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sohen Bindung, vorwiegend der Purinbasen, und zweitens im Abbau des Makromolekiils 
durch Spaltung der Phosphoresterbindung. 

Die akute Toxizit~t der Ribonucleins~ure ist sehr gering. Sie n immt bei den erhitzten 
RNS-Pr~paraten zu. Die t~glieh dutch die Nahrung aufgenommene Ribonucleins~iuro- 
mengo ]ieg~ jedoch weir unter  der kritischen Grenze. Veto ern~hrungsphysiologischen 
StGandpunkt aus kSnnen sowohl die Ribonucleinsiiure als aueh die erhitzten Ribonuelein- 
s~urcn ale unbedenklich angesehen werden. 
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Bedarf anVitamin E in Abh~ingigkeit yon der Zufuhr anLinols[iure*) 

Von F. W ~ ,  H. W ~ I s ~  und O. Wins 

Mit 2 Abbildungen und 5 Tabellen 

(Eingegangen am 24. Juli 1963) 

Als  v o r  ca. 40  J a h r e n  das  V i t a m i n  E y o n  EVANS u n d  BISHOP (1) e n t d e c k t  
wurde ,  b r a c h t e  m a n  die  phys io log i sche  W i r k u n g  dieses  V i t a m i n s  ausschl ief l -  
l ieh  m i t  d e r  F e r t i l i t ~ t  in  Z u s a m m e n h a n g .  D i e  d a m a l i g e n  U n t e r s u e h u n g e n  h a t -  
t e n  geze ig t ,  d a b  ein M a n g e l  a n  V i t a m i n  E be i  d e r  w e i b l i c h e n  R a t t e  zu  R e s o r p -  

*) Erwelterte Fassung eines Vor~rages, der anl~Bfieh des Wissensehaftlichen Kongresses 
der Deutsehen Gcsel]schaft ffir Ern~hrung am 18. April 1963 in Mainz gehalten wurde. 
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tion bzw. Aborb der FSten fiihrt, w/ihrend bei der mKnnlichen Rat te  schwere 
Schiidigungen des Hodens mit  Degeneration und Atrophie des Keimepithels auf- 
treten. Sp/~ter hat  sich das Bild jedoch grundlegend gewandelt, nachdem die 
Untersuchungen yon PAPPE~r~E~ER und GOETTS0~t (2) ergeben hatten, dab 
Vitamin-E-Ylangel auch Sttirungen des Nervensystems (Enzephalomalazie bei 
Hiihnern) und degenerative Muskelver/inderungen (~uskeldystrophie bei 
~Ieerschweinchen und Kaninchen) verursacht. In  der Folgezeit wurden weitere 
Symptome des Vitamin-E-Mangels beobachtet, vor allem pathologische Ver- 
/~nderungen yon Gef/i6w/~nden (exsudat.ive Diathese bei Hiihnern), di/itetische 
Lebernekrose bei verschiedenen Tierarten, Beeintr/ichtigung der Resistenz yon 
ErythrozySen gegen Oxydationsmlttel beim Menschen und bei verschledenen 
Tierarten, Depigmentierung der Schneidez/ihne yon Rat ton mad Degeneration 
der Tubuli r in der Niere yon Rat ten  und Affen (3). In  der Tat  gibt es 
heute kein anderes Vitamin, dessen Mangel so viele und so versehiedenartige 
Ausfallserscheinungen hervorruft.  

Die Ausfallserscheinungen bei Vitamin-E-iV[angel werden aber auch durch 
Nahrungsbestandteile beeinfluBt. So sind beim Kficken je nach Ern/ihrungs- 
bedingungen drei verschiedene Krankheitsbilder bei Vitamin.E-Mangel be- 
kannt, exsudative Diathese, Enzephalomalazie und Muskeldys~rophie. DAM und 
Mitarb. (4) haben als erste darauf  tfingewlesen, dab besonders die Zufuhr der 
essentiellen Fotts/~uren Linols/htre und Arachidons/iure die Vitamin-E-Mangel- 
erscheinungen, vor ahem die Enzephalomalazie des Kiiekens, verst/irkt. Be- 
kanntlich wird seit langem das t tf ihneffutter  mit  V itaminE angereichert, um das 
Auftreten yon Enzephalomalazie zu verhindern. Des weiteren kormten 1KOOl~E 
und Mitarb. (5) durch Verfiitterung yon Dorschlebertran infolge seines hohen 
Gehaltes an polyamges/ittigten FetSs/iuren Vibamin.E.Mangelerscheinungen bei 
Ra~ten erzeugen, obwohl Lebertran'  natfirlicherweise einen relatlv groBen 
Vitamin-E-Gehal~ aufweis$. 

