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Streszczenie: Zelazo i cynk naleza do gtéwnych mikroelementdw organizmu ludzkiego. Zelazo, wchodzac
w skfad hemoglobiny i mioglobiny, umozliwia transport tlenu w organizmie. Dzigki wystepowaniu na dwdch
stopniach utlenienia (Fe+2 i Fe+3) bierze udziat w wielu reakcjach enzymatycznych, ktdre opierajg sie na
wymianie elektronéw (m.in. oddychanie komdrkowe, ochrona przed stresem oksydacyjnym). Niedobdr ze-
laza w organizmie objawia sie obnizeniem stezenia hemoglobiny we krwi, powodujgc niedokrwisto$¢. Nad-
miar zelaza zwigzany jest na ogdt z dziedziczng hemochromatozg lub schorzeniami watroby. Cynk jest kofak-
torem ok. 400 enzymdw istotnych dla prawidfowego funkcjonowania organizmu, m.in. anhydrazy weglano-
wej wchodzacej w skfad erytrocytow oraz polimerazy DNA i RNA, enzymdw bioracych udziat w transkrypcji
i replikacji materiatu genetycznego. Deficyt cynku w ustroju powoduje zaburzenia ukfadu immunologiczne-
go, rozrodczego i nerwowego. Nadmiar cynku w organizmie wystepuje sporadycznie, objawiajgc sie wzro-
stem poziomu cholesterolu, obnizeniem odporno$ci i zahamowaniem wzrostu oraz problemami dermatolo-
gicznymi. Ponizszy artykut prezentuje przeglad literatury naukowej na temat roli biologicznej zelaza i cyn-
ku oraz ich metabolizmu.
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Abstract: Iron and zinc are main trace elements of the human body. Iron, as the constituent of hemoglobin
and myoglobin allows the transport of oxygen in the organism. Due to the presence of two oxidation states
(Fe2+ and Fe3+), iron is involved in many enzymatic reactions which are based on the exchange of elec-
trons (e.g. oxidative phosphorylation, protection against oxidative stress). Iron deficiency in the body is ma-
nifested by a decrease in hemoglobin in the blood, causing anemia. Iron overload is generally associated
with hereditary hemochromatosis or hepatic dysfunctions. Zinc is a cofactor of approx. 400 enzymes essen-
tial for the proper functioning of organism, e.g. carbonic anhydrase present in the erythrocytes and DNA and
RNA polymerases — the enzymes involved in the transcription and replication of genetic material. Zinc defi-
ciency in humans causes malfunctions of the immune, nervous and reproductive systems. Zinc overload in
the body occurs rarely, revealing an increase in the levels of cholesterol, lowering immunity and inhibition of
growth and dermatological problems. This article presents an overview of the scientific literature on the bio-
logical role of iron and zinc, and their metabolism
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Wprowadzenie

W organizmie ludzkim znajduje sie ok. 60
pierwiastkéw istotnych dla prawidtowego
funkcjonowania ustroju. Ze wzgledu na ich
zawarto$¢ w organizmie oraz warto$¢ dzien-
nego zapotrzebowania mozna podzieli¢ je na
dwie grupy:

e makroelementy, ktorych zawarto$¢ w ustroju
wynosi ponad 0,01 %, natomiast dzienne za-
potrzebowanie przekracza 100 mg

e mikroelementy o poziomie mniejszym niz
0,01% i dziennym zapotrzebowaniu poni-
zej 100 mg.

Gtownymi przedstawicielami tej ostatniej
grupy sg zelazo i cynk — pierwiastki $ladowe,
ktérych nadmiar lub niedobér prowadzi do po-
waznych zaburzen fizjologicznych [1].

