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RESUMEN

Se destaca la importancia del cinc en la nutrición humana, haciendo referencia a su distri-
bución en el organismo, fuentes dietéticas, biodisponibilidad, absorción, transporte, excre-
ción, homeostasis, funciones bioquímicas y otros aspectos del metabolismo. Se presentan
las recomendaciones dietéticas. Se señalan las manifestaciones clínicas de la deficiencia.
Se hacen consideraciones referentes a la función del cinc en el crecimiento, inmunidad y
afecciones diarreicas del niño malnutrido y los reportes de otros autores en cuanto al valor
de su suplementación en la recuperación inmunonutricional de estos enfermos.

Descriptores DeCS: CINC/ fisiología; SISTEMA INMUNE/fisiología; DESNUTRICION
PROTEICO-ENERGETICA; RECUPERACION NUTRICIONAL.
El cinc fue reconocido como oligoele-
mento necesario para la nutrición humana
a principios de la década de los 70, basado
en la mejoría en el crecimiento y desarro-
llo sexual en jóvenes iraníes y egipcios al
administrarles suplementos del mineral.
Previamente, su condición de esencial ha-
bía sido señalada en 1869 en relación con
las plantas y en 1934 en animales, todo
fundamentado en el hecho de que este
nutriente cumple funciones estructurales,
catalíticas y reguladoras indispensables para
muchos sistemas biológicos.1-4

Se encuentra presente en todos los te-
jidos y fluidos del cuerpo, estimándose su
contenido total en aproximadamente 2 g. El
músculo esquelético y el hueso contienen el
90 % del total, existiendo elevadas concen-
traciones en la coroides del ojo, piel, cabe-
llo y en la próstata, mientras que el plasma
acumula sólo del 0,1 al 0,5 %, lo que per-
mite afirmar que es un catión intracelular.3,5,6
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Se destaca la inexistencia de reservas
y sus niveles están bajo un estricto control
homeostático.4,5

Su contenido en los alimentos es muy
variable. Las fuentes dietéticas más impor-
tantes son: carnes, huevo, pescados y ma-
riscos, leche y leguminosas. Las menores
cantidades se encuentran en las grasas,
aceites, azúcares, alcoholes, vegetales de
hojas verdes y frutas.1,3,5,7,8

Este elemento se encuentra menos
biodisponible en las fuentes de origen ve-
getal debido a la presencia de cantidades
considerables de ácido fítico en ellos. Otros
factores limitantes son: el procesamiento
de los alimentos y la presencia simultánea
a nivel intestinal, de distintos iones con
acción competitiva por transportadores
comunes como hierro, cobre, calcio y
cadmio. Contrariamente su biodispo-
nibilidad es mayor en los alimentos de ori-
gen animal, facilitando su absorción sus-
tancias orgánicas solubles de bajo peso
molecular como aminoácidos e hidroxiá-
cidos, al actuar como ligandos; también la
favorecen los ácidos grasos, el citrato,
picolinato, glutatión reducido y las pros-
taglandinas.1,3,5,8

ASPECTO FISIOLÓGICOS

La absorción del cinc depende de la
concentración y tiene lugar a nivel de in-
testino delgado, con el yeyuno como sitio
de máxima absorción;5 en ella interviene
un proceso cinético, la captación a nivel
del borde en cepillo, y un transporte
luminal-vascular por vía transcelular y
paracelular.1,3,4

El cinc es transportado unido a la al-
búmina, y en menor proporción a la
transferrina, alfa 2 macroglobulina y a los
aminoácidos cistidina e histidina. En el
hígado se une a ligandos intracelulares
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(metalotioneínas hepáticas) y es distribui-
do a otros tejidos.3,5 En procesos patológi-
cos, estrés o cambios en la ingestión pue-
den producirse redistribuciones del metal
entre los compartimientos celulares, favo-
recidos por la interleukina-I, glucocorti-
coides, el glucagón y la adrenalina.1,3

