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Streszczenie: Osfabiony ukfad odporno$ciowy stanowi przyczyne nawracajgcych infekcji. Wiasciwa dieta bo-
gata w witaminy i mikroelementy jest jednym z czynnikéw wzmacniajgcych naturalng odporno$é. Podstawowg
witaming stosowang w stanach przeziebieniowych i grypowych jest kwas askorbinowy, zwigzek o wiasciwo-
Sciach antyoksydacyjnych. Dzieki wtasciwosciom redukujacym chroni neutrofile, limfocyty i makrofagi przed
powstajagcymi w wyniku infekcji reaktywnymi formami tlenu (ROS), poprawiajgc odpornosé. Mikroelementem
o0 kluczowej roli dla prawidfowej funkcji ukfadu immunologicznego jest cynk. Wspomniany pierwiastek jest
czynnikiem niezbednym do produkcji hormondw grasicy, bierze udziat w procesie dojrzewania limfocytdw,
a takze stabilizuje btony komdrkowe, umozliwiajac fagocytoze. Ponizszy artykut prezentuje przeglad literatury
naukowej na temat roli witaminy C i cynku we wspomaganiu ukfadu immunologicznego.

Key words: immune system, vitamin C, zinc, ascorbic acid.

Abstract: A weakened immune system is the cause of recurrent infections. Proper diet, rich in vitamins and
trace elements, is one of the factors enhancing natural immunity. The primary vitamin used to relieve the
symptoms of common cold and flu is ascorbic acid, a compound with antioxidant properties. Through reduc-
ing properties, it protects neutrophils, limphocytes and macrophags against reactive oxygen species (ROS),
increasing the immunity. Zinc is a micronutrient with a key role for the proper function of the immune system.
This trace element is a necessary factor for the production of thymus hormones, maturation of lymphocytes,
and stabilization of cell membranes, allowing the phagocytosis. This article presents an overview of the scien-
tific literature on the role of vitamin C and zinc in supporting the immune system.

Wprowadzenie

Ostabiona odpornos¢ bywa powodem cze-
stych infekcji i przeziebien, zwtaszcza w se-
zonie jesienno-zimowym. Najlepszg ochrone
przed réznego rodzaju patogenami zapewnia
prawidtowo dziatajacy uktad odpornosciowy.
Jego wzmacnianie poprzez zbilansowang
diete, bogatg w witaminy i mikroelementy,
oraz umiarkowany, regularny wysitek fizycz-
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ny, a takze odpowiednia ilo$¢ odpoczynku
i snu, jest bardzo istotne w profilaktyce cho-
rob zakaznych i pasozytniczych.

Ludzki uktad odpornosciowy jest syste-
mem ztozonym; w jego skfad wchodzg takie
narzady jak: (a) grasica — odpowiedzialna
za rozwoj i selekcje limfocytéw T, (b) szpik
kostny — bedgcy miejscem dojrzewania lim-
focytow B, (c) $ledziona — w ktérej odbywa
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sie rozpoznanie antygendw z krwi, (d) wezty
chfonne — ktérych zadaniem jest identyfi-
kacja antygenéw krgzacych w chtonce, (e)
liczne tkanki limfatyczne zwigzane z btona-
mi Sluzowymi (MALT — musoca-associated
lymphatic tissue), m.in. skory (SALT — skin-
associated lymphatic tissue), przewodu po-
karmowego (GALT — gut-associated lympha-
tic tissue), nosa (NALT — nasal-associated
lymphatic tissue) i oskrzeli (BALT — bron-
chus-associated lymphatic tissue) [1,2].

Odpowiedz systemu immunologicznego
na kontakt z patogenem (wirusy, bakterie,
alergeny i inne) jest ztozona i opiera sie na
dwoch zwigzanych ze sobg mechanizmach:
nieswoistym i swoistym. Odpowiedz nieswo-
ista, stanowigca pierwszg linie obrony organi-
zmu przed patogenami, polega na aktywacji
niektérych leukocytow (monocytéw i granu-
locytéw), komorek tkanki tacznej — makro-
fagébw oraz szeregu biatek, takich jak: ukfad
dopetniacza, defenzyna, laktoferyna czy ka-
tepsyna [3]. Drugi typ odpowiedzi uktadu
odpornosciowego, zwany réwniez adaptacyj-
nym, odbywa sie przy udziale limfocytéw B
i wytwarzanych przez nie przeciwciat, a takze
limfocytéw T cytotoksycznych, uruchamiaja-
cych proces apoptozy, limfocytow T pomoc-
niczych oraz limfocytéw T regulatorowych
i produkowanych przez nie cytokin [4,5].

