Ranzigkeit von Fetten und Olen:

Kontrolle und Vermeidung

=]
Von Dr. Ajay Bhoyar, Global Technical Manager - Geflligel, EW Nutrition

Ranziditatstests sind in der Futtermittelindustrie von entscheidender Bedeutung, um die
Qualitat und Haltbarkeit der Produkte zu gewahrleisten. Sie werden durchgefihrt, um den
Grad der Oxidation in Proben von Futtermitteln oder Futtermittelbestandteilen zu bestimmen.
Dazu stehen verschiedene Analysemethoden zur Verfiigung.

Von Ranzigwerden spricht man, wenn Fette und Ole in Lebensmitteln abgebaut werden, was zu
unerwinschtem Geruch, Geschmack und anderer Textur fuhrt. Der Prozess wird durch die Oxidation von
ungesattigten Fettsauren verursacht und kann durch Faktoren wie Licht, Warme und Luft intensiviert
werden. Produkte kénnen auf natlrliche Weise im Laufe der Zeit ranzig werden, durch unsachgemale
Lagerung oder Verarbeitung von tierischen Erzeugnissen kann der Verderb jedoch beschleunigt werden.
Fette sind aufgrund ihrer chemischen Beschaffenheit sehr anfallig fur solch eine Zersetzung.

Wie entsteht oxidative Ranzigkeit?

Oxidation findet statt, wenn ein Sauerstoffion ein Wasserstoffion innerhalb eines Fettsauremolekuls
ersetzt. Die damit h6here Anzahl von Doppelbindungen innerhalb der Fettsaure erhéht die Mdglichkeit der
Autoxidation. Oxidatives Ranzigwerden entsteht durch den Abbau von ungesattigten Fettsauren in
Gegenwart von Sauerstoff. Licht und Warme fordern diese Reaktion, die zur Bildung von Aldehyden und
Ketonen flhrt - Verbindungen, die Lebensmitteln einen Ublen Geruch und ein schlechtes Aroma verleihen.
Schweine- und Huhnerfett weisen im Vergleich zu Rinderfett einen h6heren Anteil an ungesattigten
Fettsdauren auf und sind daher anfalliger ranzig zu werden.

Oxidation: ein dreistufiger Prozess

Die Oxidation von Fetten/Olen ist ein dreistufiger Prozess (Initiation, Propagation und Termination). Daher
sind die Oxidationsprodukte zeitabhangig. In der ersten Phase, der so genannten Initiation, beginnt und
beschleunigt sich die Bildung freier Radikale.

Sobald sich die ersten Radikale gebildet haben, schreitet die Bildung weiterer Radikale in der zweiten
Phase, der sogenannten Propagation, rasch voran. In diesem Teil des Prozesses werden in einer
Kettenreaktion hochenergetische Molekiile, Variationen von freien Radikalen und Sauerstoff, gebildet, die
mit anderen Fettsauren reagieren kénnen. Diese Reaktionen kdnnen, wenn sie nicht kontrolliert werden
exponentiell, verlaufen. Auch in dieser Phase erreicht die Rate der Bildung von Peroxidradikalen ein
Gleichgewicht mit der Zersetzungsrate und bildet eine glockenférmige Kurve.

In der Endphase, der so genannten Termination, ist das Ausgangsmaterial verbraucht, und die
Peroxidradikale sowie andere Radikale zerfallen in sekundare Oxidationsnebenprodukte wie Ester,
kurzkettige Fettsauren, Polymere, Alkohole, Ketone und Aldehyde. Es sind diese sekundaren
Oxidationsnebenprodukte, die sich negativ auf Wachstum und Leistung der Tiere auswirken kénnen.


https://staging-ewnutritioncom.kinsta.cloud/de/ranzigkeit-von-fetten-und-olen-kontrolle-und-vermeidung/
https://staging-ewnutritioncom.kinsta.cloud/de/ranzigkeit-von-fetten-und-olen-kontrolle-und-vermeidung/

=Freje Radicale werden

gehildet bei:
sAuto-Oxidation
(Sauerstoff, Metalle, «Selbstlaufer: Radikale
Enzyme, Bakterien, Maolekiile mit hoher
Proteine, etc.) Energie reagieren mit den
sPhoto-Oxidation (Licht) benachbarten Fettsduren
=Thermische Oxidation und poduzieren nach
(durch Temperatur mehr hochenergetische
gingeleitat) radikale Malekiile

sEntstehung von Peroxid-
Radikalen

«Zerfall von Peroxiden und
anderen Radikalen zu
sekundaren

*Oxidationsnebenprodukte
n (beeintrachtigen
Gesundheit und Leistung)



«Freie Radicale werden
gebildet bei:
=Auto-Owidation
(Sauerstoff, Metalle,
Enzyme, Bakterien,
Proteine, etc.)
+Photo-Oxidation (Licht)
=Thermische Oxidation
{durch Temperatur
eingeleitet)

=5elbstlaufer: Radikale
Molekile mit hoher
Energie reagieren mit den
benachbarten Fetisauren
und peduzieren noch
mehr hochenergetische
radikale Molekiile
«Entstehung von Peroxid-
Radikalen

sZerfall von Peroxiden und
anderen Radikalen zu
sekundaren

«Oxidationsnebenprodukte

n (beeintrachtigen
Gesundheit und Leistung)

Abb. 1: Oxidation: eine Reaktion in



drei Schritten

Antioxidantien bewahren die Qualitat von
Nebenprodukten aus der
Tierkorperverwertung

Um die Qualitat der tierischen Nebenprodukte zu erhalten, werden in der Tierkdrperverwertung chemische
Antioxidantien eingesetzt. Synthetische Produkte wie Butylated hydroxyanisole (BHA), Butylhydroxytoluol
(BHT) und Ethoxyquin kdnnen dazu beitragen, die Oxidation der Nebenprodukte und damit deren
Ranzigwerden zu verhindern. Diese chemischen Antioxidantien werden den Rohstoffen vor der
Verarbeitung in geringen Mengen zugesetzt oder in die fertigen Produkte eingearbeitet, um deren
Haltbarkeit zu verlangern und ihren Nahrwert zu erhalten. Es ist wichtig, darauf hinzuweisen, dass die
Verwendung von Antioxidantien in der Tierkdrperverwertung unter Einhaltung von den fur Lebens- und
Arzneimittel zustandigen und anderen Behorden festgelegten Vorschriften und Richtlinien erfolgen muss.

Wenn chemische Antioxidantien nicht verwendet werden konnen, werden natirliche Antioxidantien wie
Tocopherole, Rosmarinextrakt, Ascorbylpalmitat usw. eingesetzt, um eine Oxidation zu verhindern und die
Frische der verarbeiteten Produkte zu erhalten.

