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ABAP 2,2’-Azo-bis-(2-amidinopropan) 
abs. absolut 
ABTS 2,2’-Azino-bis-(3-ethylbenzthiazolin-6-sulfonsäure) 
ACN Acetonitril 
BHA Butylhydroxyanisol, tert.-Butyl-4-hydroxyanisol 
BHT  Butylhydroxytoluol, 2,6-Di-tert.-butyl-p-kresol 
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MDA Malondialdehyd 
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n  Anzahl 
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NP  Normalphase  
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1 Einleitung 
 

Fleisch ist ein wesentlicher Bestandteil der menschlichen Nahrung. Neben einem 
qualitativ hochwertigen Protein liefert es Mineralstoffe und Spurenelemente sowie 
eine Reihe von Vitaminen der Gruppe B.   
 

In der Bundesrepublik Deutschland wurden im Jahr 1999 10.3 kg Rindfleisch pro Per-
son verzehrt. Lediglich Geflügel- und Schweinefleischprodukte übertrafen diese Men-
ge. Der Konsum an Rind- und Schweinefleisch ist zumindest in den vergangenen 
beiden Jahren aufgrund der offenkundigen Fälle von Erkrankungen an BSE und 
Maul- und Klauenseuche zurückgegangen (DGE, 2001). Die Zahl der Rinder-
Schlachtungen nahm im Dezember 2000 im Vergleich zu Dezember 1999 um 51.4 % 
ab. Im gleichen Beobachtungszeitraum wurden aber nur 4.6 % weniger Schweine 
geschlachtet (Statistisches Bundesamt, 2001). Dennoch werden im Durchschnitt ein 
Drittel der Energie und zwei Drittel des Proteins aus Lebensmitteln tierischer Herkunft 
aufgenommen (DGE, 2001). 
 

Trotz eines zu beobachtenden Trends nach Convenience-Produkten legt der Ver-
braucher Wert auf gesunde und qualitativ hochwertige Lebensmittel (MORRISSEY et 
al., 1998). Der Verbraucher geht sehr kritisch mit Meldungen bezüglich seiner 
Nahrung  um. Vermehrt finden dietätische Empfehlungen Beachtung, stark fetthaltige 
Lebensmittel zu meiden, ein ausgewogenes Protein-Fett-Verhältnis anzustreben 
sowie bei der Art der aufgenommenen Fette auf einen entsprechenden Anteil 
essentieller auf Kosten der gesättigten Fettsäuren (SFA) zu achten. Eine Vielzahl 
dieser Empfehlung steht in direktem Zusammenhang mit erwiesenen gesundheit-
lichen Aspekten in Verbindung mit dem Verzehr von antioxidativ wirksamen Sub-
stanzen und Fetten. Beispiele wären die Auswirkungen übermäßigen Verzehrs von 
SFA, trans-Fettsäuren (t-FA) und Cholesterol sowie seinen Oxidationsprodukten, die 
die Entstehung koronarer Herzerkrankungen fördern, wohingegen anderen Stoffen 
bzw. Stoffgruppen, wie z. B. den konjugierten Linolsäureisomeren (CLA) diverse 
positive Effekte zugeschrieben werden (RICKERT et al., 1999).  
 

Als ernährungsphysiologisch negativ werden nicht nur hohe Anteile an SFA, sondern 
auch ungünstige Verhältnisse der mehrfach ungesättigten Fettsäuren (PUFA), 
insbesondere der n-6-PUFA zu den n-3-PUFA, angesehen. Während letzteres bei 
Schweine- und Geflügelfleisch nahezu den Empfehlungen der Deutschen Gesell-
schaft für Ernährung (DGE) entspricht, produzieren nur auf der Weide gehaltene 
Wiederkäuer Muskelfleisch mit einem erstrebenswerten n-6-/n-3-PUFA-Verhältnis 
(ASHES et al., 1992).  
 

Die Beurteilung der Fleischqualität leitet sich aus dem bereits erwähnten Ernährungs-
bewusstsein der Verbraucher ab. Rindfleisch gilt generell als fettarm und besitzt ein 
allgemein gut verdauliches Protein. Die Qualitätsansprüche seitens des Verbrau-
chers sind hauptsächlich Anforderungen hinsichtlich der sensorischen Eigenschaften 
(Zartheit, Textur, Geruch, Geschmack, Aussehen).  
 

Die sensorischen Eigenschaften werden größtenteils vom Fettgehalt beeinflusst. So-
mit kommt den Fetten eine entscheidende Bedeutung im Hinblick auf die Beurteilung 
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der Qualität des Rindfleisches zu. Besonders die Phospholipide (PL) sind reich an 
PUFA. Letztere sind sehr anfällig gegenüber der Lipidoxidation, bei der im weiteren 
Verlauf sekundäre Fettoxidationsprodukte entstehen, die durch sich anschließende 
Reaktionen zu einer Qualitätsminderung wie Nährstoffverlust, Verfärbung, Bildung 
eines ranzigen Aromas, Zähigkeit und Bildung toxischer Substanzen führen (DECKER 
und MEI, 1996; FRANKEL, 1996; SAHOO und ANJANEYULU, 1997a; MORRISSEY et al., 
1998). 
 

Durch gezielte Fütterung wird versucht, die Qualität des Endproduktes zu erhöhen 
bzw. über einen verlängerten Lagerungszeitraum zu gewährleisten. Als Grundfutter 
werden ausgewogene Kraftfuttermischungen gegeben, die hauptsächlich hoch-
wertiges Futtergetreide, ausgewählte Proteine sowie Vitamine, Mineralstoffe und 
Spurenelemente enthalten (HAMPEL, 1995). Zusätzlich erhalten die Tiere in der 
Intensivhaltung Rauhfutter in Form von Maissilage (MS) bzw. seltener Grassilage 
(GS). Weidetieren bietet sich mit dem frischen Grünfutter eine ausreichende Ver-
sorgung mit Nährstoffen (NÜRNBERG et al., 2002). Immer häufiger werden den Futter-
mitteln über die gesamte Fütterungsperiode Antioxidationsmittel zugesetzt oder un-
mittelbar vor der Schlachtung den Tieren Antioxidantien zur Stabilisierung des 
Schlachtkörpers verabreicht (ELMADFA und WAGNER, 1997). Frühere Untersuchungen 
haben gezeigt, dass eine Supplementierung des Futters mit Antioxidantien zu 
besseren organoleptischen Eigenschaften und einer geringeren Peroxidbildung führt 
als eine post-mortem-Zugabe (TIMM, 2000). Als Supplemente werden unterschied-
liche Antioxidantien eingesetzt, von denen α-Tocopherol, β-Carotin, L-Ascorbinsäure 
aber auch Extrakte aus Kräutern, Gewürzen und anderen Pflanzenbestandteilen 
wirksam sein können (MITSUMOTO et al., 1991a, 1991b). Aus Rücksicht auf die 
Verbraucherinteressen ist auch hier ein Trend zu natürlichen Antioxidantien zu 
beobachten (BROOKMAN, 1991; BUCKLEY und MORRISSEY, 1992; ERIKSSON und NA, 
1995). Auch anderweitig wird eine Beeinflussung der Schlachtkörperzusammenset-
zung versucht, indem durch Fütterung mit Fischölzusätzen, die reich an Eicosapenta-
ensäure und Docosahexaensäure sind, eine Anreicherung der n-3-PUFA zur Verbes-
serung des n-6-/n-3-PUFA-Verhältnisses erzielt werden soll (ASHES et al., 1992). 
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2 Grundlagen und Arbeitsplan 
 

2.1 Fleischqualität 
 

Bei der Mast standen ursprünglich ökonomische Faktoren und die Optimierung 
essentieller Futterbestandteile im Vordergrund. Dagegen wird heutzutage gezielt 
versucht, die Qualität von Produkten durch spezielle Futterzusätze während der Mast 
zu steigern („Functional Feed“). Unter Fleischqualität ist das komplexe Zusammen-
wirken verschiedener Eigenschaften zu verstehen. Dabei scheinen die folgenden 
Aspekte von besonderer Bedeutung (HOFMANN, 1987; GRAY et al., 1996): 
 

o Sensorische Eigenschaften: Aroma (Geruch, Geschmack), Textur (Zartheit, 
Konsistenz, Struktur), Saftigkeit, Aussehen (Farbe und Farbstabilität, Form, 
Marmorierung) 

o Technologische Eigenschaften: Gehalt an Fett und Protein, Bindegewebsan-
teil, Wasserbindungsvermögen, Tropfverlust, Konsistenz, Struktur, pH-Wert, 
Farbe und Farbstabilität 

o Physiologische Eigenschaften: chemische Zusammensetzung (Gehalt an Ei-
weiß, Fett, Kohlenhydraten, Vitaminen, Mineralstoffen, Spurenelementen), 
Verdaulichkeit, biologische Wertigkeit 

o Hygienestatus: Mikroorganismen (pathogene Bakterien, Sporen, Schimmel-
pilze), Haltbarkeitseinflüsse (pH-Wert, Wasseraktivität, Redoxpotential),  
Zusatzstoffe (Nitrit, Nitrat), Rückstände und Kontaminanten, auch im Kraft- 
und Rauhfutter 

 

Für den Verbraucher erscheinen davon die Eigenschaften Aussehen, Textur, Ge-
schmack und Geruch als wesentliche Qualitätsparameter, wobei die Kaufentschei-
dung vornehmlich nach dem Aussehen und der Art und Weise der Präsentation im 
Geschäft erfolgt. Es erscheint dabei selbstverständlich, dass die anderen Parameter, 
insbesondere der hygienische Status, einwandfrei sind (LIU et al., 1995; GRAY et al., 
1996).  
 

Die Fleischqualität ist in weiten Teilen vorbestimmt, zum Teil aber auch beeinfluss-
bar. Entscheidende Einflussgrößen sind:  
 

o Genetische Veranlagung (Geschlecht, Rasse, Tierart) 
o Physiologie (Alter, Gesundheitszustand, Stoffwechsel, Futterverwertung) 
o Anatomie (Alter, Gewicht, Fettverteilung, Bindegewebe) 
o Fütterung und Masttechnologie (Futterzusammensetzung, Masthilfsmittel, 

Medikamente, Mastintensität, Haltungsbedingungen, Tierhygiene) 
o Schlachtung (Transportbedingungen, Stress, Temperatur, pH-Wert, Lagerung, 

Reifung, Hygiene) 
o Verarbeitung (Zerkleinerung, Verpackung, Zusatzstoffe, Zusätze usw.) 

(HOFMANN, 1987; GRAY et al., 1996; MORRISSEY et al., 1998; O’SULLIVAN et al., 
2002) 
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Vor der Schlachtung ist die Qualität des Endproduktes somit nur wenig beeinflussbar. 
Neben einem guten Gesundheitszustand ist lediglich die Fütterung eine äußere Ein-
flussgröße auf die Fleischqualität, die wiederum im Zusammenhang mit der Gesund-
heit des Viehs steht. Selbstverständlich sollte die Fütterung entsprechend den phy-
siologischen Anforderungen an Rasse, Geschlecht, Alter und genetischem Potential 
der Tiere erfolgen (AUGUSTINI und TEMISAN, 1986). 
 

Der Schlachtvorgang und die sich anschließenden Arbeitsgänge zeigen einen deutli-
chen Einfluß auf die Qualität des Fleisches. Die ersten, nach der Schlachtung eintre-
tenden Veränderungen beruhen auf nach dem Tod der Tiere weiterhin ablaufenden 
Stoffwechselprozessen in den Zellen oder sind oxidativen Ursprungs. Sichtbar wer-
den die durch Reaktion mit Sauerstoff bedingten Veränderungen durch eine Ände-
rung der Fleischfarbe von kirschrot (Oxymyoglobin) nach braun (Metmyoglobin) (LIU 
et al., 1995). Die Produkte der Fettoxidation beeinflussen die Fleischqualität bedeu-
tend mehr (AUGUSTINI et al., 1998). Sie verursachen entscheidende Veränderungen 
im Geschmack, im Geruch, in der Textur und im ernährungsphysiologischen Wert 
des Fleisches. Die Fettsäurehydroperoxide und die sekundären Fettoxidationspro-
dukte können aufgrund ihrerer hohen Reaktivität mit Aminosäuren und/oder Pro-
teinen reagieren, was zu einer einschneidenden Veränderung der Textur führen kann 
(Quervernetzung, Polymerisation). Auch sind Proteindenaturierungen und die Hem-
mung von Enzymen (in vivo und in vitro) möglich. Zu beachten ist auch die Toxizität 
der entstehenden Oxidationsprodukte und der einhergehende Verlust des Nährwer-
tes (KANNER, 1994). Die PL gelten als besonders reich an PUFA und stellen dadurch 
indirekt Aromavorstufen dar (BLUNK et al., 1992). Die Fettsäurehydroperoxide sind 
demnach direkte Aromavorstufen, da bei deren Zerfall eine Vielzahl an flüchtigen 
Substanzen entsteht, die einerseits das Aromaprofil des Fleisches bestimmen, ande-
rerseits aber auch für die Ausbildung eines Fehlaromas („off-flavour“) verantwortlich 
sind (GROSCH, 1989; BLUNK et al., 1992).     
 

2.2 Lipide des Gewebes und des Blutplasma 
 

Der Gehalt an Lipiden sowie deren Art und Verteilung innerhalb der Gewebe sind für 
eine Vielzahl von Variablen verantwortlich: 
 

o Sensorische Eigenschaften: Aroma, Textur, Saftigkeit  
o Technologische Eigenschaften: Stabilität, Haltbarkeit, Emulsionseigenschaften 
o Physiologische Eigenschaft: Nährwert 

(ALLEN und FOEGEDING, 1981; GURR, 1997) 
 

Im Allgemeinen unterscheidet man in Depotfett, Fettgewebe bzw. Auflagenfett, wel-
ches der Energiespeicherung dient, und in intramuskuläres Fett, das als Membran-
lipide, in Form von Fetttröpfchen in den Muskelzellen oder im perimysalen Binde-
gewebe vorkommt. Vermehrte Fetteinlagerungen im perimysalen Bindegewebe sind 
als Marmorierung erkennbar. 
 

Das Auflagenfett dient nicht direkt der menschlichen Ernährung. Auch der Verzehr 
des intermuskulären Fettgewebes (Auflagenfett) wird weitestgehend vermieden, so 
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dass den Strukturlipiden eine nicht zu unterschätzende Bedeutung zukommt. 
Während intermuskuläres Fett und Auflagenfett als Energiespeicher und dem mecha-
nischen Schutz dienen, sind den Strukturlipiden besondere physiologische und im 
Verlauf der Verarbeitung auch technologische Funktionen inne. Strukturlipide beste-
hen aus PL, Glykolipiden und Cholesterolestern (CE). Gemeinsam mit Sphäroprote-
inen, freiem Cholesterol und anderen Neutrallipiden in schwankenden Anteilen sind 
sie wesentliche Bausteine der tierischen Zellmembranen (siehe Abbildung 1). Diese 
stellen einerseits eine Barriere zur Außenwelt dar, andererseits unterteilen sie die 
Zelle in Kompartimente mit unterschiedlichen physiologischen Funktionen. Der Anteil 
der Strukturlipide ist im Verhältnis zum Gesamtfett (incl. intermuskuläres Fettgewebe 
und Depotfett) relativ gering. Dagegen stellen die polaren Lipide zwischen 30 und 40 
% des intramuskulären Fettgewebes dar (siehe Tabelle 1). 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

Abbildung 1: Schematische Darstellung eines Membranausschnittes. Die Membranproteine 
(Sphäroproteine mit einem hohen α-Helix-Anteil) können die gesamte Membran 
durchdringen (A) oder mit ihrem hydrophoben Abschnitt nur teilweise in sie 
eindringen (B). Periphere Membranproteine sind mit der Membran assoziiert, 
ohne in sie einzudringen (C) 

 

Entsprechend ihrer unterschiedlichen physiologischen Funktion zeigen die Fettsäure-
spektren der verschiedenen Fettarten deutliche Unterschiede. Während im Auflagen- 
und Depotfett SFA und einfach ungesättigte Fettsäuren (MUFA) überwiegen, sind die 
Gehalte an PUFA in den PL teilweise beachtlich (FLACHOWSKY et al., 1994). Folglich 
unterscheiden sich auch die Fettsäuremuster in den unterschiedlichen Geweben. 

Tabelle 1: Lipidklassenverteilung in Humanplasma (nach LÖFFLER und PETRIDES, 1998), in 
Rinderleber und Rindermuskel (abgeschätzt durch eigene Versuche, siehe 
Kapitel 6.2.2) 

Anteil am Gesamtfett [%] Lipidklasse 
Humanplasma Rinderleber Rindermuskel 

CE * 37 - 40 1 - 3 2 - 5 
Triglyceride (TG) 13 - 22 4 - 6 50 - 73 
PL 37 - 43 85 - 90 27 - 48 
freie FA 3 - 4 n. b. n. b. 
* im Plasma incl. freies Cholesterol 
Der größte Teil der Membranlipide setzt sich aus einem Glycerinmolekül, zwei Fett-
säuremolekülen und einer polaren Gruppe, meistens Phosphat, zusammen. Dieser 
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Phosphatrest ist weiter mit einer Hydroxybase (Cholin, Ethanolamin), einer Amino-
säure (Serin) oder einer Polyhydroxyverbindung (Inosit) verestert (siehe Abbildung 2). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

Abbildung 2: Struktur ausgewählter Phospholipide. Neben dem Grundgerüst (links oben) 
sind mögliche Substituenten für Rx dargestellt: Phosphatidylethanolamin (PE), 
Phosphatidylcholin (PC), Phosphatidylinosit (PI), Phosphatidylserin (PS) 

 

Aufgrund des amphiphilen Charakters der Moleküle sind diese zur Bildung von Dop-
pelschichten befähigt, indem zwei Molekülschichten so orientiert sind, dass die hy-
drophoben Enden aufeinander zugerichtet sind, während die hydrophilen Gruppen, 
von einer Hydrathülle umgeben, nach außen bzw. innen weisen (siehe Abbildung 1). 
Typisch für tierische Membranen ist der hohe Anteil an Cholesterol, während der 
Anteil an Sterolen in pflanzlichen Membranen eine untergeordnete Rolle spielt. 
Andere Typen von Membranlipiden stellen die Sphingolipide dar, die aus zwei an das 
Aminodiol Sphingosin gebundenen Fettsäuren (FA) bestehen.  
 

Die Membranlipide weisen einen relativ hohen Anteil an MUFA und PUFA auf. Diese 
Tatsache erklärt die Anfälligkeit der in den PL gebundenen FA gegenüber der Fett-
oxidation (MONAHAN et al., 1992; NAKAGAWA et al., 1996). Diese Lipide stellen somit 
bedeutende Aroma-Precursoren dar (LARICK et al., 1989; LÜBBE, 1990; BLUNK et al., 
1992; MONAHAN et al., 1992; NAKAGAWA et al., 1996). Die in den PL membrangebun-
denen PUFA (Linol-, Linolen- und Arachidonsäure) werden zudem für den Aufbau 
von Prostaglandinen benötigt. 
 

Im Gegensatz zu Nicht-Wiederkäuern ist eine Beeinflussung der Fettsäurezusam-
mensetzung durch gezielte Fütterung der gewünschten Fette bei Wiederkäuern nur 
begrenzt möglich, da die für die Vorverdauung im Pansen verantwortlichen Mikro-
organismen nur bedingt Fett vertragen. Es ist aber möglich, auch hier die Fettsäure-
muster zu beeinflussen, indem die Fette oder fetthaltigen Bestandteile verkapselt 
oder als Calciumsalz ihrer FA verabreicht werden (CHALUPA et al., 1986). Bedingt 
durch die Tätigkeit der Mikroorganismen im Pansen (Hydrierung) enthält bovines Fett 
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und entsprechend auch Milchfett erhöhte Anteile an CLA und t-FA (RICKERT et al., 
1999). 
 

Die Umsatzraten der verschiedenen Fettarten (Depot-, Muskel-, Leber- und Blutfett) 
sind unterschiedlich. Diese Tatsache ermöglicht die Untersuchung von Veränderun-
gen über einen längeren Zeitraum. Eine langfristige Beeinflussung durch die Futter-
zufuhr kann ebenso erkannt werden wie der aktuelle Fütterungseinfluß. Im Gegen-
satz zum Depot-, Muskel- und Leberfett stellt das in Lipoproteinen enthaltene Fett 
keine Speicher- sondern eine Transportform dar.  
 

2.2.1 Lipidoxidation 
 

An der Oberfläche und nach Zerstörung der Zellintegrität durch mechanische Pro-
zesse können oxidativ wirkende Substanzen, insbesondere reaktive Sauerstoff-Spe-
cies (reactive oxygen species, ROS), auf die empfindlichen ungesättigten FA treffen. 
In der Folge entstehen freie Radikale, die die komplexe Reaktionskaskade der Oxi-
dation initiieren. Die Lipidoxidation kann als eine der Hauptursachen für die Minde-
rung der Qualität von Fleisch und Fleischerzeugnissen angesehen werden. Die Qua-
litätsminderung manifestiert sich in negativen Veränderungen des Geschmacks 
(Ranzigkeit) und des Geruches. Auch die Veränderung der Farbe und der Textur 
sowie die Verminderung des Nährwertes sind indirekte Folgen der Lipidoxidation. Im 
zellulären Maßstab sind Schäden an der Struktur und der Funktion von Membranen 
zu beobachten.  
 

Die Lipidoxidation besteht aus drei wesentlichen Stadien: 
 

1. Initiierung 
2. Kettenwachstum/ -verzweigung 
3. Kettenabbruch 

 

Der Initiierungs-Schritt ist beschrieben durch die Bildung eines Alkylradikals bzw. 
Peroxylradikals, das aus ungesättigten FA in Anwesenheit eines Initiators nach der 
Reaktion mit dem Triplett-Sauerstoff (3O2) entsteht (Reaktionen 1 und 2). 
 

LH + 3O2 → L• + HO2 •    Reaktion 1 
L• + 3O2 → LOO •     Reaktion 2 

 

Unter dem Einfluss von Licht, insbesondere energiereichem ultravioletten (UV) Licht, 
können durch Reaktion mit dem kurzlebigen, aber sehr reaktiven Singulett-Sauerstoff 
(1O2) auch aus ungesättigten FA Fettsäurehydroperoxide entstehen (Reaktion 3). 
Ebenfalls können andere ROS den Kettenmechanismus initiieren: Superoxid-Anio-
nen (O2 - •), Wasserstoffperoxid (H2O2), Perhydroxyl-Radikale (HO2 •) und Hydroxyl-
Radikale (HO •). Ein Abbruch des Radikalkettenmechanismus ist durch Verknüpfung 
zweier radikalischer Ausgangsverbindungen zu einem nichtradikalischen Produkt 
möglich. 
 

LH + 1O2 → LOOH     Reaktion 3 
 

Fettsäurehydroperoxide entstehen auch durch Reaktion bereits oxidierter FA (Reak-
tion 2) mit noch nicht geschädigten FA (Reaktion 4, Abbildung 3).  
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LH + LOO• → LOOH + L•    Reaktion 4 
 

Die entstehenden Fettsäurehydroperoxide sind geruchslos und können sich im Fett-
gewebe akkumulieren. Spuren von Übergangsmetall-Ionen lassen diese primären 
Oxidationsprodukte schnell in Alkoxyl- bzw. Perhydroxyl-Radikale zerfallen, die kata-
lytisch den Radikalkettenmechanismus beschleunigen (Reaktionen 5 und 6). 
 

LOOH + Mn → LO• + OH- + Mn+1   Reaktion 5 
LOOH + Mn → LOO• + H+ + Mn-1   Reaktion 6 

 

Im Verlauf der Oxidation unterliegen die Fettsäurehydroperoxide zusätzlich einem 
spontanen Zerfall in Perhydroxyl- und Alkoxyl-Radikale und einer Vielzahl weiterer 
flüchtiger und nichtflüchtiger sekundärer Produkte. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Abbildung 3: Mögliche α-Linolensäurehydroperoxide; R1 = C7H14COOH, R2 = C2H5  
(nach KAMAL-ELDIN und APPELQVIST, 1996) 

 

Die Alkoxyl-Radikale reagieren weiter zu verschiedenen Aldehyden, Ketonen, Alko-
holen, Kohlenwasserstoffen und Furanen, die zu einer Veränderung des Aromas füh-
ren können. 
 

Gleichzeitig führen die Alkoxyl-Radikale zu einem Nichtenden der Radikalkettenreak-
tion. Aus Alkoxyl-Radikalen entstehende Aldehyde sind charakteristische Verbindun-
gen, die den Geruchseindruck ranzigen Fettes verursachen. Schematisch sind der 
homolytische und der hetereolytische Abbau (Abbildung 4) der Fettsäurehydroper-
oxide dargestellt (FRANKEL, 1991).   
 

Neben Hexanal wird häufig Malondialdehyd (MDA) als Parameter der Lipidoxidation 
bestimmt. MDA und einige andere sekundäre Fettoxidationsprodukte sind potentiell 
toxisch. Ihnen werden zum Teil cancerogene und mutagene Wirkungen zugeschrie-
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ben (DECKER und MEI, 1996; FRANKEL, 1996; SAHOO und ANJANEYULU, 1997b; 
MORRISSEY et al., 1998). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Abbildung 4: Homolytische und heterolytische Spaltung von Fettsäurehydroperoxiden  
 

In Abbildung 5 ist ein möglicher Bildungsweg von MDA ausgehend von einem Arachi-
donsäure-Rest dargestellt. FA mit drei oder mehr Doppelbindungen reagieren ana-
log. Bei Peroxyl-Radikalen mit isolierter β- und γ-Doppelbindung tritt in Konkurrenz 
zur Bildung von Fettsäure(mono)hydroperoxiden eine Cyclisierung ein. Nach Reak-
tion mit einem weiteren Sauerstoff-Molekül entsteht aus dem Fettsäureepidioxid-Rest 
ein bicyclisches Endoperoxid, das unter dem Einfluß von Wärme oder bei niedrigen 
pH-Werten leicht zu MDA fragmentiert. 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Abbildung 5: Bildung von MDA aus Arachidonsäure 
 

In komplexen Lebensmittelmatrices hängt die Geschwindigkeit der Lipidoxidation 
nicht nur vom Grad der Ungesättigtheit der FA, sondern auch von der absoluten 
Menge ungesättigter FA, von der Umgebungstemperatur und dem pH-Wert ab. 

COOR

OOH
COOR

COOR
O

OH

COOR
O O

O O
+

      H+ oder Wärme

      + O2

O
O

COOR
OOH

      + O2

R'
O

R''
-   OH

•
•

diverse sekundäre
Oxidationsprodukte

R'
OOH

R''

R'
OOH

R'' O R'
R''

+ H
- H2O

+ + H2O
- H++

homolytische Spaltung

heterolytische Spaltung



10   2 Grundlagen und Arbeitsplan 

Ebenso sind die Aktivität der Lipoxygenasen, der Sauerstoffpartialdruck im bzw. über 
dem Lebensmittel und die Anwesenheit von Übergangsmetallen zu berücksichtigen 
(KITTS, 1997).  
Freie Radikale sind bedingt durch Oxidationsprozesse (siehe oben) stets in Lebens-
mitteln enthalten. In vivo findet eine Beseitigung dieser freien Radikale durch die in 
Kapitel 2.3.4 beschriebenen Enzymsysteme statt. In Fleisch kommen diese Systeme 
nach der Schlachtung durch die Fleischreifungsprozesse zum Erliegen, so dass ein 
Abbau der Radikale nicht mehr gewährleistet ist.  
 

2.2.2 Gesundheitliche Aspekte 
 

Ein übermäßiger Verzehr tierischer Fette wird im Zusammenhang mit einer Vielzahl 
klinischer Symptome diskutiert. Krankhafte Erscheinungen wie Fettleibigkeit, erhöhte 
Blutfett- und Cholesterolwerte erhöhen das Risiko, an koronaren Herzerkrankungen 
und Krebs zu erkranken. Auch bei einer massiven Aufnahme von Rinderfett konnten 
diese Folgeerscheinungen beobachtet werden (TAJIMA et al., 1995).  
 

Die menschliche Ernährung wird immer häufiger als Ursache für das Auftreten von 
Krankheiten angesehen. Besonders treten die Gesamtmenge an Nährstoffen (Ener-
gie), die Zusammensetzung der in der Nahrung enthaltenen Fette und das mit 
diesem Fett aufgenommene Cholesterol als Einflussfaktoren hervor. Das Risiko koro-
narer Herzerkrankungen scheint mit einer verminderten Aufnahme an tierischen 
Fetten und Cholesterol zu sinken. Indirekt ist demnach eine an Ballaststoffen reiche 
Diät geeignet, das Risiko der Erkrankung vorzubeugen, da diesen eine cholesterol-
senkende Wirkung zugesprochen wird. Cholesterol kommt in größeren Mengen nur 
in tierischen Geweben vor, so dass ein Verzicht bzw. eine Reduzierung der 
Aufnahme tierischer Fette zu Gunsten pflanzlicher Öle ebenso zu einer Senkung des 
Plasma-Cholesterol-Spiegels führt. Gleichzeitig würde dies zu einer wünschens-
werten Erhöhung der Aufnahme von PUFA und eine Verringerung der Aufnahme von 
SFA führen (MORGAN et al., 1992; TAJIMA et al., 1995). Eine gesteigerte Zufuhr von 
PUFA (aus pflanzlichen Fetten) führt jedoch auch zu einer vergrößerten Oxidations-
anfälligkeit, so dass eine Nutzen-Risiko-Abschätzung notwendig ist. 
 

Eine verringerte Aufnahme von Fett korreliert in einigen Fallstudien mit einem verklei-
nerten Risiko der Erkrankung an Brust-, Darm- und Prostatakrebs. Es konnte gezeigt 
werden, dass bei einer Zufuhr hauptsächlich tierischer Fette die Zahl der Erkrankun-
gen an Dickdarmkrebs stieg (WILLETT, 1998; BRUCE et al., 2000). Die Deutung vieler 
in der Literatur beschriebener Ergebnisse von Fall- und Interventionsstudien erfordert 
einen kritischen Blick auf die Versuchsplanung, da eine Vielzahl weiterer Einfluss-
größen sowohl auf die Entstehung bestimmter Krebsarten als auch auf die Entwick-
lung einer manifestierbaren Erkrankung der Herzkranzgefäße Berücksichtigung fin-
den muss (exogene hormonelle Veränderungen, Alkoholkonsum, Fettleibigkeit, phy-
sische Aktivität, genetische Prädisposition etc.). WILLETT (1994) zieht aus diesen teil-
weise widersprüchlichen Ergebnissen den Schluss, dass der Verzehr von SFA und 
hydrierten Speisefetten weitgehend vermieden werden sollte.  
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Im Zusammenhang mit dem Auftreten kardiovaskulärer Erkrankungen werden den 
PUFA positive Wirkungen zugesprochen, so dass allgemein eine vermehrte Zufuhr 
dieser FA empfohlen wird. Allerdings konkurrieren die n-6-PUFA bei der Aufnahme 
mit den n-3-PUFA, was bei einer vermehrten Zufuhr von n-6-PUFA zu einer Förde-
rung der Entstehung von Tumoren und Thrombosen führen kann (WILLETT, 1994). 
Vertreter dieser FA, besonders die Linol- und die Linolensäure, sind für den mensch-
lichen Organismus essentiell und werden für eine Vielzahl von Stoffwechselvorgän-
gen und Funktionen benötigt (u. a. Zellmediator-Prekursoren, Zellmembranstruktur- 
und -fluidität) (WARNANTS et al., 1995). 
 

Einigen Klassen von FA weisen definierte Wirkungen auf: 
 

o n-3-PUFA reduzieren indirekt das Risiko koronarer Herzerkrankungen, indem 
sie bei vermehrter Zufuhr und Inkorporierung einer Verklumpung der Blutkör-
perchen entgegenwirken (OGATA et al., 1996). 

o Den CLA werden sowohl positive als auch negative Wirkungen nachgesagt, 
die nicht alle wissenschaftlich belegt sind. CLA sollen anticancerogen, anti-
diabetogen, antithrombotisch, immunmodulierend, anabol und eventuell anti-
atherogen wirken (KÜHNE, 1999; RICKERT et al., 1999).  

o t-FA führen im Plasma zu einer Erhöhung des Gesamtcholesterols und des 
Spiegels an Lipoproteinen geringer Dichte (LDL) sowie demzufolge zu erhöh-
ten Verhältnissen von LDL zu Lipoproteinen hoher Dichte (HDL). Die athero-
gene Wirkung der t-FA beruht auf diesen Folgen (LICHTENSTEIN et al., 1998; DE 
ROOS et al., 2001). 

o Als “French Paradoxon” ist bekannt, dass besonders in Mittelmeerländern die 
Häufigkeit koronarer Herzerkrankungen niedriger ist, obwohl in diesen Län-
dern viel pflanzliches Öl (Olivenöl) verzehrt wird. Als Grund wird der hohe 
Gehalt an MUFA (Ölsäure) vermutet. Auch andere Einflüsse werden diskutiert 
(Lebenswandel, Konsum von polyphenolreichen Weinen) (COVAS et al., 2001). 

  

Als Richtwert für die Zufuhr an Fett gibt die DGE 30 bis 35 % der täglich aufgenom-
menen Energie an. Das Verhältnis SFA zu ungesättigten FA soll etwa 1:2 betragen. 
Die empfohlene Zufuhr essentieller FA der n-6-Klasse beträgt 2.5 bis 3 % der zuge-
führten Energie pro Tag. N-3-PUFA sollen geschätzt 0.5 % der zugeführten täglichen 
Energie ausmachen. Spezielle Lebensumstände erfordern eine erhöhte Nährstoff-
zufuhr (z. B. für Schwerarbeiter) (DACH, 2000). Im Jahr 2000 trug das Fett in der 
Nahrung durchschnittlich über 40 % der täglichen Energieaufnahme bei. Neben die-
ser überhöhten Zufuhr ist zusätzlich gesundheitlich abträglich, dass die SFA in der 
Kost überwiegen (DGE, 2001). WARNANTS et al. (1995) empfehlen, dass die täglich 
aufgenommene Fettmenge nicht mehr als 30 % der täglichen Energieaufnahme 
übersteigen soll, wobei sich das Fett zu gleichen Teilen aus SFA, MUFA und PUFA 
zusammensetzen sollte. 
 

Wie bereits erwähnt entstehen sekundäre Oxidationsprodukte aus den geschädigten 
FA, denen cytotoxische, toxische, mutagene sowie cancerogene Wirkungen zuge-
sprochen werden. Diese sekundären Fettoxidationsprodukte zeichnen sich durch 
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hohe Reaktivität aus (4-Hydroxynonenal, MDA). MDA ist als bifunktionales Molekül 
befähigt, Quervernetzungen zwischen Proteinen (z. B. ε-Aminogruppe von Lysin) 
oder zwischen den Basen der Desoxyribonucleinsäuren (DNA) zu bewirken. Mit die-
sen Quervernetzungen sind funktionale Veränderungen verbunden. Die oxidativen 
Veränderungen führen möglicherweise auch zum Schaden sowohl der Struktur als 
auch der Funktion von Zellmembranen, was zu degenerativen Erscheinungen und 
Krankheiten führen kann (AHMAD, 1996). Lebensmittel, die reich an leicht oxidier-
baren PUFA sind, sind entsprechend kritisch bezüglich ihrer Lagerstabilität zu beur-
teilen (AJUYAH et al., 1993).  
 

Bei einer kompletten gesundheitlichen Bewertung der in Lebensmitteln enthaltenen 
Fette ist zu beachten, dass Antioxidantien den negativen Folgen der Lipidoxidation 
entgegenwirken (siehe Kapitel 2.3.5). 
 

2.3 Antioxidantien 
 

Antioxidantien dienen vor allem dem Schutz der FA vor oxidativer Zerstörung und lei-
sten damit einen wesentlichen Beitrag zur Erhaltung der ernährungsphysiologischen 
Qualität eines fettenthaltenden Lebensmittels. Eine allgemeine Definition gaben 
HALLIWELL et al. (1995): “A biological antioxidant has been defined as any substance 
that, when present at low concentrations compared to those of an oxidasible 
substrate, significantly delays or prevents oxidation of that substrate.” Antioxidativ 
wirksame Substanzen greifen in den Radikalkettenmechanismus der Lipidoxidation 
ein und bewirken eine Unterbrechung der Reaktionskaskade. Sie lassen sich wie 
folgt in Klassen einteilen (ERIKSSON und NA, 1995; AHMAD, 1996; DECKER und MEI, 
1996): 
 

o Primäre Antioxidantien besitzen zumeist phenolische Struktur und unter-
brechen das Fortschreiten der Radikalkettenreaktion unter Bildung stabiler 
Radikale, die resonanzstabilisiert sind. Unter den typischen Vertretern dieser 
Gruppe sind natürliche (z. B. Tocopherole) und synthetische Antioxidantien  
wie z. B. Alkylgallate, Butylhydroxyanisol (BHA), Butylhydroxytoluol (BHT) zu 
finden. 

o Sekundäre Antioxidantien verzögern die Lipidoxidation und halten sie auf. Sie 
können in einer Vielzahl von Mechanismen in den Prozess der Autoxidation 
eingreifen. 

o Antioxidative Enzyme senken einerseits den Sauerstoffpartialdruck über dem 
Lebensmittel (z. B. Glucose-Oxidase) oder entfernen die reaktiven Sauerstoff-
Spezies (z. B. Glutathion-Reduktase, Katalase, Peroxidasen, Superoxid-Dis-
mutase). 

o Sauerstoff-Quencher sind in der Lage, den diamagnetischen, sehr reaktions-
fähigen Singulett-Sauerstoff (1O2) durch Energieaufnahme in den paramag-
netischen Triplett-Sauerstoff (3O2) zu überführen. Ein typisches Beispiel dieser 
Gruppe stellt β-Carotin dar. 



2 Grundlagen und Arbeitsplan  13 

o Komplexbildner chelatisieren die katalytisch wirkenden Schwermetallionen. 
Als wirksam haben sich z. B. Citronensäure, L-Ascorbinsäure und andere 
organische Säuren erwiesen. Sie wirken teilweise synergistisch, können aber, 
abhängig von ihrer Konzentration, auch antagonistisch wirken. 

o Sauerstoff-Fänger wie L-Ascorbinsäure und andere leicht oxidierbare Sub-
stanzen (z. B. Sulfit, L-Ascorbylpalmitat) regieren schnell mit Sauerstoff und 
entfernen diesen aus dem System. 

o Thioverbindungen reagieren mit den Fettsäurehydroperoxiden zu stabilen Pro-
dukten. 

o Darüber hinaus haben einige Verbindungen, die durch in-situ-Reaktion gebil-
det werden, antioxidative Wirkung, z. B. Fermentations- und/oder Maillard-
produkte (z.B. Melanoidine). 

o PL können aufgrund ihrer chelatisierenden Eigenschaften und aufgrund ihrer 
Fähigkeit zur Abgabe von Protonen antioxidativ wirken. Die Protonen bewirken 
einen schnellen Abbau der Lipidhydroperoxide ohne Bildung von Radikalen. 

 

Somit gibt es eine Vielzahl chemischer Verbindungen, die in Lebensmitteln oder in 
vivo als antioxidativ wirksam beschrieben werden. Oftmals überschneiden sich auch 
Wirkungsspektren, so dass eine eindeutige Zuordnung in die aufgeführten Gruppen 
nicht möglich ist. Aus Gründen der Verbraucherakzeptanz finden vermehrt antioxi-
dative Verbindungen Einsatz, die durch Extraktion von Kräutern und Gewürzen ge-
wonnen werden (hauptsächlich Flavonoide und Phenole) (BROOKMAN, 1991). Neben 
der Möglichkeit, der oxidativen Schädigung durch antioxidativ wirksame Zusätze ent-
gegenzuwirken, kann dies auch im Verlauf der Lagerung mit physikalischen Metho-
den erzielt bzw. unterstützt werden (CHU und HSU, 1999). Beispielhaft seien hier fol-
gende Parameter aufgeführt, die auch sinnvoll kombiniert werden können: 
 

o Kühllagerung 
o UV-Lichtausschluß 
o Vakuumverpackung  
o Schutzgasatmosphäre 
o Zusatz von Glucose-Oxidase und/oder Katalase 

(ERIKSSON und NA, 1995; GRAY et al., 1996) 
 

Die Wirksamkeit der Antioxidantien lässt sich nicht nur auf deren Struktur zurück-
führen, sie ist in großem Maße abhängig von dem System, in dem sie eingesetzt 
werden. So können synergistische aber auch antagonistische Effekte auftreten, die 
sich durch erhöhte oder prooxidative Wirkungen bemerkbar machen. Synergismen 
treten besonders bei Mischungen phenolischer Antioxidantien und L-Ascorbinsäure 
auf (HALLIWELL et al., 1995).  
 

Eine Vielzahl natürlicherweise in Lebensmitteln vorkommender Inhaltsstoffe zeigt 
eine antioxidative Wirksamkeit. Eine hervorzuhebende Stellung nehmen hierbei die 
L-Ascorbinsäure, Carotinoide, Tocopherole und andere phenolische Substanzen 
pflanzlichen Ursprungs (z. B. Flavonoide) ein (MITSUMOTO et al., 1991a, 1991b, 
1991c). Diese reagieren in Konkurrenz zu anderen oxidierbaren Substraten (FA), 
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indem sie einerseits selbst stabile reaktionsträge Radikale bilden oder als Sauerstoff-
„Quencher“ dienen. Primäre Antioxidantien (AH) reagieren vorwiegend mit Peroxyl-
Radikalen in folgender Weise: 
 

AH + LOO• → LOOH + A•    Reaktion 7 
 

Bei dieser Reaktion (Reaktion 7) stellt AH das Antioxidans dar, welches ein Wasser-
stoff auf das Peroxyl-Radikal überträgt, wobei ein Fettsäurehydroperoxid und ein 
Antioxidans-Radikal entsteht. Das Antioxidans steht in Konkurrenz zum noch unge-
schädigten Fettsäuremolekül (Reaktion 4). Es muss daher einerseits leichter oxidier-
bar als das Konkurrenz-Substrat sein, andererseits muss das Antioxidans-Radikal 
(A•) so reaktionsträge sein, dass es keine weitere Lipidoxidation initiiert (Reaktion 2) 
(AHMAD, 1996).  
 

Das „Quenching“ kann auf zwei verschiededenen Wegen stattfinden. Beim „physika-
lischen Quenching“ (Reaktion 8) bleibt der „Quencher“ nahezu unverändert, während 
beim „chemischen Quenching“ (Reaktion 9) eine Reaktion zu einem neuen Produkt 
führt (YANISHLIEVA et al., 1998).  
 

Q + 1O2 → Q* + 3O2     Reaktion 8 
Q + 1O2 → QO2     Reaktion 9 

 

In der Lebensmittelindustrie verwendete Antioxidantien müssen folgende Bedingun-
gen erfüllen (COPPEN, 1983): Sie  
 

o müssen toxikologisch unbedenklich sein, 
o dürfen die sensorischen Eigenschaften nicht beeinflussen, 
o müssen in geringen Konzentrationen wirksam sein, 
o sollten leicht zu verarbeiten und 
o sollten im Endprodukt stabil sein.  

 

2.3.1 Tocopherol 
 
 
 
 
 
 

Abbildung 6: Struktur des natürlichen α-Tocopherols (2R,4’R,8’R) 
 

Tocopherole sind die bedeutendsten Vertreter der Gruppe der Tocochromanole. Zu 
dieser gehören in Abhängigkeit von der Art und Verteilung der Substituenten am 
Chromanolring acht in der Natur vorkommende Verbindungen: α-, β-, γ- und δ-Toco-
pherol sowie α-, β-, γ- und δ-Tocotrienol (siehe Tabelle 2).  An Position 2 des Chro-
manolringes befindet sich eine Phytyl-Seitenkette aus 16 Kohlenstoffatomen.  
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Das natürlich vorkommende α-Tocopherol (siehe Abbildung 6) ist an den Positionen 
2, 4’ und 8’ jeweils R-konfiguriert (PONGRACZ et al., 1995). Vollsynthetisches α-Toco-
pherol besteht in Folge der drei Asymmetriezentren jeweils zu gleichen Anteilen aus 
acht Stereoisomeren (KAYDEN und TRABER, 1993). Es ergibt sich bei einer vollständi-
gen Synthese der oben erwähnten Tocochromanole ein Gemisch aus 64 Isomeren, 
deren Eigenschaften bisher nicht detailliert untersucht worden sind. Gemeinsam ist 
ihnen eine mehr oder weniger ausgeprägte Vitamin E-Wirksamkeit (siehe Kapitel 
2.3.5). 
 

Tabelle 2: Die natürlich vorkommenden Tocopherole * 

Substituent am Chromanolring  
C5 C7 C8 

α-Tocopherol  - CH3 - CH3 - CH3 
β-Tocopherol  - CH3 - H - CH3 

γ-Tocopherol  - H - CH3 - CH3 

δ-Tocopherol  - H - H - CH3 
Tocol  - H - H - H 
* Die Verteilung der Methyl- und Wasserstoffsubstituenten am Chromanolring ist bei den 
Tocotrienolen identisch, jedoch sind letztere im Besitz von drei Doppelbindungen in der 
Phytyl-Seitenkette (3’, 7’ und 11’). 
 

Tocopherole und Tocotrienole sind hauptsächlich in pflanzlichen Ölen und anderen 
pflanzlichen Materialen enthalten. In tierischen Fetten sind die Konzentrationen 
deutlich geringer. Der Gehalt an Tocochromanolen in Ölen wird zudem von 
Raffinationsschritten und einer möglichen Hydrierung beeinflusst (PARKER, 1989). Die 
Tocopherole und Tocotrienole stellen gelbliche, viskose Flüssigkeiten dar, die 
fettlöslich und in Abwesenheit oxidierender Bedingungen thermo- und alkalibeständig 
sind. Weder der menschliche noch der tierische Organismus sind in der Lage, 
Tocochromanrole selbst zu synthetisieren, da der Shikimatweg des Stoffwechsels 
fehlt, über den die Bildung des aromatischen Ringsystems der Shikimisäure aus-
gehend vom Tyrosin verläuft. Somit sind Mensch und Tier auf die Aufnahme mit der 
Nahrung angewiesen (ELMADFA und WAGNER, 1997).   
 

Die Synthese des all-rac-α-Tocopherols stellt in den meisten Fällen eine säurekataly-
sierte Kondensation von 2,3,6-Trimethylhydrochinon mit all-rac-Isophytol (3,7,11,15-
Tetramethylhexadec-1-en-3-ol) dar (Roche-Verfahren) (VECCHI et al., 1990). Es ent-
steht hierbei wie oben beschrieben ein racemisches Gemisch aus acht Stereoisome-
ren. Wird statt des racemischen Phytols natürliches verwendet, welches an seinen 
beiden Asymmetriezentren R-konfiguriert ist, erhält man als Produkt 2-ambo-α-Toco-
pherol. In den ersten Synthesen von RRR-α-Tocopherol (= D-α-Tocopherol) wird 
eine geeignete Chromanolkomponente in ihre R- und S-Form gespalten und nach 
Umformung durch Wittig-Reaktion mit einem Abbauprodukt aus natürlichem Phytol 
kondensiert (ISLER und BRUBACHER, 1982). COHEN et al. (1981) gelang erstmals eine 
isomerenreine Totalsynthese aller acht Stereoisomere des α-Tocopherylacetates, die 
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aber finanziell und zeitlich sehr aufwändig war. Eine neue Methode zur vollständigen 
Synthese der acht Stereoisomere führte NETSCHER (1996) ein. Durch Hydrierung und 
Methylierung von Nebenprodukten der Ölgewinnung (Tocochromanolgemische) kann 
α-Tocopherol als teilsynthetisches Produkt erhalten werden (ISLER und BRUBACHER, 
1982). 
 
 

Anmerkung 
In einer Vielzahl von Publikationen werden die Bezeichnungen α-Tocopherol, 
Vitamin E und Tocopherol in unterschiedlicher Bedeutung, unpräzise, nicht 
systematisch bzw. nicht konsequent ausgewählt, so dass oftmals uneindeutig 
ist, welche Verbindung, welches Gemisch an Verbindungen oder gar welches 
Stereoisomer gemeint ist. Folglich entstehen Missverständnisse oder unter-
schiedliche Interpretationen. Um dies zu vermeiden, beschreibt im Folgenden 
der Ausdruck „Vitamin E“ das Gemisch aller Tocochromanole, während  
„α-Tocopherol“ synonym für all-rac-α-Tocopherol bzw. DL-α-Tocopherol ver-
wendet wird. Liegen keine genauen Angaben über die Zusammensetzung der 
Tocochromanole vor, wird ebenfalls der Ausdruck „Vitamin E“ eingesetzt. 
Stereoisomere werden unter Angabe der Konfiguration aufgeführt, z. B. RRR-
α-Tocopherol.  

 
 

Als Zusatzstoff in der Lebensmittel- und Futtermittelindustrie werden vornehmlich die 
Acetate oder Succinate des α-Tocopherols verwendet, da diese eine höhere Stabili-
tät als das freie α-Tocopherol aufweisen (SCHÜEP und RETTENMAIER, 1994; LIU et al., 
1996a). Die Acetatform besitzt keinerlei antioxidative Wirksamkeit (LÜBBE, 1990). Die 
Empfehlung des US-National Research Council beträgt für Milchkühe 15 internatio-
nale Einheiten (IE)/kg aufgenommener Trockenmasse (WEISS, 1998).  Mehr als zwei 
Drittel der Jahresproduktion von Vitamin E werden von den Futtermittelherstellern 
verbraucht. Die deutsche Futtermittelverordnung sieht für den Einsatz von Toco-
pherolen keine Höchstmengen im Gegensatz zur Verwendung synthetischer Antioxi-
dantien vor. Dabei dient das im Futter enthaltene Tocopherol der Aufrechterhaltung 
der biologischen Funktionen und der Vermeidung von Mangelerscheinungen 
(Vitamin-Wirkung). Es kann jedoch auch vorbeugend im Sinne einer Anreicherung 
zur Qualitätssteigerung und Stabilisierung der Gewebe verwendet werden (ROSEN-
BAUER et al., 1996). Nicht zu unterschätzen ist auch die Schutzwirkung zugefügter 
Antioxidantien auf die futtereigenen Lipide. 
 

Die Absorption des α-Tocopherols erfolgt durch Einschluss in Micellen gemeinsam 
mit Cholesterol, FA und Monoglyceriden im Dünndarm (KREIMEIER und SCHMIDT, 
1998). Da nur freies α-Tocopherol absorbiert wird, erfolgt zuvor eine hydrolytische 
Spaltung durch Gallensäuren und Pankreas-Enzyme. Das freie α-Tocopherol gelangt 
zu etwa 70 % in die Enterocyten und wird von dort aus mit Cholesterol, TG, PL und 
Apolipoproteinen in Chylomikronen eingebaut (BURTON, 1993: KAYDEN und TRABER, 
1993; TRABER, 1994). Das α-Tocopherol wird ebenso wie die freien FA an die Lipo-
protein-Lipase gebunden, wobei diese Bindung nicht stereoselektiv bzw. stereospezi-
fisch diskriminierend ist. Während der Bildung der Chylomikronen-Remnant-Rezep-
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toren durch die Lipoprotein-Lipase werden überschüssige Bestandteile, u. a. α-Toco-
pherol, auf HDL übertragen, um an den freigewordenen Plätzen an der Oberfläche 
Apolipoprotein E aufzunehmen, welches die Remnant-Rezeptoren zur Leber dirigiert. 
Das HDL kann das gerade aufgenommene α-Tocopherol durch Austauschprozesse 
auf alle anderen zirkulierenden Lipoproteine übertragen. Zu diesem Zeitpunkt 
enthalten alle Lipoprotein-Fraktionen gleiche Anteile der Stereoisomere des α-Toco-
pherols (TRABER et al., 1988, 1990a). In der Leber werden die Lipide an Lipoproteine 
sehr geringer Dichte (VLDL) gebunden. Der Einbau des α-Tocopherols in die VLDL 
erfolgt mit Hilfe eines tocopherolbindenden Proteins (TBP). Dieser Vorgang 
geschieht bei ausreichendem Angebot stereoselektiv in Abhängigkeit von der Affinität 
zum TBP. Die mit Abstand größte Affinität zum TBP besitzt das RRR-α-Tocopherol. 
Somit erfolgt in der Leber eine Diskriminierung der einzelnen Stereoisomere. Die 
VLDL werden nun in die Blutbahn abgegeben und mit Hilfe der Lipoprotein-Lipase zu 
LDL abgebaut. Hierbei ist erneut eine Übertragung des α-Tocopherols auf HDL mög-
lich. Das TBP wurde sowohl in Rattenlebern (SATO, 1991) als auch im Human-
gewebe (ARITA, 1995) nachgewiesen. Es ist in der Lage, sowohl zwischen den ver-
schiedenen Tocopherolen (CATIGNANI und BIERI, 1977) als auch zwischen den Ste-
reoisomeren des all-rac-α-Tocopherols zu differenzieren. Die Affinität des Tocophe-
rols hängt also nicht nur von der Anzahl und der Stellung der Methylgruppen am 
Chromanolring ab, welche jedoch dominierend ist, sondern auch von der Konfigu-
ration der isoprenoiden Seitenkette. TRABER et al. (1990b) konnten durch Versuche 
mit Affenlebern belegen, dass bevorzugt das natürlich vorkommende RRR-α-Toco-
pherol an das TBP gebunden wird. Auf Basis deuterierter Verbindungen konnte ge-
zeigt werden, dass unspezifisch eingebautes SRR-α-Tocopherol bei einem ausrei-
chenden Angebot des RRR-Isomers gegen dieses ausgetauscht wird (TRABER et  al., 
1995; TRABER, 1997).  
 

α-Tocopherol wird in die Phospholipiddoppelschicht der Zellmembranen eingelagert 
(MCDOWELL et al., 1996). Dort befinden sich in unmittelbarer Umgebung die vor Oxi-
dation zu schützenden PUFA-reichen PL. Dabei befindet sich der polare Chromanol-
ring in der Nähe der polaren Molekülabschnitte der PL, während die Phytylseitenkette 
in das Innere der Membran hineinragt und dort mit den Fettsäureresten interagiert 
(PARKER, 1989; PERLY et al., 1985). Durch die unmittelbare Nähe zu den Substraten 
der Lipidoxidation ist ein Schutz der FA gewährleistet. Zudem bewirkt α-Tocopherol 
einen Schutz anderer Wirkstoffe (Enzyme, Hormone, Vitamine) vor oxidativer Schä-
digung.  
 

In Abbildung 7 ist die antioxidative Wirkung von α-Tocopherol dargestellt. α-Toco-
pherol besitzt eine relativ leicht oxidierbare chinoide Struktur. Bei der Oxidation wird 
der phenolische Wasserstoff abgegeben und der Chromanolring aufgespalten. Das 
entstehende Tocopheroxyradikal ist relativ reaktionsträge, da es resonanzstabilisiert 
wird. Aus dem Chromanoxylradikal entsteht ein p-Chinonalkylradikal, das in der Lage 
ist, die Lipidoxidation zu starten. Deshalb nimmt nach Durchschreiten eines Mini-
mums die Hydroperoxidbildung mit steigender Konzentration (> 0.01 %) von α-Toco-
pherol wieder zu. In geringen Konzentrationen überwiegt jedoch der antioxidative 
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Effekt, der als Endprodukt ein Hydroxyalkylchinon entstehen lässt. Es findet ein Ab-
bruch der Lipidoxidation statt, welcher zu einem Schutz der PUFA und zu einem 
Schutz vor unerwünschten sekundären Oxidationsprodukten führt (KAMAL-ELDIN und 
APPELQVIST, 1996; WALKE et al., 1998). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
 

Abbildung 7: Darstellung der antioxidativen und prooxidativen Wirkungen des α-Tocopherols 
 

Die antioxidative Wirkung ist abhängig von der Verteilung der Methylgruppen am 
Chromanolring und den Testbedingungen. Sie nimmt unter den von LEE und MONTAG 
(1992) gewählten Bedingungen (60 °C) in folgender Reihenfolge ab: δ-Tocopherol > 
β-Tocopherol > γ-Tocopherol > α-Tocopherol. Zwischen den einzelnen Stereoisome-
ren ist kein signifikanter Unterschied in der antioxidativen Wirksamkeit feststellbar 
(DEVARAJ et al., 1997). 
 

Tocopherole zeigen mit einer Vielzahl an Verbindungen synergistische Effekte. Her-
vorzuheben ist der Synergismus mit L-Ascorbinsäure, der in Abbildung 8 dargestellt 
ist. Durch L-Ascorbinsäure erfolgt eine Regeneration des Tocopheroxyradikales. Der 
dargestellte Mechanismus ist ein wesentlicher Bestandteil des komplexen in vivo-
Entgiftungssystems für freie Radikale aus ungesättigten FA und erklärt die effektive 
antioxidative Wirkung des α-Tocopherols auch bei geringen Konzentrationen (KLÄUI 
und PONGRACZ, 1982; MACHLIN, 1991; KAYDEN und TRABER, 1993; TRABER, 1999). 
Weitere Synergismen werden mit Glutathion und Ubichinon beschrieben (ELMADFA 
und WAGNER, 1997).  
 
 

 
 
 
 

 
 

Abbildung 8: Entgiftungsmechanismus und Regeneration des Tocopherols durch den 
Synergisten L-Ascorbinsäure (nach MACHLIN, 1991) 
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2.3.2 Carotin 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

Abbildung 9: Strukturen von all-trans-β-Carotin (I) und 9-cis-β-Carotin (II) 
 

β-Carotin gehört zu den Carotinoiden. Diese stellen Polyenverbindungen dar, die aus 
acht Isopreneinheiten (C40-Carotinoide) aufgebaut sind. An beiden äußeren Enden 
der isoprenoiden Kette befinden sich Ringsysteme aus jeweils sechs Kohlenstoffato-
men (DECKER und MEI, 1996). Die Carotinoide werden in zwei Untergruppen einge-
teilt: Carotine und Xanthophylle. Die Carotine sind Kohlenwasserstoffe, zu deren 
mengenmäßig dominierenden Vertretern α- und β-Carotin sowie Lycopin gehören. 
Die oxidierten Formen der Carotine sind die Xanthophylle. Zu ihnen gehören unter 
anderem Lutein, β-Cryptoxanthin und Zeaxanthin (KURILICH und JUVIK, 1999). Caroti-
noide werden in der Natur ausschließlich in pflanzlichen Organismen synthetisiert 
und verleihen diesen eine intensive gelb-orange bis rote Farbe (KURILICH und JUVIK, 
1999). Aufgrund ihrer chemischen Struktur sind die Carotinoide sehr gut fettlöslich, 
und sie werden deshalb als Lipochrome bezeichnet. Sie kommen in größeren 
Mengen in Ölen, Früchten, Gemüsen, Blüten und grünen Pflanzenteilen vor. 
 

Vom β-Carotin gibt es vier isomere Strukturen, von denen die all-trans- und die  
9-cis-Isomere in Abbildung 9 dargestellt sind. Daneben kommen auch 13-cis- und  
15-cis-β-Carotin vor. Da die all-trans-Verbindungen die thermodynamisch stabilsten 
Formen darstellen, ist dieses Isomer bei der überwiegenden Mehrzahl der natürlich 
vorkommenden Carotinoide vorherrschend (AUBERT et al., 1991; LESELLIER et al., 
1993). Die Isomere unterscheiden sich geringfügig in ihren Absorptionsmaxima und 
Extinktionskoeffizienten (AEBISCHER et al., 1999). In isolierter Form stellt β-Carotin ein 
dunkelrot gefärbtes Pulver dar. β-Carotin wird im großen Maße vollsynthetisiert. 
Dabei finden zwei Verfahren heute Anwendung. Das Roche-Verfahren sieht eine 
Grignard-Reaktion von zwei Mol β-C19-Aldehyde mit einem Mol Acetylen vor, 
während die BASF zwei Wittig-Synthesen mit den Bauprinzipien C20 + C20 bzw. C15 + 
C10 + C15 entwikkelte (ISLER und BRUBACHER, 1982).  

1 9 13 15 13'
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β-Carotin wird wie Tocopherol im menschlichen Körper mit Hilfe von Chylomikronen 
und VLDL transportiert (TRABER et al., 1994). Der im Vergleich zum Tocopherol unpo-
lare Charakter des β-Carotins lässt keinen vollständigen Transport in Chylomikronen 
zu, so dass ein Teil in der Leber zu Retinol umgewandelt wird, das wiederum mit Pal-
mitinsäure zum Retinylpalmitat verestert wird. In dieser Form wird es dann von VLDL 
weitertransportiert. Für den Einbau des β-Carotin in die nascierenden VLDL soll ein 
hepatisches Carotinoid-bindendes Protein verantwortlich sein (TRABER et al., 1994). 
In mit β-Carotin angereichertem Blutplasma ist nach einiger Zeit ein Anstieg an LDL 
feststellbar, der auf einen Abbau der VLDL zu LDL zurückzuführen ist. Der Inhalt der 
LDL wird über spezifische Rezeptormechanismen in das Zellinnere geschleust, wo er 
von den Lysosomen abgebaut wird. Durch den Transport in den LDL kann β-Carotin 
seine antioxidative Aktivität entfalten und die in den Lipoproteinen enthaltenen Fette 
vor oxidativer Schädigung durch freie Radikale schützen (KAYDEN und TRABER, 
1993). Es kommt aber auch zur Einlagerung von β-Carotin in der Leber und im Fett-
gewebe. Bei Milchtieren wird das absorbierte Provitamin A auch mit der Milch sezer-
niert.  
 

Aufgrund seiner Struktur mit vielen konjugierten Doppelbindungen ist β-Carotin 
besonders sauerstoff-, photo- und thermolabil, wodurch die Vitamin-A-Wirksamkeit 
gefährdet ist. Die antioxidative Wirkung des β-Carotins wird vielfach in der Literatur 
diskutiert (REAVEN et al., 1993; TRABER et al., 1994; KING et al., 1995). Während 
einige Forschergruppen β-Carotin als Prooxidans sehen (THOMPSON und STEENBOCK, 
1944) ist die überwiegende Mehrzahl der Meinung, dass sowohl prooxidative als 
auch antioxidative Wirkungen von β-Carotin ausgehen (DECKER und MEI, 1996; YANI-
SHLIEVA et al., 1998). In vitro zeigt β-Carotin in einer Konzentration von 2 µmol/l eine 
bessere Schutzwirkung gegenüber der Kupfer-induzierten LDL-Oxidation als 40 
µmol/l α-Tocopherol (JIALAL et al., 1991). Die antioxidative Wirksamkeit des β-Caro-
tins steht in enger Beziehung zu seiner eigenen Oxidation, die von Licht-, Tempe-
ratur- und pH-Wert-Einflüssen, sowie von der Umgebung (Lösungsmittel) und der 
Anwesenheit oxidierbarer Substrate abhängig ist. Die Wirkung als Antioxidans beruht 
auf zwei unterschiedlichen Mechanismen. Im Gegensatz zu Tocopherol besitzt  
β-Carotin keine phenolische Unterstruktur. Es kommt nicht zur Abstraktion eines 
Wasserstoffatomes, sondern zur Anlagerung des Fettsäureperoxyl-Radikales an der 
Kohlenwasserstoffkette des β-Carotins (Reaktion 10).  
 

β-Carotin + LOO• → β-Carotin-LOO•  Reaktion 10 
β-Carotin-LOO• + O2 → β-Carotin-LOO-OO• Reaktion 11 

 

Das im ersten Schritt gebildete Carbonylradikal (β-Carotin-LOO•) reagiert bei einem 
hohen Sauerstoffpartialdruck schnell weiter (Reaktion 11), wobei ein Radikal ent-
steht, welches eine sehr große Reaktivität besitzt und in der Lage ist, weitere Radi-
kalkettenreaktionen zu initiieren. Bei niedrigem Sauerstoffpartialdruck kann sich das 
Carbonylradikal (β-Carotin-LOO•) durch Delokalisierung des ungepaarten Elektrons 
entlang der Kohlenwasserstoffkette stabilisieren. Außerdem kann es mit einem wei-
teren Fettsäureperoxyl-Radikal zu einem stabilen Endprodukt reagieren (Kettenab-
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bruch) (BURTON, 1989). Diese Tatsache könnte eine Erklärung für die prooxidativen 
und antioxidativen Wirkungen des β-Carotins sein. 
 

Der andere bereits erwähnte Wirkmechanismus des β-Carotins beruht auf dessen 
Eigenschaft als Sauerstoff-„Quencher“ (FOOTE und DENNY, 1968). Der während der 
Photooxidation von Lipiden durch aktivierte Photosensibilisatoren (z. B. Chlorophylle) 
aus dem Triplett-Sauerstoff entstehende Singulett-Sauerstoff begünstigt ein Fort-
schreiten der Lipidoxidation. Das β-Carotin vermag mit dem Singulett-Sauerstoff zu 
reagieren, wobei letzterer von dem angeregten Zustand in seinen energieärmeren 
Grundzustand zurückkehrt (siehe Reaktion 8). Die vom β-Carotin absorbierte Energie 
wird an das umgebende Medium abgegeben (DECKER und MEI, 1996). Die antioxi-
dative Wirksamkeit der β-Carotin-Einzelisomere ist bisher kaum untersucht. Das  
9-cis-β-Carotin schützt die Linolsäuremethylester jedoch effektiver vor Oxidation als 
das all-trans-Isomer (NAKAGAWA et al., 1996). 
 

2.3.3 L-Ascorbinsäure 
 
 
 
 
 
 

Abbildung 10: Strukturen von L-Ascorbinsäure (I) und Dehydroascorbinsäure (II) 
 

L-Ascorbinsäure bzw. Vitamin C stellt das wichtigste Antioxidans im extrazellulären 
Fluid dar, da es sehr gut wasserlöslich ist. Aufgrund seiner konjugierten Endiol-
struktur besitzt die L-Ascorbinsäure sowohl saure als auch reduzierende Eigenschaf-
ten. Es fängt bereits in einem frühzeitigen Stadium Wasserstoffperoxid, Superoxid-, 
Peroxyl- und Hydroxyl-Radikale unter Bildung der Dehydroascorbinsäure ab. Als Zwi-
schenprodukte treten Monodehydro- bzw. Semidehydroascorbinsäure auf, die freie 
Radikale darstellen und die leicht mit sich selbst (Dimerisierung) oder mit anderen 
freien Radikalen reagieren (Scavenger-Funktion). Eine weitere Reaktion der ROS mit 
Lipiden wird somit im Vorfeld unterbunden und ein oxidativer Schaden vermieden. 
Wie bereits beschrieben (Kapitel 2.3.1) ist die L-Ascorbinsäure in der Lage, Toco-
pherol zu regenerieren, indem es das Tocopherol-Radikal reduziert. Ebenso vermag 
die L-Ascorbinsäure das Eisen(III) des Metmyoglobins zum Eisen(II) zu reduzieren, 
welches in Form freier Ionen prooxidativ wirken kann (FRANKEL, 1996). Mit L-
Ascorbinsäure behandeltes Fleisch erscheint leuchtend rot. In Lebensmitteln vermag 
die L-Ascorbinsäure, auch Nitrat und oxidierte Phenole zu reduzieren (LIAO und SEIB, 
1987; KITTS, 1997).  
 

Die L-Ascorbinsäure ist ein ubiquitärer Wirkstoff, der wahrscheinlich in allen lebenden 
Organismen zur Aufrechterhaltung der Stoffwechselvorgänge benötigt wird (Absorp-
tion von Eisen, Hydroxylierungsvorgänge). Die L-Ascorbinsäure ist ein weißes, kris-
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tallines Pulver, das in Wasser gut löslich, in wässriger Lösung aber wenig stabil ist. 
Besonders reich an Vitamin C sind pflanzliche Lebensmittel (Gemüse, Obst). 
 

Die meisten Tiere und Pflanzen sind in der Lage, L-Ascorbinsäure selbst zu synthe-
tisieren. Im Verlauf der Evolution verloren Menschen, Affen, fliegende Säugetiere, 
Meerschweinchen und einige Insekten die Fähigkeit zur Biosynthese aus Kohlen-
hydraten. Ihnen fehlt dazu aufgrund eines Gendefektes das Enzym L-Gulonolacton-
Oxidase. Somit stellt die L-Ascorbinäure für Rinder keinen essentiellen Futterbe-
standteil dar, da sie selbst befähigt sind, diese zu synthetisieren (auch durch die 
Pansen-Mikroorganismen).  
 

Die vollsynthetische Darstellung beginnt bei D-Glucose oder D-Fructose, die zu-
nächst zu D-Sorbit reduziert werden. Hieran schließt sich eine biochemische Oxida-
tion zur L-Sorbose an (Acetobacter suboxydans), die wiederum entweder direkt mit 
Sauerstoff/Platin oder über die Isopropylidenverbindungen mit Permanganat und 
anschließender Hydrolyse zur 2-Keto-L-gulonsäure weiterreagiert. Beim Erhitzen mit 
verdünnten Säuren tritt schließlich die γ-Lactonisierung zur L-Ascorbinsäure ein. Die 
Ausbeute über alle Stufen dieser Synthese beträgt 66 %.  
 

Fettreichen Lebensmitteln wird L-Ascorbinsäure als Antioxidans aufgrund der besse-
ren Fettlöslichkeit und Stabilität meist in Form des L-Ascorbylpalmitats zugesetzt. Im 
Verdauungstrakt findet dann eine hydrolytische Spaltung statt, und die L-Ascorbin-
säure kann vollständig absorbiert werden (KLÄUI und PONGRACZ, 1982). Im gesamten 
Organismus ist die L-Ascorbinsäure anzutreffen, wobei die höchsten Konzentrationen 
in den Nebennieren (bis 400 mg/kg) und in der Hypophyse (bis 150 mg/kg) auftreten. 
Die Ausscheidung erfolgt über den Urin als L-Ascorbinsäure, Dehydroascorbinsäure, 
sowie in Form der Metabolite 2,3-Diketogulonsäure und Oxalsäure. 
 

2.3.4 Enzymsysteme 
 

Neben den oben beschriebenen niedermolekularen Antioxidantien sind im zellulären 
Raum des tierischen bzw. menschlichen Organismus verschiedene effektive Enzym-
systeme vorhanden, die unter physiologischen Bedingungen einen wesentlichen 
Schutz vor oxidativer Schädigung offerieren (CHAUDIÈRE und FERRARI-ILIOU, 1999).   
 
Katalase 
 

Zu den Peroxidasen gehörend ist die Katalase in pflanzlichen und tierischen Gewe-
ben allgemein verbreitet und spaltet Wasserstoffperoxid in Sauerstoff und Wasser 
(Reaktion 12).  
 

2 H2O2  →  O2  +  2 H2O    Reaktion 12 
 

Bei aeroben Stoffwechselprozessen entsteht unter der Einwirkung von Oxidasen in 
Peroxisomen Wasserstoffperoxid, das von der gleichzeitig anwesenden Katalase 
sofort zersetzt wird. 
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Superoxid-Dismutase 
 

Superoxid-Dismutase stellt eine Sammelbezeichnung für in allen Aerobiern vorkom-
mende Metallproteine dar, die als Oxidoreduktasen das Radikalanion Hyperoxid 
(„Superoxid“) in Wasserstoffperoxid und Sauerstoff umwandeln (Reaktion 13). 
 

2 O2
-  +  2 H+  →  O2  +  H2O2    Reaktion 13 

 

Das mitochondriale Enzym enthält Mangan, die cytosolische Form je ein Kupfer- und 
Zink-Ion (HALLIWELL, 1999). Es ist sehr stabil gegenüber denaturierenden Agenzien. 
Hyperoxide werden durch Xanthin-Oxidasen bei Wiederdurchblutung an Sauerstoff 
verarmter Gewebe (Reperfusion) aber auch durch die NADPH-Oxidase bei Entzün-
dungen bzw. durch ionisierende Strahlung und andere Vorgänge gebildet. 
 
Glutathion-abhängiges System 
 

Dieses System besteht aus dem Peptid Glutathion und zwei Enzymen: Glutathion-
Peroxidase und Glutathion-Reduktase. Peroxide werden unter Katalyse der selenhal-
tigen Glutathion-Peroxidase reduziert (Reaktion 14). Essentielle Thiol-Gruppen von 
Proteinen werden durch reduziertes Glutathion (GSH) geschützt oder durch Reduk-
tion regeneriert. Durch die NAD(P)H-abhängige, flavinhaltige Glutathion-Reduktase 
wird das oxidierte Glutathion (GSSG) zu GSH reduziert (Reaktion 15).  
 

2 GSH  + H2O2  →  GSSG  +  2 H2O   Reaktion 14   
GSSG  +  NADPH  +  H+  →  2 GSH  +  NADP+ Reaktion 15 
______________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________ 

H2O2  +  NADPH  + H+  →  2 H2O  + NADP+  (Gesamtreaktion) 
 

Ähnlich wie bei der Katalase ist das Hauptsubstrat Wasserstoffperoxid, es findet 
jedoch keine Disproportionierung des Peroxy-Sauerstoffes statt. Das beschriebene 
System dient in umfangreichem Maße dem Schutz des Hämoglobins im Blut bzw. 
des Myoglobins in den Muskelfasern, indem einer Oxidation des Eisen(II) durch 
Wasserstoffperoxid vorgebeugt wird (COHEN und AVISSAR, 1993; FLOHE, 1998). 
 

Aus den FA entstandene Fettsäurehydroperoxide werden nicht durch die gewöhnli-
che Glutathion-Peroxidase reduziert, sondern durch ein spezielles Enzym, das geeig-
net ist, in PL enthaltene Fettsäurehydroperoxide umzusetzen. Dieses Enzym (Phos-
pholipid-Hydroperoxid-Glutathion-Peroxidase) ist sowohl in der Lage Wasserstoff-
peroxid als auch Fettsäurehydroperoxide zu Wasser bzw. Hydroxyfettsäuren zu redu-
zieren (DECKER und MEI, 1996). 
 

2.3.5 Gesundheitliche Aspekte 
 

Antioxidantien besitzen ein weites Wirkungsspektrum. Ihre Wirkung ist abhängig vom 
individuellen Bedarf der Menschen und von deren oxidativem Status. Die molekulare, 
zellbiologische, subklinische und klinische Wirkung der antioxidativ wirksamen 
Vitamine E, C und ß-Carotin konnte bereits in einer Vielzahl von Studien bestätigt 
werden (LIEBLER et al., 1986; FREI, 1989; LENGFELDER, 1998). Ebenfalls wird die Prä-
vention von kardiovaskulären Erkrankungen und die Vorbeugung von verschiedenen 
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Krebsformen durch Antioxidantien diskutiert (ZIEGLER, 1989; ROCCHI et al., 1991; 
FRANKE et al., 1994; KARDINAAL et al., 1995; PALAN et al., 1996; CHOI et al., 1999). 
Nach der Gabe von Vitamin E- und β-Carotin-Präparaten konnte eine Hemmung der 
Oxidation von LDL beobachtet werden. Somit stellen diese Antioxidantien wirksame 
Mittel zur Vorbeugung von Atherosklerose dar (JIALAL et al., 1991; REAVEN et al., 
1993; VINSON et al., 1999). Die Häufigkeit von Herzinfarkten und Schlaganfällen kann 
ebenfalls durch den Vitamin E-Verzehr gesenkt werden (LENGFELDER, 1998). 
 

Bei der gesundheitlichen Bewertung der im Rahmen dieser Untersuchungen verwen-
deten Antioxidantien muß zwischen der antioxidativen Wirkung und der Vitamin-Wir-
kung unterschieden werden, wobei eine genaue Abtrennung in den wenigsten Fällen 
möglich erscheint. Oxidative Schädigungen der Lipide führen zu einer Vielzahl dege-
nerativer Erkrankungen wie Krebs, Atherosklerose und anderen koronaren Herzer-
krankungen, auf die bereits in Kapitel 2.2.2 eingegangen worden ist. Umgekehrt be-
deutet dies, dass jegliche Maßnahmen, die einer Schädigung der Lipide durch oxida-
tive Prozesse entgegenwirken, einen mehr oder weniger ausgeprägten Schutz vor 
den erwähnten Erkrankungen darstellen. 
 

Die Aktivität der körpereigenen enzymatischen Abwehr vor ROS ist über den Weg 
der Lebensmittel zwar stimulierbar aber in ihrem weiteren Ausmaße nicht beeinfluss-
bar. Bei der Interpretation der Ergebnisse unterschiedlicher Studien ist neben einer 
kritischen Betrachtung des Versuchsprotokolls stets zu beachten, dass viele weitere 
Faktoren Einfluss auf die gesundheitliche Entwicklung von Menschen und Tieren 
haben (Genetische Prädisposition, gesundheitlicher Status, soziales Umfeld, Lebens-
stil etc.).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Im Folgenden sollen die gesundheitlichen Effekte der im Rahmen dieser Untersu-
chung eingesetzten Antioxidantien näher betrachtet werden. 
 
Vitamin E 
 

Die Wirkungen von Vitamin E sind vielfältig. Es leistet einen wesentlichen Beitrag bei 
der Aufrechterhaltung und Funktion des Immunsystems. Der Einfluß ist vorwiegend 
durch die Modulation der Synthese von Prostaglandinen aus membrangebundener 
Arachidonsäure begründet. Zusätzlich stellt Vitamin E ein wirksames Agens als Radi-
kalfänger dar und verhindert die Reaktion von Nitriten zu Nitrosaminen, die teilweise 
in Verdacht stehen, cancerogen zu sein. Die Oxidation der LDL wird inhibiert, so 
dass neben der Atherosklerose-Prävention ein Schutz verschiedener Gewebe (Haut, 
Lunge) vor dem Einfluß von ROS gewährleistet ist (AHMAD, 1996). Die Häufigkeit von 
Herzinfarkten und Schlaganfällen kann ebenfalls durch einen erhöhten Vitamin E-
Verzehr gesenkt werden (LENGFELDER, 1998). Hypovitaminosen äußern sich durch 
Beeinträchtigungen und zum Teil irreversiblen Schädigungen des Nerven-Systems. 
Bei einer Unterversorgung treten zudem Muskelschwäche und Fertilitätsstörungen 
ein.  
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Hypervitaminosen von Vitamin E sind weitgehend unbekannt. Untersuchungen ha-
ben gezeigt, dass bei einer erhöhten Zufuhr von Vitamin E der normale Alterungspro-
zess verlangsamt wird. Ebenso werden andere Vorgänge, deren Ursprung im 
Vorhandensein von ROS begründet sind, durch Antioxidantien unterbunden.  
 

Während die antioxidative Wirksamkeit der acht Stereoisomere des α-Tocopherols 
gleich ist, da die antioxidative Aktivität lediglich von der Chromanolstruktur und der 
phenolischen Hydroxyl-Gruppe abhängig ist (KÖNIG, 1992), unterscheidet sich deren 
Vitamin E-Wirksamkeit deutlich. Letztere ist gleichzusetzen mit der biologischen 
Wertigkeit bzw. Bioaktivität, die die biologische Wirksamkeit einer Substanz be-
schreibt. Sie beinhaltet die biologische Verwertbarkeit und die (positiven) Einflüsse 
auf den Organismus unter Berücksichtigung der bereits oben beschriebenen Bio-
diskriminierung der einzelnen Stereoisomere (KAYDEN und TRABER, 1993, KREIMEIER 
und SCHMIDT, 1998).  

Tabelle 3: Biologische Aktivität der acht Stereoisomere des α-Tocopherols 

Stereoisomer Kurzform Bioaktivität [%]
2R,4’R,8’R * RRR 100 
2R,4’R,8’S RRS 90 
2R,4’S,8’S RSS 73 
2S,4’S,8’S SSS 60 
2R,4’S,8’R RSR 57 
2S,4’R,8’S SRS 37 
2S,4’R,8’R SRR 31 
2S,4’S,8’R SSR 21 
* Die biologische Wirksamkeit von RRR-α-Tocopherol beträgt definitionsgemäß 100 %. 
 

Die acht Stereoisomere des all-rac-α-Tocopherols zeigen deutliche Unterschiede in 
ihrer biologischen Aktivität (siehe Tabelle 3). Eine Abschätzung erfolgt über verschie-
dene Modelle (WEISER und VECCHI, 1981, 1982; MACHLIN et al., 1982; LETH und 
SØNDERGAARD, 1983; WEISER et al., 1985, 1986; PONGRACZ et al., 1995).  
 

Demzufolge besitzt synthetisches all-rac-α-Tocopherol nur ca. 60 % der Bioaktivität 
wie das natürlich vorkommende RRR-α-Tocopherol (mögliche synergistische Effekte 
zwischen den einzelnen Isomeren ausgeschlossen). Die Bioaktivität der Stereoiso-
mere wird weitgehend durch die Konfiguration am C2 des Chromanolringes aber 
auch durch die Konfiguration des C4’ der Phytylseitenkette bestimmt. Die Konfigura-
tion am C8’ der Seitenkette ist weitgehend unbedeutend (WEISER und VECCHI, 1982; 
KREIMEIER und SCHMIDT, 1998) 
 

Von dem über die Nahrung aufgenommenen Vitamin E werden etwa 70 % absorbiert 
(KAYDEN und TRABER, 1993; STAHL und SIES, 1996). Im Magen-Darm-Trakt des Men-
schen wird das in der Lebensmittel- und Futtermittelindustrie meist verwendete 
Vitamin E-Acetat zuvor hydrolysiert. Bei Rindern ist die Aufnahme von Vitamin E im 
Gegensatz zum Menschen abhängig von der Darreichungsform (Zusammmenset-
zung des Isomerengemisches, Vorliegen als freies α-Tocopherol oder α-Tocopheryl-
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acetat) (BURTON et al., 1988). Es nimmt in folgender Reihenfolge ab: RRR-α-Toco-
pherol > RRR-α-Tocopherylacetat > all-rac-α-Tocopherol > all-rac-α-Tocopheryl-
acetat (HIDIROGLOU et al., 1988) (siehe auch Kapitel 7).  
  

Als Schätzwert für eine angemessene tägliche Zufuhr von Vitamin E werden 11 bis  
17 mg RRR-α-Tocopherol-Äquivalente (16.4 bis 25.3 mg all-rac-α-Tocopherylacetat 
= 16.4 bis 25.3 IE) angegeben (DACH, 2000). Die Schwankungen berücksichtigen 
das Lebensalter und besondere Lebensumstände (z. B. Schwangerschaft). Die 
seitens der DGE empfohlene tägliche Zufuhr von Vitamin E berücksichtigt nicht die 
Aufnahme und Bildung von Radikalen durch Tabakrauch und Alkoholkonsum. Auch 
findet eine Ernährung mit hohen Anteilen PUFA keine Berücksichtigung (HARTFIEL, 
1995). Die Toxizität von Vitamin E ist sehr gering. Eine tägliche Aufnahme bis zu 300 
mg gilt für den erwachsenen Menschen als unschädlich. Als pharmakologisch 
wirksame Dosis geben PONGRACZ et al. (1995) einen Bereich von 200 bis 2000 mg 
Vitamin E pro Tag an. Bei einer täglichen Aufnahme von mehr als 100 mg Vitamin E 
wird von WILLETT (1994) eine Verringerung des Risikos koronarer Herzerkrankungen 
gesehen. Diätetische Empfehlungen sehen eine weitgehende Reduktion der 
Aufnahme von Fetten vor. Besonders pflanzliche Fette stellen jedoch die Hauptquelle 
von Vitamin E dar, so dass eine verringerte Aufnahme von Vitamin E vorauszusehen 
ist. Bei Einsatz von Vitamin E in der Tiermast profitiert der Verbraucher indirekt durch 
den Verzehr tierischer Produkte (HARTFIEL, 1995), zumal die Zufuhr von Vitamin E im 
Jahr 2000 unter der Empfehlung lag (DGE, 2001). 
 

ββββ-Carotin 
 

Carotinoide mit einem oder zwei β-Iononringen weisen eine Vitamin A-Wirksamkeit 
auf. Von den über 600 Verbindungen der Carotinoide besitzen nur ca. 50 eine 
erwähnenswerte Wirkung von Vitamin A (DECKER und MEI, 1996; YANISHLIEVA et al., 
1998). Das mit der Nahrung aufgenommene all-trans-β-Carotin wird bereits im Darm 
enzymatisch zu all-trans-Retinol gespalten, welches das eigentliche Vitamin A dar-
stellt (OLSON, 1989) und mit Palmitinsäure zum weiteren Transport in den Chylo-
mikronen verestert wird (TRABER et al., 1994). 
 

Im menschlichen Organismus ist das β-Carotin für den Proteinstoffwechsel aller 
Zellen von Bedeutung. Eine positive Wirkung des β-Carotins auf das Immunsystem 
wird diskutiert (BENDICH, 1989). Auderdem wird dem β-Carotin sowohl eine antiathe-
rogene (BLOCK und LANGSETH, 1994; LENGFELDER, 1998) als auch eine anticancero-
gene Wirkung zugesprochen (ZIEGLER, 1989; REDLICH et al., 1996). Bei Rauchern 
wurde ein erhöhtes Lungenkrebsrisiko und eine erhöhte Sterblichkeitsrate bei der 
gleichzeitigen Einnahme von β-Carotin-Präparaten festgestellt (HEINONEN und ALBA-
NES, 1994). Vermutlich ist dies auf die im Zigarettenrauch enthaltenen endogenen 
Peroxide und Reaktionsprodukte des Rauches mit β-Carotin zurückzuführen (BAKER 
et al., 1999).   
 

Eine unzureichende Aufnahme von Vitamin A führt zur Nachtblindheit und später zur 
Degeneration von Epithelzellen, die sich an der epidermalen Haut, Schleimhäuten 
und besonders im Auge bemerkbar macht. Hypervitaminosen von Vitamin A äußern 
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sich bei Kleinkindern und Säuglingen in Knochendystrophie, Hauterkrankungen, 
Blutbildstörungen und Appetitlosigkeit. Weitere Symptome sind Kopfschmerzen, 
Übelkeit, Schlafstörungen und Haarausfall. Bei einer hohen Aufnahme von β-Carotin 
stellt sich keine Hypervitaminose ein, da in jenem Fall die Absorptionsrate und die 
Spaltung zu Retinol auf ein geringeres Niveau reguliert werden. Die DGE empfiehlt 
eine tägliche Zufuhr von 0.8 bis 1.5 mg all-trans-Retinol-Äquivalenten (4.8 bis 9 mg 
all-trans-β-Carotin = 2700 bis 5000 IE) (DACH, 2000), wobei die DGE (2001) festge-
stellt hat, dass die tägliche Zufuhr durchschnittlich geringer ist. 
 

Vitamin C 
 

Die biologische Aktivität der Vitamin C-Verbindungen ist maßgeblich von der Konfi-
guration am C4 abhängig. Ein Mangel an Vitamin C wird durch Skorbutsymptome 
offenbar. Unter anderem treten eine erhöhte Krankheitsanfälligkeit und Ermüdungs-
erscheinungen, sowie eine Vielzahl unspezifischer Symptome auf. Vitamin C ist 
wesentlich an der Synthese von Kollagen, verschiedenen Hormonen und Neuro-
transmittern beteiligt. Das Immunsystem und die Fortpflanzungsfähigkeit werden 
ebenfalls direkt von Vitamin C beeinflusst. Ein positiver Effekt als Schutzsubstanz vor 
einigen Krebsformen und anderen Erkrankungen wird widersprüchlich diskutiert 
(PODMORE et al., 1998). Nachgewiesen sind geringere Schädigungen der DNA durch 
höhere Vitamin C-Gaben, was das Risiko mutationsbedingter Erkrankungen (u. a. 
Krebs) verringern kann. Eine Wirkung kann auch durch die chelatisierenden Eigen-
schaften der L-Ascorbinsäure hervorgerufen werden (LIAO und SEIB, 1987). 
 

Die oral aufgenommene L-Ascorbinsäure passiert den Magen unverändert. Sie wird 
durch die Darmwand aufgenommen und im Körper durch Oxidation teilweise abge-
baut. Im Verdauungstrakt bewirkt die L-Ascorbinsäure eine Reduktion des Fe(III) zu 
Fe(II), was zu einer verbesserten Eisenaufnahme führt. Außerdem wird die Synthese 
von Nitrosaminen minimiert (BORENSTEIN, 1987). 
 

Bei Männern und Frauen, die eine sehr hohe Zufuhr von Vitamin C erhalten, sinkt die 
Mortalitätsrate in Folge kardiovaskulärer Erkrankungen im Vergleich zu jenen Indivi-
duen, die äußerst geringe Mengen L-Ascorbinsäure zu sich nehmen (BLOCK und 
LANGSETH, 1994). 
 

Die DGE empfiehlt eine tägliche Zufuhr von 100 bis 150 mg Vitamin C (DACH, 2000), 
die auch mit der durchschnittlichen Ernährung erreicht wird (DGE, 2001). 
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2.4 Arbeitsplan 
 

Das Hauptziel der Forschung in dem beschriebenen Kontext ist die Erhöhung der 
Qualität des Rindfleisches. Unter Berücksichtigung ökonomischer Gesichtspunkte 
sollen durch gezielte Zufütterung die Parameter Fett und Fettbegleitstoffe und deren 
Beeinflussbarkeit mit dem Schwerpunkt der Antioxidantien eingehender und die Mög-
lichkeit der Produktion eines vor Lipidoxidation besser geschützten Fleisches unter-
sucht werden.  
 

Im Vordergrund stehen zunächst die Entwicklung und Optimierung von Methoden, 
die Aussagen über einen Effekt der Supplementierung ermöglichen. Eine Wirkung 
kann nur eintreten, wenn die Futterzusätze von den Rindern aufgenommen werden 
und in das Zielgewebe gelangen, so dass zunächst eine Methode zur quantitativen 
Bestimmung von α-Tocopherol und β-Carotin in den verschiedenen Gewebetypen 
entwickelt werden sollte.  
 

Ein weiteres vorrangiges Ziel ist es außerdem, das Fettsäuremuster der einzelnen 
Lipidfraktionen (CE, TG, PL) zu bestimmen, um Aussagen über eine mögliche Beein-
flussbarkeit mit Antioxidantien-Zusätzen und deren Beitrag zur Erhöhung der oxida-
tiven Stabilität des Fleisches zu treffen. Hier liegt ein besonderer Schwerpunkt in Hin-
blick auf eine Vermeidung der Bildung von Fettsäurehydroperoxiden und damit eine 
Veränderung des Fettsäuremusters (besonders bei den PUFA). Die Wahrscheinlich-
keit, einen Einfluss feststellen zu können, steigt mit dem prozentualen Anteil der oxi-
dationsempfindlichen PUFA, so dass die Fettsäurespektren der PUFA-reichen Lipid-
fraktionen CE und PL sowie deren Unterfraktionen eingehend untersucht werden 
sollen. Entsprechende Methoden zur Lipidfraktionierung mittels Festphasenextraktion 
(SPE) und Hochleistungsflüssigkeitschromatographie (HPLC) müssen zuvor ent-
wickelt werden.  
 

Weiterhin soll neben den bereits genannten indirekten Methoden ein direkter Nach-
weis der antioxidativen Wirkung geführt werden. Die direkte Bestimmung der anti-
oxidativen Kapazität des Muskelgewebes und der Plasmaproben soll dann im 
Kontext der Futtersupplemente diskutiert werden. Die antioxidative Wirkung soll 
zusätzlich indirekt beschrieben werden, indem die Konzentrationen an sekundären 
Fettoxidationsprodukten bestimmt werden.  
 

In vorhergehenden Arbeiten von TIMM (2000) konnte gezeigt werden, dass hinsicht-
lich der Bildung sekundärer Lipidoxidationsprodukte ein wesentlicher Beitrag von  
α-Tocopherol ausgeht. Im Rahmen der Tiermast und auch in den unten beschriebe-
nen Fütterungsversuchen wird meistens vollsynthetisches α-Tocopherol verwendet. 
Um eine Aussage über die Metabolisierung und eventuelle Biodiskriminierung der 
einzelnen Isomere im Organismus des Rindes und über die Bioverfügbarkeit der ein-
zelnen Isomere treffen zu können, ist eine Trennung der Stereoisomere erforderlich. 
Unter Umständen ist es möglich, eine Bewertung der Effektivität der Supplemen-
tierung aufgrund der erhaltenen Ergebnisse vorzunehmen. Unter Berücksichtigung 
des veränderten Konsumverhaltens der Verbraucher zu mehr „Öko“-Produkten 
könnte die Verteilung der Stereoisomere des α-Tocopherols zudem als Nachweis 
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einer Ergänzung des Futters mit all-rac-α-Tocopherol dienen.  
 

Die optimierten und validierten Methoden sollten abschließend für die Untersuchun-
gen an Geweben zweier Fütterungsversuche (siehe Kapitel 6.1 und 6.3) mit verschie-
denen Fütterungsstrategien angewendet werden. Vergleichende Untersuchungen 
hinsichtlich des Geschlechtes (Jungbullen und Färsen), der Mastintensität, Stallhal-
tung bzw. Weidegang, einer Abhängigkeit vom Rauhfutter, MS bzw. GS, sowie einer 
Veränderung in Abhängigkeit der Beigabe antioxidativ wirksamer Futtersupplemente 
(α-Tocopherylacetat, β-Carotin bzw. L-Ascorbinsäure) sollen durchgeführt werden.   
 

Ein Lagerungsversuch mit kommerziell erhältlichem Muskelfleisch soll die Verän-
derungen der antioxidativen Kapazität und der MDA-Gehalte über einen Zeitraum 
von sechs Monaten dokumentieren. Dabei werden unterschiedliche Lagerungstem-
peraturen verglichen. 
 

Die Ergebnisse werden statistisch mit Hilfe der Software SPSS ® (Version 10) aus-
gewertet. Die Mittelwerte der einzelnen Fütterungsgruppen werden bei vorliegender 
Normalverteilung der Einzelwerte mittels T-Test auf signifikante Unterschiede unter-
sucht. Dabei werden folgende Grenzen festgelegt: Irrtumswahrscheinlichkeit (p) 
kleiner als 0.05 bedeutet einen signifikanten Unterschied. Wenn p kleiner als 0.01 ist, 
wird von einem hoch signifikanten Unterschied ausgegangen, während bei p kleiner 
als 0.001 die Signifikanz sehr hoch ist. Post-hoc-Test-Prozeduren zeigen homogene 
Untergruppen an. Sollten die Einzelwerte nicht normalverteilt sein, erfolgt die stati-
stische Auswertung mit nichtparametrischen Tests (Median, Box-Plots).  
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3 Untersuchungsmaterial 
 

3.1 Deutsches Fleckvieh 
 

Die Rinderrasse „Deutsches Fleckvieh“ geht auf Tiere im Berner Oberland (Simmen-
tal) zurück, die bereits im Mittelalter als großwüchsige, gescheckte Rinder bekannt 
waren. Die Rinderrasse entstand durch Einkreuzung einheimischer Landschläge 
Anfang des 19. Jahrhunderts. Erste Zuchtgebiete lagen bei Meßkirch, Miesbach und 
Bayreuth. 
 

Als Rassenkennzeichen ist nach HAMPEL (1995) der weiße dominante Kopf mit hel-
lem unpigmentiertem Flotzmantel anzusehen. Die Farbe des Haarkleides zeigt ver-
schiedene Farbabstufungen vom dunklen Rotbraun bis zum hellen Gelb auf weißem 
Grund auf. Der Bauch sowie Beine und Schwanzquaste sind überwiegend weiß. Die 
Bullen sind durch gelockte Haare an der Stirn, am Hals und an den Schulterpartien 
und einen ausgeprägten Triel an der Halsunterseite gekennzeichnet (siehe 
Abbildung 11 und Abbildung 12).  
 

Abbildung 11: Deutscher Fleckvieh-Bulle  Abbildung 12: Deutsche Fleckvieh-Kuh 
 
 

Das „Deutsche Fleckvieh“ ist ein Zweinutzungsrind mit sowohl hoher Milch- als auch 
Fleischleistung. Die gute wirtschaftliche Nutzbarkeit wird über ein hohes Futterauf-
nahmevermögen in Verbindung mit hoher Leistung, regelmäßiger Fruchtbarkeit, 
Frohwüchsigkeit und Anpassungsvermögen erreicht.  
Die durchschnittliche Milchleistung beträgt zwischen 5000 und 6000 kg bei einem 
relativ hohen Fettgehalt von durchschnittlich 4.12 g/100 ml und einem Eiweißgehalt 
von durchschnittlich 3.48 g/100 ml. Aufgrund der sehr guten Fleischqualität hat sich 
die Rasse auch in der Rindermast bewährt, da die Tiere auch in der Endmast ein 
noch relativ hohes Fleischwachstum aufweisen, ohne zu verfetten.  
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3.2 Fütterungsversuche 
 

Die im Rahmen dieser Arbeit durchgeführten Untersuchungen wurden an Geweben 
von Tieren aus zwei Fütterungsversuchen vorgenommen. Die Fütterungsversuche 
wurden durch das Department für Tierwissenschaften - Bereich Tierernährung der 
Technischen Universität München in Freising-Weihenstephan durchgeführt und die 
Proben freundlicherweise zu Untersuchungszwecken zur Verfügung gestellt. Die 
Tiere wurden auf Gut Hirschau aufgezogen. Die Mast der Tiere vor und während der 
Fütterungsversuche erfolgte nach in Europa standardisierten Verfahren. Eine aus-
führliche Beschreibung der Fütterungsversuche befindet sich in den Kapiteln 6.1 und 
6.3.   
 

3.3 Schlachtung 
 

Bei möglichst geringem Schlachtstress wurden die Tiere nach Erreichen des 
Schlachtgewichtes geschlachtet, nachdem sie über einen Zeitraum von 20 Stunden 
kein Futter erhalten hatten. Die Schlachtung erfolgte auf einem kommerziellen 
Schlachthof. Dabei wurde das Tiermaterial dem üblichen Schlachtprozeß unterwor-
fen.  
 

3.4 Proben 
 

Direkt nach der Schlachtung wurden Proben der Leber, des Nierenfettes und des 
Blutes entnommen. Letzteres wurde zentrifugiert und das Plasma sowie sie anderen 
Proben bis zur späteren Analyse bei mindestens -21 ± 2 °C gelagert. 
 

48 Stunden nach der Schlachtung wurde den Schlachtkörpern die Teilstücke des 
langen Rückenmuskels (Bereich zwischen 8. und 12. Rippe, Hochrippe, Roastbeef, 
musculus longissimus dorsi, MLD) und der Keule (musculus semitendinosus, MST) 
entnommen und zur Bundesanstalt für Fleischforschung in Kulmbach verbracht. Dort 
wurden Proben für die Untersuchungen im Rahmen dieser Arbeit entnommen. Die 
Muskelgewebeproben wurden vakuum-verpackt und tiefgefroren gelagert. Mit ein-
maliger Unterbrechung der Kühlkette wurden die Proben an das Institut für Bio-
chemie und Lebensmittelchemie der Universität Hamburg versandt, wo sie bis zu den 
Untersuchungen im Eisschrank bei mindestens -21 ± 2 °C gelagert wurden. Einzel-
heiten zur Versuchsdurchführung und zur Schlachtung wurden von SCHWARZ et al. 
(1998) und AUGUSTINI et al. (1998) für einen früheren Fütterungsversuch beschrie-
ben, sind aber mit Ausnahme der Rationsgestaltung identisch mit denen der Fütte-
rungsversuche in dieser Arbeit. 
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4 Methoden 
 

In diesem Abschnitt werden die verwendeten Methoden dargestellt, die sich aus den 
Ergebnissen der Methodenentwicklungen bzw. -optimierungen (Kapitel 5) ableiten. 
 

4.1 Bestimmung der Antioxidantien 
 

Extraktion des Gewebes und des Plasmas 
 

4 g Gewebe bzw. 2 g Fett werden fein zerkleinert in 50 ml-Schraubdeckelgefäße 
(Braunglas) eingewogen, in die zuvor L-Ascorbinsäure als Antioxidans gegeben 
wurde. Nach der Zugabe von 40 %-iger wässrig-methanolischer Kaliumhydroxid-
Lösung (KOH-Lsg.) wird der Gefäßinhalt mit Stickstoff begast und das Gefäß 
sogleich dicht verschlossen. Es schließt sich eine Hydrolyse bei 80 °C (60 min) unter 
gelegentlichem Umschütteln an, nach der verdünntes Ethanol (EtOH) hinzugefügt 
wird. Zur Extraktion werden 5 ml n-Hexan (enthält 0.01 g/100 ml BHT) zugegeben 
und geschüttelt. Nach der Zentrifugation wird 1 ml entnommen, das Lösungsmittel 
unter dem Stickstoffstrom entfernt und der Rückstand in Tetrahydrofuran (THF) und 
absolutem (abs.) EtOH aufgenommen. Aus dieser Lösung erfolgt die Quantifizierung 
mit Hilfe der HPLC (siehe Kapitel A 2.1.1.1). 
 

