
Einleitung

Die Wirkungen von Antioxidantien sind vielschichtig. In
der Vergangenheit beschränkte sich die Prüfung antioxi-
dativer Eigenschaften auf die Beurteilung der Lagersta-
bilität von Fetten und fetthaltigen Futtermitteln. Vor dem
Hintergrund des zunehmenden Gesundheits- und
Ernährungsbewusstseins der Verbraucher kommt den An-
tioxidantien heute im Hinblick auf die Qualität tierischer
Veredelungsprodukte eine gesteigerte Bedeutung zu, was
durch neuere Untersuchungen zur Wirkung antioxidativer
Aktivitäten im lebenden Organismus belegt werden kann. 

Der gesunde Organismus ist bestrebt, ein Gleichgewicht
zwischen oxidativen und antioxidativen Prozessen einzu-
stellen. Eine Zunahme der oxidativen Prozesse resultiert
in dem so genannten oxidativen Stress. Bei einem Man-
gel an antioxidativ wirkenden Substanzen kann dieser
langfristig zu Gewebeschädigungen und zu einem höhe-
ren Infektionsrisiko infolge der Beeinflussung des Im-
munstatus führen. Daraus resultierend können erhöhte
Tierverluste in der Broilermast z. B. durch Pulmonare Hoch-
druck Syndrom (Aszites) und degenerative Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen (Sudden Death Syndrom) auftreten.
Des weiteren zeigen Untersuchungen bei Rindern die Be-
deutung antioxidativ wirkender Substanzen im periparta-
len Zeitraum und belegen letztlich die Bedeutung von An-
tioxidantien zum Zeitpunkt physiologischer Leistungs-
spitzen.

Die folgenden Ausführungen sollen die Grundlagen anti-
oxidativer Prozesse im Organismus verdeutlichen und die
sich daraus ergebenden Effekte antioxidativ wirkender
Substanzen bei landwirtschaftlichen Nutztieren darstellen.

Grundlagen

Zunächst soll definiert werden, was unter Antioxidantien
zu verstehen ist. HALLIWELL und Mitarbeiter (1995) be-
zeichnen jede Substanz als Antioxidans, die im Vergleich
zu einem oxidierbaren Substrat in niedriger Konzentrati-
on vorhanden ist und die dessen Oxidation signifikant ver-
zögert oder verhindert. 

Die von selbst einsetzenden und daher als Autoxidation
(Lipidperoxidation) bezeichneten Prozesse sind Radikal-
kettenreaktionen und werden durch verschiedene Fakto-
ren begünstigt. In vivo ist dies hauptsächlich Sauerstoff.
Man geht davon aus, dass bei der Reduzierung von 25
Sauerstoff-Molekülen unter normalen Bedingungen ein
freies Radikal produziert wird (McCORD, 1979). Als freie
Radikale werden Substanzen bezeichnet, die ein unpaa-
res Elektron besitzen. In Anbetracht der Tatsache, dass
der Sauerstoff-Verbrauch unter physischen Belastungen
sowie in Stresssituationen um das 10 bis15fache und der
Sauerstoff-Flux um dass 100fache steigen kann (SEN,
1995), ist leicht verständlich, dass die Produktion freier
Radikale ebenso ansteigt. Aber auch Metallionen wie Kup-
fer und Eisen fördern die Produktion von freien Radikalen
durch ihre katalytische Wirkung. Aus einem autoxidierba-
ren Fettsäurenmolekül entsteht ein reaktives Substrat-Ra-
dikal, das sich mit Sauerstoff zu einem Peroxid-Radikal
verbindet. Letzteres greift ein neues, intaktes Substrat un-
ter Bildung eines weiteren Substrat-Radikals an. Aus den

Peroxid-Radikalen entstehen dabei Hydroperoxide, die
sich im weiteren Verlauf zersetzen, z. B. in Aldehyde und
Ketone. Dabei werden ebenfalls neue Substrat-Radikale
freigesetzt. Dies führt zu einer Kettenreaktion. Antioxida-
tiv wirksame Stoffe greifen in die Kettenreaktion ein. Sie
fangen die reaktiven Substrat- und Peroxidradikale ab,
bevor sie mit Sauerstoff bzw. Substrat reagieren können.
Aus den Antioxidanten selbst entstehen Spaltprodukte,
die deutlich stabiler und damit reaktionsträger sind als
beispielsweise Substrat-Radikale. Infolge dessen wird die
Kettenreaktion abgebrochen und der Prozess damit nicht
weitergeführt. Abbildung 1 veranschaulicht den geschil-
derten Zusammenhang.

