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Zusammenfassung

Appetitlosigkeit, stark reduzierte Futteraufnahme und Wachstumsstopp sind
charakteristische Zeichen eines alimentaren Zn-Mangels. Um Hinweise zu erhal-
ten, inwieweit hierbei Stérungen im Energiestoffwechsel auftreten, wurden in der
vorliegenden Arbeit bei Zn-Mangel-Ratten einige Parameter des Energiestoifwech-
sels untersucht.

Im Blut der Zn-Mangel-Ratten zeigte sich gegeniiber den Ad-libitum- als auch
Pair-fed-Kontrolltieren eine erhohte Aktivitdt der Adenosintriphosphatase
(ATPase). Die Konzentration an Adenosintriphosphat (ATP) war deshalb bei den
Mangeltieren reduziert und die Konzentration an Adenosindiphosphat (ADP)
erhéht. Infolgedessen war das Verhiltnis von ATP/ADP bei den Zn-Mangel-Ratten
im Vergleich zu beiden Kontrollgruppen stark reduziert. Auch die Konzentration
an Adenosinmonophosphat (AMP) war im Blut der Zn-Mangel-Ratten erniedrigt.

Die Gehalte an 3',5'-cyclo-AMP waren bei den Zn-Mangel-Ratten gegenuber
beiden Kontrollgruppen in Serum und Urin stark erhéht.

Schlisselenzyme zur energetischen Verwertung der Kohlenhydrate, wie die
Fructose-1,6-Diphosphatase und die Glucose-6-phosphat-Dehydrogenase, waren in
ihrer Aktivitit bei den Zn-Mangel-Tieren sowohl in der Leber als auch in der Niere
reduziert.

Die Ergebnisse zeigen, daf} alimentirer Zn-Mangel einige Parameter des Ener-
giestoffwechsels beeintrachtigt, wobei das Problem der reduzierten Futterauf-
nahme bei Zn-Mangel nach wie vor ungeldst bleibt.

Summary

Loss of appetite, strongly reduced feed intake, and stop in weight gain are
characteristic signs of alimentary zinc deficiency. The present paper investigates
some parameters of the energy metabolism of Zn-deficient rats in order to obtain
information on possible disturbances.

The blood of Zn-deficient rats showed an increased activity of adenosine triphos-
phatase (ATPase) in comparison to ad-libitum- and pair-fed control animals. There-
fore the concentration of adenosine triphosphate (ATP) was reduced and the
concentration of adenosine diphosphate (ADP) increased in deficient animals. As a
consequence, the ratio ATP/ADP was strongly reduced in Zn-deficient rats com-
pared with both control groups. The concentration of adenosine monophosphate
(AMP) was reduced in the blood of Zn-deficient rats.

The levels of ¢-AMP in serum and urine were markedly increased in Zn-deficient
rats in comparison with both contrel groups. Key enzymes of energetic utilization
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of carbohydrates such as fructose-1.6-biphosphatase and glucose-6-phosphate
dehydrogenase were reduced in their activities in livers and kidneys of Zn-deficient
animals. The results show that alimentary Zn deficiency impairs some parameters
of the energy metabolism. The problems of reduced feed intake in Zn deficiency
still remain unsolved.

Key words: Zn deficiency, 3',5'-cyclo AMP content, energy metabolism

Einleitung

Aufgrund der fundamentalen Rolle des essentiellen Spurenelementes
Zink fur den Saugetierstoffwechsel gelten heute bei Zn-Mangel Sym-
ptome wie Parakeratose, Haarausfall, verzégerte Wundheilung, Storungen
des Immunsystems, des Geschmacks- und Geruchssinns, verminderte
RNA- und DNA-Synthese bzw. Zellteilung, verzogerte bzw. verminderte
Sexualentwicklung bis zur Sterilitit sowie reduzierte Aktivitaten von Zn-
Metalloenzymen als erwiesen. Die ersten und charakteristischen Zeichen
eines beginnenden alimentiren Zn-Mangels bei wachsenden Tieren aber
sind Appetitlosigkeit, verbunden mit stark verminderter Futteraufnahme,
und reduziertes Wachstum. Die Griinde hierfiir sind bislang nicht geklart.
Die freiwillige Futteraufnahme bei Zn-Mangel-Ratten ist nur so grof3, wie
etwa fiir den Erhaltungsbedarf benétigt wird. Es wire daher moglich, daf3
Storungen im Energiestoffwechsel die Griinde dafir sind. Um Hinweise
hierfur zu erhalten, sollten deshalb bei Zn-Mangel-Ratten einige Parame-
ter des Energiestoffwechsels untersucht werden. In der folgenden Arbeit
wurde der Einfluf} eines alimentiren Zn-Mangels auf die Gehalte an 3',5'-
cyclo-Adenosinmonophosphat, Adenosintri-, -di- und -monophosphat
sowie auf die Aktivitaten von Adenosintriphosphatase, Hexokinase, Glu-
cose-6-phosphat-Dehydrogenase und Fructose-1,6-diphosphatase be-
stimmt.