Prufung auf Ranzigkeit

Unter einem Ranziditatstest versteht man die Bestimmung des Ranzigkeitsgrads eines Produkts. Die
Prifung des Ranzigkeitsgrades ist ein weit verbreiteter Indikator fir Qualitédt und Stabilitat von Produkten.

Es gibt verschiedene Methoden zur Ranzigkeitsprifung, unter anderem:

Prufung der organoleptischen Ranzigkeit

Die Oxidation von Fetten und Olen fiihrt zu einer Veranderung von Geschmack, Geruch und Aussehen. Bei
der organoleptischen Prifung werden die Sinne (Gesichts-, Geruchs- und Geschmackssinn) eingesetzt, um
den Ranzigkeitsgrad zu bestimmen. Geschulte Priifer untersuchen das Produkt auf visuelle Anzeichen von

Verderb, wie z. B. Verfarbungen oder das Vorhandensein von Kristallen; auBerdem riechen und schmecken
sie das Produkt, um etwaige Fremdaromen oder schlechte Gerliche festzustellen.

Chemische und instrumentelle
Ranzigkeitsprufung

Bei der chemischen Prufung wird der Ranzigkeitsgrad mit chemischen Methoden gemessen. Eine gangige
Methode ist die Bestimmung der Peroxidzahl, bei der der Gehalt an Peroxiden (Indikatoren flir Ranzigkeit)
im Produkt gemessen wird. Eine weitere Methode ist die Bestimmung der p-Anisidin-Zahl, die den Gehalt
an Aldehyden (ein weiterer Indikator flir Ranzigkeit) im Produkt angibt.

Peroxidzahl

Bei der Ermittlung der Peroxidzahl (POZ) wird die Menge an Peroxiden im Lipidanteil einer Probe durch
eine Jod-Titrierungsreaktion bestimmt, die auf die Bildung von Peroxiden abzielt. Peroxide sind die ersten
Indikatoren der Lipidoxidation. Sie reagieren weiter, um sekundare Produkte wie Aldehyde zu erzeugen. Da
die Peroxidbildung in den frihen Stadien des Ranzigwerdens rasch zunimmt, dann aber mit der Zeit wieder
abnimmt, ist es am besten, sowohl die POZ als auch den p-Anisidinwert zu ermitteln und beide in die
Bewertung einflielen zu lassen, um ein umfassenderes Bild der Produktqualitat zu erhalten.
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Abb. 2: Oxidationsprodukte verdndern sich mit der Zeit

p-Anisidinzahl (p-AZ)

Die p-AZ ist ein MaR fur die Menge an reaktiven Aldehyden und Ketonen im Lipidanteil einer Probe. Beide
Verbindungen kénnen schon bei relativ geringen Konzentrationen starke Geruchs- und
Geschmacksbelastigungen hervorrufen. Die fur diese Analyse verwendete Verbindung (p-Anisidin) reagiert
leicht mit Aldehyden und Ketonen, und das Reaktionsprodukt kann mit einem Kolorimeter gemessen
werden. Extrem dunkle Proben eignen sich unter Umstanden nicht fiir diese Analyse, da das Kolorimeter
die erforderliche Wellenlange maglicherweise nicht adaquat messen kann.

TBARS

Thiobarbitursaure-reaktive Substanzen (TBARS) sind Nebenprodukte der Lipidperoxidation (d. h.
Abbauprodukte von Fetten). Dies kann durch den TBARS-Test mit Thiobarbitursdure als Reagenz
nachgewiesen werden. Die TBA-Ranzigkeit (TBAR) misst auch Aldehyde (hauptsachlich Malondialdehyd),
die bei der Oxidation von Lipiden entstehen. Diese Analyse ist vor allem flir fettarme Proben geeignet, da
die gesamte Probe und nicht nur die extrahierten Lipide analysiert werden kann.

Bei der instrumentellen Prifung werden Instrumente zur Messung des Ranzigkeitsgrades eingesetzt.

Gaschromatographie

Eine gangige Methode ist der Einsatz eines Gaschromatographen, der flliichtige Verbindungen, die auf
Ranzigkeit hinweisen, nachweisen kann.

Fourier-Transformations-Infrarot-Spektrophotometer
(FTIR)

Mit der FTIR-Methode kénnen Verdnderungen in der chemischen Zusammensetzung des Produkts
festgestellt werden, die auf Ranzigkeit hinweisen.

Freie Fettsauren (FFS)

FFS-Tests bestimmen die Fettsauren, die aus ihrer Triglyceridstruktur freigesetzt wurden. Dazu wird mit
dem extrahierten Fett aus einer bestimmten Probe eine Titration durchgefiihrt. Der FFA-Gehalt wird dann
Uber die Berechnung der Menge an Titriermittel bestimmt, die zum Erreichen des Endergebnisses bendtigt
wurde. Fir diese Analyse ist es wichtig zu wissen, um welche Art von Fett oder fetthaltigem Produkt es sich
handelt, um sicherzustellen, dass die richtige Berechnung angewendet wird. Da der Test nicht zwischen
verschiedenen Fettsauretypen unterscheidet, sollte bei Proben mit einem hohen Anteil an Palmitin- oder
Laurinfettsauren ein anderer Berechnungsfaktor angewandt werden, um das Ergebnis der freien Fettsaure
korrekt darzustellen.



Oxidationsstabilitatsindex (OSI)

Der OSI gibt an, wie resistent eine Probe gegen Oxidation ist. Die Proben werden erhitzt, wahrend Luft
eingeblasen wird - ein Prozess, der die Oxidationsreaktionen beschleunigt. Die Proben werden (berwacht,
und es wird die Zeit bestimmt, bis die beschleunigte Oxidation beginnt. Dieser Test eignet sich, um die
Wirksamkeit eines dem Produkt zugesetzten Antioxidationsmittels zu priifen. Antioxidantien sollten die
Ausbreitung freier Radikale hemmen und so die Fahigkeit einer Probe erhéhen, den durch die OSI-Analyse
auferlegten Stressbedingungen standzuhalten. Die Messungen werden mit den sogenannten Rancimat
durchgefuhrt.

Wie schutzt man Produkte aus der
Tierkorperverwertung gegen Ranzigkeit?

In einem Tierkérperverwertungbetrieb sind regelmaRige analytische Tests Teil der Qualitatskontrolle und
des Qualitatssicherungsprogramms. Es gibt mehrere Methoden, in Tierkérperbeseitigungsanstalten
Ranzigkeitstests durchzuflihren. Dabei ist es wichtig, je nach Art des Produkts und dem gewtinschten
Genauigkeitsgrad die geeignete Methode zu wahlen.

