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Znaczenie cynku dla organizmu ludzkiego w aspekcie
suplementacji tego pierwiastka

Importance of zinc for the human body in the aspect of zinc supplementation
[zabela Morika,

Katedra i Zaktad Toksykologii i Bioanalizy, Wydziat Farmaceutyczny z Oddziatlem Medycyny Laboratoryjnej w Sosnowcu,
Slaski Uniwersytet Medyczny w Katowicach

STRESZCZENIE

Cynk jest jednym z gldwnych pierwiastkow sladowych organizmu, spetniajacym role katalityczng, strukturalng i regu-
lacyjna. Jest niezbedny do podziatéw komoérkowych i réznicowania powstajacych komorek, uczestniczy w homeosta-
zie, reakcjach odporno$ciowych, w apoptozie i starzeniu si¢ organizmu. Cynk jest rowniez sktadnikiem wielu enzy-
moéw i biatek oraz odgrywa wazna rolg¢ w spermatogenezie i syntezie hormonéw steroidowych. Niedostateczna podaz
cynku dotyczy ok. 30% ludnosci $wiata. Oprocz niedostatecznej podazy z pokarmem, przyczyna niedoboru cynku
moga by¢ niektore schorzenia oraz nieprawidlowe wchtanianie tego pierwiastka. Schorzenia, wynikajace z niedoboru
tego pierwiastka, mogg wystepowaé zaréwno u dzieci, jak i dorostych. Suplementacja diety preparatami cynku
w wielu przypadkach jest niezbedna, jednak samodzielne jego stosowanie, bez stwierdzonego niedoboru i bez konsul-
tacji z lekarzem, moze doprowadzi¢ do wystepowania dziatan niepozagdanych w wyniku jego naduzywania, w tym
takze niebezpiecznych interakcji z innymi stosowanymi preparatami i zywnoscig.
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ABSTRACT

Zinc is one of main trace elements of the body, that plays a catalytic, structural and control role. It is essential for cell
division and the differentiation of arising cells, it is involved in homeostasis, immunological reactions, in apoptosis
and ageing of the body. Zinc is also an element of many enzymes and proteins, and it is important in the spermatogen-
esis and synthesis of steroidal hormones as well as. About 30% of the world’s population suffers from an insufficient
supply of zinc. Apart from an insufficient supply from food, some diseases and abnormal absorption of this element
can be a cause of zinc deficiency. Diseases resulting from zinc deficiency may appear both in children and adults.
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Dietary supplementation of zinc preparations in many cases is necessary, but its independent use, without a proven
deficiency and without consulting a doctor, may lead to the appearance of adverse effects as a result of abuse, includ-
ing dangerous interactions with other applied preparations and food.
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WPROWADZENIE

Rosnaca w ostatnich latach popularno$¢ suplementow
diety, wynikajgca z ich dostgpnosci, zachgcajacych
cen 1 szerokiej reklamy, sktania do refleksji nad tym,
co tak naprawde kryje si¢ pod tym pojeciem. Suple-
menty diety s3 to preparaty bedace zrédtem skoncen-
trowanych sktadnikow odzywczych, ktore stosuje si¢
w celu uzupetnienia ich brakoéw, wynikajacych z nie-
dostatecznej podazy wraz z pozywieniem. Podkresla
to zasadniczg réznic¢ migedzy suplementami diety a le-
kami. Zgodnie z definicja produkty lecznicze, poprzez
swoje dzialanie farmakologiczne, posiadaja wlasciwo-
$ci zapobiegania lub leczenia chorob. Jednak wystepu-
jace w przebiegu chordb niedobory substancji odzyw-
czych sktaniajg do jednoczesnego stosowania lekow
i suplementoéw diety, co powoduje, ze produkty z obu
tych kategorii sg pokrewne.

Jednym ze sktadnikéw, szeroko rozpowszechnionym
w preparatach suplementacyjnych, jest cynk. Koniecz-
no$¢ suplementacji cynkiem wynika z jego niedosta-
tecznej podazy w produktach spozywczych, z czym
zmaga si¢ co trzeci mieszkaniec Ziemi [1,2]. Stanowi
to istotny problem, poniewaz cynk jest jednym z naj-
wazniejszych pierwiastkow $ladowych w organizmie
cztowieka; pelni role katalityczna, strukturalng i regu-
lacyjng. Jego obecno$¢ jest niezbedna dla podziatow
komérkowych i1 réznicowania powstatych komorek.
Cynk jest rowniez zaangazowany w ogolnoustrojowa
homeostaze, odpowiedz immunologiczna, apoptoze
i starzenie organizmu. Stanowi strukturalny sktadnik
wielu enzyméw i bialek, do ktérych zaliczy¢é mozna
enzymy metaboliczne, czynniki transkrypcyjne i biat-
ka sygnalizacji komoérkowej. Badania bioinformatycz-
ne genomu ludzkiego wykazaty, ze cynk jest zwigzany
z aktywnoscig ok. 10% wszystkich biatek w organi-
zmie cztowieka. Dowiodly rowniez, ze odgrywa klu-
czowg role w spermatogenezie i syntezie hormonéw
steroidowych, przez co utrzymuje czynno$§¢ meskich
gruczotow plciowych. Istotny wydaje si¢ rowniez
udzial cynku w minimalizowaniu efektow toksycz-
nych, zwigzanych z narazeniem organizmu na metale
ciezkie, np. kadm i otéw. Ze wszystkich metali $lado-
wych, niezbednych dla czlowieka, tylko zelazo od-
grywa wazniejszg role od cynku [3,4,5].

Obecnos¢ cynku stwierdzono we wszystkich tkankach
i ptynach ustrojowych, przy czym 85% rezerwuaru

tego pierwiastka znajduje si¢ w mig$niach i kosciach,
11% w skorze i watrobie, a pozostata ilo§¢ w innych
czesciach ciala. Srednia zawarto$¢ cynku w organi-
zmie dorostego czlowieka wynosi 2-3 ¢ [6]. Biorac
pod uwagg st¢zenia wewngtrzkomérkowe, 40% ilosci
tego pierwiastka zawarte jest w jadrze komorkowym,
50% w cytoplazmie, organellach i wyspecjalizowa-
nych pecherzykach, a reszta w btonie komorkowej [2].
Zawarto$¢ cynku w organizmie uzalezniona jest od
stosowanej diety, warunkéw klimatycznych, stresu,
inwazji pasozytow i infekcji. Jego stgzenie we Krwi
podlega wahaniom okotodobowym — spadek obserwu-
je si¢ wezesnym rankiem, natomiast wzrost pdznym
popoludniem. Rekomendowang ilo§¢ cynku, pozwala-
jaca pokry¢ zapotrzebowanie organizmu na poszcze-
golnych etapach rozwoju, przedstawia tab. | [5,7].

Tabela I. Zalecana dobowa podaz cynku w zalezno$ci od wieku [7]
Table I. Recommended daily intake of zinc according to age [7]

Grupa wiekowa Cynk [mg]
Niemowleta 2
Dzieci 1-3 lata 3
Dzieci 4-9 lat 5
Chiopcy 10-12 lat 8
Chiopcy 13-18 lat 11
Mezczyzni > 18 lat 11
Dziewczgta 10-12 lat
Dziewczgta 13-18 lat 9
Kobiety > 18 lat 8
Kobiety cigzarne 11-12
Kobiety karmigce 12-13

Losy cynku w organizmie

W warunkach fizjologicznych cynk wchiania sig¢
gtownie droga pokarmowa, szczegblnie w dwunastni-
cy (60%) 1 jelicie kretym (30%), ale takze w jelicie
czczym (8%), katnicy i okreznicy (3%). Jednak aby
jego absorpcja mogla nastgpi¢, musi zosta¢ uwolniony
ze spozytego pokarmu, co odbywa si¢ dzieki proce-
som trawiennym. Organizm przyswaja ok. 26-33%
cynku przyjetego z produktami spozywczymi; wartosé
ta wzrasta na czczo. Transport jondw cynku ze swiatta
jelita do wnetrza komorek blony §luzowej odbywa si¢
dwojako — z udziatem mechanizmu dyfuzji biernej, ale
przy nizszych st¢zeniach cynku gtéwna role odgrywa
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transport ulatwiony z udzialem przeno$nikéw biatko-
wych. Najwazniejszym z nich jest jelitowe biatko
bogate w cysteing (Cysteine Rich Intestinal Protein —
CRIP). Zdolnoéci transportowe tego biatka sa ograni-
czone, a przy wigkszych stezeniach cynku rolg trans-
portera przejmuja metalotioneiny, ktore odgrywaja
takze kluczowag role w dystrybucji tego pierwiastka
W calym organizmie. Cynk moze si¢ wchtania¢ row-
niez droga oddechows, co obserwuje si¢ u pracowni-
kéw przemystu hutniczego, narazonych na opary
tlenku i chlorku cynku [8,9].