Für die Bestimmung der Antioxidantien in Plasmaproben werden jeweils 0.1 g  
L-Ascorbinsäure als Antioxidans in ein Pyrexglas vorgelegt, in das anschließend 500 
µl Plasma gegeben werden. Nach der Zugabe von weiteren 500 µl abs. EtOH wird 
mit Stickstoff begast, das Gefäß dicht verschlossen und kräftig geschüttelt. Zur 
Unterstützung der Denaturierung werden die Gefäße 5 min bei 80 °C erhitzt. Nach 
dem Abkühlen wird 1 ml n-Hexan (enthält 0.01 g/100 ml BHT)  zugegeben und 
geschüttelt. Von dem Überstand werden 500 µl in ein Vial überführt, das Lösungs-
mittel wird unter dem Stickstoffstrom entfernt und der Rückstand in THF und abs. 
EtOH gelöst. Diese Lösung wird für die Quantifizierung mittels HPLC verwendet 
(siehe Kapitel A 2.1.1.2). 
 

Quantitative Bestimmung 
 

Die Identifizierung und Quantifizierung der Antioxidantien und des Retinols erfolgt 
mittels Umkehrphasen (RP)-HPLC mit isokratischer, wasserfreier Elution. Retinol und 
α-Tocopherol werden mit Fluoreszenzdetektion (FD), β-Carotin mit einem UV-Vis-
Detektor erfasst. Die Berechnung der quantitativen Zusammensetzung erfolgt über 
die Peakflächen nach der externen Standard-Methode. Die Kalibrierung erfolgt durch 
Berechnung der Geradenfunktion mit Hilfe der linearen Regression (siehe Kapitel A 
2.1.2). 
 

Statistische Verfahrenskenndaten 
 

Die Korrelationskoeffizienten (vier Konzentrationsstufen, drei Parallelbestimmungen) 
betragen 0.9983 und 0.9999. Mittels Standardadditionsverfahren wurden Wiederfin-
dungsraten von 96 bis 103 % (α-Tocopherol), 93 bis 99 % (Retinol) und 79 bis 84 % 
(β-Carotin) ermittelt. Die Variationskoeffizienten lagen unter 4 %.  
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4.2 Bestimmung der Fettsäuremuster 
 

Extraktion des Gewebes und des Plasmas 
 

Jeweils 5 g von den Randschichten befreites Gewebe werden in ein Zentrifugenglas 
eingewogen und drei Mal mit Dichlormethan/Methanol (DCM/MeOH) (2:1; v:v) sowie 
einmal mit n-Hexan unter Verwendung eines Ultra-Turrax bzw. Ultraschallbades 
extrahiert. Die gesammelten Extrakte werden an einem Rotationsverdampfer einge-
engt, der Rückstand in wassergesättigtem DCM und n-Hexan gelöst. Ein aliquoter 
Teil dieses Rohextraktes wird für die Lipidfraktionierung verwendet (siehe Kapitel A 
2.2.1.1). 
 

Das Nierenfett wird durch Erwärmen in der Mikrowelle ausgeschmolzen und ca. 0.2 g 
in 5 ml n-Hexan (enthält 0.01 g/100 ml BHT) gelöst. Diese Lösung wird für die 
Bestimmung des Gesamtfettsäuremusters eingesetzt (siehe Kapitel A 2.2.1.2). 
 

Die Plasmaproben werden ähnlich wie Muskel- und Lebergewebeproben durch 
mehrfaches Schütteln mit DCM/MeOH extrahiert. Der Extrakt wird mit wasserfreiem 
Natriumsulfat getrocknet und mit methanolischer BHT-Lsg. versetzt, bevor das 
Lösungsmittel unter dem Stickstoffstrom entfernt wird. Der Rückstand wird in  
n-Hexan gelöst und zur Lipidfraktionierung eingesetzt (siehe Kapitel A 2.2.1.3). 
 

Fraktionierung der Lipide mittels SPE 
 

Für die Fraktionierung werden Silica-SPE-Kartuschen verwendet, die zuvor mit  
n-Hexan und wassergesättigtem DCM konditioniert wurden. Aliquote Anteile der 
Rohextrakte werden auf die Säule pipettiert und die einzelnen Fraktionen mit  
n-Hexan/Chloroform, n-Hexan/Diethylether und MeOH/Wasser nach folgendem 
Schema eluiert (siehe Abbildung 13):  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Abbildung 13: Elutionsschema zur Lipidfraktionierung mittels SPE 
 

Die Elutionsvolumina sind abhängig von der Art des Rohextraktes (siehe Kapitel A 
2.2.2). 
 
 
 

Konditionieren der 
SPE-Kartusche

Probenaufgabe

Elution mit n -Hexan/ Chloroform 
(9:1) CE

n -Hexan/ Diethylether 
(1:1) TG

MeOH/ Wasser      
(98:2) PL
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Fraktionierung der Lipide mittels HPLC-ELSD 
 

Vor der Injektion wird ein aliquoter Teil des Rohextraktes unter dem Stickstoffstrom 
zur Trockne eingeengt. Der Rückstand wird in n-Hexan/Chloroform aufgenommen 
und in die HPLC injiziert. Gemeinsam eluieren CE und TG, die einzelnen PL werden 
jeweils fraktioniert gesammelt. PI und PS koeluieren. Die CE und TG enthaltende 
Mischfraktion wird erneut unter dem Stickstoffstrom eingeengt und in wenig n-Hexan 
gelöst. Die Trennung erfolgt mit einem anderen (isokratischen) chromatographischen 
System. Bei beiden chromatographischen Systemen befindet sich vor dem verwen-
deten Lichtstreudetektor (ELSD) ein Split-Ventil, welches nur 10 % des Eluates in die 
Detektorzelle gelangen lässt, während die verbleibenden 90 % fraktioniert gesam-
melt werden (siehe Kapitel A 2.2.3). 
 

Derivatisierung und Bestimmung der Fettsäuren 
 

Zur Bestimmung des Gesamtfettsäurespektrums des Nierenfettes wird das gelöste 
Fett mit methanolischer KOH-Lsg. (11 %) versetzt. Die fest verschlossenen Gefäße 
werden geschüttelt und nach 10 min neutralisiert. Zur Verdünnung wird weiterhin  
n-Hexan (enthält 0.01 g/100 ml BHT) hinzugegeben. Die überstehende organische 
Phase wird für die gaschromatographische Bestimmung abgenommen (siehe Kapitel 
A 2.2.4.1). 
 

Die CE- und TG-enthaltenden Eluate der Fraktionierung mittels SPE bzw. die Eluate 
der Fraktionierung mittels HPLC werden zunächst unter dem Stickstoffstrom bis zur 
Trockne eingeengt und mit n-Hexan (enthält 0.01 g/100 ml BHT) aufgenommen. Es 
werden jeweils 0.5 ml methanolische Kaliummethylat-Lsg. (5 g/100 ml) zugegeben, 
die Gefäße dicht verschlossen und geschüttelt. Die Derivatisierung findet bei 60 °C 
für 60 min im Trockenschrank statt (für CE: 90 min). Nach dem Abkühlen wird mit 
verdünnter Schwefelsäure neutralisiert und der Überstand nach Zentrifugation 
abgenommen. Nach weiterer Verdünnung mit n-Hexan (enthält 0.01 g/100 ml BHT) 
bzw. Konzentrierung unter dem Stickstoffstrom erfolgt die gaschromatographische 
Bestimmung der Fettsäuremethylester (FAME) (siehe Kapitel A 2.2.4.2 und A 
2.2.4.4). 
 

Zu den 30 ml der PL-Fraktion (SPE) werden 1.2 ml methanolische KOH-Lsg. (11 %) 
gegeben. Die Gefäße werden dicht verschlossen, geschüttelt und für 15 min bei 
Raumtemperatur stehen gelassen. Unter Verwendung von Universalindikatorstreifen 
wird mit verdünnter Salzsäure neutralisiert. Zur Extraktion der FAME wird 1 ml  
n-Hexan (enthält 0.01 g/100 ml BHT) hinzugegeben und geschüttelt. Die Gefäße 
werden jeweils bis zur Halsverengung mit entmineralisiertem (entm.) Wasser 
aufgefüllt, zentrifugiert und die organischen Phasen in Vials (Braunglas) überführt. 
Nach entsprechender Verdünnung werden die Extrakte in den Gaschromatographen 
(GC) injiziert (siehe Kapitel A 2.2.4.3). 
 

Die Identifizierung der einzelnen FA erfolgt gaschromatographisch über den Ver-
gleich mit Retentionszeiten eines externen Standards. Nach der normalisierten Pro-
zent-Methode erfolgt die Quantifizierung über die Peakflächen unter Berücksichti-
gung der zuvor bestimmten Response-Faktoren. Bei der Berechnung der CLA-Ge-
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halte wird der Response-Faktor der nicht konjugierten Linolsäure berücksichtigt 
(siehe Kapitel A 2.2.5). 
 

Statistische Verfahrenskenndaten 
 

Der FAME-Standard und der CLA-Standard wurden mehrfach injiziert. Bei Nutzung 
des Autosamplers wurden nach jeweils 30 Proben die beiden Standards erneut inji-
ziert und die Responsefaktoren aktualisiert. Die Variationskoeffizienten der einzelnen 
Responsefaktoren schwanken sehr wenig (weniger als < 2.8 %). 
 

4.3 Bestimmung der antioxidativen Kapazität 
 

Extraktion des Muskelgewebes und des Plasmas 
 

Die noch tiefgefrorenen Fleischproben werden von den Randschichten mit einem 
Skalpell befreit und innerhalb einer Minute in einer Moulinette zu einem Brei zerklei-
nert. 5 g dieses Muskelgewebehomogenates werden in ein Schraubdeckelgefäß 
(Braunglas) eingewogen. Nach Zusatz des Extraktionsmittels, einem Gemisch aus 
Aceton, EtOH und entm. Wasser (50:40:10; v:v:v), und Trichloressigsäure-Lsg. wird 
der Gefäßinhalt mit Stickstoff begast, dicht verschlossen und 30 min horizontal 
geschüttelt. Die Extraktionsansätze werden zentrifugiert und die überstehenden 
Lösungen durch zwei Faltenfilter filtriert. Die Extrakte werden mit Stickstoff begast 
und bis zur baldigen Messung im Dunkeln bei ca. -21 ± 2 °C gelagert.  
 

Das Plasma kann nach dem Auftauen und Mischen direkt zur Bestimmung einge-
setzt werden (siehe Kapitel A 2.4.1). 
 

Messung der antioxidativen Kapazität 
 

1960 µl der auf 37 °C temperierten grünblau gefärbten 2,2’-Azino-bis-(3-ethylbenzthi-
azolin-6-sulfonsäure) (ABTS)-Arbeitslösung werden jeweils in eine Einmal-Küvette 
gegeben und die Extinktion bei 734 nm abgelesen. 6 min nach der Zugabe von 40 µl 
des Muskelextraktes bzw. Plasmas wird erneut die Extinktion abgelesen. Die Extink-
tionsdifferenz ist proportional zur antioxidativen Kapazität. Die Auswertung erfolgt 
über eine Kalibriergerade, die durch Messung verschiedener Konzentrationen von 
Trolox erhalten wird (siehe Kapitel A 2.4.2). 
 

Statistische Verfahrenskenndaten 
 

Die Methodenvalidierung ergab einen Korrelationskoeffizienten bei Verwendung von 
Trolox in fünf Konzentrationsstufen (jeweils drei Parallelbestimmungen) in drei unter-
schiedlichen Lösungsmitteln von r = 0.998. Die Variationskoeffizienten sind auf jeder 
Konzentrationsstufe kleiner als 5.7 %.  
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4.4 Bestimmung von MDA 
 

Extraktion des Muskelgewebes und des Plasmas 
 

Mit einem Skalpell werden die Randschichten der noch tiefgefrorenen Fleischproben 
entfernt. Diese werden grob zerkleinert in eine Moulinette gegeben und innerhalb 
einer Minute zu einem Brei zerkleinert. 5 g dieses Muskelgewebehomogenates wer-
den in ein Schraubdeckelgefäß (Braunglas) eingewogen. Nacheinander werden Tri-
chloressigsäure-Lsg. (10 g/100 ml), ethanolische BHT-Lsg. (0.3 g/100 ml) und entm. 
Wasser hinzugegeben. Der Gefäßinhalt wird mit Stickstoff begast, die Gefäße 
sodann dicht verschlossen und 30 min horizontal geschüttelt. Die Extraktionsansätze 
werden zentrifugiert und die überstehenden Lösungen durch einen Faltenfilter filtriert. 
Die Extrakte werden mit Stickstoff begast und bis zur Messung bei ca. -21 ± 2 °C 
gelagert (siehe Kapitel A 2.3.1.1).  
 

Von dem Plasma wird nach dem Auftauen und sorgfältigen Durchmischen 1 ml in ein 
Pyrexglas überführt und mit Trichloressigsäure-Lsg. sowie ethanolischer BHT-Lsg. 
versetzt. Die weitere Aufarbeitung ist analog zu den Muskelproben. Eine Filtration ist 
in den meisten Fällen nicht notwendig, da der nach der Zentrifugation verbleibende 
Überstand ungetrübt ist (siehe Kapitel A 2.3.1.2). 
 

Derivatisierung des MDA 
 

Zur Derivatisierung wird jeweils 1 ml der Extrakte eingesetzt. Zu diesen werden 
jeweils in einem Pyrexglas Lösungen mit Antioxidantien (reduziertes Glutathion und 
BHT), 1,3-Diethyl-2-thiobarbitursäure (DETBA)-Lsg. und Eisen(III)-chlorid-Lsg. gege-
ben. Der Reaktionsansatz wird auf dem Vortex-Mixer durchmischt und 30 min bei  
95 °C im Wasserbad unter gelegentlichem Schütteln inkubiert. Zur Kühlung werden 
die Reaktionsgefäße 10 min in ein Eisbad gestellt, bevor jeweils 2 ml Ethylacetat und 
0.2 ml KOH-Lsg (60 %) hinzugegeben werden. Vor der Zentrifugation erfolgt eine 
sorgfältige Durchmischung mit dem Vortex-Mixer. Der violett-gefärbte Überstand wird 
in ein Probenvial überführt und für die Bestimmung mittels HPLC eingesetzt (siehe 
Kapitel A 2.3.2). 
 

Quantitative Bestimmung des DETBA-MDA-Adduktes 
 

Die quantitative Bestimmung des MDA als DETBA-MDA-Addukt erfolgt mittels RP-
HPLC-FD. Die Berechnung erfolgt über die Peakflächen einer Kalibriergerade exter-
ner Standards. Letztere wurden durch Umsetzen definierter Mengen MDA analog zur 
oben beschriebenen Methode hergestellt (siehe Kapitel A 2.3.3). 
 

Statistische Verfahrenskenndaten 
 

Jeweils dreimal in fünf unterschiedlichen Konzentrationen wurden Standardaddition-
en zur Validierung der Methode vorgenommen. Der Korrelationskoeffizient beträgt für 
die Matrixkalibrierung r = 0.991. Unter Berücksichtigung der geringen Konzentratio-
nen ist ein Verfahrensvariationskoeffizient von 6.0 % als zufriedenstellend anzuse-
hen. Die Wiederfindungsraten betragen 66 % (Muskelgewebe) bzw. 87 % (Plasma). 
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4.5 Bestimmung der Stereoisomere des αααα-Tocopherols 
 

Extraktion der Gewebeproben und Reinigung der Rohextrakte 
 

Die Extraktion der Muskelgewebeproben erfolgt wie bereits bei der Extraktion der 
Antioxidantien beschrieben. Der komplette Hydrolyseansatz wird in einen Scheide-
trichter überführt und zwei Mal mit n-Hexan ausgeschüttelt. Das Lösungsmittel der 
kombinierten Extrakte wird unter dem Stickstoffstrom entfernt und der Rückstand in 
ca. 50 µl n-Hexan (enthält 0.01 g/100 ml BHT) aufgenommen. Diese Lösung wird 
mittels Normalphasen (NP)-HPLC analysiert und die α-Tocopherol-enthaltende 
Fraktion gesammelt. Das Eluat wird erneut unter dem Stickstoffstrom zur Trockne 
eingeengt und der Rückstand in n-Hexan aufgenommen. Bis zur Derivatisierung wird 
diese Lösung bei -80 °C gelagert (siehe Kapitel A 2.5.1 und A 2.5.2). 
 

Derivatisierung zum αααα-Tocopherylmethylether 
 

Der gereinigte Extrakt wird in ein Reaktions-Gefäß überführt und das Lösungsmittel 
durch Begasen mit Stickstoff entfernt. Der Rückstand wird in 50 µl Ethylenglycol-
dimethylether gelöst. Im stark alkalischen Milieu wird die Veretherung bei Raumtem-
peratur mit Dimethylsulfat vollzogen. Nach Ablauf der Reaktionszeit wird das 
Lösungsmittel unter dem Stickstoffstrom entfernt und Wasser hinzugesetzt. Der  
α-Tocopherylmethylether wird mit n-Hexan aus dem Reaktionsansatz extrahiert. Zur 
Reinigung des Extraktes wird dieser zunächst wieder eingeengt und mittels NP-
HPLC unter den o. g. chromatographischen Bedingungen entwickelt. Die den Methyl-
ether des α-Tocopherols enthaltende Fraktion wird gesammelt und bis zur weiteren 
Durchführung bei ca. -80°C gelagert (siehe Kapitel A 2.5.3 und A 2.5.4). 
 

Quantitative Bestimmung des αααα-Tocopherylmethylethers 
 

Die quantitative Bestimmung des α-Tocopherylmethylethers erfolgt mittels HPLC auf 
einer speziellen Trennsäule (Chiralcel OD-H). Als Detektor dienen ein Photodioden-
array-Detektor und ein FD. Aufgrund fehlender Referenzstandards wird über die rela-
tiven Peakflächen der einzelnen Stereoisomere (2R-Isomere) bzw. die Summe der 
2S-Isomere ausgewertet. Die Retentionszeiten werden zuvor mit den α-Tocophe-
rylmethylethern des racemischen α-Tocopherols bestimmt (siehe Kapitel A 2.5.5). 
 

Statistische Verfahrenskenndaten 
 

Im Rahmen der Validierung wurden durch Dreifachbestimmung auf vier Konzentra-
tionsstufen Variationskoeffizienten für die Summe der 2S-Isomere, für das RRS-, für 
das RSS-, für das RRR- und für das RSR-Isomer von kleiner als 3.7 % ermittelt. Als 
Standards dienten all-rac-α-Tocopherol und RRR-α-Tocopherol.  
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5 Ergebnisse und Diskussion der Methodenentwicklungen 
 

5.1 Bestimmung der Antioxidantien 
 

In der Literatur wird eine Vielzahl an Bestimmungsmethoden für Antioxidantien be-
schrieben. Bewährte Bestimmungsmethoden für β-Carotin sind die Säulenchromato-
graphie, aber auch dünnschichtchromatographische und HPLC-Methoden werden oft 
eingesetzt. Recht empfindlich und spezifisch für Retinol sind neben der GC die 
HPLC, die Fluoreszenzmessung und die Photometrie nach spezifischen Reaktionen 
(z. B. Carr-Price-Reaktion) (TEE und LIM, 1991). Vitamin E kann ebenfalls mittels 
HPLC oder GC bestimmt werden. Weiterhin sind empfindliche Bestimmungsmetho-
den die Photometrie, die Fluoreszenz, die Polarographie und die Emmerie-Engel-
Methode, die vielfach modifiziert wurde (BOURGEOIS, 1992). Aus zeitlichen und finan-
ziellen Gründen bietet es sich an, die Quantifizierung der Antioxidantien und des 
Retinols simultan durchzuführen.  
 

5.1.1 Auswahl der Bestimmungsmethode 
 

Während α-Tocopherol und Retinol nach Derivatisierung mit Trimethylchlorsilan in 
Bis-(trimethylsilyl)-trifluoroacetamid (BSTFA) parallel mittels GC bestimmt werden 
können (SLOVER et al., 1983; MARASCHIELLO und GARCIA REGUEIRO, 1998), ist β-Caro-
tin auch durch Derivatisierung nicht in für die GC erforderliche flüchtige Verbindun-
gen überführbar. Neben einem großen zeitlichen Aufwand bei der Herstellung der 
Derivate ist auch eine verlängerte Analysenzeit einzukalkulieren. Die HPLC ist also 
die Methode der Wahl. Sie lässt eine gleichzeitige Analyse aller drei Analyte bei rela-
tiv geringer thermischer Belastung in einem Durchgang zu. Dabei ist der apparative, 
analytische und zeitliche Aufwand relativ gering. 
 

Als stationäre Phasen gelangen sowohl NP als auch RP zur Anwendung (HOLLMAN et 
al., 1993). Bei der Trennung von Carotinoiden ist die schwach saure Oberfläche von 
Kieselgel als stationäre Phase zu bedenken, die zu einer teilweisen Zerstörung der 
Analyte führen kann (RIZZOLO und POLESELLO, 1992). Die bisher etablierte Methode 
zur Bestimmung des α-Tocopherols (NP-HPLC-FD) lässt sich nicht auf die genannte 
Problematik adaptieren, da mit β-Carotin und Retinol zwei zusätzliche, in ihrer 
Polarität und anderen physikalischen Eigenschaften unterschiedliche Analyte eine 
quantitative Bestimmung deutlich erschweren. Aufgrund der Polaritätsunterschiede 
der Analyte bietet sich eine Bestimmung mit RP-HPLC an. Die Vorteile der 
Verwendung von RP im Vergleich zu NP sind neben der bereits erwähnten Mög-
lichkeit zur Trennung in ihrer Polarität sehr unterschiedlicher Analyte, die schnellere 
Äquilibrierung und geringe Anfälligkeit gegen Wasser im Elutionsmittel, welches 
schon in Spuren zu nicht reproduzierbaren Verschiebungen der Retentionszeiten bei 
der NP-HPLC führen kann.  
 

In der Literatur findet sich eine Vielzahl an Lösungsmittelgemischen, die bei der Be-
stimmung von Carotinoiden, Tocopherolen und Retinol verwendet werden. Die mei-
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sten Eluenten waren wasserfrei und bestanden aus zwei oder drei organischen 
Lösungsmitteln, denen teilweise Puffersalze oder andere ionische Modifier zugesetzt 
wurden. HESS et al. (1991) und BUI (1994) trennten α-Tocopherol, β-Carotin und 
Retinol mit einem Gemisch aus Acetonitril (ACN)/THF/MeOH mit einem Zusatz von  
1 g/100 ml Ammoniumacetat. Eine gute Trennung unterschiedlicher Carotinoide ge-
lang NELIS und DE LEENHEER (1983) durch Kombination von ACN und DCM mit 
Diisopropylether, THF, Chloroform und Ethylacetat. Mit EtOH/ACN mit 0.1 ml/l Dime-
thylamin wurden ebenfalls sehr gute Trennungen der Tocopherole, der Carotinoide 
und des Retinols vollzogen (SOWELL et al., 1994). ITO et al. (1990) und ARNAUD et al. 
(1991) verwendeten als mobile Phase ein Gemisch aus ACN/DCM/MeOH (70:20:10; 
v:v:v), welches für die eigenen Untersuchungen übernommen wurde. 
 

In vielen Methoden wird die Verwendung eines oder mehrerer interner Standards (IS) 
beschrieben (UEDA und IGARASHI, 1987, 1990; OLMEDILLA et al., 1992; RUPÉREZ et al., 
1998). Als IS dienen für die Bestimmung der Tocochromanole Tocol, α-Tocopheryl-
acetat, Vitamin K1 oder 2,3,5,7,8-Pentamethyl-6-chromanol. bzw. Ester des Retinols 
für die Bestimmung des freien Retinols. Für die Quantifizierung des β-Carotins 
werden als IS verschiedene Carotinoide vorgeschlagen. Der Einsatz der veresterten 
Analyte als IS ist, bedingt durch die alkalische Hydrolyse im Verlauf der Extraktion, 
nicht möglich. Durch Standardadditions-Versuche konnten zudem gute bis sehr gute 
Wiederfindungsraten bei zufriedenstellender Reproduzierbarkeit ermittelt werden, so 
dass auf die Verwendung eines IS verzichtet werden kann.    
 

Durch Wahl geeigneter Chromatographiebedingungen (stationäre Phase, mobile 
Phase, Fließgeschwindigkeit und Säulendimensionen) konnte eine gute Trennung 
der drei Analyte innerhalb einer kurzen Analysendauer (15 Minuten) erreicht werden. 
Die Elution wurde isokratisch im Recyclingmodus durchgeführt. Hierdurch konnten 
große Lösungsmittelvolumina eingespart werden, was trotz der Toxizität des verwen-
deten DCM dessen Verwendung rechtfertigte. Der Eluent wurde bei zu unruhiger 
Grundlinie und/oder stark erhöhter Basislinie ausgewechselt. Um  deutliche Tempe-
raturunterschiede im Verlauf einer Messreihe zu vermeiden, wurde ein Säulenofen 
installiert, der konstante Retentionszeiten gewährleistete.    
 

Zur Detektion können neben den elektrochemischen Eigenschaften der Antioxidan-
tien (LANG et al., 1986: MACCREHAN und SCHÖNBERGER, 1987) neben der universellen 
massenselektiven Detektion (MSD) auch die fluoreszierenden bzw. absorbierenden 
Eigenschaften der Analyte ausgenutzt werden. Die Detektion erfolgte im Rahmen der 
Untersuchungen durch mehrere hintereinander geschaltete Detektoren. Allen Analy-
ten gemein ist eine Absorption im UV-Bereich. Retinol, α-Tocopherol und β-Carotin 
absorbieren jedoch in unterschiedlichen UV-Bereichen, so dass zur Detektion ent-
weder ein Diodenarray-Detektor (DAD) oder ein zeitlich programmierbarere UV-
Detektor verwendet werden müsste (MILLER und YANG, 1985; BARUA et al., 1993). 
Beide Detektorarten standen zum Zeitpunkt der Durchführung dieser Untersuchun-
gen nicht zur Verfügung. Durch Ausnutzung der Fluoreszenzeigenschaften sowohl 
des Retinols als auch des α-Tocopherols kann weitaus empfindlicher und selektiver 
detektiert werden. Schließlich erfolgte die Detektion durch einen UV-Vis- und zwei in 
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Reihe geschaltete FD. Eine nennenswerte, durch Longitudinaldiffusion bedingte 
Peakverbreiterung konnte nicht beobachtet werden. 
 

5.1.2 Extraktion der Antioxidantien 
 

Die Extraktion von α-Tocopherol, β-Carotin und Retinol aus den teilweise komplexen 
Matrices (Leber- und Muskelgewebe) soll mit einer schnellen, einfachen und eine 
Zerstörung der Analyte vermeidenden Aufarbeitung möglichst vollständig erfolgen. 
Durch die physikalisch-chemischen Eigenschaften der Analyte bedingt würde sich  
eine einfache Isolierung gemeinsam mit anderen lipophilen Substanzen durch Ex-
traktion mit einem lipophilen Lösungsmittel anbieten. Jedoch enthalten die derart her-
gestellten Extrakte nicht zu vernachlässigende Mengen freier FA und TG, deren An-
wesenheit bei Einsatz der NP-HPLC zwar wenig stört aber bei Verwendung der RP-
HPLC zu Störungen führen kann. Eine Abtrennung der Analyte aus diesem Roh-
extrakt lässt sich durch wiederholte Flüssig/Flüssig-Extraktion mit wenig polareren 
Extraktionsmitteln (z.B. EtOH, ACN) erreichen, wobei dieses Verfahren zwar kaum 
zu thermischer Belastung, jedoch zu einem großen Verbrauch organischer Lösungs-
mittel führt (GERTZ und HERMANN, 1983). Weiterhin ist diese Methode zeitaufwändig 
und führt im Falle des β-Carotins zu unbefriedigenden Extraktionsleistungen. Die 
Dünnschichtchromatographie (TLC) und säulenchromatographische Trenntechniken 
(Gelpermeation, HPLC, überkritische Flüssigkeitschromatographie) sind ebenfalls mit 
enormen Zeit- und/oder Geräteaufwand verbunden (GERTZ, 1983; LESELLIER et al., 
1993). BOURGEOIS und CIBA (1988) verwendeten zur Extraktion von Retinol und  
α-Tocopherol aus fettreichen Proben SPE-Säulen. Auch hier ergeben sich Analyt-
verluste durch oxidative Veränderungen infolge des Kontaktes mit Luftsauerstoff 
(KORMANN, 1980).  
 

Eine Methode zur spezifischen Bestimmung des membrangebundenen α-Tocophe-
rols stellen KAGAN et al. (1990) vor. Die quantitative Erfassung der Analyte aus den 
komplexen Gewebematrices ist nur nach vorhergehender Zerstörung derselben mög-
lich. Ein Gewebeaufschluß zur Freisetzung der Analyte ist durch enzymatische oder 
alkalische Hydrolyse möglich (CANNON et al., 1996). Neben den TG und PL können 
auch die Proteine und andere Inhaltsstoffe hydrolysiert werden. Die freien FA liegen 
im alkalischen Milieu als Seifen vor und lassen sich durch einfache Extraktion mit 
einem unpolaren Lösungsmittel ebenso abtrennen wie die Aminosäuren und andere 
verseifbare Inhaltsstoffe. Im Extrakt sind sämtliche unverseifbaren Bestandteile ent-
halten, die bei Anwendung der alkalischen Hydrolyse nicht deprotoniert sind. Eine 
entsprechende Reaktionsgeschwindigkeit stellt sich sowohl bei der enzymatischen 
als auch besonders bei der alkalischen Hydrolyse erst bei erhöhten Temperaturen 
ein, die allerdings zu unerwünschten Veränderungen (Isomerisierung und/oder Oxi-
dation) führen kann (AUBERT et al., 1991; LESELLIER et al., 1993; PANFILI et al., 1994). 
RIZZOLO und POLESELLO (1992) haben die beiden Hydrolysemethoden bei der Ana-
lytik der fettlöslichen Vitamine (E, D, K und A) miteinander verglichen und keine 
signifikanten Unterschiede feststellen können. Aufgrund der Randbedingungen kann 
die enzymatische Hydrolyse als schonender angesehen werden, jedoch sprechen 
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der hohe Kostenaufwand und die große Anzahl der beabsichtigten Analysen gegen 
ihren Einsatz.  
 

Im Rahmen dieser Arbeit wird die von PFALZGRAF et al. (1995) optimierte Methode 
verwendet, die eine alkalische Hydrolyse bei 80 °C und eine anschließende einma-
lige Flüssig/Flüssig-Extraktion mit n-Hexan vorsieht. Aus dem Inneren der noch tief-
gefrorenen Gewebeproben werden an unterschiedlichen Stellen Stücke mit dem 
Hohlbohrer entnommen. Hierdurch gelingt es, die durch die naturgemäß unterschied-
liche Fetteinlagerung und Verteilung der Antioxidantien entstehenden Fehler zu mini-
mieren. Zusätzlich werden die zum Teil durch die Bildung von Metmyoglobin bräun-
lich verfärbten Randschichten entfernt, da bei diesen offensichtlich bereits eine oxi-
dative Schädigung eingetreten ist. Neben dieser deutlich sichtbaren oxidativen Ver-
änderung werden unter Licht- und Sauerstoffeinwirkung auch die in den Randschich-
ten lokalisierten Antioxidantien zerstört, der Schutz der Lipide bricht zusammen  
(SIMKOVSKY und ECKER, 1998). Beim Wiederauftauen der Proben ist zu beachten, 
dass durch das Tiefgefrieren eine Zerstörung der Gewebestruktur einhergeht. 
Eisen(II)-Ionen können als wirksame Katalysatoren die Lipidoxidation in den geschä-
digten Membranabschnitten beschleunigen. Bei der Aufarbeitung wird ein Schutz der 
Lipide durch Verwendung lichtgeschützter Apparaturen (Braunglasflaschen oder mit 
Aluminiumfolie umwickelte Flaschen), Begasung des Flascheninhaltes mit Stickstoff 
und einen Zusatz von L-Ascorbinsäure erzielt (LANG et al., 1986; PFALZGRAF et al., 
1995; CANNON et al., 1996). Die in der Methode von PFALZGRAF et al. (1995) angege-
benen Probeneinwaagen und Volumina (Hydrolysierungs- und Extraktionsmittel) 
mussten dem aktuellen Problem angepasst werden (ARNOLD et al., 1993b). Vor der 
Extraktion mit n-Hexan werden den Hydrolyseansätzen verdünnte EtOH-Lsg. zuge-
setzt, die ein sofortiges Gelieren der Seifen beim Abkühlen verhindern soll. Zum 
Schutz vor weiterer Oxidation enthält das Extraktionsmittel 0.01 g/100 ml BHT 
(GUILLOU et al., 1993; LANG et al., 1986; TALWAR et al., 1998). n-Hexan hat sich als 
geeignetes Extraktionsmittel erwiesen, da es aufgrund seines unpolaren Charakters 
eine gleichzeitige Extraktion der drei Analyte ermöglicht. Eine einmalige Extraktion 
erweist sich als ausreichend (LANG et al., 1986). 
 

Serum bzw. Plasma-Proben besitzen eine vollständig andere Zusammensetzung und 
ein anderes Gefüge als Leber- oder Muskelgewebe. Zur Freisetzung der Antioxidan-
tien ist keine Hydrolyse des umgebenden Gewebes erforderlich. Lediglich die Dena-
turierung der Lipoproteine ist notwendig. Um eine fortschreitende Zerstörung der 
Antioxidantien und des Retinols während der Extraktion zu verhindern wird dem 
Plasma zuvor L-Ascorbinsäure zugesetzt (TEE und LIM, 1991). Die Denaturierung 
und Extraktion erfolgen in abgedunkelten Räumen und in mit Aluminiumfolie 
umwickelten Gefäßen. Die Eigenschaften des Denaturierungsmittels sowie dessen 
zugesetztes Volumen sind entscheidende Einflussfaktoren für eine vollständige 
Extraktion der Analyte (UEDA und IGARASHI, 1987). Als Denaturierungsmittel werden 
abs. EtOH (NILSSON et al., 1978) und 2-Propanol (STAHL et al., 1993) zum Teil 
unterstützt durch Wärmeeinwirkung verwendet. TALWAR et al. (1998) fügten vor der 
Zugabe des Denaturierungsmittels (EtOH) Wasser hinzu, was in Vorversuchen zu 
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geringeren Antioxidantienausbeuten führte. Im weiteren Verlauf ist das Extraktions-
verfahren vergleichbar mit dem für die Gewebe beschriebenen. Die Extraktion erfolgt 
mit n-Hexan, das 0.01 g/100 ml BHT enthält (GUILLOU et al., 1993; TALWAR et al., 
1998). Auch hier erweist sich eine einmalige Extraktion als ausreichend (LANG et al., 
1986). 
 

all-trans-β-Carotin isomerisiert in seine verschiedenen trans-cis-Isomere, wenn es 
über einen längeren Zeitraum in unpolaren Lösungsmitteln (z. B. n-Heptan oder  
n-Hexan) gelöst vorliegt (LESELLIER et al., 1993). Dieser Effekt konnte bei den unter-
suchten Proben ebenfalls beobachtet werden. Im HPLC-Chromatogramm wird dies 
als mehr oder weniger stark ausgeprägte Schulterbildung am all-trans-β-Carotin-
Peak bzw. Bildung von Doppelpeaks sichtbar. In diesen Fällen werden für die Quan-
tifizierung die Flächen beider Peaks addiert und der Gehalt als all-trans-β-Carotin 
berechnet. Besonders bei den Proben des Muskel- und Lebergewebes ließ sich eine 
längere Lagerung der n-Hexan-Extrakte nicht vermeiden, da diese erst nach Zentrifu-
gation und Lagerung des Extraktionsgefäßes für mehrere Stunden bei -21 ± 2 °C 
eine ausreichende Phasentrennung aufwiesen, die eine Entnahme des Überstandes 
ermöglichten. Auch GERTZ und HERMANN (1983) verwendeten das Tiefgefrieren zur 
Unterstützung der Phasentrennung. Dieses Problem trat bei den Plasma-Proben auf-
grund des fehlenden Verseifungsschrittes nicht auf. In Modellversuchen mit ver-
gleichbaren Verseifungsbedingungen stellten KIMURA et al. (1989) Verluste von 16 
bis 25 % des β-Carotins fest, was die Wiederfindungsrate von 80 % bei den eigenen 
Versuchen bestätigt.  
 

Da die Quantifizierung mittels HPLC auf RP-Phasen stattfinden soll, ist ein Lösungs-
mittelwechsel erforderlich. Hierfür wird ein aliquoter Anteil der überstehenden Extrak-
tionslösung entnommen und in ein Probenvial (Braunglas) überführt. Das n-Hexan 
wird im sanften Stickstoffstrom abgeblasen, wobei das verbleibende BHT als Anti-
oxidans und der Stickstoff als Schutzgas dienen. Eine weitestgehender Schutz des 
Retinols, des α-Tocopherols und des β-Carotins vor oxidativer Schädigung ist somit 
sichergestellt. Der Rückstand wird zur Lösung des β-Carotins mit 100 µl THF versetzt 
und anschließend mit 900 µl abs. EtOH verdünnt. Die Probenvials werden sofort 
verschlossen und bis zur baldigen Messung (innerhalb einer Woche) bei mindestens  
-21 ± 2 °C gelagert. 
 

Zur Lösung des β-Carotins wurde von TALWAR et al. (1998) ebenfalls THF verwendet. 
Statt des abs. EtOH verdünnten sie jedoch mit einem aliquoten Teil der mobilen 
Phase, die aus MeOH, ACN und THF bestand. Die Verwendung des von HESS et al. 
(1991) vorgeschlagenen Lösungsmittelgemisches aus gleichen Teilen EtOH und 
Dioxan hatte eine unvollständige Lösung des β-Carotins zur Folge. Im Gegensatz zur 
Extraktion von α-Tocopherol und β-Carotin erwies sich eine einmalige Extraktion mit  
n-Hexan zur vollständigen Extraktion des Retinols im Lebergewebe als nicht ausrei-
chend. Aus diesem Grund erfolgte eine quantitative Betimmung des Retinols nur in 
den Plasmaproben.  
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5.2 Bestimmung der Fettsäuremuster 
 

Ein Einfluss der mit dem Futter aufgenommenen antioxidativ wirkenden Substanzen 
sollte auch in der Zusammensetzung des Fettsäurespektrums erkennbar sein. Auf-
grund der Oxidationsempfindlichkeit der PUFA scheint besonders in PUFA-reichen 
Fetten ein Effekt wahrscheinlich. Vor der Bestimmung der Fettsäuremuster im 
Gesamtfett bzw. in den einzelnen Lipidfraktionen müssen die Lipide aus der Matrix 
mit einem geeigneten Extraktionsverfahren isoliert werden. Entscheidend für die 
Auswahl der Methode sind ein möglichst geringer Zeitaufwand, um den Kontakt mit 
Luftsauerstoff zu minimieren, ein relativ breites Polaritätsspektrum des Extraktions-
mittels, um die sehr unpolaren CE und TG sowie die polaren PL vollständig zu 
extrahieren. 
 

5.2.1 Extraktion der Lipide 
 

Aufgrund des zeitlichen Aufwandes scheidet die Extraktionsmethode nach vorheri-
gem Säureaufschluss (nach Weibull-Stoldt) und anschließender Soxhlet-Extraktion 
mit n-Hexan oder Petrolether aus. Jedoch ist eine Zerstörung der Zellstruktur von 
entscheidender Wichtigkeit, um die in den Membranen lokalisierten PL mitzuerfas-
sen. Viele in der Literatur beschriebene Methoden haben zusätzlich den Nachteil 
einer hohen thermischen Belastung. Die Soxhlet-Extraktion verwendeten CANNON et 
al. (1996). Ihnen gelang die Extraktion mit Petrolether aus vorher im Vakuum-Trok-
kenschrank bei 70 °C über 12 Stunden getrocknetem Muskelgewebe. MITSUMOTO et 
al. (1998) extrahierten die Fette aus Muskelfleisch ebenfalls durch Soxhlet-Extraktion 
mit Diethylether innerhalb von 16 Stunden. Der Einsatz von Diethylether als Extrak-
tionsmittel wird aufgrund seiner Neigung zur Bildung hochexplosiver Peroxide abge-
lehnt. Ausserdem würden die Etherperoxide die Autoxidation der Lipide begünstigen. 
 

Die meisten in der Literatur erwähnten Extraktionsmethoden basieren auf der bewähr-
ten Methode von FOLCH et al. (1957), die oftmals unverändert übernommen oder 
leicht modifiziert worden ist (REAVEN et al., 1993; FÜLLNER und WIRTH, 1996; STOLL, 
1996; LESKANICH et al., 1997; NÜRNBERG et al., 1997). Diese Methode sieht eine 
Extraktion mit einem Gemisch aus Chloroform und MeOH (2:1, v:v) bei gleichzeitiger 
Zerkleinerung des Gewebes im Potter-Elvehjem-Homogenisator vor. Feste Mate-
rialien sollen zunächst mit Mörser und Pistill unter Trockeneiskühlung zerkleinert wer-
den. Für größere Extraktionsansätze wird die Verwendung eines Blendors zur Homo-
genisation unter Zusatz des zu extrahierenden Gewebes empfohlen. PIISPA et al. 
(1996) schlugen zur Extraktion zwei Lösungsmittelgemische aus n-Hexan und 2-Pro-
panol (1:1; v:v) und Chloroform und MeOH (1:1; v:v) vor. Auch im Rahmen dieser 
Untersuchungen werden zwei unterschiedliche Extraktionsmittel verwendet. Die Lipi-
de werden nach der schonenden Methode von BLUNK und STEINHART (1990) mit 
DCM/MeOH (2:1; v:v) und n-Hexan unter Verwendung eines Ultra-Turrax extrahiert. 
Hierfür werden aus dem Inneren der noch tiefgefrorenen Gewebeproben an unter-
schiedlichen Stellen Stücke mit dem Hohlbohrer entnommen. Wie bei der Extraktion 
zur Bestimmung der Antioxidantien gelingt es hierdurch, die unterschiedliche Fettein-
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lagerung zu berücksichtigen. Durch die Verwendung des polaren Lösungsmittel-
gemisches können die polaren und ein Teil der unpolaren Lipide extrahiert werden. 
Bei der abschließenden Behandlung mit n-Hexan gehen auch die übrigen unpolaren 
Bestandteile (TG und CE) in das Lösungsmittel über. MeOH unterstützt durch 
Denaturierung ein Ablösen der polaren Lipide von den Proteinen, welches in Zusam-
menwirken mit der durch die Homogenisiergeräte (Ultra-Turrax und Ultraschallbad) 
bedingten Gewebezerstörung  eine vollständige Extraktion der Lipide ermöglichen 
soll (BLUNK und STEINHART, 1990). Durch die mechanische Zerstörung der Gewebs-
strukturen und durch das Einwirken von Ultraschallwellen kommt es zu einer Frei-
setzung thermischer Energie, die nach SIMKOVSKY und ECKER (1998) in Gegenwart 
von Luftsauerstoff zu einer Schädigung der MUFA und PUFA führen kann. Dieser 
Temperaturerhöhung wird durch Eiskühlung während der Homogenisation und der 
Extraktion im Ultraschallbad entgegengewirkt. 
 

Eine vollständige Extraktion konnte durch mehrfache Extraktion mit dem Gemisch 
DCM/MeOH (2:1; v:v) und einmalige Extraktion mit n-Hexan erzielt werden. Dabei 
wurde lediglich bei der ersten Extraktion der Ultra-Turrax verwendet. Zwei weitere 
Extraktionen mit dem Lösungsmittelgemisch und eine abschließende mit n-Hexan 
wurden im Ultraschallbad nach sorgfältiger Durchmischung durchgeführt. Vor jeder 
neuen Extraktion wurden die unlöslichen Bestandteile durch Zentrifugation abge-
trennt und die Extrakte gesammelt. Durch den hohen Wasseranteil des im Vakuum 
eingeengten Extraktes und der Oberflächenaktivität der PL tritt eine emulsionsbe-
dingte Trübung der Rohextrakte auf. Da unterschiedliche Wassergehalte in den Roh-
extrakten zu nicht reproduzierbaren Trennungen bei der sich anschließenden 
Fraktionierung führen würden, wurde nach Zusatz von DCM mit wasserfreiem 
Natriumsulfat getrocknet. Dabei ist zu beachten, dass genau so viel Natriumsulfat 
zugegeben wird, dass die Trübung gerade verschwindet. Anschließend wird filtriert, 
der Natriumsulfat-Rückstand mehrfach mit n-Hexan (enthält 0.01 g/100 ml BHT) 
gewaschen und der Rohextrakt damit auf ein definiertes Volumen (10 ml) aufgefüllt. 
Somit kann auch von einer nahezu einheitlichen Konzentration an Lipiden vor der 
Fraktionierung ausgegangen werden.   
 

Die Isolierung der Lipide aus dem Nierenfett ist weitaus weniger aufwändig wie die 
Extraktion des Leber- und Muskelgewebes, da es nahezu reines Fettgewebe dar-
stellt. Dieses Fett besteht fast ausschließlich aus TG und kann in der Mikrowelle aus-
geschmolzen werden. Im Gegensatz zu TIMM (2000), die das Nierenfett durch Aus-
schmelzen im temperierten Trockenschrank vornahm, konnte hierdurch eine lange 
andauernde thermische Belastung vermieden werden. Das Nierenfett besteht zum 
größten Teil aus glyceridisch gebundenen SFA und erhärtet umgehend beim Abküh-
len. Eine Fraktionierung in die einzelnen Fettklassen ist für das Nierenfett nicht vor-
gesehen, da es hauptsächlich der Bereitstellung von Energiereserven und als 
mechanischer Schutz der Nieren dient. Nierenfett enthält fast keine PL.  
 

Die Plasma-Lipide werden wie bei TIMM (2000) durch mehrfaches Ausschütteln mit 
DCM/MeOH (2:1; v:v) extrahiert. Da kein komplexer Zellverband wie im festen 
Gewebe vorliegt, ist eine Behandlung mit dem Ultra-Turrax nicht notwendig. Durch 
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dreimalige Extraktion konnten die Plasma-Lipide vollständig erfasst werden. Wie bei 
den bereits beschriebenen Geweben unterstützt MeOH durch Denaturierung der 
Lipoproteine die Extraktion. Da das Plasma im Wesentlichen aus Wasser besteht, 
enthält auch der Extrakt nicht unerhebliche Mengen davon, die vor der Lipidfraktio-
nierung abgetrennt werden müssen, um eine reproduzierbare Fraktionierung auf den 
Kieselgel-Kartuschen zu erreichen. Zu diesem Zweck werden die Extrakte durch 
Natriumsulfat filtriert. Zum Schutz vor weiterer oxidativer Schädigung wird BHT in 
Form einer methanolischen Lösung hinzugegeben. Da der hohe DCM-Anteil im Roh-
extrakt einer fraktionierten Trennung mittels SPE entgegensteht, wird der Rohextrakt 
unter dem Stickstoffstrom zur Trockne eingeengt und mit wenig n-Hexan wieder auf-
genommen. Dieser Extrakt kann dann für die Fraktionierung verwendet werden. 
 

5.2.2 Fraktionierung der Lipide mittels SPE 
 

TIMM (2000) konnte bei der Untersuchung der Fettsäure-Spektren des Gesamtfettes 
keine auf Futtersupplemente zurückzuführenden Unterschiede in den Geweben fest-
stellen. Die Schwankungen der Einzelwerte innerhalb der Fütterungsgruppen waren 
zu groß, um signifikante Differenzen ausmachen zu können. Es ist jedoch wahr-
scheinlich, dass auch Veränderungen innerhalb der Fettsäurezusammensetzung in 
Abhängigkeit vom Grundfutter und eventuellen Supplementen eintreten. Um diese 
fütterungsbedingten Einflüsse zu erkennen, ist neben der Analyse des Gesamtfettes 
(nur Nierenfett) die quantitative Zusammensetzung der Fettsäurespektren der ein-
zelnen Lipidhauptklassen (CE, TG und PL) zu untersuchen. Besonders in den PUFA-
reichen Fraktionen CE und PL werden aufgrund ihrer Empfindlichkeit gegenüber Oxi-
dation bzw. ihres Schutzes vor Oxidation durch Antioxidantien Unterschiede erwartet. 
Zur präparativen Fraktionierung in die Lipidhauptklassen war zunächst eine geeig-
nete Methode zu etablieren. 
 

Um ausreichende Ausbeuten der einzelnen Lipidfraktionen zu erhalten bieten sich 
verschiedene Trennverfahren an. Eine Trennung in TG, freie FA, CE und PL erziel-
ten MCEVOY et al. (2000) mit Hilfe der TLC. Ebenfalls mit einer eindimensionalen 
Entwicklung bei der TLC konnten auch SUZUKI et al. (1993) und MCDONALD et al. 
(1996) eine Trennung in die Lipidhauptklassen erzielen. Weiterhin sind TLC-Metho-
den beschrieben, die eine Trennung der PL in die einzelnen PL-Unterklassen leisten. 
Es handelt sich hierbei meist um zweidimensionale Entwicklungen der TLC-Platte 
(GIBSON et al., 1992; FOURNIER et al., 1995; MIWA et al., 1996). Allen Methoden ist 
gemeinsam, dass nach erfolgter Entwicklung der TLC-Platte der Spot der ge-
wünschten Fraktion ausgekratzt und die Lipidfraktion mit einem geeigneten Lösungs-
mittel vom Sorbens gelöst werden muss. Für die TLC wird als stationäre Phase mei-
stens Kieselgel verwendet. Für die saubere und schnelle Trennung kleinerer Sub-
stanzmengen auch Hochleistungsdünnschichtchromatographie (HPTLC)-Platten. Die 
Visualisierung der Lipidfraktionen nach der Entwicklung der TLC-Platte kann mit 
verschiedenen nicht destruktiven Reagenzien erfolgen (z. B. Iod, Rhodamin B oder 
2’,7’-Dichlorfluorescein). Da die dünnschichtchromatographische Trennung sehr 
zeitaufwändig ist und durch das Auskratzen der stationäre Phase Analytverluste auf-
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treten, wurde ein Einsatz der TLC zur Fraktionierung der Lipide ausgeschlossen. 
 

Vielfach finden auch säulenchromatographische Trennmethoden Anwendung in der 
Lipidfraktionierung. Mittels HPLC ist eine Trennung in die Neutrallipide (CE und TG) 
und polaren Lipide (PE, PS, PI und PC) in einem chromatographischen Lauf möglich 
(VAN DER MEEREN et al., 1988; PATTON et al., 1990; DE MEULENAER et al., 1995; 
MOREAU et al., 1995; SUREL et al., 1995; OLSSON et al., 1996). Als Trennsäulen 
werden Kieselgel- oder Diolphasen verwendet. Detektiert wird entweder mittels UV-
Detektor (205 bzw. 206 nm) oder mit einem Lichtstreudetektor. Die HPLC stellt eine 
geeignete Methode zur Lipidfraktionierung dar. Allerdings sind die Anforderungen an 
die Reinheit der Elutionsmittel und damit der finanzielle Aufwand sehr hoch. Die 
Trennleistung der HPLC ist überragend und für das vorliegende Trennproblem 
bereits zu gut.  
 

Im Rahmen dieser Arbeit bietet sich die SPE als Trenntechnik besonders an. Die 
Vorzüge dieser Technik sind die schnelle Durchführbarkeit, die leichte Handhabung, 
der Verbrauch minimaler Lösungsmittelvolumina und die Reproduzierbarkeit der 
Trennung bei Einhaltung der Randbedingungen (KALUZNY et al., 1985). Durch Kombi-
nation von zehn Aminopropyl-SPE Kartuschen erzielten sie eine Trennung in CE, 
TG, PL, freie FA, Mono- und Diglyceride, Glycero-PL und freies Cholesterol. 
FRITSCHE (1998) modifizierte diese Methode und reduzierte den Materialaufwand auf 
eine einzige Aminopropyl-SPE-Kartusche, auf der die Lipide humanen Plasmas frak-
tioniert wurden. Diese Methode wurde auch von TIMM (2000) zur Fraktionierung der 
Rinder-Seren erfolgreich eingesetzt. Ausgehend von dieser Methode wurde deren 
Anwendbarkeit auch auf die Fraktionierung der Plasma-Proben der aktuellen Fütte-
rungsversuche und auf einen Plasma-Modellstandard angewendet. Die Reinheit der 
Fraktionen wurde mittels HPTLC überprüft. Hierbei wurde festgestellt, dass eine 
Trennung besonders der CE und TG aufgrund veränderter Trenneigenschaften der 
Aminopropyl-SPE-Säulen nicht gegeben ist. Weder die Modifikation der Elutionsmit-
tel noch die Verwendung einer stationären Phase anderer Hersteller vermochten 
eine Trennung dieser beiden Fraktionen zu ermöglichen. Lediglich eine saubere Ab-
trennung der PL von den TG wurde erzielt. Die SPE auf Aminopropyl-Säulen konnte 
nicht hinreichend adaptiert werden. BLUNK und STEINHART (1990) entwickelten ein ge-
eignetes SPE-Verfahren auf Kieselgel-Kartuschen, mit dem sie PL aus Rindfleisch 
von anderen Lipiden abtrennten. Kieselgel ist aufgrund seiner Fähigkeit zur Ausbil-
dung polarer Wechselwirkungen für die Trennung polarer Bestandteile aus unpolaren 
Matrices besonders geeignet (VAN HORNE, 1993). Durch Modifikation der Elutionsmit-
tel gelang auf diesen Säulen sowohl eine Trennung der Gewebe- als auch der Plas-
maextrakte, wobei freies Cholesterol zusammen mit den TG eluierte (Freies Choles-
terol stört die weitergehende Analytik nicht.). Zuvor wurde die Robustheit und Re-
produzierbarkeit der Trennung anhand von Modellstandards, die sich aus definierten 
Mengen CE, TG, PL und freiem Cholesterol zusammensetzten, überprüft. Entschei-
dend für eine reproduzierbare Fraktionierung ist eine ausreichende Konditionierung 
des Sorbens. Diese erfolgte mit n-Hexan und wassergesättigtem DCM. Das Wasser 
führt zu einer teilweisen Deaktivierung der freien Silanolgruppen des Kieselgels und 
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vermindert eine zu starke Retardierung der polaren PL. Weiterhin wurde beobachtet, 
dass bei DCM-Anteilen über 50 % im aufgegebenen Rohextrakt eine Retardierung 
der enthaltenen CE und TG nicht gegeben ist. Die Elution erfolgt mit n-Hexan/Chloro-
form (9:1; v:v), n-Hexan/Diethylether (1:1; v:v) und MeOH/Wasser (98:2; v:v) nach 
dem in Abbildung 13 dargestellten Elutionsschema. In regelmäßigen Zeitintervallen 
und Wechsel der Kartuschen-Charge wurde die Reinheit der Fraktionen erneut mit-
tels HPTLC überprüft. Im Vergleich zu dem bisher genutzten Verfahren mit Amino-
propyl-SPE-Säulen stellt bei den Kieselgel-SPE-Kartuschen das Volumen des für die 
Elution der PL benötigten wässrigen MeOHs einen entscheidenden Nachteil dar. 
Eine Verringerung dieses Elutionsvolumens wäre nur bei einer weitergehenden De-
aktivierung der freien Silanolgruppen möglich, was die Trennung der CE und TG un-
möglich machen würde. Auf verschiedene Weise wurde versucht, die SPE-Kartu-
schen zu regenerieren und erneut zu verwenden. Trotz Konditionierung war jedoch 
eine reproduzierbare Trennung bei erneuter Verwendung nicht gegeben, so dass die 
SPE-Säulen wie vom Hersteller vorgesehen nach einmaligem Gebrauch verworfen 
wurden. 
 

5.2.3 Fraktionierung der Lipide mittels HPLC-ELSD 
 

Im weiteren Verlauf der Untersuchung ergaben sich bei TIMM (2000) in der PL-Frak-
tion die auffälligsten Unterschiede zwischen den einzelnen Fütterungsgruppen. Um 
zu überprüfen, ob ein direkter Zusammenhang mit der Futtersupplementierung 
besteht, erscheint es sinnvoll, die PL weiter in ihre einzelnen Unterklassen zu fraktio-
nieren. In dem heterogenen Gemisch der PL sind direkte Einflüsse kaum zu erken-
nen, so dass eventuell in den Fettsäurespektren der PE, PI, PS oder PC auf Futter-
supplemente zurückzuführende Unterschiede nachgewiesen werden können. Eine 
präparative Fraktionierung der PL-Unterklassen kann vorzugsweise mit der TLC oder 
der HPLC erreicht werden. Die Vor- und Nachteile der TLC-Methoden von GIBSON et 
al. (1992), FOURNIER et al. (1995) und MIWA et al. (1996) wurden bereits im vorigen 
Kapitel diskutiert.  
 

Für die Fraktionierung bietet sich die HPLC an. Wie bereits beschrieben, erzielen die 
meisten Methoden eine Trennung der Neutrallipide (CE und TG, koeluierend), PE, 
PI, PS und PC in einem chromatographischen Lauf (VAN DER MEEREN et al., 1988; 
MOREAU et al., 1995; SUREL et al., 1995; OLSSON et al., 1996; STITH et al., 2000). Für 
diese Arbeit stand jedoch nicht nur eine Trennung der Neutrallipide von den PL-
Unterklassen, sondern auch die gleichzeitige Trennung von CE und TG im Vorder-
grund. CHRISTIE (1985) und darauf aufbauend HOMAN und ANDERSON (1998) stellten 
Methoden vor, mit der die gewünschte Trennung erreicht werden soll. Aufgrund der 
starken Polaritätsunterschiede ist der Einsatz eines ternären Gradienten erforderlich. 
CHRISTIE (1985) verwendete einen ternären Gradienten aus Iso-Octan/THF, Isopro-
panol/Chloroform und Isopropanol/Wasser. Im Rahmen der Methodenentwicklung 
stand als Detektor zunächst nur ein DAD zur Verfügung. Um die Lipide empfindlich 
zu erfassen, sollte bei einer Wellenlänge von 205 bzw. 206 nm (MCNABB et al., 1999) 
detektiert werden. DE MEULENAER et al. (1995) trennten die PL von Sojalecithin prä-
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parativ unter UV-Detektion bei 214 nm. Dies erforderte wiederum den Einsatz von 
Elutionsmitteln, die in diesem UV-Bereich noch durchlässig sind. Da die HPLC ledig-
lich der Fraktionierung und nicht der Quantifizierung dienen soll, ist die Möglichkeit 
der Derivatisierung zur besseren Detektion nicht gegeben. Ausgehend von dem von 
CHRISTIE (1985) entwickelten Gradienten wurde zunächst versucht, das stark eigen-
absorbierende Chloroform zu ersetzen. Eine Detektion der einzelnen Lipidklassen 
gelang durch diese und weitere Modifikationen (Veränderung der stationären Phase 
und des Gradienten) nicht, so dass die Detektion mittels DAD für das vorliegende 
Trennproblem ausgeschlossen werden musste. 
 

Schließlich wurde statt des DAD in Anlehnung an die Originalvorschrift von CHRISTIE 
(1985) ein Lichtstreudetektor verwendet. Dieser universelle Detektor ist auf der einen 
Seite zwar nicht sehr empfindlich, besitzt auf der anderen Seite jedoch den Vorteil, 
dass die einzige Bedingung für die Detektion ist, dass der Analyt schwerflüchtiger ist 
als der Eluent. Der Eluent fließt im Detektor zunächst zusammen mit dem Analyten in 
eine Nebelkammer, in der er durch Versprühen mit Druckluft ein Aerosol bildet. Der 
Eluent wird in der beheizten Zone verdampft, so dass der Analyt in die eigentliche 
Detektorzelle gelangt. Dort passiert er einen Lichtstrahl (Wolfram-Lampe, Laser-Dio-
den oder Halogen-Lampe) und verursacht dessen Streuung, deren Intensität gemes-
sen wird. Die Verwendung eines Gradienten zur Elution verursacht bei entsprech-
ender Flüchtigkeit der Lösungsmittel keine Grundlinienverschiebung im Chromato-
gramm. Als stationäre Phase während der Methodenentwicklung und der späteren 
Messungen diente eine NP-Säule mit spherischen Partikeln. 
 

Die Detektorparameter Temperatur und Druck des Nebulizers sind abhängig von der 
Art und Bauweise des Detektors. OLSSON et al. (1996) erwärmten die Nebulizerkam-
mer auf 65 °C, während sich in eigenen Versuchen eine Temperatur von 40 ° C als 
ausreichend erwies. Die Veränderung des Pressluftdruckes führte zu keinen bemer-
kenswerten Verbesserungen der Chromatogramm-Qualität. Die verwendete (analyti-
sche) Säule besaß eine ausreichende Kapazität, um den Rohextrakt semipräparativ 
zu trennen. Da der Lichtstreudetektor destruktiv ist, wurde zwischen der Trennsäule 
und dem Detektor ein Lösungsmittel-Splitventil eingebaut. Somit war es möglich, den 
Hauptteil der fraktionierten Lipide aufzufangen (90 %), während der geringere Teil 
(10 %) für die Detektion benötigt wurde. Die Retentionszeiten wurden regelmäßig mit 
Standardsubstanzen überprüft und waren aufgrund der konstanten Umgebungs-
temperatur (klimatisierter Raum) konstant. 
 

Trotz Veränderungen der Polarität innerhalb der mobilen Phase konnte keine Grund-
linientrennung von PI und PS erzielt werden, so dass bei höheren Konzentrationen 
PI und PS koeluierten. Als Ursache hierfür wird eine Überladung der stationären 
Phase angesehen. BRETON et al. (1989) vermochten mit einem binären Gradienten 
ebenfalls keine ausreichende Trennung von PI und PS sowie der Neutrallipide zu 
erzielen. PI und PS tragen nicht nennenswert zum Gesamtlipid-Gehalt bei (maximal 
4 % im Muskel- bzw. 15 % im Lebergewebe), so dass die nicht vorhandene Tren-
nung unberücksichtigt bleibt und die Mischfraktion untersucht wird. 
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Auch die Trennung von CE und TG erwies sich als schwierig. CHRISTIE (1985) er-
kannte diese Problematik und riet zur Abhilfe, die Reäquilibrierungszeit exakt ein-
zuhalten. Ursache für das unterschiedliche Trennverhalten ist die noch im Säulen-
material verbliebene kleine Menge an Wasser, das im Gradienten enthalten ist. 
LUTZKE und BRAUGHLER (1990) versuchten, eine Trennung zwischen TG und CE 
durch einen Flussgradienten zu erreichen. Auch ihnen gelang damit keine Grundli-
nientrennung dieser beiden Fraktionen. Das Problem der unvollständigen Trennung 
konnte auch mit anderen Mitteln (Reduzierung der Fließgeschwindigkeit, Anhalten 
der Pumpe) nicht gelöst werden, so dass  CE und TG zunächst in einer gemein-
samen Fraktion gesammelt wurden. Als Eluent wurde schließlich der von CHRISTIE 
(1985) empfohlene Gradient verwendet, wobei das Gradienten-Programm leicht 
modifiziert wurde. Als nachteilig im Vergleich zur Fraktionierung mittels SPE erwie-
sen sich die beachtlichen Lösungsmittelmengen, die für die Trennung benötigt wur-
den. Der Gradienten-Modus lässt ein Recycling des Eluenten nicht zu. 
 

CE und TG wurden im Anschluss mit einer modifizierten Methode von PATTON et al. 
(1990) getrennt. Ihnen gelang die Trennung von CE und TG im isokratischen Modus 
mit einem Eluenten aus n-Hexan, THF und Eisessig. Die Modifikation bestand darin, 
dass die Fließgeschwindigkeit der mobilen Phase verringert (0.5 ml/min) und ein 
anderes Säulenmaterial als in der Originalvorschrift verwendet wurde. Die Reinheit 
der einzelnen Fraktionen (CE, TG, PE, PI+PS, PC) wurde mittels HPTLC überprüft. 
Bei der späteren Umsetzung der so entwickelten Methode stellte sich heraus, dass 
CE und TG zwar sehr wohl bei den Leber- nicht jedoch bei den Muskelproben ge-
trennt werden konnten. Im Muskelgewebe ist der TG-Anteil so hoch, dass eine Ab-
trennung von den CE wie bei der SPE nicht möglich war. Die Trennung sowohl der 
Neutrallipide als auch von PI und PS gelang RODDEN und HUANG (1991), die mit 
einem quaternären Gradienten arbeiteten, der sich nicht auf die zur Verfügung ste-
henden Geräte adaptieren ließ. 
 

5.2.4 Derivatisierung und Bestimmung der Fettsäuren 
 

Zur gaschromatographischen Trennung müssen die glyceridisch gebundenen FA in 
ihre leichter flüchtigen FAME überführt werden. Für diese Derivatisierung kommen 
unterschiedliche Methoden zum Einsatz. PIISPA et al. (1996) sowie NÜRNBERG et al. 
(1997) setzen die zuvor hydrolysierten FA mit methanolischer Bortrifluorid-Lsg. bei 
60 °C um. Weitere saure Umesterungsmethoden sind die Derivatisierung mit MeOH/ 
Salzsäure (GIBSON et al., 1992; STOLL, 1996), MeOH/Schwefelsäure und die Umset-
zung mit Methanol und Acetylchlorid (LEPAGE und ROY, 1986). Als nachteilig erwei-
sen sich bei den aufgeführten Methoden die Toxizität (Bortrifluorid), die Bildung von 
bei der GC störenden Dimethylacetalen und die schwierige Handhabung des Acetyl-
chlorids, welches stark exotherm reagiert. KRAMER et al. (1997) berichten zudem 
über verstärkte Isomerisierungseffekte bei Verwendung der letztgenannten sauren 
Umesterungsmethode. Mit den alkalischen Umesterungsmethoden werden nur gly-
ceridisch gebundene FA zu FAME umgesetzt. Die Umesterung erfolgt mit methanoli-
scher Kali- oder Natronlauge oder methanolischer Kalium- oder Natriummethylat-
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Lsg. (BLUNK et al., 1992; PFALZGRAF et al., 1993; FÜLLNER und WIRTH, 1996, 
FLACHOWSKY et al., 1997b). Diese Methoden unterscheiden sich hauptsächlich in der 
Reaktionszeit und der Umgebungstemperatur während der Umesterung.  
 

Gesamtfett, CE, TG und PL sowie deren Unterfraktionen besitzen unterschiedliche 
Reaktivitäten bezüglich einer Umsetzung mit Methylierungsreagenzien, die einerseits 
sterisch bedingt sind, andererseits auch mit dem Löslichkeitsverhalten in den ver-
wendeten Lösungsmitteln zusammenhängen. Es ist demzufolge naheliegend, dass 
eine einheitliche Umesterungsmethode für die unterschiedlichen Lipidfraktionen nicht 
durchführbar ist.  
 

In Vorversuchen wurden Umesterungsversuche an Lipiden mit bereits bewährten 
Methoden vorgenommen und deren Reaktionsverlauf dünnschichtchromatographisch 
verfolgt. Dafür wurden verschiedenene Methoden, Temperaturen und Reaktionszei-
ten gewählt. Innerhalb von 15 min bei Raumtemperatur wurden die in den PL gebun-
denen FA nach Zusatz von methanolischer KOH-Lsg. vollständig in ihre FAME über-
führt. Bei einer Temperatur von 60 °C wurden die TG quantitativ mit methanolischer 
Kaliummethylat-Lsg. umgeestert. Eine Reaktionsdauer von 30 min erwies sich als 
ausreichend. Die glyceridisch gebundenen FA in den PL-Unterfraktionen wurden 
einheitlich durch Zusatz von methanolischer Kaliummethylat-Lsg. für 60 min bei  
60 °C im Trockenschrank in ihre FAME überführt. Besondere Schwierigkeiten bei der 
Umesterung bereiteten die CE aufgrund ihrer sterisch bedingten Reaktionsträgheit 
(CHRISTIE, 1982). LEPAGE und ROY (1986) bedienten sich deshalb einer säurekataly-
sierten Methode und nahmen die damit verbundenen, oben dargestellten Unzuläng-
lichkeiten in Kauf. Im Verlauf der eigenen Methodenoptimierungen wurde erneut auf 
die alkalische Umesterungsmethode mit methanolischer Kaliummethylat-Lsg. zurück-
gegriffen. Für die Derivatisierung der CE wurde die Reaktionszeit auf 90 min ver-
längert, da eine Erhöhung der Reaktionstemperatur zu keiner beachtenswerten Erhö-
hung der Reaktionsgeschwindigkeit führte.    
 

Die FAME-Aufarbeitungen wurden gegebenenfalls verdünnt, in GC-Vials überführt 
und bis zur eigentlichen Messung bei mindestens -21 ± 2 °C gelagert. Das in den 
Vials enthaltene BHT dient dem Schutz der FAME im Verlauf der Lagerung. Zur gas-
chromatographischen Trennung der FAME werden hauptsächlich verschieden polare 
Kapillarsäulen eingesetzt. Als Detektor dient meistens der universelle Flammen-
ionisationsdetektor (FID) seltener der MSD (FÜLLNER und WIRTH, 1996). Blunk et al. 
(1992) verwendeten eine 60 m lange DB-WAX-Säule; STOLL (1996) trennte auf einer 
gepackten Säule (15 % Diethylenglycol auf Chromosorb W, 1.8 m Länge), während 
auch andere Kapillarsäulen für die Trennung verwendet werden: SGE BPX 70 (70 % 
Cyanopropylpolyphenylensiloxan, 50 m Länge) (TIMM, 2000), CP-SIL 88 (100 % Cya-
nopropylsiloxan, 50 und 100 m Länge) (FRITSCHE et al., 1997; TIMM, 2000; RICKERT, 
2002) oder DB 23 (NÜRNBERG et al., 1997). Für die quantitative Bestimmung der 
FAME wurde aufgrund der hohen Auflösung die CP-SIL 88 (Länge 100 m) ver-
wendet. Die Identifizierung der einzelnen FAME erfolgte über den Vergleich der Re-
tentionszeiten mit denen eines externen Standards. Unter Einbeziehung der sich aus 
der quantitativen Zusammensetzung des externen Standards ergebenden Korrek-
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turfaktoren können nach der normalisierten Prozentmethode die prozentualen Anteile 
der FA errechnet werden. Ein interner Standard wird nicht verwendet, da bei der 
Bestimmung des Fettsäuremusters nur das Verhältnis der einzelnen FA zueinander 
und nicht deren absolute Konzentrationen von Interesse waren.  

5.3 Bestimmung der antioxidativen Kapazität 
 

Die Wirksamkeit der Antioxidantien im zum Verzehr gedachten Muskelgewebe und 
im Butplasma lässt sich direkt erfassen, indem die Radikal-Scavenger-Eigenschaften 
ausgenutzt werden. In der Literatur wird eine Vielzahl von in vitro-Methoden zur 
Bestimmung der antioxidativen Kapazität beschrieben. Den meisten Methoden ist 
gemein, dass vor oder während der Messung Radikale gebildet werden, deren 
Menge durch Fluoreszenz, Absorption, Chemilumineszenz oder mittels Elektronen-
spinresonanz (ESR) bestimmt werden kann.  
 

5.3.1 Auswahl des geeigneten Testsystems 
 

Eine vielfach angewendete Methode ist der TEAC-Test (Trolox equivalent antioxidant 
capacity) von MILLER et al. (1993), bei dem durch Reaktion zwischen ABTS, Wasser-
stoffperoxid und Metmyoglobin das Radikalanion ABTS• – erzeugt wird. Dessen Ab-
sorption bei 734 nm wird in Abhängigkeit von der Zeit registriert. Als Referenzsub-
stanz dient (+/-)-6-Hydroxy-2,5,7,8-tetramethylchroman-2-carbonsäure (Trolox), wel-
ches ein wasserlösliches Vitamin E-Analoges darstellt.  
Aus dem thermolabilen 2,2’-Azo-bis-(2-amidinopropan) (ABAP) werden im TRAP-
Test (Total peroxyl radical-trapping capacity) Peroxyl-Radikale gebildet (WAYNER et 
al., 1985). Nach Zugabe der zu untersuchenden Probe in eine ABAP-Lsg. wird in das 
Testgemisch eine sauerstoffsensitive Elektrode gegeben und der Reaktionsansatz 
erwärmt. Die Zeitspanne, in der die Peroxyl-Radikale von den Antioxidantien in der 
Testlösung abgefangen werden, dient als Messgröße. Nach BENZIE und STRAIN 
(1999) entsteht bei niedrigen pH-Werten durch Reduktion von Eisen(III)tripyridy-
ltriazin ein farbiger Komplex, der photometrisch bestimmt werden kann. Die Extink-
tionsdifferenz ist bei diesem FRAP-Assay (Ferric reducing antioxidant power) propor-
tional zur antioxidativen Kapazität.  
Fette und fette Öle werden mit dem von FRANKEL (1993) beschriebenen Rancimat-
Test untersucht. Bei erhöhten Temperaturen (100 - 140 °C) wird Sauerstoff durch 
das Fett geleitet. Die bei der Oxidation entstehenden Produkte werden in eine Mess-
zelle überführt, in der die Leitfähigkeit bestimmt wird. Antioxidantien bewirken eine 
Verlängerung der Induktionsperiode, in der noch kein Anstieg der Leitfähigkeit 
festgestellt werden kann. FLACHOWSKY et al. (1997b) bestimmten mit dem Rancimat-
Test die Stabilität von Ether-Extrakten aus Schweinegeweben.  
MARCO (1968) beschreibt ein Testsystem, welches auf der Oxidation von β-Carotin 
durch Peroxyl-Radikale beruht. Die Radikale werden durch ABAP aus α-Linolen-
säure gebildet. Als Messgröße wird die Absorption bei 450 nm (Absorptionsmaximum 
des β-Carotins) aufgenommen. Eine ähnliche Funktionsweise besitzt der β-Carotin-
Linolsäure-Bleichungstest von BEN-AZIZ et al. (1971). Eine Unterscheidung der 
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antioxidativen Kapazität in Hydroxyl- und Superoxidanion-Scavenger Eigenschaften 
ist mittels ESR möglich (NODA et al., 1999).  
Als weiterer Indikator für den Antioxidationszustand gilt die selen-abhängige Gluta-
thion-Peroxidase (KOVÁČIKOVÁ et al., 1998). Weitere Methoden werden von LIANG 
(1999), PRIETO et al. (1999), REGOLI und WINSTON (1999) sowie LIÉGOIS et al. (2000) 
vorgeschlagen. Die antioxidative Wirkung wird in einer Vielzahl von Untersuchungen 
durch Messung von Markersubstanzen, die durch die Lipidoxidation entstehen, 
ermittelt. Hierfür werden flüchtige Verbindungen (z. B. Hexanal, Ethylen) oder andere 
Oxidationsprodukte (z. B. Thiobarbitursäure reaktive Substanzen (TBARS), 4-Hy-
droxynonenal, Hydroperoxide, konjugierte Diene) über einen längeren Zeitraum 
(Stunden oder Tage) in regelmäßgen Abständen quantifiziert, wobei gelegentlich er-
höhte Temperaturen und Schwermetallionen zugegeben werden (TAMURA und SHIBA-
MOTO, 1991; HUANG et al., 1994; KANSCI et al., 1997; WINSTON et al., 1997; MANACH 
et al., 1998; FRANKEL, 1999; KONTUSH und BEISIEGEL, 1999). Je länger die lag-Phase, 
also der Zeitraum, in der keine beachtenswerten Anstiege feststellbar sind, ist, desto 
größer ist die antioxidative Wirksamkeit. Da dieser Test voraussetzt, dass der MDA-
Gehalt zu Beginn der Untersuchungen bekannt ist, kann dieser Test für die Quanti-
fizierung der antioxidativen Kapazität der Proben aus den Fütterungsversuchen nicht 
verwendet werden. Diese Bestimmungen werden aber im Rahmen eines Lagerungs-
versuches durchgeführt (siehe Kapitel 8).     
 

In dieser Arbeit soll für die Bestimmung der antioxidativen Kapazität ein von VAN DEN 
BERG et al. (1999) optimierter Test eingesetzt werden, der auf dem TEAC-Test von 
MILLER et al. (1993) basiert. Durch Reaktion von ABAP mit ABTS bei 60 °C wird zu-
nächst das Radikalanion ABTS• – erzeugt. Durch Zugabe von Antioxidantien-haltigen 
Lösungen nimmt die Absorption ab. Die Absorptionsdifferenz innerhalb von sechs 
Minuten dient als Messgröße in diesem Testsystem. Die Kalibrierung erfolgt wie bei 
dem „normalen“ TEAC-Test von MILLER et al. (1993) mit Trolox. Die gewählte Metho-
de ist besonders in der Vorbereitung deutlich schneller, mit weniger Materialaufwand 
durchführbar und, bedingt durch das vor der eigentlichen Messung hergestellte Radi-
kalanion, weniger störanfällig gegenüber Artefakten. Zudem ist die Ablesung einer 
Extinktionsdifferenz weniger fehlerbehaftet als die graphische Ermittlung der lag-
Phase des ursprünglichen TEAC-Tests von MILLER et al. (1993).  
 

Unter standardisierten Bedingungen kann der TEAC-Wert einer Mischung aus 
wasser- und fettlöslichen Antioxidantien der Summe der einzelnen TEAC-Werte ent-
sprechen. Die Verwendung unterschiedlicher Lösungsmittel zur Lösung der fettlösli-
chen Verbindungen beeinflusst die antioxidative Kapazität der wasserlöslichen Anti-
oxidantien nicht (MILLER und RICE-EVANS, 1997; VAN DEN BERG et al., 1999). Bei eini-
gen Flavonoiden stellten VAN DEN BERG et al. (1999) jedoch ein abnormes Verhalten 
fest, das sich in sinkenden TEAC-Werten bei steigenden Flavonoidkonzentrationen 
äußerte. Unter Verwendung eines minimal modifizierten TEAC-Assays von MILLER et 
al. (1993) stellten YU und ONG (1999) keinerlei antioxidative Kapazität für die zwei 
Flavonoide Apigenin und Genistein fest, wobei nach sechs Minuten trotzdem eine 
Extinktionsdifferenz eintrat. Die Flavonoide können ein Grund für die nicht gegebene 
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Additivität der einzelnen TEAC-Werte in Mischung zum gesamten TEAC-Wert sein.  
 

β-Carotin kann aufgrund seiner geringen Löslichkeit bis maximal 1 µmol/l (Endkon-
zentration) gemessen werden. Da sich zusätzlich eine Lösungsmittelabhängigkeit 
des TEAC-Wertes ergab (VAN DEN BERG et al., 1999) ist eine Bestimmung der 
gesamten antioxidativen Kapazität mit dem gewählten Test schwierig. Ein niedriger 
TEAC-Wert kann entweder durch geringe Scavenger-Eigenschaften oder durch eine 
beschränkte Löslichkeit im wässrigen TEAC-Test begründet sein. Mit dem modifizier-
ten TEAC-Test lässt sich also allenfalls eine Rangfolge bestimmen.  
 

Ein Nachteil der gewählten aber auch der meisten oben aufgeführten Messmethoden 
besteht darin, dass nur die durch Radikale bedingte antioxidative Kapazität bestimmt 
werden kann. 
 

5.3.2 Herstellung der Muskelextrakte 
 

Während Plasma- und Serumproben einfach zu handhaben sind, da sie direkt in dem 
beschriebenen Testsystem eingesetzt werden können, muß für Gewebeproben eine 
geeignete Methode entwickelt werden, einen repräsentativen Extrakt für den Test 
herzustellen. Viele Autoren beschreiben die Herstellung von Pflanzenextrakten zur 
Bestimmung der antioxidativen Kapazität. Zur Herstellung von Extrakten von Toma-
ten werden diese gefriergetrocknet und zunächst mit DCM und dann mit Wasser ex-
trahiert (PELLEGRINI et al., 1999). Der DCM-Extrakt enthält die lipophilen Antioxidan-
tien (z. B. Carotinoide). Sowohl mit dem DCM- als auch mit dem wässrigen Extrakt 
wird dann der TEAC-Test durchgeführt. BENZIE und STRAIN (1999) verwenden einen 
wässrig-ethanolischen Extrakt zu Bestimmung der antioxidativen Kapazität mit dem 
FRAP-Assay. In Anlehnung an diese Extraktionsmethode erscheint bei dem zu 
erwartenden Arbeitsaufwand ein von dieser Methode abgewandeltes Extraktionsver-
fahren optimal. In Anbetracht der Oxidationsempfindlichkeit der extrahierten Anti-
oxidantien erweist sich die von PELLEGRINI et al. (1999) beschriebene Methode mit 
ihrer großen Anzahl an Arbeitsschritten als nicht geeignet. Besonders wichtig er-
scheint also eine schnelle und dadurch schonende Aufarbeitung, die Oxidations-
vorgängen und damit der teilweise Zerstörung der Antioxidantien entgegenwirkt. Da 
die zu untersuchenden Fleischproben sowohl wasser- als auch fettlösliche Antioxi-
dantien enthalten, muß das Extraktionsmittel ein weites Polaritätsspektrum umfas-
sen, das alle Antioxidantien quantitativ erfasst. Folglich müssen alle Aufarbeitungs-
schritte in möglichst kühler Umgebung, unter Ausschluß von UV-Licht und möglichst 
unter Schutzgasatmosphäre durchgeführt werden.  
 

Die Bestimmung der antioxidativen Kapazität in flüssigen Proben (Blutserum oder  
-plasma) wird häufig beschrieben (MILLER et al., 1993; RICE-EVANS und MILLER, 
1994). Für die Extraktion der fettlöslichen Antioxidantien aus komplexen Matrices 
(Muskelgewebe) sind keine Methoden erwähnt. So wurden Lösungsversuche unter 
Zusatz von Nonidet P-40, das sich durch keine Peroxidbildung auszeichnet, durchge-
führt. Dieser Zusatz führte zu einer Bildung stabiler Emulsionen, die auch im eigent-
lichen Reaktionsansatz eine Trübung hervorriefen, so dass dieser Ansatz nicht weiter 
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verfolgt wurde. Ein Gemisch aus Aceton, Ethanol und entm. Wasser (50:40:10; v:v:v) 
erwies sich als geeignet, sowohl wasser- als auch fettlösliche Antioxidantien  
(L-Ascorbinsäure, α-Tocopherol, Naringin und Octylgallat) in Konzentrationen bis ca. 
50 g pro Liter zu lösen. Lediglich die Löslichkeit von β-Carotin (ca. 30 mg/l) war 
deutlich geringer, übertraf aber dennoch die in den Fleisch- und Plasmaproben zu 
erwartenden Konzentrationen. Das Extraktionsmittel stellt einen Kompromiß aus 
Hydrophilität und Lipophilität dar.  
 

Für die Zerkleinerung der Gewebeproben standen ein Ultra-Turrax und eine handels-
übliche Mühle (Moulinette) zur Verfügung. Zusätzlich wurden für die Extraktion die 
Einwaagen und die Extraktionsdauer variiert. Reproduzierbare Ergebnisse bei einer 
äußerst geringen Wahrscheinlichkeit der oxidativen Schädigung wurden durch Zer-
kleinerung der noch gefrorenen Muskelproben in der Moulinette (höchste Leistungs-
stufe, eine Minute) erzielt. Hieran schloß sich eine Extraktion in Braunglasgefäßen 
mit dem bereits beschriebenen Extraktionsmittel unter Schutzgasatmosphäre an. 
Durch Zusatz von Trichloressigsäure wurden noch nicht denaturierte Proteine gefällt. 
Die verschlossenen Gefäße wurden kurz zentrifugiert und der Überstand durch zwei 
Faltenfilter filtriert. Diese Lösung wurde erneut mit Stickstoff begast und bis zur Mes-
sung bei -21 ± 2 °C gelagert.   
 

Die photometrische Bestimmung erfolgt entsprechend der Methode von VAN DEN 
BERG et al. (1999) in einer zuvor aus ABAP und ABTS in Phosphatpuffer durch 
Erwärmen auf 60 °C erhaltenen Lösung, die ABTS• – enthält. Zur Gewährleistung ver-
gleichbarer Ergebnisse werden diese Arbeitslösung und der Küvettenhalter auf 37 °C 
temperiert. 
 

In Vorversuchen konnte gezeigt werden, dass der TEAC-Wert von Trolox unabhän-
gig vom verwendetet Lösungsmittel (Phosphatpuffer, Ethanol, Extraktionsmittel) ist. 
Im Rahmen der Untersuchungen wurden ebenfalls Mischungen aus α-Tocopherol,  
β-Carotin, L-Ascorbinsäure, verschiedenen synthetischen Antioxidantien und einigen 
Flavonoiden hergestellt. Hierbei konnte festgestellt werden, dass besonders bei Mi-
schungen, die Flavonoide enthielten, die von VAN DEN BERG et al. (1999) beschriebe-
ne Additivität der einzelnen TEAC-Werte nicht zutraf. 
 

5.4 Bestimmung von MDA 
 

Neben den nicht selektiven Konventionsmethoden (u. a. Peroxidzahl, TBARS, Anisi-
dinzahl und konjugierte Diene) gibt es eine große Vielfalt sehr spezifischer Methoden 
zur Bestimmung primärer oder sekundärer Lipidoxidationsprodukte (Fettsäurehydro-
peroxide, MDA, 4-Hydroxynonenal, Isoprostane, flüchtige Verbindungen wie Hexa-
nal) (MOORE und ROBERTS, 1998, GOPAUL et al., 2000). Einige dieser Verbindungen 
können auch während der Aufarbeitung entstehen und scheiden folglich als Marker 
aus. Mit einem Anteil von 42 % der durch die Lipidoxidation entstehenden Aldehyde 
ist der MDA-Gehalt ein wichtiger Parameter für die Beurteilung des oxidativen Fett-
verderbs (PARDUN, 1976). Die Bestimmung der Gehalte an MDA in den Rindfleisch- 
und Plasmaproben stellt eine indirekte Methode zur Bestimmung der Wirksamkeit 
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enthaltener Antioxidantien dar, indem geringere Gehalte an MDA bei größerer Wirk-
samkeit der Antioxidantien bestimmt werden können. Gleichzeitig gibt der Gehalt an 
MDA eine Aussage über den derzeitigen Oxidationsstatus der Lipidphase und stellt 
den bereits eingetretenen oxidativen Schaden dar. Bei der Beurteilung der antioxi-
dativen Kapazität sind diese Schädigungen zu berücksichtigen. Von dieser Tatsache 
abgesehen sollten bei hohen TEAC-Werten entsprechend niedrigere MDA-Konzen-
trationen bestimmt werden. Die meisten in der Literatur beschriebenen Methoden be-
schreiben die photometrische, fluorimetrische, gas- oder hochleistungsflüssigkeits-
chromatographische Bestimmung von MDA nach entsprechender Derivatisierung.  
 

5.4.1 Auswahl der Bestimmungsmethode 
 

Eine Bestimmung der TBARS als Gesamtheit scheidet wegen der mangelnden Spe-
zifität als Methode aus. Da die Reaktion von 2-Thiobarbitursäure (TBA) auch andere 
Substanzen erfasst, deren Ursprung nicht die Lipidoxidation ist, ist eine selektive 
Bestimmung eines Markers notwendig, der eindeutig ein Produkt der Lipidoxidation 
ist aber andererseits nicht so flüchtig ist, dass er dem Reaktionsmedium spontan ent-
strömt. Aufgrund der vielfach bewährten Untersuchung des Gehaltes an MDA, wird 
diese Substanz als Marker in den folgenden Untersuchungen ausgewählt. Obwohl 
MDA selbst im UV-Bereich absorbiert, erfolgt zur Steigerung der Selektivität und 
Sensitivität meist eine Derivatisierung. Eine der häufigsten Derivatisierungsmethoden 
von MDA ist die Umsetzung mit TBA zum MDA-TBA-Addukt (KOHN und LIVERSEDGE, 
1944). Letzteres wird photometrisch (SINNHUBER und YU, 1958) oder fluorimetrisch 
(YAGI, 1976; GUZMAN-CHOZAS et al., 1998) bestimmt. Diese Methoden werden viel-
fach kritisiert, da bei der Derivatisierung nicht nur MDA, sondern auch andere Alde-
hyde, Ketone und Lebensmittelinhaltsstoffe erfasst werden, die nicht der Lipidoxida-
tion entspringen. Die Interaktionen von Alkenalen, Wasser, Proteinen, organischen 
Säuren, Aminosäuren, Glykogen und anderen Kohlenhydraten bei der Reaktion zwi-
schen MDA und TBA untersuchten FERNANDEZ et al. (1997) sowie GUILLÉN-SANS und 
GUZMÁN-CHOZAS (1998). Die Grenzen der herkömmlichen TBA-Assays sind vorran-
gig die Stabilität der TBA-MDA-Addukte und unspezifische Nebenreaktionen, die zu 
rot bis orange gefärbten Pigmenten führen. Trotz der fehlenden Selektivität wird 
diese Derivatisierungsmethode sehr häufig zur Beurteilung der Ranzidität von Fetten 
(PARDUN, 1976) und der Fettoxidation in Fleisch (TURNER et al., 1954) verwendet. 
Neuere Bestimmungsmethoden für das MDA-TBA-Addukt sind die HPLC an RP mit 
UV-Detektion oder FD. Zur spezifischen Bestimmung führten SUTTNAR et al. (1997) 
einen Reinigungsschritt mittels Festphasenextraktion vorweg. Neben der Abtrennung 
störender Begleitstoffe erreicht man eine Konzentrierung des Extraktes. Nach TATUM 
et al. (1990) kann die Bestimmung auch nach Zusatz von Tetrabutylammoniumdi-
hydrogenphosphat als Ionenpaarchromatographie durchgeführt werden. Andere 
Derivatisierungen vor der HPLC-Bestimmung sehen eine Umsetzung mit Harnstoff 
zum 2-Hydroxypyrimidin (OSAWA und SHIBAMOTO, 1992) oder mit 2,4-Dinitrophenylhy-
drazin (TOMITA et al., 1990) vor. Die Reaktion von MDA mit 2,4-Dinitrophenylhydrazin 
findet auch bei Raumtemperatur in relativ kurzer Zeit (1 Stunde) statt, so dass auf 
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eine Hitzeeinwirkung verzichtet werden kann. Die Reaktion findet bereits in einem 
wässrig-sauren Extrakt statt, in dem aufgrund fehlender Substrate keine weitere 
Lipidoxidation stattfinden kann. Die Hitzeeinwirkung auch bei den anderen Methoden 
ist im Extrakt unschädlich. 
 

Gaschromatographische Methoden sind die Bestimmung nach Umsetzung mit  
N-Methylpyrazin (NISHIYAMA et al., 1993), mit O-(2,3,4,5,6-Pentafluorbenzyl)-hydro-
xylamin und BSTFA/Trimethylchlorsilan (99:1; v:v) (RAULI et al., 1998) oder mit 
Pentafluorphenylhydrazin (YEO et al., 1994). Diese Methoden sind allesamt sehr spe-
zifisch, erfordern aber eine enorm umfangreiche Probenvorbereitung. HOVING et al. 
(1992) zeigten, dass das Derivat von MDA mit DETBA im Vergleich zum MDA-TBA-
Addukt deutlich empfindlichere Fluoreszenzeigenschaften besitzt und eine größere 
Stabilität aufweist. Hieran schließt sich die photometrische, fluorimetrische und 
hochleistungsflüssigkeitschromatographische Bestimmung des MDA-DETBA-Adduk-
tes an, die HOVING et al. (1992) auf NP durchführten. FUKUNAGA et al. (1995) verwen-
deten für ihre HPLC-Bestimmung des MDA-TBA-Adduktes eine RP18-Säule und 
ACN/bidestilliertes Wasser als mobile Phase. Ohne vorhergehende Derivatisierung 
bestimmten BEHRENS und MADÈRE (1991a) das freie MDA mittel RP-HPLC und UV-
Detektion. 
 

Eine Kombination der empfindlichen Derivatisierungsmethode von HOVING et al. 
(1992) mit der selektiven Bestimmungsmethode von FUKUNAGA et al. (1995) er-
scheint als vielversprechender Ansatzpunkt für eine Methode im Rahmen der durch-
zuführenden Untersuchungen. Es gilt, die chromatographischen Bedingungen durch 
die Wahl geeigneter stationärer und mobiler Phasen zu optimieren. Vorversuche zur 
Bestimmung des MDA als 2-Hydroxypyrimidin nach Derivatisierung mit Harnstoff 
(OSAWA und SHIBAMOTO, 1992) erwiesen sich entweder als zu unempfindlich oder als 
zu aufwändig für die Vielzahl der vorgesehenen Untersuchungen (YEO et al., 1994, 
1999; RAULI et al., 1998). 
 

Für die Methodenentwicklung wurden sowohl MDA-TBA- und MDA-DETBA-Addukte 
mittels HPLC bestimmt. Zur Detektion wurden sowohl ein UV-Detektor als auch ein 
FD verwendet, der sich als empfindlicher und selektiver herausstellte. Bei der Umset-
zung von MDA mit TBA bzw. DETBA entstehen jeweils zwei tautomere Addukte, die 
sich in ihren chromatographischen Eigenschaften jedoch nicht in ihren Fluoreszenz-
eigenschaften unterscheiden (NAIR und TURNER, 1984). Die hierdurch bedingten 
Doppelpeaks können durch geeignete Wahl der Fließgeschwindigkeit des Eluenten 
bei der HPLC zusammengedrängt werden, was die quantitative Auswertung erleich-
tert. Im Gegensatz zum MDA-TBA-Addukt, welches noch am selben Tag gemessen 
werden muss (WONG et al., 1987), ist das MDA-DETBA-Addukt unter Lichtausschluß 
bei 4 °C mehrere Wochen unverändert haltbar (HOVING et al., 1992). Die Stabilität 
des MDA-DETBA-Adduktes auf der einen und die selektive und empfindliche Bestim-
mung über die Fluoreszenz auf der anderen Seite führten schließlich dazu, die Um-
setzung mit DETBA durchzuführen. Als geeigneter Eluent stellte sich in Anlehnung 
an FUKUNAGA et al. (1995) ein Gemisch aus ACN/bidestilliertes Wasser (85:15; v:v) 
mit einer Fießgeschwindigkeit von 1.6 ml/min heraus.  
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Während der Aufarbeitung schützen BHT und reduziertes Glutathion vor weiterer 
Oxidation, wobei gleichzeitig bereits gebildete Fettsäurehydroperoxide durch Eisen-
(III)-Ionen katalysiert zu ihren sekundären Fettoxidationsprodukten reagieren, zu 
denen auch MDA gehört.  
 

Zur Erzielung reproduzierbarerer Ergebnisse ist die Einhaltung der Reaktionszeiten 
während der Derivatisierung und die Dauer der Extraktion einzuhalten. Für die Reak-
tionsgeschwindigkeit bei der Umsetzung ist die Konzentration der DETBA entschei-
dend. REHARJO et al. (1992) zeigten bei der Umsetzung von MDA mit TBA, dass bei 
einem Konzentrationsüberschuß von 80 mmol/l eine Reaktionszeit von 5 Minuten  
(95 °C) ausreicht, während bei einem geringeren Überschuß (20 mmol/l) 30 Minuten 
notwendig waren. Bei hohen Konzentrationen an TBA (und DETBA) besteht die Ge-
fahr, dass dieses während des Erhitzens auskristallisiert.  
 

Die optimierte Methode führt zu Wiederfindungsraten von 66 % (Muskelgewebe) 
bzw. 87 % beim Plasma. Damit ist die Methode vergleichbar mit der von REHARJO et 
al. (1992), die Wiederfindungsraten von 76 bis 80 % bestimmten.  
 

5.4.2 Herstellung der Extrakte 
 

Bei den meisten in der Literatur beschriebenen Extraktionsmethoden wird zur Extrak-
tion Trichloressigsäure in unterschiedlichen Konzentrationen (5-10 g/100 ml) verwen-
det. MDA selbst ist wasserlöslich, da es jedoch recht polar und reaktiv ist, ist der 
Einsatz von Säure zur Lösung eventueller acetalischer Bindungen erforderlich. Mit 
Schwefelsäure und Wolframat-Lösung erzielten LEPAGE et al. (1991) die besten 
Wiederfindungsraten bei der Bestimmung der TBARS in Humanplasma. Erfolgt die 
Präzipitation der Lipoproteine dagegen mit Trichloressigsäure-Lsg. (5 g/100 ml) 
beträgt die Wiederfindungsrate ca. 60 %. In wäßriger Lösung liegt MDA in enolischer 
Struktur vor, während bei einem pH-Wert von unter 2.8 MDA flüchtig ist. Es kann an 
Proteine gebunden sein, so dass das Einwirken von Hitze und Säure zur Ablösung 
notwendig ist (FERNÁNDEZ et al., 1997). REHARJO et al. (1992) verwendeten für die 
Extraktion von Rinderhackfleischproben zur MDA-Bestimmung eine Trichloressig-
säure-Lsg. (5 g/100 ml). Im neutralen Bereich extrahierten LEE und CSALLANY (1987) 
Leberhomogenate mit kaltem Phosphatpuffer. Die Denaturierung der Proteine und 
gleichzeitige Extraktion erzielten BEHRENS und MADÈRE (1991a) durch Verwendung 
von wässrigem EtOH (50:50; v:v).  
 

Um eine weitere oxidative Schädigung zu vermeiden und eine Bildung von MDA 
während der Aufarbeitung zu unterbinden, wird eine schnelle Zerkleinerung bevor-
zugt. Die strukturellen Eigenschaften lassen auch hier die Verwendung des Ultra-
Turrax oder einer Moulinette zu. Da sich die Zerkleinerung in der Moulinette bereits 
bei der Bestimmung der antioxidativen Kapazität bewährt hat, stellt sie auch hier die 
Methode der Wahl dar. Auch LEE und CSALLANY (1987) sowie BEHRENS und MADÈRE 
(1991a) verwendeten ebenfalls diese sehr schnelle Zerkleinerungsmethode für die 
Herstellung ihrer Leberhomogenate. Während der eigentlichen Extraktion ist die 
Verwendung von Antioxidantien zum Schutz vor weiterer Oxidation üblich (TATUM et 
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al., 1990; HOVING et al., 1992). REHARJO et al. (1992) gebrauchten während der Auf-
arbeitung eine methanolische BHT-Lsg., dessen Anteil 0.15 g/100 g des durch-
schnittlich im Fleisch enthaltenen Fettes entsprach. Die Extraktion mit Trichloressig-
säure-Lsg. (10 g/100 ml) findet zudem in Braunglasgefäßen und unter Schutzgas-
atmosphäre (Stickstoff) statt. Vor der Filtration werden die verschlossenen Gefäße 
kurz zentrifugiert. Das Filtrat wird mit Stickstoff begast und bis zur Umsetzung mit 
DETBA und der anschließenden Messung bei mindestens -21 ± 2 °C gelagert.  
 

Im Gegensatz zur Bestimmung der antioxidativen Kapazität wird für die Bestimmung 
von MDA auch das Plasma aufgearbeitet, um eine weitere Oxidation während der 
Umsetzung mit DETBA und der damit verbundenen Hitzeeinwirkung zu vermeiden. 
Eine Filtration ist nach Zentrifugation meist nicht notwendig, da der verbleibende 
Überstand meistens nicht getrübt ist.  
 

5.5 Bestimmung der Stereoisomere des αααα-Tocopherols 
 

Die einzelnen Stereoisomere des α-Tocopherols weisen unterschiedliche Bioaktivitä-
ten und Bioverfügbarkeiten auf. Dieser Sachverhalt konnte bisher bei Affen und Rat-
ten nachgewiesen werden (TRABER et al., 1990a, 1990b; RISS et al. 1994). In dieser 
Arbeit sollen Parallelen bei den Rindern aufgezeigt werden, die einerseits die gene-
tisch bedingte Affinität zu einigen Stereoisomeren des α-Tocopherols belegen sollen, 
andererseits dient der Nachweis anderer als des natürlich vorkommenden RRR- 
α-Tocopherols dazu, dass eine Zufuhr von all-rac-α-Tocopherol über das Futter 
stattgefunden hat. Bei den bisher durchgeführten Untersuchungen wurde gezeigt, 
dass das TBP eine besonders stark ausgeprägte Affinität zu denjenigen Stereoiso-
meren hat, die am Chromanol-Kohlenstoffatom Nr. 2 die R-Konfiguration aufwiesen. 
 

