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Eigenschaften, Vorkommen und
Bioverfügbarkeit

Zink ist mit einem Gesamtkörperbestand
von zirka 1,4 bis 2,5g das nach Eisen für
den Menschen quantitativ bedeutsamste
Spurenelement. Das Übergangsmetall
liegt dabei überwiegend als zweiwertiges
Kation vor und bildet leicht koordinative
Bindungen mit Aminosäuren aus. Da es
ähnliche physikochemische Eigenschaf-
ten wie Kupfer aufweist, kommt es häufig
zu antagonistischen Wechselwirkungen
zwischen beiden Metallen.
Zink findet sich in einer Vielzahl von Le-
bensmitteln (Tabelle 1); gute Quellen sind
insbesondere mageres rotes Muskel-
fleisch, Innereien und Hartkäse. Während
Vollgetreide, Hülsenfrüchte, Nüsse und
Samen ebenfalls nennenswerte Gehalte
an Zink aufweisen, finden sich in Gemüse,
Obst und Produkten aus Auszugsmehlen
nur geringe Mengen des Spurenele-
ments. Zur Bedarfsdeckung des Men-
schen tragen vor allem Lebensmittel tieri-
schen Ursprungs bei, denn ähnlich wie

bei Eisen wird der Beitrag eines Nah-
rungsmittels zur Versorgung weniger
vom absoluten Gehalt an Zink bestimmt
als vielmehr durch dessen Verfügbarkeit,
die von der Anwesenheit absorptions-
hemmender und -fördernder Faktoren
abhängt (1) (Tabelle 2). Die geringere Ver-
fügbarkeit von Zink aus pflanzlichen Le-
bensmitteln ergibt sich vor allem durch
deren Gehalt an Ballaststoffen und Kom-
plexbildnern. So reduziert beispielsweise
Phytinsäure die Zinkaufnahme durch Bil-
dung unlöslicher Komplexe, ebenso wie
andere zweiwertige Kationen und Kasein
(2). Allerdings ist der absorptionshem-
mende Effekt von Eisen, Kupfer und Kalzi-
um – anders als vielfach vermutet – von
geringer praktischer Bedeutung und
kommt nur bei ausgeprägten Imbalanzen
zwischen den verschiedenen Kationen
zum Tragen, also bei unphysiologisch
 hohen Zufuhrmengen einzelner dieser
Stoffe. So konnte gezeigt werden, dass
die Zinkabsorption aus kompletten Mahl-
zeiten bei physiologischen Gehalten der

Elemente nicht negativ beeinflusst wird
(3–5). Zu einer erhöhten Bioverfügbarkeit
von Zink tragen chelatbildende Amino-
säuren wie Histidin und Methionin bei,
die sich besonders in tierischen Proteinen
finden. Auch organische Säuren, wie Zi-
trat, verbessern die Aufnahme des Spu-
renelements, da sie dessen Löslichkeit er-
höhen (2). Anders als bei Eisen verbessert
Ascorbinsäure die Verfügbarkeit von Zink
nicht.