Anhand eigener Versuchsresultate soll nun im folgenden versucht werden, 
diesen antagonistischen oder metabolischen Einflul] der Linols/iure auf das 
Vitamin E etwas n/iher zu charakterisieren. 

Tabelle 1. Zusammensetzung der Vitamin-E-Mangeldiiit 

Digit Vitamine [ kg  Di~t  

Kokosfett ,,tMra" 10% *) 
Kasein (technisch) 25% 
Zucker 50% 
Trockenhefo 10% 
Salzmischung 5% 
Vitaminmischung mit Zucker 

10 g/kg I)i~t 

*) resp. Kokosfett und Linols~ure- 
methylester jo 5% 
oder Linolsiiure-methylester 10% 

Vitamin A 3000 I.E.  
Vitamin Ds 300 I.E. 
Vitamin K 2 mg 
Thiamin 10 mg 
Riboflavin 10 mg 
Pyridoxin 10 mg 
Kalziumpantothenat~ 10 mg 
Niacinamid 10 mg 
Biotin 100 
Fols~ure 100 7 
Ascorbins~uro 10 mg 
Inosit 30 mg 
p-Aminobermoe~ure 70 mg 
Cholinchlorid 2 g 
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Zur Beur~eflung der Vitamin-E-Versorgung eignet sich bei der RatSe be- 
sonders gut die verminder~e Hgmolyseresistenz der Erythrozyten, wie sie nach 
Zusatz yon Oxydationsmitteln, z. B. yon Dialurs/~ure, zu beobachten ist (6). Es 
wurde daher die Beeinflussung der Vitamin-E-Versorgung der Tiere durch Linol- 
s~urefiitterung in diesem Test gepriift, um eine quantitative Beziehung zwi- 
schen IAnols~urezufuhr und Bedaff an c~-Tokopherol erkennen zu kSnnen. Zu 
diesem Zweek wurden weibliche Albinoratten ]nit ciner Vitamin-E-freien Di/it 
(Tab. 1) so ]ange gefiitter~, bls der Hfimolysegrad der EryShrozyten unter stan- 
dardisierten Versuchsbedingungen praktisch 100% betrug. Anschliellend wur- 
den den Vitamin.E-depletierten Tieren grSl]ere Dosen yon di-c~-Tokopherol- 
acetat an mehreren Tagen verabreicht. Naehdem die Erythrozyten wieder 

N~molyse in % 

I00]___fi5%~08060 . . . . .  " . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  . - 

~ J i i 

lt~ ~t 28 35 ;2 09 56 63 Toge 
= 10 % t molsdure methy/ester [3.5 % Lioolsdote "methylesfer 

~]=0% Linol$Oure 

Abb. 1. ~inttuB yon Linol6~ureffitterung au f  die Vitamln-E-Verarmung dot Rat te .  Dle Ttere erhlelten an fllnf 
aufelnanderfolgenden Tagen je 9 mg dl-a~Tokopheroi-acetat per os~ Fflnf Tage sp~iter wurde ml t  der :Llnol- 

a~uref(ltterung begonnen. 

normale Resistenz gegen Dialurs/~ure-H//molyse erreicht hatten (H/imolysegrad 
0%), erhielten die Tiere ein Vitamin.E-freies Futter (Tab. 1), dessen ~ettan- 
teil yon I 0 ~  Kokosfett zur H/~lfte oder ganz durch Linols~ure-methylester 
ersetzt worden war. Als MaB ffir die Beeinflussung des c~-Tokopherol-Bedarfes 
diente nun die Zeit der Vitamin-E-Verarmung der Tiere, gemessen an der Zu- 
nahme der H//molyseneigung der Erythrozyten. 