Rola biologiczna zelaza

Zelazo wystepuje w organizmie ludzkim w ilo-
$ci 3-4 g [2]. Wspomniany pierwiastek wcho-
dzi w skfad grup prostetycznych wielu waz-
nych biatek z rodziny metaloprotein (m.in. he-
moglobiny, mioglobiny) oraz centréow aktyw-
nych licznych enzyméw (m.in. cytochromow,
peroksydaz, katalaz). Z tego wzgledu zela-
70 jest niezbedne do prawidtowego przebiegu
kluczowych proceséw biologicznych [3].
Kation zelaza, bedac sktadnikiem hemu
(zelazoporfiryna), z jednej strony bierze udziat
W wigzaniu ligandéw (za pomocg wigzan ko-
ordynacyjnych), z drugiej strony posiada zdol-
no$¢ zmiany stopnia utlenienia (wigzanie elek-
tronéw) [4]. Pierwsza z omawianych wtasci-
wosci wykorzystywana jest w hemoglobinie
i odpowiada za przytaczenie czasteczki tlenu
lub dwutlenku wegla, a nastepnie ich trans-
port w krwiobiegu. Drugi proces, polegajgcy
na naprzemiennych reakcjach utleniania i re-
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dukcji, przebiega w centrach zelazowo-siar-
kowych oraz cytochromach i wykorzystywany
jest w jednym z etapédw oddychania komdrko-
wego (tzw. fancuch oddechowy) [5].

Ponadto zelazo w postaci hemu wchodzi
w skfad licznych enzymdw chronigcych ko-
morki przed stresem oksydacyjnym, takich jak
katalazy i peroksydazy [6,7], a takze enzymdw
bioragcych udziat w syntezie serotoniny (diok-
sygenaza indoloaminowa i tryptofanowa) [8],
produkcji tyroksyny i trijodotyroniny z tyrok-
syny (peroksydaza tarczycowa) [9], syntezie
prostaglandyn (cyklooksygenaza) [10] i tlenku
azotu (NOS) [11] oraz DNA (reduktaza rybo-
nukleotydowa), cGMP i cATP (cyklaza guany-
lowa i adenylowa) [12,13].

METABOLIZM ZELAZA

Zelazo w organizmie ludzkim magazynowa-
ne jest gféwnie w erytrocytach (hemoglobi-
na), watrobie (ferrytyna, hemosyderyna), mie-
$niach (mioglobina), osoczu (transferyna)
i szpiku kostnym.

W zywnosci omawiany pierwiastek wyste-
puje w formie hemowej (Fe*?; produkty mie-
sne) lub niehemowej (Fe+3; produkty zbozowe,
szpinak, buraki, jaja, rosliny straczkowe) [14].

Udziat zelaza hemowego w codziennej die-
cie wynosi jedynie 10% i jest o wiele nizszy
w poréwnaniu do udziatu zelaza niehemowe-
go (90%). Jednak to wtasnie forma hemowa
charakteryzuje sie lepszg przyswajalnoscia,
ktéra wynosi od 25 do 50%, natomiast z po-
branego z pozywieniem zelaza niehemowego
wchfania sie jedynie od 1 do 10% [15,16].

Redukcja jonéw Fe*3 do Fe*? odbywa sie
dzieki ferroreduktazie (ang. duodenal cyto-
chrome b, DCYTB, dwunastniczy cytochrom
b) [17]. Jony Fe*? przenoszone sg do wne-
trza enterocytow (komarki btony $luzowej jeli-
ta cienkiego) przez btone wierzchotkowg (api-
kalng) przy udziale przezbtonowego transpor-
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tera metali dwuwartosciowych (ang. divalent
metal transporter 1, DMT1) [18]. W kolejnym
etapie jony Fe*? sg transportowane przez bto-
ne podstawnoboczng (bazolateralng) entero-
cytu do krwi przy udziale ferroportyny i utle-
niane dzieki hefajstynie (syn. hefestyna, ana-
log ceruloplazminy) [19]. Nastepnie jako jony
Fe*3 faczg sie z apotransferyng, tworzac trans-
feryne [20,21]. W przeciwienstwie do zela-
za niehemowego, zelazowo-porfirynowy kom-
pleks hemu transportowany jest do enterocy-
tow prawdopodobnie w formie niezmienio-
nej, za pomocg swoistych biatek transpor-
tujgcych hem (ang. heme carrier protein 1,
HCP1) [22]. Wewnatrz komorek $luzdwki ze-
lazo jest uwalniane z hemu przy udziale oksy-
genazy hemowej (ang. heme oxygenase 1,
HO1), skad trafia do osocza i taczy sie z trans-
feryng [23].