W warunkach fizjologicznych zaledwie 10% catej puli
cynku znajduje si¢ w osoczu krwi, reszta ulega kumu-
lacji w kosciach i mig$niach. Krazace we krwi jony
wystepuja w postaci zwigzanej z biatkami (glownie
albuming i o,-makroglobuling), a cynk obecny w ery-
trocytach stanowi sktadnik anhydrazy weglanowej
i dysmutazy ponadtlenkowej. Cynk, jako dwuwarto-
Sciowy kation, nie podlega w organizmie metaboli-
zmowi. Oddziatuje elektrostatycznie z anionami oraz
ujemnie naladowanymi ugrupowaniami molekul, np.
biatek. Moze roéwniez tworzy¢ rozpuszczalne kom-
pleksy z aminokwasami. Dzigki obecnosci krazenia
wrotnego, cynk moze takze zosta¢ wydzielony z po-
wrotem do przewodu pokarmowego za posrednic-
twem drog zoétciowych. Glowng droga usuwania tego
pierwiastka z organizmu jest wydalanie z katem (70—
—80% przyjetej dawki), czgs¢ cynku ulega wydaleniu
z moczem (14-25%), a niewielkie iloéci rowniez z po-
tem 1 $ling, a takze wraz ze zluszczajacym si¢ naskor-
kiem [4,10].

Wewnatrzkomorkowe i zewnatrzkomorkowe stezenie
tego pierwiastka oraz jego dystrybucja kontrolowane
sa przez aktywno$¢ transporteré6w cynku, nalezacych
do rodzin SIc39/ZIP i SIc30/ZnT [4]. Transportery

Tabela II. Efekty dysfunkgji lub niedoboru transporteréw cynku [4]
Table Il. Effects of dysfunction or deficiency of zinc transporters [4]

jonow pierwiastka do organelli komoérkowych oraz
poza obszar komorki. Molekularne i genetyczne bada-
nia przeprowadzone na modelach ludzkich i zwierze-
cych pozwolity doktadniej wyjasni¢ biologiczne zna-
czenie transporterow cynku. Analiza genéw mucho-
wek z rodzaju Drosophila, wykazujacych podobien-
stwo do genoéw ludzkich kodujacych ZIP6 i ZIP10,
wykazala, ze transportery cynku odgrywaja istotng
funkcj¢ w procesach migracji komdrek oraz dojrze-
wania gonad, co udowodnity rowniez badania na ssa-
kach. Duze ilosci transportera ZIP5 spotyka si¢ na
powierzchni enterocytow i komorek trzustki, a ekspe-
rymenty przeprowadzone na myszach wskazuja na
role tego transportera W regulacji wydalania cynku
z jelit oraz w ochronie trzustki przed toksycznos$cig
tego pierwiastka. ZIP7 uwaza si¢ z kolei za czynnik
kontrolujacy synteze melaniny. Wptywa on takze na
mechanizmy sygnalizacji komdrkowej. Badacze suge-
ruja, ze za transport cynku do mastocytow odpowiada
biatko przenosnikowe ZnTS5, ktore pelni istotng role
w uruchomieniu kaskady reakcji prowadzacej do
uwolnienia cytokin. ZnT8 natomiast jest szeroko roz-
powszechniony na powierzchni komoérek B trzustki.
Docierajacy do ich wngtrza cynk dziata cytoprotek-
cyjnie, a takze zmniejsza insulinooporno$¢ komorek
docelowych. Obecnos¢ we krwi przeciwcial przeciw-
ko ZnT8 uwaza si¢ za jeden z czynnikow rozwoju
cukrzycy typu | u ludzi. Zaburzenia budowy, niepra-
widtowe funkcjonowanie oraz niedostateczna ilo$¢
transporterow prowadza do rozwoju wielu réznych
zaburzen (tab. 1) [4,11].

Oproécz transporter6w waznym regulatorem poziomu
cynku w komorce sa takze metalotioneiny — niskocza-
steczkowe biatka wigzace metale. W ich sktad wcho-
dzi 61 aminokwasow, z czego 20 stanowi cysteina.

trasgggftjera Efekty dysfunkcji lub niedoboru transportera
ZIP1, ZIP2, ZIP3 Wrazliwo$¢ na niedobor cynku u myszy
7P 13 Dezorganizacja tkanek twardych i tacznych u myszy (koci, zeby, skora, oczy)
Zespot Ehlersa-Danlosa u ludzi (nadmierna elastycznos¢ skory i stawow)
7P 14 Opdznienie rozwoju osobniczego i zaburzenia glukoneogenezy u myszy
Dziedziczne uposledzenie wchtaniania cynku w jelitach u ludzi
ZnT2 Niedobor cynku w mleku kobiet karmigcych
ZnT4 Dziedziczny niedobor cynku w mleku myszy
ZnT5 Opdznienie rozwoju osobniczego, zaburzenia ko$ciotworzenia i upo$ledzenie produkcji cytokin w komérkach tucznych myszy
7nT8 Zaburzenia sekrecji insuliny i cukrzyca typu Il ludzi

Cukrzyca typu | (w wyniku produkcji przeciwciat przeciwko ZnT8)

cynku nalezace do rodziny ZIP powoduja zwigkszenie
wewnatrzkomorkowego stezenia cynku, natomiast
przenosniki ZnT przyczyniajg si¢ do spadku jego
zawarto$ci w cytoplazmie, gldwnie poprzez transport
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Obecnie stosuje si¢ podzial metalotionein na trzy
klasy roznigce sie strukturg pierwszorzedows i rozkta-
dem reszt cysteiny. Proteiny te odgrywaja kluczowa
role w osiagnieciu komoérkowej homeostazy, zwigza-
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nej z odpowiednim stezeniem metali, glownie dzieki
wysokiemu powinowactwu do jonéw dwuwarto$cio-
wych, zwlaszcza cynku i miedzi, ale rowniez kadmu,
rteci, ztota i bizmutu. Cynk i miedz sa fizjologicznymi
induktorami metalotionein. Metalotioneiny odgrywaja
istotng role w metabolizmie cynku. Wptywaja na jego
dystrybucj¢, magazynowanie i uwalnianie, a takze
mogg regulowaé jego wchtanianie poprzez kompety-
cje lub wspomaganie transportu jondw cynku za po-
mocg przeno$nikéw biatkowych. Stwierdzono row-
niez, ze wigzanie cynku z metalotioneinami jest sil-
niejsze niz w przypadku innych biatek cynkowych. Po
zwigzaniu w hepatocytach jonéw metali metalotionei-
ny ulegaja degradacji, a proces ten moze przebiegac ze
zréznicowana szybkoscia, w zaleznosci od rodzaju me-
talu 1 jego okresu poéttrwania. Cynk jest uwalniany
Z biatka bardzo szybko, odbywa si¢ to prawdopodob-
nie przy udziale czynnika transkrypcyjnego 1, zalez-
nego od jonoéw metali (MTF1) [4,5,12].
Metalotioneiny nie sg jedynie biatkami wiazacymi me-
tale, ale rowniez silnymi wymiataczami metali ci¢z-
kich i RFT (Reactive oxygen species — ROS). Stwier-
dzono, ze zdolno§¢ metalotionein do wychwytywania
rodnikéw hydroksylowych przewyzsza 300-krotnie
zdolno$ci antyoksydacyjne glutationu — najwazniej-
szego przeciwutleniacza cytozolu. Ponadto metalotio-
neiny chronig struktury biologiczne i DNA przed utle-
nieniem poprzez dostarczanie zwigzanych w SWojej
strukturze jondw cynku. Wykazano, ze dlugotrwaty
niedobér cynku niesie ze sobg zwigkszong sktonnosé
do powstawania uszkodzen powodowanych przez
stres oksydacyjny. Wyniki badan sugeruja, ze zmie-
niony metabolizm cynku w przebiegu chordéb neuro-
degeneracyjnych (np. choroby Alzheimera) wynika
z niedoboru metalotionein. Pozwala to na stwierdze-
nie, ze bialka te chronig neurony przed utlenieniem,
jak réwniez modulujg neurotransmisj¢. Posiadajg tak-
ze zdolno$¢ do hamowania rozwoju reakcji alergicz-
nych, zarébwno za sprawg wlasciwosci antyoksydacyj-
nych, jak i inhibicji uwalniania cytokin [4,5,13].

