
46

Resumo

 O zinco é um micronutriente essencial à homeostase 

humana, tendo sido demonstrada sua participação como 

constituinte integral ou co-fator em mais de 300 metalo-

enzimas. Trata-se de um oligoelemento que está envolvido 

em inúmeros pontos do metabolismo, como na síntese 

protéica, replicação de ácidos nucleicos, divisão celular, 

metabolismo da somatomedina, modulação da prolactina, 

ação da insulina e de hormômios tireoidianos, da supra-

renal e testículos, além de exercer importante função na 

cicatrização e no sistema imunológico humano. Embora 

com funções orgânicas vitais, apresenta-se em quantidades 

diminutas no organismo humano (1,5 a 2,5 g) e está alo-

cado principalmente no meio intracelular. A deficiência de 

zinco relaciona-se ao mais importante estado patológico 

envolvendo o metabolismo de um metal no organismo e 

pode ocorrer principalmente por uma dieta insuficiente 

ou por distúrbios de absorção do oligoelemento no tubo 

gastrintestinal. O presente trabalho aborda aspectos 

relevantes da fisiologia e biodisponibilidade do zinco, 

enfatizando as repercussões clínicas de sua deficiência 

no organismo humano.
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Abstract

 Zinc is an essential micronutrient to the human homeo-

stasis, and its participation as an integral constituent 

or co-factor in more than 300 metaloenzymes has been 

demonstrated. This oligoelement is involved in innumer-

able points of metabolism, for instance, protein synthesis, 

nucleic acids replication, cell division, metabolism of 

somatomedin, modulation of prolactin, insulin and thy-

roid hormones functionn, as well as adrenal glands and 

testicles, and besides that it exerts important function on 

healing and human immune system. Although essential 

to several organic reactions in the body, it is present in 

diminutive quantities in the human organism (1.3 to 2.5 

g), and it is mainly found in the intracellular compart-

ment. Zinc deficiency is related to the most important 

pathological condition involving the metabolism of a metal 

in the organism, and it may occur especially because of 

an insufficient diet or a disturbance in the absorption of 

oligoelement in gastrintestinal tract. This study broaches 

the relevant aspects of zinc physiology and bioavailability, 

emphasizing the clinical repercussions of its deficiency in 

the human organism.
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Introdução
O zinco faz parte do grupo IIB da tabela periódica; 

seu número atômico é 30; sua massa atômica, 65.380; 
seu ponto de fusão, 419,5ºC; e seu ponto de ebulição, 
908ºC. Trata-se de um metal sólido, branco-azulado, 
praticamente insolúvel em álcool e água, mas solúvel em 
ácidos diluídos1.  

O zinco é considerado um oligoelemento, ou seja, um 
elemento que se apresenta em quantidades diminutas no 
organismo, representando apenas 0,003% (1,4 a 2,3 g) do 
corpo humano2. É considerado o segundo elemento-traço 
mais prevalente no organismo, apresentando-se em grandes 
concentrações no cérebro de mamíferos3.

Além do cérebro, as maiores concentrações desse oligoe-
lemento no organismo humano são encontradas na próstata, 
pele e seus apêndices, fígado, pâncreas, ossos e sangue2.

O zinco é carreado, em sua maioria, por proteínas nos 
tecidos. No plasma, seu carreador é a albumina, e apenas  
2% apresentam-se na forma livre no organismo4.  

Embora em quantidade tão reduzida, esse oligoelemento 
é importante componente estabilizador de macromoléculas 
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e membranas biológicas, sendo necessário em todas as 
fases da vida, em especial durante o desenvolvimento 
fetal e a gestação2. 

O zinco está relacionado, como metaloenzima, em vir-
tualmente todos os pontos do metabolismo, destacando-se 
na síntese de proteínas e na expressão gênica em geral. Atua 
como co-fator na atividade funcional de 300 enzimas dife-
rentes, inclusive em algumas envolvidas na síntese de RNA 
e DNA5.

Sua função engloba a regulação e inicialização da 
resposta imune, esteroidogênese, espermatogênese, meta-
bolismo da vitamina A, metabolismo energético, síntese 
protéica e divisão celular, além de apresentar importante 
função antioxidante6,7.  