Potaczenie zelazo-transferyna  wychwy-
tywane jest przez komorki szpiku kostnego
za pomocg swoistych receptoréw transfery-
nowych (ang. transferrin receptor protein 1,
TfR1), ktérych synteza nasila sie w stanach
zwiekszonego zapotrzebowania [24]. W szpi-
ku kostnym zelazo zuzywane jest do produk-
cji prekursorow erytrocytow — erytroblastow.
Zelazo pobrane przez erytroblasty jest niemal
catkowicie wykorzystywane do syntezy hemu,
ktdry jest wbudowywany do czasteczek hemo-
globiny.

Pozostata cze$¢ zelaza przenoszona jest
do magazynéw tkankowych, tj. watroby i $le-
dziony, gdzie gromadzona jest po potaczeniu
z ferrytyng lub, w przypadku wigkszych nad-
miaréw, w postaci kompleksu z hemosyde-
ryng [25,26]. Ferrytyna, wigzac zelazo, czy-
ni je z jednej strony tatwo dostepnym w razie
niedobordéw, z drugiej strony chroni organizm
przed szkodliwym skutkiem nadmiaru oma-
wianego pierwiastka. Toksyczno$¢ wolnych jo-
now zelaza polega na ich witasciwosciach pro-
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oksydacyjnych, zwigzanych z udziatem w re-
akcji Fentona, ktérej produktem jest rodnik hy-
droksylowy [27].

Homeostaza zelaza utrzymywana jest tyl-
ko dzieki regulacji wchtaniania, gdyz organizm
ludzki nie dysponuje zadnym mechanizmem
dostosowujgcym wydalanie tego pierwiastka
do aktualnych potrzeb. Hormonem, ktéry re-
dukuje wchtfanianie zelaza przez enterocyty
oraz hamuje uwalnianie zelaza przez makro-
fagi, jest hepcydyna. To peptyd produkowany
w watrobie, ktdrego dziatanie polega na blo-
kowaniu ferroportyny, biatka transportujacego
zelazo poza komdrki przechowujgce omawia-
ny mikroelement [28,29]. Dzieki wspomnia-
nemu czynnikowi absorpcja zelaza z pozywie-
nia zalezy nie tylko od jego skfadu (zelazo he-
mowe i niehemowe), ale takze od aktualnych
potrzeb organizmu.

OBJAWY NIEDOBORU | NADMIARU ZELAZA.
ZAPOTRZEBOWANIE ORGANIZMU NA ZELAZO
STANY NIEDOBOROW ZELAZA

Przecietna dzienna utrata zelaza wynosi zaled-
wie 1,0-1,5 mg i odbywa sie gtéwnie poprzez
ztuszczanie nabtonka jelitowego. Grupami na-
razonymi na deficyty zelaza sg kobiety w okre-
sie cigzy i laktacji, dzieci i mfodziez w okre-
sie intensywnego wzrostu, wegetarianie i 0so-
by starsze [1].

Pierwszym objawem biochemicznym nie-
dostatecznej podazy zelaza jest obnizenie ste-
zenia ferrytyny w surowicy krwi (SF < 12 ug/l)
[30].

Kolejnym symptomem jest niedokrwistos¢
z niedoboru zelaza, ktéra manifestuje sie ob-
nizeniem stezenia hemoglobiny (Hb < 12 g/dI
— kobiety, Hb < 14 g/dl - mezczyzni) [311.

Niedokrwisto$¢ objawia sie ostabieniem,
sennoscia, bladoscig skory i spojowek, zmia-
nami w S$luzéwce (zanik brodawek jezyko-
wych, biegunki, zajady w kacikach ust),
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zwiekszong tamliwoscig wtosdéw i paznokci,
obnizeniem odporno$ci organizmu i sprawno-
$ci psychicznej [32].

Niedoborom zelaza i zwigzanej z nimi nie-
dokrwisto$ci mozna zapobiec poprzez zwiek-
szenie spozycia omawianego pierwiastka, po-
prawienie biodostepnosci zelaza niehemowe-
go, dzieki wzbogacaniu pozywienia w sktadni-
ki zwiekszajace jego wchtanianie oraz poprzez
stosowanie suplementéw diety zawierajacych
zelazo i picie woéd mineralnych bogatych w ten
pierwiastek.