Stoffwechsel und Homöostase

Die Absorption von Zink erfolgt vorwie-
gend im Jejunum über energieabhängige
Transportsysteme, wobei das Eisentrans-
portprotein DCT1 (divalent cation trans-
porter 1) neben den Zink-spezifischen
Carriern (Zip-Proteine) eine wichtige Rol-
le spielt (Abbildung). Bei höheren Dosie-
rungen gewinnt zudem die Aufnahme
über einfache Diffusion an Bedeutung (6).
In der Mukosazelle wird das Spurenele-
ment zunächst an spezifische Proteine
gebunden, die den Transport zur baso -
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lateralen Membran gewährleisten. Neben
Metallothionein spielt dabei das zystein-
reiche intestinale Protein (CRIP) die ent-
scheidende Rolle, das wegen seiner be-
sonders hohen Affinität zu Zink vor allem
bei geringer Aufnahme des Spurenele-
ments eingebunden ist. Das zwischen -
gespeicherte Zink wird erst bei Bedarf an
das Blut abgegeben; nicht benötigte An-
teile des Spurenelements werden da -
gegen im Zuge der physiologischen Des-
quamation der Enterozyten mit den Fäzes
ausgeschieden. Zink unterliegt zudem in
beträchtlichem Umfang einem entero -
hepatischen Kreislauf.
Nur etwa 0,1 Prozent des Gesamtkörper-
bestandes an Zink finden sich albuminge-
bunden im Plasma. Dabei wird die Kon-
zentration in engen Grenzen (ca. 0,7–
1,2 mg/l) konstant gehalten. 98 Prozent
des im Organismus vorkommenden Zinks
sind intrazellulär lokalisiert, wobei die
verschiedenen Organe das Spurenele-
ment in unterschiedlichem Umfang an-
reichern. Insbesondere Leber, Muskelge-
webe, männliche Reproduktionsorgane
sowie Retina und Iris des Auges weisen
hohe Konzentrationen auf, aber auch in
Haut, Haaren, Nägeln und Knochen fin-
den sich beachtliche Gehalte. Im Gegen-
satz zu Eisen sind die Zinkspeicher des
 Organismus jedoch relativ klein, sodass
eine kontinuierliche Aufnahme über die
Nahrung notwendig ist. Die Exkretion von
Zink erfolgt zu 90 Prozent über das Pan-
kreassekret und somit den Stuhl, da die
enthaltenen Enzyme und Proenzyme teil-
weise mit Zink assoziiert sind. Die rest -
lichen 10 Prozent werden renal eliminiert.
Geringe Verluste treten auch über Haut,
Schweiss, Sperma, Haare und Menstrua -
tionsblut auf (7, 8).

Physiologische Funktionen

Zink fungiert als Cofaktor und integraler
Bestandteil von mehr als 300 Enzymen
(Tabelle 3) und ist dadurch in praktisch
 alle Stoffwechselbereiche involviert (Ta-
belle 4), wie beispielsweise in den Inter-
mediärstoffwechsel der Hauptnährstoffe,
die Immunfunktion, die Speicherung von
Insulin sowie Verdauungsprozesse. Zink
besitzt zudem antioxidative Wirkungen,
zum einen als Bestandteil antioxidativ

wirksamer Enzyme (z.B. Superoxiddis -
mutase), andererseits unmittelbar als
«site-specific-antioxidans», das an ver-
schiedene Moleküle binden und diese so
vor oxidativen Schäden schützen kann (9,
10). Schliesslich ist Zink in die Regulation
der Genexpression eingebunden und da-
bei integraler Bestandteil von Transkrip -
tionsfaktoren, die in ihrer DNA-Bindungs -
domäne zinkhaltige schleifenartige
Ausstülpungen enthalten, die auch als
«Zinkfinger» bezeichnet werden. Je nach
Ausrichtung der Zinkatome im Protein
kann sich deren Konformation ändern,
wodurch «Zinkcluster» oder «Zinktwists»
(Zinkdrehungsproteine) entstehen. Be-
kannte Beispiele hierfür sind der Gluko-
kortikoid- (11) und der Östrogenrezeptor
(12). Darüber hinaus scheint Zink auch
 indirekt an der Genexpression beteiligt zu
sein, indem es über den Histongehalt des
Chromatins die Transkription beeinflusst
(13). 
Die Wirkung von Zink beruht dabei im
Wesentlichen auf 2 Mechanismen, der Be-
teiligung an der enzymatischen Kata lyse
beziehungsweise der Strukturstabili sie -
rung: Im aktiven Zentrum von Metallo -
enzymen bildet Zink koordinative Bin-
dungen aus, polarisiert die gebundenen
Substrate und erhöht dadurch deren Re-
aktivität. Zahlreiche elektronenübertra-
gende Enzyme, besonders Oxidoredukta-
sen, nutzen die Eigenschaft von Zink,
unterschiedliche Oxidationsstufen aus-
bilden zu können. Neben dieser intrinsi-
schen katalytischen Aktivität kann Zink
als strukturgebendes Element von Enzy-
men fungieren und so beispielsweise den
Zusammenhalt verschiedener Enzym -
untereinheiten durch Ausbildung tetra -
edischer Bindungen mit Histidyl- und 
Cys teinylresten gewährleisten (13). 