O zinco exerce papel essencial na estrutura e função 
de enzimas consideradas essenciais para a homeostase do 
organismo humano, como a anidrase carbônica, a fosfatase 
alcalina, a álcool-desidrogenase, a superóxido-dismutase, a 
carboxipeptidase, a ácido ribonucléico polimerase e a trans-
criptase reversa7.

Esse metal tem sido apontado como fundamental na 
estocagem, antigenicidade e regulação da ação da insulina  
in vivo. Cristais de zinco e insulina estão presentes nas células 
β do pâncreas, e há evidências que favorecem a hipótese de 
que o zinco é utilizado pelas células pancreáticas na estocagem 
e regulação da secreção de insulina4.

Uma das funções de grande importância é a participação 
do zinco no sistema de defesa antioxidante. O íon inibe as 
reações de propagação de radicais livres devido à síntese de 
metalotioneínas (MT), proteínas citosólicas de baixo peso 
molecular (6.000 a 7.000 Da), que se ligam avidamente aos 
radicais, promovendo proteção (scavenger) contra danos em 
membranas celulares. As MT também estão associadas à 
detoxificação de metais pesados no organismo6,7.

A deficiência de zinco é considerada um problema mundial, 
sobretudo em países subdesenvolvidos e em bolsões de pobreza 
de grandes cidades, e suas repercussões podem ser drásticas, com 
comprometimento físico e intelectual. A deficiência relativa 
de zinco deve ser considerada em situações de crescimento 
rápido, nas quais há aumento da demanda do oligoelemento, 
como na infância, puberdade, gravidez e lactação8.

O presente trabalho destaca aspectos relevantes da fisiologia 
e biodisponibilidade do zinco, enfatizando as repercussões 
clínicas de sua deficiência no organismo humano.

Revisão de literatura

A importância do zinco para plantas e animais

O conhecimento da importância do zinco para os orga-
nismos vivos começou quando Rolin, discípulo de Pasteur, 
relatou em 1869 que presença desse metal era essencial para 
o crescimento do fungo Aspergillus niger9. Durante todo o 

século 20 e início do 21, o papel do zinco tem sido estudado 
nas disciplinas de Microbiologia, Agronomia e Nutrição10. 

A presença de zinco em músculo e fígado humanos 
foi primeiramente descrita em 1877. Posteriormente, esse 
elemento foi descrito em plantas e animais marinhos8, e 
constatou-se que era um dos elementos mais importantes 
do organismo e essencial ao lactente, ao adulto e ao idoso11. 
Concentração elevada de zinco foi encontrada também na 
maioria dos venenos de cobra8.

Em meados de 1919, a riqueza relativa de zinco encontrada 
no leite e nos ovos induziu à conclusão de que esse elemento 
deveria ter alguma função nutricional relevante8. 

A essencialidade do zinco para o desenvolvimento das 
plantas foi demonstrada em 1926, quando foi descrito que a 
deficiência desse elemento no solo, decorrente da adição de 
fertilizantes artificiais, causava sérios prejuízos à produção de 
frutos cítricos em todas as áreas produtoras do mundo8.

Em 1939, a demonstração da participação do zinco na 
enzima anidrase carbônica provou que esse era um elemento 
fundamental a todas as espécies8.  

Todd et al. (1934)12 mostraram que o zinco é essencial 
para o crescimento de ratos. 

Alguns anos mais tarde, Tucker e Salmon (1955)13 des-
creveram a deficiência de zinco em rebanhos de suínos nos 
Estados Unidos, com forte impacto comercial naquele país na 
época. Os animais com deficiência do elemento apresentavam 
lesões eritematosas localizadas no abdome e parte interna dos 
membros traseiros, que progrediam para pápulas ao redor 
das orelhas e cauda, com prevalência elevada em rebanhos 
confinados e, portanto, sem acesso ao pasto verde, fonte de 
zinco na dieta.    

O’Dell et al. (1958)14 mostraram a importância do zinco 
para o crescimento de frangos, comprovando que a deficiên-
cia desse oligoelemento retarda o crescimento das aves. Em 
bovinos com deficiência de zinco foram descritos casos graves 
de paraqueratose e alopecia (lesões em vulva, ânus, orelhas 
e patas). De forma semelhante, em ovinos, a deficiência de 
zinco gera perda de pêlos e retardo de crescimento8.