Cynk i enzymy

Molekularny mechanizm dziatania cynku wynika z je-
go udzialu w budowie i dziataniu niemal 300 enzy-
mow. Najnowsze badania potwierdzaja, ze wigkszosc
z nich katalizuje reakcje hydrolizy lub przenoszenia
roznych grup funkcyjnych. Usytuowanie jonu cynku
w strukturze enzymu pozwala aktywowac zwigzang
koordynacyjnie czasteczke wody, ktora jest strukturg
nukleofilowa atakujaca karbonylowy atom wegla wig-
zania peptydowego, atom wegla w ditlenku wegla lub
atom fosforu w wigzaniu fosfoestrowym. Biatkowo
zwigzany jon cynku pelni funkcje katalityczne po-
przez formowanie kompleksow z substratami. Odby-
wa si¢ to przez rozszerzanie jego strefy koordynacji
lub wymiang¢ ligandow. Utworzenie wigzania migdzy
enzymem a substratem za posrednictwem jonu cynku
pozwala na ustawienie substratu we wtasciwej pozycji
lub na polaryzacje¢ jego elektronow, co ulatwia dalsze
etapy reakcji [14].

Pierwszym poznanym enzymem zawierajacym cynk
byla anhydraza weglanowa, ktéra katalizuje reakcje
uwodnienia ditlenku wegla i odwodnienia kwasu we-
glowego oraz posiada zdolno$¢ hydratacji wigzania
aldehydowego i estrowego. Kolejnym odkrytym enzy-
mem byla karboksypeptydaza A, katalizujgca od-
szczepianie C-koncowych aminokwasow w lafcuchu
peptydowym. Obecnie najwigksza grupe enzymow
cynkowych stanowig hydrolazy, w ktorych zwiazana
koordynacyjnie czasteczka wody wykazuje wlasciwo-
sci nukleofilowe w wielu reakcjach hydrolizy. Nie-
zmiernie istotnym enzymem, ktorego aktywno$¢ wig-
ze si¢ z obecnoscig cynku, jest dysmutaza ponadtlen-
kowa (SOD). U ssakdow wystepuja trzy izoformy tego
enzymu, jednak tylko izoformy 1 (CuzZnSOD-1) i 3
(CuzZnSOD-3, zewnatrzkomérkowa) wymagaja cynku
jako kofaktora. SOD jest kluczowym elementem me-
chanizméw antyoksydacyjnych ustroju, ktory odpo-
wiada za Kkatalize reakcji dysmutacji anionorodnika
ponadtlenkowego do nadtlenku wodoru i tlenu. Cynk

Tabela lll. Przyktady enzyméw zawierajacych w swojej budowie jony cynku [14]

Table Ill. Examples of enzymes containing zinc ions in their structure [14]

Nazwa enzymu

Funkcja

fosfataza alkaliczna
Enzymy zawierajace 3 jony cynku

w centrum aktywnym fosfolipaza C

nukleaza P1
aminopeptydaza leucynowa

Enzymy zawierajgce 2 jony cynku

w centrum aktywnym B-laktamaza

karboksypeptydaza Gz

niespecyficzna fosfomonoesteraza

fosfodiesterazy hydrolizujace fosfatydylocholine i jednoniciowe RNA lub
DNA

hydroliza tahcucha peptydowego
hydroliza wigzania amidowego w pierscieniu 3-laktamowym antybioty-
kow

hydroliza glutaminianu w analogach kwasu foliowego (np. metotreksat)
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stanowi ponadto element strukturalny wielu enzymow
bioracych udziat w regulacji procesu replikacji DNA
i czynnikéw transkrypcyjnych zawierajacych tzw. pal-
ce cynkowe. Tabela Il przedstawia przyktady enzy-
mow zawierajacych w swoim skladzie jony cynku
[14,15].

Wplyw cynku na geny

Istotno$¢ cynku dla genomu potwierdza fakt, ze jest
on zaangazowany w wiele procesow zwigzanych
z ekspresja i stabilizacja genow, a takze odgrywa klu-
czowa role w kwestii wzrostu komorek, ich podziatow
i zaprogramowanej $mierci. Udowodniono, ze istotne
dla proceséw replikacji enzymy — polimeraza DNA
i RNA — naleza do metaloenzymow cynkowych.
W ostatnich czasach naukowcy koncentruja swoja
uwagg na roli cynku w budowie biatek zawierajacych
tzw. palce cynkowe. Naleza do nich jadrowe czynniki
transkrypcyjne, ktore wraz z proteinami innych rodzin
kontrolujg procesy proliferacji, réznicowania i apop-
tozy poprzez regulacje ekspresji genow. Stwierdzono,
ze w centrum palcow cynkowych znajduje si¢ dwu-
wartosciowy jon cynku, ktory tetraedrycznie koordy-
nuje cztery reszty cysteiny lub histydyny. Pod wzgle-
dem strukturalnym wyréznia si¢ kilka typow palcow
cynkowych, ktore wykazuja odmienny charakter i roz-
ktad reszt aminokwasowych chelatujacych jony cyn-
ku. Przyktadem biatka zawierajagcego wyzej opisang
struktur¢ moze by¢ replikacyjne biatko A (Replication
Protein A — RPA) wigzace jednoniciowe DNA, nie-
zbedne do prawidlowej replikacji i naprawy DNA.
RPA spetnia swoja funkcje poprzez zmiany potencjatu
redox wewnatrz komorki, dzieki obecno$ci jednej
z trzech podjednostek zawierajacej palce cynkowe.
Innym przyktadem moze by¢ receptor kwasu retino-
wego (Retinoic Acid Receptor — RAR), ktorego dome-
na wigzaca DNA zawiera w swojej budowie dwa
palce cynkowe, mogace uwalnia¢ jony cynku w wa-
runkach prooksydacyjnych [16,17].

Rola cynku sprowadza si¢ réwniez do jego udziatu
W procesach naprawy DNA, ktore w komorkach euka-
riotycznych mogg przebiega¢ dwojako. Pierwsza moz-
liwos¢ to naprawa przez wyciecie bazy (base excision
repair — BER), zachodzaca przy udziale glikozylazy
DNA, ktora rozpoznaje i wigze zniszczony fragment
DNA. Enzym ten wykazuje aktywnos$¢ katalityczna
i posiada zdolno$¢ do rozszczepiania wigzania gli-
kozydowego migdzy uszkodzonym nukleotydem,
a szkieletem deoksyrybozy. W wyniku dziatania gli-
kozylazy powstaja apurynowe/apirymidynowe miej-
sca pozbawione zasad (AP site), ktore nastgpnie sa
poddawane dziataniu endonukleazy AP niszczacej
wigzanie fosfodiestrowe pomiedzy resztami deoksyry-
bozy i fosforanéw. Drugim sposobem naprawy DNA
jest naprawa przez wycigcie nukleotydow (nucleotide
excision repair — NER), w przypadku ktorej biatko
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rozpoznajace 1 wigzace uszkodzony fragment DNA
nie jest aktywne katalitycznie, ale posiada zdolnos$¢ do
rekrutacji innych biatek odpowiedzialnych za naprawe
uszkodzenia. Oba te mechanizmy angazuja jony cynku
w postaci bialek zawierajacych palce cynkowe Iub
protein zwigzanych z cynkiem. Godnym uwagi biat-
kiem tego typu jest biorgca udziat w procesach BER
endonukleaza IV nalezaca do endonuleaz AP, ktéra
w swoim centrum aktywnym zawiera trzy jony cynku
zwigzane z tancuchami bocznymi biatka, biorace bez-
posredni udzial w rozszczepianiu wigzania fosfodie-
strowego. Warto nadmieni¢, ze najwazniejsze biatko
biorace udziat w procesach NER, czyli ludzkie biatko
skory pergaminowej grupy A (human xeroderma
pigmentosum group A C4-type zinc-finger protein —
XPA), roéwniez zawiera palce cynkowe. XPA nie
posiada aktywnosci katalitycznej, ale jego fragment
zawierajacy palce cynkowe odgrywa kluczowa role
W rozpoznawaniu i wigzaniu jednoniciowych rejondw
DNA, ktore ulegly zniszczeniu w wyniku oddziaty-
wania czynnikow patologicznych destabilizujacych
helise DNA. Do funkcji XPA nalezy rowniez sprowa-
dzanie w uszkodzony rejon biatek naprawczych, m.in.
replikacyjnego biatka A (RPA) [16,17].