Jak juz wspomniano, prawidtowg funk-
cje systemu immunologicznego zapewnia
m.in. dieta bogata w witaminy i mikroele-
menty; przy czym dla zachowania odpor-
nosci najistotniejsze z nich sg witamina C
i cynk. Ponizej przedstawiono przeglad li-
teratury na temat ich roli we wspomaganiu
uktadu odpornosciowego.

Witamina C

Witamina C, zwana takze kwasem askorbi-
nowym, jest pochodng glukozy o budowie
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v-laktonu i silnych wtasciwosciach reduk-
cyjnych (forma utleniong jest kwas dehy-
droaskorbinowy). To zwigzek chemiczny
rozpuszczalny w wodzie, nietrwaty — wraz-
liwy na dziafanie tlenu i wysokich tempe-
ratur. Regularne przyjmowanie witaminy C,
oprocz zapobiegania szkorbutowi i innym
chorobom tkanki facznej, stosowane jest
w profilaktyce i eliminacji objawéw przezie-
bienia [6].

Pierwszg osobg, ktéra zwrdcita uwage
na korzystne skutki przyjmowania witaminy C
w duzych ilosciach, byt dwukrotny laureat Na-
grody Nobla — Linus Pauling. W roku 1973
zatozyt prywatny instytut — Linus Pauling
Institute of Science and Medicine (USA),
w ktorym prowadzit badania nad biologicz-
na rolg witaminy C [7].

Pomimo wielu badan klinicznych wcigz
nie udato sie jednoznacznie okresli¢ mecha-
nizmu, dzieki ktéremu regularne przyjmo-
wanie witaminy C zmniejsza czestotliwo$¢
wystepowania przeziebien. Liczne zrodfa
naukowe sugerujg plejotropowe dziatanie
kwasu askorbinowego i wynikajgce z nie-
go korzystne wtasciwosci farmakologiczne.
Jak wynika z szeregu badan, podawanie
chorym witaminy C w odpowiedniej dawce
skraca czas trwania infekcji i tagodzi jej ob-
jawy [8].

Analize wptywu witaminy C na poszcze-
gblne parametry odpornosci u oséb podda-
nych intensywnemu wysitkowi fizycznemu
przeprowadzono na grupie sportowcow.
Udowodniono, ze wykonywanie intensyw-
nych ¢wiczen fizycznych powoduje wzrost
liczby neutrofili i ich aktywacje. Wspomnia-
ne fagocyty w wyniku pobudzenia uwalniaja
szereg zwigzkdéw chemicznych o wtasciwo-
Sciach utleniajacych (do tej grupy nalezg
rowniez rodniki, w tym reaktywne formy
tlenu — ROS), ktére uszkadzajg komorki
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wiruséw i bakterii. Wiele z tych utleniaczy
jest niestety réwnoczes$nie szkodliwych dla
komorek cztowieka, w tym dla samych
neutrofili; co wiecej, zwigzki te wydaja sie
odgrywac istotng role w patogenezie wielu
choréb, m.in. nowotworéw [9,10]. Nad-
mierna produkcja ROS po wysitku moze
zatem uszkodzi¢ neutrofile i uposledzac ich
funkcje, potencjalnie przyczyniajac sie do
immunosupresji przez okres nastepujacy po
wysitku fizycznym. Witamina C jest silnym
przeciwutleniaczem i w ten sposéb chroni
komorki organizmu przed zwigzkami o wia-
Sciwosciach oksydacyjnych, uwalnianymi
przez neutrofile [11,12,13,14]. Fagocyty
majg specyficzny system transportu, w kto-
rym utleniona forma witaminy C absorbowa-
na jest do wnetrza komérek, gdzie nastepuje
jej regeneracja poprzez redukcje [15,16].
Wydaje sie zatem, ze jednym z mechani-
zméw witaminy C w fagodzeniu objawow
przeziebienia jest zabezpieczanie komorek
(w szczegdlnosci fagocytdow) przed stresem
oksydacyjnym, zwiekszonym znacznie pod-
czas infekcji na skutek produkcji endogen-
nych rodnikéw [17,18,19,20].

