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WE AND ZINC

Abstract

Nutrition is the basis of human physiological processes.
Inadequate nutrition can lead to dysfunction in the meta-
bolic chain links. One of the most important micronu-
trients is zinc, as evidenced by its wide range of carriers in
the body. Zinc intake has a large margin in the current
world population, may be 7 mg/d in the UK, reaching 15
mg/d in the U.S., although of course, the RDA’s are set
according to age, sex , physiological status (pregnancy,
lactation, etc..), or disease. It is known that zinc is essen-
tial for the structure and function as well as DNA and
enzymes, coenzymes, hormones and so on. Life is short,
zinc, since the most rapidly absorbed and is transferred to
tanks where it is stored, so the amount available zinc in
the blood cannot be the amount “real”. In this work we
have done a mini-review of the passage of zinc by the body
trying since their intake to their tour of the blood in both
healthy and sick people.
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Resumen

La Nutrición es la base de los procesos fisiológicos
humanos. Una nutrición inadecuada puede inducir a la
disfunción en eslabones de la cadena metabólica. Todos
los nutrientes esenciales son imprescindibles y el déficit o
exceso de cualquiera de ellos conlleva a efectos adversos
en la salud. El cinc es un micronutriente extensamente
demandado en el organismo, como lo demuestra la
amplia diversidad de funciones biológicas que presenta.
La ingesta de cinc presenta un gran margen en la pobla-
ción mundial actual, pudiendo ser de 7 mg/d en Reino
Unido y llegando a 15 mg/d en EEUU, aunque por
supuesto, las RDAs se fijan en función de la edad, sexo,
situación fisiológica (embarazo, lactancia, etc.), o enfer-
medad. Se conoce que el cinc es fundamental para la
estructura y funcionamiento del DNA y así como de enzi-
mas, coenzimas, hormonas, etc. La vida del cinc es corta,
dado que la mayor cantidad se absorbe y rápidamente es
transferida a depósitos, donde se almacena, por lo tanto la
cantidad se cinc disponible en sangre puede no ser la can-
tidad “real”. En el presente trabajo hemos realizado una
breve revisión del paso del cinc por nuestro organismo,
tratando desde su ingesta hasta su recorrido por la sangre
tanto en personas sanas como enfermas. 
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Introducción

La Nutrición es la base de los procesos fisiológicos
humanos. Una nutrición inadecuada puede inducir a la
disfunción en eslabones de la cadena metabólica. Los
macronutrientes y micronutrientes deben estar en can-
tidades adecuadas para el equilibrio metabólico. Los
micronutrientes son necesarios en pequeñas cantidades
y en general son utilizados en estructuras enzimáticas,
coenzimáticas, hormonales, etc.

Uno de los micronutrientes más conocidos situado
en segundo lugar tras el hierro, es el cinc. La doctora
Ananda S. Prasad en la década de los sesenta, com-
probó por primera vez la importancia del cinc en la
nutrición humana, encontrando, primero en los pacien-
tes iraníes y luego en pacientes egipcios, un cuadro
caracterizado por anemia, déficit de hierro, hipogona-
dismo, enanismo, hepatoesplenomegalia, y geofagia.
Todos estos pacientes sufrían de malnutrición1,2. 

Las primeras referencias en las que el cinc se recono-
ció por primera vez como esencial en un sistema bioló-
gico humano, datan de 1956, cuando se estudió el
metabolismo del cinc en pacientes que padecían cirro-
sis1,3. Aún al inicio de los sesenta se creía que la defi-
ciencia de cinc nunca podía ocurrir en humanos ya que
se contaba con muy pocos datos de contenido de Zn en
alimentos. Sin embargo, es en 1961 cuando Prasad y
colaboradores describen lo que hoy se conoce como
Síndrome de deficiencia de cinc1,2.
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Tabla I
Referencias de ingesta de cinc en personas sanas y enfermas; UK: Reino Unido; RDA: (Recomendaciones dietéticas);
OMS: Organización Mundial de la Salud; AMA; ASPEN; ESPEN; NE: Nutrición enteral; NP: Nutrición parenteral;

iv: Intravenoso

Hombres Mujeres

Ingesta mínima  (mg/d) 5,5 4,0

Media del requerimiento en UK (mg/d) 7,3 5,5

Ingesta de cinc (mg/dia) en personas sanas10
Reference intake (mg/d) 9,5 7,0

USA (1989) RDA (mg/d) 15,0 12,0

OMS a (1996) (mg/d) 9,4 6,5

Referencia de ingesta en Europa  (mg/d) 9,5 7,0

AMA, 1979 2,5-4,0 (mg/d)

Comparación de las distintas sociedades científicas ASPEN, 2002 2,5-5,0 (mg/d)

para la cantidad de cinc recomendada ESPEN, 2004 3,2-6,5 (mg/d)

en nutrición parenteral11,12 Prelack O, 2001 50 μg/kg/d

En paciente crítico ≤ 4,9 a 5,6 mg/d

RDI 15 mg

Fórmula NP 2.5-5 mg

Recomendaciones de cinc en enfermedad critica13 Fórmula NE 11-19 mg/L

Suplementación  adicional 10-30 mg/d

Suplementación en NE 15-24 mg/L

Politraumatizados y quemados 15 a 40 mg/día iv

Pacientes ancianos 5-10 mg/día iv

Otras enfermedades14
Enf Inflam colon, Crohn, rectocolitis ulcer 10-15 mg/día.