Material und Methodik

In zwei Versuchsreihen wurden jeweils 27 méannliche Sprague-Dawley-Ratten
mit einem mittleren Lebendgewicht von 47 bzw. 120 g in zweimal 3 Gruppen zu je 9
Tieren eingeteilt. Die zu Versuchsbeginn 47 g schweren Ratten (Teil a) bestanden
aus einer Zn-Mangel-Gruppe, die eine Diit mit einem Zn-Gehalt von 3 mg/kg
Trockensubstanz (TS) zur freien Verfiigung erhielt und einer Ad-libitum- bzw. Pair-
fed-Kontrollgruppe mit einem Diit-Zn-Gehalt von 60 mg/kg TS. Die Pair-fed-
Kontrollgruppe erhielt nur diejenige Didtmenge, wie sie tags zuvor freiwillig von
den Zn-Mangel-Tieren aufgenommen wurde. Nach 21 Versuchstagen wurden alle
Tiere nach einer 12stiindigen Niichterung unter Athernarkose dekapitiert. Im Blut
der Tiere wurde die Aktivitdt der Adenosintriphosphatase (ATPase) [EC 3.6.1.3]
bestimmt. Die sofort entnommenen Lebern und Nieren dienten zur Bestimmung
der Enzymaktivitiat von Fructose-1,6-diphosphatase {EC 3.1.3.11], Hexokinase [EC
2.7.1.1] und Glucose-6-phosphat-Dehydrogenase [EC 1.1.1.49].

Im Teil b erhielten die zu Versuchsbeginn 120 g schweren Ratten im Falle der Zn-
Mangel-Gruppe eine Diit mit einem Zn-Gehalt von 1,3 mg/kg TS und die Ad-
libitum- bzw. Pair-fed-Kontrollgruppe mit 100 mg/kg TS. Nach 30 Versuchstagen
wurden alle Tiere fiir einen Tag zur Urinsammlung einzeln in Stoffwechselkéfigen
gehalten und nach einer 12stiindigen Niichterung ebenfalls unter Athernarkose
dekapitiert. Im Blut wurden die Gehalte an Adenosintri-, -di- und -monophosphat
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(ATP, ADP und AMP) bestimmt sowie die Werte an 3',5-cyclo-Adenosinmono-
phosphat (c-AMP) in Serum und Urin. Die Bestimmung der ATPase erfolgte nach
Bloj et al. (3). Die Gehalte an ATP, ADP und AMP sowie die Aktivitat der Glucose-6-
phosphat-Dehydrogenase wurden mit Hilfe von Testkombinationen der Fa. Boeh-
ringer Mannheim ermittelt. Die Aktivititen von Fructose-1,6-diphosphatase und
Hexokinase wurden nach Bergmeyer (2) bestimmt. Die Ermittlung der Gehalte an
c-AMP in Serum und Urin erfolgte nach einem Radioisotopen-Verdiinnungstest
mit cc:AMP-bindendem Protein der Fa. Boehringer Mannheim nach Gilman (7). Die
mathematisch-statistische Auswertung erfolgte nach Linder (12). Bei den jeweils zu
den Mittelwerten angegebenen #-Werten der Tabellen handelt es sich um die
Standardabweichung der Einzelwerte.