Do tej pory opisano ponad 100 badan,
w ktérych analizowano wptyw witaminy C
na rézne elementy uktadu odpornosciowego
[21]. Dowiedziono bezsprzecznie, ze steze-
nie witaminy C w fagocytach i limfocytach
jest znacznie wyzsze niz w 0soczu, Co 0znha-
cza, ze petni ona istotng funkcje we wspo-
mnianych komdrkach uktadu odpornoscio-
wego. W réznych testach witamina C miata
istotny wptyw na migracje chemotaktyczng
fagocytow [22], transformacje limfocytow
zakazonych wirusem grypy [23], produkcje
interferonu oraz replikacje wiruséw [24,25].
Opisano réwniez pobudzajacy wplyw wita-
miny C na ekspresje genéw czasteczek ad-
hezyjnych monocytéw [26].
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W badaniu na grupie 120 pacjentéw
z rozrostem gruczotu krokowego wykazano,
iz w poréwnaniu z grupg kontrolng wlew
dozylny w dawkach 500 mg oraz 1000 mg
dziennie witaminy C w ciggu 3 dni, w po-
taczeniu ze standardowg terapig, wywotat
znacznie zwiekszong aktywnos$¢ fagocytéw,
utrzymujaca sie w ciggu kilku dni po wyko-
naniu zabiegu resekcji prostaty [271].

Regularne wykonywanie intensywnych
¢wiczen fizycznych moze wigza¢ sie ze
wzrostem poziomu cytokin zapalnych, co
z kolei moze przyczyni¢ sie do immuno-
supresji u sportowcow. W jednym z badan
mierzono stezenie roznych typdw interleukin
(m.in. IL-1Ra, IL-1 i IL-10) u sportowcow
przed i po intensywnym, dtugodystanso-
wym biegu. Poziomy mierzonych cytokin
ulegty znacznemu zmniejszeniu u 0sOb,
ktére przyjmowaty witamine C w dawce
1500 mg w poréwnaniu do grup: przyjmu-
jacej placebo oraz stosujacej dawke 500 mg
omawianej witaminy [28].

Wyniki opublikowanych badah wskazu-
ja réwniez na zwiekszanie przez witamine C
proliferacji limfocytow T. W randomizowa-
nym badaniu klinicznym, z udziatem os6b
zdrowych w podesztym wieku, proliferacja
limfocytow T po stymulacji za pomocg fitohe-
maglutyniny (PHA, phytohemaglutine) i kon-
kawaliny A (ConA, cocavaline A) byta znacza-
Co wyzsza po miesigcu podawania 500 mg
witaminy C dziennie (w postaci iniekcji),
w poréwnaniu z warto$cig poczatkowg oraz
z grupg kontrolng [29]. W kolejnym rando-
mizowanym badaniu klinicznym, z udziatem
sportowcdw, proliferacja limfocytéw w odpo-
wiedzi na PHA byta wyzsza w grupie 0s6b
przyjmujacej 1500 mg witaminy C dziennie
przez 7 kolejnych dni bezposrednio przed
i po wysitku fizycznym, w poréwnaniu z gru-
pa przyjmujaca placebo [30].
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Podawanie witaminy C w dawkach
wiekszych niz 200 mg dziennie w okresie
od 3 tygodni do 6 miesiecy nie miato wpty-
WU na czesto$¢ wystepowania przeziebien
w populacji ogdlnej, jak pokazano w pracy
przegladowe] podsumowujacej wyniki 32
badan klinicznych [31]. Zauwazono jednak,
ze podaz witaminy C znaczaco zmniejszata
czesto$¢ wystepowania przeziebien (o ok.
40%!) u 0s6b narazonych na wysitek fizycz-
ny lub zimno, tj. maratonczykoéw oraz zot-
nierzy oddziatéw stacjonujgcych w zimnym
klimacie. Przeprowadzono réwniez badania
majace na celu ocene wptywu podawania
witaminy C na czas trwania przeziebienia.
Udowodniono, iz dodatkowa suplementacija
omawiang witaming wigzata siez8% i 14%
redukcjg czasu trwania choroby, odpowied-
nio u oséb dorostych i dzieci [32].

