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1 Einleitung und Problemstellung
Mikrobielle Phytase, ein Fitterungsenzym das Phosphor, aber auch andere Mengen-

und Spurenelemente (Ca, Mg, Zn, Fe), die in den generativen Teilen pflanzlicher
Futtermittel zum gro3ten Teil an die Phytinsdure gebunden sind, aus dieser
Komplexverbindung freisetzen und somit fir eine Absorption im Darmlumen verflgbar
machen kann (Lantzsch 1990), wird zunehmend in Rationen fur Gefligel und Schweine
eingesetzt. Dadurch kann auf eine Supplementierung der Diaten, vor allem mit
Phosphor, weitgehend verzichtet werden (Pointillart, 1994), wodurch eine verringerte
Ausscheidung bzw. ein herabgesetzter Eintrag von Phosphor in den 6kologischen
Kreislauf erreicht wird. Das Enzym, das auch nativ in Pflanzen vorkommt, hier jedoch
nur eine geringe Aktivitdt besitzt, wird gentechnisch hergestellt. In der vorliegenden
Arbeit wird untersucht, welche Auswirkung die Supplementierung von Rationen fur
Monogastrier mit mikrobieller Phytase auf die Absorption und Retention der
Schwermetalle Blei, Cadmium und Zink hat. Dall diese Elemente ebenfalls an
Phytinsdure gebunden sein konnen, ist bereits seit langerer Zeit bekannt (Wise und
Gilburt, 1981; Nolan et al., 1987). Insbesondere in Hinblick auf ein mogliches Risiko fur
die Gesundheit des Menschen, kommt der Untersuchung des Stoffwechselverhaltens
von Schwermetallen und der Ermittlung der Faktoren, die Absorption und Retention
dieser Elemente beeinflussen kénnen, wesentliche Bedeutung zu, zumal die Belastung
der Umwelt durch die Emission von Schwermetallen aus Industrieanlagen, Heizungen
und Kraftfahrzeugen, sowie Abféllen, FluR- und Klarschlammen seit Beginn der
Industrialisierung stark zugenommen hat (Galler 1992). Elemente wie Blei, Cadmium
und Zink reichern sich dadurch vermehrt in der Nahrungskette an. In diesem
Zusammenhang stellt sich weiterhin die Frage, welche Moglichkeiten die Landwirtschaft
hat, den Schwermetalltransfer in der Nahrungskette zu beeinflussen bzw. zu
reduzieren. Mikrobielle Phytase konnte ein Faktor sein, der wesentlichen Einflul3 auf die
Schwermetallkinetik im  tierischen Organismus hat und somit flr den

Schwermetallumsatz im 6kologischen Kreislauf bedeutsam wére.



2 Literaturiubersicht

2.1 Blei, Cadmium und Zink in der Umwelt
Schwermetalle wie Blei, Cadmium und Zink gelten als potentielle Umweltschadstoffe.

Wahrend Cadmium erst 1817 von Stromeyer in Zinkoxid entdeckt wurde, ist Blei eines
der altesten Gebrauchsmetalle, das schon im Altertum zur Herstellung von
Klchengeraten, Wasserrohren und anderen Gegenstanden des taglichen Bedarfs
verwendet wurde (Zumkley, 1983 a; ROmpp et al., 1989).

Im Vordergrund steht heute die technische und industrielle Nutzung dieser Elemente.
So werden in der Bundesrepublik Deutschland derzeit ca. 300000 t Blei und 2000 t
Cadmium jahrlich verarbeitet. Man kann davon ausgehen, dal3 aus diesen
antrophogenen Emissionsquellen 340 mal soviel Blei und 19 mal soviel Cadmium in
den biologischen Kreislauf gelangt, als aus natirlichen Quellen (Heintz und Reinhardt,
1990).

Blei kommt in der Natur in grél3eren Mengen in verschiedenen Bleierzen vor, von denen
Bleiglanz fur industrielle Produktionsprozesse am bedeutsamsten ist (Rompp et al.,
1989).

Blei wird fur die Herstellung von Akkumulatoren (Autobatterien) bendétigt und in der
Farbenindustrie (Mennige) verwendet. Ebenso ist es als Antiklopfmittel (Bleitetraethyl)
in verbleitem Benzin flr Ottomotoren enthalten (Heintz und Reinhardt, 1990). Bei der
Produktion von Lettern, Lagermetallen, Kabelummantelungen und Auskleidungen von
Rohren fir aggressive Flussigkeiten wird Blei ebenso bendtigt wie zur Abschirmung
radioaktiver Strahlung (Rompp et al., 1989). Auch Haarfarbemittel und
Augenbrauenstifte sind oft bleihaltig (Zumkley, 1983 a).

Der Haupteintrag von Blei in den biologischen Kreislauf stammt nach wie vor aus
Abgasen von Kraftfahrzeugen. Zwar nahm die Bleimenge im Benzin mit der Einfihrung
bleifreier Kraftstoffe ab, doch noch immer fahren sehr viele Fahrzeuge vor allem in
Osteuropa mit verbleitem Benzin (Radke, 1993).

Dariuberhinaus wird Blei auch in grof3eren Mengen von der Eisen- und Stahlindustrie
sowie bei der Kohleverfeuerung (Stein- und Braunkohlekraftwerke) und
Millverbrennung freigesetzt (Heintz und Reinhardt, 1990).

Die grofite Bleimenge stammt somit aus der Luft (Radke, 1993).

Der Bleigehalt der Atmosphare unterliegt hierbei gro3eren Schwankungen, die von der
Verkehrsdichte, sowie von Industrialisierungsgrad und -art abhangen. In weit

abgelegenen Gegenden der nérdlichen Halbkugel liegt er zwischen 0,1 und 10 ng/m?, in



landlichen Gegenden zwischen 0,1 und 1 pg/m® und in Stadten zwischen 0,5 und 10
ng/m?* (Wiegand und Schlipkoter, 1983).

In den Boden gelangte Blei friher in erster Linie durch die Beaufschlagung land-
wirtschaftlicher Flachen mit schwermetallhaltigen Schlammen. Die Béden der Bun-
desrepublik Deutschland sind heute mit durchschnittich 30 mg Blei pro kg Boden
belastet, wobei hier groRere lokale Schwankungen auftreten kdénnen (Heintz und
Reinhardt, 1990).

Cadmium kommt in der Natur in zinkhaltigen Erzen vor und ist dem Zink physikalisch
und chemisch sehr &hnlich.

Cadmium und seine Salze werden in zahlreichen industriellen Produktionsprozessen
verwendet. Das Element wird hauptséachlich bei der Galvanisierung eingesetzt. Da-
neben ist es Bestandteil von Lotmetall und von schmelzbaren Legierungen, unter
anderem auch von Amalgam, das in der Zahnmedizin verwendet wird. Auch bei der
Herstellung von Nickel-Cadmium Batterien und in der Gravur wird Cadmium genutzt.
Cadmiumacetat wird in der Topferei und Porzellanindustrie benétigt, Cadmiumbromide
und -iodide finden in der Photographie und Litographie, Cadmiumoxide bei der
Herstellung von Keramikglasern und Silberlegierungen, Cadmiumselenide in
Photoleitern, photoelektrischen Zellen und Gleichrichtern Verwendung. Cadmiumsulfide
sind in gefarbten Glasern, Seifen, Textilien, Papier, Radiergummis, Tinten,
Keramikglasern und Feuerwerksraketen zu finden (Berman, 1980).

Der Hauptanteil des emittierten Cadmiums stammt aus der Eisen-, Stahl- und Ze-
mentproduktion, sowie aus der Kohleverbrennung, wo es zu einer Anreicherung von
Cadmium im Staub der Verbrennungsabgase kommt. Ebenso wird die Luft bei der
Millverbrennung mit groReren Cadmiummengen belastet. Friher gelangte Cadmium
zudem bei der Beaufschlagung landwirtschaftlicher Flachen mit schwermetallhaltigen
Schlammen in den Boden (Heintz und Reinhardt, 1990).

Aber auch bei der Verbrennung von OI, Benzin und Diesel gelangt Cadmium in die
Umwelt (Radke, 1993).

Zink weist mit Cadmium viele Gemeinsamkeiten auf. Beide Elemente sind chemisch
nah verwandt und kommen in der Natur, wie bereits erwdhnt, oft in Zinkerzen
vergesellschaftet vor. Die wichtigsten Mineralien sind die Sulfide Sphalerit und Wurtzit
und ihre Verwitterungsprodukte Smithsonit (ZnCO3) und Hemimorphit (Zn,Si,O;(OHy)
H,0) (ROmpp et al., 1989).

Zink wird hauptsachlich zum Galvanisieren von Eisen- und Stahlprodukten verwendet.

Der Anwendungsbereich erstreckt sich von verzinkten Miulltonnen Uber Stacheldraht



und  Maschendrahtzaune,  Stahlkabel, Leitplanken bis zu  Funktlirmen,
Uberlandleitungsmasten, Bauelementen und Briickenkonstruktionen. Im Zinkbad
galvanisierte Endlosstahlbleche finden fiir Fassadenverkleidungen, Dachrinnen,
Abflul3rohre, Liftungskanéle, im Autobau und fur Werkzeuge Verwendung. Grol3e
Mengen Zink werden fir Legierungen (Messing, Zinkdruckgul3, Rotgul3, Neusilber,
Minzen) und Walzzink (Zinkblech) bendtigt. Zinkstaub wird als Pigment und Re-
duktionsmittel eingesetzt (Henkin, 1984).

Die Zinkbelastung der Atmosphare ist sowohl natirlichen als auch antrophogenen
Ursprungs. Naturliche Quellen sind Pflanzen bzw. deren Exudate und Abwirfe,
Waldbrande und Vulkanausbriche, aber auch zinkhaltige Seesalzaerosole. Die
Hauptquelle antrophogener Zinkemissionen stellt die Verhittung von Zink aus Zink-
erzen und die industrielle Nutzung von Zink, insbesondere bei der Eisen- und
Stahlindustrie dar. Dartberhinaus gelangt Zink bei der Mdullverbrennung, Kohlever-
feuerung und Brandrodung in die Atmosphare (Nriagu und Davidson, 1980).

Aber auch der StraRenverkehr tragt zur Zinkbelastung der Umwelt bei. So kbnnen am
StralRenrand 2 bis 4-fach hohere Zinkkonzentrationen festgestellt werden, als in einer
Entfernung von 10 bis 15 m (Minch, 1992).

2.2 Phytat und Phytase
In den reifen Samen von Getreide, Hillsen- und Olfriichten treten natirlicherweise P-

haltige Verbindungen auf, die aus myo-Inosit und Orthophosphorséure bestehen. Sind 6
mol Phosphorsédure mit dem Inositmolekil verestert, wird die Verbindung Phytinsaure
(myo-Inositol 1, 2, 3, 4, 5, 6 hexakisdihydrogenphosphat) genannt.

Bei schwach saurem bis neutralem pH-Wert liegt die Phytinsaure groltenteils in
dissoziierter Form vor und besitzt dadurch starke metallbindende Eigenschaften. So
werden in den Pflanzenzellen und im Darmlumen Uberwiegend die als Phytate be-
zeichneten Salze der Phytinsdure angetroffen, an die die Mengenelemente Ca, Mg, K
und Na, sowie die Spurenelemente Fe, Cu, Zn und Mn gebunden sein kénnen.

Fur Monogastrier stellen Phytate unerwtinschte Inhaltsstoffe dar. Bei diesen Spezies ist
die Verfugbarkeit von Phosphor fir die Absorption aufgrund schlechter Lo6-
sungseigenschaften der Phytate im pH-Bereich des Verdauungstraktes und unge-
nigender enzymatischer Hydrolyse stark eingeschrankt. Dadurch sind auch die an den
Phosphatgruppen gebundenen Mineralstoffe und essentiellen Spurenelemente nicht fur
die Absorption verfligbar. Die Folge ist eine geringere Absorption und ein verminderter

Mineralstoffumsatz.



Zwischen den einzelnen Futtermitteln weisen sowohl die absoluten Phytat-P-Gehalte
als auch die relativen Anteile erhebliche Unterschiede auf. So enthalten Sonnenblumen-
und Rapsextraktionsschrote mit 7,6 und 7,9 g/kg TS ungeféahr dreimal soviel Phytat-P
wie Getreide oder Kokosexpeller. Die relativen Anteile variieren zwischen 41 % bei
Kokosexpellern und 75 % bei Mais und Sonnenblumenextraktionsschrot. Im
Durchschnitt liegt der Phytat-P-Anteil am Gesamt-P bei 65 % (Lantzsch, 1990).

Da Futtermischungen fir Schweine zu wesentlichen Teilen aus Samen von Getreide,
Hilsen- und Olfriichten, sowie deren Verarbeitungsprodukten bestehen, werden diese
Mischungen mit P-Quellen mineralischer oder tierischer Herkunft erganzt, obwohl der
Gehalt an Gesamt-P in diesen Rationen fur die Bedarfsdeckung der Tiere eigentlich
ausreichend ware (Dungelhoef und Rodehutscord, 1995).

Durch Zusatze des Enzyms Phytase zum Futter kann die hydrolytische Spaltung der
Phytinsdure im Verdauungstrakt erheblich verbessert werden. Dadurch wird die
Verfiugbarkeit von Phosphor verbessert, so dafld auf eine Phosphorsupplementierung
der Diaten teilweise oder ganz verzichtet werden kann (Pointillart, 1994). Daneben
werden auch die in der Phytatbindung vorliegenden Mineralstoffe und Spurenelemente
freigesetzt, die im Anschlul3 absorbiert werden kénnen. Dies kdnnte auch bei toxischen
Elementen wie Blei und Cadmium moglich sein, worauf unter 2.3 naher eingegangen
wird.

Phytasen gehoren zu der Enzymgruppe der sauren Phosphatasen. Ihre chemische
Bezeichnung lautet myo-Inositol-Hexakisphosphat-phosphohydrolasen. Sie katalysieren
die Hydrolyse von Inositolhexaphosphorséure unter Freisetzung von Orthophosphat,
verschiedener phosphorylierter Zwischenstufen und freiem Inositol. lhre Aktivitat wird in
Einheiten (U) angegeben, wobei 1 U der Menge an anorganischem Phosphor in mM
entspricht, die unter definierten Bedingungen (37 °C; gepufferte Loésung pH 5,5;
Substratsattigung) pro Minute und g freigesetzt wird (Scheuermann et al., 1988 b).
Phytasen werden auch als substratunspezifische Phosphormonoesterhydrolasen
bezeichnet, da sie nicht nur die Phytinsaure und ihre Salze, sondern auch andere
Phosphatverbindungen enzymatisch spalten kénnen (Diungelhoef und Rodehutscord,
1995).

Sie kommen in Pflanzen, Mikroorganismen und im Gastrointestinaltrakt verschiedener
Tierarten und auch des Menschen vor.

Zwischen den verschiedenen Futtermitteln bestehen z.T. grof3e Unterschiede bei den
Aktivitdten der pflanzlichen Phytasen (EC 3.1.3.26). So besitzt Roggen eine sehr hohe
Phytaseaktivitat (5130 U/kg), Triticale (1688 U/kg) und Weizen (1193 U/kg) eine hohe



und Gerste (582 U/kg) eine geringe Phytaseaktivitat (Eeckhout und DePaepe, 1994). Im
Mais kann keine Phytaseaktivitat nachgewiesen werden (Lantzsch et al., 1988 a).
Hierbei besteht kein Zusammenhang zwischen dem Phytasegehalt und dem Ge-
samtphosphor- oder Phytatphosphorgehalt der Samen (Dlungelhoef und Rodehutscord,
1995). Zudem haben Scheuermann et al. (1988 b) festgestellt, dal3 Maisphytat auch
von Weizenphytase hydrolysiert werden kann.

Der optimale pH-Wert fur pflanzliche Phytasen liegt zwischen 4 und 6 (Irvin, 1980), das
Temperaturoptimum bei 47-55 °C (Mandal et al., 1972).

Im Gegensatz zur pflanzlichen Phytase besitzt die mikrobielle Phytase zwei pH-Optima.
Sie liegen zwischen 2,2 und 2,5 und zwischen 4,0 und 6,0 (Irvin, 1980). Dies hat zur
Folge, dal? mikrobielle Phytase auch im Fundusbereich des Magens eine hydrolytische
Aktivitat zeigt und Phytatbindungen spalten kann (Jongbloed et al., 1992).

Das Temperaturoptimum der mikrobiellen Phytase liegt mit 60 °C etwas hoher, als das
der pflanzlichen Phytasen (Hoppe, 1992). Eine Inaktivierung erfolgt erst bei 80 °C, wie
sich bei Pelletierversuchen von Simons et al. (1990) gezeigt hat.

Erste Versuche, mikrobiell erzeugte Phytasen fir die Erndhrung monogastrischer Tiere
zu nutzen, wurden von Nelson et al. (1968, 1971) durchgefihrt. Durch die Zufuhr einer
partiell gereinigten Phytase aus Aspergillus ficuum zu einer Mais/Soja-Diat konnten fur
Broiler deutliche Effekte hinsichtlich der taglichen Zunahmen und der
Knochenmineralisierung erzielt werden, die Werten von Mischungen entsprachen,
denen mineralischer Phosphor zugesetzt worden war.

Die industrielle Produktion mikrobieller Phytase (EC 3.1.3.8) erfolgt mit Hilfe der
Gentechnik. Im Falle des Phytasepréaparates Natuphos® des niederlandischen Her-
stellers Gist-Brocades wird das Phytase-Gen des Schimmelpilzes Aspergillus ficuum
NRRL 3135 auf Aspergillus niger (van Tieghem) ubertragen. Durch diesen gen-
technischen Schritt ist eine effiziente, kommerzielle Herstellung von Phytase mdglich
(Pallauf et al., 1992 a). Dieses Praparat ist vom Bundesministerium fur Ernahrung
Landwirtschaft und Forsten auf Grundlage des 811 des Futtermittelgesetzes, tber eine
Ausnahmegenehmigung im April 1992 fur den Einsatz in der Tiererndhrung zugelassen
worden (Bundesministerium fir Erndhrung, 1993). Fir die Schweinefiitterung werden
500 Einheiten des Enzyms pro kg Futter empfohlen (BASF, 1996/1997).

Desweiteren kbnnen mit Hilfe der Gentechnik auch transgene Pflanzen bzw. Samen mit
hoherer Phytaseaktivitdt hergestellt werden. So Ubertrugen Pen et al. (1993) das
Phytasegen von Aspergillus niger auf Samen von Tabakpflanzen. Bei Einsatz der

transgenen, phytasehaltigen Samen in Rationen fir Broiler konnten sie ein verbessertes



Wachstum der Tiere feststellen. Dartiberhinaus erwiesen sich die transgenen Saaten
als stabiler und robuster Trager der Phytaseaktivitat.

Im Gastrointestinaltrakt vorkommende Phytasen konnten bei Ratten, Hihnern, Kalbern
und beim Menschen nachgewiesen werden (Bitar und Reinhold, 1972). Auch
Kaninchen, Meerschweinchen und Hamster (Cooper und Gowing, 1983), sowie das
Schwein (Lantzsch et al., 1988 b) besitzen korpereigene Phytasen.

Die Phytaseaktivitdten sind jedoch unterschiedlich. Im Gastrointestinaltrakt der Ratte
fanden Igbal et al. (1994) eine 30 mal hohere Aktivitat als im menschlichen Intestinum.
Allerdings gehen Yang et al. (1991) davon aus, dal3 zwischen der intestinalen Phytase
und der alkalischen Phosphatase kein Unterschied besteht. Ob Phytaseaktivitdt oder
Phosphataseaktivitat auftritt, ist nach Ansicht von Yang et al. (1991) pH-abh&ngig.
Durch die pH-Anderung kann es zu einer Konformationsanderung an dem Enzym
kommen.

Die Phytasen der Darmschleimhaut verschiedener Tierarten besitzen unterschiedliche
pH-Optima. So lag es beim Schwein bei 4,5 (Lantzsch et al., 1988 b), bei der Ratte
zwischen 7,2 und 7,8 (Davies und Flett, 1978) und beim Rind bei 6,0 (Williams et al.,
1985).

Allerdings sind die intestinalen Phytaseaktivitaten nur sehr gering.

Pointillart et al. (1984) konnten in der Duodenalmukosa des Schweines Phytaseak-
tivitaten von 0,6 bis 1,3 U/mg Protein nachweisen.

Eine effiziente Phytathydrolyse durch intestinale Phytasen dirfte somit nicht moglich
sein (Pointillart et al., 1984; Pointillart, 1994).

Die Phytaseaktivitdt ist jedoch nicht nur von Temperatur und pH-Wert abhangig,
sondern kann auch durch verschiedene lonen, darunter auch Calcium, beeinfluf3t
werden (Scheuermann et al., 1988 b).

In in vitro Versuchen liel3 sich zeigen, dal3 Calcium im sauren pH-Bereich (pH < 3,0) die
Bildung von schwerldslichen Phytat-Proteinkomplexen verhindern kann (Scheuermann
et al., 1988 a). Bei hoheren pH-Werten (pH > 5,0) hingegen, bilden sich schwer |6sliche
Calciumphytate, die der Phytase nicht mehr als Substrat zur Verflgung stehen, da
Phytase nur I6sliche Phytatkomplexe spalten kann (Lantzsch, 1990).

Bei hohen Calciumkonzentrationen im Gastrointestinaltrakt kann somit davon aus-
gegangen werden, dal} es, aufgrund des dort vorherrschenden pH-Wertes, zur Bildung
von schwerléslichen Calciumphytaten kommt (Duingelhoef und Rodehutscord, 1995).
So konnten Schulz und Oslage (1972) bei Schweinen eine verringerte Gesamthydrolyse

des Phytats mit steigender Calciumkonzentration im Futter nachweisen. Besonders



deutlich zeigte sich der Abfall der Phytathydrolyse bei Calciumgehalten von mehr als 6
g/kg Futter.

Auch Lantzsch et al. (1995) konnten bei Mastschweinen feststellen, dal3 die positive
Wirkung eines Phytasezusatzes auf die scheinbare Phosphorabsorption mit steigenden
Calciumkonzentrationen im Futter zuriickging.

Zum selben Ergebnis kommen Sandberg et al. (1993). Sie konnten im Colon von
Schweinen bei hoher Anflutung von Calcium einen verminderten Phytatabbau

nachweisen.

2.3 Einflul3 von Phytat und Phytase auf die Schwermetallretention
Aus in vitro Untersuchungen ist bekannt, dal3 die Schwermetalle Blei, Cadmium und

Zink z.T. an Phytinsadure gebunden werden (Wise und Gilburt, 1981; Nolan et al., 1987).

2.3.1 Blei
Untersuchungen zum Einflu der Phytase auf die Bleiretention liegen bislang nicht vor.

Mehrere Arbeiten wurden jedoch bereits zum Einflull des Phytats auf die Blei-
einlagerung des Organismus durchgefuhrt.

So untersuchte Wise (1981) den Einflu? des Phytats auf die Bleiretention bei weiblichen
Mausen. Die Tiere wurden mit semisynthetischen Rationen auf der Basis von Kasein
und Maisstérke ernahrt. Der Basaldiat wurde einmal Bleiacetat alleine oder zusammen
mit Calciumphytat zugesetzt. Die Bleikonzentration in den Diaten betrug 1g/kg. Die
Tiere wurden nach acht Tagen getbétet und Leber und Nieren zur Bleianalyse
entnommen. Wurde Bleiacetat zusammen mit Calciumphytat verfittert, lagen die
Bleikonzentrationen in den untersuchten Organen signifikant niedriger, als bei
Verfiutterung der Diat ohne Calciumphytat. Die Autoren sehen aufgrund des
Ergebnisses ihrer Untersuchung Calciumphytat als einen naturlichen Faktor an, der
eine nutritive, akute Bleiintoxikation verhindern kann, da Bleiacetat das ohne
gleichzeitige Verabreichung von Calciumphytat verfuttert wurde, bei den Tieren extrem
toxisch wirkte.

In einer weiteren Arbeit, die ebenfalls an Mausen durchgefihrt wurde, untersuchte Wise
(1982) den Effekt einer chronischen Bleiexposition, indem den Tieren Diaten mit O, 2,
10 und 50 mg Blei/kg in Form von Bleiacetat verabreicht wurden. Jede Diat wurde
einmal ohne und einmal mit einer Zulage von 20 g Calciumphytat/kg verflttert. Jeweils
die Halfte der Tiere einer Gruppe wurde nach 3 Monaten, die restlichen Tiere nach 6
Monaten getdtet. Sowohl nach 3 als auch nach 6 Monaten Expositionszeit konnte Wise

bei den Tieren die 2 mg Blei/kg erhalten hatten, keine signifikant héheren



Bleikonzentrationen im Blut feststellen als bei der Kontrollgruppe. Bei Verfltterung der
mit 10 mg Blei/kg belasteten Ration konnte der Autor bei den Tieren, die die Rationen
uber 6 Monate aufgenommen hatten, eine signifikant geringere Bleikonzentration im
Blut nachweisen, wenn gleichzeitig Calciumphytat aufgenommen wurde. Bei den Tieren
die 50 mg Blei/kg Uber die Didten aufnahmen, war dies bereits nach 3 Monaten
signifikant nachweisbar.

Rose und Quarterman (1984), sowie Quarterman und Rose (1985) verfiitterten Didten
an Ratten, die mit 200 mg Blei/kg belastet waren. Den Rationen setzten sie entweder 6
g Cal/kg, 10 g Phytinsaure/kg oder beides zu. Gegeniber einer Kontrollgruppe, die
marginal mit Calcium versorgt wurde (2 g/kg Futter) konnten sie bei den
Versuchsgruppen eine verringerte Bleiretention feststellen, wobei der Effekt bei
kombinierter Gabe von Phytinsaure und Calcium am deutlichsten ausgepragt war.

In einem parallel laufenden Experiment, das ebenfalls an Ratten durchgeftihrt wurde,
konnten Quarterman und Rose (1985) zudem zeigen, dal3 der Phytinsdurezusatz nur
bei bedarfsgerechter Calciumversorgung eine Verminderung der Bleiretention zur Folge
hatte.

James et al. (1985) fuhrten Untersuchungen zur Bleiaufnahme beim Menschen durch
und pruften hierbei auch den Einflul3 von Phytat auf die Bleiretention. Hierzu wurde 23
Erwachsenen, nach einer Fastenperiode von 12 Stunden, ?**Pb als Bleiacetat oral
verabreicht und die Bleiretention 7 Tage spater in einem Ganzkdorperzahler ermittelt. Sie
konnten feststellen, dal3 die Aufnahme einer mineralstoffbalancierten, vor allem im
Calcium- und Phosphorgehalt ausgewogenen Diat, die Bleiretention wesentlich
reduzierte, was durch eine antagonistische Wirkung, vor allem des Calciums, auf die
Bleiretention erklarbar sein konnte. Dariiberhinaus konnten sie nachweisen, dal3 die

Bleiretention durch Phytat zusatzlich verringert wurde.

2.3.2 Cadmium
Turecki et al. (1994) beobachteten bei in vitro Untersuchungen an Rattendarmen, bei

Cadmiumkonzentrationen von 5 und 25 mg/kg im Inkubationsmedium, einen Rickgang
des intestinalen Cadmiumtransports und einen héheren Anteil von nicht absorbiertem
Cadmium nach Zugabe von 10 mMol Phytinsédure. Durch eine gleichzeitige Zugabe von
50 mMol Calcium wurde dieser Effekt zusétzlich verstarkt, wahrend bei alleiniger
Zugabe von Calcium mit steigenden Cadmiumkonzentrationen im Inkubationsmedium
die intestinale Cadmiumtransportrate linear anstieg. Die Autoren erklaren den Effekt der

Phytinsdure durch die Bildung unl6slicher Calcium-Phytat-Komplexe, bei denen
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Cadmium koprazipitiert wird und somit nicht mehr Utber die Blrstensaummembran
aufgenommen werden konnte.

Rose und Quarterman (1984) fanden in einem Fltterungsversuch an Ratten, die mit 5
mg Cadmium/kg belastete Rationen erhielten, ebenfalls eine verringerte
Cadmiumretention in Leber und Niere, wenn den Rationen 10 g Phytinsaure/kg zu-
gesetzt wurde. Dies war allerdings nur feststellbar, wenn die Rationen gleichzeitig 6 g
Calcium/kg enthielten. Eine alleinige Zulage von Phytinsdure zeigte keine
Auswirkungen auf die Cadmiumgehalte in den untersuchten Organen, wahrend die
Calciumzulage, ohne gleichzeitige Phytatzugabe eine signifikant erhohte Cadmium-
retention zur Folge hatte.

In einem weiteren Versuch an Ratten, die Rationen erhielten, die mit 3 mg Cadmium/kg
belastet waren, konnten Turecki et al. (1995) keinen Effekt einer Phytinsaurezulage von
bis zu 10 g/kg Futter auf den Cadmiumgehalt von Duodenum, Leber und Niere
feststellen.

In Untersuchungen an Wachteln, Hihnern und Ratten stellten Rambeck und Mitarbeiter
eine reduzierte Cadmiumeinlagerung in Lebern und Nieren fest, wenn phytathaltigen
Rationen mikrobielle Phytase zugesetzt wurde (Rambeck und Walther, 1993; Rambeck,
1994 a; Rambeck, 1994 b; Rambeck et al., 1994; Walther, 1994).

Dies konnten Guillot und Rambeck (1995) auch bei TruthUhnern feststellen, die
Rationen erhielten, die mit 0,2 mg Cadmium/kg belastet waren. Nach Zusatz von 1000
Einheiten mikrobieller Phytase/kg Futter wiesen die Tiere eine verringerte
Cadmiumkonzentration in Niere und Leber auf.

Guillot et al. (1994) setzten in einem Versuch mit 24 mannlichen Sprague Dawley
Ratten einer Basalration, die mit 3 mg Cadmium/kg belastet war, 500, 1000 und 2000 U
Phytase/kg Futter zu. Bei der Gruppe mit einer Phytasezulage von 500 U kam es zu
einer signifikanten Verminderung der Cadmiumretention in Leber und Niere von 20 bzw.
27 % gegeniber der Kontrollgruppe. Die Steigerung des Phytasezusatzes von 500 auf
1000 und 2000 U brachte keine weitere signifikante Reduktion der Cadmiumgehalte in
diesen Organen.

In einem paralell laufenden Versuch mit 28 Wachteln und einer Cadmiumkonzentration
von 9 mg/kg im Futter fanden Guillot et al. &hnliche Ergebnisse. Gegentber einer
Kontrollgruppe erhielten zwei Versuchsgruppen jeweils 1g Na-Phytat/kg Futter, wobel
einer Gruppe zuséatzlich 1000 U Phytase/kg Diat verabreicht wurde. Eine dritte
Versuchsgruppe erhielt 1000 U Phytase/kg Futter ohne weitere Zusatze. Die Gruppen

mit Na-Phytat wiesen gegenuber der Kontrollgruppe eine héhere Cadmiumretention in
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Niere und Leber auf. Bei gleichzeitigem Zusatz von Phytase kam es gegenuber der
Phytatgruppe zu einer Verminderung der Cadmiumretention in Niere und Leber. Bei
Verfiutterung der Ration ohne Na-Phytat, mit Phytase, war die geringere
Cadmiumretention auch gegentber der Kontrollgruppe festzustellen (Guillot et al.,
1994).

In einer weiteren Untersuchung an einen Tag alten Hiuhnerkiken, die tGber 6 Wochen
eine mit 5 mg Cadmium/kg belastete Ration erhielten, setzten Guillot et al. (1995)
gegenuber einer Kontrollgruppe jeweils 600 U Phytase/kg Futter zu. Die Rationen
waren in einem Versuch beziglich des Phosphorgehaltes mit 6,5 g P/kg Futter
bedarfsdeckend, in einem anderen Versuch mit 5 g P/kg Futter im Phosphorgehalt
erniedrigt. Bei einer Phosphorversorgung von 6,5 g/kg Futter konnten sie bei Einsatz
von Phytase eine Erniedrigung der Cadmiumakkumulation in der Leber um 15 % und in
der Niere um 29 % feststellen. Bei niederer Phosphorversorgung war diese verminderte
Cadmiumretention hochsignifikant. Dies war ebenso bei niedriger Calciumversorgung
der Fall (Guillot, 1995).

Die Autoren der vorangehend genannten Untersuchungen erklaren den cadmium-
senkenden Effekt der Phytase durch die gleichzeitige Freisetzung von Calcium, Zink,
Phosphor und Eisen aus dem Phytatkomplex. Von diesen Elementen ist bekannt, dal3
sie eine cadmiumsenkende Wirkung haben, die in erster Linie durch die Besetzung von
Bindungsstellen bei Absorptions- und Regulationsvorgangen zustande kommt.

In weiteren Versuchen mit Ratten (Rimbach et al., 1994; Rimbach et al., 1995 a;
Rimbach et al., 1995 b) wurden Diaten auf der Basis von Eiweil3 und Starke verfittert,
die im Mittel mit 5 mg Cadmium/kg belastet waren. Die Kontrollgruppe erhielt eine
Ration ohne Zusatz von Phytinsdure und Phytase. Bei den Gruppen 2 und 3 wurde
Stéarke durch 0,5 % Phytinséure ersetzt. Gruppe 3 erhielt zusatzlich 2000 U mikrobielle
Phytase/kg Futter. Nach 28 Tagen wurden die Tiere getotet und Leber und Nieren
entnommen. Es kam zu einer erhdhten Cadmiumretention in Leber und Nieren der
Tiere der Gruppe 2, wahrend bei den Tieren der Gruppe 3 eine verringerte
Cadmiumeinlagerung in diesen Organen festgestellt werden konnte.

Im Gegensatz zu den bisher angeflhrten Untersuchungen an Gefligel und Labor-
nagern, liegen bei Schweinen diametral entgegengesetzte Ergebnisse zur Wirkung
einer Phytasezulage auf die Cadmiumretention vor.

So konnte bei 4 Wochen alten Schweinen, die Uber einen Versuchszeitraum von bis zu

6 Wochen cadmiumkontaminierte Rationen erhielten, keine signifikanten
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Veranderungen der Cadmiumkonzentrationen in Leber und Niere durch einen
Phytasezusatz festgestellt werden (Guillot et al., 1995).

Rimbach et al. (1996 a, b) fuhrten weitere Untersuchungen an Schweinen im Ge-
wichtsbereich von 25 bis 100 kg durch. Der Zusatz von 800 U Aspergillus niger
Phytase/kg Futter, das relativ geringe native Cadmiumgehalte aufwies (12,7 bis 23,4
ug/kg), fihrte in Leber und Niere bei marginaler Calcium und Phosphorversorgung
(0,32 bis 0,46 % P, 0,52 bis 0,69 % Ca) zu einer Erhdhung der Cadmiumgehalte. Die
Autoren halten es fur moglich, dafld die unterschiedlichen Ergebnisse bei Ratte und
Schwein  durch  Speciesunterschiede, z.T. auch durch unterschiedliche
Cadmiumbindungsformen in der Diat, bedingt sein kdnnten.

In einem weiteren Fitterungsversuch an 96 Mastschweinen wurde der Einfluf3 von 1000
U mikrobieller Phytase/kg Futter bei normalem und reduziertem Phosphorgehalt der
Diat untersucht. Die Tiere erhielten bis zu einem Mastendgewicht von 60 bzw. 100 kg
Rationen, die mit 0,5 mg Cadmium/kg belastet waren. Der Phytasezusatz fihrte sowohl
bei normalem als auch bei reduziertem Phosphorgehalt zu einer verstarkten
Cadmiumakkumulation in Leber und Niere (Hollwich, 1995; Thielen et al., 1996).

In einer weiteren Arbeit untersuchten Thielen et al. (1997), ob die Futterungstechnik
einen Einflu3 auf die phytasebedingte, erhbhte Cadmiumabsorption und -retention hat.
Sie verabreichten mittels Flussigfutterung an 36 Mastschweine im Gewichtsbereich von
11,7 bis 100 kg eine mit 0,5 mg Cadmium pro kg lufttrockener Substanz belastete
Ration. Im Unterschied zur Trockenfitterung, kann hier die Enzymwirkung bereits beim
Anmischen des Futters, vor der Futteraufnahme, einsetzen. Ein Zusatz von 1000 U
mikrobieller Phytase fuhrte sowohl bei normalem als auch bei reduziertem
Phosphorgehalt der Ration, auch bei dieser Futterungstechnik zu einer verstarkten
Cadmiumakkumulation in Niere und Leber.

Im Vergleich zu der vorangehenden Arbeit von Thielen et al. (1996), wurden hier bei
den entsprechenden Gruppen in der Leber hohere, in der Niere geringere Cad-

miumkonzentrationen festgestellt.

2.3.3 Zink
Bereits 1955 beobachteten Tucker und Salmon, dal3 bei Verfutterung von Rationen mit

bis zu 44 mg Zn/kg, bei Schweinen eine Parakeratose auftrat. Die Autoren weisen in
ihrer Untersuchung darauf hin, daf3 neben dem absoluten Zinkgehalt der Ration auch
die Calcium- und Phosphorkonzentration in den Didten in diesem Zusammenhang von

Bedeutung sein kdnnte.
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Die Ergebnisse der nachfolgend genannten, neueren Untersuchungen zeigen, dal3
neben Calcium und Phosphor, auch der Phytatgehalt der Rationen einen deutlichen
Einflul? hat, wobei insbesondere die Calciumkonzentration in phytatreichen Didten von
Bedeutung sein kann, worauf unter 2.4.3 noch naher eingegangen wird.

Der Zusammenhang zwischen Phytase und der Zinkverwertung ist insofern von
erndhrungsphysiologischem Interesse, da die Versorgungsempfehlungen fir Zink beim
Ferkel mit 80-100 mg/kg Futter um ein vielfaches hoher liegen als der tatséchliche
Nettobedarf (Pallauf, 1992).

Hohler (1992) und Hohler et al. (1992) verflutterten Rationen auf der Basis von Mais und
Sojaextraktionsschrot an Ferkel. Der Gehalt der Didten an Phytinsaure betrug 0,7 bis
0,9 %. Eine native Phytaseaktivitdt konnte nicht nachgewiesen werden. Ein Zusatz von
1000 U mikrobieller Phytase verbesserte die Zinkverwertung.

In einem dreiwtchigen Versuch mit mannlichen Albinoratten priften Rimbach und
Pallauf (1992), ob eine Zulage an mikrobieller Phytase die Bioverfligbarkeit von Zink
aus einer phytathaltigen Diat beeinflul3t. Die Tiere erhielten halbsynthetische Rationen
auf der Basis von Eiklarprotein und Maisstarke, denen 20 mg Zn/kg Diat zugesetzt
waren. Die Versuchsgruppen erhielten zusatzlich 0,5 und 1 % Phytat als Na-Phytat,
jeweils mit und ohne Zulage von 1000 U mikrobieller Phytase/kg. Die Zulage des
Natriumphytats fuhrte zu einer geringeren scheinbaren Absorption und Retention von
Zink. Die Zinkkonzentrationen in Femur, Testes und Blutplasma ging zurick.
Dariberhinaus war die freie Zinkbindungskapazitat und die Aktivitat der alkalischen
Phosphatase verringert. Durch die Phytasezulage wurden diese Parameter deutlich
positiv beeinflut und die Bioverfligbarkeit von Zink entscheidend verbessert.

Lei et al. (1993 a) untersuchten in zwei Experimenten den Effekt einer Phytasezulage
bei wachsenden Schweinen auf die Zinkretention. In der ersten Untersuchung erhielten
24 Tiere Uber 4 Wochen eine Zulage von 0, 30 und 60 mg Zink/kg, zu einer Ration auf
der Basis von Getreide und Sojaextraktionsschrot, jeweils mit und ohne Zulage von
1350 U mikrobieller Phytase/g (bei dem verwendeten finnischen Produkt Finase gilt: 1 U
= 1 nmol P/g). In der zweiten Untersuchung wurde der Mineralstoffstatus an 12 Tieren
festgestellt, die entweder die Basaldiat, die Diat mit 30 mg Zink/kg oder die Ration mit
1350 U Phytase/g erhalten hatten. Beide Untersuchungen kamen zum selben Ergebnis.
Sowohl die Zink- als auch die Phytasezulage alleine fuhrten zu einem Anstieg der
Aktivitdt der alkalischen Phosphatase und der Zinkkonzentration im Plasma. Die

Zinkretention wurde weder von der Phytase- noch von der Zinkzulage beeinfluf3t.
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Pallauf et al. (1994) untersuchten die Wirkung einer Zulage mikrobieller Phytase zu
einer Diat auf der Basis von Ackerbohnen, Weizen, Futtererbsen und Gerste an 24
mannlichen kastrierten Hybridferkeln im Gewichtsbereich 12 bis 16 kg. Zum nativen
Phytasegehalt von 260 U/kg Futter wurden 350 und 700 U mikrobieller Phytase/kg
zugelegt. Die Zinkkonzentrationen im Plasma wurden durch die Phy-
tasesupplementierung signifikant gesteigert.