STANY NADMIAROW ZELAZA

Obecnie czestym problemem jest réwniez nad-

miar zelaza w organizmie, spowodowany naj-

czesciej dziedziczng hemochromatozg, scho-

rzeniami watroby, chorobami wymagajgcymi

czestego przetaczania krwi [33,34]. Skutkiem

nadmiaru wspomnianego pierwiastka w orga-

nizmie mogg by¢:

e zmniejszone wchtanianie innych skfadni-
kéw mineralnych (gtéwnie cynku i miedzi)

e podatnos¢ na infekcje

o odktadanie zelaza w tkankach i ich uszko-
dzenie (np. trzustki — cukrzyca, szpiku
kostnego — niedokrwistos¢, watroby — mar-
sko$c)

e wzrost produkcji wolnych rodnikéw pro-
wadzacy do wzrostu ryzyka nowotworéw

i choroby wiencowej [35].

O nadmiarze zelaza w ustroju $wiadczy
m.in. znacznie podwyzszony poziom ferryty-
ny w surowicy (SF > 300 ug/l), podwyzszo-
ny stopien wysycenia transferryny zelazem (TS
> 60 %) i drastyczny wzrost stezenia wolnego
zelaza we krwi (SI > 1800 ug/l) [36]. Z tego
wzgledu, przed rozpoczeciem suplementaci
preparatami zawierajacymi zelazo, nalezy ko-
niecznie potwierdzi¢ odpowiednimi badania-
mi laboratoryjnymi niedobdr tego pierwiastka
W organizmie.
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Normy spozycia zelaza podane przez Insty-
tut Zywnosci i Zywienia [371 sg zréznicowane
w zalezno$ci od pfci i wieku.

e Zalecane dzienne spozycie zelaza (ang.
Recommended daily allowance, RDA)
dla mezczyzn wynosi 10 mg, a dla kobiet
w wieku rozrodczym — 18 mg.

e Ze wzgledu na zwiekszone zapotrzebo-
wanie na zelazo w okresie wzrostu i cig-
zy, wartosci RDA w tych okresach sg wyz-
sze i wynoszg odpowiednio 12-15 i az
27 mg Fe/dobe.

e /e wzgledu na mozliwos$¢ akumulacji oma-
wianego pierwiastka w organizmie z po-
wodu braku mechanizméw dostosowu-
jacych jego wydalanie do aktualnych po-
trzeb ustroju, Amerykanski Instytut Zywno-
$ci i Zywienia ustalit maksymalne tolero-
wane dzienne spozycie (ang. Tolerable up-
per intake level, UL) zelaza u oséb doro-
stych na poziomie 45 mg [38].

Rola biologiczna cynku

Organizm ludzki zawiera od 2 do 4 g cynku,
z czego az 90% znajduje sie w kosciach i mie-
$niach [39]. Ogromne znaczenie biologiczne
cynku wynika z faktu, iz pierwiastek ten jest
sktadnikiem ponad 2000 biatek. WSrod nich
wazng grupe stanowig enzymy; cynk wchodzi
w sktad ok. 400 z nich [40].

Pierwszym odkrytym enzymem zawieraja-
cym jon Zn®* byta anhydraza weglanowa. Jon
cynku odgrywa kluczowg role dla jego aktyw-
nosci katalitycznej, poniewaz utatwia uwol-
nienie protonu z czasteczki wody, co prowa-
dzi do powstania jonu hydroksylowego, a na-
stepnie do utworzenia wodoroweglanu [41].
Poprzez udziat w tej reakcji cynk posrednio,
ale znaczaco wptywa na gospodarke kwaso-
wo-zasadowg organizmu, regulujac jg zarow-
no w ptucach, jak i w kanalikach nerkowych



I Farmakoterapia

[42]. Dodatkowo anhydraza weglanowa wraz
z dehydrogenaza (ktdra rowniez zawiera cynk)
uczestniczy w reakcjach powstawania ener-
gii. Jesli jest zbyt mato jonéw cynku w organi-
zmie, zamiast energii tworzy sie tkanka tfusz-
czowa, co w konsekwencji prowadzi do otyfo-
Sci. Przy zbyt niskim poziomie cynku zaburze-
niu ulega réwniez profil lipidowy, dochodzi do
podwyzszenia poziomu cholesterolu catkowi-
tego (TC), tréjglicerydéw (TG) oraz frakcji cho-
lesterolu 0 matej gestosci (LDL). Zatem cynk
to pierwiastek niezbedny do utrzymania odpo-
wiedniej masy ciata oraz zapobiegajacy choro-
bom sercowo-naczyniowym.