Abbildung 1: Schematischer Ablauf der Oxidationsvor-
gänge ( nach EDER, 2001)

Eines der wichtigsten im Organismus vorkommenden An-
tioxidantien ist Vitamin E. Der Organismus ist nicht in der
Lage Vitamin E selbst zu synthetisieren, die Versorgung
mit Vitamin E muss also über die Nahrung erfolgen. Der
Bedarf hängt jedoch von verschiedenen Faktoren ab, wie
beispielsweise von

• dem Selenstatus des Organismus,

• dem Fettsäurenmuster,

• der Konzentration an Metallionen wie Kupfer und Ei-
sen,

• der Menge an schwefelhaltigen Aminosäuren,

• der Retinolkonzentration.

Je nach Rationsgestaltung können die aufgenommenen
Mengen stark schwanken. Das in den Rationsbestandtei-
len (Getreide, Grünfutter, natürliche Fette und Öle) natür-
lich vorkommende Vitamin E (einem Gemisch aus α-, β-,
γ- und δ-Tocopherolen) reicht oft nicht aus den Bedarf zu
decken (Tab. 1). Darüber hinaus erhöht sich der Bedarf
an Vitamin E in Abhängigkeit von der Menge und Art der
zugesetzten ungesättigten Fettsäuren (Tab. 2).

Außerdem werden die aus natürlichen Quellen stammen-
den freien Tocopherole bei der Herstellung, Lagerung und
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im Verdauungstrakt in hohem Maße oxidativ zerstört. Um
dennoch eine ausreichende Versorgung mit Vitamin E zu
gewährleisten, muss dieses Vitamin zusätzlich verabreicht
und vor allem entsprechend geschützt werden, wobei die
biologisch aktivste Form, das α-Tocopherol, als Acetat-
Ester eingesetzt wird.

Die Vorgänge, die aufgrund der antioxidativen Tocophe-
rol-Wirksamkeit im Körper zu einem erhöhten Vitamin E
Verbrauch führen, beruhen auf der oxidativen Gewinnung
von Energie in den Zellen, d. h. der Umsetzung von Nähr-
stoffen mit Sauerstoff. Bei den meisten an der Energie-
gewinnung beteiligten Sauerstoffspezies handelt es sich
um Radikale oder Peroxide, so genannte Prooxidantien.
Radikale und Peroxide stellen keine toxischen Stoffe an
sich dar, doch ist ihr Vorhandensein auch mit Gefahren
verbunden. 

Die extrem kurzen Halbwertzeiten der in Tabelle 3 aufge-
führten Sauerstoffradikale zeigen wie agressiv diese Sau-
erstoffspezies sind. 

Tabelle 3: Reaktive Sauerstoffspezies und Ihre Halb-
wertzeiten in Sekunden (nach PRYOR,
1986)

Dem Organismus fällt in diesem Zusammenhang die Auf-
gabe zu, die Radikalbilanz im Gleichgewicht zu halten.
Diese Funktion ist von größter Bedeutung, da überschüs-
sige prooxidative Substanzen Nähr- und Wirkstoffe wie
beispielsweise 

• Fette

• Vitamine

• Farbstoffe

• Aminosäuren

• Kohlenhydrate

zerstören. Andererseits werden an Zellverbänden und Ge-
webestrukturen beteiligte Substanzen wie

• organische Säuren

• Ribonukleide

• Proteine

• Phospholipide 

angegriffen. Als Folge des Abbaus dieser Stoffe können
biologische Grundmuster, die für den Organismus le-
bensnotwendige Funktionen ausüben, verändert werden.
Betroffen von den im Körper ablaufenden Oxidationspro-
zessen sind nicht nur der Eiweiß- und Energiestoffwechsel
sowie die Reaktivität des Immunsystems, sondern vor al-
lem die Funktionen der Zell- und Mitochondrienmembra-
nen. Eine Schädigung dieser Membranen kann im Weite-
ren zu genetischen Veränderungen durch die Beein-
trächtigung der Zelldifferenzierung und bei der Weitergabe
von Erbinformationen führen. Als Folge davon können weit-
reichende Schäden des gesamten Organismus und des-
sen Fortpflanzungsmöglichkeiten auftreten. 