Für die Bestimmung der einzelnen Stereoisomere sollte eine geeignete Methode ent-
wickelt und optimiert werden, die zu einer aussagekräftigen Lösung des Trennpro-
blems und zu reproduzierbaren Ergebnissen führt. Erste Versuche zur Trennung der 
acht Stereoisomere des α-Tocopherols wurden bereits 1981 von SLOVER und THOMP-
SON beschrieben. Sie detektierten mit einem FID nach gaschromatographischer 
Trennung der Trimethylsilylether von all-rac-α-Tocopherol an einer 115 Meter langen 
polaren Kapillarsäule vier Peaks, die aus den RRS- und SSR-, RSR- und SRS-, 
RSS- und SRR- sowie RRR- und SSS-Isomeren bestanden. Die Anteile der jeweili-
gen Peakflächen betrugen zwischen 22.7 und 27.6 %. Eine vollständige Trennung 
aller acht Isomere gelang SLOVER und THOMPSON (1981) noch nicht. Durch Kombi-
nation von HPLC und GC erreichten VECCHI et al. (1990) erstmals eine Trennung der 
acht in synthetischem α-Tocopherol vorkommenden Stereoisomere. Zunächst er-
folgte mittels HPLC eine Trennung in 2S- und 2R-Isomere an einer selbst herge-
stellten stationären Phase aus (+)-Poly(triphenylmethylmethacrylat). Nach Umderi-
vatisierung der als α-Tocopherylacetat getrennten Isomere in die α-Tocopheryl-
methylether erfolgte die gaschromatographische Trennung an einer achiralen, 100 m 
langen GC-Kapillarsäule (Silar 10C). Eine kommerziell erhältliche mit einem chiralen 
Material gefüllte HPLC-Säule (Chiralpak OP(+)) trennte die α-Tocopherylactetate in 
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die 2R-Isomere (koeluierend), SSS- und SSR-Isomere (koeluierend), SRR- und 
SRS-Isomere (UEDA et al., 1993). Die beschriebene Methode ist schnell durchführ-
bar, führt aber zu keiner Trennung der hauptsächlich interessierenden 2R-Isomere. 
Bei gleichzeitiger Anwesenheit anderere Tocopherole (β-, γ-, δ- ) stören diese und 
machen einen weiteren Reinigungsschritt erforderlich. Die erwähnte HPLC-Säule 
wurde mit leicht veränderter mobiler Phase zur Analytik der Stereoisomere des  
α-Tocopherols in Lymphe und anderem zellulären Gewebe verwendet (KIYOSE et al., 
1995b). Als Methoxymethylether konnte NETSCHER (1996) eine Trennung in sieben, 
nicht grundliniengetrennte Peaks an der chiralen HPLC-Säule erreichen. RISS et al. 
(1994) reinigten ihren durch Extraktion mit Natriumdodecylsulfat und n-Heptan erhal-
tenen Rohextrakt zunächst semipräparativ mittels RP-HPLC, bevor sie das α-Toco-
pherol zum α-Tocopherylmethylether derivatisierten. Vor der eigentlichen Trennung 
an einer kommerziell erhältlichen chiralen HPLC-Säule (Chiralcel OD-H) erfolgte ein 
weiterer Reinigungsschritt mittels NP-HPLC. Das Ergebnis war eine Trennung in fünf 
Peaks, wobei die vier 2S-Isomere koeluierten und die vier 2R-Isomere grund-
liniengetrennt wurden. Die 2S-Isomere wurden in einem weiteren Analysengang gas-
chromatographisch an einer Kapillarsäule getrennt (Silar 10C). Später gelang an der 
chiralen Säule mit einem veränderten Elutionsgemisch die Trennung von SRR- und 
RRR-α-Tocopherol inclusive der jeweiligen Chinone (KIYOSE et al., 1999).  
 

In Hinblick auf die analytische Fragestellung erscheint der erste Teil der Methode von 
RISS et al. (1994) besonders geeignet zu sein. Die quantitative Verteilung der 2S-Iso-
mere scheint im Hinblick auf die zu belegende Hypothese als weniger aussagekräftig 
und wird deshalb aus methodischen und zeitlichen Gründen verworfen. Die 2S-Iso-
mere werden im Folgenden in Summe dargestellt. Es galt, diese Methode an die 
bestehenden Möglichkeiten im Labor anzupassen und zu optimieren sowie die 
optimierte Methode schließlich auf die Gewebe verschiedener Fütterungsgruppen 
anzuwenden. Die Aufarbeitung und Reinigung der Rohextrakte sowie des  
α-Tocopherylmethylethers erscheinen zunächst sehr aufwändig, sind aber ange-
sichts der Kosten für die chirale HPLC-Trennsäule (ca. € 1500) gerechtfertigt. Statt 
der von RISS et al. (1994) durchgeführten Extraktion mit Natriumdodecylsulfat und  
n-Heptan (enthält 0.01 g/100 ml BHT) wurde trotz der geringeren Toxizität des  
n-Heptans schließlich die bewährte Extraktion mit n-Hexan (enthält 0.01 g/100 ml 
BHT) nach alkalischer Hydrolyse (mit methanolischer KOH-Lsg.) durchgeführt. Im 
Gegensatz zur quantitativen Bestimmung des α-Tocopherols ist eine vollständige 
Extraktion nicht unbedingt notwendig, da später lediglich die Verhältnisse der Stereo-
isomere zueinander bewertet werden sollen. Im Rahmen der Methodenoptimierung 
wurde zunächst die Reinigung des α-Tocopherols im Rohextrakt mittels präparativer 
HPLC ausprobiert. Als Eluent diente MeOH/bidestilliertes Wasser (95:5; v:v). Zur 
Verringerung des Lösungsmittelverbrauches wurde die HPLC im Recyclingmodus 
betrieben. Die Methode erwies sich als nicht geeignet, da die Konzentrationen in den 
Extrakten so gering waren, dass sie mit dem UV-Detektor nicht erfasst wurden. 
Zusätzlich wurden neben einer immer unruhiger werdenden Grundlinie, Verschie-
bungen der Retentionszeiten und Peakverbreiterung beobachtet, die durch die 
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Anreicherung von störenden Substanzen im Eluenten verursacht wurden. Vor der 
Derivatisierung war zusätzlich eine Extraktion des α-Tocopherols aus dem Eluenten 
notwendig, die durch Ausschütteln mit n-Hexan erfolgte. Der gesammelte organische 
Extrakt wurde anschließend getrocknet und am Rotationsverdampfer eingeengt. 
Diese mit hohem Arbeitsaufwand verbundene Methode wurde schließlich verworfen. 
Die Alternativen (TLC und SPE) führen zu keiner wesentlichen Kosten- und Zeiter-
sparnis und wurden deshalb nicht weiter verfolgt. 
 

Im Gegensatz zur Originalmethode wurde zur Isolierung des α-Tocopherols die aus 
der quantitativen Bestimmung bewährte NP-HPLC-Methode eingesetzt. Diese hatte 
den Vorteil, dass der zeitaufwändige Lösungsmittelwechsel entfiel. Die bei der NP-
HPLC verwendete mobile Phase (n-Hexan/Ethylacetat (95:5; v:v)) ließ sich im Ge-
gensatz zu dem laut RISS et al. (1994) zu verwendenden MeOH sehr schnell und 
schonend entfernen. Die anschließende Veretherung mit Dimethylsulfat wurde ent-
sprechend der Originalmethode vorgenommen mit dem Unterschied, dass auf den 
Zusatz des Schutzgases Argon verzichtet wurde. Versuche mit Stickstoff als Schutz-
gas führten zu  keinen signifikanten Unterschieden in den Gehalten an α-Tocopheryl-
methylether, dessen Ausbeute 50 bis 60 % der Theorie betrug. Zur Schonung der 
chiralen HPLC-Säule wurde von RISS et al. (1994) eine weitere Reinigung des Reak-
tionsansatzes vorgeschlagen. Auch hier erweist sich die bestehende HPLC-Methode 
zur quantitativen Bestimmung des α-Tocopherols als geeignet, den α-Tocopheryl-
methylether von den anderen Substanzen abzutrennen und semipräparativ anzurei-
chern. Statt des vorgesehenen Gemisches aus n-Hexan und tert.-Butylmethylether 
(99.5:0.5; v:v) wurde der bewährte Eluent aus n-Hexan und Ethylacetat (95:5; v:v) 
verwendet. Unter den gewählten chromatographischen Bedingungen eluierte der  
α-Tocopherylmethylether nach 3.8 min und das eventuell nicht vollständig umge-
setzte α-Tocopherol nach 7.5 min. Die Trennung der α-Tocopherylmethylether auf 
der chiralen Säule erfolgte unter den gleichen chromatographischen Bedingungen 
wie in der Originalvorschrift. Zur empfindlicheren und selektiveren Detektion wurde 
zusätzlich ein FD verwendet. Schematisch ist die Aufarbeitung und Bestimmung der 
α-Tocopherol-Stereoisomeren in Abbildung 14 dargestellt.   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

Abbildung 14: Aufarbeitungsschema zur Analytik der 2R-Stereoisomere des α-Tocopherols 
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Die optimierte Methode wurde zunächst zur statistischen Charakterisierung auf  
all-rac-α-Tocopherol- und RRR-α-Tocopherol-Standards angewendet. Im Gegensatz 
zu RISS et al. (1994) wurden auch Mengen über 10 µg pro Reaktionsansatz (unter 
Anpassung der Menge an Dimethylsulfat) der Aufarbeitung und quantitativen Bestim-
mung unterzogen (jeweils im fünffachen Ansatz: 2, 5, 10, 25, 50 und 100 µg). Die 
prozentuale Zusammensetzung der Standards ist in Tabelle 4 dargestellt. 

Tabelle 4: Prozentuale Zusammensetzung der Stereoisomere von all-rac-α-Tocopherol 
(Mittelwerte [%] ± Vertrauensbereich (95 %; n = 5)) und RRR-α-Tocopherol [%]  

Menge des Standards ∑ 2S RSS RRS RRR RSR 
2 µg all-rac-α-Tocopherol 51.1 ± 2.2 12.8 ± 1.2 13.1 ± 1.0 12.2 ± 1.2 11.9 ± 1.4 
5 µg all-rac-α-Tocopherol 50.4 ± 0.9 12.7 ± 0.8 12.7 ± 0.8 12.4 ± 0.7 12.5 ± 0.9 
10 µg all-rac-α-Tocopherol 50.1 ± 0.4 12.7 ± 0.5 12.5 ± 0.5 12.3 ± 0.6 12.3 ± 0.7 
25 µg all-rac-α-Tocopherol 50.3 ± 0.6 12.6 ± 0.5 12.6 ± 0.4 12.7 ± 0.7 12.4 ± 0.6 
50 µg all-rac-α-Tocopherol 49.8 ± 0.3 12.4 ± 0.4 12.5 ± 0.3 12.6 ± 0.4 12.3 ± 0.5 
100 µg all-rac-α-Tocopherol 50.1 ± 0.2 12.3 ± 0.3 12.6 ± 0.2 12.5 ± 0.4 12.6 ± 0.3 
      

      

2 µg RRR-α-Tocopherol n. n. n. n. n. n. 100.0 n. n. 
5 µg RRR-α-Tocopherol n. n. n. n. n. n. 100.0 n. n. 
10 µg RRR-α-Tocopherol n. n. n. n. n. n. 100.0 n. n. 
25 µg RRR-α-Tocopherol n. n. n. n. n. n. 100.0 n. n. 
50 µg RRR-α-Tocopherol n. n. n. n. n. n. 100.0 n. n. 
100 µg RRR-α-Tocopherol n. n. n. n. n. n. 100.0 n. n. 
n. n.   nicht nachweisbar 
 
 

Aus diesen Ergebnissen lässt sich ableiten, dass eine vollständige Erfassung der  
α-Tocopherylmethylether mit dieser Methode erreichbar ist. Unabhängig von der 
Konzentration setzt sich der all-rac-α-Tocopherol-Standard zu 50 % aus den 2S-Iso-
meren und jeweils 12.5 % aus den einzelnen 2R-Isomeren zusammen (siehe 
Abbildung 15), während im RRR-α-Tocopherol nur dieses Isomer nachweisbar war. 
Sämtliche α-Tocopherylmethylether weisen gleiche Fluoreszenz- und Absorptions-
eigenschaften auf. Eine Unterscheidung synthetischen α-Tocopherols von natürli-
chem α-Tocopherol ist eindeutig möglich. Die Ergebnisse sind sehr gut reprodu-
zierbar, so dass im Rahmen der weiteren Untersuchungen eine einmalige Bestim-
mung im Muskelgewebe bzw. Blutplasma der Rinder ausreichend ist. 
 

 
 

Abbildung 15: Ausschnitte eines Chromatogrammes von all-rac-α-Tocopherylmethylether 

Die Identifizierung der einzelnen Stereoisomere erfolgte nach der von RISS et al. 

SSS 
SSR 
SRS 
SRR 

 RSS RRS      RRR         RSR 
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(1994) angegebenen Elutionsreihenfolge. Die Retentionszeiten wurden mit all-rac- 
α-Tocopherol bzw. mit natürlichem RRR-α-Tocopherol bestimmt. Andere Stereoiso-
mere als Standardsubstanzen standen nicht zur Verfügung.  
 

Die Anwendung von Trennsäulen im analytischen Maßstab führen im Vergleich zu 
(semi-)präparativen Trennsäulen zu einem deutlich verringerten Verbrauch organi-
scher Lösungsmittel. Gerätetechnisch war ein direktes Recyling des Eluenten nicht 
möglich, was allerdings den Vorteil hatte, dass eine Anreicherung von Störsubstan-
zen in der mobilen Phase vermieden wurde. Das Volumen der gesammelten Fraktio-
nen betrug ca. 1 bis 2 ml, wobei eine Verringerung dieser Volumina durch Begasen 
mit Stickstoff aufgrund der hohen Flüchtigkeit der verwendeten Lösungsmittel  
(n-Hexan und Ethylacetat) sehr schnell erreicht werden konnte. Eine Anreicherung 
des α-Tocopherols im präparativen Maßstab (BRUNS, 1991) war nicht notwendig, da 
die semipräparative Anreicherung ausreichende Mengen an α-Tocopherol zur Deri-
vatisierung zur Verfügung stellte.  
   

Der Umgang mit Dimethylsulfat bedarf wegen seiner Toxizität gewisser Sicherheits-
vorkehrungen, die in einem analytischen Labor nicht ungewöhnlich sind. Dimethylsul-
fat gilt als sehr giftig, cancerogen (Kategorie 2) und mutagen (Kategorie 3). Die mög-
lichen Alternativen zur Veretherung des freien α-Tocopherols sind Methyliodid 
(Williamson-Ethersynthese) und Diazomethan, die sich hinsichtlich der Toxizität nur 
unwesentlich von Dimethylsulfat unterscheiden.  
 

RISS et al. (1994) führen nicht aus, wie sie den α-Tocopherylmethylether nach der 
Derivatisierung aus dem wässrigen Milieu extrahieren. Nachdem der Ethylenglycoldi-
methylether im Stickstoffstrom entfernt worden war, wurde der verbleibende Rück-
stand im Reaktionsgefäß mit Wasser versetzt. Zur Extraktion wurde n-Hexan verwen-
det. Nach Zugabe des Lösungsmittels wurde das Reaktionsgefäß verschlossen, ca. 
eine Minute auf dem Vortex-Mixer vermischt und zur Phasentrennung kurz zentrifu-
giert. Der Überstand wurde in ein neues Reaktionsgefäß überführt und der Extrak-
tionsvorgang wiederholt. Eine weitere Extraktion führte nicht zu signifikant größeren 
Ausbeuten. Der gesammelte Extrakt wurde im Folgenden unter dem Stickstoffstrom 
zur Trockne eingeengt und in einem definierten Volumen n-Hexan (100 µl) aufge-
nommen. 
 

Die Verwendung des bewährten Elutionsgemisches aus n-Hexan und Ethylacetat 
bedingte aufgrund der Eigenabsorption des letzteren eine Veränderung der Detek-
tionswellenlänge im Verlauf der Reinigung des Rohextraktes (290 statt 220 nm). 
Diese Änderung des chromatographischen Systems zur Reinigung der α-Tocopheryl-
methylether blieb jedoch für das Ergebnis der Fraktionierung sowie eventuelle Ana-
lytverluste bedeutungslos. Die Quantifizierung der Stereoisomere auf der chiralen 
HPLC-Säule erfolgte unter den von RISS et al. (1994) beschriebenen Bedingungen 
mit n-Hexan. Die α-Tocopherylmethylether wurden sowohl mittels UV-Detektor als 
auch mit Hilfe eines FD erfasst. Die Absorption wurde erneut bei der selektiveren 
Wellenlänge von 290 nm anstelle der laut Originalvorschrift vorgesehenen Wellen-
länge von 220 nm gemessen, während die Fluoreszenzeigenschaften denen des 
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freien α-Tocopherols entsprachen.  
 

Auch unter Stickstoffatmosphäre erwies sich die Stabilität der α-Tocopherylmethyl-
ether bei Lagerung unter Kühlschrankbedingungen als begrenzt. Bereits nach zwei 
Tagen wurde ein signifikanter Verlust festgestellt. Bei Tiefkühllagerung (-80 °C) 
konnte über einen Zeitraum von knapp sechs Wochen keine signifikante Abnahme 
der Gehalte an α-Tocopherylmethylethern festgestellt werden. Ob die Lagerfähigkeit 
durch die Begasung mit einem Inertgas (Stickstoff) beeinflusst wird, wurde nicht wei-
tergehend untersucht. 
 

Wie aus Tabelle 4 ersichtlich wird, werden neben den einzelnen 2R-Isomeren (RSS, 
RRS, RRR, RSR) die 2S-Isomere in Summe angegeben. Ein für die Untersuchung 
der 2S-Isomere notwendiges GC-System stand im Rahmen dieser Arbeit nicht zur 
Verfügung. Entsprechend der Angabe von RISS et al. (1994) ist eine mit Silar 10 C 
belegte Kapillarsäule in der Lage, die 2S-Isomere, wie in Abbildung 16 dargestellt, zu 
trennen. Die stationäre Phase besteht aus 3-Cyanopropylsiloxan, welches nicht an 
die Kapillare chemisch gebunden ist. Die Polarität dieses Trennmaterials sollte ver-
gleichbar sein mit der, welche zur Trennung der FAME eingesetzt wird. Diese Säule 
(CP-Sil 88, 100 % Cyanopropylsilica) vermochte jedoch nicht, die 2S-Isomere in 
einer akzeptablen Zeit zu trennen, so dass auf eine weitere Trennung der 2S-Isome-
re verzichtet wurde.   
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Abbildung 16: Gaschromatogramm der 2S-Isomere von α-Tocopherol als α-Tocopheryl-
methylether (von RISS et al., 1994) 

 

In den Chromatogrammen der Rindfleischproben ist trotz der aufwändigen Reinigung 
der Extrakte und Derivate ein Störpeak zu erkennen, der mit den 2S-Isomeren ko-
eluiert (siehe Abbildung 45). Diese Störsubstanz(en) weisen zu den α-Tocopheryl-
methylethern unterschiedliche UV-Absorptions- und Fluoreszenzeigenschaften auf. 
Auch eine wiederholte Reinigung der α-Tocopherylmethylether mittels NP-HPLC ver-
mochte nicht, den Störpeak zu eleminieren, dessen chromatographisches Verhalten 
folglich dem der α-Tocopherylmethylether gleicht. Da die 2S-Isomere in ihrem Bei-
trag nur einen unwesentlichen Anteil zu den gesamten α-Tocopherylmethylethern 
stellen, wird auf deren quantitative Bestimmung in den Gewebeproben verzichtet.  
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6 Fütterungsversuche 
 

Bei verschiedenen Fütterungsstrategien sollten der Einfluß antioxidativ wirkender 
Futtersupplemente (α-Tocopherylacetat, β-Carotin, L-Ascorbinsäure), der Einfluß 
unterschiedlicher Rauhfutterarten (MS, GS), der Einfluß einer Weidefütterung bzw. 
die Dauer der Supplementierung (150 Tage, 180 Tage) auf die verschiedenen 
Gewebe bzw. das Plasma (Konzentrationen von α-Tocopherol und β-Carotin, Fett-
säurespektren, oxidative Stabilität und Gehalte an MDA) aufgezeigt werden. Von 
Interesse waren hierbei insbesondere Korrelationen zwischen den verschiedenen 
Parametern, die die Wirkung einer bestimmten Fütterungsform bzw. eines Supple-
mentes bestätigen. 
 

6.1 Fütterungsversuch I (Färsen) 
Für diesen Fütterungsversuch wurden 36 „Deutsche Fleckvieh“-Färsen zufällig in drei 
Fütterungsgruppen eingeteilt, die entweder MS und Kraftfutter oder MS, Kraftfutter 
und α-Tocopherylacetat erhielten. Eine weitere Fütterungsgruppe aus zwölf Tieren 
wurde auf der Weide gehalten (siehe Tabelle 5). Über einen Zeitraum von 180 Tagen 
(Mai 1998 bis Oktober 1998) wurde die kontrollierte Fütterung vorgenommen. Zuzüg-
lich zu MS (ad libitum) und Kraftfutter (2.3 kg/Tag) erhielt die Fütterungsgruppe MS T 
pro Tag 1000 mg α-Tocopherylacetat (Rovimix E-50 Adsorbat, F. Hoffmann-La 
Roche, Basel, Schweiz). Die Kraftfuttermischung enthielt Nährstoffe sowie Mineral-
stoffe, Spurenelemente und Vitamine, die einer Standardmast entsprachen 
(SCHWARZ et al., 1998). Zum Zeitpunkt der Schlachtung betrug das Gewicht der Tiere 
412 bis 591 kg (Mittelwert: 487 kg). 
 

Die Tiere wurden auf Gut Hirschau der Technischen Universität München, Depart-
ment für Tierwissenschaften - Bereich Tierernährung (Freising-Weihenstephan) ge-
mästet und die Gewebe- sowie Plasmaproben freundlicherweise zu Untersuchungs-
zwecken zur Verfügung gestellt.  
Tabelle 5: Einteilung der Fütterungsgruppen für den Fütterungsversuch I (Fleckvieh-Färsen) 

Bezeichnung der 
Mastgruppe 

Maissilage-Kontrolle 
(MS K) 

Maissilage-αααα-
Tocopherol (MS T) 

Weide 

Rauhfutter 1 Maissilage Maissilage Weidegras 
Kraftfutter 2 2.3 kg 2.3 kg - 

Art der Zulage - 
all-rac-α-

Tocopherylacetat 
- 

Menge der Zulage 2 - 1000 mg - 
Anzahl der Tiere (n) 12 12 12 
1 ad libitum      2 pro Tier und Tag 
 

Die Gehalte an Antioxidantien bzw. Retinol in den Muskel-, Leber- und Plasma-
proben sämtlicher Tiere wurden jeweils doppelt bestimmt. Die Quantifizierungen der 
antioxidativen Kapazität und des Gehaltes an MDA im MLD und im Plasma erfolgten 
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ebenfalls für alle Tiere in Doppelbestimmung, während die Fettsäuremuster (Plasma, 
MLD und Leber) von jeweils sechs zufällig ausgewählten Tieren jeweils einfach 
bestimmt wurden.  
 

6.2 Ergebnisse 

6.2.1 Gehalte an Antioxidantien und Retinol 
 

αααα-Tocopherol 
 

In den untersuchten Geweben bzw. dem Plasma können in Abhängigkeit von der 
Menge des angebotenen α-Tocopherols große Unterschiede zwischen den Fütte-
rungsgruppen aufgezeigt werden (siehe Abbildung 17). Die höchste Anreicherung 
kann im Lebergewebe festgestellt werden. Im Muskelgewebe wird in der Kontroll-
gruppe ein Gehalt von 0.7 mg/kg bestimmt, bei einer Anreicherung des Futters mit 
1000 mg α-Tocopherylacetat pro Tag steigt dieser Wert sehr hoch signifikant  
(p < 0.001) auf 2.2 mg/kg. Diese Konzentration wird von den Weidetieren mit 3.5 
mg/kg ebenfalls sehr hoch signifikant (p < 0.001) übertroffen. In gleicher Weise kann 
ein Anstieg im Plasma-α-Tocopherol-Gehalt (MS K: 0.5, MS T: 1.8 bzw. Weide: 3.6 
mg/l) und im Gehalt an α-Tocopherol in der Leber (MS K: 0.6, MS T: 5.7 bzw. Weide: 
9.5 mg/kg) festgestellt werden. Die Unterschiede sind mit Ausnahme der Differenz 
zwischen den α-Tocopherol-Konzentrationen im Plasma der MS T- und Weidetiere 
jeweils sehr hoch signifikant (p < 0.001). Der Unterschied zwischen den Gehalten an 
Plasma-α-Tocopherol ist zwischen den Weidetieren und den Färsen, die mit  
α-Tocopherol supplementiertes Futter erhielten, nur hoch signifikant (p < 0.01) 
(Einzelwerte siehe Tab. A- 11).  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
  

Abbildung 17: Mittelwerte und Standardabweichungen der α-Tocopherol-Konzentrationen in 
verschiedenen Geweben und im Plasma der Färsen (MS K, MS T bzw. Weide: 
siehe Abkürzungsverzeichnis) (n = 12)   
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ββββ-Carotin 
 

Ein vollständig anderes Bild zeigen die Gehalte an β-Carotin im Muskel, in der Leber 
und im Plasma (siehe Abbildung 18). Während im Muskelgewebe bei den Fütte-
rungsgruppen MS K und MS T die β-Carotin-Konzentrationen unterhalb der Nach-
weisgrenze liegen, kann bei den Weidetieren ein Gehalt von 0.3 mg/kg nachgewie-
sen werden. Im Plasma der MS K-Tiere werden 0.3 mg/l, in dem der MS T-Tiere  
0.2 mg/l und im Blutplasma der Weidetiere 4.1 mg/l β-Carotin bestimmt. Bei den 
Lebergeweben betragen die Konzentrationen jeweils 0.9 mg/kg (MS-Tiere) bzw. 14.5 
mg/kg (Weidetiere). Der Gehalt an β-Carotin ist folglich unabhängig von einer even-
tuellen Supplementierung des Futters mit α-Tocopherol. Sowohl die Unterschiede 
der β-Carotin-Konzentrationen der Fütterungsgruppe MS K als auch die der MS T-
Tiere sind im Vergleich zu den Weidetieren sehr hoch signifikant (p < 0.001) 
(Einzelwerte siehe Tab. A- 12).  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Abbildung 18: Mittelwerte und Standardabweichungen der β-Carotin-Konzentrationen in ver-
schiedenen Geweben und im Plasma der Färsen (MS K, MS T bzw. Weide: siehe 
Abkürzungsverzeichnis) (n = 12)   

 

Retinol 
 

Die Gehalte an Retinol im Plasma schwanken zwischen 0.53 mg/l in den Weidetieren 
und 0.70 bis 0.92 mg/l in den MS-Tieren. Dabei ist der Unterschied zwischen den 
Fütterungsgruppen MS T und Weide hoch signifikant (p < 0.01), der zwischen MS K 
und Weide signifikant (p < 0.05). Zwischen den MS-Tieren kann kein statistisch signi-
fikanter Unterschied festgestellt werden. Somit weisen die Weidetiere im Blutplasma 
trotz des vielfach höheren Gehaltes an Provitamin A (β-Carotin) niedrigere Gehalte 
als die MS-Tiere auf (Einzelwerte siehe Tab. A- 13).  
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6.2.2 Fettsäurespektren  
 

Die Ergebnisse der Fettsäurespektren unterscheiden sich unabhängig von den ver-
schiedenen Futtersupplementen bei gleichen Rauhfuttergrundlagen nur unwesent-
lich. Auffallend sind dagegen die Unterschiede der Gehalte einzelner FA bzw. 
Fettsäureklassen in den einzelnen Fettfraktionen bei verschiedenem Rauhfutterange-
bot. Da TIMM (2000) keine signifikanten Unterschiede in den Fettsäurespektren der 
Gesamtfette feststellen konnte, wurde (außer beim Nierenfett) auf diese Unter-
suchung verzichtet.  
 

MLD-Fraktion der CE + TG 
 

Die gemischte Fettfraktion der Neutrallipide (CE und TG) im MLD besteht hauptsäch-
lich (> 96 %) aus MUFA und SFA. Die MUFA tragen zwischen 50.2 % und 55.3 % zu 
den gesammten Fettsäuren bei, wobei die Ölsäure mit 45.5 % bis 50.8 % den größ-
ten Anteil besitzt. Der Anteil an Palmitin- und Stearinsäure beträgt zwischen 22.0 % 
und 27.8 % bzw. 14.3 % und 18.4 %. Neben geringen Mengen von Myristinsäure 
sind die beiden erstgenannten Fettsäuren die Hauptvertreter der MUFA, die in 
Summe zwischen 41.6 % und 46.5 % der gesamten Fettsäuren dieser Mischfraktion 
ausmachen. Die Fettsäurespektren der verschiedenen Fütterungsgruppen weisen 
deutliche Unterschiede auf, die sich hauptsächlich zwischen den Arten des Grund-
futters (MS ↔ Weidegang) verdeutlichen.  
Auffallend sind die tendenziellen Unterschiede in den Gehalten an SFA und MUFA 
zwischen MS K und MS T, die hauptsächlich auf unterschiedliche Anteile an Pal-
mitin- und Ölsäure zurückzuführen sind. Die zugrundeliegenden Einzelwerte unter-
liegen starken Schwankungen, so dass sich beispielhaft für den Gehalt an Palmi-
tinsäure ein Variationskoeffizient von 23 % ergibt. Statistisch signifikante Ausreißer-
werte konnten jedoch innerhalb der einzelnen Werte nicht identifiziert werden. Die 
weitaus weniger im Vergleich zum arithmetischen Mittel gegen Extremwerte emp-
findlichen Medianwerte betragen für die Palmitinsäure 24.5 % (MS K) und 25.1 % 
(MS T) bzw. für die Ölsäure 50.4 % (MS K) und 47.5 % (MS T). Deutliche Unter-
schiede zwischen den Medianwerten sind nicht zu erkennen. Dennoch ist der pro-
zentuale Anteil der Ölsäure an den gesamten Fettsäuren der untersuchten Fraktion 
in der Fütterungsgruppe MS K tendenziell gegenüber dem der Weidetiere erhöht. 
Sehr auffällig sind die Anteile der gesättigten Fettsäuren (Palmitin- und Stearin-
säure). Es sind zwar keine signifikanten Unterschiede zwischen den Tieren der 
Gruppen MS K und MS T feststellbar, jedoch sind die Gehalte an Palmitinsäure bei 
den MS-Tieren mit 24.6 % (MS K) und 27.8 % (MS T) tendenziell höher als die der 
Weidetiere (22.0 %). Ein umgekehrtes Bild ergibt sich bei der Stearinsäure. Dort ist 
der Anteil bei den Weide-Tieren (18.4 %) verglichen mit denen der MS-Tiere erhöht 
(MS K: 14.3 %, MS T: 15.2 %). Der Unterschied der prozentualen Stearinsäurege-
halte zwischen den Tieren der Gruppe MS K zu den Weide-Tieren ist signifikant  
(p < 0.05). Die Medianwerte verhalten sich analog. Sehr hoch signifikante Unter-
schiede (p < 0.001) ergeben sich zwischen den Weide-Tieren und den Tieren der 
jeweiligen anderen Fütterungsgruppen (MS K und MS T) in den Gehalten der  
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n-3-PUFA (hauptsächlich α-Linolensäure), die bei den MS-Tieren 0.5 % (MS K) bzw. 
0.4 % (MS T) im Vergleich zu 1.2 % (Weide) betragen. Derart deutlich sind die Unter-
schiede zwischen den PUFA insgesamt nicht. Zwischen den Gruppen MS K und 
Weide (nicht zwischen Weide und MS T) ist der Unterschied signifikant (p < 0.05) 
(Einzelwerte siehe Tab. A- 14).  
 

MLD-Fraktion der PL 
 

Die polaren Lipide des MLD besitzen eine vollständig andere FA-Zusammensetzung. 
Sie bestehen in Abhängigkeit von der Fütterungsgruppe zu 38.8 bis 40.5 % aus 
PUFA, 33.5 bis 36.2 % aus SFA und 23.5 bis 27.6 % aus MUFA. Während sich wie 
bei den Neutrallipiden zwischen den Fütterungsgruppen keine signifikanten Unter-
schiede in den gesamten PUFA-Gehalten ergeben, zeigen sich hier sowohl bei den 
n-3-PUFA als auch bei den n-6-PUFA deutliche Unterschiede. Die n-3-PUFA-Gehal-
te der Fütterungsgruppe MS T (5.1 %) sind sogar tendenziell gegenüber denen der 
MS K (4.4 %) erhöht. Die Unterscheide beider MS-Gruppen zu den Weidetieren 
(10.3 %) sind sehr hoch signifikant (p < 0.001) und sind hauptsächlich auf unter-
schiedliche Anteile an α-Linolen- und Eicosapentaensäure zurückzuführen. Gegen-
läufig verhalten sich die n-6-PUFA-Anteile. Die Weidetiere enthalten in den PL des 
Muskelgewebes mit durchschnittlich 29.9 % hoch signifikant (p < 0.01) geringere 
Mengen als die Tiere der Fütterungsgruppe MS T (34.3 %) bzw. signifikant  
(p < 0.05) geringere Anteile als die Färsen der Kontrollgruppe (MS K) mit 34.2 %. 
Diese Unterschiede sind auf geringere Gehalte an Linol- und Arachidonsäure zurück-
zuführen. Die tendenziellen Unterschiede der SFA- und MUFA-Anteile zwischen den 
MS- und Weidetieren beruhen auf unterschiedlichen Anteilen an Palmitin- und 
Stearin- bzw. Ölsäure. Die Anteile der SFA sind in den PL des Muskelgewebes bei 
den Weidetieren gegenüber den auf MS-Basis gemästeten Tieren erhöht. Umgekehrt 
verhält es sich mit den MUFA (Einzelwerte siehe Tab. A- 15). 
 

MLD-Fraktion der PE 
 

Die PE-Fraktion des MLD besteht zu ca. 2/3 aus PUFA. Zwischen den relativen 
PUFA-Anteilen bestehen erneut keine Unterschiede. Auffallend sind die sehr hohen 
Anteile der n-3-PUFA mit 6.4 % (MS T), 7.6 % (MS K) bzw. 16.4 % (Weide). Der 
Unterschied zwischen den MS-Tieren und den Weidetieren ist wie bei der α-Linolen- 
und bei der Eicosapentaensäure sehr hoch signifikant (p < 0.001). Dagegen zeigen 
sich bei den n-6-PUFA 57.2 % (MS K), 58.8 % (MS T) und 49.9 % (Weide) starke 
Schwankungen der Einzelwerte, so dass die Unterschiede zwischen Weide und MS 
K noch signifikant (p < 0.05), zwischen Weide und MS T nicht mehr signifikant sind. 
Dabei sind die Unterscheide bei den beiden Hauptvertretern der n-6-PUFA (Arachi-
don- und Eicosatriensäure) zwischen Weide und MS K hoch signifikant (p < 0.01) 
und zwischen Weide und MS T sehr hoch signifikant (p < 0.001) (siehe Abbildung 
19). Sogar zwischen MS K (5.3 %) und MS T (6.4 %) ergeben sich bei der 
Eicosatriensäure tendenzielle Unterschiede. Der relative Anteil der MUFA ist bei den 
Weidetieren (13.8 %) tendenziell geringer als bei MS K (16.5 %) und MS T (18.3 %), 
was hauptsächlich auf die entsprechenden Anteile der Ölsäure zurückzuführen ist. 
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Bei den SFA (16.0 bis 19.4 %) ergeben sich aufgrund der Schwankungen der Einzel-
werte keine signifikanten Unterscheide, obwohl bei der Stearinsäure signifikante  
(p < 0.05) Unterschiede zwischen MS K (13.8 %) bzw. MS T (11.7 %) und Weide 
(16.2 %) festgestellt werden. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Abbildung 19: Mittelwerte der Anteile ausgewählter FA von MLD-PE (MS K, MS T bzw. 
Weide: siehe Abkürzungsverzeichnis) (n = 5 - 6)   

 

Palmitinsäure ist als zweithäufigste Vertreterin der SFA in allen Fütterungsgruppen 
zu ca. 2 % enthalten (MS K: 2.3 %, MS T: 2.2 % und Weide: 2.0 %) (Einzelwerte 
siehe Tab. A- 16).  
 

MLD-Fraktion der PI + PS 
 

Die Lipide dieser Mischfraktion des MLD setzen sich durchschnittlich zu 16.9 bis  
20.9 % MUFA, 28.6 bis 36.5 % PUFA und 44.5 bis 53.8 % SFA zusammen. Aufgrund 
der großen Streubreite der Einzelwerte sind nur wenige signifikante Unterschiede 
zwischen den Fütterungsgruppen feststellbar. Bei den Weidetieren ist die Stearin-
säure mit 47.7 % gegenüber den Tieren, die auf MS-Basis gemästet wurden, mit 
36.9 % (MS K) und 43.2 % (MS T) tendenziell erhöht. Der Variationskoeffizient zur 
Bestimmung der Stearinsäure bei den MS K-Tieren beträgt fast 37 %, so dass für 
den Vergleich die Medianwerte herangezogen werden. Diese betragen 41.7 %  
(MS K), 43.2 % (MS T) bzw. 45.3 % (Weide) und zeigen die gleiche Tendenz wie die 
Mittelwerte. Der Beitrag der Stearinsäure zu den SFA beträgt bei allen drei Fütte-
rungsgruppen mehr als 83 %, so dass sich dieser Summenparameter wie erwartet 
analog verhält. Weder signifikante noch tendenzielle Unterschiede können bei den 
MUFA festgestellt werden. In bereits bekannter Weise verhalten sich die PUFA, 
wobei im Vergleich der Medianwerte ein verringerter Anteil bei den Weidetieren fest-
gestellt werden kann. Während bei den PUFA insgesamt erneut keine signifikanten 
Unterschiede festgestellt werden, fallen bei genauerer Betrachtung der n-3- bzw. n-6-
PUFA die bereits beschriebenen Unterschiede zwischen den Weide- und den  
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MS-Tieren auf. Die prozentualen Anteile der n-3-PUFA ist bei den Weidetieren im 
Vergleich zu den MS-Tieren signifikant (p < 0.05) (MS K) bzw. sehr hoch signifikant 
(p < 0.001) gegenüber den MS T-Tieren erhöht. In vergleichbarer Weise verhalten 
sich ebenfalls die Anteile an α-Linolen- und Eicosapentaensäure, nicht jedoch die der 
Docosahexaensäure. Bedingt durch geringere Anteile an Eicosatrien- und Arachidon-
säure sind in dieser Fettfraktion die n-6-PUFA-Gehalte der Weidetiere im Vergleich 
zu den MS-Tieren erniedrigt, wobei der Unterschied nur zur Fütterungsgruppe MS T 
hoch signifikant (p < 0.01) ist. Die Unterschiede bei den n-3- und n-6-PUFA wird 
anhand der Medianwerte deutlicher (Einzelwerte siehe Tab. A- 17).  
 

MLD-Fraktion der PC 
 

Die PC-Fraktion des MLD setzt sich durchschnittlich zu 23.3 bis 30.3 % aus SFA, 
35.5 bis 41.2 % aus MUFA und zu 32.9 bis 35.1 % aus PUFA zusammen (siehe 
Abbildung 20).  
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

Abbildung 20: Mittelwerte und Standardabweichungen der Fettsäureklassen der MLD-PC; 
CLA multipliziert mit Faktor 10 (MS K, MS T bzw. Weide: siehe Abkürzungsver-
zeichnis) (n = 5 - 6)   

 

Bei den SFA ergeben sich signifikante (p < 0.05) Unterschiede zwischen den 
Fütterungsgruppen Weide und MS K. Die Anteile der MUFA unterscheiden sich 
zwischen den drei Fütterungsgruppem nicht signifikant, wobei der Anteil bei der 
Gruppe MS K gegenüber den Weidetieren leicht erhöht erscheint. Auch die 
gesamten PUFA weisen wiederholt keine signifikanten Unterschiede auf. Allerdings 
sind besonders bei den n-3-PUFA deutliche Unterschiede erkennbar. Bedingt durch 
erhöhte Anteile an α-Linolen- und Eicosapentaensäure enthalten die Weidetiere  
(8.8 %) sehr hoch signifikant (p < 0.001) größere Anteile n-3-PUFA als die MS-Tiere 
(MS K: 3.4 %, MS T: 2.7 %). Zwischen den beiden MS-Fütterungsgruppen ergibt sich 
ebenfalls ein Unterschied, der aber nicht signifikant ist. Die n-6-PUFA weisen keine 
derart deutlichen Unterschiede auf. Unter Berücksichtigung der Medianwerte zeigt 
sich auch hier ein verhältnismäßig nierdriger Anteil in den Weidetieren (26.4 %) im 

0

10

20

30

40

SFA MUFA PUFA CLA * PUFA n-3 PUFA n-6

[%
 d

er
 g

es
am

te
n 

FA
]

MS K MS T Weide



6 Fütterungsversuche  71 

Vergleich zu den MS K-Tieren (31.4 %) bzw. MS T-Tieren (33.4 %). Analog verhalten 
sich die Anteile der Linol- und Arachidonsäure, wobei sich die Gehalte der letzt-
genannten FA zwischen den Weidetieren und den MS K-Tieren hoch signifikant  
(p < 0.01) unterscheiden. Die prozentualen Anteile an CLA sind mit 0.4 % in dieser 
Fraktion im Vergleich zu den anderen Fraktionen verhältnismäßig gering (Einzel-
werte siehe Tab. A- 18).  
 

Leber-Fraktion der CE 
 

Die CE-Fraktion des Lebergewebes enthält 39.1 bis 46.3 % SFA, 29.6 bis 32.3 % 
MUFA und 23.4 bis 27.2 % PUFA. Die einzelnen Werte innerhalb jeder Fütterungs-
gruppe besitzen eine große Streubreite, so dass keine signifikanten Unterschiede 
festgestellt werden können. Ein Vergleich der Medianwerte zeigt einen erhöhten 
Anteil an Palmitin- und Stearinsäure in den Weidetieren im Vergleich zu den MS-Tie-
ren, der im Summenparameter SFA nicht deutlich wird. Die Unterschiede innerhalb 
der PUFA, insbesondere der Linolsäure sind zwischen den MS K- und MS T-Tieren 
bereits auffällig und lassen sich nur durch zufällige, natürliche Schwankungen 
erklären. Möglicherweise weist diese Lipidfraktion, die zu deutlich weniger als 3 % zu 
den Gesamtlipiden der Leber beiträgt, nicht die ausreichende Reinheit und 
notwendige Menge auf (Einzelwerte siehe Tab. A- 19). 
 

Leber-Fraktion der TG 
 

Etwa 5 % der gesamten Leber-Lipide sind TG. Aufgrund dieser geringen Gehalte 
ergeben sich bei der Bestimmung der Fettsäuremuster wie bei der CE-Fraktion sehr 
große Standardabweichungen, die nur wenige signifikante Unterschiede erkennen 
lassen. Die Anteile der SFA schwanken zwischen 41.9 und 51.0 %, die der MUFA 
zwischen 21.4 und 35.3 % und die der PUFA zwischen 15.8 und 26.6 %. Sehr hoch 
signifikante (p < 0.001) Unterschiede können zwischen den Gruppen MS K und 
Weide bzw. MS T und Weide bei den MUFA festgestellt werden. Die prozentualen 
Anteile lagen bei 35.3 % (MS K), 32.3 % (MS T) bzw. 21.4 % (Weide). Als Ursache 
sind die deutlich geringeren Gehalte an Palmitolein- und Ölsäure in den Leber-TG 
der Weidetiere zu nennen, die sich mindestens signifikant (p < 0.05) zu den jewei-
ligen Gehalten der MS-Tiere unterscheiden. Ungewöhnlich ist der hohe Anteil der 
Arachidonsäure in den Leber-TG der Weidetiere, da die n-6-PUFA bei bisher 
sämtlichen untersuchten Fraktionen bei den Weidetieren niedriger waren als bei den 
MS-Tieren. Während für die α-Linolensäure als Hauptvertreter der n-3-PUFA wieder 
der typische Anstieg im relativen Anteil bei den Weidetieren beobachtet werden kann 
(signifikant; p < 0.05), ist bei den gesamten n-3-PUFA allenfalls eine derartige Ten-
denz zu erkennen. Ungewöhnlich ist hier der im Vergleich zu den Anteilen in den 
Leber TG der MS-Tiere niedrige Gehalt an Eicosapentaensäure bei den Weidetieren. 
Mit einem Anteil von 1.3 % enthalten die Weidetiere in ihren Leber-TG signifikant 
höhere Mengen CLA im Vergleich zu den MS K-Tieren (0.8 %). Der Unterschied zu 
den CLA-Gehalten der MS T-Tiere (0.9 %) ist nicht signifikant (Einzelwerte siehe 
Tab. A- 20). 
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Leber-Fraktion der PL 
 

Die polaren Lipide der Leber bestehen in ihrer Gesamtheit zu 49.8 bis 54.9 % aus 
SFA (hauptsächlich Stearin- und Palmitinsäure), 12.5 bis 13.9 % aus MUFA (haupt-
sächlich Ölsäure) und zu 31.4 bis 37.7 % aus PUFA (im Wesentlichen aus den n-6-
PUFA: Arachidon-, Linol- und Eicosatriensäure). Während die MUFA-Anteile unab-
hängig von der Fütterungsgruppe als konstant anzusehen sind, sind sowohl bei den 
SFA als auch bei den PUFA deutliche Unterschiede zu erkennen. Die Weidetiere 
enthalten im Vergleich zu den MS K-Tieren sehr hoch signifikant (p < 0.001) höhere 
Anteile an SFA, die auf ebenfalls sehr hoch signifikant  (p < 0.001) größere Anteile 
an Palmitinsäure bzw. (nicht signifikant) höhere Stearinsäure-Anteile zurückzuführen 
sind. Auch zwischen den Weidetieren und den mit MS T ergeben sich im SFA-Anteil 
signifikante (p < 0.05) Unterschiede, die auch bei der Stearinsäure und bei der 
Palmitinsäure feststellbar sind. Die PUFA der Weidetier-PL weisen im Vergleich zu 
den MS-Tieren sehr hoch signifikant (p < 0.001) geringere (MS K) bzw. hoch 
signifikant (p < 0.01) geringere (MS T) prozentuale Anteile auf, wobei der Anteil der 
n-3-PUFA bei den Weidetieren sehr hoch signifikant (p < 0.001) im Vergleich zu den 
MS K-Tieren bzw. signifikant (p < 0.05) zu den MS T-Tieren erhöht ist, während sich 
die n-6-PUFA in ungleich größerem Maße entgegengesetzt verhalten. Die Unter-
schiede zwischen Weide und MS K sind sehr hoch signifikant (p < 0.001) bzw. 
zwischen Weide und MS T hoch signifikant ( p < 0.01).  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Abbildung 21: Mittelwerte der Anteile ausgewählter FA von Leber-PL (MS K, MS T bzw. 
Weide: siehe Abkürzungsverzeichnis) (n = 6)   

 

Der relative Anstieg der n-3-PUFA bei den Weidetieren ist mit gleichzeitig größeren 
Anteilen an α-Linolen- und Eicosapentaensäure zu erklären, wobei der Unterschied 
der relativen Anteile zwischen den Weidetieren und den MS K-Tieren jeweils sehr 
hoch signifikant (p < 0.001), der zwischen den Weidetieren und den MS T-Tieren im 
Falle der Eicosapentaensäure signifikant (p < 0.05) und im Falle der α-Linolensäure 
hoch signifikant (p < 0.01) ist (siehe Abbildung 21).  
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Ungewöhnlich erscheinen die Anteile der Docosahexaensäure bei den Weidetieren 
im Vergleich zu den MS-Tieren signifikant (p < 0.05) erniedrigt. Bei den Weidetieren 
wird erneut ein erniedrigter Anteil an n-6-PUFA aufgezeigt. Mit auf gleichen Signifi-
kanzniveaux liegenden Unterschieden verhalten sich analog zu den n-6-PUFA auch 
deren Hauptvertreter Eicosatrien- und Arachidonsäure. Auch zwischen den Gruppen 
MS K und MS T können in den PL der Leber Unterschiede nachgewiesen werden, 
die zwar statistisch abgesichert sind aber auch auf natürlichen Schwankungen beru-
hen können. Der relative Gehalt an Palmitinsäure ist bei den MS T-Tieren erhöht. 
Demgegenüber sind die Anteile an n-6-PUFA und gleichzeitig an Eicosatriensäure 
bei den MS T-Tieren gegenüber den MS K-Tieren erniedrigt. Gleichzeitig kann in den 
MS K-Tieren ein relativ niedrigerer Anteil an n-3-PUFA festgestellt werden (Einzel-
werte siehe Tab. A- 21). 
 

Leber-Fraktion der PE 
 

Die Leber-PE-Fraktion setzt sich zum größten Teil aus Stearin-, Arachidon-, Öl-, 
Linol- und Palmitinsäure zusammen. Wieder können zwischen den Fütterungsgrup-
pen in den MUFA-Anteilen (Weide: 10.7 %, MS K: 11.9 %, MS T: 12.0 %) keine 
signifikanten Unterschiede aufgezeigt werden. Im Vergleich zu den MS-Tieren ent-
halten die Weidetiere mit 47.8 % sehr hoch signifikant (p < 0.001) höhere Anteile 
SFA (MS K: 39.0 % bzw. MS T: 40.5 %), was sich im gleichen Verhältnis bei der 
Stearinsäure widerspiegelt. In gleichem Maße wie der Anteil der SFA bei den 
Weidetieren ansteigt sinkt deren PUFA-Anteil auf 41.0 % (Weide) im Vergleich zu 
den MS-Tieren (MS K: 48.8 % bzw. MS T: 46.9 %). Die hieraus resultierenden Unter-
schiede sind sehr hoch signifikant (p < 0.001). Im Gegensatz zu den PL als Gesamt-
fraktion kann innerhalb der PE kein relativer Anstieg der n-3-PUFA bei den Weide-
tieren festgestellt werden, jedoch ist der relative Gehalt der n-6-PUFA erneut bei den 
Weidetieren gegenüber den MS-K-Tieren hoch signifikant (p < 0.01) bzw. gegenüber 
den MS T-Tieren signifikant (p < 0.05) erniedrigt. Somit lässt sich der geringere Ge-
halt der PUFA durch den geringeren Anteil an n-6-PUFA erklären, der wiederum 
durch signifikant (p < 0.05) geringere Mengen an Eicosatrien- und Arachidonsäure 
bedingt ist. Der relativ geringe Anteil der n-3-PUFA ist durch die verhältnismäßig 
geringen Anteile der Eicosapentaen- und Docosahexaensäure in den Weidetieren im 
Vergleich zu den MS-Tieren zu erklären. Dabei verhält sich die α-Linolensäure in 
gewohnter Weise und weist bei den Weidetieren (2.5 %) einen sehr hoch signifikant 
höheren (p < 0.001) Anteil als bei den MS-Tieren (0.3 %) auf. Auffallend ist der 
signifikant höhere Anteil an CLA bei den Weidetieren (Einzelwerte siehe Tab. A- 22).   
 

Leber-Fraktion der PI+PS 
 

Die gemischte Fraktion aus PI und PS setzt sich in ähnlicher Weise zusammen wie 
die Leber-PE, wobei der SFA-Anteil mit 47.2 bis 49.5 % etwas höher und der Anteil 
an PUFA mit 37.6 bis 41.9 % leicht erniedrigt gegenüber den PE ist. MUFA sind zu 
9.3 bis 11.9 % enthalten (siehe Abbildung 22). Die am häufigsten vertretenen FA 
sind die Stearin- (über 42 %), Arachidon- (10.0 bis 14.7 %), Linol- (8.7 bis  
12.9 %), Eicosatrien- (9.3 bis 12.3 %) und die Ölsäure (8.1 bis 9.4 %). Auffallende 
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Unterschiede ergeben sich zwischen den Weidetieren und den MS-Tieren bei der 
Palmitin-, Linol-, α-Linolen-, Eicosatrien- und der Arachidonsäure. Die Anteile sowohl 
der Palmitin- als auch der Linolsäure sind sowohl gegenüber den MS K-Tieren als 
auch gegenüber den MS T-Tieren bei den Weidetieren hoch signifikant  
(p < 0.01) größer. Sogar sehr hoch signifikant (p < 0.001) erhöht sind bei den Weide-
tieren die relativen Mengen an α-Linolen- und Eicosapentaensäure und damit auch 
die n-3-PUFA (Weide: 9.0 %, MS K: 3.2 % bzw. MS T: 3.6 %).  
 
 
 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Abbildung 22: Mittelwerte und Standardabweichungen der Fettsäureklassen der Leber-
PI+PS; CLA multipliziert mit Faktor 10 (MS K, MS T bzw. Weide: siehe Abkür-
zungsverzeichnis) (n = 5 - 6)   

 

Während die MUFA-Gehalte der Weidetiere hoch signifikant gegenüber (p < 0.01) 
den MS K-Tieren bzw. signifikant (p < 0.05) gegenüber den MS T-Tieren kleiner sind, 
weisen die Weidetiere hoch signifikant (p < 0.01) erhöhte PUFA-Anteile im Verhältnis 
zu den MS K-Tieren auf, wobei der Unterschied zu den MS T-Tieren nicht signifikant 
ist. Bedingt durch die geringeren Anteile an Eicosatrien- und Arachidonsäure bei den 
Weidetieren ist der Anteil der n-6-PUFA gegenüber den MS K-Tieren hoch signifikant 
(p < 0.01) niedriger. Im Vergleich der MS K- zu den MS T-Tieren fallen zusätzliche 
Unterschiede auf. Diese zeigen sich durch höhere Gehalte an Stearin- und Ölsäure 
sowie den SFA bzw. niedrigere Anteile an Arachidonsäure, PUFA und n-6-PUFA. 
Dabei ist lediglich der Unterschied bei den PUFA statistisch signifikant (p < 0.05) 
(Einzelwerte siehe Tab. A- 23). 
 

Leber-Fraktion der PC 
 

Die PC-Fraktion weist von den PL-Unterfraktionen des Lebergewebes den höchsten 
Anteil an MUFA auf (16.0 bis 16.7 %). Die SFA tragen 44.1 bis 54.2 % zu den 
Gesamtlipiden dieser Fraktion bei, während die PUFA Anteile zwischen 28.4 und 
38.7 % beitragen. Das Fettsäurespektrum setzt sich größtenteils aus Stearin-, Öl-, 
Palmitin-, Eicosatrien- und Arachidonsäure zusammen. Wie bei der geringen 
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Schwankungsbreite der MUFA-Anteile zu erwarten, sind hier keine signifikanten 
Unterschiede zwischen den einzelnen Fütterungsgruppen feststellbar. Dafür sind die 
SFA-Gehalte der Weidetiere gegenüber den MS-Tieren aufgrund der signifikant  
(p < 0.05) erhöhten Stearinsäuremengen und der sehr hoch signifikant (p < 0.001) 
höheren Palmitinsäuregehalte größer. Bei anteilig gleichbleibenden n-3-PUFA ist 
zusätzlich eine sehr hoch signifikante (p < 0.001) Abnahme der Eicosatrien- und Ara-
chidonsäure und folglich der n-6-PUFA zu erkennen, die sich in einer ebenfalls sehr 
hoch signifikanten Abnahme der PUFA äußert. Der stets bei den Weidetieren festzu-
stellende größere Anteil an α-Linolensäure ist auch in dieser Fraktion als signifikant 
(p < 0.05) unterschiedlich zu den MS-Tieren vorhanden, wird aber von einem verhält-
nismäßig niedrigeren Anteil der Docosahexaensäure bei den Weidetieren ausge-
glichen, so dass es wie bereits erwähnt zu keinen signifikanten Unterschieden bei 
der Summe der n-3-PUFA kommt. Zwischen den Tieren der Fütterungsgruppen  
MS K und MS T treten wie bei der Mischfraktion aus PI und PS bei den SFA und den 
PUFA Unterschiede auf. Die Tiere, die α-Tocopherol angereichertes Futter bekamen, 
zeigen signifikant (p < 0.05) mehr SFA, die von einem (nicht signifikant) erhöhten 
Anteil an Palmitinsäure verursacht werden. Gleichzeitig weisen die MS T-Tiere 
tendenziell geringere Gehalte an PUFA auf, die mit geringeren Anteilen an 
Eicosatriensäure korrelieren (Einzelwerte siehe Tab. A- 24). 
 

Plasma-Fraktion der CE 
 

Mit 58.7 bis 68.0 % besitzen die PUFA den größten Anteil an den gesamten Lipiden 
der Plasma-CE. Die SFA machen 21.8 bis 27.3 % der Lipide und die MUFA 10.2 bis 
14.1 % aus (siehe Abbildung 23).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Abbildung 23: Mittelwerte und Standardabweichungen der Fettsäureklassen der Plasma CE  
(MS K, MS T bzw. Weide: siehe Abkürzungsverzeichnis) (n = 6)   

 

Damit weist diese Fraktion den größten Anteil an PUFA auf. Bei den MS-Tieren setzt 
sich das Fettsäuremuster aus Linolsäure (ca. 50 %), Palmitin-, Stearin- und Ölsäure 
(jeweils 9.0 bis 12.6 %) sowie aus Arachidon-, α-Linolen- und γ-Linolensäure (jeweils 
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2.2 bis 3.9 %) zusammen. Auch bei den Weidetieren dominiert im Fettsäuremuster 
die Linolsäure (38.3 %), gefolgt von der α-Linolensäure (25.2 %) und Palmitin-, 
Stearin- sowie der Ölsäure (jeweils 8.3 bis 10.4 %). Signifikante Unterschiede sind 
trotz der auffälligen Unterschiede der Fettsäuremuster zwischen den drei Fütterungs-
gruppen weder bei den SFA und MUFA noch bei den PUFA zu erkennen. Um so 
deutlicher sind Differenzen bei einzelnen FA (Linol-, α-Linolen-, Arachidon- und Eico-
sapentaensäure), den n-3-PUFA und den n-6-PUFA zu erkennen. Der hoch signi-
fikant (p < 0.01) höhere Anteil an Eicosapentaensäure führt zusammen mit einem 
sehr hoch signifikant (p < 0.001) höheren Anteil an α-Linolensäure zu einem eben-
falls sehr hoch signifikant höheren Anteil an n-3-PUFA in den Weidetieren im Ver-
gleich zu den MS-Tieren. Signifikant (p < 0.05) höhere Gehalte an Arachidon-säure 
und sehr hoch signifikant höhere (p < 0.001) Mengen an Linolsäure in den MS-Tieren 
führen dazu, dass in den Plasma-CE der Weidetiere sehr hoch signifikant geringere 
Anteile an n-6-PUFA gemessen werden können (Einzelwerte siehe Tab. A- 25). 
 

Plasma-Fraktion der TG 
 

Über die Hälfte der FA der Plasma-TG sind gesättigt (53.2 bis 67.2 %). Die Anteile 
der MUFA liegen zwischen 20.8 und 28.6 %, PUFA sind zu 12.0 bis 18.2 % enthal-
ten. Die Schwankungen der Einzelwerte führen zu sehr großen Standardabwei-
chungen, die kaum statistisch abgesicherte Unterschiede erkennbar werden lassen. 
Die Fettsäurespektren der MS-Tiere auf der einen Seite unterscheiden sich von 
denen der Weidetiere auf der anderen Seite teilweise erheblich. Die dominierende 
FA in den Plasma-TG der Weidetiere ist die Palmitinsäure (39.0 %). Weiterhin enthält 
diese Plasma-Fraktion 13.9 % Ölsäure, knapp 9 % Stearinsäure und in Anteilen von 
4.2 bis 9.0 % Myristin-, Palmitolein-, Stearin- und Linolsäure. Das Plasma-TG-Fett-
säuremuster der MS-Tiere wird geprägt von Stearinsäure (28.9 bzw. 31.6 %), Öl-
säure (20.8 bzw. 23.7 %) und Palmitinsäure (11.8 bis 16.9 %). In variablen Anteilen 
zwischen 1.7 und 4.4 % sind außerdem Myristin-, Linol-, Arachidon- und Docosa-
hexaensäure vertreten. Signifikant (p < 0.05) unterscheiden sich die MUFA-Anteile 
der Weidetiere (20.8 %) von denen der MS K - (28.6 %) bzw. MS T-Tiere (27.0 %). 
Tendenziell kann wie bei den Plasma-CE bei den Weidetieren sowohl ein erhöhter 
Anteil SFA als auch ein verringerter Anteil PUFA festgestellt werden. Dieser 
Umstand wird bei Betrachtung der Medianwerte umso deutlicher. Die Mediane betra-
gen für die SFA 54.5 % (MS K), 57.2 % (MS T) bzw. 69.1 % (Weide), wobei die 
Medianwerte für die PUFA am geringsten bei den Weidetieren (10.2 %) im Vergleich 
zu den MS-Tieren sind (MS K: 17.5 %, MS T: 14.4 %). Es ist auffallend, dass die 
Plasma-TG bei den Weidetieren im Vergleich zu Fraktionen anderer Gewebe aber 
auch im Vergleich zu den MS-Tieren kaum n-3-PUFA enthalten, wobei der Unter-
schied im letzten Fall zu den MS T-Tieren signifikant (p < 0.05) bzw. zu den MS K-
Tieren hoch signifikant (p < 0.01) ist. α-Linolensäure, die im Normallfall mengen-
mäßig dominiert, ist zu weniger als 0.3 % enthalten (Einzelwerte siehe Tab. A- 26).   
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Plasma-Fraktion der PL 
 

Die PL des Plasmas bestehen zu 47.0 bis 49.1 % aus SFA, so dass über 50 % 
MUFA und PUFA enthalten sind. Der MUFA-Anteil an den FA der Plasma-PL beträgt 
zwischen 16.9 und 18.5 %. Somit verbleiben für die PUFA 32.9 bis 36.1 %. Anteilig 
sind die Stearin-, Linol-, Öl-, Palmitin-, Arachidon und Eicosatriensäure am meisten 
enthalten (siehe Abbildung 24). Interessant erscheinen die im Vergleich zu den MS-
Tieren sich gegenläufig verhaltenden n-3- und n-6-PUFA. Diese Entwicklung führt 
dazu, dass die gesamten PUFA sich zwischen den Fütterungsgruppen nicht unter-
scheiden. Die PL der Weidetiere bestehen zu 8.1 % aus n-3-PUFA und sind sehr 
hoch signifikant (p < 0.001) im Vergleich zu denen der MS K-Tiere (2.8 %) bzw. 
signifikant (p < 0.05) im Vergleich zu den MS T-Tieren (4.1 %) erhöht. 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Abbildung 24: Mittelwerte der Anteile ausgewählter FA von Plasma-PL (MS K, MS T bzw. 
Weide: siehe Abkürzungsverzeichnis) (n = 6)   

 

Als Ursache lassen sich analoge Tendenzen bei der α-Linolen- und Eicosa-
pentaensäure ausmachen, bei denen der jeweilige relative Gehalt in den Weidetieren 
mindestens signifikant im Vergleich zu den MS-Tieren erhöht ist. Wie bereits ange-
deutet verhalten sich die n-6-PUFA entgegengesetzt. Bedingt durch relativ geringere 
Gehalte an Linol- und Arachidonsäure enthalten die Weidetiere in Summe weniger  
n-6-PUFA als die MS-Tiere. Diese Tatsache wird insbesondere bei Betrachtung der 
Medianwerte (MS K:  33.7 %, MS T: 32.2 %, Weide: 26.1 %) deutlich. Im Vergleich 
der MS K- und MS T-Tiere zeichnet sich ein tendenziell erhöhter Anteil an n-3-PUFA 
bei den Tieren ab, die über das Futter eine α-Tocopherol-Zulage erhielten (Einzel-
werte siehe Tab. A- 27). 
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Nierenfett GF 
 

Das Nierenfett zeichnet sich durch seinen geringen Anteil an PUFA aus, der 
zwischen 1.6 und 2.2 % liegt. Die SFA betragen 59.6 bis 67.0 %, wobei der SFA-
Anteil im Nierenfett der Weidetiere (67.0 %) erhöht erscheint. Im Vergleich zu den 
MS K-Tieren (59.6 %) ist der Unterschied hoch signifikant (p < 0.01). Mit 30.8 % lie-
gen die MUFA bei den Weidtieren im Vergleich zu den MS-Tieren (36.1 bzw. 38.8 %) 
deutlich niedriger. Die Differenz zwischen den Weidetieren und den Tieren der Fütte-
rungsgruppe MS K ist bei den MUFA-Gehalten ebenfalls hoch signifikant (p < 0.01). 
Die beschriebenen Unterschiede bei den SFA und MUFA werden von gleichen Ten-
denzen bei der Stearinsäure und der Ölsäure verursacht. Hier fällt auf, dass bei den 
MS-Tieren die Ölsäure vor der Stearin- und Plamitinsäure die am häufigsten vor-
kommende FA darstellt, während bei den Weidetieren die Rangfolge Stearinsäure > 
Ölsäure > Palmitinsäure besteht. Tendenziell weist das Nierenfett der Weidetiere 
einen höheren Anteil an PUFA auf. Dieser ist bedingt durch einen sehr hoch signifi-
kant (p < 0.001) höheren Gehalt an α-Linolensäure (0.9 %) im Vergleich zu den MS-
Tieren (0.2 %) (siehe Abbildung 25) (Einzelwerte siehe Tab. A- 28). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Abbildung 25: Mittelwerte der Anteile ausgewählter FA vom Nierenfett; α-Linolensäure multi-
pliziert mit Faktor 10 (MS K, MS T bzw. Weide: siehe Abkürzungsverzeichnis)  
(n = 6)   

 

6.2.3 antioxidative Kapazität 
 

Unabhängig von der Art der Fütterung besitzen die MLD-Proben der Färsen TEAC-
Werte von 0.3 mg/g (siehe Abbildung 26). Weder bei den Muskelproben noch in den 
Plasmaproben (1.9 bis 2.0 mmol/l) sind statistisch signifikante Unterschiede in 
Abhängigkeit der Rauhfutterart und/oder des Futtersupplementes zu erkennen 
(Einzelwerte siehe Tab. A- 29). 
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Abbildung 26: Mittelwerte und Standardabweichungen der TEAC-Werte von MLD und Plas-
ma (MS K, MS T bzw. Weide: siehe Abkürzungsverzeichnis) (n = 9 - 12)   

 

6.2.4 MDA-Gehalte 
Im Muskelgewebe der MS K-Tiere wurden durchschnittlich 0.3 µg/g MDA bestimmt. 
Signifikant niedriger (p < 0.05) sind vergleichsweise die Konzentration an MDA im 
MLD der Weide- und der MS T-Tiere (0.2 µg/g). Die MDA-Gehalte des Plasmas 
schwanken zwischen 1.3 und 2.0 µmol/l.  
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Abbildung 27: Mittelwerte und Standardabweichungen der MDA-Gehalte von MLD und Plas-
ma (MS K, MS T bzw. Weide: siehe Abkürzungsverzeichnis) (n = 9 - 12)   

 

Auffallend hoch ist hier der Gehalt an MDA im Plasma der Weidetiere, der sich sig-
nifikant (p < 0.05) von dem der MS K-Tiere und hoch signifikant (p < 0.01) von dem 
der MS T-Tiere unterscheidet (siehe Abbildung 27) (Einzelwerte siehe Tab. A- 30).   
 

0,0

0,5

1,0

1,5

2,0

2,5

MLD Plasma

M
D

A
-G

eh
al

te
 [µ

g/
g]

 b
zw

. [
µm

ol
/l]

MS K MS T Weide

0,0

0,5

1,0

1,5

2,0

MLD Plasma

TE
AC

-W
er

te
 [m

g/
g]

 b
zw

. [
m

m
ol

/l]

MS K MS T Weide



80   6 Fütterungsversuche 

6.3 Fütterungsversuch II (Jungbullen) 
 

Im Rahmen eines weiteren Fütterungsversuches mit insgesamt 72 Jungbullen der 
Rasse „Deutsches Fleckvieh“ wurde neben dem Einfluss einer Ergänzung des 
Futters α-Tocopherols auch der Einfluss einer Futtersupplementierung mit β-Carotin 
und L-Ascorbinsäure untersucht. Außerdem wurden verschiedene Rauhfutterarten 
(GS, MS) verfüttert. Die Jungbullen wurden zufällig in Gruppen von jeweils neun 
Tieren eingeteilt. Die Hälfte der Tiere (vier Fütterungsgruppen) erhielt über einen 
Zeitraum von 150 Tagen (Juni 1998 bis Oktober 1998) zur Kraftfuttermischung (2.3 
kg/Tag) MS ad libitum, während die anderen vier Fütterungsgruppen täglich 3.2 kg 
Kraftfutter und GS ad libitum erhielten. Dem Futter wurden Supplemente zugesetzt, 
die aus täglichen Zulagen von 1000 mg α-Tocopherylacetat (Rovimix E-50 Adsorbat, 
F. Hoffmann-La Roche, Basel, Schweiz), 700 mg β-Carotin (Lucarotin 10%, BASF, 
Ludwigshafen) bzw. 15 g L-Ascorbinsäure (Lutavit C Aquastab, BASF, Ludwigs-
hafen) bestanden. Die Anreicherung des Futters mit diesen Antioxidantien erfolgte 
sowohl bei den MS- als auch bei den GS-Jungbullen (siehe Tabelle 6). Details zur 
Rationsgestaltung und zur Zusammensetzung des Kraftfutters wurden von SCHWARZ 
et al. (1998) beschrieben. 
 

Die Mast der Tiere erfolgte wie bei dem Fütterungsversuch I auf Gut Hirschau der 
Technischen Universität München in Freising-Weihenstephan. 

Tabelle 6: Einteilung der Fleckvieh-Jungbullen in die Fütterungsgruppen für den Fütterungs-
versuch II  

Bezeichnung der 
Mastgruppe 

Maissilage-
Kontrolle  

(MS K) 

Maissilage- 
αααα-Tocopherol 

(MS T) 

Maissilage- 
ββββ-Carotin  

(MS C) 

Maissilage-L-
Ascorbinsäure 

(MS Asc.) 
Rauhfutter 1 Maissilage Maissilage Maissilage Maissilage 
Kraftfutter 2 2.3 kg 2.3 kg 2.3 kg 2.3 kg 

Art der Zulage - 
all-rac-α-Toco-
pherylacetat 

β-Carotin L-Ascorbinsäure

Menge der Zulage 2 - 1000 mg 700 mg 15 g 
Anzahl der Tiere (n) 9 9 9 9 

Bezeichnung der 
Mastgruppe 

Grassilage-
Kontrolle  

(GS K) 

Grassilage- 
αααα-Tocopherol 

(GS T) 

Grassilage- 
ββββ-Carotin  

(GS C) 

Grassilage-L-
Ascorbinsäure 

(GS Asc.) 
Rauhfutter 1 Grassilage Grassilage Grassilage Grassilage 
Kraftfutter 2 3.2 kg 3.2 kg 3.2 kg 3.2 kg 

Art der Zulage - 
all-rac-α-Toco-
pherylacetat 

β-Carotin L-Ascorbinsäure

Menge der Zulage 2 - 1000 mg 700 mg 15 g 
Anzahl der Tiere (n) 9 9 9 9 

1 ad libitum      2 pro Tier und Tag 
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Das Lebendgewicht der Jungbullen vor der Schlachtung betrug 486 bis 699 kg 
(Mittelwert: 596 kg).  
 

Die im Folgenden beschriebenen Ergebnisse wurden entsprechend den in Kapitel 
6.1 aufgeführten Bedingungen bestimmt. 
 

6.4 Ergebnisse 
 

Hinsichtlich der Fleischfarbe (a*-Wert, Rot-Ton) erweisen sich die MLD-Proben der 
GS-Tiere geringfügig stabiler als die MS-Tiere. Bei Fütterung von MS deutet sich 
nach Supplementierung der Futterrationen mit den Antioxidantien α-Tocopherol, β-
Carotin und L-Ascorbinsäure ein leicht positiver Effekt auf die Fleischfarbe an, der 
bei GS-Fütterung noch am ehesten nach Zulage von α-Tocopherylacetat erkennbar 
ist (SCHWARZ, 2000; SCHWARZ et al., 2001). 
 

6.4.1 Gehalte an Antioxidantien und Retinol  
 

αααα-Tocopherol 
 

Einen sehr deutlichen Einfluss der Rauhfuttergrundlage kann man in allen untersuch-
ten Geweben und im Plasma der Jungbullen erkennen (siehe Abbildung 28). Bei den 
GS-Jungbullen betragen die α-Tocopherol-Konzentrationen im Nierenfett 0.3 mg/kg, 
im Muskelgewebe 1.0 bis 1.3 mg/kg, im Lebergewebe 2.9 bis 4.8 mg/kg und im 
Plasma 0.6 bis 1.9 mg/l. Die entsprechenden Gehalte in den Fütterungsgruppen  
MS K, MS C und MS Asc. liegen bei 0.2 mg/kg (Nierenfett), 0.2 bis 0.3 mg/kg (MLD), 
0.5 bis 0.6 mg/kg (Leber) bzw. 0.5 bis 0.6 mg/l (Blutplasma).  
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

Abbildung 28: Mittelwerte und Standardabweichungen der α-Tocopherol-Konzentrationen in 
verschiedenen Geweben und im Plasma der Jungbullen (GS K, GS C, GS Asc., 
GS T, MS K, MS C, MS Asc. bzw. MS T: siehe Abkürzungsverzeichnis) (n = 9)   

 

Signifikant unterschiedlich (p < 0.05) im Vergleich zu den MS T-Jungbullen sind die 
Gehalte an α-Tocopherol im Plasma (1.8 mg/l) und beim Nierenfett (0.4 mg/kg) im 
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Vergleich der MS-T- zu den MS K-Tieren. Die Unterschied des α-Tocopherol-Gehal-
tes im MLD der MS T-Jungbullen (1.2 mg/kg) gegenüber den übrigen MS-Tieren ist 
hoch signifikant (p < 0.01), im Falle der Leber (2.2 mg/kg) sehr hoch signifikant  
(p < 0.001). Deutlich weniger auffällig sind die Unterschiede bei den GS-Jungbullen. 
Lediglich die Konzentrationen des α-Tocopherols im Plasma und Lebergewebe der 
Jungbullen, die mit α-Tocopherol angereichertes Futter erhielten, erscheint signifi-
kant (p < 0.05) erhöht gegenüber den Konzentrationen bei den GS C-Tieren. Im Ver-
gleich der jeweiligen Fütterungsgruppen untereinander (GS K/MS K, GS C/MS C,  
GS Asc./MS Asc. bzw. GS T/MS T) sind die Konzentrationen bei den GS-Jungbullen 
außer im Nierenfett der Kontroll-Gruppe, im Muskelgewebe und im Plasma der GS T-
Tiere sowie im Plasma der GS C-Jungbullen signifikant (p < 0.05) höher. Die 
Konzentrationen an α-Tocopherol unterscheiden sich im Nierenfett im Vergleich 
zwischen MS C und GS C sowie im Lebergewebe zwischen MS T und GS T sogar 
hoch signifikant (p < 0.01) (Einzelwerte siehe Tab. A- 31).  
 

ββββ-Carotin 
 

Die Konzentrationen an β-Carotin betragen im Nierenfett und im MLD unabhängig 
von der Basis des Rauhfutters und einer Futtersupplementierung weniger als  
0.2 mg/kg. Ein deutlich höherer Gehalt an β-Carotin kann im Nierenfett der MS C-
Tiere (0.3 mg/kg) nachgewiesen werden, der sich sehr hoch signifikant (p < 0.001) 
von der β-Carotin-Konzentration im Nierenfett der MS K-, MS Asc.- und MS T-Tiere 
unterscheidet. Bei den GS-Jungbullen können außerdem weder im Plasma (2.0 bis  
2.6 mg/l) noch im Lebergewebe (4.9 bis 6.4 mg/kg) signifikante Unterschiede 
zwischen den drei Fütterungsgruppen, die supplementiertes Futter erhielten, und der 
Kontroll-Gruppe festgestellt werden.  
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

Abbildung 29: Mittelwerte und Standardabweichungen der β-Carotin-Konzentrationen in ver-
schiedenen Geweben und im Plasma der Jungbullen; Nierenfett und MLD 
multipliziert mit Faktor 10 (GS K, GS C, GS Asc., GS T, MS K, MS C, MS Asc. 
bzw. MS T: siehe Abkürzungsverzeichnis) (n = 9)   
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Auffallend sind die enormen Schwankungen der Einzelwerte, die sich in den großen 
Standardabweichungen widerspiegeln (siehe Abbildung 29).  Die MS-Jungbullen 
weisen außer bei den MS C-Tieren im Plasma und in der Leber deutlich geringere 
Gehalte an β-Carotin auf (0.4 bis 0.6 mg/l bzw. 0.7 bis 0.9 mg/kg). Während die 
Konzentrationen an β-Carotin im Plasma und in der Leber der MS C-Tiere von denen 
der GS-Jungbullen (GS C) nicht signifikant unterscheidbar sind, zeigen sich 
innerhalb des Plasmas zwischen den Fütterungsgruppen MS K und GS K sowie MS 
T und GS T hoch signifikante Unterschiede (p < 0.01). Zwischen den Gehalten an β-
Carotin in der Leber der MS K/GS K, MS Asc./GS Asc. bzw. MS T/  
GS T sind die Unterschiede sehr hoch signifikant (p < 0.001). Ebenfalls sehr hoch 
signifikant (p < 0.001) differieren die Konzentrationen an β-Carotin im Lebergewebe 
der Fütterungsgruppen MS K, MS Asc. und MS T zu denen der Fütterungsgruppe 
MS C, während im Plasma diese Unterschiede nur hoch signifikant (p < 0.01) sind. 
Im Muskelgewebe der MS K- und MS T-Tiere liegen die Gehalte an β-Carotin unter-
halb der Bestimmungsgrenze. Bei den MS Asc.-Jungbullen fällt die sehr große Stan-
dardabweichung des Gehaltes an β-Carotin im MLD auf. Während der Mittelwert  
(0.1 mg/kg) sich nicht signifikant von der β-Carotin-Konzentration des MLD der  
MS C-Tiere (0.2 mg/kg) unterscheidet, sind die Medianwerte bei den MS Asc.-Tieren 
kleiner als die Bestimmungsgrenze bzw. bei den MS C-Jungbullen 0.2 mg/kg.  
Weitere Unterschiede ergeben sich beim Vergleich der Gehalte an β-Carotin im 
Nierenfett zwischen den Fütterungsgruppen GS C und MS C (sehr hoch signifikant;  
p < 0.001) bzw. GS T und MS T (hoch signifikant; p < 0.01). Dagegen sind die Unter-
schiede in den Konzentrationen an β-Carotin im MLD zwischen GS K und MS K bzw. 
GS T und MS T sogar sehr hoch signifikant (p < 0.001) (Einzelwerte siehe Tab. A- 32).  
 
 

Retinol 
 

Die Retinol-Gehalte im Plasma der Jungbullen schwanken zwischen 0.73 und  
0.84 mg/l. Zwischen den Fütterungsgruppen, die jeweils Futter mit gleichen 
Supplementen erhielten, sind keine statistisch signifikanten Unterschiede feststellbar. 
Lediglich innerhalb der auf Grundlage der MS gemästeten Tiere ist bei den mit  
MS C-Jungbullen eine im Vergleich zu den anderen Tieren (MS K, MS Asc. und  
MS T) hoch signifikant (p < 0.01) höhere Retinol-Konzentration messbar (Einzelwerte 
siehe Tab. A- 33).  
 

6.4.2 Fettsäurespektren 
 

Wie bei den Fettsäurespektren der unterschiedlichen Färsen-Gewebe bzw. des  
-Plasmas sind bei den Jungbullen nur vereinzelt Unterschiede innerhalb der Fütte-
rungsgruppen, die auf gleichem Rauhfutter basieren (MS bzw. GS), zu erkennen. 
Neben dem Vergleich der jeweils vier Fütterungsgruppen erfolgt ein Vergleich 
zwischen den Tieren, die jeweils mit dem Futter das gleiche Supplement erhielten, so 
dass jeweils stets nur ein Parameter verändert wird. Ein Vergleich aller acht Fütte-
rungsgruppen untereinander führt nicht zu sinnvollen Aussagen. 
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MLD-Fraktion der CE+TG 
 

Die Muskel-Neutrallipide der Jungbullen setzen sich aus 47.2 bis 50.6 % SFA, 45.6 
bis 49.0 % MUFA und 2.7 bis 4.0 % PUFA zusammen. Mengenmäßig stehen die Öl-, 
Palmitin-, Stearin-, Palmitolein-, Myristin- und Linolsäure im Vordergrund (siehe 
Abbildung 30). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

Abbildung 30: Mittelwerte der Anteile ausgewählter FA der MLD-CE+TG; α-Linolensäure 
multipliziert mit Faktor 10 (GS K, GS C, GS Asc., GS T, MS K, MS C, MS Asc. 
bzw. MS T: siehe Abkürzungsverzeichnis) (n = 4)   

 

Durchschnittlich sind die Gehalte an α-Linolensäure bei den GS-Tieren größer als bei 
den MS-Tieren, jedoch ist der Unterschied beim direkten Vergleich nicht immer signi-
fikant. Bedingt durch die höheren Gehalte an α-Linolensäure ist der Anteil der PUFA 
in den GS-Tieren ebenfalls tendenziell erhöht (Einzelwerte siehe Tab. A- 34). 
 

MLD-Fraktion der PL 
 

Besonders reich an PUFA sind die PL des Muskels (33.0 bis 43.1 %). Zu diesen 
Gehalten tragen die Linolsäure mit 22.3 bis 26.3 %, die Arachidonsäure mit 5.1 bis 
8.9 %, die α-Linolensäure mit 0.5 bis 4.1 % sowie die Eicosatrien-, Eicosapentaen-, 
Docosapentaen- und die Docosahexaensäure bei. Zwischen den MS- und den GS-
Tieren fallen Unterschiede bei den PUFA und insbesondere bei den n-3-PUFA auf, 
die im letztgenannten Fall zwischen den Tieren (mit L-Ascorbinsäure angereichertem 
Futter gemästet) signifikant (p < 0.05), zwischen den Kontrollgruppen hoch signifikant 
(p < 0.01) und zwischen den Tieren, die mit dem Futter zusätzlich β-Carotin und  
α-Tocopherol erhielten, sehr hoch signifikant (p < 0.001) sind. Die Anteile an α-
Linolensäure, Eicosapentaensäure und Docosapentaensäure sind bei den GS-Tieren 
ebenfalls gegenüber den MS-Tieren erhöht. Parallel dazu enthalten die GS-Tiere 
tendenziell weniger Linolsäure, wobei der Gehalt an n-6-PUFA durch erhöhte Anteile 
an Arachidonsäure bei den GS-Tieren ausgeglichen wird (Einzelwerte siehe Tab. A- 
35). 
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MLD-Fraktion der PE 
 

Die PE-Fraktion des Muskelgewebes besteht mit Anteilen zwischen 53.8 und 62.0 % 
überwiegend aus PUFA. 20.9 bis 29.5 % stellen SFA dar, die übrigen 15.1 bis  
19.8 % sind MUFA. Anteilig trägt die Linolsäure zwischen 26.5 und 33.5 % zu den 
gesamten FA bei. Bei den MS-Jungbullen folgt im Mengenanteil die Arachidonsäure 
mit 17.3 bis 22.7 %, während bei den GS-Jungbullen die Stearinsäure den zweit-
größten Anteil gefolgt von der Arachidonsäure besitzt. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Abbildung 31: Mittelwerte der Anteile ausgewählter FA der MLD-PE; (GS K, GS C, GS Asc., 
GS T, MS K, MS C, MS Asc. bzw. MS T: siehe Abkürzungsverzeichnis) (n = 4)   

 

Die Stearinsäure stellt den drittgrößten Anteil bei den MS-Tieren. Der Ölsäureanteil 
im Fettsäuremuster beträgt zwischen 12.3 und 16.7 %. Die verbleibenden FA besit-
zen Anteile von weniger als 5 % (siehe Abbildung 31). Die GS-Tiere weisen in 
gewohnter Weise geringere Anteile an Arachidonsäure, dafür aber höhere Anteile an 
α-Linolensäure auf. Letztere resultiert in höheren n-3-PUFA-Konzentrationen bei den 
GS-Jungbullen. Die Unterschiede sind mindestens signifikant (p ≤ 0.05) (Einzelwerte 
siehe Tab. A- 36). 
 

MLD-Fraktion der PI+PS 
 

Die Fettsäurezusammensetzung der Mischfraktion aus PI und PS unterscheidet sich 
sowohl im Spektrum als auch im Grad der Sättigung von der PE-Fraktion des MLD. 
Mit 51.2 bis 57.8 % SFA und 15.8 bis 19.8 % MUFA verbleiben 24.0 bis 28.1 % für 
die PUFA. Fast 50 % der FA werden von der Stearinsäure eingenommen. Weiterhin 
sind in Konzentrationen von 13.5 bis 17.3 % Ölsäure und in Gehalten zwischen 8.4 
und 12.9 % Arachidon- und Linolsäure enthalten. Auffallende Unterschiede sind im 
Vergleich der MS- und GS-Tiere nur bei den PUFA erkennbar. Während sich die 
relativen Gehalte der PUFA nicht unterscheiden, treten leicht erhöhte Anteile an  
n-3-PUFA bei den GS-Tieren auf. Betrachtet man einzelne FA, so fällt einzig der hoch 
signifikante Unterschied (p < 0.01) zwischen den Gehalten an α-Linolensäure in den 
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MS- und GS-Tieren auf (MS: 0.4 bis 0.7 %; GS: 1.1 bis 1.4 %). Die relativen CLA-
Gehalte der MS-Jungbullen erscheinen im Vergleich zu denen der GS-Tiere erhöht, 
wobei der Unterschied nicht signifikant ist (Einzelwerte siehe Tab. A- 37). 
 

MLD-Fraktion der PC 
 

Die PC-Fraktion des Muskels zeichnet sich durch einen sehr hohen Anteil MUFA und 
PUFA aus (siehe Abbildung 32).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

 
 

Abbildung 32: Mittelwerte und Standardabweichungen der Fettsäureklassen der MLD-PC; 
CLA multipliziert mit Faktor 10 (GS K, GS C, GS Asc., GS T, MS K, MS C, MS 
Asc. bzw. MS T: siehe Abkürzungsverzeichnis) (n = 4)   

 

Die MUFA (zum größten Teil Öl- und Palmitoleinsäure) tragen mit 36.6 bis 46.4 % zu 
den gesamten FA bei. Der Anteil der PUFA (hauptsächlich Linol-, Arachidon-, α-Lino-
len- und Eicosahexaensäure) beträgt zwischen 31.5 und 41.1 %, der der SFA (im 
Wesentlichen Palmitin- und Stearinsäure) 19.9 bis 26.9 %. Die mindestens signifikant 
(p ≤ 0.05) höheren Anteile an α-Linolen- und Eicosapentaensäure führen insgesamt 
zu verhältnismäßig größeren Gehalten an n-3-PUFA bei den GS-Tieren, wobei bei 
den MS-Jungbullen die bekannten höheren Anteile an Arachidonsäure festgestellt 
werden konnten. Die relativen CLA-Anteile an den FA sind mit maximal 0.5 % im 
Vergleich zu anderen Fettfraktionen als niedrig einzustufen (Einzelwerte siehe Tab. 
A- 38). 
 

Leber-Fraktion der CE 
 

Über die Hälfte der FA der Leber-CE machen Stearin- und Palmitinsäure aus, wobei 
die Stearinsäure mengenmäßig mit relativen Anteilen zwischen 27.4 und 33.3 % 
überwiegt. Insgesamt betragen die SFA 54.5 bis 63.3 %. Der MUFA-Anteil von 20.1 
bis 25.7 % wird hauptsächlich von der Ölsäure geprägt. Linolsäure (7.6 bis 14.3 %), 
Arachidonsäure (1.7 bis 3.9 %), α-Linolensäure (0.9 bis 4.0 %) und Eicosatriensäure 
(0.9 bis 2.3 %) führen zu PUFA-Gehalten von 15.1 bis 22.0 %. Aufgrund der 
enormen Schwankungsbreite der Einzelwerte verbunden mit dem relativ kleinen 
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Stichprobenumfang (n = 4) lassen sich kaum statistisch signifikante Unterschiede 
erkennen. Tendenziell enthalten die GS-Jungbullen weniger PUFA als die MS-Tiere, 
wobei wieder einerseits der n-3-PUFA-Anteil bei den GS-Tieren größer und anderer-
seits der n-6-PUFA-Anteil kleiner wird. Bei manchen Fütterungsgruppen sind die 
Unterschiede im n-3-PUFA-Gehalt signifikant (p < 0.05) (Vergleich MS T und GS T) 
oder hoch signifikant (p < 0.01) (Vergleich MS Asc. und GS Asc.). Als Ursachen für 
die Unterschiede bei den n-3- bzw. n-6-PUFA sind die bereits mehrfach beschrie-
benen höheren Konzentrationen an α-Linolensäure in den GS-Jungbullen bzw. die 
höheren Konzentrationen an Eicosatrien- und Arachidonsäure bei den MS-Tieren zu 
benennen (Einzelwerte siehe Tab. A- 39). 
 

Leber-Fraktion der TG 
 

Die TG-Fraktion der Leber besteht zu 47.0 bis 53.3 % aus SFA, von denen die 
Palmitinsäure (24.6 bis 29.2%) zusammen mit der Stearinsäure (13.2 bis 19.4 %) 
und der Myristinsäure (1.4 bis 2.1 %) dominieren. Die MUFA bestehen überwiegend 
aus Öl- und Palmitoleinsäure. In Summe steuern sie 27.7 bis 36.2 % zu den gesam-
ten FA bei. Der Anteil an PUFA beträgt 13.0 bis 20.1 %, wobei es sich bei den PUFA 
größtenteils um Linol-, Arachidon-, Eicosatrien- und α-Linolensäure handelt. 
Bei den MS-Jungbullen fällt ein vergleichsweise höherer Anteil an MUFA und ein 
leicht niedrigerer Anteil an PUFA auf. Diese Veränderungen werden einerseits durch 
die etwas höheren Gehalte an Ölsäure bei den MS-Tieren andererseits durch 
niedrigere Konzentrationen an Linol- und α-Linolensäure verursacht. Der Unterschied 
der α-Linolensäure- und der n-3-PUFA-Gehalte ist zwischen den MS und GS-
Jungbullen signifikant (p < 0.05), im Fall der L-Ascorbinsäure-Supplementierung des 
entsprechenden Futters ist die Differenz der α-Linolensäure-Anteile hoch signifikant 
(p < 0.01). Bei den auf Basis von GS gemästeten Jungbullen fällt ein tendenziell 
erhöhter CLA-Gehalt in dieser Fraktion auf (Einzelwerte siehe Tab. A- 40). 
 

Leber-Fraktion der PL 
 

Die polare Lipidfraktion der Leber (PL) besteht zum großen Teil (mehr als 60 %) aus 
MUFA und PUFA. Zwischen 33.1 und 40.2 % sind SFA (siehe Abbildung 33). In den 
Gehalten n-3- und n-6-PUFA unterscheiden sich die GS- von den MS-Tieren. 
Zusätzlich zu den bereits mehrfach beschriebenen Unterschieden der α-Linolensäure 
und der Arachidonsäure tritt ein im Vergleich zu den jeweiligen Fütterungsgruppen 
der MS-Jungbullen signifikant höherer Gehalt an Docosapentaensäure in Erschei-
nung. Schließlich führen die höheren Gehalte an α-Linolen- und Docosapentaen-
säure zu einem signifikant (p < 0.05) höheren (Vergleich MS C und GS C, Vergleich 
MS T und GS T) bzw. sehr hoch signifikant (p < 0.001) höheren Gehalt an n-3-PUFA 
im Gewebe der GS-Jungbullen, während dort der relative Anteil an n-6-PUFA 
aufgrund der geringeren Gehalte an Arachidon- und Linolsäure abnimmt (Einzelwerte 
siehe Tab. A- 41). 
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Abbildung 33: Mittelwerte und Standardabweichungen der Fettsäureklassen der Leber-PL; 
(GS K, GS C, GS Asc., GS T, MS K, MS C, MS Asc. bzw. MS T: siehe Abkür-
zungsverzeichnis) (n = 6)   

 

Leber-Fraktion der PE 
 

Die PE der Leber unterscheiden sich zwischen den beiden Rauhfutter-Gruppen nur 
geringfügig in den Gehalten an MUFA und PUFA. Die SFA-Anteile liegen zwischen 
42.0 und 43.1 %. Bei den MS-Jungbullen schwanken die MUFA-Gehalte zwischen 
8.3 und 11.0 % und liegen damit tendenziell etwas unter denen der GS-Tiere  
(10.8 bis 13.7 %). In umgekehrtem Maße sind die PUFA-Konzentrationen mit 46.3 
bis 48.2 % bei den MS-Jungbullen gegenüber denen der GS-Jungbullen (42.8 bis 
46.7 %) erhöht. Divergierend verhalten sich auch die n-3- und die n-6-PUFA, deren 
Verhältnis bei den GS-Tieren zwischen 0.25 und 0.31 liegt, während die MS-Jung-
bullen ein Verhältnis der n-3- zu den n-6-PUFA von 0.09 bis 0.10 aufweisen. Die Un-
terschiede in den Gehalten an n-3- bzw. n-6-PUFA sind im Vergleich zwischen den 
MS- und GS-Jungbullen sehr hoch signifikant (p < 0.001). Die gleichen Unterschiede 
treten bei der α-Linolen-, Eicosapentaen- und Docosahexaensäure (n-3-PUFA) und 
bei der Linol- und der Arachidonsäure (n-6-PUFA) auf. Der Anteil an n-3-PUFA ist in 
den GS-Jungbullen stets erhöht, während der Anteil an n-6-PUFA im Verhältnis 
abnimmt (Einzelwerte siehe Tab. A- 42). 
 

Leber Fraktion der PI+PS 
 

Stearinsäure (47.2 bis 50.2 %) und Palmitinsäure (2.1 bis 2.9 %) ergeben in Summe 
mit anderen SFA 51.2 bis 53.9 %. Der MUFA-Anteil an den gesamten FA des 
Spektrums ist mit 8.7 bis 10.2 % sowohl deutlich geringer als der SFA-Anteil als auch 
geringer als die PUFA-Gehalte (35.7 bis 38.4 %). Statistisch signifikante Unter-
schiede sind weder bei den SFA noch bei den ungesättigte FA zwischen den GS- 
und den MS-Jungbullen erkennbar. Dennoch treten auch hier wieder die bereits be-
kannten Unterschiede im Fettsäurespektrum auf. Die GS-Tiere enthalten sowohl in 
Summe als auch bei den einzelnen FA sehr hoch signifikant (p < 0.001) mehr  
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n-3-PUFA (GS: 4.6 bis 5.5 %, MS: 1.4 bis 1.7 %), α-Linolensäure (GS: 1.6 %,  
MS: 0.4 bis 0.5 %), Eicosapentaensäure (GS: 1.7 bis 2.3 %, MS: 0.3 bis 0.5 %) und 
Docosahexaensäure (GS: 0.9 bis 1.3 %, MS: 0.6 bis 0.7 %). Die Arachidonsäure, die 
sowohl bei den GS- als auch bei den MS-Jungbullen die am zweithäufigsten vertrete-
ne FA darstellt, ist bei den MS-Tieren (15.0 bis 17.6 %) signifikant (p < 0.05) gegenü-
ber den relativen Anteilen dieser FA in den GS-Jungbullen (13.0 bis 15.0 %) erhöht. 
Gleiches gilt für die beiden weiteren wichtigen n-6-PUFA Linolsäure (MS: 10.7 bis 
11.9 %, GS: 9.6 bis 11.0 %) und Eicosatriensäure (MS: 7.1 bis 8.6 %, GS: 5.8 bis  
6.9 %). Außerdem erscheinen die relativen CLA-Anteile bei den MS-Jungbullen 
(nicht signifikant) höher als bei den GS-Tieren (Einzelwerte siehe Tab. A- 43). 
 

Leber-Fraktion der PC 
 

Die PC-Fraktion der Leberproben setzt sich nahezu zur Hälfte (47.1 bis 50.0 %) aus 
SFA, 15.4 bis 19.5 % MUFA und 30.9 bis 34.8 % PUFA zusammen (siehe Abbildung 
34). Außer den  tendenziell leicht höheren PUFA- und geringeren MUFA-Gehalten in 
den Leber-PC der MS-Tiere lassen sich im Vergleich zu den GS-Jungbullen keine 
Unterschiede feststellen. Wie bei den meisten anderen Fraktionen enthalten die GS-
Tiere mindestens signifikant (p ≤ 0.05) geringere Gehalte an Linol-, Eicosatrien- und 
Arachidonsäure, dafür aber hoch bis sehr hoch signifikant (p < 0.01 bzw. p < 0.001) 
größere Mengen an α-Linolen-, Eicosapentaen- und Docosahexaensäure. Als Kon-
sequenz unterscheiden sich die n-3-PUFA in den GS-Jungbullen mit Gehalten von 
8.1 bis 8.5 % sehr hoch signifikant (p < 0.001) von denen der MS-Jungbullen (2.6 bis 
3.0 %). Auf einem niedrigeren Signifikanzniveau (p < 0.01) liegen die Unterschiede in 
den n-6-PUFA-Gehalten (GS: 22.5 bis 24.7 %, MS: 28.9 bis 31.9 %). Im Gegensatz 
zu der zuvor beschriebenen Mischfraktion aus PI und PS sind die CLA-Gehalte der 
GS-Tiere (1.1 bis 1.2 %) signifikant (p < 0.05), bei den GS T-Tieren hoch signifikant 
(p < 0.01) gegenüber den Gehalten in den MS-Jungbullen (0.8 bis 0.9 %) größer 
(Einzelwerte siehe Tab. A- 44). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Abbildung 34: Mittelwerte der Anteile ausgewählter FA der Leber-PC; (GS K, GS C, GS Asc., 
GS T, MS K, MS C, MS Asc. bzw. MS T: siehe Abkürzungsverzeichnis) (n = 4)   
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Plasma-Fraktion der CE 
 

Die CE-Fraktion der Plasmalipide lässt kaum Unterschiede zwischen den beiden 
Rauhfutter-Gruppen erkennen (SFA: 23.9 bis 27.7 %, MUFA: 11.0 bis 15.7 %, PUFA: 
57.2 bis 64.6 %) (siehe Abbildung 35). Sehr hoch signifikant (p < 0.001) sind die 
Unterschiede bei den n-3-PUFA (GS: 18.1 bis 20.7 %, MS: 4.2 bis 5.2 %) und den  
n-6-PUFA (GS: 39.7 bis 43.6 %, MS: 50.2 bis 55.7 %).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Abbildung 35: Mittelwerte der Anteile ausgewählter FA vom Plasma-CE; Eicosa- und 
Docosapentaensäure multipliziert mit Faktor 10 (GS K, GS C, GS Asc., GS T, MS 
K, MS C, MS Asc. bzw. MS T: siehe Abkürzungsverzeichnis) (n = 6)   

 

Eine Ursache für diese Unterschiede sind die hoch signifikant (p < 0.01) verschie-
denen Gehalte der Linolsäure, die in den Plasma-CE der GS-Tiere zwischen 36.0 
und 40.0 % und in denen der MS-Jungbullen zu 45.2 bis 51.0 % enthalten ist. Auf der 
anderen Seite sind erneut sehr hoch signifikante (p < 0.001) Differenzen zwischen 
den α-Linolensäure-Gehalten der MS-Tiere (2.6 bis 3.9 %) und der GS-Jungbullen 
(15.6 bis 18.5 %) feststellbar. Vergleichbare Unterschiede finden sich auch bei 
anderen n-3- und n-6-PUFA, die stets eine Verringerung der n-6-Gehalte in den GS-
Tieren und eine Abnahme der n-3-PUFA-Gehalte in den MS-Jungbullen zur Folge 
haben (Einzelwerte siehe Tab. A- 45). 
 

