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Zusammenfassung" 

Ziel dieser Arbeit war es, zu zeigen, ob die Aktivit&t des zinkabhfingigen Enzyms 
alkalische Ribonuclease in zinksensitiven Geweben Rf~ckschl~sse auf den Zn- 
Versorgungsstatus zulfi/~t. Hierzu wurden 27 entw6hnte mfinnliche Sprague-Daw- 
ley-Ratten in drei Gruppen zu je 9 Tieren eingeteilt. Dabei standen einer Zn- 
Mangelgruppe, die eine Di&t mit einem Zn-Gehalt von 3 ppm zur freien Verffigung 
erhielt, eine Pair-fed- sowie eine Ad-libitum-Kontrollgruppe mit einem Difit-Zn- 
Gehalt von jeweils 60 ppm gegen0ber. Nach 22 Versuchstagen wurden die Tiere 
get6tet, die Zink- und Proteingehalte sowie die Aktivit~t der alkalischen Ribonu- 
clease in Serum, Hoden, Femur, Urin, Leber und Nieren bestimmt. 
Obwohl die Zn-Konzentrationen in Serum, Hoden, Femur und Nieren der Man- 

geltiere signifikant erniedrigt waren, zeigte die alkalische Ribonuclease nur in den 
Nieren eine erh6hte, in den Hoden jedoch eine reduzierte und in Serum, Femur, 
Urin und Leber eine unver~nderte Aktivit~t. Die Proteinkonzentration war in 
Serum und Femur infolge des Zn-Mangels erniedrigt, wogegen die Abnahme in 
Hoden, Leber und Nieren der verminders Futteraufnahme zugeschrieben wet- 
den muSte. Die Wirkung des Di~it-Zn-Mangels auf  die Aktivit~t der alkalischen 
Ribonuclease war also mehr  die Folge einer ver~nderten Fut teraufnahme und 
Wachstumsrate als eines direkten Effektes yon Zink auf das Enzymsystem. Somit  
scheidet die Aktivi t~tsbest immung der alkalischen Ribonuclease als Parameter  zur 
Diagnose der Zn-Versorgung und des Zn-Mangels aus. 

Summary: 

The purpose of  this paper was to show whether  the activity of the zinc-dependent 
enzyme alkaline ribonuclease in zinc-sensitive tissues allows conclusions to be 
drawn on the Zn supply status. For this 27 weaned male Sprague-Dawley rats were 
divided into three groups of  9 animals each. A Zn deficiency group, which was 
given a diet with a Zn content  of 3 ppm ad libitum, was compared to a pair-fed and 
an ad l ibi tum control group with a Zn content in the diet of 60 ppm each. After 22 
trial days the animals were killed, and the zinc and protein contents as well as the 
activity of  the alkaline ribonuclease in the serum, testicles, femur, urine, liver, and 
kidneys were determined. 

Although the Zn concentration in the serum, testicles, femur, and kidneys of the 
deficiency animals were significantly reduced, the alkaline ribonuclease showed an 
increased activity only in the kidneys, in the testicles the activity was reduced, and 
in the serum, femur, urine and liver it remained unchanged. The protein concentra- 
t ion in serum and femur was reduced because of Zn deficiency, whereas the 
decrease in testicles, liver and kidneys must  be attributed to the reduced feed 
intake. The influence of the dietary Zn deficiency on the activity of the alkaline 
r ibonuclease was therefore more the result of an altered feed intake and growth rate 
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than a direct  effect of zinc on the enzymatic  system. Therefore the determinat ion of 
the  activi ty of the alkaline r ibonuclease can be excluded as a parameter  for the 
diagnosis of Zn supply  and Zn deficiency. 

