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Cynk (Zn) jest mikropierwiastkiem niezbędnym do prawidłowego funkcjonowania orga-
nizmu ludzkiego. Jego zawartość w ustroju człowieka dorosłego waha się od 1,4 g do 2,3 g 
[24]. 

Najczęstszą przyczyną występowania niedoboru mikropierwiastków, w tym również 
cynku, jest niedożywienie. W następnej kolejności wymienia się niektóre stany chorobowe 
lub stany krytyczne jako te czynniki, które mogą stosunkowo szybko obniżać poziom cynku 
w surowicy [11].

W przypadku immunosupresji, infekcji, stanów pooperacyjnych, które wymagają żywie-
nia parenteralnego, obserwuje się zwiększoną podatność na niedobory cynku w surowicy 
krwi. Jest to skutek niedożywienia, wynikający często z niemożności przyjmowania pokar-
mów drogą enteralną, braku możliwości zasygnalizowania głodu oraz faktu, że roztwory do 
żywienia parentalnego nie zawierają mikroelementów, w tym cynku [11]. Po dwóch miesią-
cach suplementacji cynkiem w żywieniu parenteralnym stwierdzono wzrost poziomu tego 
pierwiastka w surowicy krwi oraz 35% spadek podatności na infekcje [11]. Zaobserwowano 
ponadto, że u pacjentów odżywianych parenteralnie, rozwijają się symptomy podobne do 
cukrzycy. W wyniku przeprowadzonych badań wykazano, że cynk ma zdolność do fosforylo-
wania substratu receptora insuliny, jakim jest IRS-1. Fosforylacja wzbudzona jonami cynku 
jest nawet bardziej efektywna niż indukowana przez insulinę. Proces ten może zachodzić 
nawet w przypadku całkowitego braku insuliny [15].

Jednym z głównych problemów klinicznych, które towarzyszą transplantacjom jest ry-
zyko odrzucenia przez organizm przeszczepionego organu czy tkanki. Choć jest to problem 
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złożony, to wiadomo, że jednym z jego elementów jest stres oksydacyjny. Stres oksydacyjny 
występuje wtedy, kiedy poziom wolnych rodników przekracza ilość przeciwutleniaczy do-
stępnych w postaci enzymów (dyzmutazy ponadtlenkowej –SOD, peroksydazy glutationu-
GSH-Px, reduktazy glutationu-GR) oraz czynników nieenzymatycznych (wit.E, albuminy, 
kwasu moczowego, bilirubiny i pierwiastków śladowych, jak: cynk, selen i miedź). Rola 
cynku w zapobieganiu skutkom stresu oksydacyjnego wynika z faktu, że jest on kofaktorem 
dysmutazy ponadtlenkowej  [4]. 

Zauważono, że w warunkach stresu oksydacyjnego zaburzony jest metabolizm prosta-
glandyn i sekrecja cytokin, które powstają w wyniku metabolizmu kwasu linolowego. Wyda-
je się, że przyczyną może być niedobór cynku, który jest niezbędny w metabolizmie kwasu 
linolowego, w miejscu jego desaturacji do kwasu γ-linolenowego i, być może, w przemianie 
kwasu dihomo- γ-linolenowego do kwasu arachidonowego, wpływając w ten sposób na syn-
tezę prostaglandyn [8].

Rolę cynku jako podstawowego kofaktora w metabolizmie kwasu linolowego przedstawia 
poniższy schemat  (Ryc. 1)

Cynk jest ważnym składnikiem wielu białek strukturalnych. Jony cynku znajdują się prak-
tycznie w całym układzie nerwowym. W mózgu wchodzą w skład zakończeń nerwowych 
presynaptycznych. Cynk zmniejsza wiązanie dopaminy w śródmózgowiu. Może to uzasad-
niać zmniejszenie się intensywności występowania objawów lekozależności  po zaprzestaniu 
podawania niektórych preparatów z grupy opiatów np. morfiny  [6].

