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nC4  n-Buttersäure     mmol  Millimol 

iC5  i-Valeriansäure    n  Anzahl der Proben / 

nC5  n-Valeriansäure      Probanden 

d  Tag      n.n.  nicht nachweisbar 

D 1  Dünndarm 1     NfE  Stickstoff-freie- 

(craniales Dünndarmdrittel)     Extraktstoffe 

D 2  Dünndarm 2     NH3  Ammoniak 

(mittleres Dünndarmdrittel)   obB  ohne besonderen Befund 

D 3  Dünndarm 3     oS  organische Substanz 

(caudales Dünndarmdrittel)   pH  potentia Hydrogenii 

E. coli  Escherichia coli   p.i.  post infectionem 

exp.  experimentell    Ra  Rohasche 

FFS  flüchtige Fettsäuren   Rfa  Rohfaser 

ggr.  geringgradig    Rfe  Rohfett 

GKZ  Gesamtkeimzahl   Rp  Rohprotein 

GPT  Glutamat-Pyruvat-Transaminase SES  Sojaextraktionsschrot 

h  Stunde     TS  Trockensubstanz 

hgr.   hochgradig    uS  ursprüngliche Substanz 

I.E.  internationale Einheit   Übers.  Übersicht 
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1 Einleitung 

 
Antibiotische Leistungsförderer sowie der Einsatz von Anti-Infektiva in der Schweinehaltung 

werden in der Öffentlichkeit zunehmend kritisiert. Zudem wird die Anwendung dieser 

Substanzen durch Änderungen der gesetzlichen Rahmenbedingungen zunehmend 

eingeschränkt. 

Vor diesem Hintergrund gewinnen diätetische Maßnahmen an Bedeutung, welche die 

Gesundheit und Leistung der Tiere stabilisieren können. Verschiedenen nicht-antibiotischen 

Substanzen werden präventive Wirkungen gegenüber verbreitet vorkommenden 

Erkrankungen wie Infektionen mit E. coli bei Absetzferkeln und Salmonellen bei 

Mastschweinen zugesprochen, ohne dass entsprechende belastbare Untersuchungsergebnisse 

aus experimentellen Ansätzen oder Feldstudien vorliegen. 

Mit der vorliegenden Arbeit sollten primär die Auswirkungen von gekapselten organischen 

Säuren, Lactulose bzw. gekapselten Pankreasenzymen bei Absetzferkeln geprüft werden. 

Folgende Fragen waren dabei von besonderem Interesse: 

 

- Welche Einflüsse haben diese Stoffe auf die Chymusqualität und die 

Stoffwechselaktivität der Intestinalflora bei Absetzferkeln? 

- Können diese Stoffe - vorbeugend eingesetzt - ein Auftreten der Ödemkrankheit bei 

Absetzferkeln nach experimenteller Infektion mit E. coli verhindern? 

- Ist das Modell der experimentellen Infektion mit E. coli geeignet zur Beurteilung 

möglicher präventiver Wirkungen der hier geprüften Futteradditive? 

 

Schließlich sollte bei prinzipiell ähnlichem Vorgehen der Nutzen von Lactulose als 

Futteradditiv bei experimenteller Infektion von Mastschweinen mit Salmonella Derby geprüft 

werden. 

Parallel zu dieser Arbeit wurden in der Dissertation BOLLMANN (2002) die Effekte der 

oben genannten Futteradditive auf die Intestinalflora (Keimart und Keimzahl) mit klassischen 

kulturellen Verfahren mikrobiologisch untersucht. 
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2 Schrifttum 
 
In den letzten Jahren wurden im Institut für Tierernährung an der Tierärztlichen Hochschule 

Hannover verschiedene Futteradditive - insbesondere unter dem Aspekt der Vermeidung von 

Erkrankungen in der Absetzphase – geprüft. 

Hierzu hat man allgemein Absetzferkel eingesetzt, bei denen dann intensiv im Inhalt des 

Verdauungstraktes (Differenzierung in verschiedene Lokalisationen) Qualität und 

Stoffwechselprodukte der Intestinalflora bestimmt wurden. Diese verschiedenen 

Untersuchungen waren teils begleitet von entsprechenden mikrobiologischen Verfahren, 

sodass im Institut Erfahrungen über mehrere Jahre zur Chymusqualität der jungen 

Absetzferkel vorliegen. 

Da auch die eigenen Untersuchungen die Zusammensetzung und Qualität des Magen-Darm-

Inhaltes betrafen, soll im vorliegenden Schrifttum ein Überblick zu dessen normaler 

Beschaffenheit und Variation geboten werden. 
 

2.1 Chymusqualität und Stoffwechselprodukte der Intestinalflora von Absetzferkeln 
 
Im folgenden werden aus den Dissertationen von KULLA (2001), MÖLLER (2001) und eines 

Versuches von HEBELER (2000) am Institut für Tierernährung sowie der Dissertation von 

WINKENWERDER (1999) aus dem Institut für Mikrobiologie und Tierseuchen und dem 

Institut für Tierernährung der Tierärztlichen Hochschule Hannover, die nach vergleichbaren 

Versuchsbedingungen durchgeführt worden sind, die Ergebnisse zur Chymusqualität und den 

Gehalten an mikrobiellen Stoffwechselprodukten der Intestinalflora von Absetzferkeln 

verglichen. Die Auswertung erfolgte nur für die Tiere, die keine der o.g. Futterzusätze 

bekommen haben. 

Die Ferkel wurden 21 – 28 Tage nach der Geburt abgesetzt. Nach vier Tagen Eingewöhnung 

begannen die Versuche, welche 6 – 13 Tage dauerten. Die Tiere erhielten ad-libitum ein 

Ferkelaufzuchtfutter in pelletierter Form auf der Basis von Weizen und Gerste mit einem 

Energiegehalt von 13,5 bis 14,4 MJ ME/kg uS, einem Rp-Gehalt von 173 bis 192 g/kg uS und 

einem Rfa-Gehalt von 34,5 bis 43,2 g/kg uS. 

Die Füllung des Verdauungskanals wurde zur Vergleichbarkeit auf die Körpermasse der Tiere 

am Sektionstag bezogen.  
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Zum Sektionszeitpunkt (Futterentzug sechs Stunden vorher) befanden sich im 

Verdauungstrakt von Absetzferkeln zwischen 0,29 und 3,20 g TS/kg KM (Tab. 1). Hiervon 

entfiel der Großteil auf den Magen und das Caecum, während im Dünndarm und Rektum 

geringere Füllungen vorlagen. 
 

Tab. 1: Füllung (g TS/kg KM) des Verdauungskanals sowie TS-Gehalt (%) und pH-Wert 

im Chymus verschiedener Abschnitte des Verdauungstraktes von Absetzferkeln 

Magen D 1 D 2 D 3 Caecum Colon asc. RektumQuelle n 
MW ± MW ± MW ± MW ± MW ± MW ± MW ± 

Füllung (g TS/ kg KM) 
Kulla (2001) 12 2,47 1,80 0,44 0,39 0,64 0,28 0,52 0,27 1,72 0,80 0,49 0,22 -- -- 

Möller (2001) 6 3,35 1,66 0,15 0,10 0,83 0,69 0,87 0,32 0,28 0,32 2,39 0,72 0,29 0,15
Hebeler 
(2000) 8 2,82 1,73 0,19 0,33 0,92 0,44 1,01 0,41 1,97 0,56 0,49 0,26 0,29 0,11

Winkenwerder 
(1999) 8 4,57 2,24 0,59 0,35 1,09 0,44 0,53 0,25 2,03 0,91 0,69 0,28 -- -- 

Gesamt 34 3,20 1,97 0,37 0,37 0,85 0,46 0,70 0,37 1,68 0,89 0,87 0,80 0,29 0,12

TS-Gehalt (%) 
Kulla (2001) 12 16,2 3,99 10,8 5,71 10,2 5,24 8,69 2,83 16,3 6,73 10,9 2,31 25,5 1,61

Möller (2001) 6 14,2 4,59 8,88 3,73 7,80 3,91 9,65 4,37 7,51 4,20 13,2 2,62 22,1 7,97

Hebeler (2000) 8 15,0 3,71 10,2 2,78 12,1 2,78 11,1 3,36 11,0 2,13 15,4 2,86 23,2 4,24
Winkenwerder

(1999) 8 21,3 3,84 16,7 3,03 13,9 1,54 12,3 1,96 18,7 2,26 13,0 1,11 27,2 2,73

Gesamt 34 17,2 4,55 12,1 4,92 11,5 4,34 10,6 3,44 14,8 5,76 13,3 3,31 25,4 4,33

pH-Wert 

Kulla (2001) 12 1,83 0,77 5,36 0,57 6,22 0,31 6,70 0,27 5,83 0,25 5,55 0,22 6,93 0,35

Möller (2001) 6 2,17 0,80 5,21 0,85 6,29 0,51 6,51 0,58 5,81 0,44 5,93 0,29 6,81 0,26

Hebeler(2000) 8 2,86 1,00 5,75 0,36 6,20 0,30 6,28 0,69 5,55 0,22 5,35 0,23 6,93 0,61
Winkenwerder 

(1999) 8 3,38 1,00 5,45 0,36 6,02 0,42 6,52 0,45 5,66 0,13 5,45 0,25 6,61 0,37

Gesamt 34 2,57 1,08 5,45 0,56 6,16 0,38 6,50 0,51 5,70 0,27 5,52 0,30 6,81 0,42

 

Der TS-Gehalt variierte im Magen um etwa 17 % und fiel im Dünndarm auf 10 – 12 % ab. 

Bei vermehrter Magenfüllung (s. WINKENWERDER, Tab. 1) tendierten die TS-Gehalte zu 
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höheren Werten, bei geringer Füllung (vorausgegangene geringe Futteraufnahme) war der 

Mageninhalt flüssiger. 

Im Caecum und Colon asc. war ein Anstieg des TS-Gehaltes auf 13,3 – 14,8 % und im 

Rektum bis auf 25,4 % festzustellen. 

Der pH-Wert im Gastrointestinaltrakt von Absetzferkeln war im Mageninhalt mit 2,57 relativ 

niedrig, wobei eine geringe Füllung (s. KULLA, Tab. 1) mit einem niedrigen pH-Wert 

korrelierte. Im Dünndarm stieg der pH-Wert auf 5,45 bis 6,50 an, blieb im Caecum und Colon 

asc. bei 5,52 bis 5,70 und näherte sich im Rektum mit 6,81 dem Neutralbereich (Tab. 1). 

Ammoniak, welches u.a. beim mikrobiellen Proteinabbau entsteht, wurde nur in den 

Dissertationen KULLA (2001) und MÖLLER (2001) gemessen (Tab. 2).  
 

Tab. 2: NH3- (mmol/kg uS), L-Laktat- (mmol/kg uS) und FFS-Konzentration (Summe 

C2 –C5; mmol/kg uS) im Chymus verschiedener Abschnitte des Verdauungskanals 

von Absetzferkeln 

Magen D 1 D 2 D 3 Caecum Colon asc.
Quelle n 

MW ± MW ± MW ± MW ± MW ± MW ± 

Ammoniakkonzentration (mmol/kg uS) 
Kulla (2001) 12 3,46 1,41 3,55 2,09 3,40 1,73 2,92 1,72 9,59 5,79 4,75 4,64

Möller (2001) 6 3,87 1,46 2,94 1,38 5,35 3,16 3,67 2,06 7,05 4,66 11,1 3,77
gesamt 18 3,52 1,39 3,35 1,85 3,79 2,43 3,08 1,81 9,01 5,48 7,30 5,26

L-Laktat-Konzentration (mmol/kg uS) 
Kulla (2001) 12 1,06 1,02 4,69 3,07 5,95 2,89 10,7 9,20 0,20 0,34 0,55 0,96

Möller (2001) 6 7,98 6,33 12,2 7,46 19,6 14,2 23,6 18,2 --- --- 0,09 0,06
Hebeler (2000) 8 1,80 0,99 11,1 7,07 17,9 5,34 24,8 12,8 0,78 0,94 1,10 1,61
Winkenwerder 

(1999) 8 2,80 4,91 12,3 8,19 19,0 16,8 28,3 26,5 4,25 0,32 0,57 --- 

gesamt 34 2,97 4,32 8,83 6,73 14,1 11,9 21,1 18,0 0,87 1,41 0,54 0,93

Konzentration flüchtiger Fettsäuren (Summe C2 – C5; mmol/kg uS) 
Kulla (2001) 12 4,86 2,22 7,77 3,12 11,8 6,65 10,7 5,75 127 23,8 118 19,3

Möller (2001) 6 8,36 5,80 5,20 5,15 7,74 4,08 10,0 5,98 88,4 23,4 64,9 24,7
Hebeler (2000) 8 5,27 1,90 6,81 2,11 9,00 3,67 10,9 3,59 106 27,4 90,7 21,2
Winkenwerder 

(1999) 8 7,66 2,56 6,63 2,08 12,8 4,84 13,9 6,02 129 16,4 111 30,5

gesamt 34 6,02 3,26 6,85 2,58 10,6 5,27 11,5 5,49 116 27,0 102 27,4
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In Magen und Dünndarm zeigten sich ähnliche NH3-Gehalte mit Schwankungen von 3,08 bis 

3,79 mmol/kg uS. Im distalen Teil des Verdauungskanals stiegen die Werte auf 9,01 mmol/kg 

uS im Caecum und 7,30 mmol/kg uS im Colon asc. an. 

L-Laktat als Metabolit der mikrobiellen Umsetzung insbesondere von Kohlenhydraten zeigte 

im Verlauf des Verdauungskanals erhebliche Unterschiede in den verschiedenen Abschnitten 

(Tab. 2). Im Magen lag ein mittlerer Gehalt von 2,97 mmol/kg uS vor, welcher bis zum 

Dünndarmende auf 21,1 mmol/kg anstieg. Im hinteren Teil des Gastrointestinaltraktes waren 

mit 0,87 mmol/kg im Caecum und 0,54 mmol/kg im Colon asc. allgemein nur sehr niedrige 

L-Laktat Gehalte vorhanden. 

Die flüchtigen Fettsäuren als Endprodukt der mikrobiellen Umsetzung zeigten bis zum Ende 

des Dünndarmes niedrige Gehalte mit maximalen Konzentrationen von 11,5 mmol/kg uS. Ab 

dem Caecum erhöhte sich der Gehalt auf 116 mmol/kg uS und im Colon asc. auf 102 

mmol/kg uS (Tab. 2). 

Der Lipopolysaccharidgehalt im Chymus von Absetzferkeln (Tab. 3) war im Magen und D 3 

relativ gering, im Colon asc. war er um ein Vielfaches höher. 

 
Tab. 3: LPS-Gehalt (µg/g uS) im Chymus verschiedener Abschnitte des 

Verdauungskanals von Absetzferkeln 

Magen D 3 Colon asc. Quelle n 
MW ± MW ± MW ± 

Kulla (2001) 12 0,22 0,25 1,47 1,75 98,2 86,0 
Möller (2001) 6 3,96 5,13 9,31 8,69 130 25,0 
Hebeler (2000) 8 1,57 1,88 1,90 1,15 39,5 19,2 
Winkenwerder 

(1999) 8 1,06 0,99 3,13 2,93 95,9 94,5 

gesamt 34 1,43 2,62 3,40 4,83 89,1 73,5 
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2.2 Chymusqualität und Stoffwechselprodukte der Intestinalflora von Absetzferkeln 

bei experimenteller Infektion mit E. coli  

 
Die Ergebnisse der Dissertationen MÖLLER (2001) aus dem Institut für Tierernährung und 

WINKENWERDER (1999) aus dem Institut für Mikrobiologie und Tierseuchen und dem 

Institut für Tierernährung der Tierärztlichen Hochschule Hannover, bei denen 

Infektionsversuche mit E. coli an Absetzferkeln unter vergleichbaren Bedingungen 

stattgefunden haben, werden hier zusammengestellt. Das Absetzalter der Tiere betrug 23 – 28 

Tage, nach einer Eingewöhnungszeit von vier Tagen wurden die Tiere einzeln aufgestallt und 

einen Tag später mit dem E. coli Stamm O139:K82 oral über 10 ml Bouillon infiziert. Die 

Infektionsdosis im Versuch von MÖLLER (2001) betrug 2,7 x 105 bis 9,2 x 109 KBE/ml 

Bouillon, bei Winkenwerder (1999) 2,0 x 109 bis 4,0 x 109 KBE/ml Bouillon. 

Nach Auftreten von klinischen Anzeichen der Ödemkrankheit oder nach 7 – 10 Tagen wurden 

die Tiere getötet und seziert. Das Futter wurde den Tieren in pelletierter Form ad libitum 

vorgelegt, die Futterzusammensetzung entsprach den Versuchen ohne Infektion (s. Kap. 2.1). 

Die Auswertung erfolgte nur mit den Ferkel, die keinen Futterzusatz bekommen haben. Um 

den Einfluß der Erkrankung darzustellen, erfolgte die Gegenüberstellung nicht erkrankter zu 

erkrankten Ferkeln. 

 

Die erkrankten Ferkel zeigten höhere Füllungsgrade in Magen und D 1, während die nicht 

erkrankten Tiere in D 2 und 3 und besonders im Colon asc. eine höhere Füllung aufwiesen 

(Tab. 4). 

Der TS-Gehalt der Ferkel ohne klinische Anzeichen der Ödemkrankheit war im vorderen Teil 

des Verdauungskanals, besonders im Dünndarm, gegenüber den erkrankten Tieren höher und 

der Chymus damit fester. Im Colon asc. und Rektum war der TS-Gehalt beider Gruppen 

ähnlich (Tab. 4). 
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Tab. 4: Füllung (g TS/kg KM) des Verdauungskanals sowie TS-Gehalt (%) im Chymus 

verschiedener Abschnitte des Verdauungstrakts von Absetzferkeln  

nicht erkrankt erkrankt 
Quelle Möller 

(2001) 
Winkenwer-
der (1999) gesamt Möller 

(2001) 
Winkenwer-
der (1999) gesamt 

n 8 16 24 7 8 15 

Füllung (g TS/kg KM) 
MW 1,36 3,01 2,46 2,60 2,52 2,56 Magen 

± 1,27 1,34 1,51 2,63 2,23 2,34 
MW 0,27 0,21 0,22 0,44 0,53 0,46 D 1 

± 0,20 0,18 0,18 0,77 0,89 0,79 
MW 0,57 0,94 0,81 0,19 0,46 0,34 D 2 ± 0,59 0,63 0,63 0,22 0,44 0,38 
MW 0,84 1,03 0,97 0,37 0,44 0,41 D 3 ± 0,27 0,75 0,63 0,14 0,48 0,35 
MW 0,63 0,73 0,70 0,35 1,18 0,80 Caecum ± 0,20 0,34 0,30 0,12 0,62 0,62 
MW 2,33 2,08 2,17 1,23 0,31 0,77 Colon asc. ± 1,25 0,72 0,91 0,53 0,21 0,61 
MW --- 0,40 0,40 --- 0,23 0,23 Rektum ± --- 0,23 0,23 --- 0,23 0,23 

Trockensubstanzgehalt (%) 
MW 10,0 22,0 18,0 15,2 16,3 15,8 Magen 

± 5,80 6,88 8,62 3,11 6,82 5,26 
MW 9,16 15,8 12,8 9,52 12,7 10,2 D 1 

± 4,94 9,51 8,43 7,17 4,36 6,00 
MW 12,6 16,4 15,1 5,02 9,20 7,42 D 2 ± 5,34 5,64 5,71 2,26 2,86 3,32 
MW 11,1 14,3 13,2 10,4 9,00 9,66 D 3 ± 3,43 4,74 4,53 6,92 3,68 5,27 
MW 11,6 14,1 13,3 8,95 11,4 10,2 Caecum ± 2,87 2,44 2,81 2,60 2,90 2,93 
MW 17,4 19,4 18,7 19,8 19,1 19,4 Colon asc. ± 3,37 3,04 3,22 4,14 5,51 4,76 
MW 27,1 25,0 25,7 24,9 26,2 25,5 Rektum ± 3,07 5,10 4,56 3,97 5,23 4,44 

 

Während die erkrankten Ferkel im Magen einen niedrigeren pH-Wert aufwiesen, war dieser 

bei den gleichen Tieren in allen weiteren Abschnitten des Verdauungskanals höher als bei den 

nicht erkrankten Tieren (Tab. 5). 
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Tab. 5: pH-Werte im Chymus verschiedener Abschnitte des Verdauungskanals von 

Absetzferkeln 

nicht erkrankt erkrankt 
Quelle Möller 

(2001) 
Winkenwer- 
der (1999) gesamt Möller 

(2001) 
Winkenwer- 
der (1999) gesamt

n 8 16 24 7 8 15 
MW 1,69 3,57 2,94 2,52 3,05 2,80 Magen 

± 0,67 1,03 1,29 0,73 1,42 1,15 
MW 5,76 5,87 5,85 5,77 6,19 6,09 D 1 

± 0,73 0,80 0,76 1,02 0,53 0,67 
MW 6,15 6,44 6,34 6,60 6,62 6,61 D 2 ± 0,46 0,41 0,44 0,66 0,45 0,53 
MW 6,24 6,70 6,55 6,82 6,80 6,81 D 3 ± 0,50 0,57 0,58 0,20 0,67 0,49 
MW 5,46 5,48 5,47 6,38 6,32 6,35 Caecum ± 0,39 0,22 0,28 0,32 0,61 0,47 
MW 6,11 5,85 5,94 6,70 6,61 6,65 Colon 

asc. ± 0,43 0,32 0,37 0,20 0,46 0,36 
MW 6,87 6,61 6,70 6,86 7,20 7,03 Rektum ± 0,72 0,51 0,59 0,25 0,34 0,34 

 
Die Ammoniakkonzentration wurde in der Dissertation von WINKENWERDER (1999) nicht 

gemessen, daher sind hier nur die Werte von MÖLLER (2001) aufgeführt (Tab. 6). 

 
Tab. 6: NH3-Konzentration (mmol/kg uS) im Chymus verschiedener Abschnitte des 

Verdauungskanals bei Absetzferkeln im Versuch von MÖLLER (2001) 

 nicht erkrankt erkrankt 
n 8 7 

MW 3,93 6,98 Magen ± 1,18 3,06 
MW 6,77 2,49 D 1 ± 6,52 0,55 
MW 4,21 5,25 D 2 ± 3,16 5,42 
MW 3,44 6,20 D 3 ± 1,46 5,06 
MW 8,03 24,5 Caecum ± 5,72 14,0 
MW 11,9 21,1 Colon asc. ± 4,80 10,7 
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Die erkrankten Tiere zeigten - außer im D 2 - eine höhere Konzentration an Ammoniak, 

besonders im Caecum und Colon asc. (Tab. 6). 

Der Gehalt an L-Laktat war im Fall einer Erkrankung in allen Abschnitten bis auf den Magen 

geringer als ohne Erkrankung. In den distalen Abschnitten Caecum und Colon asc. lag 

ohnehin ein niedriges Niveau vor (Tab.7). 

 

Tab. 7: L-Laktat- (mmol/kg uS) und FFS-Konzentration (Summe C2 – C5; mmol/kg uS) im 

Chymus verschiedener Abschnitte des Verdauungskanals von Absetzferkeln 

nicht erkrankt erkrankt 
Quelle Möller 

(2001) 
Winkenwer- 
der (1999) gesamt Möller 

(2001) 
Winkenwer- 
der (1999) gesamt 

n 8 16 24 7 8 15 

L-Laktat-Konzentration (mmol/kg uS) 
MW 1,17 0,51 0,73 5,21 0,51 2,86 Magen 

± 0,54 0,70 0,75 6,06 0,62 4,80 
MW 4,30 1,39 2,47 2,60 1,47 1,80 D 1 

± 0,50 0,66 1,52 1,29 0,32 1,32 
MW 7,90 1,42 3,77 3,20 1,13 2,07 D 2 ± 8,60 0,79 5,91 0,90 1,16 1,47 
MW 19,8 2,59 8,26 6,50 0,52 3,76 D 3 ± 14,7 2,34 11,8 4,00 0,63 4,22 
MW --- 0,28 0,28 --- 0,08 0,17 Caecum ± --- 0,63 0,63 --- 0,10 0,24 
MW 0,31 0,01 0,10 0,38 0,08 0,08 Colon 

asc. ± 0,07 0,01 0,15 0,33 0,14 0,14 
Konzentration flüchtiger Fettsäuren (Summe C2 – C5; mmol/kg uS) 

MW 5,39 4,20 4,48 4,40 11,0 7,46 Magen 
± 2,01 2,26 2,22 1,81 10,58 7,75 

MW 13,4 10,5 11,0 2,80 12,6 8,70 D 1 
± 4,39 5,18 5,30 0,82 12,3 10,2 

MW 17,4 7,40 9,36 10,7 12,2 10,9 D 2 ± 6,16 3,57 5,86 14,0 13,1 11,9 
MW 17,6 16,5 16,4 10,7 12,7 12,5 D 3 ± 6,99 33,5 26,7 5,05 10,0 8,30 
MW 115 106 109 111 73,8 97,0 Caecum ± 35,9 25,9 29,2 39,7 40,7 42,3 
MW 120 116 114 45,1 87,6 73,0 Colon 

asc. ± 17,4 20,4 23,6 37,6 44,8 45,4 
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Die Konzentration der flüchtigen Fettsäuren im Chymus war bei den nicht erkrankten Ferkeln 

bis auf Magen und D 2 im Vergleich mit den erkrankten Tieren höher. Im Verlauf des 

Verdauungskanals, besonders im distalen Teil, stieg der Gehalt in beiden Gruppen deutlich an 

(Tab. 7). 

Der Gehalt an LPS zeigte im Magen und besonders im D 3 höhere Konzentrationen bei den 

erkrankten Tieren, während im Colon asc. die gesunden Tiere höhere LPS-Konzentrationen 

aufwiesen. In beiden Gruppen stieg der Gehalt zum Ende des Verdauungstraktes an (Tab. 8). 

 

Tab. 8: LPS-Gehalt (µg/g uS) im Chymus verschiedener Abschnitte des 

Verdauungskanals von Absetzferkeln 

nicht erkrankt erkrankt 
Quelle Möller 

(2001) 
Winkenwer- 
der (1999) gesamt Möller 

(2001) 
Winkenwer- 
der (1999) gesamt 

n 8 16 24 7 8 15 
MW 0,41 2,40 1,94 0,90 4,30 2,73 Magen 

± 0,21 2,50 2,33 1,09 4,71 3,84 
MW 4,58 5,20 5,01 6,93 20,2 14,0 D 3 

± 4,87 8,11 7,09 5,34 19,1 15,5 
MW 137 278 231 79,9 198 143 Colon 

asc. ± 176 171 182 40,9 136 117 
 

 

2.3 Effekte verschiedener Futterzusätze auf die Gesundheit und Leistung von 

Absetzferkeln bzw. Mastschweinen 

2.3.1 Organische Säuren 

Die organischen Säuren zeichnen sich durch ihre Struktur auf der Basis eines 

Kohlenstoffgerüstes aus (daher auch Carbonsäuren genannt) und enthalten eine an Alkyl 

gebundene Carboxylgruppe (-COOH). Sie weisen einen höchst stechenden Geruch auf. 

Ameisen-, Essig- und Propionsäure (niedere Glieder der Säurekette) sind bei Raumtemperatur 

flüssig und können unter normalem Druck destilliert werden; mit Wasser sind sie in allen 

Verhältnissen mischbar. 
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In der Tierernährung werden organische Säuren (insbesondere Propion- und Ameisensäure) 

zum einen zur Konservierung von Futtermitteln in Konzentrationen von 1 – 5 % (LÖWE 

1999) eingesetzt, um diese vor mikrobiellem Verderb zu schützen bzw. um den Gärverlauf 

bei der Silierung zu fördern. 

Zum anderen werden sie zu nutritiven Zwecken verwandt, um bestimmte Effekte wie eine 

antimikrobielle Wirkung, eine pH-Wert-Senkung und damit eine Minderung der 

Säurebindungskapazität und eine positive Beeinflussung der Abläufe im Verdauungs-

geschehen der Tiere zu erzielen (EIDELSBURGER 1997; JOST 1997). 

Bei den zu Tierernährungszwecken verwendeten organischen Säuren handelt es sich um 

natürliche Stoffe (KIRCHGESSNER u. ROTH 1988), d.h. sie werden ohnehin im 

Verdauungstrakt oder im intermediären Stoffwechsel gebildet. Sie kommen als Metaboliten 

im Säugetierorganismus vor und können dort auch abgebaut werden. 

Beim Ferkel sind nach BOLDUAN (1988) wegen seiner geringen Magensäureproduktion 

saure Futtermittel allgemein willkommen, eine Einwirkungsmöglichkeit besteht durch 

Substrat- bzw. Milieuveränderungen für die Intestinalflora, so dass mikrobielle Aktivitäten in 

der Magendigesta gesenkt sowie die gastrale Keimschranke und auch die Proteolyse 

unterstützt werden. Der Säureeinsatz bei Ferkeln zeigte eindeutig wachstumsfördernde 

Effekte, vor allem über eine verbesserte Futteraufnahme. 

Zu den in der Schweinefütterung gebräuchlichen organischen Säuren sind Ameisen-, Essig-, 

Propion-, Milch-, Fumar-, Zitronen- und Sorbinsäure zu zählen, sowie z.T auch deren 

Natrium-, Calcium- und Kaliumsalze (ROTH u. WINDISCH 2000). 

Speziell bei Absetzferkeln sind nach KAMPHUES (1987) die größten nutritiven Effekte mit 

organischen Säuren zu verzeichnen, da zu diesem Zeitpunkt die Entwicklung der 

enzymatischen Verdauung und auch der Säureproduktion im Magen noch nicht ausreichend 

ist. Mischfutter mit hoher Säurebindungskapazität (hohe Rohprotein- und 

Mengenelementgehalte) können in dieser Phase die unzureichende Durchsäuerung des 

Mageninhaltes deutlich negativ beeinflussen. Dieses führt zu einer unvollständigen 

Verdauung der Nahrung und bietet unerwünschten Mikroorganismen eine 

Vermehrungsgrundlage (EIDELSBURGER 1998). 

Die Verwendung verschiedener organischer Säuren, z.B. Zitronen-, Fumar- oder 

Propionsäure, die dem Futter in ausreichender Dosierung beigesetzt wurden, zeigte eine 
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durchaus leistungsfördernde Wirkung. Die nutritive Wirkung der Ameisensäure wurde dabei 

eingehend erforscht (KAMPHUES 1987, ROTH et al. 1992a, EIDELSBURGER et al. 

1992b). 

Ameisensäure hat unter den organischen Säuren die stärkste Wirkung (BOLDUAN 1997). 

Aber auch der Einsatz der Salze von organischen Säuren wird aufgrund ihrer leichteren 

Handhabung gegenüber den freien Säuren vermehrt in Erwägung gezogen, insbesondere das 

Salz der Ameisensäure (Formiat) zeigt dabei eine leistungssteigernde Wirkung bei 

Absetzferkeln (ROTH u. WINDISCH 2000). Diese leistungssteigernden Wirkungen beruhen 

primär auf den antimikrobiellen Eigenschaften der undissoziierten Säure. 

Eine weitere Form der Verabreichung stellen die gekapselten Säuren dar (VON FELDE und 

RUDAT, 1998). Die Basis der Kapsel bilden dabei Getreideprodukte, Fettsäuren oder 

Wachse. Die Aufwandmenge wurde reduziert, da die Säure in bisher schwer erreichbare 

hintere Bereiche des Verdauungstraktes gelangen sollte. Auch die wesentlichen 

Verlustquellen des Einsatzes nicht ummantelter Säuren (Bicarbonat-Puffer im Speichel sowie 

Duodenum, Magenschranke exogener/endogener Säurekonzentrationen) werden umgangen. 

Eine Freisetzung soll erst nach der Passage durch den Magen mit der Lipase-Wirkung aus der 

Bauchspeicheldrüse beginnen und sich bis in den Dickdarm fortsetzen. 
 

2.3.2 Lactulose 

Lactulose ist ein halbsynthetischer Stoff auf der Grundlage von Lactose (Milchzucker). Durch 

eine chemische Umlagerung (Isomerisierung) der Lactose, welche ein natürliches Disaccharid 

aus Galactose und Glucose ist, zu einem Disaccharid aus Galactose und Fructose in ß-

glykosidischer Bindung, entsteht Lactulose (Abb. 1). Lactulose hat ein spezifisches Gewicht 

von 1,331 g/cm3. 

 

                                 
Abb. 1:  Strukturformel von Lactulose (4-O-β-D-Galactopyranosyl-D-Fructose) 
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Lactulose wurde hauptsächlich in der Humanernährung und -medizin untersucht, wobei die 

Verwendung in der Tierernährung und –medizin zunimmt. Die Abbildung 2 zeigt den 

Wirkungsmechanismus von Lactulose im Verdauungsgeschehen und den Einfluss auf die 

Ammoniakbildung beim Menschen. 

 
 

Abb. 2: Der Wirkungsmechanismus von Lactulose im Verdauungsgeschehen und der 

Einfluss auf die Ammoniakbildung beim Menschen (modifiziert nach 

SCHUMANN 1997) 

 

Nach oraler Applikation wird Lactulose beim Menschen nur unwesentlich resorbiert (0,4 – 2 

%) und nicht hydrolysiert (AVERY et al. 1972). Sie gelangt größtenteils ins Colon, wo sie 

von Darmbakterien, hauptsächlich von den Gattungen Lactobacillus bzw. Bacteroides und 

Streptococcus faecalis metabolisiert wird. Es fallen dabei vermehrt kurzkettige Fettsäuren wie 

Milchsäure und Essigsäure an, der pH-Wert des Enddarminhaltes sinkt ab, die Konsistenz des 
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Stuhles wird weicher (DAHLQUIST et al. 1965; HOFFMANN 1975, HUCHZERMEIER u. 

SCHUMANN 1996). 

Die laxierende Wirkung von Lactulose wird durch eine Anregung der Darmperistaltik 

verursacht. Der Zucker selbst, die gebildeten Säuren und die osmotisch bedingte 

Wasserretention vergrößern den Coloninhalt und regen die Dehnungsrezeptoren im Colon und 

Rektum an (CLAUSEN und MORTENSEN 1997). 

Auch besitzt Lactulose eine ammoniaksenkende Wirkung im Plasma, zu deren Erklärung 

mehrere Effekte diskutiert werden: So bewirkt der Abbau von Lactulose eine pH-Wert-

Erniedrigung, die zu einer Protonierung von Ammoniak führt (CLAUSEN und 

MORTENSEN 1997). Resorbierbares und toxisches Ammoniak wird so in nicht resorbierbare 

und daher nicht toxische Ammoniumionen umgewandelt und somit die Ammoniakresorption 

aus dem Colon vermindert. 

Der erniedrigte pH-Wert im Darm bewirkt, dass Ammoniak aus dem Blut direkt in den sauren 

Darminhalt übertritt. Ebenfalls führt die Gabe von Lactulose zu einem 

Kohlenhydratüberschuß im Colon, womit für die Bakterienflora insgesamt ein relatives 

Stickstoffdefizit entsteht, welches dann durch den mikrobiellen Verbrauch von Ammoniak 

kompensiert wird (BECKMANN und RÜFFER 2000). 

Der Vorteil der Lactulosetherapie liegt darin, das Darmmilieu zu beeinflussen und die 

körpereigene Flora zu unterstützen anstatt antibiotisch vorzugehen und die Intestinalflora evtl. 

zu beeinträchtigen. Auch ist die Lactulose gut verträglich und weitgehend frei von 

Nebenwirkungen, bei zu hoher Dosierung können allerdings Durchfälle auftreten (WERNER 

1979). 

Besonders bei der Therapie von Darminfektionen des Menschen mit Salmonellen (Sanierung 

von Dauerausscheidern) wird Lactulose eingesetzt 

Salmonellen sind nach BOVEE-OUDENHOVEN (1996) hoch sensibel gegenüber 

Milchsäure, welches das Hauptprodukt der Lactulosefermentation darstellt. 

In verschiedenen Versuchen konnte eine signifikante Verkürzung der Ausscheidungsdauer 

von Salmonellen beim Menschen nach Infektion festgestellt werden (KNOTHE et al. 1980; 

HOFFMANN 1975).  

Auch bei Mastschweinen beschreibt WIEMER (1999) einen signifikanten Rückgang der 

Salmonellenprävalenz innerhalb weniger Tage (signifikanter Rückgang der Prävalenz von 34 
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auf 4 % bei einer Lactulose–Fütterung über sieben Tage mit einer Dosierung von 0,7 g/kg 

KM). 

Für die Darmflora ist Lactulose ein spezieller Nährstoff der kohlenhydratspaltenden Bakterien 

des Dickdarms. Die Bifidobakterien zählen zu den obligaten Gattungen dieser Gruppe, sie 

ernähren sich hauptsächlich von Kohlenhydraten, die im Verdauungsprozeß schwer 

zugänglich sind und produzieren verschiedene kurzkettige Fettsäuren (Essig- und 

Milchsäure). Die Wirkung bei Obstipationen und der Proliferationshemmung pathogener 

Bakterien begründet sich durch osmotische- und pH-Wert senkende Effekte, was den Wirt vor 

Diarrhöen, Enteritiden und Nahrungsmittelvergiftungen schützt. Auch eine Unterdrückung 

von Fäulnisbakterien wird den Bifidobakterien zugeschrieben, was einen Einfluß auf die 

Produktion von toxischen Proteinmetaboliten (z.B. Ammoniak) und anderen schädlichen 

Substanzen hat. 

Die Lactulosegabe hat als vorrangiges Ziel die Förderung der Bifidobakterien. Dieses 

geschieht durch einen nährstoffbedingten, sich selbst verstärkenden Selektionsvorteil. 

Dadurch kann Störungen der Darmflora zur (Wieder-) Herstellung der Eubiose begegnet 

werden. 

Auch lassen zahlreiche Befunde die Vermutung entstehen, dass Bifidobakterien die Bildung 

von spezifischen und unspezifischen Antikörpern sowie Cytokinen, zellulär vermittelter 

Immunitätsexpression, Expression von Antitumor-Aktivität und die Erhöhung der 

unspezifischen Abwehr massiv fördern. SCHUMANN (1997) zeigte eindeutige Effekte in 

dieser Richtung am Tier und in Zellkulturen. 
 

2.3.3 Enzyme 

Der Einsatz von Enzymen in der Tierernährung erfolgt aus verschiedenen Indikationen, wie 

der Substitution fehlender Enzyme (absoluter Enzymmangel), der Verbesserung der 

Verdauungsleistung bei Tieren mit einer vorübergehend geringeren Kapazität (relativer 

Enzymmangel), der Unterstützung und dem Ausgleich bei einer krankheitsbedingten 

reduzierten enzymatischen Ausstattung, dem Abbau antinutritiver Faktoren und auch der 

Verringerung der Umweltbelastung durch eine verminderte Nährstoffausscheidung über die 

Exkremente (HARKER 1993). 
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Enzyme, die als Futterzusätze Verwendung finden, werden in der Regel mit Hilfe von 

Bakterien oder Pilzen gewonnen. Spezielle Substrat- und Wirkungsspezifitäten können durch 

Selektion geeigneter Stämme produziert werden (SIMON et al. 1993). In den Hybrid-

Enzymen vereinen sich dann die positiven Eigenschaften. 

Eine Form der Darreichung von Enzymen zur Behandlung von Störungen der exokrinen 

Pankreasfunktion (Pankreasinsuffizienz), die mit einer Maldigestion einhergehen, ist 

Pankreatin, ein Pulver aus Säugetierpankreas (zumeist vom Schwein). In diesem Pulver sind 

die exkretorischen Pankreasenzyme Lipase, Alpha-Amylase, Trypsin, Chymotrypsin und 

andere Enzyme enthalten. 

Futterenzyme können die Rentabilität in der Tierhaltung (und damit auch Schweinehaltung) 

steigern, indem sie die Verdaulichkeit des Futters verbessern, woraus sich verringerte 

Futterkosten und weniger Verdauungsstörungen besonders bei Jungtieren ergeben (HARKER 

1993). Die Pankreasentwicklung (relativ zur Körpermasse) bei Schweinen in den ersten 28 

Wochen nach der Geburt ist in Abb. 3 dargestellt. 
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Abb. 3: Die Pankreasentwicklung bei Schweinen in den ersten 28 Wochen nach der 

Geburt (modifiziert nach XU et al. 1999) 
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Bei Ferkeln werden Enzympräparate in der Absetzphase eingesetzt, da in dieser Phase die 

Kapazität der Verdauung durch die körpereigenen Enzyme noch nicht vollständig ausgebildet 

ist (LINDEMANN et al. 1986). Von der Geburt bis zum Alter von etwa acht Wochen ist das 

Verdauungssystem des Schweins (und damit das Pankreas) noch unausgereift und besonders 

auf den Abbau von Sauenmilch abgestimmt. Zum Zeitpunkt des Absetzens mit 21 bis 28 

Tagen ist ein niedriges relatives Pankreasgewicht erkennbar. 

Bei Ferkeln in der Absetzphase können Ergänzungen mit Amylasen bzw. Proteasen aufgrund 

einer kurzfristigen, vorübergehend unzureichenden körpereigenen Kapazität daher sinnvoll 

sein (KAMPHUES et al. 1999). Die Entwicklung der Amylaseaktivität bei Absetzferkeln in 

Abhängigkeit des Alters ist in Abb. 4 dargestellt.  
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Abb. 4: Die Amylaseaktivität im Pankreasgewebe und Darminhalt in Abhängigkeit vom 

Lebensalter der Ferkel (modifiziert nach OWSLEY et al. 1986) 

 

Die Amylaseaktivität nimmt nach dem Absetzen am 21. bis 28. Lebenstag sowohl im 

Pankreashomogenat als auch im Darminhalt deutlich ab. Die Konzentration der stärke- und 

proteinverdauenden Enzyme ist selbst im Alter von acht Wochen noch nicht voll entwickelt, 



Schrifttum 

34 

so dass bei Umstellung der Fütterung unverdautes Material den Dickdarm erreicht und 

schädliche Bakterien in ihrem Wachstum angeregt werden (bakterielle Überwucherung); als 

eine Folge zeigen solche Schweine Durchfallsymptome und geringes Wachstum (HARKER 

1993). 

Durch eine Ergänzung zusätzlicher Enzyme könnte ein größerer Anteil des Futters abgebaut 

und für das Wachstum genutzt werden. Bei pankreasligierten Schweinen ist nach TABELING 

(1998) die praecaecale Verdaulichkeit gering, sie steigt aber bei Enzymzulage deutlich an. 