In einem Experiment mit 96 Ferkeln setzten Kirchgessner et al. (1994) einem Futter auf
der Basis von Weizen, Gerste und Soja 500 U mikrobieller Phytase/kg zu. Der
Phytasezusatz erhohte die scheinbare Zinkverdaulichkeit signifikant um 6 %.

Adeola et al. (1995) fuhrten ebenfalls einen Versuch mit wachsenden Schweinen durch.
Die Tiere erhielten Rationen auf der Basis von Getreide und Sojaextraktionsschrot,
jeweils mit und ohne 1500 U mikrobieller Phytase/kg und einer Zulage von 100 mg
Zink/kg. Die Zinkkonzentration im Plasma stieg bei den Tieren an, die die Ration mit
Phytasezulage ohne Zinksupplementation erhalten hatten. Wurde gleichzeitig Phytase
und Zink in die Rationen eingebracht, konnten die Autoren keinen zusatzlichen Effekt
der Phytase auf die Zinkkonzentration im Plasma feststellen.

Zum selben Ergebnis kommt Adeola (1995) in einer weiteren Untersuchung an
wachsenden Schweinen, die auf der Basis von Mais und Sojaextraktionsschrot geflttert
wurden. Nach Zulage von 1500 U mikrobieller Phytase/kg konnte er hohere
Zinkkonzentrationen im Serum der Tiere feststellen.

Sebastian et al. (1996) untersuchten an 180 Broilerkiiken den Einflu3 einer Zulage von
mikrobieller Phytase auf die relative Retention und die Plasmakonzentration von Zink
sowie den Zinkgehalt des Knochens (Tibia). Die Tiere erhielten hierbei eine Ration, die
den Bedarf an Phosphor deckte (Kontrolle), sowie eine bezlglich Phosphor nicht
bedarfsdeckende Ration, ohne oder mit einer Zulage von 600 U Phytase/kg Futter. Bei
Verfitterung der zuletzt genannten Ration konnten Sebastian et al. einen Anstieg der
relativen Zinkretention feststellen. Ein Einflu3 der Phytase auf die Zinkkonzentration im
Plasma war ebensowenig zu erkennen, wie Auswirkungen auf den Zinkgehalt des
Knochens.

Windisch und Kirchgessner (1996) fuhrten Untersuchungen mit Didten durch, bei denen
bis zu 1000 U mikrobieller Phytase/kg Futter in abgestuften Mengen in die Rationen
eingebracht wurden. Hierbei konnten sie bei Schweinen einen Anstieg der scheinbaren
Zinkverdaulichkeit, bei Broilern eine verbesserte Ausnutzung von Zink nachweisen.
Qian et al. (1996) stellten nach einer Phytasesupplementierung einer semisynthetischen

Diat auf Sojabasis hohere Zinkkonzentrationen im Knochen von Truthihnern fest.
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Yi et al. (1996) verfutterten an einen Tag alte ménnliche Broiler tber 3 Wochen eine
Getreide-Sojabohnen Basaldiat mit einer nativen Zinkkonzentration von 20 mg/kg. Der
Basaldiat wurden zudem 5, 10 und 20 mg Zink/kg als Zinksulfat zugelegt. Parallel dazu
wurden dieselben Basaldidten mit einem Phytasezusatz von 150, 300, 450 und 600 U
mikrobieller Phytase/kg Futter versehen. Die absolut retinierte Zinkmenge stieg linear
mit steigenden Zinkkonzentrationen und Phytasesupplementierungen an. Die retinierte
Zinkmenge in Prozent der Aufnahme, nahm mit steigenden Zinkgehalten in den
phytasefreien Rationen zwar ab, stieg jedoch durch den Phytasezusatz linear an.
Ebenso stieg die Zinkkonzentration und absolute Zinkmenge in Tibia und Zehen durch
den Zink- und Phytasezusatz an. Die Zinkkonzentration in der Leber war durch die
Zinkzulage signifikant erhdht, der absolute Zinkgehalt der Leber stieg sowohl durch die

Zink- als auch durch die Phytasesupplementierung signifikant an.

2.4 Einfluld der Calciumversorgung auf die Schwermetallretention
Im Rahmen der Mineralstoffversorgung ist Calcium von wesentlicher Bedeutung fur das

stoffwechselkinetische Verhalten von Schwermetallen.

In einem Uberblick von Schenkel (1988 a) zum EinfluR einer unterschiedlichen
Calciumzufuhr auf Retention und Verteilung von Schwermetallen wird deutlich, daf eine
ausreichende Calciumversorgung die Aufnahme von Schwermetallen in den Kérper
wesentlich  vermindern kann und in gewissem Umfang toxischen Effekten

entgegenwirkt.

2.4.1 Blei
Die hohe Affinitat von Blei zu intrazellularen Calciumrezeptoren und Transportproteinen,

sowie der Einflul3 von Blei auf calciumabhangige Prozesse, kann wohl als molekulare
Basis fur ein breites Spektrum zellularer und systemischer Effekte dieses Elements
angesehen werden. Hierbei stellen die Blurstensaumzellen der intestinalen Mukosa das
erste Regelglied bei der Calciumhomdostase des Koérpers dar und kénnen somit als
erste Barriere einer Bleiaufnahme entgegenwirken.

Quarterman und Rose (1985) untersuchten den Einflul3 des Calciumversorgungsstatus
auf die Bleieinlagerung in verschiedene Gewebe von Ratten. Sie verfitterten an
submarginal mit Calcium versorgte Ratten phytinsaurefreie Didaten mit 2 g und 12 g
Calcium/kg, wobei die Diaten zum einen 31 Stunden vor einer Infundierung von ***pb,
zum anderen gleichzeitig mit der Bleigabe verabreicht wurden. Nach zwei Tagen
wiesen die Tiere, die bereits 31 Stunden vor der Bleigabe mit 12 g Calcium/kg versorgt

worden waren, signifikant niedrigere Bleikonzentrationen in den Geweben auf, als die
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Tiere, die erst bei der Bleigabe ausreichend mit Calcium versorgt wurden. Die Autoren
ziehen hieraus den Schluf3, dal? der Effekt des Calciums auf die Bleiaufnahme eher auf
dem physiologischen Calciumstatus beruht, als auf einem Einflu3 des Calciumgehaltes
der Ration auf die Calciumkonzentration im Darm.

Mehrere Studien verdeutlichen, daf’ die intestinale Bleiabsorption bei marginaler oder
submarginaler Calcium- (Mykkanen und Wasserman, 1981; Edelstein et al., 1984) und
Phosphorversorgung (Mykkanen et al., 1984) ansteigt.

Die Verabreichung von Vitamin D und seinen Metaboliten steigert diesen Effekt
zusatzlich (Smith et al., 1978; Mykkanen und Wasserman, 1982; Edelstein et al., 1984).
Die Ursache hierfir dirfte in der hohen Affinitat des Bleis flr das Vitamin D abhangige
Calcium-bindende Protein (CaBP) liegen. So weist das CaBP des Huhnes vier
Bindungsstellen, das CaBP des Rindes zwei Bindungsstellen fir Blei auf. Bei der
Besetzung dieser Bindungsstellen kann Blei mit Calcium in Konkurrenz treten (Fullmer
et al., 1985).

Neben dem CaBP existiert in der Darmmukosa mindestens noch ein weiteres, nicht
naher spezifiziertes Protein mit hohem Molekulargewicht, das Bindungsstellen fir
Calcium aufweist, die ebenfalls von Blei besetzt werden kdnnen. An dieses Protein wird
ein sehr hoher Bleianteil gebunden, so daf? die Rolle dieses Eiweil3es fur die intestinale
Bleiabsorption noch bedeutsamer sein kénnte, als die des CaBP’s (Barton et al., 1978).
Neben diesen Untersuchungen, die auf die Existenz eines Vitamin-D abh&ngigen
Transportsystems, das gleichzeitig von Blei und Calcium genutzt wird, hinweisen,
werden auch andere Mechanismen diskutiert.

So berichten Barton et al. (1978, 1980), dal3 marginal mit Calcium versorgte Ratten eine
verminderte Exkretion und damit hohere Retention von Blei aufwiesen.

Untersuchungen von Aungst und Fung (1985), die ebenfalls an Ratten durchgefiihrt
wurden, zeigten ebenso, dalR eine Calciumunterversorgung eine verringerte
Bleiclearence der Niere und einen gleichzeitigen Anstieg der Bleiabsorption zur Folge
hat.

Doch es gibt auch Hinweise, dal? Blei direkt enzymatische Prozesse blockieren kann.
So fand Rosen (1985) bei klinischen Studien an Kindern, die hohe Bleikonzentrationen
im Blut aufwiesen und eine verringerte Calcium und Vitamin D Aufnahme hatten,
erniedrigte Konzentrationen von Ca, 25(OH)D und 1,25(OH),D im Serum. Eine
Behandlung mit Ca-EDTA hatte einen Anstieg der Konzentration von 1,25(0OH),D zur

Folge, was bei 25(OH)D nicht festzustellen war. Der Autor zieht hieraus den Schiuf3,
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daff die Umwandlung von 25(OH)D in 1,25(OH),D in der Niere durch hohe
Bleikonzentrationen im Blut blockiert wird.

In Versuchen an Hihnern und Ratten konnte ebenso eine verringerte Synthese von
1,25(0OH),D in der Niere und damit eine geringere Konzentration von 1,25(0OH).D im
Blut nachgewiesen werden, wenn Blei Uber langere Zeit mit dem Futter aufgenommen
wurde (Smith et al., 1981; Edelstein et al., 1984).

Hierbei war bei mit Vitamin-D unterversorgten Ratten, die hohe Bleimengen lber das
Futter aufnahmen, der aktive intestinale Calciumtransport ebenso vermindert, wobei
dies durch eine geringe Calciumversorgung Uber die Nahrung noch verstéarkt wurde und
durch eine 1,25(0OH).D-Applikation nicht beeinflu3t werden konnte. Dies deutet darauf
hin, daf’ Blei nicht nur die Biosynthese von 1,25(0OH),D blockieren kann, sondern auch
eine direkte Wirkung auf die calciumtransportierenden Zellen der intestinalen Mukosa
haben konnte (Smith et al., 1981).

Doch Wechselwirkungen zwischen Blei und Calcium treten auch bei anderen Ca-
abhangigen Enzymen auf.

Innerhalb der Zelle liegt Calcium z.T. in komplexer Bindung an Calmodulin vor, einem
sauren Protein das reversible Komplexe mit Calcium bildet. Hierbei kann Blei Calcium
bei der Aktivierung der Calmodulin-abhangigen Phosphodiesterase ersetzen (Goldstein
und Ar, 1983; Habermann et al., 1983; Chao et al., 1984; Habermann et al., 1983). Dies
ist auch bei der Ca**-ATPase der Zellmembranen menschlicher Erythrozyten moglich
(Pfleger und Wolf, 1975). Ebenso kann es eine Aktivierung der Calmodulin-
unabhangigen Proteinkinase-C einleiten und Calmodulin-sensitive K-Kanéle
beeinflussen. Die Aktivierung der Calmodulin-unabh&ngigen Proteinkinase-C durch Blei
kann dabei von grol3erer biologischer Bedeutung sein, als die Aktivierung von
Calmodulin, da hierfur bereits Bleikonzentrationen im Bereich weniger Picomol
ausreichen. Hierdurch konnte die Neurotoxizitat von schon geringen Bleimengen
bedingt sein (Goldstein, 1993).

Dies bedeutet, daR die Ca?*-ATPase und andere Prozesse nicht unbedingt blockiert
werden, wenn Blei statt Calcium an Calmodulin gebunden wird. Andererseits kann die
hohe Affinitat von Blei flur Calciumbindungsstellen eine calciumabhangige Regulation

stdren, indem es Calcium als Regulator verdrangt.

2.4.2 Cadmium
Die Wechselwirkungen zwischen Cadmium und Calcium sind denen zwischen Blei und

Calcium sehr ahnlich. Auch hier sind die Interaktionen zwischen beiden Elementen sehr
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komplex. Cadmium besitzt eine sehr hohe Affinitat zu dem Vitamin-D abh&ngigen
Calcium-bindenden Protein (CaBP) und kann an diesem Protein Calcium von den
Bindungsstellen verdrangen (Ingersoll und Wasserman, 1971).

Diese hohe Affinitdt durfte in erster Linie durch den &hnlichen lonenradius von
Cadmium und Calcium zustande kommen (Bredderman und Wasserman, 1974).
Fullmer et al. (1980) untersuchten an Huhnern den Einflul3 einer oralen Cadmium-
aufnahme auf die intestinale Calciumabsorption und das Vitamin-D abhangige CaBP.
Die Cadmiumbelastung fiihrte zu einer signifikanten, dosisabhangigen Abnahme der
intestinalen Calciumabsorption und der Konzentration des CaBP’s in der
Duanndarmmukosa. Nachteilige Effekte auf die Hydroxylierungsreaktionen des Vitamin-
D’s konnten Fullmer et al. (1980) nicht beobachten.

Winkler et al. (1984) konnten bei der Verfutterung einer Diét, die mit 27 mg Cadmium/kg
belastet war, bei Huhnerkiken eine leichte Verminderung des CaBP’s der
Duanndarmmukosa feststellen. Sie erklaren im Gegensatz zu Fullmer den Effekt durch
eine cadmiumbedingte Hemmung der Synthese von 1,25-Dihydroxycholechalciferol in
der Niere, das die Bildung von CaBP einleitet. Eine zusatzliche Vitamin-D3 Zulage
fuhrte bei einer leichten Calciumunterversorgung zu erhéhten Cadmiumkonzentrationen
in der Niere, wahrend bei bedarfsgerechter oder einer Uber den Bedarf hinausgehenden
Calciumversorgung geringere Konzentrationen feststellbar waren.

Die verminderte Calciumresorption aus dem Gastrointestinaltrakt bei hoher oraler
Cadmiumaufnahme kann sowohl durch eine direkte toxische Schadigung des
Darmepithels als auch durch eine Stérung der Synthese von 1,25-Dihydroxycho-
lecalciferol in den Nierentubuli verursacht werden (Task Group on Metal Interaction,
1978).

Washko und Cousins (1977) fanden bei calciumunterversorgten Ratten nach App-
likation von 5 pCi *°°Cd als CdCl, iiber das Futter erhthte Cadmiumkonzentrationen in
Organen und Korperflussigkeiten und weniger Cadmium in den Faeces als bei Tieren
mit adaquater Calciumversorgung. Subkutane Cadmiuminjektionen hatten dagegen
keine Auswirkungen auf die Cadmiumaufnahme. Die Autoren filhren den Effekt auf eine
Konkurrenz zwischen Calcium und Cadmium um denselben Transportmechanismus
zurick. Diesen gemeinsamen Transportmechanismus dirfte das CaBP darstellen.

Doch Cadmium kann auch direkte Effekte auf Stoffwechselvorgdnge ausiben, an
denen Calcium beteiligt ist.

In einem 14-tdgigen Versuch an Ratten, die Uber das Trinkwasser 20 und 40 mg

Cadmium/kg erhielten, konnten Pleasants et al. (1992) nach der Verabreichung von
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Vitamin D3 und 1,25 Dihydroxyvitamin-D3 verbesserte Zunahmen beobachten. Sowohl
Vitamin-D3 als auch 1,25 Dihydroxyvitamin-D3 zeigten dariberhinaus einen protektiven
Effekt auf die Niere, Vitamin D3 auch auf den Hoden.

Desweiteren kann Cadmium zu einer nicht kompetitiven Hemmung der Ca*-ATPase
der Erythrozyten fuhren (Visser et al., 1993).

Ebenso fuhren bereits geringe Cadmiumkonzentrationen zu einer sofortigen Frei-
setzung von Calcium an den dermalen Fibroblasten des Menschen. Die Cadmium-
wirkung scheint hierbei Uber einen Lectin-Rezeptor an der Zelloberflache zustande-
zukommen (Chen und Smith, 1992).

Effekte des Cadmiums auf den Calciumgehalt des Knochens waren besonders bei der
mit Beginn des 20. Jahrhunderts in der Prafektur Toyama in Japan auftretenden Itai-Itai
Krankheit, von der auffallend viele multipare Frauen mit marginaler Calcium- und
Vitamin-D-Versorgung betroffen waren, von Interesse.

Es kam zu Gelenkbeschwerden, Skelettdeformationen und Spontanfrakturen, gefolgt
von gastrointestinalen  Syndromen, Stérungen der Pankreasfunktion und
Nierenschadigungen (Zumkley, 1983 b). Noch bis heute sind dort Reisfelder mit
Cadmium kontaminiert und es koénnen nach wie vor Nierenschadigungen und
verringerte Knochengewichte bei der Bevdlkerung in den betroffenen Gebieten
festgestellt werden (Kasuya et al., 1992; Teranishi et al., 1992).

Untersuchungen von Wang und Bhattacharyya (1993) an Mausen, die cadmium-
kontaminierte Rationen erhielten und submarginal mit Calcium versorgt wurden, zeigen,
dafl der Effekt des Cadmiums auf den Knochen, der sich in einer gesteigerten
Calciumfreisetzung aul3ert, kein sekundarer Effekt ist, der aus einer Nierenschadigung
resultiert. Vielmehr scheint es sich hier um eine unmittelbare, direkte Wirkung des
Cadmiums zu handeln, die sich in einer erhohten Cadmiumretention des Knochens und

einer vermehrten endogenen Ausscheidung von Calcium im Kot auf3ert.

2.4.3 Zink
In einer Untersuchung von Hsu et al. (1975) an wachsenden Schweinen konnten

geringere Zinkkonzentrationen im Blut und in den Knochen festgestellt werden, wenn
die Tiere eine phytatfreie Ration mit 1,1 % Calcium erhielten.

Huber und Gershoff (1970) verfutterten phytatfreie Rationen an Ratten, die zum einen
marginale Zinkkonzentrationen enthielten (1 bis 6 mg/kg), zum anderen bedarfsdeckend
waren (15 bis 16,3 mg/kg) oder Uber den Bedarf hinausgingen (1550 mg/kg) und

gleichzeitig 0,6 oder 1,3 % Calcium enthielten. Sie konnten mit steigenden
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Zinkkonzentrationen im Futter eine steigende Zinkretention feststellen, fanden aber bei
hoher Calciumkonzentration in den Rationen eine signifikant verringerte Zinkretention
bei den marginal mit Zink versorgten Tieren. Huber und Gershoff gehen davon aus, dal
Calcium einen deutlichen EinfluR auf die Zinkabsorption hat, der nicht nur von der
Calciumkonzentration sondern auch vom Phosphor- und Zinkgehalt der Rationen
abhangt.

Zu ahnlichen Ergebnissen kommen Adham und Song (1980). Sie infundierten 7,5 mMol
%5ZnCl, entweder alleine oder zusammen mit 500 mMol CaCl, in das Duodenum von
Ratten. Die Tiere wurden zwei Stunden spéter getdtet und der Zinkgehalt in Leber,
Niere, Herz, Pankreas, Milz, Hoden, Muskel, Blutserum und im Intestinum bestimmt.
Wurden Calcium und Zink gleichzeitig verabreicht, konnten die Autoren signifikant
geringere Zinkgehalte in den genannten Organen feststellen. Gleichzeitig konnten
Adham und Song (1980) bei in vitro Untersuchungen am Jejunum von Ratten bereits 40
Minuten nach Inkubation mit 25 mMol CaCl, eine um 40 % verringerte Zinktransportrate
von der mukosalen zur serosalen Seite nachweisen. Eine weitere Steigerung der
Calciumkonzentration bis zu 62,5 mMol hatte keine weitere Reduzierung der
Zinktransportrate durch die Mukosa zur Folge. Adham und Song (1980) gehen aufgrund
ihrer Ergebnisse nicht davon aus, dald ein gemeinsamer Transportmechanismus von
Calcium und Zink existiert. Sie sehen die Ursache fir die geringere Zinkabsorption und
Retention bei hohen Calciumkonzentrationen im intestinalen Lumen in einer
herabgesetzten Kationendurchlassigkeit der interzellularen Transportwege, die durch
hohe Calciumkonzentrationen hervorgerufen wird.

Song et al. (1985) fanden nach einer intraperitonealen Injektion von Zink bei Ratten,
einen signifikanten Anstieg des Calciumgehaltes im Duodenum. Im Plasma ging die
Calciumkonzentration leicht zurtick. Bei oralen Zinkgaben fiel der Calciumgehalt des
Intestinums und des Plasmas leicht ab. Aufgrund der bei intraperitonealer
Verabreichung von Zink beobachteten Effekte, nehmen Song et al. (1985) an, dal3 der
Plasmacalciumspiegel an der Regulation der endogenen Calciumsekretion beteiligt ist
oder dal3 die Synthese von calciumbindenden Komplexen im Duodenum durch
intraperitoneale Zinkgaben beeinfluf3t wird.

Bei diesen Vorgangen konnten Prostaglandine (Song und Adham, 1978) oder auch
Calcitonin (Chausemer et al., 1980) beteiligt sein.

Song et al. (1985) gehen davon aus, dafd der Calciumgehalt des Intestinums von der

Aktivitdt des Zinktransportmechanismus beeinflut wird, wobei die Aktivitdt dieses
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Transportmechanismus weniger vom Zinkangebot im Intestinum, sondern eher vom
Zinkbedarf des Organismus abhangt.

Berzin und Bauman (1987) fanden in der Dunndarmmukosa von Hihnern ein Vitamin-A
abhangiges Glykoprotein, mit einem Molekulargewicht von 83 kDa, und Hexose als
Kohlenhydratkomponente, das an der Absorption von Zink beteiligt zu sein scheint. Die
Autoren berichten jedoch, dal3 dieses Protein fur Zink hochspezifisch ist und divalente
Kationen, darunter auch Ca?*, mit Zink nicht um die Bindungsstellen an diesem Protein
konkurrieren kdnnen.

Rodriguez Yoldi et al. (1995 a) fanden bei Untersuchungen an Neuseeldndischen
Kaninchen eine durch Zink bedingte, reduzierte Absorption von L-Threonin im Jejunum,
bei hohen Calciumkonzentrationen.

Zum selben Ergebnis kommen Rodriguez Yoldi et al. (1995 b) bei der Untersuchung
des EinfluBes von Calcium und Zink auf den intestinalen Transport von D-Galaktose.
Auch hier kommt es zu einer zinkbedingten, reduzierten Absorption von D-Galaktose
bei hohen Calciumkonzentrationen.

Sie schlie3en hieraus, dal3 Calcium und Zink gemeinsame Bindungsstellen in der
Enterocytenmembran besitzen und die Wechselwirkungen zwischen Calcium und Zink
somit auch Auswirkungen auf die Absorption von Aminosauren und Zuckern haben
kénnen (Rodriguez Yoldi et al., 1995 a; Rodriguez Yoldi et al., 1995 b).

Atkinson et al. (1993) verfitterten an 4 Tage alte Ferkel Rationen mit Zulagen an
Calciumglycerophosphat und Zink. Verglichen mit der Kontrollgruppe, die keine
Zinkzulage erhalten hatte, war die relative Zinkabsorption signifikant verringert. Die
Autoren gehen davon aus, dal3 der Effekt entweder durch das héhere Zinkangebot in
der Versuchsdiat bedingt sein kdnnte oder daf3 Calcium einen inhibitorischen Effekt auf
die Zinkabsorption besitzt. Sie weisen jedoch darauf hin, dal3 der Effekt einer Calcium
bzw. Calciumglycerophosphatzulage auf die Zinkabsorption weiterer Klarung bedarf.

In Untersuchungen an Menschen konnten keine Auswirkungen der Calciumversorgung
auf den Zinkversorgungsstatus oder die Nettoabsorption von Zink festgestellt werden
(Spencer et al., 1984).

Rossowska und Nakamoto (1993) injizierten adulten Ratten Zinkchlorid in physio-
logischer Kochsalzlosung. In Herz und Gehirn sowie in der Leber konnten sie keine
Wechselwirkungen zwischen Zink und Calcium feststellen. Im Skelettmuskel fanden sie
jedoch geringere Calciumkonzentrationen und einen signifikanten Anstieg des
Zinkgehaltes im sarkoplasmatischen Retikulum. Sie gehen davon aus, dal3 der

antagonistische Effekt von Calcium und Zink im Muskel durch Anderungen der in-
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trazellularen Calciumverteilung einen bedeutsamen Einflu3 auf die Zellfunktion in
diesem Gewebe haben konnte.

Neben den bisher angefiihrten Wechselwirkungen zwischen Calcium und Zink, muf3 in
diesem Zusammenhang auch auf die negativen EinfluRe von Calcium auf die
Zinkverfugbarkeit in phytathaltigen Rationen hingewiesen werden.

Dies wurde von Oberleas et al. bereits 1962 nachgewiesen, die bei Schweinen durch
Verfitterung einer phytathaltigen Ration, eine durch Zinkmangel bedingte Parakeratose
feststellen konnten. Wurden die Tiere auf hohem Calciumniveau versorgt, konnten sie
zusatzlich eine starkere Wachstumsdepression feststellen, als auf niederem
Calciumniveau.

Somit beeinfluldt der Calciumgehalt des Futters die Bioverfligbarkeit von Zink in
additiver Wirkung zum Phytat (Oberleas et al., 1966 a, b). Dies laf3t sich auf eine, die
Prazipitation von unldslichem Calcium-Zink-Phytat fordernde Wirkung der Calcium-
lonen zurtckfihren, was durch in vitro Versuche von Oberleas et al. (1966 a)

nachgewiesen wurde.
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3 Eigene Untersuchungen
3.1 Material und Methoden

3.1.1 Versuchstiere und Versuchsaufbau

Fur den Versuch standen 80 Borge der Rasse DL x Pit. aus privater Zucht (R. Kolb,

Brachbach) mit einem mittleren Anfangsgewicht von 16,7 = 0,9 kg zur Verfiigung. 72

Tiere wurden zu je 8 auf 9 Versuchsgruppen verteilt und einzeln aufgestallt. Aufgrund

der hohen Tierzahl muf3te der Versuch in vier Wiederholungen mit je 20 Tieren

durchgefihrt werden. Zu Beginn jeder Wiederholung wurden zwei Tiere zur Ermittlung

der Ausgangsbelastung mit Schwermetallen geschlachtet (Nullgruppe).

Die Versuchsrationen bestanden aus einer einfachen Gerste/Soja-Mischung, unter

Zusatz von Mineral- und Wirkstoffen (Tabelle 1). Den Versuchsaufbau zeigt Abbildung

1.

Nullgruppe
Schlachtung zu Versuchsbeginn
Gruppel
unbelastete Ration ohne Zusatz mikrobieller Phytase; 6 g Ca/kg
Ca native Belastung der kunstliche Belastung
Ration der Ration
Gruppe 2 Gruppe 4
ohne Zusatz von ohne Zusatz von
6 mikrobieller Phytase mikrobieller Phytase
o/kg Gruppe 3 Gruppeb
+ 800 U mikrobielle + 800 U mikrobielle
Phytase Phytase
Gruppe 6 Gruppe 8
ohne Zusatz von ohne Zusatz von
12 mikrobieller Phytase mikrobieller Phytase
o/kg Gruppe 7 Gruppe 9
+ 800 U mikrobielle + 800 U mikrobielle
Phytase Phytase
Abbildung 1: Versuchsaufbau

Die Gruppe 1 erhielt als Kontrollgruppe eine unbelastete Ration mit tblicherweise

anzutreffenden Cd-, Pb- und Zn-Konzentrationen (pro kg TS: 0,03 mg Cd, 0,3 mg Pb,

34,2 mg Zn), Ublicher Ca-Konzentration (6 g/kg) und ohne Zusatz mikrobieller Phytase.

Die Gruppen 2, 3, 6 und 7 bzw. 4, 5, 8 und 9 bekamen schwermetallangereicherte
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Rationen, entweder uber eine auf einem belasteten Standort im Raum
Freiberg/Sachsen aufgewachsene Gerste, im folgenden als ,native* Belastung be-
zeichnet, bzw. Uber Zusatze von Schwermetallsalzen (CdCl,, Pb(CH3COQO),, ZnS0Oy) in
derselben Hohe zu einer unbelasteten Gerste, im folgenden als ,klnstliche* Belastung
bezeichnet. Bei jeweils der Hélfte der Gruppen beider Belastungsreihen wurde die Ca-
Konzentration der Rationen mit CaCO3; auf 6 (Gruppen 2 und 3 bzw. 4 und 5) bzw. 12
g/kg (Gruppen 6 und 7 bzw. 8 und 9) eingestellt. Zusatzlich erhielt jeweils eine Gruppe
jeder Belastungsreihe und Ca-Stufe einen Zusatz von 800 U mikrobieller Phytase pro
kg TS (Gruppen 3 und 7 bzw. 5 und 9).

Die Tiere wurden mit durchschnittich 82 g/kg W°®" restriktiv gefiittert, um eine
vollstandige Futteraufnahme zu garantieren. Die Tagesrationen wurden in zweli
Mahlzeiten, jeweils um 8.00 Uhr und 16.00 Uhr, verabreicht. Trinkwasser stand in Form
von Leitungswasser ad libitum zur Verfigung. Der Blei-, Cadmium- und Zinkgehalt des
Leitungswassers lag unter der Nachweisgrenze.

Um den Einflull der Expositionsdauer zu erfassen, wurden die Tiere 1 bis 4 jeder
Gruppe mit 30 kg, die Tiere 5 bis 8 mit 50 kg geschlachtet und die Leber, beide Nieren,
Muskulatur des linken Unterarmes und der rechte Fuld zur Praparation der Phalanx 1

enthommen.

3.1.2 Herstellung und Zusammensetzung der Rationen
Da die Rationen fur die einzelnen Versuchsgruppen im Mittel gleiche Schwerme-

tallbelastungen aufweisen sollten, wurden zunadchst die Einzelkomponenten
(unbelastete und belastete Gerste, Sojaextraktionsschrot) auf ihren Cd-, Pb- und Zn-
Gehalt untersucht (s. Anhang, Tabelle I). Um eine mdglichst homogene Verteilung der
in die Rationen mit kinstlicher Belastung einzubringenden geringen Mengen an Cd-
und Pb-Verbindungen zu erreichen, wurden die bendtigten Mengen an Cadmiumchlorid
(CdCl*H20, p.a.: Fa. Merck, Darmstadt, Nr. 2011) und Bleiacetat (Pb(CH3COO),+3H,0,
p.a.: Fa. Merck, Darmstadt, Nr. 7375) in aqua bidest. gel6st und in aufgeschlammte
Cellulose (Cellulosepulver, Nr. 023 Fa. Schleicher und Schuell, Dassel) eingerihrt. Die
Aufschlammung wurde gefriergetrocknet und anschlief3end in einer Morsermuihle fein
pulverisiert. Im Mittel von 4 Wiederholungen wies die Cd/Pb-Cellulose-Mischung 3,59 +
0,06 mg Cd und 8,185 + 0,09 mg Pb pro g TS auf. Sie wurde in der zur Anhebung der
Cd- und Pb-Konzentrationen auf das Niveau der belasteten Gerste benétigten Menge
(0,157 g/kg Endmischung) uber die Mineral- und Wirkstoffmischung in die Rationen 4,

5, 8 und 9 eingemischt.
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Die Herstellung aller Mineral- und Wirkstoffmischungen, sowie aller Rationen, erfolgte in
institutseigenen Mischanlagen der Fa. Loedige, Paderborn.

Die Zusammensetzung der Basalration zeigt Tabelle 1.

Mit den Mischungen fur die Rationen 4, 5, 8 und 9 wurde eine Anhebung der Cd-, Pb-
und Zn-Konzentrationen der unbelasteten Gerste (0,02 mg Cd, 0,18 mg Pb, 25,0 mg
Zn/kg TS) auf das Niveau der belasteten Gerste (1,11 mg Cd, 2,67 mg Pb, 66,9 mg Zn)
angestrebt.

Uber die Mischungen fiir die Rationen 3, 5, 7 und 9 erfolgte ein Zusatz von 800 U/kg
mikrobieller Phytase (Natuphos® 5000, BASF AG Ludwigshafen). Durch die
Mischungen fur die Rationen 1, 2, 3, 4 und 5 bzw. 6, 7, 8 und 9 wurde eine Anhebung
der Ca-Konzentration auf 6 bzw. 12 g/kg erreicht (CaCOgs: Kohlensaurer Futterkalk des
Handels).

Zur Bedarfsdeckung und zum Ausgleich der Unterschiede in den Lysin-Konzentrationen
beider Gersten wurden die Rationen 1, 4, 5, 8 und 9 bzw. 2, 3, 6 und 7 Uber die
entsprechenden Vormischungen mit 1,5 bzw. 0,9 g Lysin pro kg ergénzt (L-Lysin-

Monohydrochlorid: Eurolysine S.A., Amiens Cedex L).

Tabelle 1: Zusammensetzung der Basalration

Komponenten g/kg
Gerste 770
Sojaextraktionsschrot 190
Mineral- und Wirkstoffmischung® 40

1 Um den teilweise unterschiedlichen Anforderungen an die Zusammensetzung der Rationen zu

entsprechen bzw. unterschiedliche Gehalte der belasteten und unbelasteten Gerste
auszugleichen, wurden 9 verschiedene Mineral- und Wirkstoffmischungen hergestellt, die sich
in ihrem Gehalt an Cd, Pb, Zn, Ca, mikrobieller Phytase und Lysin unterschieden. Sie
gewahrleisteten andererseits dieselbe Versorgung mit Vitaminen, Virginiamycin, BHT, Se, J
und Na. Die Mischungen wurden mit Maisstarke (Cerestar GL 03402, Cerestar Deutschland
GmbH, Krefeld) zum Kilo ergénzt.

Alle Rationen enthielten Uber die Mineral- und Wirkstoffmischungen die in Tabelle 2

angegebenen Zusatze.
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Tabelle 2: Uber die Mineral- und Wirkstoffvormischung in die Rationen
eingebrachte Zusatze pro kg'

Komponente

Vitamin A IE 18000
Vitamin D3 IE 2000
Vitamin E mg 30
Vitamin K mg 3
Vitamin B; mg 3
Vitamin B, mg 13
Vitamin Bg mg 10
Vitamin Bi» ug 50
Nikotinséaure mg 70
Panthothenséure mg 30
Folsaure mg 1
Biotin mg 0,5
Cholin mg 600
Virginiamycin mg 50
BHT mg 150
Zn mg 27,1
Na g 1,5
Se mg 0,2
J mg 0,2

! Vitamine, Virginiamycin, BHT: Fa. Animedica, Horb/Neckar.
NaCl: Viehsalz des Handels.
ZnS0O4¢ 7H,0, p.a.: Fa. Merck, Darmstadt, Nr. 8883.
Na,SeO3¢5H,0, p.a.: Fa. Merck, Darmstadt, Nr. 6607.
KJ, p.a.: Fa. Merck, Darmstadt, Nr. 5403.

3.1.3 Gewinnung und Aufbereitung der Proben fir die Mineralstoff- und
Spurenanalytik

3.1.3.1 Organe
Fur die Entnahme der Organe wurden bei der Schlachtung Edelstahimesser verwendet.

AnschlieRend wurde mit Hilfe eines Skalpells Bindegewebe und Fett abprapariert. Die
Leber und beide Nieren wurden nachfolgend gewogen (Einzelwerte s. Anhang, Tabelle
VI und Tabelle ViII).

Der Vorderful3 wurde bei 80 °C 2 h autoklaviert. Danach wurde anhdngendes Gewebe
abpréapariert, die Phalanx 1 entnommen und gewogen (Einzelwerte s. Anhang, Tabelle
V).

Das Gewebe von Leber, Muskel und beiden Nieren wurde nachfolgend grob zerkleinert,
in Petrischalen eingewogen, tiefgefroren und fir die Bestimmung der lufttrockenen
Substanz 12-24 Stunden lyophilisiert (Gefriertrocknung, Edwards, Modell 12 K
Supermodulyo Freeze Dryer). Bei den Nieren erfolgte keine getrennte Aufarbeitung von
Mark und Rinde.
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Das getrocknete Material wurde in einer quarzbeschichteten Morsermuhle (Pulverisette,
Fa. Fritsch Typ 02.102, Nr. 3209) mindestens 15 min zu einem feinen, homogenen
Pulver vermahlen.

Fur die Restwasserbestimmung wurde ca. 1 g in Trockensubstanzglaser eingewogen
und 4 h bei 84 °C und 100 Torr im Vakuumtrockenschrank (Heraeus RVT 360)
getrocknet.

Der Aufschlul3 der lufttrockenen Substanz erfolgte in einer DruckaufschluRapparatur
nach Tolg. Hierzu wurden ca. 0,3 g des Materials auf einer Analysenwaage (Sartorius,
Genauigkeit: £ 0,1 mg) in 50 ml PTFE-Aufschlu3gefal3e eingewogen und nach Zugabe
von 4 ml konzentrierter Salpetersaure (70 %, suprapur, Fa. Baker Nr. 9598-53) bei 180
°C Uber 4 Stunden aufgeschloRen. Nach Beendigung des Aufschluf3es wurden die
GefalR3e gedffnet und ca. 30 min auf einer Heizplatte bei 50 °C zur Entfernung der beim
Aufschlul3 entstehenden nitrosen Gase abgeraucht. Die klaren Aufschluf3lésungen
wurden nachfolgend unter einer Clean Banch in Messkolben Uberfiihrt. Die Aufschlisse
der Muskeln wurden in 10 ml Mel3kolben, die der Lebern und Nieren in 25 ml
Mel3kolben aufgenommen, wobei mit 10 %-iger Salpetersaure eine Saurekonzentration
von 1 % HNOj; eingestellt wurde, um die Probenldsungen zu stabilisieren.

Die Trockensubstanzbestimmung in den Knochen erfolgte Uber 4 Stunden bei 103 °C in
einem Trockenschrank (Heraeus). Fir die Aschebestimmung wurden die Proben 24
Stunden bei 450 °C im Muffelofen verascht und die Asche durch Wagung bestimmt. Flr
die Erstellung der Probenlésungen wurde ein Knochen in Porzellantiegel eingewogen
und ca. 12 Stunden bei 450 °C im Muffelofen verascht. Im Anschlul® wurde das Material
mit konzentrierter Salzsaure (37 %, suprapur, Fa. Baker Nr. 9530-53) auf einem
Wasserbad abgeraucht. Der Inhalt der Ascheschalen wurde Uber einen aschefreien
Filter mit bidestilliertem Wasser in einen 200 ml Mel3kolben tberspiilt. Der Filter wurde
nachfolgend weitere 12 Stunden verascht, wiederum mit konzentrierter Salzsaure
abgeraucht und der Ruckstand in den Mel3kolben uberfihrt. Diese Behandlung wurde
solange wiederholt, bis der Filter rickstandsfrei war. In den so erstellten Lésungen
wurde ebenfalls mit 10 %-iger Salpetersaure eine Saurekonzentration von 1 % HNOs;

eingestellt.

3.1.3.2 Futtermittel und Futtermischungen
Die Probenahme erfolgte nach Vorschrift des VDLUFA (Naumann und Bassler, 1976).

Die Proben wurden mit einem Probenahmestock aus den Futtermitteln und den

Futtermischungen gezogen. Zunadchst wurde eine Sammelprobe erstellt, die durch
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Ausvierteln zu einer Analysenprobe reduziert wurde.

Die Futterproben wurden in einer edelstahlbeschichteten Schwingscheibenmihle (Fa.
Loedige) staubfein vermahlen.

Fur die Bestimmung der Trockensubstanz der Proben wurden 10 g Futtermittel in
Trockensubstanz-Bestimmungsschalen eingewogen und fir 4 h bei 103 °C in einen
Trockenschrank (Heraeus) verbracht.

Fur den Aufschlul® der Proben wurden 10 g eingewogen. Der Aufschluld erfolgte, wie
bereits fur die Knochen beschrieben, ebenfalls durch trockene Veraschung im
Muffelofen unter denselben Bedingungen, so dal3 weitere Ausfiihrungen hierzu entfallen
konnen. Die Aufschlisse wurden in 250 ml Messkolben aufgenommen und ebenfalls

eine Saurekonzentration von 1 % HNOj3; eingestellt.

3.2 Bestimmung der Mineralstoffe und Spurenelemente

3.2.1 Verwendete Reagenzien und Reinigung der Laborgeréte
Um die vor allem in der Spurenanalytik bestehende Kontaminationsgefahr, insbe-

sondere durch ubiquitar vorkommende Elemente wie Blei, moglichst gering zu halten,
wurden fir die Herstellung séamtlicher Probe-, Mess- und Bezugslosungen nur
Chemikalien mit dem Reinheitsgrad suprapur und bidestilliertes Wasser, das laufend in
einer Quarzdestillationsapparatur aus deionisiertem Wasser hergestellt wurde,
verwendet.