O zinco no organismo humano
Os avanços no estudo do comportamento do zinco nos 

processos biológicos humanos datam de 1920, quando foi 
demonstrado que vapores de óxido de zinco eram tóxicos 
para trabalhadores industriais. Atualmente, estima-se que 
1% do genoma humano esteja relacionado ao zinco ligado 
a proteínas9.

O corpo humano contém entre 1,5 e 2,5 g de zinco, sendo 
que um adulto com peso de 70 kg possui cerca de 2 a 3 g do 
íon, que é primariamente intracelular: 80% concentram-se 
no citosol e o restante, no núcleo. As maiores concentrações 
corporais estão na musculatura esquelética (57%), ossos (29%), 
pele (5%), cérebro (1,5%), rins (0,7%), coração (0,4%), cabelo 
(0,1%) e plasma sanguíneo (0,1%)15.
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A maioria dos tecidos contém de 100 µg a 200 µg/g de 
peso em zinco. No entanto, os olhos, a próstata e o esperma 
contêm uma concentração muito maior15.

O cátion também é encontrado no sistema nervoso 
central, em alguns terminais sinápticos, seqüestrado nos 
botões axonais, sendo liberado na fenda sináptica logo após a 
chegada do impulso elétrico, por um mecanismo provável de 
exocitose das vesículas que o contêm. Inicialmente detectado 
nas estruturas do sistema límbico (hipocampo e amígdala), já 
foi descrito nas camadas 1, 3 e 5 do córtex cerebral, glândula 
pineal e núcleos cocleares16.  

Já foi descrita também a relação entre o íon zinco e o 
sistema auditivo. O oligoelemento está presente em grandes 
quantidades na cóclea, sendo a enzima superóxido dismutase 
(Cu/Zn SOD) considerada a primeira linha de defesa contra 
a ação de radicais livres nessa área17. 

É um elemento essencial para a função de linfócitos  
e fibroblastos, o que o torna fundamental na cicatrização  
e defesa imunológica humana8. 

Sistemas de absorção, excreção e determinação dos 
níveis de zinco

O zinco é absorvido ao longo do intestino delgado, 
principalmente no jejuno e íleo, e quantidades diminutas são 
absorvidas no estômago e intestino grosso18. 

A absorção ocorre através de transporte ativo (saturável) 
e passivo (difusão), sendo absorvido de 20 a 30% do zinco 
ingerido19. A presença de glicose no lúmen intestinal auxilia 
a absorção na borda em escova das células absortivas do 
intestino delgado18.  

Segundo Krebs et al.20, a absorção e a excreção de zinco 
obedecem a sistemas de auto-regulação com alto nível de 
desenvolvimento e sensibilidade, proporcionando reajustes de 
estoques reguladores e mantendo a homeostase, mesmo com 
oferta de zinco no limite inferior da normalidade. 

Na gravidez há aumento da absorção, e, a cada 1 mg/dia 
absorvido, 0,7 mg é transferido para o feto15. A absorção no 
tubo gastrintestinal pode ser bloqueada por uma dieta rica 
em cálcio, como foi descrito por Singer et al. (2000)21, que 
relataram casos de deficiência de zinco em duas cabras tratadas 
com uma variedade de legume rico em cálcio.      

A concentração de zinco plasmático normalmente é de 
12 a 20 µmol/L. Ele é excretado principalmente nas fezes, 
mas pequenas quantidades (entre 4 e 12 µmol/24 h) são 
excretadas na urina2.

A caracterização do estado nutricional, em relação ao 
zinco, tem sido realizada por meio da medição de seus níveis 
nos fluidos biológicos e em vários tecidos, como plasma, 
soro, saliva, suor, hemácias, glóbulos brancos, pêlo, cabelo, 
unha e urina22.  

A concentração de zinco no cabelo é maior que em qualquer 
outro tecido, exceto o testículo. Apesar de a análise de cabelo 
refletir a adequação geral do zinco na dieta, basicamente é 

imprecisa, porque a concentração do zinco depende da taxa 
de crescimento do cabelo ou pele, que é variável8.

Considerações semelhantes foram feitas por Shambau-
gh23, que descreveu como não fidedigna a dosagem de zinco 
no cabelo; o autor verificou que os níveis eram distintos em 
diferentes fios de um mesmo paciente.    