Cirrosis Hepática 10-15 mg/día iv

Anorexia nerviosa 5 mg/día iv

Recién nacidos prematuros 400 µ/kg/día iv

Nutr Hosp. 2012;27(3):691-700 D. I. Florea y cols.692

Las recomendaciones de nutrientes (RDA = Recom-
mended Dietary Allowances o IDR = Ingesta Diaria
Recomendada) es el nivel de ingesta diaria de un
nutriente que resulta suficiente para cubrir las necesida-
des de casi todos (97,5%) los individuos sanos, según
edades, sexo y situaciones de embarazo y lactancia. Los
valores de RDA se fijan en función de la edad, sexo,
situación fisiológica (embarazo, lactancia, etc.)4-10.

La ingesta de cinc es muy amplia en la población mun-
dial en general, siendo entre 7,3 mg/día para hombres y
5,5 mg/día para mujeres, en Reino Unido, y hasta 15
mg/día para hombres y 12 mg/día para mujeres, en
EE.UU. En la tabla I, se describen las RDA’s para el cinc
en distintos tipos de poblaciones y recomendaciones de
cinc para nutrición parenteral en función de la situación
de enfermedad. 

La recomendación de cinc en pacientes es diferente
dependiendo de la enfermedad, en especial los que
reciben nutrición artificial, que varía fundamental-
mente en función del tipo de nutrición. En caso de
nutrición enteral, las recomendaciones son casi las mis-
mas que en personas sanas. Se sigue con las mismas
recomendaciones que en una digestión normal, ya que
las vías de nutrición son parcialmente naturales y la
dieta llega, o al estómago o al intestino delgada. En

caso de nutrición parenteral las recomendaciones están
en un nivel más bajo porque los nutrientes llegan direc-
tamente al flujo sanguíneo. No obstante, es de destacar
que los estudios sobre el cinc en distintos tipos de
enfermedades se sitúan hoy aún en su inicio. Por lo
tanto, es importante indicar la necesidad de realizar
estudios nutricionales generales y por cada nutriente
por separado. 

El nivel más alto tolerable de ingesta de cinc es de 25
mg/día15. Existen factores que pueden aumentar o dis-
minuir la biodisponibilidad del cinc ingerido, como el
ácido fítico, la fibra, el calcio, ligando orgánicos, etc.
Asimismo, el consumo paralelo de suplementos o ali-
mentos enriquecidos con calcio, cobre o hierro pueden
dificultar la absorción del elemento7,16,17. 

En el mundo, la ingesta de cinc es diferente de unos
países a otros, como viene reflejado en la figura 1. 

Los grupos poblacionales que tienen riesgo alto de
deficiente de ingesta de cinc son3,20-25:

– Personas vegetarianas.
– Población infantil (especialmente desnutridos).
– Recién nacidos prematuros.
– Pacientes con infecciones severas.
– Pacientes con quemaduras severas.
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Fig. 1.—Ingesta de cinc en di-
ferentes países18,19.

INGESTA DE CINC EN EL MUNDO
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– Pacientes politraumatizados.
– Pacientes que reciben alimentación parenteral total.
– Pacientes con insuficiencia renal en tratamiento

de hemodiálisis.
– Personas mal nutridas incluyendo pacientes con

anorexia nerviosa.
– Pacientes con enfermedad alcohólica del hígado,

cirrosis hepática o enfermedad de Wilson.
– Pacientes con síndromes de malabsorción intestinal.
– Pacientes con diarrea severa o crónica de cual-

quier etiología.
– Pacientes con enfermedades inflamatorias intesti-

nales tales como la enfermedad de Crohn o colitis
ulcerosa.

– Pacientes con fístulas intestinales donde hay pér-
dida constante de fluidos.

– Pacientes ancianos (65 o más años).
– Pacientes con enfermedad del páncreas (pancrea-

titis crónica).
– Mujeres embarazadas y lactando.
– Pacientes con diabetes mellitus.
– Vegetarianos estrictos o personas que ingieren

dietas cuya fuente proteica es sólo cereales.
– Pacientes con Acrodermatitis Enteropática.
– Pacientes con Anemia Drepanocítica (cursa con

bajos niveles de cinc).

