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Mit Hilfe von 65Zn konnte neuerdings eine besonders
rasche und hohe Zinkaufnahme der Leberzellkerne
festgestellt werden (Weser und Bischoff, 1970).

Nach den Ergebnissen von Spray und Widdow -
son (1950) nimmt die Zinkkonzentration in der fett-
freien Substanz der Leber neugeborener Ratten post
partum bis zum Ende der Siugezeit leicht zu und fillt
dann mit der Entwohnung zunichst steil, spiter flacher
ab. Forbes und Yohe (1960) fanden ebenfalls einen
deutlichen Abfall des Leberzinks pro Frischgewicht
wéhrend der ersten sechs Wochen nach der Entwioh-
Leberzinkkonzen-
tration von Absatzferkeln zu Schlachtschweinen ver-
Grinberg (1961) auf Grund
allerdings mit Vorbehalt zu interpretierenden Ergeb-

nung. Eine generelle Abnahme der

mutet auch seirier

nisse aus Sektionsmaterial.

GroBere artspezifische Unterschiede im Leberzink-
gehalt scheinen zwischen Ratte und landwirtschaftlichen
Nutztieren nur bei Gefliigel zu bestehen. So ergaben
umfangreiche Analysen bei Milchkithen mit durch-
schnittlich 37 £ 11 ng Zn/g Frischleber (Kirchgess -
ner, 1962 a) Werte, die mit den Zinkgehalten normaler

Rattenlebern tbereinstimmen. Nach den bisherigen Er-
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UBERSICHT 3:

Zinkgehalte innerer Organe von Ratten nach Literatur-
angaben — Extremwerte in ()

Zinkgehalte in ug/g

Organ Frisch- Trocken- Literatur
substanz substanz
Leber 30—43 90—150 150258, 4,.0,16 18595
(12,6—49,0) (31,4—513) 19,115 18;°13, 14,15
17, 18, 19, 21,22, 23,
24, 25, 26, 27, 28, 29,
30, 31
fotale Leber 110—165 3,4, 24
(54,5—349)
Nieren 23—46 60—147 2,:3,5,/, 8, 10711 107
(14,4—50,0) (38,6—389) 14, 15, 18, 20, 22, 23,
25, 26, 27
Nebennieren 30—66 3, 4,22
(7,3—86)
Milz 21—36 65—105 3, 4, 5, 8, 10, 12, 14,
(16,2—228) (46,0—226 18, 22,23, 25, 26, 27
Lunge 18—30 T7—87 5, 14, 17,18, 20, 22,
(10,0—48,0) (77,0—87,0) 25, 26
Herz 17—25 70—135 2,3, 4,10, 18, 22, 25,
(13,8—29,9) (32,2—246,2) 26, 27
Pankreas 20—170 0, 1; 10,112,177, 23
(17,4—173,0)
Thymus 20—35 3,4
(17,5—38,4)
[1] Bunn u. Matrone 1966 [18] Mawson u. Fischer 1953
[2] Campen van 1969 [19] McCall u. Davis 1961
[3] Cox et al. 1969a [20] Moses 1964
[4] Cox et al. 1969b [21] Prasad 1966
[5] Drinker et al. 1927 [22] Prasad et al. 1967
[6] Forbes u. Yohe 1960 [23] Reinhold et al. 1967
(7] Gershoff 1968 [24] Schlicker u. Cox 1968
[8] Gilbert u. Taylor 1956 [25] Schroeder et al. 1967a
[9] Hove et al. 1938 [26] Schroeder et al. 1967b
[10] Hsu 1965 [27] Settlemire u.
[11] Hsu et al. 1969a Matrone 1967a
[12] Leiner u. Leiner 1941 (28] Simon et al. 1963
[13] Long 1961 [29] Spray u.
[14] Lutz 1926 Widdowson 1950
[15] Macapinlac et al. 1966 [30] Thiers u. Vallee 1957
[16] Manners u. McCrea 1963 [31] Widdowson 1950
[17] Mawson u. Fischer 1951
UBERSICHT 4:
Zinkgehalte von Leberfraktionen adulter mdannlicher

Ratten (nach Thiers und Vallee, 1957)

Anteil am mg Zn
Fraktion Gesamt- pro

Leberzink (") g N
Gesamtleber (100) 0,78+0,04*
Bindegewebe 2,4 0,80+0,17
Zellkerne und Zellriickstand 31,1 1,104+0,20
Mitochondrien 4.6 0,35+0,07
Mikrosomen 12,8 1,40%0,28
Klarer Uberstand 4311 1,70+0,08

*) Mittelwert und Standardfehler des Mittelwertes (s‘ )



gebnissen diirfte dies auch fir Kilber und Schafe (Ot t
et al, 1964, 1965a, 1965b) sowie Schweine (Grin -
berg, 1961; Ritchie et al, 1963; Hoekstra et al.,
1967; Shanklin et al, 1968) zutreffen. Bei Geflligel
hingegen lassen die Angaben von Simon et al. (1963),
Miller (1967) sowie Kirchgessner und Miil -
ler (1968) mit rund 8- 11 ug Zn/g Frischgewicht ein
gegenuber anderen Spezies erheblich reduziertes Leber-
zinkniveau erkennen.

2.14 Verschiedene Organproben, Epidermalgebilde
und Ganzkorper

In Ubersicht 5 (Seite 13) sind Angaben iiber
Zinkspiegel der Ratte in quergestreifter Muskulatur,
Skeletteilen,
Haaren und Fell sowie Ganzkoérpern zusammengestellt.
Die Skelettmuskulatur weist von allen Geweben die
geringste Zinkkonzentration auf. Sehr hohe Gehalte
finden sich dagegen in Knochen und Haaren.
bisher
auch bei landwirtschaftlichen Nutztieren, wie Gefliigel
(Likuski und Forbes, 1964; Turk, 1964, 1965 b)
und Schweinen (Hennig, 1965b, 1965¢c: Shanklin
et al., 1968) als Indikator fiir die Zinkversorgung be-
nutzt. Ebenso wurde mittels Haaranalysen, die den

den

Cerebrospinalsystem, Intestinalorganen,

Knochenanalysen wurden verschiedentlich

grofien Vorteil der Probennahme am lebenden Organis-
mus bieten, vielfach versucht, Hinweise tiber den Zink-
haushalt des Tieres zu erhalten. In diesem Zusammen-
hang untersuchten Zacherl und Weiser (1963),
Powell und Miller (1964), Ott et al. (1965a), van
Koetsveld (1966), Anke (1966, 1967) sowie Ne -
seniund Steger (1969) den Zinkgehalt im Haar des
Rindes. Nur teilweise zeigte sich dabei eine deutliche
Reaktion des Zinkspiegels im Haar bei verdnderter
Versorgung. Uber die Zinkkonzentration in Schweine-
borsten berichteten in neuerer Zeit Hennig (1965 a),
Hoekstra et al. (1967) und Shanklin et al. (1968).
Angaben Uber Zink in der Wolle des Schafes liegen von
Spray und Widdowson (1950) vor. Auch Men-
schenhaar wurde systematisch untersucht (Spray und
Widdowson,1950; Reinhold etal,1966; Strain
et al,
Ergebnisse sind nicht ohne Widerspriiche. Ein Vergleich
der an Saugetier-
Zinkanalysen 148t jedoch keine gréferen artspezifischen
Unterschiede erkennen.

1966). Die bei allen diesen Arbeiten erzielten

und Humanhaar vorgenommenen

Ganzkorperanalysen oder aus der Summierung von
Teilanalysen errechnete Gesamtkorperwerte ergeben
durch die Nivellierung von Extremwerten einzelner
Organe mittlere Zinkgehalte von rund 20 - 30 ug Zn pro
g Frischgewicht bei relativ geringem Streuungsbereich.
Eine Ratte mit 200 g Lebendgewicht enth&lt somit ins-
gesamt etwa 5mg Zink. Rattenféten weisen nach
Feaster et al. (1955) in der Mitte der Trichtigkeit
(11. Tag) eine sehr hohe Zinkkonzentration von 128 ug
je g Frischsubstanz auf, die trotz Verzehnfachung des
absoluten Zinkgehaltes pro Fotus bis zum 22. Trichtig-
keitstag auf 21,6 ng/g absinkt. Fiir die postnatale Pha-
se ldBt sich aus einer Gegeniiberstellung der Zinkgehalte
neugeborener Siduger (Widdowson, 1950) mit denen
adulter (Spray

Organismen und Widdowson,

1950) ableiten, dafB3 die Zinkkonzentration in der fett-
freien Substanz mit fortschreitender Entwicklung ins-
gesamt ansteigt (Ubersicht 6).

