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Introducción

El Zn se caracteriza por ser un elemento amplia-
mente distribuido en la naturaleza, pero no es abun-
dante, ya que representa sólo el 0,012% de la corteza
terrestre1,2. En los suelos su concentración media es de
50 mg/kg3.

Actualmente la mayor parte del zinc producido se
emplea en la galvanización del hierro y acero, así
como en la manufacturación del latón3. Los objetos
galvanizados (alambres, clavos, láminas, etc.) se
emplean en la industria del automóvil, la construc-
ción, equipamientos de oficinas y utensilios de coci-
na, etc. También se utilizan grandes cantidades de
zinc en la obtención de aleaciones, y en polvo se uti-
liza como agente reductor. Dentro de los compues-
tos, el óxido de zinc es el más importante cuali y
cuantitativamente.

Es uno de los elementos esenciales más abundantes
en el cuerpo humano y al ser un ión intracelular se en-
cuentra en su mayoría en el citosol. Su cantidad en el
individuo adulto oscila entre 1 y 2,5 g4, siendo el se-
gundo oligoelemento en relación a la cantidad total en
el organismo, siendo superado tan sólo por el hierro5.
Las concentraciones más elevadas aparecen en el hí-
gado, páncreas, riñones, huesos y músculos volunta-
rios, existiendo también concentraciones importantes
en el ojo, próstata, espermatozoides, piel, pelo y uñas.
Para valorar su estatus en el organismo se usan princi-
palmente como biomarcadores los niveles en suero,
plasma y eritrocitos4,6-8.

Tanto el Zn, como el Cu y el Se intervienen en pro-
cesos bioquímicos necesarios para el desarrollo de la
vida. Entre estos cabe destacar la respiración celular,
la utilización de oxígeno por parte de la célula, la re-
producción tanto de ADN como de ARN, el manteni-
miento de la integridad de la membrana celular y la
eliminación de radicales libres, proceso que se hace a
través de una cascada de sistemas enzimáticos9.

Actúa como cofactor y como integrante de al menos
200 enzimas, como aldolasas, deshidrogenasas, este-
rasas, peptidasas, fosfatasa alcalina, anhidrasa carbó-
nica, superóxido-dismutasa y ADN y ARN polimera-
sas, implicadas en el metabolismo energético y de los
hidratos de carbono, en las reacciones de biosíntesis y
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degradación de proteínas, en procesos biosintéticos de
ácidos nucleicos y compuestos hemo, en el transporte
de CO

2
, etc.

En la tabla I se agrupan las funciones fisiológicas
del zinc10-27.

También se ha visto como en pacientes que tienen
diabetes tipo II una combinación de vitaminas (vita-
mina C + vitamina E) y minerales (Mg + Zn) disminu-
yen tanto la presión sistólica como la diastólica28.

Entre el 3 y el 38% del zinc de la dieta se absorbe
en el tubo digestivo proximal. Esta absorción del zinc
parece estar regulada por la síntesis de una proteína
intestinal denominada metalotioneína (proteína de ba-
jo peso molecular rica en cisteína) que tiene la capaci-
dad de ligar diferentes metales divalentes como el Zn,
Cu y Cd. Esta proteína actúa como ligando que amor-
tigua la absorción del Zn29-31. La absorción también de-
pende de las cantidades de Zn en la dieta y la presen-
cia de sustancias que interfieren con él, tales como:

– la fibra y los fitatos que forman complejos y dis-
minuyen su absorción

– Ca, Cu y Cd compiten y pueden reemplazar al Zn
en la proteína transportadora, por lo que dificul-
tan su absorción32,33

– la glucosa, la lactosa y determinadas proteínas
favorecen la absorción de Zn.

El zinc liberado por las células intestinales en los
capilares mesentéricos es transportado hasta el híga-

do, siendo la albúmina la proteína transportadora más
importante, de forma que el 70% del zinc plasmático
se encuentra unido a la albúmina y el resto a la alfa-2-
macroglobulina, transferrina y algunos aminoácidos
como cisteína e histidina. 

La mayor parte del zinc es intracelular. El 90% se
distribuye principalmente en los tejidos óseo y muscu-
lar  y el resto se localiza en la piel, el hígado, el pán-
creas, la retina, las células hemáticas y los tejidos go-
nadales en el varón. El Zn contenido en los hematíes,
músculo, pelo y testículos se intercambia más rápida-
mente que el contenido en el esqueleto y dientes34,35.
La sangre total contiene aproximadamente diez veces
más zinc que el plasma, debido a la presencia de este
catión en el enzima eritrocitario anhidrasa carbónica.

Se excreta por las heces a través de las secreciones
pancreáticas e intestinales y en menos de un 2% por la
orina, viéndose aumentadas las pérdidas renales en
pacientes con nefrosis, alcoholismo, cirrosis hepática,
y con estados de estrés metabólico36. Otras vías de ex-
creción de Zn son el sudor, el crecimiento del pelo y la
descamación de la piel.

