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STRESZCZENIE  

Cynk jest jednym z głównych pierwiastków śladowych organizmu, spełniającym rolę katalityczną, strukturalną i regu-

lacyjną. Jest niezbędny do podziałów komórkowych i różnicowania powstających komórek, uczestniczy w homeosta-

zie, reakcjach odpornościowych, w apoptozie i starzeniu się organizmu. Cynk jest również składnikiem wielu enzy-

mów i białek oraz odgrywa ważną rolę w spermatogenezie i syntezie hormonów steroidowych. Niedostateczna podaż 

cynku dotyczy ok. 30% ludności świata. Oprócz niedostatecznej podaży z pokarmem, przyczyną niedoboru cynku 

mogą być niektóre schorzenia oraz nieprawidłowe wchłanianie tego pierwiastka. Schorzenia, wynikające z niedoboru 

tego pierwiastka, mogą występować zarówno u dzieci, jak i dorosłych. Suplementacja diety preparatami cynku 

w wielu przypadkach jest niezbędna, jednak samodzielne jego stosowanie, bez stwierdzonego niedoboru i bez konsul-

tacji z lekarzem, może doprowadzić do występowania działań niepożądanych w wyniku jego nadużywania, w tym 

także niebezpiecznych interakcji z innymi stosowanymi preparatami i żywnością. 

SŁOW A KL UCZOWE  

suplementacja, znaczenie cynku dla organizmu, niedobór cynku, toksyczność cynku    

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. 

KEY WO RDS  

supplementation, importance of zinc for the body, zinc deficiency, zinc toxicity 

WPROWADZENIE  

Rosnąca w ostatnich latach popularność suplementów 

diety, wynikająca z ich dostępności, zachęcających 

cen i szerokiej reklamy, skłania do refleksji nad tym, 

co tak naprawdę kryje się pod tym pojęciem. Suple-

menty diety są to preparaty będące źródłem skoncen-

trowanych składników odżywczych, które stosuje się 

w celu uzupełnienia ich braków, wynikających z nie-

dostatecznej podaży wraz z pożywieniem. Podkreśla 

to zasadniczą różnicę między suplementami diety a le-

kami. Zgodnie z definicją produkty lecznicze, poprzez 

swoje działanie farmakologiczne, posiadają właściwo-

ści zapobiegania lub leczenia chorób. Jednak występu-

jące w przebiegu chorób niedobory substancji odżyw-

czych skłaniają do jednoczesnego stosowania leków 

i suplementów diety, co powoduje, że produkty z obu 

tych kategorii są pokrewne.  

Jednym ze składników, szeroko rozpowszechnionym 

w preparatach suplementacyjnych, jest cynk. Koniecz-

ność suplementacji cynkiem wynika z jego niedosta-

tecznej podaży w produktach spożywczych, z czym 

zmaga się co trzeci mieszkaniec Ziemi [1,2]. Stanowi 

to istotny problem, ponieważ cynk jest jednym z naj-

ważniejszych pierwiastków śladowych w organizmie 

człowieka; pełni rolę katalityczną, strukturalną i regu-

lacyjną. Jego obecność jest niezbędna dla podziałów 

komórkowych i różnicowania powstałych komórek. 

Cynk jest również zaangażowany w ogólnoustrojową 

homeostazę, odpowiedź immunologiczną, apoptozę 

i starzenie organizmu. Stanowi strukturalny składnik 

wielu enzymów i białek, do których zaliczyć można 

enzymy metaboliczne, czynniki transkrypcyjne i biał-

ka sygnalizacji komórkowej. Badania bioinformatycz-

ne genomu ludzkiego wykazały, że cynk jest związany 

z aktywnością ok. 10% wszystkich białek w organi-

zmie człowieka. Dowiodły również, że odgrywa klu-

czową rolę w spermatogenezie i syntezie hormonów 

steroidowych, przez co utrzymuje czynność męskich 

gruczołów płciowych. Istotny wydaje się również 

udział cynku w minimalizowaniu efektów toksycz-

nych, związanych z narażeniem organizmu na metale 

ciężkie, np. kadm i ołów. Ze wszystkich metali ślado-

wych, niezbędnych dla człowieka, tylko żelazo od-

grywa ważniejszą rolę od cynku [3,4,5]. 

Obecność cynku stwierdzono we wszystkich tkankach 

i płynach ustrojowych, przy czym 85% rezerwuaru 

tego pierwiastka znajduje się w mięśniach i kościach, 

11% w skórze i wątrobie, a pozostała ilość w innych 

częściach ciała. Średnia zawartość cynku w organi-

zmie dorosłego człowieka wynosi 2–3 g [6]. Biorąc 

pod uwagę stężenia wewnątrzkomórkowe, 40% ilości 

tego pierwiastka zawarte jest w jądrze komórkowym, 

50% w cytoplazmie, organellach i wyspecjalizowa-

nych pęcherzykach, a reszta w błonie komórkowej [2]. 

Zawartość cynku w organizmie uzależniona jest od 

stosowanej diety, warunków klimatycznych, stresu, 

inwazji pasożytów i infekcji. Jego stężenie we krwi 

podlega wahaniom okołodobowym – spadek obserwu-

je się wczesnym rankiem, natomiast wzrost późnym 

popołudniem. Rekomendowaną ilość cynku, pozwala-

jącą pokryć zapotrzebowanie organizmu na poszcze-

gólnych etapach rozwoju, przedstawia tab. I [5,7]. 

Tabela I. Zalecana dobowa podaż cynku w zależności od wieku [7] 
Table I. Recommended daily intake of zinc according to age [7] 

 
Grupa wiekowa Cynk [mg] 

Niemowlęta 2 

Dzieci 1–3 lata 3 

Dzieci 4–9 lat 5 

Chłopcy 10–12 lat  8 

Chłopcy 13–18 lat 11 

Mężczyźni > 18 lat 11 

Dziewczęta 10–12 lat 8 

Dziewczęta 13–18 lat 9 

Kobiety > 18 lat 8 

Kobiety ciężarne 11–12 

Kobiety karmiące 12–13 

Losy cynku w organizmie 

W warunkach fizjologicznych cynk wchłania się 

głównie drogą pokarmową, szczególnie w dwunastni-

cy (60%) i jelicie krętym (30%), ale także w jelicie 

czczym (8%), kątnicy i okrężnicy (3%). Jednak aby 

jego absorpcja mogła nastąpić, musi zostać uwolniony 

ze spożytego pokarmu, co odbywa się dzięki proce-

som trawiennym. Organizm przyswaja ok. 26–33% 

cynku przyjętego z produktami spożywczymi; wartość 

ta wzrasta na czczo. Transport jonów cynku ze światła 

jelita do wnętrza komórek błony śluzowej odbywa się 

dwojako – z udziałem mechanizmu dyfuzji biernej, ale 

przy niższych stężeniach cynku główną rolę odgrywa 
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transport ułatwiony z udziałem przenośników białko-

wych. Najważniejszym z nich jest jelitowe białko 

bogate w cysteinę (Cysteine Rich Intestinal Protein – 

CRIP). Zdolności transportowe tego białka są ograni-

czone, a przy większych stężeniach cynku rolę trans-

portera przejmują metalotioneiny, które odgrywają 

także kluczową rolę w dystrybucji tego pierwiastka 

w całym organizmie. Cynk może się wchłaniać rów-

nież drogą oddechową, co obserwuje się u pracowni-

ków przemysłu hutniczego, narażonych na opary 

tlenku i chlorku cynku [8,9]. 