Eine weitere bedeutende Wirkung des Pankreassekretes ist nach PIEDRA und STUDZINSKI 

(1999) der antimikrobielle Effekt, welcher in der Regulation der mikrobiellen Flora im Darm 

eine entscheidende Rolle spielt. Vom Dünndarm aufsteigende Infektionen werden verhindert 

und die Darmflora im Gleichgewicht gehalten. In der Entwicklung des Ferkels ist die 

antibakterielle Aktivität altersabhängig und zeigt mit zwei Wochen nach der Geburt die 

geringste Wirkung, nach dem Absetzen mit vier Wochen einen signifikanten Anstieg und die 

stärkste Wirkung mit sieben bis zehn Wochen. TABELING (1998) zeigte am 

pankreasligierten Schwein einen drastischen Anstieg des LPS-Gehaltes (Maß für den Besatz 

mit gramnegativen Keimen wie E. coli) im Chymus, welcher bei Enzymeinsatz wieder auf 

den Normalwert zurückging. Das Absetzen zeigt dabei eine stimulierende Wirkung in der 

Sekretion der antimikrobiellen Faktoren. Nach CORTAMIRA et al. (1997) könnten 

Pankreasenzyme im Futter die Entwicklung der Verdauungsleistung von Absetzferkeln 

verbessern. Die Dosis sollte 3 g/kg Futter bei geschützten bzw. 1 g/kg Futter bei 

ungeschützten Enzymprodukten betragen. 
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3 Eigene Untersuchungen 

3.1 Material und Methoden 

3.1.1 Versuchsziel 

In den vorliegenden Untersuchungen sollte ermittelt werden, welchen Einfluss gekapselte 

organische Säuren, Lactulose bzw. gekapselte Pankreasenzyme auf die Kot- und 

Chymusqualität sowie die Stoffwechselprodukte der Intestinalflora von Absetzferkeln haben 

und welche Effekte durch diese Futteradditive unter den Bedingungen einer 

versuchsbedingten Infektion mit E. coli an Absetzferkeln auftreten. 

Weiterhin sollten die Effekte von Lactulose bei experimenteller Infektion von 

Mastschweinen mit Salmonella Derby untersucht werden. 

Zunächst wurde in einem Versuch ohne Infektion geprüft, ob das jeweilige Futteradditiv 

messbare Effekte auf die Kot- und Chymusqualität sowie auf die Stoffwechselprodukte der 

Intestinalflora des Darmkanals von Absetzferkeln hatte. 

Darauf folgte ein Infektionsversuch mit E. coli (O139:K82) an Absetzferkeln, in dem 

ermittelt werden sollte, inwieweit durch die Zulage der o.g. Substanzen das Auftreten der 

Ödemkrankheit verhindert bzw. in ihrer Ausprägung gemildert werden kann. Schließlich 

sollte durch die Gabe von Colistin an eine Gruppe von Absetzferkeln im Infektionsversuch 

mit gekapselten Enzymen eine Prüfung des Infektionsmodelles vorgenommen werden. 

Zudem wurden unter Zulage von Lactulose Mastschweine mit S. Derby infiziert, um zu 

ermitteln, ob Lactulose die Ausscheidung dieses Keimes beschleunigen könnte. 

Die mikrobiologischen Untersuchungen wurden im Institut für Mikrobiologie und 

Tierseuchen der Tierärztlichen Hochschule Hannover durchgeführt. Herrn Prof. G. 

AMTSBERG und Frau Dr. S. BOLLMANN sei an dieser Stelle ausdrücklich für die 

Kooperation in diesem Versuchsvorhaben gedankt. 
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3.1.2 Versuchstiere 

Versuche mit Absetzferkeln 

Die Versuche erfolgten mit insgesamt 104 Absetzferkeln (BHZP) beiderlei Geschlechts ( 52 

männliche und 52 weibliche) aus dem Lehr- und Forschungsgut Ruthe der Tierärztlichen 

Hochschule Hannover. Die Kastration der männlichen Tiere wurde in der ersten 

Lebenswoche vorgenommen. Abgesetzt wurden die Ferkel mit 21 – 28 Tagen. Um in den 

Versuchs- und Kontrollgruppen vergleichbare Bedingungen zu schaffen, erfolgte die 

Aufteilung der Tiere unter Berücksichtigung von Gewicht und Geschlecht. 

Versuche mit Mastschweinen 

Dieser Versuch erfolgte mit 20 Hybridschweinen (12 männliche und 8 weibliche), welche mit 

einem Durchschnittsgewicht von 60 kg in den Versuch genommen wurden. Bei der 

Aufteilung der Tiere in Kontroll- und Versuchsgruppe wurden Gewicht und Geschlecht 

berücksichtigt, um diesbezüglich vergleichbare Gruppen zu erhalten. 

 

3.1.3 Haltung 

Die Tiere wurden zur Durchführung der Versuche in einem Isolierstall gehalten, welcher in 

zwei Abteile mit zehn Einzelbuchten (je 4 m2) unterteilt war. Für die Versuche mit 

Absetzferkeln wurde jeweils nur ein Abteil genutzt. Im separaten Eingangsbereich befanden 

sich Schutzkleidung sowie eine Desinfektionsvorrichtung, um eine Keimverschleppung zu 

verhindern. 

Die Fütterung der Tiere wurde in ca. 1 m langen Tontrögen im vorderen Buchtenbereich 

vorgenommen, Wasser stand ad libitum über Nippeltränken während der gesamten 

Versuchsdauer zur Verfügung. 

Die Stallinnentemperatur betrug 20 – 23 °C, in den Versuchen mit Absetzferkeln 24 – 25 °C, 

wobei hier zusätzlich Infrarotstrahler in ca. 1 m Höhe über 1 m2 großen Gummimatten 

angebracht waren, auf denen die Temperatur 28 - 30 °C war. Die Beleuchtungsdauer betrug 

ca. 12 Stunden täglich. Nach dem Absetzen wurden die Ferkel zunächst in Kontroll- und 

Versuchsgruppe eingeteilt und über vier Tage (Versuch mit Zulage von Enzymen zwei Tage) 
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an die neuen Haltungsbedingungen adaptiert. Danach erfolgte eine Umstallung in 

Einzelbuchten. Die Mastschweine wurden von Versuchsbeginn an einzeln gehalten. 
 

3.1.4 Versuchsfutter und Fütterung 

Das Futter für die jeweiligen Versuche wurde im Institut für Tierernährung der Tierärztlichen 

Hochschule Hannover gemischt. In den Versuchen mit gekapselten Säuren und Lactulose an 

Absetzferkeln kam ein Futter in pelletierter Form zum Einsatz, im Versuch mit gekapselten 

Pankreasenzymen an Absetzferkel sowie im Versuch mit Lactulose an Mastschweinen ein 

Schrot. Die Futterzusammensetzung in den einzelnen Versuchen ist der Tabelle 9 zu 

entnehmen. 

 

Tab. 9: Botanische Zusammensetzung des Kontroll- und Versuchsfutters in den 

einzelnen Versuchen 

 gekapselte Säuren Lactulose gekapselte Enzyme 

Komponenten (%) Kontrolle Versuch Kontrolle Versuch Kontrolle1) Versuch2) 

Weizen 40 39,5 39 39 39 39 
Gerste 34 34 32 32 32 32 
Sojaextraktions-
schrot 20 20 20 20 20 17,6 

Sojaöl 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 
Maisstärke -- -- 5,0 -- 5,0 5,0 
Magermilchpulver 2,0 2,0 -- -- -- -- 
Mineralfutter 
(Phoskana 18 Z®)3) 2,2 2,2 2,2 2,2 2,2 2,2 

L-Lysin 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5 
DL-Methionin 0,3 0,3 0,3 0,3 0,3 0,3 
gekapselte Säure -- 0,5 -- -- -- -- 
Lactulose -- -- -- 5 -- -- 
gekapselte Enzyme -- -- -- -- -- 2,4 
1) 976 g des Kontrollfutters wurden 24 g Sojaextraktionsschrot zum Ausgleich des Rohproteingehaltes zugelegt. 

Im zweiten Durchgang des Infektionsversuches erhielten die Tiere Colistin (5 mg/kg KM) 
2) 976 g des Versuchsfutters wurden 24 g des Enzymproduktes zugelegt 
3) Inhaltstoffe (je kg laut Hersteller): 215 g Ca, 80 g P, 50 g Na, 5 g Mg, 5000 mg Zn, 4000 mg Fe, 3000 mg Mn, 

700 mg Cu, 50 mg J, 10 mg Se, 600.000 IE Vit. A., 50.000 IE Vit. D 3, 1.000 IE Vit. E, 50 mg Vit. B1, 200 

mg Vit. B2, 100 mg Vit. B6, 1000 µg Vit. B12, 250 mg Panthothensäure, 500 mg Nikotinsäure, 2000 µg Biotin 
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Die Rohnährstoff-, Mineralstoff- und Energiegehalte der eingesetzten Futtermischungen sind 

in Tab. 10 zusammengestellt. 
 

Tab. 10: Rohnährstoff-, Mineralstoff- und Energiegehalte der Futtermischungen 

 (g/kg TS) 

gekapselte Säuren Lactulose gekapselte Enzyme  
Kontrolle Versuch Kontrolle Versuch Kontrolle Versuch

Rohasche 47,1 49,3 41,3 42,9 45,4 43,8 
organ. Substanz 953 951 959 957 955 956 
Rohprotein 206 207 192 194 203 204 
Rohfett  29,9 30,0 30,3 31,7 32,2 31,3 
Rohfaser  34,7 36,9 38,4 37,9 34,1 33,0 
NfE  682 677 699 694 685 688 
Stärke  483 477 498 459 477 467 
Zucker 46,6 49,4 42,6 66,4 56,7 58,8 
Calcium  8,01 8,90 6,67 6,81 6,33 6,19 
Phosphor 5,95 5,95 5,86 5,67 5,66 5,75 
Natrium  1,52 1,58 1,48 1,48 1,24 1,41 
Energie 1) 

(MJ ME/kg TS) 15,9 16,2 15,2 15,2 15,4 15,4 
1) kalkuliert nach FMV Anlage 4 

 

Die Pufferkapazität, der pH-Wert und der LPS-Gehalt der eingesetzten Futtermischungen 

sind in Tab. 11 dargestellt. 
 

Tab. 11: Pufferkapazität, pH-Wert und LPS-Gehalt der eingesetzten Futtermischungen 

gekapselte Säuren Lactulose gekapselte Enzyme  
Kontrolle Versuch Kontrolle Versuch Kontrolle Versuch

Pufferkapazität 
(mmol HCl/ 
kg, pH 3) 

512 539 479 459 476 463 

pH 6,22 5,87 6,13 6,04 5,98 5,85 
LPS (µg/g uS) 3,16 3,16 10,0 10,0 17,8 10,1 

 

Die Ferkel wurden generell ad libitum gefüttert, wobei mit Ausnahme einer 4-tägigen 

Adaptationsphase in Gruppenhaltung, die tägliche Futteraufnahme der Einzeltiere erfasst 

wurde. Das Futter wurde generell trocken angeboten. Im Versuch mit Zulage von gekapselten 
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Pankreasenzymen wurde der Prestarter1), den die Tiere während der Säugezeit als 

Saugferkelbeifutter erhielten, über drei Tage mit dem Versuchsfutter verschnitten. Der Anteil 

Prestarter wurde dabei jeden Tag um die Hälfte reduziert (100, 50, 25, 0 %). 

Das eingesetzte gekapselte Säureprodukt lag in Form von Mikrokapseln (Größe 200 bis 

800 µ) vor und bestand aus dissoziierbaren Säureanteilen von 44 % Ameisen- und 21 % 

Citronensäure sowie Fettsäuren, Mono- und Diglyceriden. Die Matrix der nach 

Herstellerangaben nicht wasserlöslichen Kapsel bestand aus pflanzlichen Polymeren. Das 

Produkt wurde in einer Dosierung von 5 g/kg Futter verabreicht. 

Bei der eingesetzten Lactulose handelte es sich um einen klaren, farblos bis schwach braun-

gelblich-viskösen Sirup mit 25,1 g/kg reiner Lactulose. Dieser hatte einen pH-Wert von 4,7 

und eine relative Dichte von 1,33 g/cm3. Das Einmischen in das Futter stellte sich als 

schwierig heraus, da der Lactulosesirup stark klebrig war. Die Lactulose wurde in einer 

Dosierung von 50 g Lactulosesirup / kg Futter gegeben. 

Die gekapselten Pankreasenzyme bestanden aus Pankreatin mit 60% Enzymanteil (Pulver 

aus Schweine-Pankreas, 150 mg Pankreatin enthalten 10000 IE Lipase, 8000 IE Amylase und 

600 IE Protease). Zudem waren Methylhydroxypropylcellulosephthalat, dünnflüssiges 

Paraffin und Gelatine enthalten. Das Produkt war in Mikropellets konfektioniert, sie wurden 

in einer Dosierung von 24 g/kg Futter verabreicht. 
 

3.1.5 Versuchsdurchführung 

Der Einsatz von gekapselten Säuren, Lactulose und gekapselten Pankreasenzymen erfolgte 

bei Absetzferkeln in einem Versuch ohne Infektion sowie einem Infektionsversuch mit E. 

coli (O139:K82). 

Lactulose wurde zudem in einem Infektionsversuch mit Salmonella Derby bei 

Mastschweinen eingesetzt. 

Abweichend von der üblichen Vorgehensweise wurde im Infektionsversuch mit Zulage 

gekapselter Säuren den Kontrolltieren im zweiten Durchgang Colistin (Fa. Lohmann 

Animal Health, Cuxhaven) in der vom Hersteller empfohlenen Dosierung von 5 mg/kg 

Körpergewicht verabreicht. 
                                                 
1) Inhaltsstoffe (je kg, laut Hersteller): 200 g Rp, 16 g Lysin, 97 g Rfe, 20 g Rfa, 65 g Ra, 8,5 g Ca, 6,5 g P, 3,0 

g Na, 170 mg Cu, 30000 IE Vit. A, 2000 IE Vit. D 3, 200 mg Vit. E 
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Eine Versuchsübersicht sowie eine Darstellung der Anzahl und Aufteilung der verwendeten 

Tiere in den einzelnen Versuchen bietet Tabelle 12. 
 

Tab. 12: Versuchsübersicht und Anzahl der verwendeten Schweine in den verschiedenen 

Versuchen 

Anzahl der Schweine Versuch 
Kontrolle Versuch gesamt 

ohne Infektion 81) 81) 16 gekapselte Säuren 
Infektion mit E. coli 101) 101) 20 

ohne Infektion 5 5 10 
Infektion mit E. coli 101) 101) 20 Lactulose 

Infektion mit S. Derby3) 10 10 20 
ohne Infektion 92) 92) 18 gekapselte 

Pankreasenzyme Infektion mit E. coli 101) 101) 20 
1)  in 2 Durchgängen, 2) in 3 Durchgängen, 3) Versuch mit Mastschweinen 
 

Die Versuche ohne Infektion gliederten sich in eine viertägige Adaptationsphase nach dem 

Absetzen der Ferkel sowie die eigentliche Versuchsphase (Tab. 13). 
 

Tab. 13: Ablauf der Versuche ohne Infektion (Absetzferkel) 

Versuchs-
tag gekapselte Säuren Lactulose gekapselte Enzyme 

-4 Absetzen der Ferkel, Adaptation1)  
-3    
-2   Absetzen der Ferkel, 

Adaptation1) 
-1    
0 Versuchsbeginn: Gewichtskontrolle, Einzelhaltung, Beginn der Kot-

beurteilung (Konsistenz, Farbe, TS) und Bestimmung der Futteraufnahme 
1-3    
4   Sektion (n=7) 
5   Sektion (n=5) 
6   Sektion (n=6) 
7 Sektion (n=4) Sektion (n=2)  
8 Sektion (n=4) Sektion (n=3)  
9 Sektion (n=4) Sektion (n=1)  
10 Sektion (n=4)   

11-13    
14  Sektion (n=1)  
15  Sektion (n=2)  
16  Sektion (n=1)  

1) Gewichtskontrolle, Aufteilung in zwei Gruppen (Kontroll- und Versuchsgruppe), Beginn der Fütterung  
   mit Kontroll- bzw. Versuchsfutter 
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Die Infektionsversuche an den Absetzferkeln gliedern sich in eine viertägige 

Adaptationsphase nach dem Absetzen und die Versuchsphase mit experimenteller Infektion. 

In der Tabelle sind die Sektionen der erkrankten Tiere aufgeführt (Tab. 14). 

 

Tab. 14: Ablauf der Infektionsversuche (Absetzferkel) 

Versuchs-
tag gekapselte Säuren Lactulose gekapselte Enzyme 

-4 Absetzen der Ferkel, Adaptation1)  
-3    

-2   Absetzen der 
Ferkel,Adaptation4) 

-1    

0 Versuchsbeginn: Gewichtskontrolle, Einzelhaltung, Beginn der Kot-
beurteilung (Konsistenz, Farbe, TS) und Bestimmung der Futteraufnahme 

1 Infektion mit E. coli (O139:K82) 
2 Rektaltupfer2) 
3    
4 Sektion (n=2) Sektion (n=2) Sektion (n=2) 
5 Sektion (n=2) Sektion (n=1) Sektion (n=4) 
6  Sektion (n=2) Sektion (n=4) 
7 Sektion (n=1) Sektion (n=1) Sektion (n=3) 
8   Sektion (n=2) 
9 Sektion (n=1)3) Sektion (n=1)4) 5) 

10-16 3) 4)  
1) Gewichtskontrolle, Aufteilung in zwei Gruppen (Versuchs- und Kontrollgruppe), Beginn der Fütterung mit 

Kontroll- und Versuchsfutter, Rektaltupfer zur Untersuchung auf hämolysierende E. coli 
2) weitere Rektaltupferentnahmen am Tag 4 und 6 
3) Sektion der nicht erkrankten Tiere am Tag 9 (n=4), Tag 14 (n=1), Tag 15 (n=4) und Tag 16 (n=5) 
4) Sektion der nicht erkrankten Tiere am Tag 9 (n=8), und Tag 10 (n=5) 
5) Sektion der nicht erkrankten Tiere am Tag 9 (n=5) 
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Der Infektionsversuch der Mastschweine mit S. Derby gliedert sich in eine sechstägige 

Adaptationsphase sowie eine Versuchsphase mit einer Dauer von 43 Tagen (Tab. 15). 

 

Tab. 15: Ablauf des Infektionsversuches (Mastschweine) 

Versuchs-
tag Lactulose 

-6 Adaptation: Einstallung der Tiere, Einzelhaltung,  
Aufteilung in Versuchs- und Kontrolltiere 

-5 Gewichtsermittlung, Kot: TS, pH 
-4 Beginn der Fütterung mit Kontroll- bzw. Versuchsfutter, Kot: TS, pH 

-3 - -2 Kot: TS, pH 
-1 Rektaltupfer1), Kot: TS, pH 
0 Versuchsbeginn 
1 Infektion mit Salmonella Derby1) 

2-14  
15 Sektion (n=4)2) 

16-43 1), 2) 

1) Die weitere Probenentnahme (Kot: TS, pH und Rektaltupfer zur Untersuchung auf S. Derby) erfolgte an den 

Versuchstagen 3, 5, 7, 9, 11, 14, 18, 21, 23, 28, 32, 35, 37 und 42 
2)  Die weitere Sektion von jeweils 4 Tieren erfolgte an den Versuchstagen 22, 29, 36 und 43 

 

Zur Verabreichung der jeweiligen Keimdosis (Tab. 16) wurden 10 ml Bouillon mit 30 g 

gemahlenem Futter vermischt und den Schweinen im sauberen Trog vorgelegt. Bereits 12 

Stunden vor der experimentellen Infektion wurde den Tieren das Futter entzogen, um eine 

schnelle und vollständige Aufnahme zu gewährleisten. Erst nachdem alle Tiere die 

verabreichte Menge aufgenommen hatten, bekamen sie das Kontroll- bzw. Versuchsfutter zur 

freien Aufnahme. 
 

Tab. 16: Verabreichte Keimdosis (KBE/ml) in den Infektionsversuchen mit E. coli 

gekapselte Säuren Lactulose gekapselte Enzyme  

Kontrolle Versuch Kontrolle Versuch Kontrolle Versuch

1. Durchgang 2,4x108 2,4x108 3,7x108 3,7x108 2,9x109 2,9x109 

2. Durchgang 7,7x108 7,7x108 2,3x109 2,3x109 4,6x109 4,6x109 
 

Im Infektionsversuch von Mastschweinen mit Salmonella Derby betrug die verabreichte 

Keimdosis 2,6 x 108 KBE/ml. 
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3.1.6 Sektionsgang und Probengewinnung 

Sektion 

Die Tiere wurden sechs Stunden vor der Sektion gefüttert, zwei Stunden vorher wurde das 

Futter aus dem Trog entfernt. In den Infektionsversuchen mit E. coli an Absetzferkeln 

wurden die Tiere bei Auftreten eindeutiger klinischer Anzeichen der Ödemkrankheit 

unmittelbar getötet und seziert. 

Durch die intravenöse Injektion von Surital® (10 –30 mg/kg KM) wurde eine Narkose 

vorgenommen, danach erfolgte das Wiegen der Tiere. 

Anschließend wurden die Tiere durch intracardiale Injektion einer Kombination aus 

Embutramid und Mebenzoniumjodid (T 61®) euthanasiert. 

Die Eröffnung der Bauchhöhle erfolgte in der Linea alba vom Schaufelknorpel bis zur 

Beckensymphyse, danach die Punktion der Harnblase zur Harngewinnung. 

Um den gesamten Verdauungskanal zu exenterieren, wurde das Caecum sowie der Übergang 

vom Ileum in das Caecum (Ostium ileale), das Rectum vor der Rectumampulle und der 

Magen am Pylorus abgebunden und das Gekröse gelöst. 

Eine Einteilung des Magen-Darm-Traktes erfolgte in die Abschnitte Magen, D 1 (craniales -), 

D 2 (mittleres -), D 3 (caudales Dünndarmdrittel), Caecum, Colon asc. (ansa proximalis) und 

Rectum durch Abtrennen des Mesenteriums und Anbringen von Ligaturen (Abb. 5). 

 

 

Abb. 5: Aufteilung des Magen-Darm-Traktes bei der Sektion von Absetzferkeln und 

Mastschweinen 
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Der Inhalt (Chymus) der jeweiligen Abschnitte wurde in separate Gefäße entleert. 

Unmittelbar nach der Chymusgewinnung wurden das Gewicht sowie der pH-Wert bestimmt, 

die Bearbeitung für die weiteren Untersuchungsparameter erfolgte im Anschluss an die 

Sektion. 

3.1.7 Untersuchungsparameter 

Die in den Versuchen erhobenen Untersuchungsparameter in den einzelnen Abschnitten des 

Verdauungskanals bzw. im Harn sind in Tab. 17 zusammengestellt. 

 
Tab. 17: Übersicht zu den Untersuchungsparametern in den Versuchen 

Abschnitt Gesamt- 
Füllung pH TS flüchtige 

Fettsäuren LPS Laktat NH3 Mikro-
biologie

Magen x x x x1) x1) x1) x -- 
Dünndarm 1 x x x -- -- -- x -- 
Dünndarm 2 x x x -- -- -- x -- 
Dünndarm 3 x x x x x x x x2) 

Caecum x x x -- -- -- x -- 
Colon asc. x x x x x x x x2) 

Rektum x x x -- -- -- -- -- 
Harn -- x -- -- -- -- -- -- 

x: Probenahme zur Untersuchung, --: keine Untersuchung des Parameters 
1) in den Infektionsversuchen nicht beprobt (Ausnahme: Kontrolltiere des 2. Durchgangs im Infektions-

versuch mit Einsatz von gekapselten Pankreasenzymen und Colistin) 
2) Mikrobiologische Untersuchungen siehe Diss. BOLLMANN (2002) 
 

3.1.8 Probenvorbereitung 

Die Probenvorbereitung bezieht sich auf Proben am lebenden Tier sowie aus der Sektion. 

Kotuntersuchung 

Zur Beurteilung wurde täglich der nach der morgendlichen Reinigung der Buchten abgesetzte 

Kot entnommen. 

TS-Gehalt im Kot 

Der Kot wurde zur Bestimmung der Trockensubstanz in zuvor tarierte Aluminiumschalen 

eingewogen. 
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pH im Kot 

Die Kotproben wurden zur Bestimmung des pH-Wertes mit Aqua dest. 1:1 verdünnt und 

homogen gemischt. 

Klinische Symptome der Ödemkrankheit 

In den Infektionsversuchen mit E. coli an Absetzferkeln wurden die Tiere täglich von 6:00 

bis 22:00 Uhr in regelmäßigen Abständen überwacht, um frühzeitig ein Auftreten der 

Ödemkrankheit festzustellen. Dabei wurden Futteraufnahme, Allgemeinbefinden, Atmung, 

Ödeme der Unterhaut von Augenlidern und auf dem Nasenrücken, Koordination, 

Lautäußerungen und ein Aufziehen der Bauchdecke als klinische Anzeichen nach ihrer 

Ausprägung (obB., ggr., mgr., hgr.) bewertet.  

Bei der Sektion der Absetzferkel wurden die Körpertemperatur, das Vorhandensein von 

Abdominalflüssigkeit, sowie Ödeme in Gallenblasen- oder Magenwand nach ihrer 

Ausprägung mit obB., ggr., mgr. oder hgr. beurteilt. 

Chymusmenge 

Der Chymus wurde aus den einzelnen Abschnitten des Magen-Darm-Traktes separat in 

ausgewogene Bechergläser abgefüllt, gut durchmischt und gewogen. Danach erfolgte die 

Aufteilung zur Bestimmung der weiteren Parameter. 

pH-Wert im Chymus 

Die Bestimmung des pH-Wertes im unverdünnten Chymus erfolgte direkt nach der 

Probenentnahme. 

TS-Gehalt im Chymus 

Zur Bestimmung des TS-Gehaltes im Chymus der einzelnen Abschnitte wurde in vorher 

austarierte Aluminiumschalen eine Menge von 10 – 20 g gegeben und gewogen. Die Proben 

wurden danach in einem Trockenschrank bei 105 °C über 24 Stunden getrocknet. 

Bakteriologische Untersuchungen 

Chymusproben wurden in sterile Röhrchen abgefüllt und sofort im Anschluß in das Institut 

für Mikrobiologie und Tierseuchen der Tierärztlichen Hochschule Hannover gebracht 

(näheres siehe Diss. BOLLMANN 2002). 
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LPS 

Zur Messung der LPS-Gehalte wurden die Proben in pyrogenfreie Röhrchen abgefüllt und 

bei –20 °C eingefroren. 

Milchsäure, Ameisensäure, Lactulose 

Zur Messung der Milchsäure, der Ameisensäure sowie der Lactulose im Chymus wurden 5 g 

der Frischsubstanz zur Enteiweißung mit 1:1 Perchlorsäure (1 N) versetzt, gut durchmischt 

und bei 4 °C zentrifugiert (15 min bei 18650 x g). Für die Milchsäure wurden 2 ml des 

Überstandes in ein Röhrchen überführt, der pH-Wert auf 8 – 10 eingestellt und dieses bei –20 

°C eingefroren, für die Lactulose ebenso 2 ml bei einem pH-Wert von 7 – 8. Die Proben zur 

Bestimmung der Ameisensäure wurden unverzüglich weiterbearbeitet. 

Flüchtige Fettsäuren 

Zur Erfassung der flüchtigen Fettsäuren wurden 7 g des frischen Chymus zentrifugiert (15 

min bei 18650 x g). 1000 µl des Überstandes wurden mit 100 µl interner Standardlösung 

versetzt und sofort eingefroren. Der interne Standard bestand aus 10 ml Ameisensäure (w: 

89-91 %) und 100 µl 4-Methylvaleriansäure. Der ermittelte Gehalt der flüchtigen Fettsäuren 

in der Probe wurde mit Hilfe des internen Standards korrigiert. 

Ammoniak 

Ein Gramm der Frischsubstanz wurden mit Aqua dest. 1:5 verdünnt und zentrifugiert (15 min 

bei ca. 1980 x g). Im Anschluß wurde die Ammoniakkonzentration sofort gemessen. 

Amylase 

Zur Amylasebestimmung wurden 2 g Chymus mit 2 ml Phosphatpuffer versetzt und für 10 

Minuten stehengelassen. 
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3.1.9 Untersuchungsmethoden 

Die Untersuchungsmethoden fanden an Futter- und Kotproben während der 

Versuchsdurchführung sowie nach der Tötung und Sektion im Chymus des Magen-Darm-

Traktes statt. 

Eine Keimzahlbestimmung wurde im Institut für Mikrobiologie und Tierseuchen 

durchgeführt (siehe Diss. BOLLMANN 2002). 

TS-Gehalt in Kot und Futter 

Die Proben wurden in gewichtskonstante Aluminiumschälchen eingewogen, bei 105 °C bis 

zur Gewichtskonstanz getrocknet und nach erneuter Ermittlung des Gewichts der TS-Gehalt 

errechnet. 

Um Futterproben weiterzuverarbeiten, wurde mittels Gefriertrocknung das Wasser entzogen. 

Die Futterproben wurden im Anschluss daran gemahlen. 

Danach wurde wiederum ein TS-Gehalt bestimmt, indem 3 g gemahlenes 

Untersuchungsmaterial in einem gewichtskonstanten Tiegel für 6 Std. bei 105 °C im 

Trockenschrank getrocknet wurden. 

pH-Wert Bestimmung 

Die Messung des pH-Wertes wurde mit einem digitalen pH-Meter (Gerät Firma WTW, 

Modell pH 526, Wilhams) durchgeführt. 

Rohasche  

Die Ermittlung des Ra-Gehaltes schloss sich an die TS-Bestimmung an, wobei die Proben im 

Tiegel 6 Stunden im Muffelofen bei 600 °C verascht und nach dem Abkühlen im Exsikkator 

ausgewogen wurden. Mit Hilfe der Rohasche ließ sich der Anteil der organischen Substanz 

(oS) an der TS errechnen (oS = TS – Ra). 

Rohnährstoffe in Kot und Futter 

Die Rohnährstoffe wurden nach den Vorschriften der Weender Futtermittelanalyse in der 

Fassung nach NAUMANN und BASSLER (1993) bestimmt. 
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Rohprotein 

Die Ermittlung des Rp-Gehaltes erfolgte über die Bestimmung des Stickstoff-(N)-Gehaltes 

nach der Methode von Kjeldahl. Hierzu wurde 1 g des Analysenmaterials in ein 

Aufschlussrohr eingewogen und unter Zusatz von konzentrierter H2SO4 und eines 

Katalysators (Kjeldahltablette = Kupfer-/K2SO4-Gemisch) gekocht (Überführen des Protein-

Stickstoffs in Ammoniumsulfat). Durch Zugabe von 30 %iger NaOH wurde Ammoniak 

freigesetzt und in 2 % Borsäure überdestilliert. Die Menge an Ammoniak wurde durch 

Titration mit 0,3 N HCL bestimmt. Der Rp-Gehalt wurde nach folgender Formel berechnet: 

Rp = Stickstoff x 6,25. 

Rohfett 

Nach Säureaufschluss durch Kochen mit konzentrierter Salzsäure für 30 min erfolgte die 

Filtration, Trocknung und 6-stündige Extraktion mit Petrolether im Soxhletapparat. Nach 

dem Abdampfen des Petrolethers wurde das im Kolben verbliebene Fett gravimetrisch 

bestimmt. 

Rohfaser 

Nach jeweils 30 minütigem Kochen mit 1,25 %iger H2SO4 und anschließend mit 1,25 %iger 

NaOH wurde der Rückstand im Trockenschrank bei 105 °C getrocknet und ausgewogen, 

dann bei 450 °C im Muffelofen verascht. Die Subtraktion des Ra-Gewichtes vom Rfa-

Trockengewicht ergab den Rfa-Gehalt. 

Stärke 

Die Bestimmung der Stärke erfolgte nach Säurehydrolyse polarimetrisch (Verbandsmethode 

nach VDLUFA). 

Zucker 

Nach Inversion des Zuckers wurde der Gehalt auf jodometrischem Wege bestimmt 

(Verbandsmethode nach VDLUFA). 
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Pufferkapazität 

Die Bestimmung der Pufferkapazität erfolgte durch Titration einer wässrigen Futter-

suspension (10 g Futter und 40 ml Aqua dest.) mit 0,5 N Salzsäure auf pH-Stufen 5, 4, 3 und 

2 (d.h. Erfassung der notwendigen Säuremenge zum Erreichen dieser genannten pH-Werte). 

Mineralstoffe 

Zur Bestimmung der Mineralstoffe wurde die Probe im Mikrowellengerät (MLS MEGA 

Firma: MLS-GmbH/Milestone®) unter Zusatz von HNO3 und H2O2 naßverascht. 

Calcium 

Vor der Messung der Calciumkonzentration in der Aschelösung mittels 

Atomabsorptionsspektrometrie nach SLAVIN (1968) werden die Proben mit 0,5 %iger 

Lanthanchloridlösung (DUMJOVIC 1976) verdünnt, um Störionen auszuschalten. Die 

Calciumkonzentration wurde mit einem Atomabsorptionsspektrometer (Fa. Unicam, Gerät 

Solaar 969, Cambridge, UK) gemessen. 

Phosphor 

Bei 365 nm erfolgte die photometrische Bestimmung eines gelben Farbkomplexes (Reaktion 

von Orthophosphorsäure mit Ammoniumvanadat und Ammoniummolybdat in salpetersaurer 

Lösung), nach GERICKE und KURMIES (1952). 

Ammoniumvanadat und Ammoniummolybdat reagieren mit der in den Aschelösungen 

enthaltenen Orthophosphorsäure im salpetersauren Milieu zu einem gelben Farbkomplex. Die 

Extinktion der Probelösung wurde mit einem Spektralphotometer (Cadas 100, Firma Lange, 

Berlin) gegen zwei Standardlösungen gemessen. 

Natrium, Kalium 

Die Natrium- bzw. Kaliumgehalte in den Aschelösungen wurden im 

Flammenemissionsverfahren nach SCHUHKNECHT und SCHINKEL (1963) mit Hilfe des 

Flammenphotometers (M8 D-Acetylen; Firma Lange) ermittelt. Als Verdünnungslösung 

diente eine Caesiumchlorid-Aluminiumnitrat-Pufferlösung, um Störungen zu eliminieren. Als 

Kalibrierungslösung dienten Standards mit Konzentrationen von 2 ½, 5 und 10 mg/l. 
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Chlorid 

Nach Aufschlämmen der vermahlenen Futterprobe in destilliertem Wasser wurden die 

Chloridgehalte mit coulometrischer Titration im Chlorid Analyser (Firma Corning, Art.-Nr 

925, Halsteadt, UK) ermittelt. 

TS-Gehalt im Chymus 

Die Proben wurden in gewichtskonstante Aluminiumschälchen eingewogen, bei 105 °C bis 

zur Gewichtskonstanz getrocknet und nach erneuter Ermittlung des Gewichts der TS-Gehalt 

errechnet. 

Um Chymusproben weiterverarbeiten zu können wurde mittels Gefriertrocknung das Wasser 

entzogen. Die Chymusproben wurden im Anschluss daran gemahlen. 

Danach wurde wiederum der TS-Gehalt bestimmt, indem 3 g gemahlenes 

Untersuchungsmaterial in einem gewichtskonstanten Tiegel für 6 Std. bei 105 °C im 

Trockenschrank getrocknet wurden. 

Ammoniak-Bestimmung 

Die NH3-Konzentration wurde elektronisch mit einer Ammonium-sensitiven Elektrode 

(Gerät Firma Philips, Modell IS 570 NH3, Kassel) durchgeführt, die an ein Knick-Digital-

mV-Meter (Fa. Knick, Berlin) angeschlossen war. 

Amylase 

Zur Bestimmung der Amylase wurden 200 µl des mit Phosphatpuffer versetzten Chymus in 

ein neues Reagenzglas gegeben und mit 4 ml Aqua dest. verdünnt. Es folgte eine 

Vorwärmphase in einem Wasserbad bei 37 °C. 

Dann wurde eine „Phadebas Amylase Test 50“ - Tablette (Firma Pharmacia & Upjohn) sowie 

1 ml 0,5 molare NaOH zugegeben, gemischt und zentrifugiert (10 min bei 18650 x g). 

Die Bestimmung erfolgte photometrisch bei 620 nm gegen den Leerwert (4,2 ml Aqua dest.) 

Die weitere Berechnung erfolgte anhand einer Tabelle entsprechend den Herstellerhinweisen. 

 

Flüchtige Fettsäuren 

Der Gehalt an flüchtigen Fettsäuren wurde gaschromatographisch ermittelt (Firma Unicam). 

Die flüchtigen Fettsäuren wurden in einer gepackten 2 m langen Säule getrennt und mit 
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einem Flammenionisationsdetektor detektiert. Die Säule war gefüllt mit 10 % SP- 1000 / 1% 

H3PO4 auf Chromosorb WAW 100/120 (Supelco Cat. No. 1-1841). Die Reihenfolge der 

Detektion lautete: Essigsäure, Propionsäure, iso-Buttersäure, n-Buttersäure, iso-Valeriansäure 

und n-Valeriansäure. Als interner Standard war 4-Methyl-Valeriansäure der Probelösung 

zugesetzt. 

Am GC wurden folgende Parameter eingestellt: 

- Säulentemperatur       155 °C 

- Injektortemperatur     175 °C 

- Detektortemperatur   180 °C 

- Analysenzeit              25 min 

Der interne Standard wurde nach der n-Valeriansäure detektiert. 

Lipopolysaccharide  

Die Bestimmung der LPS-Gehalte erfolgte mit dem Limulus-Amöbozyten-Lysat-Test 

(Limulus® Test, Firma LPS Labortechnik Peter Schulz). Aus den aufgetauten Chymusproben 

wurde ein Teil entnommen und mit Puffer (pH 7) im Verhältnis 1:10 verdünnt, geschüttelt 

und anschließend 1 Stunde bei 80 °C im Wärmeschrank belassen. Das Probenmaterial wurde 

in Eppendorf® Reaktionsgefäßen verdünnt (pipettiert) und in Kavitäten einer Testplatte 

übertragen. Danach wurden die Kavitäten in ein 37 °C warmes Wasserbad gestellt und nach 

einer Stunde mit LAL-Reagenz gefärbt. Es folgte eine Berechnung des LPS-Gehaltes aus der 

Empfindlichkeit der Verdünnungsstufe. 

L-Laktat 

Die Bestimmung des L-Laktat-Gehaltes erfolgte mit einem Testsatz der Firma Boehringer, 

Mannheim (Best.-Nr.:139084). L-Laktat wird durch Nicotinamid-adenin-dinucleotid (NAD) 

in Gegenwart von L-Laktat-Dehydrogenase zu Pyruvat oxidiert. 
 

       L-LDH 
L-Laktat + NAD+                →             Pyruvat + NADH + H+ 

 

Das Gleichgewicht der Reaktion liegt weitgehend auf der Seite des Laktats. Es kann jedoch 

durch Abfangen des Pyruvats mit Hilfe einer nachgestellten Reaktion mit dem Enzym 
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Glutamat-Pyruvat-Transaminase (GPT) in Gegenwart von L-Glutamat auf die Seite von 

Pyruvat und NADH verschoben werden. 
 

                                                              GPT 
Pyruvat + NAD+       →  L-Alanin + 2-Oxoglutarat 

 

Die während der Reaktion gebildete NADH-Menge ist der L-Milchsäure-Menge äquivalent 

und wird photometrisch bei 340 nm bestimmt. 

Lactulose 

Der Lactulose-Gehalt wurde mit einem Testsatz der Firma Boehringer Mannheim (Best.-Nr.: 

986119) bestimmt. Lactulose wird durch β-Galactosidase in D-Galactose und D-Fructose 

gespalten 
 

                               β-Galactosidase 
Lactulose + H2O               →  D-Galactose + D-Fructose 

 
D-Fruktose reagiert durch Hexokinase mit ATP zu D-Fruktose-6-phosphat. 
 

                                                       Hexokinase 
D-Fruktose + ATP                  →            D-Fruktose-6-phosphat + ADP 

 

D-Fruktose-6-phosphat reagiert mit Phosphoglucoisomerase zu D-Glucose-6-phosphat. 
 

        Phosphoglucoisomerase 
D-Fruktose-6-phosphat                     →                       D-Glucose-6-phosphat 
 

D-Glucose-6-phosphat reagiert durch G6P-DH und NADP+ zu D-Gluconat-6-phosphat und 

NADPH + H+. 

       G6P-DH 
D-Glucose-6-phosphat + NADP+             →         D-Gluconat-6-phosphat + NADPH + H+ 

 

Die während der Reaktion gebildete NADH-Menge ist der Lactulose-Menge äquivalent und 

wird photometrisch bei 340 nm bestimmt. 
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Formiat 

Die Bestimmung der Formiat-Gehalte erfolgte mit einem Testsatz der Firma Boehringer, 

Mannheim (Best.-Nr.: 979732). Formiat wird in Gegenwart von Formiat-Dehydrogenase 

(FHD) durch Nicotinamid-adenin-dinucleotid (NAD) quantitativ zu Bicarbonat oxidiert. 
 

                                         FDH 
Formiat + NAD            →    Bicarbonat + NADH + H+ 

 

Die bei der Reaktion gebildete NADH-Menge ist der Ameisensäure-Menge äquivalent und 

wird photometrisch bei 340 nm bestimmt. 
 

3.1.10 Berechnungen 

N-freie Extraktstoffe 

Diese Stoffgruppe wird rechnerisch erfasst: NfE = TS – (Ra + Rfe + Rfa + Rp) 

Energie 

Die umsetzbare Energie (ME) wurde nach folgender Formel bestimmt (Futtermittelrecht, 

Anlage 4 der Futtermittelverordnung): 

ME (MJ/kg) = 0,0223 x g Rohprotein + 0,0341 x g Rohfett + 0,017 x g Stärke + 0,0168 x g 

Zucker – 0,0109 x g Rohfaser + 0,0074 x g organischer Rest;1) 
1) wobei oR = oS – Rp – Rfe – Stärke – Zucker – Rfa 
 

3.1.11 Statistische Methoden 

Zur statistischen Auswertung wurde bei allen Versuchen das arithmetische Mittel sowie die 

Standardabweichung als Maß für die Streuung mit dem Tabellenkalkulationsprogramm Excel 

2000 berechnet. 

Zur Auswertung der Versuchsergebnisse wurde mit dem Programm SAS gearbeitet. Es 

wurden ein Verteilungstest, eine 3-faktorielle Varianzanalyse (2 F unabhängig, 1 FA 

repeated) mit nachgeschaltetem multiplen Mittelwertvergleich (LS MEANS) sowie ein 

gepaarter t-test für abhängige und unabhängige Stichproben angewandt. 
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3.2 Ergebnisse 

 
Die Ergebnisse sollen hier entsprechend dem jeweils eingesetzten Futteradditiv getrennt 

voneinander dargestellt werden. 

Es werden zunächst die Effekte des Futteradditivs im Versuch ohne experimentelle 

Infektion auf die Kot- und Chymusqualität sowie die Intestinalflora von Absetzferkeln 

erläutert. 