Bedarf und Versorgungssituation

Der minimale Zinkbedarf ergibt sich im
Wesentlichen aus den obligatorischen
Verlusten, die bei Frauen (1,6 mg/Tag) ge-
ringer sind als bei Männern (2,2 mg/Tag)
(14). Unter Zugrundelegung einer durch-
schnittlichen Absorptionsrate von 30 Pro-
zent und Einbeziehung eines Sicherheits-
zuschlages empfehlen die deutschen,
schweizerischen und österreichischen

Lebensmittel Zink 
(mg/100 g)

Fleisch
Schweineleber 6,5
Rinderfleisch (Filet) 4,4
Kalbfleisch (reines Muskelfleisch) 3,0
Kalbsleber 8,4

Getreideprodukte
Weizenkeime 18
Weizenkleie 9,2
Weizenvollkornmehl (Type 1700) 3,4
Weizenmehl (Type 405) 0,7

Hülsenfrüchte
Gartenbohne (Samen trocken) 2,5
Linse (Samen trocken) 3,4
Sojabohnen (Samen trocken) 4,2

Nüsse und Samen
Erdnüsse 2,8
Haselnüsse 1,9
Mandeln 2,2
Sonnenblumenkerne 5,7
Walnüsse 2,7

Gemüse und Obst
Apfel 0,1
Banane 0,2
Blumenkohl 0,3
Fenchel 0,2

Milchprodukte
Edamer (45% Fett i. Tr.) 4,6
Gauda (45% Fett i. Tr.) 3,9

Zinkgehalt verschiedener
Lebensmittel (13)

Tabelle 1:

Hemmende Faktoren
• Komplexbildner (z.B. Phosphate, Phytat)
• Kasein
• Einige Ballaststoffkomponenten (Zellulose,

Hemizellulosen, Lignin)
• Unphysiologische Dosen an Eisen, Kupfer

und Kalzium
• Alkohol

Fördernde Faktoren
• tierisches Protein
• organische Säuren (z.B. Zitrat)
• Inulin
• Komplexbildner wie Aminosäuren (Histidin,

Zystein)
• Peptide

Faktoren mit Einfluss auf
die Zinkabsorption

Tabelle 2:
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Fachgesellschaften für Ernährung eine
tägliche Zinkaufnahme von 10 mg für
Männer und 7 mg für Frauen (15) (Tabelle
5). Allerdings wird diskutiert, dass die der-
zeitigen Empfehlungen für die Zinkzu-
fuhr für Teile der Bevölkerung zu niedrig
sein könnten, weil in Bilanzstudien wie-
derholt niedrigere Absorptionsraten von
20 bis 25 Prozent aus kompletten Mahl-
zeiten ermittelt wurden (16–19). Für diese
Annahme spricht, dass bei Männern und
Frauen wiederholt negative Zinkbilanzen
gefunden wurden, obwohl eine Zufuhr in
Höhe der aktuellen Empfehlungen erfolg-
te (20–22).
Bei Vegetariern sind offenbar grundsätz-
lich höhere Zufuhrmengen erforderlich,
da die Verfügbarkeit von Zink aus pflanz-
lichen Lebensmitteln sehr gering ist. Bei
einer Lakto-(ovo-)vegetarischen Ernäh-
rung ergibt sich dies durch die hohe Auf-
nahme an Phytat beziehungsweise
 Ballaststoffen einerseits und eine ver-
gleichsweise hohe Zufuhr an Kasein an-
dererseits. Häufig liegt das Phytat-Zink-
Verhältnis bei dieser Ernährung bei
> 15:1, wodurch sich die erforderliche
Zinkzufuhr um bis zu 50 Prozent erhöhen
kann (8). 
In Deutschland liegt die Zinkaufnahme
der 14- bis 80-jährigen Bevölkerung im
Median mit 12,3 mg/Tag bei Männern
und 9,5 mg/Tag bei Frauen über den je-
weiligen Referenzwerten für die Zufuhr.