Plasma-Fraktion der TG 
 

Die TG-Fraktion besteht zu 33.5 bis 42.4 % aus SFA, 17.9 bis 28.9 % aus MUFA und 
zu 37.3 bis 43.3 % aus PUFA zusammen. Die weite Streuung der Einzelwerte führt 
zu hohen Standardabweichungen, die keinerlei statistisch signifikante Unterschiede 
erkennbar werden lassen. Weder anhand der Mittelwerte noch anhand der Median-
werte lassen sich auffallende Tendenzen ausmachen. Ungewöhnlich erscheint 
ebenfalls, dass auch bei den n-3- und den n-6-PUFA nicht die üblichen Unterschiede 
festgestellt werden können (Einzelwerte siehe Tab. A- 46).    
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Plasma-Fraktion der PL 
 

Mit 42.0 bis 44.3 % nehmen die SFA den größten Anteil der FA innerhalb des Fett-
säurespektrums ein. Die verbleibenden FA sind 15.7 bis 22.9 % MUFA und zwischen 
34.2 und 41.2 % PUFA (siehe Abbildung 36). Die PUFA sind bei den GS-Tieren im 
Vergleich zu den MS-Jungbullen signifikant (p < 0.05) erhöht. Der MUFA-Anteil ist 
durch geringere Ölsäure-Konzentrationen bei den GS-Jungbullen ebenfalls signifi-
kant (p < 0.05) kleiner.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Abbildung 36: Mittelwerte und Standardabweichungen der Fettsäureklassen der Plasma-PL; 
(GS K, GS C, GS Asc., GS T, MS K, MS C, MS Asc. bzw. MS T: siehe Abkür-
zungsverzeichnis) (n = 6)   

 

Höhere Konzentrationen an α-Linolen-, Eicosapentaen und Docosahexaensäure bei 
den GS-Jungbullen auf der einen Seite stehen höheren relativen Gehalten an Eico-
satrien- und Arachidonsäure in den Plasma-PL der MS-Tiere entgegen. Folglich ist 
das Verhältnis der n-3-PUFA zu den n-6-PUFA bei den GS-Tieren mit 0.31 bis 0.35 
gegenüber dem der MS-Jungbullen mit 0.11 bis 0.12 sehr hoch signifikant  
(p < 0.001) größer (Einzelwerte siehe Tab. A- 47). 
 

Nierenfett GF 
 

Nierenfett besteht zum größten Teil (63.0 bis 65.9 %) aus SFA. MUFA tragen mit 
31.4 bis 34.7 % zum gesamten Fettsäuremuster bei. Der Anteil der PUFA liegt 
zwischen 2.1 und 2.8 % (siehe Abbildung 37). Fast 90 % der FA sind Palmitin-, 
Stearin- und Ölsäure, die etwa in gleichen Anteilen vorliegen. In erwähnenswerten 
Mengen liegt noch Myristinsäure mit Konzentrationen zwischen 3.0 und 3.5 % vor. 
Die übrigen FA sind in geringfügigen Mengen enthalten. Im Vergleich zu den MS-
Jungbullen weisen die GS-Tiere höhere Gehalte an SFA auf, die sich durch ent-
sprechend größere Konzentrationen an Stearinsäure erklären lassen. Ebenfalls hö-
her sind die PUFA-Gehalte im Nierenfett der GS-Tiere, die von einem sehr hoch sig-
nifikant (p < 0.001) erhöhten Gehalt an α-Linolensäure bzw. n-3-PUFA hervorgerufen 
werden. 
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Abbildung 37: Mittelwerte und Standardabweichungen der Fettsäureklassen von Nierenfett; 
PUFA, PUFA n-3 und PUFA n-6 multipliziert mit Faktor 10 (GS K, GS C, GS 
Asc., GS T, MS K, MS C, MS Asc. bzw. MS T: siehe Abkürzungsverzeichnis)  
(n = 6)   

 

Im Gegensatz zum PUFA- ist der MUFA-Anteil gegenüber den MS-Tieren aufgrund 
des signifikant (p < 0.05) geringeren Ölsäure-Gehaltes erniedrigt (Einzelwerte siehe 
Tab. A- 48).   
 

6.4.3 antioxidative Kapazität  
 

Die TEAC-Werte in den Muskelextrakten betragen 0.3 mg/g, während die Werte im 
Plasma zwischen 1.9 und 2.1 mmol/l schwanken (siehe Abbildung 38). Signifikante 
Unterschiede sind bei den TEAC-Werten der MLD-Extrakte nicht feststellbar.  
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

Abbildung 38: Mittelwerte und Standardabweichungen der TEAC-Werte in MLD und Plasma  
(GS K, GS C, GS Asc., GS T, MS K, MS C, MS Asc. bzw. MS T: siehe Abkür-
zungsverzeichnis) (n = 6)   
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Im Plasma besteht ein signifikanter Unterschied zwischen den TEAC-Werten der 
Fütterungsgruppen GS K (1.9 mmol/l) und GS T (2.1 mmol/l) sowie zwischen den 
Fütterungsgruppen GS T und MS T (2.1 mmol/l). Weitere signifikante Unterschiede in 
Abhängigkeit von der Art des Rauhfutters oder des Futtersupplementes sind nicht 
vorhanden (Einzelwerte siehe Tab. A- 49). 
 

6.4.4 MDA-Gehalte 
 

Im MLD beträgt der Gehalt an MDA zwischen 0.2 und 0.3 µg/g. Innerhalb der  
GS-Tiere können in Abhängigkeit der Futterergänzung mit verschiedenen Antioxi-
dantien keine signifikanten Unterschiede gezeigt werden (siehe Abbildung 39). Bei 
den MS-Jungbullen fällt bei den MS-T-Tieren (0.2 µg/g) eine niedrigere MDA-
Konzentration im Vergleich zu den MS K-, MS C- bzw. MS Asc.-Tieren auf (0.3 µg/g). 
Der Unterschied zu den MDA-Gehalten bei den MS K-Tieren ist signifikant (p < 0.05) 
bei den MS C-Tieren hoch signifikant (p < 0.01). Aufgrund der starken Schwan-
kungen der Einzelwerte im MLD der MS Asc.-Jungbullen kann kein statistisch 
signifikanter Unterscheid der MDA-Gehalte im Vergleich zu den MS T-Tieren fest-
gestellt werden. Die Konzentration an MDA im MLD der MS C-Tiere (0.3 µg/g) ist im 
Vergleich zu den GS C-Tieren (0.2 µg/g) signifikant höher.  
 

Die MDA-Gehalte im Plasma der Jungbullen schwanken im Bereich von 1.4 bis 1.9 
µmol/l (siehe Abbildung 39). Obgleich zwischen den jeweiligen Supplementierungs-
gruppen der GS- und MS-Jungbullen in den Gehalten an MDA im Plasma kein 
signifikanter Unterschied festgestellt werden kann, liegt zwischen den Konzen-
trationen an MDA bei den MS K- und den MS T-Tieren (1.4 bzw. 1.7 µmol/l) ein 
signifikanter (p < 0.05) Unterschied (Einzelwerte siehe Tab. A- 50). 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Abbildung 39: Mittelwerte und Standardabweichungen der MDA-Gehalte von MLD und Plas-
ma (GS K, GS C, GS Asc., GS T, MS K, MS C, MS Asc. bzw. MS T: siehe Abkür-
zungsverzeichnis) (n = 6)   
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6.5 Diskussion 
 

6.5.1 αααα-Tocopherol-Gehalte 
 

Es gibt eine Vielzahl veröffentlichter Daten über Tierfütterungsversuche mit Schwei-
nen (MONAHAN et al., 1990, 1992; BUCKLEY et al., 1995; MORRISSEY et al., 1996; WEN 
et al., 1997; JENSEN et al., 1997, 1998; BERK et al., 1998; HOVING-BOLINK et al., 
1998), Ratten (LEE und CSALLANY, 1987; MELIN et al., 1992), Geflügel (MARUSICH et 
al., 1975; LAURIDSEN et al., 1997; SHELDON et al., 1997; HIGGINS et al., 1998) sowie 
Rindern (ARNOLD et al., 1993a, 1993b; FLACHOWSKY et al., 1994; SCHAEFER et al., 
1995; LIU et al., 1995, 1996a und 1996b; CHAN et al., 1996; MITSUMOTO et al., 1993; 
MCDOWELL et al., 1996; SANDERS et al., 1997; AUGUSTINI et al., 1998; FAUSTMAN et 
al., 1998) und anderen Wiederkäuern (GUIDERA et al., 1997), die eine Futter-
supplementierung mit Vitamin E betrachten. Die Studien unterscheiden sich in ihren 
Fütterungsstrategien. Entscheidend ist neben der absoluten Menge supplementierten 
α-Tocopherols vor allem die Länge der Fütterungsperiode. Beide Parameter schwan-
ken in den verschiedenen Studien in einem weiten Bereich, so dass ein Vergleich mit 
den eigenen Untersuchungen erschwert ist. Viele Ergebnisse beruhen außerdem auf 
Untersuchungen eines geringen Stichprobenumfanges. Derartige Resultate können 
zu widersprüchlichen Schlussfolgerungen führen.  
 

Der Vitamin E-Bedarf von Rindern ist nicht eindeutig definiert. Der National Research 
Council (Committee on Dietary Allowances, Food and Nutrition Board) der Vereinig-
ten Staaten empfiehlt für heranwachsende Rinder und Milchkühe eine Zufuhr von 15 
bis 40 mg Vitamin E/kg Futter (bezogen auf die Trockenmasse) (NRC, 1994). Der 
Bedarf an Vitamin E schlachtreifer Rinder wird nicht angegeben. Die meisten in der 
Literatur angegebenen Empfehlungen zielen auf einen zusätzlichen Nutzen (oxida-
tive Stabilisierung) und stellen nicht den physiologischenen Bedarf der Rinder dar 
(MCDOWELL et al., 1996). LIU et al. (1995) zeigten, dass eine Zulage von 60 mg  
α-Tocopherylacetat/kg Futter zu keiner Veränderung der Tiergesundheit führte, so 
dass diese Menge dem täglichen Bedarf erwachsener Rinder entspricht.  
 

Im Vergleich der Ergebnisse beider Fütterungsversuche fällt auf, dass die MS-Jung-
bullen im Vergleich zu den MS-Färsen außer beim Plasma trotz gleichen Umfanges 
der Futterergänzung mit α-Tocopherylacetat deutlich weniger α-Tocopherol in den 
Geweben einlagern. Der Unterschied zwischen den MS- und den GS-Jungbullen fällt 
weniger deutlich aus, als zwischen den MS-Färsen und den Weidetieren des 
Fütterungsversuches I. Die jeweiligen Konzentrationen an α-Tocopherol sind bei den 
GS-Jungbullen weniger als halb so groß wie bei den Weidetieren.  
 

Bereits TIMM (2000) stellte die höchsten Konzentrationen an α-Tocopherol im Leber-
gewebe fest. Diese Tatsache kann durch die eigenen Ergebnisse bestätigt werden. 
Bei TIMM (2000) folgte als Gewebe mit der nächsthöchsten Konzentration das 
Nierenfett, das bei den eigenen Untersuchungen die geringsten α-Tocopherol-Men-
gen enthielt. Die übrigen Gehalte an α-Tocopherol lagen in vergleichbaren Größen-
ordnungen wie bei den von TIMM (2000) durchgeführten Untersuchungen. In diesen 
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wurden drei unterschiedliche Fütterungsstrategien miteinander verglichen. In einem 
Fütterungsversuch wurden zunächst die Menge und die Dauer der Supplementierung 
mit α-Tocopherylacetat variiert (600 bzw. 2000 mg/Tag; 80 bzw. 120 Tage). Hierbei 
zeigte sich, dass bei der geringen Dosierung keine Unterschiede in den Proben nach 
80 bzw. 120 Tagen feststellbar waren. Im Vergleich zu den Kontroll-Tieren (Muskel-
gewebe: 0.4 bis 0.8 mg/kg, Serum: 0.9 bis 1.0 mg/l, Leber 2.0 bis 2.8 mg/kg) führte 
die Fütterung mit angereichertem Futter zu einer Erhöhung der Konzentration an α-
Tocopherol auf 1.0 bis 1.9 mg/kg (Muskelgewebe), 1.2 bis 1.8 mg/l (Serum) bzw. 5.8 
bis 5.9 mg/kg (Leber). Im Gegensatz zu diesen Ergebnissen konnten bei den 
vergleichbaren Tieren des eigenen Fütterungsversuches (MS K- und MS T Jung-
bullen) im Lebergewebe divergierende Resultate erzielt werden (MS K: 0.5 mg/kg; 
MS T: 2.2 mg/kg). Diese Werte fallen trotz einer höheren Zufütterung mit α-Toco-
pherylacetat (1000 mg/Tag statt 600 mg/Tag) und längerer Fütterungsperiode  
(150 Tage) deutlich geringer aus. Bei einer weiteren Erhöhung der täglich mit dem 
Futter zugeführten Menge von α-Tocopherylacetat auf 2000 mg zeigte sich bei den 
Untersuchungen von TIMM (2000) ein weiterer Anstieg der α-Tocopherol-Konzentra-
tionen im Muskelgewebe, im Plasma und im Lebergewebe. In der Leber beeinflusste 
die Länge der Fütterungsperiode zusätzlich die α-Tocopherol-Gehalte. Nach 80 
Tagen betrug der Gehalt an α-Tocopherol in der Leber 12.7 mg/kg, nach 120 Tagen 
16.8 mg/kg. Diese hohen Werte werden in keinem der selbst durchgeführten Fütte-
rungsversuche erreicht. 
In einem weiteren Fütterungsversuch untersuchte TIMM (2000) den Einfluss einer 
Langzeitsupplementierung mit α-Tocopherylacetat. Mit einer täglichen Zulage von 
1000 mg wurden „Deutsche Fleckvieh“-Jungbullen über einen Zeitraum von 180 bzw. 
270 Tagen gemästet. In sämtlichen Geweben und im Serum wurden deutlich höhere 
Konzentrationen an α-Tocopherol bestimmt als in den Kontroll-Tieren. Die Gehalte 
an α-Tocopherol in den letztgenannten stehen in sehr gutem Einklang mit den 
eigenen Ergebnissen. TIMM (2000) bestimmte im Muskelgewebe der Kontroll-Tiere 
0.3 bis 0.4 mg α-Tocopherol/kg, während die Konzentrationen im Serum und in der 
Leber bei 0.4 mg/l bzw. 1.0 mg/kg lagen. Je länger der Zeitraum der Zufütterung mit 
α-Tocopherylacetat war, desto größer waren die resultierenden α-Tocopherol-
Konzentrationen in den untersuchten Proben. Diese Dosis- und Dauerabhängigkeit 
zeigte sich bei allen Geweben (Muskelgewebe: 1.8 bis 2.4 mg/kg nach 180 Tagen 
bzw. 2.6 bis 2.9 mg/kg nach 270 Tagen; Lebergewebe: 6.5 mg/kg nach 180 Tagen 
bzw. 8.1 mg/kg nach 270 Tagen) und im Serum (1.6 mg/l nach 180 Tagen bzw.  
2.3 mg/l nach 270 Tagen). Eine lineare Interpolation der Wirkung einer Futter-
ergänzung mit α-Tocopherol scheint wenig wahrscheinlich, so dass die Berechnung 
der jeweiligen Konzentrationen nach 150 Tagen, um einen Vergleich mit den eigenen 
Untersuchungen zu ermöglichen, nicht möglich ist. Die anhand der Ergebnisse von 
TIMM (2000) erkennbare Abhängigkeit von der Dauer der Zufütterung lassen aber die 
deutlich geringeren Konzentrationen an α-Tocopherol in den eigenen Fütterungs-
versuchen erklärbar erscheinen.  
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In einem dritten Fütterungsversuch zeigte TIMM (2000) an „Deutschen Fleckvieh“-
Ochsen den Einfluss einer Weidefütterung bzw. einer gemischten Fütterung (MS und 
Weide) im Vergleich zur MS-Fütterung. Bedingt durch die höheren Gehalte an  
α-Tocopherol in dem Weidegras wurden ansteigende α-Tocopherol-Konzentrationen 
in Abhängigkeit der Dauer des Weideganges festgestellt. Während in den Geweben 
bzw. dem Serum der MS-Ochsen 0.9 mg α-Tocopherol/kg (MLD), 0.9 mg/l (Serum) 
bzw. 3.0 mg/kg (Leber) bestimmt wurden, konnten nach der Mischfütterung bereits 
deutlich höhere α-Tocopherol-Konzentrationen bestimmt werden (MLD: 2.3 mg/kg; 
Serum: 1.8 mg/l; Leber: 5.0 mg/kg), die wiederum deutlich von den α-Tocopherol-
Gehalten der Weidegangtiere übertroffen wurden (MLD: 3.6 mg/kg; Serum: 5.4 mg/l; 
Leber: 13.2 mg/kg). Diese Resultate sind annähernd vergleichbar mit den Gehalten 
an α-Tocopherol in den Geweben bzw. dem Plasma des eigenen Fütterungsver-
suches mit Färsen, wobei derart hohe Konzentrationen im Plasma und in der Leber 
der Färsen nicht beobachtet werden.  
 

Einen Fütterungsversuch mit ähnlicher Intensität führten HIDIROGLOU et al. (1988) 
durch. Jeweils sechs Rinder (Kreuzung aus „Charolais“ und „Hereford“) im Alter von 
zwei bis zehn Jahren erhielten neben Heu täglich Rationen von D-α-Tocopherol,  
D-α-Tocopherylacetat, DL-α-Tocopherol oder DL-α-Tocopherylacetat, die einer 
Menge von 1000 IE äquivalent waren. Während sich im Muskelgewebe mit durch-
schnittlich 5.64 mg α-Tocopherol/kg keine signifikanten Unterschiede zwischen den 
einzelnen Fütterungsgruppen ergaben, zeigten sich sowohl im Plasma als auch in 
der Leber signifikante Unterschiede in Abhängigkeit des zugesetzten Futtersupple-
mentes. Die Leber wies nach 28 Tagen bei den Rindern, die mit D-α-Tocopherol 
supplementiertes Futter erhielten, eine Konzentration von 27.0 mg/kg auf. Die  
α-Tocopherol-Gehalte bei den Rindern, bei denen das Futter mit D-α-Tocopheryl-
acetat supplementiert wurde, betrugen 24.2 mg/kg, wobei ein signifikanter Unter-
schied zu den Gehalten der D-α-Tocopherol-Gruppe nicht festgestellt wurde. Mit 
19.88 mg/kg (DL-α-Tocopherylacetat-Gruppe) bzw. 15.67 mg/kg (DL-α-Tocopherol-
Gruppe) unterschieden sich die Konzentrationen an α-Tocopherol in der Leber nach 
Zufütterung des racemischen Gemisches signifikant von denen, die durch Zugabe 
des natürlich vorkommenden Isomers erzielt wurden. Im Vergleich zu den eigenen 
Ergebnissen sind die von HIDIROGLOU et al. (1988) erhaltenen Konzentrationen an  
α-Tocopherol deutlich höher. Besonders auffallend sind die Konzentrationen in der 
Leber (15.7 bis 27.0 mg/kg), die um den Faktor 2 bis 5 gegenüber den eigenen 
Ergebnissen erhöht sind. Im Muskelgewebe der Tiere aus den eigenen Fütterungs-
versuchen wurden maximal 3.5 mg α-Tocopherol/kg bestimmt. Auch hier liegt ein 
deutlicher Unterschied zu den zitierten Gehalten an α-Tocopherol vor. Da die hohen 
Konzentrationen an α-Tocopherol in der Leber bereits nach 28 Tagen aufgetreten 
sind, kann die Dauer der Futtersupplementierung nicht entscheidend zu diesen 
Differenzen beitragen. Im Fütterungsversuch von HIDIROGLOU et al. (1988) erhielten 
die Tiere Heu zur freien Verfügung. Dieses Rauhfutter ist in seinen Gehalten an  
α-Tocopherol vergleichbar mit GS und kann ebenfalls nicht der Grund für eine derart 
hohe Anreicherung mit α-Tocopherol in den Geweben und im Plasma sein. Mög-
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licherweise sind die Unterschiede auf verschiedene Rinderrassen zurückzuführen 
(EIKELENBOOM et al., 2000). 
 

In einem Einzelfütterungsversuch erhielten 20 Jungbullen der Rasse „Schwarzbunte“ 
über 350 Tage neben einer entsprechenden Menge Kraftfutter und Weizenstroh 
unterschiedliche Mengen Rapssamen (geschrotet) zugesetzt (FLACHOWSKY et al., 
1994 und 1997a). Hieraus ergaben sich im Futter einerseits unterschiedliche Fett-
gehalte andererseits stieg mit zunehmendem Rapssamenanteil auch der Gehalt an 
α-Tocopherol im Futter. Die hieraus resultierende Vitamin E-Aufnahme lag zwischen 
86 und 257 mg pro Tier und Tag bei gleichzeitigem Anstieg der Rohfettaufnahme von 
172 bis 640 g pro Tier und Tag. Im Vergleich zu den Kontroll-Tieren konnten bei 
Zusatz von Rapssamen stets höhere Gehalte an α-Tocopherol im Serum und im 
MLD bestimmt werden. Die α-Tocopherol-Konzentrationen der Kontrollgruppe sind 
mit denen der Kontroll-Tiere aus den Fütterungsversuchen I bzw. II vergleichbar 
(Serum: 0.75 mg/l; MLD 0.70 mg/kg). Ein Vergleich der übrigen Werte mit denen der 
eigenen Fütterungsversuche ist schwierig, da sich bei dem von FLACHOWSKY et al. 
(1994) durchgeführten Fütterungsversuch sowohl die absoluten Mengen zugesetzten 
α-Tocopherols als auch die Dauer der Fütterung stark unterscheiden. Zu beachten 
ist, dass bei dem beschriebenen Fütterungsversuch stets zwei Parameter im Futter 
variiert wurden (Gehalt an α-Tocopherol und Fettgehalt). So stieg der Fettgehalt im 
MLD von 1.3 auf bis zu 2.2 % an. Aufgrund des höheren Fettgehaltes ist die Einla-
gerung von α-Tocopherol löslichkeitsbedingt erhöht. AUGUSTINI et al. (1998) vermu-
teten, dass der unterschiedliche Protein- bzw. Fettansatz die verschieden ausge-
prägte Einlagerung von α-Tocopherol bei Bullen und Ochsen bedingt, wobei sie wie 
LIU et al. (1994) nur eine geringe Korrelation zum intramuskulären Fettgehalt fest-
stellen konnten. Bestätigt wurde diese Vermutung von NICOLAY et al. (1995) und DEN 
HERTOG-MEISCHKE et al. (1997). Geschlechtsspezifische Veranlagerungen hinsicht-
lich des Proteinansatzes bzw. der Fetteinlagerung können auch der Grund für die 
verschiedenen Ergebnisse bei den Fütterungsversuchen I und II sein. FAUTMAN und 
CASSENS (1991) stellten hierzu die These auf, dass Fleischrinder in der Lage sind,  
α-Tocopherol effektiver einzulagern als Milchrinder, wobei in Hinblick auf die eigenen 
Ergebnisse zu bedenken ist, dass „Deutsches Fleckvieh“ zu den Zweinutzungs-
rindern gehört. 
 

DEN HERTOG-MEISCHKE et al. (1997) mästeten Bullen (Kreuzung aus „Piemonteser“ 
und „Schwarzbunte“) mit Kraftfutter und MS. Die Hälfte der Versuchstiere erhielt über 
eine Zeitspanne von 120 Tagen 2150 mg α-Tocopherol/kg Futter. Im MST und 
musculus longissimus lumborum lagen bereits die Gehalte an α-Tocopherol bei den 
Kontroll-Tieren mit 2.3 bzw. 2.1 mg/kg deutlich über den α-Tocopherol-Konzen-
trationen der MS T-Tiere der beiden eigenen Fütterungsversuche. Die Konzentratio-
nen an α-Tocopherol in den Muskelproben der Tiere, die mit α-Tocopherol ergänztes 
Futter bekamen, lagen bei 4.6 mg/kg (MST) bzw. 4.4 mg/kg (musculus longissimus 
lumborum). Die Unterschiede in den Gehalten an α-Tocopherol lassen vermuten, 
dass genetisch bedingt eine bevorzugte Einlagerung von α-Tocopherol stattgefunden 
hat.    
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Geringere Resultate in den Gehalten an α-Tocopherol erzielten zuvor NICOLAY et al. 
(1995). Sie mästeten „Blau-Weiße-Belgier“-Bullen mit Kraftfutter und Weizenstroh. 
Das Futter wurde mit zwei unterschiedlichen Dosierungen von α-Tocopherol (ca. 280 
bzw. 2200 mg/Tag) über einen Zeitraum von 125 Tagen angereichert. Trotz der im 
Vergleich zu den eigenen Fütterungsversuchen (I und II) höheren Menge an α-
Tocopherol im Futter führte der beschriebene Fütterungsversuch zu vergleichbaren 
Ergebnissen in den α-Tocopherol-Gehalten. Die Konzentrationen im MLD der Kon-
troll-Tiere betrug bei NICOLAY et al. (1995) 0.8 mg/kg, die der mit hochdosiertem 
Futter gemästeten Tiere 1.9 mg/kg. Besonders im Vergleich zum Fütterungsversuch I 
(Färsen) fallen deutliche Parallelen in den α-Tocopherol-Konzentrationen auf. 
Verhältnismäßig hoch sind im Gegensatz dazu in den mit hoher Dosierung an  
α-Tocopherol gefütterten Tieren die Gehalte an α-Tocopherol im Blutplasma  
(7.3 mg/l) und in der Leber (10.8 mg/kg), wobei auch die Konzentrationen in der 
Leber bzw. dem Plasma der Tiere, die gering angereichertes Futter erhielten, die 
entsprechenden Werte der Kontroll-Tiere der eigenen Fütterungsversuche deutlich 
übertrafen.  
 

Jeweils fünf 26 bzw. 27 Monate alte „Holstein-Friesian“-Rinder erhielten 50 Tage vor 
der Schlachtung in einem von LYNCH et al. (1999) beschriebenen Fütterungsversuch 
bei gleichem Grundfutter (Kraftfutter und GS bzw. Gerste-Silage) entweder 20 oder  
2000 mg α-Tocopherolacetat/kg Futter. Die Gehalte an α-Tocopherol waren in den 
Muskelproben (musculus psoas major, MLD und musculus gluteus medius) der 
Tiere, die die hohe Dosierung erhielten, im Vergleich zu den anderen Tieren signi-
fikant (p < 0.05) erhöht. Mit einem identischen Versuchsdesign untersuchten zuvor 
FORMANEK et al. (1998) den musculus semimembranosus. Auch hier unterschieden 
sich die Gehalte an α-Tocopherol im Muskel der beiden Fütterungsgruppen signifi-
kant (niedrige Dosierung des Futtersupplementes: 2.1 mg/kg Muskelgewebe; hohe 
Futtersupplementierung: 3.4 mg/kg Muskelgewebe). Zwar sind auch diese Werte 
gegenüber den Ergebnissen der eigenen Fütterungsversuche erhöht, LYNCH et al. 
(1999) stellten aber zwischen den einzelnen Muskelarten signifikant (p < 0.05) unter-
schiedliche α-Tocopherol-Konzentrationen fest. Die Gehalte waren am größten im 
musculus psoas major und am geringsten im musculus gluteus medius. Zusätzlich 
sind auch hier die unterschiedlichen Rinderrassen und deren phänotypische Charak-
teristika bei der Einlagerung von α-Tocopherol zu berücksichtigen.  
 

Insgesamt acht Ochsen („Japanese Black“) bildeten das Untersuchungmaterial in 
einem Fütterungsversuch von MITSUMOTO et al. (1998). Eine Woche vor dem 
Schlachttermin wurde das Futter (Kraftfutter und Hirse-Silage oder Heu) der Hälfte 
der Tiere täglich mit 5000 mg DL-α-Tocopherol angereichert. Das α-Tocopherol war 
mit einer speziellen Schicht überzogen, die das Passieren des Pansens ermöglichte. 
Die Supplementierung des Futters führte zu einem hoch signifikanten Anstieg der  
α-Tocopherol-Gehalte im Muskelgewebe (Kontrolle: 1.7 mg/kg; Supplementierung: 
2.6 mg/kg), in der Leber (Kontrolle: 2.7 mg/kg; Supplementierung: 14.0 mg/kg) und 
im Plasma (Kontrolle: 1.2 mg/l; Supplementierung: 7.8 mg/l). Eine signifikante Kor-
relation zwischen intramuskulärem Fettgehalt und α-Tocopherol-Konzentration wurde 
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ebenso wenig festgestellt wie ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den 
Gehalten an α-Tocopherol in musculus psoas major und musculus longissimus 
thoracis. Obwohl MITSUMOTO et al. (1998) in Muskelproben dieses Fütterungsver-
suches bei den Proben der mit supplementierten Rationen gefütterten Tiere nach 10 
Tagen Lagerung weiterhin höhere a*-Werte (Grad der Röte), weniger Metmyoglobin 
und geringere TBARS-Werte feststellten, bleibt fraglich, ob das α-Tocopherol 
innerhalb der kurzen Supplementierungsdauer in die oxidationsempfindlichen Mem-
branen eingelagert wurde oder sich hauptsächlich im inter- und intramuskulären Fett-
gewebe angereichert hat. ARNOLD et al. (1993b) berichteten, dass sich ein Gleich-
gewicht zwischen α-Tocopherol im Futter und einer Anreicherung im musculus 
longissimus lumborum erst nach 12 bis 18 Wochen einstellt. 
 

Den Effekt einer Langzeitfütterung (252 Tage) mit drei unterschiedlichen Dosie-
rungen des Futtersupplementes (0, 500 bzw. 2000 IE α-Tocopherylacetat pro Tier 
und Tag) untersuchten ARNOLD et al. (1993a). Ochsen („Holstein-Friesian“ und Kreu-
zung aus „Angus“, „Hereford“ und „Charolais“) wurden nach Körpergröße eingeteilt 
und in Gruppen zu jeweils fünf oder sechs Tieren zusammengefasst. Zusätzlich 
erhielten die Tiere MS, Mais, Sojabohnen sowie Vitamine und Mineralstoffe. Hyper-
vitaminosen konnten bei den mit angereichertem Futter gemästeten Tieren nicht 
festgestellt werden. Bei der Untersuchung des Plasmas zeichnete sich bei einer 
Supplementierung der Futterrationen mit Vitamin E ein hoch signifikanter Anstieg ab, 
wobei am Anfang des Fütterungsversuches weder zwischen den Fütterungsgruppen 
noch zwischen den Rassen ein signifikanter Unterschied im Plasma-α-Toco-
pherolgehalt bestand. Bei allen Bestimmungen erwiesen sich die Gehalte an α-Toco-
pherol bei den Tieren, die kein zusätzliches α-Tocopherol mit dem Futter aufnahmen, 
am niedrigsten und bei den Ochsen, die mit 2000 IE α-Tocopherylacetat supple-
mentierte Rationen erhielten, am höchsten (p < 0.01). Im Verlauf des Fütterungsver-
suches zeigte sich, dass die α-Tocopherol-Konzentrationen im Plasma der Ochsen, 
die der Kreuzung verschiedener Rassen entstammten, stets hoch signifikant  
(p < 0.01) größer waren als die der „Holstein-Friesian“-Ochsen. Die Konzentrationen 
von α-Tocopherol im Plasma betrugen bei den mit nichtsupplementiertem Futter 
gemästeten Ochsen 1.8 (Kreuzung) bzw. 1.4 mg/l („Holstein-Friesian“) und bei den 
Ochsen, die supplementiertes Futter erhielten, 5.6 bzw. 4.4 mg/l (500 IE/Tag und 
Tier) und 8.9 bzw. 7.1 mg/l (2000 IE α-Tocopherylacetat/Tag und Tier). Bereits die 
Plasma-α-Tocopherol-Konzentrationen der Ochsen, denen unsupplementiertes 
Futter angeboten wurde, wiesen höhere Werte auf als die entsprechenden Konzen-
trationen der eigenen Fütterungsversuche (MS K: 0.5 mg/l). Diese Ergebnisse 
standen im Gegensatz zu der geringeren Vitamin E-Aufnahme der Ochsen aus den 
Kreuzungen verschiedener Rinderrassen (geringere Futteraufnahme) und konnten 
von ARNOLD et al. (1993a) nicht erklärt werden. Auch GARBER et al. (1996) stellten im 
Plasma unterschiedliche Konzentrationen in Abhängigkeit von der Rinderrasse fest. 
Nach einer Supplementierung mit 1000 mg DL-α-Tocopherylacetat/kg Futter für 125 
bzw. 145 Tage wurden Plasma-α-Tocopherol-Konzentrationen von 4.9 (Kreuzung) 
bzw. 3.0 mg/l („Holstein-Friesian“-Ochsen) gemessen. Die Konzentrationen an  
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α-Tocopherol in der Leber, im musculus gluteus medius, im musculus longissimus 
lumborum und im subkutanen Fettgewebe stiegen bei ARNOLD et al. (1993a) von 
einer Fütterungsgruppe zur nächsten hoch signifikant (p < 0.01) an. Außer beim 
Plasma (siehe oben) bestehen keine signifikanten Unterschiede in den Gehalten an 
α-Tocopherol im subkutanen Fettgewebe, in der Leber und den beiden untersuchten 
Muskelarten zwischen den „Holstein-Friesian“-Ochsen und den Ochsen aus den 
Kreuzungen verschiedener Rassen. Die Konzentrationen von α-Tocopherol stiegen 
im Muskelgewebe von 1.0 bis 1.2 mg/kg (musculus longissimus lumborum, keine 
Futtersupplementierung) bzw. 1.3 bis 1.6 mg/kg (musculus gluteus medius, keine 
Futtersupplementierung) zunächst auf 4.1 bis 4.2 mg/kg (musculus longissimus 
lumborum, Futtersupplementierung mit 500 IE α-Tocopherylacetat/Tag) bzw. 5.0 bis 
5.5 mg/kg (musculus gluteus medius, Futtersupplementierung mit 500 IE α-Toco-
pherylacetat/Tag) auf schließlich 6.6 bis 7.2 mg/kg (musculus longissimus lumborum, 
Futtersupplementierung mit 2000 IE α-Tocopherylacetat/Tag) bzw. 8.5 bis 8.7 mg/kg 
(musculus gluteus medius, Futtersupplementierung mit 2000 IE α-Tocopherylacetat/ 
Tag) an. Die α-Tocopherol-Konzentrationen in den Geweben der mit nichtangerei-
chertem Futter gemästeten Ochsen ist vergleichbar mit den Ergebnissen bei  den 
Färsen. Die Tendenz zur Fetteinlagerung und gleichzeitigen Einlagerung von  
α-Tocopherol in die verschiedenen Gewebe scheint bei Ochsen und bei Färsen 
ähnlich zu sein. Eine direkte Korrelation zum intramuskulären Fettgehalt besteht 
jedoch nicht (ARNOLD et al., 1993a). Auffallend ist, dass eine Vervierfachung der 
Supplementmenge im Futter im musculus longissimus lumborum lediglich einen 
Anstieg von 4 auf 7 mg α-Tocopherol/kg Muskelgewebe bewirkt. Der Grad der Einla-
gerung von α-Tocopherol ist in den verschiedenen Muskelarten unterschiedlich aus-
geprägt, wobei der absolute Gehalt im musculus gluteus medius im Vergleich zum 
musculus longissimus lumborum hoch signifikant (p < 0.01) höher ist. Die α-Toco-
pherol-Konzentrationen der Ochsen, deren Futter mit 500 IE α-Tocopherylacetat täg-
lich supplementiert wurde, sind gegenüber den Werten bei den Färsen (Fütterungs-
versuch I), die mit 1000 IE α-Tocopherylacetat/Tag ergänztes Futter aufnahmen, er-
höht, wobei die längere Fütterungsdauer der Ochsen zu bedenken ist. Noch deutli-
cher ist der Einfluss der α-Tocopherol-Supplementierung des Futters auf die Konzen-
tration des α-Tocopherols in der Leber. Diese betragen 1.6 - 2.1 mg/l (Fütterung mit 
unsupplementiertem Futter), 10.2 - 13.4 (Futtergänzung mit 500 IE/Tag) bzw. 25.1 - 
25.3 (Futtersupplementierung mit 2000 IE/Tag). Im Vergleich zu den Kontroll-Tieren 
(MS) der Fütterungsversuche I und II erweist sich erneut bereits die α-Tocopherol-
Konzentration der Kontroll-Tiere bei ARNOLD et al. (1993a) als höher. Konzentratio-
nen von mehr als 10 mg α-Tocopherol/kg werden nicht einmal von den Weidetieren 
übertroffen, wobei der längere Fütterungszeitraum der Ochsen die Hauptursache für 
diesen Konzentrationsunterschied im Speicherorgan Leber sein dürfte (MCDOWELL et 
al., 1996). 15 - 16 mg α-Tocopherol/kg fanden GARBER et al. (1996) nach Supple-
mentierung mit 1000 mg/kg Futter in der Leber.  
 

Muskelspezifische Unterschiede in der Fähigkeit, α-Tocopherol einzulagern, fanden 
auch CHAN et al. (1996), die ihren Fütterungsversuch entsprechend dem von ARNOLD 
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et al. (1993a) durchführten. Jeweils sechs „Holstein-Friesian“-Ochsen wurden mit 
Futter gefüttert, das entweder nicht oder mit 2000 mg DL-α-Tocopherylacetat pro 
Tag supplementiert war (Dauer: 122 Tage). Die Konzentrationen an α-Tocopherol in 
den Muskeln betrug bei den Kontroll-Tieren 0.68 (musculus longissimus lumborum), 
0.97 (musculus gluteus medius) bzw. 1.23 mg/kg (musculus psoas major), wobei die 
Unterschiede zueinander jeweils signifikant (p < 0.05) waren. Entsprechende Unter-
schiede zeigten sich auch bei den mit supplementierten Futterrationen gemästeten 
Ochsen, die in den untersuchten Muskelproben Gehalte von 6.26 (musculus longis-
simus lumborum), 7.98 (musculus gluteus medius) bzw. 10.93 mg/kg (musculus 
psoas major) aufwiesen. Während die α-Tocopherol-Konzentrationen der Kontroll-
Tiere denen der eigenen Fütterungsversuche ähnelten, übertrafen die Konzentratio-
nen der mit supplementiertem Futter gefütterten Tiere die eigenen Ergebnisse um 
mehr als den Faktor 3 (Färsen) bzw. 6 (Jungbullen). Die Gründe hierfür sind in den 
unterschiedlichen Rinderrassen, den deutlich höheren Supplementierungsdosen bei 
CHAN et al. (1996) und in den verschiedenen untersuchten Muskelarten zu finden. 
Wie bei allen anderen Fütterungsversuchen, die auf einer Fütterung von Mais und 
MS basieren, stellten CHAN et al. (1996) im Vergleich zu den Fütterungsversuchen I 
und II sehr hohe Plasma-α-Tocopherol-Konzentrationen fest. Diese betrug bei den 
supplementierten Ochsen 8.0 mg/l. 
 

In einem weiteren Fütterungsversuch mit Ochsen beurteilten ARNOLD et al. (1993b) 
zwei verschiedene Dosierungsstrategien und den Einfluss der Dauer von Futter-
supplementierungen. Die Tiere (jeweils drei „Holstein-Friesian“-Ochsen) erhielten mit 
dem Futter 2000 IE α-Tocopherylacetat/Tag, 5.8 IE α-Tocopherylacetat/Tag und kg 
Lebendgewicht, 8.6 IE α-Tocopherylacetat/Tag und kg Lebendgewicht bzw. 5.8 IE  
α-Tocopherylacetat/Tag und kg Lebendgewicht über eine verkürzte Dauer (bis Tag 
126 oder ab Tag 127 von 266 Tagen). Jeweils drei Ochsen (Kreuzung aus „Angus“ 
und „Hereford“) erhielten entweder kein oder mit täglich 2000 IE α-Tocopherylacetat 
supplementiertes Futter, um den Einfluss der Rinderrasse zu erfassen. Zusätzlich 
untersuchten ARNOLD et al. (1993b), inwieweit der Weidegang der Tiere die Ein-
lagerung des α-Tocopherols beeinflusst. Für diesen Versuch wurden sechs Ochsen 
(„Holstein-Friesian“) 86 Tage auf der Weide belassen und danach entweder mit 
unsupplementiertem Futter oder mit supplementiertem Futter, dessen Supplement-
anteil 8.6 IE α-Tocopherylacetat/Tag und kg Lebendgewicht betrug, weitergemästet. 
Das Futter bestand im übrigen wie bei ARNOLD et al. (1993a) aus MS, Mais, Soja-
bohnen sowie einer Mineralstoff- und Vitaminmischung. Auch bei diesem Fütterungs-
versuch zeigte sich ein deutlicher Anstieg der Gehalte an α-Tocopherol im Plasma, in 
den Muskelproben, in der Leber und im Fettgewebe der Ochsen, die supplemen-
tiertes Futter erhielten, gegenüber den mit nichtsupplementierten Rationen gefütter-
ten Tieren (p < 0.01). Die höchsten Konzentrationen an α-Tocopherol wurden in der 
Leber der Tiere festgestellt, die täglich 8.6 IE α-Tocopherylacetat/kg Lebendgewicht 
erhielten, wobei das vorherige Weiden der Ochsen nicht zu einer weiteren Steige-
rung dieser Gehalte führte. Im musculus longissimus lumborum führte eine 
Supplementierung des Futters, die einer Menge von 5.8 IE/kg Lebendgewicht bzw. 
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2000 IE/Tag entsprach, zu einer Anreicherung auf 6.5 bis 7.6 mg α-Tocopherol/kg 
Muskelmasse, wobei diese Konzentration die Sättigung dieses Muskels mit α-Toco-
pherol widerzuspiegeln scheint, da trotz höherer Supplementierung des Futters kein 
weiterer Anstieg des α-Tocopherol-Gehaltes im Gewebe nachweisbar war. Auch die 
Ergebnisse dieses Fütterungsversuches zeigen verglichen mit den eigenen Ergeb-
nissen deutlich höhere α-Tocopherol-Konzentrationen im Plasma und im Gewebe. 
Eine Beurteilung ist aber erneut aufgrund der unterschiedlichen Versuchsbedingun-
gen unmöglich.  
 

24 Färsen (Kreuzung aus „Angus“ und „Hereford“) wurden zufällig in vier Fütterungs-
gruppen eingeteilt, von denen jeweils zwei das gleiche Grundfutter (hauptsächlich 
Sojabohnen bzw. Baumwollsaat, zusätzlich Mais und Mineralstoffe) erhielten. Eine 
Fütterungsgruppe pro Grundfutter erhielt über einen Zeitraum von 90 Tagen mit  
DL-α-Tocopherylacetat angereichertes Futter, welches eine tägliche Zufuhr von 4036 
IE/Tier ermöglichte (CHAN et al., 1998), das Futter der jeweils anderen Fütterungs-
gruppe enthielt DL-α-Tocopherylacetat in einer Konzentration, die zu einer täglichen 
Aufnahme von 216 IE/Tier führte. Als Rauhfutter stand den Tieren Heu ad libitum zur 
Verfügung. Die Gehalte an α-Tocopherol am Ende des Fütterungsversuches unter-
schieden sich jeweils zwischen den Fütterungsgruppen signifikant (p < 0.05), wobei 
sich die α-Tocopherol-Konzentrationen in den jeweiligen Muskeln zwischen den 
Tieren, die Sojabohnen- und Baumwollsaat erhielten, nicht signifikant unterschieden. 
Der relative Anstieg des Gehaltes an α-Tocopherol war im musculus psoas major 
stärker ausgeprägt als im musculus longissimus lumborum, wobei der Unterschied in 
den absoluten Gehalten im Gegensatz zu den Untersuchungen von ARNOLD et al. 
(1993b) nicht signifikant ist. Die Konzentrationen an α-Tocopherol in den beiden von 
CHAN et al. (1998) untersuchten Muskeln sind größer (musculus longissimus 
lumborum: 1.83 - 2.13 mg/kg bzw. 4.37 - 4.52 mg/kg; musculus psoas major: 1.54 - 
2.03 mg/kg bzw. 5.56 - 6.11 mg/kg) als die Gehalte an α-Tocopherol im MST der 
Färsen (Fütterungsversuch I). Leider werden keine vergleichbaren Ergebnisse ohne 
α-Tocopherol-Supplementierung des Futters von diesen Autoren angegeben. Zusätz-
liche Informationen bezüglich der Futterzusammensetzung fehlen, so dass weitere 
Ursachen nicht diskutiert werden können. Möglicherweise unterschieden sich die 
beiden Futterarten im Fettgehalt, der einen entscheidenden Einfluss auf die Absorp-
tion des α-Tocopherols im Dünndarm besitzt (FLACHOWSKY et al., 1994, 1997a, 
1997b). 
 

Mit 0, 1000 bzw. 2000 IE α-Tocopherylacetat/Tier wurde das Futter von insgesamt 
84 Ochsen angereichert (Kreuzung aus „Angus“, „Hereford“ und „Saler“), deren 
Grundfutter aus Mais und MS bestand (SANDERS et al., 1997). Die Tiere dieses 
Fütterungsversuches zeigten weder während des Fütterungsversuches Unterschiede 
in ihren Wachstumseigenschaften noch am Ende des Versuches (nach 100 Tagen) 
signifikante Unterschiede der Schlachtkörperzusammensetzung, so dass eine direkte 
Vergleichbarkeit innerhalb des gesamten Fütterungsversuches gegeben war. Die 
Konzentration an α-Tocopherol im musculus longissimus lumborum erwies sich mit 
3.7 mg/kg als hoch im Vergleich zu den Gehalten im Muskelgewebe der Tiere, die 
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supplementiertes Futter erhielten (1000 IE/Tier und Tag: 5.84 mg/kg; 2000 IE/Tier 
und Tag: 5.74 mg/kg). Ähnlich hohe α-Tocopherol-Gehalte bei den Kontroll-Tieren 
wurden bei keinem weiteren in der Literatur beschriebenen Fütterungsversuche mit 
Rindern festgestellt. Ob die Ursache in dem Grundfutter (Mais und MS) begründet 
ist, bleibt fraglich, da diese Mastform typisch für die Fütterung von Rindern in den 
Vereinigten Staaten ist und auch bei anderen Fütterungsversuchen angewendet 
wurde. Während der Unterschied der α-Tocopherol-Konzentration im Muskelgewebe 
der Kontroll-Tiere im Verhältnis zu den mit supplementiertem Futter gemästeten 
Ochsen signifikant (p < 0.05) unterschiedlich war, konnten SANDERS et al. (1997) 
zwischen den beiden Dosierungen der Futtersupplementierung (1000 bzw. 2000 
IE/Tier und Tag) keine statistisch signifikanten Unterschiede feststellen.   
 

Fleischproben (musculus longissimus lumborum) von sechs „Holstein-Friesian“-
Ochsen, die mit einem Grundfutter aus Mais und MS gemästet wurden, dienten 
LANARI et al. (1995) als Untersuchungsgut. Jeweils drei Tiere erhielten 105 Tage vor 
der Schlachtung unsupplementiertes oder mit 620 IE α-Tocopherylacetat/Tag ange-
reichertes Futter. Die quantitative Bestimmung ergab einen α-Tocopherol-Gehalt im 
Muskelgewebe der mit unsupplementierten Rationen gefütterten Tiere von  
0.66 mg/kg im Vergleich zu einem Gehalt von 2.25 mg/kg im Gewebe der Ochsen, 
die erhöhte α-Tocopherol-Mengen über das Futter aufnahmen. Diese Konzentratio-
nen entsprechen sehr gut den Ergebnissen des Fütterungsversuches I (Färsen), 
wobei die unterschiedliche Dosierung, das unterschiedliche Geschlecht und die 
Bestimmung des α-Tocopherol-Gehaltes in verschiedenen Muskelarten unberück-
sichtigt bleiben.   
 

Drei verschiedene Muskelarten (musculus longissimus lumborum, musculus gluteus 
medius und musculus semimembranosus) von „Holstein-Friesian“-Ochsen wurden 
von LIU et al. (1996b) auf ihren Gehalt an α-Tocopherol untersucht. Die Proben 
entstammten einem Tierfütterungsversuch mit insgesamt 36 Tieren, denen zusätzlich 
zum Grundfutter (Mais und MS) über 126 Tage vier unterschiedliche Dosierungen an 
all-rac-α-Tocopherylacetat (0, 250, 500 oder 2000 mg/Tier und Tag) angeboten 
wurden. Die Konzentration an α-Tocopherol im Plasma der Tiere unterschied sich in 
jeder Dosierungsstufe des Futtersupplementes sehr hoch signifikant (p < 0.001) mit 
Konzentrationen von 0.4, 1.6, 3.0 und 4.4 mg/l Plasma. Spätestens nach 21 Tagen 
(erster Untersuchungstag) hat sich ein Gleichgewicht zwischen Plasma-α-Toco-
pherol-Konzentration und α-Tocopherol-Konzentration im Futter eingestellt. Sehr 
hoch signifikante Unterschiede (p < 0.001) wurden auch bei den Konzentrationen an 
α-Tocopherol im Muskelgewebe und in den verschiedenen Muskeln festgestellt. Die 
Konzentrationen betrugen durchschnittlich 0.59 mg/kg (nach Fütterung mit unsupple-
mentiertem Futter), 1.39 mg/kg (Fütterung mit zusätzlich 250 IE/Tier und Tag),  
2.27 mg/kg (Futtersupplementierung mit 500 IE/Tier und Tag) und 4.95 mg/kg 
(Supplementierung des Futters mit 2000 IE/Tier und Tag) und waren damit vergleich-
bar mit den Konzentrationen der eigenen Fütterungsversuche. Ebenso wie ARNOLD 
et al. (1993b) und CHAN et al. (1996) stellten LIU et al. (1996b) die geringste α-Toco-
pherol-Konzentration im musculus longissimus lumborum (1.97 mg/kg) fest. Jeweils 
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sehr hoch signifikant (p < 0.001) höher waren ab einer täglichen Futtersupplemen-
tierung von 500 IE/Tier die Konzentrationen im musculus semimembranosus  
(2.24 mg/kg) und musculus gluteus medius (2.69 mg/kg), wobei sich die Gehalte 
zwischen diesen beiden Muskeln ebenfalls sehr hoch signifikant unterschieden. Auch 
TIMM (2000) stellte Unterschiede in den Gehalten an α-Tocopherol im MST und MLD 
fest, wobei die Konzentration an α-Tocopherol bei einem Fütterungsversuch im MST 
tendenziell stets höher erschien als im MLD. Signifikant (p < 0.05) waren diese 
Unterschiede jedoch nur bei den höheren Zulagen im Futter (600 mg α-Tocopheryl-
acetat/Tier und Tag über 120 Tage, 2000 mg α-Tocopherylacetat/Tier und Tag über 
80 Tage und über 120 Tage). Bei dem Langzeitfütterungsexperiment stellte TIMM 
(2000) allerdings tendenziell höhere α-Tocopherol-Konzentrationen im MLD im 
Vergleich zum MST fest. Als möglicher Grund für die unterschiedliche α-Tocopherol-
Anreicherung wurde diskutiert, dass die Muskelfasern der roten Muskulatur eine 
Vielzahl kleiner Mitochondrien enthalten, während in der weißen Muskulatur wenige 
große Mitochondrien enthalten sind. Hieraus resultiert insgesamt eine größere 
Membranoberfläche der Mitochondrien in der roten Muskulatur. Eine größere Ober-
fläche begünstigt die Einlagerung von α-Tocopherol in die Phospholipid-Doppel-
schicht der Membran (ASHGAR et al., 1991). Auch der Durchmesser der einzelnen 
Muskelfasern unterscheidet sich je nach Muskulaturtyp und kann somit die Einla-
gerung des α-Tocopherols beeinflussen. Außerdem ist im lebenden Organismus die 
Blutversorgung der roten Muskulatur aufgrund einer Vielzahl von Kapillaren stärker 
als die der weißen Muskulatur, so dass auch das in den Kapillaren verbleibende, 
nicht entfernbare Blut die höheren α-Tocopherol-Gehalte in der roten Muskulatur vor-
täuschen kann (ARNOLD et al., 1993b; LIU et al., 1996b).   
 

MITSUMOTO et al. (1991c) verglichen den Einfluss einer Futterergänzung in Abhän-
gigkeit der Rinderrasse und der Dauer der Supplementierung. Basierend auf einer 
Diät aus Mais und MS erhielten jeweils vier Ochsen (unbekannte Kreuzung) über 67 
Tage entweder 0 oder 1200 IE Vitamin E (α-Tocopherylacetat) pro Tier und Tag. 
Außerdem wurden jeweils fünf „Holstein-Friesian“-Ochsen mit Futter gemästet, 
welches im gleichen Umfang mit α-Tocopherylacetat supplementiert war, wobei die 
Dauer der Zufütterung auf 38 Tage begrenzt war. Durch die Supplementierung des 
Futters mit α-Tocopherylacetat wurde sowohl die α-Tocopherol-Konzentration im 
MLD der Ochsen, die einer Kreuzung unbekannter Rassen entstammten, (Mast mit 
unsupplementiertem Futter: 2.2 mg/kg; Fütterung mit angereichertem Futter:  
6.0 mg/kg) als auch im MLD der „Holstein-Friesian“-Ochsen (ohne Futtersupplemen-
tierung: 2.2 mg/kg; mit Supplementierung des Futters: 3.5 mg/kg) hoch signifikant  
(p < 0.01) gesteigert. Der Unterschied zwischen den α-Tocopherol-Konzentrationen 
im MLD beider „Rassen“ war ebenfalls hoch signifikant (p < 0.01). Erneut erwies sich 
bereits die Konzentration an α-Tocopherol der Kontroll-Tiere als deutlich gegenüber 
den Ergebnissen der eigenen Fütterungsversuch erhöht.  
 

Proben des musculus longissimus lumborum eines Fütterungsversuches mit zwölf 
„Holstein-Friesian“-Ochsen, von denen die Hälfte der Tiere mit 1500 IE DL-α-Toco-
pherylacetat pro Tag und Tier angereichertes Futter erhielt, während die andere 
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Hälfte nicht supplementiertes Futter bekam, zeigten nach einer Dauer dieses Fütte-
rungsversuches von 232 bzw. 252 Tagen einen hoch signifikanten Anstieg der  
α-Tocopherol-Gehalte von 1.3 bzw. 1.7 mg/kg (Kontrolle) auf 6.1 bzw. 6.8 mg/kg 
(Fütterung mit angereichertem Futter) (MITSUMOTO et al., 1993). Unter Berücksichti-
gung der höheren Dosierung und des verlängerten Fütterungszeitraumes sind diese 
Konzentrationen vergleichbar mit den α-Tocopherol-Konzentrationen des MLD der 
MS T-Tiere.   
 

Basierend auf einer Diät aus Mais und MS erhielten jeweils acht Färsen („Charolais“) 
zusätzlich über 28 Tage entweder 0 oder 1000 IE DL-α-Tocopherylacetat pro Tier 
und Tag (NOCKELS et al., 1996). Die Konzentrationen an α-Tocopherol im Plasma 
betrugen nach Beendigung des Fütterungsversuches 1.67 (Kontrolle) bzw. 3.28 mg/l 
(Fütterung mit supplementierten Rationen), während die Gehalte an α-Tocopherol im 
musculus longissimus lumborum 3.77 (Fütterung mit unsupplementiertem Futter) 
bzw. 3.68 mg/kg (Fütterung mit supplementierten Rationen) betrugen. Innerhalb die-
ser Zeit hat folglich noch keine Akkumulation von α-Tocopherol im Muskelgewebe 
stattgefunden. In der Leber war allerdings schon ein signifikanter (p < 0.05) Anstieg 
von 5.13 mg/kg auf 8.09 mg/kg feststellbar. SCHAEFER et al. (1995) erklären den 
temporären Verlauf der α-Tocopherol-Akkumulation in den verschiedenen Geweben 
damit, dass nach einer Fütterung von α-Tocopherol und Aufnahme in die Chylomi-
kronen nach Absorption im Dünndarm zunächst die Konzentration an α-Tocopherol 
im Blut steigt. Dieses dient als Transportmedium, so dass das α-Tocopherol in die 
Leber gelangt, die als Speicherorgan dient. Von hier erfolgt nach Bedarf und Angebot 
eine weitere Verteilung in die übrigen Organe und schließlich innerhalb des gesam-
ten Organismus.  
 

Die α-Tocopherol-Konzentrationen im MLD der Kontroll-Tiere aus den Fütterungsver-
suchen I und II stehen mit 0.66 mg/kg (Färsen) bzw. 0.22 mg/kg (Jungbullen) in sehr 
gutem Einklang mit den Ergebnissen von LEONHARDT et al. (1997), die handelsüb-
liches Rindfleisch (MLD) auf ihren Gehalt an α-Tocopherol untersuchten. Sie stellten 
bei einem Medianwert von 0.21 mg/kg einen mittleren α-Tocopherol-Gehalt im MLD 
von 0.26 mg/kg fest. 
 

MCDOWELL et al. (1996) berichteten, dass bei einer täglichen Supplementierung des 
Futters mit 1600 IE α-Tocopherolacetat für 21 Tage bzw. 800 IE für 7 Tage eine hoch 
signifikant (p < 0.01) höhere tägliche Gewichtszunahme bei den Tieren eintritt, die 
die größere Dosierung an Vitamin E erhielten, wobei diese Ergebnisse im Wider-
spruch zu anderen Publikationen stehen. Weder ARNOLD et al. (1993a) noch SMITH et 
al. (1996) stellten Unterschiede bei der durchschnittlichen, täglichen Gewichts-
zunahme der Rinder fest. Auch die Fütterungseffektivität, das Schlachtkörpergewicht, 
die Marmorierung, die USDA-Qualitätseinstufung und die Ribeye-Fläche bleiben bei 
einer Supplementierung des Futters mit α-Tocopherol unbeeinflusst.  
 

Entsprechend dem Vorschlag von JENSEN et al. (1998a) spiegeln die Konzentratio-
nen an α-Tocopherol im Plasma und in der Leber den derzeitigen Ernährungsstatus 
mit α-Tocopherol wider, während das Fett- und das Muskelgewebe die Langzeitver-
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sorgung mit α-Tocopherol darstellen. Abhängig von der Dosis und der Dauer der  
α-Tocopherol-Supplementierung steigt der Gehalt an α-Tocopherol in den Geweben 
und Flüssigkeiten in folgender Reihenfolge an: Blutplasma < Muskelgewebe < Fett-
gewebe < Organe (Leber, Lunge, Milz, Herz) (MONAHAN et al., 1990; MCDOWELL et 
al., 1996). Allerdings werden auch andere Reihenfolgen beschrieben (ARNOLD et al., 
1993a; FLACHOWSKY et al., 1997a).  
 

Die Aufnahme von α-Tocopherol in die Gewebe ist von der Menge und der Dauer der 
Fütterung supplementierten Futters abhängig. Außer in der Leber und im Fettgewebe 
wird nach einer gewissen Zeit ein Plateau der α-Tocopherol-Konzentration erreicht, 
welches die Gleichgewichtskonzentration darstellt (PARKER, 1989; ARNOLD et al., 
1993b; ROSEN-BAUER et al., 1996). Nach 12 bis 18 Wochen stellt sich dieses Gleich-
gewicht im Muskelgewebe (musculus longissimus lumborum) ein.   
 

Neben den bereits ausführlich diskutierten Ursachen für die unterschiedliche 
Absorption von α-Tocopherol stellt auch die Darreichungsform einen entscheidenden 
Faktor dar. Bei den meisten hier diskutierten Fütterungsversuchen wurde sprühge-
trocknetes DL-α-Tocopherylactetat mit zermahlenen Reisspelzen vermischt und dem 
Futter beigemischt. BALDI et al. (1997) verabreichten jeweils 5000 IE DL-α-Tocophe-
rylacetat in drei verschiedenen Formen. Jeweils in Gelatine-Kapseln befand sich das 
α-Tocopherylacetat gebunden auf einem Silica-Träger, verkapselt in Stearin- und 
Palmitinsäure oder gelöst in pflanzlichem Öl. Es konnte in allen Fällen ein signifi-
kanter Anstieg der α-Tocopherol-Konzentration im Plasma bei allen Darreichungsfor-
men festgestellt werden, der jedoch bei der Mikroverkapselung im Silica-Träger signi-
fikant niedriger im Vergleich zu der Verkapselung in FA bzw. Lösung in Öl ausfiel. 
 

BONTEMPO et al. (2000) ergänzten für jede von acht „Holstein-Friesian“-Färsen das 
Futter, welches aus Heu, MS, Sojaschrot und gemahlenem Mais bestand, einmalig 
mit 5000 IE α-Tocopherol. Verkapselt in Cellulose lag das α-Tocopherol in einem Fall 
gelöst in pflanzlichem Öl, in einem weiteren Fall eingeschlossen in Liposomen und 
im letzten Fall in Cyclodextrinen eingeschlossen vor. Im Plasma der Tiere konnte im 
Vergleich zu den Kontroll-Tieren (1.8 bis 2.2 mg/l) bei allen Färsen dieses Fütte-
rungsversuches, die die α-Tocopherol-Zulage erhielten, mit 2.2 bis 5.1 mg/l ein star-
ker Anstieg der α-Tocopherol-Konzentrationen festgestellt werden. Die unterschied-
liche Art der Verkapselung bewirkte innerhalb des Beobachtungszeitraumes von zwei 
Wochen keine verschiedene Entwicklung der α-Tocopherol-Konzentrationen im Blut-
plasma. Diese Ergebnisse liegen trotz des vollständig unterschiedlichen Versuchs-
designs im gleichen Größenbereich wie die Ergebnisse der eigenen Untersuchun-
gen.   
 

Im Vergleich zu den Ergebnissen von ARNOLD et al. (1993a), GARBER et al. (1996) 
sowie TIMM (2000) zeigen die Ergebnisse des Fütterungsversuches II (Jungbullen) 
deutlich niedrigere α-Tocopherol-Gehalte im Fettgewebe, wobei ARNOLD et al. 
(1993a) subkutanes Fettgewebe untersuchten. Dessen α-Tocopherol-Konzentration 
ist nicht unbedingt mit dem Gehalt an α-Tocopherol im Nierenfett vergleichbar. 
Sowohl bei TIMM (2000) als auch bei den eigenen Untersuchungen fällt eine Korre-
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lation der α-Tocopherol-Gehalte im Muskelgewebe und im Nierenfett auf. Die im Ver-
gleich niedrigeren Konzentrationen an α-Tocopherol (Fütterungsversuch II) lassen 
auf eine verminderte Absorption des α-Tocopherols schließen.  
 

Weitere Untersuchungen bezüglich der Verfügbarkeit der Vitamin E-Supplemente im 
Futter werden in Kapitel 7.2 diskutiert. 
 

6.5.2 ββββ-Carotin- und Retinol-Gehalte 
 
 

Carotinoide sind als antioxidativ wirkende Futtersupplemente wenig bekannt 
(MORRISSEY et al., 1998). Fütterungsversuche mit definierten Mengen an β-Carotin 
als Futtersupplemente bei Rindern sind in der Literatur nicht beschrieben.  
 

Aus dem Futter stammendes β-Carotin wird analog zum α-Tocopherol absorbiert und 
im Muskel-, Leber- sowie im Fettgewebe eingelagert. Zunächst steigt der Gehalt an 
β-Carotin in den Chylomikronen und den VLDL. TRABER et al. (1994) untersuchten 
den Plasma-Carotin-Spiegel von zehn erwachsenen Menschen, die jeweils 60 mg  
β-Carotin in Gelatinekapseln ohne zusätzliches Fett erhielten. Die Gehalte an  
β-Carotin stiegen innerhalb von 27 Stunden im Plasma von 0.01 µmol/l (5.4 µg/l) auf 
0.16 µmol/l (85.9 µg/l) an und blieben bis zu 72 Stunden nach der Aufnahme des  
β-Carotins konstant. In diesem Zusammenhang wiesen VOGEL et al. (1996) darauf 
hin, dass nach einer Lagerungsdauer von sechs Monaten bei -80 °C keine Unter-
schiede in den Gehalten an β-Carotin und α-Tocopherol im Plasma festgestellt 
werden konnten, so dass lagerungsbedingte Analytverluste in den Plasmaproben der 
beiden Fütterungsversuche auszuschließen waren. 
 

Der natürliche Gehalt an β-Carotin ist am höchsten bei Weidegras, gefolgt von der 
GS. Am niedrigsten ist die Konzentration in der MS (HAMPEL, 1995; EIKELENBOOM et 
al., 2000). Die Konzentrationen von β-Carotin im Rauhfutter korrelieren gut mit den 
Gehalten an β-Carotin im Plasma, in der Leber und im Muskelgewebe der MS-, GS- 
bzw. Weidetiere, ohne Berücksichtigung der Ergebnisse für die Tiere, deren Futter 
mit β-Carotin angereichert worden war. Die Konzentration an β-Carotin in den 
Muskeln war folglich bei den MS-Tieren (mit Ausnahme der MS C-Tiere) am niedrig-
sten, wobei in vielen Fällen die Konzentration unterhalb der Bestimmungsgrenze der 
verwendeten Methode lag. Etwas höher lagen die Konzentrationen an β-Carotin im 
Muskelgewebe der GS-Tiere (0.06 bis 0.13 mg/kg) und der Weidetiere (0.27 mg/kg). 
Im Plasma, welches auch für das β-Carotin als Transportmedium dient, sind die 
Unterschiede zwischen MS- (0.23 bis 0.57 mg/l), GS- (2.01 bis 2.57 mg/l) und 
Weide-Tieren (4.09 mg/l) noch deutlicher, wobei die Konzentration im Plasma der 
MS C-Tiere 3.17 mg/l betrug. Bei einer Konzentration von etwa 3 bis 4 mg/l tritt offen-
sichtlich eine Sättigung an β-Carotin im Plasma ein. Am deutlichsten sind die Unter-
schiede in der Leber, die als Speicherorgan für das β-Carotin dient. Die Konzen-
trationen betragen 0.65 bis 0.94 mg/kg (MS-Tiere), 4.86 bis 6.36 mg/kg (GS-Tiere) 
bzw. 14.52 mg/kg (Weidetiere).  
 

Aufgrund der bereits höheren Versorgung mit β-Carotin können bei den GS-Tieren 
keine signifikanten Unterschiede zwischen den vier Fütterungsgruppen festgestellt 
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werden. Auch eine tägliche Supplementierung des Futters mit 700 mg β-Carotin/Tier 
und Tag führt nicht zu einem signifikant höheren Gehalt an β-Carotin im Vergleich zu 
den Proben der GS-Jungbullen, deren Futterrationen nicht mit β-Carotin supplemen-
tiert wurden. Umso deutlicher wirkt sich bei den MS-Tieren eine β-Carotin-Anreiche-
rung des Futters aus, wobei die Unterschiede aufgrund der großen Schwankungs-
breite der Einzelwerte nicht immer signifikant ausfallen.  
 

JUKOLA et al. (1996) verglichen die Gehalte an β-Carotin im Serum von Kühen (unbe-
kannte Rasse). Die Hälfte dieser Tiere war laktierend. Als Rauhfutter stand den 
Kühen Silage (wahrscheinlich GS, nicht näher angegeben), Heu oder frisches 
Weidegras zur Verfügung. Weitere das Futter betreffende Angaben fehlen. Die Kon-
zentrationen im Serum aller Kühe unterschieden sich nicht signifikant. Bei den 
Weidetieren wurde mit β-Carotin-Konzentrationen zwischen 13.3 und 15.4 mg/l ver-
gleichbare Konzentrationen wie im Plasma der Weidetiere aus Fütterungsversuch I 
bestimmt. Die entsprechenden Konzentrationen bei den Silage-Kühen unterschieden 
sich nicht signifikant von denen der Weidetiere. Sie betrugen 11.8 bis 13.7 mg/l, wäh-
rend die Kühe, die Heu erhielten, einen Serum-β-Carotin-Spiegel von 2.5 bis 3.2 mg/l 
aufwiesen, der im Größenbereich der GS-Jungbullen lag. 
 

Einen Fütterungsversuch mit Puten unternahmen KING et al. (1995). Sie ernährten 
die Tiere zunächst vier Wochen mit einer Basis-Diät, um vergleichbare Ausgangs-
bedingungen zu erzielen. Anschließend erhielt ein Teil der Tiere für drei Wochen 
eine mit β-Carotin supplementierte Diät (25 mg β-Carotin/kg Futter). Im Blutplasma 
konnte nach Beendigung des Fütterungsversuches ein hoch signifikanter (p < 0.01) 
Anstieg des β-Carotin-Gehaltes festgestellt werden, der sich auch in der Leber wider-
spiegelte (unsupplementierte Diät: 0.11 mg/kg; supplementierte Diät: 0.70 mg/kg). Im 
Muskelfleisch konnte jedoch kein Effekt der Futtersupplementierung mit β-Carotin 
gezeigt werden. Vergleichbar mit dem α-Tocopherol ist die zelluläre Wirkung des  
β-Carotins im Muskelgewebe nicht geklärt. Die Lagerung überschüssigen β-Carotins 
findet hauptsächlich in der Leber und im intermuskulären Fettgewebe sowie im 
Auflagenfett statt, wobei nach drei Wochen der Futterergänzung eine Gleichge-
wichtseinstellung innerhalb des Körpers als unwahrscheinlich anzusehen ist. Zwar 
konnte im Rahmen des Fütterungsversuches von KING et al. (1995), bei dem das 
Futter einer Gruppe statt mit β-Carotin mit α-Tocopherol (150 mg/kg Futter) supple-
mentiert wurde, bereits ein signifikanter Anstieg der α-Tocopherol-Konzentration im 
Muskelgewebe gezeigt werden. Dieser Anstieg kann jedoch möglicherweise auch 
unabhängig von einer Gleichgewichtseinstellung des β-Carotins erfolgen und 
schneller eintreten.  
 

Eine Supplementierung des Futters mit sehr hohen Mengen β-Carotin (6 g/kg bzw. 
30 g/kg Futter) nahmen NAKAGAWA et al. (1996) an Mäusen vor. Je mehr β-Carotin in 
den roten Blutkörperchen enthalten war, desto weniger Fettsäurehydroperoxide 
wurden in den PE und PC gemessen, wobei gleichzeitig insgesamt ein leicht pro-
oxidativer Effekt in der Leber und in der Lunge mit steigendem β-Carotin-Gehalt 
beobachtet wurde, der jedoch nicht signifikant war. Die Konzentrationen an β-Carotin 
waren im Plasma und in der Leber der Mäuse, die die mit β-Carotin angereicherte 



6 Fütterungsversuche  109 

Diät erhielten, stets signifikant höher als bei den Kontroll-Tieren. Im Plasma betrugen 
die Konzentrationen 4 nmol/l (= 2.1 µg/l, Kontrolle), 38 nmol/l (= 20.4 µg/l, 6 g  
β-Carotin/kg Futter) bzw. 99 nmol/l (= 53.1 µg/l, 30 g β-Carotin/kg Futter). In der 
Leber stiegen die Konzentrationen an β-Carotin von < 53.7 µg/kg (Kontrolle) über 
0.75 mg/kg (6 g β-Carotin/kg Futter) auf 3.00 mg/kg (30 g β-Carotin/kg Futter). Bei 
ihren Untersuchungen stellten NAKAGAWA et al. (1996) eine unterschiedliche 
Verteilung der verschiedenen β-Carotin-Isomere fest, wobei die Ursachen schwierig 
zu ermitteln sind. Möglich ist, dass die Isomerisierung in den roten Blutkörperchen 
oder aber während der Aufarbeitung zu den Untersuchungen stattfand (siehe oben). 
Mit zunehmender Konzentration des β-Carotins sank der Anteil des α-Tocopherols 
(außer bei der Leber der Mäuse, die mit 6 g/kg supplementiertes Futter bekamen). 
Dies kann durch den beobachteten prooxidativen Effekt des β-Carotins verursacht 
worden sein, der zu einer Oxidation des α-Tocopherols führte.  
 
 
 
 
 

Das Plasma der Weidetiere (Fütterungsversuch I) enthält mit 0.53 mg/l im Vergleich 
zu den der GS-Jungbullen (0.77 bis 0.84 mg/l) deutlich geringere Mengen Retinol, 
obwohl der Gehalt an β-Carotin im Plasma der Färsen (4.1 mg/l) gegenüber dem  
β-Carotin-Gehalt im Plasma der Jungbullen (2.0 bis 2.6 mg/l) verhältnismäßig erhöht 
ist. Eine Korrelation zwischen den Gehalten an Retinol und seinem Edukt β-Carotin 
kann nicht festgestellt werden. Ein signifikanter Unterschied zwischen den Plasma-
Retinol-Gehalten der MS-Tiere und der GS-Tiere besteht nicht. Gleichwohl kann bei 
den MS C-Jungbullen ein signifikant höherer Retinolgehalt im Vergleich zu den 
anderen MS-Jungbullen festgestellt werden, der bei den GS C-Tieren verglichen mit 
den übrigen GS-Tieren nicht bestand.  
 

Bei einer Supplementierung von 30 g β-Carotin/kg Futter beobachteten NAKAGAWA et 
al. (1996) einen signifikanten Anstieg des Retinol-Gehaltes im Plasma der Mäuse.  
 

Insgesamt führen die Ergebnisse der Futtersupplementierung mit β-Carotin nicht zu 
einer bedeutenden Veränderung der Retinolgehalte im Plasma. Mit einer Konzen-
tration von 0.8 mg/l scheint eine Sättigung des Plasmas mit Retinol vorzuliegen, über 
die hinaus eine weitere Anreicherung nicht stattfindet. Geschlechtsspezifische Unter-
schiede treten nicht in Erscheinung.  
 

6.5.3 Fettsäurespektren 
 

Auffallend sind bei nahezu allen Untersuchungen die starken Schwankungen der 
Einzelwerte um den Mittelwert, die zu einer entsprechend großen Standardabwei-
chung führten. Nur in wenigen Fällen konnten statistisch signifikante Unterschiede 
festgestellt werden, die auf die Futtersupplementierung zurückzuführen waren. In 
den meisten Fällen beruhen die Unterschiede auf verschiedenen Rauhfutterarten.  
 

MLD-Fraktion der Neutrallipide 
 

Unterschiede in den Fettsäurespektren der Mischfraktion aus CE und TG vom MLD 
(nur die Fütterungsgruppen MS K und MS T wurden verglichen) zwischen den Fär-
sen und Jungbullen sind nicht erkennbar. Bei vereinzelten FA treten tendenziell Diffe-
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renzen auf, die auf natürliche Schwankungen und den relativ kleinen Stichproben-
umfang (Färsen: n = 5 - 6; Jungbullen: n = 4) zurückzuführen sind. Die analysierte 
Mischfraktion stellt die Neutrallipide dar, wobei der Anteil der CE vernachlässigbar 
gering ist. LARICK et al. (1989) trennten das aus MLD extrahierte Gesamtfett in neu-
trale und polare Lipide. Die Fleischproben stammten vom Bison bzw. von „Hereford“- 
oder „Brahman“-Ochsen, die etwa das gleiche Alter (18 Monate) aufwiesen und mit 
dem gleichen Futter ernährt wurden, wobei unterschiedliche genetische Einflüsse 
und Schlachtkörperzusammensetzungen Berücksichtigung fanden. Die Neutrallipide 
bestanden bei LARICK et al. (1989) zu 40.6 - 44.4 % aus Ölsäure, zu 30.1 - 35.8 % 
aus Palmitinsäure, zu 12.3 - 17.0 % aus Stearinsäure und zu jeweils 0.5 bis 4.8 % 
aus den übrigen FA. Insgesamt bestanden die Neutrallipide folglich aus 48 - 53 % 
SFA, 47 - 52 % MUFA und 1 - 2 % PUFA. Diese Ergebnisse stimmen sehr gut mit 
den Ergebnissen der CE + TG-Mischfraktion des MLD überein, die unabhängig vom 
Geschlecht und einer Supplementierung des Futters zu 40.7 - 50.8 % aus Ölsäure, 
zu 22.0 - 27.8 % aus Palmitinsäure und zu 14.3 - 20.1 % aus Stearinsäure bestand, 
was in 41.6 -50.6 % SFA, 45.6 - 55.3 % MUFA und 2.5 - 4.0 % PUFA resultierte. 
Tendenziell sind die Gehalte der MUFA und PUFA bei den Fütterungsversuchen I 
und II auf Kosten der SFA gegenüber den alten Werten von LARICK et al. (1989) er-
höht. Gründe hierfür sind in den veränderten Fütterungsstrategien und möglicher-
weise in den genetischen Unterschieden zu finden. 
 

Inwieweit die genetische Variabilität zwischen den Rinderrassen zu Unterschieden in 
der Fettsäurezusammensetzung führt, wurde von ZEMBAYASHI und NISHIMURA (1996) 
untersucht. Von Ochsen der Rassen „Japanese Black“ und „Holstein-Friesian“, die 
mit Kraftfutter (Mais, Gerste und Weizen) sowie Reisstroh gefüttert wurden, 
entnahmen sie nach der Schlachtung (480 - 630 kg) Muskelproben und Proben von 
subkutanem Fettgewebe, deren Fettsäurezusammensetzung sie anschließend 
bestimmten. Die Neutrallipide des intramuskulären Fettgewebes bestanden durch-
schnittlich zu 50.1 % aus Ölsäure, gefolgt (in absteigender Reihenfolge ihrer Anteile) 
von Palmitinsäure (23.9 %), Stearinsäure (10.1 %) und Palmitoleinsäure (4.3 %). Die 
übrigen Minorfettsäuren trugen zwischen 0.8 und 2.6 % zu den gesamten Fettsäuren 
der Neutrallipide bei. Diese Anteile weichen zum Teil deutlich von den eigenen Er-
gebnissen ab. Sehr niedrig ist vergleichsweise der Anteile der Stearinsäure (SFA), 
während die Anteile der Öl- und Palmitoleinsäure (MUFA) im Vergleich zu den 
Ergebnissen des Fütterungsversuches II deutlich erhöht sind. Obgleich zwischen den 
beiden untersuchten Rinderrassen („Japanese Black“ und „Holstein-Friesian“) kein 
Unterschied in der Zusammensetzung der Fettsäuremuster festgestellt wurde, beein-
flussen Faktoren wie Stress und Stallbedingungen die Zusammensetzung der Fett-
fraktion (ZEMBAYASHI und NISHIMURA, 1996).     
  

ITOH et al. (1999) mästeten „Angus“- und „Fleckvieh“-Ochsen zunächst auf der Weide 
und später für dreizehn Monate mit Mais und GS. Unter Berücksichtigung der ver-
schiedenen Gehalte an intramuskulärem Fett, bestanden die TG im MLD dieser Och-
sen zu 41 - 43 % aus Ölsäure, zu 27 - 30 % aus Palmitinsäure, zu 14.5 % aus Ste-
arinsäure und zu jeweils 3 - 4 % aus Palmitolein- sowie Myristinsäure. Der hieraus 
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resultierende Anteil an MUFA ist mit 45 - 48 % etwas niedriger als der Schwan-
kungsbereich bei den eigenen Fütterungsversuchen, wobei die Jungbullen generell 
etwas geringere MUFA-Anteile aufwiesen als die Färsen. Dafür sind deren SFA-
Anteile (41.6 - 46.5 %) geringer als die der Jungbullen (47.2 - 50.6 %), wobei diese 
Unterschiede auf verschiedene Anteile Öl- bzw. Stearinsäure zurückzuführen sind. 
Der SFA-Anteil bei den von ITOH et al. (1999) untersuchten Rindern (46 - 50 %) liegt 
in einer vergleichbaren Größenordnung wie der bei den Jungbullen. Auffallend nied-
rig sind auch hier die PUFA-Anteile (1 - 3 %), die im wesentlichen von der Linol- und 
der Linolensäure stammten. Abgesehen von den etwas höheren PUFA-Anteilen 
sowohl im Fütterungsversuch I als auch im Fütterungsversuch II tragen auch hier 
hauptsächlich die Linol- und die α-Linolensäure zu den PUFA bei. ITOH et al. (1999) 
stellten mit steigendem Gehalt an intramuskulärem Fett eine Verringerung von Linol- 
und α-Linolensäure fest. Hierin wird auch der Grund für die Unterschiede zu den 
eigenen Ergebnissen (Fütterungsversuch II) zu finden sein. Ochsen neigen vermehrt 
zur Einlagerung von Fett im Vergleich zu Bullen, was eine Erklärung für die 
Abweichungen zu den oben diskutierten Werten von ZEMBAYASHI und NISHIMURA 
(1996) darstellen könnte.   
 

Die Fettsäurezusammensetzung in verschiedenen Muskelpartien von Rindfleisch un-
bekannter Rassen ergab einen durchschnittlichen Anteil von 50.9 % SFA (haupt-
sächlich Palmitin- und Stearinsäure), 43.7 % MUFA (größtenteils Ölsäure) und 4.9 % 
PUFA, wobei sich diese Angaben auf das Gesamtfett (neutrale und polare Lipide) be-
ziehen (DE VIZCARRONDO et al., 1998). Zwischen den verschiedenen Muskeltypen wur-
den kaum Unterschiede in der Zusammensetzung der Fettsäurespektren festgestellt.  
 

Ein Vergleich der eigenen Ergebnisse mit denen der drei Fütterungsversuche von 
TIMM (2000) erscheint vielversprechend, da die Fütterung ähnlich war und Tiere der 
selben Rasse verwendet wurden. Allerdings untersuchte TIMM (2000) von Muskel- 
und Lebergewebe lediglich das Gesamtfett und die PL-Fraktion, von Plasma wurden 
wie bei den eigenen Fütterungsversuchen die Fettsäurespektren der CE, TG und PL 
bestimmt und vom Nierenfett das Fettsäurespektrum des Gesamtfettes. Die 
Vergleichbarkeit mit den eigenen Ergebnissen ist für die Fettsäurespektren des 
Muskel- und Lebergewebes nur eingeschränkt möglich.    
Bei allen drei von TIMM (2000) beschriebenen Fütterungsversuchen erwies sich im 
Gesamtfett der untersuchten Muskelpartien (MST und MLD) wie bei den CE + TG 
des MLD der eigenen Fütterungsversuche die Ölsäure als mengenmäßig dominie-
rende FA, wobei diese einen Anteil von 33 bis 41 % des Gesamtfettes im Vergleich 
zu 41 bis 51 % bei den Neutrallipiden der eigenen Fütterungsversuche ausmachte. 
Die Gehalte an Palmitinsäure (23 - 28 %) und Stearinsäure (13 - 19 %) in den von 
TIMM (2000) untersuchten Muskelproben sind dagegen wieder mit denen der eigenen 
Proben des MLD vergleichbar. Bedingt durch die nicht abgetrennten PL konnte TIMM 
(2000) 15 - 19 % PUFA im Gesamtfett der Muskel nachweisen. Auffallende Unter-
schiede zwischen den Fettsäurepektren des Muskel-Gesamtfettes in Abhängigkeit 
der Dosierung und der Dauer der Futteranreicherung mit α-Tocopherol wurden von 
TIMM (2000) nicht beobachtet. Die Ergebnisse der Langzeitfütterung ergaben einen 
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leichten Anstieg der MUFA- (ca. 5 %) bei einem entsprechenden Rückgang der 
PUFA-Anteile. Da bei beiden Fütterungsversuchen Tiere der gleichen Rasse 
(„Deutsches Fleckvieh“) eingesetzt wurden und auch die übrigen Parameter (Rauh-
futter, Schlachtgewicht etc.) vergleichbar waren, vermutete TIMM (2000), dass die 
Unterschiede eventuell lagerungsbedingt seien und/oder auf veränderte analytische 
Parameter zurückzuführen wären. Ein langzeitfütterungsbedingter Einfluss der  
Futterergänzung mit α-Tocopherol scheint ebenfalls als Ursache dieser Unterschiede 
in Frage zu kommen, gilt jedoch in Anbetracht der eigenen Ergebnisse und der von 
TIMM (2000) diskutierten Gründe eher als unwahrscheinlich. In einem Fütterungsver-
such mit Ochsen (MS, MS + Weide, Weide) beobachtete TIMM (2000) sinkende 
Anteile an Palmitin- und Ölsäure mit steigendem Anteil an frischem Weidegras im 
Futter. Bei den Weidetier-Färsen des Fütterungsversuches I wurde ebenfalls ein 
deutlicher Rückgang des Gehaltes an Palmitinsäure in der CE + TG-Fraktion des 
MLD im Vergleich zu den Kontroll- und MS T-Tieren festgestellt. Ein derart deutlicher 
Rückgang der Anteile an Ölsäure wie bei TIMM (2000) konnte im gleichen Fütterungs-
versuch allerdings nicht bestätigt werden. Gleichwohl konnte bei den eigenen Unter-
suchungen bei den Weidetieren wie bei den Ergebnissen von TIMM (2000) eine Zu-
nahme des Anteils der Stearin-, Linol- und α-Linolensäure gezeigt werden, wobei die 
Summenparameter (SFA, MUFA und PUFA) aufgrund der Untersuchung verschie-
dener Fettfraktionen (Gesamtlipide ↔ Neutrallipide) miteinander nicht vergleichbar 
sind. TIMM (2000) fand folglich höhere Anteile an PUFA, da die PUFA-reichen PL bei 
der Untersuchung des Gesamtfettes nicht abgetrennt wurden. Die Ergebnisse des 
Fütterungsversuches I zeigen ebenfalls einen deutlichen Anstieg der PUFA-Gehalte, 
insbesondere der n-3-PUFA. Es ist bekannt, dass die n-3-PUFA in höheren Anteilen 
in Weidegras enthalten sind (VEGA et al., 1996). Die von TIMM (2000) aufgezeigte 
Abnahme des Anteils der MUFA bei den Weidetier-Ochsen konnte in der CE + TG-
Fraktion der Weidetier-Färsen nicht bestätigt werden.    
 

MUFA-Anteile von bis zu 68.3 % bei einem PUFA-Anteil von weniger als 2.0 % konn-
ten BOYLSTON et al. (1995) in den Neutrallipiden des MLD von „Japanese Wagyu“-
Rindern zeigen. Der hohe Anteil an MUFA wurde bedingt durch hohe Ölsäuregehalte 
(fast 60 %) und Palmitoleinsäuregehalte (5.3 %). Entsprechend niedriger waren die 
Palmitin- und Stearinsäuregehalte (23.3 bzw. 7.0 %), was zu einem SFA-Anteil von 
insgesamt weniger als 32 % der gesamten FA führte. Am niedrigsten fiel bei den 
Vergleichsuntersuchungen („Japanese Wagyu“, „American Wagyu“, „Longhorn“, 
„Angus“ und „US Choice“) von BOYLSTON et al. (1995) der MUFA-Anteil bei den 
„Angus“-Rindern aus (56.4 %). Bei dieser Rinderrasse bestanden die Neutrallipide 
des MLD zu 42.5 % aus SFA bei einem erneut sehr niedrigen Anteil an PUFA. 
Abgesehen von dem geringen PUFA-Gehalt stimmen diese Werte gut mit den 
prozentualen Verteilungen der Fettklassen innerhalb der CE + TG-Fraktion der 
Färsen überein. Zu berücksichtigen ist bei den von BOYLSTON et al. (1995) 
aufgeführten Werten, dass das Muskelgewebe in gegartem Zustand untersucht 
wurde. Hierbei können aufgrund der Oxidationsempfindlichkeit der PUFA Verluste 
eintreten. Fleisch von „Japanese Wagyu“-Rindern unterscheidet sich in seiner äuße-
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ren Erscheinungsform dahingehend von bekanntem Rindfleisch, dass in sehr hohem 
Ausmaße Fett eingelagert wird, was in Form einer stark ausgeprägten Marmorierung 
sichtbar wird. Auch weitere sensorische Eigenschaften (Geschmack und Zartheit) 
dieses Fleisches sind folglich ungewohnt im Vergleich zu dem in Europa erhältlichen 
Rindfleisch (XIE et al. 1996). Das Futter aller von BOYLSTON et al. (1995) unter-
suchten Rinder bestand aus Gerste, Mais, Alfalfa und Weizenstroh. Die Fütterung 
erfolgte über 524 Tage. Der sehr hohe Ölsäureanteil kann durch eine erhöhte ∆9-
Desaturase-Aktivität bedingt sein, die mit dem Alter der Tiere ansteigt und 
möglicherweise in den Rinderrassen unterschiedlich ist. ST. JOHN et al. (1991) 
stellten bei ihren Untersuchungen allerdings keine Unterschiede in den Aktivitäten 
der Elongasen und Desaturasen in den Mikrosomen des Fett- bzw. Lebergewebes 
zwischen „Angus“- und „Bradford“-Färsen fest. Ein Ansteigen des Anteils an MUFA 
kann auch durch eine erhöhte Aufnahme von Fett (aus dem Futter) hervorgerufen 
worden sein, wobei diese dann spezifisch für die verschiedenen Rinderrassen 
verschieden sein muss. Eine unterschiedliche Mikroorganismen-Flora im Pansen 
kann ebenfalls die Ursache für die Erhöhung des MUFA-Anteils nach Fütterung mit 
Kraftfutter sein. Letzteres bewirkt ein Absinken des Pansen-pH-Wertes, der eine 
Verringerung der mikrobiellen Hydrierung von MUFA und PUFA verursacht. Auf 
diese Weise gelangen mehr ungesättigte FA in den Dünndarm, wo die Absorption 
der FA stattfindet. Bei einem Vergleich der Fettsäuremuster ist also der Fettgehalt 
der verschiedenen Proben zu berücksichtigen. 
 

In einer älteren Studie von HECKER et al. (1975) wurden „Hereford“-, „Holstein-
Friesian“- und „Angus“-Ochsen sowie -Färsen untersucht. Mit steigendem Gewicht 
der Tiere wurde eine gleichzeitige Zunahme des Fettgehaltes beobachtet. Außerdem 
veränderte sich die Zusammensetzung der Fette sowohl im Muskel- als auch im Un-
terhautfettgewebe dahingehend, dass mit zunehmendem Alter der Anteil der MUFA 
auf Kosten der SFA zunahm (WOOD und ENSER, 1997). Ein Grund hierfür ist die  
∆9-Desaturase-Aktivität der Mikrosomen im Fettgewebe (ST. JOHN et al., 1999). Das 
Gesamtfett des Muskels (musculus biceps femoris) bestand bei HECKER et al. (1975) 
zu nahezu 50 % aus Ölsäure und zu knapp 27 % aus Palmitinsäure. Palmitolein-, 
Stearin-, Linol- und Myristinsäure trugen mit 9.3 %, 7.7 %, 3.8 % bzw. 2.2 % zum 
Gesamtfett bei. Während die beiden Major-FA und die Myristinsäure in vergleichba-
ren Größenordnungen wie die entsprechenden FA bei den beiden eigenen Fütte-
rungsversuchen liegen, weichen die publizierten Anteile der Palmitolein- und Stearin-
säure um den Faktor zwei bis drei im Vergleich zu den selbst ermittelten Anteilen 
nach oben bzw. nach unten ab. Die Unterschiede sind einerseits auf die Untersu-
chung von Gesamtfett bzw. Neutrallipiden zurückzuführen, andererseits ist es auch 
wahrscheinlich, dass sich innerhalb des letzten Viertel-Jahrhunderts die Fütterung 
geändert hat (TIMM, 2000).     
 

Die bei den Fütterungsversuchen I und II beobachteten Unterschiede beruhen zum 
Einen auf einer unterschiedlichen Fettsäurezusammensetzung des Rauhfutters (GS, 
MS, Weide) zum Anderen ist eine Veränderung der Pansen-Mikroorganismen-Flora 
vorstellbar, die wie bereits von BOYLSTON et al. (1995) berichtet die Biohydrierung   
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der FA beeinflusst. Versuche, die Fettsäureverteilung in den Lipiden von Rindern 
direkt durch Fütterung von Fetten zu beeinflussen, sind aus oben beschriebenen 
Gründen bei Wiederkäuern nicht so einfach durchzuführen wie bei Monogastriden.  
 

Um den Anteil der n-3-PUFA zu erhöhen und das Verhältnis n-6-PUFA zu n-3-PUFA 
den ernährungsphysiologischen Empfehlungen anzupassen, schlossen MANDELL et 
al. (1997) die Mast ihrer Versuchstiere („Charolais“-Ochsen) ab, indem sie das 
Grundfutter (Mais, Alfalfa-Silage) mit Fischmehl (Hering) anreicherten. Im Gesamtfett 
des MLD führte die Supplementierung der Futterrationen zu einer Erhöhung der 
Anteile von Palmitinsäure (27.5 - 28.9 %) und der n-3-PUFA, wobei der PUFA-Anteil 
insgesamt (knapp 5 %) konstant blieb. Die Anteile der Stearinsäure (11.9 - 13.6 %) 
und Arachidonsäure (0.3 - 0.7 %) gingen bei einer Anreicherung des Futters mit 
Fischmehl leicht zurück. Nahezu konstant verhielten sich die Anteile der Ölsäure 
(43.8 - 44.4 %) sowie die Anteile der Linol-, Palmitolein- und Myristinsäure, die 
jeweils zwischen 3 und 4 % zu den Gesamtfettsäuren beitrugen. Der Anteil der SFA 
(ca. 45 %) befindet sich in einer vergleichbaren Größenordnung wie der SFA-Anteil 
der CE + TG-Mischfraktion bei den eigenen Fütterungsversuchen. Vergleichbar sind 
auch die Anteile der Ölsäure, die maßgeblich zu den MUFA (ca. 49 %) beiträgt. Der 
PUFA-Anteil erweist sich gegenüber den eigenen Ergebnissen als leicht erhöht, 
wobei berücksichtigt werden muss, dass MANDELL et al. (1997) die Gesamtfettfraktion 
untersuchten, die die PUFA-reichen PL mitenthielt. Im Vergleich zu den Kontroll-
Tieren fanden MANDELL et al. (1997) zwar keine erhöhten Anteile an PUFA (siehe 
oben), jedoch stieg der Anteil der langkettigen n-3-PUFA an. Die Pansen-Mikro-
organismen sind nicht in der Lage, diese langkettigen FA in signifikantem Maße zu 
hydrieren, so dass es zu einer vermehrten Einlagerung der n-3-PUFA in die PL 
kommt (MORGAN et al., 1992; WOOD und ENSER, 1997). Eine Erhöhung des n-3-
PUFA-Anteils auf Kosten der n-6-PUFA lässt sich, wie mit den Ergebnissen der GS- 
und Weidefütterung gezeigt wurde, auch ohne die kostenintensive Zufütterung von 
Fischmehl erreichen. Letzteres vermag zudem, das Aroma des verzehrfähigen 
Fleisches in Richtung „fischig“ und „tranig“ negativ zu beeinflussen (WOOD und EN-
SER, 1997).  
 

Bereits 1981 zeigten ALLEN und FOEGEDING, dass es schwierig ist, bei Wiederkäuern 
die Lipidzusammensetzung durch Fütterung zu beeinflussen. Im Futter enthaltene 
MUFA und PUFA werden im Pansen in Abhängigkeit der Aktivität der Pansen-Mikro-
organismen-Flora in starkem Umfang hydriert (GURR, 1997). Auch nach Veränderung 
der Fütterungsintensität konnten BLUNK et al. (1992) keine signifikante Beeinflussung 
der Fettsäuremuster, insbesondere der polaren Lipide feststellen. Aufgrund dieser 
Ergebnisse entschlossen sich XIE et al. (1996) frühzeitig, durch gezielte Züchtung die 
Fettzusammensetzung zu beeinflussen.  
 

WOOD und ENSER (1997) bestätigen die Ergebnisse der eigenen Fütterungsversuche 
in der Weise, dass sie im Gesamtfett von grasenden Wiederkäuern ein sehr gutes  
n-6-/n-3-PUFA-Verhältnis vorfanden (2.11). Dieses Verhältnis sollte kleiner als vier 
sein. Die MS-Rinder zeigten ein n-6-/n-3-PUFA-Verhältnis von 3.70 (Färsen) bzw. 
4.27 (Jungbullen) und lagen damit knapp über bzw. unter dieser Empfehlung. 
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Deutlich höhere n-3-PUFA-Gehalte bei den GS- und den Weidetieren führen zu  
n-6-/n-3-PUFA-Verhältnissen in der CE + TG-Fraktion der Muskellipide von 3.00 bzw. 
1.63. Unter Beibehaltung eines möglichst kleinen n-6-/n-3-PUFA-Verhältnisses ist 
man bemüht, darin das Verhältnis der PUFA zu den SFA zu erhöhen. Dieser Quo-
tient liegt aufgrund der hohen Gehalte an Palmitin- und Stearinsäure zwischen 0.06 
und 0.07 (MS-Tiere) bzw. bei knapp 0.08 (GS- und Weidetiere). Angestrebt werden 
sollte ein Verhältnis PUFA zu SFA von 0.45, wie es beim Schweinefleisch (0.58) 
bereits erreicht wird. Auch WOOD und ENSER (1997) wiesen darauf hin, dass einer 
fütterungsbedingten Beeinflussung dieses Verhältnisses die bakterielle Aktivität der 
Pansen-Mikroorganismen gegenübersteht, die sowohl eine Hydrierung der PUFA zu 
MUFA als auch von MUFA zu SFA bewirken kann. Eine Beeinflussung der Fett-
säurezusammensetzung schließt eine Manipulation der Pansen-Fermentation ein, so 
dass eine unterschiedliche Fettsäurezusammensetzung des Kraft- und Rauhfutters 
über eine veränderte Pansen-Mikroorganismen-Flora letztendlich zu veränderten 
Fettsäurespektren in den verschiedenen Geweben führt. Ochsen, die im Rahmen 
ihrer Mast GS erhielten, wiesen im Vergleich zu Tieren, die nur mit Gerste und Soja 
als Kraftfutter gemästet wurden, signifikant höhere Gehalte an α-Linolensäure und 
anderen n-3-PUFA auf, während die Anteile an Linolsäure und den übrigen n-6-
PUFA zurückgingen. Der Grund für den Anstieg ist, dass α-Linolensäure eine der 
mengenmäßig dominierenden FA in den Membranen der Zellorganellen von Gras 
darstellt. α-Linolensäure tritt nach der Passage des Pansens und Absorption im 
Dünndarm in Konkurrenz zur γ-Linolensäure auf, die weiter zu Arachidonsäure 
dehydriert wird, so dass es zu einer vermehrten Einlagerung der α-Linolensäure auf 
Kosten der Arachidonsäure kommt. Wegen der schlechten Verdaulichkeit von im 
Futter enthaltenen Fetten, die auf einer verminderten Verträglichkeit von Fetten 
durch Pansen-Mikroorganismen beruht, ist eine direkte Fütterung von Fetten in 
hohen Dosen allenfalls in verkapselter Form oder als Calciumsalze der FA möglich. 
Bei fütterungsbedingter Erhöhung des Anteils ungesättigter FA wird allerdings eine 
gleichzeitige Gabe von Vitamin E zum Schutz vor Lipidoxidation empfohlen. Eine 
verringerte Aktivität der membrangebundenen Phospholipase konnte bei Rindern 
nach erhöhten Vitamin E-Einlagerungen in den Muskeln nicht festgestellt werden. Bei 
Schweinen wurde dies jedoch beobachtet (WOOD und ENSER, 1997). 
 

NÜRNBERG et al. (2002) verglichen den Einfluß des Weideganges bzw. der Fütterung 
mit Kraftfutter auf die Fettsäurezusammensetzung im MLD von „Deutschen 
Fleckvieh“- und „Holstein-Friesian“-Bullen. Untersucht wurde jedoch nur das Gesamt-
fett, welches jedoch in Hinblick auf die Fettsäureverteilung und das n-6-/n-3-PUFA-
Verhältnis die Ergebnisse der eigenen Untersuchungen bestätigte. 
 

Den Einfluss von Rapssamen in der Mastrinderfütterung auf das Fettsäuremuster 
untersuchten FLACHOWSKY et al. (1994) in einem Einzelfütterungsversuch mit 20 
Jungbullen („Schwarzbunte“). Diese erhielten über 350 Tage neben dem normalen 
Kraftfutter (Gersten- und Weizenschrot) und Weizenstroh Rapssamen, deren jewei-
liger Anteil in der Futterration 0, 7.1, 14.2 bzw. 21.4 % entsprach. Die Schlachtung 
erfolgte nach Erreichen eines Gewichtes von etwa 560 kg. Gleichzeitig mit einem 



116   6 Fütterungsversuche 

steigenden intramuskulären Fettgehalt stellten FLACHOWSKY et al. (1994) im Gesamt-
fett des MLD Veränderungen in den Gehalten an Palmitin-, Palmitolein-, Stearin- und 
Ölsäure fest. Der Rückgang der Palmitin- und Palmitoleinsäure (von 24.2 auf 19.0 % 
bzw. von 2.6  auf 1.5 %) war mit einer vermehrten Einlagerung von Stearin- und 
Ölsäure (von 17.8 auf 23.5 % bzw. von 37.4  auf 38.5 %) aus den Rapssamen erklär-
bar. Die Anteile der Linolsäure und der Arachidonsäure sanken mit steigendem 
Rapssamenanteil im Futter von 6.2 auf 5.6 % bzw. von 2.3 auf 1.7 %. Im Vergleich 
zu den Fettsäurespektren der CE + TG-Fraktion des MLD aus den eigenen Fütte-
rungsversuchen sind die Anteile der beiden letztgenannten FA, die bevorzugt in den 
PL lokalisiert sind, bei den Untersuchungen von FLACHOWSKY et al. (1994) erhöht. 
Aufgrund starker Schwankungen der Einzelwerte und eines geringen Stichproben-
umfanges von fünf Tieren je Fütterungsgruppe erwiesen sich die Unterschiede 
zwischen den einzelnen Fütterungsgruppen von FLACHOWSKY et al. (1994) meistens 
als nicht signifikant.   
 

