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Резюме
Цинкът е един от най-застъпените 

микроелементи в човешкото тяло. 

Неговият дефицит протича с неспеци-

фични клинични прояви, поради което 

диагностицирането му е предизвика-

телство за клинициста. Дефицитът на 

цинк бива вроден и придобит, остър и 

хроничен, при здрави или болни индиви-

ди, лек, умерен или тежък дефицит на 

цинк, системен или локален дефицит 

на цинк. Цинковият дефицит често се 

съпровожда и с дефицит на други ми-

кроелементи. Сред основните меха-

низми за развитие на цинков дефицит 

се приемат неадекватният прием на 

цинк, малабсорбция, повишени загуби и 

потребности на цинк, състояния с не-

изяснен механизъм на загуба на цинк. 

Цинкът има значителна роля във физи-

ологията на кожата, поради което не-

говият дефицит може да протече под 

формата на неспецифични за цинковия 

дефицит кожни заболявания – алопе-

ция ареата, акне, хронични кожни язви, 

херпетиформен дерматит, ангуларен 

хейлит и др. Широката употреба на 

цинкови препарати за лечение на дер-

матологични състояния потвърждава 

значимостта на този микроелемент в 

поддържане хомеостазата на кожата.

Цинкът е бивален-

тен катион, есен-

циален хранителен 

микроелемент за чо-

века, чиято значимост се 

обуславя от факта, че участва 

в състава на повече от 300 ме-

талоензима и повече от над 2000 

транскрипционни фактора, необ-

ходими за регулацията на липидния 

и белтъчния метаболизъм, както и 

метаболизма на нуклеинови киселини. 

Цинкът влиза в състава на протеини-

те – рецептори за стероидни и тирео-

идни хормони, участва в процесите на 

репродукция, имунна защита – чрез 

поддържане функцията на макрофаги 

и неутрофили, НК-клетките, актив-

ността на комплемента. Активира 

фагоцитарната функция на гранулоци-

тите и стабилизира мембраната на 

лизозомите, инхибира експресията на 

интегрини върху кератиноцитите и 

модулира продукцията на TNF-алфа IL-

6, като редуцира продукцията на въз-

палителни медиатори и азотен оксид. 

Участва в осъществяване процесите 

на растеж и развитие, когнитивни 

процеси, слухови, зрителни, вкусови 

възприятия, епителизиране на рани 

чрез регулация на ДНК и РНК полимера-

зи. Цинкът притежава антиоксидант-

н и 

свойства. Цин-

кът проявява 

антиандрогенни 

свойства и индуцира 

модулация на 5-алфа редук-

тазата тип 1, 2[1]. Този ми-

кроелемент е есенциален за ембриоге-

незата поради ролята му в регулиране 

структурата на хроматина и експре-

сията на гени[2].

Свойствата на цинка, както и участи-

ето му в голям брой биохимични проце-

си, го поставят на второ място след 

желязото, като един от най-разпрос-

транените микроелементи в човеш-

кото тяло[3]. Цинкът няма обособени 

тъканни депа, той е повсеместно раз-

пределен, като концентрацията му е 

най-висока в скелетните мускули 60%, 

кости 30%, кожа 5-6%, от общия цинк в 

тялото[4–6].

Физиологичната роля на цинка се 

свежда до три главни функции: ката-

литична, структурна и регулаторна[4].

Каталитичната функция на цинка се 

изразява в участието му като инте-

грален компонент в структурата на 
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около 300 ензима (алкохол дехидроге-

наза, алкална фосфатаза, ДНК полиме-

раза)[4]. Тези ензими са строго необ-

ходими за протичане на процесите 

на метаболизиране на въглехидрати, 

липиди, протеини, както и за обез-

вреждане на свободни кислородни ра-

дикали[5]. Цинкът има роля в процеса 

на зрителна перцепция – като компо-

нент на ретинол-свързващия протеин 

и в синтезата на родопсин[4]. Този ми-

кроелемент играе важна роля в транс-

крипцията на гени, междуклетъчната 

сигнализация, освобождаването на 

хормони и процеса на апоптоза.