Bei einer genaueren Be-
trachtung wird allerdings
deutlich, dass 32 Prozent
der Männer und 21 Prozent
der Frauen nicht die emp-
fohlene Aufnahme errei-
chen. Am stärksten ausge-
prägt ist das rechnerische
Defizit bei jungen Men-
schen bis 24 Jahre und bei
Senioren (23). Die vielfach
 gemachte Annahme einer
guten Zinkversorgung der
Bevölkerung muss vor die-
sem Hintergrund und we-
gen der möglicherweise
geringeren Absorption zu-
mindest kritisch hinter-
fragt werden.  Potenzielle
Risikogruppen für eine
 unzureichende Versor-
gung sind neben Senioren,
Vegetariern, Kindern und Jugendlichen
auch schwangere und stillende Frauen
sowie Leistungssportler (24). Vor allem
bei älteren Menschen bedarf die Zinkver-
sorgung einer erhöhten Aufmerksamkeit,
da viele Senioren weniger Fleisch verzeh-
ren und dadurch weniger gut verfügba-
res Zink aufgenommen wird. Allerdings
wird die Kontrolle einer adäquaten Zink-
versorgung durch das Fehlen eines geeig-
neten Messparameters  erschwert (Info -
kasten).

Klinische Aspekte des Zinkmangels

Bei gesunden Erwachsenen in westlichen
Ländern findet sich bei Verzehr einer übli-
chen Mischkost nur sehr selten ein ausge-
prägter Zinkmangel. Dieser tritt nur bei
generalisierter Mangelernährung auf, be-
trifft dann allerdings wegen der vielfäl -
tigen Bedeutung des Spurenelements
 nahezu alle Stoffwechselbereiche. Leich-
te bis mittelgradige Zinkmangelerschei-
nungen können hingegen häufiger be -
obachtet werden, in erster Linie bei

Enzymklasse Enzym-Beispiele Physiologische Bedeutung und Reaktion

Oxidoreduktasen Alkohol-Dehydrogenase Alkoholabbau; Oxidation von Ethanol zu Ethanal

Superoxiddismutase Antioxidative Abwehr; Reduktion von Superoxidradikalen zu Wasserstoffperoxid

Transferasen RNA-Polymerase Genexpression; RNA-Biosynthese

Aspartat-Carbamoyl-Transferase Pyrimidinsynthese; Übertragung eines Carbamoyl-Restes von Carbamoylphosphat 
auf die Aminogruppe von L-Aspartat

Hydrolasen Alkalische Phosphatase Gruppe phosphatesterspaltender Enzyme, beteiligt u.a. am Knochenstoffwechsel
und der Digestion

Fruktose-1,6-Bisphosphatase Glukoneogenese; Bildung von Fruktose-6-Phosphat aus Fruktose-1,6-Bisphosphat

Dipeptidase Intraluminale Proteindigestion; Hydrolyse von Dipeptiden

Carboxypeptidase A Intraluminale Proteindigestion; Hydrolyse von Aminosäureresten vom carboxy-
terminalen Ende

Lyasen Carboanhydrase Sauerstoff- und Kohlendioxidtransport in den Erythrozyten; Reversible Synthese
von Bicarbonat aus Wasser und Kohlendioxid-Aminolävulinsäure-Dehydratase
Hämbiosynthese; Porphobilinogenbildung aus zwei Molekülen δ-Aminolävulin-
säure

Ausgewählte Zink-abhängige Enzyme und ihre Funktionen (2)Tabelle 3:

Abbildung: Mechanismus der intestinalen Aufnahme von Zink (modifiziert
nach [30]). DCT-1: Divalenter Kationentransporter; CRIP: Cysteinreiches
intestinales Protein; MZ: Metallothionein



