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Zum EinfluB von Zinkmangel auf die Lipide von Herz und
Gehirn bei zwangsernihrten Ratten mit Kokosfett- oder
Fischoldiat
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Institut fir Erndhrungsphysiologie, Technische Universitdt Miinchen- Weihenstephan

Effect of zinc deficiency on heart and brain lipids in force-fed rats receiving either
a coconut oil or a fish oil diet

Zusammenfassung: In der vorliegenden Arbeit wurde der Einflu von Zinkmangel auf Lipidgehalte
und Fettsdurezusammensetzung von Herz und Gehirn bei zwangsernéhrien Ratten untersucht, die ent-
weder eine Diét mit Kokosfett und Disteldl (86 : 14, w/w) oder eine Didt mit Fischol und Distelol (91:9,
wiw) erhielten. Vier Versuchsgruppen bestehend aus ménnlichen, wachsenden Sprague-Dawley Ratten
erhielten 10 Tage lang téglich 11,6 g einer halbsynthetischen Diit mit einem Zinkgehalt von 0,8 mg/kg
bzw. 111 mg/kg und Kokosfett/Disteld! bzw. Fischol/Distelo! als Diatfett iiber eine Magenschlundsonde.
Als Versuchsparameter wurden die Konzentrationen der Lipide im Herzmuskel, die Fettsdurezusam-
mensetzung der Phospholipide im Herzmuskel und die Fettsdurezusammensetzung der Gesamtlipide im
Gehirn bestimmt.

Zinkmangeltiere, denen die Kokosfettdidt gefiittert wurde, hatten im Vergleich zu den Kontrolltieren,
denen die Kokosfettdidt gefiittert wurde, hohere Konzentrationen an Triglyceriden (16,3 mg/g vs. 9,21
mg/g) und Gesamtfettsduren (29,3 mg/g vs. 21,8 mg/g) im Herzmuskel, wihrend die Konzentrationen
der Phospholipide und des Gesamtcholesterins bei beiden Gruppen gleich waren. Beziiglich der Fett-
sduren waren die Konzentrationen der Laurinsdure (12 :0), der Myristinsiure (14 : 0), der Palmitinséure
(16: 0}, der Palmitoleinsiure (16 : 1) und der Olsiure (18: 1) am stirksten erhéht. Die Konzentrationen
dieser Fettsduren im Herzmuskel waren bei den Zinkmangeltieren um 65 % bis 192 % héher als bei den
Kontrolitieren.

Bei den Zinkmangeltieren, die die Fischoldidt erhielten, waren im Gegensatz dazu die Konzentratio-
nen von Triglyceriden, Phospholipiden, Gesamtcholesterin und Gesamtfettsduren im Herzmuskel im
Vergleich zu den Kontrolltieren, die die Fischoldiét erhielten, unveréndert. Die Fettsdurezusammenset-
zung der Herzphospholipide wurde durch Zinkmangel bei Einsatz beider Diatfette nur geringfiigig ver-
dndert. Der Anteil der Arachidonséiure in den Phospholipiden, der Aufschluf} iiber eine im Zinkmangel
eventuell gestérte Desaturation geben solite, war bei den Zinkmangeltieren, denen die Kokosfettdiét
gefiittert wurde, nicht verdndert und bei den Zinkmangeltieren, denen die Fischoldiit gefiittert wurde,
nur geringfligig vermindert (11,7 % vs. 12,7 %). Dieser Befund 148t darauf schlieBen, daff Zinkmangel
keine wesentliche Stérung der A-5 und A-6 Desaturierung von Linolsdure im Herzmuskel bewirkt.

Fettsduregehalte und Fettsdurezusammensetzung des Gehirnes wurden durch Zinkmangel nicht
wesentlich beeinflufit. Dies deutet darauf hin, dafl das Gehirn hinsichtlich seines Fettsdurestoffwechsels
gegen Auswirkungen des Zinkmangels zumindest kurzfristig geschiitzt ist.

Summary: The present study investigated the effect of zinc deficiency on lipid concentrations and
fatty acid composition of heart and brain in force-fed rats receiving either a diet with coconut oil and
safflower oil (86 : 14, w/w) or a diet with fish oil and safflower oil (91 :9, w/w). Four groups of growing
male Sprague-Dawley rats were fed 11,6 g of a semisynthetic diet containing either 0,8mg Zn/kg or
111 mg Zn/kg with either coconut oil and safflower oil or fish oil and safflower oil per day by gastric tube
for 10 days. Concentrations of lipids in heart as well as fatty acid composition of heart phospholipids and
brain total lipids were determined.
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Zinc deficient rats fed the coconut oil diet had higher concentrations of triglycerides (16,3 mg/g vs.
9,21 mg/g) and total fatty acids (29,3 mg/g vs. 21,8 mg/g) in heart than control rats fed coconut oil diet,
whereas concentrations of phospholipids and total cholesterol were not different between zinc deficient
and control rats. Concentrations of lauric acid (12:0), myrisitc acid (14 : 0), palmitic acid (16: 0}, palm-
itoleic acid (16: 1), and oleic acid (18:1) were by 65 to 192 % higher in hearts of zinc deficient rats fed
coconut oil diet than in control rats fed coconut oil diet.

