
95

Anna Kuna1(A,B,C,D,F,G)      ,Anna Katarzyna Wrońska2(A,D,E,F)

1 Independent Researcher, Dentist
2 Museum and Institute of Zoology, Polish Academy of Science, Warszawa, Polska
1 Niezależny Badacz, Lekarz Dentysta
2 Muzeum i Instytut Zoologii, Polska Akademia Nauk, Warszawa, Polska

MINERALS AND THEIR ROLE IN THE 
OPTIMAL FUNCTIONING OF THE IMMUNE 
SYSTEM – LITERATURE REVIEW
SKŁADNIKI MINERALNE I ICH ROLA W OPTYMALNYM
FUNKCJONOWANIU UKŁADU ODPORNOŚCIOWEGO 
– PRZEGLĄD LITERATURY

Key words: magnesium, zinc, iron, selenium, immune system, mineral deficiencies
Słowa kluczowe: magnez, cynk, żelazo, selen, układ immunologiczny, niedobory 
składników mineralanych

Summary

An adequate supply of minerals in the diet is crucial for the proper functioning of
the immune system. This applies to both the mechanisms of innate and adaptive
immunity, and in particular, the pro- and anti-inflammatory balance of the body. For
most people, a balanced diet is sufficient to provide the body with adequate amounts
of minerals. However, certain groups are particularly at risk of deficiencies in these
nutrients. These include people who perform frequent and intense sports training when
the body does not have an opportunity to regenerate properly. The aim of this paper was
to discuss the role of minerals in the suitable functioning of the immune system. The fol-
lowing review of the latest literature focuses on the role of magnesium, zinc, iron and
selenium as the components of greatest importance in immunology. The effects of a
deficiency of these minerals and their impact on the maturation and function of immuno-
competent cells, antibody production, cytokine production and immune pathways are
discussed. The review was based on the available data collected in the PubMed data-
base and in the Google Scholar search engine using the keywords: “the role of mag-
nesium in the immune system”, “the role of zinc in the immune system”, “the role of
iron in the immune system”, the role of selenium in the immune system”, “mineral defi-
ciencies in athletes”, “impact of intense physical exercise on the immune system”.

Streszczenie

Właściwa podaż z dietą składników mineralnych jest kluczowa do prawidłowego
funkcjonowania układu immunologicznego. Dotyczy to zarówno mechanizmów wro-
dzonej i nabytej odporności, a w szczególności równowagi pro- i przeciwzapalnej orga-
nizmu. U większości osób zbilansowana dieta jest wystarczająca do dostarczenia orga-
nizmowi odpowiednich ilości składników mineralnych. Jednak niektóre grupy są szcze-
gólnie narażone na niedobory tych składników odżywczych. Należą do nich osoby
wykonujące częste i intensywne treningi sportowe, pomiędzy którymi organizm nie
ma możliwości odpowiednio się zregenerować. Celem niniejszej pracy było omówie-
nie roli składników mineralnych w prawidłowym funkcjonowaniu układu odpornościo-
wego. W poniższym przeglądzie najnowszej literatury skupiono się na opisie roli magne-
zu, cynku, żelaza i selenu jako składników o największym znaczeniu w immunologii.
Omówiono skutki niedoboru tych minerałów i ich wpływu na dojrzewanie i funkcje komó-
rek immunokompetentnych, produkcję przeciwciał, wytwarzanie cytokin oraz szlaki
immunologiczne. Przegląd powstał na podstawie dostępnych danych zgromadzonych
w bazie PubMed oraz w wyszukiwarce internetowej GoogleScholar przy użyciu słów
kluczowych: „rola magnezu w układzie odpornościowym”, „rola cynku w układzie odpor-
nościowym”, „rola żelaza w układzie odpornościowym”, rola selenu w układzie odporno-
ściowym”, „niedobory składników mineralnych u sportowców”, „wpływ intensywnych
ćwiczeń fizycznych na układ odpornościowy”. 
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Background

It is well known that physical activity and healthy
nutrition are the important factors pertaining to the
lifestyle, affecting body health through improvement
of body composition, physical fitness, the cognitive func-
tion, and a proper functioning of the musculoskeletal
system. Optimal involvement in physical activity and
adequate nutrition are also important in prevention of
metabolic diseases such as obesity, diabetes mellitus
and circulation disorders, and favorably affect the
proper functionng of the immune system [1,2].