As hemácias contêm oito vezes mais zinco que o plas-
ma5. Há evidências de que a concentração de zinco nessas 
células decline em deficiências primárias. Uma diminuição 
de 21% nos níveis de zinco nas hemácias de voluntários 
com restrição do cátion na dieta foi descrita por Buerk em 
1973 (citado por Solomons)24; entretanto, os estudos sobre 
a dosagem de zinco eritrocitário são escassos, e os autores 
enfatizam as dificuldades de análise clínica17. 

Já os leucócitos representam o componente hematopoi-
ético com maior atividade metabólica e turnover, com cerca 
de 25 vezes mais zinco que as hemácias24.

Kumer e Rao25 compararam os níveis de zinco leucoci-
tário entre pacientes diabéticos e normais e comprovaram 
uma diferença 50% menor nos níveis do metal em naque-
les com diabetes melito. No mesmo estudo, não puderam 
comprovar essa diferença quando a dosagem foi realizada 
em hemácias, sugerindo maior fidedignidade na dosagem 
leucocitária de zinco.  

A dosagem de zinco na urina tem se apresentado muito 
baixa em pacientes com deficiência do metal. Entretanto, esta-
dos de hipozincemia e hiperzinciúria têm sido observados em 
pacientes com cirrose hepática, hepatite viral aguda, diabetes 
melito, períodos pós-cirúrgicos e nutrição parenteral total26.

A dosagem sérica de zinco é feita por espectrofotometria 
de absorção atômica, em sangue não-hemolisado5, sendo a 
zincemia sérica normal da ordem de 100 µg/100 ml, que varia 
de acordo com idade, sexo, gravidez e hora do dia27.  

Inúmeras investigações têm demonstrado uma relação 
linear entre a concentração de albumina e a de zinco no san-
gue, de forma que os níveis séricos de zinco não são um bom 
parâmetro, apesar de serem atualmente os mais disponíveis 
para estabelecer o balanço do íon no organismo28.   

Diante das dúvidas ainda existentes em relação à melhor 
forma de avaliar os estoques corporais de zinco, Shuttleworth 
(1986)8 enfatizou que o melhor teste é o alto grau de suspeita 
clínica de deficiência de zinco.

Biodisponibilidade e deficiência de zinco
O zinco é encontrado tanto em alimentos de origem 

animal quanto vegetal, porém, quando derivado de carnes, 
geralmente é mais biodisponível que o derivado de cereais; 
a absorção é influenciada por fatores dietéticos e inibida por 
fitato, teores elevados de fibra, oxalato, cobre, ferro e estanho, 
mas é potencializada pela proteína animal. A diminuição de 
sua absorção pode ocorrer devido a doenças intestinais, e o 
aumento de sua excreção, por hiperzinciúria decorrente de 
patologias renais29.  
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É encontrado nos mariscos e é notável sua concentração 
nas ostras8, fígado, gérmen de trigo, alface e mel. O leite 
contém de 2 a 3 mg de zinco por litro1.   

Estudos em animais de laboratório demonstraram que o 
oferecimento de dieta deficiente em zinco leva ao retardo de 
crescimento, com menor desenvolvimento muscular30.

A deficiência de zinco em humanos foi primeiramente 
descrita por Prasad (1961) em uma população de Shiraz, Irã. 
Os homens iranianos afetados apresentavam anemia, hepato-
esplenomegalia, hipogonadismo, nanismo e geofagia26.    

O caso mais severo de deficiência de zinco descrito 
em humanos foi o de um jovem com doença de Wilson, 
enfermidade que causa depósito de cobre no fígado e 
sistema nervoso central. Esse paciente foi tratado com 
penicilamina, um depletor de zinco, e passou a apresentar 
redução da visão, confusão mental, perda de pêlos do corpo 
e lesões de pele. A suplementação com zinco, oferecida 
como tratamento, resultou no desaparecimento desses 
sinais e recuperação do paciente23.

Cantero1 ressaltou que a deficiência de zinco afeta prin-
cipalmente homens, que mostram retardo de crescimento, 
de desenvolvimento sexual, com diminuição ou abolição de 
pêlos pubianos e faciais, apresentando, com freqüência, hepa-
toesplenomegalia, perda de apetite, diminuição da gustação 
e olfato e retardo na cura de feridas. 