El cinc está extensamente distribuido en alimentos y
bebidas, pero tal como ocurre con otros elementos, los
contenidos son muy variables y en general bajos. Los
productos de origen marino, principalmente los maris-
cos (ostras y crustáceos), son los alimentos más ricos
en cinc, seguidos de las carnes rojas, derivados lácteos
y huevos, así como los cereales integrales. Los vegeta-
les, con excepción de las leguminosas, no son alimen-
tos que presenten contenido de cinc alto. Por todo ello,

las verduras, hortalizas, frutas, grasas, pescados y dul-
ces son fuentes pobres del mineral6,10,26.

La homeostasis del cinc se logra principalmente por
adaptaciones a nivel del tracto gastrointestinal. Ade-
más, éste puede contribuir a la redistribución tisular y
celular, y solo en casos extremos, se hacen ajustes rena-
les. Las adaptaciones intestinales a cambios en la
ingesta del mineral consisten en aumentar la absorción
y disminuir la excreción fecal de cinc endógeno ante
consumos deficientes. Por el contrario, cuando el con-
sumo es excesivo, disminuye la absorción y aumenta la
excreción27,28. El recambio de cinc en el organismo es
lento, con una vida media biológica de 250 días. Sin
embargo, las reservas corporales de cinc son relativa-
mente pequeñas, y tiene una rápida tasa de recambio.
Por consiguiente, es necesario el aporte continuo de
cinc para que pueda eliminarse a través de las secrecio-
nes pancreáticas e intestinales y excretado diariamente
en la orina (sólo un 5%)29,30. 

Entre el 3 y el 38% del cinc de la dieta se absorbe en
el tubo digestivo proximal. Esta absorción del cinc
parece estar regulada por la síntesis de una proteína
intestinal denominada metalotioneína (MT, proteína de
bajo peso molecular rica en cisteína), que tiene la capa-
cidad de ligar diferentes metales divalentes como el
Zn2+, Cu2+ y Cd2+. Esta proteína actúa como ligando que
amortigua la absorción del cinc1,31.

Los músculos y huesos contienen un 90% de la can-
tidad total de cinc10. También se ha demostrado que la
mayor concentración del cinc en los órganos se
encuentra en hígado, tracto gastrointestinal, riñón, piel,
pulmón, cerebro, ojo, corazón y páncreas. Se han
detectado también cantidades importantes en próstata,
retina y esperma. Por otro lado, Forssen (1972) demos-
tró que la cantidad de cinc es muy variable de un indivi-
duo a otro17,32,33. 
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Tabla II
Factores que influyen en el estatus de cinc en plasma40,41

Factores técnicos Factores biológicos

– Contaminación – Desayunar o no
– Refrigeración del sangre después de extracción – Variación  diurna y nocturna
– Posición del paciente – Infección y/o inflamación
– Tiempo transcurrido hasta la Separación de las fases de la sangre – Edad, sexo
– Hemólisis – Contraceptivos orales, hormonas esteroides

– Estado fisiológico: adulto, niños, embazado etc.
– Deficiencia de algunos nutrientes: proteínas, vitamina A
– Pérdida de peso
– Situación de enfermedad
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Biomarcadores del estatus de cinc en humanos

Los biomarcadores se pueden definir como cualquier
parámetro bioquímico, fisiológico u otra alteración del
organismo que se puede reconocer y establecer con un
potencial efecto sobre salud o enfermedad (NAS/NRC,
1989), incluyendo cualquier signo bioquímico o celular
de los tejidos con mal funcionamiento, como podría ser
un incremento o disminución en la actividad enzimática
provocado por cambios patológicos.

Las sociedades internacionales así como distintos
autores, han investigado la determinación óptima de cinc
en medios biológicos, siendo uno de los más estudiado,
fáciles, fiable y comparable, la sangre. Como marcador,
las muestras más utilizadas para determinar la concentra-
ción de cinc son el suero/plasma y/o eritrocito. Por lo
tanto la concertación mínima de cinc en suero/plasma se
considera ser alrededor de 10,9 µmoles/L y con valores
más elevadas en los sujetos que pueden ser expuestos a la
contaminación con cinc. Los niveles de cinc que produ-
cen efectos adversos en la salud son mucho mayores (10-
15 veces) que las RDAs para el cinc34,78. 

Los medios biológicos más usuales para determinar el
cinc son en sangre (suero, plasma, células), orina, pelo y
uñas. En orina la concentración aproximada es de 0,5 mg
Zn/g de creatinina17. Las determinaciones de cinc en pelo
y uñas informan del historial de ingesta de cinc La con-
centración de cinc en uñas es estimada entre 129-179
μg/g, y en pelo 102-258 μg/g17. Un inconveniente es que
hay poca correlación entre el cinc en pelo y el cinc plas-
mático, ya que el cinc del pelo no se recambia. Los valo-
res de cinc en saliva (parótida) son entre 23-70 ng/g y en
sudor 0,55-1,75 mg/L30, aunque no son medios frecuente-
mente utilizados para la determinación de cinc y, en
general, los minerales.

