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Spurenelemente stellen einen Sammelbegriff fiir Mineralstoffe
dar, die in der Nahrung und im Koérpergewebe von Menschen
und Tieren nur in sehr geringen Mengen vorkommen (< 50
mg/kg Korpergewicht) und bis noch vor wenigen Jahrzehnten
allenfalls ,in Spuren® in der Nahrung nachweisebar waren.
Trotz ihres sehr kleinen Anteils in der Nahrung haben sie eine
grosse Bedeutung als toxische Begleitstoffe und/oder essen-
zielle Nahrstoffe. Kennzeichnend fiir viele Spurenelemente ist
ihr ausgepragtes Potenzial zur Komplexbildung mit Proteinen
oder ihre chemische Ahnlichkeit zu Mengenelementen (z.B.
Arsen zu Phosphor, Selen zu Schwefel). In der Regel sind diese
Interaktionen toxisch (z.B. mit Cadmium, Quecksilber, Blei), da
sie die Funktionalitit von Biomolekilen empfindlich stéren. In
einigen Fallen hat sich die Evolution jedoch diese Interaktionen
zu Nutze gemacht und Proteinkomplexe mit Spurenelementen
geschaffen, die im Stoffwechsel hochspezifische und ander-
Wweitig nicht ersetzbare Funktionen ausiiben. Die betreffenden
Spurenelemente erhalten somit den Rang von essenziellen
Nahrstoffen. Ihr grundsétzlich toxisches Potenzial bleibt aller-
dings weiterhin erhalten, so dass der Umgang im Stoffwech-
sel vom Organismus streng kontrolliert und auf einen engen
Konzentrationsbereich begrenzt werden muss. Andererseits
flihrt eine Unterversorgung an diesen Spurenelementen zu
schweren Ausfallerscheinungen und muss sicher vermieden
werden. Aus diesem Grunde werden insbesondere Eisen (Fe),
Selen (Se), lod (1), Zink (Zn) und Kupfer (Cu) gezielt dem Futter
zugegeben. Diese Supplementierung kann sich allerdings auch
auf die Qualitat der tierischen Produkte (Milch, Fleisch, Eier)
auswirken und einen signifikanten Eintrag an Spurenelemen-
ten Uber die Exkremente der Tiere in die Umwelt erzeugen. Die
Supplementierung des Nutztierfutters mit Spurenelementen
zieht somit die breite Verantwortung fir Tiergesundheit, Le-
bensmittelsicherheit und Umweltschutz nach sich.

Eisen: ein Spurenelement mit doppeltem Gesicht

Saugferkel und Milchkélber geraten leicht in einen Eisenman-
gel, der eine Andmie verursacht. Diese ist durch Sicherstellung
einer ausreichenden Eisenversorgung unbedingt zu vermeiden,
etwa durch Injektion eines subkutanen Depots von Fe-Dextran
(Kirchgessner und Weigand, 1973, 1975). Allerdings umgeht
diese Methode die homdoostatische Kontrolle der Fe-Absorp-
tion und verursacht oxidativen Stress (Lipinski et al., 2010).
Die orale Gabe von Eisen ist dagegen ineffizient, zumal neu-
geborene Ferkel zur Fe-Absorption noch gar nicht in der Lage
sind (Lipinski et al., 2010). Dariiber hinaus stellt Eisen fiir
pathogene (Darm)Bakterien einen wichtigen Wachstumsfak-

tor dar (Andrews et al., 2003). Die orale Gabe von Eisen
impliziert somit ein erhohtes Risiko fiir Durchfélle (Lee et al.,
2008). Zwecklos ist auch der Versuch, die Fe-Mitgift der
neugeborenen Ferkel zu erhdhen, indem man tragende Sauen
reichlich mit Eisen versorgt, denn die Fe-Homdostase der Sau
unterbindet die Absorption des Uberschusses. Demgegeniiber
drosselt eine Unterversorgung der tragenden Sau an Eisen
die Wurfgrosse, das Wurfgewicht, sowie den Fe-Speicher der
neugeborenen Ferkel (Buffler et al., 2017). Gerade bei sub-
optimaler Futterqualitdt (hohe Phytat-Gehalte in der Ration,
Verzicht auf zugesetzte Phytase) kénnen solche marginalen
Versorgungssituationen auftreten.

