
   

Revista Paulista de Pediatria

ISSN: 0103-0582

rpp@spsp.org.br

Sociedade de Pediatria de São Paulo

Brasil

Cremonesi Pereira, Thalita; Hessel, Gabriel

Deficiência de zinco em crianças e adolescentes com doenças hepáticas crônicas

Revista Paulista de Pediatria, vol. 27, núm. 3, septiembre, 2009, pp. 322-328

Sociedade de Pediatria de São Paulo

São Paulo, Brasil

Disponível em: http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=406038930014

   Como citar este artigo

   Número completo

   Mais artigos

   Home da revista no Redalyc

Sistema de Informação Científica

Rede de Revistas Científicas da América Latina, Caribe , Espanha e Portugal

Projeto acadêmico sem fins lucrativos desenvolvido no âmbito da iniciativa Acesso Aberto

http://www.redalyc.org/revista.oa?id=4060
http://www.redalyc.org/revista.oa?id=4060
http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=406038930014
http://www.redalyc.org/comocitar.oa?id=406038930014
http://www.redalyc.org/fasciculo.oa?id=4060&numero=38930
http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=406038930014
http://www.redalyc.org/revista.oa?id=4060
http://www.redalyc.org


Deficiência de zinco em crianças e adolescentes com doenças 
hepáticas crônicas
Zinc deficiency in children and adolescents with chronic liver diseases

Thalita Cremonesi Pereira1, Gabriel Hessel2 

Instituição: Faculdade de Ciências Médicas da Universidade Estadual de 
Campinas (FCM-Unicamp), Campinas, SP, Brasil
1Nutricionista; aluna de Mestrado do curso Saúde da Criança e do Adoles-
cente da FCM-Unicamp, Campinas, SP, Brasil
2Professor associado do Departamento de Pediatria da FCM-Unicamp, 
Campinas, SP, Brasil

Endereço para correspondência: 
Thalita Cremonesi Pereira
Avenida Papa Pio XII, 135, apto 44 – Jardim Chapadão 
CEP 13070-091 – Campinas/SP
Email: thalitapereira@yahoo.com.br

RESUMO

Objetivo: Revisar as principais pesquisas referentes ao 
zinco e ao estado desse mineral em crianças e adolescentes 
com doenças hepáticas crônicas. 

Fontes de dados: As palavras-chave “zinco”, “hepato-
patias”, “criança” e “adolescente” foram inseridas nas bases 
de dados PubMed, SciELO e Web of Science. O critério de 
seleção compreendeu os artigos de origem nacional e inter-
nacional, preferindo-se aqueles publicados de 1998 a 2008, 
além de estudos mais antigos considerados clássicos.

Síntese dos dados: O zinco é um mineral essencial para 
a saúde das crianças devido às suas inúmeras funções no 
organismo, dentre elas a atuação no sistema imune, o favo-
recimento do crescimento estatural e do desenvolvimento 
sexual e cognitivo. As crianças hepatopatas parecem estar 
mais suscetíveis à deficiência de zinco do que as saudáveis 
pelo fato de a doença no fígado alterar o metabolismo desse 
mineral, principalmente a sua distribuição aos tecidos e sua 
excreção. O nível de zinco no plasma parece ser baixo nesses 
pacientes, mas esse biomarcador não reflete o real estado de 
zinco no organismo e, além disso, a excreção urinária de zinco 
parece estar aumentada. 

Conclusões: É necessário um número maior de estudos 
sobre o estado de zinco em crianças e adolescentes com do-
enças hepáticas crônicas.
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ABSTRACT

Objective: To review the literature related to zinc and 
zinc level in children and adolescents with chronic liver 
diseases. 

Data sources: The following key-words were used to 
retrieve studies from PubMed, SciELO and Web of Science 
databases: “zinc”, “liver diseases”, “child” and “adoles-
cent”. National and international studies published from 
1998-2008 were selected as well as classical studies on the 
theme.

Data synthesis: Zinc is an essential mineral for children’s 
health with several functions in the organism, improving 
defense mechanisms, growth, sexual and cognitive de-
velopment. Children with liver diseases seem to be more 
susceptible to zinc deficiency than healthy children, since 
their liver illness modifies the metabolism of this mineral, 
mainly regarding the distribution on tissues and elimina-
tion. The zinc level in the plasma seems to be low in these 
patients, but this index does not reflect the real zinc status 
in the organism; additionally, the urinary elimination of 
zinc seems to increase. 