A moderate and adequately adapted to the body
potential physical activity favorably affects the im mu -
ne system. We should remember, however, that very
intense physical workouts result in a temporary im -
pairment of the immune functions, which may last up
to 24 hours after training.  Postexercise depression of
the immune functions is most pronounced when phys-
ical exercise performance is continuous, of long long
duration (>1.5 h), of moderate to long intensity,  (aero-
bic capacity of 55-75% VO2max) and performed without
meal consumption [4,5]. Many  inborn immune func-
tions including neutrophil chemotaxis, phagocytosis,
toll-like monocyte receptor  (TLR)  and expression as
well as the cytotoxic activity of NK cells, are impaired
by long-lasting exercise [6]. Likewise, several impor-
tant acquired immune functions (including presenta-
tion of antigen by monocytes/macrophage, immuno -
glo bulin production by B-lymphocytes, cytokin produc -
tion by T-lymphocytes  and proliferation of these cells
are impaired during long periods of intense exercise
[7]. It is believed that the reasons for immunological
depression after a long-lasting physical exercise are
to a large extent due to the increase in stress hor-
mones (namely epinephrine  and cortisol), the disor-
ders of pro- and antiinflammatory cytokines (includ-
ing Interleukin (IL)- 1, IL-6, IL-10 and  tumor necrosis
factor (TNF)) [8].  

In athletes who are regularly involved in physical
training, immunological functions of the human body
may be not able to regenerate between consecutive
training sessions, which is due to decreased immune
levels. This  contributes to an increase in the circulat-
ing  T-lymphocytes  and inhibition of cytokine produc-
tion by these cells and a decrease of the stimulated
immunoglobulin by B-lymphocytes [9].

Due to the above, a balanced diet is essential for
immune system function in athletes [10]. Mineral com -
ponents provided with food play diffeent roles such
as the effect on the musculoskeletal system function
and regulation of water metabolism in the body. They
are also the components of hormones, enzymes and
other biologically active compounds [11,12]. Some mi -
nerals also play an important role in  the optimal func-
tioning of the immune system [13]. It referes both to
the inborn immune system and the acquired immune
response. Therefore, the supply od mineral compo-
nents may affect not only the susceptibility to infec-
tions, but also the development of chronic conditions
including autoimmune ones [14]. For  the majority of
people a balanced diet is sufficient to provide the body
with adequate amounts of necessary mineral compo-
nents. However, nowadays the number of people at risk
of mineral component deficiency is growing. These are
patients with chronic conditions, elderly people, vege -
tarians and vegans or pregnant women [15]. Athletes

Wstęp

Powszechnie wiadomo, że aktywność fizyczna 
i zdro  we odżywianie są istotnymi czynnikami stylu
życia, które wpływają na zdrowie organizmu poprzez
poprawę składu ciała, sprawności fizycznej i poznaw-
czej oraz prawidłowe funkcjonowanie układu mięś -
niowo-szkieletowego [1]. Optymalna aktywność fizycz-
na i prawidłowe odżywianie są również ważne dla za -
pobiegania chorobom metabolicznym, takim jak oty-
łość, cukrzyca i choroby układu krążenia oraz pozy-
tywnie wpływają na prawidłowe funkcjonowanie ukła-
du odpornościowego [2,3]. 