Abbildung 2 soll verdeutlichen, zu welchen strukturellen
und folglich auch funktionalen Veränderungen es in den
Zellmembranen durch die Lipidperoxidation kommt.

Abbildung 2: Lipidperoxidation in der Zellmembran
durch freie Radikale

Um sich gegen die zellschädigenden Reaktionen der
durch oxidativen Stress gebildeten Peroxide und Radika-
le zu schützen, verfügt jeder höhere Organismus über ein
antioxidatives Abwehrsystem. Diese Abwehr kann in zwei
an unterschiedlichen „Punkten“ eingreifende Mechanis-
men eingeteilt werden (Tab. 4).
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Tabelle 1: Vitamin E-Gehalte von Futtermitteln
(JEROCH, 1993)

Futtermittel Gehalt (I.E./kg)

Weizen 15
Hafer 12
Gerste 10
Mais 30
Sojaextraktionsschrot 2
Ackerbohne 30
Erbsen 60
Sojaöl 210
Rapsöl 225

Tabelle 2: Steigerung des Vitamin E-Bedarfes durch
ungesättigte Fettsäuren (MUGGLI, 1994)

Doppel Fettsäure Vitamin E-
bindungen Bedarf (I.E.)*

1 Ölsäure 18:1 0,13
2 Linolsäure 18:2 0,90
3 Linolensäure 18:3 1,35
4 Arachidonsäure 20:4 1,80
5 Eicosapentaensäure 20:5 2,25
6 Docosahexaensäure 22:6 2,70

* Zunahme des Vitamin E-Bedarfes bei Aufnahme von 1 g Fettsäure

1O2 Singulett Sauerstoff 10-6 s
H2O2 Wasserstoffperoxid Stabil
HO* Hydroxylradikal 10-9 s
RO* Alkoxyradikal 10-6 s

ROO* Peroxylradikal 7 s
ROOH Organisches Hydroperoxid stabil



Tabelle 4: Antioxidative Mechanismen in biologi-
schen Systemen (nach SIES, 1985)

Abbildung 3 lässt drei Stufen des antioxidativen Schutzes
von Zellen erkennen und verdeutlicht das Zusammenwir-
ken dieser Mechanismen.

Abbildung 3: Stufen des antioxidativen Schutzes in der
Zelle (nach SURAI, 2000)

Es gibt drei hauptsächliche Schutzstufen in der Zelle. Die
erste Stufe basiert auf antioxidativ wirkenden Enzymen
wie die Superoxid-Dismutase (SOD) in Verbindung mit der
selenhaltigen Glutathion-Peroxidase (Se-GSH-Px) und ei-
ner Katalase. Diese Schutzstufe soll der ersten Anflutung
von freien Radikalen entgegenwirken. Die zweite Stufe be-
steht in der Verhinderung und Unterbrechung der Ket-
tenreaktion in der Lipidperoxidation durch z. B. Vitamin E.
Die zentrale Rolle von Vitamin E als Antioxidans ergibt sich
aus seinem Wirkungsort im Körper. Als ein Bestandteil der
Zellmembranen regeneriert es die durch Radikale ange-
griffenen ungesättigten Fettsäuren der in den Membra-
nen befindlichen Phospholipide. Bei einer Unterversor-
gung mit Vitamin E steht dieses also für derartige „Repa-
raturzwecke“ nicht mehr zur Verfügung. Infolge dessen
kommt es zu irreparablen Schäden in den Zellmembra-
nen, deren optimale Funktion für den Nährstofftransport
unerlässlich ist. Auch nach der Schlachtung bleibt die an-
tioxidative Wirkung von Vitamin E bestehen. Es schützt

den Schlachtkörper - wie auch daraus gewonnene Pro-
dukte - durch Abfangen von Prooxidantien vor Ranzigkeit.
Die Schutzwirkung nimmt dabei mit zunehmendem Vita-
min E-Gehalt in der Zellmembran zu.