Ergebnisse und Diskussion 

Aus Abbil~ung 1 geht hervor, dab die Hiimolyseneigung der Erythrozyten 
umso rascher zunimmt, je mehr Linols/iure die Tiere mit der Nahrung aufge. 
nommen haben. Das heiBt, dall bei erhShter Zufuhr yon Linols/~ure eine signi- 
fikant raschere Verarmung der Tiere an a-Tokopherol effolgt. Abb. 2 zeigt die 
statistische Auswertung eines anderen Versuches anhand der Regressionsge- 
raden der H/~molysewerte, die nach Probit-Transformation und Ann/iherung 
nach der Maximum-Likelihood-Methode (7) bereehnet warden. Daraus ist zu er- 
kennen, dab die Tiere bei Linols/~ure.freier Ern~hrung nach 52,5 Tagen an 
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Vitamin E verarm% stud, ws dies bei Fiit terung mi~ 10% Linolss 
methylest~r in der Diiit bereit~ naeh 27,3 Tagen der Fall ist. 

Bereehneb man auf Grund dieser Zahlen - sowie unter Beriicksiehf~igung 
der zetmts Periode zwlschen Verabreichung yon dl-~-Tokopherol-aee- 
t a t  und eigentliehem Ver~uch~beginn - den t~gliehea Verbraueh an dl-cc- 
Tokopherol-aeetat bei beiden Tiergruppen, so ergibt sieh eiae ~enge  von 0,48 rag/ 
Tag bei Linols~ure-freier Ffitterung und ein Wert  yon 0,93 mg/Tag bei Linol- 
s~urezufuhr. 

Probt~ 
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Abb. 2. Elnflufl yon Linolsiiureffltterung auf  die Vitamtn.E.Verarmnng der Ratte .  Die Tlere erhielten an filnf 
aufeinanderfolgenden Tagen je 6 mg dl-~-Tokopherol-acetat per os. Ftlnf Tage sp~iter wurde mit tier Lino]s~iure- 
ftlttexung begonnen. :Die berechneten Regressionsgeraden lauten f a r  Gruppe I (Kontrollratten): y = 3,644 x 

+ 0,372; f a r  Gruppe I I  (Llnol~4urefiitterung): y = 3,459 x + 1,672. 

Bei einer durchsehnittliehen Futteraufnahme yon 12 g/Tag und bei einem 
Gehalt yon 8,8~/o freier Linols/~ure ira Fut ter  (8) resultiert daraus ein Mehrbe- 
daf t  an dl-~-Tokopherol-ace$at yon ca. 0,5 mg/g Linolsiiure. Dabei ist in dieser 
Zahl nur der im KSrper, sozusagen intermedi/~r auftretende Mehrbedarf an 
Vitamin E erfaBt. Der dureh Linolsitureftitterung zusi~tzMeh bedingte ~-Toko- 
pherol.Verlusb im Darm isb in dieser Zahl nich~ en~halben (vgl. unben). 

In  woitoren Exporimenten haben wir die Verbeilung yon radioakbivem 
dl-a-Tokopherol im KSrper der Rat ten  untersueht, um n/ihere Aufsehliisse fiber 
die Beeinflussung des Vi~amin-E-Gehaltes yon Organen dutch Linols//ureffitte- 
rung sowie Anhaltspunkte fiir die Funkt ion des aTokopherols  bei der Zufuhr 
essentieller Fet~s/~uren zu erhalten. In  den Tabellen 2 bis 4 sind die Restdtate 
aus einigen unabhs voneinander durehgefiihrten Versuehsreihen zusammen. 
gestellt. Daraus ist ersiehtlieh, da$ bei Linols//ureffitterung in Leber, Blut  
Herzmuskel und Gehirn signflikant weniger Radioaktivit/it  naehzuweisen ist 
als bei den Kontrolltieren, die mi t  der Kokosfett-haltigen Di/~t [Linols/~urege- 
hal$ 0,12% (8)] geffit~er~ wurden. Diese Erniedrigung des Radioak$ivit/~tsge- 