SchlilsseIw6rter: Zn-Mangel, alkalische Ribonuclease Aktivit~t 

Einleitung 

D a  Z i n k  fflr d i e  A k t i v i t ~ t  e i n e r  A n z a h l  v o n  M e t a l l o e n z y m e n  e s s e n t i e l l  
is t ,  f t i h r t  a l iment~ i re r  Z n - M a n g e l  zu  e r n i e d r i g t e n  A k t i v i t f i t e n  d i e s e r  
E n z y m e  in  z i n k s e n s i t i v e n  G e w e b e n  ( K i r c h g e s s n e r  e t  al., 1976). A n d e r e r -  
s e i t s  h a b e n  I n - v i t r o - U n t e r s u c h u n g e n  geze ig t ,  daf t  Z i n k  in  e i n e r  K o n z e n -  
t r a t i o n  v o n  10 -4 M d i e  Akt iv i t~ i t  d e r  H e f e - R i b o n u c l e a s e ,  e i n e s  E n z y m s ,  d a s  
f / i r  d i e  K a t a b o l i s i e r u n g  d e r  R i b o n u c l e i n s ~ i u r e n  v e r a n t w o r t l i c h  i s t  ( O h t a k a  
e t  al., 1963), vo l l s t~ ind ig  h e m m t .  U m g e k e h r t  k o n n t e n  in  Z n - M a n g e l g e w e -  
b e n  v o n  R a t t e n  ( S o m e r s  u n d  U n d e r w o o d ,  1969; P r a s a d  u n d  O b e r l e a s ,  
1973) u n d  M e n s c h e n  ( P r a s a d  et  al., 1975; P r a s a d  et  al., 1978; M a h a j a n  e t  al. ,  
1982) erh~)hte Enzy rnak t i v i t~ i t en  d e r  R i b o n u c l e a s e  f e s t g e s t e l l t  w e r d e n .  D i e  
B e s t i m m u n g  d e r  Ak t iv i t f i t  d e s  z i n k a b h ~ i n g i g e n  E n z y m s  R i b o n u c l e a s e  
k 6 n n t e  d a h e r  e in  w e i t e r e r  n f i t z l i c h e r  P a r a m e t e r  f~ r  d i e  D i a g n o s e  u n d  
B e s t i m m u n g  d e r  Z n - V e r s o r g u n g  u n d  d e s  Z n - S t a t u s  be i  M e n s c h  u n d  T i e r  
se in .  D i e  f o l g e n d e  U n t e r s u c h u n g  so l l  ze igen ,  i n w i e w e i t  d i e  A k t iv i t f i t  d e r  
R i b o n u c l e a s e  in  G e w e b e n ,  d i e  e m p f i n d l i c h  a u f  e i n e n  a l iment~ i ren  Zn-  
M a n g e l  r e a g i e r e n ,  d i e s e  F o r d e r u n g  als  e in  w e i t e r e r  v e r f f i g b a r e r  L a b o r p a -  
r a m e t e r  e r f f i l l en  k a n n .  

Material und Methoden 

27 entw6hnte  m~nnliche Sprague-Dawley-Ratten mit  einem mit t leren Lebendge-  
wicht  von 47 +_ 3 g wurden  in 3 Gruppen  zu j e  9 Tieren eingeteilt.  Sic bes tanden aus 
einer Zn-Mangelgruppe,  die eine Difit mit  e inem Zn-Gehalt  yon 3 mg/kg Trocken- 
substanz (TS) zur freien Verf(igung erhielten, und einer Pair-fed- bzw. Ad-l ibi tum- 
Kontro l lgruppe  mit  e inem Di~t-Zn-Gehalt  von 60 mg/kg TS. Die Pair-fed-Kontroll-  
g ruppe  erhielt  hierbei  nur  diejenige Di~tmenge, die tags zuvor freiwillig yon den 
Zn-Mangelt ieren aufgenommen wurde.  Die Versuchstiere wurden jeweils zu dri t t  
in metal lfreien Kunststoffkfifigen aus Makrolon gehalten. Die Unterbr ingung 
erfolgte in einem kl imat is ier ten Raum bei etwa 23 ~ und 60 % relativer Luftfeuch- 
tigkeit. Nach 21 Versuchstagen wurden alle Tiere zur Ur insammlung ffir einen Tag 
einzeln in Stoffwechselkafigen gehalten und anschlie/3end nach einer 12st~ndigen 
N/ichterung unter  ,~thernarkose dekapi t ier t  und sofort seziert. 