Dtugoterminowe randomizowane ba-
danie kliniczne majgce na celu okre$lenie
wptywu podawania witaminy C na ryzyko
wystapienia przeziebienia i czas trwania
jego objawow zostato przeprowadzone na
grupie kobiet i mezczyzn w Japonii. Popu-
lacja liczaca 305 o0s6b zostata podzielona
na grupe pacjentow otrzymujgcych niska
(50 mg dziennie) lub wysoka dawke (500
mg dziennie) witaminy C przez kolejne 5
lat. Podczas gdy ryzyko wystapienia pierw-
Szego przeziebienia w ciggu 5 lat trwania
badania byto takie samo w obu grupach,
to juz czestotliwo$¢ wystgpienia drugiego
lub wiekszej liczby przeziebien u tej samej
0soby podczas b-letniego okresu obserwacji
zostata zredukowana az o ok. 70 % u oséb
otrzymujacych kwas askorbinowy w dawce
500 mg dziennie. Ponadto $rednia dtugos¢
trwania kataru wystepujacego przy prze-
ziebieniu byta krotsza w grupie przyjmuja-
cej witamine C w dawce 500 mg dziennie
($rednio — 0,9 dnia), niz w grupie przyjmu-
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jacej nizsza dawke kwasu askorbinowego
($rednio 3,1 dnia) [33].

Przeprowadzono réwniez dwa niezalez-
ne badania wptywu podazy witaminy C na
czestos$¢ wystepowania zapalenia ptuc. Su-
plementacja witaminy C w dawce 2000 mg
dziennie przez dwa miesigce byta zwigzana
ze zmniejszeniem o 85% czestosci wyste-
powania zapalenia ptuc w grupie amerykan-
skich rekrutéw wojskowych, w poréwnaniu
Z grupg przyjmujacg placebo. Podobne
wyniki otrzymano w drugim badaniu, prze-
prowadzonym na populacji zotnierzy, gdzie
suplementacja zmniejszyta o0 80% czestotli-
wos¢ wystepowania zapalenia ptuc (w po-
réwnaniu z grupa kontrolng) [34].

Cynk
Catkowita zawarto$¢ cynku w organizmie
cztowieka wynosi ok. 2 g. Mig$nie szkiele-
towe zawierajg ok. 60% tego pierwiastka,
natomiast kosci — ok. 30% [35].

Cynk jest jednym z niezbednych dla orga-
nizmu ludzkiego mikroelementéw, wchodza-
cym w skfad ponad 300 réznych enzymow.
Do najwazniejszych z nich nalezg m.in.: (a)
polimerazy DNA i RNA biorgce udziat w re-
plikacji i transkrypcji materiatu genetyczne-
go, (b) dysmutaza ponadtlenkowa stano-
wigca pierwszg linie obrony komorki przed
reaktywnymi formami tlenu (ROS), (c) an-
hydraza weglanowa — enzym warunkujacy
funkcje erytrocytéw, kanalikow nerkowych,
komorek oktadzinowych zotagdka oraz tkanki
mie$niowej [36,37]. Ponadto cynk bierze
udziat w produkcji i sekrecji wielu hormo-
néw, m.in. insuliny, testosteronu, tyroksyny,
a takze reguluje prace uktadu nerwowego
i metabolizm witaminy A.

Szczegblnie wazna jest rola cynku
w  ksztattowaniu komorkowej i humoral-
nej odpowiedzi immunologicznej [38]. Za-
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rowno wplyw wspomnianego pierwiastka
na uktad odpornosciowy, jak i mechanizm
dziatania immunomodulacyjnego jest ztozo-
ny. Juz w 1979 r. Fernandes i wspétauto-
rzy zauwazyli, ze niedobdr cynku skutkuje
zanikiem tkanki limfatycznej u zwierzat do-
Swiadczalnych. Badania przeprowadzone
na myszach z niedoborem cynku wykazaty
znaczne zahamowanie produkcji limfocy-
tow T. Efekt ten zostat odwrécony po su-
plementacji cynkiem [39]. W nastepnych
latach badania Chavakis i wspotautorow
wykazaty, iz cynk odgrywa istotng role juz
na najwczesniejszych etapach odpowiedzi
immunologicznej. Obecno$¢ omawianego
pierwiastka wywotuje adhezje leukocytow
do $rodbtonka, natomiast chelatowanie jego
jondw zmniejsza zdecydowanie ich aktywa-
cie [401.

Szereg zaburzen odporno$ci wywotanych
niedoborem cynku, dotyczacych zwtaszcza
odpowiedzi komdérkowej, zauwazono u 0séb
dotknietych akrodermatozg — rzadka choro-
bg genetyczng polegajacg na zaburzeniu
wchtaniania cynku. Wspomniani pacjenci
cierpieli na czeste, przewlekte zakazenia wi-
rusowe, bakteryjne i grzybicze. Szczegdtowe
badania wykazaty atrofie grasicy i obnizenie
poziomu jej hormondw (tymuliny, tymozyny
i tymostymuliny) oraz zmniejszong prolifera-
cje limfocytéw T pomocniczych [41].