Weber u. Mitarb., Bedarf  an Vitamin E in AbMingigkeit an Linolsdiure 249 

haltes ist unabh/~ngig yore Zeitintervall (zwei bis sechsundneunzig Stunden) 
zwischen Verabreichung yon radioaktivem dl-a.Tokopherol-acetat und Ab- 
tSten der Tiere (Tab. 2 bis 4) und ist auch dann zu beobachten, wenn das Fut ter  
an Stelle yon 10~/o Linols~ure-methylester MaisS1 enthielt (Tab. 2). In  diesem 
Falle botrug der Linolsiiuregehalt des Fut ters  4,5% (8). Auch hinsichtlich der 
intrazcllul&r~II Ver~eilung dot tCadioal~tlvitllt in der Lebcr ha~ die Linol~urc .  
fiitterung eine Verringerung des Radioaktivit~tsgehaltes in Mi~ochondrien und 
Mikrosomen zur Folge (10). Durch dtinnschichtchromatographische Untersu- 
chungen konnte gezeigt werden, dal3 sowohl bei KontroUtieren als auch bei Rat- 
ten mit Linols/iurefiitterung praktisch die gesamte Radioaktivitiit  in Leber und 
H i m  an unver~ndertes r162 gebunden war (8). 

Eine interessante Ausnahme hinsichtlich der Vitamin.E-Vcr~eilung bfldct 
jedoch das Depotfet t  [Hodenfett  bei miinnlichen (Tab. 3) und Uterusfett  bei 
weiblichen Rat ten  (Tab. 4)]. Ira Gegensatz zu den anderen untersuchten Or- 
ganen ist bei Linols~urefiitterung der Radioaktivit~tsgehalt im Depotfet t  nicht 
erniedrigt, sondern praktisch gleich groB wie bei den Kontrolltieren. Verglichen 
mlt dem herabgesetzten Radloaktivit~tBgchalt yon Lr Hir~l und HerzmuB- 
kel kann somit von einer relativen Anreicherung der Radioaktivits im Depot- 
fet t  bei Zufuhr yon Lhmls~ure gesprochen werden. Untersuchungen zur Identi- 
fizierung der radioaktiven Substanzen ergaben, daft fin Depotfet t  yon Kontroll- 
tieren die Hauptmenge der Radioaktivit~t in Form yon unvers a- 
Tokopherol und ein kleiner Antofl in Form des Oxydationsproduktes ~-Toko- 
pherylchinon vorliegen. Bei Linols~iureffitterung hingegen bfldet r162 

Tabelle 2. Verteilung der Radioaktivitiit in Ratten (~), 24 Std. nach peroraler Verabrei- 
chung yon 2 mg dl-a-Tokopherol-(8-methyl-UC)-acotat (spez. Aktivitiit = 3,85 pC/rag) 

Blur 
Lcber 
Herzmuskel 

DIAtmlt  10% 
Kokosfotb 
(9 Tierc) 

tpm a) x 10 s 

Dla~ml~ 10% 
Ltnol~ur~- 
methylester 

( 4 T i e r e )  

ipm • 10 z 

59,68 4- 3,19 b) 27,30 4- 7,44 
275,97 4- 56,48 107,73 ~ 13,63 

56,90 4- 4,10 36,59 4- 3,16 

~) Impulse/min/g Frischgewebe 
b) Mittelwert :[: mittlerer Fehler des Durchschnittes (2 ~-Grenze) 

DI&tmlt 10% 
Mal~51 

(TTlere) 
tpm • l0 s 

33,89 4- 6,40 

122,07 4- 17,92 

33,33 4- 5,98 

Tabdle 3. Verteilung der Radioaktivititt in l~atten (~), 48 Sk]. nach peroralor Vor~breichung 
yon 2 mg dl-~-Tokopherol-(S-mothyl-~'C)-aeotat (spez. Akfivits ---- 3,85/~C/mg) 