Cynk, wchodzac w sktad polimeraz DNA
i RNA, odpowiada réwniez za procesy replikacji
i transkrypcji materiatu genetycznego oraz bie-
rze udziat w ekspresji gendw [43]. Konsekwen-
Cja niedoboru cynku jest zmniejszenie aktyw-
nosci tych enzymdw, co prowadzi do zaburzen
biosyntezy biatka i kwaséw nukleinowych [44].

Istotng rolg cynku jest takze bezposred-
nie hamowanie niektérych enzymow apop-
tycznych, gtéwnie kaspaz. Badania naukowe
wskazujg, iz suplementacja omawianym pier-
wiastkiem obniza markery stresu oksydacyjne-
g0, hamuje wytwarzanie biatka C-reaktywnego
i cytokin prozapalnych oraz blokuje adhezje
czasteczek na makrofagach i monocytach, za-
pewniajac ochrone organizmu przed procesa-
mi zapalnymi, ktore sg przyczyng wielu cho-
réb, m.in.: miazdzycy tetnic, zastoinowej nie-
wydolnosci zylnej, niewydolnosci nerek, nad-
ci$nienia tetniczego, cukrzycy, zaburzen im-
munologicznych, neurodegeneracyjnych [45].

Interesujacy jest fakt, iz cynk jest niezbed-
ny réwniez do proliferacji patogenéw. Z tego
wzgledu w ostrej fazie infekcji organizm ogra-
nicza stezenie omawianego pierwiastka w su-
rowicy krwi, co stanowi mechanizm obronny
ustroju przed namnazaniem sie mikroorgani-
zméw. Wykazano, ze podczas rozktadu neu-
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trofili uwalniane jest biatko wigzace waph,
ktére chelatujac cynk, powoduje hamowanie
namnazania bakterii i grzybéw z gatunku Can-
dida albicans [46].

Cynk petni réwniez istotng funkcje w pra-
widtowym funkcjonowaniu trzustki. Jony oma-
wianego metalu uczestniczg w syntezie, regu-
lacji wydzielania i przekazywania sygnatéw
0 obecnosci insuliny oraz biorg udziat w sekre-
cji glukagonu. Zaréwno nadmiar, jak i niedo-
bor cynku w organizmie prowadzi do obnize-
nia wydzielania enzymoéw trawiennych przez
trzustke [471].

METABOLIZM CYNKU

Cynk ulega wchfonieciu w przewodzie pokar-
mowym w granicach 58-77%. Wydalany jest
w 70-80% z katem [48]. U cztowieka absorp-
cja cynku nastepuje w jelicie cienkim na dro-
dze dwdch mechanizmdw: transportu aktyw-
nego i biernego. Absorpcja cynku w jelicie
wzrasta w obecnosci kwasu pikolinowego wy-
dzielanego przez trzustke, witaminy B, cytry-
niandw oraz niektorych aminokwaséw. W jeli-
cie cynk moze zosta¢ zwigzany od razu przez
niskoczasteczkowe biatko — metalotioneine
jelitowa (biatko magazynujace cynk) lub po
przytaczeniu do albuminy, a2 makroglobuli-
ny, czy transferyny, przeniesiony do watroby
i tam zmagazynowany po zwigzaniu z metalo-
tioneing watrobowa [47]. Utrzymanie wzgled-
nie statego stezenia cynku zaréwno w prze-
strzeniach wewnatrz-, jak i zewnatrzkomorko-
wych mozliwe jest dzieki obecnosci specyficz-
nych biatek petnigcych role importeréw i eks-
porterow omawianego pierwiastka, reguluja-
cych przeptyw jonéw do $rodka i na zewnatrz
komorki, a takze dzieki wczesniej wspomnia-
nym metalotioneinom. Do najwazniejszych
transporteréw cynku zalicza sie biatka z rodzi-
ny ZnT i Zip. Ich dziatanie jest przeciwstaw-
ne — nosniki ZnT (ZnT1-ZnT10) [49] powo-
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dujg obnizenie cytozolowej puli cynku poprzez
jego transport poza komdrke i do organelli we-
wnatrzkomérkowych, natomiast biatka Zip
(Zip1-Zip14) [50] zwiekszajg zawarto$¢ oma-
wianego pierwiastka w cytoplazmie, powodu-
jac jego naptyw z zewnatrz lub mobilizujgc
jego zapasy wewnatrzkomorkowe. Poza spe-
cyficznymi nosnikami, cynk moze by¢ trans-
portowany ze $wiatta jelita do wnetrza entero-
cytu za pomoca transportera metali dwuwar-
tosciowych (DMT1), ktory jest réwniez nosni-
kiem jondw zelaza, manganu, wapnia, ma-
gnezu, kobaltu i strontu [51].