W warunkach fizjologicznych zaledwie 10% całej puli 

cynku znajduje się w osoczu krwi, reszta ulega kumu-

lacji w kościach i mięśniach. Krążące we krwi jony 

występują w postaci związanej z białkami (głównie 

albuminą i α2-makroglobuliną), a cynk obecny w ery-

trocytach stanowi składnik anhydrazy węglanowej 

i dysmutazy ponadtlenkowej. Cynk, jako dwuwarto-

ściowy kation, nie podlega w organizmie metaboli-

zmowi. Oddziałuje elektrostatycznie z anionami oraz 

ujemnie naładowanymi ugrupowaniami molekuł, np. 

białek. Może również tworzyć rozpuszczalne kom-

pleksy z aminokwasami. Dzięki obecności krążenia 

wrotnego, cynk może także zostać wydzielony z po-

wrotem do przewodu pokarmowego za pośrednic-

twem dróg żółciowych. Główną drogą usuwania tego 

pierwiastka z organizmu jest wydalanie z kałem (70– 

–80% przyjętej dawki), część cynku ulega wydaleniu 

z moczem (14–25%), a niewielkie ilości również z po-

tem i śliną, a także wraz ze złuszczającym się naskór-

kiem [4,10]. 

Wewnątrzkomórkowe i zewnątrzkomórkowe stężenie 

tego pierwiastka oraz jego dystrybucja kontrolowane 

są przez aktywność transporterów cynku, należących 

do  rodzin  Slc39/ZIP  i  Slc30/ZnT  [4]. Transportery 

jonów pierwiastka do organelli komórkowych oraz 

poza obszar komórki. Molekularne i genetyczne bada-

nia przeprowadzone na modelach ludzkich i zwierzę-

cych pozwoliły dokładniej wyjaśnić biologiczne zna-

czenie transporterów cynku. Analiza genów muchó-

wek z rodzaju Drosophila, wykazujących podobień-

stwo do genów ludzkich kodujących ZIP6 i ZIP10, 

wykazała, że transportery cynku odgrywają istotną 

funkcję w procesach migracji komórek oraz dojrze-

wania gonad, co udowodniły również badania na ssa-

kach. Duże ilości transportera ZIP5 spotyka się na 

powierzchni enterocytów i komórek trzustki, a ekspe-

rymenty przeprowadzone na myszach wskazują na 

rolę tego transportera w regulacji wydalania cynku 

z jelit oraz w ochronie trzustki przed toksycznością 

tego pierwiastka. ZIP7 uważa się z kolei za czynnik 

kontrolujący syntezę melaniny. Wpływa on także na 

mechanizmy sygnalizacji komórkowej. Badacze suge-

rują, że za transport cynku do mastocytów odpowiada 

białko przenośnikowe ZnT5, które pełni istotną rolę 

w uruchomieniu kaskady reakcji prowadzącej do 

uwolnienia cytokin. ZnT8 natomiast jest szeroko roz-

powszechniony na powierzchni komórek β trzustki. 

Docierający do ich wnętrza cynk działa cytoprotek-

cyjnie, a także zmniejsza insulinooporność komórek 

docelowych. Obecność we krwi przeciwciał przeciw-

ko ZnT8 uważa się za jeden z czynników rozwoju 

cukrzycy typu I u ludzi. Zaburzenia budowy, niepra-

widłowe funkcjonowanie oraz niedostateczna ilość 

transporterów prowadzą do rozwoju wielu różnych 

zaburzeń (tab. II) [4,11].  

Oprócz transporterów ważnym regulatorem poziomu 

cynku w komórce są także metalotioneiny – niskoczą-

steczkowe białka wiążące metale. W ich skład wcho-

dzi  61  aminokwasów, z  czego  20 stanowi  cysteina. 

 
 

Tabela II. Efekty dysfunkcji lub niedoboru transporterów cynku [4] 
Table II. Effects of dysfunction or deficiency of zinc transporters [4] 

 
Rodzaj 

transportera 
Efekty dysfunkcji lub niedoboru transportera 

ZIP1, ZIP2, ZIP3 Wrażliwość na niedobór cynku u myszy 

ZIP 13 
Dezorganizacja tkanek twardych i łącznych u myszy (kości, zęby, skóra, oczy) 

Zespół Ehlersa-Danlosa u ludzi (nadmierna elastyczność skóry i stawów) 

ZIP 14 
Opóźnienie rozwoju osobniczego i zaburzenia glukoneogenezy u myszy 

Dziedziczne upośledzenie wchłaniania cynku w jelitach u ludzi 

ZnT2 Niedobór cynku w mleku kobiet karmiących 

ZnT4 Dziedziczny niedobór cynku w mleku myszy 

ZnT5 Opóźnienie rozwoju osobniczego, zaburzenia kościotworzenia i upośledzenie produkcji cytokin w komórkach tucznych myszy 

ZnT8 
Zaburzenia sekrecji insuliny i cukrzyca typu II ludzi 

Cukrzyca typu I (w wyniku produkcji przeciwciał przeciwko ZnT8) 

  

cynku należące do rodziny ZIP powodują zwiększenie 

wewnątrzkomórkowego stężenia cynku, natomiast 

przenośniki ZnT przyczyniają się do spadku jego 

zawartości w cytoplazmie, głównie poprzez transport 

Obecnie stosuje się podział metalotionein na trzy 

klasy różniące się strukturą pierwszorzędową i rozkła-

dem reszt cysteiny. Proteiny te odgrywają kluczową 

rolę w osiągnięciu komórkowej homeostazy, związa-
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nej z odpowiednim stężeniem metali, głównie dzięki 

wysokiemu powinowactwu do jonów dwuwartościo-

wych, zwłaszcza cynku i miedzi, ale również kadmu, 

rtęci, złota i bizmutu. Cynk i miedź są fizjologicznymi 

induktorami metalotionein. Metalotioneiny odgrywają 

istotną rolę w metabolizmie cynku. Wpływają na jego 

dystrybucję, magazynowanie i uwalnianie, a także 

mogą regulować jego wchłanianie poprzez kompety-

cję lub wspomaganie transportu jonów cynku za po-

mocą przenośników białkowych. Stwierdzono rów-

nież, że wiązanie cynku z metalotioneinami jest sil-

niejsze niż w przypadku innych białek cynkowych. Po 

związaniu w hepatocytach jonów metali metalotionei-

ny ulegają degradacji, a proces ten może przebiegać ze 

zróżnicowaną szybkością, w zależności od rodzaju me- 

talu i jego okresu półtrwania. Cynk jest uwalniany 

z białka bardzo szybko, odbywa się to prawdopodob-

nie przy udziale czynnika transkrypcyjnego 1, zależ-

nego od jonów metali (MTF1) [4,5,12]. 

Metalotioneiny nie są jedynie białkami wiążącymi me- 

tale, ale również silnymi wymiataczami metali cięż-

kich i RFT (Reactive oxygen species – ROS). Stwier-

dzono, że zdolność metalotionein do wychwytywania 

rodników hydroksylowych przewyższa 300-krotnie 

zdolności antyoksydacyjne glutationu – najważniej-

szego przeciwutleniacza cytozolu. Ponadto metalotio-

neiny chronią struktury biologiczne i DNA przed utle-

nieniem poprzez dostarczanie związanych w swojej 

strukturze jonów cynku. Wykazano, że długotrwały 

niedobór cynku niesie ze sobą zwiększoną skłonność 

do powstawania uszkodzeń powodowanych przez 

stres oksydacyjny. Wyniki badań sugerują, że zmie-

niony metabolizm cynku w przebiegu chorób neuro-

degeneracyjnych (np. choroby Alzheimera) wynika 

z niedoboru metalotionein. Pozwala to na stwierdze-

nie, że białka te chronią neurony przed utlenieniem, 

jak również modulują neurotransmisję. Posiadają tak-

że zdolność do hamowania rozwoju reakcji alergicz-

nych, zarówno za sprawą właściwości antyoksydacyj-

nych, jak i inhibicji uwalniania cytokin [4,5,13]. 