Die Aktivit~t  der  a lkal ischen Ribonuclease (RNase) (EC 3.1.27.5) wurde  nach der  
yon Prasad  und Oberleas (1973) modifizierten Methode yon Sekine et al. (1969) in 
Serum, Hoden,  Femur ,  Urin, Leber  und Nieren best immt.  Die Zn-Konzentrat ion 
der  einzelnen Gewebe  und Organe wurde durch Atomabsorpt ionsspektra lphoto-  
metr ic  gemessen.  Der Proteingehal t  wurde  mit  Hilfe einer modifizierten Biuret- 
Methode  (Inchiosa, 1964) ermittelt .  Die mathematisch-stat is t isehe Auswer tung 
erfolgte nach Linder  (1960). Bei den jeweils  zu den Mittelwerten angegebenen 
+-Werten der  Tabellen handel t  cs ~ich um die S tandardabweichung der  Einzel- 
werte. Signif ikante Unterschiede sind durch unterschiedl iche hochgestel l te  Buch- 
s taben in den Tabellen gekennzeichnet.  
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Ergebnisse 
Bei  d e n  D e p l e t i o n s t i e r e n  m i t  e i n e m  D i ~ t - Z n - G e h a l t  v o n  3 p p m  ze ig t en  

s ich  b a l d  n a c h  B e g i n n  des  V e r s u c h e s  Z n - M a n g e l s y m p t o m e ,  wie  s ie  
be r e i t s  i n  f r f ihe ren  U n t e r s u c h u n g e n  aus f t ih r l i ch  b e s c h r i e b e n  w u r d e n  
( P a l l a u f  u n d  K i r c h g e s s n e r ,  1972; R o t h  u n d  K i r c h g e s s n e r ,  1975). Das  
L e b e n d g e w i c h t  de r  zu V e r s u c h s b e g i n n  47 g s c h w e r e n  T ie re  b e t r u g  be i  
V e r s u c h s e n d e  n a c h  22 T a g e n  60 g i m  Fa l l e  de r  Z n - M a n g e l r a t t e n ,  79 g ffir 
d ie  Pa i r - f ed -T ie re  u n d  157 g f/ir d ie  A d - l i b i t u m - K o n t r o l l t i e r e .  

Wie aus  T a b e l l e  1 zu e r s e h e n  ist, w e i s e n  die  G e w e b e  u n d  O r g a n e  der  Zn-  
M a n g e l r a t t e n  m i t  A u s n a h m e  de r  L e b e r  g e g e n f i b e r  pa i r - fed  als a u c h  ad 
l i b i t u m  gef f i t t e r t en  K o n t r o l l t i e r e n  s i g n i f i k a n t  r e d u z i e r t e  Z n - K o n z e n t r a t i o -  
n e n  aufi  D ie  d u r c h  d e n  a l i m e n t i i r e n  Z n - M a n g e l  b e d i n g t e  A b n a h m e  de r  Zn -  
K o n z e n t r a t i o n e n  de r  D e p l e t i o n s t i e r e  i m  Ver g l e i c h  zu d e n  Pa i r - fed-  bzw.  
A d - l i b i t u m - K o n t r o l l r a t t e n  b e t r u g  b e i m  S e r u m  70 bzw. 68 %, b e i m  F e m u r  
57 bzw. 62 %, i m  H o d e n  29 bzw. 31% u n d  in  d e n  N i e r e n  28 bzw. 24 %. 

Die  Aktivit~it  de r  R i b o n u c l e a s e ,  e i ne s  z i n k a b h ~ n g i g e n  E n z y m s ,  w a r  i m  
S e r u m  der  Z n - M a n g e l r a t t e n  g e g e n f i b e r  d e n  ad l i b i t u m  ge f t i t t e r t en  K o n -  
t r o l l r a t t e n  u m  49 % e r n i e d r i g t  (Tab. 2). I m  Verg le i ch  zu d e n  Pa i r - fed-  
K o n t r o l l t i e r e n ,  d e r e n  Digit zwar  a u s r e i c h e n d  Z i n k  en th ie l t ,  d ie  a b e r  s t a rk  
r e s t r i k t i v  gef / i t te r t  w u r d e n ,  ze ig t en  s ich  k e i n e  A k t i v i t ~ t s u n t e r s c h i e d e .  
Dies  b e d e u t e t ,  d a b  die  e r n i e d r i g t e  A k t i v i t a t  de r  R i b o n u c l e a s e  i m  S e r u m  

Tabelle 1. Zn-Konzentrat ionen in Serum, Femur, Hoden, Urin, Leber und  Nieren 
von Zn-Mangel- und  Kontrollratten. 

