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Omowiono wplyw cynku na wystepowanie i przebieg chorob u 0sob dorostych
oraz w wieku podesztym. Podano normy zapotrzebowania na cynk oraz wskazano
produkty Zywnosciowe, ktore sq jego najlepszym zrodtem.
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Cynk (Zn) jest mikropierwiastkiem niezbednym do prawidtowego funkcjonowania orga-
nizmu ludzkiego. Jego zawarto$¢ w ustroju cztowieka dorostego waha si¢ od 1,4 g do 2,3 g
[24].

Najczestsza przyczyna wystgpowania niedoboru mikropierwiastkdw, w tym rowniez
cynku, jest niedozywienie. W nastgpnej kolejnosci wymienia si¢ niektore stany chorobowe
lub stany krytyczne jako te czynniki, ktore moga stosunkowo szybko obniza¢ poziom cynku
w surowicy [11].

W przypadku immunosupresji, infekcji, stanow pooperacyjnych, ktore wymagaja zywie-
nia parenteralnego, obserwuje si¢ zwigkszona podatnos¢ na niedobory cynku w surowicy
krwi. Jest to skutek niedozywienia, wynikajacy czgsto z niemozno$ci przyjmowania pokar-
moéw droga enteralna, braku mozliwosci zasygnalizowania glodu oraz faktu, ze roztwory do
zywienia parentalnego nie zawieraja mikroelementow, w tym cynku [11]. Po dwoch miesia-
cach suplementacji cynkiem w zywieniu parenteralnym stwierdzono wzrost poziomu tego
pierwiastka w surowicy krwi oraz 35% spadek podatnosci na infekcje [11]. Zaobserwowano
ponadto, Zze u pacjentow odzywianych parenteralnie, rozwijaja si¢ symptomy podobne do
cukrzycy. W wyniku przeprowadzonych badan wykazano, ze cynk ma zdolnosé¢ do fosforylo-
wania substratu receptora insuliny, jakim jest IRS-1. Fosforylacja wzbudzona jonami cynku
jest nawet bardziej efektywna niz indukowana przez insuling. Proces ten moze zachodzic¢
nawet w przypadku catkowitego braku insuliny [15].

Jednym z gtownych problemdéw klinicznych, ktdre towarzysza transplantacjom jest ry-
zyko odrzucenia przez organizm przeszczepionego organu czy tkanki. Cho¢ jest to problem
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ztozony, to wiadomo, ze jednym z jego elementow jest stres oksydacyjny. Stres oksydacyjny
wystepuje wtedy, kiedy poziom wolnych rodnikow przekracza ilo$¢ przeciwutleniaczy do-
stgpnych w postaci enzymoéw (dyzmutazy ponadtlenkowej —SOD, peroksydazy glutationu-
GSH-Px, reduktazy glutationu-GR) oraz czynnikow nieenzymatycznych (wit.E, albuminy,
kwasu moczowego, bilirubiny i pierwiastkow §ladowych, jak: cynk, selen i miedz). Rola
cynku w zapobieganiu skutkom stresu oksydacyjnego wynika z faktu, Ze jest on kofaktorem
dysmutazy ponadtlenkowej [4].

Zauwazono, ze w warunkach stresu oksydacyjnego zaburzony jest metabolizm prosta-
glandyn i sekrecja cytokin, ktore powstaja w wyniku metabolizmu kwasu linolowego. Wyda-
je sig, ze przyczyna moze by¢ niedobor cynku, ktory jest niezbedny w metabolizmie kwasu
linolowego, w miejscu jego desaturacji do kwasu y-linolenowego i, by¢ moze, w przemianie
kwasu dihomo- y-linolenowego do kwasu arachidonowego, wptywajac w ten sposob na syn-
tezg prostaglandyn [8].

Rolg cynku jako podstawowego kofaktora w metabolizmie kwasu linolowego przedstawia
ponizszy schemat (Ryc. 1)
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Ryc. 1. Schemat metabolizmu kwasu linolowego [wg 8]
Fig. 1. Metabolism of linoleic acid [8]

Cynk jest waznym sktadnikiem wielu biatek strukturalnych. Jony cynku znajduja si¢ prak-
tycznie w catym uktadzie nerwowym. W moézgu wchodza w sktad zakonczen nerwowych
presynaptycznych. Cynk zmniejsza wigzanie dopaminy w §rodmézgowiu. Moze to uzasad-
nia¢ zmniejszenie si¢ intensywno$ci wystgpowania objawow lekozaleznosci po zaprzestaniu
podawania niektorych preparatow z grupy opiatow np. morfiny [6].