Die Reaktion zwischen freien Radikalen und natürlichen
Antioxidantien resultiert in der Bildung von Hydroperoxi-
den. Diese Formationen sind toxisch und müssen aus der
Zelle abtransportiert werden. Hierbei leistet Vitamin E ei-
nen Teil der notwendigen Schritte, um Radikale zu ent-
schärfen. Daneben hängt dieser Prozess von der Aktivität
der selenhaltigen Glutathion-Peroxidase ab. Bei sehr ho-
hen Gehalten an Vitamin E muss das Futter aus diesem
Grund u. U. mit Selen supplementiert werden, damit die
beiden Stufen des antioxidativen Zellschutzes ihre volle
Wirksamkeit erzielen können. 

Im Folgenden sollen Beispiele aus neueren Untersu-
chungen zu in vivo-Wirkungen von Antioxidantien bei ver-
schiedenen Nutztierarten vorgestellt werden.

Das Pulmonale Hochdruck Syndrom (PHS) - auch als
Ödemkrankheit oder Aszites-Syndrom bekannt - tritt vor-
wiegend bei Broilern ab der 3. Lebenswoche und in der
Legehennenhaltung als Herdenerkrankung, aber auch als
Einzeltierkrankeit auf. Diese Krankheit ist aber auch aus
der Junghennenaufzucht und bei Putenküken bekannt.
Wirtschaftliche Verluste durch das Aszites-Syndrom wer-
den besonders bei Massenerkrankungen in der Broiler-
mast und in der Legehennenhaltung verursacht. Im All-
gemeinen können sich die Verluste im Bereich zwischen
5 bis 50 % bewegen und stellen somit einen bedeuten-
den wirtschaftlichen Faktor dar.

Die Pathogenese des Aszites-Syndroms wird vorzugs-
weise auf Schädigungen kapillärer und präkapillärer Ge-
fäße zurückgeführt, die ein Austreten von Blut (Ödemati-
sierung) sowie Organveränderungen an Herz, Lunge und
Leber hervorrufen sollen.

BOTTJE und Mitarbeiter (1995) untersuchten in diesem
Zusammenhang den Effekt von α-Tocopherol auf die Li-
pidperoxidation und das Auftreten der Aszites bei wach-
senden männlichen Broilern. Eine Kontrollgruppe (K) wur-
de bei einer normalerweise üblichen Lüftungsrate gehal-
ten. Dagegen wurden die Tiere von drei weiteren
Behandlungen bei niedriger Ventilation gehalten, um den
Ausbruch des Aszites-Syndroms zu induzieren. Bei den
Behandlungen handelte es sich um 

K = Kontrolle (normale Luftrate)
NI = Kontrolle (reduzierte Luftrate)
PL = Placebo-Gruppe (reduzierte Luftrate) 
VE = Behandlung mit einem Vitamin E-Implantat, 

wo über einen Zeitraum zwischen 0 bis 3 
Wochen 15 mg α-Tocopherol freigesetzt wurde
(reduzierte Luftrate).

Neben der Erfassung der üblichen Leistungsparameter
wurden am Ende der 3. bzw. am Ende der 5. Lebenswo-
che zusätzlich Gewebe- und Blutproben von erkrankten
(PHS+) und nicht erkrankten (PHS-) Tieren untersucht. 

In Abbildung 4 ist die Lebendmasseentwicklung darge-
stellt. Hier zeigt sich ein Einfluss der Luftrate. In der 1. und
2. Woche waren Tiere, die bei normaler Luftrate gehalten
wurden, geringfügig leichter. Anschließend kam es zu ei-
ner Angleichung (3. und 5. Woche), während in der 4. Le-
benswoche bei reduzierter Luftrate eine höhere Lebend-
masse zu verzeichnen war.
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Nicht-enzymatisch: Vitamin E
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β-Carotin
Glutathion
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Organische Säuren 
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Enzymatisch: Superoxiddismutasen 
(CuZn-, Mn-Enzyme)
GSH-Peroxidasen (selenhaltig, 
selenfrei, GSH-Transferasen)
Katalase
Hilfsenzym (NADPH-Quinon 
Oxidoreduktase)
Konjugierende Enzyme 
(UDP-Glucoronyl-Transferase)



Abbildung 4: Lebendmasse von Broilern während einer
5-wöchigen Mastperiode bei unterschied-
licher Vitamin E-Versorgung (BOTTJE et
al., 1995)

Abbildung 5 zeigt die Mortalität über den Versuchszeit-
raum. Die kumulative Mortalität (PHS-induzierte) in der
Versuchsgruppe mit einem Vitamin E-Implantat (VE) un-
terschied sich nicht von der Kontrollgruppe (K) und war
gegenüber den Gruppen NI (p<0,05) und PL (p=0,81)
niedriger. Allerdings gab es nach 5 Wochen keine sta-
tistisch gesicherten Unterschiede hinsichtlich PHS-Er-
krankungen zwischen den Gruppen NI, PL und VE. Im
Vergleich zur Kontrollbehandlung kam es in den Ver-
suchsgruppen allerdings häufiger zu Krankheitserschei-
nungen. 

