlésliches Starkepolymer. Dieses wird von
der a-Amylase zu wasserloslichen blauen Fragmenten hydrolisiert. Die Absorption
der entstehenden blauen Losung ist direkt von der Aktivitat der a-Amylase abhangig.

Bei der Aktivitatsbestimmung wurden die Proben im Wasserbad vorinkubiert,
eine Tablette des Testsatzes mit einer Pinzette zugegeben, geschuttelt und noch
einmal genau 15 Minuten inkubiert. Danach wurde die Reaktion durch Zugabe von
NaOH gestoppt, der Probenansatz zentrifugiert und im abpippettierten Uberstand die
Extinktion bei einer Wellenlange von 620 nm gemessen. Anhand des Extinktions-
wertes konnte die a-Amylase-Aktivitat in einer dem Testsatz beiliegenden logarithmi-
schen Standardkurve abgelesen werden.

Die a-Amylase-Aktivitat in U/L wurde in Proben von allen vier Blutentnahme-
tagen gemessen. Aulierdem erfolgte eine Bestimmung im frischen Harn von Tag 7
der Sammelperiode sowie im vorher eingefrorenen Sammelharn aus samtlichen sie-
ben Tagen der Sammelperiode. Daraus wurde die Hohe der renalen a-Amylase-Aus-
scheidung berechnet. Schliellich wurde eine Aktivitatsbestimmung auch in Pankre-
as-Homogenaten durchgefiihrt. Diese Aktivitatswerte wurden als U/mg Pankreasge-

webe bzw. U/mg Pankreasprotein ermittelt.

4.2.4.3 Arginase-Bestimmung in Plasma, Erythrozyten und Leber

Die Aktivitat des Mangan-Metalloenzyms Arginase (L-Arginin-amidinohydrolase, E.C.
3.5.3.1) wurde nach der Methode von COLOMBO und KONARSKA (1986) bestimmt.
Der Reaktion liegt als Prinzip die Bildung von Ornithin und Harnstoff aus Arginin zu
Grunde. Ornithin bildet mit Ninhydrin einen roten Farbkomplex, der mit einer maxima-
len Absorption bei 515 nm spektralphotometrisch gemessen werden kann. Das

Reaktionsprinzip entspricht folgender Gleichung:

L-Arginin + H,0 —29113%¢ ) Ornithin + Harnstoff
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Fir die Bestimmung wurde das Homogenat zunachst einer Aktivierung mit MnCl;
unterzogen, danach mit Substrat versetzt, inkubiert und nach dem Abstoppen der
Reaktion mit Eisessig unter Zugabe von Ninhydrinreagenz der Farbkomplex erzeugt.

Zur Bestimmung der Leberarginase wurden die bei -28 °C gelagerten Proben
zunachst schonend aufgetaut und nach dem Homogenisieren wurde ein Aliquot des
Homogenats verdinnt und umgehend fur die Aktivitatsbestimmung verwendet. Die
Berechnung der Aktivitat erfolgt unter Einbeziehung eines Ornithinstandards sowie
der Berucksichtigung von Proben- und Reagentienleerwert. Die Arginaseaktivitat wird
auf die Frischsubstanz der Leber (U/g) und auf das Leberprotein bezogen (U/ mg

Protein).

4.2.4.4 Bestimmung der Isocitrat-Dehydrogenase im Plasma und Leber

Die Isocitrat-Dehydrogenase (ICDH, Threo-Dg-isocitrat : NAD" oxidoreductase, E.C.
1.1.1.41) ist ein von zweiwertigen Mangan-lonen aktiviertes Enzym des Zitronensau-

rezyklus, das Isocitrat zu a-Ketoglutarat umwandelt. Die folgende Geichung zeigt den

Reaktionsverlauf:
. ICDH
L-Isocitrat + NADP T a-Ketoglutarat + CO, + NADPH
(Mn*")

Die ICDH-AKktivitat ist proportional zu der Menge des gebildeten a-Ketoglutarat. Die-
ses reagiert mit 2,4-Dinitrophenylhydrazin unter Bildung des Farbstoffs Phenyl-
hydrazon, der sich bei einer Wellenlange von 390 nm spektralphotometrisch messen
lasst.

Bestimmt wurde die Aktivitat der ICDH nach diesem kolorimetrischen Verfah-
ren mit einem vorkonfektionierten Testsystem (Nr. 176, Sigma Chemical Co., USA) in
Plasmaproben von Versuchsanfang und -ende. AuRerdem wurde die enzymatische
Analyse in Leberhomogenaten durchgefiihrt. Die Ergebnisse wurden beim Plasma in
Sigma Units/mL berechnet, bei den Gewebehomogenaten war die Bezugsgrof3e das

Protein in der Leberprobe.

4.2.4.5 Bestimmung der Laktat-Dehydrogenase in Plasma und Leber

Die Laktat-Dehydrogenase (LDH, NAD-Oxydoreductase, E.C. 1.1.1.27) kann als kli-
nischer Laborparameter — im Falle einer Erhdhung — eine Gewebs- bzw. eine Organ-

schadigung anzeigen. Im Versuch wurde die LDH-Aktivitat nach den Vorschriften der
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DEUTSCHEN GESELLSCHAFT FUR KLINISCHE CHEMIE (1970) mit Einzelreagen-
tien bestimmt. Lactat-Dehydrogenase katalysiert die Reduktion von Pyruvat zu
Lactat. Dabei entsteht durch Oxidation von NADH eine aquimolare Menge von NAD.
Photometrisch kann die Konzentrationsabnahme von NADH erfasst werden. Die An-
derung der Absorption bei einer Wellenlange von 340nm ist direkt proportional zur
LDH-AKktivitat in der Probe:

+ LDH +
Pyruvat + NADH + H® ——» Laktat + NAD

Die LDH-Aktivitat wurde in Plasmaproben vom Versuchsende (Tag 45) sowie in Le-
ber-Homogenaten analysiert. Die Aktivitat wurde im Plasma als U/l ausgedruckt. In

der Leber wurden die MelRergebnisse in U/g Leber bzw. in U/g Protein berechnet.

4.2.4.6 Lipase-Bestimmung im Pankreas

Die Aktivitat der Lipase (Triacylglycerol-Acylhydrolase, E.C. 3.1.13) wurde aus-
schlie3lich in Pankreas-Homogenaten durchgefihrt. Eingesetzt wurde daflir ein vor-
konfektionierter Testsatz fur Serum (Nr. 800, Sigma Diagnostics, USA). Das Bestim-
mungsverfahren beruht auf der von der Enzymaktivitat der Lipase herbeigeflhrten
Hydrolyse von Triglyceriden aus Olivendl zu Fettsauren, Diglyceriden und zu einem
kleinen Teil Monoglyceriden und Glycerin. Folgende Reaktionsgleichung soll dies

veranschaulichen:

Lipase
Olivendl-Emulsion LU N Fettsauren + Diglyceride

Pankreasgewebe wurde zu diesem Zweck in einem TRIS-Puffer homogenisiert und
bei 4 °C und 13.000 g zentrigugiert. Aus dem Uberstand wurde direkt ein Aliquot zur
enzymatischen Bestimmung eingesetzt. Der Ansatz aus Probe, Substrat und Puffer
wurde sechs Stunden bei 37 °C inkubiert. Die Reaktion wurde danach mit Ethanol
gestoppt, ein Indikator zugegeben und die gebildeten Fettsduren mit 0,05 N NaOH
bis zum Entstehen einer hellblauen Farbung titriert. Aus der bendtigten Menge an
NaOH wurde die Lipase-Aktivitat in U/ml errechnet und in Bezug zur Pankreas-

Einwaage bzw. zum ermittelten Pankreas-Protein gesetzt.
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4.2.4.7 Bestimmung der SOD in Erythrozyten, Leber, Pankreas

Die Superoxid Dismutase (SOD, Superoxid-Oxidoreductase, E.C. 1.15.1.1) ist ein
Metalloenzym, das sich an freie Sauerstoffradikale (Superoxide) bindet und diese
neutralisiert. Sie wandelt hochreaktive und zellschadigende Superoxid-Anionen zu
Wasserstoffperoxid um. Die SOD ist im Stoffwechsel daher ein wichtiges Enzym zur
Vermeidung von oxidativem Stress. Zwei Formen der SOD wurden in dieser Unter-
suchung analysiert, die Kupfer/Zink enthaltende (CuZnSOD) sowie die Mangan ent-
haltende (MnSOD) Variante. Dazu wurde die Methode von MARKLUND und
MARKLUND (1974) verwendet. Sie beruht auf der Autoxidation von Pyrogallol, die
durch die SOD-Aktivitat gehemmt wird:

Pyrogallol + O, Autoxidation Oxidationsprodukt + O%

SOD

207 + 2H" 0, + H,0,

v

Gemessen wird die Absorptionszunahme bei 420 nm gegen einen 100%-Wert
(Blindwert ohne Probe). Eine Einheit ist die Enzymmenge, die notig ist, um unter de-
finierten Bedingungen die 50%ige Inhibierung der Pyrogallol-Autoxidation herbei-
zufuhren.

In den Organhomogenaten von Leber und Pankreas wurde zunachst die Ge-
samtaktivitat der SOD an einem Eppendorf-Photometer 1101 M mit beheizbarem
Kavettenwechsler bei 25 °C bestimmt. In einem weiteren Schritt wurde dann auch die
Aktivitat der Mn-abhangigen SOD ermittelt. Dazu wurde die Aktivitat der CuZnSOD
durch die Zugabe von 1mmol KCN-L6sung ausgeschaltet und ein zweiter Mel3vor-
gang durchgefuhrt. Die Aktivitat der CuZnSOD wurde rechnerisch nach folgender
Gleichung ermittelt: CuZnSOD = Gesamt-SOD — MnSOD. Die Ergebnisse der Aktivi-
tatsbestimmungen wurden in U/mg Protein berechnet. In den gewaschenen Erythro-
zyten wurde nur die Gesamtaktivitat der Gesamt-SOD bestimmt. Die Aktivitat wurde
in U/mL PCV (Packed Cell Volume) berechnet.

4.3 Statistische Auswertung

Die Berechnung samtlicher Versuchs- und Labordaten wurde mit Hilfe des Pro-
gramms Microsoft Excel 2007 aus dem Programmpaket Microsoft Office 2007 Ulti-

mate durchgefuhrt.
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Die statistische Auswertung der Daten erfolgte anschlieRend mit dem Programm R
fur Windows in der Version 2.8.0. Die deskriptive Darstellung der metrisch skalierten
Parameter geschah tabellarisch mit der Darstellung des arithmetisches Mittelwertes,
der Standardabweichung und des Konfidenzintervalls fur den Mittelwert. Als alterna-
tive Lage- und Streuungsmalie wurden dabei der Median (50%-Quartil) und der
Interquartilbereich, d.h. das Intervall des 25% und 75% Quartils, angegeben. Die ka-
tegorialen Parameter werden in Form von Kontingenztafeln dargestellt.

Die Daten wurden mit Normal Q-Q Plots und dem SHAPIRO-WILK-Test auf
Normalverteilung berpriift. Die Uberpriifung ergab in der Regel einen Widerspruch
zur Hypothese der Normalverteilungsannahme. Zur Feststellung signifikanter Unter-
schiede wurden somit die Vergleiche zwischen den Versuchsgruppen mit dem nicht-
parametrischen U-Test durchgefuhrt, der keine Voraussetzungen an die Verteilung
der Daten stellt. Korrelationen wurden mit dem nichtparametrischen Korrelationskoef-
fizienten nach SPEARMAN Uberprift. Aufgrund von multiplen Vergleichen wurden
die Signifikanzniveaus nach BONFERRONI korrigiert. Das Alpha-Niveau der Studie
liegt bei P < 0,05.

Die statistische Sicherung der Ergebnisse erfolgte anhand der anerkannten

Irrtumswahrscheinlichkeiten und wurde wie folgt gekennzeichnet:

P< 10% P<0,1 Tendenz/Trend
P < 5% P < 0,05 signifikant

P < 1% P <0,01 hoch signifikant
P < 0,1 % P < 0,001 hochst signifikant

Konnte ein gerichteter Zusammenhang zwischen Behandlung (Manganzulage, Man-
ganretention) und Erfolgsparameter (abhangige Variable) nachgewiesen werden,
wurden in bestimmten Fallen die Daten regressionsanalytisch untersucht. Die Reg-
ressionsanalyse erfolgte aufgrund der dualen Versuchsanordnung anhand der linea-
ren Gleichung y (x)=ax + b. Der Grad der Beziehung beider Datenpaare wurde durch

das BestimmtheitsmaR (r* = Quadrat des Korrelationskoeffizienten) beschrieben.
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5. ERGEBNISSE
5.1 Beobachtungen im Versuchsverlauf

Die Ferkel nahmen im Versuchsverlauf die vorgelegten Futtermischungen gut auf
und passten sich Uberwiegend gut an die Haltung in den Stoffwechselkafigen an.
Einigen Tieren machte die bewegungsarme Haltung jedoch Probleme. Eine Reihe
von Ferkeln richtete sich auch bei den Futterungszeiten nicht vollstandig auf und fraf
die vorgelegte Diat sitzend auf den Hinterbeinen. Dieses Verhalten war besonders in
der zweiten Halfte des Versuchsverlaufes und hier weit Uberwiegend bei Tieren aus
der Mangan-Mangelgruppe zu beobachten.

Eine besondere Belastung fur die Ferkel stellten die Blutentnahmen dar. So
verendete ein Tier der Mangelgruppe nach der Blutenthahme an Versuchtag 30. In
diesem konkreten Fall wurde ein akutes Herzversagen diagnostiziert; als auf3erlich
sichtbares Zeichen war das Ferkel am ganzen Korper blau angelaufen. Da dieses
Versuchstier nicht adaquat ersetzt werden konnte, reduzierte sich die Anzahl der
Ferkel in der Mangan-Mangelgruppe von diesem Zeitpunkt an auf sieben Tiere.

Bei zwei Tieren waren im Manganmangel charakteristische VerkrUummungen
der Vordergliedmalien zu beobachten. Das Bewegungsverhalten der Ferkel war da-
durch stark beeintrachtigt. Abbildung 3 zeigt ein Ferkel der Mangan-Zulagegruppe
(Bild A links) im Vergleich mit einem Tier der Mangan-Mangelgruppe (Bild A rechts).

In Bild B sind die Deformationen der Vordergliedmalien vergroliert dargestellt.

Abbildung 3: Bild A: Ferkel im Manganmangel (rechtes Tier) im Vergleich zu einem Tier
der Zulagegruppe (linkes Tier) nach 45 Versuchstagen mit 1,3 bzw. 20,9 mg
Mn/kg Diat. Bild B: Verkrimmungen der VordergliedmaBen bei Mangan-
mangel in Nahaufnahme
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5.2 Analyse der Versuchsdiaten
5.2.1 Inhaltsstoffe und Energiegehalte der halbsynthetischen Diaten

Bei den halbsysnthetischen Diaten wurde eine Weender Analyse durchgefuhrt. Die
Ergebnisse zuzuglich der Starke- (XS) und Zuckerbestimmung (XZ) zeigt Tabelle 10.
Der analytisch ermittelte Proteingehalt in den Diaten lag dabei geringfigig unterhalb
der vorab berechneten Werte von 18 Prozent. Die aus den Analysendaten geschatz-
te Umsetzbare Energie betrug 14,6 MJ ME/kg Diat bzw. Futterfrischmasse (FFM).
Die analysierten Nahrstoffgehalte der Versuchsdiaten entsprachen in beiden Grup-

pen den Versorgungsempfehlungen fur Aufzuchtferkel (GfE 2006).

Tabelle 10: Ergebnisse der Rohnahrstoffanalysen in den Versuchsdiaten und die daraus
geschatzte Umsetzbare Energie (Angaben bezogen auf FM)

™ XA XP XL XS Xz XF ME
a/kg g/kg a/kg o/kg a/kg g/kg a/kg MJ/kg

Mn-Mangelgruppe 907,9 35,6 177,0 60,5 444,0 76,4 56,7 14,65

Probe

Mn-Zulagegruppe 905,8 35,9 179,8 59,4 451,0 75,6 60,9 14,62

5.2.2 Mengen- und Spurenelementgehalte in den Versuchsdiaten

Neben den vorher genannten Nahrstoffgehalten wurden in den Versuchsdiaten auch
die Mengen- und Spurenelementgehalte bestimmt. Wie aus den Analysenergebnis-
sen in Tabelle 11 ersichtlich, haben die fiur die Herstellung der halbsysnthetischen
Diaten eingesetzten Mischungskomponenten nur sehr geringe Gehalte an Mangan in
die Futtermischung eingebracht. Vorab durchgefuhrte Mangananalysen der Einzel-
komponenten wurden dadurch bestatigt. Vor dem Versuch wurde aullerdem eine
vergleichende Analyse der Mangangehalte der Diat in Pulverform und der im Ver-
such eingesetzten pelletierten Diat durchgefuhrt. Dabei lag der Anstieg des Mangan-

gehaltes durch den Pelletierprozess des Futters bei durchschnittlich 0,167 mg/kg FM.

Tabelle 11: Analysierte Mengen- und Spurenelementgehalte in der Versuchsdiat
(Angaben bezogen auf FM)

™ Ca P Mg Mn Fe Zn Cu

Probe a/kg a/kg g/kg o/kg mg/kg | mg/kg | mg/kg | mg/kg

Mn-Mangelgruppe 907,9 7,92 6,18 0,41 1,33 101,4 107,4 19,6

Mn-Zulagegruppe 905,8 8,01 6,23 0,42 20,92 101,1 105,4 20,2
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5.3 Futteraufnahme, Lebendgewichte und Futterverwertung

Die Entwicklung von Futteraufnahme, Ferkelgewichten und Lebendmasse-Zunah-
men insgesamt zeigt Tabelle 12. Aufgrund des Ausfalls eines Versuchstieres in der
Mangan-Mangelgruppe konnten hier nur die Werte von sieben Tieren ausgewertet
werden. Bei etwa gleichen durchschnittlichen Lebendgewichten der Gruppen zu Ver-
suchsanfang und -ende betrug die Lebendmassezunahme in beiden Fallen ca.
21,6 kg. Die Ferkel mit niedriger Manganversorgung nahmen dabei 3,6 Prozent mehr
Futter auf als die Ferkel der Gruppe mit Mangan-Zulage. Signifikante Unterschiede

zwischen den Gruppen gab es nicht.

Tabelle 12: Lebendgewichte, Futteraufnahme und Zunahmen von Ferkeln bei unterschied-
licher Manganversorgung im gesamten Versuch (Versuchsdauer 45 Tage)

Lebendgewicht Futter- Lebendgewicht | Zunahmen

Gruppe Versuchsanfang aufnahme Versuchsende gesamt

kg kg kg kg
Mn-Mangelgruppe M 8,88 30,20 30,47 21,59
(n'=7) SD 0,81 2,80 2,60 2,36
Mn-Zulagegruppe M? 8,77 29,13 30,41 21,64
(n = 8) sp® 1,07 1,55 1,56 1,40
Signifikanz P< n.s.* n.s. n.s.

Erléuterungen:1n = Anzahl der Tiere; > M = Mittelwert (arithmetisches Mittel);
® SD = Standardabweichung; * n.s. = nicht signifikant

Die Futteraufnahme pro Tag, die tagliche Zunahme sowie die Futterverwertung sind
in Tabelle 13 dargestellt. Sowohl die héchsten Futteraufnahmen als auch die hochs-
ten taglichen Zunahmen waren in der letzten Versuchswoche zu verzeichnen. Die
Zunahmen lagen hier in beiden Gruppen bei durchschnittlich rund 800 g pro Tag,
wobei einzelne Tiere in beiden Gruppen sogar mehr als 1000 g zunahmen.

Ein signifikanter Unterschied zwischen beiden Versuchsgruppen ergab sich
hier aber nur bei der Futterverwertung. Im gesamten Versuch nahmen die Ferkel mit
niedriger Manganversorgung bei gleich hohen Zunahmen im Mittel 30 g mehr Futter
pro Tag auf; gleichzeitig waren die taglichen Zunahmen in beiden Gruppen mit 480 g
bzw. 481 g praktisch identisch. Die Ferkel in der Mangan-Mangelgruppe bendtigten
demnach fur ein Kilogramm Lebendmassezuwachs 1,4 kg Futter, wahrend bei den
Tieren der Zulagegruppe 1,35 kg ausreichten. Die reduzierte alimentare Mangan-

versorgung verschlechterte die Futterverwertung demnach um 3,7 Prozent.
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Tabelle 13: Mittlere Futteraufnahme pro Tag, tagliche Zunahme sowie Futterverwertung
bei unterschiedlicher Manganversorgung (Versuchsdauer 45 Tage)

Futteraufnahme tagliche Futter-
Gruppe pro Tag Zunahme verwertung
g g 1:
M“j'\gange'gr“ppe ng 677 480 1,40
(n=7) 54 52 0.05
m“_'zsg'agegr“ppe ng 647 481 135
B 34 31 0,03
Signifikanz P< n.s. n.s. 0,05
5.4 Scheinbare Verdaulichkeit und Retention von Nahrstoffen
5.4.1 Rohnahrstoff-Verdaulichkeit und N-Bilanz

Die analysierten Werte der scheinbaren Verdaulichkeit der Rohnahrstoffe lagen ins-

gesamt auf einem vergleichsweise hohen Niveau (Tab. 14). Dies war aufgrund der

halbsynthetischen Diaten zu erwarten, denn diese waren nahezu frei von nativen

pflanzlichen Gerustsubstanzen. Unterschiede traten zum Einen beim Verdaulich-

keitsquotienten der Rohasche auf, er betrug 81,3 Prozent in der Mangan-Mangel-

gruppe und war damit nominal 2,5 Prozent hoher als in der Mangan-Zulagegruppe.

Dagegen lag der N-Ansatz in der Mangan-Zulagegruppe hoher, die Stickstoffreten-

tion in Prozent der N-Aufnahme betrug hier 77,1 Prozent und Ubertraf die Mangan-

Mangelgruppe um 2,9 Prozent. Diese Unterschiede zwischen den Behandlungs-

gruppen waren jedoch nicht signifikant.

Tabelle 14: Verdaulichkeitsquotienten von Rohasche (XA), Organischer Masse (OM) und
Rohprotein (XP) sowie N-Bilanz bei unterschiedlicher Manganversorgung

VQ-RA VQ-OM VQ-XP N-Ansatz N-Ansatz
CIUElEs % % % g/Tag %
Mn-Mangelgruppe M 81,3 95,6 97,2 20,7 74,2
(n=7) SD 4,2 1,0 0,7 1,8 3,9
Mn-Zulagegruppe M 78,8 95,7 96,9 21,7 771
(n=28) SD 4,4 0,5 0,7 1,2 1,7
Signifikanz P< n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.
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5.4.2 Scheinbare Absorption und Retention von Spurenelementen

Neben der Bestimmung der N-Bilanzen wurden die in der Sammelperiode gewonne-
nen Proben von Faeces und Harn auch fur Analysen zur scheinbaren Absorption und
Retention der Spurenelemente Mangan, Eisen, Zink, und Kupfer eingesetzt. Die Er-

gebnisse dieser Untersuchungen zeigt Tabelle 15.

Tabelle 15: Scheinbare Absorption und Retention von Mangan, Eisen, Zink und Kupfer bei

Ferkeln mit unterschiedlicher alimentarer Manganversorgung

Mn-Mangelgruppe Mn-Zulagegruppe Signi-

Parameter Einheit (n=7) (n=8) fikanz
M SD M SD P<

Mangan (Mn)
Scheinbare Absorption % 25,06 9,22 15,00 6,11 (0,1)
Retention mg/d 0,246 0,093 2,808 1,18 0,001
Retention % 24,24 9,18 14,88 6,10 0,1)
Eisen (Fe)
Scheinbare Absorption % 94,55 0,77 93,00 1,13 0,05
Retention mg/d 86,51 6,08 83,89 3,83 n.s.
Retention % 94,31 0,77 92,70 1,12 0,05
Zink (Zn)
Scheinbare Absorption % 4415 9,14 27,95 8,56 0,01
Retention mg/d 42,33 7,52 26,10 8,35 0,01
Retention % 43,88 9,07 27,64 8,58 0,01
Kupfer (Cu)
Scheinbare Absorption % 45,96 9,43 23,14 10,53 0,01
Retention mg/d 8,03 1,05 4,10 1,90 0,01
Retention % 45,84 9,42 22,70 10,50 0,01

Deutliche Unterschiede traten bei den Spurenelement-Bilanzen auf. Bei Mangan
wiesen die Ferkel in der Zulagegruppe eine scheinbare Absorption von 15,0 Prozent
auf und setzten 2,81 mg Mangan pro Tag an. In der Mangelgruppe betrugen diese
Werte 25 Prozent bzw. 0,25 mg. Der Unterschied beim retinierten Mangan (in mg)
war hochst signifikant. Scheinbare Absorption ebenso wie die Retention in Prozent

der Aufnahme zeigten tendenziell eine Absicherung.
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Die weiteren Bilanzen (Tab. 15) sollten dartiber Aufschluss geben, ob sich die unter-
schiedliche alimentare Manganversorgung auch auf Absorption und Retention der
anderen Spurenelemente auswirkt. Tiere der Mangan-Mangelgruppe verwerteten
das Eisen aus dem Futter etwas besser; die Analysenergebnisse flr scheinbare Ab-
sorption und flir Retention betrugen hier 94,5 und 94,3 Prozent. Obwohl die Unter-
schiede zu der Mangan-Zulagegruppe mit 93 bzw. 92,7 Prozent relativ klein ausfie-
len, waren sie statistisch signifikant. Der geringere Mangangehalt im Futter flhrte
dagegen zu nominal deutlich hdheren Werten bei scheinbarer Absorption und Reten-
tion von Zink und Kupfer. So war die Verwertung des Spurenelements Zink um rund
60 Prozent gesteigert, wahrend sich die scheinbare Absorption und Retention von
Kupfer unter dem Einfluss des Manganmangels sogar verdoppelte. Die Unterschiede

waren sowohl bei Zink als auch bei Kupfer hoch signifikant.

5.5 Befunderhebung am Schlachtkorper
5.5.1 Schlachtkorperbewertung

Anhand der Schlachtkdrperbewertung sollte festgestellt werden, ob sich die unter-
schiedliche alimentare Manganversorgung auf Muskelbildung, wertbestimmende Tei-
le des Schlachtkorpers oder die Verfettung des Schlachtkérpers auswirkt. Wie Tabel-
le 16 zeigt, traten bei den meisten der betrachteten Kriterien zwischen den Gruppen
keine statistisch gesicherten Unterschiede auf. So waren nur geringe Differenzen
zwischen den Versuchsgruppen bei den Schlachtgewichten, der Ausschlachtung, bei
Schinkengewicht und Schinkenanteil am Schlachtkérper sowie den Anteilen von
Fleisch, Fett und Haut am Schinken festzustellen. Dies gilt in gleicher Weise fur die
unmittelbar nach der Schlachtung sowie am darauf folgenden Tag im Rickenmuskel
(Musculus longissimus dorsi) gemessenen pH-Werte.

Die einzige signifikante Differenz im Rahmen der Schlachtkoérperbewertung
trat bei der Ruckenspeckdicke am Nacken auf; sie betrug in der Mangan-Mangel-
gruppe 24,57 mm und war damit 23 Prozent grol3er als in der Mangan-Zulagegruppe
mit 19,90 mm. Auch bei weiteren am Schlachtkérper bestimmten Kriterien zum Fett-
ansatz traten in der Mangan-Mangelgruppe nominal hohere Werte auf. Dies gilt fur
die Menge des Bauchhohlenfetts (22 Prozent), Fett und Haut am Schinken
(10 Prozent), die Fettflache Uber dem Ruckenmuskel (12 Prozent) sowie das Fleisch-
Fett-Verhaltnis (12 Prozent).
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Tabelle 16: Ergebnisse der Schlachtkorperbewertung

Ein- Mn-Mangelgruppe Mn-Zulagegruppe Signi-

Parameter heit (n=7) (n=8) fikanz

M SD M SD P<
Schlachtgewicht kg 25,12 2,40 25,39 1,78 n.s.
Ausschlachtung % 82,47 1,28 83,38 3,25 n.s.
Schlachtkérperlange ges. cm 99,14 2,79 100,1 2,03 n.s.
Schlachtkérperlange kurz' cm 65,14 2,61 65,50 1,60 n.s.
Speckdicke Nacken mm 24,57 2,15 19,90 5,54 0,05
Speckdicke Riicken mm 12,43 2,94 13,13 2,85 n.s.
Speckdicke Lende mm 7,14 2,54 7,44 2,29 n.s.
phy m.l.d. 5,67 0,16 5,66 0,22 n.s.
phos m.l.d. 5,52 0,07 5,53 0,05 n.s.
Bauchhohlenfett g 150,1 45,91 123,3 11,04 n.s.
Schinkengewicht kg 4,011 0,40 3,994 0,35 n.s.
Schinkenanteil % 31,95 1,54 31,45 1,38 n.s.
gﬁ:;”‘;‘;?tge""icm g 3250 340 3215 283 | ns.
Schinkenfleisch® g 2548 320 2528 230 n.s.
Anteil Schinkenfleisch % 78,22 1,99 78,63 1,15 n.s.
Fett und Haut am Schinken g 401,0 45,1 366,9 49,9 n.s.
Rickenmuskelflache mm? 2377 349 2374 315 n.s.
Fettflache Uber m.l.d. mm? 561 102 501 61 n.s.
Fleisch-Fett-Verhaltnis 1: 0,24 0,05 0,21 0,04 n.s.

Erlauterung: 'gemessen von der kranialen Kante des Schlossknochens bis zur kranialen Kante des
ersten Halswirbels; 2Schinkengewicht ohne Fettauflage, Eisbein und Spitzbein;
*Schinkenfleisch nach Feinzerlegung ohne Spitzbein, Eisbein, Fett und Haut

5.5.2

Organgewichte

Bei der Bestimmung der Organgewichte traten zwischen den Gruppen im Versuch

nur sehr kleine und in keinem einzigen Fall statistisch gesicherte Unterschiede auf.

Deshalb wird an dieser Stelle auf eine detaillierte Darstellung der Ergebnisse verzich-

tet. Die Gewichte aller Organe der Tiere beider Gruppen verzeichnet die Anhangs-
tabelle 13 im Anhang zu dieser Arbeit (s. Seite 157).
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5.5.3 MaBe und Gewichte der Knochen

Als auBerlich erkennbare Anzeichen eines Manganmangels treten bei landwirtschaft-
lichen Nutztieren wie dem Schwein Verkrimmungen, Verkirzungen und Verdickun-
gen der vorderen GliedmalRen auf. Um festzustellen, ob solche Veranderungen an
den praparierten Knochen der vorderen Gliedmallen gemessen werden kdnnen,
wurden Gewicht, Lange und Durchmesser von Humerus sowie Ulna und Radius aller
Ferkel im Versuch ermittelt.

Wie die Messungen ergaben, waren in der Mangan-Mangelgruppe jeweils
beide untersuchten Knochen kiirzer, deren Gewicht war geringer und sie hatten auch
in der Knochenmitte einen groReren Durchmesser (Tab. 17). Die gro3te zahlenmal3i-
ge Differenz zwischen den Behandlungsgruppen betraf die Lange des Humerus;
durch die niedrige orale Manganzufuhr war er um 12 Prozent verkirzt. Auch Ulna
und Radius waren verkurzt, und zwar um gut drei Prozent. Gleichzeitig waren Elle
und Speiche in der Mangan-Mangelgruppe um vier Prozent verdickt. Trotz dieser
eindeutig gerichteten Veranderungen waren samtliche Unterschiede zwischen den

Gruppen nicht statistisch gesichert.

Tabelle 17: Messwerte der Knochen Humerus sowie Ulna und Radius

Mn-Mangelgruppe Mn-Zulagegruppe Signi-

Parameter Einheit (n=7) (n=8) fikanz
M | sD M | sD P<

Humerus

Gewicht g 82,89 4,87 88,61 8,53 n.s.

Lange cm 11,70 0,33 13,10 0,27 n.s.

Durchmesser cm 1,28 0,06 1,24 0,03 n.s.

Ulna und Radius

Gewicht g 62,53 3,66 64,05 4.80 n.s.
Lange cm 12,73 0,26 13,15 0,45 (0,1)
Durchmesser cm 1,54 0,08 1,48 0,10 n.s.