In contrast, concentrations of triglycerides, phospholipids, total cholesterol, and total fatty acids in
heart were similar in zinc deficient rats and control rats fed fish oil diet. The fatty acid composition of
heart phospholipids was only slightly influenced by zinc deficiency in the rats fed both types of dietary
fat. The level of arachidonic acid in phospholipids which may represent desaturation activity was not dif-
ferent in the zinc deficient rats and control rats fed coconut oil diet, and was only slightly reduced in
zinc deficient rats fed fish oil diet compared to control rats fed fish oil diet. This finding suggests that zinc
deficiency does not impair A-5 and A-6 desaturation of linoleic acid in heart.

Concentrations of fatty acids in brain as well as fatty acid composition of brain total lipids was only
slightly influenced by zinc deficiency. This suggests that short-term zinc deficiency does not affect fatty
acid metabolism of brain.

Schliisselworter: Zinkmangel ~ Zwangsernidhrung — Fettsdurezusammensetzung — Lipide — Herz -
Gehirn — Ratte

Key words: Zinc deficiency — force feeding ~ fatty acid composition — lipids — heart — brain — rat

Einleitung
Bereits vor langerer Zeit konnte gezeigt werden, da3 Zinkmangel die Symptome eines
Mangels an essentiellen Fettsduren verstirkt. Deshalb wurde eine Funktion von Zink
innerhalb des Stoffwechsels essentieller Fettsiuren postuliert (2). Die spezifische
Funktion von Zink im Stoffwechsel essentieller Fettséuren konnte jedoch nicht geklart
werden. In mehreren Untersuchungen wurde der Einflufl von Zinkmangel auf die Fett-
sdurezusammensetzung von Phospholipiden, Neutrallipiden oder Gesamtlipiden in ver-
schiedenen Geweben bei Ratten untersucht (1, 4, 6, 8-10, 20, 24, 26-28). Die Ergeb-
nisse dieser Untersuchungen waren jedoch sehr uneinheitlich. Cunnane und Mitarbeiter
(8, 9, 24) sowie Ayala und Brenner (1) und Clejan et al. (6) fanden verminderte Gehalte
an Arachidonsiure in den Lipiden mehrerer Gewebe von Zinkmangelratten und postu-
lierten eine Funktion von Zink bei der Desaturierung von Linolsdure zu Arachidon-
saure. In vitro-Aktivitatsbestimmungen von A-5 und A-6 Desaturase in den Organen
von Zinkmangeltieren schienen diese Vermutung zu erhirten (1, 6, 40). Andere Autoren
(4, 20, 28) konnten diese Ergebnisse jedoch nicht bestitigen, und Kramer et al. (26)
wiesen sogar nach, daB Verdnderungen in der Fettsdurezusammensetzung, die bei Zink-
mangelversuchen beobachtet wurden, nicht auf den Zinkmangel per se, sondern auf
eine im Zinkmangel auftretende verminderte Futteraufnahme zuriickzufithren sind.
Eine praktikable Methode zur Umgehung der verminderten Futteraufnahme im
Zinkmangel, und damit zur Trennung des Zinkmangels von einem Nahrstoff- und Ener-
giemangel ist die Methode der Zwangserndhrung mit Hilfe der Schlundsondentechnik,
die bereits in mehreren Versuchen angewendet wurde (13-16, 19, 35, 37, 38). In einer
fritheren Untersuchung zeigte sich, daBl Zinkmangel bei zwangsernahrten Ratten zu
erheblichen Verdnderungen von Fettgehalt und Fettsdurezusammensetzung in der
Leber fithrte, wobei die Auspragungen des Zinkmangels jedoch von der Art des Didtfet-
tes abhingig waren (13). Wihrend im Zinkmangel bei Verflitterung einer Didt mit
Kokosfett eine Fettleber auftrat, war dies bei Verfiitterung einer Diit mit Fischdl nicht
der Fall. In einer weiteren Untersuchung sollte nun der Einflu} von Zinkmangel auf
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Lipidgehalte und Fettsdurezusammensetzung von Herz und Gehirn bei zwangsernéhr-
ten Ratten untersucht werden, deren Diéit ebenfalls entweder Kokosfett oder Fischol
enthielt.