Gewebe Zn-Mangelratten Pair-fed- 
(Zn-Konzentration) Kontrollratten 

(3 ppm Di~it-Zn) (60 ppm Difit-Zn) 

Ad-libitum- 
Kontrollratten 
(60 ppm Di~t-Zn) 

Serum (~tg Zn/ml) 0,44 __ 0,082 1,45 + 0,14 b 1,38 + 0,12 b 
Femur  (~g Zn/g TS) 98,0 Jr 6,2 ~ 226 +_ 13 b 260 _+ 7 r 
Hoden (~tg Zn/g TS) 133 + 16 a 188 + 19 b 193 _+ 14 b 
L e b e r ( ~ g Z n / g T S )  81,8 + 7,1 a 84,9 _ 5,6 a 84,4 + 6,7" 
Nieren (~tg Zn/g TS) 106 + 7 a 147 _ 13 b 139 + 11 b 

Tabelle 2. Aktivitat der Ribonuclease in Serum, Femur, Hoden, Harn, Leber und  
Nieren yon Zn-Mangel- und  KontroUratten. 

Gewebe Zn-Mangelratten Pair-fed- Ad-libitum- 
(Aktivit~t) KontroUratten Kontrollratten 

(3 ppm Diat-Zn) (60 ppm Di~t-Zn) (60 ppm Di~t-Zn) 

Serum (A E/mirYml) 
Hoden (A E/mirYg FS) 

Femur  (a E/mirgg FS) 
Harn (A E/min/ml) 
Leber (A E/minJg FS) 
Nieren (A E/min/g FS) 

0,90 __ 0,07 a 1,09 + 0,29 a 1,75 + 0,22 b 
< Nachweisgrenze 0,64 + 0,21 b 0,94 __ 0,03 r 
(0,00) 

2,71 _+ 0,51 a 2,23 +__ 0,30 a 2,65 + 0,35 ~ 
1,53 • 0,31 a 1,13 _+ 0,59 a 1,69 _+ 0,73 a 
2,29 + 0,122 2,27 + 0,16 ~ 2,53 + 0,14 b 

11,6 + 2,7 a 5,7 _+ 3,0 b 6,4 _ 1,6 b 
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Tabelle 3. Proteinkonzentration in Serum, Femur, Hoden, Leber und Nieren yon 
Zn-Mangel- und Kontrollratten. 

Gewebe 
(Proteinkonzentration) 

Zn-Mangelratten 

(3 ppm Di~t-Zn) 

Pair-fed- 
Kontrollratten 
(60 ppm Di/it-Zn) 

Ad-libitum- 
Kontrollratten 
(60 ppm Di~it-Zn) 

Serum (g Protein/100 ml) 5,08 _+ 0,27 ~ 5,73 _+ 0,21 b 5,81 + 0,17 b 
Femur (mg Protein/g FS) 26,3 + 5,0 a 35,4 + 4,6 b 31,8 + 3,3 b 
Hoden (mg Protein/g FS) 47,4 _+ 3,7" 45,0 _+_ 2,7" 51,6 _ 1,1 b 
Leber (rag Protein/g FS) 124 + 2" 127 -+ 5" 139 _+ 3 b 
Nieren (mg Protein/g FS) 73,5 _+ 2,9 ~ 73,0 + 2,9 a 79,3 + 1,9 b 