Um Ranzigkeit zu verhindern oder zumindest zu minimieren, werden die Ergebnisse der Ranzigkeitstests
zur Uberwachung und Steuerung des Tierkdrperbeseitigungsprozesses verwendet. Die Testergebnisse
kénnen dementsprechend z.B. eine Anpassung der Prozesse und Prozessbedingungen, die Verwendung
von Antioxidantien oder andere MalBnahmen zur Verringerung der Oxidation zur Folge haben

Ziel der Prifung Analyse Bemerkungen

1. Peroxidzahl (PO2Z)
Aktueller Oxidationszustand 2. Sekundare Oxidationsmit-tel (p-
Anisidin, TBARS)

1.POZ: < 5 meqg/kg
2. 50 ppm

Potenzial flr zukunftige Analyse der Stabilitat von

Oxidationsstabilitatsindex (OSI)

Oxidation Olen/Fetten
Der Wert nimmt mit dem
Antioxidans-Ruckstand Gaschromatographie Verbrauch des Antioxidans

ab.

Tabelle. 1: Verschiedene analytische Tests in der Tierkdrperbeseitigung

Schlussfolgerung

Das Ranzigwerden ist ein haufiges Problem bei Produkten aus der Tierkérperverwertung. Dies kann sich
sowohl auf die Qualitat als auch auf die Sicherheit der Produkte nachteilig auswirken. Ranzigkeit wird
durch die Oxidation von Fetten und Olen verursacht, was zur Bildung von schadlichen Verbindungen wie
freien Radikalen und Hydroperoxiden flhrt. Das Ranzigwerden lasst sich am besten durch angemessene
Lagerung, Verpackung und Handhabung sowie durch die Verwendung von Antioxidantien zur
Verlangsamung des Oxidationsprozesses verhindern. Wichtig dabei ist, dass Hersteller und Verbraucher
sich der Gefahr des Ranzigwerdens von Erzeugnissen aus der Tierkérperverwertung bewusst sind und die
notwendigen VorsichtsmaBnahmen ergreifen, um die Sicherheit und Qualitat der Produkte zu
gewahrleisten.
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Verbot fur Zinkoxid in 2022:
Welche Alternativen gibt es?

von Inge Heinzl, Fellipe Freitas Barbosa, Henning Gersternkorn

Im Juni 2017 beschloss die Europaische Kommission, die Verwendung von Tierarzneimitteln
mit hohen Dosen von Zinkoxid (3000 mg/kg) ab 2022 zu verbieten. Der Einsatz von Zinkoxid in
der Schweineproduktion muss dann auf maximal 150 ppm begrenzt werden. Zur Erhaltung
einer hohen Rentabilitat sollten daher alternative Strategien zum Ersatz von Zinkoxid in
Betracht gezogen werden.
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Die moderne Schweinehaltung zeichnet sich durch eine hohe Intensitat aus. In vielen europaischen
Landern werden Ferkel nach 3-4 Wochen, noch bevor ihre physiologischen Systeme voll entwickelt sind (z.
B. Immun- und Enzymsystem), abgesetzt. Das Absetzen und damit die Trennung von der Sau sowie eine
neue Umgebung mit neuen Keimen bedeuten Stress fiir die Ferkel. AuBerdem wird die hochverdauliche
Sauenmilch, auf die die Ferkel bestens eingestellt sind, durch festes Starterfutter ersetzt. Dies, verbunden
mit den oben genannten Stressoren, kann in der ersten Woche nach dem Absetzen zu einer verminderten
Futteraufnahme und damit zu einer verzdgerten Anpassung der Darmflora an das Futter fihren. Da das
Immunsystem von Tieren noch nicht voll funktionsfahig ist, kdnnen Krankheitserreger wie enterotoxische
E. coli die Darmschleimhaut besiedeln. Dies kann sich mdglicherweise zu einer gefahrlichen Dysbiose und
zu einem vermehrten Auftreten von Durchféllen fihren. Unzureichende Nahrstoffabsorption fihrt zu
suboptimalem Wachstum mit schlechterer Futterverwertung. Die Folgen sind wirtschaftliche EinbuRen
durch héhere Behandlungskosten, geringere Ertrage und Tierverluste.

Durchfall ist eine der haufigsten Ursachen fur wirtschaftliche Verluste in der Schweineproduktion. Aus
diesem Grund wurden in der Vergangenheit prophylaktisch Antibiotika als Wachstumsférderer eingesetzt.
Antibiotika reduzieren den antimikrobiellen Druck und wirken entzindungshemmend. Zusatzlich zur
Minderung von Krankheiten eliminieren Antibiotika Nahrstoffkonkurrenten im Darm und verbessern so die
Futterverwertung. Allerdings ist der Einsatz von Antibiotika als Wachstumsférderer in der EU seit 2006
aufgrund zunehmendem Auftreten von Antibiotikaresistenzen verboten. Als Ergebnis erschien Zinkoxid
(ZnO) auf der Bildflache. Eine 2012 in Spanien durchgefiihrte Studie (Moreno, 2012) zeigte, dass 57 % der
Ferkel ZnO vor dem Absetzen und 73 % wahrend der Wachstumsphase (27-75 Tage) erhielten.

Zinkoxid: Mehr Nachteile als
Vorteile

Was machte den Einsatz von Zinkoxid so attraktiv? Zinkoxid ist preiswert, in vielen EU-Landern erhaltlich
und konnte durch die Kombination verschiedener Vormischungen mit Zinkoxid als Spurenelement oft in
hohen Dosierungen eingesetzt werden. In einigen Landern jedoch ist mittlerweile eine tierarztliche
Verordnung erforderlich, in anderen ist die Verwendung bereits verboten.

Zink ist ein Spurenelement. Es ist an der Zellteilung und -differenzierung beteiligt ist und beeinflusst die
Wirksamkeit von Enzymen. Da auch die Zellen des Immunsystems Zink benétigen, starkt eine
bedarfsgerechte Erganzung die kérpereigenen Abwehrkrafte. Durch seine positive Wirkung auf die Struktur
der Darmschleimhaut schutzt Zink den Kérper vor Krankheitserregern.

Wenn ZnO in pharmakologischen Dosen verwendet wird, wirkt es bakterizid z. B. gegen Staphylokokken
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(Ann et al., 2014) und verschiedene Arten von E. coli (Vahjen et al., 2016). Somit beugt seine
prophylaktische Anwendung dem Auftreten von Durchfall und dem daraus resultierenden Leistungsabfall
vor. Doch der Einsatz von Zinkoxid hat auch ,Nebenwirkungen:

Anreicherung in der Umwelt

Zink gehort zur Gruppe der Schwermetalle. Als Leistungssférderer muss es in relativ hohen Dosen
(2000-4000ppm) verabreicht werden. Diese hohen Mengen liegen weit Ulber dem physiologischen Bedarf
der Tiere. Durch relativ geringe Absorptionsraten (die Bioverfligbarkeit betragt ca. 20 % (Europaische
Kommission, 2003)) und dementsprechend die Anreicherung in der Gille kann Zink zu erheblichen
Umweltbelastungen fihren.