Cynk i enzymy 

Molekularny mechanizm działania cynku wynika z je-

go udziału w budowie i działaniu niemal 300 enzy-

mów. Najnowsze badania potwierdzają, że większość 

z nich katalizuje reakcje hydrolizy lub przenoszenia 

różnych grup funkcyjnych. Usytuowanie jonu cynku 

w strukturze enzymu pozwala aktywować związaną 

koordynacyjnie cząsteczkę wody, która jest strukturą 

nukleofilową atakującą karbonylowy atom węgla wią-

zania peptydowego, atom węgla w ditlenku węgla lub 

atom fosforu w wiązaniu fosfoestrowym. Białkowo 

związany jon cynku pełni funkcje katalityczne po-

przez formowanie kompleksów z substratami. Odby-

wa się to przez rozszerzanie jego strefy koordynacji 

lub wymianę ligandów. Utworzenie wiązania między 

enzymem a substratem za pośrednictwem jonu cynku 

pozwala na ustawienie substratu we właściwej pozycji 

lub na polaryzację jego elektronów, co ułatwia dalsze 

etapy reakcji [14]. 

Pierwszym poznanym enzymem zawierającym cynk 

była anhydraza węglanowa, która katalizuje reakcje 

uwodnienia ditlenku węgla i odwodnienia kwasu wę-

glowego oraz posiada zdolność hydratacji wiązania 

aldehydowego i estrowego. Kolejnym odkrytym enzy-

mem była karboksypeptydaza A, katalizująca od-

szczepianie C-końcowych aminokwasów w łańcuchu 

peptydowym. Obecnie największą grupę enzymów 

cynkowych stanowią hydrolazy, w których związana 

koordynacyjnie cząsteczka wody wykazuje właściwo-

ści nukleofilowe w wielu reakcjach hydrolizy. Nie-

zmiernie istotnym enzymem, którego aktywność wią-

że się z obecnością cynku, jest dysmutaza ponadtlen-

kowa (SOD). U ssaków występują trzy izoformy tego 

enzymu, jednak tylko izoformy 1 (CuZnSOD-1) i 3 

(CuZnSOD-3, zewnątrzkomórkowa) wymagają cynku 

jako kofaktora. SOD jest kluczowym elementem me-

chanizmów antyoksydacyjnych ustroju, który odpo-

wiada za katalizę reakcji dysmutacji anionorodnika 

ponadtlenkowego  do  nadtlenku wodoru i tlenu. Cynk 

 

Tabela III. Przykłady enzymów zawierających w swojej budowie jony cynku [14] 
Table III. Examples of enzymes containing zinc ions in their structure [14] 

 
 Nazwa enzymu Funkcja 

Enzymy zawierające 3 jony cynku 
w centrum aktywnym 

fosfataza alkaliczna niespecyficzna fosfomonoesteraza 

fosfolipaza C fosfodiesterazy hydrolizujące fosfatydylocholinę i jednoniciowe RNA lub 
DNA nukleaza P1 

Enzymy zawierające 2 jony cynku 
w centrum aktywnym 

aminopeptydaza leucynowa hydroliza łańcucha peptydowego 

β-laktamaza 
hydroliza wiązania amidowego w pierścieniu β-laktamowym antybioty-
ków 

karboksypeptydaza G2 hydroliza glutaminianu w analogach kwasu foliowego (np. metotreksat) 
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stanowi ponadto element strukturalny wielu enzymów 

biorących udział w regulacji procesu replikacji DNA 

i czynników transkrypcyjnych zawierających tzw. pal-

ce cynkowe. Tabela III przedstawia przykłady enzy-

mów zawierających w swoim składzie jony cynku 

[14,15]. 

Wpływ cynku na geny 

Istotność cynku dla genomu potwierdza fakt, że jest 

on zaangażowany w wiele procesów związanych 

z ekspresją i stabilizacją genów, a także odgrywa klu-

czową rolę w kwestii wzrostu komórek, ich podziałów 

i zaprogramowanej śmierci. Udowodniono, że istotne 

dla procesów replikacji enzymy – polimeraza DNA 

i RNA – należą do metaloenzymów cynkowych. 

W ostatnich czasach naukowcy koncentrują swoją 

uwagę na roli cynku w budowie białek zawierających 

tzw. palce cynkowe. Należą do nich jądrowe czynniki 

transkrypcyjne, które wraz z proteinami innych rodzin 

kontrolują procesy proliferacji, różnicowania i apop-

tozy poprzez regulację ekspresji genów. Stwierdzono, 

że w centrum palców cynkowych znajduje się dwu-

wartościowy jon cynku, który tetraedrycznie koordy-

nuje cztery reszty cysteiny lub histydyny. Pod wzglę-

dem strukturalnym wyróżnia się kilka typów palców 

cynkowych, które wykazują odmienny charakter i roz-

kład reszt aminokwasowych chelatujących jony cyn-

ku. Przykładem białka zawierającego wyżej opisaną 

strukturę może być replikacyjne białko A (Replication 

Protein A – RPA) wiążące jednoniciowe DNA, nie-

zbędne do prawidłowej replikacji i naprawy DNA. 

RPA spełnia swoją funkcję poprzez zmiany potencjału 

redox wewnątrz komórki, dzięki obecności jednej 

z trzech podjednostek zawierającej palce cynkowe. 

Innym przykładem może być receptor kwasu retino-

wego (Retinoic Acid Receptor – RAR), którego dome-

na wiążąca DNA zawiera w swojej budowie dwa 

palce cynkowe, mogące uwalniać jony cynku w wa-

runkach prooksydacyjnych [16,17]. 

Rola cynku sprowadza się również do jego udziału 

w procesach naprawy DNA, które w komórkach euka-

riotycznych mogą przebiegać dwojako. Pierwsza moż-

liwość to naprawa przez wycięcie bazy (base excision 

repair – BER), zachodząca przy udziale glikozylazy 

DNA, która rozpoznaje i wiąże zniszczony fragment 

DNA. Enzym ten wykazuje aktywność katalityczną 

i posiada zdolność do rozszczepiania wiązania gli-

kozydowego między uszkodzonym nukleotydem, 

a szkieletem deoksyrybozy. W wyniku działania gli-

kozylazy powstają apurynowe/apirymidynowe miej-

sca pozbawione zasad (AP site), które następnie są 

poddawane działaniu endonukleazy AP niszczącej 

wiązanie fosfodiestrowe pomiędzy resztami deoksyry-

bozy i fosforanów. Drugim sposobem naprawy DNA 

jest naprawa przez wycięcie nukleotydów (nucleotide 

excision repair – NER), w przypadku której białko 

rozpoznające i wiążące uszkodzony fragment DNA 

nie jest aktywne katalitycznie, ale posiada zdolność do 

rekrutacji innych białek odpowiedzialnych za naprawę 

uszkodzenia. Oba te mechanizmy angażują jony cynku 

w postaci białek zawierających palce cynkowe lub 

protein związanych z cynkiem. Godnym uwagi biał-

kiem tego typu jest biorąca udział w procesach BER 

endonukleaza IV należąca do endonuleaz AP, która 

w swoim centrum aktywnym zawiera trzy jony cynku 

związane z łańcuchami bocznymi białka, biorące bez-

pośredni udział w rozszczepianiu wiązania fosfodie-

strowego. Warto nadmienić, że najważniejsze białko 

biorące udział w procesach NER, czyli ludzkie białko 

skóry pergaminowej grupy A (human xeroderma 

pigmentosum group A C4-type zinc-finger protein – 

XPA), również zawiera palce cynkowe. XPA nie 

posiada aktywności katalitycznej, ale jego fragment 

zawierający palce cynkowe odgrywa kluczową rolę 

w rozpoznawaniu i wiązaniu jednoniciowych rejonów 

DNA, które uległy zniszczeniu w wyniku oddziały-

wania czynników patologicznych destabilizujących 

helisę DNA. Do funkcji XPA należy również sprowa-

dzanie w uszkodzony rejon białek naprawczych, m.in. 

replikacyjnego białka A (RPA) [16,17]. 