Organe 

Dfllt mlt 10% DUtt mlt 10% 
Kokosfctt Linols~ture- mothylester (7 Tioro) (4 Tiere) 

ipm a) x 10 s ipm x 10' 

Leber 66,36 -t- 15,50b) 29,81 4- 10,92 
Him 8,93 4- 2,35 4,02 4- 0,86 

Hodenfe~t 11,01 4- 3,30 10,08 4- 2,78 

a) Impulse/min/g Frischgewebe 
b) Mittelwert ~ mittlerer Fehler des Durchsehnittes (2 a.Grenze) 
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chinon die H a u p t m e n g e  der radioakt iven  Substanzen des Depotfet tes ,  w~hrend 
n u t  noeh sehr wenig unver/~ndertes ~-Tokopherol  vorhanden  ist (8). Der  Gehalt  
des Depotfe t tes  an  polyunges/ i t t igten Fetts/~uren lag zwisehen 2,1 bis 4 ,4% bei 
Kontrol l t ieren und  zwischen 21 bis 60% bei Linols~urezufuhr (8). 

Tabt/l~ 4. Vvrteilung und Au~scheidung der Radioaktivi~t in Rattcn (~), 96 Std. naoh per- 
oraler Verabreichung yon 2 mg dl-~-Tokopherol-(8-methyl-UC)-acetat (spez. Aktivits = 

3,85 pC/rag) 

Organo 

Blut 
Leber 

Herzmuskel 

UtcruBfett 
RestkSrperd) 

Dl~t mlt lO% 
Kokosfett 
(7 Tlcrc) 

tpm a) • 10' 

21,33 • 4,25 c) 

58,61 -4- 15,23 
54,66 4- 10,38 

2~,28 ~ 4,48 

D~t mlt 10% 
Linols~ure- 
methylester 
(4 Tlero) 

lpm x 10' 

12,45 :l: 3,33 

33,18 4- 5,26 

37,15 4- 12,04 
30,37 4- 14,23 

Slgnlflkanz b) 

p 

< 0,02 

< 0,005 

> 0,05 
> 0,05 

(0,04) 

22,23 4- 3,46 18,74 -4- 2,24 > 0,05 

Urin 1306,9 ~ 403,6 1310,1 4- 582,4 > 0,05 
FiZzes 5755,3 4- 2351,4 10411,9 4- 1285,3 < 0,02 

a) Impulse/min/g Frisehgewebe resp. Impu]se/min/Gesam~urin oder Gesam~fKzes von 
vier Tagen 

b) Berechnet nach dem t-Test (9) 
c) Mittelwer~ 4- mittlerer Fehler des Durchschnittes (2 a-Grenze) 
d) Gesamttier nach Entnahme der erwiihnten Organe und Abziehen des Felles 

TabeUe 5. Verteilung der Radloaktlv|tit~ in Ratten (d'), 4 Std. nach intraperi~onvaler Vvr- 
abreichung yon 2 mg dl-a-Tokopherol-(8-me~hyl-UC)-acctab (spez. Aktivits = 3,85 p0/mg) 
bzw. 48 Std. nach intraperitonealer Verabreichung yon 2 mg d-a-Tokopherol-(5-methyl- 

14C)-ace~at (spez. Aktiviti~t = 1,7/tC/mg) 

Anzald Dliit mit 10% Dilit mit 10% Verabreichtes Tlere Kokosfett Linolsi~ure- Organe Tokopherol- pro methylester 
acetat Gmppe lpm a) x 10' ipm x 10 ~ 

Leber 
Leber 
Hodenfett 

dl-~~ 

d-ot- 
d-t~- 

499,30 4- 71,17b) 

128,26 4- 27,06 
89,71 ~ 33,72 

a) Impulse/min/g Frischgewebe 
b) Mittelwert -t- mittlerer Felder des Durehschnittes (2 ~.Grenze) 