Versuchsergebnisse und Diskussion

Bei den Depletionsratten mit einem Diat-Zn-Gehalt von 3 bzw. 1,3 mg/kg
TS zeigten sich in beiden Versuchsserien Zn-Mangel-Symptome, wie sie
bereits in fritheren Untersuchungen beschrieben wurden (9, 16). Das
Lebendgewicht der 47 g schweren Tiere betrug bei Versuchsende nach 21
Tagen 60 g im Falle der Zn-Mangel-Ratten, 79 g fur die Pair-fed-Tiere und
157 g fiir die Ad-libitum-Kontrolltiere (siehe Tab. 1). Hierbei zeigte sich bei
der Bestimmung der taglichen Futteraufnahme der Zn-Mangel-Ratten
nach einer Versuchswoche eine fiir Zn-Mangel typische zyklische Varia-
tion mit einer Frequenz von ca. 3% Tagen, wie sie auch in anderen
Untersuchungen gefunden wurde (5, 18, 27). Die durchschnittliche tagli-
che Futteraufnahme betrug bei den Zn-Mangel-Ratten mit einem Korper-
gewicht von 55-60 g etwa 3,5 g (schwankend zwischen 2,5 und 4,5 g).
Das Lebendgewicht der 120 g schweren Tiere im Versuchsteil b betrug
nach 30 Versuchstagen bei der Zn-Mangel-Gruppe 138 g, bei den Pair-fed-
Tieren 205 g und bei den Ad-libitum-Kontrolltieren 217 g (siehe Tab. 1).
Auch bei diesen bedeutend schwereren Ratten zeigte sich nach kurzer Zn-
Mangel-Erndhrung eine zyklische Futteraufnahme, die zwar die gleiche
Frequenz von 3% Tagen aufwies, die Schwankungen der Futteraufnahme
waren aber nicht mehr so ausgeprigt. Die durchschnittliche tagliche
Futteraufnghme war 7,5 g, wahrend die ausreichend mit Zink versorgten,
ad libitum gefiitterten Kontrollratten 16 g Diit pro Tag verzehrten. Der
Grund fur diesen Appetitverlust und das zyklische Futteraufnahmemu-

Tab. 1. Gewichtsentwicklung der Ratten bei verschiedenen Diat-Zn-Gehalten und
Altersstufen.

Rattengewichte (g)

Versuchs- Versuchsende
beginn Zn-Mangel- Pair-fed- Ad-libitum-
Gruppe Kontroll- Kontroll-
gruppe gruppe
Teil a:
(21 Versuchstage) 47 = 2 60+ 5 9+ 8 157 = 11
Teil b:

(30 Versuchstage) 120 + 4 138 = 17 205 + 19 271 + 13
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ster bei Zn-Mangel ist unklar. In Stoffwechselversuchen mit entwéhnten
miéannlichen Ratten (17) war nur im extremen Zn-Mangel die Verdaulich-
keit von Diat-Trockensubstanz und Rohprotein sowie die N-Retention
und die umsetzbare Energie geringfiigig reduziert, obwohl bei Zn-Mangel
die Aktivititen von Verdauungsenzymen wie die Carboxypeptidase A und
B um die Hilfte verringert waren (19). Die Futterverwertung - Futterauf-
nahme pro g Gewichtszunahme - (9) bzw. die Energieverwertung - Ener-
gieaufwand pro g Gewichtszunahme - (26) spricht fur eine geringere
Futter- und Energieverwertung (26). In einer faktoriellen Analyse hierzu
konnten Weigand und Kirchgef3ner (26) anhand des Proteinwirkungsver-
hiltnisses zeigen, dal3 die Verwertung des Futterproteins fir das Wachs-
tum beeintriachtigt war, aber die energetische Effizienz der Futterverwer-
tung unbeeinfluBlt blieb. Diese Untersuchungen wurden mit einer Zn-
Mangel-Diat von 5,6 mg/kg TS durchgefiihrt. Bei extremem Zn-Mangel
(1-2 mg/kg TS) tritt als typisches Symptom der villige Wachstumsstopp
auf, der noch vor der Reduktion der Futteraufnahme erfolgt (26). In
Untersuchungen von Wallwork et al. (24) war die Wirksamkeit der Futter-
umsetzung bei Zn-Mangel-Ratten signifikant niedriger als bei ad libitum
gefiitterten Kontrollratten. Die Plasma-Glucosegehalte korrelierten bei
den Zn-Mangel-Ratten nicht mit der Futteraufnahme, was auf eine Ande-
rung der Sekretion von Insulin bei Zn-Mangel hindeutet (20, 21).