Insgesamt ist jedoch Eisenmangel ausser bei milchbasier-
ter Nahrung eher selten. Die meisten Futtermittel enthalten
reichlich Eisen, insbesondere Grinfutter und dessen Konser-
ven (siehe Resch et al., 2009). Dieser Eiseniiberschuss darf
unter keinen Umstdnden unkontrolliert in den Stoffwechsel
eindringen, da freies Eisen aufgrund seines oxidativen Po-
tenzials hoch toxisch ist. Dariiber hinaus kann einmal ab-
sorbiertes Eisen den Korper ausser durch Blutverlust nicht
mehr verlassen. Aus diesem Grunde wird die Fe-Absorption in
Abhangigkeit des Fillungszustandes des Fe-Speichers in der
Leber ausserordentlich prazise geregelt (Henze et al., 2010).
Der Fe-Uberschuss aus den zumeist Fe-reichen Futtermitteln
verbleibt somit im Darm und behindert dabei die Absorption
anderer metallischer Spurenelemente. So kann ein alimenta-
rer Eiseniiberschuss beim Schwein leicht einen sekundéren
Manganmangel verursachen (Hansen et al., 2009). Beim Wie-
derkéuer leidet inshesondere die Versorgung mit Kupfer und
in geringerem Umfang auch die von Zink durch alimentéren
Fe-Uberschuss (Standish et al., 1969), der gerade bei Gras
und Grasprodukten besonders ausgeprégt ist.

Selen: Enger Korridor zwischen Mangel und Toxizitét

Das essenzielle Spurenelement Selen steht im Periodensystem
unter dem Schwefel und ist diesem in den chemischen Eigen-
schaften sehr ahnlich. Besonders augenféllig ist die Verwandt-
schaft im Seleno-Methionin und Seleno-Cystein, bei denen
der Schwefel der essenziellen Aminosédure Methionin bzw.
Cystein gegen Selen ausgetauscht ist. Diese beiden Se-Ami-
nosduren zéhlen zu den wichtigsten nattrlichen Se-Quellen
in der Nahrung. Ihre Konzentration in der Futterpflanze hangt
massgeblich vom Se-Angebot des Bodens ab und variiert des-
halb massiv mit der geographischen Herkunft der Futtermittel.
Tabellierte Daten zum Se-Gehalt von Futtermitteln sind somit
allenfalls Anhaltspunkte und konnen die Analyse der tatséch-
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lichen Se-Gehalte einer Charge kaum ersetzen. Mitteleuropa
zeichnet sich generell durch sehr niedrige Se-Gehalte der re-
gional erzeugten Futtermittel aus, so dass Selen unter unseren
Verhaltnissen stets supplementiert werden muss.

Eine bedeutende physiologische Funktion erfiillt Selen unter
anderem in Form der Glutathionperoxidasen, die fiir den Abbau
reaktiver Sauerstoffspezies (ROS) verantwortlich sind. Diese
ROS stammen von normalen Lebensvorgangen wie Zellatmung
und werden vom aktivierten Immunsystem zur Vernichtung
von Krankheitserregern in grossen Mengen freigesetzt. Selen
schiitzt somit das korpereigene Gewebe vor oxidativem Stress
durch ROS. Umgekehrt kommt es bei Selenmangel zu Gewe-
benekrosen und zu einer Beeintrachtigung der Funktionalitat
des Immunsystems.

Der Korridor zwischen Mangel und Toxizitdt von Selen ist im
Vergleich zu anderen essenziellen Spurenelementen ausge-
sprochen eng und liegt etwa zwischen 0,15 und 0,5 mg/kg
Futtertrockenmasse. Zur punktgenauen und effektiven Sup-
plementierung werden insbesondere organische Se-Quellen
auf der Basis von Se-Methionin beworben (z.B. Se-Hefen).
Se-Aminosduren stellen jedoch keine unmittelbaren Se-Quel-
len fur den Se-Stoffwechsel dar, denn sie werden vom Or-
ganismus flr ihre Schwefel-Analoga gehalten, (iber deren
Absorptionspfade aufgenommen und irrtiimlich in die Protein-
synthese eingeschleust (Mahan and Parret, 1996; Windisch
et al., 1997). Die betroffenen Proteine erleiden an den Stellen
des Aminosdureaustauschs einen Funktionsverlust, wie etwa
den Ausfall der Disulfid-Briicken im Keratin, die zur Stabili-
sierung des Proteins erforderlich sind. Erst im Zuge des Pro-
tein-Turnovers und der Oxidation der im Protein gebundenen
Se-Aminosduren wird das Selen als anorganisches Selenid
freigesetzt und steht dem Organismus nun als Se-Quelle zur
Verfligung. Zwar enthalten alle funktionellen Se-Proteine stets
Se-Cystein. Dieses entsteht jedoch im Zuge einer posttransla-
tionalen Modifikation des bereits synthetisierten Proteins durch
Anknlpfung von anorganischem Selenid an einen Serin-Rest.
Insgesamt konnen organische Selenquellen auf Basis von
Se-Aminosduren erhebliche Se-Akkumulationen in tierischen
Produkten verursachen, wie etwa in Fleisch, Milcheiweiss und
Eiprotein (z.B. Mahan and Parret, 1996; Windisch et al., 1997;
Krstic et al., 2012). Aus diesem Grunde ist die Applikation
von organischen Selenquellen futtermittelrechtlich stark ein-
geschrénkt (in der EU maximal 0,2 mg/kg, bezogen auf 88 %
Futtertrockenmasse).