Material und Methodik

40 SPF Sprague-Dawley Ratten (Savo GmbH, Kisslegg, Deutschland) mit einem
durchschnittlichen Gewicht von 109 * 4 ¢ wurden in 4 Gruppen a 10 Tiere eingeteilt: (I)
Zn*/Kokosfettdidt (111mg Zn/kg), (1) Zn/Kokosfettdidt (0,8 mg Zn/kg), (I11) Zn*/
Fischoldiat (111 mg Zn/kg), (IV) Zn/Fischoldidt (0,8 mg Zn/kg). Alle Ratten wurden,
wie bei Schiilein et al. (38) beschrieben, viermal téglich mit Hilfe der Schiundsonden-
technik gefiittert (8.00, 13.00, 18.00, 23.00 Uhr). Die halbsynthetische Basisdiit
bestand aus Casein (20 %), Starke (32,8 %), Saccharose (30 %), Cellulose (3 %), Vit-
aminmischung (2 %), Mineralstoffmischung (4 %) und DIL-Methionin (0,2%). Die
Kokosfettdidt enthielt zudem 6,86 % Kokosfett und 1,14 % Disteldl, die Fischoldidt
7,28 % Lachsol und 0,72 % Distelol. Die Zusammensetzung beider Didtfette wurde so
gewahlt, daB in beiden Didttypen eine identische Menge an Linolsdure enthalten war.
Die Fettsiurezusammensetzung beider Diéttypen ist in Tabelle1 aufgefiihrt. Eine
detaillierte Beschreibung der Diit, insbesondere der Konzentrationen zugesetzter Men-
gen- und Spurenelemente findet sich bei (15).

Der Futterbrei wurde stets unmittelbar vor der Flitterung hergestellt. Dazu wurden
92 g Trockenmischung mit 8g des Didtfettes und 60 ml bidest. Wasser (mit oder ohne
Zinksulfat) gemischt und bei 50°C fiir wenige Minuten erwidrmt. Die Schlundsonde
bestand aus einer Einweg-Spritze, die mit einem Gleitkatheter verbunden war. Wihrend
der Fiitterung wurde die jeweilige Ratte in der Hand gehalten, der Katheter in den
Magen geschoben und der Futterbrei in den Magen gespritzt. Jede Ratte erhielt pro
Futterung 4 ml Futterbrei, entsprechend 11,6 g Futter taglich. Trinkwasser (bidest. Was-
ser mit 0,014 % NaCl, angeboten in Nibbelflaschen) stand zur freien Aufnahme zur Ver-
fiigung.

Bereits nach 7 Tagen zeigten die Tiere, denen die Zinkmangeldidt gefiittert wurde,
deutliche Zeichen eines Zinkmangels wie struppiges Fell, Hautlésionen im Bereich der
Pfoten und der Augen sowie Lethargie und Ataxie. Nach 9Tagen fielen 3 Tiere der Zink-
mangelgruppe mit Fischoldiat aus. Deshalb wurde der Versuch nach 10 Tagen abgebro-
chen. Die Tiere wurden nach 12-stiindiger Niichterung im Anschluf an eine Ethernar-
kose dekapitiert, ausgeblutet, und die zu untersuchenden Organe entnommen.

Die Lipide von Herz und Gehirn wurden mit Hexan/Isopropanol (3 : 2, v/v, mit buty-
liertem Hydroxytoluol als Antioxidans) in Anlehnung an die Methode von Hara und
Radin (23) extrahiert. Die Phospholipide des Extrakts wurden mit Hilfe der Hochlei-
stungs-Flussigkeitschromatographie von den restlichen Lipiden getrennt und mit einem
Fraktionensammler gesammelt (18). Gesamtlipide des Extrakts und Phospholipide wur-
den mit Bortrifluorid-Methanol-Reagens methyliert (32), die resultierenden Fettsdure-
methylester gaschromatographisch getrennt und mit Hilfe von Heptadecansduremethy-
lester als internem Standard quantifiziert. Naheres zur Fettsdureanalytik ist bei (17)
beschrieben.