Cynk i apoptoza 

Apoptoza jest ważną formą unicestwienia komórki, 

wiążącą się z uruchomieniem biochemicznych ścieżek 

sygnałowych prowadzących do kondensacji materiału 

jądrowego i wakuolizacji cytoplazmy. Podlegają jej 

komórki zmutowane lub uszkodzone w wyniku dzia-

łania czynników toksycznych. Dokładne mechanizmy 

tego zjawiska nie są znane, jednak uważa się, że jego 

ważnymi induktorami są zniszczenie DNA oraz akty-

wacja genu p53. Udowodniono, że cynk jest zaanga-

żowany w oba te procesy. Liczne badania wykazały, 

że niedobór cynku znacznie zwiększa ryzyko apopto-

zy komórki. Dzieje się to za sprawą aktywacji szeregu 

apoptozo-specyficznych proteaz (kaspaz), które posia-

dają zdolność indukowania endonukleaz odpowie-

dzialnych za rozkład DNA. Natomiast suplementacja 

cynku może chronić przed destrukcją komórki przez 

czynniki szkodliwe. Należy również podkreślić, że 

znacznie zwiększone zewnątrzkomórkowe stężenie 

cynku ma właściwości cytotoksyczne. Jeśli przekro-

czy ono pojemność systemu regulującego jego po-

ziom, może dojść do przełomu w transporcie jonów 

cynku do komórki, co w konsekwencji prowadzi do 

wzrostu ich stężenia wewnątrzkomórkowego i induku-

je apoptozę [2,5,16]. 

Cynk jako przeciwutleniacz 

Wolne rodniki to molekuły zawierające co najmniej 

jeden niesparowany elektron, degradujące DNA i bło-

ny komórkowe, będące przyczyną starzenia się orga-

nizmu.  
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Naturalnymi inhibitorami wolnych rodników są prze-

ciwutleniacze (antyoksydanty), do których można 

zaliczyć również cynk. Cynk może wywierać bezpo-

średnie i pośrednie działanie antyoksydacyjne na dro-

dze różnych mechanizmów. Jednym z nich jest wcho-

dzenie w miejsca wiązania żelaza lub miedzi w lipi-

dach, białkach i DNA. Miedź i żelazo to aktywne 

metale, które uczestniczą w generowaniu wolnych 

rodników, m.in. mogą katalizować powstawanie wy-

soce reaktywnych rodników hydroksylowych w reak-

cji Habera-Wiessa. Cynk konkuruje o miejsca wiąza-

nia z tymi pierwiastkami i uniemożliwia powstawanie 

wolnych rodników. Cynk jest również ważnym anty-

oksydantem, który chroni błony przed utlenianiem. 

Mechanizm tego działania polega na preferencyjnym 

wiązaniu się cynku z ujemnie naładowanymi fosfoli-

pidami błon, co zapobiega wiązaniu aktywnych metali 

(miedź, żelazo) i tym samym blokuje inicjację lub 

propagację utleniania lipidów. Z antyoksydacyjnym 

działaniem cynku wiąże się także jego udział w bu-

dowie dysmutazy ponadtlenkowej. Dysmutaza ponad-

tlenkowa Cu-Zn (SOD) odpowiada za neutralizację 

rodnika ponadtlenkowego. W wyniku tej reakcji po-

wstaje cząsteczka tlenu i nadtlenku wodoru usuwane-

go następnie przez katalazę. Działanie antyoksydacyj-

ne cynku związane jest również z jego wpływem na 

indukcję metalotionein w organizmie. Główną funkcją 

metalotionein jest detoksykacja metali ciężkich oraz 

utrzymanie homeostazy mikroelementów, ale pełnią 

one także ważną rolę w neutralizacji egzogennych 

związków, np. metalotioneina cynkowa reaguje z anio- 

norodnikiem ponadtlenkowym i rodnikiem wodoro-

tlenowym [13,18]. 

Szczególną rolę cynku w stabilizowaniu DNA tłuma-

czy się tym, że rezyduje on w jądrze komórkowym 

znacznie dłużej niż w innych kompartmentach. W mia- 

rę wzrostu jego stężenia zwiększa się ilość uwolnio-

nego z nukleoprotein żelaza, co zmniejsza ryzyko wy-

stąpienia uszkodzeń DNA spowodowanych działalno-

ścią wolnych rodników. Ciekawym rozszerzeniem tej 

kwestii jest teoria, że rakotwórczość niektórych metali 

wynika z wyparcia cynku z palców cynkowych czyn-

ników transkrypcyjnych i uwolnienia wolnych rodni-

ków, które ulegają reakcji z DNA [5,16]. 

Najnowsze badania wskazują na związek między 

patogenezą cukrzycy typu II a właściwościami anty-

oksydacyjnymi cynku. Uważa się, że cynk, jako silny 

przeciwutleniacz, może zapobiegać chronicznej hiper-

glikemii wywołanej nadprodukcją wolnych rodników. 

Eksperymenty na zwierzętach dowiodły, że obecność 

cynku reguluje glikemię, zwiększa wrażliwość komó-

rek na insulinę, a także pobudza aktywność dysmutazy 

ponadtlenkowej i syntezę glutationu [11]. 

 

 

 

Cynk i układ immunologiczny 

Cynk jest niezbędny do rozwoju układu immunolo-

gicznego zwierząt, co odkryto już w 1934 r. Dowie-

dziono, że niedobór tego pierwiastka powoduje atrofię 

tkanki limfatycznej oraz upośledza mechanizmy pier-

wotnej i wtórnej odpowiedzi immunologicznej u my-

szy, a także predysponuje do wystąpienia nabytego 

niedoboru odporności i zwiększa ryzyko zapadalności 

na infekcje oportunistyczne. Aby zbadać wpływ cynku 

na układ immunologiczny człowieka, przeprowadzono 

eksperyment, który polegał na podawaniu ochotnikom 

posiłków na bazie białka sojowego, pokrywających 

jedynie 25–40% dziennego zapotrzebowania na cynk. 

Po upływie wyznaczonego czasu uczestnikom badania 

suplementowano cynk, przy dalszym stosowaniu diety 

sojowej przez kolejne 12 tygodni. Następnie z krwi 

ochotników wyizolowano limfocyty, granulocyty 

i płytki krwi. Badania wykazały, że zawartość cynku 

w płytkach krwi zmniejszyła się w ciągu miesiąca, 

a w limfocytach i granulocytach po upływie dwóch 

miesięcy. Największy spadek stężenia pierwiastka 

w tych komórkach przypadł na szósty miesiąc stoso-

wania diety sojowej. W eksperymencie analizowano 

również rolę tymuliny – hormonu wydzielanego przez 

grasicę, który wymaga obecności cynku do prawidło-

wego działania. Tymulina wiąże się ze specyficznymi 

receptorami na powierzchni limfocytów T, stymuluje 

ich aktywność cytotoksyczną oraz produkcję interleu-

kiny IL-2. W wyniku badań stwierdzono, że niedobór 

cynku nie wywołuje spadku produkcji tymuliny, 

uniemożliwia natomiast jej aktywację. Niedobór cyn-

ku wywołany powyższym eksperymentem spowodo-

wał także zmniejszenie ilości komórek CD73+, które 

są prekursorami limfocytów T cytotoksycznych oraz 

zachwianie równowagi pomiędzy funkcjami limfocy-

tów T pomocniczych (Th1 i Th2). Komórki Th1 wy-

dzielają IL-2, IFN-γ i TNF-β (wspierają odpowiedź 

komórkową), podczas gdy Th2 produkują IL-4, IL-6 

oraz IL-10 (odpowiedź humoralna). Badania udowod-

niły, że niedobór cynku znacznie silniej wpływa na 

funkcje komórek Th1, głównie hamując wydzielanie 

IFN-γ, natomiast nie oddziałuje na stężenia produktów 

komórek Th2. Ponadto stwierdzono zmniejszoną  

aktywność komórek NK (natural killer). Wyniki in-

nych badań udowodniły, że cynk jest zaangażowany 

w uruchamianie odpowiedzi immunologicznej za po-

średnictwem mastocytów. Obecne w tych komórkach 

struktury wiążące jony cynku powodują uwalnianie 

histaminy, produkcję cytokin i uwalnianie innych me-

diatorów stanu zapalnego. Niedobór tego pierwiastka 

powoduje zahamowanie ekspresji genów odpowie-

dzialnych  za  syntezę  chemokin, np. eotaksyny – naj- 
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silniejszej z nich, która bierze udział w patogenezie 

alergii [4,19,20]. 