Conclusions: More studies are needed in order to under-
stand zinc status in children and adolescents with chronic 
liver diseases.

Keywords: zinc; liver diseases; child; adolescent.
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Introdução

Tem sido relatada a importância do zinco (Zn) no orga-
nismo dos seres humanos, principalmente crianças, as quais 
são mais suscetíveis à deficiência de Zn, que pode levar a 
inúmeros prejuízos em seu desenvolvimento(1,2). 

Esta carência parece afetar com maior gravidade pessoas com 
algum tipo de enfermidade(3,4) e pode ser mais prevalente nos 
pacientes com doenças hepáticas crônicas pelo fato de o fígado 
ser o órgão responsável pela distribuição de nutrientes aos demais 
tecidos, o que deixaria tais pacientes mais expostos à deficiência 
de Zn(2,5). O objetivo desta pesquisa foi revisar os principais es-
tudos referentes ao Zn e verificar a frequência da deficiência de 
Zn nas crianças e adolescentes com doenças hepáticas crônicas. 
Para isso, as palavras-chave “zinco”, “hepatopatias”, “criança” 
e “adolescente” foram inseridas nas bases de dados PubMed, 
SciELO e Web of Science. O critério de seleção desses artigos 
compreendeu aqueles de origem nacional e internacional, dando-
se preferência àqueles publicados nos últimos dez anos.

Funções do Zn

O Zn é um mineral essencial que atua em diversas funções 
do organismo pelo fato de ser cofator de mais de 300 enzimas 
e proteínas, como a anidrase carbônica, a fosfatase alcalina, 
as carboxipeptidases, a álcool desidrogenase, a superóxido 
dismutase, a proteína C quinase, a ácido ribonucleico polime-
rase e a transcriptase reversa(2,6). Por isso, o Zn é importante 
em atividades do sistema imune, prevenção de formação de 
radicais livres, crescimento estatural, desenvolvimento sexual 
e cognitivo e síntese de DNA(2,5-7).

Recomendações nutricionais e alimentos 
com maior quantidade de Zn

O Zn é obtido apenas por meio da alimentação, sendo 
encontrado em grandes quantidades nos produtos de origem 
animal e nos frutos do mar, principalmente nas carnes verme-
lhas, mariscos, ostras, fígado, miúdos e ovos(2). A recomendação 
de consumo de Zn para indivíduos saudáveis varia conforme a 
idade. Para lactentes, a recomendação é de 2 a 3mg/dia, para 
crianças e adolescentes entre um e 18 anos varia de 3 a 11mg/
dia, para adultos e idosos, esta recomendação está entre 8 e 
11mg/dia e, para mulheres gestantes ou lactantes, o consumo 
ideal de Zn está entre 11 e 14mg/dia(8).

O Institute of Medicine, órgão responsável pelas recomenda-
ções de nutrientes nos EUA e Canadá, também estabeleceu 

o limite máximo tolerável (UL) para a ingestão de Zn em 
indivíduos saudáveis a fim de evitar sinais clínicos do seu 
excesso no organismo, variando conforme a idade: 7 a 34mg/
dia para crianças e adolescentes, podendo chegar ao valor de 
40mg/dia para adultos(8).

Biodisponibilidade e metabolismo de Zn

É importante considerar que nem toda quantidade de 
Zn ingerida pela alimentação é utilizada pelo organismo, 
pois sua biodisponibilidade pode ser afetada no processo 
de absorção intestinal ou já na circulação sanguínea. A 
absorção intestinal de Zn é diminuída por fatores an-
tagonistas na alimentação, como o fitato, o oxalato, os 
taninos e os polifenóis. Tal absorção pode ser facilitada 
pela presença de aminoácidos (cisteína e histidina), fosfa-
tos, ácidos orgânicos e proteína(5,9,10). Na circulação, pode 
haver competição do Zn com os minerais cobre e ferro, 
dependendo da quantidade desses elementos na corrente 
sanguínea(6).

A maior absorção de Zn parece ocorrer no jejuno, e a capta-
ção desse nutriente é regulada pela difusão ou por carreadores, 
sendo o último mais utilizado quando há baixa quantidade 
de Zn. Após absorção e captação, o mineral é transportado 
no sangue portal e o fígado tem a função de distribuí-lo aos 
demais tecidos(2,11).