Nur fur die Katze trifft dies nicht zu, da sie als ein-
zige der angeflinrten Spezies voll behaart und dadurch
offenischtlich wesentlich zinkreicher geboren wird. Zu-
mindest teilweise diirfte deshalb der post partum an-
steigende Zinkgehalt der tibrigen Spezies im einsetzen-
den Haarwachstum begriindet sein. Bei der Ratte fanden
Sprayund Widdowson (1950) bis zum 50. Lebens-
tag einen stetigen Anstieg der Zinkkonzentration im
Gesamtkorper auf etwa den doppelten Ausgangswert,
dem sich ein leichter Abfall anschlof.

Fur das Ferkel stellten Manners und McCrea
(1963) im Verlauf der ersten vier Lebenswochen eine
Zunahme des Zinkgehaltes von rund 15 ug je g Frisch-
gewicht auf 25 -30 ug/g fest und bestitigten damit die
an der Ratte in diesem Altersbereich erzielten Ergeb-

UBERSICHT 5:

Zinkgehalte von Organproben, Epidermalgebilden und
Rattenganzkorpern mach Literaturangaben
Extremwerte in ()

Zinkgehalte in ug/g

Organ Frisch- Trocken- Literatur
substanz substanz
Skelett- 10—14 30—45 4,6,7,9,11, 12, 14,
muskulatur (9,0—38,0) (28—50) 18, 19, 24
Gehirn und 14—20 22—40 2,3,4,8,11, 13, 14
Riickenmark (13,3—53) (12,2—170)
Duodenum 20—23 13, 20
(19,6—23,9)
Jejunum 22,4 20
(18,8—22 4)
Knochen allg. 91—178 65—160 2,11, 17, 18,19
(25—178) (60—168)
Femur 50—150 154 1, 12, 23
(35—162) (154—3378)
350—450* 10, 26
(102—458)*
Fibula 90—130 16
(79—134)
Haare 135—200 6, 12, 20, 21
(100—260)
Fell 35—45 53,6—64,9 4,7,11, 25
(33,8—46,5) (53,6—64,9)
Ganzkorper 20—30 55—80 4.5,6, T; 11,:15
(18—52) (51—293) 25, 27
Foten 40—65 2,:3;:22
(15—22 Tg.) (32,6—131)
*) auf Asche bezogen
[1] Alexander u. [16] Millar et al. 1958
Nusbaum 1962 [17] Moses 1964
[2] Cox et al. 1969a [18] Prasad 1966
[3] Cox et al. 1969b [19] Prasad et al. 1967
(4] Drinker et al. 1927 [20] Reinhold et al. 1967
[5] Forbes u. Yohe 1960 [21] Reinhold et al. 1968
(6] Gilbert u. Taylor 1956 [22] Schlicker u. Cox 1968
[7] Hove et al. 1938 [23] Settlemire u.
[8] Hsu 1965 Matrone 1967a
[9] Leiner u. Leiner 1941 [24] Simon et al. 1963
[10] Likuski u. Forbes 1965 [25] Spray u.
(11] Lutz 1926 (261 \é\/lddowtson 1950
= . = 26] Swenerton u.
[1'_] Maca@nlac e.t‘ :;11. ‘ 19?(» Hurley 1968
[13] Mawson u. Fischer 1951 [27] Widdowson 1950

[14] Mawson u. Fischer 1953
[15] McHargue 1926

13



nisse. Bei Mastkliken hingegen liegt nach den Untersu-
chungen von Miuller (1967) kein eindeutiger Einflufl
des Alters auf die Zinkkonzentration des Gesamtkér-
pers vor.

Zusammenfassend 146t sich beim Vergleich der nor-
malen Zinkkonzentrationen des tierischen Organismus
feststellen, daf3 grofle organspezifische Unterschiede be-
stehen. Besonders zinkreich sind — in abnehmender
Reihenfolge — dorsolaterale Prostata, Haare, Knochen,
Pankreas, Leber, Niere, Milz und Lunge. Wie anhand
von einzelnen Vergleichen gezeigt werden konnte, sind
die diesbeziiglich an der Ratte gewonnenen Ergebnisse
in der Regel gut auf landwirtschaftliche Nutztiere wie
Schwein, Rind, Schaf und — mit geringen Abweichun-
gen — auch auf das Huhn ubertragbar.

Es sei noch erwdhnt, daB3 die hiochste jemals im Tier-
korper gefundene Zinkkonzentration von Weitzel et
al. (1954) i Tapetum lucidum cellulosum des Carni-
vorenauges nachgewiesen wurde. Beim Fuchs waren in
dieser hinter der Netzhaut und innerhalb der Aderhaut
liegenden Schicht durchschnittlich 11,6% Zn in der TS
enthalten. Die dabei vorliegende Zinkverbindung konn-
ten Weitzel und Mitarbeiter (1955) als Zinkcystei-
natmonohydrat (siehe Abb. 1, Heft 130, Seite 21) identifi-
zieren. Die physiologische Funktion des Zinks wird
dabei in der Beteiligung am Sehvorgang vermutet. We-
gen des verschwindend geringen Anteils des Tapetum
lucidum am Gesamtzink des Organismus und des erfor-
derlichen préparativen Aufwandes scheidet der Tape-
tumbezirk jedoch als Kriterium fiir den Zinkstatus des
Gesamtkorpers, wie er mit Depletions- und Repletions-
studien erfafit werden soll, aus.

2.2 Relative Zinkanteile einzelner Organe

Bei der Betrachtung der Zinkverteilung im tierischen
Organismus interessieren neben den unterschiedlichen
Konzentrationen auch die absoluten Gehalte einzelner
Organe und Korperteile. Der prozentuale Anteil am
Gesamtkorperzink ist dabei nicht ohne Bedeutung, wenn
vom Zinkgehalt des Organs auf die Versorgung des
Tieres geschlossen werden soll. Unter der Vorausset-
zung ahnlicher Zinkkonzentration und gleicher Mobili-
sierbarkeit der Reserven ist ndmlich zu erwarten, daB
der Zinkstatus des Ganzkorpers um so besser reprisen-
tiert wird, je hoher der Anteil einer Probe am Gesamt-
zink des Organismus ist.

UBERSICHT 6:

Neugeborenen- und
1950,

Zinkgehalte einiger Sduger im
Erwachsenenstadium (nach Widdow son,
Sprayund Widdow son, 1950)

ug Zn/g fettfreie Substanz

Il neugeboren adult
Ratte 24,4 30
Schwein 10,1 25
Kaninchen 22,5 50
Katze 28,7 23
Mensch 19,2 28
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UBERSICHT 17:
Relative Anteile am Zinkgehalt der Gesamtratte

Anteil am
Ot Zn—Geha]F des
Gesamtkorpers
("/o)
Milz 0,2
Nieren 0,7
Hoden 1,0
Femora 2,7
Leber 4,1
Haare 11,5
Skelettmuskulatur 17,2
Skelett insgesamt 26,7

Die von Gilbert und Taylor (1956) berichteten
Zinkgehalte einiger Organe von 6-12 Wochen alten
Ratten lassen die ungefihre Berechnung des prozen-
tischen Anteils am Gesamtkorperzink zu. Die Ergeb-
nisse sind in Ubersicht 7 aufgefiihrt.

Wegen der unterschiedlichen Zahl der von den Auto-
ren angegebenen Analysenwerte und der nicht exakt
genug zu ermittelnden Frischgewichtsanteile von Ske-
lett, Muskulatur und Haarkleid sind die angegebenen
Zahlen nur als Anhaltspunkte zu betrachten.

Im gesamten Fell der Ratte fanden Spray und
Widdowson (1950) 380 des Korperzinks lokalisiert.
Nach Widdowson (1950) enthalten Leber und Milz
neugeborener Ratten 27° des Gesamtzinks. Bei einem
Vergleich mit den Angaben aus Ubersicht 7 wird wie-
derum deutlich, da die Zinkkonzentration in Leber
und Milz post partum im Vergleich zum Ganzkorper
erheblich absinkt.

Der von Drinker et al. (1926) fiir die Muskulatur
des Hundes angegebene Zinkanteil am Gesamtkorper
von 52° muf3 zum einen auf Grund des niedrigen ab-
soluten Zinkspiegels im Skelettmuskel (sieche Abschnitt
2.2.1.4) und zum anderen nach den Angaben von Gil -
bertund Taylor (1956) (Ubersicht 7) sowie den von
Sheline et al. (1943) an Hunden erzielten Ergebnis-
sen angezweifelt werden.

KirchgeBner und Muller (1968) konnten zei-
gen, dafl in der Leber von Masthihnchen rund 10
des Co- und Cu-Gehaltes, aber nur etwa 4°0 des Fe-
und 3% des Zn-Gehaltes vorkommen.