5.5.4 Gesamtfett in Leber und Knochen

Eine tendenziell starkere Verfettung von Tieren im Manganmangel kann sich auch
auf die Fettgehalte von Leber und Knochen auswirken. Dies sollte anhand der Be-
stimmung des Gesamtfetts Uberpruft werden (Tab. 18). Sowohl in der Leber als auch

in den Proben aus der Knochenmitte von Humerus bzw. Ulna und Radius fiihrte die
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unterschiedliche alimentare Manganversorgung zu keinen signifikanten Differenzen

im Gesamtfettgehalt. Im Gegensatz zu den Beobachtungen im Rahmen der

Schlachtkorperbewertung, bei der die Mangan-Mangelgruppe einen etwas hdheren

Fettansatz zeigte, waren die analysierten Gesamtfettkonzentrationen in Leber und

Knochen der Mangan-Mangelgruppe in allen Fallen nominal niedriger.

Tabelle 18: Konzentrationen des Gesamtfetts in Leber und Knochen

Gruppe Leber Humerus Ulna/Radius
PP % der TM % der T™ % der TM
Mn-Mangelgruppe M 7,83 13,87 17,78
(n=7) SD 0,97 5,69 4,48
Mn-Zulagegruppe M 8,48 14,06 19,48
(n=18) SD 1,49 5,69 2,81
Signifikanz P< n.s. n.s. n.s.
5.6 Mengen- und Spurenelementanalyse

5.6.1 Mangangehalte der Borsten

Die Mangankonzentration in den Borsten wurde am Versuchsanfang und -ende be-

stimmt (Tab. 19). Im Versuchsverlauf ging der Mangangehalt der Borsten zurlck.

Lagen die Werte zu Versuchsanfang noch bei rund 3,7 mg Mangan pro Gramm Bors-

ten, betrugen sie am Ende bei beiden Gruppen lediglich knapp 3 mg/g. Signifikante

Gruppenunterschiede unter Einfluss der variierenden Manganversorgung waren bei

den wahrend des Versuches nachgewachsenen Borsten jedoch nicht festzustellen.

Tabelle 19: Mangangehalt der Borsten zu Versuchsanfang und -ende

Gruppe Versuchsanfang Versuchsende
PP mg Mn/g TM mg Mn/g TM
Mn-Mangelgruppe M 3,73 2,90
(n=7) SD 1,19 1,54
Mn-Zulagegruppe M 3,66 2,97
(n=8) Sh 1,34 1,09
Signifikanz P < n.s. n.s.
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5.6.2 Mangankonzentration in Plasma und Vollblut

Die Konzentration im Blut gilt fur Mangan - wie auch fur einige andere Spurenele-
mente - als Mal3stab fur den aktuellen Versorgungsstatus eines Tieres. Die insge-
samt niedrigen Gehalte von Mangan in Plasma und Vollblut konnten hier nur mit Hilfe
der flammenlosen Atomabsorptions-Spektrophotometrie bestimmt werden (Tab. 20).
Die Ausgangswerte der Mangankonzentration im Plasma lagen bei der ersten Blut-
entnahme etwas Uber 3 pg/L. Signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen tra-
ten im Plasma ab Versuchstag 30 auf. Am Versuchsende wurden in der Mangan-
Zulagegruppe Mangankonzentrationen von 3,58 ug/L Plasma und in der Mangan-

Mangelgruppe von 2,57 ug/L analysiert. Diese Differenzen waren hdchst signifikant.

Tabelle 20: Mangankonzentration in Plasma und Vollblut

Mn-Mangelgruppe Mn-Zulagegruppe Signi-
Parameter Versuchstag (n=7) (n=8) fikanz
M SD M SD P<
Mangan (Mn), pg/L
1 3,06 0,44 3,12 0,40 n.s.
15 2,66 0,87 2,78 0,36 | n.s.
Plasma
30’ 4,26 0,55 4,82 0,39 | 0,05
45 2,57 0,33 3,58 0,33 | 0,001
1’ 10,11 2,35 9,91 1,94 | ns.
15 9,95 2,12 14,85 546 | 0,05
Vollblut frisch
30’ 9,68 1,66 16,08 2,72 | 0,001
45 16,01 3,52 25,63 6,41 0,01
Vollblut verascht 45 11,26 3,76 20,51 8,96 0,01

Erlauterung: ' Werte an den Versuchstagen 1, 15 und 30 beziehen sich auf je 8 Tiere pro Gruppe.

Auch die Mangankonzentrationen im frischen Vollblut lassen - bei einem vergleichba-
ren Ausgangsniveau von ca. 10 yg Mangan/L - bei allen Probenahmeterminen signi-
fikante Unterschiede im aktuellen Manganstatus erkennen. Am Versuchsende stehen
25,6 uyg Mangan/L in der Mangan-Zulagegruppe einem Wert von 16,0 ug Mangan/L
in der Mangan-Mangelgruppe gegenuber. Dabei gelang es trotz intensiven Wachs-
tums auch den Ferkeln der Mangelgruppe mit nur 1,33 mg Mangan je kg Diat, ihren

Mangangehalt im Vollblut etwas zu erhdhen.
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Zusatzlich wurde die Mangankonzentration am Versuchsende auch im veraschten
Vollblut bestimmt. Verglichen mit den im frischen Vollblut ermittelten Werten lagen
die Konzentrationen im veraschten Vollblut in beiden Gruppen etwa 5 ug/L niedriger.
Bei hoch signifikanten Unterschieden zwischen den Behandlungsgruppen betrug die
Mangankonzentration in der Mangan-Zulagegruppe 20,5 ug/L und in der Mangan-
Mangelgruppe 11,3 pg/L veraschtes Vollblut.

Anschaulicher als die Tabellenwerte zeigt Abbildung 4 die Entwicklung der
Mangankonzentrationen im Plasma und im frischen Vollblut wahrend des Versuchs-
verlaufs. Klar erkennbar ist das generell niedrigere Niveau der Mangankonzentratio-
nen im Plasma (Linien unten) verglichen mit den im Vollblut analysierten Konzentra-
tionen (Linien oben). Der Anstieg der Mangankonzentrationen im Vollblut deutet

madglicherweise auf einen Einfluss des Lebensalters der Ferkel hin.

30

P<0,01
25 A

P<0,01 //////,
20
P<0,05 /
A

15 >
”
Mn Vollblut PPt
frisch o
10 . ‘__._._._._.“.‘.b....a.h....a.i,‘

MgMn/L

5 Mn Plasma P<0,01 P<0,001
. K -----~-- —
--.A
0 , | |
1 15 30 45

Versuchstag

= -4= - Mn-Mangelgruppe == Mn-Zulagegruppe

Abbildung 4: Veranderungen der Mangankonzentrationen im frischen Vollblut und Plasma
im Versuchsverlauf

Zudem macht Abbildung 4 deutlich, dass die divergierende alimentare Mangan-
versorgung in den Mangankonzentrationen des frischen Vollbluts zu nominal groR3e-
ren Konzentrationsunterschieden gefuhrt hat als im Plasma. Bereits ab der zweiten

Blutentnahme (VT 15) zeigten sich hier signifikante Unterschiede zwischen den
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Gruppen, die sich bis zum Versuchsende (VT 45) in den Messwerten sowie auch
relativ zueinander noch starker auspragten. Wie am Verlauf der Linien erkennbar,
nehmen die Unterschiede zwischen den Behandlungsgruppen kontinuierlich zu. Am
Versuchsende schlielllich war in der Mangan-Mangelgruppe die Mangankonzen-
tration im frischen Vollblut verglichen mit der Mangan-Zulagegruppe um 38 Prozent
reduziert.

Unterschiede zwischen den Mangankonzentrationen im Plasma waren erst
spater im Versuch festzustellen und auch weniger ausgepragt (Abb. 4). Die Linien
beider Gruppen verlaufen hier anfangs parallel und erst ab Versuchstag 30 sind Un-
terschiede zwischen den Behandlungen erkennbar. Am Versuchsende lagen die
Mangankonzentration im Plasma der Mangan-Zulagegruppe etwa 28 Prozent hoher

als in der Mangan-Mangelgruppe.

5.6.3 Spurenelementkonzentration in Plasma und Vollblut

Die Konzentrationen der Spurenelemente Eisen, Zink und Kupfer wurden im Plasma
an den Versuchstagen 1 (Versuchanfang) und 45 (Versuchsende) sowie im verasch-
ten Vollblut aus der Schlachtung bestimmt (Tab. 21). Signifikante Unterschiede zwi-

schen den Behandlungsgruppen waren in keinem Fall festzustellen.

Tabelle 21: Spurenelementkonzentration in Plasma und Vollblut

Mn-Mangelgruppe Mn-Zulagegruppe | Signi-
Parameter Versuchstag (n=7) (n=8) fikanz
M SD M SD P <
Eisen (Fe) mg/L
1 1,55 0,28 1,32 0,11 n.s.
Plasma
45 2,36 0,88 1,96 0,28 n.s.
Vollblut verascht 45 397,6 30,7 372,2 18,3 n.s.
Zink (Zn) mg/L
1 0,54 0,13 0,54 0,10 n.s.
Plasma
45 0,74 0,15 0,79 0,08 n.s.
Vollblut verascht 45 3,25 0,53 2,90 0,33 n.s.
Kupfer (Cu) mg/L
1 1,28 0,28 1,32 0,11 n.s.
Plasma
45 1,79 0,32 1,63 0,13 n.s.
Vollblut verascht 45 1,20 0,06 1,11 0,08 n.s.
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Bereits am Versuchsanfang wurde bei den Tieren mit niedrigen Mangangehalten in
der Diat eine etwas hohere Eisenkonzentration im Plasma analysiert. Diese Differenz
der Eisenwerte im Plasma vergrof3erte sich bis zum Versuchsende, und die Eisen-
konzentrationen in der Mangan-Mangelgruppe lagen dann etwa 20 Prozent hdher als
in der Mangan-Zulagegruppe. Auch im veraschten Vollblut wurden unter dem Ein-
fluss des Manganmangels leicht erhdhte Eisenkonzentrationen gemessen.

Auch bei den Konzentrationen von Zink und Kupfer in Plasma wie im verasch-
ten Vollblut waren die Unterschiede zwischen den Behandlungsgruppen relativ klein
und statistisch nicht abgesichert. Die Zinkkonzentrationen der Mangelgruppe zeigten
ein uneinheitliches Bild. Im Plasma waren sie am Versuchsende leicht erniedrigt,
wahrend im veraschten Vollblut etwas hohere Zinkkonzentrationen gemessen wur-
den. Einheitlich gerichtet waren dagegen die Veranderungen der Kupferkonzentrati-
onen sowohl im Plasma als auch im veraschten Vollblut. Bei geringerer oraler Man-

ganzufuhr war die Kupferkonzentration am Versuchsende leicht erhdht.

5.6.4 Mengen- und Spurenelementkonzentration in Geweben

Die Leber als Stoffwechsel- und Speicherorgan des Organismus hat auch eine wich-
tige Funktion bei der Regulation des Haushalts der Mengen- und Spurenelemente.
Aus diesem Grunde wurden die Konzentrationen von Calcium, Phosphor, Magnesi-

um sowie der Spurenelemente Mangan, Eisen, Zink und Kupfer analysiert (Tab. 22).

Tabelle 22: Konzentration von Mengen- und Spurenelementen in der Leber nach
45 Tagen Versuchsdauer

Mn-Mangelgruppe Mn-Zulagegruppe Signi-

Parameter Einheit (n=7) (n=8) fikanz
M | sD M | sD P<

Nassveraschung
Calcium (Ca) mg/kg TM 176,8 17,1 187,4 17,6 n.s.
Magnesium (Mg) mg/kg TM 511,5 26,6 525,8 43,3 n.s.
Mangan (Mn) mg/kg TM 2,47 0,71 8,97 1,04 0,001
Trockenveraschung
Phosphor (P) g/kg TM 6,48 0,59 6,21 0,24 n.s.
Eisen (Fe) mg/kg TM 286,1 93,4 2249 67,5 0,1)
Zink (Zn) mg/kg TM 499,2 163,6 451,9 176,5 n.s.
Kupfer (Cu) mg/kg TM 91,8 45,0 111,1 74,0 n.s.
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In der Leber traten die deutlichsten Unterschiede hinsichtlich der Konzentration der
untersuchten Elemente erwartungsgemaly bei Mangan auf. Den niedrigen Mangan-
gehalt in der Diat reflektiert die deutlich niedrigere Retention von Mangan in der Le-
ber. In der Mangan-Zulagegruppe betrug die Mangankonzentration 8,97 mg/kg TM
gegenuber rund 2,47 mg/kg TM in der Mangelgruppe. Dieser Rlckgang auf
27 Prozent war hochst signifikant

Gleichzeitig war die Eisenkonzentration in der Leber bei der Mangan-
Mangelgruppe tendenziell erhoht. 224 mg Eisen pro kg Leber-TM in der Mangan-
Zulagegruppe stehen 286 mg/kg TM in der Mangelgruppe gegeniber; das entspricht
einer Steigerung von 27 Prozent. Die bei den anderen Elementen analysierten Le-
berkonzentrationen zeigten nur geringe Gruppenunterschiede und waren statistisch
nicht signifikant.

Bei den weiteren im Rahmen der Schlachtung gewonnenen Organen und Ge-
weben wurden nur die Konzentrationen der Spurenelemente Mangan, Eisen, Zink
und Kupfer untersucht (Tab. 23). Dabei traten lediglich bei der Manganretention
hdchst signifikante Unterschiede auf. Dies gilt fur Duodenum, Herz, Niere und Pank-
reas. Die minimalen Unterschiede der Mangankonzentrationen in den Proben des
Ruckenmuskels waren nicht signifikant.

Die mit Abstand hochsten Eisenkonzentrationen aller untersuchten Gewebe
wurden im Duodenum analysiert. Am Ort der Spurenelementabsorption waren offen-
bar Bindungsstellen frei, die von Mangan nicht besetzt wurden und fur Eisen als An-
tagonisten zur Verfligung standen. Was Unterschiede zwischen den Gruppen betrifft,
waren in der Mangan-Mangelgruppe nur in den Nieren-Proben hohere Eisenkonzent-
rationen festzustellen. Im Gegensatz dazu wurden bei Duodenum, Herz und Pankre-
as die hoheren Eisengehalte in der Mangan-Zulagegruppe analysiert. Die minimalen
Differenzen im Rickenmuskel sind zu vernachlassigen. In keinem Fall waren die Un-
terschiede statistisch signifikant.

In den untersuchten Geweben liegen die Zinkkonzentrationen beider Gruppen
sehr eng zusammen. Die héchsten Werte verzeichnen Niere und Pankreas. Ein Ein-
fluss der unterschiedlichen alimentaren Manganversorgung ist nicht erkennbar. Auch
die Kupferkonzentrationen der Gewebe scheinen nicht von den Unterschieden im
Mangangehalt der Diaten beeinflusst. Die hochsten Kupfer-Werte wurden in der Nie-

re analysiert.
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Tabelle 23: Spurenelementkonzentration in weiteren Organen und Geweben nach
nach 45 Tagen Versuchsdauer (Trockenveraschung)

Mn-Mangelgruppe Mn-Zulagegruppe Signi-

BN (n=7) (n=8) fikanz
M SD M SD P<

Mangan (Mn), mg/kg TM
Duodenum 1,52 0,21 6,61 0,87 0,001
Herz 0,33 0,20 1,29 0,46 0,001
Niere 2,76 0,42 6,46 0,47 0,001
Pankreas 2,82 0,57 6,45 1,07 0,001
Rickenmuskel 0,32 0,11 0,35 0,17 n.s.
Eisen (Fe), mg/kg T™M
Duodenum 884,3 273,7 1046,7 400,5 n.s.
Herz 187,5 10,03 203,1 46,69 n.s.
Niere 228,7 53,53 190,7 24,65 n.s.
Pankreas 68,00 18,66 88,21 28,26 n.s.
Ruckenmuskel 34,08 5,62 33,58 5,93 n.s.
Zink (Zn), mg/kg T™M
Duodenum 97,80 7,19 97,20 11,71 n.s.
Herz 87,85 7,07 89,84 6,67 n.s.
Niere 136,19 23,00 143,59 27,95 n.s.
Pankreas 153,65 51,93 144,79 52,15 n.s.
Rickenmuskel 56,56 10,10 56,32 4,60 n.s.
Kupfer (Cu), mg/kg T™M
Duodenum 41,36 16,98 36,44 21,71 n.s.
Herz 16,60 1,33 16,59 1,03 n.s.
Niere 38,04 14,35 46,84 20,19 n.s.
Pankreas 5,02 0,70 4,95 0,41 n.s.
Rickenmuskel 2,45 0,46 2,13 0,49 n.s.

Die Mangankonzentrationen der untersuchten Gewebe zeigt Abbildung 5. Daraus ist
erkennbar, dass die Leber die hochsten Manganwerte aufweist und bis auf den Mus-

kel alle Gewebe deutlich von der Manganversorgung beeinflusst waren. Der Ruck-

79



Ergebnisse

gang der Manganretention in der Leber als Ergebnis der unterschiedlichen alimenta-
ren Manganversorgung ist direkt mit den Werten im Duodenum vergleichbar. In bei-
den Geweben lagen die Mangankonzentrationen bei der Mangelgruppe bei rund ei-
nem Viertel der Zulagegruppe. Auch Niere, Pankreas und Herz zeigen durch die ge-
ringere orale Manganzufuhr induzierte Rickgange der Manganretention in der Man-
gelgruppe. Diese fallen aber niedriger aus als bei Leber und Duodenum. Das Mus-

kelgewebe war dagegen nicht nachweisbar von der Manganversorgung beeinflusst.
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Abbildung 5: Mangan-Konzentrationen von Organen und Rickenmuskel von Ferkeln nach
45 Tagen unterschiedlicher alimentarer Manganversorgung (M +SD)

5.6.5 Mangankonzentration in der Gallenfliissigkeit

Mangan wird - wie einige andere Spurenelemente auch - Uber die Gallenflissigkeit
ausgeschieden, die Uber die Gallengange der Leber in die Gallenblase abgefihrt und
dann in das Duodenum sezerniert wird. Deshalb sollte in der Untersuchung uberpruft
werden, ob Unterschiede in der alimentaren Manganversorgung die Manganaus-
scheidung Uber die Gallenflissigkeit beeinflussen.

Wie die Analysen ergaben, war die Mangankonzentration der Gallenflussigkeit
hoch signifikant von den Mangangehalten der Diat beeinflusst (Tab. 24). In der Man-

gan-Zulagegruppe betrug der gemessene Manganwert 82,2 mg/L Gallenflissigkeit,
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die Mangelgruppe wies nur 22,7 mg/L auf, was etwa 27 Prozent oder rund einem
Viertel entspricht. Den engen Zusammenhang zwischen den Manganwerten in Leber

und Gallenflissigkeit zeigt aulerdem die Korrelation von 0,71.

Tabelle 24: Mangankonzentration der Gallenflissigkeit zu Versuchsende

Gruppe Mn Mn
PP Mg /g FM pg /g TM
Mn-Mangelgruppe M 22,74 2714
(n=7) SD 9,89 145,7
Mn-Zulagegruppe M 82,17 993,5
(n=8) SD 36,59 531,7
Signifikanz P < 0,01 0,01
5.6.6 Konzentration von Mengen- und Spurenelementen in den Knochen

Mangan ist unverzichtbar bei der Synthese von Knorpelmasse und Kollagen, die die
Grundstruktur von Knochen und Gelenken darstellen. Nachdem bei den Ferkeln der
Mangan-Mangelgruppe bereits auflerlich sichtbare Deformationen der Vorderglied-
malen beobachtet worden waren, sollte Uberprift werden, ob in den Knochen
Humerus sowie Ulna und Radius Unterschiede bei der Retention von Mengen- und
Spurenelementen analysiert werden kdnnen, die in Zusammenhang mit der unter-
schiedlichen alimentaren Manganversorgung stehen. Da die gesamten Knochen zu
grol3 fur die Spurenelementanalyse waren, wurden jeweils Proben aus der Kno-
chenmitte sowie vom distalen Ende verwendet. Die Knochensticke wurden dabei mit
einer Sage aus Edelstahl herausgetrennt.

Wie die Analysen ergaben, waren die Mangangehalte im Humerus hochst sig-
nifikant von der Manganversorgung Uber die Diat beeinflusst (Tab. 25). In der
Humerus-Mitte lagen die Mangankonzentrationen in der Mangan-Zulagegruppe bei
0,44 mg/kg TM, wahrend sie in der Mangelgruppe 0,22 mg/kg TM betrugen. Im dista-
len Humerus-Ende waren ebenfalls hdchst signifikante Unterschiede festzustellen.
Bei der Mangan-Zulagegruppe wurden 0,97 mg Mangan pro kg TM analysiert. Die
Konzentration in der Mangan-Mangelgruppe betrug nur 0,38 mg/kg TM. Alle anderen
analysierten Mengen- und Spurenelemente standen in keinem statistisch gesicherten

Zusammenhang mit der Manganversorgung.
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Tabelle 25: Mengen- und Spurenelementkonzentration im Humerus zu Versuchsende

Mn-Mangelgruppe Mn-Zulagegruppe Signi-

Parameter Einheit (n=7) (n=8) fikanz
M SD M SD P <

Humerus, Mitte (Nassveraschung)
Mangan (Mn) mg/kg TM 0,22 0,05 0,45 0,08 0,001
Calcium (Ca) g/kg T™M 145,9 14,13 133,4 10,40 n.s.
Phosphor (P) g/kg TM 83,71 11,29 79,58 6,43 n.s.
Magnesium (Mg) g’kg TM 2,57 0,37 2,57 0,21 n.s.
Eisen (Fe) mg/kg TM 53,14 15,35 58,63 6,23 n.s.
Zink (Zn) mg/kg TM 86,96 16,03 81,87 7,83 n.s.
Humerus, distales Ende (Trockenveraschung)
Mangan (Mn) mg/kg TM 0,38 0,05 0,97 0,16 0,001
Calcium (Ca) g/kg TM 126,9 12,79 135,1 23,92 n.s.
Phosphor (P) gkg TM 75,86 6,69 74,45 11,43 n.s.
Magnesium (Mg) g’kg TM 2,55 0,29 2,70 0,39 n.s.
Eisen (Fe) mg/kg TM 107,7 32,80 101,05 14,62 n.s.
Zink (Zn) mg/kg TM 96,78 13,52 101,20 14,86 n.s.

Zu ahnlichen Ergebnissen wie beim Humerus fuhrten die Analysen der Mengen- und
Spurenelemente in Ulna und Radius (Tab. 26). Auch hier war die Mangankonzen-
tration der Knochenmitte und im distalem Ende hoch signifikant von der alimentaren
Mangenzufuhr beeinflusst. In der Knochenmitte lagen die Mangankonzentrationen
bei Ulna und Radius gleichfalls hoher als im distalen Ende. Schlie3lich betrugen die
Manganwerte in der Mangelgruppe verglichen mit der Zulagegruppe ca. ein Drittel.
Von der Manganversorgung der Ferkel beeinflusst war auch der Phosphorge-
halt in Ulna und Radius. Wahrend in Proben aus der Knochenmitte in der Mangan-
Mangelgruppe tendenziell etwas hdéhere Phosphorkonzentrationen analysiert wur-
den, fielen die Unterschiede im distalen Ende von Ulna und Radius statistisch signifi-
kant aus. Einem Phosphorgehalt von 72,69 g/kg TM in der Mangan-Mangelgruppe
stehen hier in der Mangan-Zulagegruppe mit 67,40 g/kg TM rund acht Prozent nied-
rigere Konzentrationen gegenuber. Bei den anderen Mengen- und Spurenelementen
waren keine statistisch gesicherten Unterschiede zwischen den Behandlungsgrup-

pen festzustellen.

82



Ergebnisse

Tabelle 26: Mengen- und Spurenelementkonzentrationen in Ulna und Radius

zu Versuchsende

Mn-Mangelgruppe Mn-Zulagegruppe Signi-
Parameter Einheit (n=7) (n=28) fikanz
M | sD M | sD P<
Ulna und Radius, Mitte (Nassveraschung)
Mangan (Mn) mg/kg TM 0,18 0,04 0,61 0,14 | 0,001
Calcium (Ca) gkg T™M 151,6 19,96 1341 10,20 n.s.
Phosphor (P) g/kg TM 95,18 8,56 85,02 5,81 0,05
Magnesium (Mg) g/kg TM 5,96 0,66 5,55 0,31 n.s.
Eisen (Fe) mg/kg TM 54,68 13,33 59,46 14,00 n.s.
Zink (Zn) mg/kg TM 90,16 9,45 90,50 9,29 n.s.
Ulna und Radius, distales Ende (Trockenveraschung)
Mangan (Mn) mg/kg TM 0,36 0,15 0,98 0,31 0,01
Calcium (Ca) g’kg TM 1221 5,41 166,8 9,40 n.s.
Phosphor (P) g/kg TM 72,69 2,59 67,40 6,44 0,05
Magnesium (Mg) g/kg T™M 2,14 0,16 2,13 0,13 n.s.
Eisen (Fe) mg/kg TM 79,26 16,03 72,55 19,31 n.s.
Zink (Zn) mg/kg TM 89,57 10,33 82,37 9,04 n.s.
5.7 Biochemische Untersuchungen

5.7.1

Glucose, Hamoglobin und Vitamin E im Blut

Die Blutuntersuchungen von Glucose; Hamoglobin und Vitamin E betreffen Parame-

ter, die von einer unterschiedlichen Manganversorgung nur mittelbar beeinflusst wer-

den koénnen. So wird Mangan im Kohlenhydrat-Stoffwechsel und bei der Gluco-

neogenese bendtigt. Ein relativ einfach zu bestimmender Parameter, anhand dessen

sich Uberprufen lasst, ob eine unterschiedliche Manganversorgung diesen Komplex

beeinflusst, ist die Blut-Glucose. In diesem Versuch waren zwischen den Behand-

lungsgruppen jedoch keine Unterschiede festzustellen (Tab. 27).
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Als Cofaktor ist Mangan auch bei enzymatischen Umsetzungen mit reaktivem Sauer-
stoff beteiligt. Wird durch einen Manganmangel der oxidative Zellschutz - wie z.B.
durch die manganabhangige SOD - vermindert, missen andere Schutzsysteme wie
Vitamin E eintreten, deren Konzentration in Plasma und Geweben dann abnehmer
wurde. Ein Einfluss unterschiedlicher Mangangehalte der Diaten auf den Plasma-

Vitamin E-Spiegel konnte in dieser Untersuchung aber nicht nachgewiesen werden.

Tabelle 27: Konzentrationen von Glucose, Hamoglobin und Vitamin E im Blut der Ferkel

Mn-Mangelgruppe Mn-Zulagegruppe | Signi-
- =7 =8 fik
Parameter Einheit Ver?:é:hs (n=7) (n=8) anz
M SD M SD P<
1’ 64,38 12,31 63,82 10,99 n.s.
15 73,86 13,82 69,03 14,09 n.s.
Blut-Glucose mg/100 ml
30’ 74,36 11,59 7788 | 10,38 | ns.
45 88,47 5,61 86,98 8,34 n.s.
1’ 11,87 1,37 11,89 1,09 n.s.
15 12,83 0,62 11,26 0,54 | 0,001
Hamoglobin g/100 mi
30’ 14,39 1,33 12,98 0,99 0,05
45 14,92 0,76 13,73 1,01 0,05
Vitamin E ug/100 m 45 71,61 1167| 719 | 70| ns.
im Plasma
Erlauterung: 'Werte an den Versuchstagen 1, 15 und 30 beziehen sich auch bei der
Mn-Mangelgruppe auf je 8 Tiere pro Gruppe.

Anders verhalt es sich mit den analysierten Hamoglobinkonzentrationen. Statistisch
abgesicherte Unterschiede zwischen den Gruppen im Versuch waren von der zwei-
ten Blutentnahme an Versuchstag 15 bis zum Versuchsende festzustellen. Den Ver-
lauf der Hamoglobin-Werte im Blut der Ferkel macht Abbildung 6 deutlich. Daraus ist
ersichtlich, dass bei den Tieren mit niedriger Manganversorgung im Versuchsverlauf
durchweg hdéhere Hamoglobin-Werte analysiert wurden. Beim generellen Anstieg der
Hamoglobinkonzentrationen im Blut durfte gleichzeitig ein Effekt des Lebensalters

der Ferkel erkennbar sein.
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Abbildung 6: Hamoglobin-Konzentrationen im Blut von Ferkeln bei unterschiedlicher
alimentarer Manganversorgung

5.7.2 Cholesterol in Plasma und Leber

Eine unzureichende Manganzufuhr kann die Werte von Gesamt-Cholesterol und
HDL-Cholesterol senken, zu den modglichen Folgen gehort eine Fettleber. Aus die-
sem Grund war es von Interesse, ob die unterschiedliche Manganversorgung der
Ferkel im Versuch sich auf die Cholesterolwerte in Plasma und Leber auswirken. Die

Analysenergebnisse der Plasma-Cholesterolbestimmung zeigt Tabelle 28.

Tabelle 28: Cholesterolkonzentration im Plasma

Gruppe Versuchsanfang Versuchsende
PP g/L g/L
Mn-Mangelgruppe M 0,211 0,242
(n=7) SD 0,050 0,041
Mn-Zulagegruppe M 0,205 0,225
(n=28) SD 0,053 0,015
Signifikanz P< n.s. n.s.
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In beiden Gruppen nahmen die Konzentrationen des Plasma-Cholesterol von Ver-
suchsanfang bis zum Versuchsende leicht zu. Die differenzierte alimentare Mangan-
versorgung fuhrte dabei nicht zu signifikanten Unterschieden.

Auch in der Leber unterschieden sich die Cholesterolkonzentrationen nicht
signifikant zwischen den Behandlungsgruppen (Tab. 29). Dies betrifft das Gesamt-
Cholesterol ebenso wie dessen freie und veresterte Anteile. Eine leichte Differenzie-
rung zwischen Mangan-Zulagegruppe und Mangelgruppe war lediglich bei den Wer-
ten fir das Veresterte Cholesterol und beim Verhaltnis des veresterten zum freien

Cholesterol zu beobachten.

Tabelle 29: Cholesterolkonzentration in der Leber zu Versuchsende (Angaben in FM)

Mn-Mangelgruppe Mn-Zulagegruppe | Signi-
S (n=7) (n=28) fikanz
Parameter .
heit
M SD M SD P<
Gesamt-Cholesterol mg/g 2,50 0,21 2,66 0,49 n.s.
Freies Cholesterol mg/g 2,16 0,12 2,14 0,28 n.s
Verestertes Cholesterol mg/g 0,34 0,16 0,52 0,28 n.s.
Verhaltnis verestertes/freies Chol. % 15,70 7,60 24,10 11,70 n.s.
5.7.3 Harnstoff-Bestimmung in Plasma und Harn

Harnstoff ist das Stickstoff-haltige Abbauprodukt der Proteine, das in der Leber unter
Beteiligung des Mangan-Metalloenzyms Arginase aus den NHy-Gruppen der Amino-
sauren gebildet wird. Bei eingeschrankter Nierenfunktion steigt die Plasmakonzentra-
tion des Harnstoffs an. Die Plasma-Harnstoffkonzentration dient deshalb zur schnel-
len Orientierung Uber die Nierenfunktion.

Die unterschiedliche Manganzufuhr im Versuch resultierte nicht in statistisch
abgesicherten Divergenzen bei den Harnstoffkonzentrationen im Plasma. Entgegen
den Erwartungen hinsichtlich des Manganstoffwechsels traten in der Mangan-

Mangelgruppe die nominal hoheren Harnstoff-Werte auf (Tab. 30).
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Tabelle 30: Harnstoffkonzentration im Plasma zu Versuchsbeginn

und Versuchsende

Gruppe Versuchstag 1 Versuchstag 45
PP mg / 100 ml mg / 100 ml
Mn-Mangelgruppe M 9,03 10,18
(n=7) SD 3,33 3,09
Mn-Zulagegruppe M 8,44 8,95
(n=8) SD 3,19 3,19
Signifikanz P< n.s. n.s.

Auch im Urin der Ferkel — einem leicht zu gewinnenden Probenmaterial beim leben-

den Tier - wurden die Harnstoffkonzentrationen bestimmt. Wie schon im Plasma

wurden hier ebenfalls keine signifikanten Abweichungen infolge der geringeren Man-

ganversorgung der Mangelgruppe gemessen (Tab. 31). Nominal schieden die Tiere

mit niedriger oraler Manganzufuhr sogar mehr Harnstoff aus als die Tiere der Man-

gan-Zulagegruppe. Zusatzlich wurde die renale Stickstoffausscheidung uber den

Harnstoff in Beziehung gesetzt zur Gesamtstickstoffausscheidung im Harn. Signifi-

kante Unterschiede zwischen den Gruppen traten hier ebenfalls nicht auf.