Cynk i sygnalizacja komórkowa 

W świetle ostatnich badań coraz częściej podkreśla się 

rolę cynku w przekazywaniu sygnałów. Może on speł-

niać tę funkcję w dwojaki sposób. Po pierwsze wyka-

zuje właściwości neurotransmitera – przekaźnika 

pierwszego rzędu w komunikacji międzykomórkowej. 

Wysokie stężenia pierwiastka wykryto wewnątrz pę-

cherzyków synaptycznych, z których może być uwal-

niany wraz z glutaminianem. Z przeprowadzonych 

techniką mikrofluorescencji eksperymentów wynika, 

że cynk jest wydzielany w obrębie włókien nerwo-

wych hipokampu na drodze presynaptycznie stymu-

lowanej egzocytozy. Następnie przedostaje się do cy-

toplazmy otaczających komórek poprzez bramkowane 

cynkiem kanały zlokalizowane w błonie komórkowej 

i oddziałuje pobudzająco lub hamująco na odpowied-

nie receptory. Jednakże cynk nie wpływa jedynie  

na bieżącą odpowiedź komórkową. Jego uwolnienie 

i osiągnięcie odpowiedniego stężenia w przestrzeni 

synaptycznej uruchamia mechanizm wychwytu zwrot-

nego, co zapobiega nadmiernemu wydzieleniu, po-

dobnie jak w przypadku klasycznych neuroprzekaźni-

ków. Z tego powodu cynk jest uznawany za ważny 

regulator transmisji synaptycznej, zapewniający jej 

plastyczność i prawidłowe funkcjonowanie. Z drugiej 

strony cynk uważa się za wewnątrzcząsteczkową czą-

steczkę sygnałową – przekaźnik drugiego rzędu, po-

dobnie jak cAMP, cGMP, NO, ROS i inne mediatory. 

Posiada zdolność oddziaływania na inne przekaźniki, 

na aktywność kanałów jonowych, np. ATP-wrażli-

wych kanałów potasowych oraz aktywowanych wap-

niem kanałów potasowych o dużej przewodności. 

Zgodnie z powyższą teorią, wewnątrzkomórkowa 

aktywność cynku jest wynikiem zewnątrzkomórkowej 

stymulacji przez cytokiny lub czynniki wzrostu, które 

powodują zmianę stężenia cynku we wnętrzu komór-

ki. Podkreśla się również, że zjawisko to może wyni-

kać ze zmian w transkrypcji metalotioneiny i białek 

transportowych dla cynku [4,21]. 

Wpływ cynku na hemostazę 

Badania naukowe oraz obserwacje kliniczne dowodzą, 

że cynk bierze udział w regulacji krzepnięcia krwi 

poprzez wpływ na wiele składowych tego procesu. 

Stwierdzono, że trombocyty gromadzą spore ilości 

jonów cynku, dzięki czemu osiąga on w ich wnętrzu 

stężenie kilkadziesiąt razy wyższe niż w osoczu. Sty-

mulacja płytek w czasie krwawienia powoduje uwol-

nienie pierwiastka i prowadzi do znacznego wzrostu 

jego poziomu w miejscu uszkodzenia naczynia krwio-

nośnego. Uwolniony cynk wiąże się odwracalnie do 

specyficznych miejsc w obrębie czynnika XII (Hage-

mana), powodując jego przekształcenie do czynnika 

XIIa oraz transformację plazminogenu w plazminę. 

Innym czynnikiem krzepnięcia, którego aktywność 

wiąże się z obecnością cynku, jest czynnik VII (pro-

konwertyna). W tym przypadku cynk odgrywa rolę 

inhibitora, działając antagonistycznie do jonów wap-

nia, które aktywują kaskadę krzepnięcia krwi. Pobu-

dza także wiązanie czynnika XI (Rosenthala) do po-

wierzchni zaktywowanych płytek, co jest impulsem 

do przekształcenia protrombiny w trombinę, pod 

wpływem której dochodzi do aktywacji fibrynogenu. 

Wykazano, że obecność cynku intensyfikuje proces 

polimeryzacji fibryny, hamuje fibrynolizę oraz neutra-

lizuje właściwości przeciwkrzepliwe heparyny. Cynk 

jest związany także z transportem do wnętrza płytek 

krwi jonów wapnia, które inicjują proces krzepnięcia. 

Badania dowiodły, że niedobór cynku wpływa hamu-

jąco na zależną od wapnia kinazę białkową C (PKC), 

która jest enzymem niezbędnym do aktywacji trombo-

cytów. Ważną rolą tego mikroelementu jest obecność 

palców cynkowych w strukturze protein odpowie-

dzialnych za wzrost megakariocytów i tworzenie pły-

tek krwi. Ponadto cynk jako przeciwutleniacz oraz 

przez swój udział w budowie dysmutazy ponadtlen-

kowej, odpowiedzialnej za neutralizację rodnika po-

nadtlenkowego, bierze udział w dysmutacji tych rod-

ników powstających w wyniku uszkodzenia komórek 

śródbłonka naczyń krwionośnych [22,23]. 

Wpływ cynku na narząd wzroku 

Mimo że większość cynku w organizmie związana jest 

w strukturze molekularnej wielu enzymów, to jednak 

istnieje pewna pula wolnych jonów Zn
2+

 znajdujących 

się w obrębie ośrodkowego układu nerwowego 

(OUN). Badania wykazały, że strukturą bogatą w cynk 

jest siatkówka oka ludzkiego. Jest on w niej równo-

miernie rozmieszczony, począwszy od nabłonka barw-

nikowego, aż do warstwy komórek zwojowych, jed-

nak w zależności od warstwy siatkówki spełnia od-

mienne role. W warstwach występujących w części 

zewnętrznej (warstwy splotowate) odpowiada za pro-

cesy nerwowe, prawdopodobnie jako neurotransmiter. 

W warstwach umiejscowionych w części wewnętrznej 

(warstwa jądrzasta i warstwa komórek zwojowych) 

jest związany z aparatem Golgiego i katalizuje reakcje 

przebiegające z udziałem metaloenzymów [24,25]. 

Aktywność cynku jest ściśle związana z funkcjono-

waniem neuronów glutaminergicznych w siatkówce 

oka. W tym przypadku glutaminian jest neurotransmi-

terem, za pomocą którego komunikują się fotorecepto-

ry warstwy zewnętrznej siatkówki i neurony warstwy 

wewnętrznej. Jednakże zwiększone stężenie toksycz-

nego glutaminianu prowadzi do zmian morfologicz-

nych i fizjologicznych komórek wzrokowych, łącznie 

z utratą wrażliwości na światło. Istotną rolę odgrywa 

tutaj wydzielany jednocześnie cynk, który chroni ko-
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mórki siatkówki przed szkodliwym działaniem ami-

nokwasu, występującym w okresach długotrwałej 

ciemności. Podkreśla się również znaczenie cynku 

w przeciwdziałaniu schorzeniom narządu wzroku wy-

stępującym w starszym wieku [24,25]. 

Cynk jako marker zaburzeń afektywnych 

Hipotezy wskazujące na rolę cynku w etiologii depre-

sji opierają się głównie na jego zdolności do modulo-

wania aktywności neurotransmiterów pobudzających. 

Patofizjologia i objawy depresji są związane ze wzmo-

żonym przekaźnictwem glutaminergicznym za po-

średnictwem receptorów N-metylo-D-asparaginiano-

wych (NMDA) oraz zaburzoną homeostazą między 

czynnikami pro- i antyapoptotycznymi. To właśnie 

receptory NMDA są punktem uchwytu dla działania 

cynku, który odgrywa rolę ich modulatora i inhibitora. 