Forderung der Entwicklung von
Antibiotikaresistenzen

Neben seiner Anreicherung in der Umwelt spielt bei Zink noch ein weiterer Aspekt eine wichtige Rolle: Laut
Vahjen et al. (2015) erhdht eine Dosis von = 2500 mg/kg Lebensmittel das Vorkommen von Tetracyclin-
und Sulfonamid-Resistenzgenen in Bakterien. Bei Staphylococcus aureus ist die Entwicklung von
Resistenzen gegen Zink mit der gegen Methicillin kombiniert (MRSA; Cavaco et al., 2011; Slifierz et al.,
2015). Ein ahnlicher Effekt ist bei der Entwicklung multiresistenter E. coli zu beobachten (Bednorz et al.,
2013; Ciesinski et al., 2018). Grund dafur ist, dass die Gene, die fur die Antibiotikaresistenz kodieren, also
diejenigen, die flr die Resistenz ,verantwortlich” sind, im selben Plasmid (einem kleinen und vom
Bakterienchromosom unabhangigen DNA-Molekul) zu finden sind.

Das heifRt: ab 2022 kein Zinkoxid mehr in
der Ferkelproduktion

Die negativen Auswirkungen auf die Umwelt und die Férderung von Antibiotikaresistenzen fihrten 2017
zur Entscheidung der Europaischen Kommission, Zinkoxid als Therapeutikum und als Wachstumsférderer
bei Ferkeln innerhalb von finf Jahren vollstandig zu verbieten.

Effektive Alternativen

Um ZnO zu ersetzen, muss die Schweineindustrie daher bis 2022 eine Ldsung finden. Sie muss Strategien
entwickeln, die die zuklinftige Schweinehaltung auch ohne Substanzen wie Antibiotika und Zinkoxid
effizient gestalten. Dazu sollten MaBnahmen auf unterschiedlichen Ebenen wie Betriebsfihrung und
Biosicherheit (z. B. effektives Hygienemanagement) ergriffen werden. Am wichtigsten fiir eine hohe
Tierleistung ist jedoch die Férderung der Darmgesundheit.

Forderung der Darmgesundheit durch
stabile Darmmikrobiota

Der Begriff Eubiose bezeichnet das Gleichgewicht der in einem gesunden Darm lebenden
Mikroorganismen. Sie muss aufrechterhalten werden, um Durchfall vorzubeugen und die
Leistungsfahigkeit sicherzustellen. Allerdings kénnen Absetzen, Futterumstellung und andere externe



Stressoren dieses Gleichgewicht gefahrden. Dadurch sind potenziell pathogene Keime in der Lage, das
kommensale Mikrobiom zu ,,Gberwuchern” und eine Dysbiose zu entwickeln. Durch den Einsatz von
funktionellen Nahrungserganzungsmitteln kann die Darmgesundheit verbessert werden.

Phytomolekule - wirksame, von der Natur
hervorgebrachte Stoffe

Phytomoleklle oder sekundare Pflanzenstoffe sind von Pflanzen gebildete Substanzen mit den
unterschiedlichsten Eigenschaften. Die bekanntesten Gruppen sind wohl die atherischen Ole, es gibt aber
auch Bitterstoffe, Scharfstoffe und andere Gruppen.

In der Tierernahrung kénnen Phytomolekile wie Carvacrol, Zimtaldehyd und Capsaicin zur Verbesserung
der Darmgesundheit und Verdauung beitragen. Sie stabilisieren die Darmflora, indem sie das Wachstum
von Krankheitserregern verlangsamen oder stoppen. Wie? Phytomolekile machen zum Beispiel die
Zellwande einiger Bakterien durchlassig, so dass Zellinhalte austreten kénnen. Sie stéren den
enzymatischen Stoffwechsel der Zelle oder greifen in den lonentransport ein, wodurch die
protonenmotorische Kraft verringert wird. Die Wirkungen sind dosisabhangig und kénnen die Zerstérung
der Bakterien oder zumindest die Eindammung ihrer Vermehrung bedeuten.

Koagulation
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Ein weiterer Angriffspunkt far Phytomolekule ist die Kommunikation zwischen Mikroorganismen (Quorum
Sensing). Phytomolekile kénnen Mikroorganismen daran hindern, sogenannte Autoinducer auszuschtten,
die sie zur Koordination gemeinsamer Aktionen wie der Bildung von Biofilmen oder der Expression von
Virulenzfaktoren benétigen.

Mittelkettige Triglyceride und Fettsauren

Mittelkettige Triglyceride (MCT) und Fettsauren (MCFA) sind durch eine Lange von sechs bis zwolf
Kohlenstoffatomen gekennzeichnet. Dank ihrer effizienten Aufnahme und Verstoffwechselung kénnen sie
optimal als Energiequelle in der Ferkelfltterung genutzt werden. MCTs kénnen vollstandig von den
Epithelzellen der Darmschleimhaut aufgenommen und mit mikrosomalen Lipasen hydrolysiert werden.
Somit dienen sie als sofort verfligbare Energiequelle und kénnen die Epithelstruktur der Darmschleimhaut
verbessern (Hanczakowska, 2017).

AuBerdem haben diese Nahrungserganzungsmittel einen positiven Einfluss auf die Zusammensetzung der
Darmflora. Sie kénnen in die Bakterien durch die semipermeable Membran eindringen, im Inneren
bakterielle Strukturen zerstéren, und dadurch die Entwicklung von Krankheitserregern wie Salmonellen
und Kolibakterien hemmen (Boyen et al., 2008; Hanczakowska, 2017; Zentek et al., 2011). MCFAs und
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MCTs kdnnen auch sehr effektiv gegen grampositive Bakterien wie Streptokokken, Staphylokokken und
Clostridien eingesetzt werden (Shilling et al., 2013; Zentek et al., 2011).

Prabiotika

Prabiotika sind kurzkettige Kohlenhydrate, die fur das Wirtstier unverdaulich sind. Bestimmte nitzliche
Mikroorganismen wie Laktobazillen und Bifidobakterien kénnen diese Substanzen jedoch als Substrate
verwenden. Die gezielte Stimulierung des Wachstums dieser Bakterien férdert die Eubiose (Ehrlinger,
2007). Beim Schwein werden hauptsachlich Mannan-Oligosaccharide (MOS), Fructooligosaccharide (FOS),
Inulin und Lignocellulose verwendet.