Cynk i apoptoza

Apoptoza jest wazng forma unicestwienia komorki,
wigzaca si¢ z uruchomieniem biochemicznych $ciezek
sygnalowych prowadzacych do kondensacji materiatu
jadrowego 1 wakuolizacji cytoplazmy. Podlegaja jej
komorki zmutowane lub uszkodzone w wyniku dzia-
fania czynnikow toksycznych. Doktadne mechanizmy
tego zjawiska nie sg znane, jednak uwaza si¢, ze jego
waznymi induktorami sg zniszczenie DNA oraz akty-
wacja genu p53. Udowodniono, ze cynk jest zaanga-
zowany w oba te procesy. Liczne badania wykazaly,
ze niedobor cynku znacznie zwicksza ryzyko apopto-
zy komorki. Dzieje si¢ to za sprawa aktywacji szeregu
apoptozo-specyficznych proteaz (kaspaz), ktére posia-
daja zdolnos$¢ indukowania endonukleaz odpowie-
dzialnych za rozklad DNA. Natomiast suplementacja
cynku moze chroni¢ przed destrukcja komoérki przez
czynniki szkodliwe. Nalezy rowniez podkresli¢, ze
znacznie zwigkszone zewnatrzkomérkowe stezenie
cynku ma wilasciwosci cytotoksyczne. Jesli przekro-
czy ono pojemno$¢ systemu regulujacego jego po-
ziom, moze doj$¢ do przetomu w transporcie jonow
cynku do komorki, co w konsekwencji prowadzi do
wzrostu ich stezenia wewnatrzkomorkowego i induku-
je apoptoze [2,5,16].

Cynk jako przeciwutleniacz

Wolne rodniki to molekuly zawierajace co najmniej
jeden niesparowany elektron, degradujace DNA i bto-
ny komorkowe, bedace przyczyng starzenia si¢ orga-
nizmu.
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Naturalnymi inhibitorami wolnych rodnikéw sa prze-
ciwutleniacze (antyoksydanty), do ktoérych mozna
zaliczy¢ rowniez cynk. Cynk moze wywiera¢ bezpo-
srednie i posrednie dziatanie antyoksydacyjne na dro-
dze ré6znych mechanizméw. Jednym z nich jest wcho-
dzenie w miejsca wigzania zelaza lub miedzi w lipi-
dach, bialkach i DNA. Miedz i zelazo to aktywne
metale, ktore uczestniczg w generowaniu wolnych
rodnikéw, m.in. moga katalizowaé¢ powstawanie wy-
soce reaktywnych rodnikow hydroksylowych w reak-
cji Habera-Wiessa. Cynk konkuruje o miejsca wigza-
nia z tymi pierwiastkami i uniemozliwia powstawanie
wolnych rodnikéw. Cynk jest rowniez waznym anty-
oksydantem, ktory chroni blony przed utlenianiem.
Mechanizm tego dziatania polega na preferencyjnym
wigzaniu si¢ cynku z ujemnie natadowanymi fosfoli-
pidami bton, co zapobiega wigzaniu aktywnych metali
(miedz, zelazo) i tym samym blokuje inicjacje lub
propagacje utleniania lipidow. Z antyoksydacyjnym
dziataniem cynku wigze si¢ takze jego udzial w bu-
dowie dysmutazy ponadtlenkowej. Dysmutaza ponad-
tlenkowa Cu-Zn (SOD) odpowiada za neutralizacjg
rodnika ponadtlenkowego. W wyniku tej reakcji po-
wstaje czasteczka tlenu i nadtlenku wodoru usuwane-
go nastepnie przez katalaze. Dziatanie antyoksydacyj-
ne cynku zwigzane jest rowniez z jego wpltywem na
indukcje¢ metalotionein w organizmie. Gtowna funkcja
metalotionein jest detoksykacja metali cigzkich oraz
utrzymanie homeostazy mikroelementow, ale petnia
one takze wazna role w neutralizacji egzogennych
zwigzkow, np. metalotioneina cynkowa reaguje z anio-
norodnikiem ponadtlenkowym i rodnikiem wodoro-
tlenowym [13,18].

Szczegdlng rolg cynku w stabilizowaniu DNA thuma-
czy si¢ tym, ze rezyduje on w jadrze komoérkowym
znacznie dtuzej niz w innych kompartmentach. W mia-
r¢ wzrostu jego stezenia zwigksza si¢ ilos¢ uwolnio-
nego z nukleoprotein zelaza, co zmniejsza ryzyko wy-
stapienia uszkodzen DNA spowodowanych dziatalno-
$cig wolnych rodnikow. Ciekawym rozszerzeniem tej
kwestii jest teoria, ze rakotworczo$¢ niektorych metali
wynika z wyparcia cynku z palcow cynkowych czyn-
nikéw transkrypcyjnych i uwolnienia wolnych rodni-
kow, ktore ulegaja reakcji z DNA [5,16].

Najnowsze badania wskazuja na zwigzek miedzy
patogeneza cukrzycy typu Il a wlasciwosciami anty-
oksydacyjnymi cynku. Uwaza sie, ze cynk, jako silny
przeciwutleniacz, moze zapobiega¢ chronicznej hiper-
glikemii wywotanej nadprodukcja wolnych rodnikow.
Eksperymenty na zwierzgtach dowiodly, ze obecnos¢
cynku reguluje glikemie, zwigksza wrazliwo$¢ komo-
rek na insuling, a takze pobudza aktywno$¢ dysmutazy
ponadtlenkowej i synteze glutationu [11].

Cynk i uklad immunologiczny

Cynk jest niezbgdny do rozwoju uktadu immunolo-
gicznego zwierzat, co odkryto juz w 1934 r. Dowie-
dziono, ze niedobor tego pierwiastka powoduje atrofie
tkanki limfatycznej oraz uposledza mechanizmy pier-
wotnej i wtornej odpowiedzi immunologicznej u my-
szy, a takze predysponuje do wystapienia nabytego
niedoboru odpornosci i zwicksza ryzyko zapadalnosci
na infekcje oportunistyczne. Aby zbada¢ wptyw cynku
na uktad immunologiczny cztowieka, przeprowadzono
eksperyment, ktéry polegat na podawaniu ochotnikom
positkow na bazie biatka sojowego, pokrywajacych
jedynie 25-40% dziennego zapotrzebowania na cynk.
Po uptywie wyznaczonego czasu uczestnikom badania
suplementowano cynk, przy dalszym stosowaniu diety
sojowej przez kolejne 12 tygodni. Nastepnie z krwi
ochotnikow  wyizolowano limfocyty, granulocyty
i ptytki krwi. Badania wykazaty, ze zawartos¢ cynku
w plytkach krwi zmniejszyta si¢ w ciaggu miesiaca,
a w limfocytach i granulocytach po uptywie dwoch
miesiecy. Najwigkszy spadek stezenia pierwiastka
w tych komorkach przypadl na szosty miesiac stoso-
wania diety sojowej. W eksperymencie analizowano
réwniez role tymuliny — hormonu wydzielanego przez
grasicg, ktory wymaga obecnos$ci cynku do prawidto-
wego dziatania. Tymulina wigze si¢ ze specyficznymi
receptorami na powierzchni limfocytow T, stymuluje
ich aktywno$¢ cytotoksyczng oraz produkcje interleu-
kiny IL-2. W wyniku badan stwierdzono, ze niedobor
cynku nie wywotuje spadku produkcji tymuliny,
uniemozliwia natomiast jej aktywacje. Niedobor cyn-
ku wywolany powyzszym eksperymentem spowodo-
wat takze zmniejszenie ilosci komoérek CD73+, ktore
sa prekursorami limfocytow T cytotoksycznych oraz
zachwianie rownowagi pomiedzy funkcjami limfocy-
tow T pomocniczych (Thl i Th2). Komoérki Thl wy-
dzielaja IL-2, IFN-y i TNF-B (wspierajg odpowiedz
komorkows), podczas gdy Th2 produkujg IL-4, IL-6
oraz IL-10 (odpowiedZ humoralna). Badania udowod-
nity, ze niedoboér cynku znacznie silniej wplywa na
funkcje komorek Thl, gléwnie hamujac wydzielanie
IFN-y, natomiast nie oddziatuje na st¢zenia produktow
komorek Th2. Ponadto stwierdzono zmniejszona
aktywnos$¢ komorek NK (natural killer). Wyniki in-
nych badan udowodnity, ze cynk jest zaangazowany
w uruchamianie odpowiedzi immunologicznej za po-
$rednictwem mastocytow. Obecne w tych komorkach
struktury wigzace jony cynku powodujg uwalnianie
histaminy, produkcj¢ cytokin i uwalnianie innych me-
diatoréw stanu zapalnego. Niedobdr tego pierwiastka
powoduje zahamowanie ekspresji genéw odpowie-
dzialnych za synteze chemokin, np. eotaksyny — naj-
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silniejszej z nich, ktoéra bierze udzial w patogenezie
alergii [4,19,20].