Von Hsu et al. (8) konnte eine reduzierte Utilisierung von Aminosauren
zur Proteinsynthese bei Zn-Mangel-Tieren gezeigt werden, die wahr-
scheinlich sowohl auf eine reduzierte Synthese als auch auf eine erhoéhte
Degradation zurliickzufiihren sein diirfte. Auch die erniedrigten Gehalte
an Transportproteinen bei Zn-Mangel-Patienten infolge langerer totaler
parenteraler Erndhrung (1), die durch Zn-Zugaben wieder erhéht werden
konnten, reflektierten eine durch Zn-Mangel geschwiachte Proteinsyn-
these bzw. erhdohte Proteindegradation. In Kurzzeitversuchen an Zn-Man-
gel-Ratten konnten Reeves und O'Dell (18) zeigen, daf3 diese Depletions-
tiere zwar 92 % soviel Energie verkonsumierten wie die Kontrolltiere, aber
dennoch die Zunahme an Koérpergewicht schon nach drei Tagen stoppte.
Diese Menge an Energie und Protein hitte aber bei einer addquaten Zn-
Diét ausgereicht, um bei den Ratten hohe Gewichtszunahmen zu gewéhr-
leisten. Dies zeigt, daf3 die Energie- und Proteinumsetzung bei Zn-Mangel-
Ratten eingeschriankt ist.

Zur Unterstiitzung dieser Ergebnisse, dafl Zn-Mangel die energetische
Verwertung des Futters reduziert, wurden im folgenden einige biochemi-
sche Parameter des Energiestoffwechsels bei Zn-Mangel-Ratten unter-
sucht und mit den Werten von ausreichend mit Zink versorgten pair-fed
und ad libitum gefuitterten Kontrollratten verglichen. Die Pair-fed-Kon-
trollratten dienten dabei zur Unterscheidung zwischen echten Zn-Mangel-
Effekten und sekundiaren Effekten infolge der reduzierten Futterauf-
nahme bei den Zn-Mangel-Ratten.

Die Aktivitat der Adenosintriphosphatase (ATPase), ein hydrolytisches
Enzym, das ATP in ADP und Phosphat spaltet, ist bei den Zn-Mangel-
Tieren gegeniber den beiden Kontrollgruppen um 37-62 % erhoéht (Tab.
2). Dies konnte damit zusammenhéngen, daf}, wie neuere Befunde zeigen,
die ATPase-Aktivitit in vitro von Zn-Ionen gehemmt wird (4, 13, 25) und
somit bei Zn-Mangel eine Aufhebung der Hemmung erfolgt. Diese héhere
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Tab. 2. Gehalte an ATP, ADP, AMP und der ATPase-Aktivitat von Zn-Mangel- und
Kontrollratten.

Zn-Mangel- Pair-fed- Ad-libitum-
Tiere Kontrolltiere Kontrolltiere
ATPase
Blut (umol P/h/mg Prot.) 1,62 1,18° 1,00°
+ 0,29 + 0,22 + 0,28
ATP :
Blut (mg/100 ml) 15,57 17,92 22,10
+ 2,0 + 23 + 25
ADP
Blut (mg/100 ml) 3,97 3,20 34"
+ 0,9 + 04 *03
AMP
Blut (mg/100 mi) 0,48° 0,61° 0,61°
+ 0,14 + 0,06 + 0,06
ATP/ADP
Blut 3,9 5,6 6,5

Unterschiedliche Buchstaben bedeuten statistisch gesicherte Unterschiede
(P < 0,05)

ATPase-Aktivitat konnte zu einem héheren Abbau des Adenosintriphos-
phat (ATP) in Adenosindiphosphat (ADP) und Adenosinmonophosphat
(AMP) fithren. Diese Adenosinphosphate fungieren als Ubertriger chemi-
scher Energie und besitzen daher griofite Bedeutung im Energiestoffwech-
sel. Im Blut der Zn-Mangel-Ratten war die ATP-Konzentration gegeniiber
den Ad-libitum-Kontrollratten um 30 % gesenkt. Im Vergleich zu den Pair-
fed-Kontrolltieren konnte aber eine Abnahme nur tendenzmifig festge-
stellt werden. Vermutlich fithrt hier bei den Pair-fed-Tieren die reduzierte
Futteraufnahme bereits zu einer leichten Abnahme der ATP-Konzentra-
tion, wie dies die im unteren Bereich der Normalwerte liegenden Gehalte
zeigen. In Ubereinstimmung zu diesen Ergebnissen fiihrte die Verabrei-
chung von Zink an Ratten zu einer erhéhten ATP-Konzentration im
Lebercytosol (28). Dies zeigt, dall dem Zink eine physiologische Bedeu-
tung in der Regulation von Zellfunktionen zukommt, da orale Verabrei-
chungen von Zinksulfat an Ratten zu einer Aktivierung der Mitochon-
drienfunktion flihren, der eine entsprechende Produktion von ATP in den
Leberzellen folgt.