Цинкът попада в организма основ-

но чрез храната. Той се абсорбира в 

дуоденума и проксималния йейунум, 

като се транспортира от специфични 

транспортери, локализирани по мем-

браната на ентероцитите. Екскреци-

ята на цинк се осъществява основно 

чрез гастроинтестиналния тракт, 

отделителната система и кожата. 

Абсорбцията на цинк намалява с въз-

растта[7]. Хомеостазата на цинк се 

поддържа основно чрез процесите на 

интестинална абсорбция, гастроин-

тестинална екскреция, уринна екскре-

ция, клетъчна ретенция[1].

Цинкът има циркаден ритъм, с макси-

мално ниво към 10:00 ч. сутрин и най-

ниско следобед[4]. Серумните цинкови 

концентрации варират значително 

в рамките на денонощието, като се 

влияят от процеса на хранене[7]. Еже-

дневните потребности от цинк са 9.5 

mg за мъже и 7.0 mg за жени, като само 

2.5% от общата популация имат нужда 

от по-висока доза. Максималната до-

пустима доза на цинк е 40 mg/дневно[4]. 

Участието на микроелемента цинк в 

структурата на ензими и транскрип-

ционни фактори, чрез които се 

осъществява протичането на голям 

брой биохимични процеси в организма, 

обуславя значимостта на цинковия 

дефицит като здравен и социален 

проблем, засягащ около 2 млрд. души 

годишно[8].

Дефицитът на цинк се определя като 

състояние, при което количеството 

на цинка е недостатъчно да бъдат по-

крити физиологичните нужди на орга-

низма или е налице измерена стойност 

на цинка под минималната граница[9].

Сред общата популация, групи с пови-

шен риск от развитие на цинков дефи-

цит са: 

1. Новородени.

2. Деца.

3. Бременни и кърмещи жени.

4. Населения, консумиращи предимно 

зърнени храни и малко животински 

белтъчини.

5. Вегетарианци.

Вегетарианската диета изисква 50% 

повече цинк в храната[1].

Основните причини за развитие на цин-

ков дефицит са посочени в Табл. 1[1,10].

Най-честата причина за дефицит на 

цинк е недохранването. Този проблем 

е водещ в развиващите се страни[5,11]. 

Там основният прием на храна е бази-

ран на приема на зърнени храни и ниско 

ниво на прием на животински проте-

ини. Основна причина за този проблем 

е наличната в зърнените храни фити-

нова киселина, която притежава силен 

афинитет за свързване с основните 

минерали – калций, цинк, желязо. При 

свързването си с тях, се формират 

неразтворими преципитати, които 

т а б л и ц а  1

Основен клас 
причини

Индивидуални причини

Неадекватен 
прием

1. Консумация на бедни на цинк храни – бедна на про-
теини диета, зърнени/бобови храни, загуба на цинк, 
вследствие кулинарна обработка, вегетарианство.

2. Продължително интравенозно хранене.

3. Ентерално хранене.

4. Недостиг на количество приемана храна.

Малабсорбция 1. Вродена: 

• Acrodermatitis enteropathica.

2. Придобита:

• Прием на абсорбционни инхибитори: фибри, фитати.

• Малабсорбционен синдром – възпалителни остри и 
хронични заболявания на червата, чернодробни, пан-
креасни заболявания, синдром на късото черво.

• Лекарства, хелиращи агенти (ЕДТА, пенициламин).

Повишена загуба 
на цинк

1. Загуба през ГИТ: 

• Диария, фистули.

2. Загуба през отделителната система:

• Чернодробна цироза, захарен диабет, бъбречни забо-
лявания, хемолитична анемия, интравенозно хранене, 
повишен метаболизъм (травми, операции, инфекции), 
диуретици.

• Изгаряния, хемодиализа.

Повишени 
потребности

1. Бременност.

2. Преждевременно родени деца.

3. Повишен анаболизъм.