O Zn encontrado no organismo de adultos corresponde a 
cerca de 2g. Dessa quantidade, 80% está presente nos mús-
culos e ossos(5). Na corrente sanguínea, o Zn encontra-se nos 
eritrócitos (90%), plasma (9%) e leucócitos (menos que 1%). 
Apesar de haver pouco Zn nos glóbulos brancos do sangue, 
a sua quantidade, quando calculada por número de células, 
é mais concentrada, sendo cerca de sete vezes maior do que 
nas células vermelhas(12). O Zn encontrado no plasma está em 
sua maior parte ligado à albumina (80%) e os 20% restantes 
estão ligados à alfa-2-macroglobulina(13).

A eliminação do Zn do organismo é realizada por meio 
da urina e das fezes: cerca de 0,5mg de Zn é eliminado 
pela urina e 2mg pelas fezes por dia. Contudo, quando se 
detecta ausência ou pequenas quantidades de Zn na ali-
mentação, o organismo tenta conservar valores normais de 
Zn nos tecidos e no sangue para evitar a deficiência desse 
mineral, processo denominado mecanismo homeostático. 
A forma como o organismo consegue realizar o mecanismo 
homeostático ainda permanece sem explicações definidas, 
mas há evidências de que se relaciona com o processo de 
absorção e excreção de Zn(14-16). 
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Deficiência de Zn

O primeiro relato de deficiência de Zn veio do Egito, em 
1963, e reporta que homens sofriam de retardo do crescimento 
e prejuízo da maturação sexual (hipogonadismo) consequentes 
à deficiência do mineral. A ocorrência dessa deficiência, segun-
do os autores, provavelmente se originou de uma dieta rica em 
fitato, o qual pode ter inibido a absorção de Zn(17).

Os sinais e sintomas clínicos da deficiência de Zn incluem, 
além dos dois fatores já citados, diminuição do apetite e 
paladar (hipogeusia), diminuição das funções cognitivas, 
acrodermatite enteropática (alopecia, diarreia e lesões na 
pele) e deficiências no sistema imune(6,7,18,19).

É relatada, na literatura especializada, a dificuldade de 
se estabelecer um indicador confiável para determinar a 
deficiência de Zn, pois os índices existentes atualmente 
apresentam limitações que dificultam o diagnóstico correto, 
como as dificuldades encontradas nos processos analíticos e o 
mecanismo homeostático do Zn, o qual representa um fator 
de confundimento para a interpretação dos resultados(5,7,14).

Avaliação laboratorial dos níveis de Zn

As dosagens de Zn plasmático e de Zn sérico são as mais 
utilizadas devido à facilidade da análise bioquímica em es-
tudos epidemiológicos de grande escala. Entretanto, alguns 
fatores podem alterar seus resultados como, por exemplo, a 
inflamação, o estresse e a infecção, que diminuem a quan-
tidade de Zn no plasma, indicando uma falsa deficiência de 
Zn. Além disso, a quantidade de Zn sérico e plasmático é 
afetada pela concentração de albumina, pela hemólise, pelo 
uso de anticoncepcionais e pelo controle homeostático(5,7,14,20). 
Os valores de referência para o Zn sérico e plasmático foram 
estabelecidos pelo estudo National Health and Nutrition 
Examination Survey (NHANES, 1976-1980), sendo o ponto 
de corte de 70mcg/dL para o plasmático e a faixa de 84 a 
96mcg/dL para o sérico, de acordo com a idade estudada(5); 
entretanto, alguns autores utilizam outros pontos de corte 
para o Zn plasmático como 75mcg/dL ou 80mcg/dL(4,21,22).

A análise do Zn eritrocitário se mostra mais elaborada do 
que a análise do Zn plasmático e, por isso, seu uso fica limitado 
a populações pequenas e médias. A meia-vida dos eritrócitos 
é longa (120 dias) e a quantidade de Zn contida neles não 
reflete mudanças recentes(5). Os estudos que analisaram o Zn 
nos eritrócitos são conflitantes, encontrando níveis muito dife-
rentes numa mesma amostra sem que tivessem correlação com 
a idade dos indivíduos(5,15,23). Em uma pesquisa com pacientes 

portadores de doença renal crônica, o Zn plasmático foi baixo 
e o Zn eritrocitário foi elevado em relação ao ponto de corte 
utilizado pelos autores(24). Com isso, parece que a quantidade 
de Zn nos eritrócitos não é constante em uma população de 
indivíduos semelhantes e é conflitante com os níveis de Zn 
plasmático, confundindo a interpretação dos resultados.