Zwraca uwagę niski poziom cynku w płynie mózgowo-rdzeniowym osób dotkniętych 
chorobą Alzheimera w stosunku nie tylko do osób zdrowych, lecz również w odniesieniu do 
osób z zaburzeniami świadomości o innej etiologii [13]. Może to świadczyć o szczególnej 
roli cynku w patogenezie choroby Alzheimera. Uważa się, że głównym czynnikiem patogen-

Ryc. 1. 	 Schemat metabolizmu kwasu linolowego [wg 8]
Fig. 1.	 Metabolism of  linoleic acid  [8]
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nym w przypadku choroby Alzheimera jest beta-amyloid. Przypuszczalnie wyczerpywanie 
się rezerw cynku w płynie mózgowo-rdzeniowym wynika ze zdolności cynku do wiązania 
beta-amyloidu i/lub jego prekursora, przez co może opóźniać przebieg choroby Alzheimera 
[13]. Niezależnie od kierunku przeprowadzanych wśród osób starszych badań, wszędzie tam, 
gdzie badano poziom cynku, była statystycznie istotna zależność pomiędzy jego niedoborem, 
a występowaniem objawów chorobowych. Takie zależności wykazał Cossack i wsp. [7] w 
przypadku dysfunkcji limfocytów T, natomiast Chandra i wsp. [5] wykazali upośledzenie 
funkcji odpornościowych na poziomie komórkowym i upośledzenie funkcji układu odpornoś-
ciowego. Jak wynika z badań Salonen i wsp. [21] niedobór cynku powoduje u człowieka wy-
stępowanie chorób układu krążenia, a wg Strain  [22] rozwój niektórych typów nowotworów. 
Badania prowadzone wśród hospitalizowanych osób starszych zdają się potwierdzać związek 
między niedoborami cynku, a dysfunkcją ośrodkowego układu nerwowego w postaci zabu-
rzeń świadomości, depresji oraz dysfunkcji układu odpornościowego, które objawiały się w 
postaci infekcji układu oddechowego i chorób serca [18]. 

Wykazano, że u pacjentów chorych na depresję stwierdza się obniżone stężenie cynku 
w osoczu [16]. W hipokampie, czyli w obszarze mózgu, który odpowiada za procesy emo-
cjonalne o 20% wzrasta poziom cynku u chorych na depresję po zastosowaniu terapii le-
kami przeciwdepresyjnymi, a o 30% po terapii elektrowstrząsowej. Cynk jako modulator 
centralnego układu nerwowego, redukuje aktywność receptorów dla kwasu glutaminowego 
działając przeciwdepresyjnie na organizm człowieka. Prawdopodobnie suplementacja cyn-
kiem pozwoliłaby obniżyć terapeutyczne dawki leków przeciwdepresyjnych i zwiększyć ich 
skuteczność [16]. 

Niedobór cynku może ujemnie wpływać na układ krążenia. Wartość ciśnienia krwi zwią-
zana jest z aktywnością kilku enzymów, które w swoim składzie zawierają cynk. Należą do 
nich fosfataza alkaliczna, dehydrogenaza mleczanowa, dysmutaza ponadtlenkowa. Spadek 
ilości tych enzymów np. w wyniku niedoboru cynku, powoduje wzrost wartości ciśnienia 
krwi [12, 14].

Prowadzone są również badania nad wpływem niedoboru cynku na przebieg anemii sier-
powato-krwinkowej (sickle cell disease). Istotą tej choroby jest deformacja czerwonych krwi-
nek, utrata przez nie wody i jonów żelaza. Prowadzi to do agregacji krwinek czerwonych 
i w konsekwencji do upośledzenia ich funkcji. Następstwem tego procesu są zatory i mar-
twicy tkanek. Wśród wielu metod terapeutycznych, uwagę badaczy zwraca cynk, jako ten 
czynnik, który poprzez uszczelnianie ścian komórkowych, powstrzymuje utratę wody przez 
erytrocyty. W anemii sierpowato-krwinkowej obserwowano również inne korzyści płynące 
z suplementacji cynkiem, jak: wzrost odporności na infekcje oraz zapobieganie niedoborom 
androgenów u mężczyzn  [20]. 