Immerhin ld6t sich auf Grund dieser wenigen im
Schrifttum verfugbaren Angaben feststellen, daB die
Leber von allen inneren Organen noch den hochsten
Zinkanteil besitzt, obgleich — im Gegensatz zu anderen
Spurenelementen — ein sehr hoher Prozentsatz in Ske-
lett, Haut und Haar zu finden ist.

3. Zur Dynamik des Zinks im tierischen Organismus
3.1 Untersuchungen mit %3Zn

Die Korperzusammensetzung, wie sie sich durch die
chemische Analyse offenbart, stellt eine Momentauf-
Stoffwechsels dar. Aufier bei Blut-
ist eine Probenahme normalerweise nur

nahme des und
Haarproben
post mortem moglich. Hingegen kann die Dynamik von

Spurenelementen im lebenden Organismus anhand von



radioaktiven Isotopen als Tracern studiert werden.
Solche Untersuchungen geben wertvolle Hinweise iiber
Transport- und Umschlagsraten im Ganzkérper sowie
in einzelnen Organen und erlauben kinetische Aussagen.
Im folgenden Ausschnitt werden deshalb Ergebnisse
aus Studien mit dem radioaktiven Isotop 63Zn (Halb-
wertszeit 245 Tage) besprochen. In erster Linie stiitzen
sich die Aussagen dabei wiederum auf Rattenversuche.

Feaster et al. (1955) stellten bei adulten Ratten
vier Tage nach der oralen Applikation von 63Zn die
hochste Radioaktivitat in Leber, Niere und Pankreas
fest, widhrend im Blut der meBbare Bereich bereits
unterschritten war. Eine relativ langsame und damit
zum untersuchten Zeitpunkt noch geringe Akkumula-
tion des Isotops zeigte sich in Haut und Haar sowie in
Knochen und Muskeln. Bei trdchtigen Tieren konnten
die Autoren einen raschen Transport von 65Zn tiber die
Plazenta zu den F&ten nachweisen. Bei laktierenden
Ratten kamen 50° der retinierten Menge an Radiozink

uber die Milch zur Ausscheidung.

In Langzeitversuchen fanden Gilbert und Tay -
lor (1956), daB3 nach einer intravenésen Injektion von
65Zn nur im Skelett eine bis zum 77. Tag fortdauernde
Akkumulation zu verzeichnen war. Alle anderen Or-
gane zeigten nach 35 Tagen oder frither die héchste
65Zn. Bis zu Versuchsende nach
259 Tagen sank die zerfallskorrigierte Radioaktivitit in

Konzentration an

den Knochen nur unbedeutend. Ansonsten enthielt zu
diesem Zeitpunkt nur noch das Haarkleid Reste von
65Zn, wéhrend Niere, Milz, Hoden, Gehirn und Lunge
bereits nach 77 Tagen keine meBbare Radioaktivitit
mehr aufwiesen. Die Leber retinierte mit 1,6%% der
applizierten Dosis am meisten 65Zn von allen inneren
Organen. Selbst nach 100 Tagen betrug ihr Gehalt noch
0,4°0 des verabreichten Radiozinks. Im Haar konnte
erstmals drei Tage nach der Injektion 65Zn nachgewie-
sen werden, das am neunten Tag ein Maximum erreich-
te und dann langsam abnahm. Nach diesen Ergebnissen
von Gilbertund Taylor (1956) binden die Knochen
Zink sehr fest und uber lange Zeit, das heifBt, es liegt
eine geringe Dynamik des Skelettzinks vor. Eine we-
sentlich raschere Zinkeinlagerung erfolgt im Haar. Die-
ser Anteil dirfte jedoch dann endgultig‘ im Keratin-
protein fixiert und nicht sein

mehr austauschbar

(Spray und Widdowson, 1950; Gilbert und
Taylor, 1956).
Abgesehen von Knochen und Haaren — zwei wich-

tigen Ausnahmen — kann nach diesen Untersuchungen
fir den tierischen Organismus ein ausgedehnter Weich-
gewebe-Zinkpool angenommen werden, der in freiem
Austausch mit dem Plasmazink steht. Bei den Versu-
chen von Gilbert und Taylor (1956) stellte sich
dabei das Gleichgewicht bereits innerhalb von 66 Stun-
den nach der 65Zn-Markierung des Plasmas ein. Obwohl
die einzelnen Gewebe und Organe unterschiedliche
Wechselraten aufweisen (Underwood, 1962). zeich-
net sich der Weichgewebe-Zinkpool insgesamt durch
eine hohe Dynamik aus.

Eine groBle Zahl von Arbeiten iiber die 65Zn-Vertei-
lung und Dynamik bei Ratten erbrachte in der Folge-

zeit dhnliche Ergebnisse (Wakeley et al., 1960; Bal -
louund Thompson, 1961; Czerniak et al, 1962;
Hsu, 1963; Moses, 1964; van Campen und Mit-
chell, 1965; Kinnamon, 1966; u.a.). Ein genauer
Vergleich der Versuchsergebnisse erscheint jedoch auf
Grund von Dosierungs- und Applikationsunterschieden
sowle variierten Untersuchungszeitpunkten problema-
tisch. In der Tendenz ergab sich in den meisten Fillen
eine rasche und hohe Anreicherung in Blut und Leber
sowie — in abgeschwichtem MafBe — in Nieren, Milz,
Lunge und Darmsegmenten. Hochste Umsatzraten ver-
zeichneten meist dorsolaterale Prostata und Pankreas.
Wegen des geringen absoluten Anteils dirften letztere
Organe jedoch als Indikatoren fiir Depletions- und Re-
pletionsstudien nur von untergeordneter Bedeutung
sein.

Bei der neuerdings untersuchten intrazelluliren Dy-
namik von 63Zn in der Rattenleber ergab sich eine
besonders rasche und hohe Zinkaufnahme der Nuklear-
fraktion (Weser und Bischoff, 1970). Vorausgehen-
der Zinkmangel wirkte sich zwar nicht auf die Bin-
dungsart des 65Zn in der Leber aus (Becker und
Hoekstra, 1968), steigerte aber bei Heth et al.
(1966) 16 Tage nach der Applikation die Zinkretention
dieses zentralen Stoffwechselorgans von 3,3 auf 6.8%
wahrend Femur und Tibia
reduzierte

des Ganzkorperansatzes,
nach Mangelversorgung Retentionsraten
zeigten. Diesen Befund konnten Miller et al. (1967 b)
bel Versuchen an Kilbern und Ziegen bestitigen. Auch
hier zeigten die Weichgewebeorgane — voran die Leber
— im Gegensatz zur Tibia nach Zinkmangelernidhrung

einen erhohten Gehalt an 65Zn.

Auf die entscheidende Bedeutung der jeweiligen
Stoffwechselaktivitiat weisen Ergebnisse von Kinna -
mon (1963) hin. In seinen autoradiographischen Stu-
dien an Rattenféten lieB sich eine besonders hohe Kon-
zentration des Zinks an den Orten der Calcifizierung
und der Hématopoese nachweisen. Obige Uberlegung
wird auch dadurch gestiitzt, daB die Aufnahme von
65Zn in gebrochenen Knochen erhoht ist (Calhoun
und Smith, 1968). Eine auffallend hohe Retention von
markiertem Zink konnte ebenso in heilendem Wund-
gewebe beobachtet werden (Kinnamon, 1966).

Von einer tiefgreifenden Anderung der 65Zn-Vertei-
lung im Organismus unter dem EinfluB von ADTA
berichtet Brahmanandam (1965). Auch Forbes
(1961) beobachtete Verdnderungen des Zinkstoffwech-
sels der Ratte bei ADTA-Zulagen. In seinen Versuchen
wurde sowohl die Gesamtretention als auch die Abla-
gerung des Zinks in den Knochen durch ADTA erhoht.

Die Ergebnisse der autoradiographischen Studien von
Bergman und S6remark (1968) an Miusen stim-
men sehr gut mit dem Verhalten des Zinks bei der
Ratte Uberein.

Eine Reihe von Untersuchungen mit 65Zn an anderen
Spezies, (Hansard und Itoh, 1968;
Kment et al, 1969), Wiederkiuern (Feaster et al.,

wie Schwein

1954; Miller et al, 1967a, 1967 b, 1970), Geflligel
(Zeigler et al, 1964; Suso und Edwards, 1968),
Meerschweinchen (Iranzo et al, 1965, 1968; Gar -
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cia-Amo et al, 1970) und Hund (Sheline et al,
1943) legen den Schlul3 nahe, da3 auch bei der Dynamik
des Zinks im Organismus keine gravierenden Unter-
Labor- landwirtschaftlichen
Nutztieren bestehen.

schiede zwischen und

Die Ergebnisse aller bisherigen Verteilungs- und

Dynamikstudien mit radioaktivem Zink lassen sich wie

folgt zusammenfassen:

1. Die grofite Dynamik im Zinkstoffwechsel weisen Blut,
Leber, Pankreas, Milz und Nieren auf; die Uber-
ginge zu anderen inneren Organen sind dabei jedoch

haufig flielend.