Su excreción se produce fundamental-
mente por vía fecal, a partir de secreciones
pancreáticas, biliares e intestinales y de cé-
lulas mucosas descamadas, y en menor cuan-
tía por descamación epitelial y en la orina.3

La homeostasis está regulada en parte
por cambios en la absorción y excreción,
como respuesta a variaciones en la ingesta
dietética, incrementándose la absorción en
estados de deficiencia y la excreción cuan-
do la ingestión es excesiva.3,4

La mayoría de las funciones bioquí-
micas del cinc, evidencian su participación
como elemento estructural de numerosas
enzimas o su condición de estabilizador de
estructuras moleculares a nivel de los cons-
tituyentes subcelulares y sus membranas.5

Es parte fundamental de numerosas
metaloenzimas y activador de otras, como
la fosfatasa alcalina, la alcohol deshidro-
genasa, la anhidrasa carbónica, la deshidro-
genasa glutámica, la carboxipeptidasa, la
ARN y ADN polimerasas y otras.9-11

Está demostrado su función esencial
en la transcripción y translación de
polinucleótidos y por tanto en el proceso
de expresión genética, que puede explicar-
se mediante "los dedos de cinc" de los fac-
tores de transcripción, donde el metal
desempeña una función estructural nece-
saria para la captación del  DNA.3,5,6

Es un estabilizador de membranas,
participa en la unión de las proteínas a ta-
les estructuras e impide la peroxidación
lipídica de determinados tejidos, mediante
la inhibición de los radicales libres.3,4,12

Los requerimientos fisiológicos depen-
den de los procesos que demandan del



nutriente para su ejecución y de la tasa de
excreción o pérdidas del cuerpo.5 Las va-
riaciones de las necesidades pueden ser
muy grandes y están dadas por los hábitos
dietéticos y el estado fisiológico de cada
persona, influido por la edad, el crecimien-
to, el embarazo y la lactancia. Además,
las enfermedades que producen malab-
sorción intestinal y/o aumento de la excre-
ción, determinan su incremento.3

Las necesidades reales de cinc, dadas
por la cantidad del metal absorbido nece-
sario para un crecimiento y metabolismo
óptimo, son de difícil estimación por la
inexistencia de índices adecuados del esta-
do del nutriente en el organismo.3 Para
evaluar su estado nutricional se ha emplea-
do la medida de su consumo y las determi-
naciones en plasma, suero, eritrocitos,
leucocitos, plaquetas, saliva, uñas, cabe-
llos y orina, pero ninguna ha resultado ser
un indicador universal de sus niveles cor-
porales. También se han utilizado pruebas
de sensibilidad gustativa, adaptación a la
oscuridad, sensibilidad cutánea como in-
dicador de inmunidad celular, cuantifica-
ción de enzimas y hormonas cinc-depen-
dientes,1,13 pero ninguna cuenta con la sen-
sibilidad y especificidad necesarias para el
diagnóstico definitivo de la deficiencia.6

Las recomendaciones dietéticas del
Instituto de Nutrición e Higiene de los Ali-
mentos (INHA) para la población cubana
son las siguientes: en el primer semestre
de la vida 3 mg/d, en el segundo semes-
tre 5 mg/d, entre 1 y 10 a de edad 10 mg/d,
a partir de esta edad y hasta la adultez
15 mg/d, adicionando 5 y 10 mg/d, duran-
te el embarazo y la lactancia respectiva-
mente.8

Su toxicidad radica fundamentalmen-
te en la interacción con otros cationes
divalentes, en especial con el metabolismo
del cobre, lo que provoca disminución en
la absorción de este metal y anemia
carencial. Otros efectos tóxicos son ero-
sión gástrica, náuseas, vómitos, diarreas,
fiebre y letargia, situaciones poco frecuen-
tes por el amplio margen existente entre
ingesta normal y tóxica, señalándose que
los efectos adversos aparecen sólo cuando
se ingiere en cantidades superiores a 4 u 8 g
de cinc.3,5