Terapią cynkiem objęto mężczyzn z astenospermią, która objawia się obecnością w sper-
mie większej niż zwykle ilości uszkodzonych, niepełnowartościowych plemników, o skróco-
nym czasie życia. Astenospermia związana jest ze stresem oksydacyjnym, który występuje w 
błonach komórkowych plemników i polega na utlenianiu przez wolne rodniki nienasyconych 
kwasów tłuszczowych. Przeprowadzone badania pozwoliły na wysunięcie hipotezy, że terapia 
cynkiem w sposób statystycznie istotny poprawia wszystkie ww. parametry charakterystycz-
ne dla astenospermii. Ochronna rola cynku polega na uszczelnianiu błon komórkowych plem-
ników i zapobieganiu stresowi oksydacyjnemu [17]. Wykazano ponadto, że w ludzkiej sper-
mie cynk jest obecny w protaminie P2 i prawdopodobnie P1. Jest niezbędny w przetwarzaniu 
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chromatyny, która występuje w jądrach komórkowych organizmów eukariotycznych i składa 
się z cząsteczek DNA oraz białek z nim związanych (histonów, RNA, nukleosomów). Zatem 
niedobór cynku, zaburzając procesy w tych strukturach, może wpływać na płodność [2].

Obniżony poziom cynku w surowicy krwi poniżej wartości poziomu bezpiecznego obser-
wuje się w większości przypadków u osób chorych na nowotwór płuc, jak również u kobiet 
z nowotworem piersi [23]. W większości przypadków osób chorych na nowotwór głowy 
lub szyi stwierdzono znaczący spadek poziomu cynku w surowicy na kilka tygodni przed 
śmiercią. Badania wymagają kontynuacji, jednak już na tym etapie problem niedoboru cynku 
powinien być uwzględniany w terapii paliatywnej [3].

Wyniki badań prowadzonych w Stanach Zjednoczonych sugerują, że zgony powodowane 
nowotworami są w znacznym procencie skutkiem złych nawyków żywieniowych. U ponad 
10% populacji podaż cynku w diecie jest o ponad połowę mniejsza, w stosunku do zalecanej 
normy spożycia. Prowadzi to do chronicznych niedoborów tego pierwiastka, co, jak się przy-
puszcza, zwiększa ryzyko zachorowań na nowotwory [10]. Uważa się, że cynk jest głównym 
składnikiem białek wiążących DNA (tzw. palce cynkowe) oraz białek naprawczych DNA, 
przez co jest on odpowiedzialny za prawidłową transkrypcję genową i zapobieganie uszko-

dzeniu struktury DNA [9, 10]. 
Młode, rozwijające się szczury poddano badaniom poziomu aktywności aminotransferazy 

asparaginowej (AST) oraz aminotransferazy alaninowej (ALT) w wątrobie i surowicy. Przez 
kilka tygodni szczury skarmiane były dietą ubogą w niezbędne kwasy tłuszczowe (EFA) lub 
ubogą w cynk, albo z obniżoną podażą obydwu składników. Aminotransferaza alaninowa 
i aminotransferaza asparaginowa to enzymy kluczowe dla biosyntezy białek w wątrobie. 
Statystycznie istotna redukcja aktywności AST w wątrobie nastąpiła przy skarmianiu dietą 
ubogą w cynk oraz dietą ubogą zarówno w cynk, jak i NNKT. Istotny spadek aktywności 
ALT w wątrobie zaobserwowano nie tylko przy diecie ubogiej w cynk lub ubogą w obydwa 
składniki, lecz również w przypadku diety o obniżonej podaży NNKT. Przypuszcza się, że 
w przypadku niedoboru cynku lub cynku i NNKT, wzrasta podatność błon fosfolipidowych 
na utlenianie, co może doprowadzić do ich uszkodzenia lub zniszczenia. Zaobserwowany, 
jednoczesny wzrost poziomu ALT i AST w surowicy, zdaje się potwierdzać tę tezę [1 ]