Tabelle 31: Harnstoff-Exkretion im Harn der Sammelperiode

Mn-Mangelgruppe | Mn-Zulagegruppe | Signi-
) ) (n=7) (n=8) fikanz
Parameter Einheit
M SD M SD P <
Harnstoff Ausscheidung gesamt g/7d 56,95 12,71 48,85 5,80 n.s.
N-Ausscheidung als Harnstoff-N g 26,19 5,85 22,49 2,67 n.s.
Ausscheidung Harnstoff-N
in % der gesamten renalen % 63,60 4,85 59,19 16,72 n.s.
N-Ausscheidung
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5.8 Enzymatische Untersuchungen
5.8.1 a-Amylase-Bestimmung in Harn, Plasma und Pankreas

In der Labordiagnostik wird die Aktivitat der Pankreas-Amylase in Plasma oder Blut-
serum zur Erkennung einer akuten Pankreatitis gemessen. Da a-Amylase beim Men-
schen wie beim Schwein mit dem Harn ausgeschieden wird, wurden zuerst die Urin-
proben der Ferkel fir die Aktivitats-Bestimmung verwendet. Wie Tabelle 32 zeigt,
fuhrte eine mangelhafte Manganversorgung der Ferkel zu einem signifikanten An-

stieg der a-Amylase-Ausscheidung im Harn.

Tabelle 32: Aktivitat der a-Amylase im Harn

Mn-Mangelgruppe Mn-Zulagegruppe Signi-
(n=7) (n=28) fikanz
Parameter Einheit
M SD M SD P <
u/Md 969,0 330,3 507,8 359,3 0,05
Harn der Sammelperiode
(gefroren und aufgetaut)
U/ml 1,945 0,813 0,765 0,560 0,05
uid 1768 756,7 1194 913,5 0,05
Harn von Tag 7 der
Sammelperiode (frisch)
u/ml 5,147 2,463 2,151 2,120 0,01

Einer Aktivitat der a-Amylase von 0,765 Units/mL Harn von allen sieben Tagen der
Sammelperiode in der Mangan-Zulagegruppe standen 1,845 Units/mL in der Man-
gan-Mangelgruppe gegenuber. Im frisch gewonnenen Ferkelurin vom letzten Tag der
Sammelperiode (Tag 7) lag die Aktivitat der a-Amylase in Units/mL etwa doppelt so
hoch wie die Aktivitat im bei -22° C gefrorenen und wieder aufgetauten Harn von
samtlichen sieben Tagen der Sammelperiode. Das Tiefgefrieren des Harns fuhrte
somit zu sehr erheblichen Verlusten bei der Aktivitat der a-Amylase insgesamt, aller-
dings ohne dass die statistisch signifikanten Gruppenunterschiede beeinflusst wur-
den. Entsprechend betrugen die gemessenen Aktivitaten der Proben von Tag 7der
Sammelperiode 2,15 Units/mL in der Gruppe mit hoher und 5,15 Units/mL in der
Gruppe mit niedriger Manganversorgung. Trotz der relativ gro3en Schwankungen im
Harnvolumen der einzelnen Ferkel flhrte die Betrachtung der Amylase-

Ausscheidung pro Tier und Tag nicht zu einer besseren statistischen Absicherung.
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Im Anschluss daran wurden auch die Aktivitaten der a-Amylase in Plasma und Pank-
reas bestimmt (Tab. 33). Die Manganzufuhr flihrte auch hier zu signifikanten Aktivi-
tats-Unterschieden. Im Plasma zeigten sich diese an Versuchstag 45, in der Man-
gan-Zulagegruppe betrugen die Werte 3874 Units/L zu 5229 Units/L in der Mangan-
Mangelgruppe (P < 0,05).

Bestatigt wurde dieser Einfluss der Manganversorgung auf die exokrine Funk-
tion des Pankreas durch die Werte in den Gewebehomogenaten. So waren die im
Pankreas gemessenen Aktivitaten der a-Amylase hdchst signifikant verschieden und
betrugen 88 Units/mg Protein bei hoher und 138 Units/mg Protein bei niedriger oraler
Manganzufuhr. Diese erhdhte Amylase-Aktivitat kann als ein Anzeichen fir eine vor-

liegende Pankreatitis gedeutet werden.

Tabelle 33: Aktivitat der a-Amylase im Plasma im Versuchsverlauf und im Pankreas
am Versuchsende

Mn-Mangelgruppe Mn-Zulagegruppe Signi-
- n=7 n=38 fikanz
Parameter | Einheit Ve ( ) ( )
tag
M SD M SD P<
1! 3897 855 3698 1378 | ns.
15 4543 1023 3953 1056 n.s.
Plasma, U/L
30° 4537 1006 4106 1447 n.s.
45 5229 587 3974 941 0,05
U/mg FM 45 18,71 3,63 11,10 4,19 | 0,001
Pankreas
U/mg Prot. 45 137,84 21,07 87,98 28,72 | 0,001
Erlauterung: ' Werte an Versuchstagen 1, 15 und 30 beziehen sich auch in der Mn-Mangelgruppe
auf je 8 Tiere pro Gruppe.

Die Entwicklung der Plasma-Aktivitat der a-Amylase im Versuchsverlauf stellt Abbil-
dung 7 dar. Unterschiede zeigten sich bereits ab Versuchstag 15. Sie waren auf-
grund der groRen Schwankungsbreite der Messwerte in den Behandlungsgruppen

aber erst am Versuchsende statistisch abgesichert.
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Abbildung 7: Aktivitat der a-Amylase im Plasma von Ferkeln bei unterschiedlicher
Manganversorgung

Eine Gegenulberstellung der Amylase-Ausscheidung im Harn mit der a-Amylase-

Aktivitat in den Pankreas-Homogenaten zeigt Abbildung 8. Besser als die Tabellen-

werte verdeutlicht das Saulendiagramm, dass die Manganversorgung in beiden Pro-

benmaterialen in signifikanten Unterschieden bei der Amylase-Aktivitat resultierte.

P<0,01 P<0,001
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Abbildung 8: Aktivitat der a-Amylase in Harn und Pankreas von Ferkeln bei
unterschiedlicher alimentarer Manganversorgung (M +SD)
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5.8.2 Bestimmung der Alkalischen Phosphatase in Plasma und Leber

Die Alkalische Phosphatase (AP) ist ein Enzym, das Zink und Magnesium als Cofak-
toren bendtigt. Sie wird sowohl in der Leber als auch in den Knochen produziert und
ins Blut abgegeben. Entsprechend ergeben sich Konzentrationsveranderungen der
AP vor allem bei Leber- und Knochenerkrankungen. In dieser Untersuchung wurde
die Alkalische Phosphatase im Plasma und in der Leber bestimmt (Tab. 34).

Im Plasma waren wahrend des gesamten Versuchsverlaufes keine gesicher-
ten Aktivitatsunterschiede der Alkalischen Phosphatase festzustellen. Dagegen tra-
ten in den Leberhomogenaten signifikante Unterschiede auf. Die Aktivitat der Alkali-
schen Phosphatase betrug in der Mangan-Mangelgruppe 608 U/mg Protein und lag
damit etwa 35 Prozent unterhalb der in der Mangan-Zulagegruppe gemessenen Akti-
vitaten von 945 U/mg Protein. Dies kdnnte auf einen gestorten Stoffwechsel in der

Leber hindeuten.

Tabelle 34: Aktivitat der Alkalischen Phosphatase in Plasma und Leber

> h Mn-Mangelgruppe Mn-Zulagegruppe Signi-
Parameter | Einheit er?:gc s (n=7) (n=28) fikanz
M SD M SD P<
1! 88,4 40,7 86,32 254 | ns.
15’ 154,0 45,5 157,6 59,9 | n.s.
Plasma U/L
30’ 141,5 44,7 127,5 43,0 n.s.
45 134,7 28,2 122,7 32,1 n.s.
U/mg FM 45 88,5 15,9 1447 26,3 0,01
Leber
U/mg Prot. 45 607,6 110,8 9451 1731 0,01
Erlauterung: ' Werte an Versuchstagen 1, 15 und 30 beziehen sich auch in der Mn-Mangelgruppe
auf je 8 Tiere pro Gruppe.
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5.8.3 Arginase-Bestimmung in Plasma, Erythrozyten und Leber

Das Mangan-Metalloenzym Arginase katalysiert den letzten Reaktionsschritt im
Harnstoffzyklus der Wirbeltiere. In der Leber bewerkstelligt es den Abbau der Amino-
saure Arginin zu Ornithin und Harnstoff. Im Versuch wurden die Arginase-Aktivitaten
in Plasma, Erythrozyten und der Leber bestimmt (Tab. 35).

Obwohl das Enzym Arginase fur seine Aktivitat ausreichende Mengen an
Mangan bendétigt, war in den untersuchten Proben kein Einfluss der unterschiedli-
chen Manganversorgung zu registrieren. Weder im Plasma, noch in den gewasche-
nen Erythrozyten oder in der Leber traten signifikante Unterschiede zwischen Ver-

suchs- und Mangelgruppe auf.

Tabelle 35: Aktivitat der Arginase in Plasma, Erythrozyten und Leber

Mn-Mangelgruppe Mn-Zulagegruppe Signi-
- n=7 n=238 fikanz
Parameter Einheit Verf;;hs ( ) ( )
M SD M SD P<
1’ 190,7 48,75 171,4 27,82 n.s.
Plasma uU/L
45 251,2 43,48 247.8 16,85 n.s.
1! 5,72 1,91 5,49 0,96 | n.s.
15’ 5,12 0,73 5,46 0,87 | n.s.
Erythrozyten U/mL PCV
30’ 5,58 0,76 5,25 0,56 n.s.
45 5,45 1,68 5,14 0,85 n.s.
U/g FM 45 225,2 39,06 2221 39,06 n.s.
Leber
U/mg Prot. 45 1,28 0,20 1,31 0,26 n.s.

Erlauterung: ' Werte an den Versuchstagen 1, 15 und 30 beziehen sich auch in der
Mn-Mangelgruppe auf je 8 Tiere pro Gruppe.
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5.8.4 Bestimmung der ICDH und LDH in Plasma und Leber

Die Isocitrat-Dehydrogenase (ICDH) ist ein Enzym des Citronensaurezyklus, das
durch zweiwertige Mangan-lonen aktiviert wird. Eine hohere Aktivitat der ICDH deu-
tet in der klinischen Diagnostik auf eine Hepatitis hin. Die Laktatdehydrogenase
(LDH) kommt in allen Zellen des Koérpers im Cytosol geldst vor, daher findet man Er-
hohungen der LDH-Aktivitat im Blut bei sehr vielen Erkrankungen. Hohere LDH-
Aktivitaten zeigen dabei vor allem eine Organschadigung an.

Die Aktivitaten der Enzyme ICDH und LDH wurden in Plasmaproben von Ver-
suchsanfang und -ende sowie in der Leber bestimmt (Tab. 36). Signifikante Aktivi-

tatsunterschiede infolge der alimentaren Manganzufuhr waren nicht zu verzeichnen.

Tabelle 36: Aktivitat von ICDH und LDH in Plasma und Leber

h Mn-Mangelgruppe Mn-Zulagegruppe | Signi-
Parameter Einheit Verf;; S (n=7) (n=8) fikanz
M | sp M | sD P <
Isocitrat-Dehydrogenase (ICDH)
S 1 69,12 12,16 70,30 19,92 n.s.
igma
Plasma, U/mL
45 112,5 22,81 96,94 28,42 n.s.
Leber Sigma U/ 45 1125| 13,23 118,7 832| ns.
mg Prot.
Laktat-Dehydrogenase (LDH)
Plasma, u/L 45 642,4 128,7 620,3 102,6 n.s.
Leber U/g Prot. 45 79,10 21,93 96,95 23,38 n.s.
Erlauterung: 'Werte an Versuchstag 1 beziehen sich auch in der Mn-Mangelgruppe auf je 8 Tiere
pro Gruppe.
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5.8.5 Lipase-Bestimmung im Pankreas

Lipasen spielen in der Fettverdauung eine wichtige Rolle. Sie spalten im Duodenum
von Saugetieren die mit der Nahrung aufgenommenen Fette und flihren die Fettsau-
ren der Verdauung bzw. Absorption in den weiteren Darmabschnitten zu. In der La-
bordiagnostik wird die Aktivitat der Lipase speziell zur Krankheitserkennung einer
akuten Pankreatitis gemessen.

Nachdem bereits die Aktivitat der a-Amylase infolge der niedrigen Manganzu-
fuhr stark erhdhte Werte beispielsweise im Harn zeigte, wurde in dieser Untersu-
chung auch die Lipase-Aktivitat in Pankreas-Homogenaten bestimmt. Wie die Mess-
werte in Tabelle 37 zeigen, waren bei der Aktivitatsbestimmung der Lipase im Pank-
reas keine Unterschiede zwischen den Behandlungen festzustellen. Die Lipase-

Aktivitat in U/mg Protein war in beiden Gruppen nahezu identisch.

Tabelle 37: Lipase-Aktivitat im Pankreas nach 45 Versuchstagen

Gruppe U/gFM U/ mg Prot.
Mn-Mangelgruppe M 3059 22,51
(n=7) SD 702 4,26
Mn-Zulagegruppe M 2829 22,40
(n=8) SD 807 5,36
Signifikanz P < n.s. n.s.

5.8.6 Bestimmung der SOD in Erythrozyten, Leber, Pankreas

Superoxid-Dismutase ist der Name fur Enzyme, die Superoxid-Anionen zu Wasser-
stoffperoxid umwandeln. Es gibt eine von Mangan abhangige Superoxid-Dismutase
(MnSOD) sowie eine Form, die von Kupfer und Zink aktiviert wird (CuZnSOD). Die
Funktion der Superoxid-Dismutase ist es, die Zellen gegen Reaktive Sauerstoffspe-
zies zu schitzen. Ist die SOD-Aktivitat vermindert, fihrt dies zu einem verringerten
Oxidationsschutz innerhalb der Zelle und zu einer Schadigung der Zellmembranen.

In dieser Untersuchung wurde die SOD-Aktivitat in gewaschenen Erythrozyten
aus Blutproben vom Versuchsende bestimmt und die Aktivitat in Units/mL packed
cell volume (PCV) angegeben. Aullerdem wurden auch die SOD-Aktivitaten in Leber

und Pankreas bestimmt (Tab. 38). Dabei erfolgte in den Organ-Homogenaten eine
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Bestimmung der Gesamtaktivitat sowie der manganabhangigen SOD. Die Aktivitat
der CuZn-abhangigen Form der SOD wurde indirekt durch Subtraktion ermittelt.
Samtliche Unterschiede der Aktivitatswerte zwischen den Behandlungen in al-
len untersuchten Probenmaterialen waren statistisch nicht abgesichert. Dennoch war
die einheitliche Tendenz zu erkennen, dass sich bei marginaler Manganversorgung
die SOD-Aktivitaten erniedrigten. Der tendenzielle Ruckgang der manganabhangigen
SOD betrug in der Leber etwa 20 Prozent. Im Pankreas-Homogenat wurden in der
Mangelgruppe 16 Prozent niedrigere MnSOD-Aktivitaten gemessen. Die indirekt be-
stimmte CuZnSOD war von den Unterschieden in der alimentaren Manganversor-

gung nicht erkennbar beeinflusst.

Tabelle 38: Aktivitat der Superoxid-Dismutase (SOD) in Erythrozyten, Leber und
Pankreas nach 45 Versuchstagen

Mn-Mangelgruppe Mn-Zulagegruppe Signifi-
L (n=7) (n=8) kanz
Parameter Einheit
M SD M SD P<
Erythrozyten mU/ml PCV 595,1 71,96 650,4 81,82 n.s.
Leber
U/g FM 5411 1239 5557 1433 n.s.
SOD gesamt
U/mg Prot. 34,74 7,46 38,04 7,48 n.s.
U/g FM 629 132 716 115 n.s.
Mn-SOD
U/mg Prot. 4,05 0,82 5,05 1,16 (0,1)
U/g FM 4781 1218 4841 1474 n.s.
Cuzn-SOD
U/mg Prot. 30,69 7,40 32,99 8,26 n.s.
Pankreas
U/g FM 3093 320 2790 382 n.s.
SOD gesamt
U/mg Prot. 19,84 3,41 20,12 3,27 n.s.
U/g FM 291 61 309 42 n.s.
Mn-SOD
U/mg Prot. 1,88 0,50 2,23 0,36 n.s.
U/g FM 2801 286 2480 354 n.s.
Cuzn-SOD
U/mg Prot. 17,96 3,02 17,89 3,00 n.s.
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Abbildung 9 zeigt die Aktivitdt der manganabhangigen SOD in Leber und Pankreas

(Saulenpaare links) im Vergleich mit der Gesamt-SOD-Aktivitat der gewaschenen

Erythrozyten (Saulenpaar rechts). Die verschiedenen y-Achsen bzw. Dimensionen in

der Abbildung erlauben die Gegenuberstellung der gemessenen Werte und machen

dabei deutlich, dass die unterschiedliche alimentdre Manganzufuhr der Ferkel bei

allen untersuchten Probenmaterialien zu nominal bzw. tendenziell niedrigeren SOD-

Aktivitaten in Leber und Pankreas sowie den Erythrozyten im Blut fuhrte.
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6. DISKUSSION UND SCHLUSSFOLGERUNGEN

Die Essentialitat von Mangan flur Pflanze und Tier ist in zahlreichen Untersuchungen
nachgewiesen, und die Bedeutung dieses Spurenelementes - flr den Organismus
allgemein und fur unterschiedlichste Lebensfunktionen im Besonderen - ist tausend-
fach beschrieben. Welche unverzichtbare Rolle Mangan fur die Gesunderhaltung von
Tieren spielt, bringt der Jenaer Agrikulturchemiker und Nestor der deutschen Pflan-
zenernahrung Werner BERGMANN (2003) in gereimten Zeilen auf den Punkt:
Mangan-Mangel kann bei Tieren

leicht zu Sabelbeinen fihren.

Ist bei der Kuh die Brunst gestort,

in’s Futter mehr Mangan gehort.

Ziel der vorliegenden Arbeit war es zu prufen, welche ernahrungsphysiologischen
Parameter bei Ferkeln auf eine unterschiedliche Manganversorgung reagieren und
als Indikatoren des Manganmangels beim wachsenden Schwein dienen kdnnen.
Hierzu wurden die Auswirkungen einer abgestuften Manganversorgung auf die Ent-
wicklung von Absatzferkeln beobachtet. Untersucht wurden Kriterien wie Futterauf-
nahme, Wachstum und Futterverwertung sowie die scheinbare Verdaulichkeit und
Retention von Stickstoff und Spurenelementen. Zudem erfolgten eine Schlachtkor-
perbewertung und die Bestimmung von Manganspiegel und Spurenelementgehalten
in Blut, Organen bzw. Geweben und Knochen. Neben einigen klinischen Parametern
wurden schlieBlich auch die Aktivitaten verschiedener Enzyme bestimmt, die mit der

alimentaren Manganversorgung in Zusammenhang stehen kdnnen.

6.1 Eingesetzte Versuchsdiaten

Die Rationsgestaltung erfolgte nach den Richtlinien der GfE (1987). Eingesetzt wur-
den manganarme Futterkomponenten. Fir native Futtermittel werden in der DLG-
Mineralstofftabelle (DLG 1973) fur diese Untersuchung ungeeignet hohe Mangange-
halte angegeben; so besitzt Weizen einen Mangangehalt von 35 mg/kg TM und So-
jaextraktionsschrot von 33 mg/kg TM. Eine fur wachsende Schweine typische Ration
auf Basis von Weizen oder Gerste zusammen mit Sojaextraktionsschrot war damit
fur das Experiment nicht geeignet. Deshalb wurde eine halbsynthetische Diat mit

hochgereinigten Futterkomponenten gewahit.
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Kdérnermais weist im Vergleich zu anderen Futtermitteln geringe Mangangehalte auf,
die im Verlauf der wassrigen Extraktion bei der Starkegewinnung noch weiter ernied-
rigt werden. Damit stellte Maisstarke im Versuch eine sehr manganarme Kohlenhyd-
ratquelle dar. Da sich bei abgesetzten Ferkeln die Synthese und Aktivitat der starke-
spaltenden Amylase erst entwickelt, konnte nicht davon ausgegangen werden, dass
die Tiere eine rein auf Maisstarke basierende Ration ohne Schwierigkeiten verdauen
konnen. Deshalb wurden aul3erdem Maisquellstarke und teilverzuckerte Maisstarke
eingesetzt. Die verwendete Saccharose sollte die Diat vor allem geschmacklich auf-
werten. Einen Rohfaserbedarf im engeren Sinne besitzt das Schwein als Monogas-
trier nicht. Mindestmengen an Ballaststoffen sichern allerdings eine kontinuierliche
Darmpassage. Um die Peristaltik im Dickdarm zu begunstigen, die gerade bei Ab-
satzferkeln bestehende Diarrhoegefahr zu senken und um einen festen, geformten
Kot zu erhalten, wurden in die Diat funf Prozent Cellulose eingemischt.

Wie verschiedene Untersuchungen ergaben, besitzt Milch einen sehr niedri-
gen Mangangehalt (GRUNBERG 1961, DLG 1973, KIRCHGESSNER et al. 1980).
Deshalb wurde Casein als Proteinkomponente eingesetzt. Dieser hochwertige Prote-
intrager entspricht allerdings nicht vollkommen dem Aminosaurenbedarf des Ferkels
und wurde daher durch DL-Methionin erganzt. Die Ration wurde so zusammenge-
stellt, dass jeweils der Bedarf der wichtigsten essentiellen Aminosauren (Lysin, Me-
thionin, Threonin, Tryptophan) nach Angaben der GfE (1987) gedeckt wurde.

Das eingesetzte Sonnenblumendl diente einerseits der Staubbindung. Dari-
ber hinaus wurde die Diat mit dem Ol energetisch aufgewertet und mit essentiellen
Fettsauren angereichert. Pflanzliche Ole sind weitestgehend frei von Mineralstoffen,
somit konnte auf ein konventionelles Sonnenblumendl aus dem Lebensmittelhandel
zuruckgegriffen werden.

Die verwendeten Rationskomponenten der halbsynthetischen Diat wurden
auch in anderen Studien zur Herstellung manganarmer Rationen herangezogen und
hatten sich dort bewahrt (PRZYBILLA 1988, HEINEMANN 1991, KAUER 2006). Aus
Vorerfahrungen war aber bekannt, dass eine halbsynthetische Diat unter Verwen-
dung der angegebenen Komponenten eine sehr volumindse und lockere Konsistenz
besitzt. Nachteilig hatte sich bei einem solch pulverférmigem Futter vor allem die
grol’e Staubentwicklung auswirken konnen. Zudem bestand die Gefahr, dass die
Ferkel, die dazu neigen, ihr Futter vor dem Verzehr zu befeuchten, an Russel bzw.

Kopf stark mit Futterpartikeln verkleben und das pulverférmige Futter in unerwiinsch-
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ter Weise mit dem Trankwasser vermischen. Dies hatte das exakte Messen der Fut-
teraufnahme erschwert. Aus diesem Grunde wurden die Versuchsdiaten pelletiert,
selbst wenn dadurch um 0,167 mg/kg héhere Mangangehalte der Diaten in Kauf ge-
nommen werden mussten. Weil die verwendeten Futterkomponenten, aul’er dem
eingemischten Zucker, so gut wie keinen eigenen Geschmack besal3en, wurde der
Aromastoff Bigarol zur Sicherung einer normalen Futteraufnahme eingesetzt.

Der Mangangehalt in der Diat der Mangelgruppe wurde nach unten von den
Gehalten der eingesetzten Komponenten und vom technisch machbaren Minimum
begrenzt. Die Zulage von Mangan in Héhe von 20 mg/kg erfolgte in Hohe der in

Deutschland gultigen Versorgungsempfehlungen der GfE (1987, 2006).

6.2 Klinische Mangelsymptome

In der zweiten Versuchshalfte richteten sich einige Ferkel bei den Fltterungszeiten
nicht vollstandig auf und frallen das vorgelegte Futter auf den Hinterbeinen sitzend.
Dabei konnte es sich um eine durch Bewegungsarmut hervorgerufene Technopathie
und/oder um eine Schmerzvermeidungshaltung handeln. Da dieses Phanomen vor-
wiegend in der Mangan-Mangelgruppe auftrat, liegt die Vermutung nahe, dass sich
hier Anzeichen eines Manganmangels zeigten. Diese Einschatzung wird dadurch
gestutzt, dass bei zwei Tieren der Mangan-Mangelgruppe am Versuchsende Ver-
krimmungen der Vordergliedmalien aufgetreten sind, die als typisches Merkmal des
Manganmangels gelten (MILLER et al. 1940, SANDSTED und CARLQUIST 1951,
LEACH et al. 1969, VALERO et al. 1990, STALEY et al. 1994).

Nach der Schlachtung der Ferkel wurden Lange, Durchmesser und Gewicht
von Humerus sowie Ulna und Radius gemessen. In der Mangan-Mangelgruppe wa-
ren beide untersuchten Knochen kirzer, deren Durchmesser in der Knochenmitte
dicker und deren Gewicht geringer. Obwohl diese Unterschiede statistisch nicht ab-
gesichert waren, wird diese Beobachtung von NEHER et al. (1956) bestatigt, die an-
hand von Roéntgenaufnahmen beim Schwein neben der Verkirzung der Gliedmas-
senknochen auch eine Verschiebung der Epiphysenfugen von Ulna und Radius rela-
tiv zueinander beschreiben. Dadurch waren die distalen Enden von Ulna und Radius
verdickt. Auch ROJAS et al. (1965) stellten bei Kalbern im Manganmangel eine Ver-
kirzung der Humeri um 14 Prozent fest, was gut mit den um etwa 12 Prozent ver-
kUrzten Humeri in diesem Versuch korrespondiert. Gleichzeitig berichten die Autoren

uber eine verminderte Bruchfestigkeit der Knochen. All diese Knochenveranderun-
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gen lassen sich auf die mangelhafte Aktivierung der Glykosyltransferasen durch
Mangan zuruckfuhren (PARKER et al. 1995, KAUER 2006), die bei wachsenden Tie-
ren im Manganmangel zu Stérungen im Knochenwachstum fihren kann.

Die regelmafigen Blutentnahmen im Versuch waren, trotz der ruhigen und
bedachten Vorgehensweise aller beteiligten Personen, eine besondere physiologi-
sche Belastung fur die Ferkel. Der plotzliche Herztod eines Tieres der Mangelgruppe
hangt moglicherweise mit einer Beteiligung von Mangan an der Dopaminsynthese
zusammen (CHANDRA und SHUKLA 1981). Die hohere Schreckhaftigkeit und ge-
ringere Belastbarkeit bei einem Mangel an diesem Neurotransmitter kdnnten eine

Erklarung fur den Ausfall dieses Ferkels bieten.

6.3 Futteraufnahme, Zunahmen und Futterverwertung

Die Futteraufnahme stieg bis zu Versuchstag 35 kontinuierlich an und zeigte da-
nach bis zum Versuchsende an Tag 45 im Durchschnitt eine leicht fallende Tendenz
(Abb. 10). Die hochsten taglichen Futteraufnahmen bei einzelnen Tieren beider
Gruppen lagen bei etwa 1000 g pro Tier und Tag. Ein Einfluss der unterschiedlichen

Manganversorgung war bei der Futteraufnahme nicht gegeben.
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Abbildung 10: Futteraufnahme (obere Linien) und Lebendmassezunahme (untere Linien)
pro Tag uber den gesamten Versuch (Dauer 45 Tage)
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Die Ursache fur den Rickgang der Futteraufnahme in der finften Versuchswoche
konnte, wie von KAUER (2006) beschrieben, im zunehmenden Platzmangel in den
Stoffwechselkafigen und einer dadurch bedingten Behinderung der Futteraufnahme
der enorm gewachsenen Tiere begrindet sein. Obwohl die Kafige zu Beginn der
sechsten Versuchswoche auf ihre maximale GroRRe eingestellt wurden, war der Platz
gegen Versuchsende vor allem fur die grofderen Tiere deutlich limitiert. Den Versuch
nach 45 Tagen zu beenden war daher notwendig und folgerichtig. Uber die gesamte
Versuchsdauer hinweg lag die Futteraufnahme bei durchschnittlich 677 g/d in der
Mangan-Mangelgruppe bzw. 647 g/d in der Mangan-Zulagegruppe, was eine enge
Ubereinstimmung mit den Ergebnissen von KAUER (2006) darstellt. Der von HEINE-
MANN (1991) berichtete Ruckgang der Futteraufnahme im Manganmangel bei Ka-
ninchen war hier nicht zu beobachten.

Die taglichen Zunahmen lagen im Gesamtversuch bei rund 480 g pro Tier
und Tag. Trotz des relativen Rickgangs der Futteraufnahme von Versuchstag 35 bis
45 stiegen die Zunahmen bis Versuchsende weiter an und erreichten zumindest bei
einzelnen Tieren beider Gruppen mehr als 1000 g pro Tag (Abb. 10). Damit waren
die Lebendmassezunahmen der Ferkel héher als bei etwa gleich alten Tieren in der
ublichen Flatdeck- oder Gruppenhaltung. Dort lagen die taglichen Zunahmen von
Ferkeln im Altersabschnitt von 8 bis 25 kg unter optimalen Bedingungen nach Berich-
ten des Landwirtschaftszentrums Dusse bei 375 g/d (STALLJOHANN 2003). Als
Grunde fur die recht hohen Zunahmen in diesem Versuch lassen sich anflhren:

» das hochverdauliche, energiereiche, hygienisch nicht belastete Futter

» ein Fehlen jedweder Rangkampfe mit anderen Ferkeln (Einzeltierhaltung)

= der stark eingeschrankte Bewegungsraum in den Stoffwechselkafigen

= die optimale Klimafihrung des Versuchsstalles.

Die energetischen Verluste durch Bewegung waren auf ein Minimum reduziert. Die
Zunahmen unter diesen Versuchsbedingungen stellen daher einen Sonderfall dar
und lassen sich mit den Bedingungen in der guten landwirtschaftlichen Praxis bzw.
der konventionellen Tierhaltung nur sehr begrenzt vergleichen.

Die Manganversorung hatte in den eigenen Untersuchungen keinen Einfluss
auf die Endgewichte und Lebendmassezunahmen insgesamt. Auch in anderen Stu-
dien mit wachsenden Schweinen (NEHER et al. 1956, PLUMLEE et al. 1956, GIESS-
LER und KIRCHGESSNER 1959, BURCH et al. 1975a und b, KAUER 2006) war in

diesem Gewichtsbereich kein statistisch abgesicherter Einfluss einer unterschiedlich

101



Diskussion und Schlussfolgerungen

hohen Manganversorgung auf die Kérpergewichtszunahme festzustellen. Ein solcher
Effekt trat jedoch bei KAYONGO-MALE (1980) auf, der Absatzferkel von bereits
manganarm ernahrten Muttersauen einsetzte. Die Ferkel in der hier vorliegenden
Studie hatten stammten hingegen von normal erndhrten Sauen und hatten zudem
schon in der Saugephase die Mdglichkeit, Saugferkelbeifutter mit Mangan-
Supplementierung aufzunehmen.

Die Futterverwertung zeigte bei den wochentlich ermittelten Werten keine
einheitliche Tendenz. Erst in der Betrachtung Uber die gesamte Versuchsdauer hin-
weg fuhrte die Manganversorgung statistisch zu gesicherten Unterschieden. Wah-
rend die Ferkel der Mangan-Mangelgruppe 1,4 kg Futter fir ein Kilogramm Lebend-
massezuwachs bendtigten, genugten den Ferkeln der Mangan-Zulagegruppe dazu
1,35 kg Futter. Eine Verschlechterung der Futterverwertung infolge eines steigenden
Erhaltungsbedarfs oder einer starkeren Verfettung der Ferkel infolge der zunehmen-
den Lebendgewichte war offenbar kaum erkennbar. In Flatdeckhaltung wurden unter
optimalen Bedingungen Werte um 1,7 kg Futter pro kg Zuwachs erreicht (STALL-
JOHANN 2003). Grund fur die noch besseren Werte im Versuch ist das bedarfsge-
rechte, hoch verdauliche Futter. Des Weiteren konnte Energie flir das Wachstum ge-
nutzt werden, die im Flatdeck fir Bewegung und Rangkampfe aufgewendet werden
muss. Die abgestufte Manganzufuhr beeinflusste die Futterverwertung im Gesamt-
versuch signifikant. Dies lasst vermuten, dass die Ferkel mit niedriger Versorgung
allmahlich in einen Manganmangel eingetreten sind. In dieser Stoffwechselimbalanz
konnte die Ursache fur die Verschlechterung der Futterverwertung liegen.