MLD-Fraktion der PL 
 

Die Fraktion der Muskel-PL unterscheidet sich in ihrer Fettsäurezusammensetzung 
erwartungsgemäß deutlich von der CE + TG-Fraktion des MLD. PL sind wesentliche 
Bestandteile der Zell- und Organellmembranen, so dass ihnen wichtige Funktionen 
zukommen. Entscheidend für die Zellintegrität ist die Fluidität der umgebenden Mem-
branen, die wiederum von der Fettsäurezusammensetzung abhängt. Aufgrund der 
vielfältigen Funktion von Membranen ist deren Zusammensetzung weniger variabel 
und weniger einfach beeinflussbar. Neben den SFA und MUFA enthalten die PL be-
achtliche Anteile an PUFA, wobei Linol- und Arachidonsäure als Vertreter der  
n-6-PUFA dominieren (ALLEN und FOEGEDING, 1981). Der Anteil der PL am gesamten 
intramuskulären Fett beträgt zwischen 25 und 48 %, wobei diese Schwankungen von 
der Fetteinlagerung (Marmorierung) abhängig sind (GURR, 1997). 
 

Anteilig am meisten sind in den PL des MLD Ölsäure (GS-Jungbullen: 25.5 - 28.4 %, 
MS-Jungbullen: 27.2 - 30.4 %, MS-Färsen: 24.7 - 26.3 % Weide-Färsen: 22.4 %), 
Linolsäure (GS Jungbullen: 22.9 - 24.9 %, MS-Jungbullen: 22.3 - 26.3 %, MS-Fär-
sen: 20.0 - 20.5 %, Weide-Färsen: 18.6 %) und Palmitinsäure (Jungbullen: 15.5 - 
16.6 %, MS-Färsen: 17.9 - 18.7 %, Weide-Färsen: 19.2 %) vertreten. In geringeren 
Anteilen folgen Stearinsäure (Jungbullen: 11.3 - 12.9 %, MS-Färsen: 14.0 - 14.7 %, 
Weide-Färsen: 15.8 %) und Arachidonsäure (GS-Jungbullen: 7.1 - 8.9 %, MS-Jung-
bullen: 6.2 - 7.4 %, MS-Färsen: 10.7 - 11.0 %, Weide-Färsen: 8.9 %). Im Vergleich 
der beiden eigenen Fütterungsversuche weisen folglich die Färsen tendenziell hö-
here SFA- und niedrigere MUFA-Anteile als die Jungbullen auf. Auch innerhalb der 
Fettsäuremuster ergeben sich Unterschiede, wobei vereinfacht die Ergebnisse der 
GS-Jungbullen mit denen der Weidetier-Färsen verglichen werden. Bei den Jung-
bullen fällt ein erhöhter Anteil an Linolsäure bei gleichzeitig verringertem Stearinsäu-
re-Gehalt auf. Unterschiedlich sind auch die Gehalte an Eicosatriensäure, die bei den 
Jungbullen gegenüber den Färsen anteilig nur eine untergeordnete Rolle zu spielen 
scheinen. Während die GS-Jungbullen und Weidetier-Färsen vergleichbare Arachi-
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donsäure-Konzentrationen aufweisen, liegen die der MS-Jungbullen deutlich unter 
denen der MS-Färsen. Die relativen Anteile der übrigen FA liegen bei den Jungbullen 
und Färsen in vergleichbaren Größenordnungen. Unerwartet hoch erscheinen die 
Anteile der Arachidonsäure bei den MS-Färsen im Vergleich zu den MS-Jungbullen. 
Statt eines höheren Anteils der Arachidonsäure in der PL-Fraktion der MS-Jung-
bullen liegt sowohl die Öl- als auch die Linolsäure in größeren Anteilen vor. 
 

TIMM (2000) erhielt bei ihren Untersuchungen (verschiedene Dosierung und Dauer 
der α-Tocopherol-Supplementierung des Futters) zum Teil deutlich abweichende 
Ergebnisse. Jeweils zwischen 16 und 21 % betrug der Anteil der Linol-, Palmitin-, Öl- 
und Stearinsäure an den PL der Muskelproben (MLD und MST). Mit Ausnahme der 
Weidetier-Färsen aus dem Fütterungsversuch I sind bei den eigenen Ergebnissen 
die Gehalte der Öl- und Linolsäure deutlich höher, während die Anteile der Palmitin- 
und besonders der Stearinsäure unter den von TIMM (2000) ermittelten Werten lagen. 
Die Anteile der Arachidonsäure waren dagegen wieder von vergleichbarer Größen-
ordnung. TIMM (2000) stellte jedoch im Vergleich mit den Ergebnissen des Langzeit-
fütterungsversuches und des Fütterungsversuches mit Ochsen aber auch zu ande-
ren Literaturdaten teilweise sehr stark ausgeprägte Abweichungen ihrer Ergebnisse 
fest. Die Ergebnisse des Langzeitfütterungsversuches stimmen weitaus besser mit 
denjenigen der Fütterungsversuche I und II überein. TIMM (2000) fand bei diesem 
Experiment eine Ölsäure-Konzentration von durchschnittlich 25 % (Fütterungs-
versuch I: 22.4 bis 26.3 %; Fütterungsversuch II: 25.5 bis 30.4 %), einen Palmitin-
säure-Anteil von 18 % (Fütterungsversuch I: 17.9 bis 19.2 %; Fütterungsversuch II: 
15.5 bis 16.6 %), einen Gehalt an Linolsäure von 18 % (Fütterungsversuch I: 18.6 bis 
20.5 %; Fütterungsversuch II: 22.3 bis 26.3 %), einen Anteil an Arachidonsäure von  
9 % (Fütterungsversuch I: 8.9 bis 11.0 %; Fütterungsversuch II: 6.2 bis 8.9 %) und 
einen Stearinsäureanteil von 14 % (Fütterungsversuch I: 14.0 bis 15.8 %; Fütte-
rungsversuch II: 11.3 bis 12.9 %). Infolge dessen lagen auch die Summenparameter 
für die SFA, MUFA und PUFA jeweils in vergleichbaren Größenordnungen. Im 
Gegensatz zu der von ALLEN und FOEGEDING (1981) aufgrund der biologischen Funk-
tion der Zellmembranen postulierten geringen Variabilität der Fettsäurezusammen-
setzung innerhalb der PL, konnten sowohl von TIMM (2000) als auch bei den eigenen 
Fütterungsversuchen fütterungsbedingte Unterschiede zwischen den einzelnen 
Fütterungsgruppen festgestellt werden. Umso deutlicher erscheint die Tatsache einer 
Variabilität in der Fettsäurezusammensetzung der PL-Fraktion der Muskellipide bei 
Betrachtung des dritten Fütterungsversuches von TIMM (2000), bei dem die Ochsen 
(„Deutsches Fleckvieh“) mit MS gemästet, gemischt auf der Weide gehalten und 
anschließend mit MS gemästet oder vollständig auf der Weide gehalten wurden. 
TIMM (2000) bestimmte Gehalte an Ölsäure zwischen 21 und 29 %, während die 
Konzentrationen der Palmitinsäure bei 16 bis 20 %, die der Linolsäure bei etwa  
15 %, die der Stearinsäure bei 11 bis 13 % und der Anteil der Arachidonsäure bei  
7 bis 8 % lagen. Diese Ergebnisse waren mit leichten Unterschieden sehr gut mit den 
Ergebnissen des Fütterungsversuches I vergleichbar, wobei bei diesem Fütterungs-
versuch etwas höhere Anteile sowohl der Stearin- als auch der Arachidon- bzw. 
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Linolsäure bestimmt wurden. Stets wiesen die Weidetiere signifikant geringere Öl-
säure-Anteile im Vergleich zu den MS-Tieren auf. Im Gegensatz zu den Ergebnissen 
von TIMM (2000) konnte weiterhin gezeigt werden, dass die Weidefütterung zu einem 
Sinken des Anteils der n-6-PUFA (Arachidon- und Linolsäure) und einem Anstieg der 
SFA-Anteile (Stearin- und Palmitinsäure) führt. Dagegen konnte vergleichbar mit den 
Resultaten von TIMM (2000) ein deutlicher Anstieg der Anteile an n-3-PUFA (α-Lino-
len- und Eicosapentaensäure) gezeigt werden, wobei ein eindeutiger Trend bei 
Docosapentaen- und -hexaensäure nicht vorliegt. Die deutlichen Veränderungen in 
der Fettsäurezusammensetzung der Muskel-PL führen in Folge zu einem erhöhten 
Anteil an SFA und einem geringeren MUFA-Anteil. Der PUFA-Anteil bleibt im Gegen-
satz zu den Ergebnissen von TIMM (2000) beim Fütterungsversuch I konstant, da die 
Veränderungen in den n-6- und n-3-PUFA nicht zu einem Anstieg der PUFA insge-
samt führen. TIMM (2000) schloss aus den Ergebnissen des Fütterungsversuches mit 
Ochsen, dass das Geschlecht der Tiere einen Einfluss auf die Fettsäurezusammen-
setzung besitzt. Da jedoch die Auswertung des Fütterungsversuches mit Färsen zu 
ähnlichen Ergebnissen führt wie der Fütterungsversuch mit Ochsen, scheint dieser 
Rückschluss fraglich. Wahrscheinlicher ist ein Einfluss des Fettgehaltes, da sowohl 
Ochsen als auch weibliche Rinder im Gegensatz zu Bullen zu einer vermehrten Fett-
einlagerung neigen.     
 

Die Zusammensetzung der FA in den PL von Bullen, Färsen und Ochsen der Rasse 
„Deutsches Fleckvieh“, die mit MS und Kraftfutter gemästet wurden, zeigten bei 
BLUNK et al. (1992) jeweils gleiche Anteile SFA, MUFA und PUFA, wobei im Gegen-
satz zu TIMM (2000), aber vergleichbar mit den Ergebnissen der beiden eigenen 
Fütterungsversuche, die Ölsäure mit einem Gehalt von bis zu 29 % mengenmäßig 
die anderen FA in ihrem Anteil überragte. Im Vergleich zu den Ergebnissen von 
BLUNK et al. (1992) erweisen sich die Anteile an SFA und MUFA bei den eigenen 
Ergebnissen als niedriger, während der Anteil der PUFA höher ist. Die Anteile der 
Palmitin- und Ölsäure sind im Vergleich zu den Ergebnissen von BLUNK et al. (1992) 
(19 % bzw. 13 %) geringfügig niedriger, dabei sinkt der Anteil der Linolsäure sogar 
um fast 10 %-Punkte auf etwa 15 %. Etwas ausgeglichen wird dieser Rückgang des 
Linolsäuregehaltes durch die um 3 - 7 %-Punkte höher liegenden Arachidonsäure-
anteile. Ähnlich wie bei TIMM (2000) trugen die übrigen FA bei den eigenen Unter-
suchungsergebnissen sowie bei den Ergebnissen von BLUNK et al. (1992) nur zu 
jeweils maximal 3 % zu den gesamten FA der Muskel-PL bei. Arachidon- und Linol-
säure stehen zueinander im engen Verhältnis, da aus Linolsäure durch Einwirken 
von Desaturasen und Elongasen Arachidonsäure gebildet werden kann. Somit ist 
eine möglich Ursache für diese Unterschiede gefunden, wobei BLUNK et al. (1992) 
Tiere der gleichen Rasse untersuchten. Ein rassenspezifischer Unterschied in der 
Enzymaktivität kann ausgeschlossen werden. Auch das Alter der Tiere kann nicht 
verantwortlich für diesen Effekt sein, da diese stets bei etwa gleichem Alter ge-
schlachtet wurden.  
 

Ebenfalls „Deutsche Fleckvieh“-Ochsen (gefüttert mit Mais und GS) wurden von ITOH 
et al. (1999) untersucht. Deren Ergebnisse entsprechen tendenziell denen der 
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eigenen Fütterungsversuche. Fast ein Drittel der FA in den polaren Lipiden machte 
die Ölsäure aus, deren Anteil verglichen mit den eigenen Ergebnissen geringfügig 
höher war. Leichte Unterschiede ergaben sich auch in den Gehalten an Stearinsäure 
(bei den Jungbullen niedriger) und Palmitinsäure (bei sämtlichen Tieren der 
Fütterungsversuche I und II höher). Besonders auffallend waren jedoch erneut die 
geringeren Gehalte an Linol- und Arachidonsäure (mit einem Anteil von ca. 12 % 
bzw. 5 %) sowie die größeren Anteile an Eicosa- und Docosapentaensäure. Die 
Unterschiede in den Fettsäurespektren, die sich auch auf die Anteile der SFA (28 %), 
MUFA (37 %) bzw. PUFA (25 %) auswirkten, waren in den erhöhten intramuskulären 
Fettgehalten der Ochsen begründet. Auch schien die Art der Fütterung bei den 
Untersuchungen von ITOH et al. (1999) einen Einfluss auf die Fettsäureverteilung 
innerhalb der PUFA zu haben.         
 

Einen deutlich höheren Anteil SFA (knapp 41 %) stellten ZEMBAYASHI und NISHIMURA 
(1996) in der polaren Lipidfraktion der Muskeln von Ochsen („Japanese Black“ und 
„Holstein-Friesian“) fest. Der Anteil der MUFA lag mit knapp 26 % deutlich unterhalb 
des Gehaltes an PUFA (knapp 34 %). Im Gegensatz zu ALLEN und FOEGEDING (1981) 
ist die Variabilität in der Fettsäurezusammensetzung innerhalb der PL durchaus 
groß, wobei die Fettsäurezusammensetzung in den Muskel-PL sowohl abhängig von 
der Rasse als auch von der Zusammensetzung des Futters ist. Ungewöhnlich 
erscheint bei den Ergebnissen von ZEMBAYASHI und NISHIMURA (1996) das Verhältnis 
der MUFA zu den SFA, welches mit steigendem Fettgehalt größer wird. Außerdem 
stellten sie einen mit fast 10 % außergewöhnlich hohen Anteil an Eicosatriensäure 
fest, der bei keiner vergleichbaren Untersuchung auftrat.    
 

Auch BOYLSTON et al. (1995) untersuchten neben den Neutrallipiden die polaren 
Lipide in Muskelproben von fünf verschiedenen Rinderrassen. Dabei stellten sie 
weitaus geringere rassenspezifische Unterschiede in der Zusammensetzung der 
Fettsäurespektren fest als bei den Neutrallipiden der entsprechenden Muskelpartien. 
Die Gehalte an Ölsäure schwankten bei den fünf untersuchten Rinderarten zwischen 
19.6 und 38.8 %, die der Linolsäure zwischen 12.9 und 22.2 %. Der Gehalt an 
Palmitinsäure schwankte in geringeren Grenzen zwischen 16.2 und 18.6 %. Die 
relativen Anteile der Arachidonsäure (4.9 bis 7.1 %), Stearinsäure (6.9 bis 8.0 %) und 
Palmitoleinsäure (2.0 bis 2.8 %) führten insgesamt zu SFA-Gehalten von maximal  
30 % und PUFA-Gehalten von maximal 27 % bei einem MUFA-Anteil von durch-
schnittlich 41 %. Im Vergleich zu den Werten der eigenen Fütterungsversuche fallen 
die relativ hohen Anteile an MUFA bei entsprechend geringeren PUFA-Anteilen auf. 
Eine wesentliche Ursache kann der bereits oben diskutierte vorgeschaltete Erhit-
zungsprozess bei den Untersuchungen von BOYLSTON et al. (1995) sein, der einen 
dezimierenden Einfluss auf die leicht oxidierbaren PUFA ausüben kann. Daneben 
sind weiterhin die unterschiedlichen Rinderrassen, die verschiedenartige Fütterung 
und das Geschlecht der untersuchten Tiere zu berücksichtigen.  
 

Die PL-Fraktion des Muskelgewebes weist ein sehr gutes PUFA/SFA-Verhältnis auf. 
Dieses liegt bei den GS-Tieren zwischen 1.3 und 1.5, bei den MS-Tieren zwischen 
1.0 und 1.2 und bei den Weidetieren bei 1.1. Bei sämtlichen Fütterungsgruppen wird 
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die Empfehlung von mindestens 0.45 (WOOD und ENSER, 1997) deutlich überschrit-
ten, so dass das Fett dieser Fraktion als ernährungsphysiologisch äußerst hochwer-
tig anzusehen ist. Allerdings gilt zu bedenken, dass mit einem erhöhten Anteil an 
PUFA auch die Oxidationsempfindlichkeit dieser Lipidfraktion steigt und der Anteil 
der PL am Gesamtfett des Muskelgewebe mengenmäßig gering ist. Weiterhin spielt 
für die ernährungsphysiologische Beurteilung das Verhältnis n-6-/n-3-PUFA eine 
wesentliche Bedeutung, welches einen Wert kleiner als vier annehmen sollte (WOOD 
und ENSER, 1997). Während die MS-Tiere im Verhältnis zu hohe Anteile an  
n-6-PUFA aufweisen, die zu n-6-/n-3-PUFA-Verhältnissen von 6.7 bis 7.7 (Färsen) 
bzw. 9.9 bis 11.8 (Jungbullen) führen, zeigen die GS-Tiere in der PL-Fraktion des 
MLD eine nahezu ideales Verhältnis der n-6- zu den n-3-PUFA (4.2 bis 4.5). Einen 
optimalen n-6-/n-3-PUFA-Quotienten zeigt die PL-Fraktion im Muskelgewebe der 
Weidetiere (2.9). Ein Einfluss des Rauhfutters auf das Verhältnis n-6-/n-3-PUFA wird 
aus den obigen Ergebnissen deutlich. Weidetiere und Tiere, die während der Mast 
mit GS oder Heu gefüttert wurden, enthalten in den PL des Muskelgewebes höhere 
Anteile an n-3-PUFA. Auffallend sind die unterschiedlichen n-6-/n-3-PUFA-Quotien-
ten zwischen den MS-Jungbullen und den MS-Färsen, die sich mit den unterschied-
lichen intramuskulären Fettgehalten erklären lassen. 
 

MLD-Unterfraktionen der PL 
 

In der Literatur sind vergleichbare Untersuchungen nicht bekannt, die die Fettsäure-
spektren der einzelnen PL-Unterklassen (PE, PI, PS und PC) von Muskelfett betrach-
ten, so dass ein Vergleich mit derartigen Daten nicht möglich ist. Ein Vergleich mit 
den jeweiligen Fettsäuremustern der Gesamt-PL ist nicht sinnvoll, so dass zur Dis-
kussion jeweils nur die Ergebnisse des anderen Fütterungsversuches zur Verfügung 
standen.  
 

Das Fett der PE-Fraktion des MLD besteht im Wesentlichen aus Linol- (25.1 bis  
33.5 %), Arachidon- (15.6 bis 27.0 %), Stearin- (11.7 bis 22.9 %) und Ölsäure (11.4 
bis 16.7 %). Das Fettsäurespektrum der Jungbullen weist im Vergleich zu der ent-
sprechenden Lipidfraktion bei den Färsen geringere PUFA-Anteile auf, die durch den 
vergleichsweise verminderten n-3-PUFA-Gehalt verursacht werden. Dieser Unter-
schied ist sowohl im Vergleich der MS-Tiere untereinander als auch im Vergleich der 
GS-Tiere mit den Weidetieren deutlich. Auch bei der Eicosatrien- und der Arachidon-
säure werden im Vergleich der MS-Tiere bei den Jungbullen niedrigere Konzentratio-
nen bestimmt, die aber durch höhere Anteile an Linolsäure ausgeglichen werden, so 
dass sich die n-6-PUFA letztendlich in ihrer Summe nicht unterscheiden. Der niedri-
gere PUFA-Gehalt der Jungbullen wird durch einen höheren Anteil an SFA ausgegli-
chen. Hauptsächlich ist dieser höhere Anteil durch die Stearinsäure bedingt. Die PE-
Fraktion weist bei den Muskellipiden den höchsten Anteil an PUFA auf, so dass bei 
allen Fütterungsgruppen der von WOOD und ENSER (1997) empfohlene PUFA/SFA-
Quotient von mindestens 0.45 überschritten wird (GS: 1.8 - 3; MS Jung-bullen: 1.9 - 
3.0; MS Färsen: 3.6 - 4.1; Weide: 3.4). Das empfohlene Verhältnis n-6-/n-3-PUFA 
von kleiner 4 wird nur in den PE der Weidetiere erzielt, wobei auch die GS-Tiere mit 
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5.4 bis 7.6 noch ein gutes n-6-/n-3-PUFA-Verhältnis im Vergleich zu den MS-Jung-
bullen (16.2 - 20.0) aufweisen. Gezeigt werden kann ein geschlechtsspezifischer 
Unterschied bei den MS-Tieren sowohl beim Quotienten aus PUFA und SFA (siehe 
oben) als auch beim Verhältnis der n-6- zu den n-3-PUFA (Jungbullen: 16.2 - 20.0; 
Färsen: 7.5 - 9.1). Die PE-Fraktion des MLD erweist sich aufgrund des hohen PUFA-
Anteils (fast 2/3 der gesamten FA) als besonders oxidationsempfindlich. 
 

Die Mischfraktion der PI + PS des MLD weist im Vergleich zu den PE sehr hohe An-
teile an SFA, hauptsächlich Stearinsäure (36.9 - 52.5 %), auf. Weiterhin besitzt diese 
Fraktion hohe Anteile an Ölsäure (12.7 - 17.3 %), Arachidonsäure (9.6 - 17.2 %) und 
Linolsäure (6.0 - 10.5 %). Die im Vergleich zu den PE stark abweichende Fett-
säurezusammensetzung zeigt, dass die PL ein sehr heterogenes Gemisch darstel-
len, bei dem die Fettsäurezusammensetzung der Unterfraktionen in Abhängigkeit 
ihrer biologischen Funktion sehr unterschiedlich sein kann.  
 

Sowohl die Jungbullen, die auf MS-Basis gemästet wurden, als auch die Jungbullen, 
die GS als Rauhfutter erhielten, besitzen höhere Anteile an SFA im Vergleich zu den 
Färsen, die durch größere Mengen von Stearinsäure verursacht werden. Gleichzeitig 
divergieren die Anteile der Linol- und Arachidonsäure bei den MS-Jungbullen (8.4 - 
10.5 % bzw. 10.8 - 12.9 %) im Vergleich zu den MS-Färsen (6.0 - 6.8 % bzw. 12.4 - 
17.2 %). Wie bei den PE wird das empfohlene n-6-/n-3-PUFA-Verhältnis von kleiner 
4 nur von den Weidetieren erreicht (Jungbullen: 6.6 - 16.8; MS-Färsen: 6.9 - 7.5). 
Das Verhältnis der PUFA zu den SFA, welches mindestens 0.45 betragen sollte 
(WOOD und ENSER, 1997), wird nahezu in allen Fütterungsgruppen erreicht (Jung-
bullen: 0.42 - 0.55; Färsen: 0.53 - 0.82).   
 

Die PC-Fraktion stellt die anteilig größte Unterfraktion innerhalb der Muskel-PL dar. 
Bei einem beachtlich hohen Anteil an Palmitinsäure (10.7 bis 23.1 %) enthält die PC-
Fraktion mit 69.7 bis 80.1 % einen sehr hohen Anteil ungesättigter FA, die sich aus 
31.9 bis 42.2 % Ölsäure, 19.4 bis 29.4 % Linolsäure und 4.0 bis 7.5 % Arachi-
donsäure zusammensetzen. Unterschiede zwischen der Fettsäurezusammensetzung 
der PC Fraktion im MLD der Jungbullen und Färsen sind deutlich bei der Zusammen-
setzung der SFA zu erkennen. Bei den Jungbullen ist der relative Anteil der 
Stearinsäure (4.4 bis 7.4 %) im Vergleich zu den Färsen (2.9 bis 4.7 %) erhöht. Im 
Gegensatz dazu enthalten die Färsen relativ mehr Palmitinsäure (18.7 bis 23.1 %) 
als die Jungbullen (10.7 bis 18.7 %). Außerdem sind die durchschnittlichen Konzen-
trationen der Linolsäure bei den Jungbullen (20.3 bis 29.4 %) größer als bei den Fär-
sen (19.4 bis 21.5 %). Bei einem Vergleich der Weidetiere (Färsen) mit den GS-Tie-
ren fällt ein deutlich niedrigerer Gehalt an n-3-PUFA bei den Jungbullen auf. 
 

Der hohe PUFA-Anteil im Vergleich zu dem Anteil der SFA bedingt ein sehr gutes 
Verhältnis der PUFA zu den SFA (1.08 - 2.05), welches somit bei allen Tieren deut-
lich über der Empfehlung von WOOD und ENSER (1997) (0.45) liegt. Trotz eines 
hohen PUFA-Anteiles wird ein optimales n-6- zu n-3-PUFA-Verhältnis nur in der PC-
Fraktion des MLD von den Weidetieren erreicht. Die GS-Tiere besitzen mit 3.9 - 6.7 
ebenfalls noch zufriedenstellende n-6-/n-3-PUFA-Quotienten. Die MS-Tiere (sowohl 
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Jungbullen als auch Färsen) besitzen aufgrund ihrer deutlich geringeren Gehalte an 
n-3-PUFA (vor allem α-Linolensäure) unvorteilhafte n-6-/n-3PUFA-Verhältnisse 
(Jungbullen: ca. 20; Färsen: ca. 10). Der geschlechtsspezifische Unterschied ist 
wahrscheinlich erneut auf unterschiedliche Neigungen zur Einlagerung von Fett bei 
Bullen und weiblichen Rindern zurückzuführen.   
 
 
 
 
 
 
 

Leber-Fraktion der Neutrallipide und Fraktion der PL 
 

Im Gegensatz zu Untersuchungen von Muskelgewebeproben sind Ergebnisse über 
die Untersuchung von Leberproben hinsichtlich der Fettsäurezusammensetzung ihrer 
einzelnen Unterfraktionen rar. 
 

DE VIZCARRONDO et al. (1998) stellten bei ihren Untersuchungen des Leber-Gesamt-
fettes 39.2 % SFA, 44.7 % MUFA und 14.2 % PUFA fest, wobei die am häufigsten 
vertretene FA die Ölsäure war. Bei den SFA dominierten Stearin- und Palmitinsäure. 
Das Verhältnis der PUFA zu den SFA entsprach mit 0.44 der Empfehlung von WOOD 
und ENSER (1997). Ein Vergleich dieser Daten mit den eigenen Ergebnissen und den 
Resultaten von TIMM (2000) ist nur begrenzt möglich, da DE VIZCARRONDO et al. 
(1998) weder das Alter noch das Geschlecht und die Rinderrasse angeben. 
 

Die Fettsäurezusammensetzung des Gesamtfettes und der PL-Fraktion der Leber 
wurde von TIMM (2000) untersucht. Hierbei wurden generell nur geringfügige Unter-
schiede zwischen Gesamtfett und PL-Fraktion festgestellt. Die Auswertung der Chro-
matogramme zur Fraktionierung der Lipide mittels HPLC ergab einen geschätzten 
Anteil der PE, PI, PS und PC von über 90 %, was die geringen Unterschiede zwi-
schen PL und Gesamtfett erklärt.    
 

Die Ergebnisse der Fettsäurezusammensetzung der Leber (Gesamtfett und PL) ste-
hen dabei bei TIMM (2000) in deutlichem Widerspruch zu den Resultaten von DE 

VIZCARRONDO et al. (1998). Bei den beiden von TIMM (2000) betrachteten Fütterungs-
versuchen mit Jungbullen wurden 42 bis 44 % SFA (Palmitinsäure: 7 - 10 %; Stea-
rinsäure: 32 - 34 %), 14 bis 16 % MUFA (Ölsäure: 11 - 12 %) und 35 bis 40 % PUFA 
(Linolsäure: 12 - 14%; Arachidonsäure: 12 - 13 %; Eicosatriensäure: 5 - 6 %; Doco-
satetraen- und -pentaensäure: 1 - 3 %) bestimmt. Leichte Unterschiede stellte TIMM 
(2000) beim Vergleich der Ergebnisse dieser beiden Fütterungsversuche mit dem 
Ochsen-Fütterungsversuch fest. Beim Vergleich der Weidetier-Ochsen mit den MS-
Ochsen fiel ein deutlicher Anstieg des Anteils einiger FA auf (Palmitin-, α-Linolen-, 
Eicosapentaen-, Docosapentaen- und Docosahexaensäure). Auf der anderen Seite 
wurde ein Rückgang der Gehalte an Stearin- und Arachidonsäure beim Vergleich der 
Weidetiere mit den MS-Tieren offenbar. Diese Veränderungen in den Fettsäurespek-
tren führten zu Gehalten von 41 bis 42 % SFA (Palmitinsäure: 9 - 14 %; Stearinsäu-
re: 30 - 31 %), 11 bis 18 % MUFA (Ölsäure: 8 - 14 %) und 36 bis 43 % PUFA (Linol-
säure: 7%; Arachidonsäure: 7 - 11 %; Eicosatriensäure: 4 - 7 %; Docosatetraen- und 
-pentaensäure: 1 - 4 %), wobei der Rückgang des Anteils an Linolsäure im Vergleich 
zu den Jungbullen besonders auffallend war. Die Ergebnisse der eigenen Fütte-
rungsversuche weisen im Vergleich zu den Ergebnissen von TIMM (2000) erneut 
leichte Unterschiede auf, wobei auch bei den Ergebnissen des Fütterungsversuches 
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I verglichen mit den Ergebnissen des Fütterungsversuches II zum Teil deutliche 
Abweichungen beobachtet werden können. Die Fraktion der Leber-PL der Jung-
bullen enthält weniger SFA (33.1 - 38.8 %) als die vergleichbare Fraktion der Färsen 
(49.8 - 54.9 %), was sich sowohl in deutlich geringeren Anteilen an Stearinsäure 
(Jungbullen: 16.7 - 21.8 %; Färsen: 38.2 - 40.7 %) als auch an geringeren Gehalten 
von Palmitinsäure (Jungbullen: 8.4 - 10.2 %; Färsen: 9.0 - 12.3 %) verdeutlicht. 
Dagegen sind relative Anstiege bei den Jungbullen in den Gehalten an MUFA 
(Jungbullen: 22.0 - 28.4 %; Färsen: 12.5 - 13.9 %) und PUFA (Jungbullen: 35.6 - 
44.8 %; Färsen: 31.4 - 37.7 %) zu erkennen. Die GS-Jungbullen besitzen im Ver-
gleich zu den Weidetier-Färsen auffallend höhere Gehalte an n-3-PUFA (GS: 13.0 - 
19.0 %; Weide: 11.1 %). Die Unterschiede bei den MUFA und PUFA werden im 
Wesentlichen durch die Öl- und Linolsäure verursacht. Verglichen mit den Ergeb-
nissen von TIMM (2000) sind also die SFA-Anteile bei den Jungbullen geringer und 
die MUFA-Anteile der Jungbullen erhöht. Bei den Färsen ergibt sich ein deutlich 
erhöhter SFA-Anteil auf Kosten des PUFA-Anteils, wobei die Ergebnisse der Färsen 
insgesamt sehr gut mit den Ergebnissen der Fettsäurezusammmensetzung der 
Leber-PL von Ochsen übereinstimmen.  
 

Wie bereits von TIMM (2000) kann auch anhand der eigenen Ergebnisse eine 
insgesamt relativ geringe Variabilität der Fettsäurezusammensetzung innerhalb der 
Leber-PL bestätigt werden. Im Gegensatz zu den PL des Muskelgewebes steht dies 
in Einklang mit der von ALLEN und FOEGEDING (1981) beschriebenen geringen Varia-
bilität der Fettsäurezusammensetzung der PL, die in der definierten biologischen 
Funktion begründet ist. Sowohl die Ergebnisse von TIMM (2000) als auch die Ergeb-
nisse der Fütterungsversuche I und II, werden von ST. JOHN et al. (1991) gestützt, die 
keinerlei Desaturase-Aktivität in der Leber von Rindern feststellen konnten, was wie-
derum die geringen Ölsäure-Gehalte im Vergleich zu den hohen Stearinsäure-Gehal-
ten erklärt und damit die Ergebnisse von DE VIZCARRONDO et al. (1998) in Frage stellt.  
   

Die Leber-PL bzw. deren Gesamtfett besitzen unabhängig von der Fütterung ein sehr 
gutes Verhältnis der n-6- zu den n-3-PUFA, wobei die GS- und Weidetiere im Ver-
gleich zu den MS-Tieren einen erhöhten n-3-PUFA-Anteil aufweisen. Der hohe 
PUFA-Anteil in den PL der Leber bedingt zusätzlich für alle Fütterungsgruppen aus-
gezeichnete PUFA/SFA-Quotienten, so dass die ernährungsphysiologische Qualität 
der Leberlipide sehr hoch ist.   
 

Leber-Unterfraktionen der Gesamtlipide 
 

Vergleichswerte für die Fettsäurezusammensetzung der weiteren Unterfraktionen der 
Leberlipide (CE, TG, PE, PI, PS und PC) sind nicht bekannt, so dass im Folgenden 
lediglich die beiden Fütterungsversuche I und II miteinander verglichen und diskutiert 
werden können. 
 

Die Fraktion der Leber-PE besitzt sehr hohe Anteile an Arachidonsäure (19.4 bis 
26.0 %) und Linolsäure (7.1 bis 16.2 %). Noch größer ist allerdings erneut der Anteil 
der Stearinsäure (33.2 bis 38.8 %) bei einem niedrigen Gehalt an Ölsäure (6.8  
bis 11.3 %). Die Verteilung der einzelnen FA resultiert in SFA-Anteilen von 39.0 bis 
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47.6 %, Gehalten an MUFA von 8.3 bis 13.7 % und Anteilen an PUFA von 41.0 bis 
48.8 %. Die am stärksten ausgeprägte Variabilität zeigte sich bei den SFA und PUFA 
jeweils bei den Färsen. Im Vergleich zu den Weidetieren (Fütterungsversuch I) zei-
gen die GS-Jungbullen weniger SFA (Stearin- und Palmitinsäure) dafür mehr PUFA 
bei gleichbleibenden MUFA-Anteilen. Die höheren PUFA-Gehalte bei den Jungbullen 
lassen sich im Wesentlichen von der Linolsäure ableiten, die einen relativen Anstieg 
der n-6-PUFA (GS-Tiere: 32.8 - 35.4 %; Weidetiere: 31.2) bedingt. Im Gegensatz zu 
den GS-Jungbullen ist der SFA-Gehalt aufgrund des höheren Anteils an Stearinsäure 
bei den MS-Jungbullen im Vergleich zu den MS-Färsen erhöht. Bei vergleichbaren 
PUFA-Gehalten wird die Erhöhung der SFA-Gehalte durch eine leichte Verringerung 
der MUFA-Anteile ausgeglichen. Zudem sind wegen des geringeren Gehaltes an 
Docosahexaensäure in den Leber-PE der MS-Jungbullen weniger n-3-PUFA 
enthalten. Trotz eines sinkenden Anteils an Eicosatriensäure enthalten die MS-Jung-
bullen durch höhere Linol- und Arachidonsäure-Gehalte mehr n-6-PUFA (42.2 bis 
43.6 %) als die MS-Färsen (35.2 bis 37.8 %). 
 

Die PE-Fraktion der Leber weist bei allen Fütterungsgruppen ein sehr gutes PUFA zu 
SFA-Verhältnis auf, während das Verhältnis der n-6- zu den n-3-PUFA lediglich bei 
den MS-Jungbullen nicht der Empfehlung von WOOD und ENSER (1997) entspricht.   
 

Die Mischfraktion der PI + PS stellt die anteilig kleinste der untersuchten PL-Unter-
fraktionen der Leber dar. Auch diese Fraktion besitzt wie die PE-Fraktion geringe 
Anteile an MUFA (8.7 bis 11.9 %). Dem gegenüber stehen Anteile an SFA von 47.2 
bis 53.9 % (Stearinsäure: 42.3 - 50.2 %) und 35.7 bis 41.9 % PUFA (Arachidonsäure: 
10.0 - 17.6 %; Linolsäure: 8.7 - 12.9 %; Eicosatriensäure: 5.8 - 12.3 %). Die Weide-
tiere weisen im Vergleich zu den MS-Färsen einen starken Anstieg der Anteile von 
Linol-, α-Linolen- und Eicosapentaensäure und einen Rückgang des Anteils an Ara-
chidonsäure auf. Generell fällt beim Vergleich der Ergebnisse der beiden Fütterungs-
versuche der verhältnismäßig höhere SFA-Anteil bei den Jungbullen (51.2 - 53.9 %; 
Färsen: 47.2 - 49.5 %) auf. Dieser ergibt sich aus einem erhöhten relativen Gehalt an 
Stearinsäure (Jungbullen: 47.2 - 49.6 %; Färsen: 42.3 - 45.0 %), der dem geringeren 
Gehalt an Palmitinsäure bei den Jungbullen (2.0 - 2.9 %; Färsen: 2.7 - 3.8 %) 
überwiegt. Bei den GS-Jungbullen sind die PUFA-Gehalte mit 35.7 bis 37.1 % im 
Vergleich zu den Weidetier-Färsen (41.9 %) geringer. Ursachen hierfür sind gerin-
gere Anteile an α-Linolen- und die Eicosapentaensäure (n-3-PUFA). Die n-6-PUFA 
setzten sich im Vergleich zu den Weidetieren aus weniger Linol- und Eicosatrien-
säure dafür aber mehr Arachidonsäure zusammen. Bei den MS-Jungbullen dagegen 
werden vergleichsweise zu den MS-Färsen weniger MUFA (Jungbullen: 8.8 - 10.2 %; 
Färsen: 11.7 - 11.9 %) gemessen, während der Anteil der PUFA (37.1 - 38.4 %) mit 
dem der Färsen (37.6 - 40.4 %) vergleichbar ist. Innerhalb der PUFA fallen weitere 
Unterschiede zwischen den MS-Jungbullen und MS-Färsen auf, die sich in gerin-
geren n-3-PUFA-Gehalten und größeren n-6-PUFA-Anteilen bei den männlichen Tie-
ren verdeutlichen. Der Rückgang der n-3-PUFA ist erklärbar mit geringeren Gehalten 
an Eicosapentaen- und Docosahexaensäure in der PI + PS-Fraktion der Leber von 
Jungbullen. Der geringere Anteil der Eicosatriensäure bei den MS-Jungbullen wird 
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innerhalb der n-6-PUFA durch höhere Anteile an Linol- und Arachidonsäure über-
kompensiert. 
 

Während das Verhältnis der PUFA zu den SFA bei allen Fütterungsgruppen mit 
PUFA/SFA-Quotienten von größer 0.45 als empfehlenswert anzusehen ist, weisen 
nur die Weidetiere ein ebenfalls empfehlenswertes Verhältnis der n-6- zu den n-3-
PUFA auf, wobei dieses Verhältnis im Übrigen bei den GS-Jungbullen stets besser 
ist als das Verhältnis bei den MS-Tieren.  
 

Die PC-Fraktion stellt die anteilig größte PL-Unterfraktion der Leberlipide dar. Im 
Vergleich zu den zuvor beschriebenen Fraktionen der Leber (PE, PI + PS) weist die 
PC-Fraktion, bedingt durch höhere Ölsäure-Konzentrationen (13.5 - 17.7 %), MUFA-
Anteile auf, die zwischen 15.4 und 19.5 % liegen. Der Anteil der SFA ist ebenfalls mit 
44.1 bis 54.2 % recht hoch, so dass im Vergleich zu den beiden zuvor beschriebenen 
und diskutierten Fraktionen der PUFA-Anteil abnimmt (28.4 bis 38.7 %). Dabei zeich-
net sich besonders innerhalb der PUFA ein deutlicher Unterschied zwischen den 
Färsen und den Jungbullen ab. Diese spiegeln sich in sehr unterschiedlichen Antei-
len an Linolsäure (Jungbullen: 10.8 - 16.9 %; Färsen: 6.6 - 7.4 %), α-Linolensäure 
(MS-Jungbullen: 0.6 - 0.8 %; GS-Jungbullen: 2.3 - 3.2 %; MS-Färsen: 0.4 %; Weide-
tier-Färsen: 1.6 %), Eicosatriensäure (Jungbullen: 3.9 - 6.6 %; Färsen: 6.0 - 11.5 %), 
Eicosapentaensäure (Jungbullen: 0.4 - 2.7 %; Färsen: 1.3 - 1.6 %) und Docosahexa-
ensäure (Jungbullen: 1.3 - 3.0 %; Färsen: 4.9 - 7.1 %) wider. Die Weidetiere zeigen 
deutlich geringere Anteile an n-6-PUFA (20.0 %) als die MS-Färsen (29.8 - 27.5 %), 
wobei eine parallele Entwicklung bei den Gehalten an Linol-, Arachidon- und 
Eicosatriensäure gezeigt werden kann. Gleichzeitig steigen die Anteile der SFA auf 
54.2 % (MS-Färsen: 44.1 - 46.6 %) und der α-Linolensäure auf 1.6 % (MS-Färsen: 
0.4 %) an. Die Unterschiede zwischen den Fettsäuremustern der GS- und MS-Jung-
bullen erscheinen erneut abhängig von der Grundlage des Rauhfutters zu sein. So 
zeigen die GS-Tiere wieder erhöhte Anteile an n-3-PUFA (GS-Jungbullen: 7.1 -  
8.5 %; MS-Jungbullen: 2.6 - 3.0 %) und geringere Anteile an n-6-PUFA (GS-Jung-
bullen: 22.5 - 24.7 %; MS-Jungbullen: 28.9 - 31.9 %), wobei der PUFA-Anteil insge-
samt unverändert bleibt.  
 

Sowohl MS-Jungbullen (15.4 - 19.3 %) als auch GS-Jungbullen (16.4 - 19.5 %) wei-
sen im Vergleich zu den MS-Färsen (16.0 - 16.4 %) bzw. Weidetier-Färsen (16.7 %) 
jeweils einen höheren Anteil an MUFA auf. Der Anteil an SFA ist bei den GS-Jung-
bullen (48.4 - 50.0 %), bedingt durch einen niedrigeren Gehalt an Palmitinsäure  
(9.1 - 11.5 %), im Verhältnis zu den Weidetier-Färsen (SFA: 54.2 %; Palmitinsäure:  
15.2 %) vergleichsweise niedrig. Dafür enthalten die männlichen Tiere deutlich mehr 
n-6-PUFA (22.5 - 24.7 %; Färsen: 20.0 %), wobei hier die Entwicklung der Gehalte 
an Linol- und Arachidonsäure auffällt, die den Rückgang im relativen Anteil der Eico-
satriensäure mehr als ausgleichen. Bei den MS-Jungbullen ist die Entwicklung im 
Vergleich zu den jeweiligen Färsen anders. Hier werden bei den Jungbullen mehr 
SFA (47.1 - 49.1 %; Färsen: 44.1 - 46.6 %) aber weniger PUFA (31.7 - 34.8 %; 
Färsen: 36.6 - 38.7 %) bestimmt. Verursacht wird der relativ höhere Anteil der SFA 
bei den Jungbullen hauptsächlich durch eine größere Stearinsäure-Konzentration. 
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Der geringere PUFA-Gehalt rührt wiederum von deutlich niedrigeren Anteilen an 
Eicosapentaen- und Docosahexaensäure als Vertreter den n-3-PUFA her (Jung-
bullen: 0.4 - 0.7 % bzw. 1.3 - 1.6 %; Färsen: 1.3 - 1.5 % bzw. 6.7 - 7.1 %). Bei den  
n-6-PUFA ist im Vergleich zu den Färsen ein sehr starker Anstieg im relativen Gehalt 
der Linolsäure (Jungbullen: 13.9 - 16.9 %; Färsen: 7.1 - 7.4 %) festzustellen, wobei 
gleichzeitig die Anteile an Arachidonsäure geringfügig und Eicosatriensäure deutlich 
zurückgehen. 
 

Wie bei den bereits oben diskutierten PL-Unterfraktionen der Leber weist auch die 
PC-Fraktion einen sehr hohen PUFA-Anteil auf, der zu sehr guten PUFA/SFA-Quo-
tienten führt. Allerdings ist erneut bei den MS-Jungbullen ein nicht optimales 
Verhältnis der n-6- zu den n-3-PUFA zu erkennen (10.6 - 12.1), während bei allen 
anderen Fütterungsgruppen die Empfehlung eines Verhältnisses von kleiner vier 
erfüllt wird (GS-Tiere: 2.7 - 3.5; Weidetiere: 2.4; MS-Färsen: 3.1 - 3.6).  
 

Das Fettsäuremuster der Leber-CE der Jungbullen unterscheidet sich stark von dem 
der Färsen. Der Anteil der SFA ist bei den Jungbullen deutlich höher (54.5 bis  
63.3 %) als bei den Färsen (39.1 bis 46.3 %), der MUFA-Anteil (20.1 bis 25.7 %) ist 
entsprechend gegenüber dem den Färsen (29.6 bis 32.3 %) erniedrigt. Ebenso 
verhält es sich tendenziell mit den PUFA (Jungbullen: 15.1 bis 22.0 %; Färsen: 23.4 
bis 27.2 %). Zwar dominieren in den Fettsäuremustern der Färsen die gleichen FA 
(Palmitin-, Stearin-, Öl- und Linolsäure), wobei die anteiligen Verhältnisse zueinander 
aber im Vergleich zu den Jungbullen vollkommen verschieden sind. Besonders die 
Öl- und die Linolsäure sind bei den Jungbullen (13.8 - 19.9 % bzw. 7.6 - 14.3 %) im 
Vergleich zu den Färsen (23.6 - 26.4 % bzw. 9.9 - 16.5 %) in Relation zu den beiden 
SFA, Palmitin- und Stearinsäure (Jungbullen: 19.8 - 25.1 % bzw. 27.4 - 33.3 %; Fär-
sen: 15.9 - 19.3 % bzw. 19.7 - 24.0 %), deutlich unterrepräsentiert, was dazu führt, 
dass bei den Färsen die Öl-, bei den Jungbullen jedoch die Stearinsäure dominiert. 
 

Deutliche Unterschiede in den Fettsäurespektren zeigen sich auch beim Vergleich 
der Ergebnisse für die Weidetiere und die MS-Färsen. Die Weidetiere weisen gerin-
gere Konzentrationen an Linolsäure aber höhere Gehalte an α-Linolensäure und an 
SFA (hauptsächlich Palmitin- und Stearinsäure) auf. Erstaunlicherweise ist auch die 
Konzentration der Arachidonsäure mit 6.3 % gegenüber den MS-Färsen (2.9 -  
3.2 %) angestiegen, wobei normalerweise ein Rückgang der n-6-PUFA bei Weide 
und/oder GS-Fütterung beobachtet werden kann. In diesem Zusammenhang muss 
erneut auf die natürliche Schwankung der Fettsäurezusammensetzung verwiesen 
werden (Variationskoeffizient: 88 %), wobei der Medianwert für den Gehalt an Ara-
chidonsäure in den Leber-CE der Weidetiere mit 4.6 % deutlich niedriger ausfällt. 
Weiterhin sind auch analytisch bedingte Schwankungen (Streuung der einzelnen 
Messwerte), die auf den geringen Anteil der CE-Fraktion der Leberlipide zurückzu-
führen sind, und Unterschiede, die durch unterschiedliche Fettgehalte bedingt sind, 
nicht auszuschließen. Zwischen den MS- und den GS-Jungbullen treten die bereits 
mehrfach diskutierten Veränderungen bei den PUFA zu Tage. Gegenüber den CE in 
den Lebern der GS-Jungbullen sind in der gleichen Fraktion des Lebergewebes von 
MS-Tieren sowohl der Gehalt an Arachidonsäure (MS: 1.7 - 3.9 %; GS: 1.7 - 2.2 %) 



6 Fütterungsversuche  127 

als auch der Anteil der Linolsäure (MS: 11.5 - 14.3 %; GS: 7.6 - 11.7 %) erhöht. Um-
gekehrt verhält sich der Anteil der α-Linolensäure (GS: 2.2 - 4.0 %; MS: 0.9 - 1.1 %). 
Diese Ergebnisse spiegeln die mehrfach erwähnte Verteilung der n-6- bzw. n-3-
PUFA in der Rauhfuttergrundlage wider. 
 

Die auf Basis von GS gemästeten Jungbullen aber auch die Weidetiere weisen in der 
Fraktion der Leber-CE ein gutes Verhältnis der PUFA-Klassen (n-6- zu n-3-PUFA) 
auf (GS 2.9 - 3.6; Weide 5.9), welches bei den MS-Tieren mit Quotienten von 9.7 bis 
18.9 deutlich von der Empfehlung von kleiner vier abweicht (WOOD und ENSER, 
1997). Ein der Empfehlung entsprechendes Verhältnis von PUFA zu SFA wiederum 
wird nur von den Färsen (Fütterungsversuch I) erfüllt. Aufgrund der anteilig geringen 
Bedeutung der Leber-CE sollten die eben erwähnten Werte jedoch nicht überbewer-
tet werden. 
 

Die Fettsäurespektren für die TG der Leber unterscheiden sich zwischen Jungbullen 
und Färsen, die jeweils vergleichbares Rauhfutter erhielten, nur gering. Den größten 
Anteil der TG bestimmen die SFA (GS: 49.9 - 53.3 %; Weide: 50.7 %; MS: 41.9 - 
51.7 %) vor den MUFA (GS: 27.7 - 30.9 %; Weide: 21.4 %; MS: 31.7 - 36.2 %) und 
den PUFA (GS: 17.5 - 19.5 %; Weide: 26.6 %; MS: 13.0 - 22.0 %). Tendenziell 
enthalten die MS-Tiere im Vergleich zu den GS- bzw. Weidetieren höhere Anteile an 
MUFA auf Kosten der PUFA. Besonders deutlich werden die Unterschiede beim Ver-
gleich der Auswirkung der beiden verschiedenen Rauhfuttergrundlagen. Hier zeigen 
sich besonders bei den Weidetieren bzw. den GS-Jungbullen bezüglich des Anteils 
an n-3-PUFA größere Werte als bei den entsprechenden MS-Tieren (GS/Weide:  
3.4 - 7.1 %; MS: 1.2 - 3.8 %). Der Effekt der Fettsäurezusammensetzung des Rauh-
futters auf die n-6-PUFA ist aufgrund der großen Schwankungsbreite (12.0 - 21.4 %) 
nicht eindeutig. Parallel zu den MUFA und den n-3-PUFA verhalten sich deren men-
genmäßige Hauptvertreter Ölsäure (GS-Jungbullen: 21.9 - 25.9 %; Weidetiere:  
19.2 %; MS-Jungbullen: 27.3 - 30.9 %; MS-Färsen: 25.9 %) und α-Linolensäure (GS-
Jungbullen: 2.4 - 3.4 %; Weidetiere: 3.8 %; MS-Jungbullen: 0.7 - 0.9 %; MS-Färsen: 
0.6 %). 
 

Wie auch die Fraktion der Leber-CE besitzt die Fraktion der TG in der Leber einen 
geringen Anteil. Die ernährungsphysiologische Qualität der Fettsäurezusammenset-
zung ist bezüglich des Verhältnisses der n-6-PUFA zu den n-3-PUFA bei den GS-
Tieren (2.5 - 4.1) und den Weidetieren (3.4) als gut zu beurteilen. Die Empfehlung 
von kleiner vier wird auch von der Fraktion der TG in den Lebern von MS-Färsen nur 
geringfügig überschritten (4.7 - 5.0). Bei den MS-Jungbullen liegt das Verhältnis der 
n-6- zu den n-3-PUFA mit 6.7 - 16.1 deutlich außerhalb der Empfehlung von WOOD 
und ENSER (1997). Der Anteil der PUFA in Relation zu den SFA befindet sich bei 
allen Fütterungsgruppen knapp über bzw. knapp unter dem empfohlenen Quotienten 
von 0.45. 
 

Ergebnisse über Untersuchungen von bovinen Plasmalipiden sind nur einige pub-
liziert. Die Zusammensetzung dieser Lipide unterliegt stoffwechsel- und transportbe-
dingt starken Schwankungen, so dass die Werte nicht besonders aussagekräftig sind.  
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Plasma-Fraktion der CE 
 

Blutplasma und -serum unterliegen in ihrer Zusammensetzung kurzfristigen Verände-
rungen. Die Variabilität zeigt sich in den Gehalten der Antioxidantien (siehe Kapitel 
6.2.1 und 6.4.1) und in der Zusammensetzung der Plasmalipide.   
HECKER et al. (1975) präsentierten Daten über die Fettsäurezusammensetzung von 
Rinderplasma. Dabei wurde aber nicht wie bei den eigenen Untersuchungen zwi-
schen den verschiedenen Fettklassen unterschieden, so dass ein Vergleich mit die-
sen Daten nicht möglich ist. Die Lipide des Plasmas bestehen zu jeweils 20 bis 25 % 
aus Stearin-, Palmitin-, Öl- und Linolsäure, während die Anteile der übrigen FA 
jeweils kleiner 3 % sind. TIMM (2000) sah diese Ergebnisse als ein Mischresultat aus 
den Fettsäuremustern der TG und PL an und maß den CE dementsprechend nur 
einen untergeordneten Einfluss bei. Verschiedene analytische Methoden und/oder 
veränderte Fütterungsstrategien könnten ebenfalls zu Unterschieden geführt haben. 
 

Bei dem ersten Fütterungsversuch, den TIMM (2000) beschreibt (Dosis- und Dauer-
abhängigkeit der Anreicherung des Futters mit α-Tocopherol), ergibt sich für die Fett-
säurezusammensetzung der Plasma-CE ein mit den eigenen Ergebnissen vergleich-
bares Bild. Mit einem Anteil von 55.5 % dominierte die Linolsäure in jenem Fütte-
rungsversuch. Die MS-Tiere der beiden eigenen Fütterungsversuche weisen mit 45.2 
bis 53.7 % ähnlich hohe Linolsäureanteile auf, wobei die Anteile dieser FA sowohl 
bei den GS-Tieren (36.0 - 40.0 %) als auch bei den Weidetieren (38.3 %) deutlich 
niedriger waren. Mit Anteilen zwischen 8.7 und 14.7 % tragen Stearin-, Palmitin- und 
Ölsäure zum Fettsäuremuster bei. Auch diese Anteile liegen in vergleichbarer 
Größenordnung wie die von TIMM (2000), wobei geringfügige Unterschiede auch auf 
die veränderte Lipidklassen-Fraktionierung zurückzuführen sein können. Auffallend 
ist zudem, dass die Summe der von TIMM (2000) angegebenen einzelnen FA aber 
auch die daraus ermittelten Summenparameter teilweise nur 85 % ergeben, so dass 
die SFA-, MUFA- und PUFA-Anteile der eigenen Fütterungsversuche nicht mit 
diesen Ergebnissen vergleichbar sind. Wesentlich auffälligere Unterschiede zeigen 
sich beim Vergleich der Ergebnisse der beiden eigenen Fütterungsversuche mit dem 
Langzeitfütterungsversuch mit Jungbullen von TIMM (2000). Die dort ermittelten 
Anteile der Linolsäure (durchschnittlich 65.3 %) führten zu einem Anteil der PUFA an 
den gesamten FA der Plasma-CE von über 73 %. Entsprechend niedriger fiel der 
Gehalt an SFA bzw. MUFA (je 12 %) aus. Die Diskrepanz zu den Ergebnissen des 
Ochsen-Fütterungsversuches (MS, MS + Weide, Weide) von TIMM (2000) sind noch 
einschneidender. Hier erhielt TIMM (2000) für die CE im Plasma der Weidetier-Och-
sen PUFA-Gehalte von fast 80 % bzw. knapp 68 % für die MS- und gemischt gemäs-
teten Ochsen. Zwar kann bei den Weidetier-Färsen des Fütterungsversuches I eben-
falls ein Anstieg der PUFA im Vergleich zu den MS-Tieren beobachtet werden, dieser 
nimmt aber geringere Ausmaße an (MS: 58.7 - 64.4 %; Weide: 68.0 %). Konzen-
trationen an PUFA in der von TIMM (2000) angegebenen Größe wurden bisher in 
keinem Gewebe oder einer anderen Lipidfraktion nachgewiesen. In Humanplasma 
konnten FRITSCHE et al. (1997) 65 % PUFA, 13 % SFA und 22 % MUFA bestimmen. 
Diese Ergebnisse sind aufgrund der unterschiedlichen Ernährungsweise von Mensch 



6 Fütterungsversuche  129 

und Rind zwar nicht direkt vergleichbar, zeigen aber, dass die erhaltenen Ergebnisse 
zumindest tendenziell richtig zu sein scheinen. Der von TIMM (2000) im erwähnten 
Ochsenfütterungsversuch festgestellte enorme Anstieg des Gehaltes an α-Linolen-
säure bei den Weidetieren kann anhand der Ergebnisse für die Weidetier-Färsen 
bestätigt werden.  
 

Zusätzlich erscheint ein Vergleich der Ergebnisse aus den beiden eigenen Fütte-
rungsversuchen untereinander sinnvoll. Verglichen mit der Fraktion der Plasma-CE 
der Weidetier-Färsen weisen die GS-Jungbullen deutlich höhere Gehalte an MUFA 
(Weide: 10.2 %; GS: 12.2 - 15.7 %) und SFA (Weide: 21.8 %; GS: 24.1 - 27.2 %) auf. 
Die Unterschiede zwischen den MS-Tieren beider Fütterungsversuche sind nicht 
derart deutlich ausgeprägt (MUFA Jungbullen: 11.0 - 15.3 %; MUFA Färsen: 12.3 - 
14.1 %; SFA Jungbullen: 25.9 - 27.7 %; SFA Färsen: 23.3 - 27.3 %). Innerhalb der 
SFA liegt die Stearinsäure sowohl bei den GS- als auch bei den MS-Jungbullen in 
der Konzentration höher als die bei den Färsen. Während bei den MS-Jungbullen der 
MUFA-Anteil gleich ist wie der der MS-Färsen, wird erkennbar, dass die GS-Jung-
bullen deutlich geringere Mengen MUFA in der CE-Fraktion des Plasmas enthalten. 
Etwas anders verhält sich der Anteil der PUFA. Auch hier sind deutlich geringere 
Mengen in der von den GS-Jungbullen stammenden Fraktion im Vergleich zu den 
Weidetieren vorhanden, wobei auch die MS-Jungbullen tendenziell weniger PUFA 
enthalten als die MS-Färsen. Für die Abnahme der PUFA-Anteile bei den MS- und 
den GS-Jungbullen sind unterschiedliche Ursachen zu diskutieren. Die MS-Tiere 
enthalten weniger n-3-PUFA (GS: 18.0 - 20.6 %; MS: 3.9 - 4.9 %), bedingt durch 
einen ebenfalls geringeren Anteil an α-Linolensäure. Der α-Linolensäure-Gehalt in 
den CE spiegelt in gewissen Grenzen den Gehalt dieser FA in der Rauhfuttergrund-
lage wider (Weide > GS >> MS). Bedingt durch geringere Anteile an Linol- und 
Arachidonsäure enthält die Fraktion der Plasma-CE bei den MS-Jungbullen insge-
samt geringere Gehalte an n-6-PUFA als die der MS-Färsen. 
 

Plasma-Fraktion der TG 
 

Ein Vergleich der Ergebnisse zur Fettsäurezusammensetzung der Plasma-TG für die 
Fütterungsversuche I und II zeigt deutliche Unterschiede auf. Während bei den Fär-
sen das Fettsäuremuster aus 53.2 bis 67.2 % aus SFA, 20.8 bis 28.6 % aus MUFA 
und 12.0 bis 18.2 % aus PUFA besteht, setzen sich die Fettsäurespektren bei den 
Jungbullen zu 33.5 bis 41.2 % aus SFA, zu 17.9 bis 28.9 % aus MUFA und zu 37.3 
bis 43.3 % aus PUFA zusammen. Diesen Ergebnissen stehen die Ergebnisse aus 
den drei von TIMM (2000) bearbeiteten Fütterungsversuchen entgegen, die zu SFA-
Anteilen von 33.1 bis 63.6 %, MUFA-Anteilen von 21.9 bis 29.5 % und PUFA-An-
teilen von 6.0 bis 20.6 % führten. Die zum Teil sehr großen Unterschiede zwischen 
den drei Fütterungsversuchen konnte TIMM (2000) nicht erklären, da lagerungsbe-
dingte Unterschiede (Tiefkühllagerung) nicht nur in der TG-Fraktion sondern auch in 
den anderen Fettfraktionen des Plasmas auftreten müssten. Zwischen den von TIMM 
(2000) untersuchten Fütterungsversuchen mit Jungbullen und dem Fütterungs-
versuch II bestehen außerdem hinsichtlich der Rinderrasse, der Fütterung und dem 
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Schlachtgewicht kaum Unterschiede. Erneut fällt bei den Ergebnissen von TIMM 
(2000) auf, dass weder die Summe der Fettsäureanteile noch die Summe aus SFA, 
MUFA und PUFA 100 % ergibt. Insbesondere bei dem ersten beschriebenen Fütte-
rungsversuch liegt die Summe zwischen 73.9 und 88.4%.  
 

Sowohl die Unterschiede zwischen Fütterungsversuch I und Fütterungsversuch II als 
auch die Unterschiede zu den Ergebnissen von TIMM (2000) sind vermutlich auf 
analytische Schwierigkeiten bei der Trennung von CE und TG mittels SPE zu-
rückzuführen. Die hohen PUFA-Anteile bei den TG im Plasma der Jungbullen lassen 
den Schluss zu, dass hier ein gewisser Anteil an CE zusammen mit den TG der 
Fettsäureanalytik gleichzeitig zugeführt wurde. Die begleitenden DC-Untersuchungen 
zur Reinheit der einzelnen Lipidklassen bestätigten sowohl bei den Jungbullen als 
auch bei den Färsen die Anwesenheit eines mehr oder weniger geringen Anteils an 
CE in der TG-Fraktion. Dieser Anteil scheint für die TG-Fraktion der Jungbullen aller-
dings deutlich größer als bei den Färsen gewesen zu sein. Da für die Trennung in die 
Lipidklassen bei beiden Fütterungsversuchen die gleiche stationäre Phase bei der 
SPE Verwendung fand, wurde bei der Analytik stets eine vergleichbare Reinheit 
vorausgesetzt. Da die verwendeten Kartuschen aber zusätzlich von verschiedenen 
Herstellungs-Chargen stammten, scheint hier die Hauptursache zu liegen, die zu den 
beobachteten Unterschieden geführt hat. Innerhalb der beiden Fütterungsversuche 
sind die Ergebnisse wiederum als homogen zu betrachten. 
 

Auf die Reinheit der CE-Fraktion und die Fraktion der PL hat dieses Trennproblem 
keine Auswirkungen, da deren Abtrennung in allen Fällen bei den eigenen Untersu-
chungen gewährleistet bleibt. 
 

Plasma-Fraktion der PL 
 

Bisherige Untersuchungen zeigen, dass die Plasma-PL große Anteile an Stearinsäu-
re (22.4 - 30.3 %), Linolsäure (13.9 - 26.1 %), Ölsäure (10.7 - 16.0 %) und Palmitin-
säure (11.2 - 14.9 %) enthalten (TIMM, 2000). Diese Ergebnisse sind abgesehen von 
geringen Verschiebungen innerhalb des Fettsäurespektrums fast deckungsgleich mit 
den Ergebnissen der beiden eigenen Fütterungsversuche. Die Plasma-PL bei TIMM 
(2000) bestehen aus 42.0 bis 44.2 % SFA, 13.0 bis 18.2 % MUFA und 34.2 bis  
39.9 % PUFA. Die Weidefütterung der Ochsen führte im Vergleich zur MS-Fütterung 
bei den Ochsen zu signifikant höheren SFA- und PUFA-Gehalten und einem Rück-
gang des MUFA-Anteils. Die Weidetier-Färsen bzw. die MS-Färsen zeigen diese 
Veränderungen der Fettsäurezusammensetzung allerdings nicht. Eindeutig ist so-
wohl bei TIMM (2000) als auch bei den eigenen Untersuchungen ein Anstieg des 
Anteils an α-Linolensäure in den Plasma-PL der Weide- und GS-Tiere im Vergleich 
zu den MS-Tieren feststellbar (GS/Weide: 3.9 - 5.4 %; MS: 0.5 - 1.2 %). 
  

FRITSCHE et al. (1997) bestimmten in den PL des Humanplasmas eine Fettsäurezu-
sammensetzung, die zusammengefasst in 44 % SFA, 17 % MUFA und 40 % PUFA 
resultierte. Obwohl die Ergebnisse kaum von den Ergebnissen für die PL des Rinder-
plasmas abweichen, muss eine Vergleichbarkeit zwischen den verschiedenen Spe-
zies nicht unmittelbar gegeben sein. Die Plasma-PL der Jungbullen unterscheiden 



6 Fütterungsversuche  131 

sich hinsichtlich ihrer Fettsäurezusammensetzung gegenüber den Färsen nur 
geringfügig. Sowohl bei den GS-Jungbullen im Vergleich zu den Weidetieren als 
auch bei den MS-Jungbullen verglichen mit den MS-Färsen werden geringere Men-
gen SFA (GS-Jungbullen: 43.6 - 44.3 %; Weidetier-Färsen: 49.1 %; MS-Jungbullen: 
42.0 - 43.9 %; MS-Färsen: 47.0 - 48.6 %) aber leicht erhöhte Anteile an MUFA  
(GS-Jungbullen: 15.7 - 20.0 %; Weidetier-Färsen: 16.9 %; MS-Jungbullen: 19.7 - 
22.9 %; MS-Färsen: 17.0 - 18.5 %) und PUFA (GS-Jungbullen: 36.6 - 41.2 %; Wei-
detier-Färsen: 34.0 %; MS-Jungbullen: 34.2 - 36.4 %; MS-Färsen: 32.9 - 36.1 %) 
bestimmt. Die geringeren SFA-Gehalte sind auf kleinere Anteile an Palmitinsäure 
zurückzuführen, bei den GS-Tieren nimmt zusätzlich auch die Stearinsäure-Konzen-
tration ab. Unterschiedliche Ursachen finden sich im PUFA-Gehalt der Plasma-PL, 
die bei den GS-Jungbullen mehr Linolsäure enthalten, was zu einem erhöhten  
n-6-PUFA-Anteil verglichen mit den Weidetieren führt (GS: 20.5 - 24.0 %; Weide: 
17.2 %). Auch im Plasma der MS-Jungbullen ist der Anteil der Linolsäure im 
Vergleich mit den entsprechenden Färsen erhöht (Jungbullen: 20.7 - 25.3 %; Färsen: 
18.2 - 22.0 %), allerdings wird diese kompensiert durch die Abnahme des Arachi-
donsäure-Gehaltes (Jungbullen: 3.8 - 4.4 %; Färsen: 5.7 - 6.0 %).  
 

Tendenziell weisen die MS-Jungbullen einen höheren Anteil an MUFA und einen 
geringeren PUFA-Anteil als die Plasma-PL der GS-Jungbullen auf. Hauptsächlich 
zeigt sich der Unterschied zwischen der Fettsäurezusammensetzung der Plasma-PL 
zwischen den beiden verschiedenen Rauhfutterarten in den Anteilen der n-3- und  
n-6-PUFA, die wie bei den anderen bereits beschriebenen Fraktionen erhöhte Ge-
halte an n-3-PUFA bei den GS-Tieren (GS: 9.0 - 10.1 %; MS: 2.9 - 5.2 %) und er-
höhte Konzentrationen an n-6-PUFA bei den MS-Tieren (GS: 27.0 - 30.5 %;  
MS: 28.0 - 32.9 %) haben. Eine entsprechende Entwicklung kann auch bei der Fett-
säurezusammensetzung hinsichtlich der PUFA in den Plasma-PL der Färsen fest-
gestellt werden. 
 

Die Beurteilung der Fettsäurezusammensetzung aus ernährungsphysiologischer 
Sicht ist nicht sinnvoll, da Plasma allgemein nicht als Lebensmittel oder Zutat in 
Lebensmitteln Verwendung findet. Jedoch stellen die Quotienten aus n-6- und  
n-3-PUFA bzw. PUFA und SFA auch hier sehr gute Indikatoren für die fütterungs-
bedingten Veränderungen (n-6-/n-3-PUFA) und die mögliche Anfälligkeit für die oxi-
dative Schädigung der FA dar. Mit Ausnahme der Plasma-TG sind bei den Haupt-
lipidklassen eindeutige Unterschiede zu erkennen, die Rückschlüsse auf die Grund-
lage des Rauhfutters ermöglichen. Der hohe PUFA-Anteil in den CE bedingt einen 
hohen PUFA/SFA-Quotienten von 2.05 bis 3.31. Bei den Plasma-PL ergeben sich 
aufgrund ebenfalls hoher PUFA-Gehalte für dieses Verhältnis Werte zwischen 0.69 
und 0.93. Eine klare Abgrenzung der Tiere, die als Rauhfutter MS erhielten, von den 
GS- bzw. Weidetieren ist anhand der n-6-/n-3-PUFA-Verhältnisse sowohl bei den CE 
(GS: 2.1 - 2.3; Weide: 1.5; MS: 11.3 - 18.3) als auch den PL (GS: 3.0 - 3.3;  
Weide: 3.2 MS: 5.4 - 11.8) möglich. Für die Fraktion der TG im Plasma sind derartige 
Aussagen aus den bereits erwähnten Gründen nicht möglich.  
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Nierenfett-Gesamtlipide 
 

Bereits die Konsistenz des Nierenfettes lässt erahnen, dass die sich dahinter verber-
gende Fettsäurezusammensetzung sich von den bisherigen Fettfraktionen unter-
scheiden wird. Wie auch bei TIMM (2000) schwanken die Werte nur in kleinen 
Grenzen. Der Anteil der PUFA ist mit 1.6 bis 2.9 % (TIMM (2000): 1.1 - 2.7 %) 
vernachlässigbar. Größtenteils besteht das Nierenfett aus SFA (59.6 - 67.0 %; TIMM 
(2000): 59.3 - 63.2 %) und MUFA (30.8 - 38.8 %; TIMM (2000): 31.2 - 36.7 %). Etwa 
90 % der FA umfassen Stearin-, Öl- und Palmitinsäure. Der verbleibende Anteil 
besteht aus Myristinsäure und anderen FA mit jeweiligen Anteilen kleiner 3 %. FA mit 
einer Kettenlänge von mehr als 18 Kohlenstoffatomen sind im Nierenfett nicht 
nachweisbar.   
 

Außer von TIMM (2000) sind in der Literatur keine weiteren Untersuchungen bezüg-
lich der Fettsäurezusammensetzung von Nierenfett von Rindern bekannt. Die 
Funktion des Nierenfettes (Isolierung, Energiespeicher und mechanischer Schutz) 
ließen TIMM (2000) vermuten, dass die Fettsäurezusammensetzung von Auflagenfett, 
welches eine vergleichbare Funktion ausübt, mit der des Nierenfettes überein-
stimmen sollte.  
 

Das subkutane Fettgewebe des Rindes setzt sich zusammen aus 39 % SFA, 58 % 
MUFA und 3 % PUFA (HECKER et al., 1975). Abgesehen von dem geringen PUFA-
Anteil ist ein Vergleich mit der Zusammensetzung des Nierenfettes nicht möglich. 
Eventuell könnte eine erhöhte ∆9-Desaturase-Aktivität im Fettgewebe zu einem 
Anstieg des Gehaltes an Ölsäure bzw. des MUFA-Anteils geführt haben (BOYLSTON 
et al., 1995).    
 

FLACHOWSKY et al. (1994) berichteten, dass die Fettsäurezusammensetzung von Auf-
lagenfett weitgehend vergleichbar mit den Fettsäurespektren des intramuskulären 
Fettgewebes ist, welches sich deutlich vom Nierenfett unterscheidet. 
 

Das Nierenfett der Jungbullen ist prinzipiell mit dem der Färsen vergleichbar zusam-
mengesetzt. Es zeichnen sich nur geringfügige Unterschiede ab. Der Anteil an PUFA 
ist bei den männlichen Tieren (2.1 - 2.9 %; Färsen: 1.6 - 2.2 %) aufgrund eines ge-
ringfügigen Anstiegs der n-6-PUFA (Jungbullen: 1.7 - 2.0 %; Färsen: 1.1 - 1.5 %) 
leicht erhöht, wobei dieser Umstand bei den GS-Tieren durch einen geringeren  
n-3-PUFA-Anteil minimiert wird (GS-Jungbullen: 0.6 - 0.8 %; MS-Jungbullen: 0.3 %; 
MS-Färsen: 0.2 %; Weidetier-Färsen: 0.9 %). Unterschiedliche Tendenzen zeigen 
die SFA und die MUFA. Die GS-Tiere besitzen im Vergleich zu den Weidetieren 
geringfügig weniger SFA aber mehr MUFA, während die MS-Jungbullen verglichen 
mit den MS-Färsen mehr SFA und weniger MUFA aufweisen.  
 

Das Nierenfett gehört ebenso wie das Blutplasma nicht zu den vom Menschen 
verzehrten Lebensmitteln bzw. Lebensmittelbestandteilen, so dass im Folgenden 
nicht der ernährungsphysiologische Wert der Fettsäurezusammensetzung im Vorder-
grund steht, sondern Aussagen, die sich aus den Verhältnissen von PUFA zu SFA 
bzw. n-6- zu n-3-PUFA ableiten lassen. Der absolut geringe Anteil der PUFA im 
Nierenfett führt zu ebenfalls kleinen PUFA/SFA-Quotienten für die GS-, MS- und 
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Weidetiere. Auch im Nierenfett der GS- und Weidetiere ist ein erhöhter Gehalt an  
n-3-PUFA gegenüber den MS-Tieren erkennbar, was sich durch unterschiedliche n-
6-/n-3-PUFA-Verhältnisse verdeutlicht (GS: 2.2 - 3.2; Weide: 1.2; MS: 5.2 - 7.6).  
 

Bei keiner der untersuchten Fettfraktionen konnte ein direkter Einfluss einer Futter-
supplementierung mit antioxidativ wirksamen Substanzen auf die jeweilige Fettsäure-
spektren gezeigt werden. Vielmehr beeinflusst das Rauhfutter das Fettsäuremuster 
in hohem Ausmaße. Eine Mast auf Basis von MS führt im Vergleich zu einer Mast auf 
Basis von GS in allen Fraktionen zu geringeren Anteilen an n-3-PUFA. Infolge 
dessen weisen die GS-Tiere ohne Ausnahme ernährungsphysiologisch stets bessere 
Verhältnisse von n-6- zu n-3-PUFA auf. In nahezu sämtlichen Fraktionen besitzen 
die Weidetiere ein optimales Verhältnis sowohl der Anteil an PUFA zu den SFA als 
auch der n-6- zu den n-3-PUFA, so dass der ernährungsphysiologische Wert dieses 
Fettes als hoch angesehen werden kann. Die beobachteten Veränderungen der Fett-
säuremuster korrelieren mit der Fettsäurezusammensetzung der jeweiligen Rauh-
futtergrundlage. 
 

6.5.4 Antioxidative Kapazität 
 

Die Messung der antioxidativen Wirksamkeit bzw. Kapazität in Form der TEAC-Werte 
beschränkte sich bis dato auf die Bestimmung dieses Parameters in Getränken (vor 
allem Wein und Tee), Extrakten aus Früchten und Gemüsen sowie selten in Blutplas-
ma (FUKUMOTO und MAZZA, 2000; MILLER et al., 1993; CAMPOS und LISSI, 1996; 
MILLER und RICE-EVANS, 1997). Ein Vergleich der TEAC-Werte der Muskelextrakte 
mit Literaturdaten gestaltet sich deshalb schwierig. Die TEAC-Werte der Muskel-
extrakte und des Plasmas der verschiedenen Fütterungsversuche weisen nur gering-
fügige Unterschiede auf, so dass davon auszugehen ist, dass sowohl die Muskelex-
trakte als auch die Plasmaproben antioxidativ wirkende Substanzen enthalten, wel-
che die fütterungsbedingten Unterschiede der Gehalte an α-Tocopherol und β-Caro-
tin in ihrer Wirkung ausgleichen. Möglicherweise handelt es sich um mit dem Futter 
aufgenommene Flavonoide (BÖHM et al., 1998). Die TEAC-Werte schwanken im 
MLD um 0.3 mg/g und im Plasma zwischen 1.6 und 2.1 mmol/l. Tendenziell ist bei 
den Tieren des Fütterungsversuches I sowohl im Plasma als auch im Muskelgewebe 
der MS T-Tiere im Vergleich zu den MS K-Tieren ein paralleler Anstieg der TEAC-
Werte mit dem Gehalt an α-Tocopherol feststellbar (MS K, MLD: 0.30 mg/g; MS T, 
MLD: 0.33 mg/g; MS K, Plasma: 1.9 mmol/l; MS T, Plasma: 2.0 mmol/l). Die anti-
oxidative Kapazität im MLD-Extrakt und im Plasma der Weidetiere sollte aufgrund 
des noch höheren Gehaltes an α-Tocopherol wesentlich höher sein als die der MS T-
Tiere. Beide Werte erweisen sich jedoch als niedriger, so dass eine direkte 
Korrelation des TEAC-Wertes mit der Konzentration an α-Tocopherol im Extrakt des 
Muskelgewebes bzw. im Plasma nicht feststellbar ist (MLD: 0.3 mg/g; Plasma:  
1.9 mmol/l). Eine mögliche Erklärung hierfür kann die Anwesenheit prooxidativer 
Substanzen oder eine prooxidative Wirkung des α-Tocopherols im Plasma und in 
den Muskelextrakten sein. FUKUMOTO und MAZZA (2000) zeigten, dass fast alle phe-
nolischen Verbindungen mit bekannter antioxidativer Wirkung (außer α-Tocopherol, 
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BHT und BHA) in niedrigen Konzentrationen (< 300 µM) eine prooxidative Wirkung 
besitzen. Dagegen steigt außer bei den bereits genannten Antioxidantien die 
antioxidative Wirksamkeit mit zunehmender Konzentration. Geringe Mengen mit dem 
Weidegras aufgenommene phenolische Verbindungen (Flavonoide) können ebenso 
wie β-Carotin aufgrund der prooxidativen Wirkung die Ursache für die verhältnis-
mäßig geringen TEAC-Werte in dem Muskelgewebe-Extrakt und im Plasma der 
Weidetiere sein (ISLER und BRUBACHER, 1982).  
 

Weder im Plasma noch in den Extrakten des MLD kann eine Korrelation zwischen 
den jeweiligen TEAC-Werten und  den korrespondierenden Antioxidantien-Gehalten 
gezeigt werden. Die TEAC-Werte sind gegenüber den Gehalten an α-Tocopherol um 
einen Faktor von mindestens 1000 größer.  
 

Eine Übertragung der in vitro-Ergebnisse auf den Status der antioxidativen Kapazität 
im lebenden Tier mag für die untersuchten Plasmaproben möglich sein. Die unter-
suchten Extrakte der Muskelproben geben nur einen Teil der in vivo-vorherrschen-
den antioxidativen Kapazität wieder, da durch die Aceton- und Ethanolzugabe zur 
Extraktion Proteine, unter anderem auch antioxidativ wirkende Enzyme (vergleiche 
Kapitel 2.3.4), denaturiert werden (KAMAL-ELDIN und APPELQVIST, 1996). Die Vielzahl 
zellulärer Quellen von freien Radikalen wird in vitro genauso wenig berücksichtigt wie 
die komplexe, ineinander verzahnte antioxidative Abwehr (MACHLIN und BENDICH, 
1987). Synergismen zwischen phenolischen Substanzen und einigen Säuren (L-
Ascorbin-, Citronen- und Phosphorsäure) sowie PL, einigen Aminosäuren und Mela-
noidinen, die auch während der weiteren Verarbeitung des Fleisches entstehen 
(Braten, Grillen), finden bei den durchgeführten Untersuchungen zur antioxidativen 
Kapazität in den Fleischextrakten nur begrenzt Berücksichtigung (ERIKSSON und NA, 
1995). Unter Vernachlässigung der mit der Messung verbundenen Umstände muss 
zusätzlich bei der Interpretation der Ergebnisse berücksichtigt werden, dass die 
Wirkung von Antioxidantien neben der absoluten Menge auch von den Eigenschaften 
des umgebenden Mediums abhängt. In Emulsionen bzw. in reiner Lipidphase (Öl) 
unterscheiden sich die antioxidativen Wirkungen erheblich, was durch den besseren 
Kontakt mit Sauerstoff in Emulsionen erklärbar ist (HUANG et al., 1994).  
 

Relativiert man die TEAC-Werte des Plasmas und der MLD-Extrakte um die entspre-
chenden Gehalte an α-Tocopherol wird deutlich, dass bei beiden Matrices die anti-
oxidative Kapazität weitestgehend unabhängig von der Konzentration des α-Toco-
pherols ist. Bei den Färsen (siehe Abbildung 40) sind jeweils sehr hoch signifikante 
Unterschiede (p < 0.001) zwischen den Fütterungsgruppen bezüglich der relativen 
TEAC-Werte feststellbar.  
 

Während die Futterzusammensetzung der Weidetiere sehr variabel ist, lassen die 
Ergebnisse der relativen TEAC-Werte im Plasma und in den Extrakten des MLD bei 
den MS K- und MS T-Tieren einen direkten Rückschluss auf den Einfluss einer 
Supplementierung des Futters mit α-Tocopherol zu. Die Unterschiede zwischen den 
TEAC-Werten der Fütterungsgruppen MS K und MS T (Fütterungsversuch I) beruhen 
nicht allein auf unterschiedlichen Gehalten an α-Tocopherol, da bei den MS T-Färsen 
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die um den Gehalt an α-Tocopherol normierten TEAC-Werte etwa nur ein Drittel der 
Werte der MS K-Tiere betragen. Diese Tatsache lässt trotz der bereits diskutierten 
Einschränkungen das Vorliegen gewisser Synergismen bzw. Antagonismen ver-
muten. Erklären ließen sich die Ergebnisse mit einer nicht proportional zur Konzen-
tration der Antioxidantien bestehenden Wirksamkeit der Summe der in den Extrakten 
bzw. im Plasma enthaltenen Antioxidantien.       
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Abbildung 40: Mittelwerte und Standardabweichungen der relativen TEAC-Werte in Plasma 
und MLD von Färsen (MS K, MS T bzw. Weide: siehe Abkürzungsverzeichnis)   

 

Bei den Jungbullen fallen besonders der Unterschied der relativen TEAC-Werte im 
Plasma und in den Extrakten der MS K-, MS C- und MS Asc.-Tiere auf (siehe 
Abbildung 41). Diese liegen im Vergleich zu den relativen TEAC-Werten der MS T-
Tiere und der GS-Tiere sehr hoch signifikant (p < 0.001) höher. Dies bedeutet, dass 
in vitro die um den Gehalt an α-Tocopherol korrigierte antioxidative Kapazität im 
Plasma und in den MLD-Extrakten der MS-Tiere größer ist als die der GS-Tiere. 
Dabei sind die relativen TEAC-Werte der MS T-Jungbullen gleich groß wie die 
relativen TEAC-Werte der GS-Tiere. Bei letzteren ist sowohl im Plasma als auch in 
den Extrakten des MLD zwischen den vier GS-Fütterungsgruppen kein Unterschied 
erkennbar. Die antioxidative Kapazität in den Proben der GS-Tiere wird nicht 
wesentlich vom α-Tocopherol bestimmt. Es ist auch möglich, dass ein prooxidativer 
Effekt, eventuell hervorgerufen durch die hohen Gehalte an β-Carotin, bei diesen 
Proben überwiegt.  
 

Die um den Gehalt an α-Tocopherol relativierten TEAC-Werte bei den MS-Jungbul-
len zeigen die gleiche Entwicklung wie die der MS-Färsen. Uneinheitlich und unein-
deutig ist das Verhältnis der relativen TEAC-Werte bei den MS C- und MS Asc.-
Tieren zu den Kontroll-Tieren. In den Extrakten des MLD sind die relativen TEAC-
Werte der MS C- und MS Asc.-Tiere höher als die der MS K-Tiere, im Plasma ist das 
Verhältnis umgekehrt, wobei diese Unterschiede nicht in allen Fällen signifikant sind. 
In den Extrakten des MLD führt die Futtersupplementierung mit β-Carotin oder  
L-Ascorbinsäure folglich zu einer erhöhten oxidativen Stabilität, wohingegen im 
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Plasma besonders bei den MS C-Jungbullen eine prooxidative Wirkung in Folge der 
Aufnahme angereicherten Futters eintritt. Ein signifikanter Einfluss der L-Ascorbin-
säure-Supplementierung des Futters auf die relativen TEAC-Werte des Plasmas und 
der MLD-Extrakte ist nicht erkennbar. Die unterschiedliche Wirkung, die in Folge der 
Ergänzung des Futters mit β-Carotin eintritt, beruht wahrscheinlich auf dem Einfluss 
der umgebenden Medien (HUANG et al., 1994). Eventuell sind die Unterschiede auch 
darin begründet, dass Eisen-Ionen in unterschiedlichem Umfang aus dem Hämo- 
bzw. dem Myoglobin freigesetzt werden, die wiederum einen oxidationsfördernden 
Effekt ausüben. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Abbildung 41: Mittelwerte und Standardabweichungen der relativen TEAC-Werte in Plasma 
und MLD von Jungbullen (GS K, GS C, GS Asc., GS T, MS K, MS C, MS Asc. 
bzw. MS T: siehe Abkürzungsverzeichnis) 

 

Aufgrund der unterschiedlichen Methodik und der untypischen Matrix (Muskel-
extrakte) ist ein Vergleich mit Literaturdaten schwierig. (CASTELLINI et al., 1998) be-
stimmten in Blutplasma von Hasen, deren Futter mit 263 mg α-Tocopherol/kg 
supplementiert war, TEAC-Werte von 0.4 mmol/l. Die antioxidative Kapazität der 
Tiere, die supplementiertes Futter bekamen, erwies sich im Vergleich zu den TEAC-
Werten im Plasma der Kontroll-Ttiere (Gehalt an α-Tocopherol im Futter: 67 mg/kg) 
als hoch signifikant  (p < 0.01) höher. Ein Vergleich dieser Werte mit den im Blutplas-
ma der beiden Fütterungsversuche bestimmten TEAC-Werte ist nur eingeschränkt 
möglich. Neben methodischen Unterschieden, verwendet wurde die ursprüngliche 
Methode von MILLER et al. (1993), sind auch weitere fütterungsbedingte und phylo-
genetische Unterschiede zu berücksichtigen. Hierin sind wahrscheinlich auch die 
deutlichen Unterschiede im Vergleich zu den im Blutplasma der Rinder gezeigten 
TEAC-Werten (1.9 - 2.0 mmol/l) begründet.   
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In Blutplasma-Proben von gesunden Kleinkindern stellten RICE-EVANS und MILLER 
(1994) TEAC-Werte von 1.2 bis 1.5 mmol/l fest. MILLER et al. (1993) bestimmten 
ebenfalls im Blutserum von Babies TEAC-Werte zwischen 1.2 und 1.56 mmol/l. 
Damit liegen die TEAC-Werte im Plasma der Rinder (1.9 - 2.0 mmol/l) etwas über 
denen des Humanplasmas, wobei dennoch eine Vergleichbarkeit der Werte gewähr-
leistet ist. 
 

Wie oben beschrieben fällt eine Aussage bezüglich des Auftretens von Synergismen 
besonders in den Extrakten der Muskelproben schwer, da die Reaktionskaskade 
aufgrund der zerstörten zellulären Struktur behindert ist. Zu erwarten wäre eine 
erhöhte antioxidative Wirksamkeit bei den GS Asc.-Jungbullen, die einen hohen 
Gehalt an α-Tocopherol besitzen und zusätzlich L-Ascorbinsäure erhielten, wobei  
α-Tocopherol und L-Ascorbinsäure aufgrund der zyklischen Regeneration eine 
synergistische Wirkung aufweisen. Die Regeneration des membrangebundenen α-
Tocopherols findet in umfangreichem Maße durch im Zytosol gelöste L-Ascor-
binsäure statt. Dieser Vorgang kann bei dem gewählten in vitro-Test nicht nach-
gestellt werden. DOBA et al. (1985) verglichen die Wirkung von α-Tocopherol, Trolox 
und Vitamin C in multilamellaren Liposomen (in vitro) anhand der Sauerstoff-Auf-
nahme während der Oxidation und stellten dabei für die Kombinationen Trolox/  
L-Ascorbinsäure (29 nmol/ 107 nmol) eine höhere oxidative Stabilität fest als für die 
Kombination α-Tocopherol/L-Ascorbinsäure (21 nmol/107 nmol). Trotz der gering-
fügig unterschiedlichen Konzentrationen vermuten die genannten Autoren als Haupt-
grund für diesen Unterschied, dass die Regeneration des wasserlöslichen Trolox 
durch die ebenfalls wasserlösliche L-Ascorbinsäure schneller und in größerem Um-
fang stattfindet als die des sich in der Fettphase befindenden α-Tocopherols. 
 

6.5.5 MDA-Gehalte 
 

Die MDA-Gehalte sowohl im Plasma als auch in den Trichloressigsäure-Extrakten 
des MLD unterliegen großen Schwankungen. Darum sind bei den GS-Tieren weder 
im MLD (0.2 bis 0.3 µg MDA/g) noch im Plasma (1.6 bis 1.8 µmol MDA/l) signifikante 
Unterschiede feststellbar, die auf eine besondere Antioxidantienzufuhr zurückzu-
führen sind. Tendenziell ist zwar der MDA-Gehalt im MLD der Jungbullen, die mit  
β-Carotin angereichertem Futter gemästet wurden, gegenüber den anderen Tieren, 
die GS als Rauhfutter erhielten, erniedrigt, ein signifikant erhöhter antioxidativer 
Schutz ist hiermit aber nicht belegbar. Im Plasma erwiesen sich gerade jene Proben, 
die von Tieren der GS C-Gruppe stammten, als mit der höchsten MDA-Konzentration 
belastet, wobei auch in diesem Fall eine Signifikanz nicht besteht. Bei den auf Basis 
der MS gemästeten Jungbullen zeigt sich ein signifikanter Unterschied im MLD und 
im Plasma (MS K ↔ MS T), der allerdings gegenläufig ist. Während im MLD ein 
signifikant geringerer MDA-Gehalt in Folge der Ergänzung des Futters mit α-Toco-
pherol nachweisbar ist, der aufgrund der antioxidativen Schutzwirkung erwartet 
wurde (MS T: 0.2 µg/g; MS K: 0.3 µg/g), erweist sich die Konzentration an MDA im 
Plasma (1.7 µmol/l) als signifikant höher als bei den Kontroll-Tieren (1.4 µmol/l). Im 
Plasma der Jungbullen, deren Futter mit α-Tocopherol supplementiert war, scheint 
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folglich aufgrund der unterschiedlichen Bindungsform (Lipoproteinstuktur) im Ver-
gleich zum Muskelgewebe (Membranstruktur) eine prooxidative Wirkung zu über-
wiegen. Nicht auf natürliche Schwankungen zurückzuführende Unterschiede auf-
grund der verschiedenen Rauhfuttergrundlagen sind nicht erkennbar. 
 

Bei den Färsen sind wie bei den MS-Jungbullen im MLD der Tiere, die erhöhte 
Mengen α-Tocopherol erhielten, geringere MDA-Konzentrationen festgestellt worden, 
die einen Schutz vor Oxidation durch den erhöhten Gehalt an α-Tocopherol begrün-
den. Die bei den Jungbullen beschriebene gegenläufige Entwicklung der MDA-Ge-
halte im Plasma kann anhand der Ergebnisse für die MS-Färsen nicht bestätigt 
werden. Tendenziell erweist sich die MDA-Konzentration im Plasma der MS T-Tiere 
gegenüber dem MDA-Gehalt im Plasma der MS K-Tiere erniedrigt. Die Weide-
fütterung führt wiederum zu sich uneinheitlich entwickelnden MDA-Gehalten im MLD 
bzw. im Plasma. Im MLD ist ein im Vergleich zu den MS K-Tieren signifikant  
(p < 0.05) niedrigerer MDA-Gehalt bestimmt worden (MS K: 0.3 µg/g; Weide:  
0.2 µg/g), während im Plasma der Weidetiere signifikant (p < 0.05) höhere MDA-
Gehalte vorhanden sind (Weide: 2.0 µmol/l; MS K: 1.5 µmol/l).   
 

Unter Berücksichtigung der teilweise großen Schwankungsbreite der Einzelwerte 
weisen die Ergebnisse der Färsen und Jungbullen nur geringe Unterschiede auf, die 
möglicherweise in Zusammenhang mit unterschiedlichen Fettgehalten vor allem im 
Muskelgewebe stehen. Besonders auffallend sind in diesem Zusammenhang die 
niedrigeren MDA-Gehalte im MLD der Weidetiere bei gleichzeitig leicht erhöhten 
Konzentrationen im Plasma im Vergleich zu den GS-Jungbullen und die niedrigeren 
MDA-Konzentrationen im Plasma der MS T-Färsen verglichen mit denen der MS T-
Jungbullen. 
  

In den meisten Fällen wird bei den in der Literatur beschriebenen Untersuchungen 
nicht MDA sondern TBARS bestimmt. Ein Vergleich ist aufgrund der unspezifischen 
Bestimmung der TBARS nur eingeschränkt möglich. Außerdem gestaltet sich der 
Vergleich mit Literaturdaten deshalb schwierig, da MDA bzw. TBARS meistens über 
einen längeren Zeitraum gemessen werden und die Entwicklung des MDA-Gehaltes 
in Geweben von Tieren mit höheren Gehalten an Antioxidantien mit denen Kontroll-
Tiere oder anderer Tiere mit geringeren Gehalten antioxidativ wirksamer Bestandteile 
verglichen wird. Die MDA-Konzentration ist in diesen Fällen als Nachweis der antioxi-
dativen Wirksamkeit anzusehen. In den Proben des Fütterungsversuches galt es 
lediglich zu zeigen, ob ein durch Futtersupplemente bedingter Effekt auf den MDA-
Gehalt zum Zeitpunkt der Untersuchung (noch) nachweisbar ist. Die Veränderung 
des MDA-Gehaltes während der Lagerung in den verschiedenen Proben der Tiere 
wurde weder am Anfang (nach der Reifung, vor der Verpackung) noch zwischenzeit-
lich untersucht, so dass hierüber für die Proben des Tierfütterungsversuches keine 
Aussagen getroffen werden können. Die lagerungsabhängige Entwicklung der MDA-
Konzentration im Fleisch wird ausführlich in Kapitel 8 beschrieben und diskutiert.   
 

MITSUMOTO et al. (1991a) bestimmten den MDA-Gehalt in Rinderhackfleisch aus 
reinem MLD von sechs Ochsen (Kreuzung), die mit Mais und MS gefüttert wurden. 
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Zur Deckung des physiolgischen Bedarfs enthielt das Futter ein Vitamin- und Mine-
ralstoff-Supplement. Der durchschnittliche Gehalt an α-Tocopherol im Muskelgewebe 
betrug 4.3 mg/kg. Bei der Herstellung des Hackfleisches wurden 6 mg RRR-α-
Tocopherol, 500 mg Natriumascorbat oder eine Kombination dieser beiden Zusätze 
pro kg gehacktem Fleisch zugesetzt. Alle Proben enthielten zusätzlich 30 mg/kg 
Chlortetracyclin, welches als Antibiotikum das mikrobielle Wachstum hemmen sollte. 
Die Hackfleischproben wurden in einheitlicher Form in PVC-Folien verpackt und mit 
kaltem Fluoreszenzlicht bestrahlt. Einen Tag nach Herstellung betrugen die MDA-
Gehalte in den Kontrollproben 1.2 µg/g, in den mit RRR-α-Tocopherol behandelten 
Proben 0.5 µg/g, in den mit Natriumascorbat versetzten Proben 0.2 µg/g und in den 
mit RRR-α-Tocopherol und Natriumascorbat behandelten Proben 0.1 µg/g. Diese 
Werte lassen die im Fütterungsversuch ermittelten MDA-Gehalte des MLD realistisch 
erscheinen. Die TBARS-Werte waren bei den Proben mit dem Kombinationspräparat 
über sieben Tage lang konstant und signifikant (p < 0.05) geringer als bei den 
Proben, die nur eines der beiden Antioxidantien enthielten, wobei auch die zuletzt 
erwähnten Proben im Vergleich zu den Kontrollproben signifikant geringere TBARS-
Konzentrationen zeigten. 
In gehacktem Büffelfleisch, das zu nicht genau spezifizierten Anteilen aus MST, mus-
culus semimembranosus, musculus biceps femoris und musculus quadriceps herge-
stellt wurde, bestimmten SAHOO und ANJANEYULU (1997a) in Abhängigkeit zugeset-
zten α-Tocopherylacetates mittlere MDA-Konzentrationen von 0.3 bis 0.4 µg/g, wobei 
die mit α-Tocopherylacetat behandelten Proben geringere MDA-Konzentrationen auf-
wiesen als die nicht behandelten Kontrollproben. Bei einem Gehalt an α-Tocophe-
rylacetat von 10 mg/kg wurde das Wirkungsmaximum erreicht. Höhere Konzentra-
tionen bewirkten einen prooxidativen Effekt. Die von SAHOO und ANJANEYULU (1997a) 
bestimmten MDA-Gehalte liegen innerhalb der Schwankungsbreite der MDA-Kon-
zentrationen der eigenen Fütterungsversuche, wobei bei MITSUMOTO et al. (1991a) 
und SAHOO und ANJANEYULU (1997a) die Antioxidantien nicht als Futtersupplemente, 
sondern unmittelbar vor bzw. während der Verarbeitung des Fleisches zugesetzt 
wurden.  
 

Die TBARS-Werte in frischen Rindfleischprodukten erwiesen sich auch bei EIKELEN-
BOOM et al. (2000) bei Verwendung des Fleisches von Ochsen, deren Futter mit  
α-Tocopherol angereichert war, niedriger als bei Verarbeitung von Fleisch der Tiere, 
die mit unsupplementiertem Futter gemästet wurden.  
 

Gewolftes Rindfleisch diente auch LEE und LILLARD (1997) als Matrix für ihre Untersu-
chungen zur Beeinflussung der oxidativen Stabilität durch antioxidative Zusätze. 
Diese bestanden aus 200 oder 400 mg/kg β-Carotin, 200 ppm sprühgetrockneter ge-
mischter Tocopherole oder jeweils 200 mg/kg dieser sprühgetrockneten Tocopherole 
und 200 mg/kg β-Carotin. Die standardisiert geformten Fleischkörper wurden unter 
gleichen Bedingungen bei 120 °C gebacken und anschließend bei 4 °C fünf Tage 
gelagert. Über diesen Zeitraum wurde der Gehalt an TBARS und Hexanal verfolgt.  
β-Carotin zeigte keinen antioxidativen Effekt. Die Proben mit der Mischung aus Toco-
pherolen und β-Carotin zeigten nach zwei Tagen sowohl niedrigere Gehalte an 
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TBARS als auch an Hexanal als die Proben denen nur Tocopherole beigemengt wur-
den. Nach fünf Tagen zeigte sich ein entgegengesetzter Trend. Die Proben mit dem 
Tocopherolzusatz enthielten signifikant geringere Konzentrationen an TBARS und 
Hexanal als die Proben mit dem Gemisch aus Tocopherolen und β-Carotin, wobei die 
Gehalte der Markersubstanzen in beiden Fällen signifikant geringer waren als bei 
den Kontrollproben. Eine Erklärung dieser Entwicklung ist schwierig. Möglicherweise 
hemmt β-Carotin zunächst den autokatalytischen Autoxidationsprozess, bis schließ-
lich der prooxidative Effekt des β-Carotins überwiegt. 
 