Fuentes dietéticas de zinc

El zinc está extensamente distribuido en alimentos y
bebidas, pero tal como ocurre con otros elementos, los
contenidos son tremendamente variables y en general
bajos. Son los productos de origen marino, principal-
mente los mariscos (ostras y crustáceos), los alimentos
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Tabla I
Funciones fisiológicas del zinc

Función cerebral. 

Neuromodulador en las sinapsis.

Respuesta frente al stress.

Crecimiento e integridad celular.

Mantiene la homeostasis de los tejidos epiteliales. 

Citoprotector: propiedades antioxidantes, antiapoptóticas y antiinflamatorias.

Metabolismo del hueso pues es un constituyente de la matriz, es un activador de varias metaloenzimas e incrementa los paráme-
tros de la formación del hueso.

Maduración sexual.

Fertilidad y reproducción: importante para el desarrollo y crecimiento fetal.

Mantenimiento de la función ocular normal. 

Visión nocturna.

Agente inmunorregulador y regulador en diferentes mediadores de la inmunidad como enzimas y citoquinas, lo que explica las
gran importancia del zinc en la regulación de la activación, proliferación y apoptosis de las células linfoides.

Función cardiorrespiratoria y promoción de fuerza en personas sanas y en atletas. Suplementación con zinc tiene efectos positi-
vos en los parámetros  hematológicos de atletas.

Determinados elementos traza, como es el caso del Zn, intervienen en la regulación de la presión sanguínea, actuando por lo tan-
to en ciertos tipos de hipertensión arterial.

Sentido del gusto y del apetito, debido a ello, una terapia con zinc aumenta la recuperación de pacientes que sufren anorexia ner-
viosa por un incrementar la ganancia de peso y mejorar la ansiedad y depresión de estos pacientes.
10-27



más ricos en Zn, seguidos de las carnes rojas, deriva-
dos lácteos y huevos, y los cereales integrales. Los ve-
getales, con excepción de las leguminosas, no son ali-
mentos que presenten contenidos en zinc altos. Por
todo ello, las verduras, hortalizas y frutas, grasas, pes-
cados y dulces son fuentes pobres de zinc37-39,10,12,40-42.

En los alimentos el Zn se halla asociado particu-
larmente a las proteínas y ácidos nucleicos, lo que va
a condicionar en cierta medida su biodisponibili-
dad12,43. El zinc procedente de los alimentos vegetales
es de menor biodisponibilidad debido a la presencia
de ácido fítico que forma complejos insolubles poco
absorbibles.

En aguas de abastecimiento público, los contenidos
en zinc, como ocurriría con los de hierro y cobre, pue-
den provenir en parte de la disolución de los terrenos
y en parte de la cesión a partir de los materiales de las
conducciones. En el anexo C de la Reglamentación
Técnico-Sanitaria para el abastecimiento y control de
las aguas potables de consumo público44, se establece
un valor guía de 100 μg/L de zinc, indicándose que a
valores superiores a los 5 μg/L pueden aparecer sabo-
res astringentes, opalescencias y depósitos granulosos.
En la Isla de Tenerife no se han encontrado concentra-
ciones detectables de zinc45.

Debemos destacar también que el procesado de ali-
mentos es una de las principales causas de la pérdida de
zinc. El ejemplo más representativo de este efecto lo
constituyen los cereales, que pueden ver reducido su
contenido desde un 20 a un 80% cuando son refina-
dos10,38,46. Es por este motivo por el que se debe tener una
especial consideración con las personas vegetarianas, ya
que en estas personas los cereales son la principal fuente
de zinc en la dieta. Si a la pérdida  del 20-80% del conte-
nido de zinc durante el refinado unimos que la biodispo-
nibilidad del zinc en este tipo de dietas está disminuida
si el contenido de fitato es alto se concluye que la absor-
ción y por tanto el estatus de zinc en personas que si-
guen dietas vegetarianas es menor que en las que no las
siguen46.

En España, según el panel de consumo de 198847, la
mayor fuente dietética de zinc la constituyen los ali-
mentos de origen animal con un 56% de la ingesta, en
particular la carne y sus derivados con un 30% y la le-
che y los lácteos con algo más del 17%. A continua-
ción vendrían los cereales con un 13%, las legumbres
con un 8%, las patatas con el 3% y las hortalizas y fru-
tas con un 13%.