Bei mit dieser Untersuchung gut vergleichbaren Mangangehalten von 20 ppm
in der Ration waren bei PARISINI et al. (1986) Futterverwertung und Zuwachsleis-
tungen bei Schweinen tendenziell verbessert, wenn Mangan an Chelat gebunden
war anstatt an MnO,. Auch wenn es dazu noch weiterer Erkenntnisse bedarf, scheint
es bei hdheren Mangangaben uber den eigentlichen Manganbedarf des Schweines
hinaus gewisse Sonderwirkungen zu geben (APPLE et al. 2004). Dass es in der Fut-
terung von Schweinen anderseits natlrliche Obergrenzen flur den Mangangehalt gibt,
zeigen die Ergebnisse von HALE et al. (1971), die bei 1000 und 2000 ppm Mangan
in der Diat reduzierte Gewichtszunahmen und eine signifikante Verschlechterung der
Futterverwertung feststellten.

Die guten Ergebnisse bei der Futterverwertung in diesem Versuch zeigen,

dass die Diat bedarfsdeckend war und sich die Ferkel sehr gut daran adaptieren
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konnten. Futteraufnahmen und Zuwachsleistungen erlaubten allerdings keine ein-
deutigen Ruckschlisse auf die Manganversorgung. Unter den gepruften Bedingun-
gen (bewegungsarme Haltung in Stoffwechselkafigen) hielten diese in beiden Kriteri-
en auch dann noch ein hohes Niveau, als sich bereits Manganmangel in Deformatio-
nen der Vordergliedmalen manifestierte. Allerdings war die Futterverwertung im Ge-

samtversuch durch den alimentaren Manganmangel signifikant verschlechtert.

6.4 Scheinbare Verdaulichkeit und Retention von Nahrstoffen
und Mineralstoffen

6.4.1 Rohnahrstoff-Verdaulichkeit und N-Bilanz

Die Bestimmung der scheinbaren Verdaulichkeit von Organischer Masse und
Rohprotein fuhrte zu sehr hohen Verdaulichkeitsquotienten von 95 bis 97 Prozent.
Eine hohe Verdaulichkeit war in diesem Versuch zu erwarten, denn die halbsyntheti-
schen Diaten waren nahezu frei von nativen pflanzlichen GerlUstsubstanzen. Der Zu-
satz von Rohfaser erfolgte in Form von Cellulose, eine Inkorporation von Nahrstoffen
in pflanzliche Fasern wie bei nativen Futtermitteln lag hier so gut wie nicht vor. Bei
einer Mais-Soja-Diat erzielte HOHLER (1992) ebenfalls sehr hohe Verdaulichkeiten
von Organischer Masse und Rohprotein von 86 bis 92 Prozent, konnte mit dieser
praxisnahen Diat aber nicht die Werte wie in diesem Versuch erreichen.

Unterschiede waren zwischen den Behandlungsgruppen in dieser Untersu-
chung bei der Verdaulichkeit der Rohasche festzustellen, welche die Summe der
Mengen- und Spurenelemente in der Ration darstellt. Dies konnte auf eine Regulati-
on des Stoffwechsels bzw. erhdhte Absorptionsraten verweisen, die in Bezug auf die
Spurenelemente naher untersucht wurden (siehe folgenden Abschnitt 6.4.2).

Bei der Stickstoff-Bilanz oder kurzer N-Bilanz wird die mit dem Futter aufge-
nommene Menge an Stickstoff den N-Ausscheidungen in Kot und Harn gegenuber-
gestellt. Die N-Nilanz ist ein Mal3stab flr den Ansatz von Stickstoff und damit fir das
Wachstums- und Retentionsvermégen von Tieren. Da in der Literatur Hinweise auf
eine starkere Verfettung von Schweinen im Manganmangel existieren (NEHER et al.
1956, PARISINI et al. 1986), wurde in diesem Versuch eine N-Bilanz erstellt. Damit
sollte die These ,hoherer N-Ansatz bei der Zulagegruppe versus hdherer Fettansatz
in der Mangelgruppe® Uberpruft werden. Der N-Ansatz in der Mangan-Mangelgruppe

lag bei ca. 20,8 g pro Tag, derjenige der Mangan-Zulagegruppe erreichte mit 21,7 g
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pro Tag leicht héhere Werte. Beim N-Ansatz in Prozent der N-Aufnahme traten mit
74,2 Prozent (Mangel) bzw. 77,1 Prozent (Zulage) dieselben Unterschiede zwischen
den Behandlungen auf, die jedoch in beiden Fallen statistisch nicht abgesichert wa-
ren. Wie schon bei der Rohnahrstoffverdaulichkeit Ubertreffen die ermittelten Werte
auch beim N-Ansatz diejenigen in der Untersuchung von HOHLER (1992), der fir die
N-Retention bei Ferkeln 55 bis 62 Prozent angibt. Zum N-Ansatz unter Einfluss der
Manganversorgung liegen weitere Studien vor. ESCRIVA et al. (1973) stellten bei
Schweinen eine verbesserte Stickstoffretention (42,6 auf 47,9 Prozent der N-
Aufnahme) bei steigenden Mangangehalten in der Ration (13, 50, 250 ppm) fest, die
jedoch auf gleichzeitig steigende Calcium- und Phosphorgaben zurtickgeflhrt wur-
den. GALIK (1985) fand eine hohe Korrelation zwischen der Manganversorgung und
der N-Retention bei Schweinen. Auch THOMPSON et al. (1976) berichten, dass
steigende Mangangaben bei Ratten zu einem geringeren N-Verlust flihrten. Dies

steht grundsatzlich in Ubereinstimmung mit den Ergebnissen dieses Versuchs.

6.4.2 Absorption und Retention von Mangan, Eisen, Kupfer und Zink

Bei den Spurenelementen wurden die scheinbare Absorption und Retention von
Mangan, Eisen, Kupfer und Zink ermittelt. Dabei waren bei Mangan ausgepragte
Unterschiede zwischen den Gruppen festzustellen, die sich jedoch statistisch nur
tendenziell absichern liessen. Die faecalen Manganausscheidungen hatten bei Wei-
tem die grof3te Bedeutung, denn die renale Ausscheidung von Mangan betrug nur
rund ein Prozent der Aufnahme. Daher grinden sich die Unterschiede in der Retenti-
on auf die scheinbare Absorption, die mit rund 25 Prozent in der Mangan-
Mangelgruppe die Werte der Mangan-Zulagegruppe von 15 Prozent deutlich Uber-
traf. Die Manganretention in Prozent der Aufnahme im Vergleich mit der Retention
der anderen untersuchten Spurenelemente zeigt Abbildung 11.

Hervorzuheben sind in diesem Zusammenhang die hohen Mangankonzentra-
tionen im Kot, die trotz positiver Manganbilanz die Konzentration im Futter deutlich
uberschreiten. Wie auch von KAUER (2006) berichtet, ist diese Anreicherung vor
allem auf die sehr hohe Verdaulichkeit der halbsynthetischen Ration zurickzufuhren.
Unter normalen Verhaltnissen Ubersteigt aber auch in praxisrelevanten Schweinera-
tionen die Verdaulichkeit der organischen Masse die Manganverwertung. Daher ist
unter praktischen Bedingungen ebenfalls eine Aufkonzentration der Mangangehalte

im Kot zu beobachten, die sich bei hohen Mangangehalten im Futter noch deutlicher
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Abbildung 11: Retention der Spurenelemente in Prozent der Aufnahme

auspragt. Daraus resultieren hohe Mangangehalte in der Giille, deren Ausbringung
auf die landwirtschaftlichen Nutzflachen unter 6kologischen Gesichtspunkten kritisch
zu bewerten ist (L'HERROUX et al. 1997).

Zur Ermittlung einer vollstandigen Manganbilanz waren auch die Mangankon-
zentrationen im Harn zu bestimmen. Dazu werden in der Literatur flr physiologi-
schen Schweineurin extrem niedrige Konzentrationen von 1 bis 2 ug/L (RHEAUME
und CHAVEZ 1989) angegeben, die in dieser Untersuchung uUbertroffen wurden.
Aufgrund der mehligen Darreichungsform des Futters konnte KAUER (2006) trotz
feiner Einlegesiebe unter den Spaltenbéden der Stoffwechselkafige eine Kontamina-
tion des Harnes durch die Diat nicht vollstandig vermeiden. Solche Probleme traten
aufgrund des pelletierten Futters in dieser Untersuchung nicht auf. Eine Kontaminati-
on des Harns war damit zwar nicht ganzlich ausgeschlossen, wurde aber auf ein
moglichst geringes Mal} reduziert. Die Mangankonzentration der Harnproben lag in
diesem Versuch unterhalb der Bestimmbarkeitsgrenze der Flammen-AAS, weshalb
hier die Graphitrohrtechnik eingesetzt werden musste. Da die Manganverluste Uber
den Urin mit einem Prozent extrem niedrig waren, ist der Unterschied zwischen dem
scheinbar verdauten Mangan und dem retinierten Mangan praktisch nicht relevant.
Mogliche Einflisse einer Kontamination des Harns durch Futterpartikel sind in Bezug
auf die Manganretention aus diesem Grunde vernachlassigbar klein.
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Im Mittel retinierten die Ferkel in der Mangan-Mangelgruppe 0,25 mg Mangan pro
Tag gegenuber 2,81 mg in der Mangan-Zulagegruppe. Obwohl also der Mangange-
halt in der Diat der Zulagegruppe (20,92 mg/kg FM) fast 16mal hoher lag als in der
Mangelgruppe (1,33 mg/kg FM), ist die Manganretention der Ferkel in der
Zulagegruppe nur etwa 11mal so hoch wie bei niedrigen Mangangehalten. Damit
belegt diese Untersuchung, dass bei einem akuten Manganmangel durch physiologi-
sche Regulationsmechanismen die scheinbare Absorption ansteigt. Dabei ist zu be-
rucksichtigen, dass die Lebendgewichte am Versuchsende etwa 350 Prozent der
Ausgangsgewichte betrugen. Damit durften etwaige Manganreserven, die vor Ver-
suchsbeginn beispielsweise in Organen und Knochen angelegt worden sind, infolge
einer Verdunnung graduell abgenommen haben.

Angesichts dieser hochst signifikanten Unterschiede ist die These von
RHEAUME und CHAVEZ (1989), dass die Manganbilanz selbst bei extremen Unter-
schieden in der Manganzufuhr nicht nachweislich beeinflusst wird, zu verwerfen.
Selbst wenn auch KAUER (2006) bei abgestuften Mangangehalten in der Diat von
0,24 bis 32 mg/kg keine signifikanten Unterschiede in der Manganabsorption feststel-
len konnte, kommen eine Reihe anderer Bilanzuntersuchungen zu gegenteiligen Er-
gebnissen. So berichten KIRCHGESSNER et al. (1983) bei laktierenden Sauen von
einer schlechteren Ausnutzung von Mangan bei hoherer Zufuhr. Bei GALIK (1985)
stieg in Bilanzversuchen die retinierte Manganmenge bei abgestuften Gehalten von
29, 56 und 86 mg/kg in der Diat von Schweinen mit héherer Zufuhr linear von rund
6,5 auf 24,9 mg an. KAL'NITSKII et al. (1987) untersuchten die Zulage von 20 ppm
Mangan zu einer Basisdiat mit 5,5 ppm in Form von Mangansulfat, Manganmethionat
und Gesteinsmehl. In der Basisgruppe mit niedriger Mangandosierung lag die Ab-
sorption von Mangan in Prozent der Aufnahme rund viermal héher. Dabei war Man-
gan aus Methionat 42 Prozent besser verfligbar als aus Sulfat. Das gleichzeitig um
18 Prozent gesteigerte Wachstum l|asst sich aber nicht auf das Mangan zurickfuh-
ren. In der Ration mit Casein als Proteinquelle fehlte anscheinend eine adaquate
Methioninerganzung. Das der Ration zugelegte Manganmethionat konnte diese Ver-
sorgungslucke anscheinend optimal schliessen.

Neben der scheinbaren Absorption und Retention von Mangan wurden auch
die Bilanzen der Elemente Eisen, Kupfer und Zink analysiert (sieche Abb. 11). Wie

bereits bei Mangan festgestellt, war auch hier die renale Exkretion sehr gering. Somit
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unterscheiden sich die Werte der scheinbaren Absorption von Eisen, Kupfer und Zink
wiederum nur unwesentlich von der Retention in Prozent der Aufnahme.

Den geringsten Einfluss Ubten die unterschiedlichen Mangangehalte im Futter
auf das Eisen aus. In der Praxis werden u.a. die hohen zugeflhrten Eisenkonzentra-
tionen mit 200 bis 400 mg Fe/kg Futter als ein Grund fir eine schlechte Verwertung
des Mangans angesehen. Der gesetzlich zulassige Hochstgehalt von Eisen im Fer-
kelfutter liegt sogar bei 750 mg/kg. Nachteilige Effekte auf die Absorption anderer
Spurenelemente sind in diesem Fall wahrscheinlich. Damit der Einfluss von Eisen die
Ergebnisse der Manganretention nicht Uberlagert, wurde in dieser Untersuchung die
Eisenzulage zur Diat auf 100 mg/kg begrenzt. Wie die enorm hohen Werte der Ei-
senretention in beiden Versuchsgruppen (Mangelgruppe: 94,3 Prozent, Zulage-
gruppe. 92,7 Prozent) andeuten, war der Eisengehalt im Versuch somit relativ niedrig
gewahlt. Obwohl die Differenzen nominal recht klein ausfielen, war die Eisenretention
im Manganmangel dennoch signifikant gesteigert.

Einen hochst signifikanten Einfluss Ubte die alimentare Manganzufuhr auch
auf die Retention von Kupfer und Zink aus, die sich im Manganmangel beide anna-
hernd verdoppelten. Einen Uberblick (iber den Grad der Beeinflussung der Mangan-
zufuhr und -retention auf die Retention der anderen Spurenelemente zeigen die Kor-
relationen in Tabelle 39. Daraus geht hervor, dass Kupfer am meisten von Mangan
beeinflusst scheint. Bei Zink sind die Abhangigkeiten weniger ausgepragt, und bei
Eisen ergibt sich kein statistisch gesicherter Zusammenhang. Wie die Vorzeichen der
Korrelationen in dieser Tabelle aussagen, flihrte eine héhere Manganaufnahme in

der Bilanz zu geringeren Retentionswerten der anderen Spurenelemente.

Tabelle 39: Korrelationen zwischen Manganaufnahme bzw. -retention und der Retention
der Spurenelemente Kupfer, Zink und Eisen

Kriterium Kriterium Korrelation Signifikanz
Mn-Aufnahme (mg/d) Cu-Retention(mg/d) -0,804 P < 0,001
Mn-Aufnahme (mg/d) Zn-Retention (mg/d) -0,727 P < 0,01
Mn-Aufnahme (mg/d) Fe-Retention (mg/d) -0,227 (P =0,416)
Mn-Retention (mg/d) Cu-Retention(mg/d) 0,832 P < 0,001
Mn-Retention (mg/d) Zn-Retention (mg/d) 0,764 P < 0.001
Mn-Retention (mg/d) Fe-Retention (mg/d) 0,267 (P =0,337)
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War dagegen die Menge des retinierten Mangans niedrig, wurde sie begleitet von
hohen Retentionswerten der anderen Spurenelemente. Ein hoherer Mangangehalt in
der Diat scheint also die Retention der anderen untersuchten Spurenelemente bzw.
zweiwertigen Kationen negativ zu beeinflussen.

Physiologische Wechselwirkungen zwischen Spurenelementen sind hinlang-
lich bekannt. Nach HILL und MATRONE (1970) verhalten sich jene Elemente, deren
physikalische und chemische Eigenschaften ahnlich sind, im biologischen Sinne an-
tagonistisch zueinander. So beeinflussen sich nach FLANAGAN (1989) Mangan, Ei-
sen, Kupfer und Zink bei intestinaler Aufnahme und Transport in den Korper gegen-
seitig. Eine mangelhafte oder Uberhdhte Zufuhr eines Elements verandert die Reten-
tion des bzw. der anderen. Dieses Phanomen beobachteten an der Ratte SCHWARZ
und KIRCHGESSNER (1980) bei Mangan und Zink genauso wie MURTHY et al. bei
Mangan und Kupfer (1981). BAKER und HALPIN (1991) berichten Uber Interaktionen
von Mangan und Eisen beim Huhn. GALIK (1985) stellte beim Schwein eine steigen-
de Retention von Kupfer und Zink bei niedrigeren Mangangehalten im Futter fest.
Dieselben Beobachtungen beim Schwein machten auch CREECH et al. (2004). Die
genannten Autoren bestatigen damit alle die Ergebnisse in dieser Untersuchung.

Da die Unterschiede in der Verdaulichkeit der Rohasche statistisch nicht gesi-
chert waren, wurde in diesem Versuch auf eine Bilanz der Mengenelemente Calcium,
Phosphor und Magnesium verzichtet. Diese bilden zwar mengenmaldig den grofdten
Anteil in der Rohasche. Unterschiede aufgrund der Manganversorgung wurden in
diesem Versuch aber als nicht wahrscheinlich angesehen, da erst eine sehr weit
uber den Bedarf hinausgehende Manganzufuhr die Absorption von Mengenelemen-
ten vermindern soll (RODRIGUEZ-MATAS et al. 1998).

6.5 Befunderhebung am Schlachtkorper

Ergebnisse von Schlachtkdrperbewertungen von mit rund 30 kg Lebendgewicht
geschlachteten Ferkeln liegen in der wissenschaftlichen Literatur kaum vor. In der
Schweinemast erfolgt die Schlachtung in der Regel bei einem Mastendgewicht von
100 kg oder mehr. Insofern lassen sich die absoluten Ergebnisse dieser Untersu-
chung nicht direkt mit alteren Angaben von COMBERG (1978) oder jliingeren Daten
von STALLJOHANN (2003) vergleichen. Die Betrachtung der Messwerte im Versuch
erlaubt daher nur einen relativen Vergleich der Behandlungsgruppen bzw. der Man-

gangehalte. Signifikante Differenzen traten allein bei der am Nacken gemessenen
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Ruckenspeckdicke auf. Bei der Mangan-Mangelgruppe betrug sie 24,6 mm gegen-
uber 19,9 mm bei der Mangan-Zulagegruppe. Auch JELIC et al. (1973) berichten
uber eine geringere Riuckenspeckdicke bei hdheren Mangangaben (3,2 ppm Basis-
wert plus 4 ppm Zulage), wobei dieser Effekt von den gleichfalls im Futter angestie-
genen Gehalten an Kupfer und Zink nicht zu differenzieren ist. Bei PARISINI et al.
(1986) war - bei gleichem Gehalt von 20 ppm im Futter fir Schweine - die Bindungs-
form von Mangan als MnO; oder Mn-Chelat ausschlaggebend. Bei der organischen
Manganquelle mit besserer Verfugbarkeit stellten die Autoren eine signifikant gerin-
gere Ruckenspeckdicke fest. Ebenfalls signifikant von Mangan beeinflusst waren
auch die Ausschlachtung und das Wasserbindungsvermogen des Fleisches, wobei
sich die Unterschiede bei kastrierten mannlichen Schweinen starker auspragten als
bei den weiblichen Tieren.

In diesem Versuch waren neben der Ruckenspeckdicke am Nacken in der
Mangan-Mangelgruppe noch weitere Kriterien des Fettansatzes am Schlachtkérper
erhoht. Dies betrifft die Menge des Bauchhohlenfetts, die Uuber dem Musculus
longissimus dorsi planimetrierte Fettflache sowie Fett und Haut am Schinken. Die in
anderen Untersuchungen (NEHER et al. 1956, JELIC et al. 1973, PARSINI et al.
1986) beschriebene Tendenz zur starkeren Verfettung von Schweinen im Mangan-
mangel zeigt sich hier bestatigt. Einen tendenziellen Hinweis auf den Einfluss von
Mangan gibt in dieser Untersuchung die Korrelation zwischen dem reinen Schinken-
fleisch (abzuglich Fett und Haut am Schinken) und der Manganaufnahme von r =
0,683 (P < 0,01), auch wenn dieser kalkulatorische Zusammenhang nur schwach
ausgepragt ist.

Die im Rahmen der Schlachtung ermittelten Organgewichte der Ferkel zeigten
zwischen den Gruppen keinerlei Unterschiede. Auch die Gewichte der Lebern waren
in beiden Behandlungsgruppen praktisch identisch. Eine nahere Betrachtung des
Einflusses der unterschiedlichen Manganversorgung erscheint daher obsolet.

Gleichfalls nicht von der Manganversorgung beeinflusst waren die Ergebnisse
der Gesamtfettbestimmung in Leber und Knochen. Eine generell starkere Verfettung
des Tierkorpers, der im Manganmangel verbunden war mit dem Auftreten von Fettle-
bern bei der Ratte (BRUNI und HEGSTED 1970) oder der Maus (BELL-THERIAULT
und HURLEY 1973), war in diesem Versuch nicht zu beobachten.
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6.6 Mengen- und Spurenelementanalyse
6.6.1 Mangangehalte der Borsten

Die Mangangehalte der im Versuchszeitraum nachgewachsenen Borsten waren von
der Manganversorgung der Ferkel nicht nachweislich beeinflusst. Sie gingen in bei-
den Gruppen im Versuchsverlauf von ca. 3,7 mg/kg TM auf ca. 2,9 mg/kg TM zuruck,
wobei fur die Mangelgruppe am Versuchsende sogar leicht hdhere Werte analysiert
wurden. Auch bei PARISINI et al. (1986) blieb bei differierendem Mangangehalt im
Futter ein Effekt auf die Manganeinlagerung in den Borsten aus. Die analysierten
Mangankonzentrationen in Schweineborsten betrugen hier 4,03-4,86 ppm.

Die Jenaer Arbeitsgruppe um ANKE und HENNIG hat den Einfluss verschie-
denster Faktoren auf den Mineralstoff- und Spurenelementgehalt von Schweinebors-
ten untersucht (Schnittzeitpunkt: ANKE et al. 1975; Schnittstelle: und Abstammung:
GUMZ und GAGERN 1976a und b; Erblichkeit: HENNIG et al. 1976; u.a.). In der Mit-
teilung zum Einfluss des Alters der Tiere beziffern GAGERN und GUMZ (1976) den
Mangangehalt in Borsten von Ferkeln mit 2,8 mg/kg TM. Bei Ebern (6,9 mg) und
Sauen (13,8 mg) liegen die angegebenen Werte deutlich héher. Die in diesem Ver-
such analysierten Mangangehalte der Borsten von Ferkeln korrespondieren gut mit
den Angaben der genannten Autoren. Dies lasst vermuten, dass es wohl zu keinen
Verunreinigungen bei Gewinnung, Probenaufbereitung und Analyse im Labor kam.

Grundsatzlich gilt die Analyse von Haaren und Borsten als ein guter Indikator
zur Feststellung des Versorgungsstatus von Nutztieren (COMBS 1987). Auch die
Gewinnung des Probenmaterials stellt den Untersucher hier nur vor kleine Probleme.
Besonders geeignet als Statusparameter ist die Haaranalyse bei gleichbleibender
Mineralstoff- und Spurenelementversorgung der Tiere Uber einen langeren Zeitraum.
Falle von Uberversorgung oder gar latente Intoxikationen lassen sich damit gut diag-
nostizieren. Die wenigen Wochen Versuchsdauer in dieser Untersuchung reichten
jedoch vermutlich nicht dazu aus, um Unterschiede zwischen den Behandlungsgrup-
pen auszupragen bzw. zu analysieren. Der Rlckgang der Manganwerte in den Bors-
ten lasst Uberdies den Schluss zu, dass die Ferkel der Mangan-Zulagegruppe nicht
uberversorgt waren. Angesichts der gravierenden Unterschiede bei der retinierten
Menge des Mangans im Versuch weisen schliellich die gleich hohen Mangangehalte
der Borsten in der Mangelgruppe darauf hin, dass diese Ferkel anscheinend in der

Lage waren, aus den Speicherorganen Manganreserven zu mobilisieren.
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6.6.2 Mangankonzentration in Plasma und Vollblut

Die Mangankonzentration im Plasma sank, ausgehend von einem vergleichbaren
Ausgangsniveau in beiden Gruppen (3,1 ug Mn/L), bis zum Versuchsende in der
Mangan-Mangelgruppe ab (2,57 ug Mn/L), wahrend sie bei Mangan-Zulage anstieg
(3,58 ug Mn/L). Signifikant waren diese Unterschiede bereits ab Versuchstag 30, an
Versuchstag 45 sogar hochst signifikant. Sehr ahnliche Mangankonzentrationen von
2,8 bis 3,1 ug Mn/L im Serum laktierender Sauen analysierten KIRCHGESSNER et
al. (1983), einen Einfluss der Manganzufuhr (14 und 90 mg/kg Futter) konnten sie
aber nicht erkennen. Dagegen berichten FRIEDMAN et al. (1987) von Untersuchun-
gen am Menschen, dass die Mangankonzentrationen im Plasma sehr deutlich die
Manganaufnahme reflektieren. Auch bei DAVIS und GREGER (1992) nahmen im
Manganmangel die Plasmakonzentrationen beim Menschen nachweislich ab.

Im Vollblut wurden zu Versuchsbeginn in beiden Gruppen rund 10 ug Mn/L
analysiert. Hier traten ab Versuchstag 15 signifikante Unterschiede zwischen den
Gruppen auf, die am Versuchsende bei Werten von 16,0 uyg Mn/L im Mangel und
25,6 ug Mn/L bei Mangan-Zulage hoch signifikant ausfielen. Die im Vollblut um ein
Vielfaches héheren Mangankonzentrationen als im Plasma entsprechen den Anga-
ben in der Literatur. Bei KAUER (2006) lag die Spanne der Mangankonzentration im
Vollblut von Ferkeln zwischen 11,8 uyg Mn/L im Mangel und 22,7 pg Mn/L bei 32 mg
Mangan pro kg Futter. Dort stiegen die Manganwerte im Vollblut als Folge héherer
Manganzulagen von 0, 2, 4, 8 und 16mg/kg in der Diat stetig an. Die Gruppen mit 16
bzw. 32mg/kg Mangan in der Diat lagen mit von 21,0 yg Mn/L und 22,7 ug Mn/L auf
einheitlichem Niveau und unterschieden sich statistisch nicht mehr voneinander.

Als toxische Vollblutkonzentration von Mangan mit neurologischen Sympto-
men werden beim Menschen 30-56 ug/L genannt, derart hohe Werte wurden in die-
sem Versuch nicht gemessen. Nach CLEGG et al. (1986) reagiert der Mangangehalt
im Vollblut erst relativ langsam auf eine reduzierte Manganaufnahme mit der Nah-
rung, spiegelt dann jedoch recht gut die Versorgung wieder. KAUER (2006) sieht
dieses Kriterium kritischer. Fur ihn eignet sich die Untersuchung des Mangangehal-
tes im Vollblut lediglich zur Diagnose eines drastischen Manganmangels. Kurz- und
mittelfristige bzw. moderate Mangan-Unterversorgungen lassen sich nach seiner An-
sicht damit nicht feststellen. Tabelle 40 zeigt die Korrelationen von Manganaufnahme

zu den in Plasma und Vollblut ermittelten Mangankonzentrationen im Versuch.
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Tabelle 40: Korrelationen von Manganaufnahme zu den Mangankonzentrationen in Plasma
und frischem Vollblut im Versuchsverlauf (Signifikanzniveau in Klammern)

Versuchstag
Parameter
15 30 45
Plasma 0,334 (P <0,223) 0,530 (P <0,05) 0,835 (P <0,001)
Vollblut 0,484 (P <0,067) 0,824 (P <0,001) 0,693 (P <0,01)

Die Korrelationen in Tabelle 39 zeigen, dass im Laufe des Versuches der Zusam-
menhang zwischen Manganaufnahme einerseits und den Konzentrationen in Plasma
und Vollblut anderseits tendenziell enger wird. CLEGG et al. (1986) sehen im Vollblut
den geeigneteren Parameter. So soll Vollblut die Manganaufnahme besser wider-
spiegeln, auRerdem sind die Mangankonzentrationen im Vollblut nominal héher, was
die Analytik mittels AAS erleichtert. Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung
konnen diese Ansicht nur teilweise bestatigen. So steigen die Korrelationen von
Manganaufnahme zu den Mangan-Plasmakonzentrationen mit grol3erer Konsistenz
an. Gleichzeitig ist auch die Korrelation mit den in der Leber ermittelten Manganwer-
ten am Versuchsende im Plasma (0,832, P < 0,001) enger als bei Vollblut (0,727, P <
0,01). Auf der anderen Seite sind die Unterschiede der Mangankonzentration im
Vollblut friher erkennbar und nominal starker ausgepragt. Daher scheint nach den
Ergebnissen dieser Untersuchung die Manganbestimmung im Plasma ebenso gut als
Statusparameter geeignet wie diejenige im Vollblut (siehe 6.6.5).

Wie Tabelle 41 allerdings verdeutlicht, sind die korrelativen Zusammenhange
zwischen den Manganwerten in Plasma und Vollblut an den verschiedenen Ver-
suchstagen weniger eng, als dies zu erwarten ware. Die héchste Korrelation besitzen
hier die am Versuchsende (VT 45) ermittelten Manganwerte im Plasma mit den
Manganwerten im veraschten Vollblut (0,807, P< 0,001).

Tabelle 41: Korrelationen der Mangankonzentration in Plasma zu frischem Vollblut und
veraschtem Vollblut im Versuchsverlauf (Signifikanzniveau in Klammern)

Versuchstag
15 30 45
0,181 (P =0,502) 0,626 (P <0,01) 0,541 (P <0,05)
Vollblut verascht (VT 45) zu Plasma 0,807 (P <0,001)
Vollblut verascht (VT 45) zu Vollblut frisch 0,458 (P =0,086)
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Am Versuchsende (Versuchstag 45) wurden im Vergleich zu den anderen Beobach-
tungszeitpunkten niedrigere Mangankonzentrationen im Plasma und im Gegensatz
dazu hohere im frischen Vollblut gemessen. Obwohl genauere Erkenntnisse dazu
fehlen, konnte eine Erklarung dafir die unterschiedliche Art der Probengewinnung
darstellen. Wahrend an den Versuchstagen 1, 15 und 30 die Blutentnahmen durch
Punktierung der Halsvene am lebenden Tier erfolgten, handelt es sich am Versuchs-
ende um das aufgefangene Schlachtblut. Auf die Unterschiede zwischen den Grup-
pen wirkte sich dieser Aspekt nicht aus. Bei Betrachtung der absoluten Manganwerte
in Plasma und Vollblut am Versuchsende (VT 45) konnte die Art der Probenahme
jedoch zu Differenzen gefuhrt haben, die im Vergleich mit vorher an den Versuchsta-
gen 1, 15 und 30 gemessenen Konzentrationen zu berucksichtigen sind.
Divergierende Mangankonzentrationen gab es auch zwischen den frischen
und veraschten Vollblutproben zum Versuchsende. Die Unterschiede zwischen den
Gruppen waren auch hier nicht betroffen. Obwohl es sich in beiden Fallen um das-
selbe Schlachtblut handelt, wurden in den veraschten Blutproben niedrigere Kon-
zentrationen gemessen. Das Ergebnis Uberrascht, da durch die Probenvorbereitung
der veraschten Proben weitere Verarbeitungsschritte erforderlich waren, die norma-
lerweise die Gefahr der Verunreinigung erhéhen. Der Veraschungsvorgang bei Voll-
blut ist allerdings nicht unproblematisch. Das Material wurde gefriergetrocknet und
danach sehr langsam verascht, um ein Aufschdaumen zu vermeiden. Mdglicherweise

ist es dabei - trotz sorgfaltiger Arbeitsweise - zu Manganverlusten gekommen.