DEFICIENCIA DE CINC

Las principales manifestaciones de la
deficiencia incluyen, retardo del crecimien-
to, de la maduración sexual y ósea, depre-
sión de la función inmune, dermatitis
periorificial y distal, anorexia, diarrea, alo-
pecia, alteraciones de la capacidad
reproductiva, anomalías esqueléticas y la
aparición de cambios de conducta.3,5 Se
señalan además, anemia, trastornos
gustativos y olfatorios, disminución de la
capacidad de adaptación a la oscuridad,
pica, retardo en la cicatrización de las he-
ridas, y la muerte, como complicación de
la acrodermatitis enteropática.1,3,5,11,14

Sin embargo, los efectos de una defi-
ciencia marginal o crónica leve, de impor-
tancia epidemiológica, son menos eviden-
tes y pueden que no sean interpretados
adecuadamente, se manifiestan por una
reducción de la resistencia a las infeccio-
nes y un descenso en la velocidad o cali-
dad de crecimiento.3,5

RELACIÓN CON LA MALNUTRICIÓN
PROTEICO-ENERGÉTICA

El cinc adquiere especial connotación
en los niños con desnutrición proteico-ener-
gética (DPE). Las concentraciones
plasmáticas en desnutridos suelen ser al-
rededor de la mitad de las correspondien-
tes a los niños eutróficos. Su esencialidad
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en el crecimiento, su función en la síntesis
de ácidos nucleicos y proteínas, en la
replicación celular y en el control del ape-
tito, pueden explicar este vínculo. Su defi-
ciencia limita la velocidad de ganancia de
peso y altera la composición corporal, lo
que genera un incremento del tejido adi-
poso con respecto al muscular, en niños
que se recuperan de la desnutrición.1,2

La relación cinc-malnutrición está
basada además en  la función de este
micronutriente en 2 fenómenos caracterís-
ticos de la evolución del desnutrido: la de-
ficiencia inmunológica y la presencia de
episodios diarreicos a repetición en las eta-
pas de compensación y descompensación.

El hecho de que el cinc sea cofactor
de numerosas enzimas, entre ellas las que
participan en la síntesis del ARN y en la
transcripción genética, que sea considera-
do un factor mitógeno y que contribuya a
la estabilización de las membranas, pone
de manifiesto su efecto regulador sobre el
sistema inmune,15 a la vez que evidencia
que su deficiencia condiciona atrofia tímica
y otras alteraciones características de la
inmunidad celular del desnutrido.13,14 Ade-
más, su carencia afecta estructural y
funcionalmente a las hormonas tímicas, en
particular a la timulina, lo que trae como
consecuencia alteraciones en la diferencia-
ción de los timocitos en linfocitos "T" ac-
tivos, reducción en la producción de
interleukina-II y por tanto de interferón
gamma.3,14,15 De igual forma se ha demos-
trado que su deficiencia se asocia a una
disminución de la actividad de la bomba
Na-K-ATP asa de los leucocitos,14 atrofia
del tejido linfoide y disminución en la res-
puesta de las pruebas de hipersensibilidad
cutánea.10

Estas alteraciones en los mecanismos
de defensa inmunitarios debidas a la defi-
ciencia de cinc y otros factores, determi-
nan la reducción de la resistencia a las in-
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fecciones y explican la existencia de un
sinergismo entre malnutrición e infección.16

La inmunodeficiencia secundaria a la des-
nutrición ha sido denominada síndrome de
inmunodeficiencia adquirida nutricional
(SIDAN), cuyas manifestaciones dependen
de la intensidad y duración de la DPE, in-
teresa fundamentalmente a la inmunidad
celular y lleva a una involución tímica al
producirse una verdadera timectomía
nutricional.17,18