Ingesta dietética recomendada de zinc

Las recomendaciones de nutrientes (RDA = Re-
commended Dietary Allowance o IDR = Ingesta Dia-
ria Recomendada) se definen como los niveles de in-
gesta de nutrientes considerados esenciales, según el
criterio de los comités nacionales e internacionales
que los establecen en base a los conocimientos cientí-
ficos y que cubren las necesidades conocidas de prác-
ticamente todas las personas sanas. Los valores de

IDR se fijan en función de la edad, sexo, situación fi-
siológica (embarazo, lactancia, etc.) y normalmente
son superiores a los verdaderos requerimientos48.

Los requerimientos de zinc se establecen mediante
estudios de balance o midiendo las pérdidas de zinc
endógeno, teniendo en cuenta que la absorción no es
completa. Las pérdidas endógenas en seres humanos
oscilan entre los 1,3 y 4,6 mg/día46,49.

La ingesta recomendada de zinc para un adulto se si-
túa entre 8 mg/día para las mujeres y 11 mg/día para los
hombres. Durante la gestación y la lactancia las necesi-
dades se elevan a 11-12 mg/día y 12-13 mg/día, respec-
tivamente. Asimismo, los lactantes alimentados con bi-
berón presentan un requerimiento más alto debido a la
menor biodisponibilidad de zinc en las fórmulas infan-
tiles49-52.

En la tabla II se presentan las ingestas recomenda-
das observándose la similitud entre ellas46.

Por ello, existen varios factores que pueden au-
mentar o disminuir la biodisponibilidad del zinc in-
gerido, como el ácido fítico, la fibra, el calcio, ligan-
dos orgánicos, etc. Asimismo, el consumo paralelo
de suplementos o alimentos enriquecidos con calcio,
cobre o hierro pueden dificultar la absorción del ele-
mento12,52,53.

Déficit de zinc

Los estados carenciales de zinc pueden estar causa-
dos por diferentes factores como son: ingesta insufi-
ciencia, problemas en la absorción intestinal o pérdi-
das corporales excesivamente elevadas, así como el
padecimiento de determinadas enfermedades. 

Las manifestaciones clínicas secundarias a la de-
ficiencia de zinc en adultos se han descrito princi-
palmente en pacientes que recibían nutrición paren-
teral pobre o exenta de este elemento, en pacientes
con importantes pérdidas de líquidos gastrointesti-
nales y en los sometidos a diálisis crónica. En pa-
cientes quemados, con disfunciones renales y hemo-
dializados también es frecuente el desarrollo de
deficiencias.

Se desconocen los efectos del padecimiento de defi-
ciencias ligeras, aunque las personas más susceptibles
son las mujeres embarazadas, mujeres en países en 
vías de desarrollo, niños que sufren desnutrición y an-
cianos12,39,54,55. La deficiencia de este elemento en niños
y jóvenes se debe a la falta o escasez de alimentos de
origen animal, dieta con un alto contenido en fitatos,
inadecuada ingesta de alimentos y un incremento de
las pérdidas fecales56 y puede ocasionar retraso en el
crecimiento y en el desarrollo neuronal, diarrea, alte-
raciones inmunitarias e incluso en algunos casos la
muerte56,57.

Los síntomas y signos de la deficiencia de zinc se
agrupan en la tabla III10,12,13,37-39,53,58-60.

Las manifestaciones principales son dermatitis, alo-
pecia, alteraciones en el sentido del gusto, anorexia,
retraso en la cicatrización de las heridas, alteraciones
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inmunológicas y disminución de los niveles de fosfa-
tasas alcalinas, habiéndose postulado la deficiencia de
zinc como un factor importante en la patogenia de la
esquizofrenia61.

Alteraciones en la homeostasis del zinc se han relacio-
nado con el Parkinson, el Alzheimer, isquemia cerebral
transitoria, ataques de apoplejía y daños cerebrales26.

Hay estudios epidemiológicos que sugieren que
una deficiencia de zinc puede estar asociada con un
incremento en el riego de padecer cáncer. Esto es
debido a que tanto su participación en la función in-
munológica, como sus propiedades antioxidantes y
frente al estrés oxidativo proporcionan a este ele-
mento una actividad preventiva frente al cáncer62.

Las carencias de zinc causadas por defectos congé-
nitos de la capacidad de absorción intestinal, dan lugar
a acrodermatitis enteropática acompañada de lesiones
cutáneas, diarreas, pérdidas de cabello, conjuntivitis,
fotofobia, opacidad corneal, irritabilidad, temblores y
ataxia ocasional10,12,38,63,53. Asimismo se ha asociado a
estados carenciales de zinc el tratamiento de la enfer-
medad de Wilson con penicilamina. 

Normalmente concentraciones de zinc en plasma y
cabello inferiores a 50 mg/100 ml ó 70 mg, respecti-
vamente, son indicativas de deficiencia, aunque es
conveniente la determinación del contenido de anhi-
drasa carbónica de hematíes, fosfatasa alcalina en sue-
ro y saliva y medición de la absorción y excreción uti-
lizando 65Zn10,12,53.