Cynk i sygnalizacja komérkowa

W $wietle ostatnich badan coraz cz¢sciej podkresla si¢
rolg cynku w przekazywaniu sygnatoéw. Moze on spet-
nia¢ t¢ funkcj¢ w dwojaki sposob. Po pierwsze wyka-
zuje wlasciwosci neurotransmitera — przekaznika
pierwszego rzedu w komunikacji migdzykomorkowe;.
Wysokie stezenia pierwiastka wykryto wewnatrz pe-
cherzykéw synaptycznych, z ktorych moze by¢ uwal-
niany wraz z glutaminianem. Z przeprowadzonych
technika mikrofluorescencji eksperymentéw wynika,
ze cynk jest wydzielany w obrebie widkien nerwo-
wych hipokampu na drodze presynaptycznie stymu-
lowanej egzocytozy. Nastgpnie przedostaje si¢ do cy-
toplazmy otaczajacych komorek poprzez bramkowane
cynkiem kanaty zlokalizowane w blonie komorkowej
i oddziatuje pobudzajaco lub hamujgco na odpowied-
nie receptory. Jednakze cynk nie wplywa jedynie
na biezaca odpowiedz komoérkows. Jego uwolnienie
i osiggni¢cie odpowiedniego stezenia w przestrzeni
synaptycznej uruchamia mechanizm wychwytu zwrot-
nego, co zapobiega nadmiernemu wydzieleniu, po-
dobnie jak w przypadku klasycznych neuroprzekazni-
kéw. Z tego powodu cynk jest uznawany za wazny
regulator transmisji synaptycznej, zapewniajacy jej
plastycznos¢ i prawidtowe funkcjonowanie. Z drugiej
strony cynk uwaza si¢ za wewnatrzczasteczkowg czg-
steczke sygnatowg — przekaznik drugiego rzedu, po-
dobnie jak cAMP, cGMP, NO, ROS i inne mediatory.
Posiada zdolnos¢ oddziatywania na inne przekazniki,
na aktywno$¢ kanatéw jonowych, np. ATP-wrazli-
wych kanalow potasowych oraz aktywowanych wap-
niem kanalow potasowych o duzej przewodnosci.
Zgodnie z powyzsza teoria, wewnatrzkomorkowa
aktywno$¢ cynku jest wynikiem zewnatrzkomorkowe;j
stymulacji przez cytokiny lub czynniki wzrostu, ktore
powodujg zmiane stezenia cynku we wnetrzu komor-
ki. Podkresla sie rowniez, ze zjawisko to moze wyni-
ka¢ ze zmian w transkrypcji metalotioneiny i biatek
transportowych dla cynku [4,21].

Wplyw cynku na hemostaze

Badania naukowe oraz obserwacje kliniczne dowodza,
ze cynk bierze udziat w regulacji krzepnigcia krwi
poprzez wpltyw na wiele sktadowych tego procesu.
Stwierdzono, ze trombocyty gromadza spore ilosci
jonow cynku, dzigki czemu osigga on w ich wnetrzu
stezenie kilkadziesigt razy wyzsze niz w osoczu. Sty-
mulacja plytek w czasie krwawienia powoduje uwol-
nienie pierwiastka i prowadzi do znacznego wzrostu
jego poziomu w miejscu uszkodzenia naczynia krwio-
nosnego. Uwolniony cynk wigze si¢ odwracalnie do
specyficznych miejsc w obrgbie czynnika XII (Hage-
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mana), powodujac jego przeksztalcenie do czynnika
Xlla oraz transformacj¢ plazminogenu w plazming.
Innym czynnikiem krzepnigcia, ktorego aktywno$é
wigze si¢ z obecnos$cig cynku, jest czynnik VII (pro-
konwertyna). W tym przypadku cynk odgrywa rolg
inhibitora, dziatajac antagonistycznie do jonéw wap-
nia, ktore aktywuja kaskade krzepnigcia krwi. Pobu-
dza takze wiagzanie czynnika XI (Rosenthala) do po-
wierzchni zaktywowanych plytek, co jest impulsem
do przeksztalcenia protrombiny w trombing, pod
wplywem ktérej dochodzi do aktywacji fibrynogenu.
Wykazano, ze obecno$¢ cynku intensyfikuje proces
polimeryzacji fibryny, hamuje fibrynolize oraz neutra-
lizuje whasciwosci przeciwkrzepliwe heparyny. Cynk
jest zwigzany takze z transportem do wngtrza ptytek
krwi jondw wapnia, ktore inicjuja proces krzepnigcia.
Badania dowiodtly, ze niedobor cynku wptywa hamu-
jaco na zalezng od wapnia kinazg biatkowg C (PKC),
ktéra jest enzymem niezbednym do aktywacji trombo-
cytow. Wazna rolg tego mikroelementu jest obecnosé¢
palcéw cynkowych w strukturze protein odpowie-
dzialnych za wzrost megakariocytow i tworzenie ply-
tek krwi. Ponadto cynk jako przeciwutleniacz oraz
przez swoj udzial w budowie dysmutazy ponadtlen-
kowej, odpowiedzialnej za neutralizacj¢ rodnika po-
nadtlenkowego, bierze udzial w dysmutacji tych rod-
nikdw powstajacych w wyniku uszkodzenia komodrek
srodbtonka naczyn krwionos$nych [22,23].

Wplyw cynku na narzad wzroku

Mimo ze wigkszo$¢ cynku w organizmie zwigzana jest
w strukturze molekularnej wielu enzymow, to jednak
istnieje pewna pula wolnych jonéw Zn?* znajdujacych
sic w obrebie o$rodkowego ukladu nerwowego
(OUN). Badania wykazaty, ze struktura bogata w cynk
jest siatkowka oka ludzkiego. Jest on w niej rowno-
miernie rozmieszczony, poczawszy od nabtonka barw-
nikowego, az do warstwy komorek zwojowych, jed-
nak w zalezno$ci od warstwy siatkowki spetnia od-
mienne role. W warstwach wystepujacych w czesci
zewnetrznej (warstwy splotowate) odpowiada za pro-
cesy nerwowe, prawdopodobnie jako neurotransmiter.
W warstwach umiejscowionych w czgéci wewnetrznej
(warstwa jadrzasta i warstwa komorek zwojowych)
jest zwiazany z aparatem Golgiego i katalizuje reakcje
przebiegajace z udziatem metaloenzymow [24,25].

Aktywnos$¢ cynku jest Scisle zwigzana z funkcjono-
waniem neuronow glutaminergicznych w siatkowce
oka. W tym przypadku glutaminian jest neurotransmi-
terem, za pomoca ktérego komunikujg si¢ fotorecepto-
ry warstwy zewnetrznej siatkOwki i neurony warstwy
wewnetrznej. Jednakze zwigkszone stezenie toksycz-
nego glutaminianu prowadzi do zmian morfologicz-
nych i fizjologicznych komorek wzrokowych, tacznie
z utratg wrazliwo$ci na $wiatlo. Istotng rolg¢ odgrywa
tutaj wydzielany jednocze$nie cynk, ktory chroni ko-
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morki siatkowki przed szkodliwym dziataniem ami-
nokwasu, wystgpujacym W oOkresach dilugotrwatej
ciemno$ci. Podkresla si¢ rowniez znaczenie cynku
W przeciwdziataniu schorzeniom narzadu wzroku wy-
stepujacym w starszym wieku [24,25].