6.6.3 Konzentration von Eisen, Zink und Kupfer in Plasma und Vollblut

Die Konzentrationen von Eisen, Zink und Kupfer stiegen von Versuchsanfang bis
-ende in allen Gruppen an. Dabei kann es sich nach NERBAS (2008) um einen nor-
malen Alterseffekt handeln. Die unterschiedliche Manganversorgung fuhrte zu keinen
signifikanten Unterschieden der Spurenelementkonzentrationen, weder im Plasma
noch im veraschten Vollblut. Die relativ gro3en bzw. signifikanten Unterschiede bei
der scheinbaren Absorption und Retention von Eisen, Zink und Kupfer im Rahmen
der Bilanzstudien konnten im Blut in dieser Auspragung nicht beobachtet werden.
Die nominal kleinen Differenzen zwischen den Messwerten in Plasma und Vollblut
lassen aber dennoch den Trend erkennen, dass im Manganmangel die Konzentrati-
on der anderen Spurenelemente ansteigt. Ein signifikanter rechnerischer Zusam-

menhang ergab sich hier lediglich zwischen der Manganaufnahme und der Zinkkon-
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zentration im veraschten Vollblut (-0,695, P < 0,01). Fur die durchweg héheren Kon-
zentrationen von Eisen, Zink und Kupfer im veraschten Vollblut - im Gegensatz zu
den vorher genannten erniedrigten Mangankonzentrationen im veraschten Vollblut —
lasst sich keine plausible Erklarung finden.

Wie HEINRITZI und PLONAIT (2004) angeben, kann unter einem Serum-
Eisenspiegel von 21 umol/l beim Schwein ein latenter Eisenmangel angenommen
werden. Umgerechnet auf die in dieser Untersuchung gewahlte Dimension entspricht
dies 1,17 mg Eisen pro Liter. Dieser Grenzwert wurde im Plasma bei allen Beobach-
tungszeitpunkten klar Uberschritten. Daher kann in diesem Versuch eine latente Un-

terversorgung der Ferkel mit Eisen ausgeschlossen werden.

6.6.4 Mangankonzentration in der Gallenfliissigkeit

Die Mangankonzentration der Gallenflissigkeit zu Versuchsende war hoch signifikant
von der Manganzufuhr beeinflusst. Die bei den Ferkeln der Mangelgruppe analysier-
ten Werte (22,74 ug/g FM) betrugen nur rund ein Viertel im Vergleich mit der Zulage-
gruppe (82,17 ug/g FM). Probleme wie von KAUER (2006) bei der Bestimmung der
Mangankonzentration in der Gallenflissigkeit berichtet, traten nicht auf. Dort wurden
die Ferkel ebenfalls vormittags in der Zeit der stark abnehmenden Manganausschei-
dung geschlachtet, was zu einer Abnahme der Mangankonzentration gefuhrt hat.

Die Gallenflussigkeit ist der Hauptweg der endogenen Manganausscheidung
(ABRAMS et al. 1977). Nach WEIGAND und KIRCHGESSNER (1988) tragt die en-
dogene Ausscheidung wesentlich zur Erhaltung eines Mangangleichgewichtes bei.
Dieser Sachverhalt wird in diesem Versuch bestatigt. Auch die enge Korrelation von
Manganaufnahme mit dem Mangangehalt in der Gallenfllssigkeit (0,728, P < 0,01)

zeigt diesen Zusammenhang auf.

6.6.5 Retention von Mengen- und Spurenelementen in Geweben

Die grélite Mangankonzentration in den Geweben wurde erwartungsgemald in der
Leber (Mangel: 2,47mg/kg TM, Zulage: 8,97 mg/kg TM) festgestellt. Gleichzeitig
pragten sich im Vergleich mit anderen Organen beim retinierten Leber-Mangan die
Unterschiede zwischen den beiden Behandlungsgruppen am starksten aus. Schliel3-
lich bestand auch zwischen den im Bilanzversuch ermittelten Werten der Manganre-
tention (in mg) und dem in der Leber retinierten Mangan rechnerisch der engste Zu-
sammenhang (0,872, P < 0,001). Da die Leber das wichtigste Organ fur die homoo-
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statische Regulation darstellt, war zu erwarten, dass dieses ,Zentrallabor des Stoff-
wechsels® die unterschiedliche Manganversorgung am besten reflektiert. Die Mess-
werte bestatigen Befunde von PLUMLEE et al. (1956) und BURCH et al. (1975a u. b)
an Schweinen. Auch bei GAMBLE et al. (1971) war in Untersuchungen an Sauen die
Leber das wichtigste Speicherorgan fir Mangan. Am besten stimmen die Ergebnisse
dieser Untersuchung aber, sowohl was die absolute GroRenordnung der Zahlenwerte
als auch die Unterschiede zwischen den Gruppen angeht, mit den Mangankonzent-
rationen in Kaninchenlebern bei PRZYBILLA (1988) uberein. KAUER (2006) stellte
bei einer Erhdhung der Mangangehalte in der Diat von 16 auf 32 mg/kg keine weitere
Erhéhung der Manganwerte in den Lebern von Ferkeln fest.

Im Versuch wurden in den Lebern der Ferkel auch die Konzentrationen der
Elemente Calcium, Phosphor, Magnesium, Eisen, Kupfer und Zink analysiert. Signifi-
kante Unterschiede traten dabei nicht auf. Lediglich die Eisenkonzentration in den
Lebern der Mangan-Mangelgruppe war tendenziell erhoht. Hier zeigt sich der bereits
von MATRONE et al. (1959) sowie JARVINEN und AHLSTROM (1975) beschriebe-
ne Antagonismus von Mangan und Eisen, der bei Manganmangel zu einer hoheren
Eisenretention in der Leber fuhrt.

Im Manganmangel war auch die Mangankonzentration in den anderen unter-
suchten Organen hochst signifikant erniedrigt. Die grof3ten Unterschiede zwischen
Mangan-Mangelgruppe und Zulagegruppe traten dabei im Duodenum auf. Die Man-
gankonzentrationen ebenso wie die Unterschiede zwischen den Gruppen lagen bei
Niere und Pankreas etwa auf einem Niveau, wahrend das Herz deutlich niedrigere
Werte aufwies. Lediglich der Ruckenmuskel war von der differenten Manganzufuhr
nicht betroffen. Die ermittelten Werte an diesen Organen bestatigen die Ergebnisse
von BURCH et a.l (1975) sowie KAUER (2006) an Schweinen.

In Tabelle 42 wird der regressionsanalytische Zusammenhang der Mangan-
aufnahme mit der Retention des Elements in verschiedenen Organen dargestellt. Bei
nominal sehr hohen Korrelationswerten ist erkennbar, dass die Manganaufnahme
der Ferkel mit der Mangankonzentration im Duodenum am engsten korreliert. Auch
die Beziehung von Manganaufnahme zu den Werten in der Niere ist noch enger als
mit den Leberwerten. Die Korrelationen von Manganaufnahme zu den Retentions-
werten in Pankreas und Herz liegen im Vergleich deutlich niedriger. Weitere Gewebe

wurden hier nicht berlcksichtigt.
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Tabelle 42:Regressionsanalytischer Zusammenhang zwischen aufgenommenem Mangan
und analysierter Mangankonzentration in verschiedenen Organen

Gewebe Korrelation Regressions- Be:::timmt- Irrturns.wahr-.
gleichung heitsmal scheinlichkeit

Duodenum 0,977 y =0,0412x + 1,2235 0,954 P < 0.001

Niere 0,969 y = 0,0296x + 2,5662 0,938 P < 0.001

Leber 0,966 y =0,0521x + 2,1164 0,933 P < 0.001

Pankreas 0,893 y =0,0079x + 0,2592 0,797 P <0.001

Herz 0,838 y = 0,0286x + 2,6608 0,702 P < 0.001

Die Zusammenhange zwischen der Manganaufnahme und den Mangankonzentrati-
onen im Blut (Plasma und Vollblut) (s. 6.6.2) sowie zwischen der Manganaufnahme
und den Mangankonzentrationen in Organen wurden bereits dargelegt (s.o.).

AulBerdem wurden auch die Korrelationen zwischen den Konzentrationen von
Mangan im Plasma (Versuchstag 45) und denjenigen in den Organen ermittelt. Wie
die Korrelationen in Tabelle 43 zeigen, stehen die Plasma-Mangankonzentrationen in
einem engen Zusammenhang mit der Manganretention in den Organen. Dieser ist
bei Niere und Duodenum wiederum enger als bei der Leber, noch weniger reflektiert
das Plasma-Mangan die Werte in Pankreas, Gallenflissigkeit und Herz.

Die Mangankonzentrationen im Vollblut stehen zwar auch in einem engen Zu-
sammenhang mit den Mangangehalten in den Organen, liegen aber in allen Fallen
deutlich unterhalb der beim Plasma ermittelten Korrelationen. Daher erscheint es
vorteilhafter, den Plasma-Manganspiegel zur Bestimmung des Manganstatus beim
Ferkel heranzuziehen. Dies steht im Gegensatz zu CLEGG et al. (1986), die bei ih-
ren Untersuchungen an der Ratte die Konzentration von Mangan im Vollblut als bes-

seres Kriterium ansahen.

Tabelle 43:Korrelationen zwischen der Mangankonzentration im Plasma (VT 45) und
den Mangankonzentration in verschiedenen Organen

Gewebe Korrelation Irrtu!nsyv ahr-. Gewebe Korrelation Irrtu!nsyv ahr-.
scheinlichkeit scheinlichkeit

Niere 0,849 P <0.001 Pankreas 0,827 P <0.001

Duodenum | 0,846 P <0.001 Galle 0,818 P <0.001

Leber 0,832 P <0.001 Herz 0,660 P< 0.01
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6.6.6 Konzentration von Mengen- und Spurenelementen in den Knochen

Die Mangangehalte wurden in diesem Versuch jeweils in der Mitte und im distalen
Ende von Humerus sowie Ulna und Radius bestimmt. Durch die Mangandepletion
war in allen Proben dieser Knochen die Mangankonzentration signifikant erniedrigt.
Die Unterschiede zwischen den Behandlungsgruppen waren aber weniger ausge-
pragt als in den untersuchten Organen. Beim Vergleich zwischen Mangan-Mangel-
gruppe und Zulagegruppe fallt beim Mangangehalt der Knochen auf, dass die pro-
zentualen Differenzen im Humerus tendenziell etwas kleiner sind als in Ulna und Ra-
dius. Dies steht in Ubereinstimmung mit den Beobachtungen von PRZYBILLA (1998)
am Kaninchen. Moglicherweise gelangt der Humerus eher in einen Sattigungsbe-
reich der Mangankonzentration als Ulna und Radius bzw. reagiert langsamer auf ei-
nen Manganmangel.

Bei Schweinen analysierte KAUER (2006) die Knochen-Mangankonzen-
trationen im Phalanx proximalis von Ulna und Radius. Die Differenz zwischen maxi-
malem und minimalem Gruppenmittelwert umfasste dort eine Spanne ahnlich der
Leber. Verglichen mit 32 mg/kg Mangan im Futter ging die Mangankonzentration des
Knochens im absoluten Manganmangel (0,24 mg Mn/kg Diat) bis auf 15 Prozent zu-
ruck, was die Effekte in dieser Untersuchung klar tbertrifft. Bei weiteren Abstufungen
von Mangan in der Diat (2, 4, 8, 16 mg/kg) erfolgte bei KAUER (2006) der Anstieg
der Mangankonzentration im Knochen langsamer als in den Weichgeweben. Auch in
dieser Untersuchung waren die Unterschiede in den Organen starker ausgepragt als
in den Knochen. Dies wird von PRZYBILLA (1988) bestatigt, der daraus schlussfol-
gert, dass Mangan in den Knochen einer geringeren Dynamik unterliegt als in den
inneren Organen. Tabelle 44 verzeichnet die Korrelationen von Manganaufnahme
und dem Mangangehalt in den Knochenproben. Auch daraus geht hervor, dass die
unterschiedliche Manganversorgung mit der Mangankonzentration der Knochen in
einem weniger engen Zusammenhang steht als in den Organen (s. Tab. 42).

Im Humerus war kein Einfluss der Manganversorgung auf die anderen analy-
sierten Mineralstoffe (Ca, P, Mg, Fe, Zn) zu erkennen. Dagegen war die Phosphor-
konzentration sowohl in der Mitte als auch im distalen Ende von Ulna und Radius im
Manganmangel signifikant erhoht. Die Ergebnisse von LEACH (1967), dass im Man-
ganmangel die Mineralisierung nicht nennenswert beeintrachtigt ist, konnten hier

nicht bestatigt werden. Vielmehr bestehen Ubereinstimmungen mit WEDEKIND und
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BAKER (1990), die beim Huhn fanden, dass in erster Linie Phosphor und Mangan
bei Absorption und intermediarem Stoffwechsel interagieren konnen und Calcium

von diesen Wechselwirkungen nicht betroffen ist.

Tabelle 44: Korrelationen zwischen aufgenommenem Mangan und den
Mangankonzentrationen in den Knochen

Gewebe Korrelation Irrtu!nsyv ahr-_ Gewebe Korrelation Irrturnsyv ahr-.
scheinlichkeit scheinlichkeit

,';'A‘ijt;g?ms 0,883 P < 0.001 ,L\Jﬂ'irt‘ti/qRad'”S 0,899 P < 0.001

g;{“gﬁ‘;ez 0,926 P < 0.001 gi's"tag%déé‘s 0,819 P < 0.001

Erlauterung: ! Nassveraschung, 2 Trockenveraschung

Bei der Probenaufbereitung der Knochen hatte sich herausgestellt, dass es bei der
Trockenveraschung nicht in einem Arbeitsschritt zu einer vollstandigen Veraschung
kam. Vielfach mussten die Knochenproben noch einmal mit Saure betraufelt und
nachverascht werden. Deshalb wurde auf das Verfahren der Nassveraschung umge-
stellt. Wie die Ergebnisse der Mineralstoffbestimmung zeigen (siehe Tab. 25 und 26),
fuhrte dies bei allen untersuchten Elementen zu héheren Messwerten. Die Unter-

schiede zwischen den Behandlungsgruppen waren davon jedoch nicht betroffen.

6.7 Biochemische Untersuchungen
6.7.1 Glucose, Hamoglobin und Vitamin E im Blut

Die Werte der Blutglucose stiegen im Versuchsverlauf mit dem Alter der Ferkel kon-
tinuierlich an und lagen in einem physiologisch normalen Bereich (NERBAS 2008).
Ein Einfluss der alimentaren Manganzufuhr war aber an keinem Versuchstag festzu-
stellen. BALY et al. (1985b) berichten Uber einen gestdrten Kohlenhydratstoffwechsel
im Manganmangel bei der Ratte. Anzeichen dafur waren eine reduzierte Gluconeo-
genese, eine reduzierte Insulinsynthese und -ausschuttung sowie konsekutiv auch
eine verringerte Glucosetoleranz. PRZYBILLA (1988) fand hohere Blutglucose-Kon-
zentrationen bei mit Mangan depletierten Kaninchen. Diese an Labortieren ermittel-
ten Befunde traten in diesem Versuch mit Ferkeln nicht auf, so wie auch GLIGOR et
al. (1966) bei Sauen und Ferkeln keinen Einfluss einer unterschiedlichen Mangan-
versorgung auf die Blutglucose feststellen konnten. Ein Einfluss des Manganmangels

auf dieses Kriterium des Kohlenhydratstoffwechsels blieb im Versuch aus.
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Die biochemischen Untersuchungen des Blutes ergaben einen signifikanten Einfluss
der Manganversorgung auf die Hamoglobinwerte. Bereits ab Versuchstag 15 wur-
den bei den Ferkeln der Mangelgruppe hohere Hamoglobin-Konzentrationen analy-
siert, diese Beobachtung setzte sich bis zum Versuchsende an Tag 45 fort (Mangel:
14,9 g/dL, Zulage: 13,7 g/dL). Im Versuchsverlauf steigen die Werte zudem stetig an
und lassen einen Alterseinfluss erkennen (NERBAS 2008).

Bereits HARTMANN et al (1955) haben den Einfluss hoher Mangangehalte in
der Diat auf die Hamoglobinsynthese beschrieben. Dort fihrten exzessive Mangan-
gaben bei Lammern von mehr als 1000 ppm zu sinkenden Hamoglobinwerten.
HEISEKE und KIRCHGESSNER (1977) stellten ebenso wie BRANDL (2010) bei
Ratten niedrigere Hamoglobingehalte im Manganmangel fest. Lediglich HEINE-
MANN (1991) berichtet bei Kaninchen Uber tendenziell hbhere Hamoglobinkonzen-
trationen, wenn der Mangangehalt im Futter unterhalb des Bedarfs lag. Die vorlie-
gende Literatur gibt keinen Aufschluss darlber, wie der Anstieg der Hamoglobin-
werte bei den Ferkeln der Mangelgruppe in diesem Versuch zu erklaren ist. Da die
Diat bei HEINEMANN (1991) sehr ahnlich zusammengesetzt war wie in dieser Un-
tersuchung, kdnnte womaoglich die hohe Absorptionsrate des aus dieser speziellen
Diat sehr gut verfigbaren Eisens dafir verantwortlich gemacht werden. Freie Bin-
dungsstellen, die im Manganmangel nicht von Mangan besetzt waren, wurden zur
Retention von Eisen genutzt, welches dann vermehrt fur die Hamoglobinsynthese zur
Verfligung stand. Jedenfalls legt die Korrelation (-0,740, P < 0,01) zwischen den
Hamoglobinwerten im Blut an Versuchstag 45 und der im Rahmen der Bilanz ermit-
telten Manganretention (in mg retiniertes Mangan) diese Vermutung nahe. Die
Hamoglobinwerte waren umso hoher, je weniger Mangan retiniert wurde.

Wie PAYNTER (1980a) berichtet, kommt es bei Ratten mit marginaler Man-
ganversorgung zu abnehmenden Aktivitaten der MNnSOD im Gewebe, die begleitet
werden von einer steigenden Lipidperoxidation und Zellschadigungen. Die gleich-
zeitige Abnahme von Vitamin E in Geweben und Plasma erklart er damit, dass das
Vitamin E sozusagen stellvertretend fur die abnehmende MnSOD-Aktivitat Aufgaben
des Zellschutzes Ubernimmt. Die orientierende Bestimmung der Vitamin-Spiegel im
Plasma der Ferkel am Versuchsende (Versuchstag 45) zeigte jedoch keine Unter-
schiede bei den Konzentrationen von Vitamin E im Plasma als Folge des Mangan-

mangels auf.
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6.7.2 Cholesterol in Plasma und Leber

Weder in der Leber noch im Plasma waren fur Cholesterol Unterschiede zwischen
Manganmangel und Manganzulage festzustellen. Der im Manganmangel von
KAWANO et al. (1987) gefundene verminderte Cholesterolgehalt in der Leber von
Ratten kann damit ebenso wenig bestatigt werden wie die von FRIEDMAN et al.
(1987) analysierten geringeren Cholesterolkonzentrationen im Plasma bei Men-
schen. Soweit es diese Kriterien betrifft, war der Fettstoffwechsel von der Mangan-

versorgung im Versuch nicht beeinflusst.

6.7.3 Harnstoff-Konzentration in Plasma und Harn

Harnstoff wird in der Leber aus Ammoniak und CO; synthetisiert. Die Arginase kata-
lysiert die hydrolytische Abspaltung des Harnstoffes von Arginin. Bei steigender Pro-
teinaufnahme steigt auch die Harnstoffsynthese und damit die Aktivitat der Arginase.
Da die Arginase ein Manganmetalloenzym ist, hatte im Manganmangel der Ferkel ein
Ruckgang der Harnstoffsynthese erwartet werden kénnen. Anhand von Plasma- und
Harnproben, die beim lebenden Tier leicht zu gewinnen sind, kdnnten solche von
Mangan beeinflussten Unterschiede nachgewiesen werden.

Im Versuch war die Harnstoffkonzentration im Plasma hingegen von der Man-
ganzufuhr nicht beeinflusst und lag mit 8,5-10.2 mg/dl (respektive 51 bis 61 mmol/L)
im unteren Bereich der in der Literatur als physiologisch angesehenen Spanne von
40-172 mmol/L (NERBAS 2008). Die Plasma-Harnstoffwerte korrelieren jedoch sehr
eng mit der prozentualen N-Bilanz (0,931, P < 0,001). Daraus erklaren sich die ten-
denziell hdheren Harnstoffkonzentrationen in der Mangelgruppe, die eine schlechtere
Stickstoffverwertung aufwies als die Zulagegruppe. Auch bei der Harnstoffkonzentra-
tion im Harn traten keine Unterschiede zwischen den Behandlungen auf. Die Harn-
stoffausscheidung wurde weder durch die unterschiedliche Manganaufnahme in der
Diat (r = 0,464) noch von der Mangankonzentration in der Leber (r = 0,394) be-
stimmt. MaRgebend war auch hier allein die N-Bilanz. Da Harnstoff aus kdrpereige-
nem und besonders aus mit der Nahrung zugeflihrtem Protein gebildet wird, ist die-
ser Zusammenhang physiologisch (NERBAS 2008). Daraus lasst sich folgern, dass
die Ferkel in diesem Versuch auf die Harnstoffsynthese bezogen ausreichend mit
Mangan versorgt waren. Eine diesbezugliche Stdérung des Proteinstoffwechsels

kénnte wohl erst in einem noch starker ausgepragten Manganmangel auftreten.
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6.8 Enzymatische Untersuchungen
6.8.1 a-Amylase-Aktivitat in Harn, Plasma und Pankreas

Im Manganmangel wurden signifikant erhohte Aktivitaten der a-Amylase im Harn, im
Plasma am Versuchsende (VT 45) sowie in den Pankreashomogenaten analysiert.

Im Harn erfolgte die Bestimmung sowohl in gefrorenen und wieder aufgetau-
ten Proben der gesamten Sammelperiode als auch in frischem Harn von Tag 7 der
Sammelperiode. Dies berucksichtigt den Fakt, dass die Behalter mit dem Sammel-
harn taglich aus der Gefrierkammer genommen, mit Aliquoten des Harns des jeweili-
gen Tages beflllt und danach sofort wieder eingefroren wurden. Bei dieser Verfah-
rensweise war es unvermeidlich, dass der Sammelurin mehrfach leicht angetaut
wurde. Da infolge dessen mit einem Aktivitatsverlust zu rechnen war, wurde die Akti-
vitat der a-Amylase zusatzlich im Frischharn bestimmit.

Erwartungsgemal} lag die Aktivitat der a-Amylase-Aktivitat im wieder aufgetau-
ten Harn deutlich niedriger und betrug (in U/mL) nur 26 bis 36 Prozent der im Frisch-
harn gemessenen Werte. In beiden Fallen (gefrorener und frischer Harn) traten je-
doch signifikante Unterschiede zwischen Manganmangel und hoherer Manganver-
sorgung auf. Die a-Amylase-Aktivitat im frischen Harn der Mangan-Mangelgruppe lag
bei 5,15 U/mL, wahrend hier bei der Zulagegruppe nur 2,15 U/mL gemessen wurden
(P < 0,01). Die Werte fur die a-Amylase-Ausscheidung pro Tier und Tag lagen ent-
sprechend bei 1769 U/d (Mangel) resp. 913 U/d (Zulage). Auffallend sind die grof3en
Streubreiten der a-Amylase-Aktivitaten im Harn mit Variationskoeffizienten von rund
50 Prozent. Eine wesentliche Ursache daflr sind in diesem Versuch wahrscheinlich
die groRen Unterschiede bei den von den Ferkeln ausgeschiedenen Harnmengen.
Obwohl die hier ermittelten Ergebnisse dies nicht zufriedenstellend belegen konnen,
erscheint es aus objektiven Erwagungen dennoch vorteilhaft, die Gesamtausschei-
dung der Amylase pro Tier und Tag als Kriterium heranzuziehen.

Im Plasma war die a-Amylase-Aktivitat in den Proben an Versuchstag 45 sig-
nifikant erndht (5229 U/L Mangel, 3974 U/L Zulage, P < 0,05). Uber die Versuchs-
dauer zeigt sich zudem ein Alterseinfluss, die a-Amylase-Aktivitat stieg von Ver-
suchstag 1 bis 45 langsam an. Dies kann als Anpassung an die im Versuch verab-
reichte starkereiche Diat angesehen werden. Damit einhergehend durfte auch die
Fahigkeit der Ferkel zur Starkeverdauung zugenommen haben (s. 6.1), was die bes-

sere Futterverwertung in den letzten Versuchswochen erklaren kdnnte (s. 6.3).

121



Diskussion und Schlussfolgerungen

SchlieRlich waren zu Versuchsende auch im Pankreas, dem Ort der Amylase-
synthese, hochst signifikante Unterschiede der a-Amylase-Aktivitat festzustellen. In
der Mangelgruppe betrug die Aktivitat rund 138 U/mg Protein und lag damit um die
Halfte hdher als in der Zulagegruppe mit nur 89 U/mg Protein. Von allen Probenma-
terialien im Versuch (Harn, Plasma, Pankreas), in denen die a-Amylase-Aktivitat be-
stimmt wurde, war die Streuung der Messwerte in den Pankreashomogenaten am
geringsten. Dieses Kriterium scheint daher am besten geeignet, um anhand physio-
logischer Messwerte die Unterschiede einer Manganversorgung sensibel detektieren
zu kénnen. Dagegen ist die Probengewinnung bei Harn und Plasma ungleich einfa-
cher und nicht mit der Schlachtung eines Tieres verbunden.

Tabelle 45 zeigt die Korrelationen, die zwischen den im Versuch ermittelten
Kriterien des Manganstoffwechsels und der a-Amylase-Aktivitat berechnet wurden.
Die Manganaufnahme zeigt dabei den engsten Zusammenhang mit der Amylase-
Aktivitat im Pankreas (0,798, P < 0,001). Den grof3ten Einfluss auf die Amylase-
Ausscheidung im Frischharn von Tag 7 des Stoffwechselversuches scheinen die
Mangankonzentrationen der Leber zu besitzen. Je niedriger die Werte von Mangan
in der Leber waren, umso hdher war die Amylase-Ausscheidung. Letztere stieg
gleichgerichtet mit der Manganretention in Prozent der Aufnahme an. Dass die Man-
gankonzentration in der Leber in einer engeren Beziehung zur Amylaseaus-
scheidung stand als die Pankreasdruse, unterstreicht einerseits die besondere Be-
deutung der Leber fur die Regulierung des Manganhaushalts. Anderseits kann dies
ein Hinweis sein auf eine geringere Toleranz des Pankreas gegenuber einem Man-

ganmangel bzw. die geringere Fahigkeit, Mangan im Pankreasgewebe zu retinieren.

Tabelle 45: Korrelationen zwischen den Aktivitaten der a-Amylase und anderen Kriterien
des Manganstoffwechsels

Kriterium Kriterium Korrelation Irrtumswahr-
(Einheit) (Einheit) scheinlichkeit
Manganaufnahme Amylase im Pankreas 0798 P < 0.001

(mg) (mg/g Protein) ’ ’

Mangan in der Leber Amylase-Ausscheidung )

(mg/kg TM) (U/mL, Frischharn) 0,794 P <0.001
Mangan-Retention Amylase-Ausscheidung

(% der Aufnahme) (U/mL, Frischharn) 0,790 P <0.001
Mangan im Pankreas Amylase-Ausscheidung

(mg/kg T™) (U/mL, Frischharn) -0.757 P <0.001
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ABDELMOUMENE und GARDNER (1981) haben festgestellt, dass extrazellulares
Mangan die Amylasesekretion des Pankreas beeinflusst. HUANG und TIETZ (1982)
bestimmten die Aktivitat der a-Amylase im Serum von Menschen und deuteten er-
hdhte Werte als ein Anzeichen fir Pankreatitis. BRANNON et al. (1987) untersuchten
die Zusammenhange naher und fanden heraus, dass eine Mangandepletion bei der
Ratte eine starken Erhohung der Aktivitat der Pankreasamylase ausloste, die durch
Manganrepletion nicht beseitigt werden konnte. Sie fuhrten dies auf eine Zellschadi-
gung im Pankreasgewebe zuruck, die sie ursachlich mit dem Manganmangel in Ver-
bindung brachten. Diese beschriebene Koinzidenz von Manganmangel und erhdhter
Amylase-Aktivitat wird durch die Ergebnisse dieser Untersuchung in allen Probenma-
terialen bestatigt.

KAUER (2006) konnte bei der a-Amylase-Aktivitat jedoch keine gesicherten
Unterschiede bei abgestufter Manganzufuhr feststellen. Bei Anwendung eines ande-
ren analytischen Verfahrens (Cobas-System, Fa. Roche, Mannheim) kommt er auf
niedrigere Messwerte im Plasma von 2000-3000 U/L. Auch bei seinen Ergebnissen
ist die Streuung der Messwerte relativ breit. Die Aktivitaten der Amylase im Pankre-
ashomogenat lagen bei ihm wiederum nominal niedriger als in der vorliegenden Un-
tersuchung und bewegten sich auf einheitlichem Niveau (44-57 U/mg Protein). Ein
signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen wurde von ihm nicht beobachtet. In
der Literatur liegen — zumindest beim Schwein - keine Ergebnisse zur renalen Aus-
scheidung der a-Amylase unter dem Einfluss der Manganversorgung vor. Dies muss

Uberraschen, da kaum ein Probenmaterial einfacher zu gewinnen ist.

6.8.2 Aktivitat der Alkalischen Phosphatase in Plasma und Leber

Wahrend die im Plasma gemessene Aktivitat der Alkalischen Phosphatase zu allen
Beobachtungszeitpunkten im Versuch keinen Einfluss der Manganversorgung zeigte,
wurden in den Leberhomogenaten zu Versuchsende signifikant niedrigere Aktivitaten
im Manganmangel gemessen. Diese waren in der Mangelgruppe (1,35 U/mg Protein)
im Vergleich zur Zulagegruppe (2,12 U/mg Protein) um etwa 35 Prozent reduziert.
Rechnerisch stand die Aktivitat der Alkalischen Phosphatase in der Leber in einem
engen Zusammenhang mit den Leber-Mangangehalten (r = 0,813, P < 0,001) sowie
mit der Manganaufnahme (r = 0,759, P < 0,001).

Die Alkalische Phosphatase stellt ein Mal} fur die Intensitat ablaufender Stoff-

wechselprozesse dar. Als Zinkmetalloenzym hangt ihre Aktivitat in erster Linie von
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der Zinkversorgung ab. In der Literatur gibt es jedoch auch Berichte, die Aktivitatsun-
terschiede der AP in Abhangigkeit von Mangan beschreiben. Diese kommen aller-
dings zu widerspruchlichen Ergebnissen. Bei mit Mangan depletierten Ratten stellten
HEISEKE und KIRCHGESSNER (1979) einen Ruckgang der AP-Aktivitat in Serum
und Femur fest. PAYNTER (1980) berichtet dagegen von einer leicht zunehmenden
AP-Aktivitat im Plasma. Da die AP sowohl in der Leber als auch in den Knochen pro-
duziert und in das Blut abgegeben wird, liefert sie in der Humanmedizin Hinweise auf
vorliegende Krankheiten der Leber und des Skeletts. Bei Erkrankungen der Leber
oder der Gallenwege werden allerdings erhohte Aktivitaten registriert. NERBAS
(2008) bringt abnehmende Aktivitdten der AP beim Ferkel bei zunehmendem Alter
mit einer nachlassenden Osteoblastenaktivitat in Verbindung. Osteoblasten sind Zel-
len, die fur die Knochenbildung verantwortlich sind. Sie entwickeln sich aus undiffe-
renzierten Mesenchymzellen, lagern sich an Knochen hautschichtartig an und bilden
indirekt die Grundlage fir neue Knochensubstanz. Dies deutet auf eine, aufgrund der
manifesten Knochendeformationen im Manganmangel, naheliegende Stérung der
Knochenbildung hin. Da es sich bei der AP aber um ein recht unspezifisches Enzym,
handelt, das neben Zink und Mangan auch von Eisen aktiviert werden kann, lasst
sich die in diesem Versuch gemessene niedrigere Aktivitat in der Leber der Mangan-

mangel-Ferkel nicht zweifelsfrei interpretieren.

6.8.3 Arginase-Aktivitat in Plasma, Erythrozyten und Leber

Die Aktivitat des Mangan-Metalloenzyms Arginase wurde im Plasma, den Erythrozy-
ten sowie in der Leber bestimmt. Signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen
waren nicht zu beobachten. Wahrend die Messwerte im Plasma von Versuchstag
1 bis 45 eine leicht steigende Tendenz zeigten, lagen sie in den Erythrozyten bei al-
len Beobachtungszeitpunkten auf einem Niveau. Auch in der Leber war die
Arginaseaktivitat nicht von der Manganversorgung beeinflusst.