Fur die Bestimmung aller Elemente diente jewells eine Stammldsung der Konzentration
1 g/l in 1 %-iger HNOg3 (Titrisol, Merck). Aus dieser Stammldsung wurden tber mehrere
Zwischenverdinnungen Bezugslosungen erstellt, deren Konzentrationen innerhalb des
linearen Bereichs der Messgerate lagen.

Samtliche Laborgerate wurden zunachst in einer Spulmaschine mit handelsiblichen
Reinigungsmitteln, in einem anschlielenden Spullgang zusatzlich mit EDTA gereinigt.
AnschlieBend wurden die Gerate mit bidestilliertem Wasser nachgespult und in
verdinnter Salzsaure (5 %) aufbewahrt. Kurz vor Gebrauch wurde nochmals mit
bidestilliertem Wasser nachgespiilt.

Die PTFE-Aufschlu3gefal3e wurden ebenfalls mit bidestilliertem Wasser vorgespiilt und
mit verdunnter Salzsaure beflllt, die nach 12 h gewechselt wurde. Anschliel3end wurde
auch hier mit bidestilliertem Wasser nachgespilt. Vor der Verwendung flr die
Aufschlisse der Proben wurden Blindaufschliisse durchgefiihrt und der Spilvorgang im

Fall einer Kontamination wiederholt.
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Die PTFE-Behalter fur den Autosampler des AAS-Gerdtes mit Graphitrohrkivette
wurden vor der Verwendung in verdunnter Salzsaure kurz aufgekocht und danach

mehrfach mit bidestilliertem Wasser gespllt.

3.2.2 Messung am Atomabsorptionsspektralphotometer mit Graphitrohrkivette
Die Cadmium- und Bleibestimmung in Futter, Leber, Muskel und Knochen erfolgte mit

Hilfe der flammenlosen Atomabsorption an einem Atomabsorptionsspektralphotometer
der Fa. Perkin Elmer mit Zeeman Untergrundkompensation (Modell 3030 Zeeman) und
HGA-Graphitrohrkivette (HGA 600, Fa. Perkin Elmer). In die pyrolytisch beschichteten
Graphitrohre (Pyrographitrohr, B010-9322, Fa. Perkin Elmer) wurde eine L’'vov Plattform
(B010-9324, Fa. Perkin Elmer) eingesetzt, um bei der Messung thermisch stabile
Bedingungen zu erhalten (STPF-Prinzip, Stabilized Temperature Platform Furnace).
Uber einen Autosampler (AS 60, Fa. Perkin Elmer) wurde ein Probenvolumen von 20
eingespritzt.

Cadmium wurde auf der Resonanzlinie bei 228,8 nm, Blei bei 283,3 nm vermessen.

Als Strahlungsquellen wurden Hohlkathodenlampen eingesetzt (HKL-Intensitron, Fa.
Perkin Elmer). Der Lampenstrom betrug bei Blei 10 mA, bei Cadmium 4 mA.

Die spektrale Spaltbreite des Monochromators wurde sowohl bei Blei als auch bei
Cadmium auf 0,7 nm eingestellt.

Als Inertgas diente Argon (Argon 99,998 %, Sauerstoffwerk Friedrichshafen GmbH).
Das Mel3signal wurde Uber eine Peakflachenintegration ausgewertet, wobei jeweils drei
Einzelmessungen erfolgten, aus denen ein Mittelwert gebildet wurde. Die Messzeit
betrug sowohl bei Blei als auch bei Cadmium 3 s.

Das Abdampfen des Losungsmittels, die thermische Vorbehandlung und die Ato-
misierung der Probe im Graphitrohr wird elektronisch gesteuert. Tabelle 3 und Tabelle 4

zeigen die hierfur eingesetzten Temperatur-, Zeitprogramme.
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Tabelle 3: Temperatur-, Zeitprogramm fr die Cadmiumbestimmung mit
Graphitrohr-AAS

Stufe Ofen Ramp Hold | Gasstromung | Read
Nr. Temp. °C S S ml/min
1 90 5 20 300
2 130 25 20 300
3 630 20 15 300
4 1800 0 3 0 O
5 2500 1 4 300
6 20 1 10 300
OAuswertung der Atomisierungsstufe
Tabelle 4. Temperatur-, Zeitprogramm fr die Bleibestimmung mit
Graphitrohr-AAS
Stufe Ofen Ramp Hold | Gasstromung | Read
Nr. Temp. °C S S ml/min
1 90 5 20 300
2 130 25 20 300
3 600 30 25 300
4 600 1 5 0
5 1600 0 3 0 O
6 2650 1 4 300
7 20 1 10 300

OAuswertung der Atomisierungsstufe

Zur Matrixmodifikation wurden samtlichen Mess- und Bezugslosungen je ml 10 pl 1 %-
iges KH,PO, (Kaliumdihydrogenphosphat, suprapur, Merck Art. Nr. 5108) und 20 pl 10
%-iges NH4H,PO, (Ammoniumdihydrogenphosphat, suprapur, Merck Art. Nr. 1440)
zugegeben.

Bei der Vermessung der Knochen wurde zuséatzlich Palladium zur Matrixmodifikation
verwendet. Pro ml Messlésung wurden 50 ul Palladium-Modifier zugesetzt. Der Modifier
wurde aus 300 mg Palladium-Metallpulver (Fa. Ventron, Karlsruhe, Art. Nr. 400030),
das in wenig konzentrierter HNO3s; geldést und in einem Volumen von 100 mi

aufgenommen wurde , hergestellt.

3.2.3 Messung am Atomabsorptionsspektralphotometer in der Luft-Acetylen
Flamme

Na, K, Ca, Mg, Zn, Fe, Cu und Mn im Futter, Zn in allen untersuchten Organen sowie
Cd in den Nieren und Calcium in den Knochen, wurde an einem Atomab-

sorptionsspektralphotometer in einer oxidierenden Luft-Acetylen Flamme (AAS 3030,
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Fa. Perkin Elmer) bestimmt. Im kontinuierlichen Messbetrieb erfolgten jeweils drei
Einzelmessungen, aus denen ein Mittelwert gebildet wurde.

Na und K wurden in 1 %-iger HNO3; ohne Zusatz eines spektrochemischen Puffers,
nach entsprechender Verdinnung, mittels Atomemission gemessen.

Die anderen Elemente wurden im Messbetrieb Atomabsorption vermessen.

Als Strahlungsquellen dienten auch hier Hohlkathodenlampen (HKL-Intensitron, Fa.
Perkin Elmer).

Fur die Bestimmung von Ca und Mg wurde den 1 % salpetersauren Mess- und Be-
zugslésungen 1/5 des Volumens, fir die Bestimmung von Cu, Fe, Zn und Mn 1/10 des
Volumens, 5 %-ige Lanthanlosung in 0,5 n HCI zugesetzt. Die L6ésung wurde aus
Lanthanoxid (Riedel de Haen, Art. Nr. 10573) durch Zugabe von konz. suprapurer HCI

hergestellt.

3.2.4 Messung am Photometer
Nur Phosphor im Futter und Knochen wurde photometrisch nach der Vanadat-Mo-

lybdat-Methode bestimmt (Naumann und Bassler, 1976). Die Proben wurden hierzu
verdinnt und in salpetersaurer Losung (5 %) kurz aufgekocht. Anschlie3end wurde
Vanadat-Molybdat Reagenz im UberschuR zugegeben. Hierbei bildet sich ein gelb

gefarbter Komplex, dessen Extinktion bei 436 nm am Photometer gemessen wurde.

3.2.5 Uberprifung der Richtigkeit der Analysenverfahren
Die Uberprufung der Richtigkeit der Spurenelementbestimmung erfolgte mit Hilfe von

Standardreferenzmaterialien, in denen die Elementgehalte zertifiziert sind und die
regelmafig den gesamten Analysengang, entsprechend den zu bestimmenden Proben,
durchliefen. Hierzu wurde eine Rinderleber (Bovine Liver Nr. 1577 a) des National
Bureau of Standards (NBS) und eine Grinalge (Chlorella) des National Institute for
Environmental Studies (NIES) verwendet. Die in der Trockensubstanz zertifizierten
Elementgehalte, sowie die aus zehn durchgefiihrten Einzel-bestimmungen errechneten

Mittelwerte, sind in Tabelle 5 aufgefuhrt (Einzelwerte s. Anhang Tabelle Il und Tabelle

).
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Tabelle 5: Zertifizierte und tatsachlich bestimmte Elementgehalte in den
Standardreferenzmaterialien Chlorella und Bovine Liver

Chlorella Bovine Liver
Element zertifiziert gemessen zertifiziert gemessen
Pb mg/kg 0,60 0,62 +£0,01 0,135+ 0,015 0,14 + 0,01
Cd mg/kg 0,026 0,03 +0,01 0,44 £ 0,06 0,47 £ 0,01
Zn mg/kg 205+1 20,0 £ 0,31 123+8 120 £ 0,74

3.2.6 Nachweis- und Bestimmungsgrenzen
Nachweis- und Bestimmungsgrenzen fur die Messldsungen wurden nach der deutschen

Norm fir die Nachweis-, Erfassungs- und Bestimmungsgrenzen (Deutsche Norm, 1994)
ermittelt. Hierzu wurde aus Leerwerten die Nachweisgrenze als doppelte
Verfahrensstandardabweichung berechnet (Schnellschatzung der Nachweisgrenze).
Die Bestimmungsgrenze wurde durch Multiplikation der Nachweisgrenze mit dem
Faktor 3 festgelegt. Tabelle 6 zeigt Nachweis- und Bestimmungsgrenzen fir die

einzelnen Elemente die mittels Atomabsorptionsspektrometrie vermessen wurden.

Tabelle 6: Nachweis- und Bestimmungsgrenzen (in den Messlosungen) der
einzelnen Elemente flr die Messung mittels flammenloser Atomabsorptions-
spektrometrie (G-AAS) und Atomabsorptionsspektrometrie in der Luft-Acetylen
Flamme (F-AAS)

Nachweisgrenze Bestimmungsgrenze
Element G-AAS F-AAS G-AAS F-AAS
Cd 0,03 ugl/l 0,02 mg/I 0,09 ugl/l 0,06 mg/I
Pb 0,09 pg/l. | -mmmmmeme-- 0,27 pg/l. | —mmemeeeee-
A 0,01 mg/l |  ---mm-mee-- 0,03 mg/l

3.3 Rohnahrstoff-, Energie- und Aminosaurenbestimmung im Futter
Rohasche, Rohprotein, Rohfett und Rohfaser wurden nach dem Weender Verfahren

bestimmt und die N-freien Extraktstoffe aus der Differenz zwischen organischer
Substanz und Rohprotein, Rohfett und Rohfaser errechnet.

Die Bruttoenergie wurde durch Verbrennung einer ca. 1 g schweren Futterpille unter
Sauerstoffséattigung in einem adiabatischen Bombenkalorimeter (IKA-Kalorimeter, C
400) ermittelt.

Die Aminosaurenbestimmung wurde mit Hilfe eines Aminosaurechromatographen
(Biotronik Eppendorf LC 2000) durchgefiuhrt. Nach saurer Hydrolyse erfolgte eine
Trennung an einer Kationenaustauschersaule mit nachfolgender Derivatisierung mit

Ninhydrin und Messung an einem UV-Vis Detektor.
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3.4 Bestimmung der Phytaseaktivitat und des Phytatgehaltes
Fur die Bestimmung der Phytaseaktivitat wurden jeweils 1 g des fein vermahlenen

Probenmaterials (< 1 mm) fur Probenleerwert und Probe in einen 50 ml Messkolben
eingewogen und mit 10 ml eines 0,25 M Citrat/NaOH-Puffers (pH 5,5) 5 min in einem
Schuttelwasserbad vorinkubiert. Der Probenleerwert wurde durch Zugabe von 1,6 ml 10
n HCl gestoppt, die Probe nach Substratsattigung mit 10 ml vorgewdrmter Na-
Phytatlosung (Sigma Chemical, P-8810) 60 min weiter inkubiert. Dann wurde die
Enzymreaktion durch Zugabe von 1,6 ml 10 n HCI gestoppt. Nach Auffillen zur Marke
mit aqua dest. wurde das Protein ausgefroren und anschlie3end bei 5000 U/min
zentrifugiert. In 0,5 ml des klaren Uberstandes wurde der freigesetzte P nach der
Methode von Heinonen und Lahti (1981) bestimmt. Aus der Differenz der P-Gehalte von
Probe und Probenleerwert wurde die durch die Phytase in 60 min freigesetzte P-Menge
ermittelt und in Einheiten (U) umgerechnet (1 U = 1 mMol P x min™ x g™).

Die Phytatbestimmung erfolgte nach der Methode von Harland und Oberleas (1986),
bei der die Phytinsaure nach saurer Extraktion durch Anionenaustausch-
Chromatographie bei pH 6 (Verhinderung von Phytinsaure-Protein-Komplexen) und in
Gegenwart von EDTA (Verhinderung von Phytinsaure-Metall-Komplexen) vom
anorganischen Phosphat abgetrennt und nach nassem Aufschlul3 eine P-Bestimmung
(Vanadat-Molybdat-Methode) durchgefihrt wird.

Hierfir wurden ca. 3 g Probenmaterial in 100 ml Messkolben eingewogen, mit 50 ml 2,4
%-iger HCl versetzt und 3 h bei Raumtemperatur durch Schitteln extrahiert.
AnschlieRend wurde mit bidest. Wasser bis zur Marke aufgefillt und bei 5000 U/min
abzentrifugiert.

Zu 1 bis 4 ml Extrakt wurden 1 ml EDTA/NaOH-L6sung (10,23 g Na,EDTA, p.a. Merck
Nr. 8418 und 7,50 g NaOH, p.a., mit bidest. Wasser in 250 ml Messkolben gel6st)
zugegeben, mit bidest. Wasser auf ein Volumen von ca. 20 ml aufgefullt und mit 1 M
NaOH ein pH-Wert von 6 eingestellt.

Diese Losung wurde quantitativ auf Econo-Saulen (Fa. Biorad), die mit ca. 0,5 ¢
Anionenaustauschharz beflllt wurden (AG1-X8, Chlorid-Form, 200-400 mesh, Fa.
Biorad, Nr. 140-1451; das Harz wurde zuvor mit 15 ml 0,5 M NaCl-Losung aquilibriert
und mit 15 ml bidest. Wasser gewaschen), aufgetragen. Zunachst wurde mit 15 ml dest.
Wasser, nachfolgend mit 15 ml 0,1 M NaCl-Lésung eluiert. Diese Eluate wurden
verworfen. Im Anschlul3 wurde mit 0,5 M NaCl-Lésung eluiert und das Eluat in 50 mi
PTFE-Aufschlu3gefalRen aufgefangen. Der Aufschlul erfolgte mit 1 ml HNOgskonz In

einer Druckaufschlussapparatur nach Toélg. Die P-Bestimmung in der Aufschluf3lésung
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erfolgte mit Hilfe der Vanadat-Molybdat-Methode.

3.5 Statistische Auswertung
Die statistische Auswertung erfolgte mit dem Programm SAS fur Windows (Ver. 6.08).

Es wurde zunéachst eine vierfaktorielle Varianzanalyse mit den Faktoren Gewicht,
Schwermetallbelastung, Phytase und Calcium durchgefuhrt.

Die Unterschiede zwischen den Gruppenmittelwerten wurden mit dem Scheffe Test auf
ihre Signifikanz fur Irrtumswahrscheinlichkeiten p<0,05 geprift. In den Tabellen sind die
Gruppenmittelwerte mit ihren Standardabweichungen dargestellt.

Um Effekte der Expositionszeit zu ermitteln, wurde im Anschlu3 eine Korrela-

tionsanalyse durchgefuihrt und eine lineare Regression berechnet.

3.6 Ergebnisse

3.6.1 Versuchsverlauf
Wahrend des Versuchs musste ein Tier aufgrund einer Lungenentzindung einge-

schlafert werden. Weitere Tierverluste oder Krankheiten traten nicht auf. Die tbrigen

Tiere zeigten wahrend des Versuchs ein gutes Allgemeinbefinden.

3.6.2 Chemische Analyse der Versuchsrationen
Die Versuchsdiaten wurden auf ihre Gehalte an Rohnahrstoffen, Bruttoenergie, Mi-

neralstoffen und Spurenelementen, Aminosauren, Phytat und Phytaseaktivitat un-
tersucht (Tabelle 7 bis Tabelle 9).

Tabelle 7: Rohnahrstoffe und Bruttoenergie (pro kg TSY)

Gr. Gr. Gr. Gr. Gr. Gr. Gr. Gr. Gr.

1 2 3 4 5 6 7 8 9
XA g| 525 | 46,3 | 466 | 51,5 | 50,8 | 60,6 | 61,6 | 653 | 66,8
XL gl 151 | 16,1 | 152 | 141 | 13,7 | 143 | 12,7 | 13,3 | 12,7
XP g| 183,8 | 209,0 | 204,4 | 185,1 | 184,2 | 207,1 | 205,3 | 182,7 | 177,2
XF g| 54,8 | 58,9 | 58,2 | 56,3 | 535 | 54,7 | 52,8 | 52,8 | 56,1
NfE g| 693,9 | 669,8 | 675,8 | 693,1 | 697,8 | 663,4 | 667,7 | 686,0 | 687,2
XS g| 475,7 | 475,6 | 475,8 | 475,7 | 475,7 | 475,8 | 475,8 | 475,6 | 475,5
XZ g| 41,8 | 418 | 41,7 | 418 | 419 | 41,7 | 419 | 41,8 | 41,7
(ON) g| 947,5| 953,8 | 953,5 | 948,5 | 949,3 | 939,4 | 938,4 | 934,7 | 933,2
OR g|176,3|152,4|158,2 | 175,5| 180,3 | 145,8 | 149,9| 168,5| 170,0
GE MJ| 18,20 | 18,48 | 18,45 | 18,17 | 18,20 | 18,13 | 18,10 | 17,90 | 17,85
ME M\J/kg2 141 | 145 | 144 | 141 | 141 | 144 | 143 | 14,0 | 13,8

1s: Gruppe 1 bis 9 (%): 88,19; 88,38; 88,37; 88,20; 88,16; 88,39; 88,25; 88,33; 88,21.

“perechnet nach Kirchgessner und Roth (1983): ME (MJ/kg)= 0,0223 XP + 0,0341 XL +
0,017 XS + 0,0168 XZ + 0,0074 OR - 0,0109 XF
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Tabelle 8: Mineralstoffe, Spurenelemente, Schwermetalle, Gesamt-Phytase-
aktivitat (mikrobielle und pflanzliche Phytase) und Phytat-P (pro kg TS

Gr. Gr. Gr. Gr. Gr. Gr. Gr. Gr. Gr.

1 2 3 4 5 6 7 8 9
Na gl 1,74 | 197 | 1,73 | 1,72 | 165 | 154 | 1,65 | 1,61 | 1,66
K gl 921 | 798 | 796 | 852 | 841 | 6,88 | 7,63 | 8,15 | 8,15
Ca g| 59 | 6,95 | 688 | 669 | 6,73 | 126 | 13,2 | 13,7 | 13,8
Mg g| 1,48 | 1,41 | 1,40 | 149 | 148 | 1,34 | 1,33 | 1,48 | 1,47
ges.P g| 463 | 402 | 397 | 455 | 456 | 3,95 | 3,64 | 4,46 | 4,36
Phyt-P g| 1,85 | 150 | 1,79 | 1,94 | 230 | 155 | 145 | 1,86 | 2,25
Cu mg| 7,84 | 944 | 8,44 | 8,19 | 7,49 | 828 | 7,57 | 8,02 | 7,92
Fe mg| 222,4| 137,1| 129,7 | 197,1 | 178,8 | 148,5 | 140,0 | 226,4 | 216,1
Mn mg| 27,7 | 21,9 | 21,4 | 25,3 | 23,8 | 22,5 | 21,7 | 26,0 | 25,9
Zn mg| 34,2 | 57,9 | 56,1 | 51,2 | 50,9 | 55,9 | 51,9 | 58,1 | 634
Cd mg| 0,03 | 0,82 | 0,82 | 0,74 | 0,69 | 0,77 | 0,72 | 0,80 | 0,84
Pb mg| 0,30 | 095 | 1,09 | 1,77 | 1,89 | 1,00 | 0,88 | 2,04 | 1,97
Phytase-
akt. U| 499 404 | 1215 | 539 | 1469 | 348 | 1174 | 506 | 1434
1TS: siehe Tabelle 7
Tabelle 9: Aminosauren (pro kg TSY)

Gr. Gr. Gr. Gr. Gr. Gr. Gr. Gr. Gr.

1 2 3 4 5 6 7 8 9

Cys g| 35 3,7 3,6 3,3 3,2 3,5 3.4 3,2 3,1
Asp g| 157 | 16,6 | 164 | 158 | 155 | 16,5 | 16,2 | 15,1 | 155
Met g| 2,3 2,5 2,5 2,3 2,1 2,5 2,4 2,3 2,1
Thr g| 64 7,2 7,2 6,3 6,2 7,0 7,0 6,2 6,2
Ser g| 8,6 9,7 9,7 8,8 8,6 9,8 9,5 8,5 8,5
Glu g| 34,1 ] 395|394 | 343 | 340 | 396 | 394 | 339 | 33,6
Gly g| 7,5 8,3 8,0 7,4 7,4 7,9 7,9 7,2 7,1
Ala g| 7,7 8,3 8,3 7,8 7,7 8,2 7,9 7,3 7,3
Val g| 7,7 8,4 8,5 7,8 8,0 8,5 8,3 7,7 7,9
lle g| 6,6 7,0 7,1 6,8 6,7 7,2 7,0 6,4 6,5
Leu g| 126 | 140 | 138 | 12,7 | 126 | 140 | 138 | 12,3 | 12,3
Tyr g| 51 5,8 54 5,0 51 57 5,6 49 5,0
Phe g| 85 9,9 9,7 8,9 8,8 9,8 10,0 8,6 8,8
Lys g| 10,8 | 10,2 | 10,1 | 104 | 10,6 | 10,12 | 10,1 | 10,0 | 10,3
His g| 44 5,0 49 45 45 49 4.8 4,3 4.4
Arg g| 106 | 11,2 | 11,2 | 10,7 | 10,8 | 11,2 | 11,1 | 10,2 | 10,3

1 TS: siehe Tabelle 7

Pb-, Zn-, Ca-, Phytase- und Lysinwerte, stimmen mit Ausnahme der zu tiefen Pb-Werte

in den Futtermischungen mit ,nativer” Pb-Belastung (Gruppen 2, 3, 6 und 7), gut mit

den erwarteten Werten Uberein. Trotz mehrfacher und gut Ubereinstimmender Pb-

Bestimmungen in der ,nativ‘ belasteten Gerste muld der ermittelte Durchschnittswert
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von 2,67 = 0,32 mg Pb/kg TS zu hoch sein, weshalb bei den kinstlich belasteten

Rationen ein zu hoher Bleizusatz erfolgte.

3.6.3 Expositionszeit und Gewichtsentwicklung
Das mittlere Anfangsgewicht der flir den Versuch zur Verfligung stehenden Tiere betrug

16,7 kg. Die Tiere im Gewichtsabschnitt bis 30 kg erreichten nach durchschnittlich 40,3
Tagen ein mittleres Endgewicht von 30,9 kg. Das mittlere Endgewicht aller Tiere im
Gewichtsabschnitt bis 50 kg betrug 50,9 kg und wurde im Mittel nach 80,9 Tagen
erreicht (s. Tabelle 10). Die Expositionszeiten und Gewichte der einzelnen Tiere sind in
Tabelle 1V und Tabelle V, Anhang aufgefihrt.

Die taglichen Zunahmen sind aufgrund der restriktiven Fitterung relativ gering. Ein
signifikanter Einflul3 der Schwermetallbelastung oder des Phytasezusatzes auf die
taglichen Zunahmen ist nicht festzustellen. Es besteht aber die Tendenz zu geringeren
Zunahmen bei den Ca-supplementierten Gruppen 6, 7, 8 und 9 im Gewichtsabschnitt

bis 50 kg, bei den Gruppen 8 und 9 auch im Gewichtsabschnitt bis 30 kg.

Tabelle 10: Expositionszeit und Gewichtsentwicklung

Gewichtsabschnitt bis 30 kg Gewichtsabschnitt bis 50 kg
Expositionszeit Zunahme Expositionszeit Zunahme
d g/d d g/d

Gruppe 1 38,8 £2,22 353,4+£25,0 76,5 + 4,36 461,0 + 26,9
Gruppe 2 38,8 £2,22 347,4 £ 35,2 78,0 £ 6,16 430,2 + 36,2
Gruppe 3 38,8 £2,22 347,1£43,2 80,8 £ 3,50 447,1 £ 50,1
Gruppe 4 40,0 £ 2,94 363,3+37,9 78,8 £ 0,50 443,4 + 37,4
Gruppe 5 38,8 £2,22 340,2 £ 40,2 78,3 £ 6,55 445,9 + 26,7
Gruppe 6 41,3 +4,99 334,2 £ 39,3 84,0 £ 3,37 405,8 + 45,6
Gruppe 7 41,7 + 4,16 338,7£4,01 84,0 £ 3,37 411,4+24,1
Gruppe 8 41,8 + 3,40 311,6 £4,29 84,0 £ 3,37 418,4 + 16,3
Gruppe 9 43,0 £ 4,69 314,1£18,9 84,0 £ 3,37 413,8 + 38,8

3.6.4 Elementgehalte der untersuchten Organe

Die Schwermetallgehalte in den Organen und Geweben sind nachfolgend als Kon-
zentrationen bezogen auf Trockensubstanz angegeben, um eine einheitliche Be-
zugsbasis zu gewahrleisten (Konzentrationen bezogen auf Frischsubstanz s. Tabel-
lenanhang).

Die statistische Auswertung der Schwermetallkonzentrationen in den Knochen,
bezogen auf die Ublicherweise angegebenen Elementgehalte in der Knochenasche,
ergibt - trotz der stark schwankenden Aschegehalte - keine anderen Ergebnisse, als die
hier auf Trockensubstanz bezogene Darstellung.

Die statistische Auswertung der absoluten Elementgehalte in den Organen ergab kein
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anderes Ergebnis, als die hier angeftihrte Auswertung der Konzentrationen, so dal3 auf

eine gesonderte Darstellung verzichtet wurde.

3.6.4.1 Niere
Der mittlere Trockensubstanzgehalt der Niere betrug 18,42 + 0,82 % (Einzelwerte s.

Anhang, Tabelle IX). Ein Einflud der Schwermetallbelastung der Rationen sowie der
Phytase und des Calciums auf den Trockensubstanzgehalt der Niere konnte nicht

festgestellt werden.

3.6.4.1.1 Blei
Die Bleikonzentrationen in den Nieren der Gruppen 0 bis 9 sind in Tabelle 11 angefiihrt.



Tabelle 11: Bleikonzentrationen in den Nieren (mg/kg TS)

Gr. Pb Phytase Ca Schlachtung zu Versuchsbeginn
MW S n
0 - - 0,24 0,14 8
Schlachtung mit 30 kg | Schlachtung mit 50 kg
MW S n MW S n
1 e e 0,29 0,08 4 0,20 0,04 4
2 nativ @ - - 0,34 0,11 4 0,37 0,04 4
3 nativ + - 0,38 0,01 4 0,37 0,05 4
4  kstl. e e 0,66 0,28 4 0,63 0,07 4
5 kst + - 0,58 0,08 4 0,73 0,13 4
6 nativ @ ------ + 0,28 0,20 4 0,32 0,01 4
7 nativ + + 0,24 0,02 3 0,35 0,11 4
8  kstl. - + 0,37 0,07 4 0,717 0,34 4
9  kstl + + 0,49 0,19 4 0,77 0,40 4
.Native* Pb-Belastung der Rationen
Varianzanalyse': p < 0,05: Belastung
p = 0,05: Gewicht, Phytase, Calcium
bis 30 kg bis 50 kg 30 kg vs 50 kg
Gruppe | O 1 2|1 3|6] 0 112 )] 3] 6
1 ns ns ns
2 ns| ns ns | s ns
3 ns| ns | ns ns | s | ns ns
6 nNs| ns [ ns|ns ns | s | s |ns ns
7 NS Nns [ns| s |[ns| ns | s |ns|ns|ns ns
.Kunstliche” Pb-Belastung der Rationen
Varianzanalyse': p < 0,05: Belastung
p = 0,05: Gewicht, Phytase, Calcium
bis 30 kg bis 50 kg 30 kg vs 50 kg
Gruppe | O 1 4 | 5]18| 0 1 /4|5 8
1 ns ns ns
4 S S S S ns
5 S S | ns S S | ns ns
8 ns| ns [ns| s S S | ns|ns ns
9 S| ns |ns|ns|ns| s S |ns|ns|ns ns
Signifikante Unterschiede zwischen ,kunstlicher® und ,nativer* Pb-Belastung der
Ration
bis 30 kg bis 50 kg
Gruppe | 2vs4 | 3vs5 | 6vs8 | 7vs9 | 2vs4 | 3vs5 | 6vs8 | 7vs9
ns S ns ns S S ns ns

s=signifikant, ns=nicht signifikant; p<0,05
"Wechselwirkungen nicht beriicksichtigt
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Im Vergleich zu den Bleikonzentrationen in den Nieren der Gruppe O, die zu Ver-
suchsbeginn entnommen wurden, liel3 sich kein Anstieg der Bleigehalte in den Nieren,
bei Verabreichung einer normal bleibelasteten Ration (Gruppe 1), im Verlauf der Mast
bis 50 kg feststellen.

Eine Anreicherung der Rationen durch zwei verschiedene Bleiquellen (bleiangereicherte
Gerste oder Bleiacetat) erhbhte, mit Ausnahme im Mastabschnitt bis 30 kg bei ,nativer”
Belastung der Ration, signifikant die Bleiakkumulation in den Nieren (Gruppe 1 vs 2
bzw. 4).

Ein Zusatz mikrobieller Phytase zu bleibelastetem Futter hatte weder bei ,nativer”
(Gruppe 2 vs 3) noch bei ,kinstlicher* Belastung der Ration (Gruppe 4 vs 5) einen
signifikanten Effekt auf die Bleispeicherung in den Nieren.

Aufgrund teilweise hoher Streuungen der Einzelwerte bleibt der Einflu3 einer Erhéhung
des Futter-Calciums, sowohl in den Gruppen ohne, als auch mit mikrobieller Phytase,
auf die Bleiakkumulation in den Nieren unklar. Eine signifikante Abnahme wurde bei
.hativer” Bleibelastung in der Gruppe 7 (Phytase+Calcium) gegentber Gruppe 3 (+
Phytase) im Gewichtsabschnitt bis 30 kg und in der Gruppe 6 (+ Calcium) gegentber
Gruppe 2 (ohne Calcium) im Gewichtsabschnitt bis 50 kg festgestellt. Bei ,kinstlicher”
Bleibelastung wiesen die Nieren der Tiere in Gruppe 8 (+ Calcium) im
Gewichtsabschnitt bis 30 kg signifikant weniger Blei auf, als die der Tiere in Gruppe 5 (+
Phytase).

Ein deutlicher Anstieg des Bleigehaltes der Niere im Gewichtsabschnitt von 30 kg bis 50
kg, liel3 sich bei den einzelnen Gruppen nicht feststellen.

Sowohl im Gewichtsabschnitt bis 30 kg, als auch im Gewichtsabschnitt bis 50 kg, wurde
Blei, das ,kinstlich” in die Rationen eingebracht wurde, in gro3erem Umfang in der
Niere retiniert, als Blei aus einer nativ belasteten Ration.

Tabelle 12 zeigt die jeweiligen Regressionsgleichungen, das zugehdrige Bestimmt-
heitsmald und die Korrelationskoeffizienten fiir die Beziehung zwischen der Bleikon-
zentration in den Nieren und der Expositionszeit.

Fur die Gruppe 1 mit normaler Bleibelastung der Ration, als auch fir die Gruppen mit
.hativer” Bleibelastung (2, 3, 6, 7) konnte keine bzw. nur eine schwach positive
Beziehung zwischen Expositionszeit und der Bleiakkumulation in der Niere
nachgewiesen werden. Eine hohere Korrelation zwischen dem Bleigehalt der Niere und
der Expositionszeit war nur bei den Gruppen, die ,kinstlich® bleibelastete Rationen

erhielten, feststellbar (Gruppe 4, 5, 8 und 9).



40

Tabelle 12: Bestimmtheitsmal3e, Korrelationskoeffizienten und Regressions-
gleichungen fur die Beziehung zwischen Expositionszeit und Bleikonzentration in
der Niere (s=signifikant, ns=nicht signifikant)

Gruppe Regressionsgleichung R? r Korrelation
1 y = 0,25 - 0,0003 x 0,01 -0,10 ns
2 y = 0,25 + 0,002 x 0,22 +0,47 ns
3 y = 0,25 + 0,002 x 0,25 + 0,50 S
4 y = 0,28 + 0,005 x 0,47 + 0,69 S
5 y = 0,26 + 0,006 x 0,76 +0,87 S
6 y =0,24 + 0,001 x 0,08 + 0,28 ns
7 y =0,23 + 0,001 x 0,14 + 0,37 ns
8 y = 0,22 + 0,005 x 0,51 +0,71 S
9 y = 0,23 + 0,006 x 0,54 +0,73 S

R?: BestimmtheitsmaR; r: Korrelationskoeffizient; y: Bleigehalt Niere (mg/kg TS); x: Expositionszeit
(Tage)

3.6.4.1.2 Cadmium
Tabelle 13 zeigt die Cadmiumkonzentrationen in den Nieren der Gruppen 0 bis 9.

Im Vergleich zu den Cadmiumkonzentrationen der Nieren bei Versuchsbeginn (Gruppe
0) stiegen die Werte bei Verabreichung eines normal mit Cadmium belasteten Futters
(Gruppe 1) im Verlauf der Mast bis 50 kg an. Der Anstieg liel3 sich allerdings, aufgrund
der z.T. gro3en Streuungen zwischen den Tieren der Gruppe 0, statistisch nicht
absichern.

Eine Cadmiumanreicherung des Futters durch zwei verschiedene Cadmiumquellen
(cadmiumangereicherte Gerste oder Cadmiumchlorid) erhohte signifikant die Cad-
miumakkumulation in den Nieren (Gruppe 1 vs 2 bzw. 4) nach 40 bzw. 80 Tagen
Expositionszeit.

Ein Zusatz mikrobieller Phytase zum cadmiumbelasteten Futter verstarkte die
Cadmiumspeicherung in den Nieren. Dies war allerdings nach ,nativer® Belastung
(Gruppe 2 vs 3) weniger ausgepragt und erst nach 80 Tagen Expositionsdauer
statistisch gesichert, als nach der ,kinstlichen” Belastung mit Cadmiumchlorid (Gruppe
4 vs 5).
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Tabelle 13: Cadmiumkonzentrationen in den Nieren (mg/kg TS)

Gr. Cd Phytase Ca Schlachtung zu Versuchsbeginn
MW S n
0 - - 0,44 0,22 8
Schlachtung mit 30 kg | Schlachtung mit 50 kg
MW S n MW S n
1 e e 0,64 0,10 4 1,10 1,02 4
2 nativ @ - - 497 0,67 4 7,13 0,38 4
3 nativ + - 559 1,30 4 10,8 2,90 4
4  kstl. e e 4,04 0,80 4 7,33 2,02 4
5 kst + - 8,25 1,63 4 126 3,31 4
6 nativ @ ------ + 458 0,67 4 8,98 0,81 4
7 nativ + + 6,34 0,92 3 8,85 1,66 4
8  kstl. - + 464 0,97 4 6,82 2,24 4
9  kstl + + 3,06 0,67 4 457 0,73 4
.Native* Cd-Belastung der Rationen
Varianzanalyse': p < 0,05: Belastung, Phytase, Gewicht
p = 0,05: Calcium
bis 30 kg bis 50 kg 30 kg vs 50 kg
Gruppe | O 1 2|1 3|6] 0 112 )] 3] 6
1 ns ns ns
2 S S S S S
3 S S | ns S S| s S
6 S S | ns|ns S S| s |ns S
7 S| s |[ns|ins|s| s S |ns|ns|ns ns
.Kunstliche Cd-Belastung der Rationen
Varianzanalyse': p < 0,05: Gewicht, Calcium, Belastung
p = 0,05: Phytase
bis 30 kg bis 50 kg 30 kg vs 50 kg
Gruppe | O 1 4 | 5]18| 0 1 /4|5 8
1 ns ns ns
4 S S S S S
5 S S S S s | s ns
8 S S |ns| s S s |ns| s ns
9 S| s |[ns| s |s]| s S| s | s |ns S
Signifikante Unterschiede zwischen ,kunstlicher” und ,nativer” Cd-Belastung
der Ration
bis 30 kg bis 50 kg
Gruppe | 2vs4 | 3vs5 | 6vs8 | 7vs9 | 2vs4 | 3vs5 | 6vs8 | 7vs9
ns S ns S ns ns ns S

s=signifikant, ns=nicht signifikant; p<0,05
! Wechselwirkungen nicht beriicksichtigt
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Durch eine gleichzeitige, Uber den Bedarf hinausgehende Erh6hung der Calcium-
konzentration von 0,6 auf 1,2 % im Futter, konnte die durch mikrobielle Phytase
hervorgerufene Cadmiumakkumulation in den Nieren aus beiden Cadmiumherkinften
verhindert werden (Gruppe 3 vs 7 bzw. 5 vs 9). Die alleinige Erhohung der
Calciumkonzentration hatte keinen Einflu3 auf die Cadmiumspeicherung in den Nieren
(Gruppe 2 vs 6 bzw. 4 vs 8).

Die Cadmiumkonzentration in der Niere stieg bei allen Gruppen sowohl bei ,kinstlicher”
als auch bei ,nativer Belastung der Rationen im Gewichtsabschnitt von 30 kg bis 50 kg
an.

Auf niederem Calciumniveau konnte im Gewichtsabschnitt bis 30 kg bei den Gruppen
mit Phytasezulage (Gruppe 3 vs 5) bei ,nativer® Cd-Belastung der Ration eine
signifikant geringere Cadmiumkonzentration in der Niere festgestellt werden, als bei den
Tieren, deren Ration ,kinstlich“ kontaminiert war. Auf hohem Calciumniveau zeigte sich
beim Vergleich der entsprechenden Gruppen (Gruppe 7 vs 9) der gegenteilige Effekt.
Die Tiere deren Rationen ,nativ® belastet waren wiesen signifikant hohere
Cadmiumgehalte in der Niere auf. Im Gewichtsabschnitt bis 50 kg war der beschriebene
Effekt nur tendenziell, auf hohem Calciumniveau ebenfalls signifikant feststellbar.
Tabelle 14 zeigt die jeweiligen Regressionsgleichungen, das zugehdrige Bestimmt-
heitsmald und die Korrelationskoeffizienten fiir die Beziehung zwischen den Cad-

miumkonzentrationen der Nieren und der Expositionszeit.

Tabelle 14: Bestimmtheitsmal3e, Korrelationskoeffizienten und Regressions-
gleichungen fur die Beziehung zwischen Expositionszeit und Cadmiumkon-
zentration in der Niere (s=signifikant, ns=nicht signifikant)

Gruppe Regressionsgleichung R? r Korrelation
1 y = 0,40 + 0,009 x 0,27 +0,52 S
2 y = 0,68 + 0,09 x 0,95 + 0,97 S
3 y=0,51+0,13x 0,89 + 0,94 S
4 y =0,45 + 0,09 x 0,90 + 0,95 S
5 y=0,91 + 0,15 x 0,85 +0,92 S
6 y =0,45 + 0,10 x 0,97 + 0,98 S
7 y=0,70 + 0,10 x 0,92 + 0,96 S
8 y = 0,63 + 0,08 x 0,85 +0,92 S
9 y =0,51 + 0,05 x 0,94 +0,97 S

R*: Bestimmtheitsmal; r: Korrelationskoeffizient; y: Cadmiumgehalt Niere (mg/kg TS);
x:Expositionszeit (Tage)
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Bei den Gruppen, die belastete Rationen erhielten, bestand sowohl bei ,kinstlicher” als
auch bei ,nativer” Belastung der Ration eine signifikante positive Korrelation zwischen

Expositionszeit und Cadmiumkonzentration in der Niere.

3.6.4.1.3 Zink
Die Zinkkonzentrationen in den Nieren der einzelnen Gruppen sind in Tabelle 15

wiedergegeben.

Im Vergleich zu den Zn-Konzentrationen der Nieren zu Versuchsbeginn (Gruppe 0)
fielen die Werte bei Verabreichung einer normal mit Zink belasteten Ration (Gruppe 1)
im Verlauf der Mast signifikant ab.

Eine Zinkanreicherung des Futters durch 2zwei verschiedene Zinkquellen
(zinkangereicherte Gerste oder Zinkchlorid) erhéhte signifikant die Zinkakkumulation in
den Nieren (Gruppe 1 vs 2 bzw. 4) nach 40 bzw. 80 Tagen Expositionszeit.