Se ha realizado el análisis de varias enzimas emplea-
das como biomarcadores dependientes de cinc, pero nin-
guna por sí sola puede reflejar claramente el estatus real
de cinc. Por ejemplo, la fosfatasa alcalina ha sido la más
estudiada, y se ha demostrado que en una deficiencia de
cinc severa la actividad de la enzima disminuye35, aunque
es un marcador muy inespecífico por sí sólo. 

Otros autores relacionan la cantidad de cinc en el
organismo con de la concentraciones de proteínas aso-
ciadas al cinc, como la albúmina y a la α-2-

macroglobulina34,36. En sangre el cinc está presente
tanto en plasma como en eritrocitos, leucocitos y pla-
quetas, aunque la mayor cantidad se encuentra en eri-
trocitos (el 87% se une a la anhidrasa carbónica).
Diversos autores han encontrado valores de cinc de
referencia en eritrocito de 20-50 μg Zn/g Hb (0,31-0,76
μmol/g) y como cinc en eritrocito/109 células 0,50-1,50
μg (0,0076-0,0229 μmol/109 células)37.

Los inconvenientes

Los valores de plasma o suero son muy discutidos
por los inconvenientes que presentan:

a) No refleja los depósitos en el organismo con un
rango normal.

b) Fluctúa más de un 20% en un día.
c) Los valores pueden verse afectados en situacio-

nes de inflamación e infección aguda, unido a
otros factores como hipoalbuminemía, contra-
ceptivos orales, embarazo, cirrosis, etc., o por
interacción con otros minerales38,39.

Existen varios factores que pueden influir sobre la
cantidad de cinc presente en los medios biológicos,
como se refleja en la tabla II. 

Un estudio reciente efectuado en adultos ha mos-
trado que una hipercinquemia acentuada (77-200
μmol/l), asociada a hipercalprotectinemia, parece ser
una nueva alteración genético-metabólica, que se tra-
duce en infecciones recurrentes, hepatoesplenomega-
lia, anemia y evidencia de inflamación sistémica. Tam-
bién está descrita la hipercinquemia familiar sin
asociación a alteraciones clínicas42.

Se sabe que los niveles de cinc en sangre de paciente
crítico bajan en caso de inflamación12,58. Se han realizado
estudios sobre otros marcadores de cinc pero hasta en día
de hoy no se encontró ninguno completamente fiable.
Por otro lado, un estudio realizado por Lowe et al. (2004)
confirma que el cinc plasmático puede resultar válido
como indicador del estatus del mineral43.

En la tabla III se muestran los puntos de corte pro-
puestos para determinar la deficiencia de cinc según la
Sociedad Internacional IZiNCG 200745. 
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Tabla III
Punto de corte para determinar la deficiencia de cinc en distintas poblaciones45

Punto de corte sugerido (μg/dL)

< 10 años > 10 años

Hombres y mujeres Hombres Mujeres (no embarazadas)

Sin comer No disponible 70 74

Comer 65 66 70

Tarde (comer) 57 59 61

Tabla IV
Estudios realizados sobre valoración del cinc en personas sanas; T = Total; H = Hombres; M = Mujeres; N = Número de sujetos

Autores Criterios empleados en el estudio

Rocha S et al., 201146 Zn en plasma: 58,4 ± 10,9 μg/dL; N = 55; Zn en eritrócitos: 38.7 ± 9.1 μg/g Hb

Asare GA. y  Nani A, 201049
Zn en suero: T: 312 ± 218 μg/L;  urban T: 150 ± 102 μg/L, Zn N = 200; M rural 428 ± 204 μg/L(N = 60);  
M urban 166 ± 103 μg/L (N = 50); H rural  428 ± 204 μg/L (N = 60) ; H urban  (172 ± 116 μg/L) (N = 50)

Idei et al., 201050 Zn en suero: 77,4 ± 9,7 µg/dL H; 79,1 ± 10,4 µg/dL M; (p = 0,09). N,= 453

Střítecká H et al., 201051 Zn en suero: 18,25 ± 2,54 µmol/l N = 933

Tuerk MJ y Fazel N, 20093
Zn en plasma: representa solo 0,1% rango: 10-15 µmol/l. El Zn se une con la albúmina y representa 80% de
la concertación de Zn plasmática

Bortoli MC et al.,  200952 Zn en plasma: H 71 µg/dL - M 62,5 µg/dL; eritrócitos 37 µg/g Hb (H y M) N = 30

Sriram and Lonchyna, 200913 Zn en suero: (valor normal 70-150 µg/dL

Soghoian et al., 200953 Zn en plasma: VN: 0,6-1,1 mg/L (plasma); Zn en eritrócitos: VN: 10-14 mg/L (eritrocitos)

Farzin et al., 200954 Zn en suero (mg/L): sanos (VN: suero/plasma: 0,7-1,2 mg/L); H: 0,9 1 ± 0,16; M: 0,87 ± 0,15; T: 0,89 ± 0,16