Naukowcy pod kierownictwem Kapla-
na zauwazyli umiarkowane upo$ledzenie
odpornosci komorkowej, zwigzane z nie-
doborem cynku u pacjentéw odzywianych
pozajelitowo. Zaobserwowane przez nich
dysfunkcje dotyczyty zmniejszenia liczby
limfocytéw w krwi obwodowej, zaburzenia
stosunku limfocytéw T pomocniczych i re-
gulujacych, a takze zmniejszonej aktywnosci
komérek NK [42]. Bardzo podobne zabu-
rzenia uktadu odpornos$ciowego, polegajace
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na zmniejszeniu stezenia tymuliny we krwi
oraz aktywnosci limfocytéw T i komodrek NK,
zaobserwowano w kolejnych badaniach
Z udziatem osoéb z tagodnym niedoborem
cynku wywotanym dietg. Testy wykaza-
ty takze obnizenie poziomu interleukiny-2
(IL-2) oraz interferonu—y (IFN-y). Natomiast
stezenie interleukiny-4 (IL-4), interleukiny-6
(IL-6) oraz interleukiny-10 (IL-10) pozosta-
to niezmienione. Na tej podstawie autorzy
udowodnili, iz nawet niewielki niedobdr
cynku zaburza rownowage pomiedzy limfo-
cytami Thl i Th2. Wszystkie analizowane
funkcje uktadu immunologicznego zostaty
przywrocone po rozpoczeciu odpowiedniej
suplementacji cynkiem [43].

Badacze pod kierownictwem Driessena
analizowali wptyw jonéw cynku na réznego
rodzaju leukocyty, m.in. limfocyty T, limfocy-
ty B i monocyty, obserwujac wzrost stezenia
odpowiednich cytokin w surowicy po inku-
bacji z ZnSO,. Najszybciej produkowany byt
czynnik martwicy guza (TNF-o), ktdérego
maksymalne stezenie zaobserwowano juz
po 16 godz. Po dwdch dobach maksymalne
stezenie osiagnety interleukina-1p (IL-1p)
i interleukina-6 (IL-6). Wszystkie wspo-
mniane cytokiny produkowane sg przez mo-
nocyty i na tej podstawie autorzy uznali, ze
wtasnie ten rodzaj leukocytéw jest najsilniej
pobudzany przez jony cynku. Produkowany
przez limfocyty T interferon y (IFN-y) osiggat
maksymalny poziom w surowicy zdecydo-
wanie pdzniej — dopiero w 6. dobie. Otrzy-
mane wyniki sugerujg, ze zwiekszona pro-
dukcja limfocytow T jest w przypadku jondw
cynku reakcjg wtorng (efektem kaskady cy-
tokin), a za ich pobudzenie odpowiada pro-
dukowana przez monocyty interleukina—-1p
(IL-1B) [441.

Potencjalnych mechanizméw oddziaty-
wania cynku na ukfad odpornos$ciowy jest
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wiele. Prawdopodobnie ze wzgledu na udziat
w syntezie kwasdw nukleinowych, poprzez
wptyw na aktywno$¢ polimeraz DNA i RNA,
niedobdr cynku hamuje proliferacje komorek
limfoidalnych [45]. Obecno$¢ cynku warun-
kuje takze aktywno$¢ tymuliny — hormonu
peptydowego wydzielanego przez komorki
srodbtonka grasicy. Wspomniany mediator
bierze udziat w procesach dojrzewania lim-
focytow i ich aktywnosci cytotoksycznej oraz
umozliwia produkcje interleukiny-2 (IL-2)
[46]. Kolejny mechanizm dziatania cynku
na system immunologiczny polega na sta-
bilizacji bfon komdrkowych; przy niedobo-
rze powoduje obnizenie fagocytozy i spadek
zZwigzanej z nig aktywnosci bakteriobdjczej
makrofagéw [47]. Cynk jest takze waznym
regulatorem wewnatrzkomdrkowej apoptozy
limfocytéw. Dlatego uwaza sie, ze jego nie-
dobdr moze wywotywacé obnizenie produk-
cji limfocytdw poprzez zmniejszenie ilosci
komorek prekursorowych i zwigzany z nim
zanik grasicy i limfopenie [48].