2. Wesentlich langsamer aber auch nachhaltiger rei-
chern sich Haut und Haar sowie vor allem Skeletteile
mit Zink an. Dabei durfte der Einlagerungsprozeld
zumindest beim Haar weitgehend irreversibel sein.

3. Aus dem relativ freien Austausch des 65Zn in den
meisten inneren Organen und im Blut kann auf die
Existenz eines ,Weichgewebezinkpools® geschlossen
werden. Diesem Zinkspeicher sind neben dem Blut-
serum die verschiedensten Organe mit je nach Stoff-
wechselleistung unterschiedlichen Umsatzraten an-
geschlossen. Insgesamt gesehen ist dabei der Weich-
gewebepool im Vergleich
Knochengewebedepot durch wesentlich groffere Um-
satzgeschwindigkeiten charakterisiert.

zum Epidermal- und

3.2 Depletions- und Repletionsstudien

Bei allen Studien uber das Verhalten des Zinkspie-
gels eines Gesamtorganismus oder Einzelorgans ist das
Ausgangsniveau von entscheidender Bedeutung; es wird
in erster Linie von der vorausgehenden Ernahrung
bestimmt. So fand Hennig (1965 a, 1965 ¢) bei Ferkeln
dann einen Abfall der Leberzinkkonzentration zwischen
Geburt und 42. Lebenstag, wenn der Ausgangsgehalt
durch Zinkzulagen an die Sauen ante partum erhoht
war. Bei normaler Zinkversorgung ante partum und
damit auch normalem Zinkspiegel der Neugeborenen
jedoch stieg der Zinkgehalt in der Lebertrockensubstanz
des Ferkels wihrend der postnatalen Phase deutlich an.

Es dirfte somit nicht vertretbar sein, die absoluten
Werte aus verschiedenen Arbeiten unmittelbar zu ver-
gleichen. Vielmehr erscheint ein direkter Vergleich nur
bei identischen Bedingungen innerhalb der einzelnen
Versuche angebracht.

3.2.1 Zinkzulageversuche

Neben Depletions- und Repletionsstudien im eigent-
lichen Sinne wurden bisweilen einfache Zulageversuche
angestellt, deren Ergebnisse ebenfalls wertvolle Hin-
weise liefern.

Orale Zulagen von 0,5 - 34,4 mg Zn je Ratte und Tag
als Zinkoxid oder in Form von Malat, Citrat und Ace-
tat erbrachten in der frihen Arbeit von Drinker et
al. (1927) selbst Uber 8 - 12 Monate keinerlel signifikante
Erhohung der Gewebe- und Organzinkkonzentration
gegenuber den normal erniahrten Kontrolltieren. Auch
Thompson et al. (1927) konnten keinen Einflufy des
Diatzinkspiegels auf den Zinkgehalt des Rattenganz-
korpers feststellen.
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Cox und Harris (1960) hingegen wiesen nach, daB3
ein Didtzinkgehalt von 0,4°0 zur Anhaufung von Zink
in der Rattenleber fithrt. Offensichtlich war mit dieser
subtoxischen Dosis das Regulationsvermoégen des Or-
ganismus uberfordert. Ahnliche Ergebnisse brachte die
Zulage von 10g Zn je Tier und Tag bei Schweinen
(K Faur s et walia=1958)
Leber stieg dabei bis auf das Zehnfache des normalen
Gehaltes an.

Bei der Ratte gelang jedoch eine Anreicherung von

Die Zinkkonzentration in der

Zink auch auf lange Zeit nicht, wenn Tageszulagen von
480 ug Zn je 100 g Lebendgewicht gereicht
(Schroeder et al, 1967b). Selbst nach 500 Tagen
brachte diese etwa dem zwei- bis vierfachen Bedarf
entsprechende Ergidnzung gegeniiber den normal ver-
sorgten Kontrolltieren keine erhchte Zinkspeicherung.

wurden

Es mull daher angenommen werden, da3 ohne vorherige
Depletion des Organismus im allgemeinen nur sehr
extreme Zinkzulagen zu einer erhohten Retention die-

ses Schwermetalles fiihren.

3.2.2 Depletionsversuche

Der Begriff Depletion findet erst seit etwa einem
Jahrzehnt fir den Abbau von Korperreserven, wie z. B.
Spurenelementpools, zunehmend Verwendung. Dieser
Abschnitt schlie3t jedoch alle bisherigen vergleichen-
den Untersuchungen tber die Zinkgehalte und -kon-
zentrationen von Mangelratten ein.

Uber genauere Analysen von Zinkmangeltieren be-
richten erstmals Hove et al. (1938). Entwohnte Ratten
wurden im Alter von 21 Tagen auf eine Zinkmangel-
didt mit ca. 1mg Zn/kg (1ppm) gesetzt. Nach sieben
Wochen verglichen die Autoren die Zinkkonzentration
der Organe mit denen von Kontrolltieren, die neben
der ad libitum gereichten Mangeldiat je Tag 100 ug
Zinkerginzung erhielten. Bezogen auf Frischgewicht
war der Zinkspiegel bei den Mangeltieren im Blut um
ca. 60°o, in den Knochen um etwa 30° und in der Le-
ber um rund 15% reduziert. Ebenso wurden bei Zdh-
nen, Dinndarm und Gesamtratte verringerte Zinkge-
halte verzeichnet, wahrend Muskulatur, Haut und Haare
unverdndert blieben.

Fir die Erythrozyten, die normalerweise rund drei
Viertel des Blutzinks enthalten (siehe 2.1.1), berichten
dieselben Autoren zwei Jahre spiater (Hove et al,
1940)
dings nur von leicht (rund 10°0) verringerten Zinkge-

unter &dhnlichen Zinkmangelbedingungen aller-
halten. Selbst bei Berucksichtigung der bereits bespro-
chenen hohen Dynamik im Serum und einer moglichen
Verringerung der roten Blutzellen unter Zinkmangel-
bedingungen wird der oben zitierte hohe Blutzinkabfall
jedoch nicht bestatigt.

Millar et al. (1958) untersuchten den Einflul3 einer
Mangeldidt mit rund 0,5 mg Zn/kg auf den Zinkgehalt
von Geschlechtsorganen und Fibula bei entwohnten
mannlichen Ratten. Die nach achtwdochiger Versuchs-
Hoden,
Nebenhoden, dorsolateraler Prostata und Fibula, auf
Frischgewicht bezogen, reduzierte Zinkgehalte der Man-

dauer vorgenommenen Analysen ergaben bei

geltiere im Vergleich zu téaglich mit zuséatzlich 100 bis
200 ug Zn versorgten Kontrolltieren.



Da durch den Zinkmangel sehr rasch die Futterauf-
nahme verringert wurde, priften Millar et al. (1958)
in einem zweiten Versuch die Auswirkungen einer
zinkbedarfsdeckenden, aber begrenzten Fiitterung. Diese
Kontrolltiere (,,pair-weight-control“) erhielten nur so
viel Futter, wie sie benoétigten, um die Lebendgewichte
der Mangeltiere zu erreichen. Die durchschnittliche tdg-
liche Futteraufnahme betrug dabei in der zweiten Ver-
suchshalfte 15,7 g bei den ad libitum geflitterten Kon-
trolltieren, 8,3 g fir die Mangeltiere und 6,8 g bei den
pair-weight Kontrolltieren. Bedingt durch die bessere
Futterverwertung benotigten letztere fluir gleiche Le-
bendgewichtszunahmen weniger Futter als die Mangel-
tiere. Wahrend Frischgewicht und Zinkkonzentration
der Hoden bei den begrenzt gefiitterten Kontrolltieren
normal waren, wies die dorsolaterale Prostata sowohl
verringertes Gewicht als auch reduzierten Zinkgehalt
gegenuber den ad libitum gefiuitterten Kontrolltieren
auf. Der Zinkspiegel in diesem Teil der Prostata lag
jedoch immer noch wesentlich hoher als in der Mangel-
gruppe, so dall auch hier ein priméirer Mangeleffekt
verzeichnet werden konnte.