Nicht einheitlich waren die Ergebnisse von RUIZ et al. (1999), die Hühnern verschie-
dene Mengen an β-Carotin (15 und 50 mg/kg Futter) in Kombination mit unterschied-
lichen Fettquellen (jeweils 6 % Sonnenblumenöl oder Rindertalg) verabreichten. Die 
Kombination der geringeren Dosis β-Carotin mit Sonnenblumenöl führte zu einer Ver-
ringerung der TBARS im Muskelgewebe, während eine Menge von 50 mg β-Caro-
tin/kg Futter zusammen mit 6 % Talg zu einem Anstieg der TBARS-Werte führte. Als 
Grund für diese uneinheitliche Wirkung des β-Carotins wird einerseits die konzentra-
tionsabhängige Wirkungsweise als Anti- bzw. Prooxidans angesehen, andererseits 
sollte die Löslichkeit des β-Carotins in den verschiedenen Fetten als Ursache dienen, 
wobei im Öl eine sofortige Lösung eintritt und der Kontakt zum umgebenden Sauer-
stoff minimiert wird. Beim Talg, welcher bei Raumtemperatur fest ist, ist dieser 
unmittelbare Lösungsvorgang gehemmt, so dass die eigentliche Ursache für die 
Unterschiede in diesem Fütterungsversuch in der oxidativen Vorschädigung des  
β-Carotins zu finden sein könnte.  
 

In Fleisch von Hasen (unsupplementiertes Futter: 67 mg α-Tocopherol/kg Futter, 
supplementiertes Futter: 263 mg α-Tocopherol/kg Futter) wurden in rohem Zustand 
1.34 bzw. 0.71 µmol MDA/kg nachgewiesen. Nach dem Garvorgang betrug der 
Gehalt an MDA im Fleisch 9.33 bzw. 3.45 µmol/kg (CASTELLINI et al., 1998). In beiden 
Fällen bestand im Gegensatz zu den eigenen Fütterungsversuchen an Rindern ein 
hoch signifikanter Unterschied zwischen den MDA-Gehalten der Tiere. Jedoch darf 
bei diesem Vergleich nicht außer Acht gelassen werden, dass sich die Ernährungs-
weise eines Hasen deutlich von dem eines Rindes unterscheidet. Diese Ergebnisse 
belegen, dass ein Vergleich mit anderen Literaturdaten nur begrenzt möglich ist.  
 

Neben den bisher beschriebenen und diskutierten chemisch-physikalischen Para-
metern lässt sich ein Wirkungsnachweis einer Supplementierung des Futters mit 
Antioxidantien auch über physikalische und/oder sensorische Parameter führen. In 
vielen Fällen dient die Farbstabilität oder der Tropfverlust als Indiz für eine auf Futter-
supplemente zurückzuführende Wirkung. 
 

Ein Vergleich zu vielen in der Literatur beschriebenen Ergebnissen mit denen der 
eigenen Fütterungsversuche ist nicht direkt möglich, weil eine Futtersupplemen-
tierung mit Antioxidantien während der Mast eine andere Wirkung bedingt als ein 
Zusatz einer vergleichbaren Menge an Antioxidans post mortem. Eine in vivo-Anrei-
cherung lässt ein mit dem Futter aufgenommenes antioxidatives Agens gezielt an 
den Wirkungsort, die Membranen, gelangen (BURTON et al., 1993). MITSUMOTO et al. 
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(1993) zeigten, dass die Farbstabilität bei einer äquivalenten exogenen Zufuhr von  
α-Tocopherol geringer ist als bei Rindfleisch von Tieren, deren Gehalt an α-Toco-
pherol im Gewebe aufgrund einer erhöhten Aufnahme mit dem Futter erzielt wurde.  
 

Je nach Erfahrung der Sensorik-Prüfer ist bei TBARS-Werten zwischen 0.5 und  
2.0 µg/g ein ausgeprägtes Oxidationsfehlaroma im Fleisch wahrnehmbar (GRAY et 
al., 1996). Etwas geringere Konzentrationen (0.3 bis 1.0 µg/g) für die Wahrnehmung 
eines Oxidationsgeruches geben FERNANDEZ et al. (1997) an.  
 

MONAHAN et al. (1994) stellten in Fleischproben von Schweinen, deren Futter mit 
Vitamin E ergänzt wurde, eine geringere Empfindlichkeit gegenüber der Eisen(II)-
chlorid-induzierten Lipidoxidation und eine sich als stabiler erweisende Membran-
fluidität fest. 
 

α-Tocopherol-Supplemente im Futter führen bei Tieren (Schweine und Rinder) zu 
erhöhten Gehalten an α-Tocopherol in den Geweben. Als ausreichend für den Erhalt 
bzw. die Verbesserung von Farb- und Lipidstabilität wird von FAUSTMAN et al. (1989) 
und ARNOLD et al. (1993a) eine Menge von 3.0 bis 4.0 mg α-Tocopherol/kg je nach 
Muskeltyp angegeben. Außerdem führt eine Futtersupplementierung mit α-Tocophe-
rol zu geringeren Gehalten an Cholesterol-Oxidationsprodukten und erniedrigt den 
Tropfverlust des Fleisches während und nach der Reifung (MORRISSEY et al., 1994).  
 

Eine Supplementierung des verwendeten Futters sowohl mit RRR- als auch mit all-
rac-α-Tocopherol verringert die Lipidoxidation. Es werden weniger TBARS und Chol-
esterol-Oxidationsprodukte gebildet, und die Fleischoberfläche erscheint über einen 
längeren Zeitraum rot. β-Carotin zeigte bei diesen Untersuchungen keine Wirkung 
(GRAY et al., 1996; MORRISSEY et al., 1998). 
 

Zu den vielfach diskutierten Wirkungen einer Futtersupplementierung mit Antioxidan-
tien sind auch auftretende Synergismen zu zählen. BREKKE et al. (1975) und TIMM 
(2000) konnten in Geflügel bzw. in zu Salami verarbeitetem Schweinefleisch Unter-
schiede in den Peroxidzahlen zwischen in vivo und in vitro mit α-Tocopherol bzw. 
Rosmarinextrakten angereicherten Proben feststellen. Bei vergleichbaren α-Toco-
pherol-Gehalten wurde bei den Tieren, die die Antioxidantien mit dem Futter aufnah-
men, mit 0.26 meq/kg eine deutlich geringere Peroxidzahl gemessen als bei den 
Proben, denen entsprechende Mengen an Antioxidantien nachträglich (vor der Ver-
arbeitung) zugegeben wurden (0.58 meq/kg) (BREKKE et al., 1975). Post mortem 
zugesetzt liefert eine Kombination von α-Tocopherol und L-Ascorbylpalmitat (jeweils 
200 mg/kg) in gekochtem Truthahnbrät signifikant geringere TBARS-Werte als die 
einzelnen Antioxidantien (BRUUN-JENSEN et al., 1994). Werden bei der Herstellung 
von gekochtem Truthahnbrät verschiedene Mengen natürlicher Tocopherole (50 bis 
150 mg/kg), L-Ascorbylpalmitat (100 bis 300 mg/kg) bzw. 42.5 bis 127.5 mg/kg  
L-Ascorbinsäure einzeln oder in verschiedenen Kombinationen eingesetzt, so 
können in Abhängigkeit der Lagerungsbedingungen unterschiedliche Oxidations-
stabilitäten erzielt werden. BRUUN-JENSEN et al. (1996) beobachteten die Gehalte an 
TBARS bei Lagerung bei 5 °C über neun Tage. Die Sauerstoffanteile in den Verpack-
ungen betrugen entweder 21 oder 1 %. Ein hoher Sauerstoffpartialdruck führte im 
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Vergleich zu einem geringeren Partialdruck stets zu einer vermehrten Bildung von 
TBARS. Bei den Truthahnproben, denen L-Ascorbinsäure zugesetzt worden war, 
zeigte sich bei einem hohen Sauerstoffanteil in der Packung ein prooxidativer Effekt, 
da dort höhere TBARS-Werte festgestellt wurden als in den Kontrollproben. Dagegen 
waren die TBARS-Gehalte in den L-ascorbinsäurehaltigen Fleischproben bei 
niedrigem Sauerstoffpartialdurck nicht signifikant unterschiedlich zu denen der Kon-
trollproben. L-Ascorbylpalmitat und die Tocopherole zeigten keine vom Sauerstoff-
partialdruck abhängige Wirkung. Auch in diesen Experimenten wurde eine syner-
gistische Wirkung zwischen L-Ascorbylpalmitat und den Tocopherolen aufgezeigt, 
die sich sowohl chemisch (TBARS) als auch sensorisch (geringeres „warmed-over-
flavour“) äußerte. Ähnliche Untersuchungen wurden auch an Rattenleber-Mikro-
somen und an gegartem Schweinehackfleisch durchgeführt (LEUNG et al., 1981; 
SHAHIDI et al., 1993) 
 

LOPEZ-BOTE et al. (1998) verglichen den Einfluß einer in vivo-Supplementierung von 
Hühnerfutter mit Rosmarin- oder Salbei-Extrakt (jeweils 500 mg/kg Futter) mit dem 
Effekt einer Futtersupplementierung mit 200 mg α-Tocopherylacetat/kg Futter. In den 
Gewebeproben der Tiere, deren Futter mit Kräuter-Extrakten angereichert war, 
wurden bei kühler Lagerung innerhalb von sechs Tagen jeweils niedrigere TBARS-
Werte im Vergleich zur Kontrollgruppe gemessen. Die Supplementierung des Futters 
mit α-Tocopherylacetat erwies sich im Verlauf der Lagerung des Fleisches in 
gefrorenem Zustand (vier Monate) als effektiver, wobei auch die Proben der Hühner, 
deren Futter mit den Kräuter-Extrakten supplementiert wurde, niedrigere TBARS-
Werte nach vier Monaten (-20°C) aufwiesen als die Kontroll-Tiere.  
 

WONG et al. (1995) versetzten kommerziell erhältliches Rinderhackfleich mit Wasser 
und 30 mg einer unterschiedlich konzentrierten Lösung von Antioxidantien (all-rac- 
α-Tocopherol, Rosmarin- und Salbeiextrakt). Die Proben wurden gekocht und deren 
Gehalt an TBARS und MDA über einen Lagerungszeitraum von fünf Tagen (gekühlt) 
analysiert. Vergleichbare Entwicklungen konnten in allen Proben festgestellt werden. 
Synergistische Wirkungen zwischen den Antioxidantien wurden nicht beobachtet. 
 

Die beschriebenen Ergebnisse lassen vermuten, dass mit der Aufnahme von Wild-
kräutern die in diesen enthaltenen antioxidativ wirksamen Substanzen einen zusätz-
lichen Schutz des Fleisches vor oxidativer Schädigung bewirken. Vor dem Hinter-
grund einer Verbrauchererwartung, die vermehrt auf ökologische und naturnahe Pro-
duktion von Lebensmitteln abzielt, stellt auch diese Art der Zufuhr natürlicher Antioxi-
dantien trotz der teilweise widersprüchlichen Ergebnisse (WONG et al., 1995) einen 
interessanten Ansatz zur Produktion von vor Oxidation geschützten Fleisches dar.   
 

Vergleichbare Literaturdaten über die MDA-Konzentrationen im Plasma von Rindern 
sind nicht bekannt. Als Vergleichswerte dienen aus diesem Grund MDA-Gehalte im 
Blutplasma verschiedener anderer Tiere und des Humanplasmas. 
 

BEHRENS und MADÈRE (1991a) verglichen die MDA-Konzentrationen im Plasma von 
Ratten, die supplementiertes Futter (entweder mit 50 oder 250 IE all-rac-α-Tocophe-
rylacetat/kg Futter angereichert) erhielten, mit der Konzentration an MDA im Plasma 
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der Kontroll-Tiere. Dabei erwiesen sich die PUFA im Blutplasma der Tiere, deren 
Futter mit α-Tocopherylacetat supplementiert war, als sehr stabil, so dass MDA 
weder in Folge der niedrigen noch der hoch dosierten Futtersupplementierung nach-
weisbar war. Die Kontroll-Tiere wiesen einen MDA-Gehalt von 3.0 ± 0.6 µmol/l auf, 
die somit vergleichbar mit den Werten von FUKUNAGA et al. (1995) waren. Letztere 
bestimmten den Gehalt an TBARS in Rattenplasma von Tieren eines ähnlichen 
Fütterungsversuches mit 1.5 bis 4.0 µmol/l. Diese Werte sind gegenüber den Werten 
der eigenen Versuche erhöht. Im Gegensatz zu den Daten von BEHRENS und 
MADÈRE (1991a) können bei den eigenen Experimenten keine signifikanten Unter-
schiede festgestellt werden.  
 

Männliche Nichtraucher, die täglich 60, 200, 400, 800 bzw. 1200 IE all-rac-α-Toco-
pherol erhielten, wiesen nach acht Wochen signifikant erhöhte Plasma-α-Tocopherol-
Gehalte auf. Nahrungsbedingte Unterschiede in den Gehalten an β-Carotin wurden 
nicht festgestellt. Mit Ausnahme der Tagesration von 200 IE (erhöhte Konzentration 
an Linolsäure) traten keine Veränderungen im Profil der Fettsäuren auf. Bei Aufnah-
me bis zu 200 IE täglich konnten von JIALAL et al. (1995) keine signifikanten Unter-
schiede in den Gehalten an TBARS und der Länge der lag-Phase bis zur Entstehung 
konjugierter Diene bei der Kupfer-induzierten LDL-Oxidation festgestellt werden. Eine 
vermehrte Aufnahme von all-rac-α-Tocopherol führte zu mindestens signifikant ver-
ringerten TBARS-Gehalten und eine ebenfalls mindestens signifikant verlängerten 
lag-Phase der Entstehung konjugierter Diene. Obwohl eine Dosisabhängigkeit im 
Rahmen der eigenen Fütterungsversuche nicht untersucht wurde, weichen auch die 
Ergebnisse von JIALAL et al. (1995) deutlich von den eigenen Ergebnissen ab. 
 

JIALAL und GRUNDY (1992) zeigten an 24 männlichen Nichtrauchern die Langzeitwir-
kung einer Nahrungssupplementierung mit α-Tocopherol. Im Vergleich zur Kontroll-
gruppe, die lediglich Sojaöl (= Placebo) erhielt, konnte bei einer Tagesdosis von  
800 IE all-rac-α-Tocopherol (in Sojaöl) bereits nach sechs Wochen ein starker 
Anstieg des α-Tocopherol-Gehaltes im Plasma gezeigt werden. Der Gehalt an  
β-Carotin war bei den Versuchspersonen, die α-Tocopherol erhielten, im Vergleich 
zur Placebogruppe signifikant erhöht. Im Verlauf des Beobachtungszeitraumes von 
drei Monaten konnte nach sechs Wochen ein sehr hoch signifikanter und nach zwölf 
Wochen noch ein hoch signifikanter Unterschied zwischen den Gehalten an TBARS 
und der Länge der lag-Phase bei der Kupfer-induzierten LDL-Oxidation nachge-
wiesen werden. Es bestand eine negative Korrelation zwischen TBARS und den 
bezüglich des Lipidgehaltes korrigierten Gehalten an α-Tocopherol im Plasma, die im 
Rahmen der eigenen Untersuchungen an Rinderplasma nicht bestätigt werden kann. 
 

Eine vergleichende Untersuchung mit Nahrungsergänzungen von L-Ascorbinsäure,  
β-Carotin und all-rac-α-Tocopherol an acht gesunden Menschen im Alter von 26 bis 
65 Jahren von REAVEN et al. (1993) zeigte zunächst bei allen Versuchspersonen 
ansteigende Gehalte an TBARS, die nach wenigen Tagen auf den ursprünglichen 
Wert zurückgingen. Die Supplementierung bestand in diesem Versuch aus jeweils 
zwei Tagesrationen von je 30 mg β-Carotin, 800 mg all-rac-α-Tocopherol bzw. 1 g  
L-Ascorbinsäure. Während im Blutplasma der Versuchspersonen, deren Nahrung mit 
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α-Tocopherol bzw. L-Ascorbinsäure angereichert wurde, die Kupfer-induzierte LDL-
Oxidation signifikant verzögert wurde, konnte erneut ein vor Oxidation schützender 
Effekt des β-Carotins nicht gezeigt werden. 
 

Bedingt durch verschiedene Messmethoden hinsichtlich der Spezifität ergeben sich 
für die MDA-Gehalte bzw. die TBARS im Humanplasma Werte von 0.03 bis  
0.8 µmol/l (TATUM et al., 1990; YEO et al., 1994). Die am häufigsten angewendete 
Methode zur Bestimmung des MDA ist die photometrische Bestimmung als TBARS, 
die grundsätzlich höhere Werte liefert als die spezifische Bestimmung des MDA. Bei 
einem TBARS-Wert von 0.6 µmol/l betrug der Gehalt an MDA 0.2 µmol/l (RAULI et al., 
1998). Dieser Wert bestätigt die Ergebnisse von LEPAGE et al. (1991) und SUTTNAR et 
al. (1997), die im Plasma gesunder Menschen einen Gehalt an MDA von 0.1 µmol/l 
bzw. 0.34 ± 0.3 µmol/l bestimmten. 
 

Höhere Werte stellten RICHARD et al. (1992) sowie  WASOWICZ et al. (1993) fest. Die 
Bestimmung der TBARS im Plasma gesunder Menschen ergab MDA-Konzentra-
tionen von 2.4 bis 2.6 µmol/l bzw. 1.0 ± 0.2 µmol/l. Besonders hohe Gehalte wiesen 
Patienten mit chronischen Nierenfehlern (Dialyse-Patienten), Phenylketonurie, Dia-
betes, Leberzirrhose und HIV auf. 
 

Gegenüber den MDA-Gehalten im Humanplasma sind die Konzentrationen an MDA 
im Plasma der untersuchten Rinder deutlich erhöht. Die Ergebnisse der beschrie-
benen Rattenfütterungsversuche zeigen aber, dass auch zwischen den Gehalten an 
MDA im Human- und Rattenplasma große Unterschiede bestehen, so dass auch 
zwischen den Gehalten an MDA im Humanplasma und dem Rinderplasma Unter-
schiede im beobachteten Ausmaße möglich sind.  
 

  
 
 
 
 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Abbildung 42: Mittelwerte und Standardabweichungen der relativen MDA-Gehalte in Plasma 
und MLD von Färsen (MS K, MS T bzw. Weide: siehe Abkürzungsverzeichnis)   

 

MDA stellt ein Abbauprodukt der PUFA (drei oder mehr Doppelbindungen) dar. Aus 
diesem Grund ist es sinnvoll, den Gehalt an MDA relativ zum Gehalt der PUFA 
darzustellen. Im Wesentlichen wird das Fettsäurespektrum im Hinblick auf FA mit 
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mindestens drei Doppelbindungen von n-3-PUFA beherrscht, so dass der Gehalt im 
Folgenden bezüglich des Anteils an n-3-PUFA in den PL dargestellt wird. 
 

Bei ihren Untersuchungen an Humanplasma stellten HOVING et al. (1992) einen mitt-
leren Gehalt an MDA von 1.2 ± 0.2 µmol/l fest. Bei den dort dargestellten Daten 
besteht eine Korrelation zwischen MDA-Gehalt, Cholesterol-Konzentration, TG und 
besonders deutlich zum Gehalt an FA mit mehr als drei Doppelbindungen 
(Korrelationskoeffizient r = 0.923), wobei die PUFA nicht wie bei den eigenen Ergeb-
nissen nach n-3-PUFA differenziert werden. Die Darstellung des relativen Gehaltes 
an Oxidationsmarkern bezogen auf den Gehalt seiner Edukte wird nicht nur für MDA 
und FA mit mehr als drei Doppelbindungen durchgeführt, sondern auch für den Ge-
halt an Isoprostanen relativ zur Arachidonsäure-Konzentration (GOPAUL et al., 2000).  
 

Im MLD und im Plasma der Färsen sinkt der relative Gehalt an MDA von der Fütte-
rungsgruppe MS K über Fütterungsgruppe MS T zu den Tieren der Weidefütterungs-
gruppe (siehe Abbildung 42). Im Gegensatz zum Unterschied zwischen den relativen 
MDA-Konzentrationen im MLD der MS K- und MS T-Tiere ist allerdings der Unter-
schied zwischen den MS K- und Weidetieren (sowohl im MLD als auch im Plasma) 
sehr hoch signifikant (p < 0.001). Die in diesem Fütterungsversuch erhaltenen Ergeb-
nisse bestätigen, dass durch das α-Tocopherol bzw. weiterer mit dem Futter aufge-
nommener Antioxidantien eine gewisse Schutzwirkung erzielt werden kann.  
 

Zwischen den Fütterungsgruppen GS und MS zeigt sich bei den Jungbullen ein deut-
licher Unterschied in den relativen Gehalten an MDA (siehe Abbildung 43). Bei den 
GS-Jungbullen ist der zu den n-3-PUFA relative Gehalt an MDA sowohl im Plasma 
als auch im MLD stets niedriger als bei den MS-Jungbullen. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Abbildung 43: Mittelwerte und Standardabweichungen der relativen MDA-Gehalte in Plasma 
und MLD von Jungbullen (GS K, GS C, GS Asc., GS T, MS K, MS C, MS Asc. 
bzw. MS T: siehe Abkürzungsverzeichnis) 

 

Innerhalb der beiden sich in der Art des Rauhfutters unterscheidenden Gruppen ist 
die Entwicklung der relativen MDA-Gehalte nicht so eindeutig wie bei den Färsen. 
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Die Fütterung auf Basis der GS bewirkt, dass bei gleichzeitiger Supplementierung 
des Futters mit L-Ascorbinsäure der relative MDA-Gehalt im Plasma und im Muskel 
tendenziell am höchsten ist. Der vielfach beschriebene Synergismus des Vitamin C 
zusammen mit Vitamin E kann im Rahmen dieses Fütterungsversuches nicht 
bestätigt werden. Vielmehr überwiegt ein prooxidativer Effekt. Im Plasma erweist sich 
zusätzlich der relative MDA-Gehalt in den Tieren der Fütterungsgruppe GS C 
gegenüber der Kontrollgruppe (GS K) als erhöht. Obgleich kein signifikant erhöhter 
Gehalt an β-Carotin im Plasma der GS C-Tiere feststellbar ist, zeigen die Ergebnisse, 
dass eine prooxidative Wirkung vorliegen muss. Zwischen den relativen MDA-
Gehalten der anderen GS-Fütterungsgruppen bestehen weder im Plasma noch im 
MLD signifikante Unterschiede. Die Futtersupplementierung bewirkt bei den Jung-
bullen, die als Rauhfutter MS erhielten, im Plasma einen ähnlichen Verlauf der MDA-
Konzentrationen wie bei den Färsen. Die relativen MDA-Gehalte nehmen von den 
MS K-Tieren ausgehend über die Tiere der Gruppen MS C und MS Asc. zu den 
Tieren der Fütterungsgruppe MS T ab, so dass zwischen den Gehalten im Plasma 
der MS K- und MS T-Tiere ein signifikanter (p < 0.05) Unterschied besteht. Im MLD 
liegt kein signifikanter Unterschied der relativen MDA-Konzentrationen zwischen den 
Tieren der Fütterungsgruppen MS K und MS T vor. Eine geringere oxidative Schädi-
gung in Folge der Supplementierung des Futters mit α-Tocopherol kann anhand der 
Ergebnisse für die MS-Jungbullen nicht bestätigt werden. Bei den relativen Gehalten 
an MDA fällt im MLD der GS-Jungbullen der im Vergleich zu den Werten der 
Kontroll-Tiere deutlich höhere Gehalt im Muskelgewebe der GS C-Tiere auf, wobei 
dieser noch höher ist als der ebenfalls erhöhte Gehalt bei den GS Asc.-Jungbullen. 
In beiden Fällen ist die oxidative Schädigung größer als bei den Kontroll-Tieren, so 
dass die Futtersupplemente keinen antioxidativen, sondern einen prooxidativen 
Effekt im Muskelgewebe bewirkt haben. Im Vergleich zu den relativen MDA-Gehalten 
der Färsen besitzen die männlichen Tiere im Plasma etwas höhere Werte. Dieser 
geschlechtsspezifische Unterschied tritt beim Muskelgewebe dagegen nicht auf.  
 

Es wird auch einigen CLA-Isomeren eine antioxidative Wirkung zugesprochen. Ver-
gleichend untersuchten LEUNG und LIU (2000) die antioxidative Wirksamkeit der bei-
den häufigsten CLA-Isomere (c9t11 und t10c12). In Konzentrationen von 2 bis  
200 µmol/l wirkte das t10c12-Isomer antioxidativ, wobei diese Wirkung stärker aus-
geprägt war als beim c9t11-Isomer und beim α-Tocopherol (2 bis 20 µmol/l). Das 
c9t11-Isomer der Linolsäure besaß in geringen Konzentrationen (2 bis 20 µmol/l) 
eine schwach antioxidative Wirksamkeit, während in Konzentrationen ab 200 µmol/l 
eine prooxidative Wirkung überwog. LEUNG und LIU (2000) erklärten mit dieser 
konzentrationsabhängigen Wirkungsweise die Diskrepanz ihrer Ergebnisse zu denen 
anderer Arbeiten.  
 

Die Wirkung der Antioxidantien ist abhängig von Sauerstoffpartialdruck, der Struktur 
des Antioxidans, des umgebenden Mediums aber auch von der Art des Substrates. 
In vitro untersuchten OGATA et al. (1996) die Wirkung verschiedener Antioxidantien 
(α-Tocopherol, BHT, β-Carotin) in verschiedenen Konzentrationen (0 bis 15 µmol/l) 
unter Einsatz verschiedener Substrate (unterschiedliche n-3-PUFA). Die Oxidation 
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wurde mit Eisen(II)chlorid/Wasserstoffperoxid (Fenton-System) durchgeführt. Bereits 
in Konzentrationen von 5 µmol/l führten BHT und α-Tocopherol zu einer verminder-
ten Bildung von MDA, während β-Carotin in diesem Test bei allen Konzentrationen 
und Substraten ohne Wirkung blieb. α-Tocopherol und BHT zeigten bei den unter-
schiedlichen FA substratspezifische Wirkungen. Während α-Tocopherol die Oxida-
tion der Eicosapentaensäure nicht zu verhindern mag, ist BHT sehr wohl dazu in der 
Lage. Gegenüber der Docosahexaensäure war die Wirkung des α-Tocopherols im 
Vergleich zu der von BHT deutlich geringer. 
 

Die antioxidative Kapazität und der MDA-Gehalt werden nicht direkt von der Menge 
des aufgenommenen α-Tocopherols beeinflusst. Eine Korrelation der Parameter 
TEAC-Wert, MDA-Gehalt und Konzentration an α-Tocopherol konnte nicht belegt 
werden. Widersprüchliche Ergebnisse sind eventuell auf nicht ausreichende Konzen-
trationen antioxidativ wirkender Substanzen zurückzuführen. FAUSTMAN et al. (1989) 
und ARNOLD et al. (1993a) weisen hierfür einen Gehalt an α-Tocopherol von 3 bis  
4 mg/kg Fleisch aus. Die Beziehung zwischen MDA-Gehalt und Konzentration an  
α-Tocopherol ist nach ARNOLD et al. (1993b) abhängig von der Konzentration des  
α-Tocopherols, aber nicht linear.  
 

Die gleichzeitig mit dem Weidefutter oder der GS aufgenommenen im Vergleich zur 
MS hohen Mengen an α-Tocopherol bedingen nicht gleichzeitig eine unbedingte 
Erhöhung der oxidativen Stabilität. Der Gehalt an α-Tocopherol kann deshalb nicht 
als Indikator hierfür gewertet werden, da auch weitere Veränderungen mit der Auf-
nahme verschiedener Rauhfutterarten einhergehen (Aufnahme eventuell prooxidati-
ver Substanzen, Veränderungen der Fettsäurezusammensetzung besonders inner-
halb der PL) (LARICK und TURNER, 1989). 
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7 Verteilung der Stereoisomere des αααα-Tocopherols 
 

Bei diversen Säugetieren (Ratten, Affen und Menschen) ist eine Biodiskriminierung 
einzelner Stereoisomere des α-Tocopherols nachgewiesen worden. Diese wird auf 
eine besonders hohe Affinität des TBP gegenüber den 2R-Isomeren zurückgeführt. 
Ob und in welchem Ausmaß eine Isomeren-Diskriminierung bei Rindern ebenso be-
obachtet werden kann, stand im Vordergrund bei den im Folgenden beschriebenen 
und diskutierten Daten. Es gilt zu prüfen, ob eine eventuelle Biodiskriminierung 
geschlechtsspezifisch, also von weiteren Faktoren, abhängig ist. Für die Untersuch-
ungen werden Muskelproben (MLD) aus den vorgenannten Fütterungsversuchen 
ausgewählt. Von den Jungbullen werden Proben der Kontrollgruppen und der Tiere, 
deren Futter mit all-rac-α-Tocopherylacetat angereichert war (jeweils MS und GS), 
analysiert, während die Proben der Färsen allesamt Aussagekraft besitzen. Von 
jeder Fütterungsgruppe werden zwischen neun und zwölf Proben ausgewählt und 
untersucht. Aus oben (Abschnitt 5.5) genannten Gründen wird auf eine quantitative 
Bestimmung aller acht Stereoisomere (2S-Isomere in Summe und die einzelnen 2R-
Isomere) verzichtet, da Störsubstanzen mit dem Peak der 2S-Isomere koeluierten 
(siehe Abbildung 45).  
 

7.1 Ergebnisse 
 

Die Verteilung der 2R-Stereoisomere des α-Tocopherols ist in Abbildung 44 darge-
stellt. Es ist deutlich zu erkennen, dass im Muskelgewebe der Kontroll- und der 
Weidetiere fast ausschließlich (ca. 96 %) das RRR-Isomer bestimmt wurde, während 
die übrigen 2R-Isomere in Anteilen von 0.4 bis 2.1 % vorlagen.     
 

Bei den MS T-Tieren beträgt der relative Gehalt des RRR-Isomers 38.1 (Jungbullen) 
bzw. 43.2 % (Färsen), der des RSS-Isomers 19.3 bzw. 22.0 %, der des RRS-Isomers 
19.9 bzw. 21.1 % und der des RSR-Isomers 17.5 bzw. 18.8 % (siehe Tabelle 7). Au-
ßer bei dem RRR-Isomer sind die Anteile der 2R-Isomere im Muskelgewebe der Fär-
sen stets geringer als im Muskel der Jungbullen. Der Unterschied ist signifikant  
(p < 0.05) für die RRS- und RSR-Isomere bzw. sehr hoch signifikant (p < 0.001) für 
die beiden anderen 2R-Isomere. Die GS T-Tiere weisen im untersuchten 
Muskelgewebe einen RRR-Isomeren-Anteil von 69.4 % auf. Entsprechend niedriger 
(8.7 bis 12.0 %) sind die relativen Gehalte der anderen 2R-Isomere. Weiterhin erge-
ben sich zwischen den Färsen und Jungbullen sehr hoch signifikante (p < 0.001) 
Unterschiede zwischen den relativen Konzentrationen aller vier 2R-Isomere zwischen 
den Weidetieren (Färsen) und GS T-Jungbullen. Zudem können hoch signifikante  
(p < 0.01) Differenzen in den Anteilen der RSS- bzw. RRS-Isomere zwischen den 
Fütterungsgruppen Weide (Färsen) und GS K (Jungbullen) aufgezeigt werden. Zwi-
schen den Geschlechtern kann innerhalb der MS K-Fütterungsgruppen anhand der 
Verteilung der 2R-Stereoisomere des α-Tocopherols nicht unterschieden werden. 
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Abbildung 44: Prozentuale Verteilung der 2R-Isomere des α-Tocopherols im Muskelgewebe 
in Abhängigkeit von Geschlecht und Fütterungsgruppe 

 

Stets sehr hoch signifikante (p < 0.001) Unterschiede in der Stereoisomerenvertei-
lung des α-Tocopherols ergeben sich innerhalb der Färsen zwischen den Fütterungs-
gruppen MS K und MS T sowie zwischen MS T und Weide. Während sich die Anteile 
des RSR-Isomers zwischen den MS K- und Weidetieren statistisch nicht signifikant 
unterscheiden, kann für das RSS-Isomer immerhin ein signifikanter (p < 0.05) Unter-
schied festgestellt werden. Die Differenzen der relativen Gehalte an RRS- und RRR-
Isomeren sind hoch signifikant (p < 0.01). Bei den Jungbullen ergeben sich sehr hoch 
signifikante (p < 0.001) Unterschiede in den Gehalten der vier 2R-Isomere zwischen 
den Fütterungsgruppen GS K und GS T, GS K und MS T, GS T und MS K, GS T und 
MS T sowie zwischen MS K und MS T. Die Unterschiede zwischen den Fütterungs-
gruppen MS K und GS K sind für die RSS-, RRS- bzw. RRR-Isomere nur signifikant 
(p < 0.05), während für den Anteil des RSR-Isomers kein signifikanter Unterschied 
zwischen den beiden genannten Fütterungsgruppen festgestellt werden kann (Ein-
zelwerte siehe Tab. A- 53). 

Tabelle 7: Verteilung der 2R-Stereoisomere des α-Tocopherols [%]  

 RSS  RRS  RRR RSR  
Färsen MS K 2.1  1.4  96.0 0.5  
Färsen MS T 19.3  19.9  43.2 17.5  
Färsen Weide 1.9  1.2  96.4 0.4  
         

         

Jungbullen GS K 1.7  1.4  96.4 0.5  
Jungbullen GS T 12.0  9.8  69.4 8.7  
Jungbullen MS K 2.1  1.7  95.8 0.5  
Jungbullen MS T 22.0  21.1  38.1 18.8  
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7.2 Diskussion 
 

Die Ergebnisse zeigen deutliche Unterschiede in der Stereoisomerenverteilung im 
Muskelgewebe zwischen den Rindern, die einerseits mit all-rac-α-Tocopherylacetat 
supplementiertes Futter erhielten bzw. andererseits mit unsupplementiertem Futter 
gefüttert wurden. Stets sind die 2R-Isomere des α-Tocopherols stärker angereichert 
als die 2S-Isomere. 
 

Die Supplementierung des Futters mit all-rac-α-Tocopherol (als Acetat) ist sowohl im 
MLD der MS- als auch der GS-Tiere nachweisbar. Gleichzeitig ist zusätzlich eine 
Anreicherung des RRR-Isomers feststellbar, die sich aus dem natürlichen Gehalt an 
RRR-α-Tocopherol des Rauhfutters ergibt. Diese relative Anreicherung des natürlich 
vorkommenden Isomers ist besonders bei den Jungbullen der Fütterungsgruppe  
GS T zu erkennen (69.4 % der gesamten 2R-Stereoisomere). Im Rahmen der durch-
geführten Untersuchungen kann, wie bereits erwähnt, ein geschlechtsspezifischer 
Unterschied zwischen den Färsen und Jungbullen der MS T-Gruppe festgestellt 
werden.  
 

Zwischen den Anteilen der 2R-Isomere in den Proben der Tieren, die unangerei-
chertes Futter erhielten, bestehen kaum Unterschiede. Jedoch sind die absoluten 
Gehalte an α-Tocopherol in den MLD-Proben zusätzliche Parameter, die einen Rück-
schluss auf die Rauhfutterquelle ermöglichen (siehe auch Kapitel 6.2.1 und 6.4.1). 
Die Gewebe der GS- und Weidetiere weisen (aufgrund der höheren Gehalte an  
α-Tocopherol in GS und frischem Wiedegras im Vergleich zur MS) mit Ausnahme der 
Gewebe der MS-T-Jungbullen stets höhere Konzentrationen an α-Tocopherol auf.  
 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Abbildung 45: Überlagerte Ausschnitte von Chromatogrammen eines all-rac-α-Tocopheryl-
methylether-Standards (1), eines Extraktes aus dem MLD eines MS T-Tieres (2), 
eines Extraktes aus dem MLD eines MS K-Tieres (3) bzw. eines Extraktes aus 
dem MLD eines Weidetieres 
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Auch bei Rindern findet analog zu den zellulären Vorgängen bei Ratten, Affen und 
Menschen eine Biodiskriminierung der 2S-Stereoisomere von α-Tocopherol statt. Be-
sonders auffällig wird diese Tatsache bei Betrachtung der in Tabelle 7 angegebenen 
Ergebnisse. Obwohl der Anteil der 2S-Isomere nicht quantitativ bestimmt wurde, las-
sen sich diese bei Betrachtung der Chromatogramme (Ausschnitte siehe Abbildung 
45) zumindest abschätzen. So ist die Peakfläche der Summe aller 2S-Isomere ohne 
Berücksichtigung einer eventuellen Koelution von Störsubstanzen bei den MS T-Tie-
ren etwa so groß wie die des RRR-Isomeren-Peaks. Die relativen Anteile der Stereo-
isomere betragen unter Einbeziehung dieses Anteils an 2S-Isomeren: 27.6 % 
(Summe der 2S-Isomere), 15.9 % (RSS), 15.3 % (RRS), 27.6 % (RRR) und 13.6 % 
(RSR). Selbst unter Vernachlässigung des Anteils der RRR-Isomere, der durch die 
Aufnahme des im Rauhfutter enthaltenen natürlichen α-Tocopherols erhöht ist, wei-
chen diese Werte deutlich von den ohne Diskriminierung erwarteten Anteilen ab 
(Summe der 2S-Isomere: 50 %, RSS: 12.5 %, RRS: 12.5 %, RRR: 12.5 %, RSR: 
12.5 %). Bei den MS T-Tieren ist der Anteil des RRR-Isomers etwa doppelt so hoch 
wie der der anderen 2R-Isomere. Der Anteil des RRR-Isomers beträgt bei den GS T-
Jungbullen etwa das Sechs- bis Siebenfache der übrigen, einzelnen 2R-Isomere, 
wobei in sämtlichen Geweben der Anteil des RSR-Isomers am geringsten ist.  
 

Bei den Kontroll- und den Weide-Tieren ist auch innerhalb der 2R-Stereoisomeren 
des α-Tocopherols das RRR-Isomer mit einem Anteil von annähernd 100 % dominie-
rend. Geringe Anteile an RSR-, RRS- und RSS-Isomeren stellen Reste einer voran-
gegangenen bzw. parallelen Fütterung mit Kraftfutter dar, welches eine bestimmte 
Menge all-rac-α-Tocopherol besitzt. Anhand der anteiligen Verteilung der 2R-Stereo-
isomere des α-Tocopherols ist eine Futtersupplementierung mit all-rac-α-Tocopherol 
auch ohne Kenntnis des Anteils an 2S-Isomeren eindeutig nachweisbar.  
 

Möglich ist über ähnliche Untersuchungen eine Überprüfung des Marktes mit „Öko-
rindfleisch“. Gemäß der Verordnung Nr. 1804/1999 des Rates der Europäischen 
Gemeinschaft zur Einbeziehung der tierischen Erzeugung in den Geltungsbereich 
der Verordnung (EWG) Nr. 2092/91 über den ökologischen Landbau und die ent-
sprechende Kennzeichnung der landwirtschaftlichen Erzeugnisse und Lebensmittel 
sollte Pflanzenfressern nach Verfügbarkeit ein Maximum an Weidegang gewährt 
werden. Als Zusatzstoffe in der Tierernährung lässt diese Verordnung neben einigen 
Spurenelementen auch Vitamine und Provitamine zu, wobei vorzugsweise von 
Rohstoffen stammende Vitamine beigemischt werden sollen, die in natürlicher Weise 
in Futtermitteln enthalten sind. Synthetische (auch „naturidentische“) Vitamine sind 
nur für Monogastriden zugelassen. Es ist bei derartigen Untersuchungen folglich zu 
erwarten, dass die Gewebe von Rindern aus „ökologischer“ Tierhaltung nur das 
RRR-Isomer von α-Tocopherol enthalten, während bei Tieren konventioneller 
Tierhaltung bedingt durch eine Zufütterung von Vitamin-Mischungen, die meist all-
rac-α-Tocopherylacetat enthalten, erhöhte Mengen der 2S-Isomere sowie von RSR-, 
RRS- und RSS-Isomeren nachweisbar sein müssten.  
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Ein Vergleich mit in der Literatur angegebenen Werten erweist sich aufgrund 
unterschiedlicher Methoden und mangelnder Berichte über die Verteilung der Stereo-
isomere des α-Tocopherols in den Geweben von Rindern als schwierig. Evolutions-
bedingt ist aber nicht mit Unterschieden in nennenswertem Umfang im Absorptions-
verhalten zwischen Affen, Ratten, Menschen und Rindern zu rechnen, so dass ver-
gleichende Studien zur weiteren Diskussion herangezogen werden. 
 

Nicht nur die Zusammensetzung aus verschiedenen Isomeren ist dabei zu berück-
sichtigen, sondern auch die Art der Darreichungsform. An zwei bis zehn Jahre alten 
Rindern (Kreuzung aus „Charolais“ und „Hereford“) nahmen HIDIROGLOU et al. (1988) 
einen Fütterungsversuch vor. Sie gaben den Tieren neben Heu jeweils 1000 IE/Tag 
D-α-Tocopherol, D-α-Tocopherylacetat, DL-α-Tocopherol bzw. DL-α-Tocopherylace-
tat. Im Plasma wurden vor Beginn des Versuches 1.41 mg/l α-Tocopherol bestimmt. 
Bereits nach einem Tag wurde bei den Tieren, die D-α-Tocopherol erhielten, signifi-
kant höhere Mengen an α-Tocopherol im Plasma bestimmt als bei den Tieren, die 
das natürliche Isomer in Acetat-Form als Futtersupplement erhielten. Noch geringere 
Mengen enthielten die Rinder, die das synthetische α-Tocopherol erhielten. Auch 
hier erwies sich die ungebundene Form als besser verfügbar als das DL-α-Toco-
pherylacetat. In der Leber wurden nach einer Supplementierung des Futters mit dem 
natürlichen Isomer mit 24.2 bis 27.0 mg/kg nach 28 Tagen signifikant höhere Kon-
zentrationen an α-Tocopherol festgestellt als nach Fütterung mit dem all-rac-α-Toco-
pherol (15.7 bis 19.9 mg/kg). Signifikante Unterschiede in der Art der Darreichungs-
form (frei oder als Acetat) wurden nicht festgestellt. Im Muskelgewebe ergab sich 
nach 28 Tagen mit durchschnittlich 5.64 mg/kg kein signifikanter Unterschied zwi-
schen dem natürlichen und dem synthetischen α-Tocopherol. Erklären lassen sich 
die Befunde mit einer Diskriminierung der L-Epimere bei der Absorption des α-Toco-
pherols, wobei im Vergleich zu den eigenen Untersuchungen insgesamt sehr hohe 
Gehalte an α-Tocopherol gemessen wurden. Bei Kühen („Holstein-Friesian“), die 
entweder eine Basis-Diät oder je 1000 IE RRR- bzw. all-rac-α-Tocopherylacetat pro 
Tag bis acht Wochen nach dem Kalben erhielten (zusätzlich Mais, kein Grünfutter), 
wurde im Plasma der Kontroll-Tiere 1.2 bis 3.2 mg/l α-Tocopherol gemessen. Bei 
den Tieren, deren Futter mit einem Isomer bzw. dem racemischen Gemisch der acht  
α-Tocopherylacetat-Stereoisomeren angereichert worden war, wurde ein signifikan-
ter (p < 0.05) Anstieg in den Gehalten an Plasma-α-Tocopherol festgestellt (Futter-
supplementierung mit all-rac-α-Tocopherylacetat: 1.4 bis 4.2 mg/l bzw. RRR-α-Toco-
pherylacetat als Futtersupplement: 2.1 bis 5.2 mg/l). Die Unterschiede erwiesen sich 
aber als nicht signifikant. 
 

HIDIROGLOU et al. (1992) zeigten bei Lämmern, die äquivalente Mengen DL-α-Toco-
pherylacetat, D-α-Tocopherylacetat, DL-α-Tocopherylnicotinat, eine Mischung aus 
DL-α-Tocopherylnicotinat und D-α-Tocopheryl-polyethylenglycol-1000-succinat bzw. 
eine Mischung aus D-α-Tocopherol und D-α-Tocopheryl-polyethylenglycol-1000-
succinat erhielten, eine besonders gute Verfügbarkeit der als Acetat verabreichten 
natürlichen Form des α-Tocopherols (bis 5.6 mg/l im Blutplasma). Auch bei diesen 
Tieren konnte ein Unterschied zwischen der Verfügbarkeit von DL- und D-α-Toco-



7 Stereoisomerenverteilung  153 

pherylacetat festgestellt werden. Die Einlagerung in die Gewebe ist also nicht nur ab-
hängig von der absoluten Konfiguration des α-Tocopherols, sondern auch von des-
sen Verfügbarkeit, die durch Veresterung der phenolischen Gruppe beeinflusst wird. 
 

Auf zellulärer Ebene finden bei Wiederkäuern wie beim Menschen sowie bei Ratten 
und Affen Diskriminierungen zwischen 2R- und 2S-Isomeren statt, wobei diese nicht 
bei der Absorption des α-Tocopherols, sondern erst später in der Leber auftreten 
(TRABER et al., 1990a, 1990b). Weitergehende Untersuchungen am Menschen mit 
deuterierten α-Tocopherol-Isomeren (SRR- und RRR-konfiguriert) zeigten, dass das 
TBP die 2S-Isomere beim Einbau in die nascierenden VLDL diskriminiert (TRABER et 
al., 1992). KIYOSE et al. (1995a) versuchten den Schritt der Stereoisomerendiskri-
minierung aufzuklären, indem sie Ratten einmalig oral je 100 mg RRR-α-Tocopheryl-
acetat, all-rac-α-Tocopherylacetat bzw. 2-ambo-α-Tocopherylacetat verabreichten. 
Innerhalb von 24 Stunden nach Verabreichung konnte keine Veränderung des 
lymphatischen Flusses bei den Versuchstieren festgestellt werden. Eine 
Diskriminierung während der Absorption im Dünndarm bzw. der Abgabe in die 
Lymphe wurde ebenso wenig aufgezeigt, wie eine Diskriminierung während der Ab-
gabe in die Caco-2-Zellen. Die Verteilung der Isomere in der Lymphe bei den mit  
all-rac-α-Tocopherylacetat gefütterten Ratten betrug 52 bis 54 % 2R-Isomere, 22 bis 
23 %, SSS- und SSR-Isomere, 12 bis 13 % SRR- und 11 bis 12 % SRS-α-Toco-
pherol. Die Lymphe der Ratten, die 100 mg 2-ambo-α-Tocopherylacetat erhielten, 
setzte sich aus 51 bis 52 % 2R-Isomeren und 48 bis 49 % SRR-Isomer zusammen.  
 

Nach intravenöser Zufuhr von 10 bzw. 50 mg all-rac-α-Tocopherylacetat konnte 
ebenfalls eine Diskriminierung der 2S-Isomere im Plasma von Ratten gezeigt wer-
den. Die zunächst in äquimolaren Mengen vorliegenden Isomere gelangten über das 
Blut in die Leber. In der Leber erfolgte der Selektionsschritt durch das TBP, so dass 
bevorzugt die 2R-Isomere über die VLDL an das Blut abgegeben werden. Die 2S-
Isomere wurden in der Leber angereichert und bevorzugt ausgeschieden (KIYOSE et 
al., 1995b). IGARASHI und KIYOSE (1999) bestätigten ebenfalls am Modell von Ratten, 
dass während der Absorption des α-Tocopherols im Dünndarm keine Diskriminierung 
der einzelnen Stereoisomere stattfindet. Nach dem Transport in die Leber werden die 
2R-isomere jedoch bevorzugt in die VLDL abgegeben, so dass dem hepatischen 
TBP eine Schlüsselfunktion zukommt. 
 

Die einmalige orale Gabe von jeweils 50 mg RRR- oder SRR-α-Tocopherylacetat an 
Ratten führte innerhalb von sechs Stunden zu einem signifikanten Anstieg des Ge-
haltes an RRR-Isomer im Plasma im Vergleich zum SRR-Isomer, wobei innerhalb 
von 24 Stunden keine Unterschiede innerhalb der Gewebe und in der Leber festge-
stellt wurden. Demzufolge ist eine Einlagerung von α-Tocopherol in die Gewebe nicht 
nur dosisabhängig, sondern auch abhängig von dem Zeitraum der Supplementierung 
(KIYOSE et al., 1999). 
 

An Ratten wurde die Aufnahme von RRR-α-Tocopherylacetat im Vergleich zu SRR-
α-Tocopherylacetat untersucht (INGOLD et al., 1987). Hierfür fütterten sie zunächst 
eine Diät mit 36 mg RRR-α-Tocopherylacetat/kg Futter, die nach vier Wochen abge-
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löst wurde von 36 mg 6fach deuteriertem RRR-α-Tocopherylacetat bzw. 18 mg 3fach 
deuteriertem SRR-α-Tocopherylacetat/kg Futter. Nach Beendigung des Fütterungs-
versuches wurde eine Anreicherung des 6fach deuterierten RRR-Isomers in den 
roten Blutkörperchen festgestellt, während in der Leber hohe Mengen an 3fach deu-
teriertem SRR-α-Tocopherol bestimmt wurden. INGOLD et al. (1987) schlossen hie-
raus, dass das hepatische TBP selektiv das RRR-Isomer aus der Leber heraustrans-
portiert, was zu einer relativen Anreicherung des SRR-Isomers in der Leber führt. 
 

Einen mit der Studie von INGOLD et al. (1987) vergleichbaren Versuch führten BUR-
TON et al. (1990) an erwachsenen Menschen durch. Sie gaben einmalig entweder je 
50 mg 6fach deuteriertes RRR-α-Tocopherol oder 3fach deuteriertes SRR-α-Toco-
pherol. Im Blutplasma konnte vergleichbar mit den bisherigen Ergebnissen eine ein-
deutige Präferenz des „natürlich“ vorkommenden Isomers nachgewiesen werden. 
 

Nach Fütterung mit 100 mg all-rac-α-Tocopherol/kg Futter konnten in den roten Blut-
zellen, dem Plasma und im Fettgewebe bei Ratten nur 2R-Isomere festgestellt wer-
den. Im Gehirn betrugen die Anteile 84.4 % 2R-Isomer, 14.0 % SSS- und SSR-Iso-
mer, 0.1 % SRR- und 1.5 % SRS-α-Tocopherol. Während in der Leber vergleichbare 
Anteile an 2R-Isomeren nachgewiesen wurden (84.9 %), unterschied sich die Ver-
teilung der 2S-Isomere deutlich (1.0 % SSS- und SSR-, 3.5 % SRR- und 10.6 % 
SRS-Isomer). Als möglicher Grund für diese Unterschiede gilt die Blut-Hirn-Schranke 
(UEDA et al., 1993). Aufgrund der Anreicherung der 2R-Isomere scheint für die 
eigenen Untersuchungen deren Trennung wichtiger.  
 

BEHRENS und MADÈRE (1991b) verfütterten entweder 35 oder 200 mg/kg Futter RRR- 
oder all-rac-α-Tocopherylacetat an Ratten. Im Falle der niedrigeren Dosierung 
konnten in allen Geweben außer der Niere und der Nebenniere mindestens signi-
fikante Unterschiede zwischen den Gehalten an α-Tocopherol in Abhängigkeit der 
Isomerenzusammensetzung festgestellt werden. Bei den Tieren, die eine Supple-
mentierung des Futters mit dem RRR-Isomers (als Acetat) erhielten, wurden stets 
höhere Gehalte gemessen als bei denjenigen Ratten, denen das racemische Ge-
misch dem Futter beigegeben wurde. Generell hatte eine vermehrte Zufuhr von  
α-Tocopherol über das Futter höhere Konzentrationen in den Geweben der mit 
derartigem Futter gefütterten Ratten zur Folge (außer bei roten Blutkörperchen und 
Plasma). Signifikante Unterschiede zwischen verschiedenen Supplementarten konn-
ten nunmehr nur noch im Gehirn festgestellt werden, wobei hier in den Tieren, die mit 
all-rac-α-Tocopherylacetat supplementiertes Futter erhielten, höhere Konzentra-
tionen an α-Tocopherol festgestellt wurden. Eine Bevorzugung des RRR-Isomers 
findet demnach nur bei niedrigen Konzentrationen statt. Erklärt werden kann dies mit 
der begrenzten Anzahl an α-Tocopherol-Rezeptoren bzw. TBP. Es ist anzunehmen, 
dass die anderen 2R-Isomere mit verringerter Affinität auch aufgenommen werden. 
Bei sehr hohen Konzentrationen sind alle Rezeptoren mit dem RRR-Isomer 
abgesättigt, was die Bindung der anderen Stereoisomeren erschwert. Eine Diskrimi-
nierung aufgrund unterschiedlicher Affinitäten der einzelnen Isomere kann in jenem 
Fall nicht erkannt werden.  
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Bei Lämmern, die Tagesdosen von 500 bzw. 1000 IE DL- oder D-α-Tocopherylacetat 
zur Basis-Diät erhielten (HIDIROGLOU und BATRA, 1996), wurde nach 28 Tagen im 
Plasma 0.7 bis 1.9 mg/l α-Tocopherol bestimmt, wobei höhere Konzentrationen bei 
den Tieren gemessen wurden, die 1000 IE pro Tag erhielten. In der Leber und im 
Blut wurden bei den Lämmern, die das mit D-α-Tocopherylacetat supplementierte 
Futter erhielten, höhere Gehalte an α-Tocopherol festgestellt als bei denjenigen 
Tieren, bei denen das Futter mit dem vollsynthetische α-Tocopherylacetat ange-
reichert wurde. Im Gegensatz zu den von BEHRENS und MADÈRE (1991b) unter-
suchten Ratten, konnte eine Sättigung an α-Tocopherol im Blut bei Lämmern nicht 
bestätigt werden. 
 

Einen ähnlichen Fütterungsversuch mit Ratten führten NITTA-KIYOSE et al. (1994) 
durch. Dort erhielten die Ratten 10, 50 oder 100 mg/kg Futter all-rac-α-Tocopheryl-
acetat oder RRR-α-Tocopherylacetat. Im Plasma und in den Gewebeproben konnten 
jeweils deutlich mehr 2R- als 2S-Isomere bestimmt werden, wobei mengenmäßig das 
SRS-Isomer am meisten vertreten war. Mit steigender Zufuhr von all-rac-α-Toco-
pherylacetat verringerte sich in der Leber das 2R-/2S-Isomerenverhältnis, wobei kein 
Unterschied zwischen den Gehalten an den gesamten 2R-Isomeren nach Ergänzung 
des Futters mit 100 mg all-rac-α-Tocopherylacetat/kg Futter und den Gehalten an 
RRR-Isomeren bei einer Supplementierung des Futters mit 50 mg RRR-α-Toco-
pherylacetat/kg Futter feststellbar waren.  
 

Die Verteilung innerhalb der Gewebe von Ratten zeigten KANEKO et al. (2000) nach 
einmaliger Gabe radioaktiv markierter Isomere (SRR- und RRR-α-Tocopherol). 
Innerhalb von 96 Stunden wurden 7.8 % SRR- bzw. 1.3 % RRR-α-Tocopherol in 
Form ihrer Metaboliten über den Urin ausgeschieden. Die Autoradiographien zeigten 
bei den Tieren, die das radioaktiv markierte SRR-Isomer erhielten nach 12 Stunden 
hohe Radioaktivitätswerte in der Leber, der Milz und im Dünndarm, während die 
Tiere mit dem radioaktiv markierten RRR-Isomer hohe Werte in verschiedenen 
Geweben (Herz, Lunge, Milz, Knochenmark und Dünndarm) aufwiesen. Im Plasma, 
in der Leber und den anderen untersuchten Geweben wurden innerhalb von 96 
Stunden stets höhere Gehalte an RRR- als SRR-Isomer gefunden. 
 

Auch beim Menschen wurde nach einmaliger oraler Zufuhr von zweimal 400 mg  
α-Tocopherol (all-rac- bzw. RRR-) ein unterschiedlicher Konzentrationsverlauf im 
Plasma festgestellt (FERSLEW et al., 1993; HOPPE und KRENNRICH, 2000). Bereits 24 
Stunden nach Aufnahme der α-Tocopherol-enthaltenden Kapseln konnten bei den 
Versuchspersonen, die das natürlich vorkommende Isomer verabreicht bekamen, 
absolut höhere Gehalte an α-Tocopherol bestimmt werden. Auch die Erythrocyten 
enthielten über einen Zeitraum von 24 bis 96 Stunden signifikant höhere Mengen an 
α-Tocopherol als bei den Versuchspersonen, die das racemische Gemisch aufge-
nommen hatten.  
 

Neben dem von vielen Autoren beschriebenen hepatischen TBP mit einem Mole-
kulargewicht von 30 kDa, welches sich im Cytoplasma der Leberzellen befindet und 
dort für die Einlagerung des α-Tocopherols in die VLDL verantwortlich ist, konnte 
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DUTTA-ROY (1999) ein weiteres TBP charakterisieren, welches mit einem Molekular-
gewicht von 15 kDA in allen wichtigen Organen nachgewiesen wurde. Dort ist es 
wahrscheinlich für die intrazelluläre Verteilung des α-Tocopherols zuständig. Das für 
die Codierung des hepatischen TBP bzw. α-Tocopherol-Transfer-Proteins verant-
wortliche Gen konnte auf dem Chromosom 8 lokalisiert werden (KAYDEN und TRABER, 
1993). Die relative Affinität des SRR-Isomers zum hepatischen TBP beträgt im Ver-
gleich zum RRR-Isomer 10.5 % (HOSOMI et al., 1997).  
 

Die im Rahmen der eigenen Untersuchungen erhaltenen Ergebnisse stehen im 
Einklang mit den in der Literatur beschriebenen zellulären Vorgängen, so dass davon 
auszugehen ist, dass auch in der Leber von Rindern ein TBP existiert, welches bei 
Affen, Ratten und dem Menschen bereits weitgehend charakterisiert ist (KREIMEIER 
und SCHMIDT, 1998). Aufgrund der erhöhten Affinität dieses TBP gegenüber den  
2R-Isomeren ist die relative Anreicherung dieser Isomerengruppe des α-Tocopherols 
erklärbar. Die relative Affinität des hepatischen bovinen TBP gegenüber den 2S-Iso-
meren scheint vergleichbar mit den von HOSOMI et al. (1997) gering.   
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8 Lagerungsversuch 
 

Bei den bisher untersuchten Proben handelt es sich um Proben, die bereits sieben 
bis 22 Monate tiefgekühlt und im Falle der Muskelproben und der Leberproben der 
Jungbullen bis zur quantitativen bestimmung der Antioxidantien, des MDA und des 
TEAC-Wertes vakuumverpackt waren. Um insbesondere lagerungsbedingte Verän-
derungen des TEAC-Wertes und des Gehaltes an MDA feststellen zu können, schien 
es ratsam, über einen definierten langen Zeitraum den Verlauf der TEAC-Werte und 
die Entstehung von MDA zu untersuchen.  
 

Für die Durchführung des Lagerungsversuches wurde kommerziell erhältliches fri-
sches Rindfleisch (Roastbeef) eingesetzt. In einzelne Portionen von jeweils ca. 12 g 
zerlegt, wurden die Proben einzeln in Gefrierbeutel gegeben. Ein Teil dieser Gefrier-
beutel wurde durch Verschweißen der Öffnung verschlossen und im Kühlschrank  
(4 ± 1 °C) gelagert. Ein weiterer Teil wurde auf gleiche Weise verschlossen und in 
der Gefriertruhe (-21 ± 2 °C) aufbewahrt, während ein letzter Teil (als Referenz) nach 
Entfernen der Luft im Gefrierbeutel unter Vakuum verschweißt und ebenfalls in der 
Gefriertruhe gelagert wurde.  
 

Um weitere Einflüsse von außen fernzuhalten, befanden sich die Proben in Papp-
kartons, die einerseits den Lichteinfall minimieren und andererseits gegenüber Tem-
peraturschwankungen durch gelegentliches Öffnen der Kühlgeräte isolierend wirken 
sollen. Im Verlauf der Lagerung über ca. vier Monate wurde in größer werdenden Ab-
ständen jeweils als Doppelbestimmung der MDA-Gehalt und der TEAC-Wert be-
stimmt. Für die im Kühlschrank gelagerten Proben wurde der Lagerungsversuch 
nach 17 Tagen abgebrochen, da die mit dem Verderb des Untersuchungsgutes ein-
hergehende geruchliche Belastung überhand nahm. 
 

8.1 Ergebnisse 
 

Die TEAC-Werte und MDA-Gehalte verlaufen unterschiedlich in Abhängigkeit von der 
Lagerungsdauer. Weder in den MDA-Gehalten noch in den TEAC-Werten kann über 
den Versuchszeitraum ein Unterschied zwischen „normaler“ Gefrierlagerung und 
vakuumverpackter Lagerung in der Gefriertruhe festgestellt werden. Während der 
TEAC-Wert in den untersuchten gefrorenen Proben nach etwa drei Tagen einem 
Wert von 0.4 mg/g entspricht und im weiteren Verlauf in engen Grenzen zwischen 
0.4 und 0.5 mg/g schwankt, ist bei den im Kühlschrank gelagerten Proben bereits 
nach vier Tagen eine abfallende Tendenz des TEAC-Wertes feststellbar, der sich 
allerdings erst am achten Tag signifikant von dem der gefrorenen Proben mindestens 
signifikant (p ≤ 0.05) unterscheidet. Der Verlauf des TEAC-Wertes im Rahmen dieses 
Lagerungsversuches ist für die ersten drei Wochen in Abbildung 46 dargestellt 
(Einzelwerte siehe Tab. A- 51). Die MDA-Konzentrationen in den tiefgekühlt lagern-
den MLD-Proben betragen konstant ca. 0.3 µg/g (siehe Abbildung 47). 
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Abbildung 46: TEAC-Werte der drei Lagerungsvarianten (Ausschnitt) 
 

Die Konzentrationen in den im Kühlschrank gelagerten Proben steigt nach drei Ta-
gen merklich an, wobei bereits am vierten Tag ein mindestens signifikanter (p ≤ 0.05) 
Unterschied zu den tiefgefrorenen Proben feststellbar ist (Einzelwerte siehe Tab. A- 
52.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Abbildung 47: MDA-Gehalte der drei Lagerungsvarianten (Ausschnitt) 
 

Da unter den beschriebenen Bedingungen auch am 113. Untersuchungstag weder 
im Gehalt an MDA noch im TEAC-Wert merkliche Unterschiede im Vergleich zum 56. 
Untersuchungstag feststellbar sind, wird für die Beurteilung der in den Fütterungs-
versuchen beschriebenen und diskutierten MDA-Gehalte und TEAC-Werte davon 
ausgegangen, dass sich diese bis zu den jeweiligen Untersuchungen nicht auffallend 
lagerungsbedingt verändert haben, und somit die quantitativ bestimmten Werte von 
den Fütterungsbedingungen und tierspezifischen Umständen abhängig sind. 
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8.2 Diskussion 
 

Im Rahmen des Lagerungsversuches wurden die TEAC-Werte und MDA-Gehalte in 
separat verpackten MLD-Proben in definierten Zeitabständen untersucht. Weder der 
TEAC-Wert noch der MDA-Gehalt zeigte bei den tiefgefrorenen Proben (sowohl 
normal verpackt als auch vakuum-verpackt) innerhalb des Untersuchungszeitraumes 
von 113 Tagen signifikante Veränderungen. Bei der Lagerung im Kühlschrank konnte 
bereits nach vier Tagen eine signifikante (p < 0.05) Zunahme des MDA-Gehaltes 
festgestellt werden, während ein signifikanter Rückgang der antioxidativen Wirksam-
keit frühestens nach acht Tagen nachweisbar war. Somit erwies sich die Bestimmung 
des MDA im Vergleich zur Bestimmung des TEAC-Wertes als empfindlichere Metho-
de zur Beurteilung der Lagerstabilität von Fleisch. Im Verlauf der Lagerung ist wie 
erwartet eine Zunahme des Gehaltes an MDA und eine Abnahme der TEAC-Werte 
beobachtet worden.    
 

Die Lagerstabilität des Fleisches lässt sich darstellen anhand des mikrobiellen 
Status, der sensorischen Eigenschaften (einschließlich der Farbe), des Gehaltes an 
Metmyoglobin, des Gehaltes an MDA, der Konzentration leichtflüchtiger Verbin-
dungen (Hexanal) und seiner oxidativen Stabilität. In den meisten Veröffentlichungen 
werden zur Beurteilung der Lagerstabilität die Konzentrationen an TBARS bzw. MDA, 
die verschiedenen Farbwerte und/oder der Gehalt an Metmyoglobin angegeben. 
 

Zum Nachweis eines eventuell positiven Einflusses auf den mikrobiellen Status in 
Rindfleisch (musculus gluteus medius) wurde dieser in Fleisch von Rindern 
(„Simmental“ = „Deutsches Fleckvieh“), deren Futter mit 500 mg α-Tocopherylacetat/ 
Tier und Tag) angereichert worden war, mit dem im Muskelfleisch von Rindern 
verglichen, die keine erhöhte Zulage an Vitamin E im Futter erhielten (BUYS et al., 
2000). Weder in der Zusammensetzung noch in der Gesamtheit der Bakterienflora 
konnten signifikante Unterschiede im Muskelfleisch zwischen den beiden Fütterungs-
gruppen festgestellt werden. 
 

CABEDO et al. (1998) stellten zuvor an Ochsen einen Einfluss der Supplementierung 
des Futters mit Vitamin E auf die Gesamtkeimzahl in hieraus hergestelltem Hack-
fleisch fest. Ochsen (Kreuzung aus „Angus“, „Hereford“ und „Saler“) wurden nach 
dem Weidegang für 100 Tage mit MS, Mais sowie einer Mineralstoff- und Vitamin-
mischung gemästet, wobei die tägliche Menge an supplementiertem Vitamin E (als 
all-rac-α-Tocopherylacetat) im Futter 0, 1000 bzw. 2000 IE/Tier betrug. Bei normaler 
Kühllagerung (4 °C) zeigte sich ab dem zweiten Tag bis zum einschließlich achten 
Tag ein signifikanter (p < 0.05) Rückgang der Gesamtkeimzahl in den Proben der 
Tiere, die mit dem Futter erhöhte Mengen α-Tocopherol aufgenommen hatten.  
    

Somit ist ein eindeutiger Zusammenhang zwischen der mikrobiellen Belastung und 
einer protektiven Wirkung des α-Tocopherols im Fleisch nicht geklärt. Die beob-
achteten Unterschiede scheinen trotz der statistischen Signifikanz eher zufällige Er-
gebnisse darzustellen, zumal eine antimikrobielle Wirkung des α-Tocopherols bisher 
nicht beschrieben worden ist.  
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Vergleichbare Daten über die zeitliche Entwicklung der TEAC-Werte sind nicht vor-
handen, so dass eine Diskussion der TEAC-Werte, die im Verlauf des Lagerungs-
versuches gemessen wurden, nicht möglich ist. Die Werte sind vom Betrag 
vergleichbar mit denen, die für die Fleischextrakte der beiden Fütterungsversuche 
ermittelt wurden, und werden somit als valide betrachtet. Die Entwicklung der TEAC-
Werte der im Kühlschrank gelagerten Proben ist zudem nicht so eindeutig, wie zum 
Zeitpunkt der Versuchsplanung erwartet. Zwar verringert sich der TEAC-Wert im 
Laufe der Zeit, diese Abnahme ist jedoch weitaus geringer als vermutet und korreliert 
nicht unmittelbar mit der Zunahme des Gehaltes an MDA.  
 

Als Einflussfaktoren für die Bildung von MDA gelten verschiedene Parameter wie die 
Zellintegrität, der Gehalt an Antioxidantien und die Lagerungsumgebung (Sauerstoff-
anteil und Temperatur). Meistens korrelieren die Gehalte an TBARS und Metmyoglo-
bin (MITSUMOTO et al., 1998, 1991c; SAHOO und ANJANEYULU, 1997a; ARNOLD et al., 
1993a; LIU et al., 1996b). Auch die sensorischen Eigenschaften (Geruch und Ge-
schmack) korrelieren mit dem Gehalt an TBARS (GRAY et al., 1996; FERNANDEZ et 
al., 1997). Ab TBARS-Werten von 0.35 bis 2.0 mg MDA/kg sind oxidativ bedingte 
Aromaveränderungen feststellbar, geschulte Sensorik-Prüfer können bereits ab 
TBARS-Werten von 0.1 mg MDA/kg einen ranzigen Geschmack wahrnehmen (LANA-
RI et al., 1995). Beim Vergleich der TBARS-Werte und der Gehalte an Metmyoglobin 
ist dessen unterschiedlicher Gehalt in den verschiedenen Muskelarten zu berück-
sichtigen (ARNOLD et al., 1993a). Eine Supplementierung des Futters mit Vitamin E 
führt in allen von CHAN et al. (1996) untersuchten Muskelarten (musculus psoas 
major, musculus gluteus medius und musculus logissimus lumborum) zu einer ver-
ringerten Metmyoglobinbildung, bei einer nicht beeinflussten mikrobiellen Belastung 
(Beobachtungszeitraum: 12 Tage).  
 

Die Integrität der Zellmembranen wird durch α-Tocopherol stabilisiert. Hierin ist die 
geringere MDA-Bildung bei den Tieren begründet, die in Folge einer Futtersupple-
mentierung vermehrt α-Tocopherol in die Zellmembranen eingelagert haben. Durch 
die Einlagerung des Antioxidans in die Zellmembranen ist ein Schutz der PUFA-
reichen Membran-PL vor Oxidation während der Lagerung gewährleistet (MONAHAN 
et al., 1994; SMITH et al., 1996). 
 

FAUTMAN et al. (1998) lagerten Fleisch, welches von Ochsen („Holstein-Friesian“) 
stammte, deren Futter 125 Tage mit 200 oder 500 mg α-Tocopherylacetat pro Tag 
supplementiert wurde, unter kontrollierten Bedingungen (1 % Sauerstoff, 4 °C).  
Hierbei stellten sie einen von der Menge des Futtersupplementes (200 bzw. 500 mg 
α-Tocopherylacetat/Tag) aber in seinem Ausmaß von der Menge des täglich mit dem 
Futter aufgenommenen α-Tocopherylacetates abhängigen Anstieg der TBARS nach 
12 Tagen fest.  
 

Im Rahmen eines ähnlichen Fütterungsversuches mit Ochsen („Holstein-Friesian“) 
zeigten sich im Wesentlichen Unterschiede zwischen der Lagerung (tiefgefroren,  
-20 °C) unter aeroben Bedingungen und der Vakuum-Verpackung. Die Rinder erhiel-
ten 126 Tage lang täglich kein bzw. 2100 IE α-Tocopherylacetat pro Tier und Tag. 
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Vor der Verpackung wurde das Fleisch 48 Stunden bei 4 °C mit kaltem Fluoreszenz-
Licht bestrahlt (LANARI et al., 1994). Nach 85 Tagen der Tiefkühllagerung konnte ein 
hoch signifikanter Unterschied (p < 0.01) zwischen den TBARS-Werten im Fleisch 
der Kontroll-Tiere (1.5 - 2.3 mg MDA/kg) und der Tiere, die mit dem Futter eine hohe 
Dosierung an α-Tocopherol aufnahmen, (0.3 mg MDA/kg) festgestellt werden. Die 
Lagerung unter Vakuum führte ebenfalls zu einer erhöhten oxidativen Stabilität (nach 
Fütterung unsupplementierten Futters: 1.7 mg MDA/kg; nach Fütterung mit α-Toco-
pherol angereicherten Futters: 0.3 mg MDA/kg).   
 

Den Einfluss der Reifungsbedingungen untersuchten LANARI et al. (1995) ebenfalls 
an Ochsen („Holstein-Friesian“), deren Futter mit unterschiedlichen Zulagen an  
α-Tocopherol versetzt worden war. In dem zugrunde liegenden Fütterungsversuch 
erhielten die Tiere neben Mais und MS für die Dauer von 105 Tagen entweder kein 
oder 620 IE all-rac-α-Tocopherylacetat pro Tier und Tag in Form einer Futtersupple-
mentierung. Nach der Schlachtung wurde das Fleisch entweder an normaler Umge-
bungsluft oder 100 % Sauerstoff für 1, 6 oder 48 Stunden bei 4 °C gelagert, bevor es 
schließlich vakuum-verpackt wurde. Die Lagerung erfolgte über einen Zeitraum von 
153 Tagen  bei -20 °C, wobei die Proben mit kaltem Fluoreszenz-Licht bestrahlt 
wurden. Die Supplementierung der Futterrationen mit α-Tocopherol führte zu einer 
hoch signifikanten (p < 0.01) Verringerung der TBARS-Werte. Bei den Kontroll-Tieren 
konnte ein deutlicher Anstieg von 0.1 bis 0.3 mg MDA/kg (Tag 0) auf 0.3 bis 0.4 mg 
MDA/kg (Tag 153) nachgewiesen werden, der bei den mit supplementiertem Futter 
gemästeten Tieren weitaus geringer ausfiel (Tag 0: 0.02 - 0.1 mg MDA/kg; Tag 153: 
0.1 - 0.2 mg MDA/kg). Eine Lagerung für 6 bzw. 48 Stunden unter Sauerstoff führte 
allerdings dazu, dass die protektive Wirkung des α-Tocopherols in dem Muskel-
gewebe der mit angereichertem Futter gefütterten Tiere unterdrückt wird. Die 
TBARS-Werte lagen für diese Proben bei 0.3 bis 0.4 mg MDA/kg und unterschieden 
sich nicht signifikant von den MDA-Gehalten der Kontroll-Tiere.    
 

Ausführlichere Untersuchungen über den Einfluss des Sauerstoffpartialdruckes wäh-
rend der Lagerung nahmen FORMANEK et al. (1998) vor. Sie lagerten Muskelproben 
(musculus semimembranosus), welches von Rindern stammte, die entweder pro Tier 
und Tag 20 mg oder 2000 mg all-rac-α-Tocopherylacetat erhalten hatten, über acht 
Tage im Kühlschrank bei 4 °C. Die Proben waren unter Vakuum, unter normalen 
aeroben Bedingungen oder unter Sauerstoffanteilen von 30 %, 50 % bzw. 80 % 
verpackt. Im Beobachtungszeitraum sank der Gehalt an TBARS in den unter Vakuum 
gelagerten Proben von 0.8 auf 0.4 mg MDA/kg. Bei Lagerung unter normal aeroben 
Bedingungen wurden 2.3 bis 3.0 mg MDA/kg (niedrige α-Tocopherol-Dosierung im 
Futter) bzw. 1.4 bis 1.8 mg MDA/kg (hohe α-Tocopherol-Dosierung im Futter) ge-
messen. Die erhöhten Sauerstoffanteile bewirkten MDA-Gehalte von 2.1 bis 5.6 mg 
MDA/kg (niedrige Dosis der Futtersupplementierung) bzw. 1.7 bis 4.9 mg MDA/kg 
(hohe Dosierung des Futtersupplementes). Eine gesteigerte Farbstabilität konnte nur 
bei den vakuum-verpackten Proben bis zum sechsten Tag beobachtet werden, wobei 
kein Unterschied zwischen den beiden Fütterungsgruppen feststellbar war. 
 

Die Auswirkung einer sehr hoch dosierten Kurzzeitsupplementierung auf die oxida-
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tive Stabilität und die Bildung von Metmyoglobin in Muskelfleischproben (musculus 
psoas major, musculus longissimus thoracis) von Ochsen („Japanese Black“) wurde 
von MITSUMOTO et al. (1998) beschrieben. Die Tiere erhielten täglich über zehn Tage 
jeweils 5000 mg all-rac-α-Tocopherol. Nachdem die Tiere geschlachtet wurden, 
wurden Proben der aufgeführten Muskelpartien abgetrennt, vakuum-verpackt und bei 
1 °C gekühlt gelagert. Neben Unterschieden in den Gehalten an TBARS zwischen 
den verschiedenen Muskelarten traten im Wesentlichen Unterschiede zwischen den 
mit angereichertem Futter gemästeten Tieren und den Kontroll-Tieren auf. In den 
Muskeln der Kontroll-Tiere wurden durchschnittlich 1.5 mg MDA/kg bestimmt, 
während die Gewebeproben in Folge der Anreicherung mit α-Tocopherol im Mittel 
0.6 mg MDA/kg enthielten. Im Verlauf der Lagerung konnte in den Muskelproben 
unabhängig von einer Futtersupplementierung ein deutlicher Anstieg der TBARS-
Werte beobachtet werden, die von 0.2 mg MDA/kg (Tag 1) auf 2.5 mg MDA/kg (Tag 
10, ohne Anreicherung des Futters mit α-Tocopherol) bzw. 0.9 mg MDA/kg (Tag 10, 
Mast unter Verwendung mit α-Tocopherol supplementierten Futters) anstiegen. Am 
Ende des Lagerungsversuches (Tag 10) bestand zwischen den TBARS-Werten der 
beiden Fütterungsgruppen ein sehr hoch signifikanter (p < 0.001) Unterschied. Zusät-
zlich zeigten die Muskelproben der mit supplementierten Rationen gefütterten Tiere 
abhängig von der Art des Muskels und der Lagerungsdauer einen geringeren Tropf-
verlust und eine höhere Farbstabilität.  
 

Die unterschiedliche Entwicklung der TBARS-Werte in  verschiedenen Muskelpartien 
von Ochsen („Holstein-Friesian“ sowie Kreuzung aus „Angus“, „Hereford“ und 
„Charolais“) zeigten ARNOLD et al. (1993a). Das Fleisch stammte von Rindern einer 
Kontrollgruppe, einer Gruppe, die täglich 500 mg all-rac-α-Tocopherylacetat erhielt, 
und einer Gruppe, deren Tagesdosis 2000 mg all-rac-α-Tocopherolacetat betrug. 
Besondere Beachtung fand bei diesen Untersuchungen die Dauer der Fleischreifung, 
die entweder über sieben oder über 21 Tage durchgeführt wurde. Im Falle der Kurz-
zeitreifung (sieben Tage) wurden in den Proben der Kontroll-Tiere nach vier Tagen 
signifikant (p < 0.05) ansteigende TBARS-Werte deutlich, wobei zwischen den bei-
den beiden Fütterungsgruppen, die supplementiertes Futter erhielten, nur gering-
fügige Unterschiede erkennbar waren. Die Reifung über einen Zeitraum von 21 
Tagen erbrachte zunächst unterschiedliche TBARS-Ausgangswerte, die im musculus 
gluteus medius höher waren als im musculus longissimus lumborum. Zusätzlich er-
wies sich der Anstieg der TBARS-Werte im musculus gluteus medius in Abhängigkeit 
von der Zeit als größer. Während in den Muskelproben der Kontroll-Tiere spätestens 
nach drei Tagen ein signifikanter Anstieg der TBARS-Werte feststellbar war, erwie-
sen sich die Proben der beiden anderen Fütterungsgruppen (angereichertes Futter) 
über einen Zeitraum von zwölf Tagen als stabil. Unterschiedliche Keimbelastungen 
wurden in den verschiedenen Proben nicht festgestellt. 
 

Ein signifikanter Anstieg der TBARS-Werte am vierten Untersuchungstag im Ver-
gleich zum ersten ergab sich auch in einem früheren Fütterungsversuch mit Ochsen 
(„Holstein-Friesian“ und Kreuzung) (MITSUMOTO et al., 1991c). Die Tiere erhielten 
neben Mais und MS 1200 mg all-rac-α-Tocopherylacetat über einen Zeitraum von 38 
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bis 67 Tagen. Im untersuchten Muskelgewebe (MLD) zeigten sich stets Parallelen 
zwischen den TBARS-Werten und den Gehalten an Metmyoglobin. Diese erwiesen 
sich als abhängig von der Rasse der Rinder und zeigten einen stetigen Anstieg im 
gesamten Beobachtungszeitraum (16 Tage). Sehr hoch signifikant unterschieden 
sich die Konzentrationen an TBARS der Proben von mit angereichertem Futter 
gefütterten Tieren (0.2 mg MDA/kg) und von Kontroll-Tieren (1.3 mg MDA/kg). 
 

Ähnliche Ergebnisse erhielten MITSUMOTO et al. (1993) in Proben des musculus lon-
gissimus lumborum von Ochsen („Holstein-Friesian“), deren Futter für 232 bzw. 252 
Tage entweder mit 80 oder 1500 mg all-rac-α-Tocopherylacetat ergänzt wurde. 
Parallel führten MITSUMOTO et al. (1993) einen Versuchsansatz durch, in dem sie 
post mortem zu dem zerkleinerten Fleisch die äquivalente Menge α-Tocopherol zu-
gaben. Während sich die Anreicherung des α-Tocopherols im Gewebe in Folge der 
Futtersupplementierung als sehr effektiv erwies, zeigte sich bei den Proben, denen 
das Antioxidans post mortem zugesetzt wurde, nur ein schwacher positiver Effekt. 
 

Ochsen (Kreuzung aus „Angus“, „Hereford“ und „Saler“), die täglich mit 1000 bzw. 
2000 IE all-rac-α-Tocopherylacetat pro Tier supplementiertes Futter erhielten, liefer-
ten die Proben eines weiteren Lagerungsversuches, in dem die vakuum-verpackten 
Proben nach 40, 60, 80 bzw. 100 Tagen auf ihren Gehalt an TBARS untersucht 
wurden (SANDERS et al., 1997). Die Lagerung erfolgte bei 0 bis 2 °C. Während erneut 
unterschiedliche TBARS-Werte in den verschiedenen Muskeln festgestellt wurden, 
konnte kein Einfluss auf das mikrobielle Wachstum nachgewiesen werden. Die 
TBARS-Werte der Kontroll-Tierproben erwiesen sich zu jedem Prüfzeitpunkt als 
höher im Vergleich zu den Proben der mit supplementiertem Futter gemästeten 
Rinder. Die TBARS-Werte der letztgenannten waren im Gegensatz zu denen der 
Kontroll-Tierproben über einen Tag konstant, bevor ein Anstieg feststellbar war. Die 
jeweiligen Ausgangswerte der Konzentration an TBARS nach Beendigung der Lage-
rung waren nicht signifikant unterschiedlich. Innerhalb von sieben Tagen Lagerung 
unter Kühlschrankbedingungen stiegen die TBARS-Werte dann von 0.3 mg MDA/kg 
auf 1.7 mg MDA/kg (Proben der Tiere ohne Futtersupplementierung) bzw. 0.8 mg 
MDA/kg (Proben der Tiere, deren Futter mit all-rac-α-Tocopherylacetat angereichert 
wurde) an.     
 

Eine parallele Entwicklung der Gehalte an Metmyoglobin und TBARS stellten SAHOO 
und ANJANEYULU (1997c) in speziell präpariertem Büffel-Hackfleisch fest. Dieses 
wurde mit all-rac-α-Tocopherylacetat in Endkonzentrationen von 0 bis 12.5 mg/kg 
versetzt und bei 4 °C gekühlt gelagert. Eine Konzentration von 10 mg/kg erwies sich 
als wirksam, einerseits die Bildung von TBARS und Metmyoglobin signifikant zu 
unterdrücken, andererseits die Farbe („rot“ und „gelb“) über einen längeren Zeitraum 
im Vergleich zu den Kontrollproben zu stabilisieren. Die TBARS-Werte stiegen in den 
Kontrollproben von 0.4 auf 1.3 mg MDA/kg nach zwölf Tagen an, während ein 
entsprechender Zusatz von α-Tocopherol (10 ppm) TBARS-Werte von 0.3 (Aus-
gangswert) bis 1.0 mg MDA/kg (nach zwölf Tagen) bewirkt.  
 

Der Gehalt an TBARS im musculus longissimus lumborum schwankte in den von LIU 
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et al. (1996b) durchgeführten Untersuchungen zwischen 0.3 und 7.4 mg MDA/kg und 
konnte als eine quadratische Funktion des entsprechenden Gehaltes an α-Tocophe-
rol dargestellt werden. Die Proben stammten von Ochsen („Holstein-Friesian“), deren 
tägliche Futterrationen über einen Zeitraum von 42 bzw. 126 Tagen mit 250, 500 
oder 2000 mg all-rac-α-Tocopherylacetat supplementiert wurden. Wie zuvor von 
anderen Autoren wurden auch von LIU et al. (1996b) Unterschiede in den TBARS-
Werten in Abhängigkeit der untersuchten Muskel festgestellt, wobei sich der muscu-
lus semimembranosus als am stabilsten erwies. 
 

Vakuum-verpacktes Lammfleisch, welches fünf Monate bei -20 °C gelagert wurde, 
zeigte gegenüber normal gekühltem, frischem Lammfleisch keine wesentlichen 
Unterschiede. GUIDERA et al. (1997) verglichen unter den genannten Bedingungen 
verschiedene Muskelpartien (MLD, musculus gluteus medius und musculus psoas 
major) auf ihre TBARS-Werte, wobei die Fleischproben von Tieren stammten, die 
entweder 20 mg oder 1000 mg all-rac-α-Tocopherylacetat pro kg Futter erhielten. Bei 
den Proben der Tiere, deren Futter mit der hohen Dosierung angereichert war, wurde 
eine erhöhte Farbstabilität des Fleisches und eine verringerte Metmyoglobinbildung 
festgestellt. Außerdem zeigten sich deutliche Unterschiede in den TBARS-Werten 
der verschiedenen Muskeltypen. Im MLD der Tiere, welche mit den in niedriger Dosis 
supplementierten Rationen gefüttert worden waren, konnte in den frischen, bei 4 °C 
gekühlt gelagerten Proben nach drei Tagen ein signifikanter Anstieg (p < 0.05) der 
TBARS-Werte verglichen mit dem Ausgangswert festgestellt werden, während im 
musculus psoas major nur ein leichter Anstieg der TBARS-Werte nach drei Tagen 
vorlag. Bei den tiefgefrorenen Proben zeigt sich der Unterschied zwischen den 
Muskeln noch deutlicher als bei den frischen Proben, da bei den erstgenannten eine 
partielle Zerstörung der Zellstruktur eingetreten war. Nach dem Auftauen der Proben 
wiesen diese, wenn sie von Tieren stammten, die zu der Fütterungsgruppe mit der 
niedrigeren Ration supplementierten all-rac-α-Tocopherylacetates gehörten, TBARS-
Werte von 2.0 mg MDA/kg (musculus gluteus medius), 0.8 mg MDA/kg (MLD) bzw. 
0.4 mg MDA/kg (musculus psoas major) auf. Bei weiterer Lagerung im Kühlschrank 
stiegen diese Werte innerhalb von sechs bis sieben Tagen auf 5.0, 3.8 bzw. 1.2 mg 
MDA/kg an. In den Muskelproben der hoch supplementierten Lämmer erwiesen sich 
die TBARS-Werte als nahezu konstant. Im frischen Fleisch stiegen die Werte in 
geringem Ausmaße von 0.1 auf 0.9 mg MDA/kg nach sieben Tagen an. Die tiefgefro-
renen Proben wiesen sogar nur Werte zwischen 0.1 und 0.3 mg MDA/kg nach dem 
Auftauen auf.  
 
 

Bei Schweinefleisch führte eine Futtersupplementierung mit 100 bzw. 200 mg  
α-Tocopherylacetat/kg Futter nach 2, 4, 6 bzw. 8 Tagen im Kühlschrank zu gerin-
geren TBARS-Werten als in Fleisch von Tieren, die 10 mg α-Tocopherylacetat/kg 
Futter erhielten (MORRISSEY et al., 1998). CANNON et al. (1996) berichten ebenfalls 
von signifikant niedrigeren TBARS-Werten in Schweinefleisch von Tieren, die über 
einen längeren Zeitraum (fast drei Monate) eine Diät mit 100 mg Vitamin E erhielten, 
im Vergleich zu Proben, die von mit nicht angereichertem Futter gemästeten Schwei-
nen stammten. 
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Im Vergleich zu den Ergebnissen im Rindfleisch sind die von SHAHIDI et al. (1993) be-
schriebenen MDA-Gehalte in gekochtem Schweinehackfleisch deutlich höher. In 
diesen Fällen sind die technologisch bedingten Veränderungen der FA aber auch die 
ohnehin unterschiedlichen Fettgehalte und Fettsäurezusammensetzungen von 
Schweinen und Rindern zu berücksichtigen. SHAHIDI et al. (1993) setzten post 
mortem 30 bzw. 200 mg/kg α-Tocopherol oder 500 mg/kg L-Ascorbinsäure zu und 
bestimmten in festgelegten Zeitabständen die TBARS-Werte. Nach einem Tag betru-
gen diese bei den Kontroll-Proben 2.7 mg MDA/kg, bei dem mit 30 mg/kg α-Toco-
pherol versetzten Hackfleisch 0.8 mg MDA/kg, bei den 200 mg/kg α-Tocopherol 
enthaltenden Hackfleischproben 0.4 mg MDA/kg und bei den mit L-Ascorbinsäure 
versetzten Schweinehack 0.6 mg MDA/kg. Spätestens nach sieben Tagen wurde ein 
signifikanter Anstieg der TBARS-Werte aufgezeigt, wobei die Werte bei den Kontroll-
Proben bis 7.4 mg MDA/kg anstiegen, während der Zusatz von α-Tocopherol oder  
L-Ascorbinsäure zu geringeren Werten (3.0 - 4.6 mg MDA/kg) führte. 
 

MONAHAN et al. (1994) bestimmten die TBARS-Werte in Schweinefleisch eines spe-
ziellen Fütterungsversuches, der neben den Kontroll-Tieren eine Fütterungsgruppe 
mit einer täglichen Dosis von 200 mg all-rac-α-Tocopherylacetat pro kg Futter bein-
haltete. Die Muskelproben wurden eingefroren über einen Zeitraum von drei Monaten 
gelagert und nach dem Auftauen an unterschiedlichen Tagen untersucht. Bereits 
nach zwei Tagen im Kühlschrank bestand ein signifikanter Unterschied in den 
TBARS-Werten der Muskelproben im Vergleich der beiden Fütterungsgruppen. In 
den Proben der Tiere, die mit dem Futter erhöhte Mengen all-rac-α-Tocopherylacetat 
aufnahmen, konnte innerhalb von acht Tagen kein signifikanter Anstieg der TBARS-
Werte gezeigt werden.  
 

Um eine signifikante Verlängerung der Farbstabilität zu erreichen, sind Mindest-
gehalte von 1.2 mg α-Tocopherol/kg notwendig (LIU et al., 1995). Einer Berechnung 
von LIU et al. (1995) zufolge belaufen sich die Kosten einer täglichen Supplemen-
tierung des Futters mit 500 IE Vitamin E über einen Zeitraum von 126 Tagen auf drei 
US-Dollar pro Tier. Eine andere Kalkulation, die eine Futterergänzung mit ebenfalls 
500 IE pro Tier und Tag für 100 Tage vorsah, ergab einen Betrag von 1.43 US-Dollar 
pro Tier (SMITH et al., 1996). Berechnet auf Basis der entsprechenden Preise des 
Jahres 1994 werden die Kosten für eine Futtersupplementierung mit α-Tocopheryl-
acetat in einem Umfang von 500 IE/Tag über einen Zeitraum von 100 Tagen mit  
$ 1.5 pro Tier angegeben (MCDOWELL et al., 1996). 
 

Die im Rahmen des Lagerungsversuches erhaltenen Ergebnisse stehen sowohl 
bezüglich der temporären als auch der quantitativen Entwicklung in sehr gutem Ein-
klang mit den in der Literatur veröffentlichten Daten. Die eigenen Daten bestätigen 
den wesentlichen Einfluss der Zellintegrität und der Umgebung (Vakuum). Bei sofor-
tiger Analyse der Proben nach dem Auftauvorgang spielt die Zellintegrität, die beim 
Gefriervorgang maßgeblich verändert bzw. zerstört wurde, allerdings eher eine unter-
geordnete Rolle. Mit den Ergebnissen des Lagerungsversuches kann zudem bestä-
tigt werden, dass eine Lagerung über einen Zeitraum von 113 Tagen keine signifi-
kant erhöhten MDA-Gehalte bedingt.  



166   9 Zusammenfassung - Summary 

9 Zusammenfassung - Summary 
 

In der vorliegenden Arbeit wurde der Einfluß der natürlich vorkommenden antioxidativ 
wirksamen Substanzen α-Tocopherol, β-Carotin und L-Ascorbinsäure auf ausge-
wählte Qualitätsparameter von Rindfleisch beurteilt. 
 

Vor den Untersuchungen an Muskel-, Leber- und Nierenfettgewebe bzw. Blutplasma 
wurden geeignete Methoden zur Bestimmung der Gehalte an Antioxidantien (α-Toco-
pherol, β-Carotin und Retinol) entwickelt, optimiert und validiert. Weiterhin wurden 
Methoden zur Bestimmung der Fettsäureverteilung und zur Fraktionierung der Ge-
samtlipide in die einzelnen Lipidfraktionen sowie zur Bestimmung der antioxidativen 
Kapazität und zur Bestimmung des Gehaltes an MDA im Muskelgewebe und Blut-
plasma entwickelt bzw. optimiert. 
 

α-Tocopherol, β-Carotin und L-Ascorbinsäure sind natürlicherweise in den verschie-
denen Rauhfutterarten (GS, MS und Weide) enthalten. Bei den betrachteten Tier-
fütterungsversuchen wurden die drei aufgeführten antioxidativ wirksamen Substan-
zen bedarfsübersteigend als Futtersupplemente eingesetzt. Dabei werden die beiden 
fettlöslichen Antioxidantien vorzugsweise in den Membranen der verschiedenen Ge-
webe eingelagert und im Fettgewebe akkumuliert, während die L-Ascorbinsäure als 
wasserlösliches Antioxidans nicht gespeichert wird. Die Einlagerung der Antioxi-
dantien in die Membranen ermöglicht eine Wirkung am wesentlichen Initiierungsort 
der Lipidoxidation. 
 

Die beiden durchgeführten Fütterungsversuche sollten zeigen, inwiefern 
 

(a) ein Übergang der fettlöslichen Antioxidantien in die verschiedenen Gewebe und 
in das Blutplasma erfolgt, 

(b) eine Supplementierung des Futters mit Antioxidantien und/oder eine Mast auf 
Basis verschiedener Rauhfutterarten zu Veränderungen der Fettsäuremuster in 
den Geweben, im Plasma bzw. in den Lipidfraktionen der hieraus extrahierten 
Gesamtlipide führt, 

(c) die Plasmalipide bzw. die im zum Verzehr geeigneten Muskelfleisch enthaltenen 
Lipide in Folge der Anreicherung mit Antioxidantien vor oxidativer Schädigung 
geschützt werden, 

(d) Synergismen hinsichtlich der Wirkung verschiedener Futtersupplemente zu er-
kennen sind. 

 

Die Gehalte an α-Tocopherol und β-Carotin in den verschiedenen Gewebeproben 
und im Plasma korrelierten sehr gut mit den entsprechenden Konzentrationen dieser 
Antioxidantien im Grundfutter. Besonders in Grünfutter (GS und Weidegras) sind 
diese Substanzen in hohen Konzentrationen enthalten, während MS verhältnismäßig 
geringe Mengen an α-Tocopherol und β-Carotin aufweist. Die Konzentrationen an  
α-Tocopherol und β-Carotin waren in den Proben der GS-Tiere um den Faktor zwei 
bis drei gegenüber denen der MS-Tiere erhöht. Weitaus größer waren die Unter-
schiede in den Gehalten zwischen Weidetieren und MS-Tieren (Färsen).  
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Eine Futtersupplementierung mit α-Tocopherol bzw. β-Carotin führte nur bei den MS-
Tieren zu einem signifikanten Anstieg der jeweiligen Konzentration an Antioxidans in 
den Proben, während eine weitere Erhöhung der Gehalte an Antioxidantien bei den 
GS T- und GS C-Jungbullen im Vergleich zu den Kontrolltieren nicht beobachtet wer-
den konnte. 
 

Veränderungen der Fettsäuremuster in Abhängigkeit der Futtersupplementierung mit 
den drei verschiedenen Antioxidantien konnten im Rahmen der durchgeführten Stu-
dien nicht festgestellt werden.  
 

In nahezu allen untersuchten Lipidfraktionen und PL-Unterfraktionen führte jedoch 
das Grundfutter zu signifikanten Veränderungen der Fettsäuremuster, die sich in 
erhöhten Gehalten an n-3-PUFA in den Proben der GS- und Weidetiere bzw. ent-
sprechend höheren Anteilen der n-6-PUFA in Folge der Fütterung von MS äußerten. 
Die größten Unterschiede in den Konzentrationen der einzelnen PUFA wurden bei  
α-Linolen-, Docosahexaen-, Eicosapentaen-, Linol- und Arachidonsäure beobachtet.   
 

Eine Beeinflussung der antioxidativen Kapazität des Plasmas bzw. der Muskelextrak-
te nach Aufnahme von mit Antioxidantien angereichertem Futter konnte nicht beob-
achtet werden. Wahrscheinlich besitzen auch andere Substanzen eine Wirkung in 
dem TEAC-Testsystem, die die von α-Tocopherol, β-Carotin und L-Ascorbinsäure 
ausgehende Schutzwirkung überragen. Synergismen wurden ebenfalls nicht beob-
achtet. 
 

MDA als sekundäres Lipidoxidationsprodukt dient als Marker für den Grad der oxida-
tiven Schädigung der PUFA, welche mindestens drei Doppelbindungen aufweisen. 
Während die absoluten Gehalte an MDA in den Muskelproben und im Plasma der 
Jungbullen keine eindeutigen Tendenzen zeigten, wiesen die Muskelproben der MS 
T-Färsen und der Weidetiere deutlich geringere MDA-Konzentrationen auf als die 
Kontrolltiere. Dagegen wiesen die Plasmaproben der Weidetiere signifikant höhere 
MDA-Gehalte auf als die Kontrolltiere.    
 

Eine mögliche Ursache sind die verschiedenen Anteile der PUFA am gesamten Fett-
säuremuster. Besonders die Anteile der n-3- und der n-6-PUFA unterschieden sich in 
Abhängigkeit vom Basisfutter. In Relation zu seinen möglichen Precursoren (n-3-
PUFA) war ein signifikanter Rückgang der MDA-Gehalte mit steigenden Konzentra-
tionen an α-Tocopherol in den Geweben und im Plasma feststellbar. Die Proben der 
GS-Jungbullen wiesen weitaus geringere relative MDA-Gehalte auf als das Unter-
suchungsmaterial, welches von den MS-Jungbullen stammte. 
 

Bedingt durch die im Grundfutter enthaltenen Antioxidantien wurde ein Anstieg der 
Konzentrationen an α-Tocopherol und β-Carotin in den Gewebeproben und im 
Plasma insbesondere bei den GS- und Weidetieren festgestellt. Gleichzeitig führte 
die Fütterung der GS bzw. die Weidemast zu größeren Anteilen der n-3-PUFA in den 
untersuchten Proben. Trotz eines erhöhten Anteils dieser leicht oxidierbaren n-3-
PUFA erwiesen sich die Proben der GS- und Weidetiere als stabiler gegenüber der 
Lipidoxidation als die Proben der MS-Tiere. Eine Schutzwirkung der mit dem Futter 
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aufgenommenen und in den untersuchten Muskel- und Plasmaproben enthaltenen 
Antioxidantien konnte somit belegt werden. 
 

Die Betrachtung der Stereoisomerenverteilung des αααα-Tocopherols beschränkte 
sich aus methodischen Gründen auf die vier 2R-Isomere, die in größerem Maße als 
die 2S-Isomere absorbiert und somit angereichert wurden.  
 

Während keinerlei Unterschiede zwischen den relativen Anteilen dieser Stereo-
isomeren zwischen den Kontrollgruppen und den Weidetieren erkennbar waren, zeig-
ten sich deutliche Unterschiede in den Verteilungsmustern der 2R-Isomere bei den 
Tieren, deren Futter mit all-rac-α-Tocopherylacetat ergänzt wurde. Bei den MS T-
Tieren wurden Anteile des natürlich vorkommenden RRR-Isomers von ca. 40 % und 
entsprechende Anteile der anderen drei 2R-Isomere von jeweils ca. 20 % ermittelt, 
während die GS T-Jungbullen fast 70 % des RRR-Isomers und jeweils ca. 10 % der 
RSS-, RRS- und RSR-Isomere aufwiesen. Die jeweils erhöhten Anteile des RRR-Iso-
mers sind auf die natürlichen Gehalte dieses Isomers im Rauhfutter zurückzuführen. 
 

Die geringfügigen aber statistisch signifikanten Unterschiede zwischen den Anteilen 
der einzelnen 2R-Isomere im Muskelgewebe der MS T-Färsen und -Jungbullen sind 
vermutlich bedingt durch unterschiedliche Fettgehalte bei weiblichen und männlichen 
Rindern. 
 

Gemeinsam mit dem absoluten Gehalt an α-Tocopherol ist durch die Untersuchung 
der Stereoisomerenverteilung möglicherweise eine Überprüfung des Marktes mit 
„Ökorindfleisch“ möglich, welches aufgrund des geforderten Weideganges lediglich 
das RRR-Isomer von α-Tocopherol enthalten sollte.  
 