Keen31 destacou a importância do zinco para gestantes 
e lembrou que a deficiência do oligoelemento tem sido con-
siderada em vários estudos um fator causal de malformações 
congênitas e defeitos de formação do tubo neural. 

Lima et al. 32 ressaltaram a importância da interação entre 
zinco e taurina, que pode ser crucial para o desenvolvimento 
de estruturas nobres do cérebro, como o hipocampo.

Sandstead et al.33 destacaram que a deficiência aguda de zinco 
impede uma função cerebral adequada em estudos experimentais 
e em humanos, e a deficiência do íon em períodos precoces do 
desenvolvimento cerebral causa malformações, enquanto que 
a deficiência em períodos tardios predispõe a anormalidades 
celulares, com conseqüente comprometimento funcional.      

Weiss et al.3 afirmaram que alterações na homeostase 
do zinco podem contribuir para algumas condições dege-
nerativas, incluindo a doença de Alzheimer. Em situações 
de injúria, o acúmulo de zinco nas sinapses e em neurônios 
pós-sinápticos contribui para uma perda neuronal seletiva, 
que ocorre em certas condições agudas, como a epilepsia e a 
isquemia global transiente.

Shambaugh34 sugeriu uma possível relação entre surdez 
neurossensorial progressiva, semelhante à presbiacusia, mas 
associada à hipozincemia. Suplementação com zinco dada a 
seus pacientes resultou em melhora do zumbido em 25% dos 
casos, ocorrendo, também, discreto aumento na audição para 
tons puros em 20% dos pacientes.

Os níveis séricos de zinco em alcoolistas tendem a ser 
mais baixos quando comparados a um grupo controle normal. 

Crianças nascidas de mães alcoolistas mostram, no pré e 
pós-natal, retardo de crescimento, deficiência mental e 
deformidades estruturais discretas, muito equiparáveis às 
alterações descritas em ratos tratados com dieta restrita 
em zinco8.   

Flynn et al.35 avaliaram os níveis plasmáticos de zinco em 
25 gestantes alcoolistas e verificaram níveis menores do íon 
nessas pacientes, quando comparados aos níveis de 25 gestantes 
não-alcoolistas. Os níveis de zinco do plasma do cordão fetal 
também foram inferiores no grupo de alcoolistas.            

Em animais e crianças, a deficiência de zinco causa 
atrofia do timo e conseqüente aumento da suscetibilidade 
a infecções36.  

Em contrapartida, a suplementação com zinco em dosagem 
vinte vezes maior que a mínima recomendada diariamente, 
por um período de seis meses, leva à diminuição da resposta 
imune. Entretanto, nesse âmbito, Shambaugh23 considerou 
que o excesso de zinco diminui os níveis séricos de cobre, e 
essa pode ser a causa da diminuição da imunidade. 

Shuttleworth8 destacou que um desequilíbrio entre zinco 
e cobre, com níveis altos de cobre e baixos de zinco, tem sido 
observado no câncer de pulmão, havendo necessidade, con-
tudo, de melhor elucidação da função dos elementos-traço 
nos estados pré-cancerosos.  

Alguns estudos, entretanto, não têm comprovado a 
relação do zinco com o desenvolvimento físico e mental. 
Favaro e Vannucchi22, em suas pesquisas sobre a concen-
tração plasmática de zinco em uma população de crianças 
de baixo nível socioeconômico do município de Ribeirão 
Preto (São Paulo, Brasil), não observaram diferenças  
significativas entre os valores plasmáticos de zinco e o sexo, 
e ainda entre as faixas etárias. Também não constataram 
correlação entre zincemia e dados antropométricos de peso, 
altura, relação peso/altura, prega tricipital, circunferência 
braquial e muscular.    

Hamadani et al.37, em estudo duplo-cego randomizado, 
avaliaram os efeitos da suplementação de zinco no desen-
volvimento mental de crianças de Dacca, Bangladesh, e não 
comprovaram melhor índice de desenvolvimento mental no 
grupo tratado com zinco, em comparação ao grupo tratado 
com placebo.   

Discussão
A importância crescente dada ao zinco no século 20, 

sobretudo em seus últimos anos e na atualidade, reflete a 
essencialidade desse elemento para plantas e animais. Trata-se 
de um íon considerado “negligenciado” na literatura, segundo 
vários autores. Entretanto, a infinidade de suas funções no 
organismo tem intrigado a comunidade científica mundial.  