lod: essenziell aber auch potenziell riskant fiir den
Konsumenten

lodmangel beeintrachtigt die Funktion der Schilddriisenhor-
mone und verursacht irreversible Entwicklungsstérungen bis
hin zu Schaden im zentralen Nervensystem. Ausgehend von
reichlichen lodmengen im Meerwasser sinkt das natirliche
Angebot von lod in der Nahrungskette bereits hundert Kilo-
meter von der Kiste entfernt auf extrem niedrige Werte. Als
evolutiondre Anpassung verfligen alle landlebenden Tiere (inkl.

Menschen) Uber hocheffiziente Transportproteine, die selbst
geringe Mengen an lod aus der Nahrung extrahieren und in die
Schilddriise transportieren konnen. Dennoch reicht das native
lodangebot oftmals nicht aus, um den lodbedarf zu decken.
Zur Vermeidung der verheerenden Folgen von lodmangel wird
deshalb das Futter landwirtschaftlicher Nutztiere stets mit lod
erganzt.

Ist der lodbedarf des Organismus gedeckt, wird die Expressi-
on der lod-Transportsysteme herunterreguliert und das Gber-
schiissige lod tber den Harn ausgeschieden (Li et al., 2013).
Dies gilt jedoch nicht fiir diejenigen Organe, die flr die Re-
produktion und die Versorgung des Nachwuchses zustandig
sind (bei Vogeln das Ovar, bei Sdugetieren die Milchdriise).
Eine hohe lod-Versorgung flihrt demnach bei Legehennen und
laktierenden Milchkiihen zu einem massiven lod-Transfer von
der Nahrung in das Produkt (Ei, Milch) (z.B. De la Vieja et al.
2000). Was aus evolutiondrer Sicht zur prioritdren Versorgung
der Nachkommen mit dem kritischen Spurenelement lod kon-
zipiert ist, entwickelt sich bei reichlicher lod-Zufuhr als Motor
einer massiven Akkumulation von Jod in Lebensmitteln, die
rasch ein gesundheitlich bedenkliches Ausmass annehmen
kann (Kaufmann et al., 1998; Schdne et al. 2009). Aus die-
sem Grunde ist der maximal zuldssige Hochstgehalt an lod im
Futter fiir Legehennen und Milchkiihe in der EU stark regle-
mentiert (max. 5 mg/kg bezogen auf 88% Trockenmasse).
Gewisse antinutritive Stoffe konnen das Transportsystem fUr
lod storen und so die zur Deckung des Bedarfs erforderliche
Mindestmenge an Nahrungs-lod betrdchtlich erhohen. Beson-
ders wirksam sind Thiocyanate, die bei der Metabolisierung
von Glycosinolaten entstehen, die ihrerseits dber Raps und
dessen Nebenprodukte in grossen Mengen aufgenommen
werden konnen. Umgekehrt drosseln diese Begleitstoffe der
Nahrung aber auch den Transfer von tberschissigem lod in
Eier und in die Milch (z.B. Schone et al. 2017).