OBJAWY NIEDOBORU | NADMIARU CYNKU.
ZAPOTRZEBOWANIE ORGANIZMU NA CYNK
Zywno$¢ najbogatsza w fatwo przyswajalny
cynk to: ostrygi, wotowina, jagniecina, jajka,
mleko oraz produkty petnoziarniste [52].
Ciezki niedohor cynku jest dos$¢ rzadko
spotykany. Na deficyt tego pierwiastka szcze-
golnie podatne sg kobiety w cigzy, niemowleta
i dzieci [47]. Objawami niedoboru omawiane-
go pierwiastka u dzieci sa:
e fuszczycopodobne zmiany skoérne (acro-
dermatis enteropathica)

e biegunka
e utrata apetytu
e tysienie

e hipogonadyzm
e zahamowanie wzrostu.

U dorostych z deficytami tego mikroele-
mentu obserwuije sie:
e zaburzenia smaku i wechu
e obnizenie odpornosci
e uposledzenie gojenia ran
e problemy dermatologiczne
e wypadanie wtosoéw
e atrofie grasicy i weztéw chtonnych
e kurzg Slepote
e zaburzenia psychiczne [53,54].
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W takich przypadkach pozadana jest do-
datkowa suplementacja tym pierwiastkiem.
Nalezy jednak pamieta¢, iz dfugotrwate spo-
zycie preparatéw zawierajacych cynk i zwiag-
zane z tym ,przetadowanie” organizmu oma-
wianym mikroelementem moze prowadzi¢ do
wystapienia niepozadanych objawdw zwigza-
nych m.in. z wywotanym przez cynk niedobo-
rem miedzi [55]. Deficyt miedzi wynika z fak-
tu, ze miedz i cynk wspotzawodniczg o miej-
sce wigzace metalotioneiny. Najczestsze ob-
jawy niedoboru miedzi (i nadmiaru cynku) to
m.in.: anemia, leukopenia, wzrost poziomu
cholesterolu w surowicy oraz stosunku LDL/
/HDL, zaburzenia pracy serca [56].

Normy spozycia cynku podane przez Insty-
tut Zywnosci i Zywienia [44] sg zréznicowane
w zaleznos$ci od ptci i wieku. Zalecane dzien-
ne spozycie cynku (RDA) dla mezczyzn wyno-
si 11 mg, a dla kobiet 8 mg. Ze wzgledu na
zwiekszone zapotrzebowanie na cynk w okre-
sie dojrzewania, cigzy i laktacji, RDA jest
wyzsze i wynosi odpowiednio 8, 12 i 13 mg
Zn/dobe.

Cynk jest uznawany za pierwiastek mato
toksyczny dla cztowieka. Amerykanski Instytut
Zywnosci | Zywienia ustalit maksymalne tole-
rowane dzienne spozycie (ang. Tolerable up-
per intake level, UL) cynku dla oséb dorostych
na poziomie 40 mg/dobe [52].