Wie bei Blei fiihrte ein Zusatz mikrobieller Phytase zum zinkbelasteten Futter zu keiner
weiteren signifikanten Erh6hung der Zinkspeicherung in den Nieren (Gruppe 2 vs 3
bzw. 4 vs 5).

Eine Erhohung der Calciumkonzentration im Futter von 0,6 auf 1,2 % verringerte die
Zinkspeicherung in der Niere nur bei Gruppe 6 (ohne Phytase) gegenuber der Gruppe 7
(+ Phytase) signifikant.

Ein deutlicher Anstieg der Zinkkonzentration in der Niere im Gewichtsabschnitt von 30
kg bis 50 kg zeigte sich nur bei Gruppe 6.

Die unterschiedlichen Zinkherkinfte (,kunstlich* oder ,nativ‘) hatten keine Aus-

wirkungen auf den Zinkgehalt der Nieren.



Tabelle 15: Zinkkonzentrationen in den Nieren (mg/kg TS)

Gr. Zn Phytase Ca Schlachtung zu Versuchsbeginn
MW S n
0 - - 2179 89,1 8
Schlachtung mit 30 kg | Schlachtung mit 50 kg
MW S n MW S n
1 e e 100,1 6,93 4 96,6 7,80 4
2 nativ @ - - 1150 8,84 4 121,6 13,5 4
3 nativ + - 1194 7,97 4 130,6 12,3 4
4  kstl. e e 132,7 23,7 4 123,3 7,81 4
5 kst + - 126,2 20,1 4 130,0 15,1 4
6 nativ @ ------ + 108,2 3,76 4 1349 139 4
7 nativ + + 122,4 6,01 3 1259 115 4
8  kstl. - + 1014 228 4 1255 17,4 4
9  kstl + + 112,1 8,10 4 1135 11,1 4
.Native Zn-Belastung der Rationen
Varianzanalyse': p < 0,05: Gewicht, Belastung
p = 0,05: Phytase, Calcium
bis 30 kg bis 50 kg 30 kg vs 50 kg
Gruppe | O 1 2|1 3|6] 0 112 )] 3] 6
1 S S ns
2 S S ns | s ns
3 ns| s |ns ns | s | ns ns
6 S| ns |ns|s nNs | s | ns|ns S
7 Ns| s [ns|ns|s| nNs | s |ns|ns|ns ns
.Kunstliche” Zn-Belastung der Rationen
Varianzanalyse': p < 0,05: Calcium, Belastung
p = 0,05: Gewicht, Phytase
bis 30 kg bis 50 kg 30 kg vs 50 kg
Gruppe | O 1 4 | 5]18| 0 1 /4|5 8
1 S S ns
4 ns| s ns | s ns
5 ns| s | ns ns | s | ns ns
8 S| ns | ns|ns nNs | s | ns|ns ns
9 S| ns |ns|ns|ns| s S |ns|ns|ns ns
Signifikante Unterschiede zwischen ,kunstlicher® und ,nativer* Zn-Belastung der
Ration
bis 30 kg bis 50 kg
Gruppe | 2vs4 | 3vs5 | 6vs8 | 7vs9 | 2vs4 | 3vs5 | 6vs8 | 7vs9
ns ns ns ns ns ns ns ns

s=signifikant, ns=nicht signifikant; p<0,05
! Wechselwirkungen nicht beriicksichtigt
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Tabelle 16 zeigt die jeweiligen Regressionsgleichungen, das zugehdrige Bestimmt-
heitsmal? und die Korrelationskoeffizienten fur die Beziehung zwischen dem Zinkgehalt
der Nieren und der Expositionszeit. Die durchwegs negativen Korrelationskoeffizienten
deuten an, daf3 mit fortschreitender Expositionsdauer bzw. im Mastverlauf bis 50 kg die
Zinkkonzentrationen in der Niere abnehmen. Dies ist mal3geblich durch die starke

Abnahme der Zinkgehalte in der Wachstumsperiode bis 30 kg bedingt.

Tabelle 16: Bestimmtheitsmal3e, Korrelationskoeffizienten und Regressions-
gleichungen fur die Beziehung zwischen Expositionszeit und Zinkkonzentration in
der Niere (s=signifikant, ns=nicht signifikant)

Gruppe Regressionsgleichung R? r Korrelation
1 y=207,4-1,71x 0,42 - 0,65 S
2 y =208,3-1,34 x 0,33 -0,57 S
3 y =208,0-1,27 x 0,29 -0,54 S
4 y=210,9-1,32 x 0,31 - 0,56 S
5 y =209,4 -1,26 x 0,29 -0,54 S
6 y =205,9-1,26 x 0,27 -0,52 S
7 y =210,6 - 1,29 x 0,30 -0,55 S
8 y =205,2-1,37 x 0,30 -0,55 S
9 y =208,0-1,48 x 0,35 -0,59 S

R*: BestimmtheitsmaR; r: Korrelationskoeffizient; y: Zinkgehalt Niere (mg/kg TS); x: Expositionszeit
(Tage)

3.6.4.1.4 Gemeinsame Auswertung der Schwermetallherkinfte
Fur eine von der Schwermetallherkunft unabhéangige Betrachtung der Cadmium-, Blei-

und Zinkkonzentrationen in der Niere wurden die Ergebnisse beider Versuchsreihen
zusammengefaldt. Dieses Vorgehen verbessert gleichzeitig die Basis der statistischen
Auswertung.

Tabelle 17 zeigt getrennt fir die beiden Gewichtsabschnitte den Effekt der Phytase und
des Calciums auf die Cadmium-, Blei- und Zinkretention in der Niere wachsender
Schweine, ohne Berlicksichtigung der beiden Schwermetallherkiinfte.

Auch bei Zusammenfassung der Ergebnisse, laf3t sich der Anstieg der Cadmium-
konzentration in den Nieren nach Verfutterung einer normal mit Cadmium belasteten
Ration (Gruppe 1) gegeniuber der Ausgangssituation (Gruppe 0) statistisch nicht
sichern, wéhrend bei Zink die Abnahme der Konzentration in der Niere statistisch

gesichert bleibt und bei Blei keine Veradnderungen auftreten.



46

Tabelle 17: Cadmium-, Blei- und Zinkkonzentrationen in der Niere (mg/kg TS)
ohne Bertlicksichtigung der Belastungsherkiinfte (B=Belastung, P=Phytase,
Ca=Calcium, x=Wechselwirkungen)

Gr. Gr. | Gr.2+4|Gr. 3+5| Gr. 6+8 | Gr. 7+9| Varianzanalyse
0 1 p <0,05
B | - | - + + + +
e el e + | - +
Ca | === | mmmmmee | mmmmeem | mmmeeee + +
Gewichtsabschnitt bis 30 kg
Cd 0,44 | 0,642 | 451° | 6,92° | 4,61° | 4,47° | P, Ca, BxCa,
mg/kg | +0,22 | +0,10 | +0,84 | +1,97 | +0,77 | +1,89 | PxCa,BxPxCa
Pb 0,24 | 0,29% | 0,50 | 0,48° | 0,32% | 0,39% B, Ca
mg/kg | +0,14 | +0,08 | 0,26 | +0,12 | +0,14 | +0,19
Zn 217,9% | 100,1° | 123,8° | 122,8° | 104,8% | 116,5° Ca
mg/kg | +89,1 | +6,93 | +19,1 | +14,6 | +156 | +8,69
Gewichtsabschnitt bis 50 kg
Cd 0,44 | 1,10* | 7,23° | 11,7° | 7,90° | 6,71° | P, Ca, BxCa,
mg/kg | +0,22 | +1,02 | +1,35 | +3,03 | +1,94 | +2,58 PxCa
Pb 0,24 | 0,20® | 0,50° | 0,55° | 0,51°° | 0,56 B
mg/kg | +0,14 | +0,04 | 0,15 | +0,22 | +0,30 | +0,35
Zn 217,9% | 96,6 | 122,5° | 130,3° | 130,2° | 119,7° P, Ca
mg/kg | +89,1 | +7,80 | +10,2 | +12,7 | +154 | +12.4

Die Schwermetallanreicherung des Futters hatte Uberwiegend statistisch zu sichernde
hohere Cadmium-, Blei- und Zinkkonzentrationen in der Niere zur Folge (Gruppe 1 vs
2+4)

Ein Zusatz mikrobieller Phytase zu einer cadmiumbelasteten Ration verstarkte si-
gnifikant die Cadmiumeinlagerung in der Niere, sowohl im Gewichtsabschnitt bis 30 kg,
als auch im Gewichtsabschnitt bis 50 kg. Ein Einflud auf die Blei- und Zink-
konzentrationen war auch nach gemeinsamer Auswertung beider Schwermetall-
herklinfte nicht feststellbar (Gruppe 2+4 vs 3+5).

Eine Uber den Bedarf hinausgehende Erh6hung der Calciumkonzentration von 0,6 auf
12 %

Cadmiumspeicherung der Niere.

im Futter verhinderte die durch Phytase hervorgerufene vermehrte
Auch bei gemeinsamer Auswertung der beiden Schwermetallherkiinfte konnte bei Blei
und Zink kein Einfluld des erhéhten Calciumgehaltes der Rationen auf die Konzentration
dieser Elemente in den Nieren festgestellt werden (Gruppe 3+5 vs 7+9).

Die alleinige Calciumzulage zu schwermetallbelasteten Diadten hatte keinen Effekt auf

die Cadmium-, Blei- und Zinkkonzentration in der Niere (Gruppe 2+4 vs 6+8).
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3.6.4.2 Leber
Der mittlere Trockensubstanzgehalt der Leber betrug 28,80 £ 1,52 % (Einzelwerte s.

Anhang, Tabelle X). Ein Einflu? der Schwermetallbelastung der Rationen sowie der
Phytase und des Calciums auf den Trockensubstanzgehalt der Leber konnte nicht

festgestellt werden.

3.6.4.2.1 Blei
Die Bleikonzentrationen in den Lebern zeigt Tabelle 18.

Im Vergleich zu den Bleikonzentrationen der Lebern zu Versuchsbeginn (Gruppe 0)
stiegen die Werte bei Verabreichung einer normal mit Blei belasteten Ration (Gruppe 1)
im Verlauf der Mast bis 50 kg nicht an.

Eine Bleianreicherung des Futters Uber zwei verschiedene Bleiquellen
(bleiangereicherte Gerste oder Bleiacetat) fuhrte nur bei der Ration mit Bleiacetat
(Gruppe 1 vs 4) zu einer signifikanten Bleiakkumulation in den Lebern.

Weder ein Zusatz mikrobieller Phytase, allein oder in Kombination mit Calcium, noch
ein alleiniger Calciumzusatz bewirkten im Verlauf der Mast einen signifikanten Effekt auf
die Bleiakkumulation in den Lebern.

Allerdings traten signifikante Unterschiede bei beiden Belastungsformen zwischen den
Gruppen mit alleiniger Phytasezulage und den Gruppen mit alleiniger Calciumzulage
auf (Gruppe 3 vs 6 bzw. 5 vs 8). Die Tiere der Gruppen mit Calciumzulage (Gruppe 6
und 8) wiesen geringere Bleikonzentrationen in den Lebern auf, als die Tiere der
Gruppen mit Phytasezulage (Gruppe 3 und 5).

Die Bleikonzentration in der Leber zeigte im Gewichtsabschnitt von 30 kg bis 50 kg
keine deutlichen Veranderungen.

Sowohl im Gewichtsabschnitt bis 30 kg als auch im Gewichtsabschnitt bis 50 kg zeigte
sich, dal3 Blei, das ,kiunstlich* in die Rationen eingebracht wurde, in gréRerem Umfang

in der Leber retiniert wurde, als ,nativ” in den Rationen vorhandenes Blei.



Tabelle 18: Bleikonzentrationen in den Lebern (mg/kg TS)

Gr. Pb Phytase Ca Schlachtung zu Versuchsbeginn
MW S n
0 - - 0,13 0,10 8
Schlachtung mit 30 kg | Schlachtung mit 50 kg
MW S n MW S n
1 e e 0,14 0,06 4 0,11 0,07 4
2 nativ @ - - 0,19 0,08 4 0,15 0,06 4
3 nativ + - 0,17 0,02 4 0,19 0,06 4
4  kstl. e e 0,32 0,08 4 0,32 0,08 4
5 kst + - 0,34 0,07 4 0,43 0,09 4
6 nativ @ ------ + 0,122 0,01 4 0,11 0,04 4
7 nativ + + 0,13 0,02 3 0,15 0,04 4
8  kstl. - + 0,20 0,04 4 0,25 0,03 4
9  kstl + + 0,26 0,01 4 0,37 0,27 4
.Native* Pb-Belastung der Rationen
Varianzanalyse': p <0,05: Calcium
p=0,05 Gewicht, Phytase, Belastung
bis 30 kg bis 50 kg 30 kg vs 50 kg
Gruppe | O 1 2|1 3|6] 0 112 )] 3] 6
1 ns ns ns
2 ns| ns ns | ns ns
3 ns| ns | ns ns | ns | ns ns
6 ns| ns [ns| s NS | ns|ns|ns ns
7 NS| NS [Nns|nNs|ns| ns | ns|ns|ns|ns ns
.Kunstliche” Pb-Belastung der Rationen
Varianzanalyse': p < 0,05: Phytase, Calcium, Belastung
p = 0,05: Gewicht
bis 30 kg bis 50 kg 30 kg vs 50 kg
Gruppe | O 1 4 | 5]18| 0 1 /4|5 8
1 ns ns ns
4 S S S S ns
5 S S | ns S S | ns ns
8 ns| ns [ns| s S S |ns| s ns
9 S| s |[ns|ins|ns| s |[ns|(ns|ns|ns ns
Signifikante Unterschiede zwischen ,kunstlicher® und ,nativer* Pb-Belastung der
Ration
bis 30 kg bis 50 kg
Gruppe | 2vs4 | 3vs5 | 6vs8 | 7vs9 | 2vs4 | 3vs5 | 6vs8 | 7vs9
ns S S S S S S ns

s=signifikant, ns=nicht signifikant; p<0,05
! Wechselwirkungen nicht beriicksichtigt



49

Tabelle 19 zeigt die jeweiligen Regressionsgleichungen, das zugehdrige Bestimmt-
heitsmald und die Korrelationskoeffizienten fiir die Beziehung zwischen der Bleikon-

zentration in der Leber und der Expositionszeit.

Tabelle 19: Bestimmtheitsmal3e, Korrelationskoeffizienten und Regressions-
gleichungen fur die Beziehung zwischen Expositionszeit und Bleikonzentration in
der Leber (s=signifikant, ns=nicht signifikant)

Gruppe Regressionsgleichung R? r Korrelation
1 y =0,13 - 0,0002 x 0,01 -0,10 ns
2 y = 0,14 + 0,0004 x 0,02 +0,14 ns
3 y = 0,13 + 0,0008 x 0,13 + 0,36 ns
4 y =0,14 + 0,003 x 0,47 + 0,69 S
5 y =0,14 + 0,004 x 0,70 + 0,84 S
6 y =0,13 - 0,0002 x 0,01 -0,10 ns
7 y = 0,13 + 0,0002 x 0,01 +0,10 ns
8 y =0,13 + 0,001 x 0,37 +0,61 S
9 y =0,13 + 0,003 x 0,39 +0,62 S

R*: BestimmtheitsmaR; r: Korrelationskoeffizient; y: Bleigehalt Leber (mg/kg TS); x: Expositionszeit
(Tage)

Anhand der Korrelationskoeffizienten zeigen sich wiederum die Unterschiede zwischen
den beiden Bleiherklinften. Wahrend bei den Gruppen mit ,nativer” Belastung (Gruppe
2, 3 6, 7) keine Abhéangigkeit der Bleikonzentration in den Lebern von der
Expositionszeit zu erkennen ist, bestand eine solche bei den Gruppen mit kinstlicher

Belastung (Gruppe 4, 5, 8, 9).

3.6.4.2.2 Cadmium
Tabelle 20 zeigt die Cadmiumkonzentrationen in den Lebern.

Im Vergleich zu den Cadmiumkonzentrationen in den Lebern bei Versuchsbeginn
(Gruppe 0) stiegen die Werte bei Verabreichung eines normal mit Cadmium belasteten
Futters (Gruppe 1) im Verlauf der Mast bis 50 kg nicht an.

Die Cadmiumanreicherung des Futters durch zwei verschiedene Cadmiumquellen
(cadmiumangereicherte Gerste oder Cadmiumchlorid) erhdhte signifikant die Cad-
miumakkumulation in den Lebern (Gruppe 1 vs 2 bzw. 4) nach 40 bzw. 80 Tagen

Expositionszeit.
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Tabelle 20: Cadmiumkonzentrationen in den Lebern (mg/kg TS)

Gr. Cd Phytase Ca Schlachtung zu Versuchsbeginn
MW S n
0 - - 0,04 0,01 8
Schlachtung mit 30 kg | Schlachtung mit 50 kg
MW S n MW S n
1 e e 0,05 0,01 4 0,05 0,03 4
2 nativ @ - - 0,53 0,03 4 0,68 0,03 4
3 nativ + - 0,70 0,01 4 0,98 0,11 4
4  kstl. e e 0,46 0,05 4 0,64 0,03 4
5 kst + - 0,55 0,12 4 0,93 0,02 4
6 nativ @ ------ + 0,53 0,04 4 0,68 0,30 4
7 nativ + + 0,54 0,04 3 0,69 0,13 4
8  kstl. - + 0,43 0,04 4 0,70 0,11 4
9  kstl + + 0,41 0,09 4 0,58 0,08 4
.Native* Cd-Belastung der Rationen
Varianzanalyse': p <0,05: Gewicht, Phytase, Calcium,
Belastung
bis 30 kg bis 50 kg 30 kg vs 50 kg
Gruppe | O 1 2|1 3|6] 0 12|36
1 ns ns ns
2 S S S S S
3 S S S S S| s S
6 S| s |ns|s S S | ns|ns ns
7 S| s |[ns| s |ns| s S |ns| s |ns ns
.Kunstliche Cd-Belastung der Rationen
Varianzanalyse': p < 0,05: Gewicht, Calcium, Belastung
p = 0,05: Phytase
bis 30 kg bis 50 kg 30 kg vs 50 kg
Gruppe | O 1 4 | 518| 0 14|15 8
1 ns ns ns
4 S S S S S
5 S S | ns S S| s S
8 S S | ns|ns S s |ns|s S
9 S| S |ns|ns|ns| s S |ns| s |ns S
Signifikante Unterschiede zwischen ,kiunstlicher* und ,nativer” Cd-Belastung
der Ration
bis 30 kg bis 50 kg
Gruppe | 2vs4 | 3vs5 | 6vs8 | 7vs9 | 2vs4 | 3vs5 | 6vs8 | 7vs9
S S S ns ns ns ns ns

s=signifikant, ns=nicht signifikant; p<0,05
! Wechselwirkungen nicht beriicksichtigt
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Ein Zusatz mikrobieller Phytase zum Futter verstarkte die Cadmiumeinlagerung in die
Leber sowohl bei ,nativer* (Gruppe 2 vs 3), als auch bei ,kinstlicher* Belastung
(Gruppe 4 vs 5). Bei kunstlicher Belastung liel3 sich der Anstieg allerdings erst nach 80
Tagen Expositionszeit statistisch sichern.

Durch eine Uber den Bedarf hinausgehende Erhdhung der Calciumkonzentration von
0,6 auf 1,2 % im Futter konnte die durch mikrobielle Phytase verursachte Erhéhung der
Cadmiumkonzentration in der Leber aus beiden Cadmiumherkinften verhindert werden
(Gruppe 3 vs 7 bzw. 5 vs 9). Im Gewichtsabschnitt bis 30 kg bei ,klnstlicher” Belastung
der Ration konnte dies allerdings nicht statistisch gesichert werden.

Die alleinige Erhohung der Calciumkonzentration hatte keinen Einflu3 auf die Cad-
miumspeicherung in den Lebern (Gruppe 2 vs 6 bzw. 4 vs 8).

Im Gewichtsabschnitt bis 30 kg war festzustellen, dal3 als Cadmiumchlorid-Monohydrat
in die Rationen eingebrachtes Cadmium in geringerem Umfang in der Leber eingelagert
wurde, als nativ in der Ration vorhandenes Cadmium. Im Gewichtsabschnitt bis 50 kg
war dieser Effekt dagegen nicht eindeutig zu erkennen.

Die Cadmiumkonzentration in der Leber stieg im Gewichtsabschnitt von 30 kg bis 50 kg,
mit Ausnahme bei Gruppe 1, die eine unbelastete Ration erhalten hatte, an.

Tabelle 21 zeigt die jeweiligen Regressionsgleichungen, das zugehdrige Bestimmt-
heitsmald und die Korrelationskoeffizienten fir die Beziehung zwischen der Cad-
miumkonzentration in der Leber und der Expositionszeit.

Es bestand keine zeitabhangige Beziehung zwischen der Cadmiumaufnahme aus einer
normal mit Cadmium belasteten Ration und der Cadmiumkonzentration in der Leber
(Gruppe 1). Die hohen BestimmtheitsmalRe und positiven Korrelationskoeffizienten bei
den Ubrigen Gruppen zeigen, dall Cadmium mit fortschreitender Expositionszeit

zunehmend in der Leber akkumuliert wird.
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Tabelle 21: Bestimmtheitsmal3e, Korrelationskoeffizienten und Regressions-
gleichungen fur die Beziehung zwischen Expositionszeit und Cadmiumkon-
zentration in der Leber (s=signifikant, ns=nicht signifikant)

Gruppe Regressionsgleichung R? r Korrelation
1 y = 0,04 + 0,00009 x 0,03 +0,17 ns
2 y = 0,07 + 0,009 x 0,92 + 0,96 S
3 y =0,08 + 0,012 x 0,94 +0,97 S
4 y = 0,06 + 0,008 x 0,96 +0,98 S
5 y =0,06 + 0,011 x 0,96 + 0,98 S
6 y = 0,08 + 0,008 x 0,75 +0,87 S
7 y = 0,07 + 0,008 x 0,90 + 0,95 S
8 y= 0,05 + 0,008 x 0,97 +0,98 S
9 y= 0,06 + 0,007 x 0,94 +0,97 S

R*: Bestimmtheitsmal; r: Korrelationskoeffizient; y: Cadmiumgehalt Leber (mg/kg TS);
x: Expositionszeit (Tage)

3.6.4.2.3 Zink
Die Zinkkonzentrationen in den Lebern zeigt Tabelle 22. Die Gehalte in den Lebern

fielen bei Verfutterung einer normal mit Zink belasteten Diat (Gruppe 1) im Verlauf der
Mast sowohl bis 30 kg als auch bis 50 kg signifikant ab.

Eine Zinkanreicherung des Futters durch 2zwei verschiedene Zinkquellen
(zinkangereicherte Gerste oder Zinkchlorid) erhdhte die Zinkakkumulation in der Leber,
allerdings erst nach einer Expositionszeit von 80 Tagen signifikant (Gruppe 1 vs 2 bzw.
4)

Die hohe Streuung der Zinkkonzentrationen in den Lebern zu Versuchsbeginn (Gruppe
0) weist auf eine sehr unterschiedliche Zinkversorgung der zugekauften Tiere hin.

Die Zinkkonzentrationen in den Lebern fielen bei Verfutterung einer normal mit Zink
belasteten Diat (Gruppe 1) im Verlauf der Mast sowohl bis 30 kg als auch bis 50 kg
signifikant ab.

Ein Zusatz mikrobieller Phytase zum zinkbelasteten Futter verstarkte nur bel
.Kunstlicher Belastung die Zinkeinlagerung in die Leber (Gruppe 4 vs 5). Der Effekt liel3
sich statistisch nicht absichern.

Eine Erhoéhung der Calciumkonzentration von 0,6 auf 1,2 % im Futter hatte weder
alleine noch in Kombination mit mikrobieller Phytase bei keiner der beiden Zinkher-
kinfte einen signifikanten Einfluld auf die Zinkkonzentrationen der Lebern. Auffallend ist

die hohe Streuung der Einzelwerte insbesondere im ersten Teil der Mast.



53

Tabelle 22: Zinkkonzentrationen in den Lebern (mg/kg TS)

Gr. Zn Phytase Ca

Schlachtung zu Versuchsbeginn

MW S n
0 - - 906,4 680,2 8
Schlachtung mit 30 kg | Schlachtung mit 50 kg
MW S n MW S n
1 e e 106,9 29,2 4 845 174 4
2 nativ @ - - 189,7 84,7 4 205,0 75,6 4
3 nativ + - 203,12 63,9 4 173,2 42,7 4
4  kstl. e e 136,2 18,6 4 143,6 44,7 4
5 kst + - 202,121 108,5 4 234,3 88,8 4
6 nativ @ ------ + 119,3 36,8 4 1454 48,8 4
7 nativ + + 234,6 91,0 3 209,4 41,8 4
8  kstl. - + 122,7 334 4 148,9 66,5 4
9  kstl + + 1914 511 4 1952 42,6 4
.Native Zn-Belastung der Rationen
Varianzanalyse': p <0,05: Belastung
p=0,05 Gewicht, Phytase, Calcium
bis 30 kg bis 50 kg 30 kg vs 50 kg
Gruppe | O 1 2|1 3|6] 0 112 )] 3] 6
1 S S ns
2 ns| ns ns | s ns
3 ns| s |ns ns | s | ns ns
6 S| ns | ns|ns NS | ns|ns|ns ns
7 Ns| s [ns|nsins| ns | s |nNs|ns|ns ns
.Kunstliche” Zn-Belastung der Rationen
Varianzanalyse': p < 0,05: Phytase
p = 0,05: Gewicht, Calcium, Belastung
bis 30 kg bis 50 kg 30 kg vs 50 kg
Gruppe | O 1 4 | 5]18| 0 1 /4|5 8
1 S S ns
4 ns| ns ns | s ns
5 ns| ns | ns ns | s | ns ns
8 S| ns | ns|ns NS | ns|ns|ns ns
9 Ns| s [ns|nsins| ns | s |nNs|ns|ns ns

Signifikante Unterschiede zwischen ,kunstlicher® und ,nativer* Zn-Belastung der

Ration
bis 30 kg bis 50 kg
Gruppe | 2vs4 | 3vs5 | 6vs8 | 7vs9 | 2vs4 | 3vs5 | 6vs8 | 7vs9
ns ns ns ns ns ns ns ns

s=signifikant, ns=nicht signifikant; p<0,05
! Wechselwirkungen nicht beriicksichtigt
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Signifikante Unterschiede zwischen den Zinkkonzentrationen der Lebern im Ge-
wichtsabschnitt bis 30 kg und im Gewichtsabschnitt bis 50 kg lieen sich bei den
einzelnen Gruppen nicht feststellen.

Die unterschiedlichen Zinkherkinfte (,kunstlich* oder ,nativ‘) hatten keine Aus-
wirkungen auf die Zinkkonzentrationen in den Lebern.

Tabelle 23 zeigt die jeweiligen Regressionsgleichungen, das zugehdrige Bestimmt-
heitsmald und die Korrelationskoeffizienten fur die Beziehung zwischen der Zink-
konzentration in der Leber und der Expositionszeit.

Die negativen Korrelationskoeffizienten zwischen Expositionszeit und Zinkkonzentration
in der Leber, ergeben sich in erster Linie durch die starke Abnahme der Zinkgehalte

vom Beginn des Versuchs bis zum Ende der Mastperiode bis 30 kg.

Tabelle 23: Bestimmtheitsmal3e, Korrelationskoeffizienten und Regressions-
gleichungen fur die Beziehung zwischen Expositionszeit und Zinkkonzentration in
der Leber

Gruppe Regressionsgleichung R? r Korrelation
1 y =835,9-11,6 x 0,37 -0,61 S
2 y =838,1-9,81 x 0,31 - 0,56 S
3 y =838,7-9,75 x 0,32 -0,57 S
4 y =837,7 - 10,6 x 0,34 -0,58 S
5 y =837,6 - 9,41 x 0,29 -0,54 S
6 y =827,8 - 9,85 x 0,33 -0,57 S
7 y =858,0 - 8,84 x 0,30 -0,55 S
8 y =830,7 - 9,85 x 0,34 -0,58 S
9 y =842,5-9,23 x 0,32 -0,57 S

R*: BestimmtheitsmaR; r: Korrelationskoeffizient; y: Zinkgehalt Leber (mg/kg TS); x: Expositionszeit
(Tage)

3.6.4.2.4 Gemeinsame Auswertung der Schwermetallherkinfte
Fur eine von der Schwermetallherkunft unabhéangige Betrachtung der Cadmium-, Blei-

und Zinkkonzentrationen in der Leber wurden die Ergebnisse beider Versuchsreihen
zusammengefalit.

Tabelle 24 zeigt, getrennt fir die beiden Gewichtsabschnitte, den Effekt der Phytase
und des Calciums auf die Cadmium-, Blei- und Zinkretention in der Leber wachsender

Schweine ohne Berticksichtigung der beiden Schwermetallherkinfte.
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Tabelle 24: Cadmium-, Blei- und Zinkkonzentrationen in der Leber (bezogen auf
TS) ohne Berticksichtigung der Belastungsherkiinfte (B=Belastung, P=Phytase,
Ca=Calcium, x=Wechselwirkungen)

Gr. Gr. Gr. 2+4 | Gr. 3+5 | Gr. 6+8 | Gr. 7+9 | Varianzanalyse
0 1 p <0,05
B | - | - + + + +
e e e I e + | - +
Ca | === | mmmmmee | mmmmeee | e + +
Gewichtsabschnitt bis 30 kg
Cd 0,042 | 0,05 | 0,50° | 0,62° | 0,48° | 0,48° | B, P, Ca, PxCa
mg/kg | +0,02 | £0,01 | 0,06 | +0,11 | +0,07 | +0,09
Pb 0,132 | 0,14® | 0,25 | 0,25° | 0,16® | 0,20® B, Ca
mg/kg | +0,10 | £0,06 | 0,10 | +0,11 | +0,05 | +0,07
Zn 906,4% | 106,9° | 162,9°° | 202,6 | 121,0° | 210,0° P
mg/kg | +680,2 | 29,2 | +63,6 | +824 | +32,6 | +67,8
Gewichtsabschnitt bis 50 kg
Cd 0,042 | 0,05 | 0,66° | 0,95 | 0,69° | 0,63° P, Ca, PxCa
mg/kg | +0,02 | £0,03 | 0,03 | +0,08 | +0,21 | +0,12
Pb 0,132 | 0,11® | 0,23* | 0,31° | 0,18% | 0,26® B
mg/kg | +0,10 | £0,07 | 0,11 | +0,15 | +0,08 | +0,21
Zn 906,4% | 84,5° | 174,3° | 203,7° | 147,2° | 202,3° P
mg/kg | +680,2 | +17,4 | +66,2 | +72,3 | +54,0 | +39,8

Im Vergleich zu den Cadmium- und Bleikonzentrationen der Lebern zu Versuchsbeginn
(Gruppe 0) stiegen die Werte bei Verabreichung eines normal mit Cadmium, Blei und
Zink belasteten Futters (Gruppe 1) im Verlauf der Mast bis 50 kg nicht an.
Demgegenuber ist bei Zink eine signifikante Abnahme der Zinkkonzentrationen in der
Leber feststellbar.

Eine Anreicherung der Diaten mit Cadmium, Blei und Zink hatte bei allen Elementen
hohere Konzentrationen in den Lebern zur Folge (Gruppe 1 vs 2+4), die bei Cadmium
in beiden und bei Zink im zweiten Gewichtsabschnitt statistisch gesichert sind.

Ein Zusatz mikrobieller Phytase zu cadmiumbelasteten Rationen verstarkte signifikant
die Cadmiumeinlagerung in die Leber. Bei Zink liel3 sich dies nur tendenziell erkennen,
ebenso bei Blei im Gewichtsabschnitt bis 50 kg (Gruppe. 2+4 vs 3+5).

Eine Uber den Bedarf hinausgehende Erh6hung der Calciumkonzentration von 0,6 auf
1,2 % im Futter verhinderte die durch Phytase hervorgerufene, erhohte Cad-
miumakkumulation in der Leber signifikant (Gruppe 3+5 vs 7+9). Die Bleikonzentration

der Leber blieb unbeeinfluf3t,

wahrend der schwache, ungesicherte Effekt der
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mikrobiellen Phytase auf die Zinkkonzentration auch in Gegenwart von Calcium
erhalten blieb (Gruppe 3+5 vs 7+9).

Eine alleinige Erhdéhung der Calciumkonzentration hatte keinen Effekt auf die Cad-
miumspeicherung in der Leber, bei den Blei- und Zinkkonzentrationen deutete sich eine

verringerte Einlagerung dieser Elemente in die Leber an (Gruppe 2+4 vs 6+8).

3.6.4.3 Knochen (Phalanx 1)
Der mittlere Aschegehalt der Phalanx 1 (in der Originalsubstanz) lag bei 32,71 + 7,02

%, der mittlere Trockensubstanzgehalt bei 65,13 + 4,93 % (Einzelwerte s. Anhang,
Tabelle Xl und Tabelle Xll). Ein Einflul3 der Schwermetallbelastung der Rationen sowie
der Phytase und des Calciums auf den Trockensubstanz- und Aschegehalt der

Knochen konnte nicht festgestellt werden.

3.6.4.3.1 Blei
Die Bleikonzentrationen in der Phalanx 1 sind in Tabelle 25 angefiihrt.

Im Vergleich zu den Bleikonzentrationen der Knochen zu Versuchsbeginn (Gruppe 0)
fielen die Werte bei Verabreichung einer normal mit Blei belasteten Ration (Gruppe 1)
ab, wobei sich dies erst nach einer Expositionszeit von 80 Tagen statistisch sichern
lieR.

Eine Bleianreicherung des Futters durch zwei verschiedene Bleiquellen
(bleiangereicherte Gerste oder Bleiacetat) erhohte die Bleiakkumulation des Knochens
sowohl nach 40 als auch nach 80 Tagen Expositionszeit signifikant (Gruppe 1 vs 2 bzw.
4).

Ein Zusatz mikrobieller Phytase zum bleibelasteten Futter verstarkte die Bleianrei-
cherung in der Phalanx 1 erst nach der langeren Expositionszeit von 80 Tagen und nur
bei ,kunstlicher* Belastung signifikant (Gruppe 2 vs 3 bzw. 4 vs 5).

Durch eine gleichzeitige Uber den Bedarf hinausgehende Erhéhung der Calciumkon-
zentration von 0,6 auf 1,2 % im Futter konnte die phytasebedingte Bleiakkumulation
verhindert werden (Gruppe 3 vs 7 bzw. 5 vs 9), was sich allerdings nur im

Gewichtsabschnitt bis 30 kg statistisch sichern liel3.



Tabelle 25: Bleikonzentrationen in den Knochen (mg/kg TS)

Gr. Pb Phytase Ca Schlachtung zu Versuchsbeginn
MW S n
0 - - 1,22 0,54 8
Schlachtung mit 30 kg | Schlachtung mit 50 kg
MW S n MW S n
1 e e 0,64 0,24 4 0,41 0,05 4
2 nativ @ - - 1,04 0,19 4 0,91 0,17 4
3 nativ + - 1,01 0,26 4 1,21 0,33 4
4  kstl. e e 1,15 0,34 4 1,13 0,25 4
5 kst + - 1,29 0,22 4 1,65 0,18 4
6 nativ @ ------ + 0,76 0,25 4 0,66 0,13 4
7 nativ + + 0,47 0,15 3 0,76 0,29 4
8  kstl. - + 0,66 0,12 4 0,96 0,23 4
9  kstl + + 0,82 0,15 4 1,19 0,43 4
.Native* Pb-Belastung der Rationen
Varianzanalyse': p <0,05 Belastung, Calcium
p=0,05 Phytase, Gewicht
bis 30 kg bis 50 kg 30 kg vs 50 kg
Gruppe | O 1 2|1 3|6] 0 11236
1 ns S ns
2 ns| s ns | s ns
3 ns| ns | ns ns | s | ns ns
6 ns| ns | ns|ns NS | s |ns| s ns
7 S| ns | s|s|nsfns |ns(ns|ns|ns ns
.Kunstliche” Pb-Belastung der Rationen
Varianzanalyse': p < 0,05: Phytase, Calcium, Belastung
p = 0,05: Gewicht
bis 30 kg bis 50 kg 30 kg vs 50 kg
Gruppe | O 1 4 | 518| 0 14|15 8
1 ns S ns
4 ns| s ns | s ns
5 ns| s | ns ns | s | s S
8 ns| ns | s | s NS | s |ns| s ns
9 NS NS [ns| s |[ns| ns | s |ns|ns|ns ns
Signifikante Unterschiede zwischen ,kunstlicher® und ,nativer* Pb-Belastung der
Ration
bis 30 kg bis 50 kg
Gruppe | 2vs4 | 3vs5 | 6vs8 | 7vs9 | 2vs4 | 3vs5 | 6vs8 | 7vs9
ns ns ns S ns ns ns ns

s=signifikant, ns=nicht signifikant; p<0,05
! Wechselwirkungen nicht beriicksichtigt
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Die alleinige Erhohung der Calciumkonzentration hatte ebenfalls eine leichte Ver-
ringerung der Bleigehalte des Knochens zur Folge - statistisch jedoch nur fir den
Gewichtsabschnitt bis 30 kg bei ,kinstlicher” Belastung der Ration zu sichern (Gruppe 2
VS 6 bzw. 4 vs 8).

Ein signifikanter Anstieg des Bleigehaltes der Knochen im Gewichtsabschnitt von 30 kg
bis 50 kg liefl3 sich nur bei Gruppe 5 feststellen.

In beiden Gewichtsabschnitten deutete sich an, dal? Blei, das ,kinstlich* in die Rationen
eingebracht wurde, in groRerem Umfang im Knochen retiniert wurde, als ,nativ* in den
Rationen vorhandenes Blei. Bei den Gruppen 7 und 9 im Gewichtsabschnitt bis 30 kg
lield sich dies statistisch sichern.

Tabelle 26 zeigt die jeweiligen Regressionsgleichungen, das zugehdrige Bestimmt-
heitsmald und die Korrelationskoeffizienten fur die Beziehung zwischen den Blei-
konzentrationen im Knochen und der Expositionszeit. Der nur bei Gruppe 1 etwas
hohere, negative Korrelationskoeffizient von - 0,67 weist darauf hin, dal3 bei Ver-
fUtterung einer normal mit Blei belasteten Ration der Bleigehalt der Phalanx 1 im

Verlauf der Mast bis 50 kg abnimmt.

Tabelle 26: Bestimmtheitsmal3e, Korrelationskoeffizienten und Regressions-
gleichungen fur die Beziehung zwischen Expositionszeit und Bleikonzentration im

Knochen (s=signifikant, ns=nicht signifikant)
Gruppe Regressionsgleichung R? r Korrelation
1 y=119-0,01x 0,45 -0,67 S
2 y =1,23 - 0,004 x 0,12 -0,35 ns
3 y =1,18 - 0,0004 x 0,001 | -0,03 ns
4 y =1,23-0,001 x 0,01 -0,10 ns
5 y =1,19 - 0,005 x 0,17 +0,41 ns
6 y =1,19 - 0,007 x 0,29 -0,54 S
7 y =1,14 - 0,006 x 0,21 - 0,46 ns
8 y =1,14 - 0,004 x 0,10 -0,32 ns
9 y=1,15-0,001 x 0,01 -0,10 ns

R*: BestimmtheitsmaR; r: Korrelationskoeffizient; y: Bleigehalt Knochen (mg/kg TS); x: Expositionszeit
(Tage)

3.6.4.3.2 Cadmium
Tabelle 27 zeigt die Cadmiumkonzentrationen in der Phalanx 1.
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Tabelle 27: Cadmiumkonzentrationen in der Phalanx 1 (ug/kg TS)

Gr. Cd Phytase Ca

Schlachtung zu Versuchsbeginn

MW S n
0 - - 19,9 5,40 8
Schlachtung mit 30 kg | Schlachtung mit 50 kg
MW S n MW S n
1 e e 139 4,49 4 10,2 3,37 4
2 nativ @ - - 16,8 2,25 4 17,0 3,13 4
3 nativ + - 13,3 1,53 4 150 1,68 4
4  kstl. e e 17,8 6,77 4 20,3 13,0 4
5 kst + - 17,0 6,62 4 18,8 5,78 4
6 nativ @ ------ + 16,3 4,33 4 15,7 6,43 4
7 nativ + + 158 6,54 3 151 4,25 4
8  kstl. - + 148 2,88 4 152 1,85 4
9  kstl + + 119 3,32 4 8,51 3,96 4
.Native* Cd-Belastung der Rationen
Varianzanalyse': p=0,05 Gewicht, Phytase, Calcium,
Belastung
bis 30 kg Bis 50 kg 30 kg vs 50 kg
Gruppe | O 1 2|1 3|6| 0 12|36
1 ns S ns
2 ns| ns ns | s ns
3 s| ns | s ns | s | Ns ns
6 Nns| ns | ns|ns ns | ns| Ns | ns ns
7 ns| ns |[ns|ns|ns| ns | ns|Ns|ns|ns ns
.Kunstliche* Cd-Belastung der Rationen
Varianzanalyse': p < 0,05: Calcium, Belastung
p = 0,05: Gewicht, Phytase
bis 30 kg Bis 50 kg 30 kg vs 50 kg
Gruppe | O 1 4 |518| 0 14|58
1 ns S ns
4 ns| ns ns | ns ns
5 ns| ns | ns ns | s | Ns ns
8 Nns| ns | ns|ns ns | s | Ns|ns ns
9 Ss| ns|ns|nsins|] s |ns|Ns| s | s ns
Signifikante Unterschiede zwischen ,kunstlicher* und ,nativer* Cd-Belastung
der Ration
bis 30 kg bis 50 kg
Gruppe | 2vs4 | 3vs5 | 6vs8 | 7vs9 | 2vs4 | 3vs5 | 6vs8 | 7vs9
ns ns ns ns ns ns ns ns

s=signifikant, ns=nicht signifikant; p<0,05
! Wechselwirkungen nicht beriicksichtigt
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Im Gegensatz zu den bisher angeflhrten Elementkonzentrationen in Niere und Leber,
liegen die Cadmiumgehalte des ausgewahlten Knochens wesentlich niedriger, so dal3
die Werte hier in ug/kg TS angegeben werden.