Zwraca uwagg niski poziom cynku w plynie mézgowo-rdzeniowym osob dotknigtych
choroba Alzheimera w stosunku nie tylko do 0s6b zdrowych, lecz réwniez w odniesieniu do
0s6b z zaburzeniami $wiadomosci o innej etiologii [13]. Moze to $swiadczy¢ o szczegdlnej
roli cynku w patogenezie choroby Alzheimera. Uwaza sig, ze gtownym czynnikiem patogen-
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nym w przypadku choroby Alzheimera jest beta-amyloid. Przypuszczalnie wyczerpywanie
si¢ rezerw cynku w ptynie mozgowo-rdzeniowym wynika ze zdolnosci cynku do wiazania
beta-amyloidu i/lub jego prekursora, przez co moze op6zniaé przebieg choroby Alzheimera
[13]. Niezaleznie od kierunku przeprowadzanych wsérod osob starszych badan, wszedzie tam,
gdzie badano poziom cynku, byta statystycznie istotna zalezno$¢ pomigdzy jego niedoborem,
a wystgpowaniem objawdw chorobowych. Takie zaleznosci wykazat Cossack 1 wsp. [7] w
przypadku dysfunkcji limfocytow T, natomiast Chandra i wsp. [5] wykazali uposledzenie
funkcji odpornosciowych na poziomie komorkowym i uposledzenie funkcji uktadu odpornos-
ciowego. Jak wynika z badan Salonen i wsp. [21] niedobor cynku powoduje u cztowieka wy-
stgpowanie chordb uktadu krazenia, a wg Strain [22] rozwdj niektorych typow nowotworow.
Badania prowadzone wsrdd hospitalizowanych 0sob starszych zdaja si¢ potwierdza¢ zwiazek
migdzy niedoborami cynku, a dysfunkcja oSrodkowego uktadu nerwowego w postaci zabu-
rzen $wiadomosci, depresji oraz dysfunkcji uktadu odpornosciowego, ktore objawialy si¢ w
postaci infekceji uktadu oddechowego i chorob serca [18].

Wykazano, ze u pacjentdow chorych na depresj¢ stwierdza si¢ obnizone stezenie cynku
w osoczu [16]. W hipokampie, czyli w obszarze moézgu, ktory odpowiada za procesy emo-
cjonalne o 20% wzrasta poziom cynku u chorych na depresj¢ po zastosowaniu terapii le-
kami przeciwdepresyjnymi, a o 30% po terapii elektrowstrzasowej. Cynk jako modulator
centralnego uktadu nerwowego, redukuje aktywno$¢ receptorow dla kwasu glutaminowego
dziatajac przeciwdepresyjnie na organizm cztowieka. Prawdopodobnie suplementacja cyn-
kiem pozwolitaby obnizy¢ terapeutyczne dawki lekow przeciwdepresyjnych i zwigkszy¢ ich
skuteczno$¢ [16].

Niedobor cynku moze ujemnie wptywac na uktad krazenia. Warto$¢ cisnienia krwi zwia-
zana jest z aktywnoscia kilku enzymoéw, ktore w swoim sktadzie zawieraja cynk. Naleza do
nich fosfataza alkaliczna, dehydrogenaza mleczanowa, dysmutaza ponadtlenkowa. Spadek
ilodci tych enzymoéw np. w wyniku niedoboru cynku, powoduje wzrost wartosci cisnienia
krwi [12, 14].

Prowadzone sg rowniez badania nad wptywem niedoboru cynku na przebieg anemii sier-
powato-krwinkowej (sickle cell disease). Istota tej choroby jest deformacja czerwonych krwi-
nek, utrata przez nie wody 1 jonéw zelaza. Prowadzi to do agregacji krwinek czerwonych
i w konsekwencji do uposledzenia ich funkcji. Nastgpstwem tego procesu sg zatory i mar-
twicy tkanek. Wsrod wielu metod terapeutycznych, uwage badaczy zwraca cynk, jako ten
czynnik, ktoéry poprzez uszczelnianie Scian komérkowych, powstrzymuje utrate wody przez
erytrocyty. W anemii sierpowato-krwinkowej obserwowano rowniez inne korzysci ptynace
z suplementacji cynkiem, jak: wzrost odpornos$ci na infekcje oraz zapobieganie niedoborom
androgendéw u mezczyzn [20].