Cynk jako marker zaburzen afektywnych

Hipotezy wskazujace na rol¢ cynku w etiologii depre-
sji opieraja si¢ gtownie na jego zdolnosci do modulo-
wania aktywnos$ci neurotransmiterow pobudzajacych.
Patofizjologia i objawy depresji sa zwigzane ze wzmo-
zonym przekaznictwem glutaminergicznym za po-
$rednictwem receptorow N-metylo-D-asparaginiano-
wych (NMDA) oraz zaburzong homeostaza miedzy
czynnikami pro- i antyapoptotycznymi. To wlasnie
receptory NMDA sg punktem uchwytu dla dziatania
cynku, ktory odgrywa role ich modulatora i inhibitora.
Badania wskazuja, ze obszary moézgu, odznaczajace
si¢ w przebiegu depresji zaburzeniami funkcjonalnymi
i strukturalnymi (m.in. kora moézgu i hipokamp), sa
bogate w neurony glutaminergiczne, a obecne tam
receptory NMDA sa szczego6lnie wrazliwe na hamuja-
ce dzialanie cynku. Pierwiastek ten stanowi takze
istotny element mechanizméw antyoksydacyjnych, za-
pewniajacych integralnos¢ bariery krew-moézg i chro-
nigcych przed szkodliwymi efektami stresu oksyda-
cyjnego. Czesto jednak aktywno$¢ przeciwdepresyjna
cynku jest ograniczona, a to za sprawg wystepujacych
w przebiegu tej choroby niedoboroéw tego pierwiastka.
Moga one wynika¢ z brakow zywieniowych, spowo-
dowanych utrata apetytu lub nadmiernym wydziela-
niem kortyzolu. Jednak za najbardziej prawdopodobna
przyczyne niedoboru cynku we krwi w przebiegu
depresji uwaza si¢ jego zaangazowanie W procesy
zapalne 1 ochron¢ antyoksydacyjng. Moze si¢ do tego
przyczynia¢ rowniez zmniejszenie iloSci transporte-
réow cynkowych i zwickszenie jego wykorzystania
w syntezie metalotioneiny w hepatocytach. Podkres$la
si¢ jednak, ze niedobdr cynku jest w tym przypadku
efektem zaburzen afektywnych, a nie ich przyczyng
[26,27,28,29].

Wplyw cynku na spermatogeneze

Powigzanie niedoboru cynku z rozwojem hipogona-
dyzmu stalo si¢ waznym krokiem w zrozumieniu
znaczenia tego pierwiastka dla prawidlowego rozwoju
piciowego. Dowiedziono wowczas, ze zarOwno roz-
woj jader, jak i ich prawidtowa aktywno$¢ w zakresie
steroidogenezy sa procesami wrazliwymi na wahania
poziomu cynku. Niedobor cynku w diecie w okresie
dojrzewania plciowego wplywa na sklad kwasow
thuszczowych w btonach komérkowych narzadow roz-
rodczych oraz integralno$¢ plemnikow. Jest to zwia-
zane z faktem, ze niedobor cynku prowadzi do ograni-
czenia desaturacji kwasow thuszczowych i zwigzanego

z tym spadku zawartosci kwasu dokozapentaenowego
(DPA, 22:5 n-6), gtdéwnego kwasu w jadrach. Mimo
ze funkcja tego kwasu nie jest doktadnie znana, wyni-
ki badan wskazuja, ze zmniejszenie jego zawarto$ci
moze by¢ jednym z mechanizmoéw zahamowania sper-
matogenezy lub zaniku jader wywotanego niedoborem
cynku. Dodatkowo wielonienasycone kwasy tlusz-
czowe s3 kwasami zwigzanymi z btong i nie wykorzy-
stuje si¢ ich jako substratow do wytwarzania energii,
co powoduje, ze niski poziom 22 : 5 n-6 moze miec¢
wpltyw na integralno$¢ blony zaréwno jader, jak
i plemnikéw [30]. W $wietle najnowszych badan pier-
wiastek ten uznaje si¢ za element niezb¢dny w pro-
cesie konserwacji komoérek rozrodczych, istotny dla
utrzymania spermatogenezy i zapewnienia prawidto-
wej ruchliwosci plemnikéw. Uwaza si¢ roOwniez, ze
cynk jako antyoksydant dziata cytoprotekcyjnie, co
mozna powigzaé z jego obecnoscig w centrum aktyw-
nym SOD. Pierwiastek ten wzmaga takze ekspresj¢
biatek z rodziny Bcl-2 hamujacych procesy apoptozy,
jednoczesnie hamujac wytwarzanie biatek Bax dziata-
jacych antagonistycznie [31].

Objawy niedoboru cynku w organizmie

Istnienie niedoboru cynku oraz objawy mu towarzy-
szace odkryto w przypadkowy sposob. W polowie
XXw. W jednym z iranskich szpitali prowadzono
badania z udzialem miodych mezczyzn, u ktoérych
stwierdzono opdznienie rozwoju. Cierpieli oni jedno-
cze$nie na wiele dolegliwoséci towarzyszacych, do
ktorych mozna zaliczy¢: kartowatos$¢, hipogonadyzm,
anemi¢ mikrocytarng, hepatosplenomegali¢, szorst-
kos¢ i sucho$¢ skory, ospalos¢ i geofagi¢. Badacze
doszli do wniosku, ze przyczyna anemii jest niedobor
zelaza, wiec u pacjentdéw wprowadzono zrownowazo-
na diete bogata w bialko zwierzece oraz suplementacje
zelazem. Po zakonczeniu kuracji stan pacjentow ulegt
nadspodziewanej poprawie. Znikneta nie tylko ane-
mia, ale takze zmniejszyly si¢ rozmiary watroby i $le-
dziony, doszto do rozrostu genitaliow, poprawy zdol-
nosci umystowych oraz polepszyta si¢ kondycja skory
i wloséw. Zaskoczeni naukowcy doszli do wniosku,
ze wszystkie te zmiany nie mogly by¢ jedynie zastuga
zelaza. W toku poszukiwan przyczyn takiego stanu
rzeczy zauwazono, ze stosowane suplementy zawiera-
ty pewne ilosci cynku, a wdrozona dieta dostarczata
rOwniez sporych ilo§ci omawianego pierwiastka.
W ten sposob stwierdzono, ze dolegliwosci, jakie
towarzyszyly mtodym mezczyznom, wynikaly gtow-
nie z niedoboru cynku [19].

Deficyt cynku jest trudny do jednoznacznego stwier-
dzenia, poniewaz nie poznano jak dotad wiarygodnych
markerow jego wystepowania. W niektorych przypad-
kach pomocne okazuje si¢ oznaczanie poziomu meta-
lotioneiny, jednak jest to metoda o ograniczonej przy-
datnosci. Do wczesnych objawow niedoboru cynku
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zalicza si¢ utrat¢ apetytu, ospatos¢, ale takze nerwo-
wos¢, drazliwos¢ 1 niepokoj. Ostabia si¢ percepcja
wechowa i smakowa, moze dojs¢ do ostabienia stuchu
i wystgpienia szumoéw usznych. U mezezyzn dochodzi
do zaburzenia funkcjonowania gonad, upos$ledzenia
zard6wno spermatogenezy, jak i syntezy hormonéw
steroidowych. Deficyt cynku jest réwniez niebez-
pieczny dla dzieci, u ktorych prowadzi do zwolnienia
tempa wzrostu i dojrzewania. Dalsze objawy zaleza od
stopnia niedoboru i czasu trwania niedostatku pier-
wiastka. Obserwuje si¢ obnizong tolerancj¢ alkoholu
i glukozy, anemig, choroby jelit, biegunke, zte gojenie
ran, zapalenie skory i utrat¢ owlosienia. Niedostatecz-
ne spozycie cynku manifestuje si¢ rOwniez rozwojem
miazdzycy tetnic, co wynika ze zmniejszenia odpor-
nosci komoérek na uszkodzenia i ostabienia mechani-
zméw antyoksydacyjnych organizmu. Deficyt cynku
wywiera takze znamienny wplyw na funkcjonowanie
uktadu immunologicznego. Dochodzi do dysfunkcji
mechanizméw odpowiedzi humoralnej i komérkowe;j
oraz wzrostu podatnosci na infekcje i parazyty. Od
niedawna uwaza sie¢, ze niedobor cynku przyczynia si¢
do wystapienia zaburzen neurodegeneracyjnych, wy-
nikajacych ze wzmozonej apoptozy neurondéw, co
skutkuje zmniejszeniem zdolnosci do uczenia si¢ i za-
pamigtywania. Deficyt tego mikroelementu skutkuje
takze zachwianiem homeostazy innych pierwiastkow,
szczegoblnie magnezu, chromu i kadmu [32,33].