Umiarkowana i odpowiednio dostosowana do możli -
wości organizmu aktywność fizyczna pozytywnie
wpływa na układ immunologiczny. Należy jednak pa -
miętać, że bardzo intensywne ćwiczenia fizyczne po -
wodują tymczasowe osłabienie funkcji odpornościo-
wych, które może trwać do 24 godzin po treningu.
Po wysiłkowa depresja funkcji odpornościowych jest
najbardziej wyraźna, gdy wysiłek jest ciągły, długo-
trwały (>1,5 h), o intensywności od umiarkowanej do
wysokiej (55-75% wydolności tlenowej) i wykonywa-
ny bez przyjmowania pokarmu [4,5]. Wiele funkcji wro-
dzonej odporności, w tym chemotaksja neutrofili, fa -
gocytoza, ekspresja receptora toll-like (TLR) mono-
cytów i aktywność cytotoksyczna komórek NK, jest osła -
 bionych przez długotrwałe ćwiczenia [6]. Podobnie,
kilka ważnych nabytych funkcji odpornościowych 
(w tym prezentacja antygenu przez monocyty/makro-
fagi, wytwarzanie immunoglobulin przez limfocyty B,
produkcja cytokin przez limfocyty T oraz proliferacja
tych komórek) jest osłabionych podczas długich okre -
sów intensywnych ćwiczeń [7]. Uważa się, że przy-
czyny depresji immunologicznej po długotrwałym wy -
siłku fizycznym są w dużej mierze spowodowane wzro-
stem hormonów stresu (tj. epinefryny i kortyzolu) oraz
zaburzeniem równowagi cytokin pro- i przeciwzapal-
nych (w tym Interleukiny (IL)- 1, IL-6, IL-10 oraz czyn-
nika martwicy nowotworu (ang. tumor necrosis factor,
TNF)) [8]. 

U sportowców, którzy regularnie wykonują inten-
sywne treningi, funkcje immunologiczne organizmu mo -
gą nie być w stanie regenerować się pomiędzy po -
szczególnymi sesjami treningowymi, co wiąże się 
z chronicznym stanem osłabienia odporności. Przyczy -
nia się to do  spadku liczby krążących limfocytów T
typu 1 oraz hamowania produkcji cytokin przez te
komórki i spadku stymulowanej syntezy immunoglo-
bulin przez limfocyty B [9].

W związku z powyższym prawidłowo zbilansowa-
na dieta ma istotne znaczenie w funkcjonowaniu ukła-
du odpornościowego osób uprawiających sport [10].
Składniki mineralne dostarczane z pożywieniem speł -
niają różnorodne funkcje, takie jak wpływ na pracę
układów mięśniowo-szkieletowego i nerwowego oraz
regulację gospodarki wodnej organizmu. Są także skład -
nikami hormonów i enzymów oraz innych związków
biologicznie czynnych [11,12]. Niektóre minerały mają
również ważną rolę do odegrania w optymalnym funk-
cjonowaniu układu odpornościowego [13]. Dotyczy to
zarówno wrodzonego systemu obronnego, jak i na -
bytej odpowiedzi immunologicznej. W związku z tym
podaż składników mineralnych może oddziaływać na
podatność na infekcje, ale ma również wpływ na roz-
wój chorób przewlekłych w tym chorób autoimmuno-
logicznych [14]. Dla większości osób zbilansowana
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can be also at risk of mineral component deficiency if
their diets are restrictive. Such deficiencies may con-
tribute to the impairment of the immune system and
an increased susceptibility to infections [16]. Table 1
presents the norms of for mineral components (mag-
nesium, zinc, iron and selenium) consumption. The
components play the most important role in ensuring
an adequate function of the immune system [17]. 

Study goal
The goal of the study was to present the role of

mineral components in the optimal functioning of the
immune system. The review of the newest papers
was focused on description of the role of magnesium,
zinc, iron and selenium – the most important mineral
components in immunology. 

dieta jest wystarczająca, aby dostarczyć organizmo-
wi odpowiedniej ilości niezbędnych składników mine-
ralnych. Jednak obecnie rośnie liczba osób zagrożo-
nych niedoborem minerałów. Należą do nich osoby 
z chorobami przewlekłymi, osoby starsze, osoby na
diecie wegetariańskiej lub wegańskiej czy kobiety 
w ciąży [15]. Sportowcy mogą być również narażeni na
niedobór składników mineralnych, jeśli stosują restryk-
cyjne diety. Z kolei niedobory takie mogą przyczynić
się do osłabienia układu odpornościowego i zwięk-
szonej podatności na infekcje [16]. W Tabeli 1 przed-
stawiono normy spożycia czterech składników mine-
ralnych (magnezu, cynku, żelaza i selenu), które od -
grywają największa rolę w prawidłowym działaniu
układu odpornościowego [17]. 