Danach werden die Wirkungen des jeweiligen Futteradditivs im Infektionsversuch von 

Absetzferkeln mit E. coli (O139:K82) auf das Auftreten der Ödemkrankheit sowie die Kot- 

und Chymusqualität und die Stoffwechselprodukte der Intestinalflora dargestellt. 

Für Lactulose werden zusätzlich die Effekte bei einer Infektion von Mastschweinen mit 

Salmonella Derby auf Kot- und Chymusqualität sowie Stoffwechselprodukte der 

Intestinalflora gezeigt. 

Die Einzelwerte der jeweiligen Versuche sowie im Ergebnisteil nicht aufgeführte Einzeldaten 

sind im Tabellenanhang (gekennzeichnet mit römischen Ziffern) vorhanden. 

 

3.2.1 Ergebnisse bei Einsatz gekapselter organischer Säuren 

 
Die Ferkel der Versuchsgruppe wurden hier unter Zusatz gekapselter organischer Säuren 

gefüttert, während im Futter der Kontrollferkel ein solcher Zusatz fehlte. 

Zur Auswertung des Versuchs ohne Infektion wurden die Ergebnisse der Kontroll- bzw. 

Versuchsgruppe jeweils zusammengefasst und gegenübergestellt. 

Im Infektionsversuch mit E. coli wurden zusätzlich die Ergebnisse der nicht erkrankten Ferkel 

denen der erkrankten Tiere gegenübergestellt, um den Einfluss der Infektion an sich 

darzustellen. 

Die Einzelwerte der Ferkel dieser Versuche sind im Tabellenanhang (Tab. I – X) aufgeführt. 
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3.2.1.1 Versuch ohne Infektion der Absetzferkel 

Körpermasse, Futteraufnahme und Tageszunahmen 

Die mittlere Körpermasse zu Versuchsbeginn unterschied sich mit 8,50 kg ± 1,28 in der 

Kontrollgruppe und 8,78 kg ± 1,18 in der Versuchsgruppe nicht wesentlich voneinander. 

Während des Untersuchungszeitraumes bis zum Tag der Tötung war hinsichtlich der 

Futteraufnahme zwischen den Ferkeln der Kontroll- (300 ± 126 g/Tag) und Versuchsgruppe 

(316 ± 136 g/Tag) kein Unterschied festzustellen. Auch die Tageszunahmen zeigten keine 

Unterschiede (Kontrollgruppe 247 ± 63,9 g/Tag; Versuchsgruppe 249 ± 64,7 g/Tag), so dass 

die Körpermasse der Ferkel zu Versuchsende mit 10,6 ± 1,54 kg in der Kontrollgruppe und 

10,9 ± 1,49 kg in der Versuchsgruppe ähnlich war (Tab. III; Tabellenanhang). 

TS-Gehalt im Kot 

Der mittlere TS-Gehalt in den während der Einzelhaltung bis zum Versuchsende gewonnenen 

Kotproben zeigte mit 24,8 ± 3,12 % in der Kontrollgruppe und 24,2 ± 3,16 % in der 

Versuchsgruppe keine wesentlichen Unterschiede zwischen den Gruppen. 

Füllung des Verdauungskanals 

Der Füllungsgrad ging im Verlauf des Verdauungstraktes in beiden Gruppen mit hohen 

Gehalten in Magen und Colon asc. auf geringe Gehalte im Dünndarm, Caecum und besonders 

Rektum zurück. Die Kontrollgruppe hatte im Vergleich zur Versuchsgruppe im Colon asc. 

tendenziell mehr Inhalt, in den anderen Abschnitten waren die Gehalte ähnlich (Tab. 18). 

TS-Gehalt im Chymus 

Der TS-Gehalt zeigte im Chymus des Gastrointestinaltraktes beider Gruppen ähnliche Werte, 

wobei die höchsten im Caecum und Magen zu erkennen waren. Die Kontrollgruppe hatte im 

Vergleich zur Versuchsgruppe in Magen, D 1 und D 2 einen etwas flüssigeren, in D 3, 

Caecum, Colon asc. und Rektum einen etwas trockeneren Chymus (Tab. 18). 

pH-Wert 

Der pH-Wert differierte in beiden Gruppen wie erwartet zwischen den einzelnen Abschnitten 

des Verdauungskanals. Im Vergleich hatte die Kontrollgruppe in Magen, D 1 und D 2 
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tendenziell geringere pH-Werte, in D 3, Caecum, Colon asc. und Rektum war der pH-Wert 

jedoch geringgradig höher wie in der Versuchsgruppe (Tab. 18). 

 

Tab. 18: Füllung (g TS/kg KM1)) des Verdauungskanals, TS-Gehalt (%) und pH-Wert im 

Chymus der Abschnitte des Verdauungstrakts von Ferkeln der Kontroll- bzw. 

Versuchsgruppe 

Kontrolle (ohne Zulage) Versuch (Säurezulage)  
n MW ±s n MW ±s 

Füllung (g TS/kg KM) 
Magen 8 1,92 0,63 7 1,86 1,45 
D 1 8 0,27 0,18 7 0,39 0,34 
D 2 8 0,75 0,27 8 0,61 0,28 
D 3 8 0,54 0,23 8 0,58 0,18 
Caecum 8 0,51 0,21 8 0,51 0,11 
Colon asc. 8 2,04 0,50 8 1,56 0,30 
Rektum 8 0,16 0,12 7 0,09 0,09 

TS-Gehalt (%) 
Magen 8 13,3 3,51 7 14,1 4,04 
D 1 8 11,7 5,38 7 13,6 6,39 
D 2 8 11,2 2,36 8 11,4 2,63 
D 3 8 11,2 2,18 8 10,6 2,85 
Caecum 8 16,9 1,54 8 15,8 2,39 
Colon asc. 8 11,6 2,25 8 11,4 1,62 
Rektum 8 14,2 5,31 8 11,0 4,19 

pH-Wert 
Magen 8 1,83 0,49 8 2,18 0,81 
D 1 7 4,71 0,96 8 4,87 0,44 
D 2 8 6,16 0,19 8 6,31 0,55 
D 3 8 6,92 0,19 8 6,86 0,26 
Caecum 8 5,97 0,37 8 5,69 0,32 
Colon asc. 8 5,40 0,18 8 5,35 0,07 
Rektum 8 7,23 0,23 8 6,97 0,41 

 

1)KM am Tag der Tötung 
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Nachweis von Formiat 

Die Formiat-Konzentration im Chymus zeigte in beiden Gruppen im Verlauf des 

Verdauungstraktes in Magen und D 1 geringe Gehalte, welche im D 2 anstiegen und in D 3 

ihren höchsten Gehalt erreichten. Im Colon asc. war nur noch eine sehr geringe Konzentration 

nachweisbar. 

Während die Kontrollgruppe im Vergleich zur Versuchsgruppe im Magen einen etwas 

höheren Wert aufwies, war die Konzentration in den Abschnitten des Dünndarms (besonders 

im D 2) und auch im Colon asc. tendenziell geringer (Tab. 19). 

 
Tab. 19: Formiat-Konzentration (g/kg TS) im Chymus verschiedener Abschnitte des 

Verdauungskanals von Kontroll- und Versuchsgruppe 

Kontrolle (ohne Zulage) Versuch (Säurezulage)  
n MW ± s n MW ± s 

Magen 8 0,75 1,12 7 0,35 0,45 
D 1 8 0,18 0,19 7 0,25 0,26 
D 2 8 0,95 1,08 8 1,77 2,67 
D 3 8 3,53 3,19 8 3,80 3,51 
Colon asc. 8 0,14 0,08 8 0,18 0,14 

 

Freisetzungsversuch mit dem gekapselten Säurenprodukt 

Zur Klärung der unerwartet geringen Gehalte an Formiat im Chymus wurden zusätzlich zwei 

Schweine nach 20 h Futterentzug mit Versuchsutter versorgt und 1 bzw. 3 h nach der 

Fütterung getötet. 

Im Überstand des Magenchymus dieser Tiere konnten deutliche Mengen an Formiat bestimmt 

werden (1 h nach Fütterung: 1,1 g/kg; 3 h nach Fütterung 0,73 g/kg). 

Zwei Vergleichstiere wurden wie bisher kontinuierlich ad libitum mit Versuchsfutter versorgt 

und 2 h nach der letzten Futteraufnahme getötet. Formiat war nur in geringen 

Konzentrationen im Überstand des Magenchymus nachweisbar (0,03 g/kg). 

Um der Ursache der Freisetzung im Magen weiter auf den Grund zu gehen, wurde Versuchs- 

und Kontrollfutter unzerkleinert mit Wasser versetzt und 15 min geschüttelt. Sowohl aus dem 

pelletierten Versuchsfutter, in welches die gekapselten Säuren eingemischt waren, als auch 

aus dem Kontrollfutter, dem das gekapselte Säureprodukt speziell für diese Untersuchung 
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zugelegt wurde, konnte der Gesamtgehalt an Formiat und Citrat in der wässrigen Phase 

bestimmt werden (Tab. 20). 

 

Tab. 20: Formiat- und Citratgehalte im Kontroll- bzw. Versuchsfutter 

Futter Säure 
im Futter 

(%) 

Formiat- 
Gehalt 

(%) 

Formiat-
Wiederfindung 

(%) 

Citrat- 
Gehalt (%)

Citrat- 
Wiederfindung

 (%) 
Kontrolle 0,0 0,01 --- 0,49 --- 
Versuch 0,5 0,252 114,5 0,60 110 
Kontrolle + 0,51) 0,240 109,1 0,60 110 
1) dem Kontrollfutter als gekapseltes Säureprodukt zugelegt 

Ammoniak 

Die NH3-Konzentration im Chymus der verschiedenen Abschnitte des Verdauungskanals 

zeigte in beiden Gruppen im Verlauf vom Magen zum Caecum hin Werte auf ähnlichen 

Niveau, welche im Colon asc. anstiegen. Die Kontrollgruppe hatte dabei in allen Abschnitten, 

besonders im Colon asc., tendenziell höhere Gehalte (Tab. 21). 

L-Laktat 

Die L-Laktat-Konzentration stieg in beiden Gruppen vom Magen zum D 3 deutlich an, im 

Colon asc. war nur noch ein sehr geringer Gehalt vorhanden. Die Kontrollgruppe hatte 

gegenüber der Versuchsgruppe im Magen tendenziell geringere, im D 3 aber tendenziell 

höhere Gehalte an L-Laktat (Tab. 21). 

Flüchtige Fettsäuren 

Im Verlauf des Verdauungstraktes zeigte der Gehalt der flüchtigen Fettsäuren in beiden 

Gruppen bis zum D 3 ein niedriges Niveau, im Caecum und Colon asc. stieg die 

Konzentration über das 10-fache an. 

Im Chymus der Kontrollgruppe zeigten sich außer im D 1 tendenziell geringere Werte im 

Vergleich zur Versuchsgruppe, besonders im D 2 und Colon asc. (Tab. 21). 

Lipopolysaccharide 

In beiden Gruppen konnte ein Anstieg des LPS-Gehaltes im Verlauf des Verdauungskanals 

sowie ein deutlich höherer Wert im Colon asc. festgestellt werden. 
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Die Kontrollgruppe hatte in allen Abschnitten tendenziell geringere LPS-Gehalte als die 

Versuchsgruppe (Tab. 21). 

 

Tab. 21: NH3- (mmol/kg uS), L-Laktat- (mmol/kg uS), FFS- (mmol/kg uS) sowie LPS-

Konzentration (µg/g uS) im Chymus verschiedener Abschnitte des 

Verdauungskanals von Ferkeln der Kontroll- bzw. Versuchsgruppe 

Kontrolle (ohne Zulage) Versuch (Säurezulage)  
n MW ± s n MW ± s 

Ammoniakkonzentration (mmol/kg uS) 
Magen 8 4,02 0,80 8 3,33 1,47 
D 1 7 4,73 2,23 8 4,37 3,46 
D 2 8 5,83 2,48 8 4,60 2,83 
D 3 8 3,26 1,32 8 3,13 0,77 
Caecum 8 4,73 3,18 8 3,27 2,06 
Colon asc. 8 11,4 6,31 8 6,45 3,16 

L-Laktat-Konzentration (mmol/kg uS) 
Magen 8 2,66 2,11 8 4,18 5,91 
D 3 8 25,1 17,2 8 17,8 15,1 
Colon asc. 8 0,07 0,03 8 0,10 0,07 

Konzentration flüchtiger Fettsäuren (Summe C2 – C5; mmol/kg uS) 
Magen 8 9,11 4,09 8 15,6 11,0 
D 1 5 10,6 5,19 5 9,40 4,73 
D 2 8 13,0 6,30 8 23,0 16,5 
D 3 7 12,2 2,88 8 16,6 9,50 
Caecum 7 197 35,4 8 200 37,1 
Colon asc. 8 173 39,1 7 216 40,4 

LPS-Konzentration (µg/g uS) 
Magen 8 0,68 0,54 8 0,77 0,54 
D 3 7 3,63 2,94 8 3,98 3,02 
Colon asc. 8 78,9 31,6 8 93,7 16,6 
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3.2.1.2 Infektionsversuch der Absetzferkel 

 
In diesem Versuchsabschnitt aus 2 Durchgängen wurden die Ferkel mit 

enterotoxämieauslösenden E. coli (O139:K82) infiziert. Die Konzentration der 

Infektionsdosis betrug im ersten Durchgang 2,4 x 108 KBE / ml Bouillonkultur, im zweiten 

Durchgang 7,7 x 108 KBE/ml Bouillonkultur. Jedem Ferkel wurden 10 ml dieser Bouillon 

oral verabreicht. 

Bis zum Tag der Inokulation blieben die Absetzferkel in beiden Durchgängen ohne klinische 

Symptome einer Erkrankung. In den zu Beginn des Versuchs entnommenen 

Rektumtupferproben konnten in jedem Durchgang bei sieben Tieren hämolysierende E. coli 

nachgewiesen werden, wobei diese aber nicht dem Infektionsstamm entsprachen. 

In den am zweiten Tag p.i. mikrobiologisch untersuchten Kotproben konnte bei allen Tieren 

der Infektionsstamm nachgewiesen werden (Mikrobiologische Untersuchungen s. Dissertation 

BOLLMANN 2002). 

Da sich im vorliegenden Versuch bei der bisher üblichen Aufteilung in Kontroll- und 

Versuchsgruppe keinerlei Unterschiede ergaben, wurden zusätzlich zu diesem Vergleich die 

Ergebnisse der nicht erkrankten Ferkel denen der erkrankten Tiere zur Auswertung 

gegenübergestellt, um den Einfluss der E. coli-Infektion an sich darzustellen. Die hier nicht 

aufgeführten Daten zum Vergleich von Kontroll- und Versuchsgruppe sind dem 

Tabellenanhang zu entnehmen. 

 

Symptome und Frequenz der Ödemkrankheit 

Es erkrankten von den insgesamt 20 infizierten Absetzferkeln in diesem Versuch 6 Tiere. 

Im ersten Durchgang dieses Versuchs erkrankten von 10 infizierten Tieren drei Absetzferkel 

aus der Kontrollgruppe (Tier 17 und 20 am vierten und Tier 24 am siebten Tag p.i.) sowie 

drei aus der Versuchsgruppe (Tier 18 und 22 am fünften und Tier 25 am neunten Tag p.i.); 

diese wurden daraufhin getötet und seziert. Die Symptome der Erkrankung waren in beiden 

Gruppen ähnlich, wobei ein erkranktes Ferkel der Kontrollgruppe etwas geringer ausgeprägte 

Symptome aufwies (Tab. 22). 

Die Futteraufnahme der erkrankten Ferkel ging zurück und sistierte in den letzten Stunden vor 

der Tötung. 
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Die klinisch nicht erkrankten Tiere des ersten Durchgangs wurden am neunten Tag p.i. 

seziert, ohne dass sie zuvor klinische Anzeichen der Ödemkrankheit entwickelt hatten. Auch 

während der Sektion konnten keine pathognomonischen Symptome der Ödemkrankheit 

festgestellt werden. 

Im zweiten Durchgang dieses Versuchs erkrankte trotz ca. doppelt so hoher Infektionsdosis 

keines der 10 infizierten Tiere, diese wurden erst am 15. und 16. Tag p.i. seziert, um durch 

einen längeren Untersuchungszeitraum mögliche Effekte erkennbar zu machen. 

 

Tab. 22: Symptome der klinisch erkrankten Ferkel aus Kontroll- und Versuchsgruppe 

nach exerimenteller Infektion mit E. coli 

 Kontrolle (ohne Zulage) Versuch (mit Säurezulage) 
Tier-Nr.: 17 20 24 18 22 25 

erkrankt 3 3 2 3 3 3 
Lidödem 3 2 1 3 3 2 
Nasenrückenödem 3 2 0 2 2 1 
Dyspnoe 3 2 0 0 0 0 
Körpertemp. °C 38,6 39,4 38,4 39,3 39,0 39,4 
Abdominalflüssigkeit 2 0 0 0 0 0 
Gallenblasenwandödem 0 0 0 0 0 0 
Magenwandödem 0 0 0 0 2 0 
Somnolenz 0 1 0 0 0 0 
Koordinationsstörungen 0 0 3 2 0 2 
Aphonie 0 0 3 0 0 0 
Bauchdecke, aufgezogen 0 0 2 2 0 2 
Grade der Symptome: obB: 0; ggr: 1; mgr: 2; hgr: 3 

Futteraufnahme, Tageszunahme und Körpermasse 

Zu Versuchsbeginn war die mittlere Körpermasse in der Kontrollgruppe mit 7,06 ± 0,84 kg 

nur unwesentlich höher als in der Versuchsgruppe mit 7,25 ± 0,76 kg. Auch bezüglich der 

Futteraufnahme zeigten sich mit 240 ± 124 g/Tag in der Kontrollgruppe und 227 ± 142 g/Tag 

in der Versuchsgruppe keine wesentlichen Unterschiede, genauso bei den Tageszunahmen 

(Kontrollgruppe 109 ± 106 g/Tag; Versuchsgruppe 117 ± 70,1 g/Tag,). Die Körpermasse der 

Ferkel bei Versuchsende war mit 8,78 ± 1,50 kg in der Kontrollgruppe und 8,62 ± 1,30 kg in 

der Versuchsgruppe ähnlich (Tab. IV; Tabellenanhang). 
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Anders fiel der Vergleich der nicht erkrankten zu den erkrankten Ferkeln aus: Die Ferkel, die 

nach der Infektion keine Symptome entwickelten, nahmen tendenziell mehr Futter auf (250 ± 

137 g/Tag) als die erkrankten (138 ± 54,4 g/Tag) und auch die Tageszunahmen waren mit 149 

± 69,5 g/Tag bei den nicht erkrankten Ferkeln höher als bei den erkrankten (27,3 ± 

62,3g/Tag). Die Körpermasse am Tötungstag war mit 9,31 ± 1,14 kg bei den nicht erkrankten 

Ferkeln tendenziell höher als bei den klinisch erkrankten mit 7,27 ± 0,52 kg (Tab. V; 

Tabellenanhang). 

TS-Gehalt und pH-Wert im Kot 

Zu Versuchsbeginn hatten Kontroll- (27,2 ± 3,80 %) und Versuchsgruppe (26,7 ± 1,79 %) 

nahezu gleiche TS-Gehalte im Kot. Die nicht erkrankten Tiere zeigten auch bei Versuchsende 

mit 27,0 ± 1,34 % einen ähnlichen Wert, der Durchschnitt der über die gesamte 

Versuchsphase genommenen Einzelproben betrug 24,3 ± 4,94 %. Bei den erkrankten Tieren 

nahm der TS-Gehalt im Kot mit Fortschreiten der Krankheit hingegen ab, sie hatten zum 

Zeitpunkt der Sektion TS-Gehalte von 21 bis 23 %. 

Der pH-Wert im Kot war zu Versuchsbeginn mit 6,96 ± 0,40 in der Kontrollgruppe und 7,17 

± 0,30 in der Versuchsgruppe ähnlich. Bei Versuchsende hatten die nicht erkrankten Tiere 

einen pH-Wert im Kot von 6,67 ± 0,42, der Durchschnitt aus den über die gesamte 

Versuchsphase täglich genommenen Einzelproben betrug 6,90 ± 0,39. Bei den erkrankten 

Ferkeln konnte im Vergleich dazu nach Auftreten deutlicher Krankheitssymptome ein etwas 

höherer pH-Wert von 7,00 bis 7,71 festgestellt werden. 

Füllung des Verdauungskanals 

Der Füllungszustand des Verdauungskanals zeigte in Magen und Colon asc. beider Gruppen 

hohe Gehalte, im Dünndarm, Caecum und besonders im Rektum war die Füllung geringer. 

Die Kontrollgruppe zeigte gegenüber der Versuchsgruppe in allen Abschnitten außer im 

Magen (Kontrolle 3,04 ± 2,39; Versuch 3,26 ± 1,54 g TS/kg KM) und D 3 (Kontrolle 0,57 ± 

0,35; Versuch 0,70 ± 0,43 g TS/kg KM) eine tendenziell höhere Füllung (Tab. VII; 

Tabellenanhang). 

Die nicht erkrankten Ferkel hatten im Vergleich zu den erkrankten Tieren im Magen und D 1 

eine tendenziell geringere Füllung, jedoch im D 2 und D 3 sowie auch im Colon asc. und 

Rektum eine signifikant höhere Füllung aufzuweisen (Tab. 23). 
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Tab. 23: Füllung (g TS/kg KM1)) des Verdauungskanals, TS-Gehalt (%) und pH-Wert im 

Chymus verschiedener Abschnitte des Verdauungstraktes von nicht erkrankten 

bzw. erkrankten Ferkeln 

nicht erkrankt erkrankt  
n MW ±s n MW ±s 

Füllung (g TS/kg KM1)) 
Magen 14 2,79 1,88 6 3,99 2,04 
D 1 13 0,60 0,44 6 0,67 0,27 
D 2 14 0,66a 0,50 6 0,28b 0,16 
D 3 14 0,78a 0,38 6 0,31b 0,09 
Caecum 14 0,76 0,62 5 0,49 0,14 
Colon asc. 14 3,52a 1,78 6 1,29b 0,59 
Rektum 14 0,27a 0,21 5 0,08b 0,04 

Trockensubstanzgehalt (%) 
Magen 14 15,7 3,73 6 16,8 5,00 
D 1 13 14,7 3,55 6 16,4 5,68 
D 2 14 12,0 2,94 5 7,80 7,00 
D 3 14 11,0a 2,91 6 6,23b 2,52 
Caecum 14 11,7a 3,53 5 6,93b 1,42 
Colon asc. 14 18,1 4,41 6 21,3 9,99 
Rektum 14 24,1 4,54 5 23,3 9,14 

pH-Wert 
Magen 14 1,86 0,50 6 1,79 0,58 
D 1 13 4,83 1,15 6 4,38 0,79 
D 2 14 6,40 0,48 6 6,04 0,82 
D 3 14 6,61 0,33 6 6,82 0,45 
Caecum 14 5,45a 0,20 6 6,52b 0,18 
Colon asc. 14 5,55a 0,29 6 6,00b 0,16 
Rektum 14 6,87a 0,25 4 7,35b 0,15 

1) KM am Tag der Tötung 

TS-Gehalt 

Der TS-Gehalt von Kontroll- und Versuchsgruppe wies im Verlauf des Verdauungskanals im 

Magen und D 1 Gehalte um 15 % auf, welche im D 2 bis zum Caecum hin auf etwa 10 % 

fielen, und im Colon asc. auf ca. 19 % anstiegen. In der Kontrollgruppe konnten im Chymus 



Eigene Untersuchungen – Ergebnisse 

64 

des Rektums mit 21,8 ± 7,24 % gegenüber der Versuchsgruppe mit 25,9 ± 3,47 % tendenziell 

geringere Werte beobachtet werden (Tab. VII; Tabellenanhang). 

Die nicht erkrankten Ferkel hatten im Magen und D 1 sowie auch im Colon asc. einen 

tendenziell geringeren und im D 2 und Rektum einen tendenziell höheren TS-Gehalt wie die 

erkrankten Tiere. Im D 3 und Caecum war der TS-Gehalt der nicht erkrankten Ferkel 

signifikant höher als bei den erkrankten Tieren (Tab. 23). 

pH-Wert 

Der pH-Wert zeigte wie erwartet Unterschiede zwischen den verschiedenen Abschnitten des 

Verdauungskanals, der Vergleich von Kontroll- und Versuchsgruppe brachte aber keine 

deutlichen Differenzen (Tab. VII; Tabellenanhang). 

Die nicht erkrankten Ferkel wiesen in den Abschnitten Magen, D 1 und D 2 einen tendenziell 

höheren pH-Wert auf als die erkrankten, im D 3 war der pH-Wert etwas geringer. Im Caecum, 

Colon asc. und Rektum war der pH-Wert im Chymus der nicht erkrankten Ferkel gegenüber 

den erkrankten sogar signifikant geringer (Tab. 23). 

Ammoniak 

Der Gehalt an Ammoniak im Chymus von Kontroll- und Versuchsgruppe ähnelte sich 

weitgehend in den verschiedenen Abschnitten des Magen-Darm-Traktes, wobei die Werte im 

Magen und den Dünndarmabschnitten niedrig waren, im Caecum und Colon asc. hingegen 

anstiegen (Tab. IX; Tabellenanhang). 

Die nicht erkrankten Ferkel hatten im Vergleich zu den erkrankten im Magen einen etwas 

geringeren, im D 1 und D 2 jedoch einen signifikant höheren NH3-Gehalt, welcher im 

Caecum und Colon asc. wiederum signifikant geringer war (Tab. 24). 

L-Laktat 

Der L-Laktat-Gehalt zeigte in Kontroll- und Versuchsgruppe vom D 3 zum Colon asc. 

abnehmende Werte, wobei der Gehalt der Kontrollgruppe in beiden Abschnitten tendenziell 

geringer war (Tab. IX; Tabellenanhang). 

Der L-Laktat-Gehalt der nicht erkrankten Ferkel war im Gegensatz zu den erkrankten im D 3 

und Colon asc. tendenziell höher (Tab. 24). 
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Flüchtige Fettsäuren 

Die Konzentration flüchtiger Fettsäuren nahm in der Kontroll- und Versuchsgruppe vom D 3 

zum Colon asc. deutlich zu. Die Kontrollgruppe hatte im Colon asc. mit 124 ± 38,2 mmol/ kg 

uS gegenüber der Versuchsgruppe mit 162 ± 49,5 mmol/kg uS eine tendenziell geringere 

Konzentration (Tab. IX; Tabellenanhang). 

Die nicht erkrankten Ferkel zeigten in den Abschnitten Dünndarm 3 und Colon asc. im 

Vergleich zu den erkrankten einen tendenziell höheren Gehalt an flüchtigen Fettsäuren (Tab. 

24). 

 

Tab. 24: NH3- (mmol/kg uS), L-Laktat- (mmol/kg uS), FFS- (mmol/kg uS) sowie LPS-

Konzentration (µg/g uS) im Chymus verschiedener Abschnitte des 

Verdauungskanals von nicht erkrankten bzw. erkrankten Ferkeln 

nicht erkrankt erkrankt  
n MW ± s n MW ± s 

Ammoniakkonzentration (mmol/kg uS) 
Magen 14 3,85 1,36 6 4,48 0,61 
D 1 12 4,86a 2,12 6 2,87b 0,85 
D 2 14 5,74a 1,86 6 2,39b 0,72 
D 3 14 3,62 1,48 6 2,69 0,80 
Caecum 13 4,38a 2,69 6 19,2b 11,8 
Colon asc. 14 8,86a 4,71 6 21,4b 10,7 

L-Laktat-Konzentration (mmol/kg uS) 
D 3 14 22,3 21,2 6 5,99 2,74 
Colon asc. 14 1,75 4,86 3 0,17 0,10 

Konzentration flüchtiger Fettsäuren (Summe C2 – C5; mmol/kg uS) 
D 3 13 37,2 63,8 6 29,3 25,2 
Colon asc. 14 145 46,5 3 116 43,6 

LPS-Konzentration (µg/g uS) 
D 3 14 6,22a 8,43 6 72,5b 82,4 
Colon asc. 14 162 93,6 6 244 112 
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Lipopolysaccharide 

Der LPS-Gehalt von Kontroll- und Versuchsgruppe war im D 3 in beiden Gruppen auf 

ähnlich niedrigem Niveau (Kontrolle 30,5 ± 53,5; Versuch 21,7 ± 55,0) und stieg im Colon 

asc. auf nahezu gleiche Werte (Kontrolle 184 ± 99,9; Versuch 190 ± 113) deutlich an (Tab. 

IX; Tabellenanhang). 

Die nicht erkrankten Ferkel hatten in beiden beprobten Abschnitten einen geringeren Gehalt 

an LPS als die erkrankten, wobei die LPS-Konzentration der nicht erkrankten Tiere im D 3 

signifikant geringer war (Tab. 24). 

 
 

3.2.2 Ergebnisse bei Einsatz von Lactulose 

 
Lactulose wurde in diesem Versuch als Futteradditiv in einer Dosierung von 50 g 

Lactulosesirup / kg Futter (25,1 g reine Lactulose pro kg) bei Absetzferkeln sowie auch bei 

Mastschweinen angewandt. Die Versuchsgruppe wurde unter Zusatz von Lactulose gefüttert, 

während im Futter der Kontrollgruppe kein solcher Zusatz enthalten war. 

Zunächst sind die Ergebnisse der Versuche an Absetzferkeln ohne Infektion dargestellt, 

danach folgen die Ergebnisse des Infektionsversuches mit E. coli an Absetzferkeln. 

Zur Auswertung des Versuchs ohne Infektion wurden die Ergebnisse von Kontroll- bzw. 

Versuchsgruppe gegenübergestellt. 

Im Infektionsversuch mit E. coli sind zusätzlich die Ergebnisse der nicht-erkrankten Ferkel 

denen der erkrankten gegenübergestellt, um den Einfluss der E. coli-Infektion darzustellen. 

Die Werte der Einzeltiere dieser Versuche sind im Tabellenanhang (Tab. VI – X) aufgeführt. 

Schließlich folgen die Ergebnisse des Infektionsversuches mit S. Derby an Mastschweinen; 

hier werden die Werte von Kontroll- bzw. Versuchsgruppe gegenübergestellt. Die Daten der 

Einzeltiere dieses Versuches sind wiederum im Tabellenanhang (Tab. XI – XIII) aufgeführt. 

3.2.2.1 Versuch ohne Infektion der Absetzferkel 

Körpermasse, Futteraufnahme und Tageszunahmen 

Die Körpermasse der Absetzferkel zu Versuchsbeginn war in Kontroll- (7,82 ± 1,11 kg) und 

Versuchsgruppe (7,82 ± 1,18 kg) nahezu gleich. 
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Die Futteraufnahme der Ferkel der Kontrollgruppe war mit 323 ± 105 g/Tag nur etwas 

geringer als die der Versuchsgruppe mit 335 ± 112 g/Tag. Die Tageszunahmen betrugen in 

der Kontrollgruppe 164 ± 56,0 g/Tag und waren damit geringer als in der Versuchsgruppe mit 

190 ± 62,1 g/Tag, die Körpermasse zu Versuchsende war jedoch fast gleich: Kontrollgruppe 

9,74 ± 1,03 kg; Versuchsgruppe 9,78 ± 1,02 kg (Tab. XIII; Tabellenanhang). 

TS-Gehalt und pH-Wert im Kot 

Der mittlere TS-Gehalt in den während der Einzelhaltung bis zum Versuchsende gewonnenen 

Kotproben zeigte mit 23,0 ± 4,96 % in der Kontrollgruppe und 22,3 ± 3,91 % in der 

Versuchsgruppe keine gerichteten Unterschiede. 

Der pH-Wert der Kontrollgruppe war mit 6,62 ± 0,46 geringfügig niedriger als in der 

Versuchsgruppe mit 6,77 ± 0,44. 

Füllung des Verdauungskanals 

Die Ferkel beider Gruppen zeigten im Magen und Colon asc. den höchsten Füllungsgrad, 

während im Dünndarm, Caecum und Rektum eine geringere Füllung vorlag. 

Die Kontrollgruppe hatte gegenüber der Versuchsgruppe - außer im Magen und D 3 - eine 

tendenziell geringere Füllung, besonders in den distalen Abschnitten des Verdauungskanals 

(Tab. 25). 

TS-Gehalt im Chymus 

Der TS-Gehalt beider Gruppen variierte im Inhalt von Magen, Dünndarm und Caecum auf 

etwa gleichem Niveau, im Colon asc. und besonders im Rektum war ein Anstieg feststellbar. 

Mit Ausnahme des D 3 tendierten die TS-Gehalte im Chymus der Kontrollgruppe zu 

geringeren Werten, was besonders im Colon asc. und Rektum auffiel (Tab. 25). 

pH-Wert 

Die pH-Werte des Chymus beider Gruppen zeigten erwartungsgemäß Unterschiede zwischen 

den einzelnen Lokalisationen des Gastrointestinaltraktes. Im Vergleich zwischen Kontroll- 

und Versuchsgruppe waren signifikante Unterschiede jedoch nicht nachweisbar. Nach 

Lactulose-Aufnahme konnten allenfalls tendenziell niedrigere pH-Werte im Dickdarmchymus 

festgestellt werden (Tab. 25). 
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Tab. 25: Füllung (g TS/kg KM1)) des Verdauungskanals, TS-Gehalt (%) und pH-Wert im 

Chymus verschiedener Abschnitte des Verdauungstraktes von Ferkeln der 

Kontroll- bzw. Versuchsgruppe 

Kontrolle (ohne Zulage) Versuch (Lactulosezulage)  
n MW ± s n MW ± s 

Füllung (g TS/kg KM1)) 
Magen 5 1,85 1,88 5 1,72 2,19 
D 1 5 0,23 0,10 5 0,39 0,53 
D 2 5 0,24 0,19 5 0,48 0,39 
D 3 5 0,98 0,42 5 0,54 0,29 
Caecum 5 0,28 0,19 5 0,59 0,26 
Colon asc. 5 1,24 0,94 5 2,38 1,22 
Rektum 2 0,15 0,14 3 0,57 0,56 

Trockensubstanzgehalt (%) 
Magen 5 10,3 3,67 5 11,1 3,56 
D 1 5 10,2 7,46 5 11,5 8,62 
D 2 5 7,37 3,59 5 12,9 7,15 
D 3 5 9,19 5,65 5 8,49 1,26 
Caecum 5 7,28 3,08 5 10,3 2,42 
Colon asc. 5 10,4 7,19 5 16,5 3,19 
Rektum 2 23,8 5,73 2 29,3 10,5 

pH-Wert 
Magen 5 1,67 0,39 5 1,82 0,47 
D 1 5 4,41 1,25 5 4,93 0,94 
D 2 5 6,60 0,37 5 6,41 0,33 
D 3 5 6,30 0,39 5 6,66 0,39 
Caecum 5 5,77 0,50 5 5,42 0,12 
Colon asc. 5 5,93 0,42 5 5,78 0,30 
Rektum 1 6,67 --- 3 6,67 0,76 

1)KM am Tag der Tötung 
 

Nachweis von Lactulose und Galactose 

Der Lactulose-Gehalt im Futter betrug 50 g Lactulosesirup pro kg Futter mit ca. 25,1 g reiner 

Lactulose pro kg. Im Vergleich dazu war die nach der Sektion gemessene Lactulose-

Konzentration der Versuchsgruppe im Magen und D 1 auf niedrigem Niveau, stieg im D 2 

etwas an und erreichte im D 3 ein Maximum. Im Caecum war nur eine geringe Konzentration, 

im Colon asc. fast kein Gehalt mehr nachweisbar. 
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In der Kontrollgruppe konnte in keinem der untersuchten Abschnitte Lactulose nachgewiesen 

werden (Tab. 26). 

Die Konzentration an Galactose war in beiden Gruppen im Magen und D 1 gering, stieg im D 

2 und D 3 an und erreichte im Caecum ihre höchsten Gehalte. Im Colon asc. war nur eine sehr 

geringe Konzentration nachweisbar. Die Ferkel der Kontrollgruppe hatten in allen 

Abschnitten bis auf das Caecum eine geringere Galactose-Konzentration (Tab. 26). 

 
Tab. 26: Lactulose- (g/kg TS) und Galactose-Konzentration (g/kg TS) im Chymus 

verschiedener Abschnitte des Verdauungskanals von Ferkeln der Kontroll- bzw. 

Versuchsgruppe 

Kontrolle (ohne Zulage) Versuch (Lactulosezulage)  
n MW ± s n MW ± s 

Lactulose (g/kg TS) 
Magen 5 n.n. n.n. 5 4,80 5,82 
D 1 - - - 4 2,51 3,55 
D 2 - - - 5 7,26 15,7 
D 3 5 n.n. n.n. 5 25,5 16,8 
Caecum - - - 5 0,77 1,72 
Colon asc. 5 n.n. n.n. 5 0,03 0,04 

Galactose (g/kg TS) 
Magen 5 0,47 0,13 5 0,53 0,48 
D 1 5 0,48 0,27 4 0,54 0,32 
D 2 4 3,93 3,08 5 4,43 3,60 
D 3 5 2,83 2,03 5 4,97 1,23 
Caecum 4 9,58 5,25 5 6,78 4,36 
Colon asc. 5 0,22 0,18 4 0,23 0,18 

 

Ammoniak 

Die NH3-Konzentration im Chymus stieg in beiden Gruppen im Verlauf des 

Verdauungstraktes an, besonders in den distalen Abschnitten. Im Chymus der Ferkel der 

Kontrollgruppe zeigten sich gegenüber der Versuchsgruppe in allen Abschnitten höhere 

Gehalte, welche im D 1 und Caecum als signifikant höher abzusichern waren (Tab. 27). 
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Tab. 27: NH3- (mmol/kg uS), L-Laktat- (mmol/kg uS), FFS- (mmol/kg uS) sowie LPS-

Konzentration (µg/g uS) im Chymus verschiedener Abschnitte des 

Verdauungskanals von Ferkeln der Kontroll- bzw. Versuchsgruppe 

Kontrolle (ohne Zulage) Versuch (Lactulosezulage)  
n MW ± s n MW ± s 

Ammoniakkonzentration (mmol/kg uS) 
Magen 5 5,04 1,68 5 3,48 0,92 
D 1 5 6,15a 1,63 5 3,37b 0,35 
D 2 5 7,29 3,13 5 5,19 0,94 
D 3 5 5,14 2,23 5 3,58 1,40 
Caecum 5 13,5a 4,54 5 5,90b 1,66 
Colon asc. 5 18,9 6,69 5 11,0 5,64 

L-Laktat-Konzentration (mmol/kg uS) 
Magen 5 1,10 1,45 4 1,80 1,72 
D 3 5 31,9 27,6 5 15,5 29,0 
Colon asc. 5 2,50 3,51 5 0,07 0,04 

Konzentration flüchtiger Fettsäuren (Summe C2 – C5; mmol/kg uS) 
Magen 5 7,73 3,53 3 9,91 9,04 
D 3 5 13,1 3,55 5 16,8 11,0 
Colon asc. 5 141 59,7 5 231 99,4 

LPS-Konzentration (µg/g uS) 
Magen 5 1,16 1,17 5 1,45 1,09 
D 3 5 8,12 6,92 5 4,74 3,25 
Colon asc. 5 202a 109 5 365b 110 

 
 
L-Laktat 

Die L-Laktat-Konzentration war im Mageninhalt beider Gruppen gering, stieg im D 3 

deutlich an und fiel im Colon asc. wieder ab. 

Die Ferkel der Kontrollgruppe hatten im Magen einen etwas geringeren Gehalt, im D 3 und 

Colon asc. jedoch einen tendenziell höheren L-Laktat-Gehalt wie die Tiere der 

Versuchsgruppe (Tab. 27). 
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Flüchtige Fettsäuren 

Die flüchtigen Fettsäuren zeigten in beiden Gruppen im Magenchymus einen geringen Gehalt, 

welcher im D 3 etwas anstieg und sich im Colon asc. deutlich erhöhte. Die Kontrollgruppe 

hatte im Vergleich zur Versuchsgruppe in allen Abschnitten, besonders im Colon asc., einen 

geringeren Gehalt (Tab. 27). 

Lipopolysaccharide 

Im Verlauf der Abschnitte des Verdauungskanals - vor allem im Colon asc. - stieg der LPS-

Gehalt im Chymus beider Guppen deutlich an. 

Die Kontrollgruppe hatte gegenüber der Versuchsgruppe im Magen einen etwas geringeren, 

und im D 3 einen etwas höheren LPS-Gehalt. Nach Lactulose-Fütterung war im Colon asc. 

ein signifikant höherer Gehalt festzustellen (Tab. 27). 

 

 

 

3.2.2.2 Infektionsversuch an Absetzferkeln 

 
In den beiden Durchgängen dieses Versuches wurden die Absetzferkel mit 

enterotoxämieauslösenden E. coli (O139:K82) infiziert, die Infektionsdosis betrug dabei im 

ersten Durchgang 3,7 x 108 KBE/ml Bouillonkultur und im zweiten Durchgang 2,3 x 109 

KBE/ml Bouillonkultur. Jedem Ferkel wurden 10 ml dieser Bouillon oral verabreicht. 

In den zu Beginn des Versuchs entnommenen Rektumtupferproben konnten bei elf Ferkeln 

hämolysierende E. coli nachgewiesen werden, wobei diese aber nicht dem Infektionsstamm 

entsprachen. In den am zweiten Tag p.i. mikrobiologisch untersuchten Kotproben konnte bei 

allen Tieren der Infektionsstamm nachgewiesen werden (mikrobiologische Untersuchungen 

siehe Diss. BOLLMANN 2002). 

Bis zum Tag der Infektion waren die Ferkel in beiden Durchgängen ohne klinische Symptome 

einer Erkrankung. 

Da sich im vorliegenden Versuch bei der bisher üblichen Aufteilung in Kontroll- und 

Versuchsgruppe keinerlei Unterschiede ergaben, sind zusätzlich die Ergebnisse der nicht 

erkrankten Ferkel denen der erkrankten gegenübergestellt, um den Einfluss der E. coli-
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Infektion darzustellen. Die hier nicht aufgeführten Daten zum Vergleich von Kontroll- und 

Versuchsgruppe sind dem Tabellenanhang zu entnehmen. 

 

 

Symptome und Frequenz der Ödemkrankheit 

In diesem Versuch erkrankten von den 20 infizierten Absetzferkeln insgesamt 7 Tiere. Im 

ersten Durchgang erkrankte keines der 10 Absetzferkel. Die Tiere dieses Durchgangs wurden 

am neunten und zehnten Tag p.i. seziert, auch während der Sektion konnten keine 

pathognomonischen Symptome der Ödemkrankheit festgestellt werden. 