Sánchez et al., 200955 Zn en plasma (µg/dl): T: 110,00 ± 41,95; H: 114,30 ± 43,65; M: 106,69 ± 40,61. N = 354

Zn en plasma/suero: Rükgauer M, et al. (1997); Germany 1,08 Zn (mg/L); Viegas-Crespo AM, et al. (2000)

Farzin et al., 200954
Portugal 1,05 Zn (mg/L); Romero CD, et al. (2002) Spain 1,16 Zn (mg/L); Dona EK, et al. (2006)  Greece
0,77 Zn (mg/L); Barany E, et al., (2002) Sweden  0,99 Zn (mg/L); Thijs L, et al. (1992) Belgium 0,86 Zn (mg/L);
Soylak M, et al. (2001) Turkey 0,54 Zn (mg/L); Al-Sayer H, et al., (2000) Kuwait 1,03 Zn (mg/L)

Zn en plasma (μg/dL): 95 ± 20,  (50-175); Zn en eritrocito (g/dL): 1.320 ± 260  (760-1.850); Gattás Zaror V,
1987, Chile: Zn P(media ± DE): 94 ± 19 μg/dl (n = 21) 9,5% con valores < a 70 μg/dl; Meertens L, 2002,
Venezuela: Zn S (media ± DE): 77 ± 12 μg/dl (n = 60) 41,5% con valores < a 70 μg/dl; Villalpando S, 2003,
México: Zn P (media, 95% IC): 76 (75-77) (543) 29,7% con valores inferiores a 65 μg/dl; Saliba L, 2006, 
Brasil: Zn P (media ± DE): 98 ± 14 μg/dl (n = 12) Ninguna con valores < a 75 μg/dl; Zn E/Hb (media ± DE):

Pita Martín ML et al., 200956

24,4 ± 3,6 μg/g; De Mateo Silleras B, 2002, España: Zn P (media, 95% IC): 97 μg/dl (95-99) (n = 186 de
ambos sexos); Díaz Romero C, 2002, Islas Canarias: Zn S (media ± DE): 116 ± 52 μg/dl (n = 208); 
Weisstaub A, 2008, Argentina: Zn P (mediana 80: rango 49-131 μg/dl) (n = 19) Zn E P Mediana: 1.360
(1.130-1.610 μg/dl) Zinc/Hb: Mediana 40.2 (34,4-47,5); Gonçalves dos Santos, 2005, Brasil: Zn E/Hb
(media ± DE): 38,2 ± 5 μg/g  (n = 24)
DE: Desviación Estándar; Zn P: Zn en plasma; Zn E: Zn en eritrocito; Hb: Hemoglobina; PC: punto de corte

▲▲▲
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La IZiNCG afirma que si existe un porcentaje mayor al
20% de la población que presenta una concentración
insuficiente de cinc en suero, se considera que dicha
población está en riesgo de deficiencia de este mineral44,45.

Dada la importancia de conocer la cantidad real de
cinc existente en el cuerpo humano, se ha realizado una
revisión sobre los estudios de valoración del estatus de
cinc realizados en la última década, tanto en personas
sanas (tabla IV) como con diferentes enfermedades
(tabla V). 

Conclusiones

Como podemos observar, existe controversia al
intentar establecer unos valores bioquímicos de refe-
rencia de cinc en sangre, plasma o eritrocitos en los
diferentes grupos de población sana o enferma, que sir-
van para determinar el riesgo de deficiencia en éste
mineral. Es por ello por lo que es recomendable eva-
luarlo de forma separada en cada estudio concreto para
poder comparar con la propia muestra.

02. Nosotros:01. Interacción  18/04/12  13:42  Página 695



Tabla IV (cont.)
Estudios realizados sobre valoración del cinc en personas sanas; T = Total; H = Hombres; M = Mujeres; N = Número de sujetos

Autores Criterios empleados en el estudio

Queiroz  AC et al., 200857
Zn en plasma: Grupo joven (μg Zn/dL) N = 57; 104,19 (± 14,13); Grupo edad (μg Zn/dL)  n = 14; 82,86 
(± 14,02); VN plasma: 70-120 μg (Zn/dL)

Oakes et al., 200858 Zn en plasma (μmol/L): 14,9 (13,1-17,9); 168 h 14,4 (12.4-20.3) N = 11; Zn en eritocito (µmol/L): 10,2 
(8,6-11,2); 168 h 10,6 (9,2-11,8); VN plasma Zn (μmol/L): (12-18)

Martins et al., 200860
Zn en plasma: 70,99 ± 18,63 μg/dL N = 56; Zn en eritrocito: 44,33 ± 9,15 μg/gHb; Deficiencia Zn en plasma:
(< 70 μg/dL); erythrocyte  (< 40 μg/gHb)

Ferraz et al., 200761 Zn en suero: Niños  N = 140; 61,89 ± 3,21 to 65,24 ± 3,60 μg/dl)

Marriott et al., 200762 Zn  en suero: Niños N = 68; 12,0 (2,6) µmol/l and 13,8 (2,5) µmol/l

Person et al., 200663 Zn  en plasma: normalmente es de 12-20 μmol/L. 