Cel pracy
Celem niniejszej pracy było omówienie roli skład-

ników mineralnych w prawidłowym funkcjonowaniu
układu odpornościowego. W poniższym przeglądzie
najnowszej literatury skupiono się na opisie roli ma -
gnezu, cynku, żelaza i selenu, jako składników o naj-
większym znaczeniu w immunologii. 
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Tab. 1. Nutrition norms for Polish people. Selected mineral components
Tab. 1. Normy żywienia dla ludności Polski. Wybrane składniki mineralne



Material and methods

The review of the reference sources was based
on the available data collected in PubMed database
and GoogleScholar using the following key words:
“the role of magnesium in the immune system”,”the
role of zinc in the immune system”, “ the role of iron in
the immune system”, “the role of selenium in the im -
mune system”, “deficiency in mineral components in
athletes” and “ the effect of intense physical exercise
on the immune system”. The authors mainly used the
newest reference sources published after 2010. 

The role of magnesium in immune functions
Magnesium (Mg) is an essential biological element

present in cells in combination with other elements. It
is also the most aboundant divalent cation in live cells
(total concentration -14-20 mM)  and it regulates mul-
tiple cellular functions. In Mg2+ cell it seems to be equal-
ly distributed in the mitochondria, cell nucleus and
the endoplasmic reticulum, and its concentrarion ran -
ges from 14 to 18 mM in each organella [18]. Magne -
sium plays an important role in enzyme activation,
membrane function and intracellular signalling. This
ion is also an important co-factor fo many enzymes.
It participates in the synthesis and replication of RNA
and DNA and also in hormone and enzyme secretion.
Magnesium plays an important role in various me -
tabolic processes including oxidative phosphorylation
and muscle contraction. Moreover, magnesium stabi-
lizes cell mebrane structures and membrane poten-
tial. It also modulates the transmembrane ion move-
ment through the modulation of human iron trans-
porters. Besides, study results indicate that low levels
of Mg2+ inhibit progression of the cellular cycle and
can be the key element of protein translation control
and cell proliferation [19,20]. It has been shown that
magnesium supplementation contributes to cytokine
production by monocytes after stimulation of a toll-like
receptor (TLR). This immunoregulatory function was
correlated with the decreased level of transcription
nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of activated
B cells (NF-κB) [21]. Other studies have found that rats
with magnesium deficiency developed peripheral neu-
trophilia due to the increased phagocytosis and oxida-
tive burst. Moreover, the impairment of mastocyte func-
tion involving histsmine secretion was noted [22]. 

Other studies have directly shown a correlation
between Mg2+ deficiency and the elevated level of pro-
inflammatory cytokines such as TNF-α, IL-1β and IL-6
[23]. Magnesium sulphate supplementation, in turn,  can
mediate the proinflammatory effect through the acti-
vation of 3-phosphoinositide (PI3K) kinase and the
inhibition of L-type ion channels [24]. 

Magnesium has a vast impact on  the develeop-
ment, differentiation, proliferation and apoptosis of lym-
phocytes. It is known that apoptosis induced by the
Fas/FasL system which, mediated by the death do -
main (DD) activates caspase 8, is the process de -
pendent on  Mg2+ [25]. An earlier involution of the thy-
mus, having an adverse effect on T-lymphocyte pool
in the body,  was noted in the mice with deficiency of
this element [26]. TRPM 7, the transient receptor po -
tential cation channel, subfamily M, member 7, seems
to play a particular role in T lymphocyte development.
In the cells deprived of this transporter, and thus de -