Vários centros de pesquisa no mundo têm se concentra-
do no estudo das funções do zinco no organismo humano, 
constituindo inúmeras linhas de pesquisa que a cada ano 
trazem informações novas. Elas propiciam, assim, a criação 
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de outras linhas, já tendo sido demonstrada a participação 
desse oligoelemento como constituinte integral de proteínas 
ou co-fator enzimático em mais de 300 reações químicas, 
muitas delas vitais à homeostase de células e sistemas.     

Segundo Shambaugh23, a mais importante resultante da 
deficiência crônica de zinco no organismo humano é asso-
ciada à imunidade, havendo deficiência imunitária relevante 
em pacientes hipozincêmicos. Em casos extremos, como na 
acrodermatite enteropática, pacientes freqüentemente evo-
luem a óbito devido a infecções por estafilococos. O autor 
destaca também haver evidências de deficiência severa de 
zinco em pacientes com síndrome da deficiência imunológica 
adquirida (Sida).    

É esperado que a deficiência de zinco, comumente 
associada à desnutrição protéico-energética, tenha elevada 
prevalência em países subdesenvolvidos, acentuando-se em 
populações sem acesso ao alimento de origem animal, prin-
cipalmente carnes vermelhas, melhor fonte biodisponível de 
zinco. Nesse âmbito, espera-se que a deficiência nutricional 
de zinco caracteristicamente prevaleça também em popula-
ções confinadas aos bolsões de pobreza das grandes cidades, 
populações rurais e comunidades sem acesso, por opção ou 
razões econômicas, à proteína de origem animal. 

Há períodos da vida em que o organismo necessita de 
um suprimento maior de zinco. Deficiências relativas desse 
elemento-traço podem ser comuns durante o crescimento 
(infância), puberdade, gravidez, lactação8 e velhice23. A 
concomitância desses períodos com doenças febris, doenças 
parasitárias, contraceptivos orais, agentes quelantes, diuré-
ticos e dieta rica em fibras pode aumentar a suscetibilidade 
à deficiência orgânica de zinco; por isso os profissionais de 
saúde devem atentar para essa relação8.

Considerando que a absorção de zinco ocorre, em sua 
maior parte, no intestino delgado, sobretudo no jejuno e íleo 
(pequenas quantidades são absorvidas no estômago e intestino 
grosso), deve-se lembrar que pacientes com alterações intes-
tinais associadas a síndromes disabsortivas, como a doença de 
Crohn grave e a síndrome do intestino curto, freqüentemente 
apresentam redução de seus estoques corporais de zinco. Para 
tanto, é preciso proceder à reposição parenteral do oligoele-
mento, associada à reposição de outros elementos absorvidos 
no mesmo segmento intestinal.   

A quantidade de zinco no lúmen intestinal aumenta de 
uma a três vezes, devido à soma entre o zinco proveniente da 
dieta e aquele secretado nos sucos digestivos. Não obstante, 
os mecanismos de absorção e excreção desse oligoelemento 
obedecem a sistemas de auto-regulação com alta sensibili-
dade, o que faz com que os reajustes nos estoques dependam 
da necessidade e biodisponibilidade do íon no organismo. 
Dessa forma, é lícito supor que a absorção de zinco dependa 
dos estoques corporais, sendo menor se houver quantidades 
razoáveis no organismo, e maior nas deficiências38.

Um ponto bastante discutido atualmente é como avaliar 
os estoques corporais de zinco com confiabilidade. Os estudos 

com dosagens no cabelo23 e urina26 mostraram que múltiplos 
fatores clínicos podem interferir de forma relevante nessas 
dosagens, fazendo com que se obtenham valores que poderiam 
gerar interpretações não fidedignas.  

A presença do oligoelemento em concentrações tão 
distintas nos meios intra e extracelular faz com que dosagens 
séricas de zinco sejam interpretadas com cautela. É conhecido 
que os níveis de zinco no interior do eritrócito são oito vezes 
maior que fora da célula5; logicamente, as concentrações do 
íon podem sofrer interferência de fatores como a hemólise, 
quando da coleta do sangue, ou por aumento na degradação 
de eritrócitos no baço. 