Abbildung 5: Kumulative Mortalität (PHS-induziert) von
Broilern bei unterschiedlicher Vitamin E-
Versorgung (BOTTJE et al., 1995)

Plasma-Lipid-Peroxide waren bei (PHS+)-Tieren verglichen
mit (PHS-)-Tieren der VE-Gruppe und der Kontrolle eben-
falls erhöht. Die Plasma-Lipid-Peroxide waren in den Grup-
pen PL/PHS+ und VE/PHS+ am höchsten (Abb. 6).

Abbildung 6: Plasma Lipid Peroxide von Broilern bei un-
terschiedlicher Vitamin E-Versorgung
(BOTTJE et al., 1995)

Broiler mit PHS-Erkrankung hatten nach 5 Wochen einen
niedrigeren Lungen α-Tocopherolgehalt als die nicht er-
krankten Tiere. Es gab aber keine Differenzen zwischen
den Tieren der Gruppen NI/PHS+, NI/PHS- und Kontroll-
gruppe nach 3 Wochen. Der Lungen α-Tocopherolgehalt
der Gruppe VE/PHS- war in jedem Alter höher gegenüber
den anderen Gruppen mit Ausnahme der PL/PHS- Grup-
pe (Abb. 7). 

Abbildung 7: Konzentration an αα-Tocopherol im Lun-
gengewebe von Broilern bei unterschied-
licher Vitamin E-Versorgung (BOTTJE et
al., 1995)

Die Ergebnisse der Untersuchungen zeigen, dass ein Vi-
tamin E-Implantat (21 d) die durch PHS induzierte Morta-
lität effektiv reduzieren kann. Die niedrigere Mortalität könn-
te ein Ergebnis der verbesserten antioxidativen Kapazität
bei gleichzeitiger Absenkung des oxidativen Stresses in-
duziert durch abnehmende Plasma Lipidperoxide sein.
Die Autoren weisen darauf hin, dass die Lipidperoxidati-
on über die Degeneration des Herzgewebes eine Rolle
bei der Entwicklung des PHS spielt.

BLUM und Mitarbeiter (1992) konnten ebenfalls positive
Effekte von Vitamin E-Zulagen auf Mortalität und Immun-
status bei Broilern feststellen (Tab. 5). 

Tabelle 5: Vitamin E-Zulage und Vitamin E-Gehalte,
Immunstatus und Mortalität bei Broilern
(BLUM et al., 1992)

SOTO-SALANOVA und Mitarbeiter (1993) führten Unter-
suchungen zum Effekt des Gehaltes von Vitamin E im Fut-
ter auf den α-Tocopherol-Status bei jungen Puten durch.
Die Untersuchungen zeigen u. a., dass die α-Tocophe-
rol-Konzentrationen im Plasma und im Lebergewebe bei
jungen Puten innerhalb der ersten 9 Lebenstage nach
dem Schlupf deutlich abnehmen. Die Gründe für diese
rapide Reduktion sind noch unklar. MECCHI und Mitar-
beiter (1956) und MARUSICH und Mitarbeiter (1975) ver-
binden die geringe Fähigkeit der α-Tocopherol-Akkumu-
lation im Gewebe im frühen Lebensabschnitt mit einer in-
effizienten intestinalen Absorption von Vitamin E. 

Juli - September 2001 3/2001, Seite 4

Vitamin E Vitamin E Mortalität (%) HI-Antikörper-
(I.E./kg) (Fettgewebe, Titer (log)*

mg/kg)

20 47 3,1 0,7
40 50 2,8 0,7
80 74 2,6 0,9
160 93 1,6 1,3

* Zunahme von Tag 7 zu Tag 14



Antioxidantien verringern die Entstehung von Peroxiden
im Futter und wirken somit der Bildung von oxidiertem α-
Tocopherol entgegen. In den Untersuchungen von SO-
TO-SALANOVA und Mitarbeitern (1993) konnte dies ten-
denziell bestätigt werden. Allerdings waren die Effekte
weniger ausgeprägt als erwartet. Es wurden mehrere Ver-
suchsgruppen gebildet, u. a. 
- eine Variante mit 12 I.E. DL α-Tocopherol (LE), 
- eine Variante mit 12 I.E. plus 500 mg Ethoxyquin/kg

(LETQ) und 
- eine Variante mit 100 I.E. (HE) DL α Tocopherol. 