A la hora de paliar esta deficiencia, los suplemen-
tos de Zn, deben administrarse teniendo en cuenta el
estatus de zinc del organismo, el estado de salud y
los requerimientos dietéticos64. Se reducirá la inci-
dencia y la severidad de las infecciones en la infan-
cia, así como la mortalidad y la morbilidad por neu-
monía, la diarrea en niños y puede ayudar a una
disminución de la incidencia de la malaria16,65-67.
Cuando el Zn se administra conjuntamente con hie-
rro y con otros micronutrientes posee efectos benefi-
ciosos en el desarrollo motor de los niños68. La suple-
mentación con zinc en mujeres embarazadas produce
un aumento del crecimiento del hueso del feto69. Sin
embargo esta suplementación no promueve el desa-
rrollo intrauterino66,70.
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Tabla II
Ingestas recomendadas de Zn

Grupo de edad Zn (mg/día) Grupo de edad Zn (mg/día)

Lactantes Mujeres
0-6 meses 2 9-13 años 8
7-12 meses 3 14-18 años 9
Niños 19->70 años 8
1-3 años 3 Embarazo
4-8 años 5 ≤ 18 años 12
Hombres 19-50 años 11
9-13 años 8 Lactancia
14->70 años 11 ≤ 18 años 13

19-50 años 12

Tabla III
Síntomas y signos de la deficiencia de zinc

Retraso en el crecimiento corporal.

Alteraciones esqueléticas.

Anorexia.

Alteraciones en la madurez sexual y la capacidad reproductiva.

Depresión de la función inmune ya que todos los tipos de células del sistema inmune presentan una disminución de su función
cuando los niveles de zinc están disminuidos. Así, la función de los monocitos está dañada, en las células natural Killer la cito-
toxicidad está disminuida, los neutrófilos presentan una capacidad fagocítica inferior a la normal, los linfocitos T no son capa-
ces de realizar su función correctamente y los linfocitos B sufren apoptosis. 

Ceguera nocturna.

Dermatitis.

Alopecia.

Diarrea.
10,12,13,37-39,53,58-60



Toxicidad del zinc

A pesar de que el zinc es el menos tóxico de todos
los oligoelementos, y aunque su margen de seguridad
(diferencia entre la dosis tóxica y la dosis recomenda-
da) es muy amplio, es necesario evaluar su toxicidad.
Ello se puede establecer mediante el estudio de la To-
lerable Upper Intake Level (UL), que se define como
el nivel más alto de la ingesta diaria de un nutriente
que no supone un riesgo o efectos adversos sobre la
salud de casi todos los individuos. Este parámetro se
calcula a partir de la ingesta total. Para el Zn prove-
niente tanto de los alimentos, como del agua y suple-
mentos el UL es de 40 mg/día46.

Existen ciertos trabajos que indican el posible desa-
rrollo de alteraciones como consecuencia de la inges-
tión de dosis moderadamente elevadas durante perío-
dos de tiempo más o menos largos71. Se ha demostrado
como en hombres, un elevado consumo de suplemen-
tos de zinc produce un riesgo significativamente ma-
yor de cáncer avanzado de próstata, así como la inhi-
bición de los efectos beneficiosos de los
biofosfonatos, el incremento de los niveles de testos-
terona, incremento de colesterol, reducción de los ni-
veles de HDL (High Density Lipoprotein Cholesterol)
y puede fomentar una disfunción inmune72.

Una suplementación con zinc, especialmente en al-
tas dosis, también puede producir otros efectos adver-
sos como interferir y disminuir el estatus corporal de
cobre73,74. Un caso especial se describe en un estudio
realizado por Salzman y cols. en 2002 en el que los
autores describen la intoxicación por zinc de un indi-
viduo de 17 años que durante 6-7 meses tomó eleva-
das dosis diarias de zinc en forma de suplementos y
que desarrolló una hipocupremia con anemia, leuco-
penia y neutropenia75. Esta anemia inducida por una
hipocupremia por un exceso de zinc también, además
de un nefrosis, se observa en otro caso de ingesta ele-
vada de zinc (concretamente 2.000 mg de gluconato
de zinc durante 12 meses)76. En ambos casos los efec-
tos tóxicos remitieron al suprimir las ingestas de zinc. 

La inhalación de altas concentraciones de este me-
tal, concretamente en forma de cloruro de zinc, puede
causar neumonitis y un síndrome respiratorio en el
adulto3.

In Vitro, el Zn produce citotoxicidad por un detri-
mento de los niveles de glutatión reducido y un incre-
mento de los niveles de la forma oxidada del gluta-
tión77. También in vitro y a niveles elevados, produce
muerte celular debido a que en primer lugar es capaz
de generar especies reactivas de oxígeno y en segundo
lugar a que activa la cascada de la MAP-kinasa78.
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