É importante ressaltar que o zinco plasmático depende 
de carreadores protéicos, principalmente da albumina. Dessa 
forma, é provável que os níveis plasmáticos do íon possam 
ser alterados por estados de hipoproteinemias, situação em 
que frações livres de zinco no plasma poderiam causar hi-
perzincemia relativa, o que não refletiria os reais níveis do 
oligoelemento no organismo39. 

Na realidade, talvez os níveis séricos de zinco possam, 
quando baixos, representar significado clínico, mas em situações 
de normozincemia ou hiperzincemia seu significado como 
critério de não indicação à administração do oligoelemento 
perderia valor, com bases no conhecimento de sua fisiologia 
de transporte, estoque e biodisponibilidade.

Solomons40 apontou o leucócito como componente 
hematopoiético de potencial metabólico elevado, com 
concentrações de zinco 25 vezes maior que o eritrócito. 
Uma variação nos estoques de zinco no organismo refle-
te-se, em poucos dias, na quantidade do íon no interior 
do leucócito. A partir disso, pode-se supor que a dosagem 
leucocitária de zinco seria uma alternativa na busca de 
um método fidedigno de avaliação dos níveis corporais 
de zinco; entretanto, os estudos com a dosagem de zinco 
no leucócito ainda são escassos.

Na prática, os níveis séricos vêm sendo os mais utilizados 
como parâmetro de avaliação dos estoques corporais de zinco; 
contudo, tal como assinalado por Shuttleworth8, a averiguação 
dos níveis corporais de zinco pela dosagem do oligoelemento 
em fluidos e tecidos ainda não está plenamente elucidada e 
deve ser analisada com cuidado, sendo que o alto grau de 
suspeita clínica (pacientes com dieta pobre em zinco, com 
doenças gastrintestinais com suposta diminuição na absorção 
do oligoelemento e idosos) ainda é o melhor parâmetro na 
indicação da reposição de zinco.

Um número considerável de pesquisas na atualidade 
refere-se à fisiologia do zinco no sistema nervoso. A deficiên-
cia do cátion é capaz de afetar o desenvolvimento cognitivo, 
alterando a atenção, o comportamento neurofisiológico e 
a atividade motora. Esse íon é essencial à fisiologia neural: 
age como fator modulador da resposta sináptica glutama-
térgica, destacando-se que sua ação afeta profundamente as 
sinapses excitatórias, o que obviamente gera modificação na 
transmissão neural41. 
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Ainda em relação ao sistema nervoso central, outra função 
do zinco é modular a função do ácido gama-aminobutírico 
(Gaba), sendo que seus receptores estão amplamente distri-
buídos em regiões do hipocampo. 

Essas funções reforçam a necessidade de disponibilizar 
esse oligoelemento na dieta de crianças, durante o período do 
desenvolvimento em que ocorre a maturação neurofisiológica, 
essencial à manutenção e desenvolvimento do sistema nervoso 
central e, conseqüentemente, à aquisição de habilidades.

O zinco é hoje considerado um ponto-chave em muitos 
processos biológicos. É fundamental que médicos e nutricionistas 
conheçam sua fisiologia, biodisponibilidade e as conseqüências 
de sua deficiência no organismo humano. Isso permite que cada 
profissional possa avaliar os riscos de um paciente apresentar 
ou vir a apresentar alterações clínicas decorrentes da privação 
orgânica de zinco, visto que as conseqüências dessa situação, 
pelo exposto, podem ser desastrosas ao organismo.

Comentários finais

O zinco é um micronutriente fundamental para a home-
ostase humana. Envolvido virtualmente em todos os pontos do 
metabolismo, sua deficiência pode conduzir a estados patológicos 
de graus variados, sendo essencial que profissionais de saúde 
conheçam sua fisiologia no organismo, bem como os estados 
patológicos relacionados à deficiência desse oligoelemento.

Dada a relevância do zinco para o metabolismo animal, 
sua reposição deve ser considerada em estados de desnutrição 
e doenças que comprometam sua absorção.

Diante de tantas funções imputadas ao zinco e ao se 
considerar que sua fisiologia no organismo humano começou 
a ser desvendada somente no último século, é bastante possível 
que esse íon exerça funções ainda desconhecidas dos pesqui-
sadores, tornando-se recomendável a exploração científica do 
potencial orgânico desse oligoelemento.
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