Quanto ao indicador Zn leucocitário, o primeiro estudo 
que utilizou os leucócitos como indicadores da quantidade 
de Zn corporal foi o de Vallee e Gibson, em 1948(25) e as di-
ficuldades encontradas pelos autores persistem até hoje. Esse 
índice, assim como o Zn eritrocitário, pode ser dosado apenas 
em grupos pequenos por ser de difícil análise, podendo ocorrer 
contaminação com o Zn presente no ambiente e na vidraria, 
além da possibilidade de restarem eritrócitos e plaquetas, o que 
superestimaria o valor do Zn leucocitário(5). Mesmo com essas 
dificuldades, alguns estudos têm afirmado que o Zn leucocitá-
rio é o biomarcador de maior confiança em comparação ao Zn 
plasmático e eritrocitário pelo fato de não variar com a idade e 
refletir mudanças recentes do conteúdo de Zn, já que os leucó-
citos possuem meia-vida mais curta do que os eritrócitos(26,27). 
Para determinar o Zn leucocitário não há um consenso sobre 
a melhor técnica a ser utilizada e há a necessidade de grande 
volume sanguíneo, impossibilitando seu uso em crianças de 
menor idade(5). Nessa revisão, foram observadas variações muito 
grandes dos níveis médios de Zn leucocitário e seu desvio padrão 
mesmo em indivíduos saudáveis(15,20,25), o que pode significar 
que o metabolismo do Zn nos leucócitos não é constante na 
população saudável e, provavelmente, a sua interpretação é ainda 
mais difícil em pessoas doentes(28). 

Foram encontrados poucos estudos recentes que investi-
garam a quantidade de Zn presente nos leucócitos, já que, 
atualmente, existe maior interesse pela nutrigenômica, na qual 
os pesquisadores tentam entender a variação da quantidade de 
Zn nos leucócitos por meio do comportamento da expressão 
dos genes relacionados ao Zn e aos leucócitos. Há evidências de 
que a homeostase de Zn nos leucócitos é regulada por diferentes 
expressões dos genes exportadores de Zn(29,30).

A Tabela 1 faz uma comparação dos indicadores laborato-
riais do estado de Zn mais utilizados nos artigos revisados, 
confrontando-se os fatores favoráveis e limitantes de cada indi-
cador, conforme conclusões dos autores dos referidos artigos.

Outros indicadores de avaliação  
dos níveis de Zn

Outros indicadores que podem revelar o estado do Zn no 
organismo são avaliados por alguns pesquisadores, como a con-
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Indicadores Fatores favoráveis Fatores limitantes

Plasmático e sérico Facilidade da análise
Aplicável a grandes populações
Único índice com valor de referência 
estabelecido pelo NHANES

Inflamação, estresse, infecção, hemólise 
e uso de anticoncepcionais alteram a 
quantidade de Zn no plasma e soro
Quantidade de albumina sanguínea altera a 
concentração de Zn plasmático

Eritrocitário Altas concentrações de Zn nos eritrócitos
Facilidade regular da análise
Aplicável em médias populações 

Meia-vida longa dos eritrócitos
Em uma população formada por indivíduos 
semelhantes, são encontrados níveis muito 
diferentes de Zn eritrocitário

Leucocitário Reflete mudanças recentes devido ao fato 
de os leucócitos terem meia-vida curta
Quantidade de Zn por número de glóbulos 
brancos é maior do que a quantidade de Zn 
por número de glóbulos vermelhos

Análise difícil pela contaminação com 
hemácias ou plaquetas
Aplicável apenas a pequenas populações
Necessita de grande volume sanguíneo, o 
que limita sua aplicação em lactantes
Em uma população homogênea, são 
encontrados níveis muito diferentes de Zn 
leucocitário

Tabela 1 – Comparação dos indicadores Zn plasmático e sérico, Zn eritrocitário e Zn leucocitário quanto aos seus fatores favo-
ráveis e limitantes

Os dados desta tabela são uma compilação dos resultados apresentados nos artigos revisados.