MINERALSTOFFE UND SPURENELEMENTE

1/10 38

Risikogruppen wie multimorbiden Senio-
ren, Alkoholikern sowie Patienten mit
 gastrointestinalen Erkrankungen (z.B.
chronisch entzündlichen Darmerkran-
kungen, Kurzdarmsyndrom, Malabsorpti-
onssyndrom) oder einer HIV-Infektion.
Auch eine langfristige parenterale Ernäh-
rung sowie eine Behandlung mit Chelat-
bildnern (z.B. Penicillinamin) können
Zinkmangelerscheinungen nach sich zie-
hen (6, 15).
Besonders sensibel auf  einen beginnen-
den Zinkmangel reagiert das Immun -
system. Bei Kindern führt bereits ein mar-
ginales Defizit zu einer gesteigerten
Infektionsanfälligkeit. Weitere Symptome
einer leichten Unterversorgung sind Der-
matitis, Immunschwäche, Haaraus fall
und eine verzögerte Wundheilung. Eine
Abnahme der Proteinbio synthese in der
Leber begünstigt insbesondere bei älte-
ren Menschen einen Verlust an stoffwech-
sel aktiver Körpermasse bei gleichzeitiger
Zunahme der Fettmasse (30). Gleichzeitig
ergibt sich eine  abgeschwächte Geruchs-
und Geschmacksempfindung, die zu Ap-
petitverlust führen und dadurch eine
Malnutrition verstärken kann. Eine ähnli-
che Situation findet sich bei Patienten,
die aufgrund ihrer Erkrankung Anorexie

und Malnutrition aufwei-
sen; hier kann der Zink-
mangel in einen Circulus
vitiosus münden und die
Ernährungssituation wei-
ter verschlechtern. In der-
artigen Fällen gelingt es
häufig, den Appetit durch
eine physiologische Zink-
supplementierung wieder
zu steigern.
Die schwere klassische
Form des Zinkmangels
stellt die Acrodermatitis
enteropathica dar, die mit
einer Prävalenz von
1:500 000 auftritt. Diese
angeborene Absorptions-
und Transportstörung äus-
sert sich klinisch in einer
Trias aus totaler Alopezie,
lokalisierten Hautläsionen
an den Extremitäten sowie
anhaltender Diarrhö bezie-

hungsweise  gastrointestinaler Dysfunkti-
on. Daneben zeigen sich Störungen von
Wachstum und Sexualentwicklung, ver-
zögerte Wundheilung sowie Hemeralopie
(Nachtblindheit). Sämtliche Symptome
lassen sich durch hochdosierte orale
Zinksupplemente beseitigen; unbehan-
delt führt die Acrodermatitis enteropathi-
ca hingegen noch in der Kindheit zum
Tod. 

Toxikologie

Zinkintoxikationen sind sehr selten und
verlaufen eher unauffällig. Akute Vergif-
tungen können nach Genuss von Nah-
rungsmitteln auftreten, die in zinkhal -
tigen Behältern gelagert wurden. Sie
äussern sich in abdominellen Schmerzen,
 Erbrechen, Beklemmungsgefühl sowie
Kopfschmerzen und Fieber. Die zur Aus -
lösung dieser Symptome erforderliche
Einzeldosis liegt um etwa 2 Zehnerpoten-
zen über den täglichen Verzehrsempfeh-
lungen. Die längerfristige Aufnahme hö-
her dosierter Zinkpräparate kann den
Status anderer Metalle (v.a. Kupfer) durch
antagonistische Wechselwirkungen be -
einflussen. Untersuchungen, in denen
50 mg/Tag Zink über mehrere Wochen
verabreicht wurde, zeigten allerdings kei-

ne negativen Auswirkungen auf den Kup-
ferstatus (6). Wenn langfristig eine noch
höhere Zinkzufuhr beabsichtigt ist, wie
dies zum Beispiel bei der Behandlung der
altersbedingten Makuladegeneration
(AMD, s.u.) diskutiert wird (31), kann un -
erwünschten Effekten durch eine gleich-
zeitige Gabe von Kupfer entgegenge-
wirkt werden. Als oberer Wert einer
langfristig sicheren Gesamtzufuhr aus
Nahrung und Supplementen (tolerable
upper intake level UL) gilt eine Aufnahme
von 25 mg/Tag Zink (6). Höhere Dosierun-
gen über längere Zeiträume sollten daher
nur bei gleichzeitiger Kontrolle des Kup-
ferstatus erfolgen.