Im Manganmangel zeigte die Leberarginase bei Ratten eine um etwa
30 Prozent verminderte Aktivitat (PRZYBILLA und PALLAUF 1991). Bei Schweinen
mit niedriger Manganversorgung liegen die Ergebnisse mehrerer Untersuchungen
vor. So stellten BURCH et al. (1975) eine Reduktion der Aktivitat der Arginase in der
Leber fest. KAL'NITSKII et al. (1987) fand im Plasma von Schweinen tendenziell er-
niedrigte Arginaseaktivitaten. Auch KAUER (2006) berichtet von signifikanten Unter-

schieden, dort war die native Arginaseaktivitat (ohne vorhergehende Aktivierung) in
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der Gruppe mit 0,24 mg Mangan in der Diat gegenuber den Gruppen mit 8 bzw.
32 mg erniedrigt. Unter Einbeziehung aller Mangan-Versorgungsstufen zeigte sich
ein kurvilinearer Zusammenhang zwischen Mangangehalten der Leber und Arginase-

aktivitat, der in der vorliegenden Untersuchung nicht bestatigt werden konnte.

6.8.4 Aktivitaten von ICDH und LDH in Plasma und Leber

Im Versuch konnten bei den Aktivitaten der Isocitrat-Dehydrogenase (ICDH) sowie
der Laktatdehydrogenase (LDH) weder im Plasma noch in der Leber Einflisse der
alimentaren Manganzufuhr gemessen werden. Eine Beeinflussung der LDH-Aktivitat
durch Mangan, Uber die HEISEKE und KIRCHGESSNER (1979) bei der Ratte be-
richten, fand sich in diesem Versuch ebenso wenig wie von Mangan induzierte Ver-
anderungen der ICDH-Aktivitaten beim Menschen (O’'HAGAN et al. 2006).

6.8.5 Lipase-Aktivitat im Pankreas

WERNER et al. (1987) fanden im Pankreasgewebe von Ratten im Manganmangel
erhohte Aktivitaten der a-Amylase. Ebenso war die Aktivitat der Pankreas-Lipase
erhoht. Im vorliegenden Versuch konnte dieses Ergebnis nicht bestatigt werden. Bei
den Ferkeln waren die Aktivitaten der Lipase nahezu identisch, unabhangig von der

unterschiedlichen Manganaufnahme.

6.8.6 Bestimmung der SOD in Erythrozyten, Leber, Pankreas

Die Aktivitat der Superoxid-Dismutase (SOD) wurde in gewaschenen Erythrozyten in
Blutproben vom Versuchsende (Versuchstag 45) bestimmt. Die Aktivitat betrug in der
Mangan-Mangelgruppe 595 mU/mL PCV und lag fast zehn Prozent niedriger als in
der Zulagegruppe (650 mU/mL PCV). Statistisch signifikant war dieser Unterschied
allerdings ebenso wie die gemessenen Aktivitatsunterschiede in den untersuchten
Gewebehomogenaten von Leber und Pankreas nicht. Dort setzte sich die Aktivitat
der Gesamt-SOD aus der Summe der Aktivitaten der MnSOD und der CuZnSOD
zusammen. Verantwortlich fur die Aktivitatsunterschiede der Gesamt-SOD war in
erster Linie die von Mangan abhangige SOD. Im Manganmangel war diese in der
Leber um etwa 20 Prozent tendenziell und im Pankreas um 16 Prozent nicht signifi-
kant reduziert (Bezug: U/mg Prot.). Einflusse der Manganaufnahme oder der Man-

gankonzentrationen in den untersuchten Geweben auf die Aktivitat der MnSOD wa-
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ren unter den gepruften Bedingungen nicht nachweisbar. Die berechneten Korrela-
tionen zeigten keine Signifikanz.

Eine verminderte Aktivitdt der manganabhangigen Superoxiddismutase im
Manganmangel fuhrte bei der Ratte zu einem verringerten Oxidationsschutz inner-
halb der Zelle und zu Schadigung der Zellmembranen (ZIDENBERG-CHERR et al.
1983). Kompensatorisch kann in diesen Fallen die CuZnSOD-Aktivitat zunehmen,
was aber eine gesteigerte Lipidperoxidbildung nicht unbedingt verhindern kann
(BELL-THERIAULT und HURLEY 1973, MASTERS et al. 1988). Reicht die Aktivitat
der MnSOD flr den Zellschutz nicht aus, kann das Superoxidradikal auf verschiede-
ne Weise reagieren und dem Organismus schaden. So kommt es neben Lipid-
peroxidation auch zur Inaktivierung verschiedener Enzyme aus den Gruppen der Ka-
talasen und Peroxidasen. Beim Abbau von Ethanol in der Leber werden ebenfalls
Superoxidradikale erzeugt. Diese kdnnen bei chronischem Alkoholgenuss eine Stei-
gerung der Aktivitat vor allem der MnSOD induzieren (BEYER et al. 1991).

In der Untersuchung von KAUER (2006) an Schweinen war die Aktivitat der
MnSOD in Herz, Muskel und Niere von der Manganversorgung signifikant beein-
flusst. In Leber und Lunge dagegen reagierte sie nicht auf die veranderte Mangan-
versorgung. Am deutlichsten war dort der Einfluss im Herzmuskelgewebe. In einer
Studie mit Ratten stellte BRANDL (2010) fest, dass im Manganmangel die Aktivitat
der MnSOD in der Leber signifikant zurtickging. Beide Autoren bestatigen grundsatz-
lich die tendenziellen Ergebnisse in der vorliegenden Untersuchung. Die Leber wurde
hier als Probenmaterial gewahlt, weil sie als Folge einer unterschiedlichen Mangan-
versorgung im Regelfall die groRten Unterschiede hinsichtlich des retinierten Man-
gans aufweist. Die Aktivitat der MNSOD im Pankreas wurde bestimmt, weil Zellscha-
digungen, die zur hoheren Ausschittung der Amylase fuhren, ursachlich von einer
verminderten Aktivitat der MnSOD ausgeldst sein kdnnten. Angesichts der Beobach-
tungen von MALECKI et al. (1994) und KAUER (2006), dass im Herz die MnSOD-
Aktivitat am deutlichsten von der Mangankonzentration in der Diat beeinflusst wird,
hatte die Aktivitdt der MnSOD - neben den untersuchten Geweben - auch im Herzen
bestimmt werden kdénnen. Da die absolute Hohe der Enzymaktivitdten der MnSOD
jedoch auch stark durch die Stoffwechsellage des Individuums beeinflusst werden
kann, ist es schwierig, ihre Aktivitat als Statusparameter fir die Manganversorgung
heranzuziehen (DAVIS und GREGER 1992, GREGER 1998).
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6.9 Schlussfolgerungen

Spurenelement- und Vitaminzulagen sind in der Fatterung von Schweinen unver-
zichtbar. Wie KIRCHGESSNER et al. (1987) nachgewiesen haben, kdnnen sie bei
einer getreidereichen Diat die Zuwachsrate um 60, den Futterverzehr um 20 und die
Futterverwertung um 30 Prozent verbessern. Gleichzeitig sichern sie die Tierge-
sundheit und beugen Mangelkrankheiten vor. Mangan gehort zu diesen essentiellen
Spurenelementen, die bei Schweinen in jeder Ration erganzt werden. Die hier vorlie-
gende Untersuchung hat sich mit ernédhrungsphysiologischen Kriterien des Mangan-
mangels beim Ferkel beschaftigt. Aus diesem Grund kann sie nicht exakt jenen An-
teil von Mangan quantifizieren, der mit dem Futter zugefihrt werden muss, damit
nach der Absorption im Organismus ausreichende Mengen von Mangan fur lebens-
notwendige Funktionen und bestimmte Stoffwechselsynthesen zur Verfugung ste-
hen. Aus den erhobenen Daten lasst sich der Manganbedarf beim wachsenden
Schwein also nicht faktoriell ableiten. Dazu waren weitere Abstufungen bei den Man-
gangehalten der eingesetzten Diaten notwendig.

Das Ziel dieser Arbeit war es vielmehr zu prufen, welche physiologischen Pa-
rameter eng mit dem Manganstoffwechsel in Zusammenhang stehen, sensibel auf
einen Manganmangel reagieren und als Indikatoren des aktuellen Manganstatus
beim Schwein dienen kdnnen. Obwohl sich bei den Ferkeln im Versuch mit den Kno-
chenverkrimmungen der Vordergliedmalien bereits eindeutige Symptome eines kli-
nischen Manganmangels manifestiert hatten, waren einige der untersuchten physio-
logischen Parameter von der unzureichenden Manganzufuhr kaum betroffen. Zu
nennen sind hier besonders die Mangan-Metalloenzyme Arginase sowie die man-
ganabhangige Superoxid-Dismutase. Dies lasst vermuten, dass sich die Ferkel bei
Versuchsende erst in einem beginnenden Manganmangel befunden haben, in der
vorherigen Aufzucht-phase eingelagerte Manganreserven mobilisieren konnten und
(noch) nicht alle Funktionen des Intermediarstoffwechsels beeintrachtigt waren.

Nach den Ergebnissen dieser Untersuchung ist die scheinbare Absorption von
Mangan unter kontrollierten Bedingungen geeignet, die Verwertung von Mangan aus
dem Futter zu bestimmen. Aufgrund der sehr geringen Mangankonzentration im Harn
erscheint dabei die Berucksichtigung der renalen Manganexkretion verzichtbar. Ein
geeigneter Parameter am lebenden Tier ist auch die Mangankonzentration im Plas-

ma, die sehr eng mit der Manganaufnahme und Manganretention korrelierte. Mit Ab-
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strichen kann auch die Bestimmung von Mangan im Vollblut als Statusparameter
herangezogen werden, das zwar weniger gut die Manganaufnahme wiederspiegelte,
durch seine hohere Konzentration aber einfacher zu analysieren ist. Aufgrund des
Antagonismus der beiden Elemente Mangan und Eisen im Stoffwechsel liefert die
Hamoglobin-Bestimmung im Blut einen Anhaltspunkt daflir, ob die Ferkel gegebe-
nenfalls zu niedrig mit Mangan oder im Verhaltnis der beiden Elemente zueinander
zu hoch mit Eisen versorgt sind. Eine verlassliche Auskunft Uber die Menge des im
Organismus eingelagerten Mangans gibt neben dem Duodenum und der Niere vor
allem die Leber. Die gemessenen Unterschiede zwischen Mangel und adaquater
Versorgung waren hier nominal am grofdten und viele andere physiologische Para-
meter zeigten die engsten Korrelationen mit dem Lebermangan. In einem latenten
Stadium des Manganmangels kann ein Anstieg der a-Amylase-Aktivitat anzeigen, ob
bereits Anzeichen einer Pankreatitis vorliegen. Am einfachsten ist die Amylase in
Harn und Plasma zu analysieren, die zuverlassigsten Ergebnisse mit den geringsten
Streuungen liefert die Bestimmung im Pankreas selbst. Die Aktivitat der manganab-
hangigen Superoxid-Dismutase hat sich in diesem Versuch nicht als aussagefahiges
Kriterium gezeigt. Vermutlich pragen sich die gemessenen geringen Aktivitatsunter-
schiede starker aus, wenn ein Manganmangel weiter fortschreitet.

Bei Manganwerten von 1,33 mg/kg FM zeigten sich in dieser Untersuchung
typische Mangelsymptome, die beweisen, dass der tatsachliche Manganbedarf des
Ferkels deutlich hoher liegt. Dies gilt umso mehr, als die Manganverwertung aus pra-
xisublichen Diaten durch die Anwesenheit nativer GerUstsubstanzen nennenswert
verschlechtert sein kann und somit auch niedrigere Absorptionswerte vorliegen durf-
ten. Vor dem Hintergrund der in dieser Untersuchung dargelegten Ergebnisse fehlt
den Versorgungsempfehlungen des US-amerikanischen NRC (1988), die weltweit
sehr grole Beachtung finden, ein ausreichender Sicherheitszuschlag und sie er-
scheinen mit 3 bis 4 mg/kg FM eindeutig als zu niedrig angesetzt. Die Empfehlungen
der GfE (2006) hingegen belaufen sich auf 15 bis 20 mg Mangan je kg Futtertro-
ckenmasse. Auch KAUER (2006) kommt zu dem Schluss, dass ein Mangangehalt
von 16 mg/kg Futter flr Ferkel zur Bedarfsdeckung ausreicht.

Mangelerscheinungen bei Mangan werden bei landwirtschaftlichen Nutztieren
nur selten beobachtet. Eine Gefahr der Unterversorgung von Mangan in der Futte-
rung von Schweinen kann in erster Linie bei der Verabreichung extremer Rationen

auf der Grundlage von Mais, Milch oder Nebenprodukten der Milchverarbeitung wie
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Molke entstehen. Zumeist steht ein Manganmangel in der Praxis aber ursachlich im
Zusammenhang mit einem Uberangebot an Eisen, Kupfer oder Zink.

In der Vergangenheit wurden Rationen in der Schweinefutterung fast durch-
weg reichlich mit Spurenelementen supplementiert. Beim Ferkel hatte bzw. hat Eisen
in der Spurenelementerganzung die grof3te Bedeutung. Als Zentralatom des Hamo-
globins ist es unerlasslich fur Blutbildung und Wachstum des Ferkels. Kupfer und
Zink sind ebenfalls sehr bedeutsam, entfalten an der Grenze zur Toxizitat aber zu-
satzlich pharmakologische Sonderwirkungen wie die Zurtickdrangung unerwinschter
Bakterien wie E. coli im Verdauungstrakt. Sie konnen Durchfallprobleme reduzieren
und nicht zuletzt zu héheren Leistungen und einer besseren Futterverwertung flihren
(LINDERMAYER 2007). Auch deshalb sind sie in hoheren Dosierungen im Schwei-
nefutter vorhanden. Besondere Wirkungen sind ebenfalls bei Mangan bekannt. Bei
héherer Manganzufuhr kann das Wasserbindungsvermdgen des Fleisches verbes-
sert sein (PARISINI et al. 1986). Extreme Gehalte von 350 mg Mangan je kg Futter
und mehr fuhrten zu geringeren Kochverlusten, einer besseren Fleischfarbe und zar-
terem Fleisch (APPLE et al 2004). Abbildung 12 zeigt, dass der Bereich von Son-
derwirkungen bei Mineralstoffen und Spurenelementen in der Regel weit Gber dem
Bereich der Optimalversorgung bzw. den daraus abgeleiteten Versorgungsempfeh-

lungen liegt, die zu erwartende Abweichungen in der Verwertung berlcksichtigen.
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Abbildung 12: Schema biologischer Funktionen in Abhangigkeit von der Zufuhr eines
essentiellen Mineralstoffs
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Weil von den genannten und einigen anderen Elementen - insbesondere bei hohen
Dosierungen - wahrend der Magen-Darm-Passage aber nur Spuren vom Tier retiniert
werden, stellen Futtermittel die wesentliche Eintragsquelle flir Spurenelemente in
den Wirtschaftsdinger dar (SCHENKEL 2002). In den letzten Jahren ist das Be-
wusstsein daflr gewachsen, dass mit dem Eintrag von Spurenelementen in die Um-
welt Probleme verbunden sein kdnnen. Dies betrifft vor allem Schwermetalle. Aber
selbst bei Mangan, das lange Zeit als wenig toxisch gegolten hat, werden heute beim
Menschen Manganvergiftungen erkannt. Da Mangan in der Industrie (z.B Stahlpro-
duktion) in grolem Umfang verwandt und inzwischen sogar als Bleiersatz im Treib-
stoff fur Pkws eingesetzt wird, beeinflusst es den Organismus langfristig. Dadurch
bildeten sich einige unterschwellige und echte Intoxikationen heraus (DAUNDERER
2006). Der Entwicklung einer mdglichen unerwunschten Anreicherung in Béden hat
die EU in der Tierernahrung mit inrer EG-Verordnung 1334/2003 Rechnung getragen,
in der sie die Gehalte von Mangan und Zink auf 150 mg/kg Futter beschrankt und
generell empfiehlt, die Spurenelementgehalte dem physiologischen Bedarf der Tiere
besser anzupassen. Bei den vorgeschriebenen Gehaltsobergrenzen sind die nativen
Gehalte der Futtermittel mit in Anrechnung zu bringen. Die Obergrenzen von 150 mg
Zn und von 25 mg Cu je kg Futter bedeuten einen Verzicht auf etwaige Sonderwir-
kungen. Lediglich fur Ferkel bis maximal 12 Wochen Alter sind 170 mg Cu/kg Futter
(mit 88 Prozent TM) erlaubt, so dass hierbei Sonderwirkungen noch maéglich sind.

Ziel zukunftsorientierter Futterungsstrategien muss es daher sein, fur eine op-
timale Versorgung der Nutztiere zu sorgen, Spurenelemente in ausreichenden Men-
gen zu substituieren, aber Uberdosierungen zu vermeiden. Der Eisengehalt im Allein-
futter fur Ferkel ist futtermittelrechtlich auf 750 mg/kg begrenzt. Einflisse auf die
Manganabsorption sind angesichts einer solch hohen Eisenzufuhr nicht auszu-
schlielen, denn durch hohe Mengen eines Spurenelements kann es zu einem se-
kundaren Mangel eines anderen kommen. Dass auch deutlich geringere Eisengaben
von 100 mg/kg ohne Unterversorgung bzw. EinbuRen beim Wachstum ausreichen
konnen, wenn die Gehalte der anderen essentiellen Spurenelemente konzertiert und
harmonisch abgesenkt werden, zeigten CREECH et al. (2004). Die Manganabsorpti-
on ware in diesem Fall auch bei niedrigen Dosierungen dieses Spurenelements nicht
beeintrachtigt. Die Reduktion von Kupfer und Zink verringert in gleichem Male mog-
liche Interaktionen mit der Manganabsorption und erlaubt ebenfalls, die Manganzu-
gabe auf das erforderliche Mal} zu beschranken. Eine Reduktion der Manganversor-
gung in der Praxis entsprache mehr dem Bedarf des Tieres, ware ressourcenscho-
nend und wirde die Umwelt weniger belasten.
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7. Zusammenfassung

Untersuchungen zu ernahrungsphysiologischen Kriterien des
Manganmangels beim Ferkel

Die derzeitigen Empfehlungen zur bedarfsgerechten Mangan-Versorgung von
Schweinen stutzen sich auf altere Untersuchungen, in denen bei verschiedenen
Mangan-Gehalten der Diaten neben Futteraufnahme und Wachstumsverlauf haufig
nur klinische Symptome und ein begrenztes Spektrum physiologischer Reaktionen
beobachtet wurden. Inzwischen hat sich in Untersuchungen an kleinen Labortieren
gezeigt, dass eine Reihe weiterer biochemischer Messwerte sensibel auf die alimen-
tare Mangan-Zufuhr reagieren. In dieser Arbeit wurde gepruft, inwieweit diese Stoff-
wechselparameter auch als Indikatoren des aktuellen Mangan-Status beim Schwein
dienen konnen. Berucksichtigt wurden dabei einige Parameter, deren Probenmaterial
sich auch am lebenden Tier gewinnen lasst, wie z. B. Ausscheidungen, Blut und
Borsten. Sie wurden verglichen mit den Ergebnissen einer im Rahmen der Untersu-
chung durchgefuhrten Bilanzstudie und validiert anhand von Kennwerten des Man-
gan-Versorgungsstatus wie der Mangan-Einlagerung in Organen und Knochen.

Fir den Versuch wurden mannliche kastrierte Absatzferkel der Kreuzung
Deutsches Edelschwein x Pietrain in zwei Gruppen mit je acht Tieren von durch-
schnittlich 8,8 kg Lebendgewicht aufgeteilt und in Einzeltierhaltung in Stoffwechsel-
kafige aus Edelstahl eingestallt. Uber 45 Tage hinweg erhielten die Tiere eine halb-
synthetische Diat auf Basis von Maisstarke, Cellulose, Casein und Sonnenblumendl.
Der native Mangan-Gehalt der Diat betrug 1,33 mg/kg in der Mangelgruppe. Fur die
Zulagegruppe wurde der Mangan-Gehalt durch die Addition von MnSO4 (p.a.) auf
20,92 mg/kg Futter angehoben. Im Versuchsverlauf wurden Futteraufnahme und
Veranderungen der Lebendmasse aufgezeichnet, und in 14-tagigem Abstand wurden
Blutproben entnommen. Der Versuch endete mit der Schlachtung der Ferkel bei ei-
ner mittleren Lebendmasse von ca. 30 kg und einer vergleichenden Schlachtkérper-
bewertung.

Die Ferkel mit niedriger alimentarer Mangan-Zufuhr nahmen geringfugig mehr
Futter auf und hatten bei etwa gleich hohen taglichen Zunahmen eine um nahezu
vier Prozent schlechtere Futterverwertung. AuBerdem waren bei einigen Tieren im
Mangan-Mangel charakteristische Verkrimmungen der Vordergliedmalien zu be-

obachten, wodurch das Bewegungsverhalten der betreffenden Tiere deutlich einge-
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schrankt war. Hier ergaben die Knochenmessungen, dass die Lange von Ulna und
Radius tendenziell verkurzt war. An den Schlachtkérpern der Mangelgruppe wurde
aullerdem eine signifikant groRere Ruckenspeckdicke am Nacken gemessen, die
sich in einer grol3eren Fettflache Uber dem Rickenmuskel und einem schlechteren
Fleisch-Fett-Verhaltnis widerspiegelte.

Die Mangan-Zufuhr beeinflusste auch die Nahrstoffverwertung. Defizitare Ge-
halte von Mangan in der Diat fuhrten zu einer hoheren scheinbaren Verdaulichkeit
der Rohasche, gleichzeitig kam es zu einem niedrigeren Stickstoff-Ansatz. In der
Mangelgruppe waren scheinbare Absorption und Retention in Prozent der Aufnahme
nicht nur bei Mangan signifikant erhéht, sondern auch bei den Spurenelementen Ei-
sen, Zink und Kupfer.

Keine Gruppenunterschiede wiesen die Mangan-Gehalte der im Versuch
nachgewachsenen Borsten auf. Dagegen zeigten sich signifikante Veranderungen
bei der Mangan-Konzentration im Vollblut. Auch im Plasma waren signifikante Diffe-
renzen in der Mangan-Konzentration vorhanden. Diese fielen zwar nominal geringer
aus als im Vollblut, standen regressionsanalytisch jedoch in einem engeren Zusam-
menhang mit der Mangan-Aufnahme. Statistisch hoch abgesicherte Unterschiede
traten bei der Mangan-Retention in Organen (Leber, Duodenum, Pankreas Niere,
Herz), Gallenflussigkeit und Knochen auf. Beim Muskel gab es hingegen keinen Zu-
sammenhang zwischen Mangan-Angebot und -Retention. Ein gerichteter Einfluss der
Mangan-Zufuhr war auch bei der Eisen-Retention in der Leber sowie der Phosphor-
Konzentration in Ulna und Radius erkennbar.

Die Konzentrationen von Glucose und Vitamin E im Blut sowie die
Cholesterol-Werte in Plasma und Leber zeigten zu keinem Zeitpunkt Unterschiede
zwischen den Gruppen. Dagegen lag der Hamoglobingehalt des Blutes zu Ver-
suchsende in der Mangelgruppe signifikant hdéher. Leicht erhéht waren in der Man-
gelgruppe auch die Plasma-Harnstoffwerte sowie die renale Harnstoffausscheidung,
was auf eine schlechtere Proteinverwertung hindeutet.

Die enzymatischen Untersuchungen ergaben, dass eine niedrige Mangan-
Zufuhr zu einem Aktivitatsriickgang der Alkalischen Phosphatase in der Leber fuhrt.
Bei niedriger Mangan-Versorgung wurden sowohl im Plasma als auch im Pankreas
erhohte a-Amylase-Aktivitaten festgestellt, die von einer signifikant hoheren Amyla-
se-Ausscheidung Uber den Harn begleitet waren. Dies kann diagnostisch als Hinweis

auf eine vorliegende Pankreatitis angesehen werden. Die Aktivitat der Arginase war
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weder in Plasma und Erythrozyten noch in der Leber von der Mangan-Versorgung

beeinflusst. Dagegen zeigte die Superoxid-Dismutase in den gewaschenen Erythro-

zyten sowie die Mangan-abhangige Superoxid-Dismutase in Leber und Pankreas im

Mn-Mangel tendenziell reduzierte Aktivitatswerte.

Anhand dieser Ergebnisse lassen sich folgende Schlussfolgerungen ziehen:

Die Mangan-Gehalte in Duodenum, Niere und Leber zeigten in der Regressions-
analyse die deutlichste Abhangigkeit von der alimentaren Mangan-Zufuhr. Damit
erlauben diese Parameter prinzipiell die besten Rickschlusse auf den Mangan-
Status des Schweines. Auch unter Berlcksichtigung praktischer Aspekte wie
Probengewinnung, Probenvorbereitung und Analytik erscheinen diese Organe
als Statusparameter sehr gut geeignet.

Die analysierten Mangan-Konzentrationen in den Knochen Humerus sowie Ulna
und Radius standen in der Regressionsanalyse ebenfalls in einem sehr engen
Zusammenhang mit der oralen Mangan-Versorgung.

Durch die Mangan-Zufuhr verursachte Effekte wurden auch bei den Mangan-
Konzentrationen in Vollblut und Plasma gemessen. Beide Parameter korrelierten
zudem eng mit der Mangan-Retention in den Organen und kénnen beim leben-
den Schwein als Biomarker zur Bestimmung der Mangan-Versorgung dienen.
Den Mangan-Versorgungsstatus des Schweins spiegeln auch die Aktivitaten der
Superoxid-Dismutase in den Erythrozyten sowie in Leber und Pankreas wider.
Der Zusammenhang der Superoxid-Dismutase -Aktivitat mit der Mangan-
Aufnahme ist aber weniger eng als bei den Mangan-Konzentrationen im Blut.
Als Indikator fur Imbalanzen in der Mangan-Versorgung des Schweins kann

die Bestimmung von Hamoglobin herangezogen werden. Unter dem Einfluss
einer unzureichenden Mangan-Zufuhr stiegen die Werte im Blut deutlich an.

Ein niedriger Mangan-Gehalt im Futter fihrte zu erhéhten Aktivitatswerten der
a-Amylase. In der Diagnostik gilt dies als Hinweis auf eine akute Pankreatitis.
Die a-Amylase-Aktivitat lasst sich bei Schweinen recht einfach in Plasma und
Harn bestimmen und liefert Informationen tGber moglicherweise vorliegende

Zellschadigungen im Pankreas, die von einem Mangan-Mangel induziert werden.
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8. Summary

Studies on nutritional physiological criteria for manganese
deficiency in piglets

The current recommendations regarding the adequate supply of manganese to swine
are based on the findings of older surveys. Apart from effects on feed intake and
growth pattern, these surveys on the consequences of differing concentrations of
manganese in the diet of swine often considered only clinical symptoms and a limited
range of physiological reactions. In the meantime, research conducted on small la-
boratory animals has shown that a number of further biochemical values in the or-
ganism react sensitively to changes in the alimentary supply of manganese. This
thesis examines the extent to which these metabolic parameters may also serve as
indicators for determining the current state of manganese supply in swine. For this
purpose, several parameters were taken into account which also permitted sample
material such as excretions, blood, and bristles to be extracted from live animals. The
parameters were compared with the results of a balance study conducted within the
framework of this research project, and validated by analyzing the values specific to
the status of an organism’s manganese supply, such as the storage of manganese in
organs and bones.

For the purpose of this experiment, two groups consisting of male castrated
Large White x Pietrain crossbred weaners were formed. The two groups each con-
sisted of eight piglets with an average live weight of 8.8 kilogram. Each animal was
kept in its own stainless steel metabolic cage. The animals were fed a semi-synthetic
diet based on corn starch, cellulose, casein, and sunflower oil for a period of 45 days.
The native manganese concentration in the diet was 1.33 mg/kg in the deficiency
group. By adding MnSO, the manganese concentration of the supplementary group’s
diet was raised to 20.92 mg/kg. The feed consumption and changes of the live
weights were recorded throughout the course of the experiment, and blood samples
were taken every 14 days. The experiment culminated in the slaughtering of the pig-
lets once they had reached an average live weight of approximately 30 kg. A com-
parative analysis of the carcasses was conducted following the slaughter.

The piglets with a low alimentary supply of manganese had a slightly higher
food intake at nearby identical daily growth, this resulted in an almost four percent

worse feed conversion rate. In addition, several of the animals in the manganese de-
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ficiency group exhibited a characteristic deformation of the forelegs that considerably
restricted their movements. The bone measurements displayed a tendency for the
length of the ulna und radius to be shortened. In addition, the carcasses in the defi-
ciency group exhibited a significant increase in the thickness of back fat in the neck
region. This was further reflected in a larger expanse of fat above the back muscle
and an inferior meat-to-fat ratio.

The supply of manganese also influenced nutrient uptake. Low concentrations
of manganese in the diet led to increased apparent digestibility of crude ash and a
simultaneous decrease in the nitrogen retention level. The apparent absorption and
retention levels in percent intake showed in the deficiency group a significant in-
crease with regard not only to manganese but also to the trace elements iron, zinc
and copper.

The bristles that had grown back in the course of the experiment exhibited no
contrast in manganese concentration between the two groups. Whole blood, how-
ever, showed a significant increase in manganese concentration. The plasma also
displayed significant differences in the concentration of manganese. Even though the
changes in concentration were nominally lower in the plasma than in whole blood,
they were nonetheless more closely correlated to the absorption of manganese from
a regression analysis point of view. Statistically confirmed differences in the retention
of manganese occurred in the organs and tissues (liver, duodenum, pancreas, kidney
and heart), bile and bones. The muscle tissue, however, displayed no correlation be-
tween the supply and retention of manganese. Iron retention in the liver and phos-
phor concentration in the ulna and radius were also directly influenced by the supply
of manganese.

The biochemical analyses of the two groups showed no difference between
the concentrations of glucose and vitamin E in the blood or the cholesterol values in
plasma and liver. At the end of the experiment, however, the hemoglobin content of
the blood was significantly higher in the deficiency group. The values of both plasma
urea and renal excretion of urea were slightly increased in the deficiency group. Both
of these factors indicate reduced protein utilization.

Enzyme analysis showed that a low supply of manganese led to decreased
activity in the alkaline phosphatase in the liver. A low supply of manganese showed
an increase in a-amylase activity in the pancreas, which was accompanied by a sig-

nificant increase in a-amylase excretion via the urine. This can, diagnostically, be
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viewed as symptomatic of an existing pancreatitis. Arginase activity was not influ-
enced by the supply of manganese, neither in plasma and erythrocytes nor in the
liver. Superoxide dismutase activity in the washed erythrocytes and the manganese-
dependent superoxide dismutase in liver and pancreas, however, displayed slightly

reduced degrees of activity in the manganese deficient group.

Based on these results, the following conclusions can be drawn:

* In the regression analysis, the concentration of manganese in small intestines,
kidney and liver exhibited the clearest dependence on factors relating to the
alimentary supply of manganese. In principle, these parameters permitted the
best conclusions to be drawn concerning the manganese status of the swine.
These organs appear to be suitable status parameters also with regard to such
practical aspects as the gathering, preparation and analysis of samples.

» The concentrations of manganese analyzed in the humerus, ulna and radius
bones stood in the regression analysis also in a very close relationship to the
oral supply of manganese.

» The effects of manganese supply were also measured in the concentrations of
manganese in whole blood and plasma. Both parameters, moreover, correlate
closely with the retention of manganese in the organs, and can thus serve as
biomarkers for the analysis of the manganese status in the living animal.

» The status of a swine’s manganese supply is also exhibited by the activity of
the superoxide dismutase in erythrocytes, liver, and pancreas. The connection
between superoxide dismutase activity and the supply of manganese is, however,
not as close as the connection between the supply of manganese and the con-
centration of manganese in the plasma and blood.

» Determining the concentration of hemoglobin may serve as an indicator for the
supply of manganese to a swine, as the insufficient supply of manganese caused
the values in the blood to increase significantly.