Im Vergleich zu den Cadmiumkonzentrationen des Knochens zu Versuchsbeginn
(Gruppe 0) fielen die Werte bei Verabreichung eines normal mit Cadmium belasteten
Futters (Gruppe 1) im Verlauf der Mast bis 50 kg ab, wobei sich dies erst bei einer
Expositionszeit von 80 Tagen statistisch sichern liel3.

Eine Cadmiumanreicherung der Ration durch zwei verschiedene Cadmiumquellen
(cadmiumangereicherte Gerste oder Cadmiumchlorid) fihrte zu einer Erhéhung der
Cadmiumeinlagerung in der Phalanx 1, statistisch gesichert jedoch nur im Ge-
wichtsbereich bis 50 kg bei ,nativer” Belastung der Ration (Gruppe 1 vs 2 bzw. 4).
Abweichend von den Effekten bei Niere und Leber fiuhrte ein Zusatz mikrobieller
Phytase zum cadmiumbelasteten Futter bei der Phalanx 1 zu keiner Erhéhung der
Cadmiumkonzentrationen, sondern zu einer geringfligigen Abnahme, wobei sich dies im
Gewichtsabschnitt bis 30 kg bei ,nativer” Belastung statistisch sichern liel3 (Gruppe 2 vs
3 bzw. 4 vs 5).

Durch eine gleichzeitige Erhohung der Calciumkonzentration von 0,6 auf 1,2 % im
Futter war bei ,kinstlicher” Belastung der Ration eine Abnahme der Cadmiumkon-
zentrationen feststellbar (Gruppe 5 vs 9), die sich allerdings erst nach einer Expo-
sitionsdauer von 80 Tagen statistisch sichern liel3. Bei ,nativer” Belastung der Ration
trat dieser Effekt nicht auf (Gruppe 3 vs 7).

Ebenfalls fihrte die alleinige Erhéhung der Calciumkonzentration nur bei ,kinstlicher”
Belastung der Diat zu einer leichten Abnahme der Cadmiumkonzentrationen (Gruppe 4
vs 8), nicht aber bei ,nativer” Belastung (Gruppe 2 vs 6).

Signifikante Unterschiede der Cadmiumgehalte in den Knochen traten bei den ein-
zelnen Gruppen zwischen den Gewichtsabschnitten bis 30 und bis 50 kg nicht auf.

Die unterschiedlichen Cadmiumherkinfte (,kinstlich® oder ,nativ‘) hatten keine
Auswirkungen auf die Cadmiumkonzentrationen in den Knochen.

Tabelle 28 zeigt die jeweiligen Regressionsgleichungen, das zugehdrige Bestimmt-
heitsmald und die Korrelationskoeffizienten fir die Beziehung zwischen der Cad-
miumkonzentration in den Knochen und der Expositionszeit.

Die Cadmiumkonzentration in der Phalanx 1 nahm im Verlauf der Mast bei Verfltterung
einer normal mit Cadmium belasteten Ration ab (Gruppe 1). Die Cadmiumbelastung,
der Phytase- und Calciumzusatz sowie die kombinierte Gabe von Phytase und Calcium

beeinflussten diesen Verlauf unterschiedlich: Die Cadmiumbelastung der Diéaten
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minderte den Abfall, der Phytasezusatz unterstitzte ihn, hierbei noch verstarkt in
Kombination mit Calcium. Aber auch die alleinige Calciumgabe hatte geringere

Cadmiumkonzentrationen in der Phalanx 1 zur Folge.

Tabelle 28: Bestimmtheitsmal3e, Korrelationskoeffizienten und Regressions-
gleichungen fur die Beziehung zwischen Expositionszeit und
Cadmiumkonzentration im Knochen (s=signifikant, ns=nicht signifikant)

Gruppe Regressionsgleichung R? r Korrelation
1 y=19,6-0,13 x 045 |- 0,67 S
2 y =19,7 - 0,04 x 0,11 |- 0,33 ns
3 y=19,1-0,07 x 0,24 |- 0,49 ns
4 y =19,5-0,001 x 0,00 0,00 ns
5 y =19,6 - 0,02 x 0,02 |- 0,14 ns
6 y =19,6 - 0,05 x 0,13 |- 0,36 ns
7 y =19,6 - 0,06 x 0,16 |- 0,40 ns
8 y =19,4 - 0,06 x 0,22 |- 0,47 ns
9 y=19,4-0,14 x 05 |- 0,74 S

R*: Bestimmtheitsmal; r: Korrelationskoeffizient; y: Cadmiumgehalt Knochen (ug/kg TS);
x: Expositionszeit (Tage)

3.6.4.3.3 Zink
Die Zinkkonzentrationen in der Phalanx 1 sind in Tabelle 29 angeflhrt.

Im Vergleich zu den Zinkkonzentrationen der Knochen zu Versuchsbeginn (Gruppe 0)
fielen die Werte bei Verabreichung einer normal mit Zink belasteten Ration (Gruppe 1)
im Verlauf der Mast bis 30 und bis 50 kg signifikant ab.

Eine Zinkanreicherung des Futters durch 2zwei verschiedene Zinkquellen
(zinkangereicherte Gerste und Zinkchlorid) erhdhte die Zinkakkumulation in den
Knochen, allerdings bei einer Expositionszeit von 40 Tagen weniger ausgepragt, als
nach einer Expositionszeit von 80 Tagen, wo sich der Effekt durchwegs statistisch

sichern liel3 (Gruppe 1 vs 2 bzw. 4).
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Tabelle 29: Zinkkonzentrationen in den Knochen (mg/kg TS)

Gr. Zn Phytase Ca Schlachtung zu Versuchsbeginn
MW S n
0 - - 199,9 58,9 8
Schlachtung mit 30 kg | Schlachtung mit 50 kg
MW S n MW S n
1 e e 945 27,9 4 36,2 7,00 4
2 nativ @ - - 122,1 9,36 4 107,0 34,5 4
3 nativ + - 153,9 42,7 4 1250 144 4
4  kstl. e e 100,6 121 4 82,5 15,9 4
5 kst + - 132,8 32,2 4 108,7 30,2 4
6 nativ @ ------ + 1229 143 4 91,1 4,60 4
7 nativ + + 189,8 67,1 3 139,7 21,9 4
8  kstl. - + 123,0 30,1 4 90,4 18,9 4
9  kstl + + 149,3 13,9 4 119,0 16,0 4
.Native Zn-Belastung der Rationen
Varianzanalyse': p <0,05 Phytase, Gewicht, Belastung
p=0,05 Calcium
bis 30 kg bis 50 kg 30 kg vs 50 kg
Gruppe | O 1 2|1 3|6] 0 11236
1 S S S
2 S| ns S S ns
3 nNs| ns | ns S S | ns ns
6 S| ns | ns|ns S S |ns| s S
7 NsSs| s [ns|ns|ns| ns | s |ns|ns| s ns
.Kunstliche” Zn-Belastung der Rationen
Varianzanalyse': p < 0,05: Gewicht, Phytase, Belastung
p = 0,05: Calcium
bis 30 kg bis 50 kg 30 kg vs 50 kg
Gruppe | O 1 4 | 518| 0 14|15 8
1 S S S
4 S| ns S S ns
5 nNs| ns | ns S S | ns ns
8 S| ns | ns|ns S S | ns|ns ns
9 ns| s S |ns|ns| s S| s |ns|ns S
Signifikante Unterschiede zwischen ,kunstlicher® und ,nativer* Zn-Belastung der
Ration
bis 30 kg bis 50 kg
Gruppe | 2vs4 | 3vs5 | 6vs8 | 7vs9 | 2vs4 | 3vs5 | 6vs8 | 7vs9
S ns ns ns ns ns ns ns

s=signifikant, ns=nicht signifikant; p<0,05
! Wechselwirkungen nicht beriicksichtigt
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Ein Zusatz mikrobieller Phytase zum zinkbelasteten Futter verstarkte tendenziell die
Zinkspeicherung im Knochen (Gruppe 2 vs 3 bzw. 4 vs 5), was auch bei einer
gleichzeitigen, Uber den Bedarf hinausgehenden Anhebung der Calcium-konzentration
von 0,6 auf 1,2 % im Futter, festgestellt werden konnte (Gruppe 3 vs 7 bzw. 5 vs 9).

Die alleinige Erhéhung der Calciumkonzentration hatte keinen Einflul3 auf die Zink-
einlagerung in den Knochen (Gruppe 2 vs 6 bzw. 4 vs 8).

Die Zinkkonzentrationen im Knochen nahmen im Gewichtsabschnitt von 30 kg bis 50 kg
ab, was sich bei den Gruppen 1, 6 und 9 statistisch sichern liel3.

Bei der Zinkretention im Knochen deutete sich eine etwas verringerte Zinkeinlagerung
bei ,kunstlicher® Belastung der Rationen an, was sich im Gewichtsabschnitt bis 30 kg
bei den Gruppen 2 und 4 statistisch sichern liel3.

Tabelle 30 zeigt die jeweiligen Regressionsgleichungen, das zugehdrige Bestimmt-
heitsmald und die Korrelationskoeffizienten fur die Beziehung zwischen der Zink-
konzentration in den Knochen und der Expositionszeit. Es zeigt sich eine abnehmende

Zinkkonzentration in den Knochen mit fortschreitender Expositionszeit.

Tabelle 30: Bestimmtheitsmal3e, Korrelationskoeffizienten und Regressions-
gleichungen fur die Beziehung zwischen Expositionszeit und Zinkkonzentration
iIm Knochen (s=signifikant, ns=nicht signifikant

Gruppe Regressionsgleichung R’ r Korrelation
1 y =195,7-2,19 x 0,73 -0,85 S
2 y=194,8-1,29 x 0,48 -0,69 S
3 y =197,9 - 0,95 x 0,34 -0,58 S
4 y=192,8-1,59 x 0,60 -0,77 S
5 y=196,1-1,22 x 0,50 -0,71 S
6 y=1951-1,33x 0,56 -0,75 S
7 y =202,7 - 0,68 x 0,12 -0,35 ns
8 y =196,0-1,36 x 0,55 -0,74 S
9 y =198,1-0,98 x 0,42 - 0,65 S

R*: BestimmtheitsmaR; r: Korrelationskoeffizient; y: Zinkgehalt Knochen (mg/kg TS); x: Expositionszeit
(Tage)

3.6.4.3.4 Calcium
Um mdgliche Effekte einer Schwermetallbelastung bzw. des Einsatzes von Phytase in

schwermetallkontaminierten Rationen auf den Calcium-Phosphor Haushalt fest-
zustellen, wurde stellvertretend fur die Skelettspeicherung die Einlagerung von Calcium
und Phosphor in die Phalanx 1 untersucht. Die nachfolgenden Tabellen zeigen die
Ergebnisse dieser Bestimmungen.

Die Calciumkonzentrationen in den Knochen zeigt Tabelle 31. Im Vergleich zu den
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Calciumkonzentrationen in den Knochen zu Versuchsbeginn (Gruppe 0) verédnderten
sich die Werte bei Verabreichung einer normalen, bedarfsgerechten Ration (Gruppe 1)
im Verlauf der Mast bis 50 kg nicht.

Eine Schwermetallbelastung des Futters durch die Elemente Cadmium (eingebracht als
cadmiumangereicherte Gerste oder als Cadmiumchlorid), Blei (eingebracht als
bleiangereicherte Gerste oder Bleiacetat) und Zink (eingebracht als zinkangereicherte
Gerste oder Zinkchlorid) hatte keine signifikanten Auswirkungen auf den Calciumgehalt
des Knochens (Gruppe 1 vs 2 bzw. 4).

Ein Zusatz mikrobieller Phytase zum schwermetallbelasteten Futter fuhrte sowohl bei
Lhativer” als auch bei ,kinstlicher Belastung zu einem tendenziellen Anstieg der
Calciumkonzentrationen in der Phalanx 1 (Gruppe 2 vs 3 bzw. 4 vs 5), der durch
gleichzeitige Calciumzulagen noch verstarkt wurde (Gruppe 3 vs 7 bzw. 5 vs 9).
Gegenuber den nicht mit Phytase und Calcium supplementierten Gruppen 2 bzw. 4
Uberschritten die héheren Calciumkonzentrationen bei den Gruppen 7 und 9 in den
beiden Gewichtsabschnitten teilweise die Signifikanzschwelle.

Die alleinige Steigerung der Calciumkonzentration im Futter fuhrte ebenfalls tendenziell,
mit Ausnahme im Gewichtsabschnitt bis 50 kg bei nativer Belastung der Ration, zu
einem héheren Calciumgehalt des Knochens (Gruppe 2 vs 6 bzw. 4 vs 8).

Der Calciumgehalt der Knochen weist innerhalb der einzelnen Gruppen zwischen dem
Gewichtsabschnitt bis 30 kg und dem Gewichtsabschnitt bis 50 kg keine statistisch
sicherbaren Unterschiede auf.

Die beiden Belastungsherklnfte (,kunstlich* oder ,nativ®) hatten keine unterschiedlichen

Auswirkungen auf die Calciumretention der Knochen.



Tabelle 31: Calciumkonzentrationen in der Phalanx 1 (g/kg TS)

Gr. Bel. Phytase Ca Schlachtung zu Versuchsbeginn
MW S n
0 - - 165,9 20,9 8
Schlachtung mit 30 kg | Schlachtung mit 50 kg
MW S n MW S n
1 e e 156,9 21,3 4 168,0 25,8 4
2 nativ @ - - 155,1 19,3 4 1543 11,8 4
3 nativ + - 161,1 8,89 4 172,2 15,6 4
4  kstl. e e 148,2 12,8 4 150,1 22,9 4
5 kst + - 161,8 8,47 4 171,2 22,7 4
6 nativ @ ------ + 163,6 15,1 4 153,1 8,44 4
7 nativ + + 166,2 12,9 3 181,3 6,56 4
8  kstl. - + 177,2 23,8 4 160,7 13,2 4
9  kstl + + 178,4 20,9 4 173,9 9,39 4
.Native“ Cd-, Pb- und Zn-Belastung der Rationen
Varianzanalyse': p<0,05 Phytase
p=0,05 Gewicht, Calcium, Belastung
bis 30 kg bis 50 kg 30 kg vs 50 kg
Gruppe | O 1 2|1 3|6] 0 11236
1 ns ns ns
2 ns| ns ns | ns ns
3 ns| ns | ns ns | ns | ns ns
6 ns| ns | ns|ns NS | ns|ns|ns ns
7 NS NS [ns|nNns|ns| ns |[ns| s |[ns| s ns
.Kunstliche Cd-, Pb- und Zn-Belastung der Rationen
Varianzanalyse': p < 0,05: Calcium
p = 0,05: Phytase, Gewicht, Belastung
bis 30 kg bis 50 kg 30 kg vs 50 kg
Gruppe | O 1 4 | 518| 0 14|15 8
1 ns ns ns
4 ns| ns ns | ns ns
5 ns| ns | ns ns | ns | ns ns
8 ns| ns [ ns|ns NS | ns|ns|ns ns
9 NS| NS | S |nNns|ns| ns | ns|ns|ns|ns ns
Signifikante Unterschiede zwischen ,kunstlicher” und ,nativer* Cd-, Pb- und Zn-
Belastung der Ration
bis 30 kg bis 50 kg
Gruppe | 2vs4 | 3vs5 | 6vs8 | 7vs9 | 2vs4 | 3vs5 | 6vs8 | 7vs9
ns ns ns ns ns ns ns ns

s=signifikant, ns=nicht signifikant; p<0,05
! Wechselwirkungen nicht beriicksichtigt
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Tabelle 32 zeigt die jeweiligen Regressionsgleichungen, das zugehdrige Bestimmt-
heitsmald und die Korrelationskoeffizienten fir die Beziehung zwischen dem Cal-
ciumgehalt der Knochen und der Expositionszeit. Ein Zusammenhang zwischen Ex-
positionszeit und Calciumeinlagerung in den Knochen konnte nicht nachgewiesen

werden.

Tabelle 32: Bestimmtheitsmal3e, Korrelationskoeffizienten und Regressions-
gleichungen fur die Beziehung zwischen Expositionszeit und Calciumkonzen-
tration im Knochen (s=signifikant, ns=nicht signifikant)

Gruppe Regressionsgleichung R? r Korrelation
1 y = 164,3 - 0,003 x 0,00 0,00 ns
2 y =165,1 - 0,16 x 0,09 |- 0,30 ns
3 y =164,2 + 0,07 X 0,02 |+ 0,14 ns
4 y =164,2 - 0,23 X 0,14 |- 0,37 ns
5 y =164,5 + 0,06 x 0,01 |+ 0,10 ns
6 y =166,5 - 0,14 x 0,09 |- 0,30 ns
7 y = 165,0 + 0,16 X 0,12 |+ 0,35 ns
8 y = 168,8 - 0,04 x 0,01 |- 0,10 ns
9 y =167,8 + 0,10 x 0,04 |+ 0,20 ns

R*: BestimmtheitsmaR; r: Korrelationskoeffizient; y: Calciumgehalt Knochen (g/kg TS):
x: Expositionszeit (Tage)

3.6.4.3.5 Phosphor
Die Phosphorkonzentrationen in den Knochen zeigt Tabelle 33.

Im Vergleich zu den Phosphorkonzentrationen in den Knochen zu Versuchsbeginn
(Gruppe 0) veranderten sich die Werte bei der gewahlten Phosphorkonzentration des
Futters (Gruppe 1) im Verlauf der Mast bis 50 kg nicht.

Eine Schwermetallbelastung des Futters, durch die Elemente Cadmium (eingebracht
als cadmiumangereicherte Gerste oder als Cadmiumchlorid), Blei (eingebracht als
bleiangereicherte Gerste oder Bleiacetat) und Zink (eingebracht als zinkangereicherte
Gerste oder Zinkchlorid) hatte, trotz tendenziell leicht abnehmender Phosphorgehalte
des Knochens, keine signifikanten Auswirkungen (Gruppe 1 vs 2 bzw. 4).

Unbeeinflul3t von der Calciumzulage verbesserte die Zulage mikrobieller Phytase zum
Futter (Gruppe 3 und 7 bzw. 5 und 9) die Phosphorkonzentration in der Phalanx 1 im
Vergleich zu den nicht supplementierten Gruppen 2 und 6 bzw. 4 und 8, im

Gewichtsabschnitt bis 50 kg, teilweise signifikant.
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Tabelle 33: Phosphorkonzentrationen in den Knochen (g/kg TS)

Gr. Bel. Phytase Ca Schlachtung zu Versuchsbeginn
MW S n
0 - - 81,5 8,80 8
Schlachtung mit 30 kg | Schlachtung mit 50 kg
MW S n MW S n
1 e e 74,4 9,94 4 81,2 11,6 4
2 nativ @ - - 71,9 10,9 4 74,3 3,57 4
3 nativ + - 78,1 5,06 4 834 7,49 4
4  kstl. e e 71,0 4,88 4 70,8 114 4
5 kstl + - 77,4 3,78 4 83,0 9,76 4
6 nativ @ ------ + 75,3 7,84 4 67,6 3,91 4
7 nativ + + 75,6 7,79 3 81,4 6,97 4
8  kstl. - + 75,9 8,87 4 72,1 294 4
9  kstl + + 79,6 8,13 4 80,7 4,81 4
.Native“ Cd-, Pb- und Zn-Belastung der Rationen
Varianzanalyse': p<0,05 Phytase
p=0,05 Gewicht, Calcium, Belastung
bis 30 kg bis 50 kg 30 kg vs 50 kg
Gruppe | O 1 2|1 3|6] 0 11236
1 ns ns ns
2 ns| ns ns | ns ns
3 ns| ns | ns ns | ns | ns ns
6 ns| ns | ns|ns S |ns| s |ns ns
7 NS| NS [Nns|nNs|ns| ns |[ns|ns|ns| s ns
.Kunstliche Cd-, Pb- und Zn-Belastung der Rationen
Varianzanalyse': p < 0,05: Phytase
p = 0,05: Gewicht, Calcium, Belastung
bis 30 kg bis 50 kg 30 kg vs 50 kg
Gruppe | O 1 4 | 518| 0 14|15 8
1 ns ns ns
4 ns| ns ns | ns ns
5 ns| ns | ns ns | ns | ns ns
8 ns| ns [ ns|ns NS | ns|ns|ns ns
9 NS| NS [Nns|nNs|ns| ns |[ns|ns|ns| s ns
Signifikante Unterschiede zwischen ,kunstlicher” und ,nativer* Cd-, Pb- und Zn-
Belastung der Ration
bis 30 kg bis 50 kg
Gruppe | 2vs4 | 3vs5 | 6vs8 | 7vs9 | 2vs4 | 3vs5 | 6vs8 | 7vs9
ns ns ns ns ns ns ns ns

s=signifikant, ns=nicht signifikant; p<0,05
! Wechselwirkungen nicht beriicksichtigt
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Der Phosphorgehalt der Knochen zeigte innerhalb der einzelnen Gruppen zwischen
dem Gewichtsabschnitt bis 30 kg und dem Gewichtsabschnitt bis 50 kg keine statistisch
sicherbaren Unterschiede.

Die beiden Belastungsherkinfte (,kunstlich® oder ,nativ®) zeigten keine unter-
schiedlichen Auswirkungen auf die Phosphorretention der Knochen.

Tabelle 34 zeigt die jeweiligen Regressionsgleichungen, das zugehdrige Bestimmt-
heitsmald und die Korrelationskoeffizienten flr die Beziehung zwischen der Phos-
phorkonzentration in den Knochen und der Expositionszeit. Auch bei Phosphor kann,
ebenso wie bei Calcium, kein Zusammenhang zwischen Expositionszeit und

Phosphoreinlagerung in den Knochen hergestellt werden.

Tabelle 34: Bestimmtheitsmal3e, Korrelationskoeffizienten und Regressions-
gleichungen fur die Beziehung zwischen Expositionszeit und Phosphorkon-
zentration im Knochen

Gruppe Regressionsgleichung R? r Korrelation
1 y =80,4 - 0,03 x 0,01 -0,10 ns
2 y=80,4-0,11x 0,16 -0,40 ns
3 y = 80,6 + 0,02 x 0,01 +0,10 ns
4 y = 80,6 - 0,15 x 0,26 -0,51 S
5 y =80,5+ 0,01 x 0,01 +0,10 ns
6 y=81,4-0,16 x 0,34 - 0,58 S
7 y = 80,7 - 0,02 x 0,01 -0,10 ns
8 y=81,4-0,12 x 0,26 -0,51 ns
9 y=81,4-0,02 x 0,01 -0,10 ns

R*: BestimmtheitsmaR; r: Korrelationskoeffizient; y: Phosphorgehalt Knochen (g/kg TS):
x: Expositionszeit (Tage)

3.6.4.3.6 Gemeinsame Auswertung der Schwermetallherkinfte
Fur eine von der Schwermetallherkunft unabhangige Betrachtung der Cadmium-, Blei-,

Zink-, Calcium- und Phosphorkonzentrationen in den Knochen wurden die Ergebnisse
beider Versuchsreihen zusammengefal3t.

Tabelle 35 zeigt, getrennt fir die beiden Gewichtsabschnitte, den Effekt der Phytase
und des Calciums auf die Blei-, Cadmium-, Zink-, Calcium- und Phosphorretention in
der Phalanx 1 wachsender Schweine ohne Berlcksichtigung der beiden
Schwermetallherkiinfte.

Die Cadmiumkonzentrationen in der Phalanx 1 wurden weder durch die Zulage mi-
krobieller Phytase, allein oder in Kombination mit einer Calciumzulage, noch durch eine
alleinige Calciumzulage zu einer schwermetallbelasteten Ration in keinem der beiden

gepruften Wachstumsabschnitte signifikant beeinfluf3t.
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Dagegen wurde die Bleikonzentration nach langerer Verfltterung der Phytase-
supplementierten Ration (bis 50 kg) signifikant erhoht (Gruppe 2+4 vs 3+5), durch eine
gleichzeitige Calciumzulage die Erhéhung verhindert (Gruppe 7+9). Eine Verminderung
der Bleikonzentrationen in der Phalanx 1 trat auch bei alleiniger Calciumzulage ein
(Gruppe 2+4 vs 6+8). Sie liel3 sich allerdings nur im Gewichtsabschnitt bis 30 kg

statistisch sichern.

Tabelle 35: Cadmium-, Blei-, Zink-, Calcium- und Phosphorkonzentrationen in den
Knochen (alle Angaben auf TS bezogen) ohne Beriicksichtigung der
Belastungsherkiinfte (p < 0,05; B=Belastung, P=Phytase, Ca=Calcium,

x=Wechselwirkungen)

Gr. Gr. Gr. 2+4 Gr. Gr. 6+8 | Gr. 7+9 | Varianzanalyse
0 1 345 p <0,05
B | - | e + + + +
P | e | s | e + | - +
Ca | === | mmmmmem | mmmmeen | e + +
Gewichtsabschnitt bis 30 kg
Cd 19,9% | 13,9%® | 17,3® | 151® | 155® | 135° | = -ooeeeeee-
ug/kg | +5,40 | +4,50 | +4,71 | +4,88 | +£3,50 | +4,91
Pb 1,22% | 0,64%® | 1,10° 1,15° | 0,71° | 0,67° Ca
mg/kg | +0,54 | +0,24 | +0,26 | +0,27 | +0,19 | +0,23
Zn | 199,92 | 94,5° | 111,3* | 143,3% | 1229 | 166,6% P
mg/kg | +58,9 | £+27,9 | +152 | +36,8 | +21,8 | +455
Ca | 165,9% | 156,9% | 151,6% | 161,4® | 170,4® | 173,22 Ca
gkg | £20,9 | +21,3 | +156 | +8,05 | +19,8 | +17,8
Pgkg | 81,5% | 744® | 71,4° | 77,7%° | 756® | 77,9® | e
+880 | 9,94 | +7,83 | +4,15 | +7,76 | +7,60
Gewichtsabschnitt bis 50 kg
Cd 19,9 | 10,2° | 18,6®° | 16,9% | 154 | 11,8 | = el
ug/kg | +5,40 | +3,37 | +8,95 | +4,44 | +439 | +518
Pb | 1,222 | 0,41° | 1,02¢ 1,43 | 0,81° | 0,98° B, P, Ca
mg/kg | +0,54 | +0,05 | +0,23 | +0,34 | +0,24 | +0,41
Zn | 199,9% | 36,2° | 94,7¢ | 116,8* | 90,8 | 129,3¢ P
mg/kg | +58,9 | +7,00 | £+28,1 | +236 | +12,7 | +20,9
Ca | 165,9% | 168,0® | 152,2% | 171,7° | 156,9% | 177,6° P
gkg | £20,9 | +258 | +17,0 | +18,0 | +11,0 | +8,48
Pglkg | 81,5% | 81,2* | 72,6 | 83,2° | 69,9° | 81,0° P
+880 | +11,6 | 8,04 | +8,05 | +3,99 | +5,56
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Die hoheren Zinkkonzentrationen in der Phalanx 1 der Tiere mit einer Zulage mi-
krobieller Phytase allein (Gruppe 3+5) oder zusammen mit Calcium (Gruppe 7+9), im
Vergleich zu den nicht supplementierten Gruppen (2+4) konnten statistisch nicht
gesichert werden. Die alleinige Calciumzulage beeinflute die Zinkkonzentrationen
nicht.

Die Zulage mikrobieller Phytase verbesserte den Calcium- und Phosphoransatz in der
Phalanx 1 im Gewichtsabschnitt bis 50 kg signifikant (Gruppe 2+4 vs 3+5). Die alleinige
Calciumzulage hatte keinen Einflul3 auf die Calcium- und Phosphorkonzentrationen der
Phalanx 1 (Gruppe 6+8 vs 2+4).

3.6.4.4 Muskel (Unterarm)
Der mittlere Trockensubstanzgehalt der Muskeln betrug 21,43 + 0,89 % (Einzelwerte s.

Anhang, Tabelle XIIl). Ein EinfluR der Schwermetallbelastung der Rationen sowie der
Phytase und des Calciums auf den Trockensubstanzgehalt der Muskeln konnte nicht

festgestellt werden.

3.6.4.4.1 Blei
Tabelle 36 zeigt die Bleikonzentrationen in der Unterarmuskulatur.

Die Bleikonzentrationen der Muskeln nahmen bei Verabreichung einer normal mit Blei
belasteten Ration im Verlauf der Mast bis 30 kg ab (Gruppe 0 vs 1). Die Abnahme liel3
sich allerdings aufgrund grof3er Streuungen zwischen den Tieren der Gruppe O
statistisch nicht absichern. Im Wachstumsabschnitt von 30 bis 50 kg traten keine
weiteren Veranderungen auf.

Weder durch Bleizulagen in ,nativer® Form Uber eine belastete Gerste, noch durch
.Kunstliche* Kontamination der Rationen durch Bleiacetat wurden die Bleikon-
zentrationen der Unterarmmuskulatur beeinflu3t (Gruppe 1 vs 2 bzw. 4).

Auch eine Zulage mikrobieller Phytase hatte keinen Effekt (Gruppe 2 vs 3 bzw. 4 vs 5).
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Tabelle 36: Bleikonzentration in den Muskeln (Unterarm, ug/kg TS)

Gr. Pb Phytase Ca Schlachtung zu Versuchsbeginn
MW S n
0 - - 54,9 55,5 8
Schlachtung mit 30 kg | Schlachtung mit 50 kg
MW S n MW S n
1 e e 23,0 120 4 23,8 4,84 4
2 nativ @ - - 43,1 247 4 22,3 9,11 4
3 nativ + - 69,4 594 4 22,3 4,50 4
4  kstl. e e 31,6 10,9 4 348 12,0 4
5 kst + - 38,9 6,24 4 46,3 12,9 4
6 nativ @ ------ + 41,8 7,43 4 44,2 16,8 4
7 nativ + + 29,2 4,99 3 22,8 9,49 4
8  kstl. - + 23,6 5,86 4 21,0 7,25 4
9  kstl + + 34,2 159 4 22,3 6,85 4
.Native* Pb-Belastung der Rationen
Varianzanalyse': p=0,05 Phytase, Belastung, Gewicht,
Calcium
bis 30 kg bis 50 kg 30 kg vs 50 kg
Gruppe | O 1 2|1 3|6| 0 12|36
1 ns ns ns
2 ns| ns ns | ns ns
3 ns| ns | ns ns | ns | ns ns
6 ns| s [ ns|ns NS | s |ns| s ns
7 NS| NS [Nns|nNs|ns| ns | ns|ns|ns|ns ns
.Kunstliche Pb-Belastung der Rationen
Varianzanalyse': p < 0,05: Phytase, Calcium, Belastung
p = 0,05: Gewicht
bis 30 kg bis 50 kg 30 kg vs 50 kg
Gruppe | O 1 4 |518| 0 14|58
1 ns ns ns
4 ns| ns ns | ns ns
5 ns| ns | ns ns | s | ns ns
8 ns| ns [ns| s NS |ns|ns| s ns
9 NS NS [ns|nNns|ns| ns |[ns|ns| s | ns ns
Signifikante Unterschiede zwischen ,kunstlicher® und ,nativer Pb-, Belastung
der Ration
bis 30 kg bis 50 kg
Gruppe | 2vs4 | 3vs5 | 6vs8 | 7vs9 | 2vs4 | 3vs5 | 6vs8 | 7vs9
ns ns S ns ns S S ns

s=signifikant, ns=nicht signifikant; p<0,05
! Wechselwirkungen nicht beriicksichtigt
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Die Calciumzulage zeigte keine eindeutigen Auswirkungen. Bei ,kinstlicher* Belastung
mit Bleiacetat reduzierte die Calciumzulage in beiden Wachstumsphasen die
Bleikonzentration im Vergleich zu den Gruppen mit mikrobieller Phytase signifikant
(Gruppe 5 vs 8), bei ,nativer” Belastung wurde im langeren Wachstumsabschnitt bis 50
kg eine signifikante Erhéhung gefunden (Gruppe 3 vs 6).

Es traten signifikante Wirksamkeitsunterschiede zwischen beiden Bleiquellen auf.
Mikrobielle Phytase erhohte die Bleiaufnahme in die Unterarmmuskulatur aus Bleiacetat
gegenuber der nativen Bindungsform im Wachstumsabschnitt bis 50 kg statistisch
gesichert (Gruppe 3 vs 5), Calciumzulagen reduzierten sie aus dieser Bindungsform in
beiden Wachstumsabschnitten (Gruppe 6 vs 8).

Innerhalb der einzelnen Gruppen traten im Gewichtsabschnitt von 30 kg bis 50 kg keine
signifikanten Anderungen der Bleikonzentration in der Unterarmmuskulatur auf.

Tabelle 37 zeigt die jeweiligen Regressionsgleichungen, das zugehdrige Bestimmt-
heitsmald und die Korrelationskoeffizienten fiir die Beziehung zwischen der Bleikon-

zentration im Muskel und der Expositionszeit.

Tabelle 37: Bestimmtheitsmal3e, Korrelationskoeffizienten und Regressions-
gleichungen fur die Beziehung zwischen Expositionszeit und Bleikonzentration im
Muskel

Gruppe Regressionsgleichung R’ r Korrelation
1 y=52,0-0,45 x 0,12 -0,35 ns
2 y=55,7-0,41x 0,11 -0,33 ns
3 y =60,0 - 0,32 x 0,05 -0,22 ns
4 y =52,7 - 0,29 x 0,06 -0,24 ns
5 y=525-0,13 x 0,01 -0,10 ns
6 y =53,0-0,13 x 0,01 -0,10 ns
7 y =53,3-0,39 x 0,12 -0,35 ns
8 y=52,0-0,43 x 0,14 -0,37 ns
9 y =54,3-0,40 x 0,12 - 0,35 ns

R*: BestimmtheitsmaR; r: Korrelationskoeffizient; y: Bleigehalt Muskel (ug/kg TS); x: Expositionszeit
(Tage)

Ein Zusammenhang zwischen Expositionszeit und Bleikonzentration in der Unter-

armmuskulatur bestand nicht.
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3.6.4.4.2 Cadmium
Tabelle 38 zeigt die Cadmiumkonzentrationen in den Muskeln. Aufgrund der geringen

Gehalte sind die Konzentrationen in pg/kg, ebenfalls bezogen auf Trockensubstanz
angegeben.

Im Vergleich zu den Cadmiumkonzentrationen der Muskeln zu Versuchsbeginn (Gruppe
0) veréanderten sich die Werte bei Verabreichung einer normal mit Cadmium belasteten
Ration (Gruppe 1) im Verlauf der Mast bis 50 kg nicht.

Die Effekte der Cadmiumbelastung und die Wirkungen zusatzlicher Phytase- und
Calciumgaben auf die Cadmiumkonzentrationen der ausgewahlten Muskeln erwiesen
sich als inkonstant und teilweise wiedersprichlich. So erhéhte die Cadmiuman-
reicherung des Futters in der ,nativen Bindungsform die Cadmiumkonzentration der
Muskeln im Wachstumsabschnitt bis 50 kg signifikant (Gruppe 1lvs 2), nicht aber die
Verabreichung des Cadmiums in der I6slicheren Form des CdClI, (Gruppe 1 vs 4). Der
direkte Vergleich der beiden Bindungsformen in diesem Wachstumsabschnitt (Gruppe 2
vs 4) ergibt ebenfalls eine signifikant hthere Speicherwirkung des ,nativen“ Cadmiums.
Hingegen wurde Cadmium in der CdCl,- Form nach Zulage mikrobieller Phytase
signifikant im Muskel angereichert (Gruppe 4 vs 5), nicht aber nach Zulage des Enzyms
zur Ration mit Cadmium in ,nativer Bindungsform (Gruppe 2 vs 3).

Calciumzulagen senkten die Cadmiumkonzentrationen im Muskel nur in der kirzeren
Wachstumsphase bis 30 kg signifikant, wenn Cadmium in ,nativer” Bindungsform
(Gruppe 2 vs 6 bzw. 7), nicht aber wenn es in der Cadmiumchloridform verabreicht
wurde. Im langeren Wachstumsabschnitt bis 50 kg trat der Effekt nicht mehr auf.

Im Verlauf des Wachstums von 30 bis 50 kg stiegen die Cadmiumkonzentrationen im
Muskel bei zwei Gruppen mit ,nativer® Belastung (Gruppe 2 und 6) und einer Gruppe
mit ,kdnstlicher” Belastung (Gruppe 5) signifikant an, in den anderen Gruppen

tendenziell.
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Tabelle 38: Cadmiumkonzentration in den Muskeln (Unterarm, ug/kg TS)

Gr. Cd Phytase Ca Schlachtung zu Versuchsbeginn
MW S n
0 - - 7,29 2,91 8
Schlachtung mit 30 kg | Schlachtung mit 50 kg
MW S n MW S n
1 e e 7,48 2,42 4 6,43 3,58 4
2 nativ @ - - 8,83 1,44 4 115 1,10 4
3 nativ + - 9,19 3,76 4 11,8 2,77 4
4  kstl. e e 6,21 1,64 4 8,00 0,81 4
5 kst + - 765 1,21 4 10,5 0,86 4
6 nativ @ ------ + 6,37 0,39 4 13,2 2,95 4
7 nativ + + 527 0,76 3 8,93 3,06 4
8  kstl. - + 6,39 3,24 4 8,58 3,79 4
9  kstl + + 8,78 3,19 4 9,16 1,80 4
.Native* Cd-Belastung der Rationen
Varianzanalyse': p<0,05 Gewicht
p=0,05 Phytase, Calcium, Belastung
bis 30 kg bis 50 kg 30 kg vs 50 kg
Gruppe | O 1 2|1 3|6] 0 11236
1 ns ns ns
2 ns| ns S S S
3 ns| ns | ns S | ns|ns ns
6 ns| ns | s | ns S S | ns|ns S
7 NS NS | S |nNns|ns| ns | ns|ns|ns|ns ns
.Kunstliche* Cd-Belastung der Rationen
Varianzanalyse': p < 0,05: Phytase
p = 0,05: Gewicht, Calcium, Belastung
bis 30 kg bis 50 kg 30 kg vs 50 kg
Gruppe | O 1 4 | 518| 0 14|15 8
1 ns ns ns
4 ns| ns ns | ns ns
5 nNs| ns | ns ns |ns| s S
8 ns| ns [ ns|ns NS | ns|ns|ns ns
9 NS| NS [Nns|Ns|ns| ns | ns|Nns|ns|ns ns
Signifikante Unterschiede zwischen ,kunstlicher® und ,nativer* Cd-, Belastung
der Ration
bis 30 kg bis 50 kg
Gruppe | 2vs4 | 3vs5 | 6vs8 | 7vs9 | 2vs4 | 3vs5 | 6vs8 | 7vs9
ns ns ns ns S ns ns ns

s=signifikant, ns=nicht signifikant; p<0,05
! Wechselwirkungen nicht beriicksichtigt
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Tabelle 39 zeigt die jeweiligen Regressionsgleichungen, das zugehdrige Bestimmt-
heitsmald und die Korrelationskoeffizienten fir die Beziehung zwischen der Cad-

miumkonzentration im Muskel und der Expositionszeit.