Ratten, die nach der Entwoéhnung 11 Wochen lang
22 ppm Zink in einer Sojaproteindiit erhielten. zeigten
gegenuber den mit insgesamt 62 ppm Zink versorgten
Kontrolltieren keine signifikanten Verdnderungen des
Zinkspiegels in Leber und Skelettmuskel (Simon et
al., 1963).

Verringerte Zinkkonzentrationen in Knochen, Hoden,
Nieren und andeutungsweise auch in der Lunge stellte
Moses (1964) nach zehnwochiger Verabreichung einer
Mangeldidt mit 2,5 ppm Zink fest, wenn zum Vergleich
mit 10 ppm Zink in der Diét versorgte Ratten dienten.
(1964)
Stelle, da3 ihre Analysen von Femur, Herz, Niere, Le-
ber, Lunge, Muskel, Hoden, Erythrozyten und Blut-

Moses und Parker berichten an anderer

plasma in erster Linie einen grofien EinfluB des redu-
zierten Didtzinkspiegels auf den Zinkgehalt von Kno-
chen und Blutplasma zeigten.

Nach Macapinlac et al. (1966) ergab eine Man-
geldidt auf Caseinbasis mit etwa 1ppm Zink nach
sieben Wochen im Vergleich zu einer zusétzlichen Appli-
kation von 150 ug Zn pro Tag per Magensonde eben-
falls einen signifikanten Abfall des Zinkniveaus in
Femur und Hoden von Ratten. Fiir Oberschenkelmuskel
und Haar konnte keine Depletion festgestellt werden.
Die von den Autoren nicht eingehender besprochene
Leberzinkkonzentration war in der Mangelgruppe sogar
deutlich erhéht. Durch die ungewdhnlich hohe Streuung
der Einzelwerte (Variationskoeffizient 439/0) sind jedoch
Zweifel an der Gultigkeit dieses Mittelwertes nicht vol-
lig auszuschliefen. Macapinlac et al. (1936) fithrten
neben der ad libitum gefiitterten Kontrollgruppe auch
eine begrenzt erndhrte Kontrollgruppe (,pair-fed-con-
trol“) mit, deren Futteraufnahme in gleicher Hohe wie
jene der Mangeltiere lag. In der Zinkkonzentration
ergaben sich zwischen diesen beiden Gruppen keine
Unterschiede. Ein Jahr spéter berichtet Macapinlac
(1967) Uber erniedrigte Zinkkonzentrationen in Haaren,
Hoden, Knochen und Diinndarmabschnitten von Zink-
mangelratten.

Reinhold et al. (1967) verwendeten eine Mangel-
diit mit Casein und Gelatine als Eiweilkomponenten
und 2 -4 ppm Zink. Die zum Vergleich dienende pair-
fed Kontrollgruppe erhielt 20 - 30 ppm Zink in der Diét.
Duodenum, Jejunum und Ileum zeigten signifikant
reduzierte und die Leber nur in der Tendenz verrin-
gerte Zinkgehalte bei Mangelerniahrung. Keinerlei Ver-
anderungen der Zinkkonzentration ergaben sich fur
Nieren, Milz und Pankreas.

Ebenfalls keine signifikante, aber eine in der Tendenz
angedeutete Depletion des Leberzinks stellten Prasad
et al.(1967) nach sechswochiger Applikation einer Man-
geldiat fest, die auf Sojaprotein aufgebaut war. Im
Vergleich zur pair-fed Kontrollgruppe waren in diesen
Versuchen Hoden, Knochen, Osophagus, Niere und Ske-
lettmuskelpartien zinkdrmer, wihrend sich bei Herz,
Lunge, Milz, Schilddriuse und Nebenniere keine stati-

stisch gesicherten Verdnderungen ergaben.

Die Ergebnisse von Forbes und Yohe (1960) las-
sen fur die Rattenleber bereits bei nur leichten Man-
gelbedingungen andeutungsweise geringere Zinkkon-
zentrationen erkennen. Fir den Zinkspiegel der Femur-
asche wachsender Ratten ergaben weitere Arbeiten aus
diesem Institut (Forbes, 1961, 1964; Likuski und
Forbes, 1965) ein deutliches Absinken bei verschlech-
terter Versorgung. Ahnliche Befunde liegen auch von
Hurley et al. (1964) vor. In Rattenfoten schlieB3lich
konnten Hurley und Swenerton (1966) eine Re-
duzierung des Gesamtzinkgehaltes um rund 60° und
der Zinkkonzentration im Frischgewicht um 30°0 bei

extremer Mangelversorgung der Muttertiere nach-
weisen.
Zusammenfassend laBt sich feststellen, dal Zink-

mangelsituationen tiber langere Zeit zu einer merklichen
Depletion des Knochenzinks fithren. Beim Blut, das
bereits auf kurze Unterversorgungen deutlich anspricht,
reagiert das Serum wesentlich rascher als die Erythro-
zyten. Auch im Dinndarm reduziert eine mangelhafte
Versorgung die Zinkkonzentration Der
Zinkgehalt des Haarkleides reagiert meist nicht eindeu-

signifikant.

tig genug. Die Leber zeigt nach den bisherigen Befun-
den nur eine Tendenz zu verringerter Zinkkonzentra-
tion bei Mangeldidten. Unter den Geschlechtsorganen
weisen Hoden und dorsolaterale Prostata reduzierte
Zinkgehalte bei Mangelversorgung auf. Widerspriich-
liche Ergebnisse liegen flir eine Reihe weiterer innerer
Organe, wie Nieren, Milz, Herz und Lunge vor.

Zahlreiche Arbeiten an landwirtschaftlichen Nutztie-
ren, namentlich Schweinen (Hennig, 1965a, b, ¢, d,
1966 a, b; Miller et al, 1968a; Shanklin et al,
1968), Wiederkduern (Zacherl und Weiser, 1963;
Ott et al, 1964, 1965a, b; Mills et al., 1965, 1967 b;
Anke, 1966, 1967; van Koetsveld, 1966; Miller
et al., 1965, 1966 a, 1968 b) und Gefliigel (Fox und
Harrison, 1964; Kienholz et al., 1962, 1964; Li -
kuski und Forbes, 1964; Nielsen et al, 1964;
Turk, 1965 b) erbrachten im Prinzip dhnliche Ergeb-
nisse wie die eingehender behandelten Rattenversuche.
Jedoch ergab die von vielen Autoren beniitzte Haar-
analyse bei Wiederkduern und Schweinen haufiger als
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bei Ratten ein Absinken des Haarzinkspiegels, wenn
die Zinkversorgung unzureichend war.

Die von Scharrer (1955) sowie teilweise auch von
Underwood (1962) dal der
Zinkspiegel eines Organismus oder einzelner Organe

vertretene Ansicht,
weitgehend konstant und kaum zu beeinflussen ist, be-
darf auf Grund der angefiihrten neueren Versuche einer
gewissen Korrektur. Nach Widdowson und Dik -
kerson (1964) wird die Zinkkonzentration der Ratten-
leber wenig durch Zulagen oder Mangeldidten beein-
fluBt, wiahrend Forbes (1967) der Leber im Gegensatz
zu den anderen Weichgewebeorganen eine merkliche
Reaktion
schreibt.

Obwohl nur etwa ein Sechstel des Gewebezinks fest

auf Verdnderungen der Zinkaufnahme zu-

gebunden ist und der Rest frei austauschbar sein dirfte
(Quarterman, 1967 a), ist die Abnahme der Zink-
konzentration bei Mangelsituationen wesentlich gerin-
ger, als auf Grund der meist hohen Dynamik erwartet
werden konnte.

Zwei sehr wesentliche Gesichtspunkte, namlich der
Ausgangsgehalt zu Versuchsbeginn sowie der eigent-
liche Verlauf der Depletion wurden bei allen bisherigen
Arbeiten nicht miterfaBt. Es wurden lediglich die Zink-
konzentrationen zu Versuchsende miteinander vergli-
chen. Zum eingehenden Studium der Depletion sind
deshalb Untersuchungen uber deren zeitlichen Verlauf
erforderlich.

3.2.3 Repletionsstudien

Mit dem Begriff Repletion wird in der Erndhrungs-
physiologie das Wiederauffiillen von Korperreserven,
wie z. B. Spurenelementdepots, nach vorausgegangener
Depletion bezeichnet. Uber die Zinkrepletion bei Ratten
liegen bislang nur wenige Arbeiten vor.