Feliu MS  et al., 200565
Zn en suero: 0,82-2,80 μg/ml (Niños 1- 12 años). Dorner et al.,  Lockitch G et al. para adulto (5-18 años),
0,64-1,10 µg/mL; Piñeiro A et al.: 1,48-2,46 µg/mL

Zn en plasma: Niños (antes de la intervención) 11,1 μmol/l (10,9 en el grupo con suplemento de Zn y 11,3 
Gracia B et al., 200566 en el control). Finalizado el período de complementación a 15,6 y 16,6 μmol/l. Los niveles iniciales < 12,2

μmol/l (80 μg/dl)   

Olivares Grohnert M et al., 200567
Zn en plasma: 11-17,6 µmol/l  (0,72-1,15 µg/ml). Analizando diversos estudios se ha concluido que 
12,3 µmol/l (80 µg/dl) es el punto de corte más adecuado para sospechar deficiencia de zinc.

Zn en suero (μmol/l): N = 387; 55-70 años; M: 13,01 ± 1,37; H: 12,96 ± 1,63; T 12,98 ± 1,50; > 70  años; 

Andriollo-Sánchez et al. 200568
M: 13,18 ± 2,31; H 13,23 ± 1,70; T 13,21± 1,72.
Zn en eritrocito (μmol/l): M: 216,2 ± 53,7; H : 229,8 ± 57,3; T: 222,9 ± 55,8; > 70 de años; M: 201,9 ± 62,9;
H: 201,5 ± 56,2; T: 201,7 ± 56,7

Paoli IR, Henríquez PG, 200469 Zn en suero (µmol/l): 14,6 ± 2,7 μmol/L y 12,6 ± 2,9 μmol/L en el primero y tercer trimestre respectivamente

Berger et al., 200470 Zn en plasma (µmol/L): Inicio: 6,68 ± 0,66; 8H: 6,10 ± 0,66; NV: 12,7-20,2 µmol/L  

Hedera et al., 200371 Zn en suero: 184 µg/dL (28,2 µmol/L); VN 80-120 µg/dL (12,3-18,4 µmol/L) N = 1

Santini MG, 200214 Valor normal: plasma: 70-150 µg/dL; suero: 5 a 15% mayor que en plasma

Zn en suero (µmol/l): Rükgaver y cols. N = 68,  Zn: 16,6 µmol/l, (9,3 y 23,1µmol/l); 

Passamai MI, et al., 200172
niñas de 10 a 14 años: 13,3 µmol/l; M de 14 a 18 años: 13,5 µmol/l; mayores de 18 años: 16,6 µmol/l
Alarcón et al., Zn en suero: 78 y 75 mg/dL (10 años); 84 y 79 mg/dL (12 años); 89 y 89 mg/dL (14 años);
(18 a 25 años): varones (84 ± 15 mg/100 ml); mujeres (121 ± 30 mg/100 ml)

Brown HK et al., 200173 Zn en plasma: VN 15 µmol/L  (aproximadamente 100 µg/dl).  

Zn en suero: n = 10 – dosis  zinc-histidina - 66,2 ± 16,3 µg/dL a 15 mg, 95,1 ± 28,2 µg/dL a 30 mg, 
Schölmerich et al., 198774 132,6 ± 38,5 µg/dL t  45 mg; - dosis Zn sulfate - 43,5 ± 16,7 µg/dL a 15 mg, 57,9 ± 19,5 µg/dL a 30 mg, 

74,8 ± 20,2 µg/dL a 45 mg

Bunker et al., 198775 Zn en plasma (µmol/L): Mayores 11,3 (8,6-14,1); VN 11,0 (8,0-13,4) (1 µmol/L  Zn/L = 6,54 µg/dl)

Zn en plasma (µg/dl): N = 100 (M = 68, H = 32); Edad 69-89 años: 84,8 ± 15,5 (13,0 ± 2,4); H: 86,6 ± 18,2

Bogden et al., 198737
(13,2 ± 2,9); M: 84,0 ± 13,5 (12,8 ± 2,1); VN: 70-120 µg/dl; Individuos mayores: 92 ± 20 (14,1 ± 3,1) 
Vir SC, 1979; 93 ± 16 (14,2 2,4) Brooks CB, 1984; 72 ± 8 (11,0 ± 1,2) Bunker VW,  1984; 72 ± 16 (11,0 ± 2,4)
Paterson PO, 1981