Triglycerid- und Cholesteringehalte des Herzens wurden mit einer modifizierten
Methode nach De Hoff et al. (11} bestimmt. Dazu wurden Aliquote der Lipidextrakte in
Eppendorf-Reaktionsgefie (1,5ml) pipettiert und das Losungsmittel unter Vakuum
abgedampft. Die Lipide wurden in 20ul eines Triton X-100/Chloroform-Gemisches
(1:1, v/v) resuspendiert und das Losungsmittel erneut abgedampft. Anschlieend
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Tab. 1. Fettsurezusammensetzung der Versuchsdidten (g Fettsdure/100 g Fettsduren)

Fettsdure Kokosfettdiit Fischoldiat

Gesittigte Fettsduren

6:0 0.4 -

8:0 8.0 -
10:0 5.8 -
12:0 421 -
14:0 14.2 5.9
16:0 8.2 14.0
18:0 3.4 2.8
andere - 0.5
Gesamt 82.1 23.1

Einfach ungesittigte Fettsiuren

14:1 - 0.4
16:1 - 8.1
18:1 73 19,3
20:1 - 6.5
22:1 - 4.1
Gesamt 7.3 38.4

Mehrfach ungesittigte Fettsduren

n-6
18:2n-6 10.5 10.4
20:2n-6 - 1.1
andere - 3.3
Gesamt 10.5 14.8
n-3
18:3n-3 0.1 0.3
20:5n-3 - 12.9
22:5n-3 - 1.7
22:6n-3 - 8.8
Gesamt 01 23.6

wurde 1ml eines kéuflichen Testreagens zur Cholesterin- (Boehringer Mannheim,
Deutschland) bzw. Triglyceridbestimmung (Merck, Darmstadt, Deutschland) zugege-
ben und die Konzentrationen an Cholesterin und Triglyceriden entsprechend der Test-
vorschrift colorimetrisch bestimmt. Die Phospholipidgehalte wurden aus der Menge der
gebundenen Fettsiuren errechnet. Dazu wurden die absoluten Mengen der Fettsduren
der Phospholipidfraktion gaschromatographisch bestimmt. In Anlehnung an (41) wurde
angenommen, daff der Anteil der Fettsduren an der gesamten Molekularmasse der
Phospholipide 65 % betrigt, wodurch iiber einen Umrechnungsfaktor die Menge der
Phospholipide errechnet werden konnte.

Die Zinkkonzentration des Plasmas wurde flammenphotometrisch bestimmt, die
Aktivitit der alkalischen Phosphatase an einem Autoanalyser (Hitachi, Model 704) mit
einem kiuflichen Test-Kit (Boehringer, Mannheim, Deutschiand).
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Die statistische Auswertung des Datenmaterials erfolgte mit Hilfe der Varianzanalyse.
Alle Ergebnisse sind als Mittelwerte + Standardabweichung der Einzelwerte angege-
ben. Signifikante Unterschiede (p < 0.05) sind durch unterschiedliche, hochgestelite
Buchstaben gekennzeichnet.

Ergebnisse

Zur Bestimmung des Zinkstatus der Versuchstiere wurden die Aktivitat der alkalischen
Phosphatase im Plasma sowie Zinkkonzentrationen in Plasma und Femur bestimmt.
Die Ergebnisse sind ebenso wie Anfangs- und Endgewicht der Versuchstiere in Tabelle 2
dargestellt. Die Aktivitit der alkalischen Phosphatase war bei den Zinkmangeltieren
mit Kokosfettdiat im Vergleich zu den entsprechenden Kontrolltieren um 66 % vermin-
dert, bei den Zinkmangeltieren mit Fisch6ldiat um 73 %. Zinkgehalte in Plasma und
Femur waren bei den Zinkmangeltieren mit Kokosfettdiit um 79 % bzw. 47 % vermin-
dert, bei den Zinkmangeltieren mit Fischoldidt um 76 % bzw. 43 %. Die Zinkmangel-
tiere, die die Kokosfettdidt erhielten, waren zu Versuchsende um 16,6 g leichter als die
entsprechenden Kontrolltiere; die Zinkmangeltiere, die die Fischoldiit erhielten, waren
zu Versuchsende um 15,4 g leichter als die entsprechenden Kontrolltiere.