Brak cynku nie zawsze wynika z jego niedostatecznej
podazy z pokarmem. Istnieje pojecie wtérnego niedo-
boru tego pierwiastka, ktérego wystgpowanie notuje
si¢ w przebiegu anemii sierpowatej, uzaleznienia od
narkotykéw i lekow, przy uszkodzeniach nerek i opa-
rzeniach oraz w przypadku infekcji ludzkim wirusem
niedoboru odpornosci (HIV). Niedobor moze wynikac
rowniez z jego nieprawidlowego wchianiania, do kto-
rego moga si¢ przyczynia¢: nadmierne spozywanie po-
karmoéw wzbogaconych miedzig i zelazem oraz stoso-
wanie lekow ograniczajgcych wydzielanie kwasu zotad-
kowego, ktory jest czynnikiem niezbednym do wchia-
niania cynku z pokarmu. Do wystgpienia deficytu tego
pierwiastka prowadzi takze dieta bogata w wapn i fos-
for, blonnik i przasne, pelnoziarniste produkty, bedace
zrodtem kwasu fitowego — heksafosforanu inozytolu.
Kwas fitowy obniza biodostgpnos¢ wielu metali po-
przez ich strukturalne wigzanie i uniemozliwienie
wchtaniania, jednak najwigksze powinowactwo wyka-
zuje do cynku. Zwiazek ten jest rozkladany przez
fitaze — enzym obecny w otrebach ryzowych, zbozo-
wych, jeczmieniu oraz W organizmach wielu bakterii
i grzybow — a spozywanie produktéw spulchnianych
przy uzyciu drozdzy minimalizuje niedobdér cynku
wynikajgcy z obecnosci fitynianow [34,35].
Niedobory cynku czgsto obserwuje si¢ u dzieci w wie-
ku przedszkolnym, w rodzinach o niskim statusie ma-
terialnym, u pacjentéw szpitali, alkoholikow oraz lu-
dzi w podesztym wieku. Takze sportowcy i wegeta-
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rianie sg zagrozeni niedoborem tego pierwiastka.
Objawy deficytu cynku stwierdza si¢ u osob niespo-
zywajacych migsa, ktore jest jego najlepszym zro-
dfem, a jedzacych oczyszczone produkty zbozowe
oraz przetworzone dania blyskawiczne. Grupa szcze-
golnie zagrozong sg kobiety w cigzy oraz matki kar-
migce. Niedostateczne ilosci tego pierwiastka w diecie
moga przyczynia¢ si¢ do wystepowania samoistnych
poronien, zwolnienia tempa rozwoju ptodu i obnizenia
wagi noworodkow. Dzieci cierpiace na deficyt cynku
sa czesto gorzej rozwinigte umystowo i nizsze, niz
rowiesnicy spozywajacy prawidlowe ilosci tego pier-
wiastka [33].

Zatrucie cynkiem

Mimo ze cynk jest jednym z mikroelementéw nie-
zbednych dla prawidtowego rozwoju i funkcjonowa-
nia organizmu, to jego nadmiar moze wywiera¢ szko-
dliwe efekty. Jednak zatrucie tym pierwiastkiem wy-
stepuje rzadko, ze wzgledu na istnienie mechanizmow
regulacyjnych w przewodzie pokarmowym. W litera-
turze mozna doszuka¢ si¢ kilku opisow przypadkoéw
zatrucia ostrego, wynikajgcego ze spozycia owocow
i warzyw opryskiwanych preparatami cynku lub po-
karméw 1 napojow przechowywanych w galwanizo-
wanych pojemnikach. Do objawow zatrucia ostrego
mozna zaliczy¢ zaburzenia zotagdkowo-jelitowe (nud-
nosci, wymioty, bol w nadbrzuszu) oraz ospatos¢
i zmeczenie. Na wystapienie zatrucia przewleklego
narazeni sg szczegolnie pracownicy przemystu wydo-
bywczego i1 przetworczego. Diugotrwale przebywanie
w Srodowisku oparow tlenku i chlorku cynku, powsta-
jacych w procesie wytapiania, odlewania czy spawa-
nia cynku i jego stopdéw, prowadzi do wystapienia
zespotu objawow potocznie nazywanych goraczka
odlewnikow. Do objawéw wczesnych zalicza si¢ me-
taliczny smak w ustach oraz podraznienie gardia.
Nastepnie pojawiajg si¢ symptomy grypopodobne
(goraczka, dreszcze, bol gtowy, wzmozona potliwosc
i ostabienie) [5,8].

Dlugotrwate przyjmowanie cynku w ilosci przekracza-
jacej 40 mg na dobe jest przyczyng wystepowania
interakcji migdzy cynkiem i innymi metalami, a to za
sprawa powiazania jego dystrybucji z metalotioneina-
mi, ktore wptywajg takze na homeostazg innych pier-
wiastkow. Najistotniejsze jest zmniejszenie wchiania-
nia miedzi w wyniku nadpodazy cynku, co manifestu-
je si¢ inhibicja aktywnosci SOD i ceruloplazminy (fer-
rooksydazy) — enzymow antyoksydacyjnych, ktorych
zdolnosci katalityczne uzaleznione sg od stezenia mie-
dzi. Dochodzi rowniez do obnizenia absorpcji zelaza
i zwigkszenia jego wydalania z organizmu, czego wy-
nikiem moze by¢ zmniejszenie st¢zenia hemoglobiny,
anemia syderoblastyczna, leukopenia, neutropenia
i makrocytoza. Do symptomoéw nadmiaru cynku moz-
na zaliczy¢ takze ostabienie aktywno$ci uktadu im-
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munologicznego. Badania na modelach zwierzecych
wykazaty, ze nadpodaz cynku wplywa niekorzystnie
na spermatogenez¢ i utrudnia implantacj¢ zarodka.
Dlugotrwate spozywanie nadmiernych ilosci cynku
podnosi poziom cholesterolu w surowicy krwi oraz
powoduje redukcje¢ frakcji HDL i zwigksza ryzyko
chordb serca. Znacznie mniej szkodliwy jest cynk po-
chodzenia roslinnego, ktory wystepuje w diecie boga-
tej w blonnik i fityniany. W tym przypadku za gra-
niczng, bezpieczng ilo$¢ przyjmuje si¢ dawke 100 mg
dziennie [8,36,37,38].

Zatrucie cynkiem moze by¢ takze wynikiem stosowa-
nia produktéw zawierajacych nanoczastki tlenku cyn-
ku (np. filtrow stonecznych czy zasypek dla dzieci).
Wiyniki dotychczasowych badan na zwierzgtach wska-
zuja na sktonno$¢ tych zwiazkéw do kumulacji
w phucach, nerkach, $ledzionie i watrobie. Przedosta-
jace si¢ do krwiobiegu nanoczastki ulegaja zwiazaniu
z biatkami, co prowadzi do zmian w ich strukturze
i funkcjonowaniu, a zmodyfikowane proteiny moga
zostaé¢ btgdnie rozpoznane przez uktad immunologicz-
ny. Inne badania dowodza, ze nanoczastki mogg takze
oddziatywa¢ na elementy morfotyczne krwi. Wykaza-
no zmiany w strukturze i rozmiarze neutrofili oraz
zwigkszong adhezje monocytow do $rodblonka na-
czyn, co moze przyczyniac¢ si¢ do rozwoju miazdzycy
[39,40,41].

Suplementacja preparatami cynku

Suplementami diety nazywamy produkty, ktore sta-
nowig zrodto skoncentrowanych substancji odzyw-
czych, przede wszystkim witamin i mineralow oraz
innych substancji niezb¢dnych do fizjologicznego
funkcjonowania organizmu. Pod tym pojeciem nalezy
rozumie¢ $rodki, ktorych celem jest uzupehienie
normalnej diety w brakujace substancje odzywcze,
W odréznieniu od produktow leczniczych, stosowa-
nych w celu leczenia lub zapobiegania chorobom
wystepujacym u ludzi i zwierzat. Suplementy produ-
kowane sa w formie umozliwiajacej ich dawkowanie
(tabletki, kapsutki, proszek lub ptyn). Srodki tego typu
wprowadzane do obrotu na terenie Unii Europejskiej
muszg by¢ zgodne z wymaganiami zawartymi w dy-
rektywie 2002/46/WE Parlamentu Europejskiego i Ra-
dy z dnia 10 czerwca 2002 r., w sprawie zblizenia
ustawodawstw Panstw Czlonkowskich odnoszacych
si¢ do suplementow diety. Polskie przepisy dotyczace
suplementow diety, do ktorych naleza Ustawa o bez-
pieczenstwie zywnosci i Zywienia z dnia 25 sierpnia
2006 r., Rozporzadzenie Ministra Zdrowia w sprawie
sktadu oraz oznakowania suplementow diety z dnia 9
pazdziernika 2007 r. oraz Rozporzadzenie Ministra
Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 23 grudnia 2014 r.
W sprawie znakowania $srodkoéw spozywczych, stano-
wig przeniesienie do ustawodawstwa krajowego po-

stanowien zawartych w powyzszej dyrektywie [3,42,
43,44,45].