Rabbani et al., 198776
Zn eritocitario (µg/dl): n = 5; 8 semanas (con 13, 9 mg Zn suplementados) – 34  ± 1; 28 semanas (con 27 mg
Zn suplementados) – 34 ± 3; 16 semanas (con 30 mg Zn suplementados) – 33 ± 3

Online database77 VN Zn: 75-120 µg/100 ml

Zn en plasma µg/dl: Piper y Miggins, 1967; n = 30, 84 ± 36 (10 -210); Davies et al., 1968, 95 ± 13 (71-130);
Hackley et al., 1968, 118 ± 13; Farina et al., 1970, n = 10, 125; Halsted y Smith, 1970, n =  62, 96 ± 12 (72 -115)

Bertelli G et al., 198478
Cirla et al. 1978, n = 262, 103 ± 22 (64-220); D’Andrea et al., 1981, n = 24, 108 ± 18; Bruzzone et al., 1982,
n = 100, 176 ± 52 (55-296); 
Zn en suero µg/dl: Pecora y Laccarino, 1962, n = 15, 101 ± 8,3; Nicolescu et al., 1981,  n = 40, 118,74 ± 22,49
(82-170); Bruzzono et al., 1982, n = 100, 167 ± 45 (58-275)
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Tabla V
Estudios de valoración del estatus de cinc en personas enfermas; T = Total; H = Hombres; M = Mujeres; N = Número de sujetos

Autores Criterios empleados en el estudio

Cander et al., 201179
Zn en suero: N = 36; SOFA scores = > 8, 6,74 ± 1,63 μmol/L; SOFA scores menos de 8, 9,17 ± 2,76 μmol/L;
APACHE II < 25, 8,87 ± 2,91 μmol/L; APACHE II ≥ 25, 7,54 ± 2,03 μmol/L; VN suero Zn l (11.1-19.5 μmol/L)

Bao et al., 201048
Zn en plasma (μmol/L): Zn suplementado H: 91,9 ± 7,4; M: 101,5 ± 9,2 (N = 20); Placebo H: 92,0 ± 3,85; 
M; 90,8 ± 5,0 (N = 20)

Nahar et al., 201080 Zn en suero: Pacientes 0,67 ± 0,20 mg/L (N = 54); Control 0,86 ± 0,3 mg/L (N = 52)

Alieva, Fedorov et al., 201047
Zn en suero: 47,5% de los pacientes con tejidos bandos purulentos tienen menos que  (7 µmol/l Zn); N = 40;
VN 1,1-19,5 µmol/L

Tondo M et al., 200981
Zn en sangre total (μg/L): Pacientes com errores de metabolismo; Pacientes con dieta n = 48; 2,525-4,778;
Pacientes sin dieta n = 24; 2,597-4,100; Controles n = 92,  2,944-5,243

Menéndez et al., 200911 Zn en plasma (μg/dl): T0: 104 ± 46 (35-177);  Tf: 120 ± 55 (52-229); VN Zn plasma (μg/dl):  49-131

Xu et al., 200982
Zn en suero (mg/dl): Asma: 67,54  (59,5-73,6); Controles: 78,23 (76,7-82,3); Niños asmáticos y controles
VN (mg/dl): 72-130

Masood et al., 200983 Zn en suero: 2,03 ± 0,39 mg/dL (diabéticos ) (N = 42); 4,84 ± 4,217 mg/dL (controles)

Shokrzadeh et al., 200984 Zn en suero: N=30; pacientes 1,05 ± 0,28 mg/L; N = 25; controles 1,12 ± 0,42 mg/L

Oakes et al., 200858
Zn en plasma (μmol/L): 14,9 (13,1-17,9); 168 h, 14,4 (12,4-20,3) (N = 11); 
Zn eritocitario (µmol/µmol zn): 10,2 (8,6-11,2); 168 h, 10,6 (9,2-11.8); VN plasma Zn (μmol/L) (12-18)

Imataki et al., 200859 Zn en suero: 66 μg/dL (64-111), (N = 1)

Bravo A et al., 200785
Zn en plasma: Diabéticos (119,59 ± 6,731 μg/dl); Controles (134,74 ± 9,43 μg/dl);
Zn en eritrocitos: Diabéticos (39,13 ± 1,05 μg/g Hb) Controles (31,62 ± 1,75 μg/g Hb)

Zn en plasma (μg/dl): Inicio 80 ± 45 (29-205); Final: 122 ± 56 (37-229);
Menéndez et al., 200786 Zn eritrocitario (μg/dl): Inicio: 2.300 ± 1.070 (790-5.280); Final: 2.160 ± 920 (790-4.440); 

VN: μg/dl Plasma: 46-161; Eritrocitos: 1.130 -1.600

Culha and Sangün, 200787
Niños con Giardia intestinalis y Enterobius vermicularis; Zn mg/L: 122,5 ± 50,64, N = 60; 
Control: 49,53 ± 12,08, N= 25