Die durch die erhdhte Aktivitat der ATPase gesteigerte Umsetzung von
ATP zu ADP konnte einerseits die reduzierten ATP-Gehalte bedingen,
was dann folgerichtig zu einer erhéhten Konzentration an ADP im Blut
der Zn-Mangel-Tiere fiithrt (Tab. 2). Der Quotient der Konzentrationen von
ATP zu ADP zeigt das Verhiltnis zwischen ATP-verbrauchenden und
ATP-erzeugenden Reaktionen an. Bei Zn-Mangel-Ratten ist dieser Quo-
tient (ATP/ADP) gegeniiber den beiden Kontrollgruppen eindeutig
erniedrigt, was ebenfalls auf eine Energiemangelsituation hindeutet. Die



Roth und Kirchgefiner, Zum Einfluf3 von Zn-Mangel 121

AMP-Gehalte der Zn-Mangel-Ratten waren ebenfalls gegeniiber beiden
Kontrollgruppen signifikant reduziert.
3',56’-cyclo-Adenosinmonophosphat (c-AMP) ist die Schliisselsubstanz
in der Regulation von katabolischen Prozessen in den Geweben. Anderun-
gen im Plasma-c-AMP-Gehalt konnen daher ein verdndertes hormonelles
Milieu reflektieren (6). Die zellulare c-AMP-Produktion wird namlich sti-
muliert durch eine Anzahl von Hormonen, einschlief3lich Katecholami-
nen, Wachstumshormonen und Glucagon (22). Der c-AMP-Gehalt wird
daher betrachtet als die Summenwirkung von verschiedenen Hormonen,
so dafl die Bestimmung von Urin- und Plasmagehalten an ¢-AMP zur
Diagnose von hormonellen Stérungen benutzt werden kann (23).

Ein Abfall der Blutzuckerkonzentration, z. B. bei Nahrungskarenz, hat
eine verminderte Insulinabgabe zur Folge. Insulin ist aber ein Aktivator
der c-AMP-abbauenden Phosphodiesterase. Sinkt nun der Insulinspiegel,
wie dies bei Zn-Mangelratten bestimmt wurde (20, 21), so erh6ht sich der
Gehalt an ¢-AMP und damit die Glykogenolyse. Insulin und ¢-AMP wir-
ken somit als Antagonisten.

Tabelle 3 zeigt die mit Hilfe eines Radioisotopen-Verdiinnungstestes
bestimmten Gehalte an 3’,5'-cyclo-AMP in Serum und Urin, die bei den
Zn-Mangel-Ratten um 40-73 % erhéht waren. Dies unterstiitzt den Befund
von Malmaquist et al. (14), daB3 Zinksulfat die glucagonstimulierte c-AMP-
Produktion hemmt und somit bei Zn-Mangel eine Aufhebung dieser
Hemmung erfolgt. Interessant ist in diesem Zusammenhang auch der
Befund von Londesborough (11), daf3 die c-AMP-abbauende Phosphodi-
esterase aus Bickerhefe ein Zn-Metalloenzym ist, das zur Entfaltung der
vollen Aktivitat Zink bendétigt. Dies konnte moglicherweise dazu fithren,
daf3 die Phosphodiesterase wie andere Zn-Metalloenzyme bei Zn-Mangel
einen Aktivitatsverlust erleidet (10), was wiederum zur Erhéhung der c-
AMP-Gehalte fiihrt. Von Murray et al. (15) konnten zwar bei erwachsenen
Ratten nach 10wéchiger Zn-Mangel-Erndhrung keine Anderungen in den
renalen c-AMP-Gehalten festgestellt werden, wahrend Zn-Mangel bei jun-
gen Ratten in Ubereinstimmung zu den vorliegenden Ergebnissen zu
erhohten c-AMP-Gehalten in Knochen und Urin filhrte, die sich durch Zn-
Repletion wieder normalisieren lief3en. Dies zeigt, dal neben dem Alter

Tab. 3. Gehalte von 3’, 5’'-cyclo-AMP in Serum, Urin und Leber von Zn-Mangel- und
Kontrollratten.