Materiał i metody

Przegląd literatury powstał na podstawie dostęp-
nych danych zgromadzonych w bazie PubMed oraz
w wyszukiwarce internetowej GoogleScholar przy
użyciu słów kluczowych: „rola magnezu w układzie od -
pornościowym”, „rola cynku w układzie odpornościo-
wym”, „rola żelaza w układzie odpornościowym”, rola
selenu w układzie odpornościowym”, „niedobory skład-
ników mineralnych u sportowców”, „wpływ intensyw-
nych ćwiczeń fizycznych na układ odpornościowy”.
Autorzy skupili się głównie na najnowszej literaturze
opublikowanej po 2010 roku. 

Rola magnezu w funkcjach immunologicznych
Magnez (Mg) jest niezbędnym pierwiastkiem bio-

logicznym, który występuje w komórkach w postaci
związanej. Jest również najobficiej występującym dwu -
wartościowym kationem w żywych komórkach (cał-
kowite stężenie 14-20 mM) i reguluje wiele funkcji ko -
mórkowych. W komórce Mg2+ wydaje się być równo-
miernie rozmieszczony w mitochondriach, jądrze ko -
mórkowym i retikulum endoplazmatycznym, w stęże-
niu wahającym się w zakresie od 14 do 18 mM w każ-
dym  z tych organelli [18]. Mg odgrywa ważną rolę 
w aktywacji enzymów, funkcji błon i sygnalizacji wew -
nątrzkomórkowej. Jon ten stanowi również ważny ko -
faktor dla wielu enzymów. Bierze udział w syntezie 
i replikacji RNA i DNA, a także wydzielaniu enzymów
i hormonów. Mg odgrywa ważną rolę w różnych pro-
cesach metabolicznych, w tym w fosforylacji oksyda-
cyjnej i skurczu mięśni. Ponadto magnez stabilizuje
struktury błony komórkowych i potencjał błonowy. Mo -
duluje również transbłonowy ruch jonów poprzez mo -
dulację transporterów żelaza. Ponadto badania wy ka -
zują, że niski poziom Mg2+ hamuje progresję cyklu ko -
mórkowego i może stanowić kluczowy element kontroli
translacji białek oraz proliferacji komórek [19,20].

Mg odgrywa kluczową rolę w regulacji procesów
immunologicznych, szczególnie w zakresie funkcji licz-
nych subpopulacji komórek odpornościowych. Wyka -
zano, że suplementacja magnezem zmniejsza pro-
dukcję cytokin przez monocyty po stymulacji recepto-
ra toll-like (TLR). Ta funkcja immunoregulacyjna była
skorelowana ze zmniejszonym poziomem czynnika
transkrypcyjnego NF-κB (ang. nuclear factor kappa-
light-chain-enhancer of activated B cells) [21]. W in -
nych badaniach szczury z niedoborem magnezu wyka -
zywały neutrofilię obwodową, związaną ze zwiększo-
ną fagocytozą i wybuchem oksydacyjnym. Ponadto
dochodziło do zaburzeń funkcji mastocytów w zakre-
sie wydzielania histaminy [22]. 

Inne badania wykazały bezpośrednio korelację mię-
dzy niedoborem Mg2+ a podwyższeniem poziomu cy -
tokin prozapalnych w organizmie, takich jak TNF-α, IL-
1β i IL-6 [23]. Natomiast suplementacja siarczanem
magnezu może pośredniczyć w działaniu przeciwza-
palnym poprzez aktywację kinazy 3-fosfatydyloinozy-
tolu (PI3K) i hamowanie kanałów jonowych typu L [24]. 

Magnez ma duży wpływ na rozwój, różnicowanie,
proliferację i apoptozę limfocytów. Wiadomo, że apop-
toza indukowana przez układ Fas/FasL, który za po -
 średnictwem domeny śmierci (DD) aktywuje kaspazę
8 jest procesem zależnym od Mg2+ [25]. Myszy z nie-
doborem tego pierwiastka wykazały również wcześ -
niejszą inwolucję grasicy, co miało negatywny wpływ
na pulę limfocytów T w organizmie [26]. Transporter
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prived of magnesium ion supply, the development of
cell was inhibited, which entailed its premature death.
Therefore, it seems that T lymphocyte function de -
pends on an adequate supply of this  element, both
at the level of an isolated cell and the pool of these
cells in an individual [27,28]. 