Se considera que el cinc es decisivo
para que los niños desnutridos se recupe-
ren de la enfermedad diarreica, al demos-
trarse relación entre diarrea y reducción
de sus niveles plasmáticos, y además por-
que la administración del oligoelemento
reduce el número y el volumen de las de-
posiciones y la duración de los episo-
dios.7,12,19 Los mecanismos que se han pos-
tulado para explicar los beneficios de cinc
en niños con enfermedad diarreica son:
favorecimiento de la absorción de agua y
electrólitos por el intestino, de la regene-
ración del epitelio intestinal y restauración
de sus funciones, incremento de los nive-
les de las enzimas del borde en cepillo de
los enterocitos y mejoramiento de los me-
canismos inmunológicos locales contra la
infección, que incluyen inmunidad celular
y elevación de los niveles de anticuerpos
secretores, a la vez que mejora el apetito y
por tanto el ingreso de nutrientes.20

La importacia de la administración de
este micronutriente a pacientes con diarrea
persistente es un elemento más a favor de
considerar a esta afección, sobre todo como
una enfermedad nutricional.21

La suplementación con cinc ha sido
utilizada ampliamente en humanos; se re-
portan resultados disímiles como favore-
cedores de crecimiento, no así en la recu-
peración inmunológica del desnutrido y en
el manejo de sus episodios diarreicos, don-
de son plenamente admitidas sus ventajas.



Shrimpton en su metanálisis, sólo en-
contró relación directa entre cinc y creci-
miento en 2 de 8 trabajos revisados. En
otros estudios más recientes realizados en
Guatemala y Gambia, aunque no hubo au-
mento de la velocidad de crecimiento, se
produjeron cambios en la composición cor-
poral.6 Golden y  Golden reportaron que
su ingestión durante la recuperación
nutricional puede influir favorablemente
tanto en la aceleración del crecimiento
como en la composición de nuevo tejido,
sobre todo en la masa celular activa.22

Bencomo y otros en un estudio selectivo
de niños pinareños, al relacionar la recu-
peración nutricional y suplementación die-
tética con cinc, no pudieron demostrar aso-
ciación directa.23 Grandio y otros señala-
ron que la suplementación incrementaba
significativamente el nivel de cinc plasmá-
tico y el peso para talla.24
Chevalier demostró que los niños su-
plementados alcanzaron una recuperación
más rápida de la masa tímica y de su esta-
do inmunológico en un menor tiempo que
los no suplementados.17,25 Cunninghan-
-Rundles atribuyó a la administración de
cinc la mejoría de la función inmunitaria
celular de sus pacientes.15

Sazawal y otros al igual que Roy y
Tomkins consideran que el aporte de este
oligoelemento reduce la duración y grave-
dad de los episodios diarreicos al disminuir
el volumen  de pérdida fecal.7,20,26 Penny y
otros consideran tales suplementos impor-
tantes no sólo en el tratamiento sino para la
prevención de la enfermedad diarreica.27

Todos estos elementos permiten incluir
a la deficiencia de cinc dentro del concepto
de "Hambre Oculta", y pone de manifiesto
la importancia de su profilaxis y de una ade-
cuada y oportuna corrección una vez estable-
cida en el niño malnutrido y en el eutrófico.
SUMMARY

The importance of zinc in human nutrition is stressed, making  reference to its distribution in the body, dietary
sources, bioavailability, absorption, transport, excretion, homeostasis, biochemical functions and other aspects of
metabolism. The clinical manifestations of this deficiency are approached. The function of zinc in the growth,
immunity and diarrheal affections of the malnourished children and the reports of other authors about the value of
its supplementation in the immunonutrtional rehabilitation of these patients are also taken into account.

Subject headings: ZINC/physiology; IMMUNE  SYSTEM/physiology; PROTEIN-ENERGY MALNUTRI TION;
NUTRITON REHABILITATION.
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