Liczne badania in vitro oraz kliniczne po-
twierdzity skuteczno$¢ cynku w zwalczaniu
wiruséw: przeziebienia i grypy [49,50,511],
opryszczki [52,53] oraz HIV [54,55,56].
W badaniach naukowcdw pod kierownictwem
Mossad zaobserwowano skrécenie czasu wy-
stepowania takich objawdw jak gorgczka, nie-
zyt nosa i zte samopoczucie, przy podawaniu
tabletek do ssania zawierajacych glukonian
cynku. Za potencjalny mechanizm dziatania
jonéw cynku badacze uznali stabilizacje bton
komorkowych i blokowanie w ten sposob pe-
netracji wirionow, a takze wywotywanie zmian
w strukturze kapsydéw podczas namnaza-
nia wiruséw i wzrost produkcji interferonu-o.
(IFN-a) o dziafaniu przeciwwirusowym [49].
Z kolei Varadinova i wspdfautorzy analizujgc
rozwdj wirusa opryszczki in vitro, stwierdzili,
ze kompleksy cynku z aminokwasami, m.in.

OOOOO
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kwasem asparaginowym, hamujg namnaza-
nie Herpes simplex typu 1. Za potencjalny
mechanizm dziatania uznano hamowanie
funkgji wiriondw przez wigzanie jonéw cyn-
ku z grupami sulfhydrylowymi glikoproteiny
B oraz wzrost produkcji interferonu o (IFN-ot)
[53]. W licznych badaniach oséb zakazonych
wirusem HIV stwierdzono obnizony poziom
cynku w surowicy krwi. Uwaza sie, iz hipo-
cynkemia wigze sie z upo$ledzong odporno-
Scig u pacjentéw HIV-serododatnich i czestym
wystepowaniem zakazeh oportunistycznych
[54]. W badaniach grupy naukowcéw pod
kierownictwem Falutza cynk byt stosowany
z powodzeniem jako uzupetnienie Kkuraciji
azydotymidyna (AZT) u oséb z rozwinietym
zespotem nabytego uposledzenia odpornosci
(AIDS). Zwiagzki zawierajgce cynk hamowaty
apoptoze limfocytdw T i pobudzaty proliferacje
tymocytdw, poprawiajac stan ogolny pacjen-
tow [55].

Ze wzgledu na stosunkowo duze daw-
ki cynku, jakie moze tolerowa¢ organizm
czfowieka, pierwiastek ten jest uwazany
za mato toksyczny [57,58]. Wedtug FAO/
/WHO maksymalne dzienne spozycie wy-
nosi do 45 mg/dzien u oséb dorostych oraz
23-28 mg/dzien dla dzieci [59]. Po wpro-
wadzeniu do organizmu cynku w ilosci
225-400 mg, ktérg uznaje sie za toksycz-
ng, moze wystapi¢ ogodlne ostabienie orga-
nizmu, nudno$ci, biegunka, gorgczka, bol
w nadbrzuszu [60].

Nalezy zaznaczy¢, ze dtugotrwate przyj-
mowanie wyzszych niz zalecane dawek Zn
moze prowadzi¢ do zmian w metabolizmie
innych pierwiastkéw, zwtaszcza miedzi, po-
wodujac jej niedobdr [61,62].

Podsumowanie

Zaprezentowany w niniejszym artykule
przeglad literatury naukowej dotyczy wpty-
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wu kwasu askorbinowego i cynku na uktad
odpornosciowy. Na podstawie omdéwionych
badan mozna stwierdzi¢, iz witamina C
poprawia odporno$¢ organizmu w Sposob
nieswoisty, poprzez dziatanie antyoksyda-
cyjne. Dzigki wtasciwosciom przeciwutle-
niajagcym kwas askorbinowy chroni m.in.
komorki neutrofili, limfocytéw i makrofagow
przed stresem oksydacyjnym, zwiekszonym
znacznie podczas infekcji na skutek produk-
cji endogennych rodnikdow.

W przypadku jonéw cynku dziatanie
immunomodulujgce jest bardziej specyficz-
ne. Poprzez wptyw na aktywno$¢ polime-
raz DNA i RNA wspomniany mikroelement
przyspiesza proliferacje komérek limfoidal-
nych, bierze udziat w ich dojrzewaniu oraz
hamuje ich apoptoze. Stabilizujgc btony ko-
moérkowe, wzmaga fagocytoze i w ten spo-
sob warunkuje aktywno$¢ bakteriobojczg
makrofagéw. Badania naukowe przeprowa-
dzone do tej pory nad witaming C i cynkiem
potwierdzajg, ze dieta bogata we wspomnia-
ng witamine i Zn jest jednym z czynnikow
wzmacniajacych naturalng odpornosc.
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