Der altersbedingte Abfall des α-Tocopherol-Gehaltes im
Blut wurde auch bei diesen Untersuchungen sehr deut-
lich. Lediglich Bei der HE-Variante konnte ein Zunahme
der Serum α-Tocopherol-Konzentration ab dem 9. Le-
benstag verzeichnet werden und somit dieser rapiden Re-
duktion entgegenwirken. Die Kombination von einem sehr
niedrigen Vitamin E-Gehalt mit einem Antioxidans (Ethoxy-
quin) ergab keine Vorteile. Gründe hierfür könnten in der
deutlich niedrigeren Vitamin E-Versorgung gegenüber der
HE-Variante liegen. Allerdings sind zum Teil leicht ver-
besserte Leber- und Serumgehalte an α-Tocopherol fest-
zustellen (Tab. 6). 

Tabelle 6: Leber und Serum αα-Tocopherol Konzen-
tration von jungen Puten bei unterschied-
lichen Vitamin E-Gaben und Zusatz von
Ethoxyquin

Technische Antioxidantien können die antioxidative Wir-
kung des Vitamin E ersetzen, nicht aber die physiologi-
schen Funktionen. Der Wirkungsort technischer Antioxi-
dantien in vivo ist der Verdauungstrakt. Hier entstehen
durch die Verdauungsprozesse eine Vielzahl von Radi-
kalen, die durch Antioxidantien entschärft werden müs-
sen. 

HARMS und Mitarbeiter (1984) führten zu dieser Proble-
matik einen Versuch bei Legehennen durch. Die Lege-
hennen erhielten ein Antioxidans ausschließlich über das
Trinkwasser. Das Antioxidans konnte somit erst im Ma-
gen-Darmtrakt wirksam werden. In Tabelle 7 sind die Er-
gebnisse dieses Versuches dargestellt. Als Parameter
wurde die Dotterfarbe der Eier mittels verschiedener Me-
thoden gemessen. Gemessen an der Farbintensität der
Dotter ergeben sich signifikant höhere Einlagerungen von
Carotinoiden im Ei bei Verabreichung von 2,2 mg Ethoxy-
quin (ETQ) pro ml Wasser. Bei dieser Behandlung sind
somit weniger Carotinoide durch Oxidation zerstört wor-
den. Bedingt durch den Versuchsansatz ist dieser Effekt
nicht auf eine Wirkung im Futter zurückzuführen, da das
Antioxidans über das Wasser verabreicht wurde. Die
Schutzwirkung des über die Tränke verabreichten Antio-
xidans auf die Carotinoide kann demzufolge erst nach der
Nahrungsaufnahme im Verdauungstrakt vor der Resorption
erfolgt sein.

Tabelle 7: Farbintensität sowie dominierende Wellen-
länge im Eidotter und Futteraufnahme bei
Legehennen in Abhängigkeit vom Ethoxi-
quingehalt im Wasser (HARMS et al., 1984)

Radikale haben eine zunehmende Bedeutung in der Ve-
terinärmedizin. Ein Beispiel hierfür ist die Labmagenver-
lagerung bei Milchkühen. Mit Erhöhung der Milchleistung
ist weltweit eine steigende Erkrankungstendenz festzu-
stellen. Bei einem Leistungsniveau von 6.000 bis 8.000
kg FCM/Jahr haben bis zu 5 % der Milchkühe Probleme
mit der Labmagenverlagerung, in einzelnen Betrieben
kann diese Quote deutlich höher liegen (FÜRLL et al.,
1996). 