Ein weiterer positiver Effekt von Prabiotika auf die Darmgesundheit ist ihre Fahigkeit, Krankheitserreger zu
agglutinieren. Pathogene Bakterien und MOS kénnen durch Lektin aneinander gebunden werden. Diese
Agglutination verhindert, dass sich pathogene Bakterien an die Wand der Darmschleimhaut anheften und
somit den Darm besiedeln (Oyofo et al., 1989).

Probiotika

Probiotika kénnen verwendet werden, um eine unausgeglichene Darmflora zu regenerieren. Dazu werden
dem Futter nutzliche Bakterien wie Bifido- oder Milchsaurebakterien zugesetzt. Sie missen sich im Darm
ansiedeln und mit den schadlichen Bakterien konkurrieren.

Es gibt auch Probiotika, die auf die Kommunikation zwischen Krankheitserregern abzielen. In einem
Experiment fanden Kim et al. (2017) heraus, dass Probiotika, die das Quorum Sensing beeintrachtigen, bei
abgesetzten Ferkeln die Mikroflora und damit ihre Darmgesundheit signifikant verbessern kénnen.

Organische Sauren

Organische Sauren zeigen bei Tieren eine starke antibakterielle Aktivitat. In ihrer undissoziierten Form
kénnen die Sauren in die Bakterien eindringen. Im Inneren zerfallt das Sauremolekdl in ein Proton (H+) und
ein Anion (HCOO-). Das Proton senkt den pH-Wert in der Bakterienzelle und das Anion greift in den
EiweiRstoffwechsel der Bakterien ein. Dadurch werden Wachstum und Virulenz der Bakterien gehemmt.

Zusammenfassung

Heute gibt es in der Ferkelernahrung mehrere Méglichkeiten, die Jungtiere nach dem Absetzen effektiv zu
unterstitzen. Oberstes Ziel ist es, eine ausgewogene Darmflora und damit die Darmgesundheit zu erhalten
- deren Verschlechterung fuhrt oft zu Durchféllen und damit zu Minderertragen. Die Darmgesundheit wird
durch die Stimulierung niitzlicher Bakterien und durch die Hemmung pathogener Bakterien geférdert. Dies
kann durch Futtermittelzusatze erreicht werden, die antibakteriell wirken und/oder die Darmschleimhaut
unterstitzen, wie Phytomolekile, Prabiotika und mittelkettige Fettsauren. Durch eine Kombination dieser
Méglichkeiten kénnen additive Effekte erzielt, Ferkel optimal unterstitzt und der Einsatz von Zinkoxid
reduziert werden.
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Ein komplexes Schlachtfeld:
Mykotoxine im Magen-Darm-Trakt

WL g

Die meisten als Futterrohstoffe verwendeten Kérner sind anfallig fir Mykotoxin-Kontaminationen. Diese
toxischen Sekundarmetaboliten werden vor oder nach der Ernte von Pilzen produziert und verursachen
entlang der gesamten landwirtschaftlichen Wertschdpfungsketten schwere wirtschaftliche Verluste. Zu den
negativen Folgen flr Nutztiere zahlen akute Auswirkungen wie Leber- und Nierenfunktionsstérungen,
Erbrechen oder Anorexie sowie chronische Auswirkungen wie Immunsuppression, Wachstumsverzdégerung
und Reproduktionsprobleme. Das Management von Mykotoxinen hat daher fir Tierproduzenten weltweit
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hochste Prioritat.

Aber wie kommt es, dass Mykotoxine Uberhaupt solche Schaden verursachen? Dieser Artikel befasst sich
mit den komplexen Prozessen, die auftreten, wenn Mykotoxine mit dem Magen-Darm-Trakt (GIT) in
Kontakt kommen. Das Darmepithel ist das erste Gewebe, das Mykotoxinen ausgesetzt ist, und haufig in
hoheren Konzentrationen als andere Gewebe. Ein tieferes Verstandnis daruber, wie Mykotoxine die GIT
beeinflussen, ermdglicht es uns, die kaskadierenden Auswirkungen auf die Tiergesundheit und -leistung
einzuschatzen, warum solche Schaden bereits bei Kontaminationsniveaus auftreten, die weit unter den
offiziellen Sicherheitsschwellen liegen - und was wir dagegen tun kénnen.

Das Darmepithel: die belebte Triage-
Stelle fur Nahrstoffe und Schadstoffe

Wenn Mykotoxine aufgenommen werden, treffen sie auf das Darmepithel des GIT (Abbildung 1). Diese
einzelne Zellschicht, die das Darmlumen auskleidet, erflillt zwei widersprichliche Funktionen: Erstens
muss sie durchlassig genug sein, um die Aufnahme von Nahrstoffen zu ermdéglichen. Andererseits stellt es
die primare physiologische Barriere gegen Schadstoffe wie Viren, Mikroorganismen und Toxine dar.

Innerhalb des Darmepithels sind verschiedene Arten hochspezialisierter Zellen an der Epithelregeneration,
der Nahrstoffaufnahme, der angeborenen Abwehr, dem Transport von Immunglobulinen und der
Immuniberwachung beteiligt. Die selektive Barrierefunktion bleibt aufgrund der Bildung komplexer
Netzwerke von Proteinen erhalten, die benachbarte Zellen verbinden und den Interzellularraum versiegeln.
AuBerdem ist das Darmepithel mit Schleim bedeckt, der von Becherzellen produziert wird, die seine
Oberflache isolieren und die Adhdsion von Krankheitserregern an die Enterozyten (intestinale
Absorptionszellen) verhindern.

Aufgrund seiner doppelten Beteiligung an Verdauungs- und Immunprozessen spielt das Darmepithel eine
entscheidende Rolle fiir die allgemeine Gesundheit des Tieres. Wichtig ist, dass das Epithel direkt der
gesamten Belastung mit aufgenommenen Mykotoxinen ausgesetzt ist. Daher kénnen ihre Auswirkungen
bereits bei geringen Konzentrationen problematisch sein.

Abbildung 1: Das Darmepithel

Problematische Wirkungen von
Mykotoxinen auf das Darmepithel

Die meisten Mykotoxine werden im proximalen Teil des Magen-Darm-Trakts absorbiert (Tabelle 1). Diese
Absorption kann hoch sein, wie im Fall von Aflatoxinen (~ 90%), aber auch sehr begrenzt sein, wie im Fall
von Fumonisinen (<1%); aullerdem hangt es von der Art ab. Wichtig ist, dass ein erheblicher Teil der nicht
absorbierten Toxine im Lumen des Magen-Darm-Trakts verbleibt.