Im zweiten Durchgang erkrankten von den 10 infizierten Ferkeln drei aus der Kontrollgruppe 

(Tier 63 fünf Tage p.i., Tier 61 sechs Tage p.i. und Tier 65 sechs Tage p.i.), und vier Ferkel 

aus der Versuchsgruppe (Tier 59 vier Tage p.i., Tier 66 vier Tage p.i., Tier 64 sieben Tage p.i. 

und Tier 62 neun Tage p.i.). Die Futteraufnahme der erkrankten Tiere nahm mit 

fortschreitendem Krankheitsverlauf ab, die Tiere 59, 61, 65, und 66 nahmen am Tag der 

Sektion gar kein Futter mehr auf. Die klinischen Symptome der erkrankten Ferkel 

unterschieden sich nicht wesentlich im Vergleich beider Gruppen, sie hatten mittel- bis 

hochgradige Anzeichen der Ödemkrankheit. Lediglich das Tier 62 aus der Versuchsgruppe 

zeigte ein nur geringgradig ausgeprägtes Krankheitsbild (Tab. 28). 

Die klinisch nicht erkrankten Tiere des zweiten Durchgangs wurden am neunten Tag p.i. 

getötet und seziert, ohne dass sie zuvor klinische Anzeichen der Ödemkrankheit entwickelt 

hatten. Auch bei der Sektion konnten keine pathognomonischen Symptome der 

Ödemkrankheit festgestellt werden. 
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Tab. 28: Symptome klinisch erkrankter Ferkel von Kontroll- bzw. Versuchsgruppe nach 

experimenteller Infektion mit E. coli 

 Kontrolle (ohne Zulage) Versuch (Lactulosezulage) 
Tier-Nr. 61 63 65 59 64 66 62 
erkrankt 2 3 3 3 2 3 1 
Lidödem 2 3 3 3 2 3 0 
Nasenrückenödem 2 1 1 3 0 3 0 
Dyspnoe 0 0 0 3 0 3 0 
Abdominalflüssigkeit 1 0 0 0 0 0 0 
Gallenblasenwandödem 0 0 2 0 1 0 0 
Magenwandödem 0 0 3 3 1 2 2 
Somnolenz 0 0 0 2 0 0 0 
Koordinationsstörungen 0 0 3 1 0 2 0 
Aphonie 0 0 0 0 0 0 0 
Bauchdecke aufgezogen 0 0 0 0 0 0 0 
Grade der Symptome: obB = 0, ggr = 1, mgr = 2, hgr = 3 

Körpermasse, Futteraufnahme und Tageszunahmen 

Die Einteilung der Absetzferkel in die Gruppen erfolgte nach Geschlecht und Gewicht, so 

dass die mittlere Körpermasse bei Versuchsbeginn nahezu identisch war (Versuchsgruppe 

7,40 ± 0,56 kg; Kontrollgruppe 7,42 ± 0,58 kg). 

In Kontroll- und Versuchsgruppe waren die mittleren Futteraufnahmen (Kontrolle 177 ± 106; 

Versuch 188 ± 109 g/Tag) und Tageszunahmen (Kontrolle 56,1 ± 95,4; Versuch 62,6 ± 94,9 

g/Tag) ähnlich. Die Körpermasse am Tötungstag war mit 8,02 ± 0,73 kg in der 

Kontrollgruppe und 8,09 ± 1,05 kg in der Versuchsgruppe nahezu gleich (Tab. XIV; 

Tabellenanhang). 

Die nicht erkrankten Ferkel zeigten hingegen mit 210 ± 99,6 g/Tag eine tendenziell höhere 

Futteraufnahme als die erkrankten Tiere (99,5 ± 85,0 g/Tag). Die Tageszunahmen waren bei 

den nicht erkrankten Ferkeln mit 113 ± 28,1 g/Tag ebenfalls höher wie bei den erkrankten (-

64,7 ± 64,8). Die Körpermasse am Tötungstag der nicht erkrankten Ferkel war mit 8,46 ± 

0,57 kg höher wie bei den erkrankten mit 7,10 ± 0,71 kg (Tab. XV; Tabellenanhang). 

TS-Gehalt und pH-Wert im Kot 

Zu Versuchsbeginn hatten Kontroll- (22,1 ± 9,30 %) und Versuchsgruppe (23,8 ± 3,66 %), 

ähnliche TS-Gehalte im Kot. Die nicht erkrankten Tiere zeigten auch bei Versuchsende mit 

22,1 ± 6,49 % einen vergleichbaren Wert, der Mittelwert der über die gesamte Versuchsphase 
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genommenen Einzelproben betrug 26,5 ± 4,59 % und war somit etwas höher. Bei den 

erkrankten Tieren nahm der TS-Gehalt im Kot mit Fortschreiten der Krankheitserscheinung 

hingegen ab, sie hatten im Mittel über die gesamte Versuchsphase nur einen TS-Gehalt von 

18,9 ± 7,52 %. Zum Zeitpunkt der Sektion variierte der TS-Gehalt im Kot der erkrankten 

Tiere zwischen 11,9 und 22,1 %. 

Der pH-Wert zu Versuchsbeginn war mit 7,11 ± 0,27 in der Kontrollgruppe und 7,05 ± 0,18 

in der Versuchsgruppe ähnlich. Bei Versuchsende hatten die nicht erkrankten Tiere einen pH 

im Kot von 6,69 ± 0,39, der Mittelwert aus den über die gesamte Versuchsphase täglich 

genommenen Einzelproben betrug 6,92 ± 0,39. Bei den erkrankten Ferkeln konnte hingegen 

nach Auftreten deutlicher Krankheitssymptome ein etwas höherer pH-Wert von über 7,00 bis 

7,95 im Kot festgestellt werden, der über die gesamte Versuchsphase ermittelte pH-Wert war 

7,33 ± 0,32. 

Füllung des Verdauungskanals 

Der Füllungsgrad des Verdauungskanals von Kontroll- und Versuchsgruppe ließ im Magen 

und Colon asc. die höchsten Gehalte erkennen, in den Dünndarmabschnitten, Caecum und 

Rektum wurden geringere Werte gemessen. Die Ferkel der Kontrollgruppe hatten in allen 

Abschnitten bis auf D 2 einen tendenziell höheren Gehalt, besonders im Magen und D 1, wo 

der Unterschied signifikant war (Kontrolle 2,73 ± 2,60; Versuch 1,05 ± 1,17 g TS/kg KM) 

(Tab. XVII; Tabellenanhang). 

Die nicht erkrankten Tiere hatten im Vergleich zu den erkrankten besonders im Magen und 

auch D 1 eine geringere Füllung. In den Abschnitten D 2, D 3, Caecum und Colon zeigten sie 

eine signifikant, im Rektum eine geringgradig höhere Füllung (Tab. 29). 

TS-Gehalt 

Der TS-Gehalt des Chymus in den einzelnen Abschnitten des Verdauungskanals von 

Kontroll- und Versuchsgruppe betrug im Magen durchschnittlich 15 %, welche im Dünndarm 

und Caecum waren die Werte geringer (Ausnahme D 2 der Versuchsgruppe mit 18 %), 

stiegen im Colon asc. wieder an und erreicheten im Rektum ihr Maximum mit über 20 %. Ein 

Unterschied zwischen den Gruppen konnte nicht festgestellt werden (Tab. XVII; 

Tabellenanhang). 
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Die nicht erkrankten Ferkel wiesen jedoch im Magenchymus einen signifikant geringeren TS-

Gehalt sowie im D 1 einen tendenziell geringeren Gehalt gegenüber den erkrankten Tieren 

auf. Im Chymus der weiteren Abschnitte von Dünn- und Dickdarm konnten keine deutlichen 

Unterschiede nachgewiesen werden (Tab. 29). 

 

Tab. 29: Füllung (g TS/kg KM1)) des Verdauungskanals, TS-Gehalt (%) und pH-Wert im 

Chymus verschiedener Abschnitte des Verdauungstraktes von nicht erkrankten 

und erkrankten Tieren 

nicht erkrankt erkrankt  
n MW ± s n MW ± s 

Füllung (g TS/kg KM1)) 
Magen 13 2,39 2,73 7 4,18 2,71 
D 1 13 0,49 0,62 6 1,11 1,34 
D 2 12 0,43a 0,19 6 0,19b 0,18 
D 3 13 0,63a 0,27 5 0,38b 0,25 
Caecum 13 0,47a 0,21 7 0,29b 0,26 
Colon asc. 13 1,99a 0,62 7 0,98b 0,70 
Rektum 11 0,17 0,12 4 0,12 0,05 

Trockensubstanzgehalt (%) 
Magen 13 12,9a 4,90 7 19,2b 3,50 
D 1 13 12,6 7,48 6 20,4 7,91 
D 2 12 8,95 2,29 6 5,86 2,09 
D 3 13 8,32 1,78 5 6,98 3,72 
Caecum 13 7,71 2,51 7 9,02 4,96 
Colon asc. 13 13,8 3,35 7 16,4 7,22 
Rektum 11 22,7 3,86 4 22,1 5,06 

pH-Wert 
Magen 13 1,39a 0,41 7 2,45b 0,63 
D 1 13 4,54 1,01 6 4,25 1,05 
D 2 12 6,10a 0,27 6 6,63b 0,66 
D 3 13 6,27a 0,33 7 6,91b 0,46 
Caecum 13 5,45a 0,24 7 6,32b 0,57 
Colon asc. 12 5,84a 0,21 7 6,65b 0,28 
Rektum 11 6,73a 0,22 3 6,94b 0,32 

 

1)KM am Tag der Tötung 
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pH-Wert 

Die pH-Werte des Chymus beider Gruppen wiesen erwartungsgemäß Unterschiede zwischen 

den einzelnen Lokalisationen des Gastrointestinaltraktes auf. Im Chymus der Kontrollgruppe 

konnten in D 1 und D 2 signifikant höhere pH-Werte wie in der Versuchsgruppe beobachtet 

werden, in den weiteren Abschnitten stimmten die pH-Werte weitgehend überein (Tab. XVII; 

Tabellenanhang). 

Die E. coli-Infektion mit klinischer Ausprägung war außer im D 1 von einem signifikant 

höheren pH-Wert in allen Abschnitten des Verdauungstraktes begleitet (Tab. 29). 

Ammoniak 

Beim Ammoniakgehalt im Chymus der Tiere von Kontroll- und Versuchsgruppe konnten im 

Magen und den Dünndarmabschnitten ähnliche Gehalte beobachtet werden, im Caecum und 

Colon asc. war ein deutlicher Anstieg zu erkennen. Die Kontrollgruppe hatte im Magen und D 

1 etwas geringere, im D 2 und D 3 sowie besonders im Caecum und Colon asc. höhere NH3-

Gehalte wie die Versuchsgruppe (Tab. XIX; Tabellenanhang). 

Die nicht erkrankten Tiere zeigten bis auf Magen und Caecum tendenziell höhere 

Ammoniakgehalte wie die erkrankten Tiere (Tab. 30). 

L-Laktat 

Der L-Laktat-Gehalt fiel in Kontroll- und Versuchsgruppe vom D 3 zum Colon asc. deutlich 

ab. Die Versuchsgruppe zeigte dabei in beiden Abschnitten etwas höhere Werte (Tab. XIX; 

Tabellenanhang). 

Die nicht erkrankten Tiere hatten gegenüber den erkrankten im D 3 einen ähnlichen Gehalt, 

im Colon asc. war die Konzentration aber geringfügig niedriger (Tab. 30). 

Flüchtige Fettsäuren 

Der Gehalt an flüchtigen Fettsäuren war in Kontroll- und Versuchsgruppe im D 3 auf ähnlich 

niedrigem Niveau und stieg im Colon asc. deutlich an. Hier hatte die Kontrollgruppe eine 

tendenziell höhere Konzentration (Tab. XIX; Tabellenanhang). 

Die nicht erkrankten Ferkel wiesen gegenüber den erkrankten in beiden untersuchten 

Abschnitten einen tendenziell höheren Gehalt an flüchtigen Fettsäuren auf (Tab. 30). 
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Tab. 30: NH3- (mmol/kg uS), L-Laktat- (mmol/kg uS), FFS- (mmol/kg uS) sowie LPS-

Konzentration (µg/g uS) im Chymus verschiedener Abschnitte des 

Verdauungskanals von nicht erkrankten bzw. erkrankten Ferkeln 

nicht erkrankt erkrankt  
n MW ± s n MW ± s 

Ammoniakkonzentration (mmol/kg uS) 
Magen 13 5,20 1,62 7 6,24 1,29 
D 1 13 7,23 2,14 6 6,05 2,60 
D 2 12 7,87 2,95 6 4,42 5,24 
D 3 13 4,82 1,49 7 4,55 2,72 
Caecum 13 12,1 5,30 7 17,1 8,08 
Colon asc. 13 18,7 8,68 7 15,4 6,28 

L-Laktat-Konzentration (mmol/kg uS) 
D 3 12 16,9 0,14 4 17,7 0,15 
Colon asc. 13 6,70 0,14 5 13,0 0,11 

Konzentration flüchtiger Fettsäuren (Summe C2 – C5; mmol/kg uS) 
D 3 12 20,6 8,47 4 10,6 5,10 
Colon asc. 12 144 32,4 3 63,0 65,0 

LPS-Konzentration (µg/g uS) 
D 3 13 11,8a 15,2 6 38,7b 31,8 
Colon asc. 13 52,5 103 7 110 50,6 

 

Lipopolysaccharide 

Der LPS-Gehalt war in der Kontroll- sowie Versuchsgruppe im D 3 relativ niedrig und stieg 

im Colon asc. deutlich an. Die Kontrollgruppe hatte in beiden Abschnitten einen tendenziell 

geringeren Gehalt (Tab. XIX; Tabellenanhang). 

Die erkrankten Ferkel hatten im D 3 einen signifikant höheren Gehalt an LPS wie die nicht 

erkrankten Tiere, auch im Colon asc. war der Gehalt der erkrankten Tiere höher, der 

Unterschied ließ sich aber nicht statistisch absichern (Tab. 30). 
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3.2.2.3 Infektionsversuch an Mastschweinen 

In diesem Versuch wurden die Mastschweine nach einer Adaptationsphase von sechs Tagen 

mit Salmonella Derby (Infektionsdosis von 2,6 x 108 KBE/ml) infiziert. Jedem Schwein 

wurden 10 ml einer Bouillon über 30 g Futter verabreicht, die auch vollständig von allen 

Tieren aufgenommen wurden. 

In den zwei Tage vor Infektion entnommenen Rektumtupferproben konnte bei keinem Tier S. 

Derby nachgewiesen werden; in den innerhalb von sechs Tagen p.i. mikrobiologisch 

untersuchten Kotproben konnte bei allen Tieren der applizierte Infektionsstamm 

nachgewiesen werden (Mikrobiologische Untersuchungen s. Diss. Bollmann 2002). 

Die Einzelwerte der Mastschweine dieses Versuchs sind im Tabellenanhang in den Tabellen 

XXI bis XXIII aufgeführt. 

Futteraufnahme und Tageszunahmen 

Da die Einteilung der Gruppen nach Geschlecht und Gewicht vorgenommen wurde, war die 

Körpermasse zu Versuchsbeginn in beiden Gruppen nahezu identisch (Tab. 31). 

 
Tab. 31: Körpermasse zu Versuchsbeginn, mittlere tägliche Futteraufnahme und 

Tageszunahmen, Futteraufwand sowie Körpermasse bei Versuchsende von 

Schweinen der Kontroll- bzw. Versuchsgruppe 

Kontrolle (ohne Zulage) 
(n=10) 

Versuch (Lactulosezulage) 
(n=10)  

MW ± s MW ± s 
Körpermasse (kg) 
zu Versuchsbeginn 60,4 9,92 60,8 7,83 

Futteraufnahme 
(kg/Tag) 3,33 0,50 3,22 0,36 

Tageszunahmen 
(kg/Tag) 1,19 0,13 1,16 0,20 

Futteraufwand 
(kg Futter/kg Ansatz) 2,79 0,28 2,82 0,33 

Körpermasse (kg) 
zu Versuchsende 100 4,29 98,6 5,91 

 

Zur Berechnung der mittleren Futteraufnahme wurde der Tag der Tötung nicht mit 

einbezogen. Die Kontrollgruppe zeigte gegenüber der Versuchsgruppe weder bei der 
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Futteraufnahme, den Tageszunahmen und dem Futteraufwand, noch bei der Körpermasse zu 

Versuchsende einen deutlichen Unterschied. 

TS-Gehalt und pH-Wert im Kot 

Der während der Versuchsphase im Durchschnitt ermittelte TS-Gehalt im Kot zeigte in 

beiden Gruppen nahezu gleiche Werte, der pH-Wert in Kotproben von Tieren, die mit 

Lactulose gefüttert wurden, war geringgradig niedriger wie in der Kontrollgruppe (Tab. 32). 

 
Tab. 32: TS-Gehalt (%) und pH-Wert im Kot1) von Schweinen der Kontroll- bzw. 

Versuchsgruppe 

 Kontrolle (ohne Zulage) 
(n=10) 

Versuch (Lactulosezulage) 
(n=10) 

 MW ± s MW ± s 
Trockensubstanz 24,2 2,48 24,6 2,90 
pH-Werte 6,92 0,38 6,78 0,39 
1)Mittelwertberechnung aus den einzelnen untersuchten Kotproben während der Versuchsphase 

 

Füllung des Verdauungskanals 

Im Verlauf des Verdauungskanals waren in beiden Gruppen hohe Füllungen von Magen und 

Colon asc. zu erkennen, in den Dünndarmabschnitten, Caecum und Rektum blieb der 

Füllungsgrad auf ähnlich niedrigem Niveau. Zwischen den beiden Gruppen waren keine 

deutlichen Unterschiede erkennbar, lediglich in Magen und Colon asc. zeigte die 

Kontrollgruppe einen ggr. höheren Gehalt wie die Versuchsgruppe, im Caecum war das 

Verhältnis umgekehrt (Tab. 33). 

TS-Gehalt 

Der TS-Gehalt in den verschiedenen Abschnitten des Gastrointestinaltraktes beider Gruppen 

war im Magen höher als in den Dünndarmabschnitten und im Caecum, stieg im Colon asc. an 

und erreichte im Rektum sein Maximum. 

Im Vergleich zwischen den Gruppen war lediglich im Magen der Kontrollgruppe ein 

geringgradig höherer Gehalt wie in der Versuchsgruppe zu erkennen, in den weiteren 

Abschnitten glichen sich die TS-Gehalte weitgehend (Tab. 33). 
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Tab. 33: Füllung (g TS/kg KM1)) des Verdauungskanals, TS-Gehalt und pH-Wert im 

Chymus verschiedener Abschnitte des Verdauungstraktes von Schweinen der 

Kontroll- bzw. Versuchsgruppe 

Kontrolle (ohne Zulage, n=10) Versuch (Lactulosezulage, n=10) 
n MW ±s n MW ±s 

Füllung (g TS/kg KM1)) 
Magen 10 1,27 1,01 10 1,14 1,07 
D 1 9 0,27 0,19 10 0,21 0,19 
D 2 10 0,37 0,16 10 0,39 0,25 
D 3 10 0,49 0,23 10 0,45 0,24 
Caecum 10 0,34 0,17 10 0,44 0,29 
Colon asc. 10 1,90 0,69 10 1,61 0,96 
Rektum 10 0,33 0,14 10 0,32 0,25 

Trockensubstanzgehalt (%) 
Magen 10 17,7 5,42 10 14,5 4,72 
D 1 10 13,5 2,33 10 13,0 3,57 
D 2 10 12,8 1,29 10 12,3 1,78 
D 3 10 11,2 1,25 10 11,2 1,35 
Caecum 10 10,9 0,88 10 10,8 0,70 
Colon asc. 10 15,6 1,58 10 14,8 1,73 
Rektum 10 23,4 1,88 10 24,0 3,36 

pH-Wert 
Magen 10 2,48 1,17 10 2,50 0,69 
D 1 10 6,10 0,37 10 6,04 0,46 
D 2 10 6,15 0,29 10 6,13 0,39 
D 3 10 5,97 0,55 10 5,90 0,56 
Caecum 10 5,47a 0,18 10 5,24b 0,16 
Colon asc. 10 5,74 0,34 10 5,53 0,32 
Rektum 10 6,76 0,35 10 6,69 0,31 

1)KM am Tag der Tötung 

pH-Wert 

Die pH-Werte des Chymus beider Gruppen zeigten erwartungsgemäß Unterschiede zwischen 

den einzelnen Lokalisationen des Gastrointestinaltraktes. 

Die Kontrollgruppe hatte im Vergleich zur Versuchsgruppe in den vorderen Abschnitten des 

Verdauungstraktes nahezu gleiche pH-Werte. Im Caecum war der pH-Wert bei 
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Lactulosefütterung signifikant niedriger als in der Kontrollgruppe. Im Colon asc. und Rektum 

wiesen die Versuchstiere einen tendenziell geringeren pH-Wert auf (Tab. 33). 

Nachweis von Lactulose und Galactose im Darmkanal 

Die Lactulose war im Chymus des D 3 der Versuchsgruppe deutlich nachweisbar, im Caecum 

hingegen fast gar nicht mehr und im Colon asc. komplett verschwunden. Im Vergleich zum 

Futter (50 g Lactulosesirup/kg Futter mit ca. 25,1 g reiner Lactulose) ist im D 3 sogar ein 

höherer Gehalt festzustellen. Bei den Kontrolltieren wurde in keinem der untersuchten 

Abschnitte Lactulose nachgewiesen (Tab. 34). 

Die Galactose war im D 3 und Caecum beider Gruppen deutlich nachweisbar, im Colon asc. 

ging der Wert jedoch zurück. Die Kontrollgruppe zeigte in allen Abschnitten einen 

tendenziell höheren Gehalt. 

 

Tab. 34: Lactulose- (g/kg TS) und Galactose-Konzentration (g/kg TS) im Chymus 

verschiedener Abschnitte des Verdauungskanals von Schweinen der Kontroll- 

bzw. Versuchsgruppe 

Kontrolle (ohne Zulage, n=10) Versuch (Lactulosezulage,n=10)  
n MW ±s n MW ±s 

Lactulose (g/kg TS) 
D 3 5 n.n. n.n. 5 51,2 12,0 
Caecum 5 n.n. n.n. 5 0,02 0,04 
Colon asc. 5 n.n. n.n. 5 0,00 0,00 

Galactose (g/kg TS) 
D 3 5 6,26 4,45 5 3,24 1,09 
Caecum 5 5,52 1,98 5 4,19 1,63 
Colon asc. 5 1,46 1,40 5 0,76 1,07 

 

Ammoniak 

Bezüglich der NH3-Konzentration wiesen beide Gruppen im Magen, Dünndarm und Caecum 

ähnliche Gehalte auf, im Colon asc. stieg der Wert etwas an. 

Die Kontrollgruppe hatte in allen Abschnitten - außer im Magen - eine tendenziell höhere 

Ammoniak-Konzentration wie die Versuchsgruppe (Tab. 35). 
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L-Laktat 

Die L-Laktat-Konzentrationen beider Gruppen fielen vom D 3 zum Colon asc. deutlich ab. 

Wesentliche Unterschiede zwischen den Gruppen waren dabei nicht erkennbar (Tab. 35). 

Flüchtige Fettsäuren 

Die Konzentration flüchtiger Fettsäuren stieg in beiden Gruppen vom D 3 zum Colon asc. 

deutlich an. Im Colon asc zeigte die Kontrollgruppe gegenüber der Versuchsgruppe einen 

tendenziell geringeren Gehalt (Tab. 35). 

Lipopolysaccharide 

Der LPS-Gehalt beider Gruppen war im D 3 deutlich geringer wie im Colon asc. Die 

Kontrollgruppe hatte in allen Abschnitten einen tendenziell geringeren LPS-Gehalt (Tab. 35). 

 
Tab. 35: NH3- (mmol/kg uS), L-Laktat- (mmol/kg uS), FFS- (mmol/kg uS) sowie LPS-

Konzentration (µg/g uS) im Chymus verschiedener Abschnitte des 

Verdauungskanals von Schweinen der Kontroll- bzw. Versuchsgruppe 

Kontrolle (ohne Zulage) Versuch (Lactulosezulage)  
n MW ± s n MW ± s 

Ammoniakkonzentration (mmol/kg uS) 
Magen 10 4,14 2,50 10 5,45 2,89 
D 1 10 5,98 3,79 10 4,80 2,57 
D 2 10 7,93 2,67 10 7,27 2,24 
D 3 10 6,01 2,45 10 5,92 3,24 
Caecum 10 5,96 3,43 10 4,31 2,20 
Colon asc. 10 10,5 5,97 10 7,97 4,43 

L-Laktat-Konzentration (mmol/kg uS) 
D 3 10 47,9 33,2 10 46,9 21,3 
Colon asc. 10 0,48 0,44 10 0,61 0,98 

Konzentration flüchtiger Fettsäuren (Summe C2 – C5; mmol/kg uS) 
D 3 10 29,1 11,5 10 25,9 8,98 
Colon asc. 10 172 51,8 10 210 35,8 

LPS-Konzentration (µg/g uS) 
D 3 10 1,52 1,69 10 1,89 1,19 
Colon asc. 10 141 74,8 10 226 122 
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3.2.3 Ergebnisse bei Einsatz von gekapselten Pankreasenzymen 

 

Der Einsatz von gekapselten Pankreasenzymen erfolgte zunächst in einem Versuch ohne 

experimentelle Infektion, in dem die Auswirkungen auf die Kot- und Chymusqualität sowie 

die Stoffwechselprodukte der Intestinalflora im Darmkanal der Absetzferkel geprüft wurden. 

Zur Auswertung des Versuchs ohne Infektion wurden die Ergebnisse der Kontroll- bzw. 

Versuchsgruppe gegenübergestellt. 

Die Werte der Einzeltiere dieses Versuches sind im Tabellenanhang (Tab. XIV – XVIII) 

aufgeführt. 

Es folgte ein Infektionsversuch mit E. coli (O139:K82). Die Absetzferkel wurden hier 

bereits zwei Tage nach der Adaptationsphase infiziert, die Tötung und anschließende Sektion 

erfolgten bereits am 4 – 6 Tag p.i., da ein möglichst geringer Abstand zum Absetzzeitpunkt 

angestrebt wurde. Gerade direkt nach dem Absetzen muß von einem Mangel an 

Pankreasenzymen ausgegangen werden. 

Dieser Versuch bestand aus zwei Durchgängen: Die Ferkel der Versuchsgruppe erhielten in 

beiden Durchgängen gekapselte Pankreasenzyme, im zweiten Durchgang erhielten die Tiere 

der Kontrollgruppe das Antibiotikum Colistin. 

Die beiden Durchgänge sind getrennt voneinander dargestellt. Im ersten Durchgang wurden 

die Ergebnisse der Kontroll- bzw. Versuchsgruppe gegenübergestellt. Eine Gegenüberstellung 

der nicht erkrankten und erkrankten Ferkel war hier nicht möglich, da alle Ferkel dieses 

Durchgangs klinische Anzeichen der Ödemkrankheit aufwiesen. 

Im zweiten Durchgang sind die Ergebnisse der nicht erkrankten (mit Colistin behandelten) 

Ferkel denen der erkrankten Tiere gegenübergestellt, um den Einfluss der Colistin-

Behandlung im Vergleich zu einer klinischen Erkrankung an Ödemkrankheit darzustellen. 

Die Werte der Einzeltiere dieses Versuchs sind im Tabellenanhang in den Tabellen XXIV bis 

XXXI aufgeführt. 
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3.2.3.1 Versuch ohne Infektion der Absetzferkel 

Körpermasse, Futteraufnahme und Tageszunahmen 

Zu Versuchsbeginn bestanden zwischen den Gruppen keine Unterschiede bezüglich der 

Körpermasse (Kontrolle 7,59 ± 1,02; Versuch 7,39 ± 0,96 kg). Die Kontrollgruppe zeigte mit 

141 ± 67,3 g/Tag eine tendenziell geringere Futteraufnahme als die Versuchsgruppe (156 ± 

76,5 g/Tag). Ähnliche Tendenzen zeigten sich auch bei den Tageszunahmen (Kontrolle 88,2 

±. 48,7; Versuch 128 ± 84,0 g/Tag). Die Körpermasse bei Versuchsende war jedoch in beiden 

Gruppen nahezu gleich (Kontrollgruppe 8,03 ± 1,17; Versuchsgruppe 7,99 ± 1,02 kg; Tab. 

XXVI; Tabellenanhang). 

TS-Gehalt und pH-Wert im Kot 

Die über die Versuchsphase aus den täglich untersuchten Einzelproben ermittelten TS-

Gehalte im Kot der Absetzferkel waren in Kontroll- (30,6 ± 7,67 %) und Versuchsgruppe 

(29,1 ± 6,88 %) nahezu gleich, ebenso wiesen die pH-Werte im Kot mit 7,12 ± 0,42 in der 

Kontrollgruppe und 7,03 ± 0,46 in der Versuchsgruppe keine nennenswerten Unterschiede 

auf. 

Füllung des Verdauungskanals 

Der Füllungsgrad der verschiedenen Abschnitte des Verdauungskanals ließ im Magen beider 

Gruppen sehr hohe Gehalte erkennen, im D 1 einen deutlichen Rückgang und vom D 2 bis 

Caecum ein etwa gleichbleibendes Niveau. Im Colon asc. stieg der Füllungszustand an, fiel 

jedoch im Rektum wieder deutlich ab. 

Die Kontrollgruppe hatte im D 2 signifikant mehr Füllung wie die Versuchsgruppe, welche 

jedoch im Rektum signifikant mehr an Füllung aufwies. In den weiteren Abschnitten waren 

die Gehalte im Vergleich zwischen den Gruppen ähnlich (Tab. 36). 

Trockensubstanzgehalt 

Der TS-Gehalt zeigte im Verlauf des Verdauungstraktes beider Gruppen im Magen hohe 

Werte, welche in D 1 deutlich geringer waren und bis zum Caecum wieder leicht anstiegen. 

Im Colon asc. sowie auch Rektum war ein deutlicher Anstieg erkennbar. 
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Die Kontrollgruppe zeigte in den Abschnitten Magen, D 2 und D 3 sowie Caecum und Colon 

asc. im Gegensatz zur Versuchsgruppe tendenziell höhere Werte, im D 1 und Rektum war der 

TS-Gehalt etwas geringer (Tab. 36). 

 

Tab. 36: Füllung (g TS/kg KM1)) des Verdauungskanals, TS-Gehalt (%) und pH-Wert im 

Chymus verschiedener Abschnitte des Verdauungstraktes von Schweinen der 

Kontroll- bzw. Versuchsgruppe 

Kontrolle (ohne Zulage) Versuch (Enzymzulage)  
n MW ± s n MW ± s 

Füllung (g TS/kg KM1)) 
Magen 9 6,67 4,06 9 6,55 2,94 
D 1 8 0,18 0,21 9 0,12 0,07 
D 2 9 0,74a 0,34 9 0,43b 0,26 
D 3 9 0,71 0,18 9 0,72 0,25 
Caecum 9 0,55 0,14 9 0,50 0,29 
Colon asc. 9 2,13 0,56 9 2,25 0,84 
Rektum 8 0,16a 0,08 9 0,39b 0,27 

Trockensubstanzgehalt (%) 
Magen 9 23,3 6,06 9 22,6 3,16 
D 1 8 6,92 3,37 9 7,35 3,36 
D 2 9 9,22 4,66 9 7,05 4,71 
D 3 9 10,6 3,96 9 9,59 3,90 
Caecum 9 12,8 2,19 9 11,1 4,95 
Colon asc. 9 17,0 2,51 9 16,1 4,12 
Rektum 8 25,3 2,90 9 26,3 1,49 

pH-Wert 
Magen 9 3,17 0,97 9 2,93 0,78 
D 1 8 5,95 0,41 9 5,96 0,36 
D 2 9 5,94 0,38 9 5,92 0,29 
D 3 9 6,07 0,62 9 6,11 0,47 
Caecum 9 5,35 0,25 9 5,52 0,28 
Colon asc. 9 6,13 0,54 9 5,98 0,39 
Rektum 8 7,11 0,23 9 6,95 0,30 

 

1)KM am Tag der Tötung 
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pH-Wert 

Bezüglich der pH-Werte des Chymus zeigten sich in beiden Gruppen erwartungsgemäß 

Unterschiede zwischen den einzelnen Lokalisationen des Gastrointestinaltraktes. Die 

Kontrollgruppe hatte im Magen, Colon asc. und Rektum etwas höhere pH-Werte wie die 

Versuchsgruppe, in den weiteren Abschnitten des Verdauungstraktes glichen sich die Werte 

weitgehend (Tab. 36). 

Nachweis von Amylase 

Die im Chymus festgestellte Konzentration an Amylase zeigte in beiden Gruppen im Magen 

relativ geringe Gehalte, die im D 1 und D 3 deutlich anstiegen. 

Die Kontrollgruppe hatte im Magenchymus einen geringeren Gehalt, im D 1 jedoch eine 

doppelt so hohe Konzentration wie die Versuchsgruppe. Im D 3 war der Amylase-Gehalt in 

beiden Gruppen nahezu gleich. Es ist anzumerken, dass die Amylasegehalte dieser 

Untersuchung direkt aus dem Chymusüberstand gemessen wurden. 

Zusätzlich wurden Chymusproben des Magens der Ferkel der Versuchsgruppe 

gefriergetrocknet und danach der Amylasegehalt bestimmt, um eventuell im Bodensatz der 

Chymusproben befindliche Enzymkapseln zu erfassen. Der gemessene Gehalt von 36,3 ± 85,2 

U/g TS unterschied sich jedoch nicht wesentlich von dem im Überstand gemesenen Gehalt 

(Tab. 37). 

 
 
Tab. 37: Amylase-Konzentration (U/g TS) im Chymus verschiedener Abschnitte des 

Verdauungskanals von Schweinen der Kontroll- bzw. Versuchsgruppe 

Kontrolle (ohne Zulage)  Versuch (Enzymzulage)  
n MW ± s n MW ± s 

Magen 9 3,23 2,92 9 45,2 86,0 
D 1 8 2432 1217 9 1103 731 
D 3 9 1706 604 9 1722 974 
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Stärke und Rohprotein 

Der Stärkegehalt im Chymus des Magens war in beiden Gruppen wesentlich höher als im 

Colon asc. Die Kontrollgruppe zeigte im Vergleich zur Versuchsgruppe im Magen einen 

etwas geringeren, im Colon asc. einen geringgradig höheren Wert. 

Der Rohprotein-Gehalt war in beiden Gruppen im Magen geringer als im Colon asc. Die 

Kontrollgruppe hatte im Magen einen tendenziell höheren, im Colon asc. einen geringgradig 

niedrigeren Gehalt (Tab. 38). 

 

Tab. 38: Stärke- und Rohproteingehalte (g/kg TS) im Chymus aus Magen und Colon asc. 

von Schweinen der Kontroll- bzw. Versuchsgruppe 

Kontrolle (ohne Zulage) Versuch (Enzymzulage)   
n MW ± s n MW ± s 

Magen 5 355 27,8 5 374 18,4 
Stärke Colon asc. 8 43,0 12,9 8 40,8 7,03 

Magen 5 214 24,4 5 168 20,3 Rohprotein 
Colon asc. 9 268 34,5 9 274 14,3 

 

Ammoniak 

Die NH3-Konzentration in beiden Gruppen wurde vom Magen zum D 1 geringer und stieg ab 

dem D 3 zum Caecum sowie besonders im Colon asc. wieder an. 

Im Vergleich zwischen den Gruppen zeigte die Kontrollgruppe im Magen, D 2 und Caecum 

einen etwas geringeren Gehalt, während sie in D 1, D 3 und Colon asc. einen etwas höherer 

Gehalt aufwies (Tab. 39). 

L-Laktat 

Der L-Laktat-Gehalt beider Gruppen stieg vom Magen zum D 3 an, fiel aber im Colon asc. 

deutlich ab. Die Kontrollgruppe hatte im Magen und D 3 eine etwas geringere Konzentration 

wie die Versuchsgruppe, während sie im Colon asc. eine etwas höhere Konzentration hatte 

(Tab. 39). 

Flüchtige Fettsäuren 

Die Konzentration flüchtiger Fettsäuren im Chymus der Absetzferkel fiel in beiden Gruppen 

vom Magen zum D 3 ab und stieg im Colon asc. deutlich an. Die Kontrollgruppe hatte im 
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Magen eine signifikant höhere Konzentration an flüchtigen Fettsäuren wie die 

Versuchsgruppe. In den weiteren Abschnitten waren die Gehalte ähnlich (Tab. 39). 

Lipopolysaccharide 

Der Gehalt an Lipopolysacchariden im Chymus der verschiedenen Abschnitte des 

Gastrointestinaltraktes zeigte in der Kontrollgruppe im Gegensatz zur Versuchsgruppe 

durchgehend einen höheren Gehalt, wobei die Differenz im Magen und D 3 auch statistisch 

abzusichern war. Der LPS-Gehalt stieg im Laufe des Verdauungstraktes, besonders im Colon 

asc., deutlich an (Tab. 39). 

 

Tab. 39: NH3- (mmol/kg uS), L-Laktat- (mmol/kg uS), FFS- (mmol/kg uS) sowie LPS-

Konzentration (µg/g uS) verschiedener Abschnitte des Verdauungskanals von 

Schweinen der Kontroll- bzw. Versuchsgruppe 

Kontrolle (ohne Zulage)  Versuch (Enzymzulage)  
n MW ± s n MW ± s 

Ammoniakkonzentration (mmol/kg uS) 
Magen 9 4,58 2,34 9 5,50 2,08 
D 1 8 1,95 0,54 8 1,80 0,75 
D 2 9 1,85 0,63 9 2,13 1,27 
D 3 9 4,14 1,55 9 3,64 1,15 
Caecum 9 5,51 3,56 9 7,08 4,16 
Colon asc. 9 16,4 6,51 9 11,2 4,21 

L-Laktat-Konzentration (mmol/kg uS) 
Magen 9 28,4 26,1 9 36,0 19,5 
D 3 7 46,2 25,1 9 50,0 23,3 
Colon asc. 9 2,44 2,79 9 0,43 0,77 

Konzentration flüchtiger Fettsäuren (Summe C2 – C5; mmol/kg uS) 
Magen 9 41,2a 26,4 9 15,3b 9,49 
D 3 9 7,70 3,13 9 5,87 5,81 
Colon asc. 9 149 32,3 9 149 68,8 

LPS-Konzentration (µg/g uS) 
Magen 9 27,4a 30,3 8 3,15b 3,00 
D 3 9 23,7a 31,7 7 5,06b 11,7 
Colon asc. 9 176 110 8 131 81,8 
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3.2.3.2 Infektionsversuch an Absetzferkeln 

 
 
- Erster Durchgang: Zulage gekapselter Pankreasenzyme 
 
 
In den zu Beginn des Versuchs entnommenen Rektumtupfern wurden in diesem Durchgang 

bei drei von zehn Ferkeln hämolysierende E. coli nachgewiesen, die jedoch nicht mit dem 

Infektionsstamm übereinstimmten. Bei allen anderen Absetzferkeln waren diese Keime nicht 

nachweisbar. Die Ferkel blieben auch bis zum Tag der Infektion ohne klinische Anzeichen 

einer Erkrankung. 

Die Höhe der Infektionsdosis betrug 2,9 x 109 KBE/ml Infektionsbouillon, wobei jedem 

Ferkel 10 ml der Bouillon oral verabreicht wurden. Am zweiten Tag p.i. war im Kot aller 

Ferkel der Infektionsstamm (O139:K82) nachzuweisen (Mikrobiologische Untersuchungen s. 

Diss. BOLLMANN 2002). 

 
 

Symptome und Frequenz der Ödemkrankheit 

In diesem Versuchsdurchgang erkrankten alle Ferkel, sowohl der Kontroll- als auch der 

Versuchsgruppe. Als erstes erkrankte Tier 112 vier Tage p.i., die Tiere 115, 116 und 119 fünf 

Tage p.i., 111, 113 und 120 sechs Tage p.i., 114 sieben sowie 117 und 118 acht Tage p.i.. Das 

zeitliche Auftreten der Erkrankung ließ keine Beeinflussung durch die Gabe der gekapselten 

Enzyme erkennen. Die Futteraufnahme war bei den erkrankten Ferkeln rückläufig und 

sistierte in den letzten Stunden vor der Tötung. Die Krankheitssymptome der einzelnen Tiere 

unterschieden sich nicht wesentlich voneinander, wobei alle Ferkel der Kontrollgruppe 

hochgradige Krankheitssymptome zeigten, in der Versuchsgruppe hingegen zwei Tiere 

mittelgradige und drei hochgradige Symptome aufwiesen (Tab. 40). 
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Tab. 40: Symptome klinisch erkrankter Ferkel von Kontroll- bzw. Versuchsgruppe nach 

experimenteller Infektion mit E. coli 

 Kontrolle (ohne Zulage) Versuch (Enzymzulage) 
Tier-Nr.: 111 112 113 114 115 116 117 118 119 120
erkrankt  3 3 3 3 3 3 3 3 2 2 
Lidödem 3 3 3 3 3 3 3 3 2 3 
Nasenrückenödem 2 2 2 0 1 1 2 2 2 2 
Dyspnoe 3 3 2 0 0 2 0 2 0 0 
Temp. °C 40 n.u. 39,8 39,2 40 39,7 n.u. 39,2 n.u. n.u.
Abdominalflüssigkeit 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Gallenblasenwandödem 2 0 2 0 0 0 2 1 0 0 
Magenwandödem 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 
Somnolenz 2 0 0 0 0 1 0 0 2 0 
Koordinationsstörungen 3 2 1 0 1 3 2 2 2 0 
Aphonie 3 1 1 0 3 0 2 0 0 0 
Bauchdecke, aufgezogen 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

 
Grade der Symptome: obB = 0, ggr = 1, mgr = 2, hgr = 3; n.u. = nicht untersucht 
 

Körpermasse, Futteraufnahme und Tageszunahme 

Die Körpermasse der Absetzferkel war zu Versuchsbeginn in der Kontrollgruppe mit 6,61 ± 

0,31 kg geringgradig niedriger wie in der Versuchsgruppe mit 7,00 ± 1,12 kg. Die Ferkel der 

Kontrollgruppe hatten mit 110 ± 38,9 g/Tag eine etwas höhere Futteraufnahme als die Tiere 

der Versuchsgruppe mit 86,0 ± 48,4 g/Tag. Die Tageszunahmen betrugen in der 

Kontrollgruppe –37,1 ± 41,0 g/Tag, in der Versuchsgruppe sogar -146 ± 202 g/Tag. Die 

Körpermasse zu Versuchsende war mit 6,44 ± 0,39 kg in der Kontrollgruppe und 6,24 ± 0,49 

kg in der Versuchsgruppe geringer als zu Versuchsbeginn (Tab. XXVII; Tabellenanhang). 