Ore R et al., 200788 Zn en plasma µg/dl: 87,60 ± 7,4 (normo tensos) N = 20: 75,88 ± 9,3 (hipertensos)

García et al., 200689
Zn en sangre total: Paciente artrosis: mg/ml: N = 17; T: 1,06 ± 0,06 (0,99-1,29); M: 1,02 ± 0,03 (0,99-1,08);
H: 1,13 ± 0,013 (0,99-1,29)

Zuo et al., 200690
Zn en suero (controles): Zn μg/ml: 0,984 ± 0,226, N = 29; En pacientes con leucemia valores más bajos.
Células mono nucleares: Zn µmol/L/106, 2,686 ± 2,355

Kumar, 200664 Zn en suero: 0,43-1,95 μg/mL, N = 25; Zn VN: 0,66-1,1 μg/mL

Zn en plasma  (µmol/L): AO (atherosclerosis obliterans) N = 54; 14,0 ± 4,5; CI: critical ischemia, N = 29 ; 

Iskra et al., 200591
13,8 ± 4,4; MI: moderate ischemia, N = 25; 14,2 ± 4,5; Control: N = 24 ; 14,6 ± 2,1;
Zn  en suero: en pacientes antes y después de un cirugía  (n = 50). Zn µmoI/L: 0: 13,8 ± 2,9; 1-4: 13,8 ± 4,3;
07-12: 16,6 ± 7,7; > 12: 13,9 ± 2,3

Zn en eritrocitos (µmol/L): Control sanos: (N = 33): 202 (117-309) 207 (148-302); Pacientes con 

Cutinha et al., 200592
hipotiroidismo (N = 26):  266 (130-414) 289 (169-400); Pacientes con hipertiroidismo (N = 4): 131 (113-141)
127 (99-131); Grupo sin cirugía (N = 22): 256 (136-324) 236 (119-363); Grupo con cirugía  (N = 22): 
197 (58-313) 218 (92-341); Pacientes críticos (N = 44): 234 (58-324) 227 (92-363)

Zn en plasma (µg/dl): Ti 88 ± 72 (29-205); Tf (µg/dl): 77 ± 22 (60-102); N = 5;
Menéndez et al., 200593 Zn en eritrocito (µg/ml): Ti 21,6 ± 10,0 (13,6-36,1); Tf: (µg/ml): 16,6 ± 0,1 (16,6-16,7);

VN: Plasma 42-111 µg/dL eritrocitos: 1.100 y 1.700 µg/dL  (Weisstaub A et al., 2003)

Fessatou et al., 200594 Hyperzincemia: Zn en suero - 310 µg/dL, N = 1

Boz et al., 200595 Zn en suero (µg/dl): GIS Cancer n = 25, 129,30 ± 13,39; Control n = 20, 154,11 ± 18,98

Borawska  et al., 200496 Zn en suero: pacientes cáncer urinario: 0,762 ± 0,267 mg/l; Controles:  0,977 + 0,267 mg/l ; 
cáncer de laríngea: 0,737 ± 0,213 mg/l; Controles: 1,037 ± 0,260 mg/l; 
Zn suero: N = 19 0,76 ± 0,16 (0,47-1,25 mg/L)

Berger et al., 200470 Zn en plasma ( mol/L): Inicio: 6,68 ± 0,66; 8H: 6,10 ± 0,66; NV: 12,7-20,2 µmol/L

▲▲▲
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Tabla V (cont.)
Estudios de valoración del estatus de cinc en personas enfermas; T = Total; H = Hombres; M = Mujeres; N = Número de sujetos

Autores Criterios empleados en el estudio

Vilas MM, Fernández Montequín JI
Zn en suero (μmol/L): Control: 13,3 ± 1,2; Pretratamiento; 7,8 ± 2,6 (diabético isquémico) 

and L, 200497
8,9 ± 3,1 (diabético neuroinfecioso) N = 20; Control; 13,6 ± 1,0; Postratamiento: 11,4 ± 2,1 
(diabético isquémico); 10,8 ± 1 (diabético neuroinfecioso) N = 20

Sampson et al., 200242 Zn plasma: hyperzincaemia  (77-200 μmol/L); VN: 11-18 μmol/L)

Kajiyama et al., 200198 Zn en suero: N = 30; Pacientes con: nutrición enteral: 70,8 ± 13,6 μg/dl; nutrición normal: 71,00 ± 13,6 μg/dl

Zn en plasma: Síndrome preinfección: N = 111; Zn μmol/l:  9,12 ± 1,88; 10,2 ± 1,44; n = 26 H, 11 M;

Speich M et al., 198699
Síndrome preinfección: Zn μmol/l Zn en eritrócito: 166 ± 27,7; 176 ± 2,8; Controles N = 37;
Zn en plasma (μmol/l): 10,8 ± 2,09; 9,80 ± 1,17; 58 H, 53 M;
Zn en eritrocito (μmol/l): 157 ± 20,4; 154 ± 15,4
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