der Zn-Mangelra t ten und  der Pair-fed-Tiere mit  der reduzier ten Futterauf-  
n a h m e  zusammenh/ ingt .  Im  Hoden  der Mangeltiere sank die Aktivit/it der  
Ribonuclease  unter  die analyt ische Nachweisgrenze  und  unterschied  sich 
damit  s ignif ikant  yon  den Werten der beiden Kontrol lgruppen.  Aber  auch  
hier ffihrte die verminder te  Fu t t e rau fnahme  der Pair-fed-Kontrol lrat ten 
gegenfiber  den ad l ibi tum gefti t terten Tieren zu einem Aktivit/itsabfall von  
32 %. D e m n a c h  bewirk ten  im H o d e n  sowohl  aliment~irer Zn-Mangel  als 
auch  verminder te  Fu t t e r au fnahme  reduzierte Aktivit/iten der Ribonu-  
clease. In  F e m u r  und  Urin waren bei allen 3 Ver suchsg ruppen  keine 
s ignif ikanten Aktivi t / i tsunterschiede festzusteUen. Die Aktivit&t der  Ribo- 
nuclease  in der Leber  der Zn-Mangelt iere war zwar im Vergleich zu den 
Ad-l ib i tum-Kontrol l ra t ten um 10% reduziert,  aber ident isch mit  den 
Leberwer ten  der Pair-fed-Gruppe,  was wiederum als Fu t te raufnahme-  
effekt zu deuten  ist. Dagegen  zeigte sich in den Nieren der Zn-Mangelrat-  
ten gegent iber  den  Pair-fed-Kontrol l t ieren sowie den ad l ibi tum geffitter- 
ten Kontrol l ra t ten eine u m  100 % h6here  Aktivit~it der Ribonuclease.  

Die Pro te inkonzen t ra t ion  (Tab. 3) in Se rum und  F e m u r  der Zn-Mangel- 
rat ten war  sowohl  gegenfiber  den pair-fed als auch  den ad l ibi tum geftit- 
ter ten Kontrol l ra t ten signifikant reduziert.  In  Hoden,  Leber  und  Nieren 
der Zn-Mangelra t ten war  die Pro te inkonzent ra t ion  lediglich gegent iber  
den ad l ibi tum geffit terten Kontrollt ieren, nicht  aber  im Vergleich mit  den 
Pair-fed-Kontrollrat ten,  emiedrigt .  Dies zeigt, daI3 in diesen drei Organen 
die reduzierte  Pro te inkonzent ra t ion  der  Zn-Mangeltiere wiede rum auf  die 
reduzier te  Fu t t e r au fnahme  und  nicht  auf  die Zn-Mangelern/~hrung 
zurf ickzuft ihren ist. 

D i s k u s s i o n  

Die Aktivit~t der  Hefe-Ribonuelease  wird durch  Zugabe  von  Zinkionen 
gehemmt .  U m g e k e h r t  fanden Somers  und  U n d e r w o o d  (1969) in den 
Hoden  y o n  Zn-Mangelra t ten mi t  signifikant ger ingeren Konzent ra t ionen  
an Zink und  Prote in  eine hbhere  Ribonucleaseaktivit~it im Vergleich zu 
pair-fed und  ad l ib i tum geffit terten Kontrollrat ten.  Sie folgerten daraus,  
da/3 die erhbhte  Ribonucleaseaktivi t / i t  zu e inem gesteigerten Proteinab-  
bau ffihrt, so dab der  Protein-  u n d  Nucleins~iurenstoffwechsel in den 
Hoden  der Zn-Mangelra t ten gestbrt  ist. Bei phys io logischen Konzentrat io-  
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nen  w e r d e n  niimlich du rch  H e m m u n g  der  R ibonuc lease  die Ribonucle in-  
sfiuren vor  f ibermf ig igem A b b a u  gesch(itzt.  D agegen  erhShte  sich bei den  
n iedr igen  testikul~iren Zn-Konzen t r a t i onen  der  Zn-Mangel ra t t en  die Ribo- 
nucleaseaktivit~it  und  dami t  der  P ro te inabbau ,  was an der  v e r m i n d e r t e n  
P r o t e i n k o n z e n t r a t i o n  zu e r k e n n e n  ist. Auch  in den  U n t e r s u c h u n g e n  y o n  
P ra sad  u n d  Ober leas  (1973) zeigten sich in Hoden ,  Nieren,  K n o c h e n  und  
T h y m u s  yon  Zn-Mange l ra t t en  hShere  Aktivit~iten der  R ibonuc lease  als bei 
den  Kontrol l t ie ren .  Diese  w e r d e n  auch  te i lweise  ffir die Wachs tumsverzS-  
ge rung  nach  Zn-Mangelern~ihrung ve ran twor t l i ch  gemacht ,  wie sie bei 
v ie len  t ie r i schen  Spezies  sowie auch  be im  Menschen  auft re ten.  Auch  bei 
P a t i e n t e n  mi t  Sichelzellenan~imie, de ren  P l a sma-Zn-Geha l t e  reduzier t  
wa ren  und  die sich mSgl icherweise  in e inem Zn-Mangels ta tus  bef inden,  
war  die Ribonucleaseakt ivi t~i t  im  P l a s m a  gegen~iber Kon t ro l lpa t i en ten  
ges te iger t  (Prasad  et al., 1975). Nach  einer  Zn-Therap ie  e rhShte  sich der  
P la sma-Zn-Geha l t ,  und  die Aktivi t~t  der  P l a s m a r i b o n u c l e a s e  e rn iedr ig te  
s ich wieder .  