TS-Gehalt und pH-Wert im Kot 

Der TS-Gehalt im Kot war zu Versuchsbeginn in der Kontrollgruppe mit 28,1 ± 7,96 % etwas 

niedriger wie in der Versuchsgruppe (29,3 ± 7,82 %). Zu Versuchsende war er in beiden 

Gruppen reduziert (Kontrolle 25,7 ± 0,47; Versuch 22,7 ± 4,73 %); es muß hier hinzugefügt 

werden, dass alle Ferkel erkrankten. Der über die gesamte Versuchsphase aus den täglichen 

Einzelproben ermittelte TS-Gehalt war in der Kontrollgruppe mit 27,3 ± 6,35 % etwas höher 

wie in der Versuchsgruppe mit 25,7 ± 9,31 %. 
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Der pH-Wert im Kot war zu Versuchsbeginn in der Kontroll- (7,35 ± 0,20) und 

Versuchsgruppe (7,39 ± 0,42) fast gleich. Bei Versuchsende war er mit 7,33 ± 0,04 in der 

Kontrollgruppe etwas geringer als in der Versuchsgruppe mit 7,53 ± 0,15. Der über die 

gesamte Versuchsphase ermittelte pH betrug in der Kontrollgruppe 7,27 ± 0,23 und in der 

Versuchsgruppe 7,20 ± 0,32. 

Füllung des Verdauungskanals 

Der Füllungsgrad der einzelnen Abschnitte des Gastrointestinaltraktes wies im Magen beider 

Gruppen hohe, im D 1 hingegen deutlich geringere Gehalte auf. Im D 2, D 3 und Caecum 

blieb der Gehalt auf ähnlichem Niveau, stieg im Colon asc. an und fiel im Rektum wieder 

deutlich ab. 

Die Kontrollgruppe hatte im Magen und Colon asc. einen etwas höheren Gehalt, im D 3 und 

Caecum einen etwas geringeren. In den weiteren Abschnitten glichen sich die Gehalte 

weitgehend (Tab. 41). 

TS-Gehalt 

Der TS-Gehalt beider Gruppen zeigte im Magen hohe Werte, welche in den 

Dünndarmabschnitten und im Caecum auf niedrigem Niveau variierten und im Colon asc. 

sowie besonders im Rektum anstiegen. 

Die Kontrollgruppe wies in allen Abschnitten, besonders im D 2, D 3 und Caecum, 

tendenziell höhere TS-Gehalte wie die Versuchsgruppe auf (Tab. 41). 

pH-Wert 

Die pH-Werte des Chymus beider Gruppen zeigten erwartungsgemäß Unterschiede zwischen 

den einzelnen Lokalisationen des Gastrointestinaltraktes. 

Die Ferkel der Kontrollgruppe hatten in den vorderen Abschnitten des Verdauungstraktes 

(Magen, D 1, D 2 und D 3) tendenziell höhere pH-Werte wie die Tiere der Versuchgruppe, 

während sich das Verhältnis im Caecum, Colon asc.und Rektum umgekehrt darstellte (Tab. 

41). 
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Tab. 41: Füllung (g TS/kg KM1)) des Verdauungskanals, TS-Gehalt (%) und pH-Wert im 

Chymus verschiedener Abschnitte des Verdauungskanals von Ferkeln der 

Kontroll- bzw. Versuchsgruppe 

Kontrolle (ohne Zulage) Versuch (Enzymzulage)  
n MW ± s n MW ± s 

Füllung (g TS/kg KM1)) 
Magen 5 5,81 1,51 5 5,37 1,84 
D 1 3 0,06 0,03 4 0,06 0,03 
D 2 5 0,18 0,12 5 0,14 0,07 
D 3 4 0,19 0,09 5 0,38 0,43 
Caecum 4 0,23 0,07 5 0,27 0,23 
Colon asc. 5 1,00 0,29 5 0,81 0,32 
Rektum 2 0,06 0,01 3 0,10 0,01 

Trockensubstanzgehalt (%) 
Magen 5 21,9 3,57 5 21,5 3,04 
D 1 3 4,25 0,83 4 4,11 0,62 
D 2 5 8,60 7,86 5 4,26 1,40 
D 3 4 6,73 3,60 5 3,81 1,27 
Caecum 4 9,15 4,05 5 6,75 3,12 
Colon asc. 5 16,1 5,15 5 15,7 7,18 
Rektum 2 24,4 6,60 3 23,9 5,63 

pH-Wert 
Magen 5 3,34 0,33 5 2,91 0,86 
D 1 5 6,11 0,80 5 5,99 0,35 
D 2 5 6,60 0,54 5 6,29 0,45 
D 3 4 7,18 0,22 5 6,87 0,20 
Caecum 5 6,45 0,68 5 6,70 0,58 
Colon asc. 5 6,58 0,23 5 6,71 0,12 
Rektum 2 7,05 0,13 3 7,16 0,10 

1)KM am Tag der Tötung 
 

Ammoniak 

Der NH3-Gehalt beider Gruppen wies im Magen- und Dünndarminhalt Werte unter 10 

mmol/kg uS auf und stieg im Caecum auf über 20 mmol/kg uS und im Colon asc. bis zu 30 

mmol/kg uS an. 
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Die Ferkel der Kontrollgruppe hatten im Magen einen signifikant höheren NH3-Gehalt wie 

die Tiere der Versuchsgruppe. Auch im D 1, Caecum und Colon asc. zeigten sich tendenziell 

höhere Werte in der Kontrollgruppe, während die Versuchsgruppe in D 2 und D 3 tendenziell 

mehr NH3 aufwies (Tab. 42). 

L-Laktat 

Die L-Laktat-Konzentration fiel in beiden Gruppen vom D 3 zum Colon asc. deutlich ab. Die 

Kontrollgruppe zeigte im D 3 einen geringeren Wert wie die Versuchsgruppe, der 

Unterschied war jedoch statistisch nicht zu belegen. Im Colon asc. differierten die ohnehin 

geringen Gehalte nicht wesentlich voneinander (Tab. 42). 

 

Tab. 42: NH3- (mmol/kg uS), L-Laktat- (mmol/kg uS), FFS- (mmol/kg uS) sowie LPS-

Konzentration (µg/g uS) im Chymus verschiedener Abschnitte des 

Verdauungskanals von Ferkeln der Kontroll- bzw. Versuchsgruppe 

Kontrolle (ohne Zulage) Versuch (Enzymzulage)  
n MW ± s n MW ± s 

Ammoniakkonzentration (mmol/kg uS) 
Magen 5 8,51a 1,80 5 4,48b 1,69 
D 1 4 3,02 0,60 4 2,08 0,83 
D 2 5 2,06 1,00 5 5,16 8,32 
D 3 4 4,15 1,24 5 7,09 4,19 
Caecum 5 25,5 8,35 5 20,5 12,3 
Colon asc. 5 30,5 5,73 5 27,4 21,0 

L-Laktat-Konzentration (mmol/kg uS) 
D 3 3 0,88 0,65 4 2,96 1,92 
Colon asc. 5 0,07 0,04 5 0,04 0,00 

Konzentration flüchtiger Fettsäuren (Summe C2 – C5; mmol/kg uS) 
D 3 3 6,40 4,87 4 9,30 4,81 
Colon asc. 5 78,0 63,6 4 36,0 24,0 

LPS-Konzentration (µg/g uS) 
D 3 3 88,6 78,4 5 59,7 40,4 
Colon asc. 5 600 247 5 513 110 
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Flüchtige Fettsäuren 

In beiden Gruppen stieg die Konzentration an flüchtigen Fettsäuren vom D 3 zum Colon asc. 

deutlich an. Die Kontrollgruppe hatte im D 3 einen etwas geringeren Gehalt auf niedrigem 

Niveau, im Colon asc. war die Konzentration der flüchtigen Fettsäuren der Kontrollgruppe 

tendenziell höher (Tab. 42). 

Lipopolysaccharide 

Der Gehalt an LPS war im Colon asc. in beiden Gruppen deutlich höher als im D 3. Die 

Kontrollgruppe zeigte in beiden Abschnitten tendenziell höhere Gehalte (Tab. 42). 

 

 

- Zweiter Durchgang: Zulage gekapselter Pankreasenzyme bzw. Colistin 

 
In diesem Durchgang erhielt die Versuchsgruppe wie vorher eine Zulage gekapselter Enzyme, 

die Kontrollgruppe jedoch das Antibiotikum Colistin. 

Colistin (mit dem Wirkstoff Colistinsulfat) wurde nach den Angaben des Herstellers (5 mg/ 

kg KM) oral über das Futter verabreicht. 

Die Infektion der Ferkel erfolgte mit enterotoxämieauslösenden E. coli (O139:K82), wobei 

die Höhe der Infektionsdosis 4,6 x 109 KBE/ml Bouillonkultur betrug. Jedem Ferkel wurden 

10 ml der Bouillon oral verabreicht. 

In den zu Beginn des Versuchs entnommenen Rektumtupferproben wurden lediglich bei 

einem Tier hämolysierende E. coli nachgewiesen, die aber nicht dem Infektionsstamm 

angehörten, bei allen anderen Absetzferkeln waren solche Keime nicht nachweisbar. Die 

Ferkel blieben bis zum Tag ihrer Infektion ohne klinische Anzeichen einer Erkrankung. 

Am zweiten Tag p.i. war im Kot aller Ferkel der Infektionsstamm nachzuweisen 

(Mikrobiologische Untersuchungen s. Diss. BOLLMANN 2002). 

 

Symptome und Frequenz der Ödemkrankheit 

Es erkrankten in diesem Versuch alle fünf Ferkel der Versuchsgruppe, welche eine Zulage 

gekapselter Enzyme zum Futter erhalten hatten (Tier 127 vier Tage p.i., Tier 128 fünf Tage 

p.i., Tier 130 sechs Tage p.i., Tier 126 und 129 sieben Tage p.i.), während in der 

Kontrollgruppe (prohylaktische Behandlung mit Colistin) kein einziges Tier erkrankte. Die 
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Futteraufnahme ging bei den erkrankten Tieren mit Fortschreiten des Krankheitsbildes stark 

zurück. Die klinischen Symptome der erkrankten Ferkel sind in Tabelle 43 dargestellt. 

 

Tab. 43: Symptome der klinisch erkrankten Ferkel der Versuchsgruppe (mit Zulage 

gekapselter Pankreasenzyme) nach experimenteller Infektion mit E. coli 

Versuchsgruppe (Enzymzulage) 
Tier-Nr.: 126 127 128 129 130 
erkrankt  3 3 3 3 3 
Lidödem 3 3 3 3 2 
Nasenrückenödem 3 1 3 3 2 
Dyspnoe 2 0 2 3 2 
Temp. °C 40,3 38,3 40,6 39,7 38,3 
Abdominalflüssigkeit 2 0 0 2 2 
Gallenblasenwandödem 2 2 2 0 1 
Magenwandödem 2 3 1 2 0 
Somnolenz 0 2 2 3 0 
Koordinationsstörungen 0 2 3 0 3 
Aphonie 0 2 1 3 0 
Bauchdecke, aufgezogen 2 0 0 0 0 

Grade der Symptome: obB: 0; ggr: 1; mgr: 2; hgr: 3 

 

Die Tiere der Kontrollgruppe, die einen Zusatz von Colistin im Futter erhielten, zeigten keine 

klinischen Anzeichen der Ödemkrankheit. Sie wurden neun Tage nach der Infektion getötet 

und seziert. 

Futteraufnahme und Tageszunahme 

Die Körpermasse zu Versuchsbeginn war in beiden Gruppen nahezu identisch (Kontrolle 6,07 

± 0,63; Versuchsgruppe 6,00 ± 0,53 kg). Die Futteraufnahme war in der Kontrollgruppe mit 

142 ± 75,5 g/Tag höher wie in der Versuchsgruppe mit 93,8 ± 48,2 g/Tag. Anzumerken ist, 

dass die Ferkel aus der Kontrollgruppe alle erkrankten und die Futteraufnahme durch die 

Krankheit bedingt zurückging. Auch die Tageszunahmen (Kontrollgruppe 91,8 ± 19,8; 

Versuchsgruppe –20,9 ± 51,0 g/Tag) zeigten eine deutliche Differenz zwischen den Gruppen. 

Die Körpermasse zu Versuchsende war in der Kontrollgruppe mit 6,90 ± 0,72 kg höher wie in 

der Versuchsgruppe mit 5,91 ± 0,60 kg (Tab. XXVIII, Tabellenanhang). 
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TS-Gehalt und pH-Wert im Kot 

Zu Versuchsbeginn hatte die Kontrollgruppe mit 27,9 ± 3,45 % einen höheren TS-Gehalt wie 

die Versuchsgruppe mit 20,4 ± 3,53 %. In der Kontrollgruppe, in der kein Ferkel erkrankte, 

betrug der TS-Gehalt zu Versuchsende 25,2 ± 2,18 %, in der Versuchsgruppe, in der alle 

Ferkel erkrankten, 18,7 ± 5,56 %. Der über die gesamte Versuchsphase aus den täglichen 

Einzelproben ermittelte TS-Gehalt im Kot belief sich in der Kontrollgruppe auf 25,5 ± 5,34 % 

und in der Versuchsgruppe auf 21,8 ± 4,93 %. 

Der pH-Wert im Kot der Kontrollgruppe war zu Versuchsbeginn mit 6,95 ± 0,06 fast gleich 

mit dem der Versuchsgruppe (7,01 ± 0,21). Zu Versuchsende betrug der pH-Wert der 

Kontrollgruppe 6,79 ± 0,58, der Versuchsgruppe 7,25 ± 0,30. Über die gesamte 

Versuchsphase konnten in der Kontrollgruppe pH-Werte von 6,93 ± 0,34 und in der 

Versuchsgruppe von 6,98 ± 0,28 ermittelt werden. 

Füllung des Verdauungskanals 

In beiden Gruppen war die höchste Füllung im Magen zu beobachten. Im D 1 fiel der 

Füllungsgrad deutlich ab, wies im D 2, D 3 und Caecum jedoch wieder leicht höhere Gehalte 

auf. Im Colon asc. stieg die Füllung nochmals an, war im Rektum jedoch deutlich geringer. 

Die Kontrollgruppe wies im Vergleich zur Versuchsgruppe über den gesamten 

Verdauungstrakt höhere Werte auf. Der höchste Gehalt war im Magen, D 3 und im Colon asc. 

zu beobachten, was sich auch statistisch absichern ließ. Besonders im Magen zeigte sich eine 

sehr hohe Füllung in der Kontrollgruppe (Tab. 44). 

TS-Gehalt 

Der TS-Gehalt zeigte in beiden Gruppen im Magen Werte um 20 %, welche im Dünndarm 

und Caecum auf deutlich niedrigerem Niveau variierten, im Colon asc. geringfügig und im 

Rektum deutlich anstiegen. 

Im Vergleich von Kontroll- und Versuchsgruppe konnten keine gerichteten Tendenzen 

festgestellt werden (Tab. 44). 

pH-Wert 

Die pH-Werte im Chymus beider Gruppen zeigten erwartungsgemäß Unterschiede zwischen 

den einzelnen Lokalisationen des Gastrointestinaltraktes. 
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Im Magen war der pH-Wert in der Kontrollgruppe signifikant höher wie in der 

Versuchsgruppe, im D 1 und D 3 jedoch signifikant geringer. In den weiteren Abschnitten 

ließ sich ein tendenziell geringerer pH-Wert im Chymus der Kontrollgruppe beobachten (Tab. 

44). 

 

Tab. 44: Füllung (g TS/kg KM1)) des Verdauungskanals, TS-Gehalt (%) und pH-Wert im 

Chymus verschiedener Abschnitte des Verdauungskanals von Ferkeln der 

Kontroll- bzw. Versuchsgruppe 

Kontrolle (Colistinzulage) Versuch (Enzymzulage)  
n MW ± s n MW ± s 

Füllung (g TS/kg KM1)) 
Magen 5 7,27a 2,93 5 2,83b 0,71 
D 1 2 0,23 0,20 5 0,02 0,00 
D 2 5 0,74 0,66 4 0,11 0,08 
D 3 5 0,69a 0,23 5 0,17b 0,16 
Caecum 5 0,57 0,39 5 0,20 0,13 
Colon asc. 5 1,73a 0,28 5 0,85b 0,26 
Rektum 5 0,30 0,22 3 0,14 0,09 

Trockensubstanzgehalt (%) 
Magen 5 22,6 1,56 5 19,9 2,72 
D 1 2 6,04 3,70 5 5,66 1,86 
D 2 5 10,4 4,46 4 11,4 4,63 
D 3 5 7,72 2,51 5 5,37 2,03 
Caecum 5 9,39 1,69 5 9,36 4,37 
Colon asc. 5 13,4 2,64 5 13,8 4,09 
Rektum 5 23,8 3,89 3 25,9 3,16 

pH-Wert 
Magen 5 3,80a 0,32 5 2,94b 0,54 
D 1 3 5,73a 0,26 4 6,77b 0,43 
D 2 5 6,06 0,29 3 6,45 0,29 
D 3 5 5,84a 0,30 5 7,14b 0,32 
Caecum 5 5,14 0,45 5 6,13 0,68 
Colon asc. 5 5,69 0,23 5 6,33 0,46 
Rektum 5 6,72 0,49 3 7,07 0,23 

 

1) KM am Tag der Tötung 
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Ammoniak 

Die NH3-Gehalte beider Gruppen fielen vom Magen zum Dünndarm ab und stiegen erst im 

Caecum und Colon asc. wieder an. Die Kontrollgruppe wies besonders in den distalen 

Abschnitten D 3, Caecum und Colon asc. einen geringeren Gehalt auf. In den anderen 

Abschnitten waren die Ammoniak-Konzentrationen in beiden Gruppen ähnlich (Tab. 45). 

 

Tab. 45: NH3- (mmol/kg uS), L-Laktat- (mmol/kg uS), FFS- (mmol/kg uS) sowie LPS-

Konzentration (µg/g uS) im Chymus verschiedener Abschnitte des 

Verdauungskanals von Ferkeln der Kontroll- bzw. Versuchsgruppe 

Kontrolle (Colistin) Versuch (Enzymzulage)  
n MW ± s n MW ± s 

Ammoniakkonzentration (mmol/kg uS) 
Magen 5 5,25 1,61 5 5,64 1,83 
D 1 2 1,83 0,65 4 1,74 0,57 
D 2 5 1,77 0,86 3 1,66 0,45 
D 3 5 1,90 1,12 5 3,70 0,70 
Caecum 5 8,24 5,33 5 21,0 15,2 
Colon asc. 5 14,9 7,49 5 26,9 10,0 

L-Laktat-Konzentration (mmol/kg uS) 
Magen 5 40,0a 9,86 5 17,6b 11,2 
D 3 5 43,4a 19,0 4 6,63b 1,44 
Colon asc. 5 0,57 0,54 5 4,63 2,83 

Konzentration flüchtiger Fettsäuren (Summe C2 – C5; mmol/kg uS) 
Magen 5 52,0 49,6 0 - - 
D 3 5 4,8 1,12 5 4,4 1,63 
Colon asc. 5 124 35,4 5 79 33,3 

LPS-Konzentration (µg/g uS) 
Magen 5 19,0 24,3 5 6,46 7,41 
D 3 5 1,49 2,34 4 9,39 14,8 
Colon asc. 5 138 56,9 5 158,8 94,1 
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L-Laktat 

Die L-Laktat-Konzentration der Kontrollgruppe zeigte im Magen und D 3 ähnlich hohe 

Gehalte, im Colon asc. fiel der Wert deutlich ab. Die Versuchsgruppe hatte im Magen mehr 

L-Laktat wie im D 3 und auch im Colon asc. war ein deutlicher Gehalt nachweisbar. 

Die Kontrollgruppe zeigte im Gegensatz zur Versuchsgruppe im Magen und D 3 einen 

signifikant höheren Gehalt. Im Colon asc. war der Gehalt jedoch geringer wie in der 

Versuchsgruppe, dieses war aber statistisch nicht abzusichern (Tab. 45). 

Flüchtige Fettsäuren 

Der Gehalt an flüchtigen Fettsäuren wurde im Magen nur in der Kontrollgruppe bestimmt. 

Vom D 3 zum Colon asc. stieg der Gehalt in beiden Gruppen deutlich an. Die Kontrollgruppe 

zeigte im Vergleich zur Versuchsgruppe im D 3 einen ähnlichen und im Colon asc. einen 

tendenziell höheren Gehalt (Tab. 45). 

Lipopolysaccharide 

Der LPS-Gehalt der Kontrollgruppe war im Magen höher wie im D 3 und stieg im Colon asc. 

deutlich an. Die Versuchsgruppe hatte im Magen einen geringeren Gehalt wie im D 3, im 

Colon asc. war aber ebenfalls ein deutlicher Anstieg erkennbar. 

Im Magen zeigte die Kontrollgruppe einen tendenziell höheren, im D 3 und Colon asc. einen 

geringeren Gehalt wie die Versuchsgruppe (Tab. 45). 

.
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4 Diskussion 

Futteradditive für Schweine werden im allgemeinen auf ihre Auswirkungen zur 

Leistungssteigerung von täglichen Zunahmen und Futterverwertung geprüft. Ein zunehmend 

interessanter Effekt ist aber auch deren Wirkung auf die Darmflora. Von 

veterinärmedizinischer Bedeutung wäre zudem ein möglicher prophylaktischer Effekt auf 

pathogene Keime wie E. coli und Salmonellen im Darmkanal. 

Ziel der vorliegenden Untersuchungen war die Prüfung von gekapselten Säuren, Lactulose 

bzw. gekapselten Pankreasenzymen in ihren Auswirkungen auf die Kot- und Chymusqualität 

und die Stoffwechselprodukte der Intestinalflora im Darmkanal von Absetzferkeln sowie die 

Effekte dieser Futteradditive unter den Bedingungen einer versuchsbedingten Infektion mit E. 

coli. Durch die Gabe von Colistin an eine Gruppe von Absetzferkeln im Infektionsversuch mit 

gekapselten Enzymen sollte eine Prüfung des Infektionsmodells vorgenommen werden. 

Weiterhin sollten die Effekte von Lactulose bei einer experimentellen Infektion von 

Mastschweinen mit Salmonella Derby untersucht werden. 

 

 

4.1 Kritik der Methoden 

Die Prüfung der in dieser Arbeit verwandten Stoffe über die reine Auswirkung auf die 

Leistungsparameter und eine mögliche Futteroptimierung hinaus setzt eine Erfassung der 

Vorgänge im Magen-Darm-Trakt voraus, speziell um mögliche Wirkungen gegen bestimmte 

Krankheitskeime zu bestimmen. 

Dazu ist es erforderlich, dass der Chymus gewonnen und entsprechend untersucht werden 

kann, denn anhand der Analysen von Kotproben lassen sich nur bedingt (z.B. bei schweren 

Diarrhoen) Veränderungen intestinaler Verdauungsvorgänge erkennen (KAMPHUES 1987). 

Eine Gewinnung von Chymus kann hierzu durch Fistulierung des Magen-Darm-Kanals, Ileo-

Rektostomie zur Gewinnung von Dünndarmchymus oder die Schlachtmethode erfolgen. 

Insbesondere die Erfassung der mikrobiell gebildeten Metaboliten erfordert eine direkte 

Analyse aus dem Chymus des Gastrointestinaltraktes, um deren Lokalisation zu bestimmen. 

Nach MOSENTHIN und SAUER (1992) lassen sich durch die Methode der Fistulierung und 

Ileo-Rektostomie am selben Tier wiederholte Messungen durchführen und somit die Kinetik 
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von Parametern in ihrem postprandialen Verlauf besser erfassen (DROCHNER 1984). Die 

vorliegenden Untersuchungen sollten jedoch an Absetzferkeln gemacht werden und hätten 

eine Operation in frühem Lebensalter notwendig gemacht, da die fistulierten Tiere erst nach 

vollkommener postoperativer Genesung und längerer Adaptation eine normale 

Futteraufnahme zeigen. Auch erlaubt die Fisteltechnik keine detaillierten Einblicke in die 

Prozesse an Lokalisationen vor und hinter der Fistel. 

Zudem ist es nach KAMPHUES (1987) nicht immer zu garantieren, dass die Aerobizität 

innerhalb des Verdauungstraktes bzw. des fistulierten Organs den physiologischen 

Bedingungen entspricht, was eine besondere Bedeutung für die mikrobielle Aktivität sowie 

die Konzentrationen mikrobiell gebildeter Metaboliten haben kann. 

In den vorliegenden Untersuchungen wurde die von CORI (1925) erstmalig beschriebene 

„Schlachtmethode“ angewandt. Sie garantiert bezüglich Haltung, Futteraufnahme und 

Verdauung bis zum Zeitpunkt des Todes die gewünschten physiologischen Verhältnisse. 

Postoperative Probleme und längere Adaptationsphasen werden vermieden. Auch können 

durch zu unterschiedlichen Zeitpunkten - hier aber nicht vorgenommen - durchgeführte 

Schlachtungen Rückschlüsse auf kinetische Abläufe geschlossen werden. Um eine 

Vergleichbarkeit der Untersuchungen zu gewährleisten, wurde der Zeitpunkt der Sektion 

(Zeitpunkt der nach der letzten Fütterung) standardisiert. 

Zudem kann der gesamte Verdauungstrakt samt Füllung bzw. einzelne Abschnitte des 

Verdauungstraktes entnommen werden. 

In diesen Versuchen sollte zum einen der Verbleib der hier verwendeten Futteradditive im 

Verdauungstrakt der Schweine geklärt sowie mögliche Einflüsse der Futterzulagen auf die 

Chymusqualität und -zusammensetzung untersucht werden. Über den Nachweis der 

Konzentration mikrobiell gebildeter Metaboliten und den LPS-Gehalt im Chymus erfolgte 

eine indirekte Bestimmung der Effekte auf die Intestinalflora. Schon in anderen 

Untersuchungen (KAMPHUES 1987; EIDELSBURGER et al. 1992; HEBELER et al. 2000 a, 

b) konnten Einflüsse eines Zusatzes verschiedener Substanzen zum Futter auf diese Parameter 

nachgewiesen werden. Weiterhin wurden über die Messung der Nährstoffgehalte Stärke und 

Rohprotein die Wirkungen der verwendeten Futterzulagen festgestellt. 
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Eine Feststellung der direkten Auswirkung der Futterzusätze auf die Keimflora (Keimart und 

–zahl) über mikrobiologische Untersuchungen wurde parallel im Rahmen der Dissertation 

BOLLMANN (2002) durchgeführt. 

Weiterhin stand eine experimentelle Infektion mit enterotoxämieauslösenden E. coli im 

Vordergrund, um mögliche prophylaktische Wirkungen gegen diese pathogenen Keime 

festzustellen. Die Ödemkrankheit stellt nach KAMPHUES (1999) eines der Hauptprobleme in 

der Ferkelaufzucht dar. Eine unterschiedliche Infektionsdosis in den Versuchen hat hier 

keinen Einfluss auf die Auswertung, da nach BILKEI (1996) die Erregervermehrung im Darm 

für das Auftreten der Ödemkrankheit eine viel größere Rolle spielt als die Infektionsdosis an 

sich. 

Auch wurde ein Infektionsversuch an Mastschweinen mit Salmonella Derby durchgeführt; 

Salmonellen stellen beim Menschen als auch beim Tier eine große epidemiologische und auch 

wirtschaftliche Gefahr dar (LEJ 2002) und somit wird nach Eliminationsstrategien dieser 

Keime gesucht. 

Schließlich muss zur Einschätzung der Versuchsbedingungen erwähnt werden, dass sie unter 

optimalen Voraussetzungen (Einzelhaltung, Hygienemanagement) stattfanden und dies bei 

der Übertragung auf die Praxis bedacht werden muss. Der Einsatz der Futteradditive erfolgte 

unter Berücksichtigung der Wirtschaftlichkeit, höhere Konzentrationen wären für den Einsatz 

als Futteradditiv nicht mehr rentabel. 

 

 

 

4.2 Bedeutung von Futteraufnahme und Alter für die Chymusqualität und 

Stoffwechselprodukte der Intestinalflora von Absetzferkeln 

 

Bevor auf die spezifischen Auswirkungen des jeweiligen Futterzusatzes eingegangen wird, 

soll zunächst einmal eruiert werden, welche grundsätzlichen Einflussgrößen auf verschiedene 

der untersuchten Parameter gegeben sind. Die Höhe der Futteraufnahme an sich (insbesondere 

der Tag der Tötung) sowie das Alter, d. h. der zeitliche Abstand zum Absetztermin (Beginn 

der ausschließlichen Ernährung über Festfutter) dürften hier eine besondere Erörterung wert 

sein. 
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Es sind nur die Parameter von Absetzferkeln aus den eigenen Untersuchungen ausgewertet 

worden, die keine Zusätze über das Futter erhielten (Kontrolltiere). Sie bekamen alle das 

gleiche Futter ad libitum. 

 

- Bedeutung der Futteraufnahme 

Um den Einfluss der Futteraufnahme erkennen und bewerten zu können, wurden die Ferkel in 

zwei Gruppen nach unterschiedlicher Futteraufnahmemenge eingeteilt: Die erste Gruppe 

bestand aus Tieren, die am Tag der Sektion eine Futtermenge von weniger als zehn Gramm 

pro kg KM aufnahmen, die zweite aus Tieren, die 10 bis 20 Gramm pro kg KM aufnahmen. 

Bei Vergleich der Parameter der Chymusqualität zwischen diesen beiden Gruppen konnte 

beim pH-Wert in den einzelnen Abschnitten des Verdauungskanals kein wesentlicher 

Unterschied festgestellt werden. KAMPHUES (1989) stellte im Unterschied dazu jedoch bei 

hoher Magenfüllung einen höheren pH-Wert und höheren TS-Wert fest, im Rektum aber eher 

niedrigere Werte. Der TS-Gehalt im Chymus war im Magen und Rektum der Tiere mit der 

größeren Futteraufnahmemenge aber tendenziell höher. BRUNINX et al. (2002) kamen zu 

dem Ergebnis, dass Ferkel mit einer schnellen Futteraufnahme und damit erhöhten 

Füllungsmengen im Verdauungskanal, einen höheren TS-Gehalt im Colon haben. Zudem 

tendierten diese Ferkel zu einer höheren Gesamtkonzentration an flüchtigen Fettsäuren im 

Caecum, wobei die Verdauungsphysiologie und -funktion der Tiere innerhalb des 

praktikablen Bereichs der Futteraufnahme jedoch nicht durch die Futteraufnahmemenge 

beeinflusst wird. 

KAMPHUES (1987) stellte fest, dass mit forcierter Futteraufnahme nach Futterentzug der 

TS-Gehalt und der pH-Wert im Magen anstiegen, im Dünndarmchymus der pH-Wert jedoch 

abfiel. Im Colon war der pH-Wert unabhängig von der Futteraufnahmemenge. Die 

Konzentration an L-Laktat stieg hier jedoch bei forcierter Futteraufnahme an. 

In den eigenen Untersuchungen konnte anhand der Stoffwechselprodukte der Intestinalflora 

kein statistisch abzusichernder Unterschied aufgrund der Höhe der Futteraufnahmemenge 

gemacht werden. 
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- Bedeutung des Alters  

Zum Vergleich des Einflusses des Alters (zeitlicher Abstand zum Absetztermin) der Ferkel 

auf die Chymusqualität und die Stoffwechselprodukte der Intestinalflora wurden zwei 

Gruppen gebildet: Eine mit einem Alter zum Sektionszeitpunkt von bis zu 10 Tagen nach dem 

Absetzen und eine weitere mit einem Alter zum Sektionszeitpunkt von 11 bis 20 Tagen nach 

dem Absetzen. 

Im Vergleich dieser beiden Gruppen war die durchschnittliche Futteraufnahme bei den 

jüngeren Tieren mit 10,7 ± 2,12 g/kg KGW etwas geringer als bei den älteren Tieren mit 12,5 

± 6,08 g/kg KGW. 

Ferkel, die eher als 10 Tage nach dem Absetzen getötet wurden, zeigten im Magen und D 1 

einen höheren pH-Wert wie die älteren, während der pH-Wert in den anderen Abschnitten 

(außer im Colon asc.) niedriger war. In allen Abschnitten des Verdauungskanals bis auf das 

Rektum waren die Unterschiede des pH-Wertes zwischen den Gruppen signifikant (Abb. 6). 

Abb. 6: Einfluss des Alters (Tage nach dem Absetzen) auf den pH-Wert in 

verschiedenen Abschnitten des Verdauungskanals von Ferkeln 
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Die Fähigkeit zur Azidierung des Mageninhaltes ist bei den jungen Ferkeln somit noch nicht 

so entwickelt wie bei den älteren Tieren. 

Der TS-Gehalt des Chymus war in der Gruppe der bis 10 Tage nach dem Absetzen alten 

Ferkel in Magen, Colon asc. und Rektum signifikant höher wie bei den älteren (10 bis 20 

Tage nach dem Absetzen) alten Tieren. Unter den Stoffwechselprodukten der Intestinalflora 

war bei den jüngeren Tieren in D 1 und D 2 ein signifikant geringerer Gehalt an Ammoniak 

festzustellen, die Konzentration flüchtiger Fettsäuren war im Magen bei den jüngeren Tieren 

signifikant höher und im D 3 signifikant geringer. Die Gehalte an L-Laktat und LPS waren im 

Magen bei den jüngeren Tieren signifikant höher (Tab. 46). 

 

Tab. 46: Statistisch abzusichernde Alterseinflüsse auf Chymusqualität sowie 

Stoffwechselprodukte der Intestinalflora in verschiedenen Abschnitten des 

Verdauungskanals von Absetzferkeln 

Zeitpunkt nach dem Absetzen (d) Parameter Lokalisation 
< 10 11 -20 

Magen 22,3a 12,1b 

Colon asc. 17,0a 11,1b TS (%) 
Rektum 25,3a 16,1b 

D 1 1,95a 5,32b 
NH3 (mmol/kg uS) 

D 2 1,85a 6,39b 

Magen 41,2a 8,58b 
FFS (mmol/kg uS) 

D 3 7,70a 12,6b 

L-Laktat (mmol/kg uS) Magen 28,4a 2,06b 

LPS (µg/g uS) Magen 27,4a 0,87b 

 

Das Lebensalter der Ferkel – besonders in den ersten Tagen nach dem Absetzen – hat somit 

einen deutlichen Einfluss auf die Chymusqualität und Stoffwechselprodukte der 

Intestinalflora. 
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4.3 Effekte der Futteradditive auf die Kot- und Chymusqualität von Absetzferkeln 

(ohne bzw. mit experimenteller Infektion) 

 

4.3.1 Gekapselte organische Säuren 

- Versuch ohne experimentelle Infektion 

Die gekapselten Säuren sollten im Gastrointestinaltrakt der Absetzferkel eine positive 

Beeinflussung der Verdauungsvorgänge und der Magen-Darm-Flora bewirken, vorwiegend 

eine pH-Wert-Senkung und dadurch eine Milieuveränderung für die Intestinalflora 

(BOLDUAN 1988). Besonders von der Umkapselung der Säuren wurden Effekte in den 

distalen Abschnitten des Verdauungstraktes erhofft, da durch die Ummantelung die Säuren 

bis in hintere Abschnitte des Dünndarms gelangen sollten (VON FELDE und RUDAT, 1998). 

Anhand des im Rahmen der eigenen Untersuchungen durchgeführten Versuchs zur 

Freisetzung des gekapselten Säureprodukts wurde gezeigt, dass der gesamte enthaltene 

Säureanteil sofort bei Versetzen mit Wasser frei wurde. Ein Passage durch den Magen bis in 

den distalen Teil des Verdauungskanals war deshalb unwahrscheinlich. Auch die in den 

eigenen Untersuchungen durchgeführten Messungen zum Nachweis von Formiat in 

verschiedenen Abschnitten des Verdauungskanals von Absetzferkeln bestätigten dieses 

Ergebnis. Die im Verlaufe des Dünndarms vor allem im Abschnitt des letzten Drittels zu 

beobachtende Konzentration an Formiat war in ähnlicher Größenordnung sowohl bei Tieren 

zu beobachten, die die gekapselte Säure mit dem Futter erhielten wie auch bei Absetzferkeln, 

die keine gekapselte Säure im Futter angeboten bekamen; der Ursprung dieser Ameisensäure 

ist mikrobieller Herkunft. 

Die gekapselten Säuren werden somit zu wesentlichen Teilen bereits im Magen freigesetzt, 

wo nach MALORNY (1969) bereits die Absorption beginnt, und stehen damit nicht im 

hinteren Dünndarmbereich zur Beeinflussung der Intestinalflora bereit. Die Dosierung mit  

0,5 % des gekapselten Säureproduktes ist nach ROTH et al. (1992a) zu gering, um 

wesentliche Veränderungen auf die Verdauungsvorgänge auszuüben. Somit konnten die 

Stoffwechselprodukte der Intestinalflora im Darmkanal in diesem Versuch auch nicht 

entscheidend durch den Einsatz der gekapselten Säuren beeinflusst werden. 
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Es waren keine signifikanten Unterschiede im pH-Wert des Chymus zwischen Versuchs- und 

Kontrollgruppe nachzuweisen; in der Versuchsgruppe war jedoch ein tendenziell höherer pH-

Wert im vorderen Teil des Verdauungstraktes bis zum D 2 und ein etwas geringerer pH-Wert 

im hinteren Bereich ab dem D 3 zu erkennen. 

Im Mageninhalt variierte der pH-Wert der Kontrolltiere um pH 1,83 und der Versuchstiere 

um pH 2,18, so dass ein wesentlicher Effekt auf die Azidierung des Magenchymus definitiv 

ausgeschlossen werden kann. Nach KIDDER und MANNERS (1978) ist davon auszugehen, 

dass die Ferkel bereits über eine entprechende Salzsäure-Sekretion verfügen und somit das 

aufgenommene Futter ausreichend azidiert wurde. Selbst bei 5 g freier Ameisensäure ist nach 

KAMPHUES (1989) kein Effekt festzustellen, die Konzentration des gekapselten 

Säureproduktes in den eigenen Untersuchungen betrug ebenfalls 5 g/kg Futter. 

Andere Untersuchungen von ROTH et al. (1992b) mit 1,8% Na-Formiat-Zulage, 

EIDELSBURGER et al. (1992a) mit 1,8 % Ca-Formiat-Zulage sowie KULLA (2001) mit 

1,8% Kaliumdiformiat-Zulage ließen – selbst bei wesentlich höherer Dosierung wie in den 

eigenen Untersuchungen - keinen Einfluss der angewandten Stoffe auf den pH-Wert des 

Mageninhaltes von Absetzferkeln erkennen. 

Auch in den einzelnen Dünndarmabschnitten der eigenen Untersuchungen konnten keine 

wesentlichen Unterschiede zwischen den pH-Werten von Kontroll- und Versuchsgruppe 

festgestellt werden, zu gleichen Ergebnis kamen ROTH et al. (1992b), EIDELSBURGER et 

al. (1992a) und KULLA (2001). 

Demnach hatte der Einsatz der gekapselten Säure keinen Einfluss auf die pH-Werte in den 

einzelnen Abschnitten des Dünndarms. Erst eine weit höhere Dosierung (z. B. von 1,8 bzw. 

2,4 % Ameisensäure) führte nach ROTH et al. (1992a) zu Veränderungen der pH-Werte im 

Dünndarmchymus. 

Auch im Caecum, Colon asc. und Rektum waren keine Veränderungen des pH-Wertes durch 

den Einsatz der gekapselten Säuren feststellbar. ROTH et al. (1992b), EIDELSBURGER et 

al. (1992a) und KULLA (2001) bestätigten diese Ergebnisse. 

 

- Versuch mit experimenteller Infektion von E. coli 

Unter der experimentellen Infektion mit E. coli kam es bei sechs von zwanzig Absetzferkeln 

zu einer klinischen Erkrankung, wovon jeweils drei zur Versuchs- bzw. Kontrollgruppe 
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zählten. Der Zeitpunkt des Auftretens der Erkrankung und die Intensität der 

Krankheitssymptome waren dabei unabhängig von einer Zulage gekapselter Säuren; eines der 

erkrankten Ferkel der Kontrollgruppe zeigte sogar etwas mildere Symptome im Vergkeich zu 

den erkrankten Versuchstieren. Bezüglich der Futteraufnahme unterschieden sich die 

erkrankten Ferkel in den Tagen vor Auftreten klinischer Symptome der Ödemkrankheit nicht 

von den gesunden Tieren. Erst mit zunehmenden Krankheitsanzeichen ging die 

Futteraufnahme stark zurück. Die Körpermasse zu Versuchsbeginn war bei den erkrankten 

sowie gesunden Ferkeln ähnlich. Eine Erkrankung der Ferkel trat unabhängig von ihrer 

Abstammung (Wurfzugehörigkeit) auf, somit kann ein genetischer Einfluss auf das Auftreten 

der Ödemkrankheit ausgeschlossen werden. Es erkrankten drei männliche und drei weibliche 

Ferkel. 

Der Vergleich dieser beiden Gruppen in den gemessenen Parametern der Kot- und 

Chymusqualität und der Stoffwechselprodukte der Intestinalflora ließ keine als signifikant 

nachweisbaren Unterschiede erkennen. Zwischen den nicht erkrankten und erkrankten 

Ferkeln bestanden jedoch in einigen Parametern des Magen-Darm-Inhaltes deutliche 

Differenzen, welche als infektionsbedingt zu bewerten sind. So war der pH-Wert der 

erkrankten Tiere im Caecum, Colon asc. und Rektum signifikant höher wie bei den nicht 

erkrankten Tieren. Auch KULLA (2001) machte diese Beobachtung bei mit E. coli infizierten 

und an Colienterotoxämie erkrankten Tieren. Eine zunehmende Alkalisierung des 

Darminhaltes stellt nach KAUKER (1971) eine Förderung der Bildung bakterieller Toxine 

dar und trägt somit zur Entstehung der Colienterotoxämie bei. Umgekehrt wirkt sich ein 

niedriger pH-Wert negativ auf die massive Vermehrung der enterotoxämieauslösenden E. coli 

aus (BOLDUAN et al. 1988, BILKEI 1996).  

Die Ammoniakkonzentration der nicht erkrankten Ferkel wies in den Abschnitten D 1 und D 

2 einen signifikant höheren Gehalt als bei den klinisch erkrankten Tieren auf, in den distalen 

Abschnitten war jedoch die Konzentration bei den erkrankten Tieren etwas höher. Die 

gleichen Beobachtungen machte MÖLLER (2001) in seinen Untersuchungen. Nach GEDEK 

(1974), KOZASA (1986) sowie ROTH und KIRCHGESSNER (1988) lassen hohe 

Ammoniakgehalte auf eine gesteigerte mikrobielle Aktivität schließen, was auch bei einer 

Vermehrung coliformer Keime von Bedeutung sein kann. Bei den an Colienterotoxämie 

erkrankten Tieren lässt sich die etwas höhere Ammoniakkonzentration der distalen Abschnitte 
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des Verdauungskanals in Verbindung zur reduzierten Futteraufnahme vor der Tötung bringen, 

wodurch nämlich eine geringere Füllung der caudalen Darmabschnitte entsteht (signifikant 

niedriger bei den erkrankten Tieren in D 2 und D 3, Caecum und Rektum). Es war nur noch 

wenig Substrat für die mikrobiellen Stoffwechselvorgänge vorhanden, wodurch Ammoniak 

nicht durch Inkorporation fixiert werden konnte und somit in höheren Konzentrationen 

nachweisbar war. Eine höhere Füllung des Magens bei den erkrankten Tieren ist mit dem 

Krankheitsbild der Colienterotoxämie verbunden, was auch NIELSEN (1986) beschreibt. 