Präventive und therapeutische 
Wirkungen von Zink

Wie auch bei anderen Spurenelementen
stellt sich die Frage, inwieweit über die
derzeitigen Zufuhrempfehlungen hin-
ausgehende Zinkgaben von gesundheit-
lichem Nutzen sind. Zinkhaltige Supple-
mente werden inzwischen in vielfältiger
Form, als Monopräparate oder in Kombi-
nation mit anderen Nährstoffen angebo-
ten und sowohl als Arzneimittel als auch
Nahrungsergänzungsmittel vermarktet.
Dabei kommen unterschiedliche Zink -
salze (vor allem -sulfat, -oxid, -carbonat)
sowie Salze anorganischer Säuren (-glu-
conat, -zitrat, -lactat, -acetat) und Verbin-
dungen mit Aminosäuren (-histidin,
-aspartat) zum Einsatz (30). Die Bioverfüg-
barkeit der Präparate variiert. So ist bei-
spielsweise das häufig eingesetzte Zink-
oxid schlechter verfügbar als Zinksulfat
(32). Grundsätzlich besser verfügbar sind
organische Zinkverbindungen (33). Aller-
dings sind diese, bisweilen als vermeintli-
cher Produktvorteil angeführten, Diffe-
renzen vorwiegend von akademischem
Interesse, da sie unter artifiziellen Stan-
dardbedingungen ermittelt wurden. In
der Praxis wird die Bioverfügbarkeit von
Zink durch verschiedene Faktoren beein-
flusst, besonders wenn solche Präparate
zusammen mit einer Mahlzeit aufgenom-
men werden. Grundsätzlich ist die Biover-
fügbarkeit am höchsten, wenn die Ein-
nahme auf nüchternen Magen mit
zeitlichem Abstand zu den Mahlzeiten
 erfolgt.

Die routinemässige Beurteilung der Zinkversorgung auf Basis
biochemischer Parameter wirft Probleme auf, da bis heute
keine allgemein anerkannten validen und ausreichend evaluier-
ten Biomarker für den Zinkstatus etabliert wurden. Die am häu-
figsten angewandte Methode ist die Messung der Zinkgehalte
in Serum oder Plasma (25, 26). Bei der Beurteilung dieser Werte
muss jedoch berücksichtigt werden, dass nur ein äusserst ge-
ringer Teil des Körperbestandes im Blut zirkuliert und die Kon-
zentration zudem über einen weiten Zufuhrbereich vom Körper
konstant gehalten wird. Aus diesen Gründen sind die Plasma-
konzentrationen denkbar ungeeignet, um eine eindeutige Aus-
sage über die Versorgung des Körpers zu ermöglichen (8, 27).
Auch Indikatoren wie etwa die Zinkgehalte in Erythrozyten,
Haaren oder Urin, die bei schwerem Mangel erniedrigt sind,
werden von anderen Parametern beeinflusst und sind deshalb
nicht spezifisch (7). Als viel versprechende Biomarker galten
 einige Zeit Messungen der Aktivität bzw. Gehalte verschiedener
zinkhaltiger Proteine (z.B. alkalische Phosphatase, Superoxid-
dismutase, Metallothionein). Weitergehende Untersuchungen
zur möglichen Eignung dieser Parameter bei der routinemässi-
gen Kontrolle des Zinkstatus erbrachten jedoch ernüchternde
Resultate (5, 28, 29). 

Probleme bei der Ermittlung des ZinkstatusInfo:
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Diskutiert wird die zusätzliche Gabe von
Zink vor allem im Hinblick auf die nachfol-
gend angeführten Indikationsbereiche:

Infektions- und Erkältungs-
krankheiten
Unbestritten ist die Bedeutung einer ad-
äquaten Zinkversorgung zur Aufrechter-
haltung der Integrität des Immunsystems
(34). Eine Aktivierung des Immunsystems
erhöht den Zinkbedarf (25), während um-
gekehrt bereits ein leichter Mangel mit
 einer eingeschränkten Immunantwort
und somit erhöhten Infektanfälligkeit in
Zusammenhang gebracht wird (35).
 Entsprechend konnten zahlreiche kontrol-
lierte Interventionsstudien in Entwick-
lungsländern zeigen, dass eine Zink sup-
plementierung bei Kindern zu einer
 signifikanten Reduktion der Dauer und
Schwere von akuten und chronischen
Durchfällen sowie der dadurch bedingten
Mortalität führt (36). Auch die Inzidenz von
Lungeninfektionen beziehungsweise -ent-
zündungen (37) sowie Malariainfektionen
(38) liess sich durch Zinkgaben senken.
 Eine eingeschränkte Immunkompetenz
lässt sich teilweise auch in westlichen In-
dustrieländern feststellen. Vor  allem ältere
Menschen weisen häufiger entsprechende
Beeinträchtigungen auf und neigen ver-
stärkt zu Infekten. Ob Zinkgaben in diesem
Falle von Nutzen sind, lässt sich derzeit
nicht abschliessend beurteilen. Die bis-
lang vorliegenden  Inter ventions studien
erbrachten uneinheitliche Ergebnisse. So
führte die  Behandlung von Senioren in
 einigen Untersuchungen zu erhöhter Akti-
vität immunkompetenter Zellen (39), wäh-
rend andere Studien keine Effekte feststell-
ten (40).
Sehr häufig werden Zinksupplemente zur
Vorbeugung und Behandlung von Erkäl-
tungskrankheiten empfohlen. Ob Zink in
diesem Zusammenhang einen klinischen
Effekt erbringt, wird allerdings kontrovers
diskutiert, da entsprechende Unter su -
chungen unabhängig vom jeweiligen Ver-
sorgungszustand widersprüchliche Er-
gebnisse zeigen. So führte die Zinkgabe in
verschiedenen plazebokontrollierten Stu-
dien, in denen das Spurenelement beim
Auftreten  erster Infektsymptome  alle 2 bis
3 Stunden in Dosen von je 13 mg verab-

reicht wurde, zu einer signifikant verkürz-
ten Krankheitsdauer (41–43). Die Schwere
der Symptome wurde jedoch nicht (42)
oder nur schwach beeinflusst (41, 43). Stu-
dien mit höheren Dosie-
rungen (23 mg alle 2 Stun-
den) zeigten ebenfalls
keine einheitlichen Effekte
auf Symptomatik und Dau-
er der Erkrankung (44).
Auch die Gabe von 5 bis
10 mg Zink, ebenfalls in Ab-
ständen von 1 bis 3 Stun-
den, konnte weder die
Dauer noch die Schwere
der Erkältung beeinflussen
(45, 46).
Übersichtsarbeiten und
Metaanalysen kommen
daher zu dem Ergebnis,
dass die Daten der bisher
veröffentlichten randomi-
sierten klinischen Studien
im Allgemeinen keine aus-
reichende Evidenz für eine
verkürzte Erkältungsdauer
durch eine  alleinige Verab-
reichung von Zink zeigen
(47–51). Eine Zinkgabe in-
nerhalb der  ersten 24 Stun-
den nach Ausbruch der
 Erkältung kann allerdings
deren Schwere reduzieren
(52).

Altersbedingte 
Makuladegeneration
Die altersbedingte Makula-
degeneration (AMD) ist die
Hauptursache für eine Er-
blindung bei über 50-jähri-
gen Menschen in den In-
dustriestaaten (53). Die
Makula – auch «Gelber
Fleck» genannt – ist der
 Bereich der menschlichen
Netzhaut mit der grössten
Dichte von Sehzellen und
die Stelle des schärfsten
Sehens. Die Schädigung
der Makula führt zu einer
 Abnahme der Sehschärfe
und damit der Lesefähig-
keit, des Kontrastempfin-

dens, des Farbensehens und der Anpas-
sungs fähigkeit an veränderte Lichtver-
hältnisse sowie zur Erhöhung der Blend-
empfindlichkeit.

• Intermediärstoffwechsel von Kohlenhydraten, Lipiden,
Amino- und Nukleinsäuren

• Entwicklung-, Wachstums- und Regenerationsprozesse 
(z.B. Kollagensynthese, Wundheilung)

• Zellproliferation und -differenzierung (Integrität und Stabili-
sierung von Biomembranen und Zytoskelett)

• Verdauungsfunktion (Bestandteil verschiedener Verdau-
ungsenzyme)

• Immunabwehr (Produktion von Thymushormonen, T-Lym-
phozytendifferenzierung)