Terapia cynkiem obj¢to mezczyzn z astenospermia, ktoéra objawia si¢ obecnoscia w sper-
mie wigkszej niz zwykle ilosci uszkodzonych, niepelnowartosciowych plemnikow, o skroco-
nym czasie zycia. Astenospermia zwigzana jest ze stresem oksydacyjnym, ktory wystepuje w
btonach komoérkowych plemnikow i polega na utlenianiu przez wolne rodniki nienasyconych
kwasow thuszczowych. Przeprowadzone badania pozwolity na wysunigcie hipotezy, ze terapia
cynkiem w sposob statystycznie istotny poprawia wszystkie ww. parametry charakterystycz-
ne dla astenospermii. Ochronna rola cynku polega na uszczelnianiu blon komérkowych plem-
nikow 1 zapobieganiu stresowi oksydacyjnemu [17]. Wykazano ponadto, ze w ludzkiej sper-
mie cynk jest obecny w protaminie P2 i prawdopodobnie P1. Jest niezbgdny w przetwarzaniu
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chromatyny, ktora wystepuje w jadrach komérkowych organizméw eukariotycznych i sktada
si¢ z czasteczek DNA oraz biatek z nim zwiazanych (histonow, RNA, nukleosomow). Zatem
niedobor cynku, zaburzajac procesy w tych strukturach, moze wplywaé na ptodnosé [2].

Obnizony poziom cynku w surowicy krwi ponizej warto$ci poziomu bezpiecznego obser-
wuje si¢ w wigkszosci przypadkow u oséb chorych na nowotwor ptuc, jak rowniez u kobiet
z nowotworem piersi [23]. W wigkszosci przypadkdéw osob chorych na nowotwor glowy
lub szyi stwierdzono znaczacy spadek poziomu cynku w surowicy na kilka tygodni przed
$miercia. Badania wymagaja kontynuacji, jednak juz na tym etapie problem niedoboru cynku
powinien by¢ uwzgledniany w terapii paliatywnej [3].

Wyniki badan prowadzonych w Stanach Zjednoczonych sugeruja, ze zgony powodowane
nowotworami sag w znacznym procencie skutkiem ztych nawykow zywieniowych. U ponad
10% populacji podaz cynku w diecie jest o ponad potowg mniejsza, w stosunku do zalecanej
normy spozycia. Prowadzi to do chronicznych niedoboréw tego pierwiastka, co, jak si¢ przy-
puszcza, zwigksza ryzyko zachorowan na nowotwory [10]. Uwaza sig, ze cynk jest glownym
sktadnikiem biatek wiazacych DNA (tzw. palce cynkowe) oraz biatek naprawczych DNA,
przez co jest on odpowiedzialny za prawidlowa transkrypcj¢ genowa i zapobieganie uszko-

dzeniu struktury DNA [9, 10].

Mtode, rozwijajace si¢ szczury poddano badaniom poziomu aktywno$ci aminotransferazy
asparaginowej (AST) oraz aminotransferazy alaninowej (ALT) w watrobie i surowicy. Przez
kilka tygodni szczury skarmiane byly dieta uboga w niezbedne kwasy thuszczowe (EFA) lub
uboga w cynk, albo z obnizona podaza obydwu sktadnikoéw. Aminotransferaza alaninowa
i aminotransferaza asparaginowa to enzymy kluczowe dla biosyntezy biatek w watrobie.
Statystycznie istotna redukcja aktywnosci AST w watrobie nastapita przy skarmianiu dicta
uboga w cynk oraz dieta uboga zaréwno w cynk, jak i NNKT. Istotny spadek aktywnosci
ALT w watrobie zaobserwowano nie tylko przy diecie ubogiej w cynk Iub uboga w obydwa
sktadniki, lecz réwniez w przypadku diety o obnizonej podazy NNKT. Przypuszcza sig, ze
w przypadku niedoboru cynku lub cynku i NNKT, wzrasta podatnos¢ bton fosfolipidowych
na utlenianie, co moze doprowadzi¢ do ich uszkodzenia lub zniszczenia. Zaobserwowany,
jednoczesny wzrost poziomu ALT i AST w surowicy, zdaje si¢ potwierdzac t¢ tezg [1 |