Die Lipid- und Fettsduregehalte der Herzen sind in Tabelle 3 dargestelit. Phospholi-
pid- und Gesamtcholesteringehalte waren zwischen Kontroll- und Zinkmangeltieren bei
Einsatz beider Diatfette unverindert. Im Gegensatz dazu enthielten die Herzen der
Zinkmangeltiere, denen die Kokosfettdidt verfiittert wurde, erhdhte Gehalte an Trigly-
ceriden und Gesamtfettsiuren. Bei den Fettsduren waren Laurinsaure (12 : 0), Myristin-
séure (14:0), Palmitinsiure (16:0), Palmitoleinsiure (16:1) und Olsiure (18:1) am
stirksten erhoht. Die Konzentrationen dieser Fettsduren waren bei den Zinkmangeltie-
ren um 65 bis 192 % hoher als bei den Kontrolltieren. Bei den Zinkmangeltieren mit
Fischoéldiat waren die Konzentrationen der Triglyceride und Gesamtfettsduren im Ver-
gleich zu den Kontrolltieren statistisch unveréndert, und auch die Gehalite der einzelnen
Fettsduren weitgehend unverindert. Lediglich die Konzentration der Arachidonsdure

Tab. 2. Aktivitit der alkalischen Phosphatase im Plasma, Konzentrationen von Zink in Plasma und
Femur und Gewichtszunahme von Kontrolltieren und Zinkmangeltieren mit Kokosfett- oder Fischol-
diat*

Behandlung Alkalische ZinkimPlasma  ZinkimFemur  Anfangsgewicht Endgewicht
Phosphatase {sg/ml) (ng/gT™) (® (8)
un
Kokosfettdiat
Kontrolltiere 492 + 948 117 £ 0.128 239+£132 109.4 £455 1535£53
Zinkmangeltiere 170 £ 71b 0.25£0.03° 126 + 10° 109.4 £ 3.0 136.9 £3.5%
Fischoldiat
Kontrolltiere 517 £ 96* 1.08 +0.092 221 +120 109.3 £3.5 1521+2.8
Zinkmangeltiere 141 £ 11° 0.26 +0.02° 127+ 9 109.3 £ 3.9 136.7£ 5.8

* Die Auswertung der Daten erfolgte mittels einfaktorieller Varianzanpalyse. Mittelwerte aller 4
Behandlungsgruppen innerhalb einer Spalte wurden mit dem Tukey-Test verglichen. Statistisch signifi-
kant unterschiedliche Mittelwerte (p <0.05) innerhalb einer Spalte sind durch unterschiedliche,
hochgestellte Buchstaben gekennzeichnet
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Tab. 3. Lipid- und Fettsiuregehalte der Herzen von Kontroll- (Zn*) und Zinkmangeltieren (Zn") mit
Kokosfett- oder Fischoldiat™

Lipid Kokosfettdiat Fischoldiat

(mg/g) Zn* Zn Znt Zn

Triglyceride 9.21 +1.602 16.3 £77° 8.30+1.46 9.91+1.30

Phospholipide 20.5 x2.1 21.6 +4.4 21.8 £2.0 21.6 £3.8

Gesamtcholesterin 1.48+0.08 1.41 £0.10 1.51+0.11 1.52£0.04

Gesamtfettsduren 21.8 +1.92 293 +70° 23.6 +3.1 25.6 £5.5
12:0 0.19+0.062 (.53 +0.40° - -~
14:0 0.37+0.092 0.80 +0.50° 0.24+0.13 0.43+£0.25
16:0 3.6710.582 6.05 £2.31> 3.82+0.99 508+ 1.79
16:1 0.38+0.182 1.11 £0.81P 0.59+0.38 0.94+0.73
18:0 4.17+0.18 4.44 £0.24b 4.09+0.25 416+0.11
18:1 2.38£1.04% 4.76 £2.29° 3.09+1.24 3.72£1.56
18:2(n-6) 4.01£0.53 4,60 +0.62° 2.65+0.35 2.89+0.66
20:4 (n-6) 3.55+0.18 3.56+0.26 2.73+0.168 2.56+0.134
20:5(n-3) - - 0.68 + (.08~ 0.80£0.138
22:4(n-6) 0.23+£0.022 0.27+0.03° 0.10:0.03 0.08+0.02
22:5{n-6) 0.27+0.042 0.34£0.05° 0.13+£0.02 0.13+0.03
22:5(n-3) 0.29£0.04 0.31£0.06 0.72 +£0.05 0.71£0.05
22:6(n-3) 1.66+0.14 1.73+0.25 3.8904+0.27 3.64+0.34

* Die Auswertung der Daten erfolgte paarweise (Zn* vs. Zn') innerhalb der Kokosfett- und Fischdl-
gruppen mittels einfaktorieller Varianzanalyse. Statistisch signifikant unterschiedliche Mittelwerte
(p <0.05) sind durch unterschiedliche, hochgestellte Kleinbuchstaben (innerhalb der Kokosfettgrup-
pen) oder unterschiedliche, hochgestellte GroBbuchstaben (innerhalb der Fischolgruppen) gekenn-
zeichnet

{20:4) war bei den Zinkmangeltieren vermindert, und die der Eicosapentaensiure
erhoht.