535,05 -4- 57,87 

120,15 4- 45,79 
87,97 -~ 28,95 

Es  crhebt  sich hier die Frage, au f  welchem lKechanismus dieser EinfluB der 
Linols/~urefiitterung auf  den ~-Tokopherol .Gehal t  der verschiedenen Organe 
beruht .  A u f  Grund  der vorliegenden Resul ta te  scheinen es rnindestens die zwei 
folgenden Fak to ren  zu sein, die bei den sehr komplexen Verh/~ltnissen der Beein- 
flussung des Vitamins E im 0rgan i smus  du t ch  Linols/~urezufuhr eine Rolle 
spielen: 

1. Da  nach  intraperi tonealer  Verabreichung sowohl yon  radioakt ivem dl-a- 
als aueh yon  d-~-Tokopherol-aceta t  keine Untersehiede im Radioaktivit/~tsge. 
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halt der Lebern yon Kontrolltieren und RaPPen mi~ Linols~uref/it~erung beste- 
hen (Tab. 5), muB angenommen werden, dab der bei peroraler Verabreichung 
yon dl-c~-Tokopherol-aeetat zu beobachtende niedrigere Vitamin-E-Spiegel der 
verschiedenen Organe auf eine verm~uderte Aufnahme des cr aus 
dem Darm zuriickzufiihren ist. ~iir diese Beeintr~chtigung der Vitamin-E-Re- 
sorption dutch Linol~ure kSnn~en mebxere Qriindo verantwortlieh ~ein, z. B. 
eine Verdri~ngung des ~.Tokopherols yon den Resorptionsstellen im Darm 
dutch Linolss oder ein Verbraueh yon Vitamiu E i m  1Kagendarmkanal als 
Folge seiner antioxydativen Funktion gegentiber Linols~ure. Fiir eine verrin- 
gerte Resorption des Vitamins E bei IAnols~urezufuhr spricht auch eine erh6hte 
Ausseheidung der Radioaktivit~t in den Fs {Tab. 4). 

2. Linols~urefiitterung verursacht auch einen erh5hten Verbraueh yon 
~-Tokopherol ira Organismus. Dies geht aus den H~molyseversuchen (Abb. 1 
und 2) hervor, wonach eine erhiihte Linolsi/urezufuhr eine raschere Vitamin-E- 
Verarmung der Tiere zur Folge hat. Ein EinfluB der Linolsiiure auf das ~-Toko- 
pherol im 1K~gend~rmk~nal f~llt bei dieser Versuchsanordnung aul~er Betraeht, 
da den Tieren das dl-cc.Tokopherol-aeetat bereits fiinf Tage vor Beglnn der 
Linols~urefiitterung verabreicht wurde. Auf eine ErhShung des intermedi~ren 
Vitamin-E-Verbrauchs weist aul]erdem der Befund bin, dab sieh bei Linols~ure- 
ffitterung im Depotfett der Tiere c~-Tokopherylehinon anreichert (8). 

Ein erhiihter Verbrauch des Vitamins E i m  intermedi~ren Stoffweehsel, be- 
dingt dutch Linols~ure, kommt aueh in deren EintiuB auf die Verteflung des 
~-Tokopherols im Organismus zum Ausdruck. Im Gegensatz zum erniedrigten 
Vitamin-E-Gehalt yon Leber, Him, Herzmuskel und Blur bei IAnolsiiurefiitte- 
rung und peroraler Ver~breiehung des radioaktiven dl-~-Tokopherol-acetates 
wci~ d ~  Depo~fo~, de~on Gohal~ an polytu~g0~ttigton Fott~ilur~, b~i Linol. 
ss sSark erhSht iBt, eine relative Anreieherung an ~-Tokopherol auf 
(Tab. 3 und 4). Diese Tatsaehe sprieht daftir, dab im Depotfett der mit Linol- 
s~ure gefiitterten Tiere ein erh6hter Bedarf an a-Tokopherol vorliegt und dab 
bier das Vitamin E die Funktion eines Antioxydans ausfibt (8). 