Състояния с нея-
сен механизъм на 
загуба на цинк

1. Синдром на Даун.

2. Вроден дефект на тимуса.



52 Брой 03/2018, Година XVIII

medinfo.bg03
А П Р И Л

2 0 1 8

не могат да се абсорбират в тънки-

те черва[12]. Освен в зърнените храни, 

фитиновата киселина се среща като 

хранителен консервант Е391. 

Цинковият дефицит се проявява с 

много и различни белези и симптоми 

в зависимост от тежестта на дефи-

цита. При лека и средна степен той 

може да протича субклинично и да 

имитира други заболявания и дефици-

ти. Могат да бъдат въвлечени всички 

органи и системи[7]. 

Дефицитът на цинк бива вроден и при-

добит, остър и хроничен, при здрави 

или болни индивиди; лек, умерен или 

тежък, системен или локален. Леката 

и умерена степен на цинков дефицит 

са с по-голяма клинична значимост, 

сравнени с тежкия дефицит на цинк[7]. 

Липсата на обособено тъканно депо 

на цинка обуславя бърза клинична изя-

ва на дефицитните състояния[1].

При лека степен на цинков дефицит, 

клиничната картина е представена 

от общи симптоми на хипогеузия, 

олигоспермия, ниски нива на серумния 

тестостерон, загуба на тегло. 

При умерена степен на цинков дефи-

цит има изоставане в растежа, за-

бавено развитие на гонадите, кожни 

промени, сънливост, нощна слепота, 

забавено епителизиране на рани, 

хипосмия.

Тежък дефицит на цинк се 

асоциира с булозен, пустуло-

зен дерматит, диария, алопе-

ция, когнитивни и емоционал-

ни проблеми, рецидивиращи 

инфекции[7].

Клинично, цинковият дефицит може 

да се прояви различно, в зависимост 

от възрастта:

  Ранното детство – водещ симп-

том: диария, изоставане в расте-

жа, ненаддаване на тегло. Наблю-

дават се промени в когнитивната 

функция, поведенчески проблеми, 

затруднения в обучителния процес, 

невронална атрофия. 

  Училищна възраст – алопеция, изо-

ставане в растежа, рецидивиращи 

инфекции.

  Възрастни индивиди – хронични 

незаздравяващи язви, рецидивиращи 

инфекции.

Спектър на клинични прояви при 

цинков дефицит[13,14]:

  Анорексия

  Изоставане в растежа

  Кожни симптоми – рагади, 

булозен, пустулозен дерматит, 

хиперкератоза, екзема, кожна 

атрофия, нокътни промени, 

алопеция.

  Забавено заздравяване на рани

  Болест на Уилсън 

  Хипогонадизъм 

  Податливост към инфекции

  Хипогеузия

  Хипосмия

  Пикацизъм

  Депресия

  Емоционална нестабилност

  Атаксия 

  Деменция 

  Намален глюкозен толеранс 

  Повишена честота на ката-

ракти 

  Нощна слепота

Кожата може да бъде първият орган с 

клинични прояви при цинков дефицит. 

Кожата е орган с относително висока 

концентрация на микроелемента цинк 

(около 5-6%), локализирана основно в 

епидермиса[6]. Цинкът изпълнява важна 

роля във физиологията на кожата. Той 

участва в регулацията на цикъла на 

космения фоликул, като потентен ин-

хибитор на обратното развитие на 

космения фоликул и стимулира регене-

рацията чу[15]. Отговорен е за процеси-

те на пролиферация и апоптоза. 