Nach einer Depletion von 46 Tagen, die zur signifi-
kanten Verringerung des Zinkgehaltes in Hoden und
Nebenhoden flihrte, wurden Ratten in den von Mil -
lar et al. (1958) berichteten Versuchen 70 Tage lang
durch orale Zinkgaben von 100 ug Zn je Tier und Tag
repletiert. Nicht nur der Gesamtzinkgehalt, sondern
auch die Zinkkonzentration pro Frischgewicht stiegen
dabei

erreichten bei ersteren das Niveau der von Versuchs-

in Hoden und Nebenhoden deutlich an und
beginn an normal ernidhrten Kontrolltiere. Nebenhoden,
dorsolaterale Prostata und Fibula hingegen wiesen zu
Versuchsende um 12, 21 bzw. 26" niedrigere Gehalte
auf als die ad libitum gefiutterten Kontrollticre. Ein
Repletionseffekt war somit gegeben, wirkte sich jedoch
auf die einzelnen Organe unterschiedlich aus. Die Or-
gangewichte der repletierten Ratten lagen dabei nur
mehr geringfiligig unter denen der Kontrollgruppe.

Von einer Repletion durch intraperitoneale Injektion
von 40 - 60 ug Zn pro Tier und Tag an zwei Zinkman-
gelratten berichten Macapinlac et al. (1966). Zink-
gehalte wurden dabei jedoch nicht untersucht.

Prasad et al. (1967) verglichen die Zinkgehalte von
depletierten, repletierten und pair-fed Kontrollratten.
Die Zinkkonzentration (ug Zn/'g TS) war bei den rund
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350 g schweren Kontrolltieren durchwegs am hochsten
und bei den 120 g schweren Mangeltieren am niedrig-
sten, wahrend die im Mittel 270 g wiegenden Repletions-
tiere dazwischen lagen. Die repletierten Tiere erreich-
ten somit auch in diesen Versuchen in Ubereinstimmung
mit den Ergebnissen von Millar et al. (1958) nicht
ganz die Zinkgehalte der Kontrollgruppe.

Signifikante Unterschiede zwischen repletierten und
durchgehend depletierten Ratten zeigten sich zu Ver-
suchsende nur bei Knochen und Hoden. In Leber, Oso-
phagus, Herz und Muskel waren die Zinkgehalte der
Repletionsgruppe nur andeutungsweise erhoht (Mil-
lar et al, 1958). Die durch Zinkdepletion stark redu-
Aktivitaten verschiedener
(Prasad et al, 1967) und der Carboxypeptidase
(Mills et al., 1967 a) konnten durch Repletion wieder

zierten Dehydrogenasen

anndhernd auf das Ausgangsniveau gebracht werden.

Untersuchungen von Ott et al. (1964) an Liammern
ergaben im Gegensatz zu den oben zitierten Rattenver-
suchen eine sowohl gegenuiber der Depletions- als auch
der Kontrollgruppe signifikant erhohte Zinkkonzentra-
tion der Leber bei Repletion mit 100 mg Zn/kg Futter.
Demnach konnte beim Schaf mit gentuigend hoher Do-
sierung moglicherweise eine gewisse Zinkspeicherung
in der Leber erreicht werden.

Die Zinkkonzentration im Frischgewicht von Herz,
Niere, Milz und Pankreas zeigte beim Schaf ebenfalls
einen ausgeprédgten Repletionseffekt. Ahnlich wie bei
den an Ratten gewonnenen Ergebnissen wurden die
Zinkwerte der Kontrolltiere bei diesen Organen jedoch
nicht vollig erreicht (Ott et al, 1964). Ein unter ver-
gleichbaren Bedingungen durchgefiihrter Versuch an
Kiélbern (O tt et al., 1965 a) brachte fiir die Repletions-
gruppe gleich
Frischgewebe wie in der Kontrollgruppe. Bei Blutserum

allerdings nahezu hohe Zinkwerte im
und Niere war der Zinkspiegel nach zehnwochiger Re-
pletion hoher als bei Normalerndhrung. Da Serum- und
Nierenanalysen jeweils nur von einem Tier stammen,
konnen sie infolge fehlender statistischer Priifung je-
doch nur Anhaltspunkte bieten und kaum Allgemein-

gultigkeit beanspruchen.

In den Repletionsstudien von Mills et al. (1965) an
Lammern ergab sich bei oraler Applikation von tédglich
20 mg Zn je Tier innerhalb von wenigen Tagen ein be-
merkenswert rasches Verschwinden aller durch die
vorausgegangene Depletion evident gewordenen Man-
gelerscheinungen. Zinkgehalte wurden dabei nicht un-
tersucht. Der Zinkspiegel im Blutplasma von Lammern
und Kiélbern reagierte in den Versuchen von Mills
et al. (1967 b) sehr rasch und deutlich auf eine Reple-
tion. Die bereits frither getroffene Feststellung, daf3 im
Blutserum die hochste Dynamik des Zinks zu verzeich-
nen ist, wird dadurch erneut bestatigt.

Mills et al. (1967 b) schlieBen aus den im Gegensatz
zu anderen Spurenelementen bei Zink je nach Versor-
gung sehr stark schwankenden Serumwerten auf ein
geringes Vermogen von Schaf und Rind, Zink in ver-
figbarer Form zu speichern.

FalBt man die bisherigen Ergebnisse Uber die Reple-
tion von Zink zusammen, so zeigt die Ratte bei nahezu



allen bisher untersuchten Organen echte Repletions-
effekte. Die Zinkkonzentration der normal ernihrten
Kontrolltiere wird dabei allerdings in den meisten Fil-
len — zumindest wahrend der bisher untersuchten
Zeitraume — nicht vollig erreicht. Die ergédnzend ange-
fihrten Untersuchungen an jungen Wiederkduern be-
stiatigen im wesentlichen diese Befunde, deuten aber

auch die Moglichkeit artspezifischer Unterschiede an.

3.3 Zur Absorption und Retention von Zink

Der Mechanismus der Zinkabsorption ist noch weit-
gehend ungeklart. Nach tbereinstimmenden Ergebnis-
sen von Pearson et al. (1966) und Sahagian et al.
(1967) bei Ratte
bedarf die Zinkabsorption keiner Stoffwechselenergie

in-vitro-Studien am Dunndarm der
und stellt mithin keinen aktiven Transport dar. Dem-
nach wird der Transport weitgehend von den Diffu-
sionseigenschaften des Ions bestimmt.

Untersuchungen von Cotzias et al. (1962) an Mau-
sen hingegen ergaben, dafi der Gastrointestinaltrakt bei
der homoostatischen Aufrechterhaltung des Zinkstoff-
wechsels Wahrscheinlich
werden dabei sowohl Absorption als auch Exkretion
des Zinks

(,feed-back mechanism*) reguliert.

eine wichtige Rolle spielt.

uber einen Ruckkoppelungsmechanismus

Den Hauptabsorptionsort fiir Zink stellt die Schleim-
haut des Dinndarms dar (Kolb, 1967; Forbes, 1967).
Dabei spielt das Duodenum trotz seiner geringen Aus-
dehnung eine besondere Rolle (Br un e, 1969). Versuche
Ratten die

Absorptionsrate im Duodenum, wihrend im Jejunum

mit 65Zn ergaben bei weitaus hochste
und Ileum nur wenig und im Magen nahezu kein Zink
absorbiert wurde (van Campen und Mitchell,
1965). Unter in-vitro-Bedingungen zeigten dagegen die
distalen Segmente des Rattendiinndarms hohere Ab-
sorptionseffekte als die proximalen (Pearson et al.,
1966).

Etwas andere Verhiltnisse liegen offenbar beim Wie-
Fur das Rind fanden Miller und
Cragle (1965) bereits im Abomasum eine Absorptions-

derkduer vor,

rate von 35° der oral verabreichten Dosis. Im Pansen
(1969)
eine hohe Zinkabsorption nachweisen. Im Vergleich zu

des Lammes konnten Arora et al ebenfalls
allen anderen Bereichen des Intestinaltraktes wurde dort
pro kg Frischgewebe am meisten 65Zn aufgenommen.

Die Hohe der Zinkabsorption in /0 des Angebots ist
stark altersabhédngig. Nach Ballouund Thompson
(1961) ist bei jungen Ratten mit zunehmendem Alter
ein deutliches Absinken der Absorptionsrate zu ver-
zeichnen. Miller und Cragle (1965) fanden in Un-
tersuchungen an Rindern eine Zinkabsorption von 55%
bei Ké&lbern, wihrend Jungrinder nur 20°0 und Kiihe
schlieBlich nur mehr 12% der Gesamtzufuhr absorbier-
ten. Ahnliche Beobachtungen liegen auch beim Schwein

(KirchgeBner und Oelschlidger, 1961) und
aus der Humanmedizin (Vorobeva, 1967) vor.
Weiterhin konnte nachgewiesen werden, daf die

Zinkabsorption der Ratte mit steigender Dosis prozen-
tual absinkt (Ballou und Thompson, 1961; Bek -
keretal, 6 1964; Heth et al.,, 1966; Bohne et al, 1967).