Aus den erw~hnten Versuchsresultaten geht hereof, dab die Zufuhr der 
essentiellen Linolsiiure den Bedarf des Organismus an Vitamin E signifikant er- 
h6ht. Diese Tatsache ist nicht nut fiir die tierisehe, sondern ebenso auch fiir 
die menschliche Erni~hrung yon Bedeutung. Man weil~ zwar bis jetzt relativ 
wenig dariiber, ob beim Menschen unter iiblichen Ern~hrungsbedingungen 
Vitamin-E-Mangelzustiinde existieren. Die Beantwor~ung dieser Frage ist vor 
allem dadureh sehr erschwert, dab es im Hinblick auf die Vieffalt der beim Tier 
zu beobachtenden Vitamin-E.Mangelerscheinungen unkl~r ist, welehe Syrup- 
tome beim Menschen mit Vitamin-E.Mangel iiberhaupt zu erwarten sind. Eine 
Untersuchung an amerik~nischen Fabrikarbeitern ergab, da~ 7% der unter- 
suehten Personen zu niedrige Vitamin-E-Spiegel im Blut und als Folge davon 
eine erhShte H~molyseneigung der Erythrozyten gegen Dialurss aufwiesen 
(11). Wie die Untersuehungen yon HoRwrr~ (12) gezeigt haben, wird aueh beim 
Mensehen der Vitamin-E-Bedarf, gemessen an der Resistenz der Erythrozyten 
gegen Hamolyse, durch eine vermehrte Zufuhr yon polyungesiittigten Fettsiiu- 
ren betr~ehtlieh erhSht. Auf Grund dieser Untersuchungen kann angenommen 
werden, da~ der Mensch ca. 0,5-1 mg Vitamin E pro Gramm Linols/iure zu sieh 
nehmen sollte, um die durch die essentiellen Fettss bedingte Erh6hung des 
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V i t a m i n - E - B e d a r f e s  zu  kompens ie ren .  Mit  d iesem W e r t  s t i m m t  die  an  der  R a t t e  
e rmi t t e l t e  R e l a t i o n  yon  ca. 0,5 mg  dl .c~-Tokopherol .aee ta t  p ro  G r a m m  Linol-  
s~ure gu t  i iberein.  

I n  den  pf lanzl ichen und  t ie r i sehen ()len k o m m e n  essentiel le Fe t t s / /u ren  und  
Tokophero le  nebene inander  vo r  u n d  in  v ie len  F/~llen i s t  da s  Verhi~ltnis yon  0,5 
bi~ 1 m g  V i t a m i n  E pro  G r a m m  Linolss  na~iirl lcherweise gcgebcn.  I n  man-  
ehen Fi i l len j edoch  (z. B. Mais01, SojabohnenS1, Erdnul l i i l )  is~ der  na~iirl iche 
V i t a m i n - E - G e h a l t  im  Sinne der  oben  genann~en R e l a t i o n  zu ger ing (10). Bei  
de r  Beur t e i lung  dieser  R e l a t i o n  muB auBerdem ber i ieks ich t ig t  werden,  daI~ es 
sich in  den  01en tun freies, also ins tabi les  c~-Tokopherol hande l t ,  das  dureh  Lage-  
rung  und  Ve ra rbe i t ung  de r  01e in  de r  Lebensmi t t e l i ndus t r i e  und  im H a u s h a l t  
d u t c h  Oxyda t ionsprozesse  v e r b r a u c h t  wird.  

Zusammen/azsung 

Mit Hiffe des H~molyse-Testes und durch Verteilungsstudien mit radioaktivem dl-a- 
Tokopherol warde die Beeinflussung der Vitamin-E-Vemorgung dcr Ratte dutch Linol- 
si~urefiitterung unteraueht: 

1. Linols~iure vermindert die Aufnahme yon di-a-Tokopherol aus dcm Darm. Auf Grund 
der vorliegenden Versuchsresultate kann jedoch nicht entsehieden werden, ob ein Einflul~ 
auf die Resorption oder eine Zerse~zung des dl-~-Tokopherols im Magendarmkanal daftir 
verantwor~lieh ist. 

2. Linolsiiure erhiiht aber auch den Bedarf an dl-~-Tokopherol unter Bedingungen, die 
eine Beeinflusstmg der Aufnahme des Vitamins E aus dem Darm ausschlieBen. Dieser Mehr- 
bedarf betr~gt bei der Ratte ca. 0,5 mg dl-a-Tokopherol-aeetat pro g Linols~ure. 