= A low concentration of manganese in fodder led to increased activities of
a-amylase. In diagnostics, this is considered as an indicator for acute pancreatitis.
The a-amylase activity can easily be determined in a swine’s plasma and urine,
and provides information relating to possible cell damage in the pancreas induced

by manganese deficiency.
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Anhangstabelle 1: Lebendgewichte, Futteraufnahme und Zunahmen von Ferkeln bei unterschied-
licher Manganversorgung im gesamten Versuch (Versuchsdauer 45 Tage)

Tier Lebendgewicht Futter- Lebendgewicht Zunahmen
Gruppe NI Versuchsanfang aufnahme Versuchsende gesamt
' kg kg kg kg
21 - - - -
23 9,91 33,142 32,90 22,990
Mangan- 24 9,47 26,182 27,10 17,630
Mangel- 25 9,24 32,586 33,20 23,960
grilppe 26 8,55 31,553 31,50 22,950
(n"=7) 28 8,02 26,930 27,30 19,280
29 8,98 31,898 32,20 23,220
20 7,98 29,082 29,10 21,120
M? 8,88 30,20 30,47 21,59
sp® 0,81 2,80 2,60 2,36
11 10,12 29,335 33,00 22,160
13 9,91 26,792 29,00 19,305
Mangan- 15 9,47 28,816 29,90 20,880
Zulage- 16 9,24 30,552 31,00 22,420
gruppe 17 8,55 29,486 30,50 22,005
(n =8) 18 8,02 30,336 31,10 23,370
19 8,98 30,803 31,00 22,850
10 7,98 26,939 27,80 20,150
M? 8,77 29,13 30,41 21,64
sp? 1,07 1,55 1,56 1,40

Erléuterungen:ln = Anzahl der Tiere; > M = Mittelwert (arithmetisches Mittel), ®sb= Standardabweichung

Anhangstabelle 2: Mittlere Futteraufnahme pro Tag, tagliche Zunahme sowie Futterverwertung
bei unterschiedlicher Manganversorgung (Versuchsdauer 45 Tage)

. Futteraufnahme tagliche Futter-
Tier
Gruppe NI pro Tag Zunahme verwertung
g g ...zul
21 - - -
23 736 511 1,44
Mangan- 24 623 392 1,49
Mangel- 25 724 532 1,36
gruppe 26 701 510 1,37
(n=7) 28 598 428 1,40
29 709 516 1,37
20 646 469 1,38
M 677 480 1,40
SD 54 52 0,05
11 652 492 1,32
13 595 429 1,39
Mangan_ 15 640 464 1,38
Zulage- 16 679 498 1,36
gruppe 17 655 489 1,34
(n =8) 18 674 519 1,30
19 685 508 1,35
10 599 448 1,34
M 647 481 1,35
SD 34 31 0,03

151



Anhang

Anhangstabelle 3: Verdaulichkeitsquotienten von Rohasche (XA), Organischer Masse (OM) und
Rohprotein (XP) sowie N-Bilanz im Mittel von 7 Tagen (VT 36-42)

Gruppe Tier VQ-RA VQ-OM VQ-XP N-Ansatz N-Ansatz
Nr. % % % g/ Tag %
21 - - - - -
23 80,20 96,48 96,59 21,68 72,48
Mangan- 24 84,45 96,10 97,87 18,86 74,63
Mangel- 25 78,41 94,28 97,59 22,55 77,75
?r:&jep% 26 84,42 94,39 98,13 22,99 79,82
28 83,57 97,12 97,50 19,14 69,00
29 73,54 95,32 96,18 20,83 70,25
20 84,72 95,70 96,92 18,62 75,55
M 81,3 95,6 97,2 20,7 74,2
SD 4,2 1,0 0,7 1,8 3,9
11 76,72 95,35 97,80 21,37 79,06
13 72,67 94,81 96,08 20,08 75,13
Mangan- 15 80,62 95,75 97,59 21,02 78,14
Zulage- 16 81,18 95,36 96,83 23,04 77,35
gruppe 17 83,43 96,09 96,57 21,59 74,24
(n=8) 18 72,89 96,31 96,05 23,53 77,88
19 83,91 96,19 97,32 20,67 76,23
10 79,20 95,74 97,22 22,05 79,02
M? 78,8 95,7 96,9 21,7 77,1
sp? 4.4 0,5 0,7 1,2 1,7

Anhangstabelle 4: Mangankonzentration der Gallenfliissigkeit zu Versuchsende

Gruppe Tier Mn Mn
Nr. ug /g FM mg /g T™M
21 - -
23 14,04 0,120
Mangan- 24 19,80 0,280
Mangel- 25 32,54 0,389
gruppe 26 10,48 0,099
(n=7) 28 16,40 0,161
29 34,77 0,470
20 31,18 0,381
M 22,74 0,271
SD 9,89 0,147
11 122,16 1,725
13 128,85 1,498
Mangan- 15 99,63 1,130
Zulage- 16 80,05 0,756
gruppe 17 26,32 0,369
(n=8) 18 37,10 0,347
19 89,69 1,447
10 73,58 0,676
M 82,17 0,994
SD 36,59 0,532
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Anhangstabelle 5: Scheinbare Absorption und Retention von Mangan bei Ferkeln mit

unterschiedlicher alimentarer Manganversorgung (VT 36-42)

. Aussch. Scheinbare | Aussch. Aussch. . .
Gruppe -le_r Aufr;%hme Kot Absoorption Harn ges. Ret;ngtlon Reteoztlon
mg % mg mg
21 - - - - - - -
23 7,65 5,05 33,99 0,056 5,11 2,54 33,26
Mangan- 24 6,47 4,34 32,90 0,033 4,37 2,09 32,39
Mangel- 25 7,42 6,39 13,91 0,063 6,45 0,97 13,06
gruppe 26 7,37 551 25,31 0,045 5,65 1,82 24,70
(n=7) 28 7,10 4,72 33,46 0,104 4,83 2,27 31,99
29 7,59 6,68 11,92 0,060 6,74 0,84 11,13
20 6,31 4,80 23,91 0,046 4,84 1,46 23,19
M 7,13 5,36 25,06 0,058 541 1,72 24,24
SD 0,54 0,88 9,22 0,023 0,89 0,65 9,18
11 126,13 114,97 8,85 0,128 115,10 11,03 8,74
13 124,70 120,04 3,74 0,180 120,22 4,48 3,60
Mangan- 15 125,52 103,80 17,30 0,098 103,90 21,62 17,22
Zulage- 16 139,03 118,53 14,75 0,126 118,66 20,38 14,66
gruppe 17 135,73 106,66 21,42 0,151 106,81 28,92 21,31
(n=8) 18 141,00 118,03 16,29 0,158 118,19 22,81 16,18
19 126,52 106,59 15,75 0,113 106,70 19,82 15,67
10 130,23 101,71 21,90 0,297 102,01 28,22 21,67
M 113,11 111,29 15,00 0,156 111,45 19,66 14,88
SD 6,56 7,36 6,11 0,06 7,35 8,26 6,10
Anhangstabelle 6: Scheinbare Absorption und Retention von Eisen bei Ferkeln mit
unterschiedlicher alimentarer Manganversorgung (VT 36-42)
. Aussch. Scheinbare | Aussch. Aussch. . .
Gruppe -le_r Aufrr;]aghme Kot Absoorption Harn ges. Retﬁ]ng;lon Ret%;;tlon
mg % mg mg
21 - - - - - - -
23 689,4 35,29 94,88 1,11 36,40 653,05 94,72
Mangan- | 24 582,8 26,28 95,49 0,96 27,25 555,54 95,32
Mangel- 25 668,7 41,76 93,75 1,32 43,08 625,59 93,56
gruppe 26 664,1 38,93 94,14 1,09 40,02 624,08 93,97
(=7 28 639,6 31,74 95,04 3,65 35,39 604,20 94,47
29 683,6 44,83 93,44 1,84 46,67 636,90 93,17
20 568,2 27,75 95,12 1,04 28,79 539,40 94,93
M 642,3 35,22 94,55 1,57 36,80 605,54 94,31
SD 48,6 7,03 0,77 0,96 7,13 42,55 0,77
11 609,6 48,52 92,04 2,83 51,35 558,24 91,58
13 602,7 40,10 93,35 3,15 43,25 559,47 92,82
Mangan- 15 606,7 37,52 93,82 0,73 38,25 568,41 93,70
Zulage- 16 672,0 51,98 92,26 1,56 53,54 618,44 92,03
gruppe 17 656,0 38,13 94,19 1,43 39,56 616,44 93,97
(n=8) 18 681,5 61,75 90,94 0,99 62,73 618,75 90,79
19 611,5 38,78 93,66 1,21 39,99 571,52 93,46
10 629,4 39,23 93,77 3,40 42,63 586,78 93,23
M 633,7 44,50 93,00 1,91 46,41 587,30 92,70
SD 31,7 8,77 1,13 1,05 8,62 26,81 1,12
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Anhangstabelle 7: Scheinbare Absorption und Retention von Zink bei Ferkeln mit

unterschiedlicher alimentarer Manganversorgung (VT 36-42)

Aussch.

Scheinbare

Aussch.

Aussch.

Gruppe -le'r Auflrwnaghme Kot Absoorption Harn ges. Ret;ngtlon Retiztlon
mg % mg mg
21 - - - - - - -
23 730,5 430,4 41,08 0,92 431,3 299,1 40,95
Mangan- | 24 617,5 291,3 52,81 0,91 292,3 325,2 52,67
Mangel- 25 708,4 475,7 32,85 2,15 477,8 230,6 32,55
gruppe 26 703,6 420,7 40,21 1,07 421,8 281,8 40,06
(=7 28 677,6 277,6 59,04 4,11 281,7 395,9 58,43
29 724,2 455,2 37,14 2,34 457,6 266,7 36,82
20 602,0 325,8 45,89 1,20 327,0 275,0 45,69
M 680,5 382,4 44,15 1,81 384,2 296,3 43,88
SD 51,4 81,9 9,14 1,17 81,7 52,6 9,07
11 635,2 507,4 20,12 1,92 509,3 125,9 19,82
13 628,0 515,1 17,98 3,71 518,8 109,2 17,39
Mangan- | 15 632,1 410,1 35,12 0,76 410,8 221,3 35,00
Zulage- 16 700,2 588,0 16,03 0,77 588,7 111,4 15,92
gruppe 17 683,5 421,8 38,29 1,98 423,7 259,8 38,01
(n=8) 18 710,1 485,8 31,59 1,45 487,2 222,8 31,38
19 637,2 438,7 31,14 0,97 439,7 197,5 30,99
10 655,8 437,4 33,29 4,35 441.,8 214,0 32,63
M 660,2 475,5 27,95 1,99 477,5 182,7 27,64
SD 33,0 60,1 8,56 1,35 60,0 58,5 8,58
Anhangstabelle 8: Scheinbare Absorption und Retention von Kupfer bei Ferkeln mit
unterschiedlicher alimentarer Manganversorgung (VT 36-42)
. Aussch. Scheinbare | Aussch. Aussch. . .
Gruppe -Rl(ra_r AUf?r%hme Kot Absoorption Harn ges. Retre;]n;lon Ret%;;tlon
mg % mg mg
21 - - - - - - -
23 133,3 86,7 35,97 0,131 86,8 46,48 34,88
Mangan- | 24 112,7 50,6 55,07 0,143 50,8 61,89 54,94
Mangel- 25 129,2 79,6 38,46 0,146 79,7 49,57 38,35
gruppe 26 128,4 77,0 40,05 0,176 77,1 51,24 39,92
(n=7) 28 123,6 65,0 47,43 0,260 65,2 58,37 47,22
29 122,4 73,4 44,47 0,091 73,5 58,66 44,40
20 126,0 42,5 61,26 0,118 42,7 67,16 27,89
M 124,2 67,8 45,96 0,152 68,0 56,20 45,84
SD 9,4 16,1 9,43 0,054 16,1 7,38 9,42
11 122,0 105,8 13,32 0,686 106,5 15,57 12,76
13 120,7 101,9 15,53 0,615 102,5 18,12 15,02
Mangan- 15 121,5 82,8 31,84 0,207 83,0 38,47 31,67
Zulage- 16 134,5 115,5 14,14 0,173 115,7 18,85 14,01
gruppe 17 131,3 79,5 39,46 0,381 79,9 51,44 39,17
(n=8) 18 136,4 119,9 12,14 0,397 120,3 16,17 11,85
19 122,4 85,4 30,22 1,205 86,6 35,79 29,24
10 126,0 90,16 28,45 0,704 90,9 35,15 27,89
M 126,9 97,6 23,14 0,546 98,2 28,70 22,70
SD 6,3 15,4 10,53 0,335 15,3 13,32 10,50
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Anhangstabelle 9: Lebend- und Schlachtgewichte, Ausschlachtung und Lange des

Schlachtkorpers im Rahmen der Schlachtkorperbewertung

Tier Lebgnd- SChI?Cht' Pl S(I:ﬁg%ﬁt- Sﬁglri)cet;t-
Gruppe NI gewicht gewicht schlachtung Korper Kurz:
kg kg %
cm cm
21 - - - - -
23 32,9 27,3 82,23 103 66
Mangan- 24 27,1 23,4 80,69 99 66
Mangel- 25 33,2 25,1 83,83 96 63
gruppe 26 31,5 26,0 83,75 101 65
(=7 28 27,3 27,7 90,83 101 68
29 32,2 25,4 81,75 101 67
20 29,1 25,8 83,23 100 65
M 30,5 25,1 82,47 99,1 65,1
SD 2,60 2,40 1,28 2,8 2,6
11 33,2 22,5 80,77 100 64
13 29,0 27,5 83,51 102 68
Mangan- 15 29,9 22,3 82,36 95 60
Zulage- 16 31,0 27,6 83,00 103 66
gruppe 17 30,5 26,5 84,17 100 67
(n=8) 18 31,1 22,0 80,47 98 65
19 31,0 26,3 81,77 99 64
10 27,8 23,7 81,42 97 66
M 30,4 25,4 83,38 100,1 65,5
SD 1,60 1,78 3,25 2,0 1,6

Kante des ersten Halswirbels

Erlauterungen: lgemessen von der kranialen Kante des Schlossknochens bis zur kranialen

Anhangstabelle 10: SpeckmaBe und pH-Werte im Rahmen der Schlachtkorperbewertung

. Speck Speck Speck Fett
Gruppe E?'r Napcken Rupcken Lgnde r$1|-||3 E,'HI? Bauch
mm mm mm g
21 - - - - - -
23 14,2 11,0 8,0 5,7 5,6 238,6
Mangan- | 24 15,0 10,0 6,0 5,8 5,6 160,0
Mangel- 25 31,0 18,0 3,0 5,4 5,5 1115
gruppe 26 19,0 10,0 5,0 55 5,5 1458
(=7 28 22,0 14,0 9,0 58 55 137,9
29 22,0 12,0 10,0 5,7 5,4 161,2
20 21,0 15,0 9,0 5,8 5,5 95,9
M 24,6 12,4 7.1 5,7 55 150,1
SD 2,15 2,9 2,5 0,1 01 45,9
11 15,0 15,0 6,5 5,4 5,6 121,9
13 22,0 17,0 6,0 6,0 5,6 111,0
Mangan- | 15 27,0 9,0 6,0 55 55 107,3
Zulage- 16 24,0 12,0 8,0 5,8 5,6 131,6
gruppe 17 27,0 11,0 11,0 5,8 55 138,6
(n=8) 18 26,0 11,0 10,0 59 55 1338
19 22,0 16,0 8,0 5,4 5,5 117,9
10 24,0 11,0 4,0 5,6 5,6 1245
M 19,9 13,1 7,4 5,6 55 123,3
SD 55 2,8 2,3 0,2 0,1 11,0
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Anhangstabelle 11: Ergebnisse der Schlachtkorperbewertung zu Schinkengewicht und -anteil

. Schinken- Schinken Schinken Schinken- Anteil Fett und
Gruppe Tier gewicht -anteil ohne Fett? fleisch® Schinkenfl. Haqt am
Nr. kg % 9 9 % Schgken
21 - - - - - -
23 4,24 30,85 3526 2769 78,53 448
Mangan- | 24 3,89 34,84 3112 2409 77,41 366
Mangel- 25 4,36 31,65 3484 2804 80,48 349
gruppe 26 4,36 32,88 3547 2875 81,05 359
(n=7) 28 3,35 30,49 2689 2028 75,42 415
29 4,24 32,21 3461 2694 77,84 465
20 3,64 30,72 2937 2256 76,81 405
M 3,99 31,45 3214 2528 78,63 367
SD 0,35 1,38 283 230 1,15 50
11 4,49 32,86 3540 2816 79,54 349
13 3,67 31,33 2935 2289 77,99 336
Mangan- | 15 3,87 30,91 3124 2508 80,28 325
Zulage- 16 4,28 32,98 3538 2796 79,02 403
gruppe 17 4,07 29,38 3312 2593 78,29 399
(n=8) 18 3,89 30,56 3104 2378 76,61 428
19 4,27 33,08 3407 2656 77,96 409
10 3,42 30,48 2759 2189 79,34 286
M 4,011 31,95 3250 2547 78,22 401
SD 0,40 1,54 340 320 1,99 45

Erlauterung: ! Schinkengewicht ohne Fettauflage, Eisbein und Spitzbein; % Schinkenfleisch nach
Feinzerlegung ohne Spitzbein, Eisbein, Fett und Haut

Anhangstabelle 12: Ergebnisse der Schlachtkorperbewertung zur Muskel- und
Fettflache sowie zum Fleisch-Fett-Verhaltnis

Tier Flache Fett- Fleisch-/Fett-
Gruppe NI m.l.d. flache Verhaltnis
mm? mm? 1:
21 - - -
23 2733,0 680,0 0,25
Mangan- 24 21175 397,0 0,19
Mangel- 25 2976,5 460,3 0,15
gruppe 26 23975 628,7 0,26
(n=7) 28 2084,0 540,5 0,26
29 2134,7 583,5 0,27
20 21935 636,5 0,29
M 2376,7 561,0 0,24
SD 349,3 102,0 0,05
11 29255 4223 0,14
13 2056,0 468,5 0,23
Mangan- 15 2683,5 494,0 0,18
Zulage- 16 2331,5 488,5 0,21
gruppe 17 2148,0 577,0 0,27
(n=8) 18 2232,0 606,0 0.27
19 25475 479,5 0,19
10 2071,0 469,0 0,23
M 23744 500,6 0,21
SD 315,3 60,6 0,04
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Anhangstabelle 13: Organgewichte der Ferkel nach der Schlachtung (VT 45)

Gruppe 1|'\iler gLe(?sZ?r: ¢ Galle rgl:ehr te; ll\ilrl1ekrse Pankreas Herz
r. g g g
g g g
21 - - - - - -
23 524.8 9,3 62,1 61,7 61,0 134,3
Mangan- | 24 511,0 22,2 57,2 51,1 49,0 147,2
Mangel- 25 644,0 8,4 69,6 67,3 57,3 142,3
gruppe 26 550,9 6,1 63,3 60,7 53,6 148,6
n=7) 28 465,7 9,9 53,9 52,9 44,6 98,5
29 546,2 1,7 62,2 60,3 51,1 123,6
20 511,5 13,8 52,5 48,4 36,0 103,5
M 536,3 10,2 60,1 57,5 50,37 128,3
SD 55,2 6,5 5,9 6,8 8,30 20,5
11 605,5 2,9 52,3 51,5 56,9 148,3
13 468,1 1,4 59,1 56,5 50,7 133,2
Mangan- | 15 534,0 2.4 55,8 52,6 49,8 137,4
Zulage- 16 563,5 12,6 63,6 57,8 47,8 130,3
gruppe 17 544,0 12,4 62,4 61,4 44,5 110,0
n=8 18 501,0 18,6 62,3 58,4 37,3 116,1
19 529,2 3,9 53,7 51,9 53,7 135,2
10 522,2 6,7 61,6 54,5 49,1 123,7
M 533,4 7,6 58,8 55,6 48,7 129,3
SD 40,8 6,2 4.4 3,5 5,9 12,3

Anhangstabelle 14: Ergebnisse der Knochenmessungen an Humerus sowie Ulna und Radius

. Humerus Humerus Humerus Ulna.und Ulna.und Ulna.und
Gruppe Tier Gewicht Lange Durchmesser Rad!us R?d'us relive
Nr. g cm cm Gewicht Lange Durchmesser
g cm cm
21 - - - - - -
23 78,0 11,5 1,30 58,9 12,4 1,62
Mangan- | 24 84,1 12,2 1,21 63,5 13,2 1,45
Mangel- | 25 92,6 12,1 1,38 69,8 12,9 1,64
gruppe 26 82,3 11,4 1,22 60,5 12,6 1,54
=71 o 78,3 11,7 1,29 60,7 12,7 1,48
29 81,7 11,6 1,29 60,5 12,7 1,45
20 83,2 11,4 1,27 63,8 12,6 1,61
M 82,89 11,70 1,28 62,53 12,73 1,54
SD 4,87 0,33 0,06 3,66 0,26 0,08
11 99,3 13,1 1,12 66,9 13,9 1,58
13 82,3 13,4 1,24 58,7 13,2 1,44
Mangan- | 15 79,7 12,9 1,21 59,1 12,6 1,50
Zulage- 16 92,8 13,2 1,23 68,5 13,6 1,41
gruppe 17 81,8 12,7 1,23 64,3 13,2 1,40
=8 | g 92,7 135 1,27 70,5 12,9 1,59
19 99,9 12,9 1,27 66,2 13,2 1,59
10 80,4 13,2 1,29 58,2 12,6 1,34
M 88,61 13,1 1,24 64,05 13,15 1,48
SD 8,53 0,27 0,03 4,80 0,45 0,10
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Anhangstabelle 15: Gesamtfettbestimmung in Leber, Humerus sowie Ulna und Radius

Gruppe Tier Leber Leber Humerus Humerus Ug;ziligd Uér;?jitr;d
Nr. | % (FM) % (TM) % (FM) % (TM) % (FM) % (TM)
21 - - - - - -
23 2,80 8,52 4,54 5,88 8,03 12,73
Mangan- | 24 1,69 6,62 6,50 8,91 10,79 17,06
Mangel- | 25 2,37 8,44 10,03 12,16 13,83 20,53
?r:ygp% 26 2,17 8,45 11,24 14,39 11,74 17,08
28 2,20 8,47 19,24 23,44 13,09 18,42
29 1,65 6,28 12,06 15,59 17,30 25,68
20 2,09 8,05 12,65 16,72 8,68 12,95
M 2,14 8,48 10,90 13,87 11,92 17,78
SD 0,39 1,49 4,74 5,69 3,18 4,48
11 2,74 9,67 7,17 8,92 15,27 21,11
13 2,81 9,32 7,70 10,21 11,04 17,77
Mangan- | 15 2,79 9,34 7,08 9,51 10,66 17,34
Zulage- | 16 2,48 8,30 16,80 21,60 15,90 24,45
gruppe 17 1,61 6,58 9,94 12,49 14,81 22,52
(n=8) 18 1,87 6,96 18,24 24,17 11,58 17,65
19 312 10,64 10,29 13,18 12,16 17,83
10 2,13 7,05 9,60 12,39 10,72 17,21
M 2,44 7,83 10,85 14,06 12,77 19,48
SD 0,52 0,97 4,32 5,69 2,19 2,81

Anhangstabelle 16: Mangan-Gehalt der Borsten zu Versuchsanfang und -ende

Tier Ver hsanfan Ver hsen
21 - -
23 4,59 3,41
Mangan- 24 4,71 5,23
Mangel- 25 2,34 2,75
gruppe 26 3,25 2,03
(=7 28 2,72 1,19
29 2,99 4,37
20 5,49 1,30
M 3,73 2,90
SD 1,19 1,54
11 2,88 2,45
13 3,06 3,82
Mangan- 15 1,67 2,43
Zulage- 16 4,83 4,68
gruppe 17 3,57 2,26
(n=8) 18 4,14 3,02
19 6,03 3,85
10 3,08 1,26
M 3,66 2,97
SD 1,34 1,09
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Anhangstabelle 17: Mangan-Konzentration in Plasma im Versuchsverlauf

Gruppe Tier Versuchtag 1 Versuchstag 15 Versuchstag 30 Versuchstag 45
Nr. Mn, pg/L Mn, pg/L Mn, pg/L Mn, pg/L
21 2,65 4,30 4,50 -
23 2,95 2,20 3,13 2,25
Mangan- 24 2,93 2,18 4,15 3,18
Mangel- 25 2,83 2,00 4,28 2,45
grijppe 26 2,48 2,28 4,55 2,83
(n"=8) 28 3,50 2,25 3,95 2,28
29 3,73 2,28 4,85 2,55
20 3,45 3,80 4,70 2,48
M 3,06 2,66 4,26 2,57
Sb 0,44 0,87 0,55 0,33
11 3,10 3,45 5,33 4,28
13 3,00 2,55 4,40 3,65
Mangan- 15 2,70 2,90 4,88 3,73
Zulage- 16 3,00 2,48 4,15 3,43
gruppe 17 3,05 2,40 5,05 3,15
(n=8) 18 2,90 2,53 4,68 3,48
19 3,19 3,03 5,08 3,45
10 4,05 2,93 5,03 3,45
M 3,12 2,78 4,82 3,58
SD 0,40 0,36 0,39 0,33
Erlauterungen: n' = Anzahl der Tiere; in der Mangelgruppe ab Versuchstag 31 nur 7 Tiere
Anhangstabelle 18: Mangan-Konzentration im frischen und veraschten Vollblut (VB)
Tier VB, frisch VB, frisch VB, frisch VB, frisch Vollblut
Gruppe N VT 1 VT 15 VT 30 VT 45 verascht
Mn, pg/L Mn, pg/L Mn, pg/L Mn, pg/L Mn, pg/L
21 8,10 7,53 9,96 - -
23 13,80 10,24 9,01 16,70 14,20
Mangan- 24 9,50 6,83 10,20 9,40 17,90
Mangel- 25 8,90 8,72 7,54 14,80 6,90
gruppe 26 12,80 11,64 10,57 17,00 8,80
(n"=8) 28 9,90 10,42 8,57 17,90 8,70
29 6,80 11,21 8,64 15,40 10,80
20 11,10 13,03 12,97 20,90 11,50
M 10,11 9,95 9,68 16,01 11,26
Sb 2,35 2,12 1,66 3,52 3,76
11 10,60 14,26 16,98 24,90 41,50
13 11,70 13,70 16,77 36,30 23,30
Mangan- 15 11,10 10,40 15,59 24,70 17,00
Zulage- 16 6,80 10,66 11,47 19,50 13,70
gruppe 17 8,70 9,54 21,03 25,60 15,30
(n=8) 18 9,00 14,62 17,08 30,00 19,40
19 8,70 20,19 14,28 15,30 16,30
10 12,70 25,47 15,48 28,70 17,60
M 9,91 14,85 16,08 25,63 20,51
SD 1,94 5,46 2,72 6,41 8,96

Erlauterungen: n*

= Anzahl der Tiere; in der Mangelgruppe ab Versuchstag 31 nur 7 Tiere
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Anhangstabelle 19: Konzentration von Zink und Kupfer im Plasma

Tier Zink Zink Kupfer Kupfer
Gruppe . VT 1 VT 45 VT 1 VT 45
Zn, mg/L Mn, mg/L Cu, mg/L Cu, mg/L
21 - - - -

23 0,63 0,63 1,00 1,95
Mangan- 24 0,32 0,74 0,90 1,20
Mangel- 25 0,63 0,63 1,60 1,90
gruppe 26 0,42 0,63 1,30 1,80
(n=7) 28 0,63 0,95 1,54 215
29 0,53 0,63 1,14 1,55
20 0,63 0,95 1,50 1,95
M 0,54 0,74 1,28 1,79
SD 0,13 0,15 0,28 0,32
11 0,63 0,84 1,49 1,55
13 0,63 0,63 1,32 1,45
Mangan- 15 0,42 0,84 1,32 1,50
Zulage- 16 0,63 0,74 1,30 1,75
gruppe 17 0,63 0,84 1,30 1,70
(n=8) 18 0,42 0,74 1,30 1,70
19 0,53 0,84 1,10 1,80
10 0,42 0,84 1,40 1,60
M 0,54 0,79 1,32 1,63
SD 0,10 0,08 0,11 0,13

Anhangstabelle 20: Konzentration von Eisen in Plasma und veraschtem Vollblut (VB)

sowie von Zink und Kupfer in veraschtem Vollblut (VB)

Eisen Eisen Eisen Zink Kupfer
Gruppe Tier Plasma Plasma VB verascht VB verascht VB verascht
Nr. VT 1 VT 45 VT 45 VT 45 VT 45
Fe, mg/L Fe, mg/L Fe, mg/L Zn, mg/L Cu, mg/L
21 - - - - -
23 1,57 2,71 422,3 3,36 1,24
Mangan- 24 1,21 4,19 424.2 3,21 1,19
Mangel- 25 1,77 2,16 377,8 2,54 1,12
gruppe 26 1,05 1,64 3455 2,74 1,14
(=7 28 1,41 2,00 379,5 3,39 1,30
29 2,01 2,06 408,4 4,17 1,21
20 1,39 1,75 425,7 3,34 1,21
M 1,55 2,36 397,6 3,25 1,20
Sb 0,28 0,88 30,7 0,53 0,06
11 1,64 2,02 369,1 2,78 1,11
13 1,30 2,12 404,0 3,41 1,01
Mangan- 15 1,77 2,21 353,5 2,58 1,07
Zulage- 16 1,77 1,95 385,6 3,04 1,23
gruppe 17 1,79 1,74 366,2 2,56 1,11
(n=8) 18 1,62 1,42 379,9 3,33 1,14
19 1,51 2,27 345,8 2,80 1,21
10 1,29 1,94 373,8 2,69 1,04
M 1,32 1,96 372,2 2,90 1,11
SD 0,11 0,28 18,3 0,33 0,08
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Anhangstabelle 21: Konzentrationen der Mengenelemente Calcium, Phosphor und
Magnesium in der Leber nach 45 Tagen

Gruppe Tier Calcium Phosphor Magnesium
Nr. mg/kg TM mg/kg TM mg/kg TM
21 - - -
23 173,3 6203 488,1
Mangan- 24 197,8 7150 494,5
Mangel- 25 156,5 5786 488,2
gruppe 26 170,6 7159 547,5
(=7 28 195,4 6626 534,6
29 157,0 5753 536,4
20 187,0 6691 491,0
M 176,8 6481 511,5
SD 17,1 586 26,6
11 1779 6044 511,6
13 192,0 6247 536,9
15 175,1 6056 483,7
mﬁggzn'zu'age' 16 168,1 6485 526,2
(n=8) 17 209,2 6405 580,9
18 217,9 6515 594,2
19 181,7 6087 4975
10 177,3 5869 475,5
M 187,4 6214 525,8
Sb 17,6 236 433

Anhangstabelle 22: Konzentrationen der Spurenelemente Mangan, Eisen, Kupfer und
Zink in der Leber nach 45 Tagen

Gruppe Tier Mangan Eisen Kupfer Zink
Nr. mg/kg TM mg/kg T™M mg/kg T™M mg/kg T™M
21 - - - -
23 2,67 180,4 28,0 311,0
Mangan- 24 3,66 387,0 133,3 523,4
Mangel- 25 2,04 186,6 57,4 317,0
gru_ppe 26 2,60 428,8 149,9 559,2
=7 28 2,58 255,2 69,0 722,8
29 1,31 293,8 79,9 396,6
20 2,45 2714 1254 664,5
M 2,47 286,2 91,8 499,2
SD 0,71 93,8 45,0 163,6
11 8,81 273,8 50,3 563,5
13 10,53 154,9 30,6 262,1
Mangan- 15 8,01 177,7 131,3 515,6
Zulage- 16 9,17 233,7 106,1 344,7
gruppe 17 10,46 312,0 137,7 714,5
(n=8) 18 8,28 288,8 234,4 613,8
19 7,86 236,2 175,0 381,2
10 8,62 122,3 23,1 219,9
M 8,97 2249 1111 451,9
Sb 1,04 67,5 74,0 176,5
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Anhangstabelle 23: Mangan-Konzentration in Organen nach 45 Tagen