Tabelle 39: Bestimmtheitsmal3e, Korrelationskoeffizienten und Regressions-
gleichungen fur die Beziehung zwischen Expositionszeit und Cadmiumkon-
zentration im Muskel

Gruppe Regressionsgleichung R? r Korrelation
1 y =7,39 - 0,009 x 0,01 -0,10 ns
2 y=7,21+ 0,05 x 0,39 + 0,62 S
3 y=7,29 + 0,05 x 0,28 +0,53 S
4 y =7,01 + 0,006 x 0,01 + 0,10 ns
5 y = 7,06 + 0,04 x 0,26 +0,51 S
6 y =6,63 + 0,06 x 0,35 + 0,59 S
7 y =6,86 + 0,02 x 0,04 + 0,20 ns
8 y =6,94 + 0,01 X 0,03 +0,17 ns
9 y=7,33+0,03 x 0,11 +0,33 ns

R*: BestimmtheitsmaR; r: Korrelationskoeffizient; y: Cadmiumgehalt Muskel (ug/kg TS);
x: Expositionszeit (Tage)

Die mit Ausnahme der Gruppe 1 durchwegs positiven Korrelationskoeffizienten, die bei
den ,nativ‘ belasteten Gruppen 2, 3 und 6, sowie bei der ,kinstlich* belasteten Gruppe
5 signifikant sind, deuten an, dal3 Cadmium mit fortschreitender Expositionszeit zwar

langsam, aber doch zunehmend im Muskel akkumuliert wird.

3.6.4.4.3 Zink
Tabelle 40 zeigt die Zinkkonzentrationen in den Muskeln.

Im Vergleich zu den Zinkkonzentrationen der Muskeln bei Versuchsbeginn (Gruppe 0)
stiegen die Werte bei Verabreichung einer normal mit Zink belasteten Ration (Gruppe 1)
im Verlauf der Mast bis 50 kg tendenziell an.

Eine Zinkanreicherung des Futters durch 2zwei verschiedene Zinkquellen
(zinkangereicherte Gerste oder Zinkchlorid) erhdhte die Zinkakkumulation der Muskeln,
was sich allerdings nur im Gewichtsabschnitt bis 50 kg bei ,kinstlicher® Belastung der
Ration statistisch sichern liel3 (Gruppe 1 vs 2 bzw. 4).

Ein Zusatz mikrobieller Phytase hatte keine Auswirkungen auf die Zinkeinlagerung der

Muskeln (Gruppe 2 vs 3 bzw. 4 vs 5)
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Tabelle 40: Zinkkonzentration in den Muskeln (mg/kg TS)

Gr. Zn Phytase Ca Schlachtung zu Versuchsbeginn
MW S n
0 - - 128,3 11,4 8
Schlachtung mit 30 kg | Schlachtung mit 50 kg
MW S n MW S n
1 e e 138,4 254 4 143,3 11,5 4
2 nativ @ - - 147,2 8,69 4 164,3 17,1 4
3 nativ + - 143,6 14,8 4 156,3 30,1 4
4  kstl. e e 1448 14,0 4 160,7 6,56 4
5 kst + - 1549 6,57 4 1614 128 4
6 nativ @ ------ + 160,6 9,58 4 150,2 14,7 4
7 nativ + + 151,3 11,6 3 160,2 6,51 4
8  kstl. - + 164,1 6,39 4 156,8 13,9 4
9  kstl + + 152,4 16,0 4 1543 12,4 4
.Native Zn-Belastung der Rationen
Varianzanalyse': p=0,05 Gewicht, Phytase, Calcium
Belastung
bis 30 kg bis 50 kg 30 kg vs 50 kg
Gruppe | O 1 2|1 3|6| 0 12|36
1 ns ns ns
2 S| ns S | ns ns
3 ns| ns | ns S | ns|ns ns
6 S| ns | ns|ns S |ns|ns|ns ns
7 S| ns |ns|ns|ns| s S |ns|ns|ns ns
.Kunstliche” Zn-Belastung der Rationen
Varianzanalyse': p < 0,05: Belastung
p = 0,05: Gewicht, Phytase, Calcium
bis 30 kg bis 50 kg 30 kg vs 50 kg
Gruppe | O 1 4 |518| 0 14|58
1 ns ns ns
4 ns| ns S S ns
5 S| ns | ns S | ns|ns ns
8 S| ns | s |ns S |ns|ns|ns ns
9 S| ns |ns|insins| S |[ns|{ns|ns|ns ns
Signifikante Unterschiede zwischen ,kunstlicher” und ,nativer* Zn-, Belastung
der Ration
bis 30 kg bis 50 kg
Gruppe | 2vs4 | 3vs5 | 6vs8 | 7vs9 | 2vs4 | 3vs5 | 6vs8 | 7vs9
ns ns ns ns ns ns ns ns

s=signifikant, ns=nicht signifikant; p<0,05
! Wechselwirkungen nicht beriicksichtigt
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Dies war ebenso bei einer gleichzeitigen, tGber den Bedarf hinausgehenden Erhdhung
der Calciumkonzentration von 0,6 auf 1,2 % im Futter der Fall (Gruppe 3 vs 7 bzw. 5 vs
9).

Die alleinige Anhebung des Calciumgehaltes in der Ration flihrte nur im Gewichts-
abschnitt bis 30 kg zu einer Erh6hung der Zinkkonzentration des Muskels, die bei
.Kunstlicher Belastung statistisch gesichert werden konnte (Gruppe 2 vs 6 bzw. 4 vs 8).
Bei den Zinkkonzentrationen im Muskel lieRen sich innerhalb der einzelnen Gruppen
zwischen dem Gewichtsabschnitt bis 30 kg und dem Gewichtsabschnitt bis 50 kg keine
statistisch sicherbaren Unterschiede feststellen.

Die unterschiedlichen Zinkherkinfte (,kunstlich* oder ,nativ‘) hatten keine Aus-
wirkungen auf den Zinkgehalt des Muskels.

Tabelle 41 zeigt die jeweiligen Regressionsgleichungen, das zugehdrige Bestimmt-
heitsmald und die Korrelationskoeffizienten fur die Beziehung zwischen der Zink-
konzentration im Muskel und der Expositionszeit.

Trotz relativ niederer Bestimmtheitsmalie, konnten die positiven Korrelationen zwischen
Expositionszeit und Zinkkonzentration im Knochen, mit Ausnahme der Gruppe 1,

statistisch gesichert werden.

Tabelle 41: Bestimmtheitsmal3e, Korrelationskoeffizienten und Regressions-
gleichungen fur die Beziehung zwischen Expositionszeit und Zinkkonzentration
im Muskel

Gruppe Regressionsgleichung R? r Korrelation
1 y =128,6 + 0,21 x 0,18 + 0,42 ns
2 y =128,6 + 0,46 x 0,63 +0,79 S
3 y=129,1 + 0,34 x 0,31 + 0,56 S
4 y =128,5+ 0,41 x 0,62 +0,79 S
5 y =130,0 + 0,45 x 0,67 +0,82 S
6 y=132,2+0,31x 0,37 +0,61 S
7 y =129,6 + 0,39 x 0,66 +0,81 S
8 y =132,4 + 0,38 x 0,48 + 0,69 S
9 y =130,6 + 0,32 x 0,44 + 0,66 S

R*: Bestimmtheitsmal; r: Korrelationskoeffizient; y: Zinkgehalt Muskel (mg/kg TS); x: Expositionszeit
(Tage)
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3.6.4.4.4 Gemeinsame Auswertung der Schwermetallherkinfte
Fur eine von der Schwermetallherkunft unabhéangige Betrachtung der Cadmium-, Blei-

und Zinkkonzentrationen in den Muskeln wurden die Ergebnisse beider Versuchsreihen
zusammengefalit.

Tabelle 42 zeigt, getrennt fir die beiden Gewichtsabschnitte, den Effekt der Phytase
und des Calciums auf die Cadmium-, Blei- und Zinkretention im Muskel wachsender

Schweine, ohne Berlicksichtigung der beiden Schwermetallherkiinfte.

Tabelle 42: Cadmium-, Blei- und Zinkkonzentrationen in den Muskeln (alle
Angaben auf TS bezogen) ohne Berlcksichtigung der Belastungsherkiinfte

(B=Belastung, P=Phytase, Ca=Calcium)

Gr. Gr. Gr. 2+4 | Gr. 3+5| Gr. 6+8 | Gr. 7+9 | Varianzanalyse
0 1 p <0,05
B | - | mee-- + + + +
P | = | e | e + | - +
Ca | - | e | e | - + +
Gewichtsabschnitt bis 30 kg
Cd 729 | 7,48 | 7,52% | 8,42% | 6,38% | 7,272 BxCa
Hg/kg | £2,91 | +2,42 | £2,00 | 2,71 | +2,14 | +2,97
Pb 54,92 | 23,02 | 37,4% | 54,22 | 32,72 | 32,020 | = -
ug/kg | £+555 | +12,0 | +18,7 | +42,4 | +116 | +11,9
Zn | 128,3% | 138,4® | 146,0° | 149,2°° | 162,3¢ | 151,9> Ca
mg/kg | +11,4 | +254 | +10,9 | +12,2 | +7,77 | +13,2
Gewichtsabschnitt bis 50 kg
Cd 729 | 6,432 | 9,76® | 11,2 | 10,9%® | 9,05® B, BxP
Hg/kg | £2,91 | +358 | £2,09 | +2,02 | +3,98 | +2,33
Pb 54,92 | 23,82 | 28,5 | 34,32 | 32,6% | 22,6° BxP, BxCa,
ug/kg | +555 | +4,84 | +11,9 | +156 | +17,2 | +7,67 PxCa
Zn | 128,3% | 143,3% | 162,5° | 158,8*° | 153,5% | 157,2°° | = --eeeee-
mg/kg | +11,4 | +115 | +12,1 | +21,6 | +13,7 | +9,66

Im Vergleich zu den Ausgangswerten der Muskeln zu Versuchsbeginn (Gruppe 0),
stiegen die Konzentrationen bei Verabreichung einer normal mit Cadmium, Blei und
Zink belasteten Ration bei Zink tendenziell an, nahmen bei Blei tendenziell ab und
zeigten bei Cadmium keine Veranderung.

Ohne Berticksichtigung der beiden Schwermetallherkiinfte fuhrte nur die Erhdhung der
Zinkbelastung zu einem signifikanten Anstieg der Konzentration in der Muskulatur des

Unterarmes im Wachstumsabschnitt bis 50 kg (Gruppe 1 vs 2+4).



79

Die Cadmium-, Blei- und Zinkkonzentrationen wurden durch mikrobielle Phytase im
Futter nicht beeinflul3t (Gruppe 2+4 vs 3+5).

Die alleinige Erhdhung der Calciumkonzentration der Diaten hatte keine Wirkung auf die
Cadmium- und Bleikonzentrationen der Muskeln. Der Zinkgehalt der Unter-
armmuskulatur wurde im Gewichtsbereich bis 30 kg signifikant erhdht (Gruppe 2+4 vs
6+8).

3.7 Diskussion

3.7.1 Einflu3 der Schwermetallbelastung und der Phytase auf die
Gewichtsentwicklung

In der vorliegenden Arbeit konnte bei einer Konzentration von durchschnittlich 1,45 mg
Pb/kg TS und 0,78 mg Cd/kg TS in den Rationen der Versuchsgruppen kein Einflul3 der
Schwermetallbelastung auf die Gewichtsentwicklung der Tiere festgestellt werden.
Dieser Befund deckt sich mit der Mehrzahl der Versuche, bei denen Blei und Cadmium
in ahnlichen Dosierungen wachsenden Schweinen verabreicht wurde.

Hsu et al. (1975) fanden bei wachsenden Schweinen erst bei Bleikonzentrationen von
1000 mg/kg und Zinkgehalten von 4000 mg/kg verminderte Zunahmen, wobei der Effekt
bei niederem Calciumgehalt der Ration verstarkt wurde.

Schell und Kornegay (1996) konnten bei Verfutterung von Diaten, die bis zu 3000 mg
Zink/kg enthielten, keinen Einflul3 der Zinkkonzentration auf die Leistung von Ferkeln
feststellen.

Petersen und Vemmer (1979) konnten keinen eindeutigen Einflul3 von Bleikonzen-
trationen bis zu 614 mg/kg im Futter wachsender Schweine auf Futterverzehr,
Wachstum und Futterverwertung nachweisen. In der Tendenz trat jedoch eine gewisse
Leistungsminderung ab etwa 156 mg Pb/kg Futter auf.

King et al. (1992) fanden bei Cadmiumkonzentrationen von 0,44 bis 4,43 mg/kg Futter
bis zu einem Mastendgewicht von 90 kg keinen Einflu@ der Cadmiumbelastung der
Ration auf die Lebendmassezunahme.

Cadmiumbedingte Wachstumsdepressionen treten nach Angaben von Sharma et al.
(1979) erst ab einem Cadmiumgehalt des Futters von 10 mg/kg auf. Vemmer und
Petersen (1979) gehen sogar davon aus, daf’ dies erst bei Cadmiumkonzentrationen
von mehr als 100 mg/kg Futter der Fall ist.

Der Einflud von Phytase auf die Gewichtsentwicklung wurde von Pointillart (1991)
untersucht. Nach Zulage von pflanzlicher Phytase zu einer Ration fir 40 kg schwere

Schweine, konnte er eine tendenzielle Steigerung der taglichen Zunahmen feststellen.
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Auch Pallauf et al. (1992 b) fand nach Zusatz von 500 und 1000 U Phytase/kg Futter
nur eine tendenzielle Verbesserung der taglichen Zunahmen.

Demgegenltber konnten Beers und Jongbloed (1992), nach Zulage von 1450 U
Phytase/kg Diét, bei Ferkeln signifikant hohere tagliche Zunahmen beobachten. Ebenso
war die Futterverwertung gegeniber einer Versuchsmischung, die mit 1 bis 2 ¢
mineralischem Phosphor/kg Futter ergdnzt war, verbessert.

Dies konnten auch Hoppe und Schwarz (1993) in einer weiteren Untersuchung an
Ferkeln feststellen.

Lei et al. (1993 a) fanden ebenfalls nach Zulage von1350 U Phytase/g (Finase, 1 U =1
pmol P/g) signifikant verbesserte Zunahmen bei Ferkeln.

In den genannten Arbeiten, bei denen signifikante Effekte einer Phytasezulage auf die
Gewichtsentwicklung festgestellt werden konnten, wurden relativ hohe Phytasezulagen
eingesetzt.

Dal in der vorliegenden Arbeit kein Effekt der Phytase auf die Gewichtsentwicklung
festgestellt werden konnte, dirfte jedoch in erster Linie auf die stark restriktive

Futterung zurickzuflhren sein.

3.7.2 Einflu3 der Bindungsform von Blei, Cadmium und Zink auf die Gehalte
dieser Elemente in den untersuchten Organen

In der vorliegenden Arbeit war bei Blei in Leber, Niere und Knochen eine hohere
Konzentration bei ,kinstlicher* Belastung der Ration festzustellen. Die Ursache dirfte
primér nicht auf ein unterschiedliches Verhalten der beiden Bleibindungsarten bei
Absorption und Retention sein, sondern die im Mittel um 51 % hohere Bleikonzentration
in der ,kunstlich* belasteten Ration, wie unter 3.6.2 bereits angefuhrt. Dal3 der Umfang
der Retention von Schwermetallen in verschiedenen Organen, neben der
Expositionszeit, vor allem von der H6he der Schwermetallbelastung des Futters
abhangt, ist aus zahlreichen Untersuchungen bekannt, die alle zeigen, dal3 eine
Steigerung der Schwermetallkonzentration der Diat und damit eine steigende orale
Aufnahme von Elementen wie Blei, zu erhdhten Schwermetallkonzentrationen in
verschiedenen Organen fuhrt (Literaturtibersichten bei Kreuzer und Rosopulo, 1981;
Schenkel, 1988 b; Schenkel, 1990 a; Schenkel, 1990 b).

Die Cadmiumkonzentrationen in Muskel und Knochen lagen sowohl bei ,kinstlicher” als
auch bei ,nativer” Belastung der Ration auf demselben Niveau. In der Niere zeigte sich
auf hohem Calciumniveau bei Zulage von Phytase eine verminderte Cadmiumretention

bei ,kunstlicher" Belastung der Diat. Dies deutete sich auch in der Leber an.



81

Diese Ergebnisse durften jedoch auch hier weniger auf eine unterschiedliche
Stoffwechselkinetik von ,nativem® und ,kinstlichem* Cadmium zurtckzufiihren sein,
sondern eher auf eine vermehrte Bildung von unléslichem Cadmium-Calcium-Phytat bei
.Kunstlicher* Rationsbelastung, da Cadmium in der ,nativen® Bindungsform in
geringerem Umfang phytatgebunden sein koénnte und damit weniger unlésliches
Cadmium-Calcium-Phytat gebildet wird. Unldsliche Komplexverbindungen wie
Cadmium-Calcium-Phytat kdnnen durch die Phytase nicht mehr hydrolysiert werden,
womit Cadmium auch nicht fir eine Absorption zur Verfiugung steht. Dal’3 nur l6sliche
Phytatkomplexe von Phytase hydrolysiert werden kdnnen, und die Verfugbarkeit der
darin gebundenen Elemente dadurch erhéht wird, geht aus der von Lantzsch (1990)
unter 2.2 bereits erwadhnten Arbeit hervor.

Bei Zink lagen die Konzentrationen in den untersuchten Organen sowohl bei
.Kunstlicher* als auch bei ,nativer Belastung der Rationen auf derselben Hohe.

Somit lasst sich zusammenfassend festhalten, dal3 in der vorliegenden Untersuchung
weder bei Blei, noch bei Cadmium und Zink ein eindeutig unterschiedliches
stoffwechselkinetisches Verhalten der beiden Schwermetallbindungsformen in den
Rationen festgestellt werden konnte. Die Beantwortung der Frage, inwieweit Un-
terschiede beim stoffwechselkinetischen Verhalten zwischen anorganischen und
organischen Schwermetallverbindungen bestehen, ist von groR3em praktischen In-
teresse, da experimentell in erster Linie anorganische Verbindungen eingesetzt werden,
uber die Nahrung aufgenommene Schwermetalle aber vorwiegend in biologisch
gebundener Form vorliegen. Hierzu existieren teilweise widerspruchliche Berichte.

Den Einfluld verschiedener Bleibindungsformen auf die Bioverfigbarkeit dieses Ele-
ments untersuchten Dieter et al. (1993) an Ratten. Bei Verfltterung von Rationen, die
mit 10 bis 100 mg Blei/kg Uber weniger l6sliche Bleiverbindungen, wie Bleisulfid oder
Bleiverbindungen aus nativ vorkommenden Bleierzen, belastet waren, konnten sie
geringere Bleikonzentrationen im Knochen und in der Niere feststellen, als nach
Belastung der Rationen mit leichter l6slichen Verbindungen wie Bleioxid oder
Bleiacetat.

Freeman et al. (1991) verfutterten tGber 30 Tage Rationen, in die Blei Uber nativ
belastete Bdoden aus einem Bergbaugebiet eingebracht wurde, an junge Spraque-
Dawley Ratten. Sie konnten zeigen, dal3 im Vergleich zu einer Mischung, in die Blei
uber leicht I6sliches Bleiacetat eingebracht wurde, aus der nativ belasteten Ration

weniger Blei im Blut, Knochen und in der Leber eingelagert wurde.
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Demgegenuber kommen LaVelle et al. (1991) zu einem anderen Ergebnis. Sie un-
tersuchten die Bioverfligbarkeit von Blei an Miniaturschweinen, die zum einen Rationen
erhielten, die Uber Rickstande aus der Erzgewinnung, zum anderen uber Bleisulfid
oder Bleinitrat belastet waren. Bei den Tieren, die die Rationen erhielten, die Uber
Bergbaurtickstande kontaminiert waren, konnten sie hohere Bleikonzentrationen im Blut
feststellen, als bei den Tieren die mit Bleisulfid oder -nitrat belastete Diaten erhielten.
Sie gehen deshalb davon aus, dal3 Blei, das auf ,natirlichem* Weg z.B. ulber
Emissionen der Bergbauindustrie in die Nahrung gelangt, in gréfierem Umfang
absorbiert wird, als ,ktnstlich eingebrachtes Blei. Gleichzeitig weisen sie jedoch darauf
hin, dal3 neben der Partikelgrof3e auch die kristalline Bindungsform dieses Elements fir
die Einlagerung in den Organismus von Bedeutung ist.

Aus Untersuchungen an Ratten, die anorganisches oder in Algen gebundenes
Cadmium mit dem Futter erhielten, geht hervor, dal3 bestimmte Formen anorganischen
Cadmiums zwar schneller aus dem Darm absorbiert werden als biologisch gebundenes
Cadmium, die Akkumulation in Leber und Niere aber keine Unterschiede zwischen den
beiden Cadmiumbindungsformen erkennen lai3t (Nentwig, 1979; Runkel und Payer,
1984).

Ebenso wie in der vorliegenden Untersuchung konnten auch Wagner et al. (1984) und
Weigel et al. (1987) keine Unterschiede zwischen natirlich in Weizen und Roggen
gebundenem Cadmium und anorganischem Cadmium bei Absorption und Verteilung im
Organismus finden.

Es wurde jedoch auch schon, sowohl von einer geringeren Verflugbarkeit von biologisch
gebundenem Cadmium gegeniber anorganischem Cadmiumchlorid (Uthe und Chou,
1979), als auch von einer erhdohten Cadmiumakkumulation in den Nieren bei
Verabreichung von biologischen Cadmiumverbindungen anstelle von anorganischen,
berichtet (Sullivan et al., 1984).

Untersuchungen zum Einflu3 der Cadmiumbindungsform auf die Cadmiumretention
beim landwirtschaftlichen Nutztier wurden zun&chst an wachsenden Huhnerkiken
durchgefuhrt. Hierbei wurde die Bioverfiigbarkeit von Cadmium aus chemisch
synthethisiertem Cadmiumphytat (Cdsphytat, Cdgphytat) mit der aus CdCl, und nattrlich
kontaminiertem Getreide verglichen. Ein Einflul3 der unterschiedlichen Bindungsformen
auf die Cadmiumeinlagerung in Leber und Niere war hier bei Cadmiumkonzentrationen
von 1, 3 und 9 mg/kg im Futter nicht festzustellen.

In weiteren Untersuchungen an mannlichen Broilern wurde gleichfalls festgestellt, daf?

die Bindungsform des Cadmiums, das als CdCl,, synthethisch hergestelltes Cdsphytat
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und in Form eines nativ belasteten Weizens in Konzentrationen von 1 mg/kg in der Diat
verfuttert wurde, keinen Einflul3 auf die Cadmiumretention in Niere und Leber hatte.
Dies war ebenso bei der Verfutterung von CdCl, und Cdsphytat in Konzentrationen von
3 und 9 mg/kg im Futter der Fall. Neben anderen Nahrungsfaktoren wurde hierbei auch
der Effekt von Pektin, von dem bekannt ist, dal3 es die Bioverfiigbarkeit von Calcium
beeinflussen kann, untersucht. Hierbei konnte bei Pektinkonzentrationen von 1 % und
2,5 % in der Ration gegentber der Kontrollgruppe kein Unterschied bei den
Cadmiumkonzentrationen in der Niere festgestellt werden (Rambeck et al., 1986;
Rambeck et al., 1988).

Jackl et al. (1985) untersuchte die Retention von °Cd an Ratten, das den Tieren
entweder als Cadmiumchlorid oder als Cadmiumphytat einmalig tUber eine Schlund-
sonde appliziert wurde. Die Tiere erhielten zum einen Rationen mit einem Phytat-P-
Gehalt von 0,29 %, zum anderen mit weniger als 0,1 % Phytat-P. Hohe Konzen-
trationen an '°°Cd wurden bei den Tieren festgestellt, die °®Cd als Chlorid aufnahmen
und welche die Ration mit einem Phytatgehalt von 0,1 % erhielten. Bei den Tieren, die
199¢d als Phytat erhalten hatten und ebenfalls mit der Ration mit 0,1 % Phytat-P ernéhrt
wurden, lagen die Konzentrationen von *®°Cd in Leber, Niere, Herz und Pankreas auf
demselben niedrigeren Niveau, wie bei den Tieren welche die Ration mit 0,29 % Phytat-
P erhielten. Gleichzeitig weisen die Autoren darauf hin, dal3 auch Calcium, das in
Konzentrationen von 1 % in den Rationen enthalten war, in diesem Zusammenhang von
Bedeutung sein konnte, da Calcium zu einer Préazipitation von Phytat bzw.
Cadmiumphytat fihren kdnne.

Nockels et al. (1993) verfutterten Rationen an Kalber, in die 36,6 mg Zink/kg entweder
tber Zinkmethionin oder Uber Zinksulfat eingebracht wurden. Hierbei konnten sie bei
der scheinbaren Zinkabsorption und der Zinkausscheidung mit dem Kot keine
Unterschiede zwischen den beiden Zinkbindungsformen erkennen.

Auch Spears (1989) kommt bei einer ahnlichen Untersuchung, in der Zink zum einen
als Zinkmethionin, zum anderen als Zinkoxid an La&mmer verabreicht wurde, zu einem
ahnlichen Ergebnis. Die scheinbare Zinkabsorption war bei beiden Zinkbindungsformen
gleich. Allerdings konnte er bei Verfltterung von Zinkmethionin eine verringerte
Zinkausscheidung Uber den Urin feststellen.

Schell und Kornegay (1996) supplementierten Diaten fur Ferkel mit 1000, 2000 und
3000 mg Zink/kg aus ZnO, Zinkmethionin, Zinklysin und Zinksulfat. Die hochste

Verfiigbarkeit konnten sie bei der Verabreichung von Zinksulfat feststellen, die geringste
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bei Verfltterung von Zinkoxid, wahrend das in organischer Bindungsform vorliegende
Zink hierbei eine Zwischenstellung einnahm.

Wedekind et al. (1993) verfutterten an wachsende Schweine bis zu 15 mg Zink/kg in
Form von ZnSQO,, ZnO, Zinkmethionin und Zinklysin. Die beste Verfiugbarkeit wies auch
hier ZnSO,4 auf. Im Vergleich hierzu lag die Verfiugbarkeit von ZnO bei 84,4 %, von
Zinkmethionin bei 24,3 % und von Zinklysin bei 69,5 %.

In einer &hnlichen Untersuchung kommen Wedekind et al. (1994) ebenfalls zu dem
Ergebnis, dal3 Zink, das als ZnSO, in die Rationen eingebracht wurde, die beste
Verfiigbarkeit aufwies, gefolgt von Zinkmethionin, Zinkoxid und Zinklysin.

Ebenso lag die Aktivitat der alkalischen Phosphatase in einer Arbeit von Kuznetsov et
al. (1984) bei Ferkeln nach Supplementierung der Rationen mit ZnSO4 hdher, als nach

Verabreichung von ZnO.

3.7.3 Einflul3 der Phytase und des Calciums auf die Blei-, Cadmium-, und
Zinkretention in den untersuchten Organen

Da aus zahlreichen Untersuchungen bekannt ist, daf3 Phytase die Verfugbarkeit von
Phosphor durch die Hydrolyse des Phytatkomplexes erhéht und damit einhergehend
auch die an den Phosphatgruppen gebundenen Spurenelemente einer Absorption
zuganglich macht (Lantzsch, 1990; Dungelhoef und Rodehutscord, 1995), mul3 davon
ausgegangen werden, dal3 dies auch fiur Blei und Cadmium zutrifft, zumal aus invitro
Untersuchungen von Wise und Gilburt (1981) und Nolan et al. (1987) bekannt ist, dal3
diese Elemente phytatgebunden sein kdnnen. Dal3 Zink im Phytatkomplex gebunden ist
und dessen Verfugbarkeit durch einen Phytasezusatz gesteigert werden kann, ist
bereits seit langerer Zeit bekannt (siehe Lantzsch, 1990).

Gleichzeitig ist die Wirkung der Phytase durch hohe Calciumkonzentrationen im Futter
bzw. im Gastrointestinaltrakt durch die Bildung von unléslichen Calcium-Phytat-
Komplexen stark eingeschrankt (siehe Dingelhoef und Rodehutscord, 1995), womit
sich die, trotz Phytasezusatz, verringerte Schwermetallakkumulation in den
untersuchten Organen auf hohem Calciumniveau erklaren liel3e.

In der vorliegenden Arbeit konnte durch den Phytasezusatz zu den bleikontaminierten
Rationen eine signifikante Steigerung der Bleikonzentration im Knochen festgestellt
werden. Eine Uber den Bedarf hinausgehende Calciumversorgung konnte dies
verhindern. In Niere und Leber war der Effekt ebenfalls, wenn auch nur tendenziell,
nachweisbar. Im Muskel war diesbezuglich nichts zu erkennen. Wie aus zahlreichen

Untersuchungen, darunter auch von Kreuzer und Rosopulo (1981) hervorgeht, wird mit
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der Nahrung aufgenommenes Blei in erster Linie im Knochen, aber auch in der Niere
retiniert, was auch in dieser Arbeit wiederum nachweisbar war.

Die Steigerung der Bleiretention in den genannten Organen, durfte aus den bereits
unter 3.7.3 genannten Grinden auf eine, durch den Phytasezusatz verbesserte
Verfiigbarkeit von phytatgebundenem Blei zurtickzuflhren sein.

Arbeiten, die den Einflul3 von Phytase auf die Bleiretention beim landwirtschaftlichen
Nutztier behandeln, liegen bisher nicht vor. Allerdings wurden bereits mehrere
Untersuchungen an Labornagern durchgefiihrt, bei denen geprift wurde, welchen
Einflul? Phytat auf die Bleiakkumulation im tierischen Organismus hat.

Wise (1981) verfltterte an Mause eine mit 1000 mg Pb/kg belastete Ration. In der
Leber konnte er bei Verflutterung einer phytatfreien Ration 6,4 mg Pb/kg, in der Niere 40
mg Pb/kg nachweisen. Enthielten die Rationen 20 g Calciumphytat/kg, konnte er in
Leber und Niere Bleikonzentrationen von 1,2 bzw. 3,9 mg/kg feststellen. Die von Wise
(1981) eingesetzte Bleikonzentration im Futter Uberstieg hierbei die Bleigehalte der
Rationen in der vorliegenden Arbeit, die im Mittel bei 1,45 mg/kg i. TS lag, bei weitem.
Somit liegen auch die von Wise (1981) in Niere und Leber gefundenen
Bleikonzentrationen wesentlich héher, als in der vorliegenden Untersuchung. Der von
ihnen gefundene ,protektive* Effekt einer Calciumphytatzulage laft jedoch darauf
schlie3en, dal3 im Fall einer Phytasesupplementierung bleikontaminierter Rationen mit
einer verstarkten Bleiakkumulation zu rechnen ware, wie dies in der vorliegenden Arbeit
der Fall ist. Allerdings ist hier die Frage zu stellen, inwieweit Untersuchungsergebnisse
bei der Maus auf Schweine Ubertragen werden kdnnen.

Auch bei der Verfutterung von Rationen an Mause, die nur mit 50 mg Blei/kg belastet
waren, konnte Wise (1982), bei der Untersuchung der Bleigehalte des Blutes, geringere
Konzentrationen feststellen, wenn den Diaten Calciumphytat zugesetzt war.

Ahnliche Untersuchungen stellten Rose und Quarterman (1984) sowie Quarterman und
Rose (1985) an Ratten an. Hierbei verfutterten sie Didten mit 200 mg Blei/kg, das als
Bleiacetat eingebracht wurde. Nach vier Wochen konnten sie in Knochen- und
Leberasche Bleikonzentrationen von 332 mg/kg bzw. 1,21 mg/kg nachweisen. Wurden
gleichzeitig 10 g Phytinsdure/kg verabreicht, gingen die Bleigehalte in Knochen und
Leber auf 124 bzw. 0,71 mg/kg zuriick. Dieser Effekt wurde durch eine zuséatzliche
Supplementierung der phytinsaurehaltigen Didten mit Calcium noch verstérkt. Die
Bleikonzentrationen in Knochen und Leber fielen weiter auf 39 bzw. 0,57 mg/kg.

In der vorliegenden Arbeit war kein eindeutiger Effekt einer Uber den Bedarf hin-

ausgehenden Calciumsupplementierung der phytasefreien, bleisupplementierten Diaten
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auf die Bleieinlagerung in den Organismus nachzuweisen. Somit mif3te davon
ausgegangen werden, dald ein protektiver Effekt einer zusatzlichen Calciumgabe, bei
Verfitterung bleikontaminierter Rationen nicht zu erwarten ist.

Aus einer Ubersichtsarbeit von Schenkel (1988 a) geht hervor, daR bei hoéherer
Bleikonzentration im Futter eine zusatzliche Calciumgabe einen protektiven Effekt auf
die Bleiretention haben konnte, insbesondere jedoch auf eine bedarfsgerechte
Calciumversorgung zu achten ist.

Weiterhin muf3 aufgrund des fehlenden Calciumeffektes in den phytasefreien Rationen
wohl davon ausgegangen werden, dal3 bei diesen Gruppen nicht phytatgebundenes
Blei, sondern eine andere Bindungsform, evtl. Bleiphytochelatin, die Hauptquelle der
Bleibelastung des tierischen Organismus darstellt, da phytatgebundenes Blei durch
zusatzliche Calciumgaben prazipitiert werden kann und damit nicht mehr flr Absorption
und Retention zur Verfigung steht. Untersuchungen zur Bindung von Blei an
Phytochelatine liegen bislang nicht vor, jedoch kann Cadmium, wie nachfolgend noch
beschrieben, phytochelatingebunden sein.

Der Einsatz von Phytase fuhrte in der vorliegenden Untersuchung unabhangig von der
Belastungsherkunft des Cadmiums in den Rationen (,kunstlich* oder ,nativ®), zu einer
signifikanten Steigerung der Cadmiumkonzentration in Leber und Niere, die durch eine
gleichzeitige, Uber den Bedarf hinausgehende Calciumversorgung verhindert werden
konnte. In Muskel und Knochen konnten die Effekte nicht festgestellt werden.

Dies war aufgrund der bisher vorliegenden Untersuchungen zum stoffwechselkine-
tischen Verhalten von Cadmium zu erwarten, da Niere und Leber die Hauptspei-
cherorgane fur dieses Element darstellen, wahrend Muskel und Knochen von einer
alimentaren Cadmiumexposition nur in geringem Umfang betroffen sind (Schenkel,
1994).

Auch bei Cadmium dirfte, ebenso wie bei Blei, eine verbesserte intestinale Ver-
fugbarkeit dieses Elements durch den Einsatz von Phytase die Ursache fir eine
gesteigerte Cadmiumretention in den genannten Organen sein, wobei durch eine Uber
den Bedarf hinausgehende Calciumzulage der Phytaseffekt, durch die Bildung von
unldslichem Calcium-Cadmium-Phytat, verhindert wird.

Bei Verfutterung von Diaten mit Cadmiumkonzentrationen im pg/kg-Bereich (12,7 - 23,4
ug/kg in der Frischsubstanz) an Schweine im Gewichtsbereich bis 100 kg fanden
Rimbach et al. (1996 a, b) nach Zusatz von 800 U Phytase/kg Futter eine Erhéhung der
Cadmiumkonzentration in der Leber von 11,8 pg/kg auf 17,3 pg/kg, in der Niere von

59,6 auf 102 pg/kg. Die Rationen enthielten hierbei eine mittlere Calciumkonzentration
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von 0,69 %. In der vorliegenden Arbeit konnte in Leber und Niere im Gewichtsabschnitt
bis 50 kg eine Erhohung der Cadmiumgehalte durch den Zusatz von 800 U Phytase/kg
von 0,66 auf 0,95 mg/kg bzw. von 7,23 auf 11,7 mg/kg festgestellt werden. Die hier
hoheren Gehalte in den untersuchten Organen lassen sich durch die hoheren
Cadmiumkonzentrationen in den eingesetzten Rationen (im Mittel 0,76 mg/kg i. TS)
erklaren.

Bei &hnlichen Cadmiumkonzentrationen im Futter (0,5 mg/kg) wie in der vorliegenden
Arbeit, fanden Hollwich (1995) und Thielen et al. (1996) bei Schweinen im
Gewichtsabschnitt bis 100 kg, durch den Zusatz von 1000 U Phytase/kg Fultter,
gegenuber einer Kontrollgruppe, sowohl bei normalem als auch bei reduziertem
Phosphorgehalt der Ration eine durchschnittliche Steigerung des Cadmiumgehaltes
von 0,14 auf 0,19 mg/kg in der Leber-FS und von 1,91 auf 2,47 mg/kg in der Nieren-FS.
Bei einem mittleren Trockensubstanzgehalt der Leber von 29 % und der Niere von 19 %
lagen die Konzentrationen in diesen Organen in derselben Gréfienordnung, wie in der
vorliegenden Untersuchung.

Wurde eine mit 0,5 mg Cd/kg supplementierte Ration an Mastschweine mittels
Flussigfutterung verabreicht, konnte bei Zulage von 1000 U Phytase/kg Futter derselbe
Effekt festgestellt werden. Nach Zulage von 1000 U Phytase/kg Futter kam es sowohl
bei normalem als auch bei reduziertem Phosphorgehalt der Ration zu einer Steigerung
der Cadmiumkonzentration in der Leber von 0,25 auf 0,42 mg/kg, in der Niere von
durchschnittlich 1,42 auf 2,07 mg/kg (Thielen et al., 1997).

Das Ergebnis der vorliegenden Arbeit deckt sich mit den bisher durchgeflhrten
Untersuchungen zum Einfluf3 der Phytase auf die Cadmiumretention beim Schwein.

Bei dieser Tierart ist, wie unter 2.3.2 bereits angefuhrt, der Phytaseeffekt gegentber
anderen Spezies (Huhn, Wachtel, Ratte) diametral entgegengesetzt.

Die von Rambeck (1994 a) und Guillot (1995), aufgrund ihrer Ergebnisse aus Un-
tersuchungen an Huhnerkiken, aufgestellte These, dal3 ein Phytasezusatz zu einer
Reduktion der Cadmiumretention fuhrt, indem Phosphor, aber auch Calcium, Zink und
Eisen zusatzlich verfigbar werden, trifft nach den Ergebnissen dieser und anderer
Untersuchungen auf das Schwein offensichtlich nicht zu. Ebenso erklaren Rimbach et
al. (1994, 1995 a, 1995 b), die nach Phytasezulage bei Ratten verringerte
Cadmiumretention in Leber und Niere, durch eine verbesserte Bioverfligbarkeit von

Calcium und Magnesium.
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Hierbei stellt sich jedoch die Frage, warum Antagonisten des Cadmiums, wie z.B.
Calcium, Zink oder Eisen, bei unterschiedlichen Tierarten unterschiedliche Wirkungen
zeigen sollten.

Weiterhin war in der vorliegenden Arbeit kein Effekt einer Uber den Bedarf hinaus-
gehenden Calciumsupplementierung der phytasefreien, cadmiumsupplementierten
Diaten auf die Cadmiumretention in den untersuchten Organen nachzuweisen. Ebenso
wie bei Blei, ware hieraus zunéchst abzuleiten, dal3 ein protektiver Effekt einer
zusatzlichen Calciumgabe, bei Verfutterung cadmiumkontaminierter Rationen nicht zu
erwarten ist. Dies geht auch aus der bereits erwahnten Ubersichtsarbeit von Schenkel
(1988 a) hervor, in der zahlreiche Arbeiten angefiihrt sind, deren Ergebnisse darauf
hinweisen, dal3 bei hoherer Cadmiumkonzentration im Futter eine zusatzliche
Calciumgabe keine Effekte hat, eine bedarfsgerechte Calciumversorgung die
Cadmiumbelastung des Organismus jedoch wesentlich mindern kann.

Weiterhin muf3 aufgrund des fehlenden Calciumeffektes in den phytasefreien Rationen
wohl davon ausgegangen werden, dal3 bei diesen Gruppen nicht phytatgebundenes
Cadmium, sondern eine andere Bindungsform, evtl. Cadmiumphytochelatin, die
Hauptquelle der Cadmiumbelastung des tierischen Organismus darstellt, da
phytatgebundenes Cadmium durch zusatzliche Calciumgaben prazipitiert werden kann
und damit nicht mehr fir Absorption und Retention zur Verfligung steht.

Dal bei Pflanzen und verschiedenen Pilzen eine Schwermetallexposition die Synthese
metallbindender Peptide, der sogenannten Phytochelatine induzieren kann, ist bereits
seit langerer Zeit bekannt. Cadmium kann durch diese Phytochelatine in
schwefelhaltige Komplexverbindungen Uberfthrt werden (Juang 1993).