Einige der Mykotoxine, die in das Darmlumen gelangen, kénnen durch die Wirkung bestimmter Bakterien
in_weniger toxische Verbindungen umgewandelt werden. Diese Wirkung findet jedoch Uberwiegend im
Dickdarm statt - daher findet vor der Resorption in den oberen Teilen des GIT keine Entgiftung statt. Ein
Teil der absorbierten Mykotoxine kann auch wieder in den Darm gelangen und die Zellen von der
basolateralen Seite Uber den Blutkreislauf erreichen. Dariiber hinaus treten sie durch den
enterohepatischen Kreislauf (den Kreislauf von Substanzen zwischen Leber und Dinndarm) wieder ein.
Beide Wirkungen erhéhen die Gesamtexposition des Magen-Darm-Trakts gegenlber den Toxinen.

Tabelle 1: Geschwindigkeits- und Absorptionsstellen verschiedener Mykotoxine

Adaptiert von: Biehl et al., 1993 ; Bouhet & Oswald, 2007 ; Devreese et al., 2015 ; Ringot et al., 2006

Die schadliche Wirkung von Mykotoxinen auf das Darmepithel erfolgt zunachst durch:
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= Eine Abnahme der Proteinsynthese, die die Barriere und die Immunfunktion verringert ( Van de
Walle et al., 2010)

= Erhdhter oxidativer Stress auf zelluldrer Ebene, der zu einer Lipidperoxidation fihrt und die
Zellmembranen beeinflusst ( Da Silva et al., 2018 )

= Veranderungen der Genexpression und der Produktion chemischer Botenstoffe (Zytokine) mit
Auswirkungen auf das Immunsystem sowie das Zellwachstum und die Zelldifferenzierung (
Ghareeb et al., 2015)

= Die Induktion des programmierten Zelltods (Apoptose), die die Reposition von Immun- und
Absorptionszellen beeinflusst ( Obremski & Poniatowska-Broniek, 2015 )

Wichtig ist, dass Studien, die auf realistischen Mykotoxinherausforderungen basieren (z. B. Burel et al.
2013 ), zeigen, dass die zur Auslésung dieser Prozesse erforderlichen Mykotoxinwerte niedriger sind als die
von der EFSA, der Agentur fur Lebensmittelsicherheit der Europaischen Union , als sicher gemeldeten
Werte. Die letztendlichen Folgen reichen von einer verminderten Nahrstoffaufnahme (ber
Entzindungsreaktionen bis hin zu pathogenen Stérungen beim Tier (Abbildung 2).

Figur 2: Auswirkungen von Mykotoxinen auf die GIT und Folgen fiir monogastrische Tiere

1. Veranderung der Morphologie und
Funktionalitat der Darmbarriere

Die Mykotoxine DON, Fumonisin und T2 induzieren eine Verringerung der Proliferations- und
Differenzierungsrate der Epithelzellen. Dies fihrt zu einer Verringerung der Héhe und der Oberflache der
Darmzotten, was wiederum zu einer Verringerung der Nahrstoffaufnahme flhrt. Zusatzlich werden einige
Nahrstofftransporter durch die Wirkung von Mykotoxinen wie DON und T2 gehemmt, die beispielsweise
den Glucosetransport negativ beeinflussen.

Mehrere Studien weisen darauf hin, dass Mykotoxine wie Aflatoxin B1, DON, Fumonisin B1, Ochratoxin A
und T2 die Permeabilitat des Darmepithels von Gefligel und Schweinen erhéhen kénnen (z. B. Pinton &
Oswald, 2014 ). Dies ist hauptsachlich eine Folge der Hemmung der Proteinsynthese. Infolgedessen nimmt
die Passage von Antigenen in den Blutkreislauf (z. B. Bakterien, Viren und Toxine) zu. Dies erhdht die
Anfalligkeit des Tieres fur infektiose Darmerkrankungen. Dartber hinaus fihrt die Schadigung der
Darmbarriere durch Mykotoxine dazu, dass sie auch schneller absorbiert werden.

2. Beeintrachtigte Immunfunktion im Darm

Der Darm ist eine sehr aktive Immunstelle, an der mehrere Immunregulationsmechanismen gleichzeitig
den Koérper vor Schadstoffen schitzen. Immunzellen werden durch Mykotoxine durch die Einleitung von
Apoptose, die Hemmung oder Stimulation von Zytokinen und die Induktion von oxidativem Stress
beeinflusst. Studien zeigen, dass Aflatoxin, DON, Fumonisin, T2 und Zearalenon mit dem intestinalen
Immunsystem derart interagieren, dass die Anfalligkeit des Tieres fir virale und bakterielle Infektionen
zunimmt (z. B. Burel et al., 2013 ). Daruber hinaus wird durch die Erh6hung der Kotausscheidung die
horizontale Ubertragung von Krankheitserregern verlangert.

Fir die Geflligelproduktion ist eine der schwerwiegendsten enterischen Probleme bakteriellen Ursprungs
die nekrotische Enteritis, die durch Clostridium perfringens- Toxine verursacht wird. Jedes Mittel, das das
Magen-Darm-Epithel stéren kann - z. B. Mykotoxine wie DON, T2 und Ochratoxin - férdert die Entwicklung
einer nekrotischen Enteritis. Die durch Mykotoxine wie Aflatoxin, DON und T2 verursachte Hemmung des
intestinalen Immunsystems wirkt sich ebenfalls auf die Entwicklung dieser Krankheit aus.

3. Veranderung der Darmflora

Der Magen-Darm-Trakt beherbergt eine vielfdltige Gemeinschaft von Bakterien, Pilzen, Protozoen und
Viren, die die Wande des distalen Teils des Darms auskleidet. Diese Mikrobiota verhindert das Wachstum
pathogener Bakterien durch kompetitiven Ausschluss und die Sekretion natirlicher antimikrobieller
Verbindungen, fllichtiger Fettsduren und organischer Sauren.
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Jingste Studien zur Wirkung verschiedener Mykotoxine auf die Darmmikrobiota zeigen, dass DON und
andere Trichothecene die Besiedlung coliformer Bakterien bei Schweinen beginstigen. DON und
Ochratoxin A induzieren auch bei Végeln und Schweinen eine starkere Invasion von Salmonellen und deren
Translokation in den Blutkreislauf und die lebenswichtigen Organe - selbst bei nicht zytotoxischen
Konzentrationen. Es ist bekannt, dass Fumonisin B1 Verdnderungen im Gleichgewicht von Sphingolipiden
auf zelluldrer Ebene induzieren kann, auch bei Magen-Darm-Zellen. Dies erleichtert die Adhasion
pathogener Bakterien, erhdht ihre Populationen und verlangert Infektionen, wie fir den Fall von E. coli

gezeigt wurde.