Badania wskazują, że obszary mózgu, odznaczające 

się w przebiegu depresji zaburzeniami funkcjonalnymi 

i strukturalnymi (m.in. kora mózgu i hipokamp), są 

bogate w neurony glutaminergiczne, a obecne tam 

receptory NMDA są szczególnie wrażliwe na hamują-

ce działanie cynku. Pierwiastek ten stanowi także 

istotny element mechanizmów antyoksydacyjnych, za-

pewniających integralność bariery krew-mózg i chro-

niących przed szkodliwymi efektami stresu oksyda-

cyjnego. Często jednak aktywność przeciwdepresyjna 

cynku jest ograniczona, a to za sprawą występujących 

w przebiegu tej choroby niedoborów tego pierwiastka. 

Mogą one wynikać z braków żywieniowych, spowo-

dowanych utratą apetytu lub nadmiernym wydziela-

niem kortyzolu. Jednak za najbardziej prawdopodobną 

przyczynę niedoboru cynku we krwi w przebiegu 

depresji uważa się jego zaangażowanie w procesy 

zapalne i ochronę antyoksydacyjną. Może się do tego 

przyczyniać również zmniejszenie ilości transporte-

rów cynkowych i zwiększenie jego wykorzystania 

w syntezie metalotioneiny w hepatocytach. Podkreśla 

się jednak, że niedobór cynku jest w tym przypadku 

efektem zaburzeń afektywnych, a nie ich przyczyną 

[26,27,28,29]. 

Wpływ cynku na spermatogenezę 

Powiązanie niedoboru cynku z rozwojem hipogona-

dyzmu stało się ważnym krokiem w zrozumieniu 

znaczenia tego pierwiastka dla prawidłowego rozwoju 

płciowego. Dowiedziono wówczas, że zarówno roz-

wój jąder, jak i ich prawidłowa aktywność w zakresie 

steroidogenezy są procesami wrażliwymi na wahania 

poziomu cynku. Niedobór cynku w diecie w okresie 

dojrzewania płciowego wpływa na skład kwasów 

tłuszczowych w błonach komórkowych narządów roz-

rodczych oraz integralność plemników. Jest to zwią-

zane z faktem, że niedobór cynku prowadzi do ograni-

czenia desaturacji kwasów tłuszczowych i związanego 

z tym spadku zawartości kwasu dokozapentaenowego 

(DPA, 22:5 n-6), głównego kwasu w jądrach. Mimo 

że funkcja tego kwasu nie jest dokładnie znana, wyni-

ki badań wskazują, że zmniejszenie jego zawartości 

może być jednym z mechanizmów zahamowania sper-

matogenezy lub zaniku jąder wywołanego niedoborem 

cynku. Dodatkowo wielonienasycone kwasy tłusz-

czowe są kwasami związanymi z błoną i nie wykorzy-

stuje się ich jako substratów do wytwarzania energii, 

co powoduje, że niski poziom 22 : 5 n-6 może mieć 

wpływ na integralność błony zarówno jąder, jak 

i plemników [30]. W świetle najnowszych badań pier-

wiastek ten uznaje się za element niezbędny w pro-

cesie konserwacji komórek rozrodczych, istotny dla 

utrzymania spermatogenezy i zapewnienia prawidło-

wej ruchliwości plemników. Uważa się również, że 

cynk jako antyoksydant działa cytoprotekcyjnie, co 

można powiązać z jego obecnością w centrum aktyw-

nym SOD. Pierwiastek ten wzmaga także ekspresję 

białek z rodziny Bcl-2 hamujących procesy apoptozy, 

jednocześnie hamując wytwarzanie białek Bax działa-

jących antagonistycznie [31]. 

Objawy niedoboru cynku w organizmie 

Istnienie niedoboru cynku oraz objawy mu towarzy-

szące odkryto w przypadkowy sposób. W połowie 

XX w. w jednym z irańskich szpitali prowadzono 

badania z udziałem młodych mężczyzn, u których 

stwierdzono opóźnienie rozwoju. Cierpieli oni jedno-

cześnie na wiele dolegliwości towarzyszących, do 

których można zaliczyć: karłowatość, hipogonadyzm, 

anemię mikrocytarną, hepatosplenomegalię, szorst-

kość i suchość skóry, ospałość i geofagię. Badacze 

doszli do wniosku, że przyczyną anemii jest niedobór 

żelaza, więc u pacjentów wprowadzono zrównoważo-

ną dietę bogatą w białko zwierzęce oraz suplementację 

żelazem. Po zakończeniu kuracji stan pacjentów uległ 

nadspodziewanej poprawie. Zniknęła nie tylko ane-

mia, ale także zmniejszyły się rozmiary wątroby i śle-

dziony, doszło do rozrostu genitaliów, poprawy zdol-

ności umysłowych oraz polepszyła się kondycja skóry 

i włosów. Zaskoczeni naukowcy doszli do wniosku, 

że wszystkie te zmiany nie mogły być jedynie zasługą 

żelaza. W toku poszukiwań przyczyn takiego stanu 

rzeczy zauważono, że stosowane suplementy zawiera-

ły pewne ilości cynku, a wdrożona dieta dostarczała 

również sporych ilości omawianego pierwiastka. 

W ten sposób stwierdzono, że dolegliwości, jakie 

towarzyszyły młodym mężczyznom, wynikały głów-

nie z niedoboru cynku [19]. 

Deficyt cynku jest trudny do jednoznacznego stwier-

dzenia, ponieważ nie poznano jak dotąd wiarygodnych 

markerów jego występowania. W niektórych przypad-

kach pomocne okazuje się oznaczanie poziomu meta-

lotioneiny, jednak jest to metoda o ograniczonej przy-

datności. Do wczesnych objawów niedoboru cynku 
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zalicza się utratę apetytu, ospałość, ale także nerwo-

wość, drażliwość i niepokój. Osłabia się percepcja 

węchowa i smakowa, może dojść do osłabienia słuchu 

i wystąpienia szumów usznych. U mężczyzn dochodzi 

do zaburzenia funkcjonowania gonad, upośledzenia 

zarówno spermatogenezy, jak i syntezy hormonów 

steroidowych. Deficyt cynku jest również niebez-

pieczny dla dzieci, u których prowadzi do zwolnienia 

tempa wzrostu i dojrzewania. Dalsze objawy zależą od 

stopnia niedoboru i czasu trwania niedostatku pier-

wiastka. Obserwuje się obniżoną tolerancję alkoholu 

i glukozy, anemię, choroby jelit, biegunkę, złe gojenie 

ran, zapalenie skóry i utratę owłosienia. Niedostatecz-

ne spożycie cynku manifestuje się również rozwojem 

miażdżycy tętnic, co wynika ze zmniejszenia odpor-

ności komórek na uszkodzenia i osłabienia mechani-

zmów antyoksydacyjnych organizmu. Deficyt cynku 

wywiera także znamienny wpływ na funkcjonowanie 

układu immunologicznego. Dochodzi do dysfunkcji 

mechanizmów odpowiedzi humoralnej i komórkowej 

oraz wzrostu podatności na infekcje i parazyty. Od 

niedawna uważa się, że niedobór cynku przyczynia się 

do wystąpienia zaburzeń neurodegeneracyjnych, wy-

nikających ze wzmożonej apoptozy neuronów, co 

skutkuje zmniejszeniem zdolności do uczenia się i za-

pamiętywania. Deficyt tego mikroelementu skutkuje 

także zachwianiem homeostazy innych pierwiastków, 

szczególnie magnezu, chromu i kadmu [32,33]. 

Brak cynku nie zawsze wynika z jego niedostatecznej 

podaży z pokarmem. Istnieje pojęcie wtórnego niedo-

boru tego pierwiastka, którego występowanie notuje 

się w przebiegu anemii sierpowatej, uzależnienia od 

narkotyków i leków, przy uszkodzeniach nerek i opa-

rzeniach oraz w przypadku infekcji ludzkim wirusem 

niedoboru odporności (HIV). Niedobór może wynikać 

również z jego nieprawidłowego wchłaniania, do któ-

rego mogą się przyczyniać: nadmierne spożywanie po- 

karmów wzbogaconych miedzią i żelazem oraz stoso-

wanie leków ograniczających wydzielanie kwasu żołąd- 

kowego, który jest czynnikiem niezbędnym do wchła-

niania cynku z pokarmu. Do wystąpienia deficytu tego 

pierwiastka prowadzi także dieta bogata w wapń i fos-

for, błonnik i przaśne, pełnoziarniste produkty, będące 

źródłem kwasu fitowego – heksafosforanu inozytolu. 