Zink und Kupfer: Gratwanderung zwischen Physiologie
und Pharmakologie

Ohne Zink funktioniert ein Drittel aller Korperproteine nicht
(Andreini et al., 2006), so dass Zinkmangel schwerste Ausfélle
im Stoffwechsel erzeugt. Grundsétzlich ist die Versorgungs-
lage landwirtschaftlicher Nutztiere mit nativem Zink aus den
nahezu ausschliesslich pflanzlichen Futtermitteln als kritisch
einzustufen. Dies liegt weniger an den Bruttogehalten an Zink,
die in den meisten Fallen den metabolischen Bedarf deutlich
Ubersteigen. Vielmehr sind es Faktoren des Futters, die die
Absorbierbarkeit des Nahrungszinks schwer beeintrachtigen
konnen, allen voran Phytat, welches als starker Komplexbild-
ner das Nahrungszink der Verdauung entzieht. Phytat ist der
physiologische Phosphorspeicher in Pflanzensamen, kommt
deshalb in Getreide, Mais und anderen Kornern (Bohnen, Erb-
sen, Soja, Raps, etc.) in grossen Mengen vor und reichert
sich in deren Nebenprodukte (z.B. Kleie, Extraktionsschrote)
sogar noch betrdchtlich an. Genau diese Futtermittel sind
jedoch kennzeichnend flir moderne Futterrationen, so dass
insbesondere Schweine und Gefliigel ohne Supplementierung
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des Futters mit Zink einem erheblichen Risiko fiir Zinkmangel
ausgesetzt sind (Brugger et al. 2014). Bei Wiederkduern ist
die Situation auf den ersten Blick weniger dramatisch, da die
Mikroorganismen des Pansens das Phytat abbauen kénnen.
Bei niedriger Leistung und entsprechend geringem Anteil der
Ration an (Phytat-haltigem) Kraftfutter ist die Verweildauer des
Futters im Pansen ausreichend lange, um einen weitgehenden
Abbau des Phytats zu ermdglichen. Mit steigender Leistung
nimmt jedoch der Eintrag an Phytat in das Futter zu (mehr
Kraftfutter) und der ruminale Abbau ab (sinkende Verweildauer
des Futters). Es gelangt demnach immer mehr Phytat in den
Diinndarm und kann dort seine komplexierende Wirkung auf
das Zink entfalten. Ein weiterer, bislang noch wenig beachteter
Storfaktor fiir die Absorption von Zink sind Tonminerale, die
ebenfalls zur Bindung von Zink in der Lage sind (Schlattl et al.
2019). Tonminerale kdnnen insbesondere (ber Gras und des-
sen Konserven (Heu, Silage) in Form erdiger Verunreinigungen
oder als Staubbelag auf Blattoberfldchen in grossen Mengen in
das Futter von Wiederkduern eingetragen werden. Aus diesen
Griinden ist auch beim Wiederkéuer die Supplementierung des
Futters mit Zink stets zu empfehlen.

Kupfer nimmt im Stoffwechsel eine kritische Position ein, in-
dem es neben anderen Funktionen bei der Absorption von
Eisen eine entscheidende Rolle spielt (Coeruloplasmin, Hepha-
estin) und in die Abwehr von oxidativem Stress eingebunden
ist (z.B. Cu/Zn-Superoxiddismutase) (Prohaska, 2012). Die
Versorgungslage an Kupfer ist jedoch weniger kritisch als beim
Zink, zumindest bei monogastrischen Nutztieren (Schwein,
Huhn). Bei Wiederkéuer beeintrachtigen die reduktiven Ver-
héltnisse in den Vormagen jedoch grundsétzlich die Bioverfiig-
barkeit des Nahrungskupfers und machen es in Anwesenheit
von Schwefel und insbesondere von Molybdédn zum grdssten
Teil unverdaulich. Aus diesem Grunde ist die Cu-Versorgung
von Wiederkauern mit nativen Futterquellen stets kritisch und
Kupfer sollte grundsatzlich supplementiert werden.