Normy zapotrzebowanianacynk oraz sposoby
zapobiegania jego niedoborom

Wplyw cynku na wystgpowanie i przebieg wielu chorob sktania do szczegélnej dbato-
$ci o to, aby nie dopusci¢ do niedoborow tego mikropierwiastka w diecie. Cynk wystepuje
zarowno w produktach pochodzenia zwierzgcego, jak i ro§linnego. Jego bioprzyswajalnosc
jest rozna i zalezy od zawartosci w diecie fityniandw oraz blonnika pokarmowego. Dieta
bogata w produkty roslinne, wysokoprzetworzone i w biatko pochodzenia zwierzgcego sprzy-
ja wchtanianiu cynku na poziomie 20-40%, natomiast wysoka podaz w diecie ziaren zbdz
i blonnika pokarmowego, powoduje spadek absorpcji cynku z diety do poziomu 10 -15%
[24]. W zwiazku z powyzszym w raporcie WHO z 1973r zalecane normy spozycia cynku
okreslono na trzech poziomach: 10%, 20% oraz 30% w zalezno$ci od biodostgpnosci tego mi-
kropierwiastka w dziennej racji pokarmowej. Zalecana dzienna norma spozycia cynku przy
jego wchtanianiu na poziomie 40% wynosi odpowiednio: - dla niemowlat do 12 miesiaca
zycia: 5 mg; - dla dzieci w wieku od 1 roku do 9 lat: 10 mg; - dla dziewczat i chtopcow do 18
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roku zycia odpowiednio; 13 mg i 16 mg; - dla mgzczyzn: 16 mg a dla kobiet: 13 mg. Kobiety
cigzarne winny przyjmowac dziennie 16 mg cynku, a karmiace — 21 mg [24]. Do najlepszych
zrodetl tego mikropierwiastka naleza: watroba wieprzowa (4,5 mg), biata fasola (3,8 mg),
maka zytnia, razowa (3,7 mg), ser zotty, petnottusty (3,7 mg), drozdze pickarskie (2,8 mg),
rostbef wotowy (2,8 mg), orzechy wloskie (2,7 mg), szynka wieprzowa, surowa (1,9 mg), jajo
kurze (1,8 mg), ryz (1,7 mg). Podane wartosci odnosza sig¢ do 100 g czgsci jadalnych produktu
[24]. Osoby, ktére ze wzgledu na stan zdrowia, tryb zycia lub stosowanie diety eliminacyjnej
(np. wegetarianie) sa narazone na niedobory cynku, powinny rozwazy¢ zastosowanie suple-
mentacji lub zwigkszy¢ udziat w codziennej racji pokarmowej produktéw bogatych w cynk.

I. Kozlicka, J. Przystawski

WPLYW CYNKU NA WYSTEPOWANIE I PRZEBIEG PROCESOW CHOROBOWYCH U OSOB
DOROSLYCH

Streszczenie

Niedozywienie, stany chorobowe, pooperacyjne oraz infekcje uwaza si¢ za najczgstsze przyczyny
wystgpowania niedoboru mikropierwiastkow. Niedobor cynku wptywa na wystapienie i przebieg wielu
chorob u 0so6b dorostych i starszych. Jedna z metod zapobiegania niedoborom tego mikroelementu jest
odpowiednia jego podaz w diecie. Podano normy zapotrzebowania na cynk oraz wskazano produkty
zywnosciowe, ktore sa jego najlepszym zrodiem.

I. Kozlicka, J. Przystawski
ZINC EFFECT ON THE OCCURRENCE AND COURSE OF DISEASES IN ADULTS
Summary

Malnutrition, diseases, surgical states and infections are regarded to be the most important reasons
of the occurrence of micronutrients deficiency. Zinc deficiency influences on the occurrence and course
a lot of diseases in adults and elderly people. One of the preventive methods of the zinc deficiency is
its adequate supply in a diet. Daily requirements for zinc and food products being the best sources of
zinc are given.
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