Die Lipopolysaccharide zeigten im D 3 der erkrankten Ferkel einen signifikanten, 10-fach 

höheren Gehalt als bei den nicht erkrankten Tieren, was MÖLLER (2001) ebenfalls 

feststellen konnte. Als indirektes Maß für den Besatz des Verdauungstraktes mit 

gramnegativen Keimen deutet der Befund auf eine Ausbreitung der pathogenen E. coli und 

somit das Auftreten der Ödemkrankheit hin. Auch in den parallel durchgeführten 

mikrobiologischen Untersuchungen von BOLLMANN (2002) lassen sich bei den erkrankten 

Ferkeln im Dünn- und Dickdarm höhere Keimzahlen an hämolysierenden E. coli (applizierter 

Infektionsstamm O139:K82) im Vergleich zu den nicht erkrankten Tieren erkennen (im D 3: 

erkrankte 109,8; gesunde 106,2 KBE/g). Ein signifikanter Einfluss der gekapselten Säuren auf 

die E. coli-Keimzahlen in Kot- und Chymusproben bzw. auf die Erkrankungshäufigkeit der 

Absetzferkel von Kontroll- und Versuchsgruppe konnte jedoch nicht festgestellt werden. 

 
 

4.3.2 Lactulose 

- Versuch ohne experimentelle Infektion 

Mögliche Effekte einer Lactulosezulage im Mischfutter auf die Chymusqualität und 

Stoffwechselprodukte der Intestinalflora sowie prophylaktische Wirkungen gegen pathogene 

Keime im Darmkanal waren das Ziel der vorliegenden Untersuchung an Absetzferkeln. Nach 

humanmedizinischen Studien wird Lactulose nur in geringem Umfang im Dünndarm verdaut 

und absorbiert (MENZIES 1974) und gelangt so in den Dickdarm. Dort erfolgt die Spaltung 

durch eine saccharolytische Intestinalflora (z.B. Bifidobakterien, Laktobazillen, 

Enterokokken) in resorbierbare Monosaccharide (BALLONGUE et al. 1997). Nach 

BOLDUAN et al. (1999) konnten in einem in vitro-Versuch mit 5% Lactulose im 

Dünndarmchymus von Schweinen eine pH-Wert-Absenkung und eine gesteigerte 
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Milchsäurebildung festgestellt werden. Auch stellten sie fest, dass Absetzferkel, die mit einer 

relativ hohen Anfangsdosis an Lactulose (25 g/kg Futter) angefüttert wurden, keine 

Unterschiede in den täglichen Zunahmen und dem Futteraufwand gegenüber Tieren mit einer 

geringeren Dosis (15 g/kg Futter) zeigten und ebenfalls nicht im Vergleich zu einer 

Positivkontrolle mit Avilamycin als Leistungsförderer. 

Ein entscheidender Befund in den eigenen Untersuchungen konnte bei der Messung der 

Lactulose-Konzentration im Magen-Darm-Inhalt gemacht werden: Im Magen sowie in D 1 

und D 2 waren lediglich geringe Lactulosegehalte zu beobachten, im D 3 war hingegen eine 

deutliche Lactulose-Konzentration nachweisbar. Es wäre demnach denkbar, das sich die 

Lactulose im D 3 konzentriert. Im Caecum ging der Gehalt erkennbar zurück und war im 

Colon asc. nahezu gar nicht mehr nachweisbar. Demnach wird beim Schwein die Lactulose 

im Unterschied zum Menschen, bei dem sie nach FÜSGEN und SCHUMANN (1994) bis in 

distale Abschnitte des Verdauungskanals gelangt, schon nahezu vollständig vor dem 

Erreichen des Dickdarmes abgebaut. Nach HARJU (1986) enthält Mucosa-Homogenat des 

Dünndarms vom Schwein im Gegensatz zum Menschen und auch zum Kalb eine Lactulose-

spaltende Aktivität. MURRAY et al. (1996) zeigten in einem Versuch mit Colonschleimhaut 

von 4- 7 Tage alten Ferkeln, dass Lactulose auch ohne bakterielle Zersetzung unmittelbar 

absorbiert wurde. Beim Schwein ist demnach im Unterschied zum Menschen eine sofortige 

Aufnahme durch die Darmschleimhaut möglich, womit Effekte der Lactulose in hinteren 

Darmbereichen ausbleiben. Dies wird durch die Feststellungen der eigenen Untersuchungen 

unterstützt, da sich die Konzentration der mikrobiellen Stoffwechselprodukte im Dickdarm, 

welche beim Lactulose-Abbau gebildet werden (L-Laktat, FFS), in der mit Lactulose-Zulage 

gefütterten Gruppe nicht wesentlich von der Kontrollgruppe unterschieden. Auch die 

Konzentration an Galactose, welche bei einer Spaltung der Lactulose entsteht, war bei den mit 

Lactulose gefütterten Ferkeln im Vergleich mit den Tieren der Kontrollgruppe im Dickdarm 

nicht erhöht. Demnach wird die Lactulose schon vor Erreichen des Dickdarmes absoriert. 

Im Gegensatz zu der laxierenden Wirkung der Lactulose beim Menschen (CLAUSEN und 

MORTENSEN 1997) konnte in den eigenen Untersuchungen keine Änderung der 

Kotbeschaffenheit festgestellt werden. Der TS-Gehalt im Kot unterschied sich bei den mit 

Lactulose-Zulage gefütterten Ferkeln nicht wesentlich von den Kontrolltieren. Unter den 

Metaboliten mikrobieller Herkunft wiesen die Lipopolysaccharide in der Versuchsgruppe 
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einen signifikant höheren Gehalt im Chymus des Colon ascendens gegenüber der 

Kontrollgruppe auf, was - trotz Lactulose-Behandlung - auf einen höheren Besatz mit 

gramnegativen Keimen schließen lässt. Die Ammoniak-Konzentration im Chymus der 

Versuchsgruppe war im Bereich des Dünndarmanfangs wie auch des Caecums im Vergleich 

zur Kontrollgruppe signifikant geringer. Die bei Lactulosezulage zum Futter niedrigere 

Ammoniakkonzentration im Chymus ist vermutlich die Folge einer stärkeren N-Fixierung 

durch Inkorporation in Mikroben. 

Obwohl die Lactulose den distalen Verdauungstrakt nicht erreicht, wurde bei den Tieren mit 

Lactulosezulage im Vergleich zur Kontrollgruppe eine tendenzielle Reduktion der 

Keimzahlen an E. coli (in D 3: 105,1 statt 107,1; im Colon: 105,7 statt 107,3 KBE/g) beobachtet, 

die bemerkenswert ist (mikrobiologische Untersuchungen siehe Diss. BOLLMANN 2002). 

 

 

- Versuch mit experimenteller Infektion von E. coli 

In dieser Untersuchung ging es um die Frage einer möglichen prophylaktischen Wirkung von 

Lactulose in der Fütterung von Absetzferkeln bei durch E. coli bedingten Problemen, welche 

zu hohen wirtschaftlichen Verlusten in der Ferkelaufzucht durch die Ödemkrankheit führen. 

Als Prebiotikum wurde von Lactulose ein positiver Effekt auf die Intestinalflora des Magen-

Darm-Kanals zur Unterdrückung pathogener Keime erwartet, basierend auf dem etablierten 

Einsatz von Lactulose in der Humanmedizin. Nach BOLDUAN et al. (1999) konnte eine pH-

Wert-Absenkung durch Lactulose bei einem in vitro-Versuch an Dünndarmchymus vom 

Schwein das Wachstum vorhandener Krankheitserreger hemmen. EWE et al. (1995) berichten 

von einer pH-Wert-Senkung durch Lactulose im Darm beim Menschen, welche zu 

ungünstigen Milieubedingungen für die proteolytische Flora (Clostridien, E. coli) und auch zu 

einer vermehrten Bildung von flüchtigen Fettsäuren führt, wodurch eine osmotisch bedingte 

abführende Wirkung mit Folge der forcierten Ausscheidung unerwünschter Keime erzielt 

wird. 

In den eigenen Untersuchungen waren bei TS-Gehalt und pH-Wert im Chymus keine 

Unterschiede durch eine Lactulose-Zulage zum Futter im Vergleich zur Kontrollgruppe 

festzustellen, ebenso wie bei den Metaboliten mikrobieller Herkunft. Der TS-Gehalt und pH-

Wert im Kot waren in beiden Gruppen der Absetzferkel ähnlich. 
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Nach den von BOLLMANN (2002) parallel durchgeführten mikrobiologischen 

Untersuchungen erfolgte die faekale Ausscheidung der oral applizierten E. coli-Keime 

unabhängig vom Lactuloseeinsatz in vergleichbarer Frequenz und Keimzahl. Ein signifikanter 

Einfluss der Lactulose auf die E. coli-Keimzahlen in Kot- und Chymusproben bzw. auf die 

Erkrankungshäufigkeit der Absetzferkel war nicht festzustellen.  

SUTTON und PATTERSON (1996) erprobten in ihren Versuchen eine Lactulose-Zulage von 

1% im Futter von Absetzferkeln, stellten jedoch keine signifikante Änderung des Gehaltes an 

E. coli im Ileum unter den Bedingungen einer experimentellen Infektion fest. 

BOLLMANN (2002) wies jedoch bei Auftreten der Ödemkrankheit im Vergleich zu den nicht 

erkrankten Ferkeln deutlich höhere Gehalte an E. coli im Chymus des D 3 und des Colon asc. 

nach. 

Die im Vergleich von erkrankten mit nicht erkrankten Tieren festgestellten Unterschiede 

lassen sich auf die Erscheinungen der Colienterotoxämie zurückführen, ähnlich zu den 

Beobachtungen des Infektionsversuchs mit gekapselten Säuren. 

Die von der Lactulose erwarteten Effekte auf das Darmmilieu konnten nicht bestätigt werden. 

Die Lactulose gelangt beim Schwein nicht - wie beim Menschen - in distale Bereiche des 

Verdauungskanals, auf die experimentelle Infektion mit E. coli und das Auftreten der 

Ödemkrankheit zeigte Lactulose keinen Einfluss. 

 

 

4.3.3 Gekapselte Pankreasenzyme 

- Versuch ohne experimentelle Infektion 

Die Zulage gekapselter Pankreasenzyme zum Futter der Absetzferkel erfolgte mit der 

Absicht, einen relativen Enzymmangel während der Absetzphase zu beheben und damit einen 

Beitrag zur Gesunderhaltung der Tiere zu leisten. Nach LINDEMANN et al. (1986) ist die 

Kapazität der Verdauung durch die körpereigenen Enzyme in dieser Phase noch nicht 

vollständig ausgebildet, so dass eine entsprechende Unterstützung sinnvoll sein könnte. 

In den eigenen Untersuchungen wurde die Enzym-Konzentration anhand der Bestimmung 

von Amylase im Verdauungskanal durchgeführt: Die festgestellten Werte waren im Magen in 

Kontroll- und Versuchsgruppe auf niedrigem Niveau, im D 1 stellte sich in der 

Kontrollgruppe ein höherer Gehalt als in der Versuchsgruppe heraus, während sich im D 3 
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eine nahezu gleiche Konzentration in beiden Gruppen finden ließ. Eine durch die Zulage der 

gekapselten Enzyme erhöhte Amylase-Konzentration konnte hiernach also nicht über die 

Messung der Enzymaktivität bestätigt werden. Da die Probenmessung direkt nach der Sektion 

aus dem Chymus vorgenommen wurde, kam die Vermutung auf, die Enzyme könnten sich in 

gekapselter Form im Bodensatz des Probenröhrchens befinden. Aber auch in 

gefriergetrocknetem, gemahlenem Chymusmaterial des Magens der Versuchstiere waren 

keine höheren Enzymkonzentrationen feststellbar. Hier muss man davon ausgehen, dass die 

Enzyme aus ihrer Ummantelung gelöst wurden und somit auch durch eine Messung erfasst 

werden konnten. Eine Freisetzung der Enzyme muss somit schon im Magenchymus 

stattgefunden haben. 

Anhand der Messung des Stärkegehaltes ließen sich im Vergleich beider Gruppen keine 

Unterschiede festmachen. Im Magen sowie auch im Colon asc. waren die Werte sowohl mit 

als auch ohne Enzymsupplementation nahezu gleich. Die gemessenen Rohproteingehalte 

wiesen jedoch im Magen der Kontrollgruppe einen tendenziell höheren Gehalt auf als bei den 

Tieren mit Enzymzulage. Im Colon asc. waren die Gehalte fast gleich, wobei die Ferkel der 

Versuchgruppe einen etwas höheren Gehalt hatten. Eine Förderung der praecaecalen 

Rohprotein- und auch Stärkeverdauung durch die Enzymsupplementation ist demnach nicht 

erfolgt.  

Die Verfügbarkeit der Enzyme durch eine Auflösung der Ummantelung ist laut 

Herstellerangaben pH-abhängig und erfolgt ab pH 5,5 aufgrund der Vielzahl der kleinen 

Pellets wegen ihrer großen Oberfläche rasch. Somit soll die Enzymwirkung erst im 

Duodenum für die Verdauung der Nahrung zur Verfügung stehen. 

KAMPHUES (1987) stellte eine unterschiedliche Verteilung der pH-Werte im Magen von 

Absetzferkeln fest, welche nach einer Futterkarenz ad-libitum gefüttert wurden; die Messung 

erfolgte 6 Stunden postprandial. Nach seinen Beobachtungen treten in den Bereichen am 

Oesophagus und an der großen Kurvatur des Magens pH-Werte von bis zu 6,86 auf. Eine 

Auflösung der Ummantelung mit nachfolgender Freisetzung der Enzyme kann somit schon 

im Magen erfolgen. Die geringeren Rohproteingehalte im Magen bei den Tieren mit 

Enzymzulage lassen deren Wirkung und damit Freisetzung ebenfalls vermuten. Die Enzyme 

werden dann eventuell durch den geringen pH-Wert in der Fundusdrüsenzone denaturiert und 

können deshalb nicht weit genug in den Dünndarm vordringen, um durch forcierten 
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Nährstoffabbau am Dünndarmende zu wirken und so der Besiedlung mit Keimen 

vorzubeugen. 

Weder bei der Futteraufnahme noch bei den Tageszunahmen ließen sich Unterschiede 

zwischen den Gruppen erkennen, welche statistisch abzusichern wären. Der TS-Gehalt und 

pH-Wert im Kot zeigten nahezu gleiche Werte in Kontroll- und Versuchsgruppe, die Füllung 

und der pH-Wert im Chymus glichen sich in beiden Gruppen weitgehend. Der TS-Gehalt im 

Chymus zeigte jedoch bei den Ferkeln ohne Zulage gekapselter Enzyme tendenziell höhere 

Werte im Vergleich zur Kontrollgruppe. Zu gleichem Ergebnis kam auch TABELING (1998), 

in dessen Versuchen pankreasgangligierte Minipigs einen erheblich höheren TS-Gehalt im 

Chymus zeigten als die Kontrolltiere. Mit Enzymergänzung sank der TS-Gehalt deutlich, 

sogar unterhalb des Wertes der Kontrolltiere. 

Unter den Metaboliten mikrobieller Herkunft zeigten sich Unterschiede in der Konzentration 

flüchtiger Fettsäuren, deren Gehalt im Magen bei den Ferkeln ohne Zulage gekapselter 

Enzyme im Gegensatz zur Versuchsgruppe signifikant höher war. Im Verhältnis zu den 

gemessenen Gehalten der anderen Versuche war das Niveau hier wesentlich höher. Auch war 

der LPS-Gehalt im Magen und D 3 ebenfalls bei den Tieren ohne Zulage gekapselter Enzyme 

signifikant höher. 

Nach den mikrobiologischen Untersuchungen von BOLLMANN (2002) sind dennoch in 

diesem Versuch bei Zulage der gekapselten Enzyme im D 3 tendenziell reduzierte E. coli-

Keimzahlen (106,1 KBE/g) im Vergleich zur Kontrollgruppe (106,9 KBE/g) festzustellen. 

 
 
- Versuch mit experimenteller Infektion von E. coli 

Eine Förderung der Verdauungsleistung der Absetzferkel, wodurch eine Substratminderung 

für pathogene Keime erreicht und somit deren unerwünschter Vermehrung vorgebeugt wird 

sowie die Feststellung einer eventuellen direkten / indirekten antibakteriellen Wirkung war 

das Ziel des Einsatzes von gekapselten Pankreasenzymen und sollte mit der experimentellen 

Infektion von E. coli überprüft werden. 

In diesem Versuch erkrankten alle infizierten Ferkel sowohl in der Kontroll- als auch 

Versuchsgruppe. Da im Vergleich mit den anderen Versuchen keine wesentlichen 

Unterschiede in der Höhe der Infektionsdosis, dem genetischen Material oder den 

Versuchsbedingungen bestand, konnte hierin eine Ursache des Erkrankens aller Tiere nicht 
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festgemacht werden. Eine Gegenüberstellung von klinisch erkrankten mit gesunden Tieren 

war somit nicht möglich.  

Die während der Versuchsphase gemessenen Parameter der Kotqualität zeigten keine 

Unterschiede im pH-Wert, der TS-Gehalt im Kot war bei den Tieren ohne Enzymzulage aber 

tendenziell höher, zudem hatten keine Tiere im Versuch Durchfall. Die Kotbeschaffenheit 

wird somit durch eine Enzymsupplementation günstig beeinflusst. 

Der bei der Sektion festgestellte TS-Gehalt im Chymus der Ferkel ohne Zulage gekapselter 

Enzyme war im Vergleich mit den Tieren der Versuchsgruppe in allen Abschnitten 

tendenziell höher, was mit der Aussage von TABELING (1998) übereinstimmt, in dessen 

Versuchen pankreasgangligierte Minipigs einen erheblich höheren TS-Gehalt im Chymus 

hatten wie die Kontrolltiere.  

Unter den Metaboliten mikrobieller Herkunft zeigten sich bei L-Laktat, flüchtigen Fettsäuren 

und LPS durch eine Enzymzulage keine Unterschiede zur Kontrollgruppe, die 

Ammoniakkonzentration war jedoch im Magen der Tiere ohne Enzymzulage signifikant 

höher. 

Da die Enzyme nach den Ergebnissen des Versuches ohne experimentelle Infektion nicht bis 

in die gewünschten Bereiche gelangen und somit den pathogenen E. coli Keimen genügend 

Substrat zur Verfügung steht, ist von einer entscheidenden Beeinflussung der Keime nicht 

auszugehen, was mit den mikrobiologischen Untersuchungen von BOLLMANN (2002) 

übereinstimmt, die in diesem Versuch keinen signifikanten Einfluss der Enzymzulage auf die 

E. coli-Keimzahlen in Kot- und Chymusproben der Absetzferkel beobachteten konnte. Eine 

direkte und auch indirekte antimikrobielle Wirkung der Enzyme ist demnach auszuschließen. 

 

4.4 Effekte des Colistin-Einsatzes im Infektionsversuch 

 
Im zweiten Durchgang des Infektionsversuchs mit E. coli und Zulage gekapselter Enzyme 

wurde den Ferkeln der Kontrollgruppe Colistin (5mg/ kg KM) oral über das Futter 

verabreicht, da im Verlauf der durchgeführten Untersuchungen die Frage aufkam, ob es 

überhaupt möglich ist, in dem verwendeten Versuchsmodell mit experimenteller E. coli-

Infektion signifikant unterschiedliche Ergebnisse zwischen Kontroll- und Versuchsgruppe zu 

erzielen. 
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Colistin wurde ausgewählt, da es im allgemeinen als wirksam bei E. coli-Infektionen gilt. Die 

Wirksamkeit gegen die hier verwendeten E. coli-Keime (O139:K82) wurde vorher durch 

einen Resistenztest bestimmt (siehe Diss. BOLLMANN 2002). 

Nach KROKER et al. (1996) wird Colistin (Polymyxin E), welches zur Gruppe der 

Polypeptidantibiotika zählt, nur in geringem Umfang resorbiert und wirkt im Darm bakterizid 

gegenüber gramnegativen Keimen (Pseudomonas, Escherichia coli, Klebsiella, Enterobacter, 

Salmonella, Shigellen, Haemophilus). Die antibiotische Wirkung beruht auf einer Reaktion 

mit Phospholipidkomponenten von Zellmembranen, wodurch deren Permeabilität erhöht 

wird. Hierdurch entsteht ein Verlust von essentiellen Plasmabestandteilen, wodurch bei 

gramnegativen Bakterien bakterizide Wirkungen erzielt werden. Die Resistenzrate ist relativ 

niedrig und wird chromosomal determiniert. Etwa 2 - 10 % von E. coli sind gegen Colistin 

resistent. 

In dem durchgeführten Versuchsdurchgang erkrankte keines der Ferkel, die Colistin über das 

Futter erhielten. Die Tiere mit Enzymzulage zeigten hingegen alle klinische Anzeichen der 

Ödemkrankheit. 

BOLLMANN (2002) wies in den parallel durchgeführten mikrobiologischen Untersuchungen 

eine signifikante Reduzierung der Erregerkeimzahlen in Kot- und Chymusproben der mit 

Colistin behandelten Ferkel gegenüber den Tieren ohne Colistin-Zulage nach. Am Tag der 

Sektion konnten in keiner der Darminhaltsproben der mit Colistin behandelten Ferkel der E. 

coli -Infektionsstamm (O139:K82) nachgewiesen werden. 

Man kann anhand der Ergebnisse dieses Versuchsdurchganges darauf schließen, dass durch 

den Zusatz von Colistin eine signifikante Reduzierung der E. coli-Keimzahlen in Kot- und 

Chymusproben der Absetzferkel erreicht werden kann und die Erkrankungshäufigkeit an 

Ödemkrankheit reduziert wird. Dies führt zu dem Schluss, dass bei dem hier verwendeten 

Modell der experimentellen Infektion mit E. coli unter Verwendung wirksamer Futterzusätze 

signifikante Ergebnisse zu erzielen sind. Selbst bei massiver oraler Infektion ist es also 

möglich, die Erkrankung prophylaktisch anzugehen. Bei diesem Zusatz handelt es sich 

allerdings um ein klassisches Antibiotikum, welches dem allgemein für notwendig erachteten 

Trend entgegensteht, die Anwendung von Antibiotika in der Tierhaltung einzuschränken. 
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4.5 Lactulose – ein Prophylaktikum im Fall einer Salmonellose ? 

 
Der Anteil der auf das Schwein zurückzuführenden Salmonellaerkrankungen des Menschen 

kann nach STEINBACH et al. (1999) mit etwa 20 % veranschlagt werden, was in 

Deutschland jährlich etwa 40.000 – 200.000 Erkrankungsfälle sind. 

Lactulose wird in der Humanmedizin als Therapeutikum zur Förderung der Salmonellen-

ausscheidung angewandt (BECKMANN und RÜFFER 2000), so dass ein möglicher 

prophylaktischer Einsatz beim Schwein zur Minderung von Salmonelleninfektionen erwägt 

wurde. Beim Menschen stellten HOFFMANN und BIRCHER (1969) und auch HOFFMANN 

(1964) Lactulose zur Sanierung von Dauerausscheidern von Salmonellen als vielversprechend 

heraus. 

In der vorliegenden Untersuchung ist der Einfluss von Lactulose nur an Mastschweinen, die 

experimentell mit Salmonella Derby infiziert wurden, untersucht worden. 

Insbesondere sollte geklärt werden, ob durch Lactulose als Futterzusatz die Salmonellen-

Anheftung im Darm erschwert, eine Vermehrung eingeschränkt und die Ausscheidung von 

Salmonellen sowie die Translokation aus dem Darm in die Organe gesenkt werden kann. Als 

Testkeim wurde S. Derby ausgewählt, da dieser für einen Salmonellen-Infektions- und 

Ausscheidungsversuch wegen seiner Eigenschaften besonders geeignet ist. Nach MERKT et 

al. (1986) verursacht S. Derby nämlich keine klinischen Erkrankungen, weist eine lange 

Ausscheidungszeit auf und ist gelegentlich ein Problemkeim in Schweinebeständen. 

Die Ergebnisse der eigenen Untersuchungen ließen im Vergleich von Kontroll- und 

Versuchsgruppe bei nahezu gleicher Körpermasse zu Versuchsbeginn für die mittlere tägliche 

Zunahme und den Futteraufwand keine Unterschiede erkennen, auch der TS-Gehalt und der 

pH-Wert im Kot zeigten gleiche Werte (also auch hier wie bei den Absetzferkeln keinerlei 

laxative Wirkung). 

Anhand der Chymusparameter TS-Gehalt und pH-Wert konnte bis auf einen signifikant 

niedrigeren pH-Wert im Caecum in der Versuchsgruppe kein Unterschied zur Kontrollgruppe 

ausgemacht werden. Auch hatte die Lactulosezulage keinen gerichteten Einfluss auf die 

Metaboliten mikrobieller Herkunft wie L-Laktat, flüchtige Fettsäuren, Ammoniak und 

Lipopolysaccharide (Erklärungen siehe Lactulose-Einsatz bei Absetzferkeln). 

Einen entscheidenden Befund ergab die Bestimmung der Lactulose-Konzentration im 

Darmkanal der Mastschweine: Während im D 3 ein noch deutlich nachweisbarer Gehalt an 
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Versuch

Lactulose vorlag, konnte im Caecum nur ein sehr geringer Gehalt und im Colon asc. bereits 

gar keine Lactulose mehr nachgewiesen werden, d.h. sie wurde bis zum Ende des Dünndarms 

metabolisiert und konnte an diesen Lokalisationen gar nicht zur Wirkung gelangen (vergl. 

Versuch mit Absetzferkeln). 

Nach Untersuchungen von WIEMER (1999) sollen auch beim Schwein mit Lactulose 

ähnliche Behandlungserfolge zu erzielen sein wie beim Menschen. In einer Untersuchung des 

LANDESAMTES FÜR ERNÄHRUNGSWIRTSCHAFT UND JAGD NORDRHEIN-

WESTFALEN (2002) wurde in einem Versuchdurchgang mit einer Lactulose-Konzentration 

von 0,7 mg/kg KM eine statistisch signifikante Reduzierung der Salmonellenausscheidung 

und in einem weiteren Durchgang eine abnehmende Tendenz der Salmonellenausscheidung 

beobachtet, wobei sich aber die Salmonellenprävalenzen der Kontrollgruppen parallel dazu 

auch ohne Behandlung reduzierten. 

Nach den mikrobiologischen Untersuchungen von BOLLMANN (2002) ließ sich im Verlaufe 

des Versuches zwar eine Reduktion der Anzahl der Mastschweine erkennen, welche S. Derby 

ausschieden, eine deutliche Verminderung der Keimzahlen von S. Derby im Kot der 

Versuchsgruppe gegenüber der Kontrollgruppe konnte aber nicht festgestellt werden. Die 

ohne Lactulosezulage gefütterten Mastschweine zeigten sogar eine kürzere 

Ausscheidungsdauer der Salmonellen (Abb. 7). 

 

 

 

 

 

Abb. 7: Nachweisfrequenz von S. Derby (%) im Kot von Mastschweinen nach 

experimenteller Infektion mit S. Derby (nach BOLLMANN 2002) 
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Da Salmonellen über längere Zeit in den Organen des Wirtes (Leber, Milz, Tonsillen und 

Mesenteriallymphknoten) persistieren können (SELBITZ 1991), hat die Lactulose, deren 

Wirkung sich auf den Darm beschränkt (AVERY et al. 1972, DAHLQUIST et al. 1965, 

HOFFMANN 1975), keinen Einfluss auf die Erreger an anderen Stellen des Organismus. 

Da Lactulose keine systemische Wirkung besitzt, sind Salmonellen außerhalb des 

Darmtraktes für dieses Futteradditiv nicht erreichbar. Dieses schränkt die mögliche Wirkung 

der Lactulose gegen Salmonellen ein, da die Translokation typisch für diese Keime ist. Die 

Translokationsrate von S. Derby wird somit durch Lactulose nicht beeinflusst, auch von einer 

Verminderung der Haftung von S. Derby an die Darmschleimhaut durch Lactulose ist nicht 

auszugehen. 

Die mikrobiologischen Untersuchungen von BOLLMANN (2002) ergaben für die mit 

Lactulose gefütterten Tiere in Ileum und Colon asc. sogar einen signifikant häufigeren 

Nachweis von S. Derby wie in der Kontrollgruppe. Auch in Proben der Ln. ileocolici, Ln. 

jejunales und den Tonsillen ließen sich positive Befunde an mit Lactulose gefütterten Tieren 

bis zum Versuchsende (43 Tage p.i.) feststellen. Signifikante Unterschiede zwischen 

Versuchs- und Kontrollgruppe bestanden hier nicht. 

 
 
 

4.6 Schlussfolgerungen 

In den vorliegenden Untersuchungen sollte ermittelt werden, ob durch den Zusatz von 

gekapselten Säuren, Lactulose bzw. gekapselten Pankreasenzymen zum Futter eine 

Beeinflussung der Chymusqualität und Stoffwechselprodukte der Intestinalflora erreicht 

werden kann und ob diese Futteradditive zur Prophylaxe von Erkrankungen beim 

Absetzferkel bzw. bei Mastschweinen alternativ zu antimikrobiellen Leistungsförderern oder 

als Therapeutika eingesetzt werden können. 

Die von den gekapselten Säuren erwartete Freisetzung ihres Inhaltes erst im hinteren Teil des 

Dünndarms und im Dickdarm wurde in den Untersuchungen nicht bestätigt. 

Die Ummantelung löste sich schon im Magen auf, so dass die Säuren nicht bis in caudale 

Darmabschnitte gelangten. Es konnten keine Veränderungen der Kot- und Cymusqualität oder 

der Stoffwechselprodukte der Intestinalflora festgestellt werden. Auch unter den Bedingungen 

einer experimentellen Infektion mit E. coli ließen sich keine prophylaktischen Effekte auf das 
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Auftreten der Ödemkrankheit erkennen. Die Eigenschaften der Kapsel entsprechen nicht den 

Anforderungen im Verdauungstrakt des Schweines, um die postulierte Wirkung zu erreichen. 

Hier sind Ansätze zur Verbesserung des Produktes zu suchen. 

Von der Lactulose wurden aufgrund ihres etablierten Einsatzes in der Humanmedizin 

ähnliche Wirkungen beim Schwein erwartet. In den Versuchen stellte sich jedoch heraus, dass 

die Lactulose beim Schwein – im Unterschied zu den Bedingungen beim Menschen - bereits 

bis zum Ende des Dünndarmes abgebaut wird und so im Dickdarm nicht zur Wirkung 

kommen kann. Sowohl bei Absetzferkeln als auch bei Mastschweinen hatte Lactulose keinen 

gerichteten Einfluss auf die Kot- und Chymusqualität und die Stoffwechselprodukte der 

Intestinalflora. Lediglich bei den Absetzferkeln konnte ein Trend zur Verringerung von  

E. coli im D 3 und Colon asc. sowie zur Reduktion der NH3-Konzentration festgestellt 

werden. Die Ausscheidung und Translokation von S. Derby bei Mastschweinen blieb bei der 

gewählten Lactulose-Dosierung unbeeinflusst. Somit muss beim Schwein - im Gegensatz zum 

Menschen - von unterschiedlichen Verhältnissen im Verdauungstrakt ausgegangen werden, 

wodurch Lactulose nicht bis in den Dickdarm gelangen und somit hier nicht die erwartete 

Wirkung erreichen konnte. 

Die gekapselten Pankreasenzyme sollten beim Ferkel während der Absetzphase ein 

mögliches relatives Enzymdefizit ausgleichen und somit die Verdauungsvorgänge 

unterstützen, sowie pathogenenen E. coli-Keimen im Intestinaltrakt durch eine gesteigerte 

Verdauungsleistung das Substrat zur Vermehrung entziehen. Da die Kapseln sich bereits im 

Magen auflösten und somit schon dort die Enzyme freigesetzt wurden, blieb ein Effekt im 

hinteren Dünndarm und im Dickdarm nach der Inaktivierung durch das saure Magenmilieu 

aus. Die Chymusqualität sowie die Stoffwechselprodukte der Intestinalflora konnten demnach 

nur im Magen durch die Enzymwirkung beeinflusst werden. 

Der Einsatz von Colistin in der Kontrollgruppe bewies die Wirksamkeit dieses Antibiotikums, 

da keines der vorher experimentell mit E. coli infizierten Tiere erkrankte, womit das 

Versuchsmodell als geeignet angesehen werden kann. 

Abschließend ist festzuhalten, dass wesentliche Effekte auf die Chymusqualität und 

Stoffwechselprodukte der Intestinalflora sowie das Auftreten der Ödemkrankheit bei 

Absetzferkeln durch keines der drei eingesetzten Futteradditive festgestellt werden konnte. 

Auch die Translokation und Erregerausscheidung von Salmonellen bei Mastschweinen blieb 
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durch die hier eingesetzte Dosierung von Lactulose unbeeinflusst. Insbesondere die 

Freisetzung der Säuren und Pankreasenzyme aus ihrer Umkapselung bereits vor Erreichen des 

Dickdarmes war eine Ursache für das Ausbleiben der erwarteten Effekte. Da die eigentliche 

Wirkung der Säuren bzw. Pankreasenzyme z. T. aber schon in anderen Arbeiten bestätigt 

wurde, besteht hier ein Ansatz für die Weiterentwicklung dieser Produkte. 
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5 Zusammenfassung 

 

Stuke, Oliver: 

Untersuchungen zu möglichen infektionsprophylaktischen Effekten verschiedener 

Futterzusätze (Ameisen- und Zitronensäure / Lactulose / Pankreasenzyme) unter den 

Bedingungen einer experimentellen oralen Belastung mit E. coli (Absetzferkel) bzw. mit 

S. Derby (Mastschweine) 

 
Die Forderung nach Alternativen zu antibiotischen Therapeutika und Leistungsförderern in 

der Schweinehaltung ist aufgrund gesetzlicher Beschränkungen und hoher wirtschaftlicher 

Verluste - besonders in der Ferkelaufzucht - in das Interesse gelangt. Auch die 

Gesundheitsrisiken für den Menschen über die Ausbreitung von Salmonellen durch 

Schlachtschweine stellen eine ernstzunehmende Gefahr dar. 

Daher wird nach nicht-antibiotischen, leistungssteigernden Präparaten aus dem Bereich der 

organischen Säuren, Pre- und Probiotika sowie Enzymen gesucht, mit denen das gerade in der 

Absetzphase labile Gleichgewicht der Intestinalflora von Absetzferkeln stabilisiert und auch 

die Haftung und Vermehrung pathogener Mikroorganismen gehemmt werden kann. Ebenso 

soll die Translokation und Erregerausscheidung von Salmonellen bei Mastschweinen 

gehemmt werden.  

Im Rahmen dieser Arbeit sollte deshalb geprüft werden, ob der Zusatz von gekapselten 

Säuren, Lactulose bzw. gekapselten Pankreasenzymen einen Einfluss auf die Kot- und 

Chymusqualität sowie die Stoffwechselprodukte der Intestinalflora von Absetzferkeln hat und 

ob das Auftreten der Ödemkrankheit unter den Bedingungen einer experimentellen Infektion 

mit E. coli verhindert bzw. in Frequenz und Intensität reduziert werden kann. 

Weiterhin sollte der Einfluss von Lactulose auf die Kot- und Chymusqualität und die 

Stoffwechselprodukte der Intestinalflora von Mastschweinen bei experimenteller Infektion 

mit S. Derby untersucht werden. 

Die eigenen Untersuchungen wurden mit insgesamt 124 Schweinen durchgeführt, wobei für 

jedes Futteradditiv ein Versuch ohne bzw. mit experimenteller Infektion von E. coli an 

Absetzferkeln (n = 104) durchgeführt wurde. Die Mastschweine (n = 20) wurden 

experimentell mit S. Derby infiziert. 
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Den Schweinen wurde eine Futtermischung (15,2 – 16,2 MJ ME/kg TS, 192 – 207 g Rp/kg 

TS, 29,9 – 32,2 g Rfe/kg TS, 33,0 – 38,4 g Rfa/kg TS) ad libitum angeboten. Im Versuch mit 

gekapselten Säuren wurde den Versuchstieren das Futter in pelletierter Form mit 0,5 % des 

Säureprodukts (ca. 45 % Ameisensäure und 21 % Citronensäure) gegeben, im Versuch mit 

Lactulose an Absetzferkeln sowie auch an Mastschweinen wurde das schrotförmige Futter mit 

50 g Lactulosesirup/kg (ca. 25,1 g reine Lactulose) gegeben, die Kontrolltiere erhielten 5 % 

Maisstärke. Die Zulage gekapselter Pankreasenzyme betrug 2,4 % (960000 IE Lipase, 960000 

IE Amylase, 60000 IE Protease) in schrotförmigem Futter, die Kontrolltiere erhielten 2,4 % 

Sojaextraktionsschrot. Im Infektionsversuch mit E. coli und Zulage gekapselter 

Pankreasenzyme wurde den Kontrolltieren im zweiten Durchgang 5 mg Colistin/kg KM 

verabreicht. 

Die mit 21 – 28 Tagen abgesetzten Ferkel wurden nach einer 2 bis 4tägigen Adaptation mit 

dem Futteradditiv angefüttert und nach 4 - 6tägiger Versuchsdauer getötet und seziert. Im 

Infektionsversuch mit E. coli wurden die Tiere sofort bei Auftreten klinischer Anzeichen der 

Ödemkrankheit oder nach 9 - 16 Tagen getötet und seziert. Die Mastschweine im 

Infektionsversuch mit S. Derby wurden nach dem Aufstallen mit Kontroll- bzw. 

Versuchsfutter angefüttert und am siebten Tag experimentell infiziert, ab dem 14. Tag p. i. 

wurden jeweils vier Tiere im Wochenabstand getötet und seziert, insgesamt betrug die 

Versuchsdauer 42 Tage. 

Während der Fütterungsphase wurden Futteraufnahme, Tageszunahmen und Futteraufwand, 

TS-Gehalt und pH-Wert im Kot sowie Formiat-, Lactulose- und Amylase-Gehalt im Futter 

bestimmt. Bei der Sektion wurde der Magen-Darm-Inhalt gewonnen und die Chymusqualität 

anhand von TS-Gehalt und pH-Wert näher charakterisiert. Durch Bestimmung der 

Stoffwechselprodukte der Intestinalflora (L-Laktat, FFS, NH3 sowie LPS) wurden mögliche 

Effekte der Futteradditive überprüft. Im Versuch mit gekapselten Pankreasenzymen wurde 

auch Stärke und Rohprotein im Inhalt vom Magen und Colon asc. bestimmt. 

Zusätzlich zu den eigenen Untersuchungen wurde in der parallel durchgeführten Dissertation 

von BOLLMANN (2002) die Gastrointestinalflora durch direkte mikrobiologische Verfahren 

charakterisiert. 

Die eigenen Ergebnisse der einzelnen Versuche lassen sich wie folgt darstellen: 
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Die Auflösung der Ummantelung der gekapselten Säuren erfolgte bereits im Magen mit der 

Folge einer Freisetzung der Säuren. Im gesamten Magen-Darm-Trakt war kein Einfluss auf 

die Kot- und Chymusqualität sowie Stoffwechselprodukte der Intestinalflora festzustellen. 

Auch im Infektionsversuch mit E. coli zeigte die Zulage gekapselter Säuren zum Futter 

keinen Einfluss auf das Auftreten der Ödemkrankheit bei Absetzferkeln (von 20 infizierten 

Ferkeln erkrankten insgesamt 6 Tiere, davon 3 in der Kontroll- und 3 in der Versuchsgruppe). 

Der Abbau der Lactulose erfolgte bereits bis zum Ende des Dünndarmes. Die Lactulose hatte 

keinen Einfluss auf die Kot- und Chymusqualität sowie Stoffwechselprodukte der 

Intestinalflora bei Absetzferkeln wie auch bei Mastschweinen. 

Ein Trend zur Verringerung von E. coli sowie zur Reduktion der NH3-Konzentration konnte 

bei Absetzferkeln beobachtet werden, jedoch zeigte die Lactulosezulage keinen Einfluss auf 

das Auftreten der Ödemkrankheit (von 20 infizierten Ferkeln erkrankten insgesamt 7 Tiere, 

davon 3 aus der Kontroll- und 4 aus der Versuchsgruppe). 

Die Ausscheidung und Translokation von S. Derby bei Mastschweinen blieb unbeeinflusst 

von einer Lactulosezulage zum Futter. 

Eine Freisetzung der gekapselten Pankreasenzyme erfolgte bereits im Magen, ein Einfluss der 

Enzymwirkung auf distale Abschnitte des Verdauungskanals war nicht feststellbar. Im 

Versuch ohne experimentelle Infektion und Zulage gekapselter Pankreasenzyme waren zwar 

tendenziell geringere E. coli-Keimzahlen zu verzeichnen, auf das Auftreten der 

Ödemkrankheit hatte die Enzymergänzung jedoch keinen Einfluss (von den insgesamt 10 

infizierten Ferkeln erkrankten alle Tiere). 

Die Verabreichung von Colistin (5 mg/kg KM) bestätigte die Wirksamkeit dieses 

Antibiotikums (es erkrankte keines der behandelten Ferkel, die Ferkel ohne 

Colistinbehandlung erkrankten hingegen alle). Das angewandte Versuchsmodell kann somit 

als geeignet angesehen werden. 

Die für die eingesetzten Futteradditive postulierten Eigenschaften konnten in den 

vorliegenden Untersuchungen nicht bewiesen werden. Auch die parallel zu dieser Arbeit 

durchgeführten mikrobiologischen Untersuchungen von BOLLMANN (2002) bestätigen 

diese Aussage, da auch hier keine wesentlichen Einflüsse der Futteradditive auf die 

gastrointestinale Keimflora nachgewiesen werden konnten. 
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6 Summary 

 

Stuke, Oliver: 

Examinations of possible infection-prophylactic effects of different feed additives 

(formic- and citric-acid / Lactulose / pancrearic enzymes) under the circumstances of an 

experimental oral intake by E. coli (weaned piglets) and S. Derby (fattening pigs) 

 

The demand of alternatives to antibiotic therapeutics and performance promoting substances 

in swine production has in cause of legal restriction and high economic losses specific in the 

weaning of piglets come to interest. Also the risks to health of humans by spread out of 

salmonella from slaughter pigs is a serious danger. 