Diese  B e o b a c h t u n g e n  s tehen  im Gegensa tz  zu den  vor l i egenden  Ver- 
suchse rgebn i s sen .  Obwoh l  die Zn-Konzen t ra t ionen  in Se rum,  Hoden ,  
F e m u r  u n d  Nieren  der  Mangel t ie re  s ignif ikant  e rn iedr ig t  waren,  e rhShte  
sich die Aktivi t~t  der  R ibonuc lease  nu r  in den  Nieren,  w~ihrend sie in 
Se rum,  Femur ,  Ur in  u n d  L e b e r  unver~indert  und  im H o d e n  sogar  un te r  
der  N a c h w e i s g r e n z e  lag. Die P ro t e inkonzen t r a t i on  war  nu r  in S e r u m  und  
F e m u r  erniedrigt ,  die A b n a h m e  der  P ro t e inkonzen t r a t ion  in Hoden ,  
L e b e r  und  Nie ren  murt te  h ingegen  der  v e r m i n d e r t e n  F u t t e r a u f n a h m e  und  
n ich t  d e m  Zn-Mangel  zugesch r i eben  werden .  Diese  Ergebn i s se  w e r d e n  im 
Pr inz ip  du rch  die U n t e r s u c h u n g e n  y o n  Ches te rs  und  Will (1978) best~tigt,  
die bei Zn-Mange l ra t t en  im Vergle ich  zu Pa i r - fed-Kontro l l t ie ren  feststell-  
ten, da/t die Aktivit~it der  a lka l i schen  Ribonuc lease  in Leber ,  Nie ren  u n d  
H o d e n  u n v e r a n d e r t  im T h y m u s  erhSht  und  im Osophagus  reduzier t  war.  
Auch  sie v e r m u t e n ,  da~ die Wirkung  von  Zn-Mangel  auf  die Aktivit~it der  
a lka l i schen  R ibonuc lease  wahrsche in l i ch  au fg rund  sekund~irer Ef fek te  
zus t ande  k o m m t ,  da  eine R e d u k t i o n  der  F u t t e r a u f n a h m e  oder  der  Wachs-  
t u m s r a t e  gewebespez i f i s che  A n d e r u n g e n  der  R ibonuc lease  und  der  Ribo-  
nuc lease - Inh ib i to rkonzen t r a t ion  ve ru r sach t  (Chesters  u n d  Will, 1978). Die 
zur  I n - v i t r o - H e m m u n g  der  Aktivit~it der  R ibonuc lease  e r forder l i chen  
Konzen t r a t i onen  an  Z ink  waren  so hoch,  so dalt m a n  davon  ausgehen  
kann ,  dab  eine A n d e r u n g  der  G e w e b e - Z n - K o n z e n t r a t i o n  infolge aliment~i- 
ren  Zn-Mangels  die Enzymaktivi t~i t  n icht  zu bee inf lussen  ve rmag .  