Erst bei extrem hoher Zufuhr wird das Regulations-
vermogen des Organismus uberfordert und es treten
die spater beschriebenen toxischen Erscheinungen auf.

Dartber hinaus spielt die Zusammensetzung der Ge-
samtdidt eine entscheidende Rolle fiir das AusmaQl der
Zinkabsorption. Eine groBle Zahl von antagonistischen
und synergistischen Wechselwirkungen ist bereits be-
kannt, wenn auch haufig noch nicht endgiltig geklart
(Hoekstra, 1964; Forbes, 1967).

Bei erhohter Zufuhr an Vitamin D konnte bei Ratten
(Beckerund Hoekstra, 1966) und Gefliigel (Wor -
kerundMigicovsky,1961; Schisler und Kien-
holz 1967) eine vermehrte Zinkretention festgestellt
werden. Nach Becker und Hoekstra (1966) liegt
jedoch kein direkter Einfluf auf die Zinkabsorption
vor, sondern das Vitamin D bewirkt uber seinen for-
dernden Einflul auf Knochenwachstum und Calcifizie-
rung einen erhohten Zinkbedarf, der auf Grund der
homoostatischen Regulation zu erhohter Absorption
fihrt.

Durch Zulagen an Vitamin By erhohte sich der Zink-
ansatz wesentlich
Mangel an

beim wachsenden Schwein sehr
1962 b), wiahrend bei
diesem Vitamin eine verminderte Retention von Zink

(KirchgeBner,

festzustellen war (KirchgefBner et al, 1962).

Eine erhohte Zinkretention wurde beim Schwein

auch durch Calciumcarbonat erreicht
1960 a; KirchgelBner,

1965). Es liegen jedoch auch gegensatzliche Befunde aus

Zulagen an
(KirchgeBner et al,

Versuchen an Schweinen und Ratten vor (Hoekstra,
1964; Forbes, 1960; Forbes und Yohe, 1960;
Becker et al., 1964).

und Weser
gen, daBl eine Zulage von 0,1%

KirchgefBiner (1963) konnten zei-
Kupfersulfat beim
Schwein zu erhohter Zinkretention fiihrt. Wie Dialyse-
studien in vitro ergaben, diurfte dabei das tberschiis-
sige Kupfer auf Grund seiner hoheren Stabilititskon-
stanten Zink aus der komplexen Bindung mit den Nah-
und somit verbesserte

rungsproteinen verdrangen

Absorptionsbedingungen fur das Zinkion schaffen.

Der Zusatz von Chlortetracyclin in nutritiver Dosis
erbrachte bei Schwein (KirchgefBner et al., 1960 b;
KirchgefBner, 1961), Huhn (KirchgeBner und
Friesecke, 1965 und Ratte (KirchgefBner und
Weser, 1965c) jeweils eine deutlich erhohte Zink-
retention. Die nach Groth (1959) bei Antibiotikafiit-
terung zu beobachtende funktionelle Hypertrophie der
Darmschleimhaut konnte in diesem Zusammenhang
uber ecine Verbesserung der Absorptionsbedingungen

von entscheidender Bedeutung sein.

Versuche an Kiikken (Poppe, 1968) ergaben keine
gravierenden Unterschiede bei der Retention von Zink,
wenn dieses als Sulfat, Chlorid, Nitrat oder Acetat ge-
reicht wurde. Allerdings lagen die Zinkgaben bereits
erheblich dber dem Optimalbedarf, so dafl die Emp-
findlichkeit der Methode nicht besonders hoch gewesen
sein durfte. In einem einfachen Wachstumstest an Ku-
ken hatte Edwards (1959)
wesentlichen Unterschied bei der Verwertung des Zinks

bereits friher Kkeinen
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aus Sulfat, Carbonat und Oxid festgestellt, wahrend
sich Zinksulfid als nahezu unverwertbar erwies. Beim
Schwein wird zugelegtes Zinksulfat schlechter absor-
biert und retiniert als das im Futter enthaltene Zink
(KirchgeBner und Oelschlager, 1961).

Unter Berlicksichtigung der vielfdltigen angefiihrten
Einflisse auf die Zinkabsorption ist es verstdndlich,
daB3 die Absorptionsraten von Fall zu Fall extrem
hohen Schwankungen unterliegen. So ermittelten For -
bes und Yohe (1960) in Stoffwechselbilanzversuchen
an Ratten eine scheinbare Zinkabsorption aus Casein
von 84°0, wahrend diese flir zugesetztes Zinkcarbonat
51%0 und aus isoliertem Sojaprotein nur 44°, betrug.
Ratten, die auf eine gereinigte zinkarme Didt gesetzt
wurden, absorbierten bei Becker et al. (1964) geringe
Gaben an 65Zn zu anndhernd 100°0. Auch Heth et al.
(1966) fanden bei Zinkmangeldiat (2,5 ppm Zn) auf Ca-
seinbasis Absorptionsraten fur 65Zn von 95 - 98%0, die
bei ausreichender Grundversorgung aus der Diét
(20 ppm Zn) auf 61 - 74°/0 absanken.

Bohne et al. (1967) berichten von Absorptionsraten
zwischen 10 und 20%, wenn an 150 bis 200 g schwere
Ratten etwas Uber dem Bedarf liegende Dosen an $5Zn
oral appliziert wurden. Die geringste aus der verfiig-
baren Literatur zu entnehmende Absorption von Zink
stellten mit rund 5" Feaster et al. (1955) bei adul-
ten Ratten fest, die mit einer praktischen Diat gefuttert
und zusétzlich mit radioaktivem Zink versorgt wurden.

Fur eine vermutete Zinkaufnahme durch die Haut

fehlen bisher noch exakte Beweise (Hennig und
Anke, 1966). Dagegen konnten Gunn und Gould
(1958) zeigen, dall das im Ejakulat enthaltene Zink
durch die weiblichen Genitalorgane absorbiert wird und
zwel Stunden nach der Ejakulation in der Rattenleber

nachzuweisen ist.

3.4 Exkretion von Zink

Wie die meisten Spurenelemente wird auch Zink zu
mehr als 95°0 tUber den Kot ausgeschieden (Drinker
et al, 1927; Kirchgeflner und Friesecke, 1966;
Bohne et al, 1967; KirchgelBner, 1970). Selbst
bei intravenoser Gabe von 65Zn laufen nach Untersu-
(1965) an
Ratten nur zwischen 10 - 15%0 der Gesamtausscheidung

chungen von Brahmanandam et al
des Isotops tber den Harn.

Die Hauptexkretion des endogenen Zinks erfolgt tber
die Sekretion des Pankreas in den Darm, wahrend der
Zinkausscheidung via Gallensaft nur eine untergeord-
(Orten, 1966).
Zinkmengen werden mit dem Schweils ausgeschieden
(Kolb, 1967).

Bei Schweinen ermittelten KirchgelBner
Oelschlager (1961) im
renale Zinkexkretion von

nete Bedeutung zukommt Geringe

und
Stoffwechselversuch eine
29%0 der

scheidung einschlieBlich des nicht absorbierten alimen-

rund Gesamtaus-
taren Anteils. Nur in Ausnahmefillen dndert sich dieser
Betrag wesentlich. So fiihren erhohte Calciumgaben
et al.,, 1960 a) und nutritive Zula-
(KirchgeBner et al,

(KirchgelBner
gen Chlortetracyclin

1960 b) zu einer Reduzierung der Zinkausscheidung im

von
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Harn. Hingegen verursacht die parenterale Applikation
starker Komplexbildner, wie Athylendiamintetraacetat
(ADTA) oder Diathylentriaminpentaacetat (DTPA), eine
rasche Zunahme der renalen Zinkexkretion bei Ratten
(Bohne et al, 1967; Havlicek, 1967). Einen &hnli-
chen Effekt zeigen orale Gaben von ADTA an Kilber
und Ziegen (Powell 1967; Powell et al., 1967).
Durch die teilweise Mobilisierung endogener Zink-
Chelatbildner,
Havlicek (1967) an der Ratte zeigen konnte, erhoht
sich im Normalfalle die enterale Absorption des Orga-

reserven mittels injizierter wie dies

nismus. Daraus kann sich wiederum eine Verringerung
der rektalen Zinkausscheidung ergeben.