In der vorliegenden Arbeit konnte in Knochen und Leber, wohl aufgrund der zu geringen
Tierzahl je Gruppe, nur tendenziell eine vermehrte Zinkeinlagerung bei Zulage von 800
U Phytase/kg Futter festgestellt werden. In der Niere war diese Tendenz weniger
deutlich, im Muskel nicht zu erkennen. Die unter 2.4.3 bereits genannte
Wechselwirkung zwischen Calcium und Zink, die insbesondere bei hdheren
Calciumkonzentrationen zur Bildung von unldslichen Calcium-Zink-Phytat fuhrt, das
durch Phytase nicht mehr hydrolytisch gespalten werden kann und somit die Wirkung
der Phytase auf die Zinkverfigbarkeit einschrankt, kam bei bedarfsgerechter
Calciumversorgung in dieser Untersuchung offensichtlich nicht zum tragen. Dies war
auch in den nachfolgend genannten Arbeiten der Fall, bei denen Calcium ebenfalls
bedarfsgerecht gefiuttert wurde. Ebensowenig konnte in der vorliegenden Arbeit auf

hohem Calciumniveau eine Wechselwirkung von Calcium und Zink festgestellt werden.
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Bei den bisher vorliegenden Untersuchungen zur Wirkung einer Phytasezulage beim
Schwein auf die Zinkverwertung, wurden neben der scheinbaren Absorption, in erster
Linie die Zinkstatusparameter freie Zinkbindungskapazitat, Aktivitat der alkalischen
Phosphatase und Zinkkonzentration im Plasma bestimmt. Untersuchungen beim
Schwein, bei denen die Zinkkonzentrationen in verschiedenen Organen nach
Supplementierung der Didten mit Phytase gemessen wurden, liegen nicht vor, so dal
hier kein direkter Vergleich mit den Ergebnissen der vorliegenden Arbeit mdglich ist.
Doch die sich in der vorliegenden Arbeit an den Zinkkonzentrationen der untersuchten
Organe andeutende, verbesserte Zinkretention nach einer Phytasezulage wird durch
andere Arbeiten bestatigt.

Pallauf et al. (1992 b) untersuchten an mannlichen, kastrierten Ferkeln in einem 5-
wochigen Versuch im Gewichtsbereich von 9 bis 25 kg die Wirkung einer Zulage von
500 und 1000 U Phytase/kg auf die scheinbare Absorption von Zink. Gegenuber einer
Kontrollgruppe, die im Mittel eine scheinbare Zinkabsorption von 16,7 % aufwies, war
bei Zulage von 500 U Phytase ein Anstieg der scheinbaren Zinkabsorption auf 24 %
festzustellen, bei Zulage von 1000 U war der Anstieg auf 30,6 % signifikant. Der durch
die Phytasezulage verbesserte Zinkstatus zeigte sich auch anhand der
Zinkstatusparameter Plasma-Zink-Gehalte und freie Zinkbindungskapazitat, wahrend
die Aktivitat der alkalischen Phosphatase unbeeinfluf3t blieb.

Lantzsch und Wjst (1992) verfltterten eine Ration mit 31 mg Zn/kg an Schweine im
Gewichtsabschnitt von 20 bis 25 kg. Ein Zusatz von 1000 U Phytase/kg steigerte
gegenuber einer nicht phytasesupplementierten Kontrollgruppe die scheinbare
Absorption von Zink von 25,1 auf 44,2 %. DarlUberhinaus stieg der Zinkgehalt des
Serums von 23,8 auf 74,9 ug/100 ml.

In einer Untersuchung von Lei et al. (1993 a) konnte kein Effekt einer Phytasezulage
von 1350 U /g (Finase, 1 U = 1 pmol P/g) auf die Zinkretention bei Schweinen
festgestellt werden. Sie fanden jedoch héhere Zinkkonzentrationen im Plasma.

Pallauf et al. (1994) fand nach Zulage von 350 und 700 U Phytase/kg Futter, das einen
nativen Phytasegehalt von 260 U/kg hatte, hohere Zinkgehalte im Plasma von Ferkeln.
Bei Zulage von 350 U stieg die Zinkplasmakonzentration gegeniber einer
Kontrollgruppe mit einem Zinkplasmagehalt von 0,59 pg/ml, auf 0,7 pg/ml an, bei
Zulage von 700 U war der Anstieg auf 0,8 pg/ml signifikant. Ebenso stieg die
scheinbare Zinkabsorption (in % der Aufnahme) von 22 % bei der Kontrollgruppe, auf
knapp 35 % bei der Gruppe mit der Zulage von 350 U an. Ein weiterer Anstieg bei

Zulage von 700 U war nicht festzustellen.
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Adeola et al. (1995) fanden bei Schweinen bei Verflutterung nicht zinksupplementierter
Rationen nach Zulage von 1500 U Phytase/kg Futter einen Anstieg der
Zinkkonzentration im Plasma von 0,35 auf 0,83 mg/kg. Nach Zulage von 100 mg Zn/kg
Futter konnten sie diesen Effekt der Phytase nicht mehr nachweisen. Dartiberhinaus
fanden sie bei Verfltterung der Diaten ohne Zinkzulage einen phytasebedingten
Anstieg der Zinkretention von 7 auf 10 mg/Tag. Waren die Diaten gleichzeitig mit Zink
supplementiert, kam es zu einer Erhéhung der Zinkretention von 34 auf 57 mg/Tag.
Adeola et al. ziehen aus ihren Untersuchungen den Schluf3, daf} ein Zusatz von
Phytase zum Futter wachsender Schweine durch die Freisetzung von Zink aus dem
Phytatkomplex eine ausreichende Zinkversorgung der Tiere gewahrleisten kann, auch
wenn die Diaten nicht zusétzlich mit Zink supplementiert werden.

In einer weiteren Untersuchung an Ferkeln kommt Adeola (1995) zum selben Ergebnis.
Wurden die Diaten mit 1500 U Phytase/kg erganzt, fand er einen Anstieg der
Zinkkonzentration im Plasma von 0,85 auf 1,17 mg/kg. Ebenso wie in der vor-
angehenden Arbeit kam es zu einem Anstieg der Zinkretention von 19,77 auf 22,92 mg
Zink/Tag.

3.7.4 Einflul® der Phytase auf die Phosphorverdaulichkeit und -retention
In der vorliegenden Arbeit konnte bei den Gruppen, die eine Zulage von 800 U

Phytase/kg Futter erhalten hatten, im Verlauf der Mast eine deutliche Steigerung der
Phosphorkonzentrationen im Knochen festgestellt werden.

Dieses Ergebnis wird durch verschiedene Untersuchungen bestatigt, bei denen nach
Zulage von mikrobieller Phytase eine erhdhte Phosphorretention im Korper wachsender
Schweine nachgewiesen werden konnte, die durch die Hydrolyse des Phytatkomplexes
durch die Phytase und eine damit einhergehende, hdohere Verfluigbarkeit von Phosphor
zu erklaren ist.

So fanden Jongbloed et al. (1992) bei einer Zulage von 1500 U mikrobieller Phytase/kg
Futter zu einer Mais/Sojaschrot Diéat eine Steigerung der P-Verdaulichkeit von 13 auf 43
%.

Auch Simons et al. (1990) fanden Werte, die mit der vorangehend genannten Arbeit gut
Ubereinstimmen. Bei der Verabreichung einer Mais-Soja Diat an Schweine im
Lebendmassebereich von 35 - 70 kg, konnten sie durch eine Zulage von 1000 U
Phytase/kg eine Steigerung der Phosphorabsorption von 20 auf 46 % feststellen.

Einen positiven Effekt einer Phytasezulage auf die scheinbare Phosphorabsorption

konnten auch Beers und Jongbloed (1992) beobachten. Nach Zulage von 1450 U
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Phytase/kg Futter konnten sie eine Steigerung der Phosphorabsorption von 38 auf 60 %
nachweisen.

Lantzsch und Wjst (1992) fanden im Gewichtsabschnitt von 20 bis 25 kg nach Zulage
von 1000 U mikrobieller Phytase/kg Futter ebenfalls eine signifikante Steigerung der
Phosphorabsorption von 45 auf 72 %. Auch die Retention von Phosphor war
verbessert. Wurde hierbei die Calciumkonzentration der Versuchsmischungen von 5 auf
7 g/kg gesteigert, so hatte dies eine Senkung der Phosphorabsorption auf 69 % zur
Folge. Die P-Retention wurde jedoch verbessert. Eine weitere Erhéhung des
Calciumgehaltes im Futter auf 8 g/kg reduzierte die Phosphorabsorption zuséatzlich auf
65 % und verschlechterte auch die Phosphorretention. Somit sollte bei der Beurteilung
einer Phytasewirkung auch die renale Exkretion von Phosphor beriicksichtigt werden.
Pallauf et al. (1992 a) untersuchten die Wirkung einer Zulage an mikrobieller Phytase im
Vergleich zu einer mineralischen Phosphorzulage zu einer Mais-Soja-Diat im
Lebendmasseabschnitt von 9 bis 25 kg. Die Futterverwertung wurde durch die
mineralische Phosphorzulage, ebenso wie durch die Supplementierung der Didten mit
1000 U Phytase, signifikant, durch 500 U Phytase tendenziell verbessert. Bei Zusatz
von 500 bzw. 1000 U Phytase/kg Futter stieg die scheinbare Phosphorabsorption von
29 auf 55 bzw. 64 % an.

Nasi et al. (1995) untersuchten den Effekt einer Phytasezulage an Schweinen im
Gewichtsbereich von 28 bis 70 kg. Nach Zulage von 1000 U Phytase/g (Finase, 1 U =1
pmol P/g) fanden sie eine signifikante Steigerung der Phosphorabsorption von 36 auf
45 %. Ebenso kam es zu einer signifikanten Verbesserung der Phosphorretention von
31 auf 36 %.

Auch Adeola et al. (1995) fanden denselben Effekt. Bei Supplementierung einer
Getreide-Soja-Ration mit 1500 U Phytase/kg fanden sie gegentber einer Kontrollgruppe
eine Steigerung der P-Konzentration im Plasma von 119 auf 135 mg/kg. Der
absorbierte Phosphor stieg von 2,98 auf 3,59 g/d an. Auch die Phosphorretention war

verbessert. Gegenuber der Kontrollgruppe stieg sie von 2,97 auf 3,31 g/d an.

3.7.5 Einflul® der Phytase auf die Calciumverdaulichkeit und -retention
Ebenso wie bei Phosphor war in der vorliegenden Arbeit durch die Supplementierung

der Rationen mit 800 U Phytase/kg, sowohl auf hohem als auch auf niederem
Calciumniveau eine Steigerung der Calciumkonzentration im Knochen festzustellen.

Dies lasst sich ebenfalls auf eine phytasebedingte Hydrolyse des Phytatkomplexes und
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damit gesteigerte Verflugbarkeit von Calcium, das im Phytatkomplex gebunden ist,
zurtuckfuhren.

Diese Steigerung der Verflgbarkeit von Calcium durch den Einsatz von Phytase, wird
durch andere Arbeiten bestétigt.

So stellten auch Simons et al. (1990) nach Zulage von 1000 U Phytase/kg bel
Schweinen im Lebendmassebereich von 35 bis 70 kg eine Steigerung der scheinbaren
Calciumabsorption fest. Bei Verflutterung einer Mais-Soja-Diat konnten sie einen
tendenziellen Anstieg der Calciumabsorption von 44 auf 50 % feststellen. Wurde eine
komplexere  praxisubliche  Ration eingesetzt, fanden sie durch die
Phytasesupplementierung einen signifikanten Anstieg der Calciumabsorption von 50 auf
58 %.

Pointillart (1991) fand nach Zulage von pflanzlicher Phytase zu einer Mais-Soja-Diat fur
Ferkel eine tendenzielle Verbesserung der scheinbaren Calciumabsorption von 50 auf
53 %.

Pallauf et al. (1992 a) verfutterten eine Mais-Soja-Diat an Ferkel im Lebendmasse-
abschnitt zwischen 9 und 25 kg, mit einem Calciumgehalt von 6,2 g/kg. Nach Zulage
von 500 bzw. 1000 U Phytase/kg konnten sie eine deutliche Verbesserung der
Calciumverwertung feststellen. Die Absorption von Calcium stieg von 56 % auf 74 %
bzw. signifikant auf 79 % an.

In einer weiteren Untersuchung berichten Pallauf et al. (1992 b) ebenso von einer
verbesserten Verwertung von Calcium.

Adeola (1995) verfltterte ebenfalls eine Getreide-Sojaschrot-Mischung an wachsende
Schweine. Supplementierte er die Mischungen mit 1500 U Phytase/kg, konnte er einen
tendenziellen Anstieg der retinierten Calciummenge von 62 auf 64 % (in % der
Aufnahme) beobachten.

In einer weiteren Untersuchung konnten Adeola et al. (1995) den Effekt einer Zulage
von 1500 U Phytase/kg bestatigen. Die retinierte Calciummenge stieg von 4 auf 4,28
g/d. Die Wirksamkeit der Phytasezulage zeigte sich auch in der Calciumkonzentration
des Blutplasmas. Gegentber einer Kontrollgruppe ohne Phytasezulage mit einer
Plasmacalciumkonzentration von 98 mg/l, kam es zu einem Anstieg auf 103 mg/I.

Auch Lantzsch und Wijst (1992) konnten nach Zulage von 1000 U Phytase/kg Futter
eine signifikante Steigerung der scheinbaren Absorption und Retention von Calcium

beobachten.
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Lei et al. (1993 b) sehen die Ursache fir eine erhdhte Calciumabsorption, in einer
verstarkten Phosphoreinlagerung in das Skelett.

Pointillart (1988) fuhrt die erhthte Calciumretention aus Mischungen mit besserer
Phosphorabsorption auf eine vermehrte Phosphorretention zurtick, da das Verhaltnis
von Calcium zu Phosphor im Knochen relativ konstant ist. Dies ist auch in der

vorliegenden Arbeit der Fall.

3.7.6 Einflul der Phytase auf die Carry-over Rate von Blei, Cadmium und Zink
Abbildung 2 zeigt einen Uberblick zum Carry-over von Schwermetallen wie Blei,

Cadmium und Zink. Schwermetalle kdnnen Uber die Haut, die Lungen und den
Gastrointestinaltrakt in den Korper gelangen. Die Aufnahme Uber die Haut und die
Lungen spielt hierbei nur eine untergeordnete Rolle, wenn man von speziellen Ex-
positionsbedingungen absieht, die am Arbeitsplatz, am Wohnort oder in der N&he
schwermetallemittierender Industrieanlagen auftreten kdnnen (Foulkes 1986).
Unmittelbar nach der Aufnahme aus dem Darm gelangen die Schwermetalle in das
Blut.

Blei wird wird im Blut zum grof3ten Teil an Erythrozytenproteine gebunden (Grin, 1987).
Cadmium kann zunachst im Plasma nachgewiesen werden, wo es an verschiedene
Plasmaproteine gebunden wird, beispielsweise an das Albumin. Wahrend der folgenden
24 Stunden nimmt die Cadmiumkonzentration in den Erythrozyten zu, so dafl} die
Hauptmenge einer aufgenommenen Cadmiumdosis in den Blutzellen auftaucht. Ein
weiterer Teil des Cadmiums wird an frei im Plasma zirkulierendes Methallothionein
gebunden (Kjellstrom und Nordberg, 1978; Nordberg und Kjellstrém 1979).
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Abbildung 2: Kinetisches Modell des Schwermetall-
metabolismus

Zink wird im Blut, ebenso wie Cadmium, an Proteine, wie das Albumin gebunden
(Henkin, 1984).

Vom Blut gelangt Blei innerhalb kurzer Zeit in den sogenannten ,rapid exchange pool*
(Herz, Lunge, Leber, Niere, Gehirn). In diesem Weichgewebepool treten, im Gegensatz
zum Skelett, hohe Austauschraten auf. Im Skelett, einem sehr tiefen
pharmakokinetischen Kompartiment (,slow exchange pool*), wird die Hauptmenge des
Bleis langfristig gespeichert (Griin 1987).

Cadmium wird zu verschiedenen Kdrpergeweben transportiert, in erster Linie zunachst
zur Leber, wo es hauptsachlich an Methallothionein gebunden wird. Cadmium besitzt in
der Leber eine relativ lange Halbwertszeit. Nach einer einmalig verabreichten
Cadmiumdosis nimmt die Konzentration in der Leber erst nach langerer Zeit ab,

wahrend die in der Niere retinierte Menge zunimmt (Piscator, 1979).
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Zink wird in verschiedene Organe transportiert, vor allem in die Knochen, die Muskeln,
die Prostata, die Leber und die Niere (Henkin, 1984).

Die Schwermetallexkretion erfolgt primar Uber Kot und Harn, wobei sich die im Kot
ausgeschiedene Menge aus dem nicht absorbierten Anteil der aufgenommenen Menge
und den endogenen Ausscheidungen ergibt.

Anndhernd 90 % der aufgenommenen Bleimenge wird im Darm nicht absorbiert und
uber den Kot ausgeschieden. Der absorbierte Anteil verlasst den Organismus in erster
Linie tber den Urin (Tsuchiya, 1986).

Auch bei Cadmium wird die Uberwiegende Menge aufgrund der geringen Absorp-
tionsrate im Darm wieder Uber den Kot ausgeschieden. Ebenso wird der absorbierte
Anteil hauptsachlich Gber den Kot exkretiert, wahrend die Cadmiumausscheidung tber
den Urin nur gering ist (Bremner, 1979).

Zink wird ebenfalls hauptsachlich Gber den Kot ausgeschieden, wobei hier der Antell
der nicht absorbierten Menge starken Schwankungen unterliegen kann (Henkin, 1984).
Die Wirkung der Phytase auf den oben beschriebenen Carry-over der Elemente Blei,
Cadmium und Zink, durfte in erster Linie auf der Ebene der Absorption einsetzen. Der
Phytasezusatz fuhrt zu einer Erhéhung des absorbierten Anteils von Schwermetallen
und damit zu einer Verringerung der Ausscheidung uber den Kot. Werden die
Schwermetalle in einem Kompartiment eingelagert, das nur eine geringe Austauschrate
besitzt, wie z.B. das Skelett, mul3 mit einer langfristigen Schwermetallbelastung des

Organismus gerechnet werden.

3.8 Schlul3folgerungen
Aus der vorliegenden Arbeit wird deutlich, dafl3 die Supplementierung von blei- und

cadmiumkontaminierten Rationen fir Schweine mit mikrobieller Phytase eine hdhere
Verfiugbarkeit und damit eine gesteigerte Retention von Blei und Cadmium im tierischen
Organismus zur Folge hat. Im Fall einer Cadmiumkontamination der Ration sind in
erster Linie die Leber und die Niere betroffen, bei Blei der Knochen, wahrend im Muskel
durch die Schwermetallbelastung der Diaten keine deutlich erhdhten Werte
festzustellen sind. Abgesehen von lokalen Erndhrungsgewohnheiten stellt das
Muskelfleisch den grof3ten Anteil am Lebensmittelkorb. Vor diesem Hintergrund kann
davon ausgegangen werden, dafl3 bei Schwermetallkonzentrationen in Futtermitteln fur
Schweine, die in einer &hnlichen GroRenordnung wie die Gehalte in den Rationen

dieser Arbeit liegen und die als relativ praxisnah bezeichnet werden kénnen, sowie bei
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gleichzeitigem Einsatz von Phytase, mit dem Genul3 des Fleisches der damit versorgten
Tiere keine zusatzliche gesundheitliche Gefahrdung des Verbrauchers verbunden ist.
Obwohl unter diesem Gesichtspunkt die Filterfunktion des landwirtschaftlichen
Nutztieres positiv zu bewerten wére, da Schwermetalle in Organen, die kaum fir die
menschliche Ernahrung genutzt werden, ,zurtickgehalten® werden, sollte jedoch bei
Einsatz von schwermetallhaltigen Diaten flur Schweine, auf dieses Fitterungsenzym
verzichtet werden, da hierdurch, trotz der positiven Effekte in Bezug auf eine bessere
Versorgung mit Phosphor, Calcium, Zink und anderen essentiellen Elementen, auch
eine hohere Schwermetallretention im tierischen Organismus auftritt.

Unter betriebswirtschaftlichen Gesichtspunkten scheint es ebenfalls unsinnig, die durch
Phytase gesteigerte Schwermetallretention durch eine Uber den Bedarf hinausgehende
Calciumsupplementierung der Diaten zu unterbinden.

Somit kann aus den Ergebnissen der vorliegenden Untersuchung abgeleitet werden,
dafd bei Einsatz von schwermetallhaltigen Diaten weder der Zusatz von Phytase, noch
uber den Bedarf hinausgehende Calciumgaben erfolgen sollten, jedoch auf eine
bedarfsgerechte Calciumversorgung Zu achten Ist, da dies eine
Schwermetalleinlagerung in den tierischen Organismus zwar nicht verhindern aber doch

wesentlich vermindern kann.
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4 Zusammenfassung

In der vorliegenden Arbeit wurde der Einflul3 einer Supplementierung von Rationen fir
wachsende Schweine mit mikrobieller Phytase und/oder Calcium auf die Blei-,
Cadmium- und Zinkretention in Niere, Leber, Muskel (Unterarm) und Knochen (Phalanx
1) untersucht.

Die Versuche wurden an wachsenden Borgen (DL x Pit.), aus konventioneller Haltung,
Im Gewichtsabschnitt 15 bis 30 bzw. 50 kg durchgefiihrt. Die Rationen bestanden aus
einer Gerste-Soja-Mischung, in die Blei, Cadmium und Zink in Form einer Pb-, Cd- und
Zn-belasteten Gerste oder Uber entsprechende CdCl,, Pb(CH3;COO),, und ZnSO4-
Zusatze zu einer unbelasteten Gerste eingebracht wurden. Die Rationen enthielten im
Mittel 1,45 mg Pb, 0,78 mg Cd und 55,7 mg Zn je kg TS und wurden jeweils ohne und
mit einer Zulage von 800 U mikrobieller Phytase/kg verfuttert. Die
Calciumkonzentrationen der Diaten wurden mit CaCO3; auf 6 bzw. 12 g/kg eingestellt.
Die Blei-, Cadmium- und Zinkkonzentration einer unbelasteten Kontrollration betrug
0,30, 0,03 und 34,2 mg/kg TS.

Gegenuber der Kontrollgruppe war bei Verfltterung der schwermetallhaltigen Rationen
in allen untersuchten Organen und Geweben ein Anstieg der Konzentrationen der
entsprechenden Elemente festzustellen.

Der Zusatz von mikrobieller Phytase fiihrte bei normaler Calciumversorgung (6 g/kg) zu
einer deutlichen Erhéhung der Bleikonzentration im Knochen und der
Cadmiumkonzentration in Niere und Leber. Bei Zink kam es nur zu einem tendentiellen
Anstieg der Konzentrationen in Knochen und Leber.

Durch Erhoéhung der Calciumkonzentration (12 g/kg FS) konnte die durch den
Phytasezusatz vermehrte Bleiretention im Knochen, sowie die hohere Cad-
miumeinlagerung in Niere und Leber, verhindert werden. Bei Zink lie3 sich dieser
Calciumeffekt nicht nachweisen.

Die hohere Bleikonzentration in Leber, Niere und Knochen bei Belastung der Rationen
durch Pb(CH3;COO),, dirfte auf die im Mittel um 51 % hohere Bleikonzentration
gegenuber den durch eine nativ kontaminierte Gerste belasteten Rationen
zurickzufuhren sein. Die in der Niere auf hohem Calciumniveau feststellbare ge-ringere

Cadmiumbelastung bei Kontamination der Diaten durch CdCl,, kdénnte mit einer
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vermehrten Bildung von unléslichem Cadmium-Calcium-Phytat erklarbar sein, das
durch Phytase nicht mehr hydrolysiert werden kann.

Der Phytasezusatz durfte bei den Schwermetallen Blei, Cadmium und Zink zu einer
erhbhten Verflugbarkeit infolge Phytase-induzierter Hydrolyse des Phytatkomplexes
fuhren. Die Wirkung einer Uber den Bedarf hinausgehenden Calciumversorgung ist wohl
durch die Verringerung der Phytatl6slichkeit zu erklaren, die zu einer Herabsetzung der
Phytatspaltung durch Phytase und damit zu einer verringerten Freisetzung von

Schwermetallen fiuhrt.

5 Summary
The aim of the present study was to investigate the influence of microbial phytase

and/or calcium supplementation in rations of growing pigs on the retention of lead,
cadmium and zinc in kidneys, liver, muscles (forearm) and bones (phalanx 1).

The experiments were carried out with barrows (DL x Pit.) in the growing periods of 15
to 30 and 15 to 50 kg. The rations consisted of a barley-soy mixture that was
supplemented with lead, cadmium and zinc either in the form of Pb-, Cd- and Zn-
polluted barley or of CdCl,, Pb(CH3;COO),, and ZnSO,. The rations contained an
average of 1,45 mg Pb, 0,78 mg Cd, and 55,7 mg Zn per kg dry matter and were given
either with or without an addition of 800 U microbial phytase per kg. The calcium
concentration was adjusted to 6 or 12 g per kg with CaCOgs. The concentration of Pb,
Cd, and Zn of an unpolluted reference ration was 0,30, 0,03 and 34,2 mg per kg of dry
matter.

As compared to the reference group, the pigs that were fed with the rations containing
heavy metals showed an increase in heavy metal concentrations in all analysed organs
and tissues.

With a normal calcium supply (6 g per kg), the addition of microbial phytase resulted in
a significant increase in the concentration of lead in the phalanx 1 and cadmium in
kidneys and liver. The zinc concentration, however, only was increased in tendency in
bones and liver.

By augmenting the calcium concentration to 12 g per kg it was possible to avoid
phytase-induced increase in the retention of lead in phalanx 1 and in the deposition of
cadmium in kidneys and liver. For zinc, however, this effect of calcium could not be

detected.
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The higher lead concentration in liver, kidneys and bones after addition of
Pb(CH3;COO), may be due to the 51 % higher dietary lead level as compared to the
normally polluted barley rations. The reduced Cd-accumulation in livers and kidneys
after feeding CdCl, supplemented diets with a high calcium level may be explained by
an increased formation of insoluble cadmium-calcium-phytate that cannot be hydrolysed
by phytase.

For the heavy metals lead, cadmium, and zinc the addition of phytase might probably
result in an increased metal availability due to phytase-induced hydrolysis of the phytate
complex. The effect of a calcium supply exceeding the recommended level may be
explained by a reduction in the solubility of phytate which results in a decreased ability
of phytate to be splitted by phytase and therefore leads to a reduced release of heavy

metals.
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7 Tabellenanhang

Tabelle I: Analytisch ermittelte Gehalte der Ausgangskomponenten (pro kg TSY)

unbelastete belastete Sojaextraktions-

Gerste Gerste schrot
XA g 25,7 25,5 68,1
XL g 18,1 20,1 6,90
XP g 115,9 145,9 520,4
XF g 49,0 64,5 79,2
NfE g 791,3 7440 325,4
OSg 974,3 974,5 931,9
GE MJ 18,34 18,77 19,44
Na g 0,05 0,03 0,05
Kg 6,11 4,69 23,8
Cag 0,42 0,81 2,67
Mg g 1,03 1,04 3,05
Pg 4,05 3,85 6,08
Cumg 4,43 6,20 19,6
Fe mg 91,8 61,9 344,1
Mn mg 10,4 13,9 46,2
Zn mg 25,0 66,9 53,4
Cd mg 0,02 1,11 0,02
Pb mg 0,18 2,67 0,28
Cysg 3,3 3,2 7,6
Asp g 9,4 8,2 67,5
Met g 2,4 1,9 6,8
Thr g 4,4 4,7 19,2
Ser g 6,4 6,7 27,8
Glug 27,6 34,4 80,0
Gly g 5,9 5,7 23,3
Ala g 4,8 5,8 18,0
Val g 51 6,4 17,7
lle g 3,5 4,4 16,9
Leug 9,0 9,6 35,7
Tyrg 3,8 3,9 18,6
Phe g 6,4 7,0 26,3
Lys g 4,9 5,8 31,4
His g 2,9 3,0 13,7
Arg g 6,4 6,6 36,4

1TS-Gehalte: unbel. Gerste 87,65 %, bel. Gerste 85,35 %, Sojaextraktionsschrot 87,17

%
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Tabelle II: Ergebnis der Bestimmung der einzelnen Elemente in dem Standard-
referenzmaterial Chlorella bezogen auf Trockensubstanz

X1 X2 X3 X4 X5 X6 X7 Xs X9 X10
Pb mg/kg 0,62 | 0,62 | 0,63 | 0,60 | 0,62 | 0,63 | 0,62 | 0,61 | 0,61 | 0,61
Cd mg/kg 0,03 | 0,04 | 0,04 | 0,03 | 0,02 | 0,02 | 0,02 | 0,01 | 0,02 | 0,02
Zn mg/kg 20,1 | 20,2 | 20,2 | 20,3 | 20,2 | 20,0 | 20,1 | 19,2 | 19,9 | 19,8
P % 180 | 1,79 | 1,78 | 1,78 | 1,80 | 1,81 | 1,71 | 1,72 | 1,73 | 1,71
Ca% 0,46 | 0,45 | 0,47 | 0,48 | 0,48 | 0,46 | 0,48 | 0,45 | 0,43 | 0,49
K % 1,9 | 1,20 | 1,18 | 1,21 | 1,22 | 1,20 | 1,26 | 1,22 | 1,19 | 1,18
Tabelle Ill: Ergebnis der Bestimmung der einzelnen Elemente in dem Standard-
referenzmaterial Bovine Liver bezogen auf Trockensubstanz

X1 X2 X3 X4 X5 X6 X7 Xs X9 X10
Pb mg/kg 0,14 | 0,13 | 0,23 | 0,13 | 0,15 | 0,24 | 0,23 | 0,24 | 0,23 | 0,14
Cd mg/kg 0,49 | 0,48 | 0,48 | 0,46 | 0,45 | 0,46 | 0,46 | 0,47 | 0,45 | 0,45
Zn mg/kg 120 120 121 121 119 119 120 120 121 120
P % 1,11 | 1,22 | 1,15 | 1,12 | 1,12 | 1,11 | 1,14 | 1,13 | 1,14 | 1,12
Ca mg/kg 118 115 115 118 119 116 116 117 115 115
K % 1,01 | 1,05 | 1,09 | 1,06 | 1,05 | 1,05 | 1,04 | 1,00 | 1,01 | 1,01
Na% 0,26 | 0,23 | 0,22 | 0,23 | 0,22 | 0,23 | 0,21 | 0,21 | 0,20 | 0,20

Tabelle IV: Expositionszeit der einzelnen Versuchstiere in Tagen

Gewichtsabschnitt bis 30 kg

Gewichtsabschnitt bis 50 kg

Tierl | Tier2 | Tier3 Tier 4 Tier 5 Tier6 | Tier7 | Tier 8
Gruppe 1 42 37 38 38 79 70 78 79
Gruppe 2 42 37 38 38 79 70 78 85
Gruppe 3 42 37 38 38 79 79 86 79
Gruppe 4 42 37 43 38 79 79 78 79
Gruppe 5 42 37 38 38 86 70 78 79
Gruppe 6 42 37 48 38 86 79 86 85
Gruppe 7 37 43 45 86 79 86 85
Gruppe 8 42 37 43 45 86 79 86 85
Gruppe 9 42 37 48 45 86 79 86 85
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Tabelle V: Gewichtsentwicklung der Einzeltiere (VA=Versuchsanfang,
VE=Versuchsende, AW=tagl. Zunahme)

Schlachtung zu Versuchsbeginn kg
Gr.0 Tierl 13,5
Tier 2 19,9
Tier 3 18,2
Tier 4 17,8
Tier 5 22,9
Tier 6 13,5
Tier 7 22,0
Tier 8 115
Gewichtsabschnitt bis 30 kg Gewichtsabschnitt bis 50 kg
VA kg VE kg AW g/d VA kg VE kg AW g/d
Gr. 1 Gr. 1
Tier 1 16,7 31,1 342,9 |Tier5 16,9 52,8 4544
Tier 2 17,9 32,3 389,2 |[Tier6 15,3 49,7 4944
Tier 3 17,1 30,4 350,0 |[Tier7 17,8 51,3 429,5
Tier 4 19,1 31,7 331,6 |[Tier8 13,4 50,2 465,8
Gr. 2 Gr. 2
Tier 1 15,6 30,9 364,3 |Tier5 17,6 50,1 4114
Tier 2 16,2 29,6 362,2 |Tier6 16,1 48,2 458,6
Tier 3 16,2 30,2 368,4 |Tier7 20,0 50,3 388,5
Tier 4 20,5 31,7 294,7 |Tier 8 12,9 52,2 462,4
Gr. 3 Gr. 3
Tier 1 17,9 33,9 381,0 |[Tier5 15,9 52,3 460,8
Tier 2 18,6 29,1 283,8 |Tier6 14,7 51,9 470,9
Tier 3 16,7 30,4 360,5 |[Tier7 18,0 50,1 373,3
Tier 4 20,4 34,2 363,2 |Tier8 13,5 51,7 483,5
Gr. 4 Gr. 4
Tier 1 14,1 30,2 383,3 |[Tier5 17,2 54,5 472,2
Tier 2 18,1 32,7 394,6 |Tier6 15,0 52,4 473,4
Tier 3 16,4 29,7 309,3 |[Tier7 19,0 49,8 394,9
Tier 4 17,9 31,8 365,8 |[Tier8 15,7 49,9 432,9
Gr. 5 Gr. 5
Tier 1 18,2 31,7 321,4 |Tier5 14,6 50,3 415,1
Tier 2 16,9 31,7 400,0 |Tier6 16,1 49,3 474,3
Tier 3 17,1 29,5 326,3 |Tier7 17,3 51,1 433,3
Tier 4 18,3 30,2 313,2 |Tier8 15,1 51,5 460,8
Gr. 6 Gr. 6
Tier 1 18,9 32,4 321,4 |Tier5 16,2 51,2 407,0
Tier 2 17,2 30,6 362,2 |Tier6 16,0 51,6 450,6
Tier 3 13,7 31,4 368,8 |Tier7 20,1 49,6 343,0
Tier 4 19,5 30,3 284,2 |Tier 8 13,6 49,5 422,4
Gr. 7 Gr. 7
Tier 1 12,9 25,6 343,2 |Tier5 15,0 52,1 431,4
Tier 2 16,2 30,7 337,2 |Tier6 19,6 51,1 398,7
Tier 3 18,2 33,3 335,6 |Tier7 18,3 51,3 383,7
Tierd | ---—-- | -eme= | -eeee- Tier 8 15,5 52,2 431,8
Gr. 8 Gr. 8
Tier 1 18,1 31,1 309,5 |Tier5 14,1 51,2 431,4
Tier 2 19,7 31,4 316,2 |Tier6 13,9 48,1 432,9
Tier 3 16,2 29,7 314,0 |Tier7 17,5 51,9 400,0
Tier 4 19,0 32,8 306,7 |Tier8 149 49,7 409,4
Gr.9 Gr.9
Tier 1 15,4 29,3 331,0 |[Tier5 16,3 52,4 419,8
Tier 2 18,3 30,5 329,7 |Tier6 14,5 51,3 465,8
Tier 3 16,0 30,4 300,0 |[Tier7 18,7 51,2 377,9
Tier 4 17,9 31,2 295,6 |Tier 8 149 48,2 391,8
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Tabelle VI. Frischgewicht beider Nieren in g

Tier 1 Tier 2 Tier 3 Tier 4 Tier 5 Tier 6 Tier 7 Tier 8

Gruppe 0 65,6 102,4 88,1 88,1 125,3 61,3 105,3 68,9

Gruppe 1 86,2 92,1 1115 | 1143 | 1783 | 173,8 | 201,0 | 160,2

Gruppe 2 104,7 | 126,0 | 116,7 | 1291 | 176,7 | 165,1 | 1753 | 189,7

Gruppe 3 98,0 1614 | 1122 | 114,7 | 173,7 | 1656 | 176,12 | 1795

Gruppe 4 81,0 130,7 | 122,0 | 109,3 | 162,1 | 167,6 | 1653 | 1534

Gruppe 5 107,0 | 100,9 | 105,1 | 1009 | 161,8 | 151,8 | 1555 | 178,2

Gruppe 6 110,0 | 133,9 | 1634 | 1204 | 208,2 | 190,5 | 205,7 | 228,5

Gruppe 7 134,5 | 119,7 | 1457 | -------- 1941 | 176,3 | 185,9 | 220,2

Gruppe 8 101,2 | 1125 | 119,7 | 1364 | 216,3 | 231,8 | 187,8 | 229,3

Gruppe 9 84,3 1225 | 1426 | 128,4 | 183,7 | 1934 | 172,7 | 184,9

Tabelle VII. Frischgewicht der Leber in

Tier 1 Tier 2 Tier 3 Tier 4 Tier 5 Tier 6 Tier 7 Tier 8

Gruppe 0 360,9 | 5074 | 4125 | 434,2 | 608,6 | 391,7 | 5915 | 307,0

Gruppe 1 582,5 | 588,3 | 6553 | 733,6 | 996,4 | 1006,1 | 1203,3 | 933,9

Gruppe 2 599,6 | 637,5 | 6845 | 790,7 | 947,0 | 997,0 | 1066,7 | 974,7

Gruppe 3 615,2 | 814,7 | 683,1 | 635,7 | 905,9 | 1128,8 | 968,9 | 986,4

Gruppe 4 535,7 | 578,4 | 777,08 | 845,1 | 1042,3 | 1074,1 | 1175,8 | 814,7

Gruppe 5 653,9 | 590,7 | 595,7 | 665,7 | 916,21 | 8658 | 1098,1 | 981,7

Gruppe 6 602,0 | 564,0 | 8199 | 590,3 | 897,9 | 1082,9 | 1211,7 | 1063,3

Gruppe 7 564,4 | 718,2 | 6850 | -------- 901,5 | 1052,7 | 902,6 | 950,0

Gruppe 8 622,4 | 599,1 | 760,6 | 663,1 | 800,8 | 10953 | 993,1 | 999,9

Gruppe 9 517,1 | 543,7 | 696,4 | 605,3 | 848,1 | 1060,2 | 898,3 | 955,9

Tabelle VIII: Frischgewicht Phalanx 1 in g

Tier 1 Tier 2 Tier 3 Tier 4 Tier 5 Tier 6 Tier 7 Tier 8

Gruppe 0 3,33 3,32 3,21 4,54 3,49 2,73 3,71 2,66

Gruppe 1 6,92 4,79 6,55 6,33 9,41 6,77 7,18 7,54

Gruppe 2 4,60 6,02 7,03 6,33 7,33 5,54 10,3 7,60

Gruppe 3 7,52 5,55 4,84 5,47 7,60 8,04 7,31 7,82

Gruppe 4 5,56 5,89 5,79 6,43 10,0 9,43 7,91 9,08

Gruppe 5 4,90 5,55 6,20 5,72 9,46 9,51 6,38 10,6

Gruppe 6 4,78 5,52 9,62 4,29 8,93 8,54 5,50 8,70

Gruppe 7 4,03 4,16 6,15 | --—---- 9,41 8,31 7,86 10,4

Gruppe 8 4,60 6,08 5,26 6,90 11,3 7,01 8,13 8,10

Gruppe 9 5,46 5,83 5,30 5,03 10,5 9,11 9,54 9,88
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Tabelle IX: Trockensubstanzgehalt der Niere in %

Nullgr. | Gr.1 | Gr.2 | Gr.3 | Gr.4 | Gr.5 | Gr.6 | Gr.7 | Gr.8 | Gr.9

Tierl | 16,77 | 18,85|17,89 | 18,92 | 19,45 | 18,65 | 18,13 | 17,03 | 20,07 | 19,42

Tier2 | 16,71 | 18,82 | 18,34 17,59 | 18,78 | 18,75 | 18,13 | 19,15 | 18,54 | 17,88

Tier3 | 17,90 | 18,91 | 18,20 | 18,87 | 17,85 | 19,20 | 18,70 | 18,14 | 18,36 | 18,22

Tier4 | 17,85 | 18,15| 18,29 /17,89 |18,36| 1745|1730 ---- |17,33|17,46

Tier5 | 18,12 | 19,63 | 19,12 | 18,24 | 19,68 | 19,10 | 17,37 | 18,59 | 17,44 | 19,81

Tier6 | 17,80 | 18,86 | 19,10 | 18,70 | 20,42 | 18,43 | 20,37 | 19,51 | 17,62 | 17,89

Tier7 | 17,55 | 19,40 | 18,45 | 18,71 | 19,11 | 19,32 | 18,57 | 18,78 | 18,91 | 18,53

Tier8 | 16,07 | 18,33 | 19,16 | 18,10 | 18,64 | 17,76 | 17,91 | 17,82 | 18,36 | 17,66

MW 17,35 | 18,87 | 18,57 | 18,38 | 19,04 | 18,58 | 18,31 | 18,43 | 18,33 | 18,36

S 0,73 0,49 | 049 | 049 | 0,81 | 068 | 097 | 0,84 | 0,90 | 0,85

n 8 8 8 8 8 8 8 7 8 8

Tabelle X: Trockensubstanzgehalt der Leber in %

Nullgr. | Gr.1 | Gr.2 | Gr.3 | Gr.4 | Gr.5 | Gr.6 | Gr.7 | Gr.8 | Gr.9

Tierl | 26,25 | 28,88 | 28,60 | 29,69 | 28,04 | 28,38 | 28,95 | 26,11 | 29,65 | 28,82