Moreover, there is evidence that systemic magne-
sium deficiency affects the microflora in the gastroin-
testinal tract. The deficiency leads to reduction of the
Bifidobacterium count accompanied by the impair-
ment of the intestinal wall barrier function, leading to
an increased expression of TNF-α and IL-6 in the
intestine and the liver [29].

Immunomodulating functions of zinc
The necessary trace element zinc (Zn) is of key

importance for multiple physiological processes tak-
ing place in the human body and is the most often
studied factor affecting nutrition and health. It plays a
key role of the regulator or the coenzyme of more than
300 enzymes. It is also a component of transcription
factors and it participates in DNA, RNA and protein
synthesis. Zinc has an antioxidative property and
affects the stability of biological membranes and mul-
tiprotein systems [30]. Moreover, this element regu-
lates hormone and hormone receptor  production.
The total concentration of zinc (Zn) in adults  amounts
to around  2-3 g, where 85% is gathered in muscles
and bones. In the blood, zinc is transported in erythro-
cytes with the aid of Super Oxide Dismutase and an -
hydrase carbonique. In the plasma, in turn, zinc binds
in 60% to albumins and its total concentration is 12–
16 μM [31]. 

A significant role in maintaining immune home-
ostasis is attributed to this key trace component [32].
In the context of the innate immunological response,
zinc plays a key role in the activity of Nicotinamide
Adenine Dinucleotide Phosphate, (NADPH) of Neu tro -
phil Extracellular Traps NETS) [33]. The results of stu -
dies in vivo also indicate that zinc deficiency results
in a decreased adhesion and chemotaxis of mono -
ocytes and neutrophil granulocytes, as well as the im -
pairment of macrophage maturation and activity [34].
Zinc also plays an important role in the proper func-
tioning of Natural Killer (NK) cells. The deficiency of
this component may result in reduction of NK cell
count, especially in peripheral blood  and lead to the im -
pairment of the activity of thses cells, especially with-
in the range of  chemotaxis and lysis of cells infected
by a virus or cancer cells [35]. 

Zinc is an important element participating in T-cell
maturation. It is an important structural element of
thymuline hormone produced by the epithelial cells of
the thymus and it mediates pre-T lymphocyte matu-
ration to T lymphocyte production. Therefore, zinc de -
ficiency inhibits maturation of lymphocytes in the thy-
mus, leading to clear atrophy of this organ [36]. Mo -
reover, zinc plays an important role in maturation of
this lymphocyte population. Zinc deficiency results in
the reduction of TCD4+ lymphocyte count, which, in
turn, results in the disproportion of  CD4+/CD8+ ratio.
A significantly reduced CD4+/CD8+ ratio  below 1.5
value is clinically defined as the indicator of immune

Mg2+ TRPM7 (ang. transient receptor potential cation
channel, subfamily M, member 7) wydaje się odgry-
wać szczególną rolę w rozwoju limfocytów T. W ko mór -
kach pozbawionych tego transportera, a więc i zao -
pa trzenia w jony magnezu, następowało zahamowa-
nie rozwoju i przedwczesna śmierć komórki. W związ-
ku z tym wydaje się, że funkcja limfocytów T zależy
od odpowiedniej podaży tego pierwiastka, zarówno
na poziomie pojedynczej komórki, jak i w odniesieniu
do puli tych komórek u osobnika [27,28]. 

Ponadto istnieją dowody na to, że ogólnoustrojo-
wy niedobór magnezu wpływa na mikroflorę przewo-
du pokarmowego. W stanie niedoboru dochodzi do
zmniejszenia liczby bakterii z rodzaju Bifidobacterium
przy jednoczesnym zaburzeniu funkcji barierowej ścia-
ny jelita, co prowadzi do zwiększonej ekspresji TNF-α
i IL-6 w jelicie i wątrobie [29]. 