Kwas fitowy obniża biodostępność wielu metali po-

przez ich strukturalne wiązanie i uniemożliwienie 

wchłaniania, jednak największe powinowactwo wyka-

zuje do cynku. Związek ten jest rozkładany przez 

fitazę – enzym obecny w otrębach ryżowych, zbożo-

wych, jęczmieniu oraz w organizmach wielu bakterii 

i grzybów – a spożywanie produktów spulchnianych 

przy użyciu drożdży minimalizuje niedobór cynku 

wynikający z obecności fitynianów [34,35]. 

Niedobory cynku często obserwuje się u dzieci w wie-

ku przedszkolnym, w rodzinach o niskim statusie ma-

terialnym, u pacjentów szpitali, alkoholików oraz lu-

dzi w podeszłym wieku. Także sportowcy i wegeta-

rianie są zagrożeni niedoborem tego pierwiastka. 

Objawy deficytu cynku stwierdza się u osób niespo-

żywających mięsa, które jest jego najlepszym źró-

dłem, a jedzących oczyszczone produkty zbożowe 

oraz przetworzone dania błyskawiczne. Grupą szcze-

gólnie zagrożoną są kobiety w ciąży oraz matki kar-

miące. Niedostateczne ilości tego pierwiastka w diecie 

mogą przyczyniać się do występowania samoistnych 

poronień, zwolnienia tempa rozwoju płodu i obniżenia 

wagi noworodków. Dzieci cierpiące na deficyt cynku 

są często gorzej rozwinięte umysłowo i niższe, niż 

rówieśnicy spożywający prawidłowe ilości tego pier-

wiastka [33].  

Zatrucie cynkiem 

Mimo że cynk jest jednym z mikroelementów nie-

zbędnych dla prawidłowego rozwoju i funkcjonowa-

nia organizmu, to jego nadmiar może wywierać szko-

dliwe efekty. Jednak zatrucie tym pierwiastkiem wy-

stępuje rzadko, ze względu na istnienie mechanizmów 

regulacyjnych w przewodzie pokarmowym. W litera-

turze można doszukać się kilku opisów przypadków 

zatrucia ostrego, wynikającego ze spożycia owoców 

i warzyw opryskiwanych preparatami cynku lub po-

karmów i napojów przechowywanych w galwanizo-

wanych pojemnikach. Do objawów zatrucia ostrego 

można zaliczyć zaburzenia żołądkowo-jelitowe (nud-

ności, wymioty, ból w nadbrzuszu) oraz ospałość 

i zmęczenie. Na wystąpienie zatrucia przewlekłego 

narażeni są szczególnie pracownicy przemysłu wydo-

bywczego i przetwórczego. Długotrwałe przebywanie 

w środowisku oparów tlenku i chlorku cynku, powsta-

jących w procesie wytapiania, odlewania czy spawa-

nia cynku i jego stopów, prowadzi do wystąpienia 

zespołu objawów potocznie nazywanych gorączką 

odlewników. Do objawów wczesnych zalicza się me-

taliczny smak w ustach oraz podrażnienie gardła. 

Następnie pojawiają się symptomy grypopodobne 

(gorączka, dreszcze, ból głowy, wzmożona potliwość 

i osłabienie) [5,8]. 

Długotrwałe przyjmowanie cynku w ilości przekracza-

jącej 40 mg na dobę jest przyczyną występowania 

interakcji między cynkiem i innymi metalami, a to za 

sprawą powiązania jego dystrybucji z metalotioneina-

mi, które wpływają także na homeostazę innych pier-

wiastków. Najistotniejsze jest zmniejszenie wchłania-

nia miedzi w wyniku nadpodaży cynku, co manifestu-

je się inhibicją aktywności SOD i ceruloplazminy (fer-

rooksydazy) – enzymów antyoksydacyjnych, których 

zdolności katalityczne uzależnione są od stężenia mie-

dzi. Dochodzi również do obniżenia absorpcji żelaza 

i zwiększenia jego wydalania z organizmu, czego wy-

nikiem może być zmniejszenie stężenia hemoglobiny, 

anemia syderoblastyczna, leukopenia, neutropenia 

i makrocytoza. Do symptomów nadmiaru cynku moż-

na zaliczyć także osłabienie aktywności układu im-
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munologicznego. Badania na modelach zwierzęcych 

wykazały, że nadpodaż cynku wpływa niekorzystnie 

na spermatogenezę i utrudnia implantację zarodka. 

Długotrwałe spożywanie nadmiernych ilości cynku 

podnosi poziom cholesterolu w surowicy krwi oraz 

powoduje redukcję frakcji HDL i zwiększa ryzyko 

chorób serca. Znacznie mniej szkodliwy jest cynk po-

chodzenia roślinnego, który występuje w diecie boga-

tej w błonnik i fityniany. W tym przypadku za gra-

niczną, bezpieczną ilość przyjmuje się dawkę 100 mg 

dziennie [8,36,37,38]. 

Zatrucie cynkiem może być także wynikiem stosowa-

nia produktów zawierających nanocząstki tlenku cyn-

ku (np. filtrów słonecznych czy zasypek dla dzieci). 

Wyniki dotychczasowych badań na zwierzętach wska-

zują na skłonność tych związków do kumulacji 

w płucach, nerkach, śledzionie i wątrobie. Przedosta-

jące się do krwiobiegu nanocząstki ulegają związaniu 

z białkami, co prowadzi do zmian w ich strukturze 

i funkcjonowaniu, a zmodyfikowane proteiny mogą 

zostać błędnie rozpoznane przez układ immunologicz-

ny. Inne badania dowodzą, że nanocząstki mogą także 

oddziaływać na elementy morfotyczne krwi. Wykaza-

no zmiany w strukturze i rozmiarze neutrofili oraz 

zwiększoną adhezję monocytów do śródbłonka na-

czyń, co może przyczyniać się do rozwoju miażdżycy 

[39,40,41]. 

Suplementacja preparatami cynku 

Suplementami diety nazywamy produkty, które sta-

nowią źródło skoncentrowanych substancji odżyw-

czych, przede wszystkim witamin i minerałów oraz 

innych substancji niezbędnych do fizjologicznego 

funkcjonowania organizmu. Pod tym pojęciem należy 

rozumieć środki, których celem jest uzupełnienie 

normalnej diety w brakujące substancje odżywcze, 

w odróżnieniu od produktów leczniczych, stosowa-

nych w celu leczenia lub zapobiegania chorobom 

występującym u ludzi i zwierząt. Suplementy produ-

kowane są w formie umożliwiającej ich dawkowanie 

(tabletki, kapsułki, proszek lub płyn). Środki tego typu 

wprowadzane do obrotu na terenie Unii Europejskiej 

muszą być zgodne z wymaganiami zawartymi w dy-

rektywie 2002/46/WE Parlamentu Europejskiego i Ra-

dy z dnia 10 czerwca 2002 r., w sprawie zbliżenia 

ustawodawstw Państw Członkowskich odnoszących 

się do suplementów diety. Polskie przepisy dotyczące 

suplementów diety, do których należą Ustawa o bez-

pieczeństwie żywności i żywienia z dnia 25 sierpnia 

2006 r., Rozporządzenie Ministra Zdrowia w sprawie 

składu oraz oznakowania suplementów diety z dnia 9 

października 2007 r. oraz Rozporządzenie Ministra 

Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 23 grudnia 2014 r. 

w sprawie znakowania środków spożywczych, stano-

wią przeniesienie do ustawodawstwa krajowego po-

stanowień zawartych w powyższej dyrektywie [3,42, 

43,44,45]. 