Tier2 | 26,24 | 28,02 | 27,35 | 27,91 | 28,29 | 27,42 | 27,15 | 28,99 | 28,89 | 28,33

Tier3 | 26,59 | 27,87 | 28,87 | 27,84 | 29,16 | 27,33 | 29,93 | 30,40 | 29,66 | 28,36

Tier4 | 26,82 | 30,25 | 30,79 | 29,56 | 30,59 | 29,32 | 31,23 | ------- 30,02 | 29,47

Tier5 | 24,87 | 28,33 | 26,98 | 26,90 | 25,67 | 27,52 | 26,66 | 28,80 | 27,73 | 27,42

Tier6 | 27,51 | 27,99 | 28,88 | 29,73 | 30,62 | 28,85 | 31,16 | 29,53 | 31,48 | 29,87

Tier7 | 27,11 | 29,45 | 29,59 | 29,40 | 29,71 | 29,85 | 30,18 | 29,93 | 29,16 | 29,14

Tier8 | 25,03 | 30,44 | 30,94 | 30,11 | 29,62 | 30,74 | 30,12 | 31,60 | 29,79 | 30,44

MW 26,30 | 28,90 | 29,00 | 28,89 | 28,96 | 28,68 | 29,42 | 29,34 | 29,55 | 28,98

S 0,94 103 | 143 | 117 | 163 | 125 | 1,72 | 1,71 | 1,06 | 0,96

n 8 8 8 8 8 8 8 7 8 8

Tabelle XI: Trockensubstanzgehalt der Knochen in %

Nullgr. | Gr.1 | Gr.2 | Gr.3 | Gr.4 | Gr.5 | Gr.6 | Gr.7 | Gr.8 | Gr.9

Tier1l | 58,61 | 62,95 | 63,58 | 55,29 | 67,51 | 75,98 | 67,98 | 68,59 | 70,21 | 66,44

Tier2 | 63,63 | 60,91 | 61,74 | 62,61 | 62,22 | 65,45 | 57,35 | 66,55 | 64,29 | 69,98

Tier3 | 58,99 | 57,95 69,14 | 61,25 | 68,48 | 59,10 | 70,14 | 63,94 | 60,48 | 63,92

Tier4 | 58,06 | 71,37 | 61,66 | 62,66 | 67,58 | 65,11 | 75,90 | ------- 70,51 | 68,25

Tier5 | 64,29 | 63,56 | 65,60 | 65,46 | 65,33 | 73,91 | 67,88 | 58,15 | 61,59 | 60,24

Tier6 | 56,32 | 70,64 | 59,73 | 70,79 | 67,61 | 63,30 | 65,65 | 54,96 | 66,95 | 63,17

Tier7 | 63,11 | 64,47 | 60,45 | 67,39 | 64,24 | 70,84 | 70,91 | 62,61 | 65,11 | 60,46

Tier8 | 58,49 | 73,36 | 73,72 | 76,91 | 67,12 | 69,15 | 65,04 | 69,47 | 63,48 | 67,77

MW 60,19 | 65,65 | 64,45 | 65,30 | 66,26 | 67,86 | 67,61 | 63,47 | 65,33 | 65,03

S 3,01 550 | 4,83 | 6,55 | 2,14 | 566 | 537 | 538 | 3,69 | 3,64

n 8 8 8 8 8 8 8 7 8 8
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Tabelle Xll: Aschegehalt der Knochen in % (in der Originalsubstanz)

Nullgr. | Gr.1 | Gr.2 | Gr.3 | Gr.4 | Gr.5 | Gr.6 | Gr.7 | Gr.8 | Gr.9
Tierl | 25,98 | 37,91 | 30,12 | 25,72 | 49,08 | 34,38 | 30,74 | 34,14 | 31,77 | 36,31
Tier2 | 35,18 | 25,45 | 22,09 | 30,40 | 44,35 | 31,55 | 26,30 | 24,85 | 29,97 | 35,26
Tier3 | 27,59 | 26,97 | 33,80 | 28,14 | 26,77 | 27,41 | 36,78 | 26,06 | 29,33 | 27,99
Tier4 | 25,01 | 42,97 | 28,37 | 27,16 | 26,57 | 27,58 | 30,93 | ------- 26,07 | 30,58
Tier5 | 30,51 | 46,13 | 32,05 | 32,80 | 44,96 | 38,21 | 30,47 | 39,58 | 36,06 | 27,85
Tier6 | 27,70 | 63,60 | 28,09 | 36,54 | 41,07 | 29,70 | 28,23 | 28,71 | 30,19 | 31,47
Tier7 | 27,38 | 39,67 | 47,82 | 37,46 | 32,89 | 39,43 | 26,87 | 33,72 | 27,13 | 31,19
Tier8 | 25,14 | 45,95 | 31,00 | 34,06 | 37,83 | 38,62 | 27,66 | 39,29 | 28,01 | 31,54
MW 28,06 | 41,08 | 31,67 | 31,54 | 37,94 | 33,36 | 29,75 | 32,34 | 29,82 | 31,52
S 3,37 |12,04| 7,40 | 437 | 848 | 499 | 3,36 | 598 | 3,11 | 3,02
n 8 8 8 8 8 8 8 8 8
Tabelle Xlll: Trockensubstanzgehalt der Muskeln in %

Nullgr. | Gr.1 | Gr.2 | Gr.3 | Gr.4 | Gr.5 | Gr.6 | Gr.7 | Gr.8 | Gr.9
Tierl | 18,59 | 21,79 |21,75|21,77 | 20,41 | 21,69 | 21,50 | 20,81 | 21,72 | 21,39
Tier2 | 19,55 | 21,06 | 20,12 | 21,30 | 20,45 | 21,10 | 21,29 | 21,85 | 21,14 | 21,25
Tier3 | 19,31 | 20,62 | 21,78 | 21,63 | 22,22 | 20,96 | 22,51 | 21,40 | 21,75 | 20,75
Tier4 | 19,79 | 22,47 | 21,89 | 22,48 | 21,42 | 21,02 | 22,07 | ---- 21,58 | 21,23
Tier5 | 19,85 | 20,80 | 21,08 | 20,52 | 21,55 | 21,35 | 21,39 | 22,37 | 21,31 | 20,88
Tier6 | 20,91 | 21,75 | 20,57 | 21,50 | 21,59 | 21,37 | 22,14 | 21,93 | 22,71 | 21,70
Tier7 | 19,12 | 22,09 | 23,25 (21,81 | 21,96 | 21,97 | 22,31 | 22,25 | 22,15 | 21,98
Tier8 | 18,27 | 21,70 | 21,34 | 21,74 | 21,68 | 21,98 | 21,78 | 21,26 | 21,43 | 20,72
MW 19,42 | 2154|2147 | 21,59 |21,41|21,43|21,87|21,70| 21,72 | 21,24
S 0,82 065 | 09 | 055 | 066 | 041 | 0,45 | 0,56 | 0,50 | 0,45
n 8 8 8 8 8 8 8 8 8
Tabelle XIV: Cadmiumkonzentrationen in den Nieren in mg/kg TS

Tierl | Tier2 | Tier3 | Tier4 | Tier5 | Tier6 | Tier7 | Tier 8

Gruppe 0 0,36 0,42 0,21 0,32 0,88 0,62 0,45 0,22
Gruppe 1 0,52 0,61 0,76 0,66 0,49 0,24 1,14 2,52
Gruppe 2 4,27 5,48 5,60 4,53 7,58 6,72 7,30 6,92
Gruppe 3 3,77 6,33 5,55 6,70 7,75 13,5 8,98 13,1
Gruppe 4 4,93 3,02 4,28 3,94 4,91 6,86 9,79 7,74
Gruppe 5 6,68 9,13 10,1 7,09 7,80 14,8 14,8 13,0
Gruppe 6 5,44 4,79 4,02 4,08 9,63 9,18 7,79 9,31
Gruppe 7 5,47 7,30 6,25 7,58 9,49 7,42 10,9
Gruppe 8 3,99 4,66 6,00 3,91 570 6,28 10,1 5,18
Gruppe 9 2,97 2,51 4,03 2,74 4,00 3,90 5,04 5,34
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Tabelle XV: Cadmiumkonzentrationen in den Nieren in mg/kg FS

Tier 1 Tier 2 Tier 3 Tier 4 Tier 5 Tier 6 Tier 7 Tier 8

Gruppe 0 0,06 0,07 0,04 0,06 0,16 0,11 0,08 0,04

Gruppe 1 0,10 0,11 0,14 0,12 0,10 0,05 0,22 0,46

Gruppe 2 0,76 1,01 1,02 0,83 1,45 1,28 1,35 1,33

Gruppe 3 0,71 1,11 1,05 1,20 1,41 2,52 1,68 2,37

Gruppe 4 0,96 0,57 0,76 0,72 0,97 1,40 1,87 1,44

Gruppe 5 1,25 1,71 1,94 1,24 1,49 2,73 2,86 2,31

Gruppe 6 0,99 0,87 0,75 0,71 1,67 1,87 1,45 1,67

Gruppe 7 0,93 1,40 1,13 === 1,41 1,85 1,39 1,94

Gruppe 8 0,80 0,86 1,10 0,68 0,99 1,11 191 0,95

Gruppe 9 0,58 0,45 0,73 0,48 0,79 0,70 0,93 0,94

Tabelle XVI. Bleikonzentrationen in den Nieren in mg/kg TS

Tier 1 Tier 2 Tier 3 Tier 4 Tier 5 Tier 6 Tier 7 Tier 8

Gruppe 0 0,39 0,23 0,16 0,48 0,30 0,16 0,10 0,10

Gruppe 1 0,33 0,37 0,18 0,29 0,16 0,22 0,25 0,18

Gruppe 2 0,29 0,45 0,20 0,40 0,32 0,38 0,38 0,41

Gruppe 3 0,36 0,39 0,37 0,38 0,35 0,37 0,43 0,31

Gruppe 4 0,41 1,06 0,54 0,64 0,65 0,63 0,53 0,70

Gruppe 5 0,69 0,54 0,51 0,56 0,87 0,80 0,56 0,70

Gruppe 6 0,18 0,15 0,57 0,22 0,30 0,33 0,33 0,32

Gruppe 7 0,23 0,27 0,23 | --—---- 0,50 0,36 0,24 0,30

Gruppe 8 0,34 0,35 0,30 0,47 0,45 0,78 1,16 0,44

Gruppe 9 0,47 0,37 0,77 0,36 1,36 0,63 0,63 0,46

Tabelle XVII: Bleikonzentrationen in den Nieren in mg/kg FS

Tier 1 Tier 2 Tier 3 Tier 4 Tier 5 Tier 6 Tier 7 Tier 8

Gruppe 0 0,07 0,04 0,03 0,09 0,05 0,03 0,02 0,02

Gruppe 1 0,06 0,07 0,03 0,05 0,03 0,04 0,05 0,03

Gruppe 2 0,05 0,08 0,04 0,07 0,06 0,07 0,07 0,08

Gruppe 3 0,07 0,07 0,07 0,07 0,06 0,07 0,08 0,06

Gruppe 4 0,08 0,20 0,10 0,12 0,13 0,13 0,10 0,13

Gruppe 5 0,13 0,10 0,10 0,10 0,17 0,15 0,11 0,12

Gruppe 6 0,03 0,03 0,11 0,04 0,05 0,07 0,06 0,06

Gruppe 7 0,04 0,05 0,04 | --- 0,09 0,07 0,05 0,05

Gruppe 8 0,07 0,06 0,06 0,08 0,08 0,14 0,22 0,08

Gruppe 9 0,09 0,07 0,14 0,06 0,27 0,11 0,12 0,08
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Tabelle XVIII: Zinkkonzentrationen in den Nieren in mg/kg TS

Tier 1 Tier 2 Tier 3 Tier 4 Tier 5 Tier 6 Tier 7 Tier 8

Gruppe 0 127,1 | 126,1 | 157,2 | 279,2 | 325,3 | 331,3 | 142,1 | 254,6

Gruppe 1 109,1 | 101,2 92,7 97,4 105,2 90,3 89,7 101,2

Gruppe 2 110,8 | 126,12 | 1056 | 117,3 | 105,12 | 138,0 | 1206 | 122,8

Gruppe 3 1219 | 1295 | 111,7 | 1146 | 146,7 | 1335 | 1219 | 120,2

Gruppe 4 160,2 | 142,8 | 1215 | 106,1 | 113,7 | 126,8 | 131,8 | 120,8

Gruppe 5 155,1 | 117,55 | 123,0 | 109,2 | 124,7 | 1524 | 122,4 | 1204

Gruppe 6 110,2 | 103,3 | 1119 | 1073 | 1274 | 1545 | 1232 | 1344

Gruppe 7 125,7 | 126,1 | 1155 | ------- 125,7 | 118,2 | 117,3 | 142,2

Gruppe 8 104,5 | 125,0 70,1 105,8 | 148,12 | 123,3 | 124,7 | 105,7

Gruppe 9 109,7 | 107,2 | 124,1 | 107,3 | 113,4 99,4 114,7 | 126,6

Tabelle XIX: Zinkkonzentrationen in den Nieren in mg/kg FS

Tier 1 Tier 2 Tier 3 Tier 4 Tier 5 Tier 6 Tier 7 Tier 8

Gruppe 0 21,3 21,1 28,1 49,8 58,9 59,0 24,9 40,9

Gruppe 1 20,6 19,0 17,5 17,7 20,7 17,0 17,4 18,5

Gruppe 2 19,8 23,1 19,2 21,5 20,1 26,4 22,3 23,5

Gruppe 3 23,1 22,8 21,1 20,5 26,8 25,0 22,8 21,8

Gruppe 4 31,2 26,8 21,7 19,5 22,4 25,9 25,2 22,5

Gruppe 5 28,9 22,0 23,6 19,1 23,8 28,1 23,6 21,4

Gruppe 6 20,0 18,7 20,9 18,6 22,1 31,5 22,9 24,1

Gruppe 7 21,4 24,1 210 | ----—-- 23,4 23,1 22,0 25,3

Gruppe 8 21,0 23,2 12,9 18,3 25,8 21,7 23,6 19,4

Gruppe 9 21,3 19,2 22,6 18,7 22,5 17,8 21,3 22,4

Tabelle XX: Cadmiumkonzentrationen in den Lebern in mg/kg TS

Tier 1 Tier 2 Tier 3 Tier 4 Tier 5 Tier 6 Tier 7 Tier 8

Gruppe 0 0,04 0,06 0,02 0,03 0,06 0,05 0,04 0,03

Gruppe 1 0,06 0,04 0,06 0,05 0,05 0,02 0,08 0,03

Gruppe 2 0,53 0,55 0,56 0,49 0,72 0,66 0,68 0,67

Gruppe 3 0,71 0,69 0,70 0,69 0,93 0,94 0,91 1,14

Gruppe 4 0,53 0,43 0,45 0,42 0,64 0,61 0,63 0,67

Gruppe 5 0,58 0,61 0,63 0,37 0,90 0,94 0,92 0,94

Gruppe 6 0,57 0,55 0,50 0,50 0,22 0,82 0,81 0,85

Gruppe 7 0,58 0,51 0,53 | --—---- 0,63 0,61 0,62 0,88

Gruppe 8 0,41 0,40 0,40 0,49 0,78 0,56 0,80 0,67

Gruppe 9 0,39 0,36 0,54 0,36 0,67 0,47 0,57 0,60
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Tabelle XXI: Cadmiumkonzentrationen in den Lebern in mg/kg FS

Tier 1 Tier 2 Tier 3 Tier 4 Tier 5 Tier 6 Tier 7 Tier 8

Gruppe 0 0,01 0,02 0,01 0,01 0,01 0,01 0,01 0,01

Gruppe 1 0,02 0,01 0,02 0,02 0,01 0,01 0,02 0,01

Gruppe 2 0,15 0,15 0,16 0,15 0,19 0,19 0,20 0,21

Gruppe 3 0,21 0,19 0,19 0,20 0,25 0,28 0,27 0,34

Gruppe 4 0,15 0,12 0,13 0,13 0,16 0,19 0,19 0,20

Gruppe 5 0,16 0,17 0,17 0,11 0,25 0,27 0,27 0,29

Gruppe 6 0,17 0,15 0,15 0,16 0,06 0,26 0,24 0,26

Gruppe 7 0,15 0,15 0,16 | ----- 0,18 0,18 0,19 0,28

Gruppe 8 0,12 0,12 0,12 0,15 0,22 0,18 0,23 0,20

Gruppe 9 0,11 0,10 0,15 0,11 0,18 0,14 0,17 0,18

Tabelle XXII: Bleikonzentrationen in den Lebern in mg/kg TS

Tier 1 Tier 2 Tier 3 Tier 4 Tier 5 Tier 6 Tier 7 Tier 8

Gruppe 0 0,25 0,08 0,07 0,30 0,13 0,09 0,03 0,06

Gruppe 1 0,19 0,11 0,07 0,17 0,21 0,05 0,09 0,07

Gruppe 2 0,18 0,30 0,16 0,10 0,18 0,22 0,14 0,07

Gruppe 3 0,17 0,20 0,15 0,15 0,14 0,16 0,28 0,17

Gruppe 4 0,28 0,40 0,22 0,36 0,42 0,24 0,30 0,30

Gruppe 5 0,43 0,33 0,35 0,25 0,50 0,49 0,39 0,32

Gruppe 6 0,12 0,14 0,11 0,11 0,15 0,07 0,08 0,13

Gruppe 7 0,11 0,13 0,15 | ---- 0,19 0,17 0,11 0,11

Gruppe 8 0,25 0,16 0,17 0,23 0,26 0,25 0,21 0,27

Gruppe 9 0,27 0,26 0,25 0,25 0,75 0,26 0,33 0,14

Tabelle XXIII: Bleikonzentrationen in den Lebern in mg/kg FS

Tier 1 Tier 2 Tier 3 Tier 4 Tier 5 Tier 6 Tier 7 Tier 8

Gruppe 0 0,07 0,02 0,02 0,08 0,03 0,02 0,01 0,02

Gruppe 1 0,05 0,03 0,02 0,05 0,06 0,01 0,03 0,02

Gruppe 2 0,05 0,08 0,05 0,03 0,05 0,06 0,04 0,02

Gruppe 3 0,05 0,06 0,04 0,04 0,04 0,05 0,08 0,05

Gruppe 4 0,08 0,11 0,06 0,11 0,11 0,07 0,09 0,09

Gruppe 5 0,12 0,09 0,10 0,07 0,14 0,14 0,12 0,10

Gruppe 6 0,03 0,04 0,03 0,03 0,04 0,02 0,02 0,04

Gruppe 7 0,03 0,04 0,05 | --—---- 0,05 0,05 0,03 0,03

Gruppe 8 0,07 0,05 0,05 0,07 0,07 0,08 0,06 0,08

Gruppe 9 0,08 0,07 0,07 0,07 0,21 0,08 0,10 0,04
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Tabelle XXIV: Zinkkonzentrationen in den Lebern in mg/kg TS

Tierl | Tier2 | Tier3 | Tier4 | Tier5 | Tier6 | Tier7 | Tier 8
Gruppe 0 2754 | 171,0 | 519,1 | 1099,3 | 1878,4 | 1903,2 | 489,6 | 9149
Gruppe 1 147,1 | 102,8 | 100,3 77,2 109,1 83,6 69,1 76,3
Gruppe 2 200,6 | 297,3 | 167,8 93,0 279,8 | 259,0 | 127,2 | 154,0
Gruppe 3 2236 | 242,4 | 238,4 | 108,12 | 152,7 | 236,2 | 161,4 | 1424
Gruppe 4 142,3 | 159,3 | 117,3 | 125,7 | 192,9 | 102,2 | 109,5 | 169,8
Gruppe 5 122,8 | 1775 | 361,3 | 146,7 | 261,0 | 3448 | 1910 | 140,2
Gruppe 6 154,4 | 142,3 72,7 107,7 | 203,0 88,3 128,4 | 162,0
Gruppe 7 338,2 | 167,8 | 1978 | ------ 248,5 | 1685 | 178,2 | 2422
Gruppe 8 126,2 | 168,5 99,2 96,7 246,0 | 108,9 | 137,7 | 1031
Gruppe 9 2449 | 184,0 | 2122 | 1244 | 252,1 | 162,2 | 2034 | 1629
Tabelle XXV: Zinkkonzentrationen in den Lebern in mg/kg FS

Tierl | Tier2 | Tier3 | Tier4 | Tier5 | Tier6 | Tier7 | Tier 8
Gruppe 0 72,3 44,9 138,0 | 294,8 | 467,2 | 523,6 | 132,7 | 229,0
Gruppe 1 42,5 28,8 28,0 23,4 30,9 23,4 20,3 23,2
Gruppe 2 57,4 81,3 48,4 28,6 75,5 74,8 37,6 47,6
Gruppe 3 66,4 67,7 66,4 32,0 41,1 70,2 47,5 42,9
Gruppe 4 39,9 45,1 34,2 38,5 49,5 31,3 32,5 50,3
Gruppe 5 34,9 48,7 98,7 43,0 71,8 99,5 57,0 43,1
Gruppe 6 44,7 38,6 21,8 33,6 54,1 27,5 38,8 48,8
Gruppe 7 88,3 48,6 60,1 | ------ 71,6 49,8 53,3 76,5
Gruppe 8 37,4 48,7 29,4 29,0 68,2 34,3 40,2 30,7
Gruppe 9 70,6 52,1 60,2 36,7 69,1 48,4 59,3 49,6
Tabelle XXVI. Cadmiumkonzentrationen in den Knochen in pg/kg TS

Tierl | Tier2 | Tier3 | Tier4 | Tier5 | Tier6 | Tier7 | Tier 8
Gruppe 0 17,2 21,2 24,5 20,5 14,2 29,9 13,8 18,0
Gruppe 1 19,8 11,7 9,40 14,7 15,1 7,68 8,47 9,33
Gruppe 2 14,8 16,1 20,0 16,1 15,4 19,2 20,0 13,4
Gruppe 3 14,0 13,8 14,3 11,0 12,5 15,7 16,3 15,3
Gruppe 4 26,0 19,5 16,0 9,78 17,9 12,9 39,3 10,9
Gruppe 5 11,6 11,4 20,2 24,8 15,5 20,4 26,1 13,0
Gruppe 6 19,7 19,8 14,8 10,8 22,2 17,2 6,81 16,4
Gruppe 7 12,4 23,3 116 | ----—-- 14,9 13,0 21,1 11,4
Gruppe 8 17,9 12,8 11,9 16,5 13,2 15,4 14,5 17,6
Gruppe 9 9,00 14,2 15,2 8,99 9,78 2,82 9,42 12,0
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Tabelle XXVII. Cadmiumkonzentrationen in den Knochen in pg/kg FS

Tier 1 Tier 2 Tier 3 Tier 4 Tier 5 Tier 6 Tier 7 Tier 8

Gruppe 0 10,1 13,5 14,5 11,9 9,13 16,8 8,71 10,5

Gruppe 1 12,5 7,13 5,45 10,5 9,60 5,43 5,46 6,84

Gruppe 2 9,41 9,94 13,8 9,93 10,1 11,5 12,1 9,88

Gruppe 3 7,74 8,64 8,76 6,89 8,18 111 11,0 11,8

Gruppe 4 17,6 12,1 11,0 6,61 11,7 8,72 25,2 7,32

Gruppe 5 8,81 7,46 119 16,1 11,5 12,9 18,5 8,99

Gruppe 6 13,4 11,4 10,4 8,20 15,1 11,3 4,83 10,7

Gruppe 7 8,51 15,5 7142 | ------ 8,66 7,14 13,2 7,92

Gruppe 8 12,6 8,23 7,20 11,6 8,13 10,3 9,44 11,2

Gruppe 9 5,98 9,94 9,72 6,14 5,89 1,78 5,70 8,13

Tabelle XXVIII. Bleikonzentrationen in den Knochen in mg/kg TS

Tier 1 Tier 2 Tier 3 Tier 4 Tier 5 Tier 6 Tier 7 Tier 8

Gruppe 0 2,24 0,68 1,04 1,74 0,72 1,25 1,25 0,85

Gruppe 1 0,99 0,54 0,44 0,57 0,48 0,37 0,40 0,37

Gruppe 2 1,18 1,15 1,07 0,77 1,05 1,01 0,90 0,68

Gruppe 3 1,11 1,31 0,90 0,71 1,30 1,42 1,41 0,72

Gruppe 4 1,29 1,57 0,90 0,85 1,48 1,08 1,08 0,89

Gruppe 5 1,59 1,23 1,29 1,05 1,63 1,47 1,89 1,61

Gruppe 6 0,56 1,04 0,91 0,54 0,82 0,70 0,58 0,54

Gruppe 7 0,64 0,35 0,43 | ---- 1,18 0,72 0,65 0,50

Gruppe 8 0,73 0,57 0,79 0,53 1,16 1,16 0,75 0,78

Gruppe 9 0,91 0,80 0,94 0,61 1,69 1,36 1,03 0,69

Tabelle XXIX: Bleikonzentrationen in den Knochen in mg/kg FS

Tier 1 Tier 2 Tier 3 Tier 4 Tier 5 Tier 6 Tier 7 Tier 8

Gruppe 0 1,31 0,43 0,61 1,01 0,46 0,70 0,79 0,50

Gruppe 1 0,62 0,33 0,25 0,41 0,31 0,26 0,26 0,27

Gruppe 2 0,75 0,71 0,74 0,47 0,69 0,60 0,54 0,50

Gruppe 3 0,61 0,82 0,55 0,44 0,85 1,01 0,95 0,55

Gruppe 4 0,87 0,98 0,62 0,57 0,97 0,73 0,69 0,60

Gruppe 5 1,21 0,81 0,76 0,68 1,20 0,93 1,34 1,11

Gruppe 6 0,38 0,60 0,64 0,41 0,56 0,46 0,41 0,35

Gruppe 7 0,44 0,23 0,27 | --—---- 0,69 0,40 0,41 0,35

Gruppe 8 0,51 0,37 0,48 0,37 0,71 0,78 0,49 0,50

Gruppe 9 0,60 0,56 0,60 0,42 1,02 0,86 0,62 0,47
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Tabelle XXX: Zinkkonzentrationen in den Knochen in mg/kg TS

Tierl | Tier2 | Tier3 | Tier4 | Tier5 | Tier6 | Tier7 | Tier 8
Gruppe 0 1416 | 155,12 | 2159 | 221,2 | 239,6 | 3124 | 146,2 | 166,9
Gruppe 1 76,0 114,2 | 122,2 65,5 38,8 31,6 44,9 29,6
Gruppe 2 126,6 | 131,9 | 1194 | 110,3 97,6 158,0 88,3 84,0
Gruppe 3 131,0 | 193,7 | 1855 | 105,2 | 133,1 | 122,3 | 1386 | 1059
Gruppe 4 87,2 113,3 | 108,1 93,9 82,0 70,8 105,1 72,1
Gruppe 5 112,2 | 1284 | 179,6 | 110,9 89,1 115,2 | 148,6 81,8
Gruppe 6 104,2 | 119,3 | 1354 | 132,6 98,0 88,4 88,9 89,2
Gruppe 7 158,7 | 266,8 | 143,8 | -------- 1515 | 1494 | 106,9 | 1510
Gruppe 8 102,0 | 166,2 | 120,9 | 102,9 | 1184 84,2 77,4 81,5
Gruppe 9 1456 | 155,0 | 1645 | 132,0 | 109,1 | 1215 | 140,5 | 104,8
Tabelle XXXI: Zinkkonzentrationen in den Knochen in mg/kg FS

Tierl | Tier2 | Tier3 | Tier4 | Tier5 | Tier6 | Tier7 | Tier 8
Gruppe 0 83,0 98,7 127,4 | 128,4 | 154,0 | 1759 92,3 97,6
Gruppe 1 47,8 69,6 70,8 46,7 24,7 22,3 28,9 21,7
Gruppe 2 80,5 81,4 82,6 68,0 64,0 94,4 53,4 61,9
Gruppe 3 72,4 121,3 | 113,6 65,9 87,1 86,6 93,4 81,4
Gruppe 4 58,9 70,5 74,0 63,5 53,6 47,9 67,5 48,4
Gruppe 5 85,2 84,0 106,1 72,2 65,9 72,9 105,3 56,6
Gruppe 6 70,8 68,4 95,0 100,6 66,5 58,0 63,0 58,0
Gruppe 7 108,9 | 177,6 919 | ---- 88,1 82,1 66,9 104,9
Gruppe 8 71,6 106,8 73,1 72,6 72,9 56,4 50,4 51,7
Gruppe 9 96,7 108,5 | 105,1 90,1 65,7 76,8 84,9 71,0
Tabelle XXXII: Calciumkonzentrationen in den Knochen in g/kg TS

Tierl | Tier2 | Tier3 | Tier4 | Tier5 | Tier6 | Tier7 | Tier 8
Gruppe 0 1545 | 2124 | 162,2 | 149,5 | 168,2 | 176,2 | 152,2 | 1519
Gruppe 1 162,9 | 181,12 | 153,7 | 130,0 | 164,8 | 1751 | 197,2 | 1350
Gruppe 2 168,8 | 127,2 | 167,1 | 157,1 | 164,7 | 162,6 | 150,6 | 139,2
Gruppe 3 157,1 | 162,7 | 1726 | 151,8 | 166,4 | 169,4 | 1945 | 1585
Gruppe 4 158,7 | 159,7 | 136,6 | 137,6 | 148,8 | 128,4 | 182,1 | 1410
Gruppe 5 159,1 | 1719 | 164,2 | 151,8 | 178,7 | 163,5 | 197,9 | 1445
Gruppe 6 156,8 | 173,4 | 1785 | 1458 | 158,4 | 158,1 | 140,6 | 155,2
Gruppe 7 177,7 | 168,6 | 152,3 | ------- 180,1 | 184,5 | 187,9 | 1727
Gruppe 8 192,6 | 200,7 | 166,3 | 149,12 | 177,8 | 162,1 | 146,1 | 156,6
Gruppe 9 203,0 | 188,2 | 1584 | 164,0 | 162,7 | 180,12 | 183,0 | 169,7
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Tabelle XXXIII: Calciumkonzentrationen in den Knochen in g/kg FS

Tierl | Tier2 | Tier3 | Tier4 | Tier5 | Tier6 | Tier7 | Tier 8
Gruppe 0 90,6 135,2 95,7 86,8 108,1 99,2 96,1 88,8
Gruppe 1 102,5 | 110,3 89,1 92,8 104,7 | 123,7 | 127,1 99,0
Gruppe 2 107,3 78,5 115,5 96,9 108,0 97,1 91,0 102,6
Gruppe 3 86,9 101,9 | 105,7 95,1 108,9 | 1199 | 1311 | 1219
Gruppe 4 107,1 99,4 93,5 93,0 97,2 86,8 117,0 94,6
Gruppe 5 120,9 | 1125 97,0 98,8 132,1 | 103,5 | 140,2 99,9
Gruppe 6 106,6 99,4 125,2 | 110,7 | 107,5 | 103,8 99,7 100,9
Gruppe 7 1219 | 112,2 974 | ----- 104,7 | 1014 | 117,6 | 120,0
Gruppe 8 135,2 | 129,0 | 100,6 | 105,1 | 109,5 | 108,5 95,1 99,4
Gruppe 9 1349 | 131,7 | 101,2 | 1119 98,0 113,8 | 110,6 | 115,0
Tabelle XXXIV: Phosphorkonzentrationen in den Knochen in g/kg TS

Tierl | Tier2 | Tier3 | Tier4 | Tier5 | Tier6 | Tier7 | Tier 8
Gruppe 0 75,4 99,7 81,5 73,4 81,6 87,3 73,1 79,7
Gruppe 1 77,6 85,6 72,3 61,9 78,4 88,9 91,3 66,0
Gruppe 2 74,4 56,0 80,5 76,7 75,5 76,0 76,7 69,0
Gruppe 3 77,7 79,9 83,3 71,3 83,2 86,0 91,1 73,3
Gruppe 4 75,3 75,1 66,6 66,9 67,4 61,1 87,3 67,4
Gruppe 5 78,1 82,1 76,4 73,0 88,0 78,7 93,7 71,7
Gruppe 6 74,1 76,1 85,1 66,0 70,7 68,9 61,9 69,0
Gruppe 7 82,4 77,3 67,1 | ------- 78,1 87,3 87,0 73,1
Gruppe 8 79,5 83,6 77,4 63,2 74,6 74,2 68,3 71,2
Gruppe 9 89,6 82,6 71,7 74,4 76,7 83,7 85,8 76,4
Tabelle XXXV: Phosphorkonzentrationen in den Knochen in g/kg FS

Tierl | Tier2 | Tier3 | Tier4 | Tier5 | Tier6 | Tier7 | Tier 8
Gruppe 0 44,2 63,4 48,1 42,6 52,5 49,2 46,1 46,6
Gruppe 1 48,8 52,1 41,9 44,2 49,8 62,8 58,9 48,4
Gruppe 2 47,3 34,6 55,7 47,3 49,5 45,4 46,4 50,9
Gruppe 3 43,0 50,0 51,0 44,7 54,5 60,9 61,4 56,4
Gruppe 4 50,8 46,7 45,6 45,2 44,0 41,3 56,1 45,2
Gruppe 5 59,3 53,7 45,2 47,5 65,0 55,5 66,4 49,6
Gruppe 6 50,4 43,6 59,7 50,1 48,0 45,2 43,9 44,9
Gruppe 7 56,5 51,4 429 | ---—--- 45,4 48,0 54,5 50,8
Gruppe 8 55,8 53,7 46,8 44,6 45,9 49,7 44,5 45,2
Gruppe 9 59,5 57,8 45,8 50,8 46,2 52,9 51,9 51,8
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Tabelle XXXVI. Cadmiumkonzentrationen in den Muskeln in pg/kg TS

Tier 1 Tier 2 Tier 3 Tier 4 Tier 5 Tier 6 Tier 7 Tier 8

Gruppe 0 9,31 9,14 4,23 7,53 7,14 11,9 2,79 6,29

Gruppe 1 4,12 7,33 9,51 8,96 11,5 4,12 6,39 3,70

Gruppe 2 7,91 7,77 8,74 10,9 12,9 111 11,8 10,3

Gruppe 3 8,07 6,26 7,73 14,7 11,2 14,0 8,08 13,8

Gruppe 4 8,32 4,53 6,57 5,42 8,83 7,64 7,04 8,48

Gruppe 5 8,19 8,66 7,86 5,90 11,6 10,7 9,97 9,67

Gruppe 6 6,21 5,95 6,86 6,47 13,2 16,9 9,71 12,8

Gruppe 7 5,68 4,40 574 | ----—--- 111 6,68 5,94 12,0

Gruppe 8 3,63 3,67 8,26 9,99 5,80 5,31 9,79 13,4

Gruppe 9 11,2 4,93 11,6 7,37 7,06 8,29 10,4 10,9

Tabelle XXXVII: Cadmiumkonzentrationen in den Muskeln in pg/kg FS

Tier 1 Tier 2 Tier 3 Tier 4 Tier 5 Tier 6 Tier 7 Tier 8

Gruppe 0 1,73 1,79 0,82 1,49 1,42 2,49 0,53 1,15

Gruppe 1 0,90 1,54 1,96 2,01 2,39 0,90 1,41 0,80

Gruppe 2 1,72 1,56 1,90 2,39 2,72 2,28 2,74 2,20

Gruppe 3 1,76 1,33 1,67 3,30 2,30 3,01 1,76 3,00

Gruppe 4 1,70 0,93 1,46 1,16 1,90 1,65 1,55 1,84

Gruppe 5 1,78 1,83 1,65 1,24 2,48 2,29 2,19 2,13

Gruppe 6 1,34 1,27 1,54 1,43 2,82 3,74 2,17 2,79

Gruppe 7 1,18 0,96 123 | ----—-- 2,48 1,46 1,32 2,55

Gruppe 8 0,79 0,78 1,80 2,16 1,24 1,21 2,17 2,87

Gruppe 9 2,40 1,05 2,41 1,56 1,47 1,80 2,29 2,26

Tabelle XXXVIII: Bleikonzentrationen in den Muskeln in pg/kg TS

Tier 1 Tier 2 Tier 3 Tier 4 Tier 5 Tier 6 Tier 7 Tier 8

Gruppe 0 133,7 46,8 40,6 150,2 14,0 29,1 7,42 17,0

Gruppe 1 6,17 30,9 32,1 22,7 24,1 18,3 30,0 22,6

Gruppe 2 50,7 27,7 74,5 19,6 30,5 23,5 25,7 9,30

Gruppe 3 153,0 67,5 16,9 40,2 18,7 18,2 25,3 27,0

Gruppe 4 18,9 44,1 27,2 36,2 49,3 25,3 40,1 24,6

Gruppe 5 39,2 47,6 33,9 34,9 62,6 47,4 43,8 31,4

Gruppe 6 48,1 33,8 48,2 37,2 61,9 23,4 52,5 38,8

Gruppe 7 32,6 31,6 23,5 | ------- 35,4 12,5 22,7 20,5

Gruppe 8 21,5 22,2 18,5 32,0 27,5 10,7 23,9 21,9

Gruppe 9 17,2 54,3 37,9 27,2 28,9 27,3 18,3 14,8
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Tabelle XXXIX: Bleikonzentrationen in den Muskeln in pg/kg FS

Tier 1 Tier 2 Tier 3 Tier 4 Tier 5 Tier 6 Tier 7 Tier 8

Gruppe 0 24,9 9,15 7,84 29,7 2,78 6,08 1,42 3,11

Gruppe 1 1,34 6,51 6,62 5,10 5,01 3,98 6,63 4,90

Gruppe 2 11,0 5,57 16,2 4,29 6,43 4,83 5,98 1,98

Gruppe 3 33,3 14,4 3,66 9,04 3,84 3,91 5,52 5,87

Gruppe 4 3,86 9,02 6,04 7,75 10,6 5,46 8,81 5,33

Gruppe 5 8,50 10,0 7,11 7,34 13,4 10,1 9,62 6,90

Gruppe 6 10,3 7,20 10,9 8,21 13,2 5,18 11,7 8,45

Gruppe 7 6,78 6,90 503 | ------ 7,92 2,74 5,05 4,36

Gruppe 8 4,67 4,69 4,02 6,91 5,86 2,43 5,29 4,69

Gruppe 9 3,68 11,5 7,86 5,77 6,03 5,92 4,02 3,07

Tabelle XL: Zinkkonzentrationen in den Muskeln in mg/kg TS

Tier 1 Tier 2 Tier 3 Tier 4 Tier 5 Tier 6 Tier 7 Tier 8

Gruppe 0 133,8 | 112,12 | 1285 | 1122 | 1426 | 139,8 | 126,2 | 131,2

Gruppe 1 162,1 | 153,5 | 1050 | 1329 | 154,0 | 144,7 | 127,1 | 1475

Gruppe 2 156,8 | 137,1 | 143,5 | 1515 | 187,0 | 159,1 | 164,8 | 146,1

Gruppe 3 1354 | 162,7 | 1474 | 129,0 | 1984 | 156,5 | 130,3 | 139,8

Gruppe 4 1426 | 164,3 | 1309 | 1413 | 166,4 | 166,3 | 1553 | 154,7

Gruppe 5 159,6 | 156,3 | 1452 | 158,3 | 179,9 | 159,7 | 152,0 | 153,9

Gruppe 6 1726 | 153,2 | 1639 | 1525 | 166,9 | 1489 | 153,8 | 131,3

Gruppe 7 1614 | 138,6 | 153,8 | -------- 164,8 | 166,7 | 154,7 | 1544

Gruppe 8 158,2 | 173,21 | 1635 | 1616 | 173,7 | 1575 | 139,7 | 156,3

Gruppe 9 149,3 | 172,2 | 1334 | 154,5 | 167,3 | 152,7 | 138,1 | 159,2

Tabelle XLI: Zinkkonzentrationen in den Muskeln in mg/kg FS

Tier 1 Tier 2 Tier 3 Tier 4 Tier 5 Tier 6 Tier 7 Tier 8

Gruppe 0 24,9 21,9 24,8 22,2 28,3 29,2 24,1 24,0

Gruppe 1 35,3 32,3 21,7 29,9 32,0 31,5 28,1 32,0

Gruppe 2 34,1 27,6 31,3 33,2 39,4 32,7 38,3 31,2

Gruppe 3 29,5 34,7 31,9 29,0 40,7 33,6 28,4 30,4

Gruppe 4 29,1 33,6 29,1 30,3 35,9 35,9 34,1 33,5

Gruppe 5 34,6 33,0 30,4 33,3 38,4 34,1 33,4 33,8

Gruppe 6 37,1 32,6 36,9 33,7 35,7 33,0 34,3 28,6

Gruppe 7 33,6 30,3 329 | --—---- 36,9 36,6 34,4 32,8

Gruppe 8 34,4 36,6 35,6 34,9 37,0 35,8 30,9 33,5

Gruppe 9 31,9 36,6 27,7 32,8 34,9 33,1 30,4 33,0
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