Als Beleg dafür, dass keine signifikanten Veränderungen in den MDA-Gehalten und 
der antioxidativen Kapazität im Verlauf der Lagerung der Muskelproben beider Tier-
fütterungsversuche eingetreten sind, wurde mit kommerziell erhältlichem frischen 
Roastbeef ein Lagerungsversuch durchgeführt, bei dem der Einfluss der Lage-
rungstemperatur und der Abwesenheit von Luft (Vakuum) untersucht wurden.  
 

Die Verwendung dieses Rindfleisches stellte hinsichtlich der Gehalte an Antioxi-
dantien den „worst case“ dar und war von seiner Oxidationsbereitschaft vergleichbar 
mit den Gewebeproben der MS K-Tiere.  
 

Die TEAC-Werte erwiesen sich als deutlich weniger sensitiv im Vergleich zu der 
Entwicklung der MDA-Konzentrationen in den untersuchten Proben. Bereits nach vier 
Tagen zeigten sich signifikante Unterschiede in den MDA-Gehalten, die abhängig 
von der Umgebungstemperatur waren. 
 

Die tiefgekühlten Proben zeigten im Verlauf der Lagerung über knapp vier Monate 
keine Veränderungen der antioxidativen Kapazitäten bzw. der MDA-Gehalte, so dass 
lagerungsbedingte Veränderungen bei Betrachtung der Ergebnisse der Tierfütte-
rungsversuche nicht wahrscheinlich sind.   
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Summary 
 

In the present paper, the influence of three naturally occuring antioxidants, α-toco-
pherol, β-carotene, and L-ascorbic acid on selected parameters of beef quality has 
been evaluated. 
 

Before data of contents of antioxidants (α-tocopherol, β-carotene and retinol) have 
been recorded, suitable methods of determination had been developed, optimised, 
and validated. In the same manner, methods for the analysis of fatty acid patterns, 
fractionating of total lipids into subfractions, measurement of the antioxidative capa-
city, and methods for the determination of malondialdehyde in muscle tissue and 
plasma have been developed and optimized, respectively. 
 

α-Tocopherol, β-carotene, and L-ascorbic acid are naturally present in different basic 
feeds (grass silage, maize silage, and pasture). In the present studies antioxidative 
substances mentioned above are used as feed-supplements exceeding the demand. 
Both two fat-soluble antioxidants are preferably incorporated in membranes of diffe-
rent tissues and accumulated in adipose tissue. As it is water-soluble, L-ascorbic acid 
is not stored in any tissue.  
 

Incorporation of antioxidants in membranal structures makes an effect in the initial 
location of lipidoxidation possible.  
 

The results of the two feeding experiments should show  
 

(a) the extent of carry-over of fat-soluble antioxidants in different tissues and 
plasma, 

(b) whether the supplementation of feed with antioxidants and/or feeding of different 
types of silage or pasture leads to changes of fatty acid patterns in tissues, 
plasma, and fractions of total lipids extracted,  

(c) whether lipids in plasma and muscle tissues are protected effectively of 
oxidative damages as a result of tissue-accumulation with antioxidants, 

(d) whether there are synergistic effects between different supplements. 
 

Contents of α-tocopherol and β-carotene in all tissues and plasma-samples analysed 
are well correlated with the respective amounts of these antioxidants in the basic 
feed. Especially green feed (grass silage and pasture) contains high concentrations 
of these substances, whereas maize silage seems only being a poor source of anti-
oxidants. In samples of animals fed with grass silage contents of α-tocopherol and  
β-carotene are two- to threefold higher than samples of young bulls fed with maize 
silage. Between heifers fed with pasture or maize silage the difference in contents of 
both α-tocopherol and β-carotene is much higher.  
 

Only in animals fed maize silage, supplementation of α-tocopherol and β-carotene 
leads to a significantly higher concentration of these analytes in tissues and plasma. 
A comparable effect in samples of young bulls fed with grass silage supplemented 
with either α-tocopherylacetate or β-carotene did not occur when the results were 
compared to control animals. 
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In the present studies changes in fatty acid patterns in relation to feed-supplements 
with antioxidants mentioned above, have not been observed. 
 

However, in nearly all lipid fractions and phospholipid subfractions analysed, changes 
in fatty acid profiles occured depending on the basic feed (grass silage, maize silage, 
or pasture). In samples derived from animals fed with pasture or with grass silage, 
contents of n-3-PUFA rised, whereas in tissues and plasma of animals fed with maize 
silage higher amounts of n-6-PUFA have been analysed. Largest differences in total 
PUFA-contents were due to a high variability in the respective amounts of α-linolenic, 
docosahexaenic, eicosapentaenic, linoleic, and arachidonic acid.   
 

No influence on antioxidative capacity has been observed comparing the results of 
TEAC-values of plasma and muscle extracts of animals fed with supplemented feed 
and control animals. Probably, other substances in these samples show an effect in 
the TEAC-assay. So a protective activity of α-tocopherol, β-carotene, and L-ascorbic 
acid has been supercompensated by these substances. Synergistic effects have not 
been observed, too. 
 

Malondialdehyde is a secondary lipid oxidation product. It is used as typical marker of 
oxidative damaged PUFA with at least three double bounds in their carbon chain. 
Absolutely, tissues (muscle), and plasma of young bulls showed no differences in the 
amounts of malondialdehyde in no feeding group. In heifers fed with α-tocopherol 
enriched feed and animals fed with pasture, concentration of malondialdehyde in 
muscle has been lower than in the respective tissue of control animals. In contrast 
plasma of heifers growing on pasture contained significantly higher amounts of ma-
londialdehyde than plasma of control animals. 
 

It might be possible, that different parts of PUFA in total fatty acid patterns are the 
reason of these facts observed. Especially n-3-PUFA and n-6-PUFA show a high 
variability depending on the basic feed. In relation to n-3-PUFA a significant decrease 
of malondialdehyde accompanied by increasing concentrations of α-tocopherol has 
been observed in muscle and plasma. Samples of animals fed grass silage showed 
much lower relative contents of malondialdehyde than material of young bulls fed 
with maize silage.  
 

As there have been higher concentrations of antioxidants in grass silage and pasture, 
a significant increase of α-tocopherol and β-carotene in all tissues analysed and 
plasma occurred. Simultaneously, feeding of grass silage and pasture leads to an 
enrichment of n-3-PUFA in all samples analysed. Despite the fact that tissue and 
plasma of samples having their origin in animals fed with grass silage or pasture 
contain more n-3-PUFA, those lipids are protected more effectively of oxidative 
damages than samples derived from animals fed with maize silage. So a protective 
effect of antioxidants absorbed of feed and contained in muscle and plasma is 
proven. 
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Because of analytical difficulties only the distribution of 2R-stereoisomers of  
αααα-tocopherol has been investigated. These isomers are absorbed in a much higher 
extent than the 2S-isomeres leading to an enrichment of 2R-stereoisomers of α-toco-
pherol in muscle-tissues. 
 

Between control groups (both maize silage and grass silage) and samples having 
their origin in animals growing on pasture, no differences in the relative amounts of 
2R-stereoisomers have been observed. In contrast, significant differences in the 
distribution of 2R-isomeres occured, when animals got feed supplemented with all-
rac-α-tocopherylacetate. Animals whose feed based on maize silage supplemented 
with synthetic α-tocopherylacetate, showed a relative amount of 40 % of the naturally 
occuring RRR-isomer, whereas each of the three other 2R-isomers contributed about 
20 % to the total 2R-stereoisomers. The percentage of RRR-isomer in young bulls 
fed with all-rac-α-tocopherylacetate enriched grass silage has been nearly 70 % with 
RSS-, RRS-, and RSR-isomers contributing 10 %, each. The relative enrichment of 
RRR-isomer is due to the natural amounts of this stereoisomer in basic feed. 
 

Probably, the minor but significant difference between the relative amounts of 2R-iso-
mers in heifers and young bulls fed with maize silage (enriched with all-rac-α-toco-
pherylacetate) are referred to different contents of fat in female and male cattle.  
 

In combination with absolute concentrations of α-tocopherol the analysis of its distri-
bution of stereoisomers offers the possibility to control the public trade of organic 
beef. According to the directive, animals should be offered a maximum of pasture, so 
only the RRR-isomer must be found in these tissues.  
 

To prove that during storage of muscle-samples of both two feeding experiments no 
significant alterations concerning the antioxidative capacity and concentrations of 
malondialdehyde have been arisen, a study on shelf-life with commercially avail-
able roastbeef has been performed. Whithin this experiment the influence of storage-
temperature and the presence of oxygen has been investigated. 
 

The use of commercially available beef provides the worst case looking at the 
contents of antioxidants. So the offer of these meat samples being oxidized are com-
parable to those of the control group of animals getting maize silage without any 
supplement.  
 

Development of TEAC-values during storage has been less sensitive than the con-
centrations of malondialdehyde in all samples analysed. After four days a significant 
increase of malondialdehyde has been detected depending on the storage-tempera-
ture. 
 

All samples stored frozen, neither show any significant change in TEAC-values nor in 
amounts of malondialdehyde during the storage-period of nearly four months. 
Concerning the feeding experiments, changes in antioxidative capacity and contents 
of malondialdehyde are not probable. 
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A 1 Standardsubstanzen, Chemikalien und Verbrauchsmittel 

Tab. A- 1: Verzeichnis der Standardsubstanzen 

Bezeichnung Hersteller 
Artikel-Nr. 

Gefahrensymbol 
R-Sätze 
S-Sätze 

CAS-Nr. 
MAK 

β-Carotin Fluka 
22040 

R: 53 
S: 61 

[7235-40-7] 

CLA-FAME-Mischstandard  
(siehe Tab. A- 8) 

Sigma 
O 5632 

R: - 
S: - 

 

Cholesterol Merck 
103672 

R: - 
S: - 

[57-88-5] 

Cholesteryloleat Fluka 
26850 

R: - 
S: - 

[303-43-5] 

FAME-Mischstandard  
(siehe Tab. A- 6) 

Supelco 
47885-U 

R: 36/37/38 
S: 26-36 

 

(+/-)-6-Hydroxy-2,5,7,8-
tetramethylchroman-2-
carbonsäure  
(Trolox)  

Fluka 
56510 

Xi  
R: 36/37/38 
S: 26-36  

[53188-07-1] 
 

Malondialdehyd-
bis(diethylacetal) 
zur Synthese 

Merck 
805797 

Xn  
R: 22 
S: - 

[122-31-6] 

L-α-Phosphatidylcholin, 
dioleyl (C 18:1 c9)  
(20 mg/ml Chloroform)  

Sigma 
P 7212 

Xn  
R: 45-46-22-36/37/38-48/20 
S: 45-26-36/37/39-23 

[4235-95-4] 
0.5 ml/m3 
2.5 mg/m3 

L-α-Phosphatidyl-
ethanolamin  
Typ V aus Escherichia coli  

Sigma 
P 8068 

R: - 
S: - 

[39382-08-6] 
 

L-α-Phosphatidylinositol, 
Ammoniumsalz  
aus Rinderleber 

Sigma 
P 8443 

R: - 
S: - 

 
 

L-α-Phosphatidyl-L-Serin 
Typ III-B aus Rinderhirn  
(5 mg/ml Chloroform/ 
 MeOH (95:5; v:v)) 

Sigma 
P 6641 

Xn  
R: 10-45-46 
S: 16-45-26-36/37/39 

 
0.5 ml/m3 
2.5 mg/m3 
 

Trilinolein (C 18:2 c9c12) Fluka 
92115 

R: - 
S: - 

[537-40-6] 

Retinol Fluka 
95144 

R: 22 
S: 36 

[68-26-8] 

RRR-α-Tocopherol Fluka 
89550 

R: - 
S: 23-24/25 

[59-02-9] 

all-rac-α-Tocopherol Fluka 
95240 

R: - 
S: 23-24/25 

[10191-41-0] 
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Die Zusammensetzungen und Konzentrationsangaben der Standards sind in den fol-
genden Tabellen angegeben. Wenn nicht anders angegeben werden analysenreine 
Chemikalien verwendet. 

Tab. A- 2: Zusammensetzung des α-Tocopherol-, β-Carotin-, Retinol-Mischstandards 

Substanz Konzentration in der 
Stammlösung [µg/ml] 

all-rac -α-Tocopherol 20.41 
β-Carotin 4.19 
Retinol 13.61 
 

α-Tocopherol und Retinol werden zuvor in abs. EtOH gelöst, β-Carotin in THF. Aus 
der Stammlösung werden für die Kalibrierstandards Verdünnungen (1:5, 1:10, 1:20, 
1:50 und 1:100) mit abs. EtOH hergestellt. Der Stammstandard ist bei Lagerung 
unter Lichtausschluss bei -80 °C mehrere Monate haltbar.  

Tab. A- 3: Zusammensetzung des α-Tocopherol-Standards 

Substanz Konzentration in der 
Stammlösung [µg/ml] 

all-rac -α-Tocopherol 102.7 
 

α-Tocopherol wird in n-Hexan gelöst. Der Standard ist bei Lagerung unter Licht-
ausschluss bei -80 °C mehrere Monate haltbar. 

Tab. A- 4: Zusammensetzung des MDA-Standards 

Substanz Konzentration in der 
Stammlösung [µg/ml] 

Malondialdehyd-
bis(diethylacetal) 38.23 
 

38.23 mg Malondialdehyd-bis(diethylacetal) werden in Anlehnung an die Methode 
von YEO et al. (1994) mit 10 ml 0.1 N Salzsäure versetzt und sechs Stunde stehen 
gelassen. Die Konzentration des MDA wird photometrisch bei 245 nm überprüft 
(Extinktionskoeffizient ε = 13700 M-1 ⋅ cm-1). Von dieser Stammlösung werden für die 
Kalibrierstandards Verdünnungen (1:50, 1:100, 1:200 und 1:250) mit entm. Wasser 
hergestellt. Der Stammstandard ist bei Lagerung im Kühlschrank mehrere Monate 
haltbar. 

Tab. A- 5: Zusammensetzung des Trolox-Standards 

Substanz Konzentration in der 
Stammlösung [µg/ml] 

Trolox 1.454 mg/ml 
 

Trolox wird in Phosphatpuffer (2.58 g Kaliumdihydrogenphosphat, 7.57 g Di-Natrium-
hydrogenphosphat ad 1 l mit entm. Wasser, pH 7.4) gelöst. Von dieser Stammlösung 
werden für die Kalibrierstandards Verdünnungen (1:2, 1:10, 1:20 und 1:50) mit Phos-
phatpuffer hergestellt. 
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Tab. A- 6: Zusammensetzung des FAME-Standards, Angabe in Elutionsreihenfolge 

Kurzschreibweise Systematischer Name Trivialname Konz. 
[Gew.-%]

C 4 Butansäure Buttersäure 3.991 
C 6 Hexansäure Capronsäure 3.989 
C 8 Octansäure Caprylsäure 3.993 
C 10 Decansäure Caprinsäure 3.993 
C 11 Undecansäure  1.994 
C 12 Dodecansäure Laurylsäure 4.089 
C 13 Tridecansäure  1.996 
C 14 Tetradecansäure Myristinsäure 3.994 
C 14:1 c9 9-cis-Tetradecensäure Myristoleinsäure 1.998 
C 15 Pentadecansäure  2.004 
C 15:1 c10 10-cis-Pentadecensäure  2.001 
C 16 Hexadecansäure Palmitinsäure 5.986 
C 16:1 c9 9-cis-Hexadecensäure Palmitoleinsäure 1.996 
C 17 Heptadecansäure Margarinsäure 1.996 
C 17:1 c10 10-cis-Heptadecensäure  2.001 
C 18 Octadecansäure Stearinsäure 3.993 
C 18:1 t9 9-trans-Octadecensäure Elaidinsäure 1.996 
C 18:1 c9 9-cis-Octadecensäure Ölsäure 3.990 
C 18:2 t9t12 all-trans-9,12-Octadecadiensäure Linolelaidinsäure 1.999 
C 18:2 c9c12 all-cis-9,12-Octadecadiensäure Linolsäure 1.994 
C 20 Eicosansäure Arachinsäure 3.989 
C 18:3 c6c9c12 all-cis-6,9,12-Octadecatriensäure γ-Linolensäure 1.999 
C 20:1 c11 11-cis-Eicosensäure  1.998 
C 18:3 c9c12c15 all-cis-9,12,15-Octadecatriensäure α-Linolensäure 1.996 
C 21 Heneicosansäure  2.003 
C 20:2 c11c14 all-cis-11,14-Eicosadiensäure  1.996 
C 22 Docosansäure Behensäure 3.989 
C 20:3 c8c11c14 all-cis-8,11,14-Eicosatriensäure  1.994 
C 22:1 c13 13-cis-Docosensäure Erucasäure 2.000 
C 20:3 c11c14c17 all-cis-11,14,17-Eicosatriensäure  2.064 
C 20:4 c5c8c11c14 all-cis-5,8,11,14-Eicosatetraensäure Arachidonsäure 1.999 
C 23 Tricosansäure  2.002 
C 22:2 c13c16 all-cis-13,16-Docosadiensäure  1.996 
C 20:5 c5c8c11c14c17 all-cis-5,8,11,14,17-Eicosapentaensäure  1.994 
C 24 Tetracosansäure  3.993 
C 24:1 c15 15-cis-Tetracosensäure Nervonsäure 1.996 
C 22:6 c4c7c10c13c16c19 all-cis-4,7,10,13,16,19-Docosahexaensäure  1.999 
 

Der FAME-Standard ist gelöst in n-Hexan und enthält zur Stabilisierung 260 µg/ml 
BHT. 
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Tab. A- 7: Zusammensetzung der Standards für die semipräparative Trennung der Lipidfrak-
tionen 

Fraktion Konzentration in der 
Stammlösung [mg/ml]

CE (Cholesteryloleat) 10 
TG (Trilinolein) 10 
Cholesterol 20 
PE (L-α-Phosphatidylethanolamin Typ V) 10 
PI (L-α-Phosphatidylinositol, Ammoniumsalz) 5 
PS (L-α-Phosphatidyl-L-Serin Typ III-B) 5 
PC (L-α-Phosphatidylcholin, dioleyl) 20 
 

Die Standardsubstanzen werden gelöst in Isooctan (CE, TG, Cholesterol), Chloro-
form (PE, PI, PC) bzw. Chloroform/MeOH (95:5; v:v) (PS). Aus diesen Einzelstan-
dards wird durch Mischen von gleichen Volumina ein Mischstandard hergestellt. 
 

Tab. A- 8: Zusammensetzung des CLA-Standards (als FAME) 

Substanz Konzentration 
[Gew.-%] 

C 18:2 t12t14 0.17 
C 18:2 t11t13 0.86 
C 18:2 t10t12 1.92 
C 18:2 t9t11 1.63 
C 18:2 t8t10 0.68 
C 18:2 t7t9 0.08 
C 18:2 ct11 13 21.35 
C 18:2 ct10 12 26.66 
C 18:2 ct9 11 27.09 
C 18:2 ct8 10 19.28 
C 18:2 c11c13 1.18 
C 18:2 c10c12 1.00 
C 18:2 c9c11 1.12 
C 18:2 c8c10 0.30 
 

51.04 mg des Mischstandards werden mit 5.21 mg BHT in 20 ml n-Hexan gelöst. Aus 
der Stammlösung werden für die Kalibrierstandards Verdünnungen (1:10, 1:25 und 
1:100) n-Hexan hergestellt. Der Stammstandard ist bei Lagerung unter Lichtaus-
schluss bei -21 ± 2 °C mehrere Monate haltbar. 
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Tab. A- 9: Verzeichnis der verwendeten Chemikalien 

Bezeichnung Hersteller 
Artikel-Nr. 

Gefahrensymbol 
R-Sätze 
S-Sätze 

CAS-Nr. 
MAK 

Aceton Merck 
100014 

F  Xi  
R: 11-36-66-67 
S: 9-16-26 

[67-64-1] 
500 ml/m3 
1200 mg/m3 

Acetonitril I.  Baker 
9017 
 

II.  Fisher  
A/0627/17 

F  T  
R: 11-23/24/25 
S: 16-27-45 

[75-05-8] 
40 ml/m3 
68 mg/m3 

L-(+)-Ascorbinsäure Merck 
100127 

R: - 
S: - 

[50-81-7] 

2,2’-Azino-bis-(3-ethylbenz-
thiazolin-6-sulfonsäure) 
(ABTS) 

Sigma 
A 1888 

Xi  
R: 36/37/38 
S: 26-36 

[30931-67-0] 

2,2’-Azo-bis-(2-amidinopro-
pan)-Hydrochlorid  
(ABAP oder AAPH) 

Aldrich 
44,091-4 

Xi  
R: 20/21/22-36/37/38-42/43 
S: 26-36 

[2997-92-4] 

Brij 35 Merck 
801962 

Xn  
R: 22-36 
S: 24 

[9002-92-0] 

Chloroform I.  Merck 
102445 
 

II.  Biosolve 
03080602 

Xn  
R: 22-38-40-48/20/22 
S: 36/37 

[67-66-3] 
0.5 ml/m3 
2.5 mg/m3 

Dichlormethan 
(für I.: destilliert über Kalium-
carbonat) 

I.  Merck 
106049 
 

II.  Biosolve 
04900602 

Xn  
R: 22-38-40-48/20/22 
S: 36/37 

[75-09-2] 
100 ml/m3 
350 mg/m3 

Diethylether 
(destilliert über Kaliumhydroxid) 

Merck 
100921 

F+  Xn  
R: 12-19-22-66-67 
S: 9-16-29-33 

[60-29-7] 
400 ml/m3 
1200 mg/m3 

1,3-Diethyl-2-thiobarbitur-
säure (DETBA) 

Aldrich 
16,195-0 

R: - 
S: - 

[5217-47-0] 
 

Dimethylsulfat Fluka 
41610 

T+    
R: 45-E25-E26-34-43 
S: 53.1-45 

[77-78-1] 
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Tab. A- 9 (Forts.): Verzeichnis der verwendeten Chemikalien 

Bezeichnung Hersteller 
Artikel-Nr. 

Gefahrensymbol 
R-Sätze 
S-Sätze 

CAS-Nr. 
MAK 

2,6-Di-tert.-butyl-p-kresol 
(BHT) 

Fluka 
34750 

R: 20/21/22-38 
S: 36/37 

[128-37-0] 

Eisen(III)chlorid-Hexahydrat Merck 
159158 

Xn    
R: 22-38-41 
S: 26-39 

[10025-77-1] 

Essigsäure 
(Eisessig) 

Merck 
100063 

C   
R: 10-35 
S: 23.2-26-45 

[64-19-7] 
10 ml/m3 
25 mg/m3 

Ethanol 
(abs., destilliert) 

Merck 
100971 
 F    

R: 11 
S: 7-16 

[64-17-5] 
500 ml/m3 
960 mg/m3 

Ethylacetat Merck 
100868 

F  Xi  
R: 11-36-66-67 
S: 16-26-33 

[141-78-6] 
400 ml/m3 
1500 mg/m3 

Ethylenglycoldimethylether Merck 
800856 

Xn  T  
R: 60-61-11-19-E20 
S: 53-16-24/25-37-45 

[110-71-4] 

Glutathion  
(reduziert) 

Merck 
104090 

R: - 
S: - 

[70-18-8] 

n-Hexan 
(für II.: destilliert über Kalium- 
hydroxid) 

I.  Promochem 
4159 
 

II.  Merck 
104368 

F  Xn  N  
R: 11-38-48/20- 
     51/53-62-65-67 
S: 9-16-29-33-36/37-61-62 

[110-54-3] 
50 ml/m3 
180 mg/m3 
 

Isooctan Biosolve 
09150602 

F  Xn  N  
R: 11-38-50/53-65-67 
S: 9-16-29-33-60-61-62 

[540-84-1] 
 

Kaliumcarbonat Merck 
104928 

Xn  
R: 22-36/37/38 
S: 22-26 

[584-08-7] 

Kaliumdihydrogenphosphat Merck 
104877 

R: - 
S: - 

[7778-77-0] 
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Tab. A- 9 (Forts.): Verzeichnis der verwendeten Chemikalien 

Bezeichnung Hersteller 
Artikel-Nr. 

Gefahrensymbol 
R-Sätze 
S-Sätze 

CAS-Nr. 
MAK 

Kaliumhydroxid Merck 
105033 

C    
R: 22-35 
S: 26-36/37/39-45 

[1310-58-3] 

Kaliummethylat 
(35 %ig in Methanol) 

Merck 
814222 

T  
R: 10-39/23/24/25-34 
S: 26-36/37/39-45 

 
200 ml/m3 
270 mg/m3 

Methanol 
(getrocknet mit Natriumbor-
hydrid und destilliert) 

Merck 
106008 

F  T  
R: 11-39/23/24/25 
S: 7-16-36/37-45 

[67-56-1] 
200 ml/m3 
270 mg/m3 

Methylorange Merck 
101322 

T   
R: 25 
S: 37/45 

[106-73-0] 

Natriumchlorid Merck 
106400 

R: - 
S: - 

[7647-14-5] 

Natriumhydrogencarbonat Merck 
106329 

R: - 
S: - 

[144-55-8] 

di-Natriumhydrogen-
phosphat-Dihydrat 

Merck 
106580 

R: - 
S: - 

[10028-24-7] 

Natriumsulfat 
(wasserfrei) 

Merck 
106645 

R: - 
S: - 

[7757-82-6] 

ortho-Phosphorsäure  
(85 %) 

Merck 
100573 

C  
R: 34 
S: 26-36/37/39-45 

[7664-38-2] 

2-Propanol I.  Merck 
109634 
 

II.  Biosolve 
16260602 

F   Xi  
R: 11-36-67 
S: 7-16-24/25-26  

[67-63-0] 
200 ml/m3 
500 mg/m3 

Salzsäure 
(37 %, rauchend) 

Merck 
100317 

C  
R: 34-37 
S: 26-36/37/39-45 

[7647-01-0] 
5 ml/m3 
7.6 mg/m3 

Schwefelsäure 
(95-97 %) 

Merck 
100731 

C    
R: 35 
S: 26-30-45 

[7664-93-9] 
0.1 mg/m3 
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Tab. A- 9 (Forts.): Verzeichnis der verwendeten Chemikalien 

Bezeichnung Hersteller 
Artikel-Nr. 

Gefahrensymbol 
R-Sätze 
S-Sätze 

CAS-Nr. 
MAK 

Tetrahydrofuran 
 

I.  Merck 
109731 
 

II.  Biosolve 
20220702 

F  Xi   
R: 11-19-36/37 
S: 16-29-33 

[109-99-9] 
50 ml/m3 
150 mg/m3 

Trichloressigsäure 
 

Merck 
100807 

C  
R: 35 
S: 24/25-26-45 

[76-03-9] 
 

 

Wenn nicht anders angegeben wurden analysenreine Chemikalien verwendet. 
 

Tab. A- 10: Verbrauchsmittel 

Bezeichnung und Beschreibung Hersteller 
Artikel-Nr. 

Festphasenkartuschen 
Supelclean LC-Si 
Füllgewicht: 500 mg 
Reservoirvolumen: 3 ml 

Supelco 
505048 

Indikatorstäbchen 
nicht blutend 

Merck 
109535 

Reaktionsgefäße 
2 ml 

Eppendorf 

Universalindikator Merck 
109526 
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A 2 Arbeitsvorschriften, Messbedingungen und Geräte 

A 2.1 Bestimmung von αααα-Tocopherol, ββββ-Carotin und Retinol 

A 2.1.1 Extraktion 

A 2.1.1.1 Leber- und Muskelgewebe, Nierenfett 
• Vorlage von 0.5 g Ascorbinsäure in einem braunen 50 ml-Schraubdeckelgefäß 

(Schott ®) 
• Einwaage von ca. 4 g zerkleinertem, von den Randschichten befreiten 

Gewebe (für Nierenfett: ca. 2 g) 
• Zugabe von 10 ml wässrig-methanolischer KOH-Lsg. (ca. 40 %; 375 g KOH-

Plätzchen in 750 ml entm. Wasser und 450 ml MeOH) 
• mit Stickstoff begasen und Gefäß dicht verschließen 
• 60 min bei 80 °C im Trockenschrank unter gelegentlichem Umschütteln hydro-

lysieren 
• Zugabe von 20 ml EtOH (20 ml/100 ml) zur erkalteten Lösung (für Nierenfett: 

Zugabe von 20 ml EtOH (50 ml/100 ml) zu der noch warmen Lösung) und 5 ml 
n-Hexan (enthält 0.01 g/100 ml BHT) 

• Schütteln für 10 min auf der Schüttelmaschine (ca. 4 Hz) 
• Auffüllen des Gefäßes bis zur Halsverengung mit entm. Wasser und Zentri-

fugation bei 4000 Umdrehungen (U) min-1 für 10 min 
• 1 ml des Überstandes in ein Vial überführen 
• Lösungsmittel unter dem Stickstoffstrom entfernen 
• Rückstand in 100 µl THF (enthält 0.01 g/100 ml BHT) lösen und 900 µl abs. 

EtOH hinzufügen 
• Injektion von 50 µl in die HPLC 

A 2.1.1.2 Plasma 
• Vorlage von 0.1 g Ascorbinsäure in einem Pyrexglas  
• Zugabe von 500 µl Plasma (aufgetaut und sorgfältig durchmischt) und 500 µl 

abs. EtOH  
• mit Stickstoff begasen, Gefäß dicht verschließen und kräftig schütteln 
• 5 min bei 80 °C im Trockenschrank denaturieren, anschließend abkühlen las-

sen 
• Zugabe von 1 ml n-Hexan (enthält 0.01 g/100 ml BHT) 
• Schütteln für 10 min auf der Schüttelmaschine (ca. 4 Hz) 
• Zentrifugation bei 2500 U min-1 für 2 min 
• 0.5 ml des Überstandes in ein Vial überführen 
• Lösungsmittel unter dem Stickstoffstrom entfernen 
• Rückstand in 50 µl THF (enthält 0.01 g/100 ml BHT) lösen und 450 µl abs. 

EtOH hinzufügen 
• Injektion von 50 µl in die HPLC 
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A 2.1.2 Messbedingungen 

A 2.1.2.1 Geräte 
Pumpe ConstaMetric 3000 (Milton Roy, Riviera Beach, USA) bzw. 

L-6000 (Merck/Hitachi, Darmstadt) 
Probenauf-
gabesystem 

AS-4000 Autosampler (Merck/Hitachi, Darmstadt) 
Injektionsvolumen: 50 µl 

Säulenofen T-6300 (Merck/Hitachi, Darmstadt)     30 °C 
Detektor 1 
 

F-1050 Fluorescence Spektrophotometer (Merck/Hitachi, Darmstadt) 
α-Tocopherol: Anregung: λ = 285 nm        Emission: λ = 325 nm 

Detektor 2 
 

L-4250 UV-VIS Detektor (Merck/Hitachi, Darmstadt) 
β-Carotin: λ = 453 nm        Retinol: λ = 320 nm 

Auswertung D-7000 Chromatography Data Station (Merck/Hitachi, Darmstadt) 

A 2.1.2.2 Chromatographiebedingungen 
Vorsäule Nucleosil 100-5 C18 10 mm x 4 mm ID (Merck, Darmstadt) 
Trennsäule LiChrospher 100-5 C18 ec 250 mm x 4 mm ID (Merck, Darmstadt) 
Eluent ACN/DCM/MeOH (70:20:10; v:v:v) (Recyclingmodus) 
Flussrate 1.0 ml/min 
Laufzeit 15 min 
 

Die Quantifizierung erfolgt über die Peakflächen nach der externen Standard-Metho-
de. Zusammensetzung der Standards siehe Tab. A- 2.   
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A 2.2 Bestimmung des Fettsäuremusters  

A 2.2.1 Extraktion 

A 2.2.1.1 Leber- und Muskelgewebe 
• Einwaage von ca. 5 g zerkleinertem, von den Randschichten befreiten Gewe-

be in 100 ml-Zentrifugenglas 
• Zugabe von 15 ml DCM/MeOH (2:1; v:v)  
• unter Eiskühlung ca. 2 min mit dem Ultra-Turrax dispergieren 
• Zentrifugenglas mit Parafilm™ abdichten und Zentrifugation bei 4000 U min-1 

für 10 min  
• Überstand in 250 ml-Rundkolben dekantieren 
• Extraktion des Rückstandes im Ultraschallbad jeweils zwei Mal mit 10 ml 

DCM/MeOH (2:1; v:v) und einmal mit 10 ml n-Hexan, nach jeder Extraktion 
erfolgt eine Zentrifugation bei 4000 U min-1 für 10 min, die Überstände werden 
jeweils in die entsprechenden Rundkolben abdekantiert 

• gesammelte Extrakte am Rotationsverdampfer bis zur Trockne einengen  
(40 °C, Druck langsam von 600 mbar auf 40 mbar reduzieren)  

• Rückstand in 5 ml wassergesättigtem DCM und 5 ml n-Hexan (enthält 0.01 
g/100 ml BHT) aufnehmen und im Ultraschallbad lösen 

• Extraktionslösung über wasserfreiem Natriumsulfat trocknen, in einen 10 ml-
Meßkolben filtrieren 

• Filterrückstand mit n-Hexan nachwaschen und Kolben bis zur Marke auffüllen 

A 2.2.1.2 Nierenfett 
• Einwaage ca. 2 g von Randschichten befreites Nierenfett in ein Becherglas 
• Fett bei 600 Watt für 3 min in der Mikrowelle ausschmelzen 
• ca. 0.2 g Fett in ein Pyrexglas überführen und in 5 ml n-Hexan (enthält 0.01 

g/100 ml BHT) lösen 

A 2.2.1.3 Plasma 
• 1 ml Plasma (aufgetaut und sorgfältig durchmischt) in ein Pyrexglas geben 
• Zugabe von 3 ml DCM/MeOH (2:1; v:v), kräftig schütteln 
• Schütteln für 5 min auf der Schüttelmaschine (ca. 4 Hz) 
• Zentrifugation bei 3000 U min-1 für 2 min  
• Überstand durch wasserfreies Natriumsulfat in 10 ml-Braunglasflache filtrieren 
• Extraktion des Rückstandes jeweils zwei Mal mit 3 ml DCM/MeOH (2:1; v:v), 

nach jeder Extraktion erfolgt eine Zentrifugation bei 3000 U min-1 für 2 min, die 
Überstände werden jeweils in die entsprechenden Braunglasflaschen filtriert. 

• Zugabe von 200 µl methanolischer BHT-Lsg. (1 g/100 ml) 
• gesammelte Extrakte unter dem Stickstoffstrom zur Trockne einengen 
• Rückstand in 2 ml n-Hexan (enthält 0.01 g/100 ml BHT) aufnehmen 
• Extrakt zur Lipidfraktionierung einsetzen 
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A 2.2.2 Lipidfraktionierung mittels SPE 
• Konditionieren der Silica-SPE-Kartusche mit 5 ml n-Hexan und 8 ml wasser-

gesättigtem DCM 
• Aufgabe von 2 ml des Rohextraktes (für Leber: Aufgabe von 0.5 ml des Roh-

extraktes) 
• Elution der CE mit 9 ml n-Hexan/Chloroform (9:1; v:v) in Pyrexglas  
• Elution der TG mit 6 ml n-Hexan/Diethylether (1:1; v:v) in Pyrexglas  
• für Muskel und Leber: Elution der CE und TG mit 6 ml n-Hexan/Chloroform 

(9:1; v:v) und 4 ml n-Hexan/Diethylether (1:1; v:v), Fraktion verwerfen 
• Elution der PL mit 30 ml MeOH/Wasser (98:2; v:v) in 50 ml-Braunglasgefäß 

(Schott ®) 

A 2.2.3 Lipidfraktionierung mittels semipräparativer HPLC  
• 2  ml des Rohextraktes in ein Probenvial geben 
• Lösungsmittel unter dem Stickstoffstrom entfernen 
• Rückstand in 150 µl n-Hexan/Chloroform (1:2; v:v) aufnehmen 
• Injektion von 100 µl in die HPLC (System A) 

 

Die Trennung der CE und TG in den Leberproben erfolgt wie folgt: 
 

• CE und TG enthaltende Mischfraktion sammeln 
• Lösungsmittel unter dem Stickstoffstrom entfernen 
• Rückstand in 110 µl n-Hexan aufnehmen 
• Injektion von 100 µl in die HPLC (System B) 

A 2.2.3.1 Messbedingungen 

A 2.2.3.1.1 Geräte 
Pumpe L-6200 Niederdruck-Gradientenpumpe (Merck/Hitachi, Darmstadt) 
Probenauf-
gabesystem 

manuell, Rheodyne-Ventil, 
Probenschleife: 100 µl 

Split-Ventil 1:9 (Detektion/Fraktionierung) 
Detektor 
 

Model 750/14 Mass-Detector ACS Massen-Detektor 
Zerstäuber-Gas: Pressluft (1.4 bar) 
Temperatur: 60 °C 

Auswertung D-2500 Chromato-Integrator (Merck/Hitachi, Darmstadt) 
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A 2.2.3.1.2 Chromatographiebedingungen 
System A 
Vorsäule LiChrospher Si 60-5 10 mm x 4 mm ID (Merck, Darmstadt) 
Trennsäule LiChrospher Si 60-5 250 mm x 4 mm ID (Merck, Darmstadt) 
Eluent Gradient 

A: Isooctan/THF (99:1; v:v) 
B: 2-Propanol/Chloroform (4:1; v:v) 
C: 2-Propanol/bidestilliertes Wasser (1:1; v:v) 

  

 t [min] 
 

Eluent A 
[%] 

Eluent B 
[%] 

Eluent C 
[%] 

 0 100   
 1 100   
 5 80 20  
 5.1 42 52 6 
 20 32 52 16 
 25 32 52 16 
 25.1 30 70  
 30 100   
 35 100   

     

Flussrate 2.0 ml/min 
Laufzeit 35 min 
System B 
Vorsäule wie System A 
Trennsäule wie System A 
Eluent isokratisch 

n-Hexan/THF/Eisessig (500:52:0.1; v:v:v) 
(Säule ca. 1 Stunde äquilibrieren) 

Flussrate  0.5 ml/min 
Laufzeit 12 min 
 

Die Retentionszeiten der zu untersuchenden Fraktionen wurden zuvor mit Hilfe exter-
ner Standards (Zusammensetzung siehe Tab. A- 7) bestimmt. Die Fraktionen werden 
wie in Abschnitt A 2.2.4.4 beschrieben derivatisiert. 

A 2.2.4 Derivatisierung 

A 2.2.4.1 Umesterung des Nierenfettes 
• Zugabe von 0.2 ml methanolischer KOH-Lsg. (11 g/100 ml) zum Rohextrakt, 

Gefäße dicht verschließen und kräftig schütteln 
• 10 min bei Raumtemperatur stehen lassen, gelegentlich schütteln 
• mit Salzsäure (2 N) unter gegen Methylorange (0.1 g/100 ml) neutralisieren 
• Schütteln für 10 min auf der Schüttelmaschine (ca. 4 Hz) 
• 100 µl der organischen Phase mit 1 ml n-Hexan (enthält 0.01 g/100 ml BHT) 

verdünnen 
• Injektion von 1 µl in den GC 
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A 2.2.4.2 Umesterung der CE und TG des Plasmas 
• Eluate mit CE und TG unter dem Stickstoffstrom bis zur Trockne einengen 

und mit 1 ml n-Hexan (enthält 0.01 g/100 ml BHT) aufnehmen  
• Zugabe von 0.5 ml methanolischer Kaliummethylat-Lsg. (5 g/100 ml), Gefäße 

dicht verschließen und kräftig schütteln 
• 90 min (für TG: 60 min) bei 60 °C im Trockenschrank derivatisieren 
• nach dem Abkühlen mit Schwefelsäure (2 ml/100 ml) gegen Methylorange 

(0.1 g/100 ml) neutralisieren 
• Zentrifugation bei 4500 U min-1 für 10 min 
• organische Phase in Probenvial transferieren  
• Injektion von 2 µl in den GC  

A 2.2.4.3 Umesterung der PL 
• Zugabe von 1.2 ml methanolischer KOH-Lsg. (11 g/100 ml), Gefäße dicht 

verschließen und kräftig schütteln 
• 15 min bei Raumtemperatur stehen lassen, gelegentlich schütteln 
• mit Salzsäure (2 N) unter Verwendung von Universalindikatorpapier neutrali-

sieren 
• Zugabe von 1 ml n-Hexan (enthält 0.01 g/100 ml BHT) 
• Schütteln für 10 min auf der Schüttelmaschine (ca. 4 Hz) 
• Probengefäß bis zur Halsverengung mit entm. Wasser auffüllen 
• Zentrifugation bei 4000 U min-1 für 10 min 
• organische Phase in Probenvial transferieren und Lösungsmittel unter dem 

Stickstoffstrom entfernen 
• für PL Muskel: Rückstand in 2 ml n-Hexan (enthält 0.01 g/100 ml BHT) aufnehmen 
• für PL Leber: Rückstand in 1 ml n-Hexan aufnehmen und 1:5 mit n-Hexan 

(enthält 0.01 g/100 ml BHT) verdünnen 
• Injektion von 2 µl in den GC  

A 2.2.4.4 Umesterung der HPLC-Fraktionen  
• Eluate unter dem Stickstoffstrom bis zur Trockne einengen und mit 1 ml n-

Hexan (enthält 0.01 g/100 ml BHT) aufnehmen  
• Zugabe von 0.5 ml methanolischer Kaliummethylat-Lsg. (5 g/100 ml), Gefäße 

dicht verschließen und kräftig schütteln 
• 60 min bei 60 °C im Trockenschrank derivatisieren 
• nach dem Abkühlen mit Schwefelsäure (2 ml/100 ml) gegen Methylorange 

(0.1 g/100 ml) neutralisieren 
• Zentrifugation bei 4500 U min-1 für 10 min 
• organische Phase in Probenvial transferieren und Lösungsmittel unter dem 

Stickstoffstrom entfernen 
• für PE und PC Leber: Rückstand in 1.5 ml n-Hexan aufnehmen 
• für PI+PS Leber und CE+TG Muskel: Rückstand in 1 ml n-Hexan aufnehmen 
• für PE, PI+PS und PC Muskel; CE und TG Leber: Rückstand in 100 µl n-

Hexan aufnehmen 
• Injektion von 5 µl in den GC  
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A 2.2.5 Messbedingungen 

A 2.2.5.1 Geräte 
GC HP 6890 Series GC-System (Hewlett Packard, Palo Alto, USA) 
Probenauf-
gabesystem 

HP 6890 Series Injector (Autosampler) (Hewlett Packard, Palo Alto, USA) 
Injektionsvolumen: 1 bis 5 µl 

Injektor Split 1:10        240 °C 
Detektor FID         260 °C 

Brenngase: Wasserstoff (50 ml/min), Pressluft (400 ml/min) 
Make-up-Gas: Stickstoff (30 ml/min) 

Auswertung ChemStation Version A 07.01 (Hewlett Packard, Palo Alto, USA) 

A 2.2.5.2 Chromatographiebedingungen 
Vorsäule fused silica      1 m x 0.25 mm ID; unbelegt 
Trennsäule CP-Sil 88        100 m x 0.25 mm ID; 0.2 µm Filmdicke 

(Chrompack, Middelborg, Niederlande) 
Trägergas Wasserstoff 
Flussrate 1.5 ml/min 
Temperatur-
programm 

70 °C, 2 min isotherm 
2 °C/min auf 175 °C, 15 min isotherm 
5 °C/min auf 200 °C, 5 min isotherm 
2 °C/min auf 235 °C, 10 min isotherm 

Laufzeit 107 min 
 

Die Quantifizierung erfolgt über die Peakflächen nach der normalisierten Prozent-
Methode. Zusammensetzung des Standards siehe Tab. A- 6 und Tab. A- 8. 
 

A 2.3 Bestimmung von Malondialdehyd 

A 2.3.1 Extraktion 

A 2.3.1.1 Muskelgewebe 
• Einwaage von ca. 8 g grob zerkleinertem, von den Randschichten befreiten 

Gewebe in der Moulinette genau 1 min zerkleinern 
• Einwaage von 5 g des Fleischbreis in ein braunes 50 ml-Schraubdeckelgefäß  
• Zugabe von 5 ml Trichloressigsäure-Lsg. (10 g/100 ml) und 150 µl 

ethanolischer BHT-Lsg. (0.3 g/100 ml)  
• auf 20 g mit entm. Wasser auffüllen  
• Gefäßinhalt mit Stickstoff begasen und fest verschließen 
• Schütteln für 30 min auf der Schüttelmaschine (ca. 4 Hz) 
• Zentrifugation bei 3000 U min-1 für 10 min 
• Extraktionslösung durch einen Faltenfilter filtrieren 
• Gefäßinhalt mit Stickstoff begasen und fest verschließen 
• Extrakte bis zur Messung bei -21 ± 2 °C lagern 
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A 2.3.1.2 Plasma 
• 1 ml des Plasmas (aufgetaut und sorgfältig durchmischt) in Pyrexglas 

pipettieren  
• Zugabe von 1 ml Trichloressigsäure-Lsg. (10 g/100 ml) und 10 µl 

ethanolischer BHT-Lsg. (0.3 g/100 ml)  
• Gefäßinhalt mit Stickstoff begasen und fest verschließen 
• Schütteln für 1 min auf dem Vortex-Mixer  
• Zentrifugation bei 3000 U min-1 für 10 min 
• Überstand in 1.5 ml-Eppendorf-Tube überführen 
• Gefäßinhalt mit Stickstoff begasen und fest verschließen 
• Extrakte bis zur Messung bei -21 ± 2 °C lagern 

A 2.3.2 Derivatisierung 
• 1 ml des aufgetauten Extraktes in Pyrexglas pipettieren  
• Zugabe von 250 µl Lsg. A (siehe unten), 100 µl ethanolischer BHT-Lsg.  

(0.3 g/100 ml), 500 µl DETBA-Lsg. (siehe unten) und 200 µl Lsg. B (siehe 
unten)  

• Schütteln für 1 min auf dem Vortex-Mixer  
• 30 min bei 95 °C unter gelegentlichem Schütteln inkubieren  
• 10 min im Eisbad abkühlen  
• Zugabe von 2 ml Ethylacetat  
• Schütteln für 1 min auf dem Vortex-Mixer  
• Zugabe von 200 µl KOH-Lsg. (60 g/100 ml)  
• Schütteln für 1 min auf dem Vortex-Mixer  
• Zentrifugation bei 3000 U min-1 für 10 min 
• Überstand in ein Vial überführen 
• Injektion von 10 µl in die HPLC 

 
Verwendete Lösungen: 
Lsg. A 

8.1 g Brij 35 
1.81 g Natriumchlorid 
0.95 g reduziertes Glutathion     in 100 ml entm. Wasser 

Lsg. B 
0.17 g Eisen(III)chlorid-Hexahydrat 
3.26 ml ortho-Phosphorsäure (85 %)     in 100 ml entm. Wasser 

DETBA-Lsg. 
1.5 g DETBA  
Natriumhydrogencarbonat zur Lösung 
Salzsäure (37 %) ad pH 6.5     in 10 ml entm. Wasser  
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A 2.3.3 Messbedingungen 

A 2.3.3.1 Geräte 
Pumpe L-6000 (Merck/Hitachi, Darmstadt) 
Probenauf-
gabesystem 

AS-4000 Autosampler (Merck/Hitachi, Darmstadt) 
Injektionsvolumen: 10 µl 

Detektor  
 

F-1050 Fluorescence Spektrophotometer (Merck/Hitachi, Darmstadt) 
Anregung: λ = 515 nm        Emission: λ = 547 nm 

Auswertung Millennium32 Version 3.20 (Waters, Eschborn) 

A 2.3.3.2 Chromatographiebedingungen 
Vorsäule Nucleosil 120-5 C18 10 mm x 4 mm ID (Macherey & Nagel, Düren) 
Trennsäule Nucleosil 120-5 C18 250 mm x 4 mm ID (Macherey & Nagel, Düren) 
Eluent isokratisch 

ACN/bidestilliertes Wasser (85:15; v:v) (Recyclingmodus) 
Flussrate 1.6 ml/min 
Laufzeit 5 min 
 

Die Quantifizierung erfolgt über die Peakflächen nach der externen Standard-Metho-
de. Zusammensetzung der Standards siehe Tab. A- 4. 
 

A 2.4 Bestimmung der antioxidativen Kapazität 

A 2.4.1 Extraktion 

A 2.4.1.1 Muskelgewebe 
• Einwaage von ca. 8 g grob zerkleinertem, von den Randschichten befreiten 

Gewebe in der Moulinette genau 1 min zerkleinern 
• Einwaage von 5 g des Fleischbreis in ein braunes 50 ml-Schraubdeckelgefäß 

(Schott ®)  
• Zugabe von 20 ml Extraktionslsg. (siehe unten) und 5 ml Trichloressigsäure-

Lsg. (10 g/100 ml) 
• Gefäßinhalt mit Stickstoff begasen und fest verschließen 
• Schütteln für 30 min auf der Schüttelmaschine (ca. 4 Hz) 
• Zentrifugation bei 3000 U min-1 für 10 min 
• Extraktionslösung durch zwei Faltenfilter filtrieren 
• Gefäßinhalt mit Stickstoff begasen und fest verschließen 
• Extrakt wird bis zur Messung bei -21 ± 2 °C gelagert.  

 
Verwendete Lösungen: 
Extraktionslsg. 

500 ml Aceton 
400 ml EtOH 
100 ml entm. Wasser  
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A 2.4.1.2 Plasma 
Das Plasma kann nach dem Auftauen und Mischen direkt zur Betimmung eingesetzt 
werden. 

A 2.4.2 Messbedingungen 

A 2.4.2.1 Gerät 
Spektral-
photometer 

Kontron Uvikon, Zweistrahlphotometer 

A 2.4.2.2 Photometriebedingungen 
Methode konstante Wellenlänge 
Wellenlänge 734 nm 
Schichtdicke 1 cm 
Temperatur 37 °C 
Referenz Luft 
 

• 1960 µl der auf 37 °C temperierten Arbeitslösung in eine Einmal-Küvette 
geben  

• Messung der Extinktion vor und nach Zugabe von 40 µl Probenextrakt bzw. 
Standard  

• Berechnung der Extinktionsdifferenz  
 
Verwendete Lösungen: 
Phosphatpuffer 

0.218 g Kaliumdihydrogenphosphat  
1.494 g Di-natriumhydrogenphosphat-Dihydrat 
8.766 g Natriumchlorid      in 1 l entm. Wasser 

Arbeitslsg. 
67.8 mg ABAP  
109.7 mg ABTS       in 100 ml Phosphatpuffer 
12 Minuten bei 60 °C inkubieren, anschließend im Eisbad abkühlen und filtrie-
ren. Das Filtrat soll eine Extinktion zwischen 0.35 und 0.45 Extinktions-Einhei-
ten aufweisen. 

 

Die Quantifizierung erfolgt über die Extinktionsdifferenzen einer Kalibriergeraden mit 
Trolox. Zusammensetzung der Standards siehe Tab. A- 5. 
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A 2.5 Bestimmung der 2R-Stereoisomere des αααα-Tocopherols 

A 2.5.1 Isolierung des αααα-Tocopherols 
Die Hydrolyse der Muskelgewebeproben erfolgt wie in A 2.1.1.1 beschrieben. 
• Hydrolyseansatz in einen Scheidetrichter überführen und zwei Mal mit je 5 ml 

n-Hexan extrahieren 
• Lösungsmittel unter dem Stickstoffstrom entfernen 
• Rückstand in ca. 50 µl n-Hexan lösen 
• Injektion in die HPLC 

A 2.5.2 Reinigung des αααα-Tocopherols mittels HPLC 

A 2.5.2.1 Messbedingungen 

A 2.5.2.1.1 Geräte 
Pumpe 2249 Gradient Pump (LKB, Bromma, Schweden) 
Probenauf-
gabesystem 

manuell, Rheodyne-Ventil, 
Probenschleife: 100 µl 

Detektor 1 
 

F-1050 Fluorescence Spektrophotometer (Merck/Hitachi, Darmstadt) 
Anregung: λ = 285 nm        Emission: λ = 325 nm 

Detektor 2 
 

484 Tunable Absorbance Detector (Waters/Millipore, Eschborn) 
λ = 290 nm 

Fraktionen-
sammler 

Model 201 Fraction Collector (Gilson Abimed, Villiers-le-Bel, Frank-
reich) 

Auswertung Chromstar Version 4.0 (SCPA GmbH, Stuhr) 

A 2.5.2.1.2 Chromatographiebedingungen 
Vorsäule LiChrosorb Si 60-5 10 mm x 4 mm ID (Merck, Darmstadt) 
Trennsäule LiChrosorb Si 60-7 250 mm x 4 mm ID (Merck, Darmstadt) 
Eluent isokratisch 

n-Hexan/Ethylacetat (95:5; v:v) (Recyclingmodus) 
Flussrate 1.0 ml/min 
Laufzeit 18 min 
 

Die Retentionszeit von α-Tocopherol wird zuvor mit Hilfe eines externen Standards 
(Zusammensetzung siehe Tab. A- 3) bestimmt. Nach Injektion der Extrakte wird je-
weils die α-Tocopherol-enthaltende Fraktion gesammelt. 
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A 2.5.3 Derivatisierung 
• HPLC-Eluat in 2 ml Eppendorf-Tube überführen  
• Lösungsmittel unter dem Stickstoffstrom entfernen 
• Rückstand in 50 µl Ethylenglycoldimethylether  
• Zugabe von 25 µl wässrig-methanolischer KOH-Lsg. (ca. 50 %; 5 g KOH-

Plätzchen in wenig entm. Wasser lösen und auf 10 ml mit MeOH auffüllen) 
und 30 µl Dimethylsulfat  

• 60 min bei Raumtemperatur rühren  
• Zugabe von 15 µl Dimethylsulfat  
• 90 min bei Raumtemperatur rühren  
• Lösungsmittel unter dem Stickstoffstrom entfernen 
• Zugabe von 100 µl entm. Wasser 
• Extraktion des α-Tocopherylmethylethers mit zwei Mal mit je 500 µl n-Hexan 
• Lösungsmittel unter dem Stickstoffstrom entfernen 
• Rückstand in 50 µl n-Hexan lösen  
• Injektion in die HPLC 

A 2.5.4 Reinigung des αααα-Tocopherylmethylethers mittels HPLC 

A 2.5.4.1 Messbedingungen 

A 2.5.4.1.1 Geräte  
Siehe Kapitel A 2.5.2.1.1 

A 2.5.4.1.2 Chromatographiebedingungen 
Siehe Kapitel A 2.5.2.1.2 
 
Die Retentionszeit des α-Tocopherylmethylethers wird zuvor mit Hilfe eines derivati-
sierten α-Tocopherol-Standards bestimmt. Nach Injektion der Extrakte wird jeweils 
die α-Tocopherylmethylether-enthaltende Fraktion gesammelt. 

A 2.5.5 Trennung der Isomeren des αααα-Tocopherylmethylethers  
• HPLC-Eluat in 2 ml Braunglas-Vial überführen  
• Lösungsmittel unter dem Stickstoffstrom entfernen 
• Rückstand in 150 µl n-Hexan lösen  
• Injektion von 100 µl in die HPLC 
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A 2.5.6 Messbedingungen 

A 2.5.6.1 Geräte 
Pumpe L-6000 (Merck/Hitachi, Darmstadt) 
Probenauf-
gabesystem 

AS-4000 Autosampler (Merck/Hitachi, Darmstadt) 
Injektionsvolumen: 100 µl 

Detektor 1 
 

F-1050 Fluorescence Spektrophotometer (Merck/Hitachi, Darmstadt) 
Anregung: λ = 285 nm        Emission: λ = 325 nm 

Detektor 2 
 

996 Photodiodenarray-Detektor (Waters, Eschborn) 
Meßbereich: 200 - 400 nm 

Auswertung Millennium32 Version 3.20 (Waters, Eschborn) 

A 2.5.6.2 Chromatographiebedingungen 
Vorsäule - 
Trennsäule Chiralcel OD-H 250 mm x 4.6 mm ID (Daicel Chemical Industries, 

Tokyo, Japan) 
Eluent n-Hexan (Recyclingmodus) 
Flussrate 1.5 ml/min 
Laufzeit 60 min 
 

Die Elutionsreihenfolge entspricht der von RISS et al. (1994) angegebenen. Die 
Quantifizierung erfolgt über die relativen Peakflächen der 2R-Isomerenpeaks.  
 

A 3 Weitere Geräte  
 

Zentrifuge Heraeus Instruments UJ III, Hanau 
Trockenschrank Heraeus Instruments BI 3645 E, Hanau 
Ultraschallbad Elma Transonic Digital T 480/H-2 
Grobwaage Sartorius Universal U 6100 D ± 0.01 g, Göttingen 
Analysenwaage Sartorius 2474 ± 0.01 mg, Göttingen 
Ultra Turrax Janke & Kunkel T 25, IKA-Werke, Staufen 
Rotationsverdampfer Heidolph VV 60 bzw. VV 2000, Schwabach 
Schüttelmaschine Edmund Bühler SM B5, Johanna Otto GmbH, Hechingen 
Mikrowellengerät Sharp Electronics R-730 A, Hamburg  
SPE-Kartuschenhalter Macherey-Nagel GmbH, Düren 
Bidestillationsapparat  
Wasserbad  
Thermostat  
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A 4 Ergebnisse Fütterungsversuch I (Färsen) 

Tab. A- 11: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der α-Tocopherol-Gehalte in 
den untersuchten Geweben und im Plasma; MLD und Leber [mg/kg], Plasma 
[mg/l]  (n = 12) 

 MW Stabw. Median 
 MS K 
MLD 0.66 a 0.17 0.70 
Plasma 0.54 a 0.21 0.53 
Leber 0.60 a 0.18 0.66 
 MS T 
MLD 2.21 b 0.67 2.22 
Plasma 1.83 b 0.68 1.72 
Leber 5.66 b 1.45 5.98 
 Weide 
MLD 3.52 c 0.71 3.26 
Plasma 3.55 c 1.45 3.60 
Leber 9.46 c 2.17 9.04 
 

Kleine Buchstaben zeigen Unterschiede innerhalb desselben Gewebes an. Die 
Unterschiede sind mindestens signifikant (p ≤ 0.05).  
 

Tab. A- 12: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der β-Carotin-Gehalte in den 
untersuchten Geweben und im Plasma; MLD und Leber [mg/kg], Plasma [mg/l]  
(n = 12) 

 MW Stabw. Median  
 MS K 
MLD n. b. a 0.01 n. b.  
Plasma 0.30 a 0.13 0.31  
Leber 0.87 a 0.14 0.86  
 MS T 
MLD n. b. a 0.01 n. b.  
Plasma 0.23 a 0.15 0.25  
Leber 0.94 a 0.36 0.86  
 Weide 
MLD 0.27 b 0.05 0.27  
Plasma 4.09 b 1.46 4.08  
Leber 14.52 b 4.58 15.21  
n. b.   nicht bestimmbar 
 

Kleine Buchstaben zeigen Unterschiede innerhalb desselben Gewebes an. Die 
Unterschiede sind mindestens signifikant (p ≤ 0.05). 
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Tab. A- 13: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der Retinol-Gehalte im 
Plasma; [mg/l]  (n = 12) 

 Mittelwert Stabw. Median  
 MS K 
Plasma 0.70 a 0.18 0.71  
 MS T 
Plasma 0.92 a 0.41 0.86  
 Weide 
Plasma 0.53 b 0.21 0.50  
 

Kleine Buchstaben zeigen Unterschiede innerhalb desselben Gewebes an. Die 
Unterschiede sind mindestens signifikant (p ≤ 0.05).  
 
 

Tab. A- 14: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der einzelnen FA in der 
CE+TG-Fraktion des MLD; [% der gesamten FA]  (n = 5 - 6) 

 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median
 MS K  MS T Weide 

C 14 1.77 0.36 1.88  2.29 0.83 2.11  1.77 0.17 1.76 
C 14:1 c9 0.42 0.18 0.34  0.40 0.16 0.42  0.25 0.08 0.25 
C 15 0.21 0.03 0.23  0.24 0.12 0.17  0.46 0.15 0.41 
C 16 24.63 2.49 24.51  27.77 6.37 25.10  22.02 1.34 21.81 
C 16:1 c9 3.10 1.62 3.39  3.61 2.58 3.22  3.53 0.55 3.45 
C 17 0.50 0.42 0.67  0.89 0.56 0.83  0.99 0.50 1.07 
C 17:1 c10 0.90 0.06 0.89  0.70 0.43 0.81  0.85 0.12 0.81 
C 18 14.33 1.23 14.71  15.15 3.28 15.22  18.38 2.90 17.36 
C 18:1 c9 50.83 3.19 50.41  45.48 7.24 47.50  47.00 3.37 47.29 
C 18:2 t9t12 0.45 0.09 0.42  0.60 0.35 0.52  0.24 0.15 0.22 
C 18:2 c9c12 1.43 0.20 1.43  1.39 0.78 1.32  1.81 0.46 1.95 
C 20 0.07 0.04 0.07  0.05 0.05 0.08  0.16 0.04 0.15 
C 18:3 n-3 0.48 0.06 0.47  0.34 0.20 0.37  1.81 0.25 1.95 
SFA 41.62 2.65 42.58  46.50 4.91 46.34  43.96 3.39 43.12 
MUFA 55.25 2.52 54.59  50.19 5.15 51.04  52.00 3.92 53.39 
PUFA 2.50 0.30 2.42  2.49 0.76 2.11  3.43 0.74 3.43 
PUFA n-3 0.49 0.05 0.49  0.35 0.20 0.37  1.21 0.28 1.25 
PUFA n-6 1.56 0.23 1.55  1.54 0.71 1.42  1.97 0.48 2.11 
CLA 0.64 0.12 0.60  0.81 0.47 0.67  0.63 0.09 0.66 
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Tab. A- 15: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der einzelnen FA in der PL-
Fraktion des MLD; [% der gesamten FA]  (n = 6) 

 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 
 MS K MS T  Weide 

C 14 0.31 0.56 0.05  0.05 0.07 0.00  0.24 0.39 0.06 
C 16 17.92 0.74 17.84  18.70 1.08 19.02  19.23 1.56 19.25 
C 16:1 c9 1.13 0.25 1.14  1.27 0.53 1.11  1.05 0.19 1.01 
C 17 0.55 0.06 0.54  0.55 0.07 0.55  0.62 0.04 0.61 
C 18 14.77 1.50 14.24  14.02 0.79 14.10  15.75 1.38 15.94 
C 18:1 c9 26.31 4.34 27.64  24.67 2.78 25.05  22.43 2.02 21.86 
C 18:2 c9c12 20.03 2.97 19.32  20.51 1.93 19.72  18.59 1.28 18.28 
C 18:3 n-6 0.17 0.12 0.20  0.21 0.05 0.22  0.06 0.09 0.00 
C 18:3 n-3 0.88 0.18 0.91  1.11 0.16 1.11  5.72 0.52 5.58 
C 20:2 n-6 0.24 0.04 0.23  0.18 0.10 0.22  0.13 0.07 0.16 
C 20:3 n-6 3.04 0.16 3.07  3.31 0.52 3.24  2.27 0.23 2.26 
C 20:4 n-6 10.74 0.96 10.46  10.97 1.30 10.93  8.86 1.11 8.35 
C 20:5 n-3 1.21 0.35 1.23  1.80 0.38 1.67  3.26 0.25 3.20 
C 22:5 n-3 1.56 0.50 1.35  1.41 0.29 1.32  0.64 0.09 0.64 
C 22:6 n-3 0.77 0.13 0.78  0.93 0.27 0.92  0.67 0.09 0.66 
SFA 33.65 1.15 33.92  33.45 0.59 33.52  36.21 1.55 36.32 
MUFA 27.59 4.48 29.04  26.07 3.29 26.47  23.53 2.21 22.82 
PUFA 38.76 3.70 37.20  40.48 3.01 39.82  40.26 1.34 40.29 
PUFA n-3 4.44 0.33 4.48  5.24 0.64 5.36  10.31 0.76 10.19 
PUFA n-6 34.21 3.81 32.80  35.18 2.88 34.47  29.90 1.11 29.80 

Tab. A- 16: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der einzelnen FA in der PE-
Fraktion des MLD; [% der gesamten FA]  (n = 5 - 6) 

 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median
 MS K  MS T Weide 

C 14 0.26 0.12 0.19  0.49 0.54 0.26  0.20 0.10 0.18 
C 16 2.30 0.35 2.21  2.24 0.60 2.48  1.98 0.46 2.11 
C 16:1 c9 1.28 0.40 1.11  0.86 0.36 0.85  0.96 0.29 0.92 
C 17 0.72 0.34 0.63  0.44 0.21 0.37  0.44 0.14 0.45 
C 17:1 c10 2.02 1.86 1.46  3.71 3.64 3.35  0.90 0.85 0.47 
C 18 13.81 6.68 14.93  11.74 3.92 12.87  16.21 2.03 16.76 
C 18:1 t9 0.61 0.35 0.75  0.48 0.33 0.39  0.41 0.19 0.44 
C 18:1 c9 12.55 1.91 12.73  13.11 2.86 12.29  11.42 0.77 11.31 
C 18:2 c9c12 27.29 6.77 24.77  25.13 5.79 25.29  26.35 5.04 25.18 
C 18:3 n-6 0.19 0.03 0.20  0.20 0.13 0.19  0.20 0.03 0.18 
C 18:3 n-3 1.22 0.27 1.09  1.13 0.25 1.03  6.33 0.87 6.12 
C 20:3 n-6 5.30 0.67 5.01  6.37 1.12 6.21  3.97 0.49 3.99 
C 20:4 n-6 24.21 3.56 24.85  26.97 2.26 26.22  19.23 0.67 19.04 
C 20:5 n-3 3.90 0.74 3.65  3.20 1.66 3.64  8.35 1.84 8.79 
C 22:6 n-3 2.37 0.76 2.26  2.03 1.09 2.54  1.65 0.35 1.68 
SFA 18.14 6.23 18.52  16.02 3.34 16.18  19.39 2.49 19.91 
MUFA 16.52 2.76 16.27  18.28 5.05 17.57  13.81 1.40 13.52 
PUFA 64.90 7.71 64.13  65.29 6.25 65.84  66.37 3.70 65.79 
PUFA n-3 7.60 1.56 7.49  6.44 2.52 7.26  16.38 2.60 16.08 
PUFA n-6 57.24 7.34 55.14  58.82 6.14 62.23  49.94 5.17 48.36 
CLA 0.44 0.07 0.43  0.40 0.13 0.37  0.39 0.04 0.39 
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Tab. A- 17: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der einzelnen FA in der 
PI+PS-Fraktion des MLD; [% der gesamten FA]  (n = 5 - 6) 

 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median
 MS K  MS T Weide 

C 16 4.87 2.13 4.06  3.00 1.35 2.31  3.67 0.97 4.05 
C 16:1 c9 0.83 0.41 0.64  0.47 0.14 0.45  0.60 0.16 0.61 
C 17 0.82 0.48 0.65  0.50 0.07 0.47  0.60 0.08 0.59 
C 18 36.89 13.52 41.70  41.47 2.86 43.18  47.72 5.09 45.29 
C 18:1 t9 1.99 1.31 1.93  2.39 1.21 2.85  1.22 0.34 1.24 
C 18:1 c9 12.71 4.49 14.49  14.15 1.92 13.76  13.96 1.81 14.71 
C 18:2 c9c12 9.16 7.16 6.26  5.98 2.16 5.28  6.80 1.40 6.36 
C 20 0.27 0.05 0.28  0.21 0.13 0.25  0.35 0.06 0.34 
C 18:3 n-3 0.67 0.38 0.53  0.48 0.08 0.52  1.49 0.19 1.42 
C 20:2 n-6 0.45 0.21 0.37  0.35 0.12 0.34  0.25 0.05 0.25 
C 20:3 n-6 4.94 1.30 4.57  4.78 0.97 4.46  3.29 0.63 3.42 
C 20:4 n-6 17.18 5.91 15.29  14.73 3.61 14.85  12.37 1.09 12.60 
C 20:5 n-3 2.27 0.81 2.05  1.64 0.41 1.70  3.17 0.56 3.32 
C 22:6 n-3 1.53 0.29 1.51  1.29 0.39 1.40  0.91 0.18 0.81 
SFA 44.46 10.47 48.12  48.84 2.40 48.04  53.75 4.82 51.27 
MUFA 18.06 6.43 18.79  20.94 4.69 20.27  16.92 3.29 17.01 
PUFA 36.48 16.06 30.33  29.42 6.46 32.99  28.60 3.00 28.71 
PUFA n-3 4.60 1.46 4.03  3.45 0.84 3.81  5.79 0.75 5.75 
PUFA n-6 31.79 14.55 26.37  25.86 5.63 28.63  22.73 2.95 22.52 
CLA 1.00 0.29 0.96  0.80 0.14 0.84  0.73 0.11 0.75 

Tab. A- 18: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der einzelnen FA in der PC-
Fraktion des MLD; [% der gesamten FA]  (n = 5 - 6) 

 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median
 MS K  MS T Weide 

C 14 0.24 0.04 0.25  1.20 2.07 0.22  0.18 0.05 0.17 
C 16 18.66 5.00 20.98  23.05 1.54 23.35  21.86 0.94 21.70 
C 16:1 c9 1.70 0.57 1.95  1.96 0.32 1.83  1.87 0.26 1.76 
C 17 0.93 0.16 0.90  0.84 0.18 0.81  0.90 0.10 0.88 
C 17:1 c10 1.99 0.86 1.67  1.35 0.25 1.28  1.54 0.40 1.41 
C 18 2.91 1.27 2.98  4.67 2.42 3.89  4.10 1.59 4.14 
C 18:1 c9 37.16 6.17 35.58  32.21 3.64 30.84  31.90 2.37 32.65 
C 18:2 t9t12 0.24 0.06 0.24  0.16 0.10 0.17  0.20 0.04 0.21 
C 18:2 c9c12 21.51 2.78 21.59  20.39 3.80 21.41  19.41 2.20 18.22 
C 18:3 n-6 0.22 0.13 0.25  0.21 0.12 0.24  0.21 0.01 0.21 
C 18:3 n-3 1.36 0.11 1.40  1.13 0.19 1.06  5.74 0.42 5.59 
C 20:3 n-6 2.14 1.47 2.59  2.82 0.70 2.73  1.95 0.23 1.93 
C 20:4 n-6 7.45 0.90 7.83  6.43 1.07 6.73  5.64 0.38 5.57 
C 20:5 n-3 1.28 0.21 1.20  1.02 0.22 1.03  2.60 0.47 2.73 
C 22:6 n-3 0.70 0.04 0.68  0.48 0.30 0.53  0.43 0.06 0.44 
SFA 23.26 4.36 24.47  30.34 5.52 28.69  27.68 0.94 27.85 
MUFA 41.17 5.51 40.62  36.42 3.86 34.17  35.51 2.71 36.20 
PUFA 35.14 3.95 35.10  32.88 5.80 36.65  36.41 2.01 35.97 
PUFA n-3 3.38 0.22 3.34  2.65 0.60 2.88  8.82 0.80 8.86 
PUFA n-6 31.52 4.02 31.40  30.07 5.19 33.35  27.40 2.53 26.40 
CLA 0.43 0.13 0.41  0.36 0.05 0.36  0.41 0.05 0.41 
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Tab. A- 19: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der einzelnen FA in der CE-
Fraktion der Leber; [% der gesamten FA]  (n = 5 - 6) 

 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median
 MS K  MS T Weide 

C 14 1.06 0.51 0.96  1.04 0.58 1.14  1.05 0.69 1.04 
C 15 0.49 0.06 0.51  0.55 0.17 0.48  0.60 0.30 0.69 
C 16 15.92 3.23 13.98  18.01 3.01 18.12  19.31 4.53 20.76 
C 16:1 c9 2.32 0.84 1.93  2.55 1.05 2.48  1.41 0.95 1.41 
C 17 1.29 0.25 1.32  1.31 0.28 1.21  0.94 0.68 1.13 
C 17:1 c10 1.59 0.57 1.40  1.59 1.57 0.89  0.63 0.36 0.68 
C 18 19.71 4.68 20.15  22.45 4.84 21.30  24.00 4.37 23.25 
C 18:1 c9 23.60 6.34 24.84  24.31 4.12 25.68  26.44 9.65 28.85 
C 18:2 t9t12 0.46 0.56 0.26  0.30 0.30 0.18  0.21 0.16 0.24 
C 18:2 c9c12 16.48 4.93 17.00  13.45 5.23 11.31  9.87 4.27 8.75 
C 18:3 n-6 1.42 0.85 1.56  1.18 1.22 0.55  0.38 0.40 0.21 
C 18:3 n-3 1.09 1.02 0.62  0.62 0.11 0.59  2.07 2.73 1.11 
C 20:3 n-6 2.94 1.64 1.92  3.24 2.17 2.41  2.91 1.93 2.66 
C 20:4 n-6 2.49 0.61 2.57  3.22 0.90 3.46  6.32 5.54 4.63 
C 22:6 n-3 1.27 1.00 0.93  0.86 0.89 0.56  0.76 0.97 0.31 
SFA 39.10 7.13 39.19  43.54 7.57 43.07  46.32 6.85 44.75 
MUFA 32.12 6.13 34.44  32.29 5.27 32.08  29.57 10.38 33.81 
PUFA 27.20 6.78 29.65  23.36 5.71 20.90  23.36 12.85 18.40 
PUFA n-3 2.71 1.85 1.98  1.81 0.83 1.58  3.35 3.51 2.33 
PUFA n-6 24.02 5.43 25.84  21.25 6.12 19.14  19.80 9.82 17.14 
CLA 1.57 2.64 0.56  0.81 0.24 0.76  0.76 0.22 0.80 

Tab. A- 20: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der einzelnen FA in der TG-
Fraktion der Leber; [% der gesamten FA]  (n = 5 - 6) 

 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median
 MS K  MS T Weide 

C 14 1.69 0.76 1.56  2.28 0.50 2.40  1.83 0.29 1.71 
C 16 23.23 5.86 19.80  27.22 5.78 26.58  32.27 6.80 36.13 
C 16:1 c9 3.13 0.60 3.11  2.60 1.14 2.95  1.36 1.04 1.29 
C 17 1.29 0.36 1.31  1.07 0.64 1.09  1.21 0.248 1.16 
C 17:1 c10 0.92 0.46 0.96  0.78 0.47 1.04  0.56 0.17 0.50 
C 18 14.54 4.44 14.40  16.21 4.93 16.41  13.86 2.41 13.38 
C 18:1 c9 25.85 3.46 26.67  25.88 4.67 25.82  19.17 2.32 19.58 
C 18:2 c9c12 6.89 1.13 6.96  6.81 2.40 5.89  6.13 2.65 4.99 
C 18:3 n-6 0.31 0.40 0.10  0.13 0.15 0.13  0.63 0.25 0.64 
C 18:3 n-3 0.63 0.12 0.69  0.63 0.14 0.63  3.80 2.92 3.57 
C 20:3 n-6 3.68 1.18 4.09  3.31 1.31 3.20  2.77 1.49 2.16 
C 20:4 n-6 6.54 5.09 4.08  4.99 2.97 3.89  10.64 5.14 13.28 
C 20:5 n-3 1.00 0.94 0.51  0.92 0.69 0.66  0.08 0.07 0.05 
C 22:6 n-3 2.14 0.77 2.25  1.41 0.72 1.39  2.03 1.88 1.31 
SFA 41.94 6.96 39.74  51.03 6.02 53.12  50.68 9.48 56.51 
MUFA 35.30 5.18 36.76  32.31 3.32 31.42  21.38 3.03 20.93 
PUFA 21.98 8.24 18.52  15.81 3.18 15.58  26.58 8.20 21.74 
PUFA n-3 3.78 1.54 4.01  2.97 1.31 2.72  6.04 3.50 7.10 
PUFA n-6 17.63 7.06 14.88  15.50 6.31 13.52  20.32 8.01 21.12 
CLA 0.78 0.12 0.83  0.89 0.31 0.82  1.31 0.39 1.48 
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Tab. A- 21: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der einzelnen FA in der PL-
Fraktion der Leber; [% der gesamten FA]  (n = 6) 

 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 
 MS K MS T  Weide 

C 16 9.00 1.11 8.81  10.87 1.37 10.61  12.26 0.67 12.56 
C 16:1 c9 0.36 0.12 0.34  0.49 0.03 0.48  0.48 0.07 0.48 
C 17 1.40 0.17 1.32  1.20 0.08 1.20  1.30 0.13 1.32 
C 18 39.11 1.27 38.74  38.21 1.87 37.96  40.69 1.07 40.67 
C 18:1 c9 11.94 1.53 11.90  13.10 1.70 12.86  13.04 1.24 12.68 
C 18:2 c9c12 8.39 0.99 7.89  7.64 1.31 7.79  7.32 0.54 7.32 
C 18:3 n-6 0.24 0.05 0.25  0.25 0.03 0.24  0.28 0.06 0.26 
C 18:3 n-3 0.38 0.04 0.37  0.83 1.15 0.41  2.96 0.32 2.96 
C 20:2 n-6 0.21 0.05 0.20  0.17 0.04 0.18  0.16 0.04 0.16 
C 20:3 n-6 8.58 1.14 8.43  6.70 1.84 7.52  4.38 0.58 4.31 
C 20:4 n-6 12.18 1.48 12.05  11.07 1.72 11.61  8.05 0.42 8.19 
C 20:5 n-3 0.70 0.22 0.61  1.53 1.72 0.72  3.83 0.71 3.74 
C 22:5 n-3 3.02 0.57 3.12  2.72 1.47 2.81  1.22 0.31 1.26 
C 22:6 n-3 3.87 0.33 3.95  4.23 1.02 4.35  2.99 0.46 2.82 
SFA 49.79 1.38 49.57  50.73 2.97 49.81  54.88 0.97 55.10 
MUFA 12.53 1.85 12.33  13.91 1.76 13.65  13.69 1.42 13.31 
PUFA 37.69 2.49 37.53  35.36 2.72 36.13  31.43 1.05 31.57 
PUFA n-3 7.97 0.38 8.13  9.36 1.23 9.43  11.11 0.79 11.13 
PUFA n-6 29.59 2.17 29.27  25.83 3.77 27.66  20.19 0.58 20.13 

Tab. A- 22: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der einzelnen FA in der PE-
Fraktion der Leber; [% der gesamten FA]  (n = 5 - 6) 

 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median
 MS K  MS T Weide 

C 16 4.44 0.65 4.20  5.04 0.27 5.10 5.91 0.51 5.81 
C 16:1 c9 0.95 0.07 0.97  0.83 0.37 0.78 0.35 0.17 0.30 
C 17 1.18 0.18 1.15  1.13 0.10 1.11 1.32 0.13 1.30 
C 17:1 c10 0.16 0.16 0.18  0.15 0.03 0.15 0.15 0.05 0.16 
C 18 33.22 2.56 33.55  34.25 1.26 34.28 39.43 0.45 39.34 
C 18:1 t9 1.60 0.69 1.32  1.29 0.90 1.31 0.08 0.04 0.08 
C 18:1 c9 9.17 1.40 8.94  9.65 0.93 9.77 10.03 1.47 9.81 
C 18:2 t9t12 0.37 0.15 0.38  0.23 0.20 0.23 0.08 0.01 0.08 
C 18:2 c9c12 8.74 3.06 8.18  7.13 1.67 6.85 7.36 1.16 6.92 
C 18:3 n-6 0.00 0.00 0.00  0.03 0.06 0.00 0.20 0.03 0.19 
C 18:3 n-3 0.28 0.17 0.30  0.32 0.07 0.31 2.53 0.34 2.47 
C 20:3 n-6 6.38 0.80 6.59  5.76 1.17 5.67 3.39 1.69 4.01 
C 20:4 n-6 22.64 1.42 22.93  22.25 1.67 22.18 20.08 1.31 19.69 
C 20:5 n-3 1.28 0.50 1.20  1.52 0.46 1.29 0.07 0.07 0.06 
C 22:6 n-3 9.04 1.74 8.99  9.58 1.02 9.26 7.07 1.29 6.77 
SFA 38.98 2.46 39.10  40.53 1.20 40.54 47.58 1.17 47.27 
MUFA 11.89 1.19 11.59  11.97 1.92 12.83 10.73 1.44 10.57 
PUFA 48.79 2.50 49.31  46.91 1.76 46.64 40.96 2.10 41.33 
PUFA n-3 10.60 1.75 10.68  11.44 1.30 11.50 9.73 1.47 9.47 
PUFA n-6 37.82 2.34 37.78  35.24 2.64 35.57 31.16 3.00 31.78 
CLA 0.33 0.31 0.51  0.60 0.22 0.60 0.71 0.15 0.69 
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Tab. A- 23: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der einzelnen FA in der 
PI+PS-Fraktion der Leber; [% der gesamten FA]  (n = 5 - 6) 

 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median
 MS K  MS T Weide 

C 16 2.69 0.42 2.55  2.99 0.16 2.91 3.79 0.49 3.74 
C 16:1 c9 0.48 0.11 0.41  0.60 0.14 0.61 0.52 0.08 0.53 
C 17 1.21 0.18 1.12  1.12 0.14 1.13 1.04 0.09 1.05 
C 17:1 c10 0.06 0.08 0.00  0.18 0.16 0.17 0.21 0.02 0.21 
C 18 43.03 0.54 42.79  45.03 2.35 46.07 42.33 1.75 42.56 
C 18:1 t9 3.09 1.42 2.33  1.76 1.47 1.79 0.15 0.08 0.13 
C 18:1 c9 8.06 0.78 7.73  9.36 0.65 9.67 8.42 0.71 8.35 
C 18:2 t9t12 0.18 0.24 0.00  0.20 0.13 0.19 0.05 0.05 0.05 
C 18:2 c9c12 9.66 2.00 8.33  8.65 1.93 8.81 12.88 1.23 13.20 
C 18:3 n-3 0.19 0.20 0.21  0.30 0.05 0.30 3.03 0.31 3.07 
C 20:2 n-6 0.44 0.09 0.46  0.31 0.07 0.30 0.47 0.09 0.45 
C 20:3 n-6 12.25 1.28 12.06  11.36 1.54 11.47 9.28 1.04 9.15 
C 20:4 n-6 14.71 1.09 14.41  13.45 0.71 13.21 10.02 1.26 9.60 
C 20:5 n-3 0.72 0.50 0.71  0.80 0.20 0.83 3.63 0.42 3.51 
C 22:6 n-3 2.26 0.48 2.34  2.47 0.47 2.30 1.88 0.33 1.92 
SFA 47.18 0.56 47.15  49.49 2.57 49.90 47.89 1.66 47.88 
MUFA 11.69 1.34 12.35  11.91 1.89 12.34 9.29 0.80 9.30 
PUFA 40.40 1.21 40.22  37.56 2.07 38.14 41.93 1.61 41.66 
PUFA n-3 3.17 0.99 3.52  3.56 0.61 3.56 9.01 0.21 8.99 
PUFA n-6 37.06 2.20 36.90  33.81 2.40 33.71 32.87 1.59 32.55 
CLA 0.73 0.13 0.78  1.02 0.35 0.89 0.89 0.18 0.87 

Tab. A- 24: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der einzelnen FA in der PC-
Fraktion der Leber; [% der gesamten FA]  (n = 5 - 6) 

 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median
 MS K  MS T Weide 

C 16 9.70 1.39 8.94  11.01 0.69 11.32 15.20 1.23 15.14 
C 16:1 c9 1.06 0.09 1.08  1.10 0.28 1.17 0.72 0.05 0.72 
C 17 1.21 0.22 1.14  1.11 0.12 1.18 1.28 0.15 1.27 
C 17:1 c10 0.22 0.04 0.22  0.25 0.04 0.25 0.26 0.03 0.25 
C 18 32.91 2.24 33.02  34.01 2.09 34.60 36.99 1.99 36.52 
C 18:1 t9 1.62 1.23 1.63  0.25 0.39 0.00 0.08 0.01 0.08 
C 18:1 c9 13.50 1.92 13.15  14.35 1.55 14.80 15.55 1.16 15.59 
C 18:2 t9t12 0.57 0.36 0.63  0.18 0.04 0.18 0.18 0.01 0.18 
C 18:2 c9c12 7.41 1.56 6.54  7.09 1.56 7.18 6.60 0.77 6.35 
C 18:3 n-6 0.25 0.17 0.33  0.30 0.03 0.31 0.43 0.10 0.39 
C 18:3 n-3 0.36 0.08 0.33  0.37 0.06 0.37 1.64 1.23 2.27 
C 20:3 n-6 11.46 1.36 11.44  9.85 1.42 10.40 6.07 0.71 6.18 
C 20:4 n-6 10.31 1.47 10.50  10.00 1.07 9.96 6.82 0.68 6.72 
C 20:5 n-3 1.27 0.42 1.22  1.45 0.45 1.37 1.59 2.37 0.07 
C 22:6 n-3 6.74 1.32 6.27  7.11 1.03 7.14 4.87 0.44 4.76 
SFA 44.14 1.20 43.55  46.56 1.74 47.26 54.19 1.72 54.35 
MUFA 16.43 2.67 16.52  16.01 1.28 16.25 16.68 1.17 16.66 
PUFA 38.69 1.80 38.74  36.62 1.48 37.21 28.44 2.09 28.06 
PUFA n-3 8.37 1.46 7.75  8.95 1.23 9.53 8.22 2.23 7.92 
PUFA n-6 29.76 2.58 29.16  27.50 1.96 28.32 20.04 0.67 20.11 
CLA 0.74 0.14 0.66  0.81 0.11 0.82 0.70 0.26 0.73 
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Tab. A- 25: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der einzelnen FA in der CE-
Fraktion des Plasmas; [% der gesamten FA]  (n = 6) 

 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 
 MS K MS T  Weide 

C 14 0.91 0.31 1.11  1.16 0.28 1.08  0.87 0.12 0.88 
C 15 0.78 0.19 0.85  0.67 0.41 0.67  0.78 0.39 0.89 
C 16 11.71 2.34 12.02  12.58 3.34 11.66  10.40 1.43 9.99 
C 16:1 c9 1.60 0.33 1.72  1.93 0.51 1.92  1.63 0.22 1.60 
C 17 0.58 0.08 0.61  0.55 0.34 0.54  0.51 0.08 0.51 
C 18 9.01 2.36 8.06  11.87 6.08 10.17  8.73 2.83 7.59 
C 18:1 t9 0.35 0.34 0.29  0.56 0.50 0.45  0.19 0.27 0.09 
C 18:1 c9 10.33 1.39 10.05  11.53 2.42 11.99  8.34 2.61 7.82 
C 18:2 c9c12 53.65 6.23 55.53  51.16 6.57 48.23  38.25 4.57 38.89 
C 18:3 n-6 2.40 0.62 2.70  2.15 0.30 2.13  1.69 0.58 1.53 
C 18:3 n-3 2.28 0.44 2.19  2.91 1.34 2.49  25.18 2.08 25.24 
C 20:3 n-6 0.99 0.11 0.97  0.91 0.19 0.92  0.60 0.34 0.48 
C 20:4 n-6 3.83 0.49 3.68  3.94 0.63 4.02  2.49 1.15 2.21 
C 20:5 n-3 0.53 0.21 0.49  0.54 0.37 0.49  2.22 0.90 2.34 
C 22:6 n-3 0.18 0.19 0.22  0.23 0.12 0.26  0.16 0.10 0.15 
SFA 23.27 4.95 23.13  27.30 10.29 24.46  21.79 4.40 19.94 
MUFA 12.32 1.58 12.23  14.05 2.51 14.65  10.20 2.99 9.40 
PUFA 64.41 5.81 65.88  58.65 12.38 60.90  68.02 6.94 70.82 
PUFA n-3 3.32 0.76 2.87  4.60 2.57 3.57  29.10 1.89 27.93 
PUFA n-6 60.88 6.06 62.74  58.17 6.60 55.27  43.02 6.13 42.85 

Tab. A- 26: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der einzelnen FA in der TG-
Fraktion des Plasmas; [% der gesamten FA]  (n = 6) 

 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 
 MS K MS T  Weide 

C 14 1.65 2.31 1.72  4.36 2.49 4.41  5.13 2.07 4.92 
C 15 2.23 2.63 1.72  3.23 2.83 3.52  6.22 3.71 8.13 
C 16 11.80 11.78 6.98  16.87 16.62 10.24  38.97 9.49 44.78 
C 16:1 c9 0.99 0.83 1.14  1.47 1.13 1.38  4.22 2.56 3.95 
C 17 2.59 2.47 1.77  1.71 2.16 0.77  2.43 1.77 1.50 
C 18 31.55 11.91 34.32  28.90 17.26 32.10  8.97 3.31 8.01 
C 18:1 t9 3.80 7.41 0.00  3.89 6.05 0.56  3.32 2.28 3.01 
C 18:1 c9 23.74 2.94 23.75  20.83 8.15 21.61  13.91 3.82 13.49 
C 18:2 t9t12 1.00 0.60 1.17  0.66 0.72 0.64  0.51 0.90 0.00 
C 18:2 c9c12 3.15 2.02 2.51  2.35 0.72 2.17  7.88 5.33 7.91 
C 18:3 n-3 0.11 0.20 0.00  0.03 0.06 0.00  0.28 0.18 0.28 
C 20:4 n-6 3.45 2.58 3.14  2.48 1.08 2.55  1.72 1.38 1.15 
C 22:5 n-3 4.14 2.43 4.69  2.74 2.90 2.36  0.06 0.10 0.00 
C 22:6 n-3 3.37 2.38 3.76  3.06 2.86 2.68  0.93 0.93 0.80 
SFA 53.16 6.48 54.48  59.58 6.05 57.20  67.19 6.99 69.06 
MUFA 28.64 5.91 28.50  27.03 2.95 27.80  20.77 3.92 20.79 
PUFA 18.20 6.99 17.46  13.39 4.13 14.43  12.04 4.68 10.16 
PUFA n-3 7.62 3.70 8.65  7.00 3.80 7.83  1.70 0.87 1.53 
PUFA n-6 9.44 5.44 7.93  5.50 1.51 5.16  9.85 4.71 8.99 
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Tab. A- 27: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der einzelnen FA in der PL-
Fraktion des Plasmas; [% der gesamten FA]  (n = 6) 

 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 
 MS K MS T  Weide 

C 14 0.13 0.26 0.00  0.56 0.53 0.48  0.39 0.35 0.27 
C 15 0.36 0.07 0.36  0.37 0.06 0.35  0.47 0.08 0.49 
C 16 14.99 1.25 14.41  15.65 1.81 15.23  16.14 1.40 15.93 
C 16:1 c9 0.43 0.24 0.49  0.54 0.14 0.53  0.48 0.05 0.48 
C 17 1.40 0.21 1.41  1.30 0.17 1.24  1.28 0.15 1.35 
C 18 29.48 1.64 29.82  30.73 1.95 29.98  30.64 0.41 30.61 
C 18:1 t9 0.59 0.35 0.49  0.28 0.36 0.25  0.24 0.33 0.14 
C 18:1 c9 15.84 2.45 15.77  17.67 3.24 16.13  16.06 1.99 15.15 
C 18:2 t9t12 0.04 0.09 0.00  0.05 0.11 0.00  0.10 0.11 0.10 
C 18:2 c9c12 21.95 3.72 21.16  18.23 5.04 19.87  17.20 1.09 17.00 
C 18:3 n-6 0.07 0.12 0.00  0.10 0.14 0.00  0.18 0.14 0.25 
C 18:3 n-3 0.58 0.10 0.56  1.23 1.06 0.89  4.20 1.95 4.83 
C 20:3 n-6 5.40 0.74 5.55  4.42 1.14 3.76  3.80 0.94 3.66 
C 20:4 n-6 5.73 1.37 5.74  5.96 1.02 6.15  4.56 0.78 4.72 
C 20:5 n-3 0.31 0.21 0.27  0.86 0.54 0.85  2.26 0.97 2.59 
C 22:5 n-3 1.00 0.37 0.95  0.89 0.18 0.96  0.70 0.37 0.63 
C 22:6 n-3 0.92 0.31 0.78  1.11 0.26 1.05  0.92 0.10 0.93 
SFA 46.97 1.97 46.41  48.63 2.64 47.39  49.09 1.73 49.08 
MUFA 16.98 2.51 16.76  18.50 3.30 16.68  16.88 1.96 16.32 
PUFA 36.05 2.93 36.76  32.87 5.28 35.99  34.04 1.98 34.13 
PUFA n-3 2.81 0.79 2.77  4.08 1.43 3.81  8.08 2.43 8.78 
PUFA n-6 33.21 2.86 33.67  28.74 6.46 32.17  25.85 2.39 26.13 

Tab. A- 28: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der einzelnen FA im 
Nierenfett; [% der gesamten FA]  (n = 5 - 6) 

 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 
 MS K MS T  Weide 

C 14 2.68 0.42 2.83  2.85 0.59 2.79  3.36 0.38 3.30 
C 14:1 c9 0.28 0.09 0.26  0.21 0.11 0.18  0.19 0.07 0.19 
C 15 0.41 0.10 0.39  0.43 0.13 0.43  0.78 0.15 0.81 
C 16 26.00 1.65 26.11  26.85 3.20 27.62  27.21 1.78 27.17 
C 16:1 c9 1.87 0.33 1.83  1.73 0.29 1.75  1.38 0.38 1.42 
C 17 1.35 0.14 1.39  1.38 0.25 1.42  1.58 0.18 1.69 
C 17:1 c10 0.08 0.19 0.00  0.02 0.05 0.00  0.07 0.14 0.00 
C 18 28.90 1.78 29.14  30.31 2.72 30.25  33.64 3.56 34.34 
C 18:1 t9 0.34 0.18 0.38  0.27 0.30 0.20  0.22 0.13 0.27 
C 18:1 c9 36.01 1.99 35.65  33.74 5.31 34.54  28.89 4.37 27.83 
C 18:2 t9t12 0.24 0.12 0.28  0.19 0.15 0.27  0.21 0.12 0.24 
C 18:2 c9c12 1.11 0.24 1.07  1.36 0.35 1.28  1.06 0.21 0.98 
C 18:3 n-3 0.19 0.12 0.20  0.19 0.13 0.20  0.86 0.30 0.81 
SFA 59.58 1.91 59.32  62.03 5.09 61.01  66.99 4.27 68.47 
MUFA 38.82 1.99 38.86  36.13 5.32 37.00  30.84 4.71 29.39 
PUFA 1.60 0.31 1.65  1.83 0.43 1.85  2.17 0.55 2.14 
PUFA n-3 0.19 0.12 0.20  0.19 0.13 0.20  0.87 0.30 0.81 
PUFA n-6 1.17 0.24 1.23  1.46 0.43 1.38  1.08 0.19 0.98 
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Tab. A- 29: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der TEAC-Werte im MLD und 
im Plasma; MLD [mg/g], Plasma [mmol/l]  (n = 9 - 12) 

  MW Stabw. Median  
  MS K 
MLD 0.304 a 0.092 0.292  
Plasma 1.910 a 0.277 1.839  

  MS T 
MLD 0.330 a 0.044 0.339  
Plasma 1.994 a 0.168 1.950  
  Weide 
MLD 0.290 a 0.082 0.308  
Plasma 1.940 a 0.246 1.873  
 

Kleine Buchstaben zeigen Unterschiede innerhalb des MLD bzw. Plasmas an. Die 
Unterschiede sind mindestens signifikant (p ≤ 0.05). 
 
 

Tab. A- 30: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der MDA-Gehalte im MLD und 
im Plasma; MLD [µg/g], Plasma [µmol/l]  (n = 9 - 12) 

  MW Stabw. Median  
  MS K 
MLD 0.298 a 0.163 0.231  
Plasma 1.500 a 0.280 1.525  

  MS T 
MLD 0.158 b 0.085 0.169  
Plasma 1.317 a 0.160 1.296  

  Weide 
MLD 0.161 b 0.093 0.124  
Plasma 2.036 b 0.579 1.985  
 

Kleine Buchstaben zeigen Unterschiede innerhalb des MLD bzw. Plasmas an. Die 
Unterschiede sind mindestens signifikant (p ≤ 0.05). 
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A 5 Ergebnisse Fütterungsversuch II (Jungbullen) 

Tab. A- 31: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der α-Tocopherol-Gehalte in 
den untersuchten Geweben und im Plasma; MLD, Leber und Nierenfett [mg/kg], 
Plasma [mg/l]  (n = 9)  

 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  
 GS K GS C 

Nierenfett 0.34 a A 0.11 0.30  0.31 a A 0.13 0.28  
MLD 0.95 a A 0.41 1.08  1.00 a A 0.45 1.08  
Plasma 1.89 a b A 1.50 2.17  0.64 a A 0.74 0.50  
Leber 3.57 a b A 0.88 3.58  2.93 a A 0.68 3.08  

 GS Asc. GS T 
Nierenfett 0.29 a A 0.09 0.31  0.34 a A 0.10 0.39  
MLD 1.28 a A 0.46 1.14  1.16 a A 0.49 1.25  
Plasma 1.71 a b A 1.44 1.22  1.79 b A 1.22 1.51  
Leber 3.35 a b A 1.03 3.20  4.77 b A 1.97 3.96  

 MS K MS C 
Nierenfett 0.22 m A 0.13 0.25  0.16 m B 0.07 0.17  
MLD 0.30 m B 0.14 0.32  0.24 m B 0.16 0.24  
Plasma 0.38 m B 0.35 0.38  0.43 m A 0.29 0.42  
Leber 0.45 m B 0.11 0.44  0.58 m B 0.18 0.57  

 MS Asc. MS T 
Nierenfett 0.20 m B 0.08 0.21  0.43 n A 0.21 0.35  
MLD 0.27 m B 0.21 0.38  1.15 n A 0.68 1.29  
Plasma 0.40 m B 0.31 0.34  1.80 n A 2.20 0.96  
Leber 0.62 m B 0.24 0.66  2.15 n B 0.80 2.18  
 

Kleine Buchstaben zeigen Unterschiede innerhalb derselben Grundfutterart und des-
selben Gewebes an, verschiedene Großbuchstaben zeigen Unterschiede zwischen 
den Grundfutterarten bei gleicher Supplementierung auf. Die Unterschiede sind min-
destens signifikant (p ≤ 0.05). 
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Tab. A- 32: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der β-Carotin-Gehalte in den 
untersuchten Geweben und im Plasma; MLD, Leber und Nierenfett [mg/kg], 
Plasma [mg/l]  (n = 9) 

 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 
 GS K GS C 

Nierenfett 0.06 a A 0.08 n. b.  0.13 a A 0.11 0.14  
MLD 0.11 a A 0.07 0.12  0.15 a A 0.09 0.13  
Plasma 2.57 a A 1.92 2.97  2.03 a A 2.49 0.80  
Leber 5.61 a A 1.87 5.20  5.51 a A 1.40 5.61  
 GS Asc. GS T 
Nierenfett 0.11 a A 0.10 0.15  0.09 a A 0.07 0.12  
MLD 0.08 a A 0.09 0.11  0.12 a A 0.05 0.12  
Plasma 2.28 a A 2.49 1.25  2.01 a A 1.35 1.69  
Leber 4.86 a A 1.63 4.76  6.36 a A 3.04 5.93  
 MS K MS C 
Nierenfett 0.01 m A 0.04 n. b.  0.33 n B 0.10 0.35  
MLD n. b. m o p B 0.00 n. b.  0.18 n o p A 0.11 0.20  
Plasma 0.44 m B 0.44 0.35  3.17 n A 3.00 2.44  
Leber 0.65 m B 0.25 0.68  5.63 n A 1.89 6.36  
 MS Asc. MS T 
Nierenfett 0.05 m A 0.12 0.00  n. b. m B 0.00 n. b.  
MLD 0.14 m n o A 0.41 0.00  n. b. m n p B 0.00 n. b.  
Plasma 0.57 m A 0.59 0.50  0.37 m B 0.40 0.16  
Leber 0.85 m B 0.32 0.79  0.66 m B 0.40 0.73  
n. b.   nicht bestimmbar 
 

Kleine Buchstaben zeigen Unterschiede innerhalb derselben Grundfutterart und des-
selben Gewebes an, verschiedene Großbuchstaben zeigen Unterschiede zwischen 
den Grundfutterarten bei gleicher Supplementierung auf. Die Unterschiede sind min-
destens signifikant (p ≤ 0.05). 
 