Rdsumd 

0n a u~iliB6 le ~os~ do l'h6moly~e et r6tude de la r6partition du di-c~-toeophdrol radio- 
aesir pour d6terminer rinfluence de l'alimentation de~ rats avee de l'aelde linol~.Ique sur 
la couvexture de leurs besoins en vitamine E:  
1) L'aoide linol~ique diminue rabsorption du di-c~-~ocoph~rol & pax~ir de l'intestin. On 

ne peut cependant pas distinguer si cette action r6sulte d'une r6sporption ou d'une 
d6eomposition du-c~-toeoph6rol clans le tractus gastro-intestinal. 

2) L'acide linol6ique augmen~e ~galemen~ lea besoins en di.c~-tocoph6rol dana des condi- 
tions qui excluent tou~e action de l 'absorption de vitamine E & partir de rintestin. 
Cet accroissement des besoins atteint ehez le rat  environ 0,5 mg d'ac~tate de di-~- 

toeoph~rol par g. d'acide linoldique. 

~ummary 

Using the hemolysis test and distribution studies of radioactive dl-a-tocopherol in the 
rat, the influence of the feeding of linoleio acid on th0 requirement for vitamin E wan in- 
vestigated: 

1. Linoleic acid reduces the uptake of di-a-tocopherol from the intestine. The design of 
the experiments, however, does not allow to decide whether linoleic acid influences the ab- 
sorption of di-a-tocopherol or decreases the uptake by  destruction of the vitamin in the 
intestine. 

2. Linoleic acid, however, also increases the requirement for dl-a-toeopherol under con- 
ditions which exclude any influence of linoleie acid on the uptake of vitamin E from the 
intestine. This increase of the vitamin E requirement in the ra t  amounts to about 0.5 mg 
of dl-~-tocopheryl acetate per gram of linoleic acid. 
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bei akutem durch Pyramin verursachten Thiaminmangel 
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Mit 3 Abbildungen 

(Eingegangen am 1. August 1963) 

I m  Gefolge eines Th iaminmange l s  (Vi tamin B1 s. Aneurin)  ]assen sich bei 
51ensch und  Tier in versehiedenen Organen,  besonders im Herzmuskel  und  im 
Nervensys tem Ver/ inderungen nachweisen, die ffir den Vitamin-B1-Mangcl 
charakterist isch,  aber n ieh t  pa thognomonisch  sind. Die Ver/ inderungen st im- 
men  zum Teil mi t  j enen  fiberein, die wir bei allen H y p o i y d o s e n  zu sehen ge- 
w6hnt  sind, eine Fests tel lung,  die n ieht  verwunder t ,  wenn ma n  bedenk~, d~13 
das Th iamin  fiir die oxydat ive  Dekarboxyl ie rung  der Brenztr~ubens/ iure  un-  
entbehr l ich ist. Die Analyse der kausalgenet ischen Fak to ren  oder Fak toren-  
kombina t ion ,  die fiir die einzelnen Ver/ inderungen verantwor t l ich  sind, stSl3t 
bei der chronischen, durch  eine Mangeldi~t erzeugten B1-Avitaminose auf  
gr6Bte Schwierigkeiten, weft bei dieser Versuehsanordnung  neben dem Thiamin-  
mangel  weitere Fak to ren  wirksam werden, die den Energie-Stoffwechsel der 
Zellen empfindlich zu stSren verm6gen,  so vor  allem die unzure ichende Auf- 
nahme  von N~hrstoffen, speziell von Eiweil~, verursacht  durch die Frel~unlust 
der Vi taminmangel t ie re .  So l~l~t sich sehwer differenzieren, wie welt  die Ver- 
~nderungen  zurfickzuffihren sind, e inmal  au f  den Coearboxylasemangel,  der 
verhinder t ,  dal3 b rennbares  Material  oxydier t  wird, z um anderen  auf  den 
hungerbed ing ten  Mangel an b r e n n b a r e m  Material  sehleehthin und  auf  den 
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