Wzajemne interakgje zelaza i cynku

Nadmierna podaz zelaza moze powodowaé
zaburzenia wchtaniania cynku. Badania na-
ukowe wykazaty, ze jezeli stosunek masowy
Fe/Zn w diecie wynosi 1:1, nastepuje niewiel-
ka inhibicja absorpcji cynku, lecz gdy stosu-
nek Fe/Zn jest wyzszy i wynosi 2:1 lub 3:1,
absorpcja cynku zostaje istotnie ograniczona.

Bardzo wazne jest, w jakiej formie — orga-
nicznej czy nieorganicznej — wspomniane pier-
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wiastki wystepujg w diecie. Przyjmowanie ze-
laza hemowego wraz z cynkiem nieorganicz-
nym w odpowiednim stosunku Fe:Zn nie upo-
Sledza absorpcji cynku. Dodatkowo zelazo nie
ma wptywu na wchtanianie cynku w sytuacji,
gdy cynk wystepuje w postaci zwigzku orga-
nicznego. Potwierdzajg to badania, w ktérych
podawano ostrygi atlantyckie zawierajgce
54 mg Zn wraz z 100 mg zelaza (Fe/Zn
= 2:1) [67, 58, 59, 601.

Warto zwrdéci¢ uwage, iz u kobiet w cig-
7y pojawia sie zwiekszone zapotrzebowa-
nie nie tylko na cynk, lecz réwniez na zela-
z0. Bardzo czesto w tym okresie, ze wzgledu
na niedobdr zelaza, wystepujg objawy anemii,
co skutkuje koniecznoscig dodatkowej suple-
mentacji wspomnianego mikroelementu. Ba-
dania naukowe wskazuja, ze u kobiet w cigzy,
ktérym podawano preparaty zawierajace zela-
zo w dawce ponad 100 mg/dobe, zanotowa-
no nizsze stezenia cynku w surowicy niz u ko-
biet, ktérym podawano mniejsze niz 100 mg
dawki Fe [61]. Dodatkowo preparaty multiwi-
taminowe zawierajagce 60-65 mg zelaza po-
wodujg ograniczenie wchtaniania cynku u ko-
biet w pierwszym trymestrze cigzy w poréwna-
niu do kobiet, ktdre nie otrzymujg suplemen-
tow zelaza lub otrzymujacych zelazo w dawce
mniejszej niz 30 mg/dobe [62].

Podsumowanie

Zelazo i cynk to pierwiastki petnigce bardzo
wazne funkcje w organizmie cztfowieka. Nie-
zwykle istotne jest wiec utrzymanie ich prawi-
dfowego poziomu, gdyz zaréwno nadmiar, jak
niedobdr skutkuje wystgpieniem objawdw nie-
pozadanych.

W ostatnich latach obserwuje sie znacz-
ny wzrost zainteresowania suplementami za-
wierajgcymi omawiane mikroelementy. Przed
przystgpieniem do suplementacji nalezy mie¢

12

lekwpolsce.pl

jednak $wiadomos$¢ ich wzajemnych interak-
cji. Powyzsze wyniki badan sg niezwykle istot-
ne w planowaniu skfadu preparatéw zawiera-
jacych zelazo i cynk.

Warto réwniez pamietac¢, ze po suplementy
zawierajgce omawiane mikroelementy nalezy
siega¢ po konsultacji z lekarzem, najlepiej po
wykonaniu badan laboratoryjnych potwierdza-
jacych ich niedobor w ustroju. Dtugotrwata su-
plementacja bez wskazan medycznych moze
mie¢ bowiem niekorzystny wptyw na funkcjo-
nowanie organizmu.

Dowiedziono, iz dtugotrwate przyjmowanie
wyzszych niz dzienne zapotrzebowanie dawek
cynku moze prowadzi¢ do zaburzen wchtania-
nia miedzi, ktére w konsekwencji prowadzg do
uposledzenia utylizacji zelaza i syntezy hemu,
a co za tym idzie — do anemii. W przypadku
zelaza, nadmierna podaz i zwigzany z nig pod-
Wyzszony poziom w organizmie moze nasili¢
produkcje wolnych rodnikéw i zwiekszac ryzy-
ko wystagpienia choroby wiehcowej oraz scho-
rzen narzaddéw magazynujacych ten pierwia-
stek, czyli watroby, $ledziony i trzustki. © ®
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