Aus Sicht der menschlichen Gesundheit ist die Besiedlung des Darms von Tieren, die Lebensmittel
produzieren, durch pathogene Stamme von E. coli und Salmonellen von besonderer Bedeutung. Eine
Mykotoxinexposition kann die Ubertragung dieser Krankheitserreger erhdhen und ein Risiko fur die
menschliche Gesundheit darstellen.

4. Wechselwirkung mit bakteriellen
Toxinen

Wenn Mykotoxine Veranderungen in der Darmmikrobiota induzieren, kann dies zu einer Erhéhung der
Endotoxinkonzentration im Darmlumen flihren. Endotoxine oder Lipopolysaccharide (LPS) sind Fragmente
der Zellwande gramnegativer Bakterien. Sie werden wahrend des Zelltods, des Wachstums und der
Teilung von Bakterien freigesetzt. Daher sind Endotoxine auch bei gesunden Tieren immer im Darm
vorhanden. Endotoxine férdern die Freisetzung mehrerer Zytokine, die eine verstarkte Immunantwort
auslésen, Entzindungen verursachen und so den Futterverbrauch und die Leistung der Tiere, die
Schadigung lebenswichtiger Organe, die Sepsis und in einigen Fallen den Tod der Tiere verringern.

Die Synergie zwischen Mykotoxinen und Endotoxinen kann zu einer Uberstimulation des Immunsystems
fahren. Die Wechselwirkung zwischen Endotoxinen und Ostrogenen wie beispielsweise Zearalenon fihrt zu
chronischen Entziindungen und Autoimmunerkrankungen, da Immunzellen Ostrogenrezeptoren aufweisen,
die durch das Mykotoxin stimuliert werden. Andererseits wurde gezeigt, dass die Kombination von DON in
geringen Konzentrationen und Endotoxinen im Darm zu einer Abnahme der transepithelialen Resistenz
fihrt und das Gleichgewicht der Mikrobiota verandert.

Was ist zu tun? Proaktives Toxin-
Risikomanagement

Um die schadlichen Folgen von Mykotoxinen fir die Tiergesundheit und -leistung zu verhindern, sind
proaktive Losungen erforderlich, die die Verdauungs- und Immunfunktion des Darmepithels unterstlitzen
und zur Aufrechterhaltung eines ausgewogenen Mikrobioms im GIT beitragen. Dartber hinaus ist es
entscheidend, dass jedes Anti-Mykotoxin-Produkt sowohl Anti-Mykotoxin- als auch antibakterielle
Toxineigenschaften aufweist und die Organe unterstitzt, auf die Mykotoxine am meisten abzielen, z. B. die
Leber. Die Mastersorb® Gold-Vormischung von EW Nutrition basiert auf der synergistischen Kombination
von natdrlichen Tonmineralien, Hefezellwanden und Phytomolekulen. Seine Wirksamkeit wurde ausfuhrlich
getestet, auch als Mittel zum Umgang mit E. coli- Endotoxinen.

Mastersorb® Gold: Die Anti-Mykotoxin-Aktivitat
stabilisiert die Leistung und starkt die
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Gesundheit der Leber

Ein in Deutschland an mannlichen Ross 308-Broilern durchgeflihrter Feldversuch zeigte, dass bei Broilern,
die eine mit DON und Zearalenon kontaminierte Diat erhielten, die Zugabe von 1 kg Mastersorb® Gold pro
Tonne Futter zu einer signifikanten Leistungssteigerung fiihrte. Sie haben nicht nur den Mykotoxin-
induzierten Gewichtsverlust (6% Anstieg gegenuber der Gruppe, die nur die Herausforderung erhielt)
wiederhergestellt, sondern auch gegenlber der Kontrollgruppe (die weder die Herausforderung noch
Mastersorb® Gold erhielt) zugenommen. Die Futterverwertung verbesserte sich auch um 3% im Vergleich
zu der mit Mykotoxinen belasteten Gruppe.

Eine wissenschaftliche Studie an weiblichen Kreuzungsschweinen zeigte, dass Mastersorb® Gold die
schadlichen Auswirkungen der Fumonisin-Kontamination im Futter signifikant reduzierte. Die Abnahme der
Gewichtszunahme und die Abnahme der Futterverwertung konnten um 6,7% bzw. 13 FCR-Punkte
gemildert werden (Abbildung 3). Auch das Sphinganin / Sphingosin (Sa / So) -Verhaltnis, ein Biomarker fir
das Vorhandensein von Fumonisin im Blutserum, konnte um 22,5% verringert werden.

Figur 3: Mastersorb® Gold steigert die Leistung von Schweinen, die mit Fumonisin kontaminiert
gefiittert werden

Eine weitere Studie an weiblichen Kreuzungsferkeln, die an einer deutschen Universitat durchgefihrt
wurde, untersuchte, ob Mastersorb® Gold die Leistung sowie die Gesundheit der Leber unter einer
naturlich vorkommenden Herausforderung von ZEA (~ 370ppb) und DON (~ 5000ppb) unterstitzen kann.
Mastersorb® Gold verbesserte die Gewichtszunahme und Futterverwertung bei Ferkeln, die die mit
Mykotoxin kontaminierte Nahrung erhielten, signifikant: Die tagliche Kérpergewichtszunahme war 75 g
héher als bei einer Gruppe, die nur die Herausforderung erhielt, und die FCR verbesserte sich um 24% (1,7
vs. 2,25 flr die Gruppe ohne Mastersorb® Gold). Daruber hinaus verbesserte Mastersorb® Gold das
Lebergewicht (insgesamt und relativ) und die AST-Werte der Ferkel (Aspartat-Aminotransferase, ein
Enzym, das auf eine Leberschadigung hinweist) signifikant. Es zeigte sich auch eine Tendenz zur
Verbesserung des Milzgewichts und der GGT-Spiegel (Gamma-Glutamyltransferase, ein weiteres Enzym,
das auf Leberprobleme hinweist), was darauf hinweist, dass Mastersorb® Gold den schadlichen
Auswirkungen der Mykotoxin-Kontamination auf die Leberfunktionalitat wirksam entgegenwirkt.