 

Tab. A- 33: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der Retinol-Gehalte im 
Plasma; [mg/l]  (n = 9) 

 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  
 GS K GS C 
Plasma 0.77 a A 0.02 0.77  0.77 a A 0.07 0.77  
 GS Asc. GS T 
Plasma 0.77 a A 0.13 0.78  0.84 a A 0.09 0.85  
 MS K MS C 
Plasma 0.73 m A 0.06 0.75  0.83 n A 0.08 0.83  
 MS Asc. MS T 
Plasma 0.77 m A 0.08 0.76  0.77 m A 0.05 0.75  
 

Kleine Buchstaben zeigen Unterschiede innerhalb derselben Grundfutterart an, ver-
schiedene Großbuchstaben zeigen Unterschiede zwischen den Grundfutterarten bei 
gleicher Supplementierung auf. Die Unterschiede sind mindestens signifikant (p ≤ 
0.05). 
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Tab. A- 34: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der einzelnen FA in der CE+ 
TG-Fraktion des MLD der GS- und MS-Jungbullen; [% der gesamten FA]  (n = 4) 

 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 
 GS K  GS C  GS Asc.  GS T 

C 14 2.33 0.47 2.13 2.19 0.18 2.12  2.14 0.36 2.10  2.55 0.44 2.46 
C 14:1 c9 0.48 0.13 0.47 0.30 0.12 0.31  0.27 0.08 0.28  0.44 0.28 0.39 
C 15 0.36 0.03 0.37 0.40 0.10 0.43  0.40 0.11 0.37  0.41 0.07 0.40 
C 16 25.29 1.86 24.63 26.47 1.75 26.69  24.32 2.72 24.63  24.26 4.71 25.93 
C 16:1 c9 3.53 0.46 3.74 2.55 1.35 3.07  3.05 0.64 2.89  3.69 1.07 3.25 
C 17 1.07 0.07 1.07 1.18 0.23 1.17  1.12 0.19 1.07  0.93 0.24 0.99 
C 17:1 c10 0.77 0.07 0.76 0.72 0.12 0.71  0.77 0.10 0.74  0.63 0.15 0.69 
C 18 18.37 0.89 18.45 18.67 4.36 18.96  20.07 3.11 20.14  18.90 1.27 19.24 
C 18:1 c9 43.26 2.22 43.92 40.73 2.38 40.25  41.67 1.17 41.99  43.03 3.37 41.70 
C 18:2 t9t12 0.45 0.16 0.46 0.39 0.12 0.37  0.45 0.16 0.39  0.49 0.20 0.47 
C 18:2 c9c12 2.31 0.28 2.27 2.33 0.43 2.32  2.63 0.41 2.57  1.73 0.99 2.17 
C 20 0.10 0.07 0.13 0.15 0.03 0.17  0.15 0.02 0.16  0.11 0.08 0.15 
C 18:3 n-3 0.79 0.11 0.76 0.56 0.34 0.71  0.56 0.43 0.61  0.84 0.18 0.84 
C 20:5 n-3 0.00 0.01 0.00 0.01 0.01 0.01  0.00 0.00 0.00  0.02 0.04 0.00 
C 22:6 n-3 0.02 0.03 0.00 0.30 0.27 0.32  0.25 0.41 0.07  0.14 0.12 0.16 
SFA 47.65 2.66 47.29 49.16 5.49 49.34  48.32 4.47 49.92  47.44 5.33 49.34 
MUFA 48.04 2.15 48.33 46.69 5.80 46.58  47.21 3.83 46.27  48.56 5.94 46.03 
PUFA 3.67 0.56 3.61 3.66 0.72 3.74  3.97 0.92 3.94  3.41 0.55 3.53 
PUFA n-3 0.82 0.13 0.82 0.86 0.32 0.80  0.82 0.54 1.00  1.01 0.30 1.01 
PUFA n-6 2.40 0.30 2.36 2.42 0.43 2.46  2.71 0.46 2.63  1.91 0.89 2.26 
CLA 0.64 0.10 0.64 0.49 0.05 0.49  0.50 0.07 0.50  0.60 0.28 0.58 
 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 

 MS K  MS C  MS Asc.  MS T 
C 14 2.48 0.55 2.35 2.26 0.33 2.36  2.06 0.19 2.11  2.03 0.39 2.11 
C 14:1 c9 0.41 0.23 0.34 0.32 0.18 0.29  0.30 0.14 0.23  0.50 0.25 0.51 
C 15 0.33 0.01 0.34 0.23 0.03 0.23  0.25 0.02 0.25  0.33 0.09 0.35 
C 16 26.44 2.10 26.22 24.75 1.48 25.29  25.15 0.51 25.41  25.05 2.45 25.20 
C 16:1 c9 3.51 0.51 3.35 3.59 0.56 3.84  3.23 0.62 3.30  2.71 1.66 3.12 
C 17 1.06 0.10 1.04 0.90 0.09 0.89  0.89 0.09 0.84  1.04 0.19 0.99 
C 17:1 c10 0.72 0.06 0.73 0.72 0.03 0.73  0.56 0.18 0.55  0.82 0.08 0.82 
C 18 19.97 2.06 20.35 19.88 2.98 19.14  18.77 2.64 18.30  18.53 3.86 17.92 
C 18:1 c9 41.14 0.85 41.52 43.98 0.86 43.71  41.29 4.26 41.39  44.85 2.11 44.38 
C 18:2 t9t12 0.22 0.15 0.28 0.19 0.14 0.22  0.22 0.09 0.18  0.44 0.04 0.45 
C 18:2 c9c12 2.17 0.38 2.15 1.96 0.49 1.75  1.81 0.02 1.80  2.24 0.29 2.34 
C 20 0.13 0.03 0.13 0.13 0.03 0.13  0.13 0.02 0.12  0.13 0.04 0.12 
C 18:3 n-3 0.30 0.07 0.27 0.24 0.13 0.27  0.28 0.04 0.27  0.30 0.16 0.36 
C 20:5 n-3 0.00 0.00 0.00 0.23 0.47 0.00  0.35 0.61 0.00  0.00 0.00 0.00 
C 22:6 n-3 0.31 0.56 0.04 0.00 0.00 0.00  1.21 1.71 1.21  0.12 0.10 0.11 
SFA 50.63 0.37 50.58 48.21 1.59 48.44  47.27 2.55 46.40  47.19 1.84 47.35 
MUFA 45.81 0.10 45.81 48.64 1.33 48.70  45.58 4.65 44.86  48.96 1.82 48.88 
PUFA 3.05 0.33 3.01 2.72 0.41 2.72  3.62 1.53 3.62  3.31 0.27 3.37 
PUFA n-3 0.61 0.54 0.38 0.47 0.56 0.27  1.51 1.68 1.51  0.48 0.29 0.57 
PUFA n-6 2.23 0.39 2.21 2.06 0.46 1.92  1.85 0.04 1.83  2.39 0.14 2.41 
CLA 0.51 0.12 0.45 0.44 0.09 0.46  0.41 0.11 0.41  0.56 0.10 0.56 



226  Anhang 

Tab. A- 35: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der einzelnen FA in der PL-
Fraktion des MLD der GS- und MS-Jungbullen; [% der gesamten FA]  (n = 6) 

 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 
 GS K  GS C  GS Asc.  GS T 
C 14 0.11 0.06 0.11 0.12 0.03 0.12  0.13 0.02 0.12  0.12 0.02 0.11 
C 16 16.00 0.97 16.10 15.46 1.30 15.57  16.02 1.14 16.15  15.52 1.36 15.34 
C 16:1 c9 1.31 0.27 1.27 1.28 0.25 1.29  1.35 0.19 1.33  1.42 0.17 1.51 
C 17 0.48 0.06 0.48 0.59 0.21 0.51  0.50 0.09 0.50  0.51 0.05 0.51 
C 17:1 c10 0.22 0.33 0.00 0.21 0.31 0.02  0.24 0.38 0.00  0.33 0.45 0.00 
C 18 12.19 1.45 11.79 12.62 0.54 12.76  12.07 0.66 12.36  12.88 0.86 12.39 
C 18:1 t9 0.34 0.28 0.24 0.41 0.40 0.23  0.50 0.35 0.39  0.91 0.07 0.95 
C 18:1 c9 25.49 3.90 24.90 26.40 5.68 27.42  25.98 2.84 24.82  28.44 1.52 29.32 
C 18:2 t9t12 0.10 0.08 0.14 0.10 0.09 0.13  0.12 0.07 0.13  0.14 0.06 0.14 
C 18:2 c9c12 24.01 4.34 23.51 23.15 3.95 22.61  24.87 2.47 25.05  22.86 2.31 23.37 
C 18:3 n-3 4.05 0.81 3.75 3.83 0.57 3.79  3.07 1.69 4.03  3.20 1.40 3.56 
C 20:3 n-6 1.68 0.28 1.71 1.17 0.69 1.51  1.12 0.89 1.52  1.19 0.74 1.30 
C 20:4 n-6 8.89 1.11 8.75 8.54 1.08 8.35  8.14 2.23 8.94  7.10 1.91 8.03 
C 20:5 n-3 1.27 0.26 1.36 1.02 0.57 1.11  1.14 0.36 1.20  1.07 0.17 1.10 
C 24:1 0.28 0.63 0.00 0.34 0.53 0.00  0.42 0.68 0.00  0.39 0.54 0.00 
C 22:5 n-3 2.76 0.71 3.05 2.80 0.55 2.75  2.60 0.61 2.70  2.48 0.31 2.47 
C 22:6 n-3 0.25 0.09 0.27 0.26 0.09 0.23  0.21 0.12 0.22  0.20 0.03 0.20 
SFA 28.57 0.68 28.72 29.71 1.01 29.55  29.83 1.93 29.47  29.86 2.24 29.12 
MUFA 28.35 3.93 29.53 30.72 2.18 30.75  28.32 4.49 25.40  31.63 2.54 31.84 
PUFA 43.08 3.98 42.75 39.55 2.27 38.13  41.85 6.08 45.13  38.51 4.69 39.04 
PUFA n-3 8.33 0.57 8.43 7.92 1.31 7.87  7.82 1.80 8.38  6.98 1.40 6.88 
PUFA n-6 34.70 3.68 35.05 33.07 3.88 31.97  34.35 4.48 36.02  31.38 3.68 30.51 
 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 

 MS K  MS C  MS Asc.  MS T 
C 14 0.09 0.05 0.09 0.11 0.03 0.10  0.09 0.06 0.11  0.14 0.06 0.13 
C 16 16.55 2.65 15.83 16.48 1.52 16.20  15.54 0.76 15.65  16.07 1.05 16.11 
C 16:1 c9 1.53 0.49 1.36 1.56 0.21 1.55  1.50 0.25 1.44  1.60 0.51 1.44 
C 17 0.42 0.22 0.48 0.42 0.04 0.41  0.41 0.03 0.42  0.42 0.02 0.43 
C 17:1 c10 0.33 0.33 0.34 0.33 0.37 0.08  0.45 0.32 0.62  0.17 0.29 0.04 
C 18 12.24 1.14 11.91 12.83 1.20 13.36  11.33 0.74 11.53  11.88 1.43 11.69 
C 18:1 t9 0.75 0.62 0.96 0.37 0.35 0.21  0.52 0.35 0.38  0.44 0.24 0.39 
C 18:1 c9 27.19 3.42 27.79 30.40 4.43 27.77  27.90 3.42 28.68  30.08 5.51 27.75 
C 18:2 t9t12 0.07 0.08 0.07 0.10 0.07 0.13  0.07 0.08 0.05  0.09 0.07 0.13 
C 18:2 c9c12 26.28 4.66 27.09 25.37 4.66 24.51  23.61 3.78 22.89  22.30 4.72 21.45 
C 18:3 n-3 1.56 2.50 0.56 0.49 0.19 0.42  1.75 3.00 0.68  0.39 0.25 0.47 
C 20:3 n-6 0.64 0.34 0.72 0.67 0.70 0.56  0.98 0.79 0.74  0.51 0.47 0.76 
C 20:4 n-6 6.71 3.18 5.89 6.29 2.29 5.11  7.36 2.30 6.63  6.21 0.84 5.79 
C 20:5 n-3 0.40 0.23 0.48 0.44 0.11 0.44  0.53 0.21 0.47  0.48 0.22 0.41 
C 24:1 1.37 0.71 1.54 1.38 0.78 1.80  1.31 0.67 1.46  1.39 0.84 1.52 
C 22:5 n-3 1.85 0.61 2.08 1.63 0.22 1.58  1.69 0.34 1.66  1.73 0.19 1.69 
C 22:6 n-3 0.15 0.13 0.18 0.18 0.06 0.14  0.17 0.09 0.19  0.15 0.09 0.17 
SFA 29.38 1.44 29.52 30.29 0.80 30.08  30.42 5.34 28.65  32.69 4.80 30.86 
MUFA 30.51 3.49 31.62 34.25 4.98 32.31  31.70 4.05 33.22  34.33 6.97 31.91 
PUFA 40.11 4.30 40.95 35.45 5.41 36.74  37.88 5.65 35.67  32.99 5.45 33.71 
PUFA n-3 4.01 2.51 3.33 2.77 0.42 2.65  4.17 3.36 2.84  2.78 0.12 2.83 
PUFA n-6 33.82 5.96 33.04 32.58 5.32 33.99  32.14 4.19 33.06  29.31 5.20 28.57 



Anhang  227 

Tab. A- 36: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der einzelnen FA in der PE-
Fraktion des MLD der GS- und MS-Jungbullen; [% der gesamten FA]  (n = 4) 

 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 
 GS K  GS C  GS Asc.  GS T 

C 14 0.26 0.29 0.13 0.10 0.03 0.09  0.18 0.13 0.13  0.08 0.05 0.07 
C 15 0.14 0.16 0.07 0.12 0.16 0.06  0.07 0.02 0.07  0.03 0.03 0.02 
C 16 3.47 2.30 2.45 4.96 3.39 4.95  2.76 2.03 1.91  3.25 2.78 2.10 
C 16:1 c9 0.96 0.19 0.94 1.02 0.42 1.17  0.86 0.44 0.79  0.99 0.23 0.95 
C 17 0.67 0.20 0.70 0.74 0.32 0.79  0.50 0.27 0.50  0.65 0.35 0.64 
C 17:1 c10 0.66 0.27 0.64 0.62 0.27 0.60  0.70 0.23 0.77  0.71 0.17 0.73 
C 18 18.65 3.66 18.08 22.92 5.83 21.16  16.84 3.34 15.74  21.07 5.12 20.81 
C 18:1 t9 0.90 0.44 0.88 1.06 0.77 1.21  0.52 0.28 0.50  1.85 1.43 1.54 
C 18:1 c9 14.15 1.66 13.60 12.33 3.37 12.83  13.68 1.35 13.34  16.09 2.99 16.82 
C 18:2 t9t12 0.19 0.16 0.18 0.02 0.04 0.00  0.03 0.06 0.00  0.30 0.27 0.21 
C 18:2 c9c12 28.97 3.60 29.05 26.48 7.61 26.30  32.73 4.53 33.95  27.22 2.48 27.68 
C 18:3 n-3 4.31 0.55 4.26 3.94 0.61 4.04  3.55 1.64 4.14  4.70 0.54 4.80 
C 22 0.36 0.09 0.36 0.40 0.14 0.37  0.46 0.19 0.45  0.50 0.18 0.52 
C 20:3 n-6 2.80 0.44 2.95 2.49 0.55 2.39  2.68 0.63 2.70  2.14 0.15 2.14 
C 20:4 n-6 17.51 2.08 16.80 16.55 4.51 14.64  19.72 3.89 19.57  15.55 2.84 16.03 
SFA 23.82 3.28 23.90 29.45 8.66 28.21  20.87 5.49 18.79  25.85 6.89 25.57 
MUFA 16.74 1.36 16.28 15.14 3.82 15.59  15.81 1.66 15.00  19.76 1.36 20.07 
PUFA 58.49 3.16 57.45 54.15 11.54 52.52  62.71 7.50 65.86  53.65 5.30 53.76 
PUFA n-3 8.67 0.68 8.72 8.22 0.44 8.31  7.27 2.61 8.01  8.30 0.93 8.24 
PUFA n-6 49.64 2.89 48.55 45.92 11.43 44.21  55.40 7.62 57.85  45.05 4.72 45.18 
CLA 0.96 0.96 0.53 1.26 1.13 0.87  0.62 0.39 0.45  0.74 0.49 0.53 
 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 

 MS K  MS C  MS Asc.  MS T 
C 14 0.11 0.04 0.10 0.07 0.05 0.08  0.29 0.22 0.20  0.19 0.11 0.17 
C 15 0.08 0.03 0.07 0.05 0.07 0.02  0.30 0.44 0.09  0.08 0.04 0.08 
C 16 2.04 0.18 2.02 5.53 2.77 6.46  2.32 0.71 2.52  3.68 1.89 3.51 
C 16:1 c9 1.08 0.19 1.06 1.33 0.28 1.38  1.04 0.18 1.12  1.15 0.42 1.27 
C 17 0.47 0.17 0.48 0.75 0.34 0.85  1.24 1.34 0.59  0.66 0.34 0.66 
C 17:1 c10 0.74 0.07 0.73 0.64 0.29 0.76  0.72 0.32 0.69  0.66 0.07 0.64 
C 18 17.28 2.55 17.34 21.39 5.38 21.50  15.89 2.82 16.51  20.74 4.84 19.66 
C 18:1 t9 0.61 0.11 0.57 1.52 1.77 0.85  0.98 0.30 0.99  0.51 0.46 0.45 
C 18:1 c9 14.23 2.59 14.44 13.94 3.62 14.84  16.71 5.28 17.66  16.30 6.15 14.44 
C 18:2 t9t12 0.14 0.12 0.09 0.16 0.22 0.09  0.16 0.13 0.18  0.17 0.19 0.12 
C 18:2 c9c12 33.53 4.19 32.92 30.74 4.02 30.91  28.45 4.96 28.23  26.73 4.86 27.11 
C 18:3 n-3 0.90 0.14 0.89 0.80 0.10 0.79  0.90 0.12 0.87  1.85 2.01 0.90 
C 22 0.58 0.04 0.60 0.47 0.10 0.46  0.56 0.02 0.56  0.60 0.19 0.53 
C 20:3 n-6 3.31 0.63 3.48 2.31 0.79 2.37  3.62 0.64 3.61  3.03 0.47 3.02 
C 20:4 n-6 21.80 3.09 20.87 17.34 4.17 17.04  22.66 2.08 22.65  19.57 1.55 19.63 
SFA 20.86 3.09 20.76 28.30 8.13 29.41  21.39 3.01 22.68  26.48 5.90 26.46 
MUFA 16.70 2.75 16.83 17.55 2.44 17.75  19.47 5.76 20.37  18.81 6.04 16.47 
PUFA 62.01 1.31 61.86 53.83 8.10 51.53  58.33 5.86 59.45  54.21 6.17 53.59 
PUFA n-3 2.94 0.52 2.84 3.11 1.06 2.95  3.06 0.17 3.06  4.29 3.10 3.14 
PUFA n-6 58.94 1.57 58.65 50.57 8.12 48.11  55.11 5.80 56.33  49.76 4.43 50.76 
CLA 0.44 0.11 0.43 0.32 0.22 0.41  0.81 0.63 0.50  0.50 0.26 0.46 
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Tab. A- 37: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der einzelnen FA in der PI+PS-
Fraktion des MLD der GS- und MS-Jungbullen; [% der gesamten FA]  (n = 4) 

 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 
 GS K  GS C  GS Asc.  GS T 

C 14 0.21 0.16 0.22 0.23 0.10 0.19  0.34 0.15 0.39  0.27 0.10 0.27 
C 16 2.99 0.35 3.08 3.37 1.02 3.75  4.20 1.30 4.38  4.16 2.21 3.47 
C 16:1 c9 0.56 0.12 0.54 0.61 0.19 0.68  0.70 0.18 0.75  0.72 0.14 0.71 
C 17 0.60 0.08 0.60 0.70 0.13 0.77  0.73 0.28 0.62  0.70 0.13 0.66 
C 17:1 c10 0.33 0.38 0.23 0.43 0.34 0.26  0.56 0.21 0.54  0.59 0.25 0.58 
C 18 51.78 5.40 51.21 51.86 5.71 50.91  47.47 3.55 46.96  49.02 3.73 49.11 
C 18:1 t9 1.35 0.14 1.32 1.41 0.17 1.36  1.70 0.74 1.52  1.13 0.76 1.50 
C 18:1 c9 13.54 1.73 13.49 13.65 2.75 12.25  15.21 1.74 15.55  17.22 1.59 17.20 
C 18:2 c9c12 8.71 1.50 8.49 8.37 2.14 7.67  10.08 1.45 10.12  8.64 1.39 8.43 
C 18:3 n-3 1.28 0.30 1.17 1.23 0.23 1.26  1.14 0.42 1.25  1.43 0.38 1.37 
C 20:2 n-6 0.44 0.08 0.44 0.43 0.18 0.42  0.52 0.19 0.46  0.43 0.12 0.46 
C 20:3 n-6 3.14 0.41 3.11 2.66 0.78 2.49  2.57 0.32 2.57  2.02 0.40 1.93 
C 20:4 n-6 12.16 1.55 12.40 10.88 1.50 10.93  11.31 1.00 10.88  9.58 1.04 9.32 
C 20:5 n-3 1.00 0.69 1.23 1.24 0.39 1.13  1.07 0.24 1.10  1.15 0.23 1.08 
C 22:6 n-3 0.37 0.28 0.42 0.40 0.17 0.35  0.44 0.32 0.49  0.36 0.26 0.24 
SFA 56.25 5.09 55.70 57.58 5.62 55.09  53.89 1.95 53.56  55.39 3.06 56.25 
MUFA 15.80 1.92 15.95 16.10 3.18 14.46  18.19 2.61 18.78  19.71 2.06 19.22 
PUFA 27.31 3.37 27.15 25.46 4.66 25.64  27.25 1.69 27.70  24.00 3.93 23.08 
PUFA n-3 2.82 1.26 2.96 3.00 0.78 2.63  2.76 1.01 3.11  3.14 0.87 2.85 
PUFA n-6 24.45 2.86 24.97 22.34 4.56 21.51  24.47 2.30 24.25  20.67 2.88 20.14 
CLA 0.65 0.45 0.77 0.85 0.10 0.80  0.68 0.19 0.75  0.92 0.27 0.85 
 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 

 MS K  MS C  MS Asc.  MS T 
C 14 0.23 0.08 0.22 0.31 0.12 0.30  0.24 0.08 0.24  0.26 0.09 0.25 
C 16 4.30 2.81 3.26 2.96 0.58 3.02  3.25 1.16 3.12  3.58 1.08 3.49 
C 16:1 c9 0.76 0.17 0.72 0.64 0.13 0.63  0.69 0.20 0.68  0.72 0.23 0.72 
C 17 0.57 0.10 0.56 0.52 0.08 0.51  0.61 0.11 0.60  0.62 0.07 0.59 
C 17:1 c10 0.42 0.09 0.39 0.33 0.17 0.27  0.42 0.26 0.36  0.34 0.19 0.29 
C 18 44.81 4.04 43.50 52.51 5.45 52.00  47.80 2.25 48.37  47.47 3.52 48.36 
C 18:1 t9 1.31 0.90 1.62 0.72 1.07 0.31  0.98 0.39 0.95  1.19 0.24 1.12 
C 18:1 c9 17.29 2.49 16.54 15.40 2.33 15.56  16.67 3.56 15.86  16.85 3.06 17.55 
C 18:2 c9c12 10.48 3.03 9.79 8.86 0.87 8.87  8.35 0.71 8.06  9.21 2.29 9.56 
C 18:3 n-3 0.61 0.14 0.61 0.45 0.23 0.56  0.44 0.05 0.43  0.74 0.27 0.62 
C 20:2 n-6 0.50 0.13 0.46 0.43 0.09 0.43  0.41 0.12 0.46  0.52 0.09 0.54 
C 20:3 n-6 3.06 0.45 2.88 2.47 0.34 2.57  2.93 0.30 2.96  3.05 0.85 2.81 
C 20:4 n-6 11.88 1.58 12.04 10.82 1.83 10.73  12.92 1.95 12.78  11.00 1.48 10.83 
C 20:5 n-3 1.10 0.51 1.03 0.65 0.49 0.72  1.03 0.20 0.98  1.10 0.21 1.03 
C 22:6 n-3 0.33 0.06 0.35 0.18 0.14 0.19  0.55 0.28 0.47  0.34 0.12 0.30 
SFA 51.20 3.10 50.47 57.76 4.68 56.94  53.21 1.54 53.73  53.55 2.73 54.58 
MUFA 19.78 2.88 18.64 17.11 3.32 16.95  18.76 4.14 18.00  19.13 3.42 20.12 
PUFA 28.13 4.59 28.54 24.09 1.87 23.91  26.83 2.71 26.41  26.27 4.37 27.02 
PUFA n-3 2.12 0.60 2.06 1.35 0.37 1.37  2.12 0.37 2.01  2.32 0.20 2.27 
PUFA n-6 25.91 4.31 25.86 22.63 1.69 22.52  24.62 2.62 24.12  23.89 4.43 24.57 
CLA 0.90 0.13 0.93 1.03 0.23 1.05  1.20 0.80 1.01  1.04 0.56 1.07 
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Tab. A- 38: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der einzelnen FA in der PC-
Fraktion des MLD der GS- und MS-Jungbullen; [% der gesamten FA]  (n = 4) 

 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 
 GS K  GS C  GS Asc.  GS T 

C 14 0.14 0.04 0.13 0.15 0.03 0.16  0.15 0.02 0.16  0.17 0.04 0.17 
C 14:1 c9 0.19 0.10 0.21 0.20 0.16 0.16  0.21 0.09 0.22  0.21 0.08 0.22 
C 15 0.27 0.05 0.26 0.25 0.05 0.25  0.26 0.06 0.24  0.27 0.05 0.26 
C 16 17.60 5.58 18.23 16.75 4.80 16.10  14.29 3.53 13.01  16.15 6.87 15.65 
C 16:1 c9 2.17 0.33 2.27 2.35 0.30 2.25  2.33 0.12 2.32  2.12 0.96 2.48 
C 17 1.16 0.26 1.19 1.12 0.21 1.12  1.10 0.17 1.13  1.16 0.12 1.15 
C 17:1 c10 1.48 0.41 1.55 1.46 0.50 1.57  1.39 0.31 1.37  1.90 0.21 1.84 
C 18 7.10 2.57 7.16 7.36 1.46 7.37  6.98 3.32 7.53  5.91 1.69 5.92 
C 18:1 c9 32.77 2.95 33.53 33.20 8.44 34.42  34.70 1.15 34.71  40.38 5.93 40.21 
C 18:2 c9c12 22.35 3.98 22.43 22.22 9.50 18.51  25.63 3.66 25.17  20.28 1.80 20.87 
C 18:3 n-3 4.04 0.93 3.87 3.82 1.15 3.37  3.64 1.79 4.33  4.18 0.66 4.41 
C 20:2 n-6 0.17 0.03 0.16 0.17 0.07 0.14  0.22 0.05 0.21  0.18 0.06 0.17 
C 20:3 n-6 1.40 0.19 1.40 1.31 0.32 1.17  1.05 0.58 1.19  0.94 0.15 0.97 
C 20:4 n-6 5.10 0.80 4.90 5.07 1.72 4.62  5.66 0.36 5.68  3.99 0.91 3.90 
C 20:5 n-3 1.08 0.14 1.06 0.97 0.16 0.96  1.00 0.46 1.12  0.89 0.23 0.96 
C 22:6 n-3 1.61 2.76 0.24 2.58 4.61 0.30  0.24 0.14 0.23  0.16 0.07 0.15 
SFA 26.89 4.88 27.59 25.91 4.41 26.36  23.25 6.23 23.29  24.02 8.37 23.46 
MUFA 36.61 3.69 37.53 37.20 9.04 38.36  38.62 1.55 38.60  44.60 5.62 44.90 
PUFA 36.02 3.25 35.19 36.38 12.69 33.01  37.71 5.22 36.77  30.87 3.57 31.69 
PUFA n-3 6.76 2.25 6.06 7.40 4.60 5.73  4.90 2.37 5.72  5.24 0.95 5.54 
PUFA n-6 29.15 4.08 29.35 28.89 11.55 23.86  32.68 3.97 31.54  25.47 2.72 26.04 
CLA 0.49 0.10 0.48 0.50 0.19 0.44  0.41 0.10 0.43  0.51 0.12 0.56 
 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 

 MS K  MS C  MS Asc.  MS T 
C 14 0.13 0.03 0.14 0.14 0.04 0.13  0.14 0.03 0.14  0.14 0.02 0.14 
C 14:1 c9 0.12 0.05 0.11 0.14 0.06 0.14  0.19 0.11 0.22  0.28 0.01 0.28 
C 15 0.18 0.03 0.19 0.19 0.01 0.19  0.19 0.03 0.19  0.23 0.07 0.23 
C 16 15.11 6.23 15.52 15.30 5.59 15.22  18.74 3.14 19.18  10.70 1.69 10.70 
C 16:1 c9 2.54 0.19 2.53 2.80 0.36 2.74  2.82 0.12 2.78  2.34 0.21 2.34 
C 17 0.96 0.14 0.99 0.98 0.19 0.90  1.13 0.08 1.11  1.11 0.03 1.11 
C 17:1 c10 1.17 0.10 1.14 1.21 0.19 1.26  1.15 0.11 1.11  1.44 0.65 1.44 
C 18 4.65 0.72 4.72 4.42 0.89 4.26  5.56 1.66 5.04  7.10 3.42 7.10 
C 18:1 c9 37.49 2.05 36.76 42.24 7.15 43.16  37.81 4.57 38.22  34.37 11.65 34.37 
C 18:2 c9c12 25.42 4.75 26.79 23.74 4.90 24.44  22.66 6.17 21.01  29.36 7.69 29.36 
C 18:3 n-3 0.94 0.09 0.97 0.87 0.24 0.89  0.84 0.22 0.77  2.51 2.04 2.51 
C 20:2 n-6 0.22 0.07 0.25 0.15 0.04 0.15  0.14 0.02 0.15  0.23 0.06 0.23 
C 20:3 n-6 1.63 0.41 1.71 1.14 0.24 1.07  1.41 0.16 1.40  1.42 0.40 1.42 
C 20:4 n-6 6.16 1.66 5.87 5.04 0.85 5.01  5.59 0.90 5.49  6.23 2.11 6.23 
C 20:5 n-3 0.48 0.14 0.48 0.38 0.15 0.33  0.39 0.06 0.38  0.61 0.21 0.61 
C 22:6 n-3 1.73 3.07 0.24 0.18 0.04 0.20  0.18 0.04 0.18  0.36 0.07 0.36 
SFA 21.49 5.41 22.07 21.53 6.35 21.99  26.05 2.98 27.39  19.92 4.90 19.92 
MUFA 41.31 2.26 40.41 46.40 7.59 47.32  42.12 4.65 42.59  38.57 12.73 38.57 
PUFA 36.82 4.40 36.19 31.73 6.01 33.15  31.46 7.39 29.68  41.08 8.01 41.08 
PUFA n-3 3.16 3.08 1.71 1.43 0.36 1.41  1.43 0.28 1.33  3.50 2.21 3.50 
PUFA n-6 33.61 6.58 34.61 30.20 5.72 31.54  29.93 7.10 28.26  37.40 10.29 37.40 
CLA 0.39 0.11 0.37 0.35 0.08 0.33  0.36 0.07 0.37  0.43 0.20 0.43 
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Tab. A- 39: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der einzelnen FA in der CE-
Fraktion der Leber der GS- und MS-Jungbullen; [% der gesamten FA]  (n = 4) 

 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 
 GS K  GS C  GS Asc.  GS T 

C 14 0.70 0.52 0.77 0.36 0.31 0.52  0.69 0.26 0.65  0.96 0.27 0.85 
C 14:1 c9 0.33 0.26 0.35 0.34 0.32 0.39  0.27 0.20 0.32  0.26 0.33 0.19 
C 15 0.91 0.26 0.85 0.69 0.10 0.64  0.73 0.14 0.72  0.76 0.13 0.78 
C 16 24.27 4.67 22.41 25.13 0.20 25.02  23.97 3.39 25.26  21.46 4.23 20.33 
C 16:1 c9 1.60 1.63 0.89 1.31 1.33 0.71  0.65 0.26 0.64  0.77 0.21 0.78 
C 17 1.95 0.61 1.88 2.23 0.47 2.00  2.07 0.15 2.06  1.88 0.23 1.80 
C 17:1 c10 0.80 0.29 0.69 1.98 0.77 1.83  1.40 0.47 1.57  1.94 0.53 1.92 
C 18 27.44 6.50 28.61 33.29 6.21 33.33  32.18 3.89 30.70  29.44 6.85 29.37 
C 18:1 t9 2.73 1.83 3.55 3.12 1.26 2.94  2.93 2.10 3.60  3.04 1.99 3.31 
C 18:1 c9 19.93 4.76 19.53 13.82 0.90 14.19  14.18 1.72 13.92  17.47 5.31 18.23 
C 18:2 c9c12 10.50 5.98 7.75 7.59 2.00 6.84  10.79 2.18 10.72  11.69 3.85 10.26 
C 18:3 n-3 2.15 0.82 2.27 2.67 1.13 2.10  3.97 0.42 3.96  3.27 2.01 2.33 
C 20:3 n-6 0.96 0.12 0.96 1.03 0.26 0.93  0.89 0.17 0.93  0.99 0.11 0.97 
C 20:4 n-6 1.70 0.43 1.78 1.88 0.34 1.93  2.15 0.44 2.22  2.12 0.35 2.14 
C 20:5 n-3 0.55 0.21 0.56 1.13 1.96 0.00  0.66 0.17 0.66  0.48 0.22 0.52 
C 22:6 n-3 0.37 0.47 0.24 0.08 0.14 0.00  0.14 0.28 0.00  0.40 0.32 0.43 
SFA 55.78 8.20 59.41 63.27 4.65 60.99  59.92 0.84 59.94  55.68 4.95 54.52 
MUFA 25.69 4.26 25.75 21.26 1.05 21.82  20.13 3.02 19.96  24.33 6.92 23.90 
PUFA 17.91 5.22 16.56 15.13 3.27 16.95  19.21 3.00 18.73  19.36 5.38 16.84 
PUFA n-3 4.37 2.78 3.27 3.89 1.90 3.97  4.77 0.79 4.64  4.15 1.88 3.28 
PUFA n-6 13.28 5.78 10.47 11.19 1.86 11.07  14.39 2.36 14.09  15.11 3.57 13.51 
CLA 0.62 0.19 0.63 0.35 0.60 0.00  0.74 0.21 0.73  0.64 0.27 0.64 
 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 

 MS K  MS C  MS Asc.  MS T 
C 14 1.04 0.92 0.65 0.61 0.31 0.56  0.69 0.11 0.72  0.69 0.28 0.80 
C 14:1 c9 0.25 0.19 0.22 0.40 0.11 0.40  0.37 0.10 0.33  0.29 0.29 0.24 
C 15 0.52 0.15 0.50 0.59 0.10 0.55  0.51 0.11 0.53  0.53 0.17 0.56 
C 16 21.33 7.05 21.56 23.91 4.79 25.83  19.83 4.58 20.99  22.82 4.62 22.57 
C 16:1 c9 0.63 0.17 0.58 0.98 0.61 0.86  0.77 0.38 0.74  0.87 0.60 0.68 
C 17 1.57 0.18 1.64 1.76 0.50 1.93  1.65 0.32 1.62  1.70 0.47 1.92 
C 17:1 c10 1.18 0.43 1.19 1.08 0.47 0.94  1.68 0.36 1.75  0.82 0.28 0.93 
C 18 31.05 1.10 30.79 32.14 5.46 31.77  31.40 8.90 30.16  30.98 8.21 32.37 
C 18:1 t9 2.75 0.80 2.49 3.21 1.06 2.81  3.45 0.69 3.48  2.75 0.81 2.55 
C 18:1 c9 17.13 2.58 16.01 16.90 2.58 17.39  16.10 1.56 15.80  19.16 10.19 14.91 
C 18:2 c9c12 12.75 5.50 12.41 12.06 5.44 9.81  14.29 5.35 13.60  11.53 1.78 11.61 
C 18:3 n-3 1.10 0.37 1.05 0.88 0.28 0.95  1.09 0.29 1.04  1.13 0.39 0.97 
C 20:2 n-6 0.28 0.09 0.28 0.41 0.14 0.37  0.30 0.06 0.32  0.30 0.07 0.31 
C 20:3 n-6 2.16 1.64 1.77 2.32 2.88 0.93  2.12 0.98 1.85  1.04 0.31 0.91 
C 20:4 n-6 3.90 2.47 4.06 1.65 0.32 1.69  3.17 1.37 2.99  2.09 0.40 1.94 
C 20:5 n-3 0.30 0.39 0.18 0.00 0.00 0.00  0.11 0.22 0.00  0.04 0.08 0.00 
C 22:6 n-3 0.56 0.60 0.50 0.00 0.00 0.00  0.08 0.16 0.00  0.17 0.20 0.16 
SFA 56.33 7.26 57.42 59.59 9.26 62.54  54.47 6.08 55.03  57.54 10.87 62.39 
MUFA 21.94 3.53 20.29 22.57 1.73 23.13  23.06 2.31 23.19  24.20 10.81 20.37 
PUFA 21.28 9.57 22.14 17.59 7.94 14.26  22.04 6.28 23.04  17.89 1.59 17.57 
PUFA n-3 1.98 1.31 1.90 0.88 0.28 0.95  1.27 0.64 1.04  1.51 0.92 1.13 
PUFA n-6 19.18 9.42 18.97 16.64 8.12 13.12  20.69 6.24 21.36  16.09 1.74 15.44 
CLA 0.45 0.13 0.43 0.28 0.39 0.15  0.43 0.24 0.44  0.39 0.60 0.14 
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Tab. A- 40: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der einzelnen FA in der TG-
Fraktion der Leber der GS- und MS-Jungbullen; [% der gesamten FA]  (n = 4) 

 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 
 GS K  GS C  GS Asc.  GS T 

C 14 1.79 0.46 1.84 2.11 0.36 2.04  2.08 0.68 2.16  1.58 0.65 1.59 
C 15 0.98 0.18 0.96 1.16 0.24 1.15  1.15 0.26 1.20  0.93 0.27 0.97 
C 16 28.43 9.36 28.59 29.23 1.81 30.01  25.68 9.06 23.28  25.76 2.53 25.41 
C 16:1 c9 1.73 1.11 1.54 1.77 0.99 1.42  1.98 0.94 2.08  2.02 1.06 2.05 
C 17 0.93 0.59 0.97 1.73 0.63 2.08  1.37 0.37 1.44  1.40 0.20 1.41 
C 17:1 c10 0.47 0.20 0.41 0.72 0.49 0.87  0.60 0.24 0.64  0.80 0.34 0.85 
C 18 14.00 2.32 14.30 15.76 3.90 17.19  13.20 2.89 12.21  19.44 7.63 16.87 
C 18:1 t9 1.91 1.31 2.35 2.38 1.91 2.93  1.66 1.92 1.64  3.19 2.29 3.94 
C 18:1 c9 22.67 6.39 24.23 25.90 5.10 23.71  21.90 4.02 22.57  24.67 3.76 25.52 
C 18:2 t9t12 0.21 0.14 0.27 0.38 0.06 0.40  0.39 0.06 0.39  0.28 0.21 0.32 
C 18:2 c9c12 9.03 3.01 9.13 8.72 2.79 8.47  11.59 3.76 12.05  8.56 2.34 9.30 
C 18:3 n-3 2.71 1.12 2.67 2.41 1.13 1.92  3.35 1.15 3.41  2.29 0.85 2.52 
C 20:3 n-6 1.98 1.87 1.35 1.40 0.25 1.32  2.37 1.17 2.39  1.25 0.51 1.41 
C 20:4 n-6 6.21 6.02 4.76 3.28 2.26 2.68  7.02 4.68 7.57  2.89 1.89 2.94 
C 20:5 n-3 1.92 2.13 1.29 0.47 0.47 0.36  2.32 1.62 2.05  1.87 2.34 1.04 
C 22:6 n-3 2.32 3.07 1.08 0.39 0.35 0.47  0.83 0.52 0.74  0.72 0.65 0.61 
SFA 49.85 9.59 47.77 50.48 4.58 49.69  53.32 3.23 53.32  50.11 6.55 47.64 
MUFA 29.80 2.45 28.76 30.93 6.16 28.47  27.70 3.00 27.70  30.89 3.49 30.71 
PUFA 19.46 9.54 18.91 17.53 6.28 17.28  17.92 6.05 17.92  18.12 7.19 19.48 
PUFA n-3 7.07 3.61 7.77 3.36 1.31 3.54  6.73 3.25 6.28  4.97 3.58 4.30 
PUFA n-6 17.52 10.68 16.02 13.79 5.03 13.31  21.37 9.78 22.40  12.88 4.22 14.73 
CLA 0.89 0.24 0.82 1.06 0.15 1.01  1.14 0.17 1.14  0.89 0.32 0.90 
 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 

 MS K  MS C  MS Asc.  MS T 
C 14 1.79 0.47 1.81 1.43 0.59 1.52  1.83 0.62 2.09  1.47 0.43 1.55 
C 15 0.57 0.08 0.56 0.63 0.19 0.72  0.69 0.15 0.69  0.61 0.43 0.71 
C 16 27.29 1.92 26.47 25.39 4.25 26.60  27.60 5.87 27.65  24.60 3.57 25.57 
C 16:1 c9 2.55 1.33 2.65 1.11 0.30 1.24  2.41 1.47 2.47  1.35 0.34 1.44 
C 17 0.98 0.06 0.96 1.12 0.41 1.10  1.11 0.18 1.09  0.97 0.86 0.89 
C 17:1 c10 0.60 0.31 0.54 0.64 0.49 0.44  0.55 0.24 0.55  0.36 0.33 0.34 
C 18 16.04 3.49 15.66 18.11 5.64 18.13  15.86 4.02 14.96  18.61 3.69 17.84 
C 18:1 t9 2.05 1.65 2.11 2.76 0.99 2.94  3.12 0.17 3.16  2.36 1.95 2.59 
C 18:1 c9 30.86 5.02 31.47 28.38 3.24 28.55  27.90 3.75 27.35  27.32 5.26 25.43 
C 18:2 t9t12 0.27 0.04 0.28 0.16 0.18 0.14  0.28 0.03 0.27  0.24 0.30 0.18 
C 18:2 c9c12 8.15 3.15 8.27 10.32 5.97 8.44  8.70 2.71 8.68  10.36 1.58 10.67 
C 18:3 n-3 0.84 0.23 0.78 0.71 0.56 0.74  0.76 0.13 0.78  0.89 0.27 0.93 
C 20:3 n-6 1.54 0.58 1.53 1.71 1.30 1.85  1.90 0.98 1.91  2.48 0.87 2.53 
C 20:4 n-6 3.50 4.87 1.65 5.98 6.07 3.96  5.12 5.43 3.03  5.64 3.47 5.75 
C 20:5 n-3 0.21 0.23 0.17 0.30 0.29 0.26  0.24 0.27 0.23  0.16 0.32 0.00 
C 22:6 n-3 0.20 0.18 0.19 0.25 0.29 0.18  0.27 0.27 0.22  0.12 0.24 0.00 
SFA 47.02 4.21 47.50 51.67 5.06 49.32  47.33 2.74 46.92  46.89 6.74 44.51 
MUFA 36.23 5.01 37.57 34.87 1.45 35.46  34.14 4.36 33.38  31.72 6.04 29.58 
PUFA 15.97 8.41 14.09 12.95 3.22 14.18  17.64 6.40 17.71  20.09 6.10 20.77 
PUFA n-3 2.04 1.59 1.57 1.26 1.10 1.17  1.28 0.64 1.23  1.16 0.53 1.11 
PUFA n-6 13.66 8.17 11.31 11.96 2.37 12.77  16.09 5.86 15.90  18.69 5.82 19.49 
CLA 0.79 0.13 0.80 0.37 0.46 0.28  0.89 0.14 0.85  0.60 0.42 0.74 
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Tab. A- 41: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der einzelnen FA in der PL-
Fraktion der Leber der GS- und MS-Jungbullen; [% der gesamten FA]  (n = 6) 

 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 
 GS K  GS C  GS Asc.  GS T 

C 16 10.23 2.49 10.39 9.60 0.71 9.69  8.43 1.59 8.21  9.44 1.84 9.76 
C 16:1 c9 0.42 0.17 0.35 0.40 0.06 0.42  0.33 0.10 0.32  0.34 0.06 0.33 
C 17 2.03 0.40 1.93 1.65 0.50 1.40  1.60 0.67 1.90  1.84 0.68 1.90 
C 17:1 c10 0.54 0.07 0.53 0.56 0.06 0.57  0.52 0.08 0.54  0.38 0.22 0.43 
C 18 20.16 8.17 17.53 18.14 3.09 18.72  21.68 8.01 19.12  21.33 7.52 20.59 
C 18:1 c9 18.84 3.85 17.93 19.56 1.53 19.10  19.96 4.00 22.52  21.47 3.86 22.56 
C 18:2 t9t12 0.27 0.13 0.28 0.34 0.22 0.27  0.26 0.16 0.34  0.17 0.16 0.08 
C 18:2 c9c12 13.22 2.65 13.50 15.54 2.05 16.31  12.59 2.01 12.77  14.38 1.78 14.21 
C 18:3 n-3 2.83 0.40 2.78 1.32 1.46 0.77  2.92 1.27 2.62  2.29 1.14 2.57 
C 20:2 n-6 0.21 0.07 0.23 0.21 0.14 0.26  0.23 0.11 0.22  0.11 0.11 0.06 
C 22 2.29 2.59 1.93 4.18 0.76 4.07  4.33 0.80 4.36  4.66 2.31 4.36 
C 20:4 n-6 8.22 0.83 8.31 8.98 0.83 9.10  7.24 0.64 7.04  9.12 2.41 8.35 
C 23 1.15 0.87 1.07 1.42 0.63 1.66  1.72 0.48 1.79  1.06 0.62 1.18 
C 20:5 n-3 2.51 0.98 2.58 2.07 0.87 2.20  2.58 0.69 2.47  1.61 1.11 1.96 
C 24:1 1.69 0.20 1.77 2.03 0.44 1.91  1.62 0.29 1.63  1.60 1.27 1.45 
C 22:5 n-3 10.74 3.19 11.32 8.66 2.71 9.09  10.54 1.22 11.17  6.46 4.25 7.92 
C 22:6 n-3 2.87 0.93 3.33 2.56 0.96 2.09  2.65 0.62 2.73  1.73 1.02 1.80 
SFA 36.31 5.51 36.55 35.40 3.13 34.57  38.16 6.59 35.81  38.81 5.09 37.87 
MUFA 22.01 4.69 20.33 22.91 1.96 22.60  22.55 3.78 24.43  24.26 4.41 25.70 
PUFA 41.69 3.94 41.47 41.69 4.50 42.91  39.28 3.37 39.53  36.93 4.29 37.43 
PUFA n-3 18.97 4.80 19.71 14.64 4.28 15.28  18.72 2.56 19.20  12.98 5.61 14.63 
PUFA n-6 22.43 2.84 23.62 25.00 2.76 25.78  20.29 1.69 19.87  23.77 3.95 22.60 
 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 

 MS K  MS C  MS Asc.  MS T 
C 16 9.57 0.52 9.40 10.15 0.96 10.10  9.89 1.52 10.02  9.81 1.03 9.73 
C 16:1 c9 0.38 0.13 0.33 0.33 0.08 0.31  0.48 0.16 0.43  0.38 0.16 0.32 
C 17 0.92 0.42 1.02 1.10 0.27 0.99  1.10 0.10 1.12  1.01 0.40 0.92 
C 17:1 c10 0.46 0.17 0.44 0.49 0.10 0.49  0.52 0.08 0.50  0.50 0.10 0.49 
C 18 19.59 5.39 21.13 21.33 9.10 20.08  21.80 8.78 21.44  16.65 5.74 15.67 
C 18:1 c9 23.85 1.33 24.49 19.15 3.96 19.47  20.57 4.20 20.77  18.54 4.66 16.16 
C 18:2 t9t12 0.23 0.05 0.26 0.12 0.05 0.13  0.14 0.11 0.13  0.08 0.10 0.06 
C 18:2 c9c12 16.90 2.47 16.44 18.24 5.15 18.64  18.26 4.44 17.76  17.55 2.18 18.03 
C 18:3 n-3 0.69 0.18 0.60 0.56 0.40 0.64  0.69 0.27 0.60  1.24 1.45 0.69 
C 20:2 n-6 0.21 0.09 0.22 0.14 0.13 0.10  0.22 0.10 0.22  0.16 0.12 0.15 
C 22 5.24 1.30 4.88 5.26 2.50 5.39  4.56 1.54 3.88  4.79 1.45 4.56 
C 20:4 n-6 10.03 1.16 9.87 12.21 5.67 10.42  11.01 2.78 10.93  16.37 5.36 16.85 
C 23 0.40 0.14 0.37 0.36 0.17 0.31  0.35 0.16 0.33  0.54 0.36 0.44 
C 20:5 n-3 0.51 0.26 0.60 0.51 0.32 0.60  0.50 0.25 0.53  1.01 0.75 0.75 
C 24:1 3.50 1.08 3.00 3.08 0.86 3.24  3.04 0.63 2.95  2.34 1.32 2.66 
C 22:5 n-3 4.81 0.79 5.12 4.44 0.44 4.60  4.31 0.54 4.13  5.86 2.74 5.08 
C 22:6 n-3 1.81 0.27 1.77 1.82 0.17 1.77  1.72 0.34 1.66  2.05 0.39 2.23 
SFA 36.01 3.90 36.43 38.55 8.18 40.18  38.06 7.64 38.24  33.13 4.51 31.97 
MUFA 28.39 0.44 28.15 23.20 3.47 22.77  24.78 4.11 24.96  22.10 5.23 19.74 
PUFA 35.60 4.29 35.42 38.25 11.16 36.20  37.16 5.22 37.98  44.78 6.39 46.33 
PUFA n-3 7.88 1.02 8.24 7.37 1.21 7.76  7.26 0.89 7.03  10.16 5.13 8.79 
PUFA n-6 27.49 3.56 26.92 30.76 10.20 28.37  29.76 5.45 30.88  34.52 6.11 35.41 
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Tab. A- 42: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der einzelnen FA in der PE-
Fraktion der Leber der GS- und MS-Jungbullen; [% der gesamten FA]  (n = 4) 

 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 
 GS K  GS C  GS Asc.  GS T 

C 16 4.88 1.00 4.92 3.81 0.42 3.70  3.88 0.43 3.88  2.93 1.55 3.26 
C 16:1 c9 0.24 0.04 0.22 0.37 0.17 0.31  0.22 0.07 0.24  0.29 0.09 0.27 
C 17 1.29 0.26 1.24 1.49 0.28 1.51  1.35 0.10 1.40  1.27 0.21 1.25 
C 17:1 c10 0.18 0.04 0.17 0.16 0.02 0.17  0.12 0.08 0.14  0.14 0.02 0.15 
C 18 36.26 1.94 35.78 37.36 1.12 37.66  37.48 2.05 36.88  37.29 0.63 37.17 
C 18:1 t9 1.64 0.36 1.64 1.67 0.15 1.60  1.12 0.75 1.48  1.48 0.27 1.43 
C 18:1 c9 11.32 2.09 11.01 9.19 1.02 8.88  9.81 1.25 9.97  8.29 0.89 7.96 
C 18:2 t9t12 0.23 0.22 0.23 0.30 0.26 0.42  0.20 0.23 0.19  0.29 0.19 0.36 
C 18:2 c9c12 10.57 2.34 10.56 12.59 2.16 11.78  12.32 1.82 12.15  12.68 1.65 12.30 
C 18:3 n-3 2.20 0.19 2.24 2.45 0.16 2.51  2.44 0.45 2.26  2.65 0.57 2.82 
C 22 0.13 0.03 0.13 0.17 0.02 0.16  0.13 0.08 0.16  0.16 0.03 0.16 
C 20:3 n-6 2.23 0.70 1.94 2.59 0.52 2.82  2.56 0.42 2.67  2.20 0.47 2.15 
C 20:4 n-6 19.98 1.47 20.10 19.98 1.76 20.95  19.43 1.62 19.73  21.38 0.60 21.24 
C 23 0.17 0.03 0.17 0.19 0.05 0.18  0.18 0.12 0.23  0.21 0.04 0.22 
C 20:5 n-3 3.32 0.83 3.39 2.88 0.60 3.07  3.48 0.83 3.23  3.17 0.52 3.16 
C 22:6 n-3 4.17 1.19 4.65 3.59 0.48 3.51  4.16 1.54 3.80  4.21 0.67 4.03 
SFA 42.78 1.61 42.97 43.07 1.00 43.00  43.13 2.12 42.31  41.89 1.08 42.04 
MUFA 13.66 2.30 13.13 11.71 1.00 11.26  11.41 1.74 11.46  10.75 1.39 10.27 
PUFA 42.77 2.50 43.08 44.48 1.91 45.03  44.72 3.29 45.52  46.67 1.65 46.82 
PUFA n-3 9.72 1.74 10.32 8.96 0.88 9.15  10.15 2.34 9.74  11.02 2.13 10.30 
PUFA n-6 32.83 1.77 32.03 35.23 2.68 34.88  34.37 2.52 33.53  35.37 2.23 35.56 
CLA 0.80 0.16 0.78 0.73 0.06 0.72  0.75 0.14 0.78  0.70 0.09 0.68 
 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 

 MS K  MS C  MS Asc.  MS T 
C 16 3.38 0.26 3.36 3.29 0.18 3.31  3.60 0.33 3.63  3.18 0.54 3.13 
C 16:1 c9 0.45 0.31 0.39 0.47 0.15 0.54  0.44 0.18 0.42  0.49 0.17 0.49 
C 17 0.95 0.17 0.89 0.94 0.14 0.95  1.03 0.13 1.05  0.90 0.22 0.84 
C 17:1 c10 0.13 0.03 0.13 0.11 0.01 0.12  0.14 0.04 0.13  0.10 0.02 0.11 
C 18 37.59 1.21 37.09 38.20 1.21 37.91  37.29 1.11 37.34  38.76 1.94 39.08 
C 18:1 t9 0.95 0.26 0.97 0.85 0.19 0.82  1.29 0.24 1.31  0.74 0.30 0.63 
C 18:1 c9 8.69 0.97 8.67 7.42 0.83 7.39  8.81 1.41 8.16  6.78 0.36 6.78 
C 18:2 t9t12 0.20 0.14 0.25 0.22 0.05 0.21  0.28 0.07 0.28  0.20 0.14 0.24 
C 18:2 c9c12 15.09 1.05 15.47 16.17 2.66 16.86  14.37 4.79 14.56  14.70 1.83 14.55 
C 18:3 n-3 0.48 0.01 0.48 0.55 0.13 0.58  0.52 0.20 0.45  0.46 0.04 0.47 
C 22 0.20 0.03 0.21 0.19 0.04 0.18  0.16 0.03 0.17  0.19 0.04 0.19 
C 20:3 n-6 2.79 0.50 2.66 2.60 1.48 2.47  3.28 0.98 3.60  2.76 0.71 2.66 
C 20:4 n-6 24.60 0.54 24.64 24.75 1.09 24.41  24.52 1.50 25.14  26.00 1.42 25.77 
C 23 0.21 0.25 0.16 0.13 0.14 0.11  0.03 0.03 0.02  0.00 0.00 0.00 
C 20:5 n-3 0.82 0.09 0.83 0.74 0.19 0.79  0.75 0.16 0.70  0.82 0.12 0.82 
C 22:6 n-3 2.73 0.45 2.64 2.62 0.62 2.71  2.53 0.32 2.54  3.13 0.62 3.25 
SFA 42.40 0.85 42.08 42.84 1.17 42.56  42.12 1.13 42.10  43.05 1.75 43.01 
MUFA 10.39 0.87 10.54 9.02 0.81 9.18  11.01 1.92 10.21  8.33 0.58 8.26 
PUFA 46.80 1.19 46.50 47.74 0.55 47.64  46.32 2.72 47.02  48.20 1.67 48.17 
PUFA n-3 4.06 0.56 3.94 3.91 0.69 4.06  3.81 0.30 3.78  4.41 0.63 4.44 
PUFA n-6 42.54 0.99 42.60 43.60 0.44 43.59  42.23 3.07 42.99  43.59 1.49 43.85 
CLA 0.43 0.13 0.43 0.41 0.05 0.42  0.57 0.11 0.57  0.41 0.06 0.41 
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Tab. A- 43: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der einzelnen FA in der PI+PS-
Fraktion der Leber der GS- und MS-Jungbullen; [% der gesamten FA]  (n = 4) 

 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 
 GS K  GS C  GS Asc.  GS T 

C 16 2.88 0.54 2.80 2.05 0.28 1.94  2.44 0.40 2.50  2.04 0.38 2.07 
C 16:1 c9 0.19 0.05 0.17 0.21 0.09 0.18  0.15 0.03 0.16  0.14 0.03 0.13 
C 17 1.27 0.18 1.25 1.33 0.19 1.30  1.32 0.05 1.31  1.13 0.07 1.14 
C 18 47.67 1.02 47.50 49.64 2.79 49.84  49.52 2.04 48.92  50.17 2.14 49.52 
C 18:1 t9 1.30 0.25 1.29 1.44 0.33 1.33  1.04 0.70 1.33  1.26 0.11 1.27 
C 18:1 c9 8.35 2.06 7.92 6.83 0.71 6.54  8.04 2.28 8.37  7.42 1.23 7.53 
C 18:2 t9t12 0.18 0.21 0.15 0.14 0.24 0.00  0.20 0.23 0.20  0.19 0.21 0.18 
C 18:2 c9c12 9.85 0.44 10.03 11.00 0.93 10.77  9.85 0.39 9.80  9.57 2.39 9.53 
C 20 0.12 0.14 0.10 0.06 0.10 0.00  0.08 0.09 0.08  0.11 0.12 0.10 
C 18:3 n-3 1.62 0.14 1.65 1.62 0.01 1.63  1.64 0.29 1.57  1.59 0.54 1.69 
C 20:2 n-6 0.55 0.09 0.53 0.83 0.09 0.83  0.77 0.07 0.79  0.59 0.33 0.69 
C 22 0.14 0.16 0.12 0.15 0.16 0.12  0.11 0.16 0.06  0.31 0.09 0.28 
C 20:3 n-6 5.76 1.36 5.39 6.86 1.55 7.44  6.54 1.52 6.65  5.94 1.30 5.64 
C 20:4 n-6 14.97 1.92 15.17 13.65 1.98 13.31  12.96 1.05 13.15  14.79 0.99 14.93 
C 20:5 n-3 2.26 0.59 2.34 1.68 0.34 1.59  2.22 0.66 2.11  2.02 0.31 2.00 
C 22:6 n-3 1.29 0.29 1.33 0.89 0.31 0.85  1.11 0.44 0.99  1.10 0.14 1.13 
SFA 52.31 1.60 51.84 53.36 2.31 53.30  53.74 1.95 53.27  53.94 2.20 53.31 
MUFA 10.16 2.28 9.77 8.71 1.10 8.20  9.66 2.13 9.61  9.06 1.30 9.19 
PUFA 36.82 3.69 38.33 37.12 1.18 37.57  35.74 4.10 36.18  36.22 3.03 36.19 
PUFA n-3 5.48 0.94 5.64 4.60 0.59 4.28  5.36 1.21 5.22  5.41 0.35 5.21 
PUFA n-6 31.17 2.68 32.40 32.38 1.21 31.87  30.18 2.75 30.76  31.63 2.38 31.81 
CLA 0.70 0.13 0.70 0.80 0.21 0.92  0.87 0.21 0.80  0.80 0.10 0.76 
 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 

 MS K  MS C  MS Asc.  MS T 
C 16 2.32 0.43 2.22 2.02 0.12 2.02  2.27 0.41 2.21  2.16 0.65 1.91 
C 16:1 c9 0.23 0.13 0.25 0.22 0.14 0.16  0.24 0.12 0.24  0.23 0.14 0.17 
C 17 0.92 0.16 0.89 0.89 0.12 0.90  0.98 0.19 0.96  0.85 0.15 0.87 
C 18 47.23 2.15 48.14 49.09 1.57 49.06  47.80 0.64 48.03  48.30 1.18 48.37 
C 18:1 t9 1.07 0.62 0.88 0.71 0.30 0.64  1.14 0.21 1.14  0.74 0.15 0.73 
C 18:1 c9 7.86 0.91 8.02 8.01 0.57 7.97  8.72 2.04 8.28  7.60 0.66 7.66 
C 18:2 t9t12 0.12 0.14 0.11 0.11 0.13 0.10  0.07 0.14 0.00  0.17 0.12 0.20 
C 18:2 c9c12 11.61 2.76 10.99 11.85 2.52 12.00  11.39 2.18 11.15  10.71 1.37 10.46 
C 20 0.13 0.09 0.17 0.08 0.10 0.07  0.04 0.08 0.00  0.18 0.01 0.18 
C 18:3 n-3 0.49 0.05 0.48 0.47 0.12 0.44  0.45 0.10 0.44  0.44 0.04 0.44 
C 20:2 n-6 0.97 0.15 0.99 1.05 0.43 0.94  0.79 0.22 0.87  0.79 0.48 0.87 
C 22 0.27 0.08 0.27 0.21 0.16 0.22  0.16 0.13 0.17  0.22 0.16 0.26 
C 20:3 n-6 7.43 0.90 7.27 7.06 3.00 6.66  8.64 1.74 9.16  7.23 0.90 7.51 
C 20:4 n-6 16.58 1.72 15.94 15.59 1.01 15.32  14.98 1.08 15.06  17.58 1.92 16.89 
C 20:5 n-3 0.54 0.15 0.51 0.31 0.21 0.37  0.45 0.05 0.46  0.54 0.11 0.51 
C 22:6 n-3 0.58 0.10 0.59 0.59 0.14 0.54  0.60 0.18 0.55  0.68 0.16 0.70 
SFA 51.19 1.87 51.96 52.59 1.31 52.67  51.46 0.34 51.39  52.02 1.41 52.46 
MUFA 9.37 0.52 9.38 9.16 0.69 9.35  10.23 2.30 9.76  8.75 0.43 8.72 
PUFA 38.40 1.67 38.16 37.14 1.78 36.93  37.43 2.50 37.41  38.16 1.60 37.69 
PUFA n-3 1.62 0.22 1.65 1.42 0.43 1.37  1.55 0.26 1.60  1.66 0.22 1.61 
PUFA n-6 36.66 1.69 36.48 35.61 2.15 35.14  35.81 2.77 35.78  36.33 1.68 36.04 
CLA 1.05 0.23 1.13 1.11 0.33 1.16  0.88 0.33 0.97  1.08 0.26 1.10 
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Tab. A- 44: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der einzelnen FA in der PC-
Fraktion der Leber der GS- und MS-Jungbullen; [% der gesamten FA]  (n = 4) 

 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 
 GS K  GS C  GS Asc.  GS T 

C 16 11.53 1.69 11.36 9.45 1.15 8.78  10.28 0.44 10.44  9.12 1.98 9.03 
C 16:1 c9 0.40 0.23 0.32 0.32 0.04 0.32  0.33 0.06 0.34  0.32 0.12 0.30 
C 17 1.24 0.33 1.17 1.47 0.26 1.55  1.42 0.21 1.43  1.27 0.15 1.28 
C 17:1 c10 0.24 0.18 0.27 0.30 0.02 0.31  0.33 0.07 0.35  0.29 0.02 0.29 
C 18 35.05 2.67 35.32 38.11 2.13 38.27  37.75 1.49 37.27  38.31 0.77 38.26 
C 18:1 t9 1.35 0.92 1.73 2.15 0.21 2.17  0.49 0.99 0.00  1.53 1.07 1.81 
C 18:1 c9 17.40 3.59 17.44 14.39 0.54 14.68  16.74 2.91 17.72  14.16 0.91 13.96 
C 18:2 t9t12 0.25 0.05 0.24 0.24 0.01 0.23  0.28 0.05 0.30  0.21 0.02 0.22 
C 18:2 c9c12 10.78 1.14 10.97 12.31 1.84 11.46  11.25 0.46 11.29  12.28 2.23 12.87 
C 18:3 n-6 0.21 0.06 0.21 0.17 0.02 0.17  0.16 0.04 0.17  0.17 0.06 0.18 
C 18:3 n-3 2.44 0.06 2.45 2.87 0.09 2.92  2.29 1.52 2.88  3.15 1.03 3.25 
C 20:2 n-6 0.19 0.04 0.19 0.25 0.04 0.23  0.24 0.07 0.26  0.16 0.02 0.16 
C 20:3 n-6 3.89 1.29 3.53 4.65 0.99 5.17  4.41 0.69 4.71  4.11 0.81 4.13 
C 20:4 n-6 7.39 1.22 7.85 7.16 0.88 7.63  6.94 1.08 6.94  7.68 0.76 7.48 
C 20:5 n-3 2.74 0.72 2.87 1.92 0.38 1.80  2.44 0.85 2.13  2.47 0.56 2.46 
C 22:6 n-3 3.06 0.92 3.30 2.23 0.65 2.08  2.73 1.23 2.43  2.81 0.51 2.95 
SFA 48.43 1.48 48.34 49.67 1.46 49.36  50.00 1.02 49.67  49.41 1.13 49.47 
MUFA 19.47 4.13 18.71 17.24 0.53 17.30  17.98 3.62 18.47  16.37 0.47 16.43 
PUFA 31.01 2.85 31.92 31.98 1.39 32.65  30.85 3.84 29.95  33.14 1.44 32.92 
PUFA n-3 8.27 1.56 8.68 7.09 0.94 6.84  7.52 2.79 7.00  8.47 0.72 8.26 
PUFA n-6 22.50 1.43 22.88 24.66 1.42 24.55  23.05 1.59 23.39  24.45 0.91 24.63 
CLA 1.09 0.18 1.11 1.12 0.11 1.07  1.17 0.21 1.18  1.10 0.12 1.12 
 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 

 MS K  MS C  MS Asc.  MS T 
C 16 9.79 1.00 9.83 10.18 1.51 10.39  10.45 1.20 10.32  9.87 1.17 10.34 
C 16:1 c9 0.39 0.07 0.37 0.33 0.06 0.33  0.43 0.15 0.42  0.37 0.07 0.37 
C 17 1.01 0.09 1.00 1.05 0.12 1.05  1.09 0.19 1.12  1.00 0.25 0.95 
C 17:1 c10 0.26 0.02 0.26 0.26 0.04 0.26  0.28 0.06 0.27  0.23 0.01 0.24 
C 18 36.99 0.40 36.90 36.06 1.33 35.85  35.23 1.61 35.02  37.79 2.55 37.40 
C 18:1 t9 0.85 0.62 0.95 0.84 0.59 0.99  1.70 0.35 1.66  1.00 0.43 0.85 
C 18:1 c9 17.69 2.67 18.40 15.24 0.81 15.28  16.14 2.27 15.75  13.73 0.71 13.89 
C 18:2 t9t12 0.20 0.03 0.21 0.19 0.03 0.20  0.19 0.03 0.18  0.21 0.07 0.19 
C 18:2 c9c12 13.94 1.00 14.06 16.85 4.14 17.42  14.41 4.54 14.78  15.07 1.94 15.50 
C 18:3 n-6 0.21 0.06 0.23 0.21 0.08 0.21  0.30 0.21 0.24  0.31 0.15 0.33 
C 18:3 n-3 0.61 0.03 0.61 0.78 0.24 0.77  0.65 0.27 0.60  0.65 0.12 0.66 
C 20:2 n-6 0.14 0.03 0.14 0.18 0.08 0.17  0.18 0.08 0.17  0.17 0.07 0.15 
C 20:3 n-6 5.70 1.19 5.22 5.57 2.70 5.42  6.55 1.86 7.01  6.03 1.12 5.77 
C 20:4 n-6 8.86 0.71 8.94 9.02 0.89 8.84  9.02 1.54 9.30  10.01 1.25 10.05 
C 20:5 n-3 0.44 0.29 0.57 0.53 0.15 0.56  0.58 0.15 0.54  0.66 0.16 0.59 
C 22:6 n-3 1.44 0.19 1.45 1.31 0.38 1.27  1.38 0.32 1.48  1.64 0.36 1.68 
SFA 48.25 1.00 48.48 47.73 0.77 47.78  47.13 0.72 47.45  49.05 1.85 49.16 
MUFA 19.29 2.25 19.69 16.84 0.51 16.94  18.63 2.78 18.13  15.40 1.12 15.43 
PUFA 31.65 2.51 31.56 34.69 0.42 34.72  33.31 2.19 33.50  34.78 0.85 34.70 
PUFA n-3 2.55 0.49 2.70 2.64 0.30 2.60  2.63 0.21 2.64  2.98 0.43 2.97 
PUFA n-6 28.91 2.19 28.53 31.86 0.66 32.06  30.49 2.30 30.86  31.60 0.50 31.52 
CLA 0.82 0.10 0.79 0.74 0.16 0.72  0.94 0.12 0.94  0.77 0.11 0.73 
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Tab. A- 45: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der einzelnen FA in der CE-
Fraktion des Plasmas der GS- und MS-Jungbullen; [% der gesamten FA]  (n = 6) 

 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 
 GS K GS C GS Asc.  GS T 

C 14 0.52 0.19 0.48  0.55 0.21 0.51  0.49 0.08 0.46  0.52 0.08 0.54 
C 16 10.80 2.11 10.10  9.92 0.93 10.22  9.38 1.40 8.93  10.17 0.87 9.95 
C 16:1 c9 0.45 0.13 0.42  0.48 0.28 0.55  0.42 0.10 0.43  0.47 0.10 0.44 
C 17 0.96 0.58 0.99  0.73 0.41 0.63  1.26 0.64 1.42  1.28 0.59 1.47 
C 17:1 c10 2.10 0.32 2.14  1.90 1.05 1.82  2.33 0.56 2.10  2.19 0.39 2.09 
C 18 13.79 2.16 13.41  13.58 4.31 12.96  12.22 3.04 12.51  12.66 1.32 13.07 
C 18:1 t9 0.62 0.73 0.22  0.98 1.11 0.26  0.76 0.86 0.27  0.27 0.02 0.27 
C 18:1 c9 11.46 3.61 11.90  8.51 1.44 8.11  7.88 1.75 7.70  9.25 2.38 8.52 
C 18:2 c9c12 36.03 4.77 36.16  38.62 3.83 39.21  40.02 2.64 40.58  38.02 3.25 37.61 
C 20 0.29 0.06 0.29  0.27 0.10 0.30  0.30 0.07 0.28  0.28 0.02 0.27 
C 18:3 n-3 15.61 3.29 14.58  15.67 4.54 16.29  18.48 3.93 18.82  17.58 2.16 17.86 
C 20:2 n-6 0.34 0.22 0.34  0.35 0.58 0.10  0.61 0.21 0.55  0.60 0.16 0.60 
C 20:3 n-6 0.44 0.49 0.33  0.23 0.24 0.14  0.47 0.39 0.58  0.40 0.45 0.33 
C 20:4 n-6 2.75 0.57 2.58  2.36 0.40 2.35  2.37 0.20 2.37  2.76 0.85 2.53 
C 20:5 n-3 0.63 0.76 0.31  0.72 0.56 0.76  0.48 0.74 0.02  0.58 0.88 0.04 
C 22:5 n-3 1.46 0.65 1.22  1.19 0.45 1.05  1.20 0.21 1.21  1.35 0.44 1.13 
C 22:6 n-3 0.36 0.18 0.28  0.31 0.11 0.29  0.27 0.06 0.26  0.30 0.14 0.29 
SFA 27.17 2.76 25.86  26.71 4.35 25.54  24.10 4.60 23.63  25.71 1.28 25.74 
MUFA 15.73 3.70 17.16  12.67 2.21 12.89  12.18 1.34 11.94  12.93 2.45 12.77 
PUFA 58.68 5.10 58.72  60.21 5.41 61.17  64.55 5.11 65.88  62.28 2.84 62.08 
PUFA n-3 18.23 2.41 17.89  17.98 4.53 17.90  20.61 3.99 21.18  19.99 1.73 19.99 
PUFA n-6 39.68 4.83 40.47  41.73 3.80 41.37  43.55 2.82 43.78  41.93 2.75 41.64 
 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 

 MS K MS C MS Asc.  MS T 
C 14 0.73 0.22 0.73  0.62 0.18 0.61  0.48 0.24 0.55  0.49 0.24 0.50 
C 16 10.74 2.43 10.67  10.41 1.11 10.01  11.13 1.43 11.45  10.69 0.97 11.07 
C 16:1 c9 0.70 0.44 0.62  0.66 0.12 0.65  0.89 0.39 0.76  0.59 0.30 0.67 
C 17 0.44 0.32 0.57  0.34 0.22 0.37  0.41 0.21 0.53  0.35 0.20 0.38 
C 17:1 c10 2.70 0.71 2.66  2.55 0.39 2.62  1.71 0.98 2.02  1.63 1.07 2.31 
C 18 12.33 3.61 13.00  14.47 1.75 14.59  14.29 1.64 14.01  14.68 1.96 15.01 
C 18:1 t9 0.72 0.42 0.61  1.31 0.19 1.39  0.60 0.92 0.29  0.41 0.38 0.26 
C 18:1 c9 10.25 3.52 8.79  9.73 1.81 9.77  12.26 2.72 12.72  9.10 3.69 7.10 
C 18:2 c9c12 51.04 8.16 50.02  49.57 4.57 50.51  45.15 6.21 45.06  50.16 8.07 53.08 
C 20 0.43 0.62 0.05  0.39 0.68 0.02  0.03 0.03 0.05  0.35 0.72 0.04 
C 18:3 n-3 3.91 2.10 3.43  3.01 0.72 2.99  2.64 1.28 2.85  3.58 0.70 3.58 
C 20:2 n-6 0.20 0.13 0.19  0.36 0.34 0.27  0.41 0.32 0.29  0.20 0.21 0.13 
C 20:3 n-6 1.05 0.67 0.77  0.48 0.31 0.41  0.76 0.80 0.63  0.99 0.23 1.05 
C 20:4 n-6 3.18 0.97 3.13  2.49 0.84 2.31  3.67 1.10 3.14  2.89 0.47 2.81 
C 20:5 n-3 0.26 0.17 0.32  0.12 0.13 0.05  0.12 0.13 0.08  0.18 0.16 0.25 
C 22:5 n-3 0.52 0.38 0.33  0.53 0.28 0.40  0.56 0.38 0.52  0.40 0.26 0.43 
C 22:6 n-3 0.16 0.10 0.13  0.16 0.13 0.09  0.17 0.14 0.17  0.05 0.05 0.06 
SFA 25.86 6.10 26.58  27.65 2.75 27.27  26.49 1.92 26.81  27.46 1.76 27.38 
MUFA 15.27 4.46 14.00  15.27 1.67 15.74  14.19 4.27 11.56  11.02 2.22 11.02 
PUFA 60.91 7.90 60.59  57.16 4.36 56.99  59.51 5.90 61.45  61.78 3.55 61.75 
PUFA n-3 4.92 1.76 4.14  3.88 0.36 3.71  4.15 0.43 4.27  4.23 0.45 4.27 
PUFA n-6 55.66 7.08 54.15  52.96 4.20 52.52  50.24 6.68 50.30  54.34 8.01 57.19 
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Tab. A- 46: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der einzelnen FA in der TG-
Fraktion des Plasmas der GS- und MS-Jungbullen; [% der gesamten FA]  (n = 6) 

 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 
 GS K GS C GS Asc.  GS T 

C 14 3.32 1.75 2.43  1.97 1.37 2.39  3.24 1.01 2.88  2.57 0.65 2.49 
C 14:1 c9 0.51 0.56 0.48  0.24 0.49 0.00  0.23 0.35 0.00  0.40 0.49 0.21 
C 15 2.15 1.09 1.62  1.78 0.36 1.71  1.95 0.73 1.72  1.56 0.53 1.47 
C 16 16.20 2.60 14.96  20.46 5.69 21.71  19.76 6.21 17.30  17.78 6.20 16.25 
C 16:1 c9 6.74 1.61 6.98  4.36 0.99 4.16  4.41 0.89 4.41  3.90 0.56 3.86 
C 17 1.05 1.28 0.63  0.13 0.27 0.00  0.45 0.86 0.00  0.55 0.44 0.76 
C 17:1 c10 1.54 1.42 1.30  0.16 0.31 0.00  1.56 3.43 0.00  0.79 1.32 0.29 
C 18 13.40 4.21 12.94  13.57 4.91 14.22  14.54 3.97 13.25  15.93 4.10 16.26 
C 18:1 t9 0.55 0.88 0.00  0.37 0.75 0.00  0.09 0.15 0.00  0.54 0.78 0.09 
C 18:1 c9 10.81 2.22 10.92  14.41 5.67 11.82  13.48 3.35 13.22  12.25 3.01 10.80 
C 18:2 t9t12 0.59 0.56 0.78  0.18 0.37 0.00  0.33 0.52 0.00  0.42 0.47 0.35 
C 18:2 c9c12 35.15 8.21 35.49  38.33 10.45 43.11  36.51 8.80 37.04  38.82 8.37 39.32 
C 18:3 n-3 0.12 0.28 0.00  0.30 0.59 0.00  0.12 0.30 0.00  0.27 0.48 0.00 
C 20:4 n-6 4.64 3.79 5.47  2.08 4.17 0.00  1.97 3.07 0.00  2.64 3.01 1.87 
C 22:5 n-3 0.14 0.20 0.00  0.08 0.15 0.00  0.00 0.00 0.00  0.00 0.00 0.00 
C 22:6 n-3 0.37 0.38 0.43  0.14 0.28 0.00  0.08 0.20 0.00  0.21 0.32 0.00 
SFA 37.74 4.04 37.74  39.13 9.84 39.30  41.18 8.09 41.75  39.68 7.56 40.32 
MUFA 20.44 4.00 20.87  19.65 4.54 17.85  19.81 3.77 20.84  17.92 2.74 17.84 
PUFA 41.39 5.57 40.97  41.22 13.27 43.98  39.02 9.76 38.83  42.40 9.38 42.52 
PUFA n-3 0.94 1.01 0.87  0.51 1.02 0.00  0.21 0.50 0.00  0.48 0.55 0.34 
PUFA n-6 39.80 6.72 40.96  40.53 12.41 43.98  38.48 9.31 38.27  41.50 8.81 42.35 
 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 

 MS K MS C MS Asc.  MS T 
C 14 1.88 0.45 1.94  1.37 0.96 1.72  1.26 0.21 1.25  1.38 0.51 1.29 
C 14:1 c9 0.37 0.83 0.00  0.70 0.82 0.31  0.58 1.09 0.05  0.51 0.84 0.07 
C 15 2.79 3.83 1.27  0.91 0.45 1.15  0.78 0.26 0.79  0.85 0.30 0.86 
C 16 19.18 2.40 20.29  17.86 3.15 18.95  18.16 3.45 18.36  15.89 2.91 14.93 
C 16:1 c9 6.52 1.15 6.04  3.83 2.14 4.76  2.44 1.20 2.81  3.32 2.34 3.61 
C 17 0.00 0.00 0.00  0.45 0.40 0.60  0.13 0.25 0.00  0.49 0.47 0.49 
C 17:1 c10 2.64 3.15 1.10  3.16 4.16 2.19  0.79 1.57 0.00  2.35 2.82 1.83 
C 18 8.76 3.22 7.05  13.61 5.16 15.92  19.72 6.56 20.24  15.49 7.28 16.18 
C 18:1 t9 0.61 1.36 0.00  0.71 1.47 0.10  1.25 2.39 0.08  0.99 1.33 0.32 
C 18:1 c9 18.59 4.79 18.35  17.21 6.47 13.50  14.99 5.74 13.91  13.14 3.14 12.83 
C 18:2 t9t12 0.35 0.78 0.00  0.65 0.72 0.22  0.37 0.60 0.11  0.51 0.58 0.28 
C 18:2 c9c12 33.88 11.20 37.36  28.62 11.92 24.24  29.61 11.62 32.41  35.61 6.70 34.86 
C 18:3 n-3 0.00 0.00 0.00  0.67 0.96 0.00  0.54 1.09 0.00  1.01 1.65 0.00 
C 20:4 n-6 3.16 7.07 0.00  7.02 7.46 2.75  5.79 9.89 1.33  4.57 4.77 3.35 
C 22:5 n-3 0.00 0.00 0.00  0.24 0.40 0.00  0.12 0.24 0.00  0.41 0.49 0.24 
C 22:6 n-3 0.27 0.60 0.00  0.55 0.60 0.21  0.49 0.88 0.08  0.46 0.51 0.30 
SFA 33.47 3.21 33.29  35.50 3.78 34.77  42.41 7.17 43.49  36.00 7.63 34.94 
MUFA 28.86 3.32 29.06  26.09 5.88 24.77  20.29 5.85 21.26  20.83 6.99 20.10 
PUFA 37.66 3.56 37.36  38.32 6.82 36.26  37.27 8.23 38.45  43.28 2.79 43.64 
PUFA n-3 0.27 0.60 0.00  1.59 1.34 1.25  1.20 1.46 0.91  1.99 2.18 1.62 
PUFA n-6 37.04 4.62 37.36  36.16 6.94 33.83  35.66 7.04 36.92  40.84 3.14 40.08 
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Tab. A- 47: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der einzelnen FA in der PL-
Fraktion des Plasmas der GS- und MS-Jungbullen; [% der gesamten FA]  (n = 6) 

 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 
 GS K GS C GS Asc.  GS T 

C 14 0.28 0.18 0.24  0.30 0.20 0.20  0.25 0.24 0.16  0.21 0.09 0.20 
C 15 0.36 0.05 0.34  0.35 0.00 0.35  0.36 0.05 0.37  0.32 0.04 0.34 
C 16 12.07 0.58 12.29  11.02 1.70 10.86  11.12 0.82 11.35  10.34 0.41 10.18 
C 16:1 c9 0.42 0.22 0.52  0.44 0.20 0.52  0.23 0.24 0.22  0.10 0.19 0.02 
C 17 5.22 2.38 4.11  5.89 0.52 5.81  6.67 2.17 5.98  6.47 0.89 6.07 
C 17:1 c10 0.22 0.20 0.30  0.34 0.05 0.33  0.30 0.16 0.33  0.32 0.03 0.31 
C 18 25.76 1.38 25.82  25.24 0.83 25.39  24.41 3.36 25.89  25.84 0.55 26.06 
C 18:1 t9 1.75 0.20 1.81  1.15 0.95 1.49  1.31 0.86 1.80  1.74 0.18 1.72 
C 18:1 c9 16.18 2.83 15.85  13.75 1.42 13.56  14.24 3.06 14.07  12.82 1.37 12.59 
C 18:2 c9c12 20.49 1.64 19.86  23.55 1.36 23.36  23.97 1.36 23.80  23.73 2.44 24.07 
C 18:3 n-3 3.87 2.32 3.80  4.60 1.05 5.19  4.48 2.30 5.08  5.41 1.26 5.39 
C 20:2 n-6 0.89 0.74 1.31  1.36 0.69 1.53  1.45 0.20 1.48  1.09 0.50 1.29 
C 20:3 n-6 1.75 0.40 1.85  1.17 0.81 1.29  1.10 0.90 1.39  1.80 0.42 1.99 
C 20:3 n-3 0.56 0.70 0.31  0.45 0.71 0.21  0.23 0.23 0.18  0.22 0.26 0.06 
C 20:4 n-6 3.79 0.32 3.74  3.71 0.20 3.74  3.23 0.56 2.99  3.86 0.88 3.81 
C 22:5 n-3 3.53 1.06 3.33  3.28 0.33 3.42  3.59 0.49 3.56  3.48 0.68 3.19 
C 22:6 n-3 0.59 0.19 0.60  0.47 0.33 0.44  0.50 0.26 0.58  0.59 0.17 0.53 
SFA 44.31 1.42 44.36  43.88 1.60 43.47  43.66 1.17 43.19  43.61 1.32 43.00 
MUFA 20.00 3.51 19.55  17.03 1.70 17.54  16.91 3.04 16.17  15.70 1.11 15.84 
PUFA 36.61 3.39 36.56  39.62 1.88 39.76  39.43 3.65 40.15  41.17 1.48 41.20 
PUFA n-3 8.98 2.48 9.64  9.09 1.56 8.90  9.08 2.03 9.47  10.11 0.97 10.13 
PUFA n-6 26.97 2.20 27.05  29.84 1.03 29.86  29.78 2.28 29.74  30.53 1.49 30.75 
 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 

 MS K MS C MS Asc.  MS T 
C 14 0.18 0.06 0.17  0.91 1.36 0.42  0.63 0.39 0.75  0.44 0.34 0.34 
C 15 0.23 0.05 0.20  0.30 0.04 0.30  0.28 0.06 0.30  0.29 0.05 0.30 
C 16 11.75 0.90 11.48  12.91 1.22 13.09  12.43 0.89 12.25  12.47 0.80 12.19 
C 16:1 c9 0.68 0.38 0.81  0.54 0.41 0.71  0.33 0.29 0.43  0.36 0.36 0.32 
C 17 0.96 0.09 0.91  0.96 0.52 0.81  2.83 4.27 0.98  1.11 0.30 1.06 
C 17:1 c10 0.39 0.08 0.39  0.34 0.20 0.35  1.79 2.73 0.42  0.44 0.37 0.35 
C 18 28.61 2.07 28.38  26.17 3.07 26.52  25.17 5.71 26.11  28.09 2.98 28.80 
C 18:1 t9 1.05 0.14 1.09  1.04 0.20 0.99  0.91 0.28 0.86  0.91 0.22 0.94 
C 18:1 c9 19.23 1.88 18.94  16.86 1.71 16.79  17.48 3.23 17.98  16.51 3.44 16.53 
C 18:2 c9c12 23.45 2.07 23.25  25.34 1.99 25.18  20.71 4.72 20.62  24.73 4.63 24.25 
C 18:3 n-3 0.49 0.21 0.46  0.69 0.63 0.40  0.81 0.16 0.81  0.86 0.30 0.95 
C 20:2 n-6 1.51 0.54 1.25  1.54 0.09 1.56  1.62 0.46 1.44  1.55 0.18 1.53 
C 20:3 n-6 2.68 0.69 2.32  2.00 0.92 1.91  1.90 0.59 2.03  2.28 0.48 2.22 
C 20:3 n-3 0.06 0.02 0.06  0.50 0.86 0.06  0.94 0.88 0.55  0.31 0.25 0.27 
C 20:4 n-6 4.37 0.73 4.06  3.93 0.96 3.86  3.76 0.86 4.10  4.10 0.45 4.00 
C 22:5 n-3 1.88 0.53 1.60  1.55 0.55 1.60  2.55 1.28 1.98  1.63 0.38 1.69 
C 22:6 n-3 0.47 0.11 0.44  0.65 0.83 0.41  0.67 0.31 0.61  0.60 0.32 0.57 
SFA 42.04 1.65 41.93  43.29 1.10 42.80  43.25 1.57 42.81  43.91 1.11 43.73 
MUFA 22.86 1.75 22.55  20.16 1.09 19.85  22.59 1.35 22.74  19.70 3.78 20.98 
PUFA 35.23 1.15 35.07  36.56 1.58 36.53  34.16 2.51 33.99  36.39 3.99 35.32 
PUFA n-3 2.92 0.67 2.85  3.45 1.67 2.98  5.22 2.32 4.16  3.45 0.73 3.34 
PUFA n-6 32.07 1.12 32.16  32.85 2.06 32.73  28.01 5.23 28.95  32.70 4.61 31.72 
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Tab. A- 48: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der einzelnen FA im Nierenfett 
der MS- und GS-Jungbullen; [% der gesamten FA]  (n = 6) 

 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 
 GS K GS C GS Asc.  GS T 

C 14 3.46 0.71 3.41  3.26 0.66 2.98  3.31 0.37 3.44  3.02 0.45 2.82 
C 14:1 c9 0.67 0.08 0.67  0.71 0.13 0.65  0.65 0.09 0.65  0.59 0.06 0.60 
C 16 27.61 1.70 27.41  27.28 2.39 26.90  26.90 1.98 27.52  26.14 1.73 26.73 
C 16:1 c9 1.46 0.15 1.42  1.40 0.41 1.38  1.30 0.32 1.29  1.35 0.25 1.26 
C 17 1.44 0.08 1.44  1.46 0.16 1.49  1.55 0.17 1.59  1.48 0.22 1.47 
C 17:1 c10 0.48 0.14 0.42  0.36 0.20 0.38  0.36 0.05 0.35  0.43 0.09 0.42 
C 18 30.67 1.05 30.63  32.68 3.65 33.07  33.14 3.70 33.74  31.38 2.90 31.19 
C 18:1 t9 2.69 3.05 1.05  4.19 3.26 6.05  4.62 2.14 5.07  5.80 2.54 6.59 
C 18:1 c9 27.92 4.95 29.62  25.45 5.26 24.22  24.52 4.76 23.62  26.02 3.69 25.11 
C 18:2 t9t12 0.24 0.02 0.24  0.21 0.11 0.26  0.26 0.02 0.27  0.27 0.02 0.27 
C 18:2 c9c12 1.66 0.33 1.55  1.96 0.35 1.83  1.65 0.17 1.60  1.78 0.26 1.78 
C 20 0.25 0.02 0.25  0.21 0.10 0.25  0.29 0.05 0.28  0.26 0.03 0.26 
C 20:1 0.47 0.18 0.43  0.48 0.20 0.40  0.41 0.06 0.40  0.47 0.05 0.47 
C 18:3 n-3 0.57 0.13 0.63  0.61 0.11 0.64  0.76 0.10 0.73  0.73 0.08 0.70 
SFA 64.28 2.69 64.19  65.27 2.59 66.51  65.94 3.42 67.40  62.97 1.97 63.02 
MUFA 33.18 2.45 33.49  31.82 2.88 31.09  31.38 3.41 30.08  34.26 1.97 34.19 
PUFA 2.54 0.43 2.42  2.90 0.51 2.72  2.68 0.28 2.60  2.77 0.31 2.69 
PUFA n-3 0.57 0.13 0.63  0.61 0.11 0.64  0.76 0.10 0.73  0.73 0.08 0.70 
PUFA n-6 1.66 0.33 1.55  1.96 0.35 1.83  1.65 0.17 1.60  1.78 0.26 1.78 
 MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median  MW Stabw. Median 

 MS K MS C MS Asc.  MS T 
C 14 3.25 0.58 3.25  3.33 0.53 3.47  3.56 0.21 3.51  3.30 0.31 3.27 
C 14:1 c9 0.50 0.08 0.50  0.49 0.15 0.47  0.52 0.10 0.51  0.50 0.13 0.50 
C 16 26.59 1.72 26.74  26.61 2.39 27.52  27.98 0.47 28.02  27.70 1.00 27.88 
C 16:1 c9 1.38 0.25 1.28  1.30 0.32 1.22  1.56 0.20 1.49  1.57 0.54 1.69 
C 17 1.38 0.14 1.34  1.29 0.17 1.37  1.32 0.05 1.31  1.27 0.14 1.31 
C 17:1 c10 0.43 0.10 0.41  0.47 0.14 0.45  0.45 0.14 0.42  0.50 0.15 0.47 
C 18 32.52 1.87 32.95  34.06 3.79 34.66  29.70 2.53 30.22  30.21 6.06 27.83 
C 18:1 t9 1.04 0.67 1.04  0.71 0.48 0.90  0.83 0.46 1.03  0.99 0.11 0.99 
C 18:1 c9 30.11 3.25 30.57  27.56 5.59 29.90  30.37 3.19 31.00  31.00 4.20 32.11 
C 18:2 t9t12 0.17 0.04 0.16  0.19 0.02 0.20  0.20 0.05 0.20  0.21 0.06 0.22 
C 18:2 c9c12 1.69 0.37 1.76  1.71 0.30 1.71  1.75 0.34 1.57  1.73 0.37 1.69 
C 20 0.26 0.06 0.24  0.25 0.03 0.24  0.22 0.03 0.22  0.22 0.06 0.21 
C 20:1 0.15 0.06 0.12  0.21 0.13 0.18  0.16 0.08 0.12  0.18 0.08 0.16 
C 18:3 n-3 0.25 0.08 0.22  0.33 0.17 0.30  0.29 0.15 0.23  0.30 0.15 0.26 
SFA 64.58 2.80 64.62  63.69 2.27 63.22  63.18 2.51 64.20  63.26 5.16 61.76 
MUFA 33.31 2.89 33.38  34.13 2.16 34.22  34.71 2.20 33.95  34.49 5.04 35.87 
PUFA 2.11 0.40 2.15  2.18 0.44 2.21  2.11 0.38 1.91  2.25 0.46 2.12 
PUFA n-3 0.25 0.08 0.22  0.33 0.17 0.30  0.29 0.15 0.23  0.30 0.15 0.26 
PUFA n-6 1.69 0.37 1.76  1.71 0.30 1.71  1.75 0.34 1.57  1.73 0.37 1.69 
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Tab. A- 49: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der TEAC-Werte im MLD und 
im Plasma; MLD [mg/g], Plasma [mmol/l]  (n = 6) 

  MW Stabw. Median MW Stabw. Median  
 GS K GS C 
MLD 0.266 a A 0.088 0.302 0.294 a A 0.046 0.284  
Plasma 1.850 a A 0.195 1.832 1.900 a b A 0.217 1.893  
 GS Asc. GS T 
MLD 0.317 a A 0.039 0.321 0.326 a A 0.053 0.325  
Plasma 1.622 a b A 0.243 1.890 2.055 b A 0.031 2.067  
 MS K MS C 
MLD 0.306 m A 0.057 0.292 0.325 m A 0.017 0.317  
Plasma 2.032 m A 0.238 2.080 1.954 m A 0.173 1.978  
 MS Asc. MS T 
MLD 0.334 m A 0.077 0.340 0.302 m A 0.053 0.305  
Plasma 2.074 m A 0.074 2.091 2.110 m B 0.034 2.121  
 

Kleine Buchstaben zeigen Unterschiede innerhalb derselben Grundfutterart und des 
MLD bzw. Plasmas an, verschiedene Großbuchstaben zeigen Unterschiede zwisch-
en den Grundfutterarten bei gleicher Supplementierung auf. Die Unterschiede sind 
signifikant (p < 0.05). 
 
 

Tab. A- 50: Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen der MDA-Gehalte im MLD und 
im Plasma; MLD [µg/g], Plasma [µmol/l]  (n = 6) 

  MW Stabw. Median MW Stabw. Median  
 GS K GS C 
MLD 0.234 a A 0.089 0.276 0.187 a A 0.070 0.192  
Plasma 1.597 a A 0.397 1.625 1.849 a A 0.547 1.812  
 GS Asc. GS T 
MLD 0.331 a A 0.159 0.307 0.302 a A 0.149 0.255  
Plasma 1.607 a A 0.367 1.549 1.614 a A 0.366 1.623  
 MS K MS C 
MLD 0.307 m A 0.108 0.275 0.276 m B 0.050 0.263  
Plasma 1.408 m A 0.270 1.361 1.462 m n A 0.238 1.395  
 MS Asc. MS T 
MLD 0.336 m n A 0.186 0.350 0.171 n A 0.059 0.177  
Plasma 1.790 m n A 0.395 1.704 1.703 n A 0.164 1.743  
 

Kleine Buchstaben zeigen Unterschiede innerhalb derselben Grundfutterart und des 
MLD bzw. Plasmas an, verschiedene Großbuchstaben zeigen Unterschiede zwisch-
en den Grundfutterarten bei gleicher Supplementierung auf. Die Unterschiede sind 
mindestens signifikant (p ≤ 0.05). 
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A 6 Ergebnisse Lagerungsversuch 

Tab. A- 51: Mittelwerte und Standardabweichungen der TEAC-Werte der im Kühlschrank 
bzw. in der Gefriertruhe gelagerten MLD-Proben; [mg/g]  (n = 2) 

 MW Stabw.  MW Stabw.  MW Stabw.  
Tag Kühlschrank  Gefriertruhe  Gefriertruhe + Vakuum 

0 0.372 a 0.014  0.372 a 0.014  0.372 a 0.014  
1 0.405 a 0.034  0.337 a 0.007  0.412 a 0.013  
2 0.406 a 0.037  0.341 a 0.035  0.396 a 0.021  
3 0.474 a 0.008  0.428 a 0.048  0.440 a 0.052  
4 0.443 a 0.040  0.463 a 0.009  0.466 a 0.008  
7 0.348 a 0.035  0.405 a 0.019  0.498 a 0.037  
8 0.265 b 0.001  0.432 a 0.030  0.476 a 0.049  

10 0.238 b 0.023  0.428 a 0.038  0.437 a 0.013  
17 0.206 b 0.037  0.493 a 0.087  0.493 a 0.030  
21    0.441 a 0.051  0.474 a 0.020  
28    0.455 a 0.098  0.470 a 0.011  
42    0.459 a 0.063  0.427 a 0.025  
56    0.434 a 0.046  0.452 a 0.074  
113    0.426 a 0.051  0.453 a 0.048  

 

Verschiedene Buchstaben zeigen Unterschiede zwischen den Mittelwerten der Lage-
rungsgruppen an. Die Unterschiede sind mindestens signifikant (p ≤ 0.05). 
 
 

Tab. A- 52: Mittelwerte und Standardabweichungen der MDA-Gehalte der im Kühlschrank 
bzw. in der Gefriertruhe gelagerten MLD-Proben; [µg/g]  (n = 2)  

 MW Stabw.  MW Stabw.  MW Stabw.  
Tag Kühlschrank  Gefriertruhe  Gefriertruhe + Vakuum 

0 0.279 a 0.001  0.279 a 0.001  0.279 a 0.001  
1 0.192 a 0.078  0.266 a 0.008  0.301 a 0.033  
2 0.296 a 0.026  0.226 a 0.052  0.264 a 0.015  
3 0.359 a 0.025  0.225 a 0.057  0.282 a 0.023  
4 0.711 b 0.038  0.263 a 0.112  0.292 a 0.027  
7 0.823 b 0.092  0.314 a 0.035  0.299 a 0.015  
8 0.866 b 0.059  0.370 a 0.035  0.293 a 0.004  

10 0.956 b 0.146  0.300 a 0.030  0.305 a 0.023  
17 1.330 b 0.096  0.334 a 0.028  0.293 a 0.033  
21    0.301 a 0.004  0.298 a 0.019  
28    0.293 a 0.054  0.286 a 0.006  
42    0.312 a 0.049  0.320 a 0.025  
56    0.282 a 0.023  0.287 a 0.036  
113    0.316 a 0.026  0.310 a 0.023  

 

Verschiedene Buchstaben zeigen Unterschiede zwischen den Mittelwerten der Lage-
rungsgruppen an. Die Unterschiede sind mindestens signifikant (p ≤ 0.05). 
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A 7 Ergebnisse Stereoisomerenverteilung des αααα-Tocopherol 
 

Tab. A- 53: Mittelwerte und Standardabweichungen der relativen Gehalte an 2R-Stereoiso-
meren des α-Tocopherols im MLD von Färsen und Jungbullen; [% der gesamten 
2R-Isomere]  (n = 9 - 12)  

 MW Stabw.  MW Stabw.  MW Stabw.  MW Stabw. 
 RSS  RRS  RRR  RSR 
Färsen MS K 2.1 a A 0.3  1.4 a A 0.1  96.0 a A 0.4  0.5 a A 0.1 
Färsen MS T 19.3 b A 1.3  19.9 b A 1.3  43.2 b A 2.9  17.5 b A 1.7 
Färsen Weide 1.9 c C 0.1  1.2 c C 0.1  96.4 c C 0.2  0.4 a C 0.1 
Jungbullen GS K 1.7 d D 0.2  1.4 d D 0.1  96.4 d C 0.4  0.5 d C 0.1 
Jungbullen GS T 12.0 e E 2.5  9.8 e E 2.5  69.4 e D 6.6  8.7 e D 2.5 
Jungbullen MS K 2.1 f A 0.4  1.7 f A 0.4  95.8 f A 0.8  0.5 d A 0.1 
Jungbullen MS T 22.0 g B 1.5  21.1 g B 1.0  38.1 g B 1.7  18.8 f B 1.0 
 

Die kleinen Buchstaben zeigen für jedes der vier 2R-Stereoisomere des α-Toco-
pherols getrennt nach Geschlecht (Färsen: a - c, Jungbullen: d - g) Unterschiede 
zwischen den Mittelwerten der relativen Gehalte an. Verschiedene Großbuchstaben 
zeigen Unterschiede zwischen den Grundfutterarten bei gleicher Supplementierung 
auf (MS-Tiere: A - B, GS-Tiere bzw. Weidetiere: C - E). Die Unterschiede sind min-
destens signifikant (p ≤ 0.05). 
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