That`s why the search for non-antibiotic, performance-promoting substances in the area of 

organic acids, pre- and probiotics and enzymes has been started to stabilize the unstable 

balance of the intestinal flora in the weaning period of piglets and also stop the adherance and 

increase of pathogene microorganism. Also the translocation and excretion of Salmonella 

from slaughter pigs should be stopped. 

In the setting of this thesis should be examined if the addition of coated acids, lactulose and 

coated pancreatic enzymes has an influence on the quality of excrements and chyme, the 

metabolic products of the intestine flora of weaned piglets and also if the occurence of the 

oedema disease under the terms of experimental infection by E. coli could be reduced in its 

frequence and intensity. 

Further the influence of lactulose on the quality of excrements and chymus and the metabolic 

products of the intesinal flora of slaughter pigs with experimental infection by S. derby should 

be examinated. 

The own examinations have been carried out with 124 pigs, in an separate attempt with and 

without experimental infection of weaned piglets (n = 104) by E. coli for each feed-additive. 

The fattening pigs (n = 20)were experimental infected by S. derby. 

The pigs were feed a diet (15.2 – 16.2 MJ ME/kg TS, 192 – 207 g Rp/kg TS, 29.2 – 32.2 g 

Rfe/kg TS, 33.0 – 38.4 g Rfa/kg TS) ad libitum. In the examination with coated acids the food 

was pellet-formed given with 0,5% of the acid-product (ca. 45% formic acid and 21% citric 
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acid), in the examination with lactulose and weaned piglets and also the fattening pigs the 

grind food  was given with 50 g lactulosesirup/kg (25.1 g lactulose), the controll pigs were 

given 5 % corn starch. The addition of coated pancreatic enzymes was 2.4 % soybean-pelett 

(96000 IE Lipase, 960000 IE Amylase, 60000 IE Protease) in grind feed, the control pigs was 

given 2.4 % . In the examinatinon with experimental  infection of E. coli and addition of 

coated pancreatic enzymes the controll piglets were given 5 mg Colistin /kg KM in the second 

passage. 

The piglets were weaned by 21 – 28 days and were feed awith the foodadditive after a short 

adaption and were sacrified after 4 – 16 days. In the examination with experimental infection 

by E. coli the animals were sacrified immediately by clinical signs of oedeme disease or after 

9 – 16 days. The fattening pigs in the examination with S. derby were fed with the additive 

and experimental infected by S. derby after they were put in the barns, after 14 days p. i. Four 

pigs in each week were sacrified, the complete duration was 42 days. 

During the feeding phase the feed intake, daily increase and feed-expenditure, DM and pH in 

faeces and formiat-, lactulose- and amylase-concentration in the diet. In the section the 

stomach and intestinal contents was specified and the chymus quality characterized by DM 

and pH. By characterizing the metabolism products of the intestinal flora (l-laktat, vfa, NH3 

and LPS) possible effects of the feed additives was checked. In the examination with 

pancreatic enzymes also stearch and protein was specified in the stomach and the colon asc. 

Additional to the own examinations the intestinal flora was characterized by direct 

microbiological methods in the thesis of BOLLMANN (2002). 

The results of the separate examinations can be represented as shown below: 

The dissolving of the coating of the acids has happened in the stomach and caused a release 

of the acids. An effect was not seen in the whole intestinal tract and also on the quality of 

faeces and metabolic products of the intestinal flora. 

Also in the examination with experimental infection by E. coli there was no effect seen to the 

oedema disease of weaned piglets (from 20 infected piglets 6 were ill by the oedema disease, 

3 in the controll group, 3 in the examination group). 

Lactulose was metabolized before the end of the small intestine. The Lactulose had no 

influence on the quality of faeces and chymus and also not on the metabolic products of the 

intestinal flora of weaned piglets and slaughter pigs. 
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A trend to reduce the E. coli and ammonia-concentration could be seen at weaned piglets but 

the Lactulose had no influence on the oedeme disease (from 20 infected piglets 7 were ill by 

the oedema disease, 3 in the controll group, 4 in the examination group). 

The excretion and translocation of S. Derby at fattening pigs was not influenced. A dissolving 

of the coated pancreas enzymes has happened in the stomach, an influence of the enzymes on 

the distal intestine could not be seen. In the examination without experimental infection and 

addition with coated pancres enzymes there were lower E. coli, but the enzymes had no 

influence on the oedeme disease (all of the 10 infected piglets were ill of the oedema disease). 

The feeding of Colistin (5 g/kg body weight) showed the effect of this antibiotic (none of the 

Colistin-given piglets were ill, the other piglets were all ill of the oedema disease), so the 

examination-model could be confirmed. 

The postulated effects of the food aditives could not be confirmed in this work. Also in the 

parallel to this thesis made microbiological examinations of BOLLMANN (2002) support this 

results, because in that thesis could not be seen essential effects of the food additives on the 

intestinal flora. 
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8 Tabellenanhang 

Tab. I: Einzelwerte von Versuchs-, Gruppen- und Geschlechtereinteilung, Absetzalter, 

Körpermasse der Ferkel beim Absetzen und zu Versuchsbeginn sowie 

Versuchsdauer bei Zulage gekapselter Säuren 

Tier- 
Nr. Infektion Gruppe1) Ge-

schlecht2) 
Absetz- 
alter(d) 

KM (kg) 
Absetzen

KM (kg) 
 Versuchsbeginn 

Versuchs-
dauer (d) 

1 nein V w 21 9,40 9,60 8 
2 nein K w 21 8,20 8,40 10 
3 nein K m 21 8,20 8,60 9 
4 nein V m 21 8,20 8,40 10 
5 nein V w 25 8,60 9,40 9 
6 nein K w 25 9,80 10,6 7 
7 nein K m 25 9,60 10,0 8 
8 nein V m 25 10,6 10,8 7 
9 nein V w 21 6,40 6,80 7 
10 nein V w 21 7,20 8,40 9 
11 nein K w 21 7,20 8,20 8 
12 nein K w 21 6,00 6,80 10 
13 nein V m 21 8,00 8,20 8 
14 nein V m 21 7,60 8,60 10 
15 nein K m 21 7,60 8,20 7 
16 nein K m 21 7,00 7,20 9 
17 ja K w 23 7,10 7,30 5 
18 ja V w 23 6,00 6,40 6 
19 ja V w 23 7,60 7,60 9 
20 ja K w 23 6,20 6,40 5 
21 ja K w 23 7,80 8,20 5 
22 ja V m 23 7,60 8,00 6 
23 ja K m 23 7,80 7,40 9 
24 ja K m 23 7,60 8,00 7 
25 ja V m 23 6,60 6,80 9 
26 ja V m 23 7,80 7,80 9 
27 ja V w 19 5,80 5,60 16 
28 ja V w 19 6,20 6,00 15 
29 ja V w 19 7,20 7,20 15 
30 ja K w 19 6,80 6,80 15 
31 ja K w 19 5,60 5,80 16 
32 ja K m 21 7,20 7,00 16 
33 ja K m 21 8,20 8,00 16 
34 ja V m 21 8,00 8,00 16 
35 ja V m 21 7,40 7,20 15 
36 ja K m 21 7,80 7,60 16 

1) K=Kontrollgruppe, V=Versuchsgruppe 2) m=männlich, w=weiblich 
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Tab. II: Einzelwerte von täglicher Futteraufnahme, Tageszunahmen, Körpermasse bei 

Versuchsende, Erkrankungsvorkommen sowie mittlerer TS-Gehalt (%) und pH-

Wert im Kot der Ferkel im Versuch mit Zulage gekapselter Säuren 

Tier- 
Nr 

Ø Futter-
aufnahme 

(g/Tag) 

Ø Tages- 
zunahmen

(g/Tag) 

KM (kg) 
Versuchs- 

ende 

Erkran- 
kung 

 

TS- 
Gehalt 

Kot (%) 

pH- 
Wert
Kot 

1 366 325 12,2 --- 22,5 --- 
2 391 300 11,4 --- 23,3 --- 
3 271 200 10,4 --- 24,3 --- 
4 396 280 11,2 --- 24,8 --- 
5 414 356 12,6 --- 24,6 --- 
6 411 357 13,1 --- 22,6 --- 
7 336 275 12,2 --- 24,7 --- 
8 343 200 12,2 --- 21,0 --- 
9 240 186 8,10 --- 27,3 --- 
10 322 244 10,6 --- 24,6 --- 
11 336 250 10,2 --- 27,5 --- 
12 326 240 9,20 --- 25,2 --- 
13 259 200 9,80 --- 26,5 --- 
14 305 200 10,6 --- 22,8 --- 
15 213 200 9,60 --- 30,1 --- 
16 254 156 8,60 --- 26,0 --- 
17 166 60,0 7,60 ja 25,3 --- 
18 155 66,7 6,80 ja 20,0 7,17 
19 196 133 8,80 nein 22,4 6,58 
20 116 40,0 6,60 ja 27,3 6,51 
21 430 280 9,60 nein 22,4 7,16 
22 136 0,00 8,00 ja 27,3 6,69 
23 184 -22,2 7,20 nein 20,2 6,73 
24 115 -85,7 7,40 ja 24,8 7,28 
25 122 44,4 7,20 ja 26,6 7,28 
26 136 44,4 8,20 nein 22,4 7,18 
27 255 150 8,00 nein 26,2 6,74 
28 292 187 8,80 nein 28,84 6,80 
29 322 187 10,0 nein 27,9 6,75 
30 299 227 10,2 nein 24,3 6,67 
31 320 175 8,60 nein 25,3 6,80 
32 227 188 10,0 nein 25,6 6,89 
33 264 100 9,60 nein 24,3 6,99 
34 292 200 11,2 nein 22,8 7,04 
35 201 133 9,20 nein 22,2 6,95 
36 268 227 11,0 nein 24,9 7,11 
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Tab. III: Tägliche Futteraufnahme, Tageszunahmen sowie Körpermasse von Ferkeln der 

Kontroll- bzw. Versuchsgruppe zu Versuchsbeginn und -ende im Versuch mit 

Zulage gekapselter Säuren ohne Infektion 

Kontrolle (ohne Zulage)  
(n=8) 

Versuch (mit 
Säurezulage) 

(n=8) 

 

MW ±s MW ±s 
Körpermasse (kg) zu 
Versuchsbeginn 8,50 1,28 8,78 1,18 

Futteraufnahme (g/Tag) 300 126 316 136 
Tageszunahmen (g/Tag) 247 63,9 249 64,7 
Körpermasse (kg) zu 
Versuchsende 10,6 1,54 10,9 1,49 

 
 
 
 

Tab. IV: Tägliche Futteraufnahme, Tageszunahmen sowie Körpermasse von Ferkeln der 

Kontroll- bzw. Versuchsgruppe zu Versuchsbeginn und -ende im E. coli-

Infektionsversuch mit Zulage gekapselter Säuren 

Kontrolle (ohne Zulage)  
(n=10) 

Versuch (mit 
Säurezulage) 

(n=10) 

 

MW ±s MW ±s 
Körpermasse (kg) zu 
Versuchsbeginn 7,25 0,76 7,06 0,84 

Futteraufnahme (g/Tag) 240 124 227 142 
Tageszunahmen (g/Tag) 109 106 117 70,1 
Körpermasse (kg) zu 
Versuchsende 8,78 1,50 8,62 1,30 

 
 

Tab. V: Tägliche Futteraufnahme, Tageszunahmen sowie Körpermasse zu Versuchsbeginn 

und -ende von nicht erkrankten bzw. erkrankten Ferkeln im E. coli-

Infektionsversuch mit Zulage gekapselter Säuren 

nicht erkrankte Tiere 
(n=14) 

erkrankte Tiere (n=6)  

MW ±s MW ±s 
Körpermasse (kg) bei 
Versuchsbeginn 7,16 0,84 7,15 0,74 

Futteraufnahme (g/Tag) 250 137 138 54,4 
Tageszunahmen (g/Tag) 149 69,5 27,3 62,3 
Körpermasse (kg) am 
Tötungstag 9,31 1,14 7,27 0,52 
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Tab. VI: Einzelwerte der Füllung (g TS/kg KM) des Verdauungskanals sowie TS-Gehalt (%) 

im Chymus verschiedener Abschnitte des Verdauungstraktes der Ferkel im 

Versuch mit Zulage gekapselter Säuren 

Füllung (g TS/kg KM) TS-Gehalt (%) Tier- 
Nr Ma D 1 D 2 D 3 Cae Col Rekt Ma D 1 D 2 D 3 Cae Col Rekt
1 4,57 0,42 1,05 0,62 1,27 0,59 0,01 17,4 17,6 16,0 15,6 12,5 10,7 5,68 
2 2,33 0,16 1,10 0,83 1,75 0,55 0,27 12,0 11,7 10,8 14,1 16,9 11,9 17,4 
3 1,42 0,01 0,90 0,19 2,31 0,25 0,30 8,63 4,69 12,1 11,9 14,6 9,81 19,4 
4 0,99 0,13 0,65 0,73 2,12 0,52 0,03 19,4 23,5 10,1 9,69 17,5 12,4 8,57 
5 --- --- 0,68 0,35 1,51 0,63 0,04 --- --- 8,09 7,12 14,7 10,2 9,84 
6 3,04 0,54 0,99 0,74 2,07 0,46 0,26 12,4 14,9 12,0 12,9 18,0 12,2 19,4 
7 1,06 0,32 0,25 0,58 2,04 0,42 0,26 11,4 19,8 7,56 11,2 17,6 12,9 19,3 
8 2,99 0,29 0,66 0,34 1,73 0,38 0,09 12,6 14,5 10,3 10,2 14,8 10,3 13,3 
9 1,33 0,24 0,72 0,50 1,53 0,52 0,03 14,9 15,1 13,2 11,8 16,6 12,2 7,49 
10 1,59 1,12 0,13 0,89 1,38 0,55 --- 14,5 13,2 9,92 12,5 17,8 14,1 1,35 
11 1,82 0,20 0,68 0,47 3,03 0,68 0,08 16,4 9,03 13,6 13,2 19,5 15,9 12,2 
12 1,39 0,11 0,64 0,71 1,31 0,26 0,02 11,9 5,65 10,6 7,87 15,3 8,40 6,36 
13 0,24 0,30 0,29 0,58 1,75 0,58 0,21 13,2 6,67 13,6 6,92 19,2 12,2 16,5 
14 1,32 0,21 0,73 0,59 1,18 0,32 0,22 6,67 4,73 9,58 11,0 13,0 9,04 15,7 
15 2,12 0,43 0,59 0,22 1,92 0,86 0,04 20,2 17,4 8,24 9,22 16,8 10,4 8,97 
16 2,20 0,38 0,84 0,57 1,85 0,61 0,06 13,3 10,5 14,2 9,52 16,5 11,1 10,4 
17 3,09 0,46 0,08 0,36 0,45 1,17 --- 15,7 20,6 --- 9,15 7,70 21,7 --- 
18 6,08 0,49 0,28 0,36 0,51 0,50 0,14 22,2 9,95 4,47 9,03 9,03 13,0 28,9 
19 3,66 1,13 0,92 0,67 0,54 2,13 0,08 11,0 15,7 11,3 12,7 11,5 17,6 24,3 
20 2,80 0,65 0,34 0,20 0,58 1,23 0,02 11,5 13,4 2,95 4,01 6,26 12,1 7,14 
21 3,41 0,83 1,18 0,33 0,40 2,84 0,23 16,6 14,6 11,7 10,3 7,99 14,3 25,3 
22 1,65 0,45 0,11 0,2 0,28 1,24 0,08 22,9 25,7 20,1 3,25 5,51 21,4 28,4 
23 2,39 1,66 1,96 0,96 0,05 2,01 0,14 14,3 22,4 16,7 12,8 6,56 13,0 18,8 
24 6,90 1,14 0,52 0,40 --- 1,24 0,06 16,8 14,4 4,99 6,79 --- 19,6 27,0 
25 3,42 0,81 0,32 0,31 0,64 2,34 0,10 11,5 14,5 6,47 5,14 6,13 39,8 25,0 
26 4,62 0,84 0,59 0,53 0,42 1,80 0,15 15,4 13,9 8,79 5,27 8,21 9,89 19,3 
27 3,74 0,08 0,34 1,42 0,35 2,26 0,15 17,7 8,26 9,43 11,1 10,3 17,7 24,5 
28 1,89 0,36 0,37 1,06 0,74 2,62 0,32 18,5 16,1 11,7 14,7 12,8 17,7 30,7 
29 0,91 0,28 0,08 0,6 0,77 4,06 0,28 15,7 16,8 11,1 13,6 13,7 19,0 29,5 
30 1,23 --- 0,59 0,75 0,41 1,92 0,62 15,0 --- 12,5 11,8 9,18 14,1 26,6 
31 0,31 0,17 0,38 0,25 0,35 3,06 0,34 13,7 15,2 15,2 7,14 12,0 18,9 25,6 
32 1,49 0,47 0,25 0,75 1,11 4,56 0,26 21,5 18,8 8,46 11,7 17,0 24,7 26,5 
33 7,48 0,65 0,14 1,27 0,95 7,23 0,06 21,0 11,9 8,20 9,58 10,8 26,0 13,1 
34 4,08 0,42 0,94 1,34 1,11 2,78 0,14 18,6 12,0 11,0 10,1 11,6 19,4 22,9 
35 2,58 0,70 0,61 0,51 0,79 6,03 0,16 13,2 13,9 17,0 15,5 12,6 18,3 25,3 
36 1,32 0,24 0,93 0,41 2,61 6,02 0,80 7,76 11,5 15,0 7,60 19,9 22,5 26,4 
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Tab. VII: Füllung (g TS/kg KM1)) des Verdauungskanals, TS-Gehalt (%) und pH-Wert im 

Chymus verschiedener Abschnitte des Verdauungstraktes von Kontroll- und 

Versuchsgruppe im E. coli-Infektionsversuch mit Zulage gekapselter Säuren 

Kontrolle (ohne Zulage)  Versuch (mit Säurezulage)  
n MW ±s n MW ±s 

Füllung (g TS/kg KM1)) 
Magen 10 3,04 2,39 10 3,26 1,54 
D 1 9 0,70 0,47 10 0,56 0,31 
D 2 10 0,64 0,58 10 0,46 0,30 
D 3 10 0,57 0,35 10 0,70 0,43 
Caecum 9 0,77 0,76 10 0,62 0,25 
Colon asc. 10 3,13 2,14 10 2,58 1,54 
Rektum 9 0,28 0,27 10 0,16 0,08 

Trockensubstanzgehalt (%) 
Magen 10 15,4 4,08 10 16,7 4,11 
D 1 9 15,9 3,85 10 14,7 4,71 
D 2 9 10,6 4,77 10 11,1 4,59 
D 3 10 9,09 2,72 10 10,0 4,30 
Caecum 9 10,8 4,75 10 10,1 2,82 
Colon asc. 10 18,7 5,05 10 19,4 7,90 
Rektum 9 21,8 7,24 10 25,9 3,47 

pH-Wert 
Magen 10 1,81 0,53 10 1,86 0,52 
D 1 9 4,35 0,75 10 4,99 1,22 
D 2 10 6,41 0,44 10 6,17 0,74 
D 3 10 6,79 0,32 10 6,56 0,40 
Caecum 10 5,76 0,50 10 5,79 0,60 
Colon asc. 10 5,76 0,38 10 5,60 0,26 
Rektum 8 6,86 0,29 10 7,07 0,30 

1) KM am Tag der Tötung 

 

 
 
 
 
 
 



Tabellenanhang 
 

145 

 

Tab. VIII: Einzelwerte von pH-Wert und NH3-Konzentration (mmol/kg uS) im Chymus 

verschiedener Abschnitte des Verdauungskanals sowie pH-Wert im Harn der 

Ferkel im Versuch mit Zulage von gekapselten Säuren 

pH-Wert NH3-Konzentration  
(mmol/kg uS) Tier-

Nr 
Ma D 1 D 2 D 3 Cae Col Rekt Harn Ma D 1 D 2 D 3 Cae Col

1 3,98 4,87 6,08 6,75 5,41 5,33 6,59 6,41 3,81 3,66 5,73 2,98 2,34 1,08
2 2,45 4,34 6,24 6,83 5,49 5,36 6,79 7,63 4,79 3,41 4,59 3,00 7,66 2,13
3 1,50 --- 5,97 7,22 6,02 5,39 7,12 7,17 4,55 --- 7,07 3,88 15,1 1,67
4 2,48 4,33 5,74 6,77 5,59 5,30 7,42 7,59 2,87 1,88 1,96 4,22 6,74 0,62
5 2,28 5,58 5,48 6,92 5,60 5,23 6,60 7,09 5,14 2,60 3,73 2,40 4,55 5,56
6 2,6 4,08 6,16 6,70 5,82 5,40 7,12 7,38 2,29 3,87 2,92 1,30 3,87 4,46
7 2,13 3,12 6,48 6,71 5,86 5,21 7,51 7,51 4,67 1,99 2,07 4,87 7,31 1,83
8 1,61 4,48 6,19 6,65 5,42 5,41 7,34 5,10 4,20 4,74 4,93 2,29 1,36 0,37
9 1,88 4,96 6,39 7,23 5,81 5,47 7,21 6,26 4,06 9,76 8,98 4,06 6,99 3,16
10 1,72 4,56 7,08 6,45 5,62 5,39 7,02 7,35 4,50 8,90 7,42 2,98 4,50 2,49
11 1,63 4,81 6,13 7,09 5,64 5,21 7,27 7,14 3,83 5,27 5,95 2,28 7,87 4,32
12 1,43 5,95 6,19 6,85 6,30 5,75 7,40 6,57 3,67 3,51 6,81 2,69 22,5 8,13
13 2,05 4,81 6,85 7,03 6,41 5,33 7,26 5,05 1,79 1,79 2,37 3,13 12,2 5,95
14 1,40 5,39 6,68 7,10 5,62 5,32 6,31 --- 1,11 1,98 1,98 2,16 7,78 4,01
15 1,47 5,11 5,85 6,89 6,65 5,55 7,20 6,97 4,06 8,61 7,92 5,21 17,5 10,6
16 1,42 5,56 6,29 7,05 5,95 5,30 7,43 7,07 4,30 6,47 9,31 2,85 9,31 4,71
17 1,53 4,64 6,18 6,19 6,36 6,22 --- 6,28 4,35 2,62 2,04 1,95 4,17 22,4
18 1,57 5,21 6,90 6,50 6,88 6,00 7,17 5,50 4,39 4,03 2,85 3,11 33,6 22,7
19 2,56 5,44 5,87 6,60 5,60 5,26 7,43 6,14 2,72 3,11 4,06 4,25 8,28 9,06
20 1,47 4,35 6,67 7,35 6,48 6,05 --- 6,42 3,83 2,85 1,52 3,67 11,9 15,3
21 1,74 4,76 5,74 7,13 5,52 5,23 7,08 --- 4,06 --- 9,90 6,63 6,34 18,5
22 1,59 3,05 5,86 7,30 6,52 6,03 7,36 5,35 4,03 3,69 3,11 2,20 30,8 27,0
23 2,58 3,70 6,36 6,62 5,89 6,44 6,50 4,81 6,06 4,64 7,92 4,85 --- 8,28
24 2,98 3,97 6,06 6,70 6,44 5,97 7,35 5,95 4,74 2,01 1,72 1,81 23,5 36,1
25 1,60 5,03 4,57 6,90 6,44 5,72 7,53 5,98 5,55 1,99 3,11 3,40 11,3 4,44
26 3,02 4,21 5,55 6,23 5,72 5,48 6,75 --- 4,64 5,80 7,58 6,63 7,25 12,4
27 1,55 7,17 6,98 6,62 5,51 5,68 6,84 7,59 3,54 3,09 4,24 2,70 3,70 10,4
28 1,93 3,49 6,37 6,76 5,24 5,45 6,73 7,06 2,27 1,54 2,62 3,68 4,69 8,38
29 1,77 5,83 6,84 6,34 5,20 5,30 6,79 6,24 3,51 3,51 6,58 3,34 6,27 10,2
30 1,60 --- 6,34 6,89 5,14 5,47 6,82 5,68 3,68 --- 5,42 2,75 3,68 9,23
31 1,67 4,03 6,39 6,60 5,37 5,57 6,97 7,62 6,65 4,85 6,08 3,54 8,33 16,4
32 1,47 3,46 6,92 7,00 5,51 5,61 6,80 5,37 2,70 3,70 5,55 2,58 2,26 3,87
33 1,60 6,01 7,26 6,76 5,44 5,51 6,49 7,20 3,23 8,72 6,36 2,26 1,50 3,87
34 1,49 5,95 6,48 5,81 5,46 5,62 6,92 --- 5,08 5,55 4,85 2,70 1,72 3,87
35 1,56 4,51 6,29 6,50 5,29 5,47 7,17 --- 3,86 8,38 4,69 2,62 2,38 7,60
36 1,44 4,27 6,20 6,66 5,42 5,56 6,86 5,55 1,96 5,42 4,47 2,16 0,48 2,06
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Tab. IX: NH3- (mmol/kg uS), L-Laktat- (mmol/kg uS), FFS- (mmol/kg uS) sowie LPS-

Konzentration (µg/g uS) im Chymus verschiedener Abschnitte des 

Verdauungskanals von Ferkeln der Kontroll- bzw. Versuchsgruppe im E. coli-

Infektionsversuch mit Zulage gekapselter Säuren 

Kontrolle (ohne Zulage, n=10) Versuch (Säurezulage, n=10)  
n MW ±s n MW ±s 

Ammoniakkonzentration (mmol/kg uS) 
Magen 10 4,13 1,43 10 3,96 1,01 
D 1 8 4,35 2,13 10 4,07 2,02 
D 2 10 5,10 2,75 10 4,37 1,64 
D 3 10 3,22 1,52 10 3,46 1,26 
Caecum 9 6,91 7,18 10 11,0 11,5 
Colon asc. 10 13,6 10,5 10 11,6 7,52 

L-Laktat-Konzentration (mmol/kg uS) 
D 3 10 10,1 7,95 10 24,7 24,4 
Colon asc. 8 0,48 0,57 9 2,35 6,09 

Konzentration flüchtiger Fettsäuren (Summe C2 – C5; mmol/kg uS) 
D 3 10 20,2 7,10 9 17,5 3,78 
Colon asc. 10 123,8 38,2 7 162 49,5 

LPS-Konzentration (µg/g uS) 
D 3 10 30,5 53,5 10 21,7 55,0 
Colon asc. 10 184 99,9 10 190 113 
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Tab. X: Einzelwerte von L-Laktat- (mmol/kg uS), LPS- (µg/g uS) und FFS-Konzentration 

(mmol/kg uS) im Chymus verschiedener Abschnitte des Verdauungskanals der 

Ferkel im Versuch mit Zulage von gekapselten Säuren 

L-Laktat  
(mmol/kg uS) 

LPS 
(µg/g uS) 

FFS  
(mmol/kg uS) Tier-

Nr 
Ma D 3 Col Ma D 3 Col Ma D 1 D 2 D 3 Cae Col 

1 14,9 24,5 0,24 1,00 10,0 56,2 9,51 7,49 9,26 13,1 193 158 
2 5,22 26,6 0,06 1,00 1,78 100 9,95 --- 5,63 9,85 192 215 
3 3,41 17,0 0,06 0,32 --- 100 14,3 --- 13,3 --- 177 194 
4 2,29 45,6 0,11 0,32 1,78 100 40,1 --- 27,1 13,8 192 223 
5 10,2 24,4 0,01 1,78 1,00 100 19,3 12,0 7,74 5,42 178 250 
6 5,90 40,5 0,01 1,78 3,16 100 8,91 19,3 10,9 11,9 --- 177 
7 2,97 31,5 0,08 0,32 1,00 56,2 3,47 --- 10,5 13,7 214 172 
8 4,18 47,2 0,09 0,56 3,16 100 8,66 --- 9,37 12,6 172 201 
9 0,73 6,58 0,08 0,56 3,16 100 9,84 --- 36,1 19,4 179 --- 
10 0,48 15,1 0,12 1,00 3,16 100 13,9 16,1 39,1 32,5 223 215 
11 1,29 7,23 0,12 0,18 3,16 100 4,06 6,59 10,0 9,42 252 85,3 
12 0,46 14,8 0,09 0,32 3,16 56,2 8,09 6,77 24,3 14,5 137 158 
13 0,22 4,76 0,08 0,56 5,62 100 18,0 7,44 46,7 28,1 283 280 
14 0,44 3,24 0,04 0,18 3,16 100 5,49 3,84 5,81 7,80 177 186 
15 1,86 56,1 0,08 0,56 10,0 17,8 14,7 11,4 7,03 9,45 198 187 
16 0,20 6,96 0,06 1,00 3,16 100 9,40 8,58 19,3 16,8 211 192 
17 --- 4,89 0,26 --- 178 316 --- --- --- 15,9 --- 163 
18 --- 7,76 --- --- 178 100 --- --- --- 37,6 --- --- 
19 --- 44,0 1,30 --- 3,16 100 --- --- --- 12,7 --- 248 
20 --- 2,79 --- --- 31,6 316 --- --- --- 17,8 --- 108 
21 --- 16,1 --- --- 17,8 56,2 --- --- --- 17,1 --- 190 
22 --- 3,47 0,07 --- 5,62 316 --- --- --- 15,8 --- --- 
23 --- 24,6 1,13 --- 31,6 316 --- --- --- 35,7 --- 142 
24 --- 7,14 --- --- 31,6 100 --- --- --- 12,2 --- 77,3 
25 --- 9,90 0,19 --- 10,0 316 --- --- --- 11,6 --- --- 
26 --- 50,1 18,5 --- 1,00 100 --- --- --- 1,28 --- 90,7 
27 --- 15,3 0,13 --- 5,62 56,2 --- --- --- 17,3 --- 176 
28 --- 9,27 0,06 --- 3,16 316 --- --- --- 21,7 --- 188 
29 --- 17,1 0,76 --- 1,78 100 --- --- --- 21,8 --- 156 
30 --- 4,41 1,49 --- 5,62 100 --- --- --- 17,0 --- 105 
31 --- 21,3 0,73 --- 1,78 178 --- --- --- 14,9 --- 135 
32 --- 3,56 0,05 --- 1,78 100 --- --- --- 24,7 --- 127 
33 --- 11,2 0,06 --- 1,78 178 --- --- --- 18,8 --- 129 
34 --- 78,0 0,05 --- 5,62 316 --- --- --- 18,0 --- 131 
35 --- 12,5 0,06 --- 3,16 178 --- --- --- --- --- 144 
36 --- 4,52 --- --- 3,16 178 --- --- --- 27,5 --- 61,0 
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Tab. XI: Einzelwerte von Versuchs-, Gruppen- und Geschlechtereinteilung, Absetzalter, 

Körpermasse der Ferkel beim Absetzen und zu Versuchsbeginn sowie 

Versuchsdauer bei Zulage von Lactulose 

Tier- 
Nr. Infektion Gruppe 1) Ge-

schlecht 2) 
Absetz-
alter (d)

KM (kg)
Absetzen

KM (kg) 
Versuchsbeginn 

Versuchs-
dauer (d)

37 nein K w 24 7,20 7,70 8 
38 nein K w 24 6,00 6,20 15 
39 nein V w 24 6,20 6,70 14 
40 nein V m 24 5,40 6,60 15 
41 nein V m 24 7,20 7,80 9 
42 nein K m 24 7,00 7,60 16 
43 nein K w 26 8,20 8,40 7 
44 nein V w 26 8,00 8,80 8 
45 nein K m 26 8,70 9,20 8 
46 nein V m 26 9,60 9,20 7 
47 ja K m 25 7,80 7,80 9 
48 ja K w 25 6,80 6,60 9 
49 ja V w 25 7,40 7,40 9 
50 ja V m 25 6,80 6,80 9 
51 ja K w 26 6,60 6,60 9 
52 ja V w 26 7,80 7,80 10 
53 ja K w 26 7,80 7,80 9 
54 ja V m 26 7,00 7,20 10 
55 ja K m 26 7,40 7,20 10 
56 ja V m 26 7,40 7,60 10 
57 ja K w 25 7,20 6,80 9 
58 ja K m 25 8,40 8,00 9 
59 ja V w 25 7,20 6,40 4 
60 ja V m 25 8,50 7,80 9 
61 ja K m 25 8,80 7,90 6 
62 ja V w 25 8,20 8,40 9 
63 ja K m 25 7,80 7,50 5 
64 ja V m 25 7,90 7,40 7 
65 ja K w 25 7,40 8,00 6 
66 ja V w 25 7,80 7,20 4 

1) K=Kontrollgruppe, V=Versuchsgruppe 2) m=männlich, w=weiblich 
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Tab. XII: Einzelwerte von Futteraufnahme, Tageszunahmen, Körpermasse zu 

Versuchsende, Erkrankungsvorkommen sowie mittlerer TS-Gehalt (%) und pH-

Wert im Kot der Ferkel im Versuch mit Zusatz von Lactulose 

Tier-
Nr 

Ø Futter-
aufnahme 

(g/Tag) 

Ø Tages-
zunahmen 

(g/Tag) 

KM (kg) 
Versuchs-

ende 

Erkran-
kung 

 

TS-
Gehalt  

Kot 
(%) 

pH-
Wert 
Kot 

37 364 138 8,80 --- 22,4 6,64 
38 322 187 9,00 --- 24,9 6,62 
39 273 92,9 8,00 --- 21,4 6,67 
40 396 227 10,0 --- 21,7 6,77 
41 407 256 10,1 --- 24,0 6,83 
42 394 238 11,4 --- 23,4 6,65 
43 167 171 9,60 --- 20,9 6,75 
44 344 175 10,2 --- 21,6 6,79 
45 339 87,5 9,90 --- 21,0 6,44 
46 293 200 10,6 --- 23,6 6,83 
47 209 88,9 8,60 nein 26,4 7,12 
48 252 111 7,60 nein 27,2 6,89 
49 288 156 8,80 nein 27,1 6,57 
50 234 133 8,00 nein 26,9 6,77 
51 219 133 7,80 nein 30,4 6,95 
52 205 110 8,90 nein 30,5 6,79 
53 300 178 9,40 nein 25,1 6,85 
54 226 120 8,40 nein 25,7 7,08 
55 186 100 8,20 nein 26,3 7,01 
56 244 90,0 8,50 nein 24,5 6,96 
57 172 88,9 7,60 nein 24,0 6,87 
58 203 88,9 8,80 nein 24,2 7,12 
59 37,0 -150 5,80 ja 10,1 7,76 
60 136 88,9 8,60 nein 27,0 6,95 
61 40,2 -16,7 7,80 ja 15,2 7,32 
62 241 100 9,30 nein 22,2 7,20 
63 77,0 -100 7,00 ja 21,3 7,23 
64 95,9 28,6 7,60 ja 20,4 7,32 
65 81,0 -100 7,40 ja 14,6 7,33 
66 71,8 -50,0 7,00 ja 22,5 7,50 
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Tab. XIII: Tägliche Futteraufnahme, Tageszunahmen sowie Körpermasse von Kontroll- und 

Versuchsgruppe zu Versuchsbeginn und –ende im Versuch mit Zulage von 

Lactulose ohne Infektion 

Kontrolle (ohne Zulage)  
(n=5) 

Versuch (mit 
Lactulosezulage) 

(n=5) 

 

MW ±s MW ±s 
Körpermasse (kg) zu 
Versuchsbeginn 7,82 1,11 7,82 1,18 

Futteraufnahme (g/Tag) 323 105 335 112 
Tageszunahmen (g/Tag) 164 56,0 190 62,1 
Körpermasse (kg) zu 
Versuchsende 9,74 1,03 9,78 1,02 

 
 

Tab. XIV: Tägliche Futteraufnahme, Tageszunahmen sowie Körpermasse von Kontroll- und 

Versuchsgruppe zu Versuchsbeginn und –ende im E. coli Infektionsversuch mit 

Zulage von Lactulose 

Kontrolle (ohne Zulage)  
(n=10) 

Versuch (mit 
Lactulosezulage) 

(n=10) 

 

MW ±s MW ±s 
Körpermasse (kg) zu 
Versuchsbeginn 7,42 0,58 7,40 0,56 

Futteraufnahme (g/Tag) 177 106 188 109 
Tageszunahmen (g/Tag) 56,1 95,4 62,6 94,9 
Körpermasse (kg) zu 
Versuchsende 8,02 0,73 8,09 1,05 

 
 

Tab. XV: Tägliche Futteraufnahme, Tageszunahmen sowie Körpermasse zu Versuchsbeginn 

und -ende von nicht erkrankten und erkrankten Tieren im E. coli 

Infektionsversuch mit Zulage von Lactulose 

nicht erkrankte Tiere 
(n=13) 

erkrankte Tiere 
 (n=7) 

 

MW ±s MW ±s 
Körpermasse (kg) zu 
Versuchsbeginn 7,41 0,56 7,40 0,58 

Futteraufnahme (g/Tag) 210 99,6 99,5 85,0 
Tageszunahmen (g/Tag) 113 28,1 -64,7 64,8 
Körpermasse (kg) zu 
Versuchsende 8,46 0,57 7,10 0,71 
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Tab. XVI: Einzelwerte von Füllung (g TS/kg KM) und TS-Gehalt (%) der Abschnitte des 

Verdauungskanals aller Ferkel im Versuch mit Zusatz von Lactulose 

Füllung (g TS/kg KM) TS-Gehalt (%) Tier-
Nr Ma D 1 D 2 D 3 Cae Col Rekt Ma D 1 D 2 D 3 Cae Col Rekt
37 0,75 0,20 0,18 0,41 0,12 0,20 --- 9,64 7,29 2,45 3,01 3,40 4,41 --- 
38 0,31 0,14 0,19 1,07 0,54 2,10 0,25 4,20 5,55 12,0 9,81 11,5 21,8 27,8
39 0,17 0,02 0,21 0,54 0,67 2,94 0,50 14,1 4,94 10,5 10,2 12,3 21,3 36,7
40 2,66 1,30 1,14 0,99 0,96 3,60 0,04 9,99 21,9 25,7 8,05 8,49 13,1 21,9
41 0,12 0,09 0,43 0,37 0,50 2,3 --- 6,15 5,84 9,29 7,65 11,9 17,7 --- 
42 1,64 0,15 0,57 1,59 0,18 2,35 0,05 13,3 7,06 7,36 17,8 8,86 13,1 19,7
43 5,07 0,38 0,09 0,94 0,43 0,60 --- 12,2 23,5 9,25 9,92 5,67 5,56 --- 
44 0,49 0,13 0,20 0,23 0,26 2,67 --- 10,2 4,78 9,67 7,17 12,0 14,5 --- 
45 1,47 0,26 0,19 0,90 0,12 0,94 --- 12,2 7,78 5,79 5,41 6,97 7,24 --- 
46 5,16 0,43 0,42 0,58 0,55 0,37 1,16 15,0 19,8 9,48 9,40 7,02 15,7 --- 
47 1,51 0,42 0,25 0,63 0,20 2,07 0,15 11,3 16,7 7,50 6,09 5,79 12,1 24,1
48 0,62 0,16 0,52 0,14 0,70 1,42 0,47 15,5 21,5 9,74 5,90 7,64 12,4 25,0
49 0,51 0,33 0,44 0,21 0,11 1,47 --- 12,5 15,0 12,6 5,70 1,07 11,2 --- 
50 0,93 0,20 0,81 0,55 0,41 1,99 0,22 7,89 9,20 11,1 9,84 9,96 14,7 24,1
51 0,21 0,13 0,32 0,52 0,71 3,34 0,20 7,74 4,41 8,83 10,5 10,0 17,1 27,8
52 2,07 1,82 --- 0,51 0,68 2,56 --- 18,0 28,7 --- 9,45 9,05 16,2 --- 
53 1,25 0,33 0,73 0,93 0,61 2,59 0,19 8,23 5,54 7,17 9,38 10,0 17,2 25,9
54 0,73 0,13 0,14 0,93 0,70 2,50 0,15 6,13 6,65 10,0 10,4 7,76 12,6 21,1
55 2,52 0,22 0,31 0,47 0,52 1,46 0,03 10,4 7,52 11,0 8,71 7,33 11,2 16,3
56 1,16 0,13 0,33 0,92 0,56 2,06 0,15 14,1 11,1 8,77 9,18 8,24 11,1 22,0
57 9,37 0,52 0,41 0,75 0,17 1,25 0,11 22,7 8,34 5,03 6,39 5,69 7,79 15,6
58 3,33 0,10 0,41 0,74 0,36 1,68 0,01 16,5 7,54 10,2 9,32 10,1 14,9 22,4
59 3,40 0,24 0,12 --- 0,11 0,33 --- 23,3 17,6 5,96 --- 6,04 9,77 --- 
60 6,87 1,90 0,50 0,94 0,42 1,44 0,18 17,0 21,2 5,52 7,33 7,61 20,2 25,7
61 3,28 0,23 0,04 0,13 0,04 0,76 0,15 19,1 20,1 3,94 1,72 2,77 6,66 14,9
62 8,02 2,30 0,51 0,68 0,76 2,15 0,16 19,5 21,8 3,47 4,74 7,71 15,5 23,7
63 3,47 0,43 0,23 0,42 0,17 1,17 0,06 20,4 14,6 8,45 9,62 8,77 18,5 23,2
64 7,92 3,29 0,22 0,55 0,52 1,61 0,11 17,2 35,1 8,14 8,03 7,27 14,8 26,7
65 1,71 --- --- --- 0,23 0,27 --- 22,2 --- --- --- 18,1 28,6 --- 
66 1,46 0,18 0,04 0,13 0,19 0,56 --- 12,7 13,1 5,21 10,8 12,5 20,6 --- 
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Tab. XVII: Füllung (g TS/kg KM1)) des Verdauungskanals, TS-Gehalt (%) und pH-Wert im 

Chymus verschiedener Abschnitte des Verdauungstraktes von Kontroll- und 

Versuchsgruppe im Infektionsversuch mit E. coli und Zulage von Lactulose  

Kontrolle (ohne Zulage)  Versuch (mit Lactulosezulage)  
n MW ±s n MW ±s 

Füllung (g TS/kg KM1)) 
Magen 10 2,73 2,60 10 3,31 3,09 
D 1 9 0,28 0,15 10 1,05 1,17 
D 2 9 0,36 0,19 9 0,35 0,24 
D 3 9 0,53 0,27 9 0,60 0,30 
Caecum 10 0,37 0,24 10 0,45 0,24 
Colon asc. 10 1,60 0,89 10 1,67 0,75 
Rektum 9 0,15 0,14 6 0,16 0,04 