Zn-Mangel- Pair-fed- Ad-libitum-
Tiere Kontrolltiere Kontrolltiere
Serum
(pmol/ml) 17,4° 12,4 12,8
=15 *+ 0,9 +14
Urin
(umol/ml) 28,02 16,20 10,1¢
+ 42 + 3,5 + 22

Unterschiedliche Buchstaben bedeuten statistisch gesicherte Unterschiede
(P < 0,05)
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Tab. 4. Aktivitdt von Hexokinase, Fructose-1,6-Diphosphatase und Glucose-6-phos-
phat-Dehydrogenase in Leber bzw. Nieren von Zn-Mangel- und Kontrollratten.

Zn-Mangel- Pair-fed- Ad-libitum-

Tiere Kontrolltiere Kontrolltiere
Leber (imU/mg Protein)
Hexokinase 7,02 7,43 5,17

+ 0,5 + 0,4 + 0,4
Fructose-1,6- 18,29 24,2b 21,5¢
Diphosphatase + 3,1 + 2,0 +1,3
Glucose-6-phosphat- 74,42 112 141¢
Dehydrogenase + 22,4 +6 +9
Nieren (imU/mg Protein)
Glucose-6-phosphat- 13,92 19,3 16,8°
Dehydrogenase + 1,1 +1,3 + 0,7

Unterschiedliche Buchstaben bedeuten statistisch gesicherte Unterschiede
(P < 0,09)

der Tiere auch die gesamten Zn-Speicher des Korpers, die sich bei den
ausgewachsenen Tieren innerhalb der Versuchszeit wegen der geringeren
Mobilisierung nicht weit genug reduzieren lief3en, eine bedeutende Rolle
fir die c-AMP-Response spielen.

Die Tabelle 4 zeigt die Aktivitaten einiger Schliisselenzyme zur energeti-
schen Verwertung der Kohlenhydrate in der Leber, die eine zentrale
Position in der Regulierung des Glucose-Stoffwechsels einnimmt. Die
Hexokinase, die die in die Zellen aufgenommenen Hexosen am Cg-Atom
phosphoryliert, zeigte in der Leber der Zn-Mangel-Ratten eine erhohte
Aktivitit gegeniiber den Ad-libitum-Kontrolltieren, aber nicht im Ver-
gleich zu den Pair-fed-Tieren, deren Futteraufnahme stark begrenzt
wurde. Die erhohte Aktivitat der Hexokinase bei den Zn-Mangel-Ratten
durfte also kein Zn-Mangel-Effekt per se sein, sondern ist als Sekundaref-
fekt mehr der reduzierten Futteraufnahme zuzuschreiben. Die Aktivitat
der Fructose-1,6-Diphosphatase aber, ein Schliisselenzym in dem Sinne,
daf} seine Anwesenheit dariiber entscheidet, ob ein Gewebe zur Gluconeo-
genese uUiberhaupt befihigt ist, war bei den Depletionstieren gegeniiber
beiden Kontrollgruppen reduziert. Auch die Glucose-6-phosphat-Dehy-
drogenase, ein wichtiges Enzym im Pentosephosphatzyklus, der zur
Bereitstellung von Pentosephosphaten, zum Aufbau von Nucleinsduren
sowie von reduzierten NADP* zur Synthese von Fettsiuren dient, zeigte
eine Aktivitatsabnahme bei den Zn-Mangel-Tieren sowohl in der Leber als
auch in der Niere um ein Drittel bis fast zur Hilfte gegeniiber den beiden
Kontrollgruppen. Diese Beeintrachtigung des Kohlenhydratstoffwechsels
wurde unterstiitzt durch vorangegangene Untersuchungen iiber den Ein-
flu von Zn-Mangel auf den Insulinstoffwechsel (20, 21).

Zusammenfassend ist festzustellen, daf3 durch alimentiren Zn-Mangel
wichtige Parameter des Energiestoffwechsels wie das ATP/ADP-System
oder die 3’,5’-cyclo-AMP-Gehalte sowie die Aktivititen von Fructose-1,6-
Diphosphatase und Glucose-6-Phosphatase beeintriachtigt werden. Es
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bedarf aber noch weiterer Untersuchungen, um die Ursache fiir diese
Storungen im Energiestoffwechsel bei Zn-Mangel zu kliren.
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