Дерматологични състояния, 

асоциирани с дефицит на цинк: 

  Acrodermatitis enteropathica

  Alopecia areata 

  Telogen effluvium 

  Acne vulgaris 

  Ulcus chronicus 

  Dermatitis herpetiformis 

  Cheilitis angularis 

  Onychodystrophia 

  Rhagadae 

  Dermatitis bullosa 

  Dermatitis pustulosa 

  Hyperkeratosis 

  Atrophia cutis 

  Leishmaniasis

  Morbus Darier 

  Morbus Hansen 

Дефицитът на цинк корелира с алопе-

ция ареата и телоген ефлувиум, но 

не и с андрогенна алопеция[6]. Пора-

ди неговото изобилие в епидермиса, 

умереният цинков дефицит води до 

загрубяване на кожата и нарушено 

епителизиране на рани. Тежък цинков 

дефицит е асоцииран с Acrodermatitis 

enteropathica (AE) – потенциално фа-

тално, автозомно доминантно, гене-

тично заболяване, разпространено 

по-често сред италианци, арменци, 

иранци, при което пациентите са не-

способни да абсорбират достатъч-

но цинк от храната, в резултат на 

мутация на SLC39A4 гена. Цинковият 

дефицит, асоцииран с AE, води до дер-

матит, диария, вторична бактериал-

на/гъбична инфекция и често води до 

смърт при нелекувани новородени[6,16]. 

AE се появява 4-6 седмици след прекра-

В космоса 
астронавтите 
не могат да 
плачат, тъй 
като няма 
гравитация и 
сълзите не се 
стичат.

ФАКТ

ичат.
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тяване на кърменето и дори по-рано 

при деца, които се хранят с адаптира-

ни млекa[1]. AE протича с поредица от 

симптоми: раздразнителност, фото-

фобия, анорексия, пикацизъм, изостава-

не в растежа, хипогонадизъм, промяна 

във вкуса и мириса, нощна слепота, не-

вропсихиатрични симптоми: промени 

в настроението, тремор, дисартрия. 

Кожните прояви включват периорифи-

циален и акрален дерматит (лезиите 

може да наподобяват изгаряния или 

псориазис), локализирани около устни-

те, ушите, ноздрите, ануса, гърба на 

дланите, пръстите на ръце и крака, 

стъпала, паронихия, нокътна дистро-

фия, конюнктивит, блефарит, повише-

на склонност към инфекции, изоста-

ване в растежа[1]. При парентерално 

продължително хранене се развиват 

кожни промени, сходни с тези при акро-

дерматитис ентеропатика (придоби-

та форма)[13,17]. Болестта на Уилсън е 

рядко, автозомно-рецесивно заболява-

не, свързано с нарушен метаболизъм 

на микроелемента мед, като неговата 

патогенеза и клинично протичане мо-

гат да бъдат свързани с дефицита на 

цинк. Болесттa на Уилсън може да бъде 

придружена от субклинично протичащ 

цинков дефицит. Самият цинков дефи-

цит може да бъде първата клинична 

проява на болест на Уилсън[14]. 

Цинкът може да се прилага перорал-

но, локално, интралезионално, като 

самостоятелен препарат или в ком-

бинация с други активни вещества[1]. 

Приложен локално, цинкът действа 

като емолиент и фотопротективен 

агент, влиза в състава на шампоани 

против пърхут[1]. Цинкът се използва 

в терапията на възпалителни, инфек-

циозни и нео пластични заболявания на 

кожата[1,14]. 

Серумното ниво на цинк е тест, с 

ниска специфичност и чувствител-

ност. Определянето на дефицита на 

цинк изисква комбинация от клинична 

оценка и биохимични тестове. Серум-

ните нива на цинк не са обективен по-

казател за дефицита на цинк, особено 

в случаите на леки до умерени степени 

на дефицит. Цинковите концентрации 

са намалени при някои състояния, пред-

ставляващи нормален физиологичен 

отговор на организма – остри инфек-

ции и възпаление (преразпределяне на 

цинка от плазмата към черния дроб), 

повишен CRP, стрес, мио карден ин-

фаркт, цироза, хипоалбуминемия, хемо-

дилуция, (при бременност), употреба 

на орални контрацептиви. При състоя-

ния с масивно клетъчно разрушаване 

– хемолиза[17]. Сред новите биомаркери 

за дефицит на цинк е еритроцитното 

съотношение между ЛК:ДГЛК (линоле-

нова киселина:дихомо- гама-линоленова 

киселина)[18–20]. ■
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