• Antioxidative Mechanismen

• Sinnesfunktionen: Hören, Sehen, Riechen, Schmecken

• Neurotransmitter-, Prostaglandin- und Hormonstoffwechsel
(Insulin, Glukagon, Schild-, Sexual- und Wachstumshor-
mone)

• Entwicklung und Reifung männlicher Geschlechtsorgane,
Spermatogenese (Synthese von Testosteron)

• Bildung von Haut, Haaren und Nägeln

• Vitamin-A-Stoffwechsel und Sehrprozess (Synthese retinol-
bindendes Protein, Retinoldehydrogenase-Reaktion)

• Regulation des Säure-Basen-Haushaltes

• Speicherung von Insulin im Pankreas durch Bildung koordi-
nativer Komplexe mit Insulin

• Regulation der Genexpression

Stoffwechselbereiche mit Beteiligung
von Zink

Tabelle 4:

Alter Zink (mg/d)
m w

Säuglinge
0–3 Monate 1,0  
4–11 Monate  2,0

Kinder 
1–3 Jahre 3,0
4–6 Jahre  5,0   
7–9 Jahre  7,0
10–12 Jahre 9,0  7,0
13–14 Jahre 9,5  7,0

Jugendliche und Erwachsene
≥ 15 Jahre 10,0  7,0

Schwangere ab 4. Monat 10,0
Stillende 11,0

*(nach DGE et al. 2008, S. 191)

Empfehlungen für die Zinkzufuhr*Tabelle 5:
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Inzwischen mehren sich Hinweise, wo-
nach Zink eine wichtige Rolle in der Ätio-
pathogenese der AMD spielt. Für diese
These sprechen drei wichtige Gründe:
1. Zink wird in hohen Konzentrationen in
den Bereichen der Retina gemessen, die
von AMD betroffen sind;
2. im Alter wird ein Rückgang dieses Zink-
Gehalts beobachtet, und
3. sinkt im Alter die Aktivität einiger zink-
abhängiger Enzyme in der Retina. Beob-
achtungsstudien fanden jedoch keinen
eindeutigen Zusammenhang zwischen
der Zinkaufnahme und der Entwicklung
sowie Progression von AMD (54–56). Erste
Ergebnisse aus Interventionsstudien deu-
ten hingegen darauf hin, dass sich das
Voranschreiten der Erkrankung durch
 eine hochdosierte Zinksupplementie-
rung (80 mg/Tag) möglicherweise hem-
men lässt (57, 58), wie zum Beispiel eine
grossangelegte plazebokontrollierte Stu-
die bei AMD-Patienten in Frühphasen der
Erkrankung ergab. Allerdings gibt es kei-
ne Hinweise, dass eine regelmässige Zink-
Gabe im Hinblick auf die Entstehung von
AMD primärpräventiv wirken könnte (59,
60). Weitergehende Untersuchungen
werden derzeit durchgeführt.

Einsatz im Sport
In der Ernährung von Sportlern kommt
Zink eine besondere Rolle zu. Als Baustein
von muskulären Enzymsystemen hat das
Spurenelement einen grossen Anteil an
der körperlichen Leistungsfähigkeit. Bei
vielen Sportlern wird allerdings ein ver-
gleichsweise geringer Zinkstatus beob-
achtet. Die Ursachen hierfür finden sich
vermutlich sowohl in einer in Relation
zum Bedarf unzureichenden alimentären
Zufuhr als auch in gesteigerten Verlusten
über Urin und Schweiss. Insbesondere
Ausdauersportler ernähren sich häufig
kohlenhydratreich, aber vergleichsweise
fleischarm, wodurch die Zinkzufuhr inad-
äquat sein kann (61, 62). Die Zinkkonzen-
tration im Schweiss liegt bei 0,5 bis 1 mg/l
(63), was selbst bei relativ geringen Ver -
lusten (1–2 Liter Schweiss) zu einer Zink-
ausscheidung in Höhe von 1 bis 2 mg füh-
ren kann. Bei einer Absorptionsrate von
25 Prozent wäre zum Ausgleich hierfür
 eine zusätzliche Menge von 4 bis 8 mg

pro Tag erforderlich. Sportler könnten
deshalb von einer entsprechenden Zink-
supplementierung profitieren.
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