In  e i n e m  S c h l u n d s o n d e n e x p e r i m e n t  (Faraji und  Swendse id ,  1983), bei 
d e m  die Zn-Mange l ra t t en  die gleiche Di~itmenge erhie l ten wie die Kon-  
troll t iere,  ze igten s ich in allen u n t e r s u c h t e n  G e w e b e n  ke ine  Unte r sch iede  
in der  Akt ivi t~t  der  a lka l i schen  Ribonuclease .  Auch  in e inem Per-os-  
Ver such  der  g le ichen Au to ren  war  ke in  Un te r sch ied  in der  Aktivitiit  der  
R ibonuc lease  in P lasma ,  L e b e r  und  Nieren  zwischen  Zn-Mangel-  und  
Pa i r - fed-Rat ten  festzustel len.  Dagegen  lag bei ad l ib i tum geff i t ter ten Kon-  
t ro l l ra t ten  die Ribonucleaseakt iv i t f i t  s ignif ikant  hSher  als bei Pair-fed-  
oder  Zn-Mangel ra t ten .  

I n s g e s a m t  k a n n  aus  den  vo r l i egenden  Ergebn i s sen  gefolger t  werden ,  
dab  die Wirkung  eines Difi t-Zn-Mangels bei  Ra t ten  auf  die Aktivitfit  der  
a lka l i schen  R ibonuc lease  in den  ve r sch i edenen  G e w e b e n  m e h r  die Folge  
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e i n e r  v e r / i n d e r t e n  F u t t e r a u f n a h m e  u n d  W a c h s t u m s r a t e  is t  u n d  n i c h t  e i n  
d i r e k t e r  E f fek t  v o n  Z i n k  a u f  das  E n z y m s y s t e m .  S o m i t  e i g n e t  s ich  die  
A k t i v i t f i t s b e s t i m m u n g  de r  a l k a l i s c h e n  R i b o n u c l e a s e  n i c h t  als P a r a m e t e r  
zu r  D i a g n o s e  des  Z n - V e r s o r g u n g s s t a t u s .  

Literatur 

1. Chesters JK, Will M (1978) Br J Nutr 39:375-382 
2. Faraji B, Swendseid ME (1983) J Nutr 113:447--455 
3. Inehiosa MA (1964) J Lab Clin Med 63:319-324 
4. KirchgeBner M, Roth HP (1975) Zbl Vet Med A22:14-26 
5. KirchgeBner M, Roth HP, Weigand E (1976) Biochemical changes in zinc 

deficiency. In: Trace elements in human  health and disease, Vol I:189-225, 
Academic Press, New York 

6. Linder A (1960) Statistische Methoden ffir Naturwissenschaftler, Mediziner und  
Ingenieure, 3. Aufl, Birkh~user Verlag, Basel Stuttgart 

7. Mahajan SK, Prasad AS, Rabbani  P, Briggs WA, McDonald FD (1982) Am J Clin 
Nutr  36:1177-1183 

8. Ohtaka Y, Uchida K, Sakai T (1963) J Biochem 54:322-327 
9. Pallauf J, KirchgeBner M (1972) Veterinfir-Medizinische Nachrichten 

H4:321-331 
10. Prasad AS, Oberleas D (1973) J Lab Clin Med 82:461-466 
11. Prasad AS, Schoomaker EB, Ortega J, Brewer G J, Oberleas D, Oelshleger F J, Jr 

(1975) Clin Chem 21/4:582-587 
12. Prasad AS, Rabbani  P, Abbasi A, Bowersox E, Fox Spivey MR (1978) Ann 

Intern  Med 89:483-490 
13. Sekine H, Nakano E, Sakaguchi K (1969) A Biochem Biophys Acta 174:202-210 
14. Somers M, Underwood EJ (1969) Aust J Biol Sci 22:1277-1282 

Eingegangen 24. April 1985 

Ffir die Verfasser: 

Dr. H.-P. Roth, Inst. f. Ernfihrungsphysiologie der Techn. Universitat Mfinchen in 
Freising-Weihenstephan, 8050 Freising-Weihenstephan 