Na zwickszenie zainteresowania suplementami diety
ma wplyw rosnaca $wiadomos$¢ spoteczna. Nie od dzi$
wiadomo, ze spozywamy produkty niskiej jakosci,
wysoko przetworzone i pochodzace czesto z nieodpo-
wiednio prowadzonych upraw. Chemiczne analizy
zywnos$ci dowiodly, ze wytwarzane dzisiaj produkty
zawieraja kilkadziesiagt procent mniej magnezu, mie-
dzi czy zZelaza. Starania producentow 0 korzystniejszy
wyglad warzyw i ich szybszy wzrost powoduja spadek
ich warto$ci odzywczych. Zawieraja one coraz mniej
biatka, wapnia, witaminy C, a nadmiernie eksploato-
wana gleba dostarcza roslinom mniej mikroelemen-
tow. Wszystkie te czynniki sprawiaja, ze nawet prawi-
dlowo skomponowane i urozmaicone positki nie po-
krywaja deficytu niektorych sktadnikéw odzywczych.
W Polsce braki te dotycza szczegdlnie jodu, magnezu,
selenu, fluoru, cynku, btonnika oraz okresowo wita-
miny C [3,46].

Ocenia si¢, ze okoto 1/3 $wiatowej populacji cierpi
z powodu niedostatecznej podazy cynku w produktach
spozywczych, co jest niebezpiecznym zjawiskiem,
z uwagi na jego role w wielu procesach zyciowych.
Z tego wzgledu na rynku pojawito si¢ bardzo wiele
preparatow zawierajacych cynk, przeznaczonych do
samodzielnego stosowania w celu eliminacji niedobo-
row. W mysl Rozporzadzenia Ministra Zdrowia z dnia
9 pazdziernika 2007 r. suplementy diety moga zawie-
ra¢ cynk w postaci octanu, L-askorbinianu, L-aspara-
ginianu, diglicynianu, chlorku, cytrynianu, glukonia-
nu, mleczanu, L-lizynianu, jabtczanu, siarczanu mono-
L-metioniny, tlenku, weglanu, L-pidolanu, pikolinianu
i siarczanu, natomiast RDA (zalecane dzienne spozy-
cie) cynku ustalono na poziomie 10 mg [44]. W su-
plementach cynk wystepuje najczes$ciej w ilosci 15—
—50 mg/kapsutke/tabletke, a preparaty wielosktadni-
kowe zawieraja zwykle 10-15 mg cynku, rzadziej 2—
—20 mg. Cynk stanowi sktadnik preparatow witami-
nowo-mineralnych, wzmacniajacych odporno$é, prze-
ciwtragdzikowych, poprawiajgcych kondycje skory,
wlosow 1 paznokci, usprawniajgcych funkcjonowanie
narzadu wzroku oraz pomagajacych usunaé nieprzy-
jemny zapach z ust (prawdopodobnie cynk reaguje
z lotnymi zwiazkami siarki bedacymi przyczyna nie-
$wiezego oddechu) [3,46].

Schorzenia wynikajace z niedoboru cynku, w przebie-
gu ktorych pozadana jest suplementacja tego mikroe-
lementu, moga wystepowacé na wszystkich etapach
zycia ludzkiego. Pierwsza grupa, u ktorej suplementa-
cja cynku jest uzasadniona, sa wczesniaki, w przypad-
ku ktorych przedwczesny pordd przyczynia sie do
wystgpienia niedoboru cynku. Wywiera to niekorzyst-
ny efekt na procesy rozwoju moézgu i uktadu hormo-
nalnego, co w rezultacie opdznia wzrost dziecka. Ba-
dania na wcze$niakach przeprowadzone w wielu kra-
jach $wiata dowiodly, ze doustna suplementacja pre-
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paratami zawierajagcymi cynk w pierwszych miesia-
cach zycia wywiera pozytywne efekty. Powoduje bo-
wiem przyspieszenie wzrostu liniowego, zwigkszenie
cigzaru ciala, a takze wzrost stezenia cynku i hemo-
globiny we krwi. Autorzy badan sugeruja, ze w takim
przypadku wskazane jest stosowanie cynku w dawce
okoto 10 mg na dobe. Nalezy jednak zaznaczy¢, ze
rownolegle powinna by¢ stosowana suplementacja
innych mineratéw (gléwnie miedzi i zelaza), gdyz
zwickszona podaz cynku moze prowadzi¢ do ich nie-
doboru [47,48].

Kolejnym wskazaniem do wprowadzenia suplementa-
cji cynku jest ostra biegunka wystepujgca u noworod-
kéw, niemowlat i dzieci w wielu krajach rozwijaja-
cych si¢. Dane statystyczne wskazuja, ze jest ona
przyczyng ok. 2 mln zgonéw rocznie w tej grupie
wiekowej. Wyniki zakrojonych na szeroka skalg ba-
dan pokazuja, ze podawanie dzieciom preparatow
cynku w dawce 10-20 mg na dobe przyczynia sie do
zmniejszenia czg¢stosci wystgpowania epizodow ostrej
biegunki, skrocenia czasu ich trwania, zmniejszenia
czgstotliwosci oddawania stolca, co w efekcie obniza
ryzyko odwodnienia organizmu. Dodatkowo przyczy-
nia si¢ do redukcji ryzyka wystapienia infekcji uktadu
oddechowego 1 przyspieszenia wzrostu niedozywio-
nych dzieci. Wynikiem wszystkich wyzej wymienio-
nych efektow jest skrocenie czasu hospitalizacji
i zmniejszenie $miertelno$ci w przebiegu ostrych bie-
gunek [49,50,51].

Istotne sa rowniez korzysci ptynace z suplementacji
cynku u dzieci w wieku szkolnym. Wynikajg one
z wagi tego mikroelementu w procesach formowania
i migracji komorek nerwowych oraz dla samego
neuroprzekaznictwa. Niedobor cynku staje si¢ powaz-
nym problemem, prowadzi bowiem do zaburzen
w zachowaniu, aktywnosci psychicznej i skupianiu
uwagi. Badania przeprowadzone przez de Moura
i wsp. [52] wykazaly, ze podawanie dzieciom szkol-
nym preparatoOw zawierajacych cynk w dawce 5 mg na
dzien wpltywa pozytywnie na rozwoj psychiczny
i psychomotoryczny. Opierajac si¢ na skali stownej

i bezstownej testu inteligencji, skonstruowanego przez
Davida Wechslera stwierdzono, ze zwigkszone steze-
nie cynku w organizmie rozwija zdolnosci dzieci do
nauki, rozumienia, zauwazania bledéw, planowania,
analizy wzrokowej, abstrakcyjnego rozwigzywania
probleméw oraz poprawia pamig¢é dtugotrwata [52].

W grupie osob dorostych suplementacja diety prepara-
tami cynku przynosi korzysci w przebiegu wielu scho-
rzen. Stosowanie jej tacznie z lekami przeciwdepre-
syjnymi powoduje poprawe nastroju i zmniejsza cze-
stotliwo$¢ wystepowania zaburzen depresyjnych.
W zwiazku z tym, ze wraz z wiekiem zmniejsza si¢
wchlanianie cynku w ukladzie pokarmowym, zaleca
si¢ stosowanie preparatow zawierajacych ten mikroe-
lement osobom w starszym wicku. Badania wykazaty,
ze uzupetnienie niedoboru cynku u senioréw poprawia
ich zdolnosci kojarzenia oraz zmniejsza objawy de-
mencji. Wptywa takze pozytywnie na regulacj¢ gli-
kemii u 0s6b w podesztym wieku cierpigcych na cu-
krzyce. Istotne jest jednak, aby przy ustalaniu planu
suplementacji uwzgledni¢ genetyczny polimorfizm za-
potrzebowania organizmu na ten pierwiastek [53,54].

PODSUMOWANIE

Podsumowujac nalezy stwierdzi¢, ze suplementacja
diety preparatami cynku w wielu przypadkach jest
niezbedna. Jednak aktualna sytuacja, kiedy konsument
atakowany reklamami suplementow diety decyduje si¢
samodzielnie na ich stosowanie, moze doprowadzi¢
do ich naduzywania oraz wystepowania dziatan nie-
pozadanych, w tym takze interakcji z innymi stosowa-
nymi preparatami i ZywnoS$cia. Istotna w tym miejscu
wydaje si¢ rola farmaceuty, ktory powinien utatwic
pacjentowi wybor odpowiedniego suplementu diety
oraz przekazaé rzetelng i jasng informacj¢ dotyczaca
wybranego preparatu, w szczeg6lnosci gdy suplemen-
tacja dotyczy dzieci, kobiet w ciazy i karmigcych.
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