Ere 'I"\iler Duodenum Herz Niere Pankreas ?nggl'
r. mg/kg TM mg/kg T™M mg/kg TM mg/kg TM mglkg T™
21 - - - - B
23 1,51 0,47 3,27 2,39 0,40
Mangan- 24 1,63 0,44 2,62 3,39 0,23
Mangel- 25 1,56 0,25 2,90 3,26 0,47
gru_ppe 26 1,66 0,64 3,33 3,18 0,21
(n=7) 28 1,47 0,24 2,49 2,95 0,32
29 1,74 0,16 2,40 1,77 0,39
20 1,09 0,08 2,30 2,79 0,21
M 1,52 0,33 2,76 2,82 0,32
Sb 0,21 0,20 0,42 0,57 0,11
11 7,26 1,15 6,67 5,61 0,24
13 6,30 1,27 6,60 7,89 0,49
Mangan- 15 5,39 0,99 6,98 8,25 0,19
Zulage- 16 7,93 2,22 6,96 6,02 0,13
gruppe 17 6,19 1,73 6,62 5,51 0,47
(n=8) 18 6,60 1,04 5,61 5,61 0,44
19 5,78 0,84 6,08 6,02 0,27
10 7,47 1,08 6,14 6,72 0,60
M 6,61 1,29 6,46 6,45 0,35
Sb 0,87 0,46 0,47 1,07 0,17
Anhangstabelle 24: Eisen-Konzentration in Organen nach 45 Tagen
. . Rucken-
Gruppe 'I,'\lltrar I?]:Jo;lj(enum Herz Niere Pankreas muskel
. g/kg T™M mg/kg TM mg/kg T™M mg/kg T™M mg/kg T™
21 - - - - -
23 872,6 187,3 178,5 44,2 25,4
Mangan- 24 1101,0 199,9 326,1 106,0 43,0
Mangel- 25 950,4 181,8 203,2 67,3 33,9
gruppe 26 902,8 177,4 194,4 61,7 33,2
=7 28 674,3 200,6 193,0 66,5 30,1
29 1263,3 190,0 274,2 61,8 37,2
20 425,9 175,9 231,9 68,6 35,7
M 884,3 187,6 228,8 68,0 34,1
SD 273,8 10,0 53,5 18,7 55
11 692,9 175,6 209,0 99,5 38,5
13 799,1 177,3 181,6 122,2 43,5
Mangan- 15 669,7 209,1 162,0 65,6 24,4
Zulage- 16 1518,8 194,5 157,3 60,2 31,6
gru_ppe 17 724,3 314,8 229,9 1314 28,4
(n=8) 18 1322,2 178,9 203,9 95,8 32,3
19 1668,6 196,6 181,8 60,6 33,8
10 978,1 178,4 200,8 70,4 36,2
M 1046,7 203,1 190,8 88,2 33,6
Sb 400,5 46,7 24,6 28,3 5,9
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Anhangstabelle 25: Kupfer-Konzentration in Organen nach 45 Tagen

e 'II'\iler Duodenum Herz Niere Pankreas %’SEISQI-
r. mg/kg T™M mg/kg T™M mg/kg T™M mg/kg T™M mg/kg T™
21 - - - - -
23 15,07 18,03 41,37 3,64 2,01
Mangan- 24 36,28 14,09 37,23 5,05 3,02
Mangel- 25 27,72 17,35 16,04 5,71 2,71
gruppe 26 43,31 16,06 25,54 5,57 2,77
=7 28 66,41 16,11 61,10 5,32 1,92
29 46,29 17,64 44,92 4,63 1,96
20 54,48 16,91 40,08 5,19 2,74
M 41,36 16,60 38,04 5,02 2,45
SD 16,98 1,33 14,35 0,70 0,46
11 17,87 17,31 47,68 5,05 1,83
13 13,40 16,62 23,58 5,13 1,40
Mangan- 15 14,75 16,53 62,03 4,80 1,88
Zulage- 16 31,73 18,26 27,97 4,43 2,69
gruppe 17 60,15 16,43 63,62 5,68 2,03
n=8 18 66,37 16,04 72,12 5,26 1,87
19 57,24 16,87 57,21 4,64 2,70
10 30,00 14,67 20,46 4,59 2,68
M 36,44 16,59 46,84 4,95 2,13
SD 21,71 1,03 20,19 0,41 0,49
Anhangstabelle 26: Zink-Konzentrationen in Organen nach 45 Tagen
. . Rucken-
Gruppe 'I"\ller Duodenum Herz Niere Pankreas muskel
r. mg/kg T™M mg/kg T™M mg/kg TM mg/kg T™M mg/kg T™
21 - - - - -
23 92,95 92,50 158,9 82,4 48,19
Mangan- 24 90,70 80,16 122,7 146,7 59,60
Mangel- 25 87,53 99,14 108,5 130,9 68,49
gruppe 26 103,50 80,28 124,2 137,7 69,88
=7 28 101,57 90,24 175,3 248,9 44,26
29 105,20 89,78 132,4 142,4 56,82
20 103,17 82,86 131,3 186,7 48,69
M 97,80 87,85 136,2 153,7 56,56
SD 7,19 7,07 23,0 51,9 10,10
11 114,17 89,04 182,8 110,7 48,85
13 85,44 91,00 114,0 100,3 53,98
Mangan- 15 76,98 104,96 177,5 159,0 53,13
Zulage- 16 96,08 87,33 116,4 100,7 61,21
gruppe 17 106,74 89,09 149,3 217,9 57,41
(n=8) 18 100,43 85,04 149,6 225,2 62,19
19 101,75 82,69 147,7 142,8 54,06
10 96,01 89,57 110,6 100,8 59,74
M 97,20 89,84 143,5 1447 56,32
Sb 11,71 6,67 27,9 52,1 4,60
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Anhangstabelle 27: Konzentrationen der Mengenelemente Calcium, Phosphor
und Magnesium im Humerus (Mitte) nach 45 Tagen

Gruppe Tier Calcium Phosphor Magnesium
Nr. g/kg T™M g/kg T™M g/kg T™M
21 - - -
23 143,06 81,96 2,52
Mangan- 24 143,74 71,51 2,22
Mangel- 25 139,16 78,95 2,23
gru_ppe 26 142,43 84,34 2,78
=7 28 177,09 107,63 3,26
29 134,05 80,16 2,36
20 142,02 81,41 2,64
M 145,94 83,71 2,57
Sb 14,13 11,29 0,37
11 139,69 85,59 2,48
13 154,79 82,02 2,58
Mangan- 15 135,80 87,43 2,89
Zulage- 16 127,61 73,84 2,37
gruppe 17 131,43 82,98 2,62
(n=8) 18 123,32 71,95 2,81
19 131,51 70,80 2,53
10 122,82 82,04 2,25
M 133,37 79,58 2,57
SD 10,40 6,43 0,21

Anhangstabelle 28: Konzentrationen der Spurenelemente Mangan, Eisen

und Zink im Humerus (Mitte) nach 45 Tagen

Tier Mangan Eisen Zink
i} 2e N?. mgallkgql'M mgllfg;a ™ mg/kg TM
21 - - -
23 0,25 68,73 85,27
Mangan- 24 0,24 69,85 63,76
Mangel- 25 0,25 36,04 84,57
gruppe 26 0,29 43,15 86,38
(n=17) 28 0,20 41,57 110,48
29 0,15 43,19 74,43
20 0,20 69,44 103,81
M 0,22 53,14 86,96
SD 0,05 15,35 16,03
11 0,41 60,60 86,71
13 0,43 65,99 77,40
Mangan- 15 0,48 56,53 93,80
Zulage- 16 0,44 60,48 76,29
gruppe 17 0,41 51,48 89,23
(n=8) 18 0,46 47,86 80,63
19 0,35 63,27 81,54
10 0,61 62,81 69,37
M 0,45 58,63 81,87
SD 0,08 6,23 7,83
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Anhangstabelle 29: Konzentrationen der Mengenelemente Calcium, Phosphor
und Magnesium im Humerus (distales Ende) nach 45 Tagen

Gruppe Tier Calcium Phosphor Magnesium
Nr. g/kg T™M g/kg T™M g/kg T™M
21 - - -
23 148,12 85,56 2,76
Mangan- 24 124,40 74,53 2,30
Mangel- 25 119,81 69,41 2,32
gruppe 26 141,57 85,00 3,10
=7 28 117,62 70,24 2,50
29 122,51 72,46 2,53
20 114,47 73,82 2,34
M 126,93 75,86 2,55
Sb 12,79 6,69 0,29
11 174,26 61,64 3,38
13 165,97 96,86 3,15
Mangan- 15 126,32 73,23 2,42
Zulage- 16 117,08 68,37 2,37
gruppe 17 135,13 79,78 2,61
(n=8) 18 111,43 66,66 2,72
19 138,53 82,32 2,72
10 111,79 66,77 2,25
M 135,06 74,45 2,70
SD 23,92 11,43 0,39

Anhangstabelle 30: Konzentrationen der Spurenelemente Mangan, Eisen
und Zink im Humerus (distales Ende) nach 45 Tagen

Gruppe Tier Mangan Eisen Zink
Nr. mg/kg TM mg/kg T™M mg/kg TM
21 - - -
23 0,31 155,52 99,95
Mangan- 24 0,44 150,83 84,72
Mangel- 25 0,38 94,41 79,43
gruppe 26 0,38 69,74 104,17
=7 28 0,34 102,93 115,98
29 0,44 95,34 86,21
20 0,39 84,99 107,02
M 0,38 107,68 96,78
SD 0,05 32,80 13,52
11 0,98 94,85 127,48
13 0,84 78,99 93,96
Mangan- 15 1,08 92,18 103,16
Zulage- 16 1,02 97,33 83,60
gruppe 17 0,78 94,60 110,42
(n=8) 18 0,92 109,26 88,35
19 0,84 121,85 112,22
10 1,28 119,38 90,37
M 0,97 101,05 101,20
SD 0,16 14,62 14,86
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Anhangstabelle 31: Konzentrationen der Mengenelemente Calcium, Phosphor
und Magnesium in Ulna und Radius (Mitte) nach 45 Tagen

Gruppe Tier Calcium Phosphor Magnesium
Nr. g/kg T™M g/kg T™M g/kg T™M
21 - - -
23 152,95 92,83 6,39
Mangan- 24 128,47 82,41 4,87
Mangel- 25 162,44 104,59 6,01
gruppe 26 133,73 89,22 6,16
(=7 28 158,79 101,04 5,91
29 138,85 91,14 5,42
20 186,27 105,00 6,93
M 151,64 95,18 5,96
Sb 19,96 8,56 0,66
11 137,95 88,03 5,49
13 147,71 94,37 5,59
Mangan- 15 140,67 88,10 5,62
Zulage- 16 119,71 79,80 4,94
gruppe 17 144,77 89,67 5,91
(n=8) 18 123,26 79,59 5,77
19 128,55 78,36 5,81
10 130,17 82,23 5,30
M 134,10 85,02 5,55
Sb 10,20 5,81 0,31

Anhangstabelle 32: Konzentrationen der Spurenelemente Mangan, Eisen
und Zink in Ulna und Radius (Mitte) nach 45 Tagen

cuppe | T | Mewem | Een |k
21 - - -
23 0,17 66,42 87,50
Mangan- 24 0,16 74,77 77,78
Mangel- 25 0,18 61,78 91,14
gruppe 26 0,18 48,21 86,91
=7 28 0,20 44,23 103,5
29 0,14 37,33 82,72
20 0,25 49,98 101,5
M 0,18 54,68 90,16
Sb 0,04 13,33 9,45
11 0,47 47,51 91,23
13 0,82 59,87 81,34
Mangan- 15 0,69 80,01 103,04
Zulage- 16 0,51 41,56 77,87
gruppe 17 0,55 47,52 96,26
(n=8) 18 0,67 74,47 86,72
19 0,43 55,29 101,98
10 0,74 69,48 85,58
M 0,61 59,46 90,50
Sb 0,14 14,00 9,29
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Anhangstabelle 33: Konzentrationen der Mengenelemente Calcium, Phosphor
und Magnesium in Ulna und Radius (dist. Ende) nach 45 Tagen

Gruppe Tier Calcium Phosphor Magnesium
Nr. g/kg T™M g/kg T™M g/kg T™M
21 - - -
23 129,36 76,01 2,28
Mangan- 24 121,20 71,54 1,99
Mangel- 25 127,66 72,65 2,05
?r:U_PF;;? 26 123,94 73,94 2,44
28 113,80 67,70 2,05
29 121,11 73,76 2,12
20 117,87 73,25 2,07
M 122,13 72,69 2,14
SD 5,41 2,59 0,16
11 115,23 66,96 2,10
13 128,79 78,54 2,18
Mangan- 15 129,49 72,69 2,24
Zulage- 16 113,58 65,09 2,04
?rzufg‘)? 17 119,57 68,87 2,22
18 101,10 56,32 2,21
19 116,60 65,32 2,21
10 109,95 65,39 1,87
M 116,79 67,40 2,13
SD 9,40 6,44 0,13

Anhangstabelle 34: Konzentrationen der Spurenelemente Mangan, Eisen
und Zink in Ulna und Radius (dist. Ende) nach 45 Tagen

Gruppe Tier Mangan Eisen Zink
Nr. mg/kg TM mg/kg T™M mg/kg TM
21 - - -
23 0,40 75,16 84,81
Mangan- 24 0,29 98,30 73,93
Mangel- 25 0,65 103,7 83,37
gruppe 26 0,32 63,36 94,29
(n=7) 28 033 72,72 99,92
29 0,18 63,51 87,0
20 0,33 77,55 103,7
M 0,36 79,26 89,57
SD 0,15 16,03 10,33
11 1,09 48,68 82,27
13 0,94 81,77 76,46
Mangan- 15 0,91 68,85 95,45
Zulage- 16 0,94 62,15 74,58
gruppe 17 0,94 50,80 88,84
(n=8) 18 1,64 105,0 72,65
19 0,86 73,02 93,30
10 0,53 90,08 75,37
M 0,98 72,55 82,37
SD 0,31 19,31 9,04
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Anhangstabelle 35: Konzentration der Blutglucose im Versuchsverlauf

Gruppe Tier Versuchstag 1 Versuchstag 15 | Versuchstag 30 | Versuchstag 45
Nr. mg /100 mL mg /100 mL mg / 100 mL mg / 100 mL
21 79,45 95,83 91,98 -
23 46,93 70,06 62,18 83,97
Mangan- 24 46,93 65,06 65,70 80,13
Mangel- 25 65,03 66,34 73,40 92,95
grllJppe 26 72,41 78,20 62,82 89,47
(=7 28 59,30 68,27 68,59 94,23
29 71,23 91,66 87,18 93,91
20 73,75 55,45 83,01 84,61
M 64,38 73,86 74,36 88,47
SD 12,31 13,82 11,59 5,61
11 73,92 61,54 82,69 77,56
13 76,93 48,39 88,78 80,12
Mangan- 15 56,32 68,58 59,93 78,52
Zulage- 16 73,92 82,05 69,87 95,19
gruppe 17 62,02 61,53 77,27 96,79
(n=8) 18 43,91 58,65 78,52 96,79
19 60,17 83,01 92,30 88,14
10 63,35 88,46 73,71 82,69
M 63,82 69,03 77,88 86,98
SD 10,99 14,09 10,38 8,34
Erlauterung: Y Werte an den Versuchstagen 1, 15 und 30 beziehen sich auch bei der
Mangan-Mangelgruppe auf je 8 Tiere pro Gruppe

Anhangstabelle 36: Konzentration von Hamoglobin im Blut im Versuchsverlauf sowie von
Vitamin E am Versuchsende (VT 45)

Gruppe Tier VT 1 VT 15 VT 30 VT 45 t}g}i‘g‘d?ﬂ'f_
Nr. g /100 mL g /100 mL g /100 mL g /100 mL VT 45
21 11,06 13,58 13,88 - -
23 11,87 12,63 13,60 15,31 66,08
Mangan- 24 9,56 12,72 12,00 15,63 85,48
Mangel- 25 13,31 12,83 14,34 14,93 86,96
?r:yp_lo% 26 11,91 11,83 14,45 13,49 77,84
28 13,67 12,39 14,87 15,66 62,12
29 12,76 13,78 15,48 14,49 64,65
20 10,84 12,87 16,49 14,93 58,15
M 11,87 12,83 14,39 14,92 71,61
SD 1,37 0,62 1,33 0,76 11,67
11 11,87 11,82 11,69 14,01 81,94
13 11,03 11,58 14,78 15,52 74,01
Mangan- 15 13,09 10,49 12,99 13,34 77,29
Zulage- 16 12,24 11,15 12,69 14,78 63,44
gruppe 17 13,78 11,34 13,31 12,94 64,41
n=8) 18 10,95 10,48 13,12 13,73 67,89
19 10,73 11,28 11,75 12,77 67,40
10 11,40 11,91 13,50 12,72 79,30
M 11,89 11,26 12,98 13,73 71,96
SD 1,09 0,54 0,99 1,01 7,10
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Anhangstabelle 37: Cholesterol-Konzentration im Plasma an Versuchstag 1 und 45

Grubpe Tier VT 1 VT 45
pp Nr. g/L g/L
21 0,197 -
23 0,280 0,279
Mangan- 24 0,223 0,266
Mangel- 25 0,266 0,296
gruppe 26 0,197 0,180
(n" =7
28 0,187 0,213
29 0,216 0,233
20 0,119 0,226
M 0,211 0,242
SD 0,050 0,041
11 0,259 0,233
13 0,174 0,234
Mangan- 15 0,155 0,247
Zulage- 16 0,154 0,227
gruppe 17 0,286 0,206
(n=8)
18 0,251 0,223
19 0,197 0,224
10 0,163 0,203
M 0,205 0,225
SD 0,053 0,015

Anhangstabelle 38: Cholesterol-Konzentration in der Leber zu Versuchsende (VT 45)

S T'\il(re-r Gesarlnn;]t/-;hol. Freirisgghol. Ver(:s,;./;:hm \f/ririi%;grﬁiil
21 - - - -
23 2,618 2,045 0,573 28,00
Mangan- 24 2,688 2,304 0,384 16,70
Mangel- 25 2,475 2,098 0,377 17,90
?r:uzp%? 26 2,683 2,218 0,465 21,00
28 2,474 2,226 0,247 11,10
29 2,081 1,971 0,110 5,60
20 2,484 2,268 0,216 9,50
M 2,500 2,162 0,339 15,70
SD 0,208 0,124 0,158 7,60
11 2,395 2,041 0,354 17,30
13 2,548 1,952 0,596 30,60
Mangan- 15 2,295 1,967 0,328 16,70
Zulage- 16 2,245 2,135 0,110 5,10
?r:“fg‘)? 17 2,628 2,218 0,411 18,50
18 2,578 1,853 0,725 39,10
19 3,760 2,737 1,023 37,40
10 2,881 2,244 0,637 28,40
M 2,666 2,143 0,523 24,10
SD 0,486 0,275 0,283 11,70
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Anhangstabelle 39: Harnstoff-Konzentration im Plasma zu Versuchsbeginn
und Versuchsende an Versuchstag 1 und 45

Gruppe Tier Versuchstag 1 Versuchstag 45
PP Nr. mg/100mL mg/100mL
21 8,562 -
23 10,40 9,68
Mangan- 24 6,85 14,67
Mangel- 25 7,10 5,30
gruppe 26 9,01 7,89
(=7
28 15,79 12,97
29 4,52 10,38
20 10,02 10,38
M 9,03 10,18
SD 3,33 3,09
11 8,49 7,82
13 6,16 6,88
Mangan- 15 11,48 10,98
Zulage- 16 4,66 7,54
gruppe 17 11,48 10,47
(n=28)
18 10,61 6,88
19 3,72 13,91
10 10,92 7,16
M 8,44 8,96
Sb 3,19 2,57

Anhangstabelle 40: Harnstoff-Exkretion im Harn in der Sammelperiode (VT 36-42)

Tier Harr_lstoff- N-Ausscheidung Harnstoff-N in %
Gruppe NI Ausscheidung ges. als Harnstoff-N der renal_en N-
g/7d g/7d Ausscheidung
21 - - -
23 64,40 29,63 65,79
24 50,34 23,16 63,04
E’;’:ﬁggg”"\"""”ge" 25 48,51 22,32 62,06
(n=7 26 44,50 20,47 62,16
28 76,12 35,02 70,85
29 69,10 31,79 66,18
20 45,64 20,99 55,09
M 56,95 26,20 63,60
Sb 12,71 5,85 4,85
11 44,66 20,54 64,86
13 48,48 22,30 63,88
15 43,73 20,12 61,54
mﬁggzn'zu'age' 16 49,50 22,77 62,74
(n=8) 17 59,45 27,35 67,36
18 47,51 21,86 63,65
19 55,12 25,35 71,01
10 42,71 19,64 55,38
M 48,90 22,49 63,80
SD 5,80 2,67 4,52
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Anhangstabelle 41: Renale Ausscheidung der a-Amylase in der Sammelperiode (VT 36-42)

; Harn gefroren Harn frisch
Gruppe -Il—\llfr (Sammelperiode ges.) (Tag 7 der Sammelperiode)
: u/d U/mL u/d U/mL
21 - - - -
23 497 0,950 599 2,222
Mangan- 24 805 2,039 1649 9,131
Mangel- 25 1179 2,020 2378 6,628
?r:u:pr;‘)e 26 657 1,376 1269 5,970
28 986 1,292 2933 2,601
29 1371 2,718 1581 5,803
20 1288 3,218 1967 3,672
M 969 1,945 1768 5,147
SD 330 0,813 757 2,463
11 148 0,121 762 0,322
13 394 0,364 818 0,866
Mangan- 15 239 0,579 385 2,037
Zulage- 16 367 0,634 600 1,683
?rzufg)e 17 1223 1,782 2298 2,179
18 878 1,173 2949 2,459
19 415 1,163 886 7,032
10 397 0,307 853 0,629
M 508 0,765 1194 2,151
SD 359 0,560 914 2,120

Anhangstabelle 42: Aktivitat der a-Amylase im Plasma im Versuchsverlauf

Gruppe Tier Versuchtag 1 Versuchstag 15 Versuchstag 30 Versuchstag 45
Nr. u/L u/L u/L u/L
21 2898 2933 2921 -
23 4089 3950 3507 4485
Mangan- 24 3067 4341 4658 5613
Mangel- 25 5287 5668 5091 5292
gruppe 26 4787 4242 5816 5727
=7 28 3166 4153 4485 5054
29 4198 6195 5673 5950
20 3688 4858 4143 4480
M 3897 4543 4537 5229
Sb 814 852 826 587
11 2802 3636 2725 2406
13 6200 4841 6081 4831
Mangan- 15 2651 2965 1401 2794
Zulage- 16 3321 4418 5061 5066
gruppe 17 2354 4982 4544 4410
(n=8) 18 2760 1906 3975 3794
19 4527 4361 4391 4396
10 4970 4512 4673 4094
M 3698 3953 4106 3974
Sb 1378 1056 1447 941

171




Anhang

Anhangstabelle 43: Aktivitat der a-Amylase im Pankreas am Versuchsende

Tier

Gruppe NI U/mg FM U/mg Prot.
21 - -
23 16,79 131,5
Mangan- 24 16,53 131,4
Mangel- 25 22,12 158,6
?r:ijpf% 26 20,84 163,8
28 23,93 150,7
29 16,97 125,0
20 13,80 103,9
M 18,7 137,8
SD 3,6 21,1
11 7,20 54,05
13 8,71 72,45
Mangan- 15 12,24 92,19
Zulage- 16 13,73 110,7
gruppe 17 15,81 112,9
(n=8)
18 17,20 132,8
19 7,00 71,38
10 6,90 57,35
M 11,10 88,98
SD 4,19 28,72

Anhangstabelle 44: Aktivitat der AP im Plasma im Versuchsverlauf

Gruppe Tier Versuchtag 1 Versuchstag 15 Versuchstag 30 Versuchstag 45
Nr. u/L u/L u/L u/L
21 59,3 102,0 51,0 -
23 44,1 79,9 129,6 91,0
Mangan- 24 93,7 151,6 128,2 150,2
Mangel- 25 103,4 165,4 205,4 107,5
?r:“:PP;; 26 71,7 188,8 166,8 126,8
28 66,2 166,8 151,6 148,9
29 92,3 223,3 133,7 144,7
20 176,4 154,4 165,4 173,7
M 88,4 154,0 1415 134,7
SD 40,7 45,5 447 28,2
11 117,2 151,6 88,2 114,4
13 56,5 100,6 85,5 97,9
Mangan- 15 67,5 144,7 102,0 92,3
Zulage- 16 68,9 148,9 96,5 110,3
?r:“fgf 17 104,8 118,5 195,7 143,3
18 79,9 103,4 184,7 184,7
19 124,0 221,9 129,6 143,3
10 71,7 271,5 137,8 95,1
M 86,3 157,6 127,5 122,7
SD 25,4 59,9 43,0 32,1
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Anhangstabelle 45: Aktivitat der AP in der Leber am Versuchsende

Tier

Gruppe Nr mU / mg FM mU / mg Prot.
21 - -
23 70,8 486,2
Mangan- 24 94,8 580,0
Mangel- 25 79,0 683,7
gruppe 26 102,7 654,3
(n"=7)
28 88,7 585,7
29 70,9 475,9
20 111,7 787,7
M 88,5 607,6
Sb 15,9 110,8
11 136,1 884,6
13 161,9 999,3
Mangan- 15 99,9 719,2
Zulage- 16 137,2 930,8
gruppe 17 180,2 1185,6
(n=8)
18 149,3 913,1
19 123,0 749,3
10 170,2 1179,2
M 144,7 945,1
SD 26,3 173,1

Anhangstabelle 46: Aktivitat der Arginase in Plasma und Leber

Gruppe isy Verzlt?smgg 1 Versilslfgsg 45 LEloisy SElBE
Nr. U/L U/L U/gFM U/ mg Prot.
21 216,3 - - -
23 215,1 271,2 230,5 1,302
Mangan- 24 238,0 248,2 268,7 1,357
Mangel- 25 184,9 267,5 164,9 1,012
?g”gf’?e) 26 169,2 212,0 189,5 1,231
28 119,3 254,7 249,4 1,241
29 2724 320,1 263,8 1,659
20 157,8 185,0 209,3 1,125
M 190,7 251,2 225,2 1,275
SD 48,7 435 39,1 0,204
11 132,3 252,4 217,8 1,482
13 156,4 243,6 192,8 0,974
Mangan- 15 216,7 269,5 220,8 1,415
Zulage- 16 183,5 267,9 221,2 1,222
?rzufg‘)? 17 172,6 249,6 217,3 1,249
18 197,9 2245 199,8 1,233
19 168,2 250,2 3317 1,813
10 143,9 225,0 175,6 1,118
M 171,4 2478 222,1 1,313
Sb 27,8 16,8 47,2 0,256
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Anhangstabelle 47: Aktivitat der Arginase in Erythrozyten im Versuchsverlauf

Gruppe Tier Versuchtag 1 Versuchstag 15 Versuchstag 30 Versuchstag 45
Nr. U/mL PCV U/mL PCV U/ mL PCV U/mL PCV
21 6,63 5,92 5,28 -
23 6,13 5,24 4,99 3,31
Mangan- 24 3,90 4,43 5,37 4,70
Mangel- 25 4,63 4,48 4,94 3,84
gruE)pe 26 5,78 5,13 6,19 5,92
=7 28 9,04 5,14 5,33 8,27
29 6,79 6,36 5,33 5,67
20 2,89 4,30 7,20 6,42
M 5,72 5,12 5,58 5,45
Sb 1,91 0,73 0,76 1,68
11 3,83 6,35 4,83 4,62
13 5,80 5,20 4,62 4,65
Mangan- 15 5,48 5,62 4,85 5,04
Zulage- 16 4,90 5,58 4,88 4,35
gruppe 17 6,99 6,37 5,55 6,01
(n=8) 18 6,28 5,77 6,33 6,82
19 5,68 5,22 5,43 4,58
10 4,94 3,61 5,49 5,07
M 5,49 5,46 5,25 5,14
Sb 0,96 0,87 0,56 0,85
Anhangstabelle 48: Aktivitat der ICDH in Plasma und Leber
Tier Plasma (VT 1) Plasma (VT 45) _Leber
Empp= Nr. Sigma U / mL Sigma U/ mL ST J
mg Prot.
21 - - -
23 81,58 93,75 110,6
Mangan- 24 53,59 147,29 117,7
Mangel- 25 64,55 101,05 103,7
gruppe 26 70,90 115,65 107,0
(=7 28 85,23 139,99 92,5
29 51,16 99,83 123,2
20 74,28 90,10 132,5
M 68,76 112,5 112,5
Sb 13,09 22,8 13,2
11 68,24 105,92 107,7
13 82,80 114,44 114,2
Mangan- 15 57,24 65,76 112,6
Zulage- 16 79,15 145,47 120,1
gruppe 17 37,77 53,59 123,2
(n=8) 18 76,50 91,32 112,6
19 103,49 102,27 132,0
10 57,24 96,79 127,0
M 70,30 96,94 118,7
SD 19,92 28,42 8,3
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Anhangstabelle 49: Aktivitat der LDH in Plasma und Leber am Versuchsende

Gruppe Tier Plasma, (VT 45) Leber (VT 45)
Nr. u/L U /g Prot.
21 - -
23 624,9 92,24
Mangan- 24 469,7 47,25
Mangel- 25 767,3 105,63
?r:ypf% 26 781,5 55,13
28 739,6 95,84
29 4855 70,47
20 628,3 87,17
M 642,4 79,10
SD 128,7 21,93
11 562,4 137,58
13 7273 121,05
Mangan- 15 621,4 92,30
Zulage- 16 486,1 92,20
gruppe 17 645,1 82,30
(n=8)
18 730,4 74,62
19 710,8 73,43
10 479,0 78,10
M 620,3 93,95
SD 102,6 23,38

Anhangstabelle 50: Aktivitat der Lipase im Pankreas am Versuchsende (VT 45)

Gruppe T\'l?r U/gFM U/ mg Prot.
21 - -
23 2992 23,42
Mangan- 24 2091 16,63
Mangel- 25 2487 17,83
gruppe 26 3427 26,92
(n*=7)
28 4205 26,48
29 2762 20,35
20 3446 25,95
M 3059 22,51
SD 702 4,26
11 2452 18,41
13 2503 20,80
Mangan- 15 3143 23,67
Zulage- 16 3700 29,84
gruppe 17 3305 23,61
(n=8)
18 3740 28,88
19 1325 13,52
10 2465 20,49
M 2829 22,40
SD 807 5,36
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Anhangstabelle 51: Aktivitat der SOD in Erythrozyten
am Versuchsende (VT 45)

Gruppe T,\'I?r mU / ml PCV
21 -
23 642,1
Mangan- 24 469,3
Mangel- 25 621,6
gruppe 26 605,1
(n=7)
28 613,3
29 683,3
20 531,0
M 595,1
SD 71,9
11 535,1
13 535,1
Mangan- 15 712,1
Zulage- 16 749,2
gruppe 17 699,8
(n=8)
18 609,2
19 699,8
10 662,7
M 650,4
SD 81,8

Anhangstabelle 52: Aktivitat der SOD in der Leber am Versuchsende

Tier SOD gesamt CuznSOD MnSOD
Gruppe Nr. U/gFM U/mgProt. | U/gFM | U/mgProt. | U/gFM | U/mg Prot.
21 - - - - - -
23 4299 26,86 3633 22,70 667 4,17
Mangan- 24 6196 39,50 5314 33,88 882 5,62
Mangel- 25 3755 26,20 3224 22,50 530 3,70
gruppe 26 7195 45,87 6656 42,43 538 3,43
=7 28 5623 35,38 5126 32,25 497 3,13
29 4569 29,59 3969 25,70 600 3,89
20 6238 39,78 5546 35,37 692 4,41
M 5411 34,74 4781 30,69 629 4,05
Sb 1239 7,46 1218 7,40 133 0,82
11 5655 36,64 4990 32,33 666 4,31
13 7785 52,10 7070 47,32 715 4,78
Mangan- 15 5530 37,01 4875 32,62 656 4,39
Zulage- 16 6689 45,89 6140 42,12 549 3,77
gruppe 17 5634 36,09 4880 31,26 754 4,83
(n=8) 18 5701 36,09 4959 31,40 742 4,70
19 4581 30,61 3628 24,24 953 6,37
10 2883 29,89 2186 22,67 697 7,22
M 5557 38,04 4841 32,99 716 5,05
SD 1433 7,48 1474 8,26 115 1,16
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Anhangstabelle 53 : Aktivitat der SOD im Pankreas am Versuchsende

Tier SOD gesamt CuZnSOD MnSOD
Gruppe N
r U/gFM U/ mg Prot. U/gFM U/ mg Prot. U/gFM | U/mg Prot.
21 - - - - - -
23 3390 24,17 3037 21,65 353 2,52
24 3471 21,24 3161 19,35 310 1,90
Mangan-
Mangel- 25 2739 17,06 2570 16,01 169 1,06
(Z:jrup%e 26 3424 24,05 3109 21,84 315 2,21
n=
28 2938 15,64 2655 14,13 283 1,51
29 2797 17,44 2529 15,77 269 1,67
20 2893 19,25 2552 16,98 341 2,27
M 3093 19,84 2802 17,96 291 1,88
SD 321 3,41 286 3,02 61 0,50
11 2670 19,16 2332 16,74 338 2,42
13 2581 18,59 2244 16,16 338 2,43
15 2923 20,70 2599 18,40 324 2,30
Mangan-
Zulage- 16 3422 25,25 3076 22,70 346 2,55
?rupg)e 17 2583 17,71 2295 15,74 288 1,97
n=
18 2526 17,03 2292 15,44 235 1,58
19 2341 17,56 2079 15,60 261 1,96
10 3275 24,93 2931 22,31 345 2,62
M 2790 20,12 2481 17,89 309 2,23
SD 383 3,27 355 3,00 43 0,36
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