	
N o r m y   z a p o t r z e b o w a n i a  n a  c y n k   o r a z   s p o s o b y 
z a p o b i e g a n i a   j e g o   n i e d o b o r o m

Wpływ cynku na występowanie i przebieg wielu chorób skłania do szczególnej dbało-
ści o to, aby nie dopuścić do niedoborów tego mikropierwiastka w diecie. Cynk występuje 
zarówno w produktach pochodzenia zwierzęcego, jak i roślinnego. Jego bioprzyswajalność 
jest różna i zależy od zawartości w diecie fitynianów oraz błonnika pokarmowego. Dieta 
bogata w produkty roślinne, wysokoprzetworzone i w białko pochodzenia zwierzęcego sprzy-
ja wchłanianiu cynku na poziomie 20-40%, natomiast wysoka podaż w diecie ziaren zbóż 
i błonnika pokarmowego, powoduje spadek absorpcji cynku z diety do poziomu 10 -15% 
[24]. W związku z powyższym w raporcie WHO z 1973r zalecane normy spożycia cynku 
określono na trzech poziomach: 10%, 20% oraz 30% w zależności od biodostępności tego mi-
kropierwiastka w dziennej racji pokarmowej. Zalecana dzienna norma spożycia cynku przy 
jego wchłanianiu na poziomie 40% wynosi odpowiednio: - dla niemowląt do 12 miesiąca 
życia: 5 mg; - dla dzieci w wieku od 1 roku do 9 lat: 10 mg; - dla dziewcząt i chłopców do 18 
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roku życia odpowiednio; 13 mg i 16 mg; - dla mężczyzn: 16 mg a dla kobiet: 13 mg. Kobiety 
ciężarne winny przyjmować dziennie 16 mg cynku, a karmiące – 21 mg [24]. Do najlepszych 
źródeł tego mikropierwiastka należą: wątroba wieprzowa (4,5 mg), biała fasola (3,8 mg), 
mąka żytnia, razowa (3,7 mg), ser żółty, pełnotłusty (3,7 mg), drożdże piekarskie (2,8 mg), 
rostbef wołowy (2,8 mg), orzechy włoskie (2,7 mg), szynka wieprzowa, surowa (1,9 mg), jajo 
kurze (1,8 mg), ryż (1,7 mg). Podane wartości odnoszą się do 100 g części jadalnych produktu 
[24]. Osoby, które ze względu na stan zdrowia, tryb życia lub stosowanie diety eliminacyjnej 
(np. wegetarianie) są narażone na niedobory cynku, powinny rozważyć zastosowanie suple-
mentacji lub zwiększyć udział w codziennej racji pokarmowej produktów bogatych w cynk.

I .  K o ź l i c k a ,  J .  P r z y s ł a w s k i

WPŁYW CYNKU NA WYSTĘPOWANIE I PRZEBIEG PROCESÓW CHOROBOWYCH U OSÓB 
DOROSŁYCH

Streszczenie

Niedożywienie, stany chorobowe,  pooperacyjne oraz infekcje uważa się za najczęstsze przyczyny  
występowania niedoboru mikropierwiastków. Niedobór cynku wpływa na wystąpienie i przebieg wielu 
chorób u osób dorosłych i starszych. Jedną z metod zapobiegania niedoborom tego mikroelementu jest 
odpowiednia jego podaż w diecie. Podano normy zapotrzebowania na cynk oraz wskazano produkty 
żywnościowe, które są jego najlepszym źródłem.

I .  K o ź l i c k a ,  J .  P r z y s ł a w s k i

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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