centração de Zn na urina, nas fezes, no cabelo e na saliva, mas 
tais estudos mostraram que não é possível usar esses fatores como 
índices de confiança do real estado de Zn no organismo(27,31). 
Algumas enzimas dependentes de Zn também são estudadas 
como bons indicadores, principalmente a fosfatase alcalina, a 
desidrogenase lática e a ribonuclease; contudo, os resultados são 
controversos(2,7,32). Um maior consenso parece existir em relação 
à metalotioneína eritrocitária, proteína dependente de Zn que 
responde rapidamente a experimentos com dietas primeiramente 
pobres e depois ricas em Zn, sendo diretamente proporcional à 
quantidade de Zn existente nessas dietas(27,33,34). Recentemente, 
estudos genéticos vêm sendo realizados para que se encontrem 
os genes associados ao metabolismo do Zn e, assim, seja definido 
um indicador mais preciso do diagnóstico de deficiência desse 
mineral no organismo(35-40).

Deficiência de Zn em crianças  
com hepatopatias crônicas

São escassos os estudos que avaliam o nível de Zn em crian-
ças e adolescentes portadores de doenças hepáticas crônicas. 
Em certas doenças, como a hepatite autoimune e a deficiência 
de alfa-1-antitripsina, não existem estudos exclusivos, o que 
seria de grande interesse já que a hepatite autoimune tem 

pico de incidência na adolescência e a deficiência de alfa-1-
antitripsina é a doença de origem genética que mais causa 
problemas hepáticos. Existem algumas investigações que 
avaliam grupos de pacientes com diversas doenças hepáticas. 
Por exemplo, uma pesquisa de 2005 analisou a concentração 
de Zn plasmático em 31 crianças e adolescentes com cirrose, 
das quais nove tinham o diagnóstico de hepatite autoimune, 
mas os resultados são apresentados para o grupo total e não 
especificamente para os pacientes com hepatite autoimune. 
Os autores encontraram 42% de deficiência de Zn plasmá-
tico no grupo de pacientes. A deficiência está relacionada à 
gravidade da doença e à presença de colestase(41). 

Em outro estudo conduzido por Saner et al, em 2000(42), 
os níveis de Zn foram avaliados em crianças com doenças 
hepáticas crônicas, subdivididas em hepatite crônica ativa 
e persistente. A média de Zn sérico foi significativamente 
menor nos pacientes do que no Grupo Controle e, quando 
os níveis de Zn sérico foram comparados entre os subgru-
pos de pacientes, observou-se que os portadores de hepatite 
crônica ativa apresentaram Zn sérico menor do aqueles com 
hepatite crônica persistente. O conteúdo de Zn nos fios de 
cabelos foi significativamente maior nos pacientes do que 
nos controles, sendo mais elevado naqueles com hepatite 
crônica ativa. A excreção urinária de Zn foi maior nos pa-
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cientes com hepatite crônica ativa do que nos portadores de 
hepatite crônica persistente. Verificou-se que a gravidade da 
doença hepática altera o estado de Zn corporal, causando a 
deficiência de Zn provavelmente por erros no mecanismo de 
distribuição e excreção deste nutriente. Por isso, os autores 
da pesquisa consideraram indispensável a suplementação de 
Zn em pacientes com doenças hepáticas crônicas. 

Na hepatite B, o nível de Zn das crianças parece ser um 
fator preditivo para uma boa resposta à terapia com interferon. 
Quanto maior o nível de Zn sérico nesses pacientes, melhor a 
resposta a essa terapia(43). Além disso, o nível de Zn sérico em 
crianças com hepatite B foi relacionado à atividade histoló-
gica e à inflamação portal, sendo que esses pacientes não têm 
deficiência de Zn, mas dependem de um elevado valor de Zn 
sérico para uma boa resposta ao tratamento da doença(44). 

Na hepatite C, a suplementação com Zn melhorou a res-
posta ao tratamento com interferon e controlou o eritema 
acral necrolítico presente nos pacientes. Antes da suplemen-
tação, o nível de Zn sérico era normal nos pacientes com 
hepatite C, mas ainda assim optou-se pela suplementação de 
Zn devido ao auxílio que este mineral fornece à resposta ao 
tratamento e ao controle das lesões cutâneas(45). Assim, nos 
pacientes com hepatite B ou C, foi verificado que, apesar de 
o nível de Zn sérico estar na faixa adequada, a suplementação 
de Zn foi benéfica, principalmente para uma melhor resposta 
ao medicamento utilizado, podendo-se suspeitar que o ponto 
de corte para o Zn sérico nesses pacientes deveria ser maior 
do que o utilizado para indivíduos saudáveis.