Na zwiększenie zainteresowania suplementami diety 

ma wpływ rosnąca świadomość społeczna. Nie od dziś 

wiadomo, że spożywamy produkty niskiej jakości, 

wysoko przetworzone i pochodzące często z nieodpo-

wiednio prowadzonych upraw. Chemiczne analizy 

żywności dowiodły, że wytwarzane dzisiaj produkty 

zawierają kilkadziesiąt procent mniej magnezu, mie-

dzi czy żelaza. Starania producentów o korzystniejszy 

wygląd warzyw i ich szybszy wzrost powodują spadek 

ich wartości odżywczych. Zawierają one coraz mniej 

białka, wapnia, witaminy C, a nadmiernie eksploato-

wana gleba dostarcza roślinom mniej mikroelemen-

tów. Wszystkie te czynniki sprawiają, że nawet prawi-

dłowo skomponowane i urozmaicone posiłki nie po-

krywają deficytu niektórych składników odżywczych. 

W Polsce braki te dotyczą szczególnie jodu, magnezu, 

selenu, fluoru, cynku, błonnika oraz okresowo wita-

miny C [3,46].  

Ocenia się, że około 1/3 światowej populacji cierpi 

z powodu niedostatecznej podaży cynku w produktach 

spożywczych, co jest niebezpiecznym zjawiskiem, 

z uwagi na jego rolę w wielu procesach życiowych. 

Z tego względu na rynku pojawiło się bardzo wiele 

preparatów zawierających cynk, przeznaczonych do 

samodzielnego stosowania w celu eliminacji niedobo-

rów. W myśl Rozporządzenia Ministra Zdrowia z dnia 

9 października 2007 r. suplementy diety mogą zawie-

rać cynk w postaci octanu, L-askorbinianu, L-aspara-

ginianu, diglicynianu, chlorku, cytrynianu, glukonia-

nu, mleczanu, L-lizynianu, jabłczanu, siarczanu mono-

L-metioniny, tlenku, węglanu, L-pidolanu, pikolinianu 

i siarczanu, natomiast RDA (zalecane dzienne spoży-

cie) cynku ustalono na poziomie 10 mg [44]. W su-

plementach cynk występuje najczęściej w ilości 15– 

–50 mg/kapsułkę/tabletkę, a preparaty wieloskładni-

kowe zawierają zwykle 10–15 mg cynku, rzadziej 2– 

–20 mg. Cynk stanowi składnik preparatów witami-

nowo-mineralnych, wzmacniających odporność, prze-

ciwtrądzikowych, poprawiających kondycję skóry, 

włosów i paznokci, usprawniających funkcjonowanie 

narządu wzroku oraz pomagających usunąć nieprzy-

jemny zapach z ust (prawdopodobnie cynk reaguje 

z lotnymi związkami siarki będącymi przyczyną nie-

świeżego oddechu) [3,46]. 

Schorzenia wynikające z niedoboru cynku, w przebie-

gu których pożądana jest suplementacja tego mikroe-

lementu, mogą występować na wszystkich etapach 

życia ludzkiego. Pierwszą grupą, u której suplementa-

cja cynku jest uzasadniona, są wcześniaki, w przypad-

ku których przedwczesny poród przyczynia się do 

wystąpienia niedoboru cynku. Wywiera to niekorzyst-

ny efekt na procesy rozwoju mózgu i układu hormo-

nalnego, co w rezultacie opóźnia wzrost dziecka. Ba-

dania na wcześniakach przeprowadzone w wielu kra-

jach świata dowiodły, że doustna suplementacja pre-
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paratami zawierającymi cynk w pierwszych miesią-

cach życia wywiera pozytywne efekty. Powoduje bo-

wiem przyspieszenie wzrostu liniowego, zwiększenie 

ciężaru ciała, a także wzrost stężenia cynku i hemo-

globiny we krwi. Autorzy badań sugerują, że w takim 

przypadku wskazane jest stosowanie cynku w dawce 

około 10 mg na dobę. Należy jednak zaznaczyć, że 

równolegle powinna być stosowana suplementacja 

innych minerałów (głównie miedzi i żelaza), gdyż 

zwiększona podaż cynku może prowadzić do ich nie-

doboru [47,48]. 

Kolejnym wskazaniem do wprowadzenia suplementa-

cji cynku jest ostra biegunka występująca u noworod-

ków, niemowląt i dzieci w wielu krajach rozwijają-

cych się. Dane statystyczne wskazują, że jest ona 

przyczyną ok. 2 mln zgonów rocznie w tej grupie 

wiekowej. Wyniki zakrojonych na szeroką skalę ba-

dań pokazują, że podawanie dzieciom preparatów 

cynku w dawce 10–20 mg na dobę przyczynia się do 

zmniejszenia częstości występowania epizodów ostrej 

biegunki, skrócenia czasu ich trwania, zmniejszenia 

częstotliwości oddawania stolca, co w efekcie obniża 

ryzyko odwodnienia organizmu. Dodatkowo przyczy-

nia się do redukcji ryzyka wystąpienia infekcji układu 

oddechowego i przyspieszenia wzrostu niedożywio-

nych dzieci. Wynikiem wszystkich wyżej wymienio-

nych efektów jest skrócenie czasu hospitalizacji 

i zmniejszenie śmiertelności w przebiegu ostrych bie-

gunek [49,50,51]. 

Istotne są również korzyści płynące z suplementacji 

cynku u dzieci w wieku szkolnym. Wynikają one 

z wagi tego mikroelementu w procesach formowania 

i migracji komórek nerwowych oraz dla samego  

neuroprzekaźnictwa. Niedobór cynku staje się poważ-

nym problemem, prowadzi bowiem do zaburzeń 

w zachowaniu, aktywności psychicznej i skupianiu 

uwagi. Badania przeprowadzone przez de Moura 

i wsp. [52] wykazały, że podawanie dzieciom szkol-

nym preparatów zawierających cynk w dawce 5 mg na 

dzień wpływa pozytywnie na rozwój psychiczny 

i  psychomotoryczny. Opierając  się  na  skali  słownej 

i bezsłownej testu inteligencji, skonstruowanego przez 

Davida Wechslera stwierdzono, że zwiększone stęże-

nie cynku w organizmie rozwija zdolności dzieci do 

nauki, rozumienia, zauważania błędów, planowania, 

analizy wzrokowej, abstrakcyjnego rozwiązywania 

problemów oraz poprawia pamięć długotrwałą [52]. 

W grupie osób dorosłych suplementacja diety prepara-

tami cynku przynosi korzyści w przebiegu wielu scho-

rzeń. Stosowanie jej łącznie z lekami przeciwdepre-

syjnymi powoduje poprawę nastroju i zmniejsza czę-

stotliwość występowania zaburzeń depresyjnych. 

W związku z tym, że wraz z wiekiem zmniejsza się 

wchłanianie cynku w układzie pokarmowym, zaleca 

się stosowanie preparatów zawierających ten mikroe-

lement osobom w starszym wieku. Badania wykazały, 

że uzupełnienie niedoboru cynku u seniorów poprawia 

ich zdolności kojarzenia oraz zmniejsza objawy de-

mencji. Wpływa także pozytywnie na regulację gli-

kemii u osób w podeszłym wieku cierpiących na cu-

krzycę. Istotne jest jednak, aby przy ustalaniu planu 

suplementacji uwzględnić genetyczny polimorfizm za-

potrzebowania organizmu na ten pierwiastek [53,54]. 

PODSUMOWANIE  

Podsumowując należy stwierdzić, że suplementacja 

diety preparatami cynku w wielu przypadkach jest 

niezbędna. Jednak aktualna sytuacja, kiedy konsument 

atakowany reklamami suplementów diety decyduje się 

samodzielnie na ich stosowanie, może doprowadzić 

do ich nadużywania oraz występowania działań nie-

pożądanych, w tym także interakcji z innymi stosowa-

nymi preparatami i żywnością. Istotna w tym miejscu 

wydaje się rola farmaceuty, który powinien ułatwić 

pacjentowi wybór odpowiedniego suplementu diety 

oraz przekazać rzetelną i jasną informację dotyczącą 

wybranego preparatu, w szczególności gdy suplemen-

tacja dotyczy dzieci, kobiet w ciąży i karmiących. 
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