Die prozentualen Anteile der quantitativ wichtigsten Fettsiuren der Herzphospholi-
pide und der Gesamtlipide des Gehirns sind in Tabelle 4 dargestellt. Zinkdepletion
fithrte bei Einsatz beider Didtfette nur zu einer geringfiigigen Verschiebung der Fettsdu-
rezusammensetzung der Herzphospholipide. Bei Verfiitterung der Kokosfettdiat war bei
Zinkdepletion lediglich der Anteil der Stearinsdure (18:0) geringfiigig vermindert und
der der Docosapentaensiiure (22:5 n-6) geringfiigig erhoht. Bei Verfiitterung der
Fischoldiat war bei Zinkdepletion der Anteil der Arachidonséure in den Herzphospholi-
piden geringfiigig vermindert und der Anteil der Docosapentaensiure (22:5 n-3)
geringfiigig erhoht.

Die Fettsiurezusammensetzung der Gehirnlipide war im Zinkmangel ebenfalls weit-
gehend unverdndert. Als auffilligste Verdnderungen waren bei den Zinkmangeltieren
eine geringfiigige Erhthung der Palmitinsdure (bei Fischolfiitterung) bzw. Stearinséure
(bei Kokosfettfiitterung) sowie eine Erhohung des Anteils der Summe der geséttigten
Fettsiuren (Zn*/Kokosfettdidt: 47,7 + 1,8 %, Zn/Kokosfettdidt 49,4 + 1,1 %, p <0.05;
Zn*/Fischoldiat: 46,3+ 1,5%, Zn/Fischoldidt: 476 £0,5%, p <0.05) festzustellen.
Bei den Zinkmangeltieren, denen die Kokosfettdiét verfiittert wurde, war dariiber hin-
aus der Anteil der a-Linolensdure (18:3 n-3) vermindert; bei den Zinkmangeltieren,
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Tab. 4. Fettsaurezusammensetzung (mol% ) der Herzphospholipide und Gesamtlipide des Gehirns von
Kontroll-(Zn*) und Zinkmangeltieren (Zn") mit Kokosfett- oder Fischoldiat*

Fettsaure Kokosfettdiit Fischoldiit

Zn* Zn Zn* Zn
Herzphospholipide
14:0 0.85+0.21 1.02+0.33 0.94+0.20 0.890+£0.20
16:0 170 £1.0 174 +£0.7 16.9 £0.8 17.3 £0.6
16:1 0.61+£0.16 0.75£0.19 0.73 £0.08 0.73+£0.10
18:0 240 +1.7° 22,6 £1.02 23.4 +0.8 23.4 1.0
18:1 9.32+0.41 9.62+0.73 8.91+0.60 9.11+0.58
18:2 (n-6) 18.6 +2.7 19.0 £14 12.0 £1.0 12.3 £1.5
20:3(n-6) 1.02+0.26 0.94+0.23 0.64+0.11 0.64+0.09
20:3(n-9) 0.63+£0.17 0.64+0.19 0.41+0.12 0.44+0.12
20:4(n-6) 16.3 +1.2 161 14 12.7 + 0.68 11.7 £0.54
20:5(n-3) - - 2.48+0.24 2.53+£0.33
22:4(n-6) 1.03£0.13 1.06+0.14 0.41£0.12 0.43£0.16
22:5(n-6) 1.18 £0.212 1.40+£0.17° 0.48+£0.10 0.48+0.13
22:5(n-3) 1.19+0.25 1.15+0.19 2.38+£0.074 2.52+0.168
22:6 7.3610.68 7.50+0.88 15.5 +£0.8 15.8 £1.5
Gesamtlipide im Gehirn
16:0 241 =16 25.2 1.0 233+ 1.44 24.6 +0.48
16:1 0.74+0.14 0.81 £0.15 0.72+0.07 0.72+£0.05
18:0 21.2 £0.82 22.1 £0.6° 20.7 0.6 21.2 +0.3
18:1 222 £1.7 21,5 11 20.62+1.5 19.6 +0.5
18:2 (n-6) 1.01+0.12 0.88+0.10 0.82+0.10 0.74+0.12
18:3(n-6) 0.84£0.25 0.66£0.29 0.65+0.21 0.58+0.11
18:3(n-3) 0.87+0.27° 0.60 £0.242 0.63£0.248 0.39+£0.094
20:1 1.64 £0.51 1.25+0.41 1.324+0.55 0.90+0.18
20:4(n-6) 9.53+£0.87 9.76 £ 0.87 9.06£0.84 9.71+£0.38
20:5(n-3) - - 0.22+0.03 0.22+0.01
22:4(n-6) 2.66£0.46 2.52+0.15 2.39+£0.25 2.47+0.07
22:5(n-6) 0.53+£0.10 0.59£0.13 0.55+0.11 0.51+0.04
22:5(n-3) 0.20+0.03 0.19+0.02 0.51+0.068 0.45+0.054
22:6(n-3) 8.61x0.75 8.91£0.83 13.12+0.6 13.5 £0.4
24:0 1.08+0.36 1.06+0.25 1.12+0.27 0.91+£0.09
24:1 1.97+0.57 1.63+0.46 1.75+0.548 1.29 £0.164