4. Zur Toxizitdt von Zink

Zinkcarbonatzulagen erbrachten nach Untersuchun-
genvon Sutton und Nelson (1937) bis zu einer Hohe
von 0,1° Zn in der Diat keinen merklichen Einflufl
auf Wachstum, Blutbild und Reproduktionsleistung der
Ratte. Bei Zinkgehalten von 0,5 hingegen zeigten sich
reduzierte Hamoglobingehalte im Blut und Fortpflan-
zungsstorungen, wiahrend 1% Zn in der Diat schlie3lich
zu schweren Andmien und Unfruchtbarkeit fuhrte.
Vermindertes Wachstum und eine mikrozytire hypo-
chrome Anédmie stellten Smith und Larson (1946)
bei Zulagen von 0,7°% Zn fest. Durch Zugaben von
Kupfer, jedoch nicht von Eisen oder Kobalt, war die
Anamie heilbar. Drei Wochen alte Ratten sind nach
Magee (1963) gegenliiber einer Zinkanreicherung von
0,750 wesentlich empfindlicher als sieben Wochen alte
Tiere. Bei intravenoser Injektion an adulte Ratten
erwiesen sich Dosierungen von uber 800 ug Zn je Tier
als toxisch (Brahmanandam et al.,, 1965).

Sadasivan (1951 a) berichtet von hohen Mortali-
tatsraten bei etwa 100 g schweren Ratten, wenn diese
1% Zinkoxid in der Didt erhielten. Sowohl Futterauf-
nahme als auch Gewichtszunahmen waren stark redu-
ziert. Die verstidrkte Harnsdure- und Kreatininausschei-
dung bei 1951 b)
deutet Die Maus
scheint im Vergleich zur Ratte gegen Ulberhohte Zink-

Zinkintoxikationen (Sadasivan,

auf eine renale Insuffizienz hin.
zufuhr noch wesentlich empfindlicher zu sein (Gug -
genheim, 1964).

Nach den Ergebnissen Grant-Frost
Underwood (1958) ist der depressive Effekt des
Zinks auf das Wachstum bei 0,5% Zn in der Diat weit-
gehend auf die reduzierte Futteraufnahme zurltckzu-

von und

fuhren, deren Ursache wiederum in der Unschmackhaf-
tigkeit der mit ZnO angereicherten Didt zu suchen sein
durfte.
(1946) bestatigend, kommen Grant-Frostund Un -
derwood (1958) zu dem Schlul3, dal3 ein durch Zink-
tUberschuf3 induzierter Kupfermangel die Ursache der

Die Ergebnisse von Smith und Larson

Anamie darstellt. Die Autoren konnten neben vermin-

dertem Korperfettgehalt der Ratten eine erhebliche
Verringerung der Kupferretention nachweisen und ver-
muten daruber hinaus auch auf intrazelluldrer Basis

cinen starken Antagonismus des Zinks zum Kupfer.

Die Verringerung des Kupfergehaltes verschiedener
Organe oder des Gesamtkorpers und die gleichzeitig



erhohte Retention von Zink bei Zulagen zwischen
0,5% -0,75%0 Zink in der Diidt geht aus einer Reihe
von Untersuchungen an Ratten (Cox und Harris,
1960; Magee und Matrone, 1960; Magee und
Spahr, 1964; Magee, 1965; Schlicker und Co x,
1968; Ketcheson et al, 1969; Cox et al, 1969 b)
und Rattenféten (Schlicker und Cox, 1968; Cox
et al.,, 1969 b) hervor. Ahnliche Ergebnisse wurden auch
bei Gefligel (Johnson et al, 1962), Schafen (Ott et
al., 1966 a) und Kélbern (O tt et al,, 1966 b) erzielt. Nach
Entzug der uiberhohten Zinkzulage erreichte das Serum
Wochen wieder
die normalen Zinkwerte, wahrend die Zinkakkumula-
tion in der Leber langsamer depletiert wurde (Ott et
al.,, 1966 b).

von Mastkédlbern innerhalb von vier

Das antagonistische Verhalten zwischen Zink und
Kupfer wird auch noch aus folgenden Ergebnissen
deutlich. Die Zulage von rund 0,02° Zink — einer nor-
malerweise vollig harmlosen Dosis — brachte bei mit
Kupfer unterversorgten Kiiken eine deutliche Ver-
scharfung des Kupfermangels (Savage et al, 1963).
Umgekehrt konnten Suttle und Mills (1964, 1966)
sowie Hanrahan und O'Grady (1968) bei Schwei-
nen nachweisen, dal3 Zinkzulagen die Toxizitit einer
hohen Kupferdosierung erheblich reduzieren.

Die Ursache fir diesen Antagonismus zwischen den
beiden Spurenelementen durfte in &dhnlichen Eigen-
schaften bei komplexchemischen Reaktionen (Bersin,
1963) liegen.

Rattenversuche von Magee und Matrone (1960)
mit radioaktiven Isotopen deuten darauf hin, daB Zink
die intermedidre Verfiigharkeit von Kupfer und Eisen
hemmt und die renale Ausscheidung erhoht. Fiir einen
storenden Einflul des Zinks auf die Absorption ergaben
sich dabei keine Anhaltspunkte. Van Campen und
Scaife (1967) konnten in ihrer Arbeit jedoch eine
verringerte 64Cu-Absorption nachweisen, wenn hohe
Zinkmengen direkt in das Duodenum von Ratten appli-
ziert wurden. Intraperitoneale Zinkinjektionen beein-
trachtigten dagegen die Kupferabsorption aus dem
Darm nicht. Dies 1463t darauf schlieBen, daB es direkt
im Intestinaltrakt zu Wechselwirkungen zwischen Kup-
fer und Zink kommt. Untersuchungen voﬂ Starcher
(1969) haben neuerdings ebenfalls gezeigt, da Zink die
Kupferabsorption inhibieren kann. Es ergaben sich da-
bei Hinweise fiir einen Antagonismus dieser Schwer-
metalle bei der Bindung an bestimmte Proteine der
Darmwand.

Auch eine Reduzierung des Eisengehaltes in der
Rattenleber bei hohen Zinkzulagen (0,5-0,75% Zn in
der Didt) wurde in vielen Untersuchungen nachgewie-
sen (Magee und Matrone, 1960; Cox und Har -
ris, 1960; Magee und Spahr, 1964; Magee, 1963,
1965; Kinnamon, 1966; Settlemire, 1967, Ket-
cheson et al, 1969). Nach Kinnamon (1966) wird
die Absorption von 59Fe durch Zink nicht vermindert,
sondern es liegt eine Storung im intermediiren Stoff-
wechsel mit erhohter Exkretion und veridnderter Ver-
teilung des Eisens im Korper vor. Damit dirfte die
Verfugbarkeit dieses Spurenelementes gestort sein.
(1966) konnten
Settlemireund Matrone (1967 a) ebenfalls keine
Beeinflussung der Eisenabsorption durch Zinkzulagen

feststellen.

Ubereinstimmend mit Kinnamon

Die Fraktionierung des Eisens in der Rattenleber er-
gab, daf3 durch alimentédre Zulagen von 0,4 - 0,75% Zink
der Eisenanteil im Ferritin um 90° reduziert wird.
Dabei scheinen die exzessiven Zinkzugaben zur Syn-
these eines Zinkporphyrins zu fihren (Settlemire,
1967). Die Bildung eisenarmen Ferritins bei 0,759 Zn
in der Didt konnten neuerdings Coleman und M a -
trone (1969) bestdtigen. Die Ferritinsynthese selbst
wird nach Settlemire und Matrone (1967a)
durch hohe Diétzinkgehalte jedoch nicht beeintrichtigt.
Die beiden Autoren vermuten deshalb, daB Zink so-
wohl den Einbau von Eisen in das Ferritin als auch
dessen Freigabe stért. Daruber hinaus zeigte sich eine
um 80% der Erythrozyten,
wéhrend der Einbau des Eisens in das Hoémoglobin
nicht beeinfluft wurde (Settlemire, 1967; Settle -
mireund Matrone, 1967 b).

reduzierte Lebensdauer

Ahnliche Schidden wie die oben fiir Kupfer und Eisen
beschriebenen fanden Stewart und Magee (1964)
Phosphat- und Magnesiumstoffwechsel
der Ratte. Nach einwdéchiger Applikation von 0,75%% Zn
in der Didt ergab sich eine hochsignifikante Abnahme
der Ca-, P- und Mg-Retention. Gleichzeitig war die
rektale Ausscheidung dieser drei Mengenelemente er-
hoht. Eine Abschwidchung der Toxizitit exzessiver
Zinkzulagen erreichten Vohra und Kratzer (1968)
bei Putenkiiken durch die Zugabe von ADTA.

im Calcium-,

Die Hohe der toxischen Zinkdosis wird auch durch
die Art des Nahrungsproteins beeinfluBt. So konnten
McCall et al. (1961) zeigen, daB3 Sojaprotein wesent-
lich besser als Casein vor Zinkintoxikationen zu schiit-
zen vermag.
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