In-vitro-Studien belegen die Wirksamkeit von
Mastersorb® Gold sowohl gegen Mykotoxine als
auch gegen bakterielle Toxine

Tierfutter ist haufig mit zwei oder mehr Mykotoxinen kontaminiert, weshalb es wichtig ist, dass ein Anti-
Mykotoxin-Mittel gegen eine Vielzahl verschiedener Mykotoxine wirksam ist. Um zu verhindern, dass
Mykotoxine die GIT schadigen, sollte ein wirksames Produkt idealerweise die meisten Mykotoxine im
ersten Teil des Darms des Tieres (unter sauren Bedingungen) adsorbieren. In-vitro-Experimente in einer
unabhangigen Forschungseinrichtung in Brasilien zeigten, dass eine Anwendung von 0,2% Mastersorb®
Gold alle getesteten Mykotoxine mit Raten von 95 bis 97% bei einem pH-Wert von 3 unter Verwendung
realistischer Herausforderungen von 1000 ppb (Aflatoxin B1 und ZEA) bindet. und 2500 ppb (Fumonisin B1
und DON). Besonders ermutigend sind die Bindungsergebnisse fur Fumonisin und DON, die unter
schwierigen, nahezu neutralen Bedingungen (pH 6) haufig als ,,nicht bindend” angesehen werden.

Figur 4: Mastersorb® Gold-Bindungskapazitat gegen verschiedene Mykotoxine (%)

In Bezug auf die Wirksamkeit gegen Endotoxine hat eine In-vitro- Studie, die unter anderem an der
Universitat Utrecht durchgefiihrt wurde, gezeigt, dass Mastersorb® Gold ein starkes Instrument gegen das
von E. coli freigesetzte LPS ist . Flir den Test wurden vier Premium-Mykotoxin-Bindemittel in einer
Phosphatpufferldsung in Konzentrationen von 0,25% und 1% suspendiert. E. coli LPS wurden in jeder Probe
von 50 ng / ml bis zu einer Endkonzentration suspendiert. Gegen diese besonders hohe Herausforderung
erreichte Mastersorb® Gold eine Bindungsrate von 75% bei einer Einschlussrate von 1%: eine deutliche
Outperformance gegentber Konkurrenzprodukten, die bestenfalls eine Bindungsrate von 10% aufwiesen.



Fazit

Ein gesunder Magen-Darm-Trakt ist fur die allgemeine Gesundheit der Tiere von entscheidender
Bedeutung: Er sorgt fur eine optimale Nahrstoffaufnahme, schitzt durch seine Immunfunktion wirksam vor
Krankheitserregern und ist der Schlissel zur Aufrechterhaltung einer ausgewogenen Mikroflora. Selbst in
Mengen, die von der Europaischen Union als sicher eingestuft werden, kdnnen Mykotoxine verschiedene
Darmfunktionen wie Absorption, Permeabilitat, Immunitat und Mikrobiota-Gleichgewicht beeintrachtigen,
was zu einer geringeren Produktivitat und Anfalligkeit flr Krankheiten fihrt.

Um die Leistung der Tiere zu gewahrleisten, ist es wichtig, kontinuierlich nach einer geringen
Kontamination der Futterrohstoffe zu streben - und zu verhindern, dass die unvermeidbaren
Mykotoxinbelastungen das Darmepithel durch die Verwendung eines wirksamen Antimykotoxin-Mittels
schadigen, das auch Tiere gegen Endotoxine unterstiitzt und steigert die Leberfunktion. Untersuchungen
zeigen, dass Mastersorb® Gold ein leistungsstarkes Werkzeug fir proaktive Produzenten ist, die eine
starkere Tiergesundheit, Tierschutz und Produktivitat suchen.

Von Marisabel Caballero und Sabria Regragui Mazili

Verbot fur ZinkoxiD - hochste Zeit,
uber Alternativen nachzudenken

Verfasser: Inge Heinzl, Fellipe Barbosa und Henning Gerstenkorn

Durchfall ist eine der Hauptursachen fur wirtschaftliche Verluste in der Ferkelproduktion. Der
prophylaktische Einsatz von Zinkoxid (ZnO) in hoher Dosierung beugt dank seiner bakteriziden Wirkung
dem Auftreten von Durchfallen und einhergehendem Leistungsrickgang vor.

Doch Zink ist ein Schwermetall, das Uber die Gllle B6den und Gewasser kontaminiert. AuBerdem ist der
Einsatz von Zinkoxid mit der Entwicklung von Antibiotikaresistenzen assoziiert, zum Beispiel von
multiresistenten E. coli.

Deshalb hat die Europaische Kommission beschlossen, Tierarzneimittel mit pharmakologischen ZnO-
Dosierungen ab 2022 zu verbieten. Es ist hochste Zeit alternative Strategien zu finden, um in der Post-
Zinkoxid-Zeit die Schweineproduktion mit hoher Profitabilitat weiterzufihren.

Ziel: Starke Darmgesundheit durch
Stabilisierung der Darmflora

Durchfall ist letztlich das Resultat von Dysbiosen, der Uberhandnahme von pathogenen Keimen im
kommensalen Mikrobiom des Darms. Flr eine hohe Wachstumsleistung der Tiere ist optimale
Darmgesundheit unerlasslich - und funktionale Futterzusatze kénnen dies unterstitzen:

= Phytomolekiile wie Carvacrol, Zimtaldehyd und Capsaicin sind hochpotente sekundare
Pflanzenstoffe. Sie schwachen zum Beispiel die Zellwdnde von Bakterien, greifen in den
Enzymstoffwechsel oder lonentransport ein, und unterbrechen die Krankheits-auslésende
interbakterielle Kommunikation (gqorum sensing).

= Dank der sehr effizienten Absorption und Verstoffwechselung sind mittelkettige Triglyceride


https://staging-ewnutritioncom.kinsta.cloud/de/verbot-fuer-zinkoxid-in-2022/
https://staging-ewnutritioncom.kinsta.cloud/de/verbot-fuer-zinkoxid-in-2022/

und Fettsauren eine perfekte Energiequelle in der Ferkelernahrung. Sie verbessern die
Epithelstruktur der Darmschleimhaut und wirken antibakteriell.

= Prabiotika, z.B. Mannan-Oligosaccharide, stimulieren selektiv das Wachstum von Probiotika,
also positiven Mikroorganismen wie Laktobazillen und Bifidobakterien.

= Durch die direkte Zugabe von Probiotika, die als Konkurrenten zu schadlichen Bakterien
fungieren, wiederum kann eine destabilisierte Darmflora regeneriert werden.

= Organische Sauren kénnen den pH-Wert in der Bakterienzelle senken und in den
Proteinstoffwechsel eingreifen, dadurch hemmen sie bakterielles Wachstum und Virulenz.

Durch eine intelligente Kombination funktionaler Futterzusatze kann somit die Darmgesundheit und
Leistung von Ferkeln nach dem Absetzen wirkungsvoll unterstutzt werden - ohne Zinkoxid.