Trockensubstanzgehalt (%) 
Magen 10 15,4 5,69 10 14,8 5,25 
D 1 9 11,8 6,49 10 18,0 8,94 
D 2 9 7,98 2,34 9 7,89 3,04 
D 3 9 7,51 2,76 9 8,39 2,11 
Caecum 10 8,62 4,07 10 7,72 2,93 
Colon asc. 10 14,7 6,29 10 14,7 3,68 
Rektum 9 21,7 4,83 6 23,9 2,13 

pH-Wert 
Magen 10 1,65 0,70 10 1,87 0,74 
D 1 9 4,88 1,03 10 4,06 0,84 
D 2 9 6,35 0,29 9 6,21 0,65 
D 3 10 6,50 0,57 10 6,49 0,42 
Caecum 10 5,88 0,49 10 5,63 0,64 
Colon asc. 10 6,14 0,44 9 6,14 0,52 
Rektum 7 6,80 0,24 7 6,75 0,27 
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Tab. XVIII: Einzelwerte von pH-Wert und NH3-Konzentration (mmol/kg uS) im Chymus 

verschiedener Abschnitte des Verdauungskanals sowie pH-Wert im Harn der 

Ferkel im Versuch mit Zusatz von Lactulose 

pH-Wert NH3-Konzentration (mmol/kg uS) Tier-
Nr Ma D 1 D 2 D 3 Cae Col Rekt Harn Ma D 1 D 2 D 3 Cae Col 
37 1,47 5,28 7,20 6,92 6,56 6,54 --- 5,17 5,14 6,31 5,35 4,73 15,6 17,6
38 1,49 2,74 6,53 6,36 5,70 6,15 6,67 --- 7,48 8,41 11,5 8,41 9,83 19,9
39 2,23 5,97 6,60 7,10 5,56 6,26 7,09 5,50 4,67 2,87 4,49 3,97 5,28 12,9
40 1,30 4,30 5,97 6,27 5,31 5,55 --- 5,15 3,17 3,85 6,66 5,69 5,69 5,27
41 1,57 5,09 6,65 6,89 5,39 5,73 7,13 5,44 4,18 3,41 5,58 1,92 6,06 9,92
42 1,26 4,70 6,25 6,16 5,58 5,75 --- 5,04 5,50 5,07 9,78 6,22 19,6 29,6
43 1,85 3,54 6,35 6,18 5,82 5,72 --- 5,58 2,98 4,17 5,36 3,38 14,0 15,9
44 1,59 5,62 6,69 6,81 5,54 5,53 --- 4,79 2,96 3,35 4,48 2,96 3,95 7,06
45 2,26 5,78 6,68 5,87 5,20 5,49 --- 4,78 4,12 6,78 4,48 2,96 8,34 11,6
46 2,40 3,69 6,16 6,23 5,30 5,85 5,80 --- 2,42 3,38 4,73 3,38 8,50 19,6
47 0,80 3,78 6,42 6,31 5,62 6,01 7,11 5,91 6,49 8,52 7,29 4,75 13,1 20,1
48 1,70 3,65 6,45 6,73 5,75 5,94 6,83 4,92 8,08 7,77 11,6 6,89 17,3 45,2
49 1,36 4,19 5,70 6,37 5,03 5,51 6,58 5,14 7,29 6,74 7,58 4,56 7,88 15,9
50 1,10 4,69 5,55 5,98 5,06 5,78 6,53 6,75 3,47 7,58 6,49 3,34 5,77 9,96
51 0,95 5,58 6,18 6,07 5,36 5,57 6,82 4,93 5,77 5,77 6,00 3,21 17,2 17,2
52 1,54 3,27 --- 6,71 5,27 5,75 --- 4,95 6,36 9,12 --- 6,36 4,26 14,2
53 0,77 5,31 6,19 5,61 5,49 6,04 6,62 7,14 2,86 7,88 6,74 2,64 17,9 17,9
54 1,43 5,16 6,15 6,38 5,34 --- 6,87 5,34 6,11 12,1 14,2 6,89 18,0 20,3
55 1,64 3,62 6,27 6,72 5,53 5,83 --- 6,20 3,49 7,77 11,1 6,89 18,7 22,9
56 1,29 3,58 5,89 6,30 5,41 5,57 6,53 4,65 5,00 7,17 6,62 3,93 12,6 14,2
57 1,91 5,84 6,21 5,90 5,74 5,92 6,38 5,63 4,38 3,73 3,44 4,04 10,6 14,0
58 1,46 6,37 6,07 6,24 5,76 5,98 6,90 5,61 3,73 5,35 7,36 4,20 8,30 13,4
59 3,56 5,12 6,73 7,29 6,75 6,86 --- --- 8,07 6,91 1,84 0,85 25,9 24,9
60 2,11 4,00 6,15 6,19 5,49 6,15 6,86 6,15 4,55 4,55 6,03 4,93 6,27 17,8
61 2,13 4,42 7,04 7,25 6,90 6,68 6,95 5,98 5,50 3,81 3,11 3,24 12,4 14,6
62 2,42 3,67 6,15 6,19 5,86 6,51 6,61 5,59 5,35 4,04 2,93 5,35 6,27 12,4
63 3,01 5,33 6,32 6,82 6,24 6,37 --- 5,85 6,15 10,6 15,0 9,07 15,0 21,3
64 1,68 2,48 5,88 6,39 5,30 6,28 7,25 5,82 5,07 4,31 2,24 2,43 12,4 8,97
65 2,11 --- --- 7,35 6,43 7,04 --- 6,06 5,50 --- --- 4,49 29,2 7,94
66 2,22 4,45 7,68 7,11 6,75 6,83 --- 6,07 8,07 6,65 1,35 6,39 18,3 17,6
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Tab. XIX: NH3- (mmol/kg uS), L-Laktat- (mmol/kg uS), FFS- (mmol/kg uS) sowie LPS-

Konzentration (µg/g uS) im Chymus verschiedener Abschnitte des 

Verdauungskanals von Ferkeln der Kontroll- bzw. Versuchsgruppe im 

Infektionsversuch mit E. coli und Zulage von Lactulose 

Kontrolle (ohne Zulage, n=10) Versuch (Lactulosezulage, n=10) 
n MW ±s n MW ±s 

Ammoniakkonzentration (mmol/kg uS) 
Magen 10 5,20 1,58 10 5,93 1,53 
D 1 9 6,80 2,29 10 6,91 2,42 
D 2 9 7,97 3,93 9 5,47 4,03 
D 3 10 4,94 2,04 10 4,50 1,91 
Caecum 10 16,0 5,78 10 11,8 7,07 
Colon asc. 10 19,5 10,1 10 15,6 4,80 

L-Laktat-Konzentration (mmol/kg uS) 
D 3 8 14,9 6,78 8 19,3 9,28 
Colon asc. 10 0,12 0,08 8 0,17 0,17 

Konzentration flüchtiger Fettsäuren (Summe C2 – C5; mmol/kg uS) 
D 3 8 16,2 8,15 8 20,0 9,61 
Colon asc. 8 151 48,3 8 124 24,0 

LPS-Konzentration (µg/g uS) 
D 3 9 12,7 14,4 10 24,3 32,3 
Colon asc. 10 97,7 90,3 10 149 105 
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Tab. XX: Einzelwerte von L-Laktat- (mmol/kg uS), FFS- (mmol/kg uS) und LPS-(µg/g uS) 

Konzentration im Chymus verschiedener Abschnitte des Verdauungskanals der 

Ferkel im Versuch mit Zusatz von Lactulose 

L-Laktat (mmol/kg 
uS) FFS (mmol/kg uS) LPS (µg/g uS) Tier-Nr. 

Ma D 3 Col Ma D 3 Col Ma D 3 Col 
37 0,61 1,41 0,25 4,75 10,5 69,6 1,00 10,0 100 
38 0,72 54,7 0,11 3,49 10,6 155 0,32 17,8 316 
39 --- 1,21 --- --- 18,3 139 1,00 3,16 316 
40 3,67 67,1 0,08 3,40 3,47 174 1,78 10,0 316 
41 0,48 0,58 0,09 --- 13,3 200 0,32 1,78 316 
42 0,36 50,5 0,12 8,32 18,1 221 1,00 10,0 178 
43 3,65 1,97 3,96 10,5 10,7 96,0 3,16 1,00 100 
44 0,20 1,75 0,11 6,09 15,3 246 1,00 3,16 562 
45 0,14 50,8 8,04 11,6 15,7 164 0,32 1,78 316 
46 2,85 6,89 0,09 20,2 33,8 394 3,16 5,62 316 
47 --- 10,4 0,03 --- 14,9 149 --- 0,56 31,6 
48 --- --- 0,09 --- --- 181 --- 1,78 100 
49 --- 10,3 0,55 --- 26,6 113 --- 3,16 31,6 
50 --- 24,0 0,17 --- 18,6 117 --- 10,0 316 
51 --- 19,8 0,20 --- 25,3 143 --- 3,16 31,6 
52 --- 10,9 0,10 --- 30,6 --- --- 0,56 100 
53 --- 16,0 0,14 --- 14,5 158 --- 3,16 31,6 
54 --- 5,44 0,08 --- 34,1 126 --- 1,00 316 
55 --- 14,6 0,08 --- 26,6 153 --- 1,00 31,6 
56 --- 23,1 0,08 --- 18,8 91,0 --- 3,16 31,6 
57 --- 23,8 0,21 --- 4,62 185 --- 10,0 316 
58 --- 17,6 0,04 --- 20,9 197 --- 31,6 178 
59 --- --- --- --- --- --- --- 31,6 100 
60 --- 26,4 0,04 --- 11,6 119 --- 56,2 178 
61 --- 1,12 0,28 --- 5,60 41,1 --- 31,6 100 
62 --- 21,7 0,25 --- 7,95 136 --- 31,6 178 
63 --- 15,7 0,05 --- 17,3 --- --- 31,6 56,2 
64 --- 32,2 0,05 --- 11,5 169 --- 5,62 56,2 
65 --- --- 0,11 --- --- --- --- --- 100 
66 --- --- --- --- --- --- --- 100 178 



 

 

 

 

Tab. XXI: Einzelwerte von Gruppen- und Geschlechterverteilung, Alter und Körpermasse bei Versuchsbeginn, Versuchsdauer, 

Futteraufnahme und Tageszunahmen, Futteraufwand sowie Körpermasse bei Versuchsende der Mastschweine im 

Infektionsversuch mit S. Derby und Zulage von Lactulose 

1) K=Kontrollgruppe, V=Versuchsgruppe 2) m=männlich, w=weiblich 

Tier-
Nr. Gruppe 1) Geschlecht 2) Alter  

(d) 

KM (kg) 
Versuchs- 

beginn 

Versuchs- 
dauer 

(d) 

Ø Futter- 
aufnahme 

(g/Tag) 

Ø Tages- 
zunahmen 

(g/Tag) 

Futteraufwand 
(g Futter/ 

kg Zuwachs) 

KM (kg) 
 Versuchs- 

ende 
67 K m 142 70,5 27 3630 1310 2,76 106 
68 K m 125 68,0 27 3158 1250 2,52 102 
69 K w 125 67,5 34 3001 940 3,20 99,4 
70 K m 125 68,5 20 3462 1340 2,59 95,2 
71 K m 125 71,5 20 3838 1290 2,99 97,2 
72 V w 125 63,5 27 3190 1170 2,73 95,0 
73 V m 125 70,0 20 3625 1450 2,50 99,0 
74 V m 142 69,1 34 3324 1210 2,74 110 
75 V w 125 66,5 27 3431 1070 3,21 95,4 
76 V m 125 69,5 20 3686 1410 2,62 97,6 
77 K w n.n. 49,5 41 2705 1100 2,47 94,4 
78 K m n.n. 60,0 34 4358 1320 3,29 105 
79 K w n.n. 50,0 48 3156 1140 2,76 105 
80 K m n.n. 50,0 41 3117 1130 2,75 96,4 
81 K w n.n. 48,1 48 2894 1120 2,59 102 
82 V m n.n. 55,0 48 3084 880 3,52 97,0 
83 V m n.n. 52,0 41 3294 1200 2,73 101 
84 V w n.n. 51,4 41 2441 880 2,76 87,6 
85 V w n.n. 52,0 48 2924 1000 2,94 99,8 
86 V m n.n. 58,5 34 3186 1300 2,44 103 



 

 

 

 

Tab. XXII: Einzelwerte von mittlerem TS-Gehalt (%) und pH-Wert im Kot, Füllung (g TS/kg KM) des Verdauungskanals sowie TS-

Gehalt (%) im Chymus verschiedener Abschnitte des Verdauungstraktes der Mastschweine im Infektionsversuch mit S. 

Derby und Zusatz von Lactulose 

Füllung (g TS / kg KM) TS-Gehalt (%) Tier-
Nr 

TS-
Gehalt 

Kot (%) 

pH-
Wert 
Kot Ma D 1 D 2 D 3 Cae Col Rekt Ma D 1 D 2 D 3 Cae Col Rekt 

67 23,6 7,36 1,22 0,23 0,63 0,45 0,20 2,48 0,23 16,9 8,55 14,1 11,1 10,3 14,7 23,0 
68 23,2 6,99 2,85 0,04 0,46 0,71 0,46 2,04 0,16 25,7 14,5 10,9 11,3 10,3 14,6 23,0 
69 25,1 6,91 0,18 0,04 0,20 0,09 0,35 1,06 0,34 9,11 13,0 11,3 10,3 10,9 15,7 24,2 
70 25,9 6,78 0,58 0,27 0,34 0,71 0,39 3,22 0,49 12,7 16,1 14,0 9,57 9,58 14,3 25,8 
71 25,3 7,27 1,37 0,47 0,49 0,51 0,73 1,81 0,44 23,0 11,4 11,4 11,4 12,7 18,4 23,8 
72 27,3 6,53 0,34 0,06 0,21 0,62 0,29 3,51 0,38 12,9 12,8 11,4 11,5 10,9 18,6 25,4 
73 23,8 6,87 2,09 0,59 0,74 0,90 0,60 1,64 0,74 17,3 9,59 11,2 10,8 10,9 13,6 26,8 
74 27,2 7,01 0,11 0,02 0,05 0,06 0,04 0,27 0,02 17,6 16,2 14,4 13,1 12,2 16,3 29,6 
75 23,1 6,96 3,52 0,12 0,59 0,57 0,36 1,30 0,27 25,5 13,7 11,9 10,9 10,2 14,3 21,3 
76 27,0 6,83 0,94 0,11 0,40 0,56 0,29 1,99 0,57 15,0 14,9 11,1 8,77 11,1 13,9 27,8 
77 26,0 6,80 0,94 0,12 0,24 0,38 0,14 2,20 0,31 18,7 15,0 13,4 12,1 11,3 15,0 26,0 
78 22,4 6,79 1,16 0,53 0,46 0,87 0,22 0,79 0,34 20,6 13,6 14,8 9,77 10,9 15,5 20,0 
79 24,9 6,86 0,38 --- 0,11 0,43 0,38 2,00 0,14 14,4 --- 12,9 13,7 11,9 18,5 21,8 
80 25,1 6,77 3,22 0,26 0,46 0,31 0,18 1,89 0,59 23,1 13,6 13,2 12,1 11,3 14,9 24,8 
81 21,7 6,88 0,80 0,50 0,30 0,41 0,35 1,47 0,25 12,8 15,5 12,8 10,3 10,4 14,3 21,9 
82 23,1 6,73 0,42 0,30 0,28 0,39 0,23 1,27 0,07 9,03 18,0 13,1 11,1 10,2 15,9 20,9 
83 24,8 6,93 1,62 0,22 0,28 0,19 0,36 2,42 0,34 13,3 14,3 9,82 10,3 11,5 12,7 22,5 
84 23,5 6,71 0,57 0,04 0,28 0,32 0,96 0,33 0,07 10,9 5,29 15,9 13,5 10,6 13,7 19,6 
85 22,9 6,77 0,28 0,18 0,25 0,47 0,35 1,36 0,12 13,2 13,3 12,8 10,8 10,8 14,9 21,2 
86 25,8 6,55 1,48 0,45 0,82 0,43 0,89 2,03 0,58 10,8 11,6 11,8 11,5 9,80 13,9 24,8 



 

 

 

 

Tab. XXIII: Einzelwerte von pH-Wert im Chymus und Harn, NH3- (mmol/kg uS), L-Laktat- (mmol/kg uS), FFS- (mmol/kg uS) 

sowie LPS- Konzentration (µg/g uS) im Chymus verschiedener Abschnitte des Verdauungskanals der Mastschweine im 

Infektionsversuch mit S. Derby und Zulage von Lactulose 

pH-Wert NH 3-Konzentration L-Laktat FFS LPS Tier- 
Nr Ma D 1 D 2 D 3 Cae Col Rekt Harn Ma D 1 D 2 D 3 Cae Col D 3 Col D 3 Col D 3 Col 
67 1,32 6,18 6,35 6,27 5,52 6,10 6,98 5,33 2,29 5,71 9,56 4,50 3,02 7,54 23,8 0,13 52,7 191 0,18 100 
68 3,46 6,92 6,15 5,83 5,35 5,65 6,88 5,74 3,99 2,91 5,71 4,32 5,94 7,24 89,2 1,17 27,2 236 1,00 100 
69 1,54 6,00 6,54 6,52 5,87 6,54 7,28 --- 1,54 3,36 5,07 4,13 2,97 7,04 17,2 0,13 30,8 110 0,32 316 
70 1,15 6,15 6,06 5,71 5,42 5,39 6,26 5,96 2,45 3,41 11,7 6,58 9,52 12,7 55,5 0,33 21,8 251 1,00 100 
71 2,53 5,65 6,14 5,24 5,20 5,59 6,37 5,62 5,81 6,58 9,14 7,44 13,8 21,7 42,8 0,17 36,0 228 3,16 178 
72 3,09 6,63 6,44 6,37 5,50 6,19 6,45 5,83 2,79 2,79 5,71 3,41 3,69 15,4 38,8 0,20 38,3 191 1,78 316 
73 3,49 5,29 5,27 4,91 5,06 5,11 6,16 5,85 8,77 10,3 11,2 12,7 4,02 6,58 62,0 3,32 15,4 252 1,00 56,2 
74 2,01 5,71 5,70 5,83 4,99 5,51 6,80 6,56 2,42 2,63 6,23 4,13 6,23 8,30 70,3 0,35 18,7 208 3,16 316 
75 3,55 6,49 6,35 5,87 5,21 5,56 6,62 6,25 8,16 3,54 4,15 3,02 1,67 5,27 68,7 0,23 30,1 237 3,16 316 
76 2,60 6,41 6,30 5,17 5,38 5,41 6,60 6,03 8,42 3,01 6,85 9,52 7,75 9,92 57,3 0,28 19,7 244 3,16 31,6 
77 1,67 6,22 6,04 6,59 5,37 5,39 6,97 6,19 2,68 3,20 4,00 2,80 4,18 3,35 13,9 0,74 14,8 107 0,18 100 
78 3,15 5,77 5,96 5,05 5,60 5,65 6,26 5,52 4,13 5,07 6,49 6,49 5,07 7,04 68,5 0,24 28,1 161, 1,00 178 
79 4,52 --- 6,28 6,38 5,36 5,63 7,05 6,21 6,21 --- 9,73 5,73 4,87 14,6 23,8 0,06 38,7 161 1,00 178 
80 3,75 5,87 5,52 5,68 5,50 5,72 6,70 6,21 9,76 14,6 11,2 11,7 7,14 18,2 113 10,6 13,8 136 5,62 56,2 
81 1,72 6,12 6,42 6,43 5,48 5,78 6,83 5,82 2,54 8,97 6,74 6,47 3,11 5,97 32,0 1,22 27,5 142 1,78 100 
82 1,67 6,26 6,30 6,32 5,28 5,73 7,03 6,41 2,98 7,02 9,73 7,31 7,02 15,2 16,7 0,20 38,1 164 3,16 100 
83 2,18 6,45 6,60 6,57 5,42 5,82 7,18 5,92 8,17 3,20 5,47 7,47 4,18 5,47 25,0 0,98 12,5 204 0,18 178 
84 2,58 5,87 6,08 6,40 5,20 5,13 6,89 6,14 2,93 4,18 6,53 3,35 1,31 1,57 15,3 0,26 29,9 142 0,56 316 
85 2,18 5,78 6,25 6,04 5,12 5,39 6,78 5,80 2,54 3,97 9,73 3,66 4,87 5,73 53,0 0,15 27,1 226 1,00 316 
86 1,68 5,54 6,03 5,52 5,19 5,46 6,39 6,33 7,34 7,34 7,04 4,67 2,32 6,23 61,9 0,17 29,1 232 1,78 316 
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Tab. XXIV: Einzelwerte von Versuchs-, Gruppen- und Geschlechtereinteilung, Absetzalter, 

Körpermasse der Ferkel beim Absetzen und zu Versuchsbeginn sowie 

Versuchsdauer bei Zulage von gekapselten Enzymen 

Tier- 
Nr. Infektion Gruppe1) Geschlecht 2) Absetz-

alter (d)
KM (kg) 
Absetzen

KM (kg) 
Versuchsbeginn 

Versuchs-
dauer (d) 

93 nein K w 26 9,63 9,37 5 
94 nein K m 26 7,74 7,63 6 
95 nein K w 26 9,00 8,79 4 
96 nein V m 26 8,72 8,58 4 
97 nein V m 26 8,22 8,08 6 
98 nein V w 26 9,00 8,77 5 
99 nein K m 24 8,07 7,89 4 

100 nein K w 24 7,66 7,45 6 
101 nein K m 24 6,35 6,20 5 
102 nein V w 24 7,45 7,27 4 
103 nein V w 24 6,54 6,31 5 
104 nein V m 24 6,68 6,44 6 
105 nein K w 26 7,31 7,28 5 
106 nein K m 26 6,58 6,49 6 
107 nein K w 26 7,69 7,93 4 
108 nein V m 26 6,99 7,50 4 
109 nein V w 26 6,57 6,66 6 
110 nein V m 26 8,00 8,10 5 
111 ja K w 21 7,13 6,89 6 
112 ja K w 21 6,92 6,81 4 
113 ja K m 21 6,85 6,69 6 
114 ja K m 21 6,77 6,57 7 
115 ja K m 23 6,38 6,11 5 
116 ja V m 23 7,02 6,89 5 
117 ja V m 23 7,29 7,04 8 
118 ja V w 23 6,70 6,52 8 
119 ja V w 23 6,23 6,01 5 
120 ja V w 23 6,74 6,59 6 
121 ja K w 22 5,50 5,39 9 
122 ja K w 22 5,65 5,53 9 
123 ja K m 23 7,01 6,93 9 
124 ja K w 23 6,30 6,20 9 
125 ja K m 23 6,32 6,32 9 
126 ja V m 22 5,98 6,00 7 
127 ja V m 22 5,76 5,55 4 
128 ja V m 22 6,58 6,60 5 
129 ja V w 23 6,46 6,43 7 
130 ja V w 23 5,44 5,40 6 

1) K=Kontrollgruppe, V=Versuchsgruppe 2) m=männlich, w=weiblich 
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Tab. XXV: Einzelwerte von Futteraufnahme und Tageszunahmen, Körpermasse zu 

Versuchsende, Erkrankungsvorkommen sowie mittlerem TS-Gehalt (%) und pH-

Wert im Kot der Ferkel im Versuch mit Zulage von gekapselten Enzymen 

Tier- 
Nr. 

Ø Futter-
aufnahme 

(g/Tag) 

Ø Tages- 
zunahmen 

(g/Tag) 

KM (kg) 
Versuchs- 

ende 

Erkran- 
kung 

TS-Gehalt 
(%)Kot 

pH-Wert 
Kot 

93 179 178 10,3 --- 26,9 7,23 
94 173 127 8,39 --- 34,3 7,28 
95 147 65,0 9,05 --- 30,1 6,79 
96 302 285 972 --- 35,6 7,24 
97 187 103 8,70 --- 28,7 7,16 
98 131 94,0 9,24 --- 29,2 7,04 
99 151 77,5 8,20 --- 34,4 7,03 

100 171 93,3 8,01 --- 26,9 6,66 
101 179 98,0 6,69 --- 27,9 7,17 
102 120 32,5 7,40 --- 28,1 7,25 
103 199 208 7,35 --- 29,0 6,77 
104 171 137 7,26 --- 31,6 6,71 
105 156 26,0 7,28 --- 35,1 7,20 
106 102 21,7 6,49 --- 28,4 7,49 
107 174 108 7,93 --- 31,5 7,36 
108 230 173 7,50 --- 28,7 6,85 
109 125 36,7 6,66 --- 28,1 7,23 
110 161 56,0 8,10 --- 24,4 7,13 
111 137 -8,33 6,84 --- 26,5 7,25 
112 130 -97,5 6,42 ja 26,9 7,41 
113 129 -5,00 6,66 ja 27,6 7,24 
114 103 -12,9 6,48 ja 31,9 7,28 
115 136 -62,0 5,80 ja 24,3 7,23 
116 91,0 -498 6,40 ja 23,8 7,17 
117 81,0 -43,8 6,69 ja 28,4 7,30 
118 135 8,75 6,59 ja 26,3 7,08 
119 65,6 -104 5,49 ja 27,2 7,14 
120 60,3 -91,7 6,01 ja 21,4 7,31 
121 111 76,7 6,08 nein 25,8 6,88 
122 163 81,1 6,26 nein 23,2 6,91 
123 158 96,7 7,80 nein 26,0 6,91 
124 171 124 7,32 nein 22,6 7,16 
125 145 80,0 7,04 nein 30,1 6,80 
126 155 48,6 6,34 ja 19,4 6,87 
127 36,5 -92,5 5,18 ja 24,4 7,12 
128 123 -18,0 6,51 ja 17,5 6,98 
129 90,3 -35,7 6,18 ja 24,9 6,90 
130 82,8 -6,67 5,36 ja 22,3 7,06 
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Tab. XXVI: Tägliche Futteraufnahme, Tageszunahmen sowie Körpermasse von Ferkeln der 

Kontroll- bzw. Versuchsgruppe zu Versuchsbeginn und –ende im Versuch mit 

Zulage gekapselter Enzyme ohne Infektion 

Kontrolle (ohne Zulage) 
(n=9) 

Versuch (Enzymzulage)
(n=9) 

 

MW ±s MW ±s 
Körpermasse (kg) zu 
Versuchsbeginn 7,59 1,02 7,39 0,96 

Futteraufnahme (g/Tag) 141 67,3 156 76,5 
Tageszunahmen (g/Tag) 88,2 48,7 128 84,0 
Körpermasse (kg) zu 
Versuchsende 8,03 1,17 7,99 1,02 

 
Tab. XXVII: Tägliche Futteraufnahme, Tageszunahmen, Futteraufwand sowie Körpermasse 

von Ferkeln der Kontroll- bzw. Versuchsgruppe zu Versuchsbeginn und –ende im 

ersten Durchgang des E. coli-Infektionsversuchs mit Zulage gekapselter Säuren 

Kontrolle (ohne Zulage) 
(n=5) 

Versuch (Enzymzulage)
(n=5) 

 

MW ±s MW ±s 
Körpermasse (kg) zu 
Versuchsbeginn 6,61 0,31 7,00 1,12 

Futteraufnahme (g/Tag) 107 38,9 77,7 50,3 
Tageszunahmen (g/Tag) -37,1 41,0 -146 202 
Körpermasse (kg) zu 
Versuchsende 6,44 0,39 6,24 0,49 

 
Tab. XXVIII: Tägliche Futteraufnahme, Tageszunahmen, Futteraufwand sowie Körpermasse 

von Ferkeln der Kontroll- bzw. Versuchsgruppe zu Versuchsbeginn und –ende im 

zweiten Durchgang des E. coli-Infektionversuchs mit Zulage von gekapselten 

Enzymen 

Kontrolle (Colistin)  
(n=5) 

Versuch (Enzymzulage)
(n=5) 

 

MW ±s MW ±s 
Körpermasse (kg) zu 
Versuchsbeginn 6,07 0,63 6,00 0,53 

Futteraufnahme (g/Tag) 142 75,5 93,8 48,2 
Tageszunahmen (g/Tag) 91,8 19,8 -20,9 51,0 
Körpermasse (kg) zu 
Versuchsende 6,90 0,72 5,91 0,60 



Tabellenanhang 
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Tab. XXIX: Einzelwerte von Füllung (g TS/kg KM) des Verdauungskanals und TS-Gehalt 

(%) im Chymus verschiedener Abschnitte des Verdauungstraktes der Ferkel im 

Versuch mit Zulage von gekapselten Enzymen 

Füllung (g TS/kg KM) TS-Gehalt (%) Tier
-Nr Ma D 1 D 2 D 3 Cae Col Rekt Ma D 1 D 2 D 3 Cae Col Rekt 
93 12,7 0,28 0,60 0,74 0,47 2,29 0,24 28,6 11,6 14,3 14,3 13,9 18,3 27,1 
94 13,1 0,67 1,47 0,63 0,65 2,37 0,05 28,5 12,7 17,1 12,4 11,6 17,4 27,5 
95 6,83 0,17 0,63 0,86 0,43 1,92 0,14 26,5 4,63 8,49 11,4 14,2 18,6 25,7 
96 8,11 0,23 0,15 0,73 0,05 2,30 0,86 22,6 14,8 2,56 7,28 3,57 15,0 28,3 
97 12,9 0,21 0,09 0,27 0,59 1,80 0,58 29,5 10,0 1,55 5,40 7,28 13,1 24,9 
98 5,90 0,05 0,54 0,57 0,82 1,75 0,22 21,7 6,94 13,0 13,2 15,9 19,8 27,8 
99 6,96 0,12 0,76 0,79 0,37 1,72 0,06 26,7 4,48 5,93 8,28 12,0 19,1 29,9 

100 1,23 0,06 0,63 0,66 0,57 1,99 --- 12,8 7,19 10,1 15,1 16,4 11,2 --- 
101 4,15 0,05 1,13 0,84 0,77 2,22 0,17 21,9 4,88 12,4 10,0 14,9 18,1 23,7 
102 3,64 0,11 0,47 0,77 0,93 1,44 0,15 20,0 5,45 6,26 11,0 15,1 19,0 26,9 
103 3,45 0,13 0,23 1,08 0,49 2,89 0,14 17,8 5,36 10,4 14,7 15,6 19,0 26,7 
104 6,72 0,16 0,89 1,00 0,70 2,79 0,21 21,8 7,92 14,6 12,4 13,9 17,8 24,4 
105 4,24 0,07 0,46 0,31 0,36 1,86 0,26 20,4 4,29 2,90 3,61 9,56 14,8 21,0 
106 3,23 --- 0,62 0,91 0,61 1,38 0,25 15,3 --- 5,55 14,0 12,2 18,2 22,6 
107 7,66 0,03 0,39 0,67 0,68 3,39 0,14 29,0 5,60 6,13 5,95 10,5 17,5 24,6 
108 5,44 0,03 0,69 0,84 0,31 3,61 0,58 22,8 6,16 5,59 10,9 13,9 17,1 24,4 
109 8,26 0,09 0,49 0,72 0,36 2,77 0,61 23,6 6,36 6,97 8,66 10,5 17,4 27,6 
110 4,56 0,05 0,35 0,51 0,20 0,91 0,13 23,7 3,14 2,55 2,75 4,00 6,62 26,0 
111 4,50 --- 0,13 --- 0,22 0,99 --- 20,7 -- 6,09 --- 5,81 10,5 --- 
112 4,59 0,04 0,10 0,31 0,14 0,68 --- 16,7 5,15 4,76 5,18 8,22 20,3 --- 
113 5,42 --- 0,08 0,10 0,24 1,22 0,07 23,5 --- 22,5 11,9 15,0 22,4 29,1 
114 8,15 0,04 0,38 0,18 0,32 1,36 0,05 26,4 3,51 6,44 6,23 7,55 15,2 19,8 
115 6,40 0,09 0,20 0,15 --- 0,77 --- 21,9 4,08 3,25 3,63 -- 12,1 --- 
116 3,22 --- 0,13 0,15 0,18 0,38 0,10 23,5 --- 4,55 3,44 4,43 20,0 21,2 
117 7,32 0,05 0,25 0,25 0,43 0,77 --- 20,9 4,06 4,93 4,05 8,90 18,4 --- 
118 5,05 0,10 0,13 1,15 0,57 1,28 0,11 22,3 4,99 6,09 5,89 11,2 23,7 30,4 
119 7,20 0,03 0,12 0,10 0,12 0,75 --- 24,2 3,56 3,07 2,72 4,34 6,81 --- 
120 4,07 0,05 0,06 0,27 0,03 0,85 0,09 16,5 3,83 2,65 2,95 4,90 9,61 20,11
121 6,09 --- 0,35 0,91 0,57 1,27 0,10 21,6 --- 8,62 7,09 10,3 14,3 25,9 
122 7,73 --- 0,83 0,75 0,41 1,75 0,20 24,8 --- 10,7 8,84 7,98 12,6 16,9 
123 12,1 0,09 1,86 0,90 1,20 2,01 0,16 23,8 3,42 17,9 11,5 11,8 16,9 26,0 
124 4,67 --- 0,34 0,47 0,14 1,76 0,64 21,4 --- 8,35 6,19 7,71 9,64 25,0 
125 5,71 0,37 0,32 0,44 0,52 1,85 0,40 21,6 8,65 6,47 5,01 9,19 13,7 25,0 
126 3,76 0,02 0,21 0,45 0,41 1,18 0,24 22,4 8,55 8,07 6,37 9,99 12,0 23,9 
127 1,89 0,02 0,06 0,09 0,07 0,54 0,08 19,2 3,64 6,91 3,47 4,29 9,95 29,6 
128 2,47 0,02 0,14 0,13 0,15 1,03 --- 22,0 4,53 14,7 5,70 10,9 16,2 --- 
129 2,80 0,02 --- 0,14 0,15 0,70 0,09 15,6 5,92 --- 8,08 15,5 19,8 24,3 
130 3,22 0,01 0,03 0,03 0,21 0,82 --- 20,3 5,66 16,1 3,25 6,13 11,2 --- 



Tabellenanhang 
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Tab. XXX: Einzelwerte von pH-Wert und NH3-Konzentration (mmol/kg uS) im Chymus 

verschiedener Abschnitte des Verdauungskanals der Ferkel im Versuch mit 

Zulage von gekapselten Enzymen 

pH-Wert NH3- Konzentration (mmol/kg uS) Tier-
Nr Ma D 1 D 2 D 3 Cae Col Rekt Harn Ma D 1 D 2 D 3 Cae Col 
93 3,65 5,45 5,60 5,66 5,08 5,95 6,74 5,72 6,03 2,47 1,47 3,77 7,63 16,2 
94 3,78 5,51 5,53 5,96 5,36 6,15 7,05 6,07 5,93 2,82 2,82 3,09 1,34 13,1 
95 3,44 5,85 5,50 5,29 5,47 5,80 7,02 6,07 4,56 1,66 2,51 5,48 3,30 27,5 
96 3,35 6,20 5,99 6,09 5,34 5,93 6,50 5,84 8,30 1,26 0,91 4,35 3,15 12,0 
97 3,66 5,89 5,86 6,95 5,68 5,9 6,83 5,02 6,51 1,40 4,70 2,95 3,39 2,95 
98 2,35 5,77 5,75 6,40 5,29 5,84 6,86 5,73 3,77 --- 1,70 3,95 13,41 7,63 
99 3,69 6,06 6,20 5,52 5,07 5,85 7,09 6,48 6,50 1,45 2,37 4,47 7,55 11,8 
100 1,53 6,13 6,25 6,78 5,24 5,50 --- 5,77 2,31 1,43 1,99 4,01 11,7 10,8 
101 2,39 6,01 5,77 5,82 5,42 6,50 7,32 5,59 1,76 2,41 1,50 3,32 1,76 14,4 
102 2,45 5,77 6,07 5,59 5,91 6,99 7,59 --- 4,15 2,96 2,37 4,82 13,2 12,8 
103 1,50 6,10 6,22 5,81 5,26 5,84 7,21 6,25 2,95 1,28 3,59 3,89 5,34 12,8 
104 3,23 5,66 5,37 5,72 5,33 5,78 7,02 5,52 6,01 2,88 2,07 3,86 8,69 15,1 
105 4,26 5,83 6,61 7,14 5,22 5,57 6,92 5,96 8,60 1,62 0,83 1,23 8,27 15,6 
106 1,91 --- 5,88 5,94 5,88 6,84 7,46 6,61 3,34 --- 1,37 5,42 5,88 27,2 
107 3,92 6,75 6,09 6,56 5,45 7,00 7,25 6,71 2,23 1,72 1,80 6,46 2,23 10,8 
108 2,84 6,65 5,63 5,78 5,64 5,74 6,79 5,82 4,22 1,34 1,58 4,40 3,27 12,8 
109 2,92 5,43 6,14 5,91 5,30 5,84 6,85 6,6 4,61 2,06 1,22 3,62 4,25 16,8 
110 4,11 6,15 6,22 6,70 5,96 5,93 6,92 5,54 8,95 1,18 1,01 0,90 8,95 8,60 
111 3,25 6,00 6,00 --- 6,52 6,63 --- 6,28 9,51 3,04 2,34 --- 35,4 35,4 
112 3,10 6,93 6,98 7,25 6,25 6,92 --- 6,17 8,34 2,34 0,85 2,67 17,6 20,9 
113 3,07 5,13 6,95 6,99 5,78 6,50 7,14 --- 8,71 2,91 2,91 4,93 30,1 32,4 
114 3,40 6,92 6,03 7,02 6,13 6,27 --- 6,23 5,62 --- 3,04 3,63 28,4 29,7 
115 3,87 5,59 7,04 7,46 7,56 6,58 6,96 --- 10,4 3,79 1,16 5,38 16,1 33,9 
116 1,91 5,83 6,80 6,81 6,49 6,76 7,11 6,04 6,41 3,18 1,88 5,15 32,4 52,5 
117 3,80 6,24 6,05 6,66 6,39 6,64 --- 6,11 4,32 1,80 20,03 14,1 2,24 3,96 
118 2,15 6,37 6,12 6,77 6,23 6,88 7,09 6,05 1,80 1,21 0,78 3,04 16,8 8,34 
119 3,65 5,48 5,77 7,19 6,68 6,70 --- --- 4,72 --- 1,38 6,13 31,1 42,2 
120 3,04 6,01 6,71 6,93 7,69 6,58 7,27 --- 5,15 2,14 1,72 7,00 20,0 29,7 
121 3,85 --- 5,84 5,80 4,46 5,80 6,84 4,60 5,49 --- 2,29 1,31 9,56 21,2 
122 3,78 6,02 5,96 5,86 5,57 5,90 6,00 5,08 5,07 --- 2,20 1,73 12,6 21,2 
123 4,08 5,50 5,80 5,95 5,39 5,86 7,35 5,72 7,84 2,29 2,68 3,69 3,54 12,1 
124 3,27 --- 6,18 6,22 5,35 5,52 6,60 6,34 3,84 --- 0,92 0,72 13,7 16,7 
125 4,02 5,68 6,50 5,38 4,93 5,37 6,81 5,71 3,99 1,37 0,78 2,03 1,81 3,27 
126 2,71 7,22 6,60 6,89 5,28 5,64 6,98 6,29 5,07 1,00 1,37 2,91 5,71 13,7 
127 2,30 6,79 6,64 6,86 6,79 6,61 7,33 6,03 8,03 1,94 1,43 3,59 20,2 26,4 
128 2,70 6,19 6,12 7,19 5,66 6,16 --- 6,33 6,38 2,35 2,18 4,51 10,5 28,5 
129 3,38 6,88 --- 7,65 6,82 6,82 6,91 --- 5,71 1,67 --- 4,32 45,0 41,5 
130 3,62 --- --- 7,11 6,08 6,44 --- 5,90 3,02 --- --- 3,15 23,8 23,8 
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Tab. XXXI: Einzelwerte von L-Laktat- (mmol/kg uS), FFS- (mmol/kg uS) und LPS-

Konzentration (µg/g uS) im Chymus verschiedener Abschnitte des 

Verdauungskanals der Ferkel im Versuch mit Zulage von gekapselten Enzymen 

L-Laktat (mmol/kg uS) FFS (mmol/kg uS) LPS (µg/g uS) Tier-Nr 
Ma D 3 Col Ma D 3 Col Ma D 3 Col 

93 40,6 --- 2,84 9,62 5,23 129 3,16 5,62 100 
94 82,3 --- 0,75 36,0 7,71 211 31,6 5,62 316 
95 13,7 78,9 0,40 72,9 8,84 161 10,0 31,6 316 
96 35,9 42,5 0,23 4,67 2,47 118 1,00 0,56 56,2 
97 79,9 12,4 2,46 27,3 2,24 149 3,16 0,10 100 
98 31,5 62,4 0,12 11,5 3,84 159 0,562 0,56 100 
99 33,0 54,7 6,25 15,9 7,67 126 5,62 31,6 178 

100 4,14 35,1 4,19 5,54 10,1 151 1,78 3,16 100 
101 16,2 56,8 0,03 43,7 13,5 158 31,6 100 100 
102 28,4 64,6 0,12 8,56 6,30 25,9 3,16 31,6 178 
103 12,8 51,6 0,13 10,3 20,9 253 --- --- 100 
104 35,3 72,5 0,12 29,2 4,22 217 1,00 --- --- 
105 8,08 5,08 7,08 76,4 2,18 178 31,6 1,00 100 
106 6,34 65,2 0,35 55,7 7,47 110 100 31,6 56,2 
107 50,9 27,5 0,05 54,7 6,56 118 31,6 3,16 316 
108 44,5 70,8 0,32 11,4 5,48 144 3,16 1,00 100 
109 15,4 61,1 0,32 8,60 4,61 187 3,16 1,00 316 
110 39,9 12,2 0,07 26,6 2,77 80,9 10,0 0,56 100 
111 --- --- 0,04 --- --- 23,9 --- --- 316 
112 --- 0,53 0,14 --- 3,07 36,5 --- 31,6 562 
113 --- --- 0,05 --- --- 169 --- --- 1000 
114 --- 1,63 0,09 --- 12,0 120 --- 56,2 562 
115 --- 0,49 0,05 --- 4,06 39,1 --- 178 562 
116 --- 1,60 0,04 --- 9,45 --- --- 100 562 
117 --- 3,65 0,04 --- 15,5 25,8 --- 100 562 
118 --- 5,36 0,04 --- 3,79 8,14 --- 10,0 316 
119 --- --- 0,04 --- --- 49,2 --- 31,6 562 
120 --- 1,23 0,04 --- 8,56 61,9 --- 56,2 562 
121 27,9 49,7 0,21 9,08 3,49 124 3,16 1,00 56,2 
122 43,6 59,5 0,19 --- --- 153 3,16 0,10 100 
123 45,3 55,6 1,42 105 5,71 151 31,6 5,62 178 
124 31,8 12,1 0,24 83,9 5,82 65,3 56,2 0,56 178 
125 51,6 40,2 0,81 10,3 4,37 124 1,00 0,18 178 
126 --- 12,1 6,51 --- 5,91 138 --- 1,78 100 
127 --- 2,53 0,15 --- 2,74 55,8 --- 31,6 100 
128 --- 8,87 0,18 --- 5,63 74,0 --- 3,16 100 
129 --- 3,04 0,19 --- 3,21 70,5 --- 1,00 316 
130 --- --- 0,18 --- --- 59,6 --- --- 178 
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