* Die Auswertung der Daten erfolgte paarweise (Zn* vs. Zn') innerhalb der Kokosfett- und Fischol-
gruppen mittels einfaktorieller Varianzanalyse. Statistisch signifikant unterschiedliche Mittelwerte
(p <0.05) sind durch unterschiedliche, hochgestellte Kleinbuchstaben (innerhalb der Kokosfettgrup-
pen) oder unterschiedliche, hochgestellte GroBbuchstaben (innerhalb der Fischolgruppen) gekenn-

zeichnet

denen die Fischoldiat verfuttert wurde, waren die Anteile der a-Linolensiure, der
Docosapentaensdure (22 :5 n-3) und der Nervonsiure (24 : 1) vermindert. Die Gehalte
der Gesamtfettsduren im Gehirn wurden durch Zinkdepletion nicht beeinfluit (Zn*/
Kokosfett: 16,9 £ 0,7 mg/g; Zn/Kokosfett: 16,4 + 0,4 mg/g; Zn*/Fischol: 17,0 + 1,3 mg/
g; Zn/Fischol: 17,3 + 0,6 mg/g).
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Diskussion

In fritheren Versuchen mit zwangsernéhrten Ratten fithrte Zinkmangel bei Verfiitterung
einer Diét mit Kokosfett zu einer Fettleber, nicht jedoch bei Verfiitterung einer Didt mit
Fischtl (13). In der vorliegenden Untersuchung zeigte sich, dafl Zinkmangel bei
zwangsernihrten Ratten, denen eine Didt mit Kokosfett verfittert wurde, auch zu
erhohten Triglyceridkonzentrationen im Herzmuskel fithrt. Im Gegensatz dazu waren
die Lipidgehalte im Herzmuskel bei den Zinkmangeltieren, denen die Fischoldiit ver-
fiittert wurde, unverdndert. Die vorliegende Untersuchung bestétigt somit, daB die Aus-
wirkungen von Zinkmangel auf den Lipidstoffwechsel von der Art des Didtfettes abhén-
gig sind.

Die beiden Fettarten, die in der vorliegenden Arbeit eingesetzt wurden, unterschei-
den sich hinsichtlich ihrer Fettsdurezusammensetzung sehr stark. Wihrend das Diétfett
bestehend aus Kokosfett und Disteldl groBteils mittel- und langkettige gesittigte Fett-
sduren enthélt, besteht das Diatfett aus Fischol und Disteld] grofiteils aus Mono- und
Polyenfettsiuren. Gesittigte Fettsauren, insbesondere kurz- und mittelkettige weisen
eine sehr hohe Oxidationsrate auf, werden also vorwiegend energetisch genutzt (29).
Im Gegensatz dazu weisen ungesittigte Fettsduren mit 3 und mehr Doppelbindungen
mit Ausnahme der a-Linolensédure eine niedrigere Oxidationsrate auf; sie werden bevor-
zugt in Membranlipide eingebaut (29). Eine verminderte Oxidation gesittigter Fettsdu-
ren im Zinkmangel kOnnte ursichlich fiir die erhohten Gehalte an Triglyceriden mit
gesittigten und einfach ungesittigten Fettsiuren sein. Geséttigte Fettsduren, die auf-
grund einer verminderten Oxidation intracelluldr in erhohten Konzentrationen vorlie-
gen, diirften dann durch A-9 Desaturation in einfach ungeséttigten Fettsduren iiberfiihrt
werden. Dies wiirde auch die stark erhdhten Konzentrationen der Palmitoleinsdure und
der Olsdure im Herzmuskel erkliren. Die Verfiitterung einer Diét, die arm an Polyen-
fettsduren ist, fithrt nadmlich zu einem Anstieg der Aktivitdt der A-9, A-6 und A-5
Desaturase (12, 25, 31). In Untersuchungen von Clejan et al. (6) und Ayala und Brenner
(1) war zudem im Zinkmangel die Aktivitat der A-9 Desaturase bei Ratten erhoht.