Na doença de Wilson, caracterizada por erro no metabolis-
mo de cobre (Cu) com a ocorrência de excesso desse mineral 
no fígado, o enfoque quanto ao Zn é diferente das demais 
doenças hepáticas crônicas, pois a sua suplementação é uma 
das opções de tratamento para essa doença devido à função 
do Zn de competir com o cobre no processo de absorção in-
testinal. A alta eficácia do tratamento com Zn na doença de 
Wilson já é reconhecida na literatura e utilizada na maioria 
dos pacientes pediátricos(46,47). Com isso, os valores sanguí-
neos de Zn não são comumente analisados nos estudos de 
pacientes portadores de doença de Wilson, entretanto, pode-
se considerar que, em portadores da hepatopatia crônica não 
tratados, a deficiência de Zn é possível, já que o excesso de 
cobre provoca este fenômeno por meio da competição dos dois 
metais na absorção intestinal. Por isso, é muito importante 
tratar a doença de Wilson logo no início de suas manifestações 
clínicas, não só para controle da doença, mas também para 
evitar a deficiência de Zn nas crianças, impedindo futuras 
consequências ao seu crescimento e desenvolvimento.

Com relação à Síndrome de Alagille, foi encontrado apenas 
um estudo a respeito do nível de Zn corporal, realizado em uma 
mulher adulta. Nesta paciente, o Zn sérico mostrava valor abaixo 
da normalidade(48). Uma pesquisa genética que teve como obje-
tivo identificar e mapear os genes relacionados ao Zn humano 
mostrou que um desses genes foi localizado em região deficiente 
na Síndrome de Alagille, o que indica a importância da avaliação 
da deficiência de Zn nesse grupo de pacientes(49).

Narkewicz et al(50) mostraram que 48% das crianças hepa-
topatas crônicas estudadas e que aguardam por transplante 
hepático apresentavam deficiência de Zn plasmático. Dentre 
essas crianças, a excreção urinária do mineral mostrou-se alta e 
a concentração de albumina, proteína ligante ao Zn plasmático, 
foi baixa. Após 14 dias da realização do transplante hepático, 
as crianças anteriormente deficientes em Zn apresentaram va-
lores plasmáticos normais e redução da perda de Zn na urina. 
Houve correlação do nível do Zn plasmático com a albumina, 
mas não com a fosfatase alcalina, enzima dependente de Zn. 
As doenças apresentadas pelas crianças do referido estudo eram 
variadas, compreendendo atresia biliar, falência hepática ful-
minante não viral, hepatite autoimune, Síndrome de Alagille, 
colangite esclerosante primária, doença hepática metabólica, 
estreitamento do ducto biliar pós-transplante hepático, do-
ença de Wilson e Síndrome de Budd Chiari. Infelizmente, 
os autores não dizem quais doenças tinham as crianças que 
apresentaram deficiência de Zn antes do transplante, mas 
concluem tratar-se de uma deficiência comum em crianças e 
adolescentes com doenças hepáticas crônicas de alta gravidade 
e à espera de transplante hepático. Os autores sugerem o uso de 
mais de um índice marcador do estado de Zn para interpretar 
melhor os dados, já que o Zn plasmático não é considerado 
um bom indicador. No caso, os autores utilizaram, além do 
Zn plasmático, o Zn urinário, levantando a hipótese de que 
o fígado prejudicado pela doença é um importante fator de 
desregulação da homeostase renal de Zn, a qual é corrigida 
após o transplante hepático.

Em outro trabalho com crianças portadoras de doença 
colestática hepática crônica no estágio final e à espera de 
transplante hepático, os autores observaram elevação do 
nível de Zn no tecido hepático, fato não compreendido(51). 
Esse e outros estudos sugerem que as crianças com doenças 
hepáticas crônicas têm um metabolismo de Zn alterado. O 
mineral parece se concentrar no fígado e não ser corretamente 
distribuído aos outros tecidos do corpo, como o sangue, le-
vando a baixos valores de Zn no plasma e no soro. Entretanto, 
a quantidade de Zn dentro das células sanguíneas ainda não 
foi investigada nos estudos de crianças hepatopatas crônicas. 
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