In diesem Zusammenhang konnte festgestellt werden,
dass nach einer Reposition des verlagerten Labmagens
anstelle der zu erwartenden Verbesserung eine Ver-
schlechterung des Zustandes der Tiere eintrat. Infolge der
erneuten Durchblutung von durch Druck vorübergehend
geschädigtem Gewebe (Ischämie) kommt es zu einer ver-
stärkten Radikalbildung und den sogenannten Reperfu-
sionsschäden. Diese Reperfusionsschäden entstehen
durch das Wiedereinströmen von Sauerstoff in vorge-
schädigtes Gewebe. Die Schädigungen treten in Form
von Lipidperoxidation und Membranschädigung sowie
Steigerung der Gefäßpermeabilität auf. Als Folgereaktionen
ist mit einer Erhöhung der Konzentration der Entzündungs-
faktoren (MÜLLER-PEDDINGHAUS, 1987) zu rechnen. 

FÜRLL und Mitarbeiter (1999) untersuchten eine mögli-
che Verbesserung des antioxidativen Status bei fünf
schwarz-bunten Kühen mit linksseitiger Labmagenverla-
gerung. Hierzu erhielten die Tiere entweder 5 g Ascor-
binsäure intravenös, bzw. 10 mg Na-Selenit in Kombina-
tion mit 1 g α-Tocopherol intramuskulär. Fünf weitere Tie-
re mit linksseitiger Labmagenverlagerung erhielten keine
zusätzlichen Medikamente. Die Ergebnisse belegen die
positive Wirkung der Vitamingaben bzw. der Kombinati-
on mit Na-Selenit. Behandelte Tiere mit linksseitiger Lab-
magenverlagerung hatten einen schnelleren Konzen-
trationsabfall der freien Fettsäuren in den Normalbereich
gegenüber den unbehandelten Tieren. Anscheinend ver-
besserte sich das klinische Bild bei den behandelten Tie-
ren schneller, als bei den Kontrolltieren, was sich in einem
Anlaufen der Pansenmotorik bereits 24 Stunden nach Re-
position des Labmagens äußerte (Tab. 8).

Tabelle 8: Freie Fettsäuren im Serum bei je 5 SB-
Kühen mit linksseitiger Labmagenverla-
gerung vor und nach Reposition des Lab-
magens (FÜRLL et al., 1999)
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µg α-Tocopherol/ g Leber

1. Tag 5. Tag 9. Tag 14. Tag 21. Tag
LE 76,75 15,75 1,5 0,31 0,29
LETQ 76,75 21,48 0,91 0,38 0,35
HE 76,75 20,28 2,32 1,7 1,98

µg α-Tocopherol/ ml Serum
LE 3,03 0,83 0,38 0,22 0,33
LETQ 3,03 0,97 0,40 0,25 0,30
HE 3,03 1,3 1,01 1,06 1,67

ETQ im Farb- Wellen- Futter-
Wasser intensität länge aufnahme
(mg/ml) (%) (nm) (g/Henne/d)

0 84,38 578,3 98,4
1,2 85,37 578,3 100,4
2,2 86,17 578,4 99,5

FFS (mmol/l)
Vor OP h nach Reposition

1 24
Kontrolle 0,958 1,014 0,698
Vitamin C 1,416 1,482 0,548
Vitamin E 1,386 1,250 0,516



Schlussbemerkung

Negative Auswirkungen oxidativer Prozesse lassen sich
durch die Zulage von technischen Antioxidantien deutlich
vermindern. Energie- und Nährstoffverluste können so re-
duziert werden. Auf diese Weise wird die dem tierischen
Organismus zur Verfügung stehende Menge an Vitamin
E „gespart“, da die im Intestinaltrakt ablaufende Oxidati-
on überwiegend durch technisch hergestellte Antioxi-
dantien unterbrochen wird. Neuere Untersuchungen be-
legen die positiven Wirkungen hoher Vitamin E-Gehalte
auf die Beschaffenheit der Produkte landwirtschaftlicher
Nutztiere ebenso wie auf die Mortalität und den Immun-
status. 

Für die effektive Nutzung der vielfältigen und wichtigen
Funktionen von Vitamin E sollten insbesondere Vitamin E
angereicherte Rationen grundsätzlich auch mit einem tech-
nisch hergestellten Antioxidans supplementiert werden.
Damit wird sicher gestellt, dass die im Futter enthaltenen
Tocopherole vor der Passage der Darmschranke nur ein-
geschränkt als Antioxidans wirken, da diese Funktion von
dem vorhandenen technischen Antioxidans übernommen
wird. Auf diese Weise steht dem Organismus eine maxi-
male Vitamin-Menge zur Verfügung.
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