Eine andere mogliche Ursache fiir einen erhohten Triglyceridgehalt im Herzmuskel
wire eine im Zinkmangel erhShte Aktivitit lipogener Enzyme. Clejan et al. (7) fanden
namlich bei Zinkmangelratten — die die Zinkmangeldiat allerdings ad-libitum verzehr-
ten — erhdhte Aktivitaten verschiedener lipogener Enzyme, wie der Phosphatidat-Phos-
phatase und der A-9-Desaturase. In mehreren Untersuchungen konnte gezeigt werden,
daB mehrfach ungesattigte Fettsduren in der Diét die Aktivitit der wichtigsten lipoge-
nen Enzyme wie der Acetyl-CoA-Carboxylase, der Fettsduresynthase, der Glucose-6-
Phosphatdehydrogenase, des Malatenzyms und des Citrat-spaltenden Enzyms senken
(5, 33, 39, 41). Bei Verfiitterung von Fischdl mit einem sehr hohen Gehalt an mehrfach
ungesittigten Fettsduren konnte eine eventuell durch Zinkmangel erhohte Aktivitit
lipogener Enzyme unterdriickt werden.

Mehrere Autoren (1, 6, 8, 9) beobachten im Zinkmangel verminderte Anteile an Ara-
chidons#ure in den Geweben von Zinkmangelratten und postulierten eine Rolle von
Zink bei der A-5 und A-6 Desaturierung. In der vorliegenden Untersuchung wurde die
Fettsdurezusammensetzung der Herzphospholipide bei Verfiitterung von 2 verschiede-
nen Di#tfetten untersucht. Die Kokosfettdidt enthilt praktisch keine langkettigen mehr-
fach ungeséttigten Fettsduren, die sich von der Linolsdure ableiten. Diese Diit eignet
sich deshalb zur Untersuchung der Desaturation von Linolsdure zu langerkettigen,
mehrfach ungeséttigten Fettsduren des n-6 Typs. Hohe Anteile gesittigter Fettsduren in
der Dit stimulieren die Aktivitdten von A-9, A-6 und A-5 Desaturase (12, 25, 31). Des-
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halb ist bei Verfiitterung der Kokosfettdidt mit hohen Basisaktivititen der Desaturasen
zu rechnen. Bei Verfiitterung der Kokosfettdiéit waren die Anteile der Arachidonsiure
und der Docosatetraensdure in den Herzphospholipiden bei Kontroll- und Deple-
tionstieren gleich, der Anteil der (n-6) Decosapentaensiure war bei den Zinkmangeltie-
ren sogar erhoht. Diese Befunde deuten darauf hin, daB die Desaturierung im
Herzmuskel bei den Zinkmangeltieren nicht gestort war.

Ein hoher Anteil an mehrfach ungesattigten Fettsiuren in der Diit, insbesondere von
Endprodukten der Desaturase-Reaktion, wie der Eicosapentaensfure, fiihrt zu einer
Hemmung von A-9, A-6 und A-5 Desaturase (3, 21, 22, 30, 34, 36). Bei einer Diit mit
Fischol diirften somit mehr Polyenfettsduren des Futters in Phospholipide inkorporiert
werden als solche, die endogen aus den Vorstufen durch Desaturierung gebildet wur-
den. Bei Verfiitterung dieser Diét traten ebenfalls keine wesentlichen Verschiebungen
der Anteile mehrfach ungesittigter Fettsauren auf. Die verminderte Konzentration der
gesamten Arachidonsidure im Herzmuskel und die erh6hte Konzentration der Eicosa-
pentaensiure deuten jedoch darauf hin, daBl im Zinkmangel Eicosapentaensdure ver-
mehrt auf Kosten der Arachidonséure in Herzlipide eingebaut wird. In weiteren Unter-
suchungen zeigte sich ebenfalls, daB bei Verfiitterung einer Diét mit Fischol (13) oder
Leindl (14) im Zinkmangel vermehrt Eicosapentaensdure in die Phospholipide von
Leber und Plasma eingebaut wird.

Analog zum Herzmuskel hatte Zinkmange!l auch keinen wesentlichen Einfluf auf die
Lipide des Gehirns. Bei Einsatz beider Didtfette waren absoluter Gehalt an Fettsduren
sowie Fettsdurezusammensetzung des Gehirns im Zinkmangel nicht wesentlich veran-
dert. Dies deutet darauf hin, wie bereits in einer fritheren Untersuchung (16), daB der
Fettsdurestoffwechsel des Gehirns innerhalb eines kurzen Versuchszeitraums nicht
durch Zinkmangel beeinflufit wird.
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