Zink und Kupfer entfalten auch pharmakologische Wirkun-
gen auf das Mikrobiom des Verdauungstrakts, wenn sie in
exzessiven Mengen verabreicht werden (mehr als 2000 mg
Zn oder 100 mg Cu je kg Futter). Solche Dosierungen wendet
man insbesondere in der Ferkelaufzucht zur Vermeidung bzw.
Behandlung von Durchféllen an (Namkung et al. 2006). Auch
bei Milchkalbern hatte man in friiheren Jahrzehnten exzessive
Kupfermengen gegen Durchfélle verabreicht. Es muss jedoch
klargestellt werden, dass solche Dosierungen mit der physio-
logischen Funktion von Zink und Kupfer nichts zu tun haben
und dass das Futtermittelrecht in der EU diese Praxis stark
einschrankt bzw. gar nicht erlaubt (zuldssige Hochstmengen
im Futter mit 88% Trockenmasse: 150 mg Zink/kg, 20 bis 35
mg Kupfer/kg, ausgenommen Ferkel in den ersten 8 Wochen
nach dem Absetzen; 100 bis 150 mg/kg). Dariiber hinaus sind
exzessive Dosierungen beim Wiederkduer nicht anwendbar, da
sie das Mikrobiom des Vormagens stark schadigen wrden.
Exzessive Dosierungen von Zink und Kupfer betreffen auch
die Tiergesundheit, den Umweltschutz und die Lebensmittel-
sicherheit. Sie verursachen im Nutztier oxidativen Stress, be-
eintrachtigen den Stoffwechsel anderer Spurenelemente und
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erzeugen unerwiinschte Akkumulationen in essbarem Gewebe
(inshesondere Kupfer in der Leber) (vgl. Carlson et al., 1999;
Fry et al., 2012; Martin et al., 2013; Meyer et al., 1977;
Shell and Kornegay, 1996). Dariiber hinaus wird der alimen-
tére Uberschuss an Zink und Kupfer nahezu vollstindig tiber
die Exkremente ausgeschieden und gelangt (ber die Wirt-
schaftsdiinger in grossen Mengen auf die landwirtschaftliche
Nutzflache (Kickinger et al., 2008, 2009), was mit potenziell
toxischen Wirkungen auf das Bodenmikrobiom und Pflanzen-
wachstum bis hin zu Eintrdgen in das Grundwasser verbunden
sein kann (Rout und Das, 2003; Asada et al., 2010). Dartber
hinaus stellen exzessives Zink und Kupfer ein ernstzunehmen-
des Problem fiir die Tier- und Humangesundheit dar, denn
sie fordern die Entstehung von Antibiotika-Resistenzen in Mi-
kroorganismen. Die Wirkung beginnt bereits im Darm und
setzt sich tber das Gillelager bis zum Boden fort (Holzel et
al., 2012; Vahjen et al., 2014, 2015). Wenn man jedoch auf
exzessive Dosierungen verzichtet, die zuldssigen Obergren-
zen im Futtermittel einhélt und Zink und Kupfer geméass Ver-
sorgungsempfehlungen fir die landwirtschaftlichen Nutztiere
einsetzt, bleiben die Frachten dieser beiden Schwermetalle auf
die landwirtschaftlichen Nutzfldchen problemlos innerhalb der
umweltvertraglichen Grenzen.

Schlussfolgerungen

Eisen, Selen, lod, Zink und Kupfer sind unerldsslich flir
die Gesundheit und Leistungsfahigkeit landwirtschaftli-
cher Nutztiere und ein Mangel muss allein schon aus
Grlinden des Tierschutzes zwingend vermieden werden.
In der modernen Fitterungspraxis mit der fast aus-
schliesslichen Verwendung pflanzlicher Futtermittel ist
die Supplementierung dieser Spurenelemente nahezu
immer erforderlich. Daraus resultieren allerdings auch
Zielkonflikte, wie bei der Frage nach der Art der Applika-
tion von Eisen an Jungtiere in der Milchphase (Injektion
vs. orale Gabe). Auch bei Selen und Jod kann die Ergdn-
zung des Futters zur Vermeidung von Mangel rasch in
gine unerwiinscht hohe Akkumulation in den erzeugten
Lebensmitteln umschlagen. Noch ungunstiger ist die Si-
tuation bei exzessiven Dosierungen von Zink und Kupfer,
wo erw(inschte pharmakologische Effekte mit negativen
Folgen auf Tiergesundheit, Umweltschutz und Lebens-
mittelsicherheit verbunden sind. Der einzig sinnvolle und
nachhaltige Weg auf der Gratwanderung zwischen Tier-
gesundheit, Lebensmittelsicherheit und Umweltschutz
liegt im Bestreben nach einer mdglichst prézisen Zu-
fuhr dieser Spurenelemente entlang des tatsachlichen
Bedarfs der Nutztiere (precision feeding). Hierzu sind
allerdings erhebliche Anstrengungen erforderlich. Sie
reichen von der flachendeckenden Analytik der oftmals
hochvariablen Konzentrationen von Spurenelementen
in Futtermitteln bis hin zur dringend notwendigen Er-
forschung des faktoriellen Bedarfs landwirtschaftlicher
Nutztiere unter Beriicksichtigung der Bioverfiigbarkeit.
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