Immunomodulujące funkcje cynku 
Niezbędny pierwiastek śladowy cynk (Zn) ma klu-

czowe znaczenie dla wielu procesów fizjologicznych
u ludzi i jest jednym z najczęściej badanych czynni-
ków w żywieniu i zdrowiu. Odgrywa kluczową rolę jako
regulator lub koenzym ponad 300 enzymów. Jest
także składnikiem czynników transkrypcyjnych i bie-
rze udział w syntezie DNA i RNA oraz białek. Zn dzia-
ła przeciwutleniająco i wpływa na stabilność błon bio-
logicznych oraz układów kompleksów wielobiałko-
wych [30]. Ponadto pierwiastek ten reguluje powsta-
wanie hormonów, a także ich receptorów. Całkowite
stężenie Zn u osoby dorosłej wynosi około 2-3 g, 
z czego 85% jest gromadzone w mięśniach i kościach.
We krwi cynk transportowany jest w erytrocytach przy
udziale dysmutazy ponadtlenkowej i anhydrazy wę -
glanowej. Natomiast w osoczu Zn wiąże się w 60% 
z albuminami, a jego całkowite stężenie wynosi 12-
16 μM [31]. 

Temu kluczowemu pierwiastkowi śladowemu przy-
pisuje się znaczącą rolę w utrzymaniu homeostazy
immunologicznej [32]. W kontekście wrodzonej odpo-
wiedzi immunologicznej cynk odgrywa kluczową rolę
w aktywności fosforanu dinukleotydu nikotynoamido-
adeninowego (NADPH) granulocytów obojętnochłon-
nych [33]. Badania in vivo wykazały również, że nie-
dobór Zn powoduje zmniejszoną adhezję i chemo-
taksję monocytów i granulocytów obojętnochłonnych,
a także upośledzenie dojrzewania i aktywności ma -
krofagów [34]. Cynk odgrywa również znaczącą rolę
w prawidłowym funkcjonowaniu komórek NK (ang.
Natural Killer). Niedobór tego pierwiastka może po -
wo dować zmniejszenie liczby komórek NK we krwi
obwodowej i prowadzić do upośledzenia ich aktyw-
ności, szczególnie w zakresie chemotaksji i zdolno-
ści do lizy komórek zakażonych wirusem lub komó-
rek nowotworowych [35]. 

Cynk jest istotnym składnikiem biorącym udział 
w dojrzewaniu limfocytów T. Pierwiastek ten jest waż-
nym elementem strukturalnym hormonu tymuliny,
który jest wytwarzany przez komórki nabłonkowe gra -
sicy i pośredniczy w dojrzewaniu limfocytów pre-T do
limfocytów T. W związku z tym niedobór Zn hamuje doj-
rzewanie limfocytów T w grasicy, co prowadzi do wy -
raźnej atrofii tego organu [36]. Ponadto cynk odgrywa
ważną rolę w dojrzewaniu tej subpopulacji limfocy-
tów. Niedobór Zn powoduje zmniejszenie liczby lim-
focytów T CD4+, co skutkuje dysproporcją stosunku
CD4+/CD8+. Silnie obniżony stosunek CD4+/CD8+
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system dysfunction, and thus, as the prognostic fac-
tor of various diseases [37]. In the subpopulation of
CD4+ cells, dysproportion of Th-1 do Th-2 may deve -
lop. A significant decrease in Th-1 production of such
cytokines as: TNF-α, IL-2 or IFN-γ [38] entails a re -
duced production of such cytokines as TNF-α, IL-2
lub IFN-γ [38].  

Zinc can affect both the production and signalling
of numerous pro-inflammatory cytokines. Chronic in -
flammatory conditions are due to disease processes
which can be additionally adversely affected by zinc
deficiency. It was proved that the patients with syste -
mic inflamatory conditions such as reumatoid arthritis
combined with zinc deficiency may show an incre as -
ed expression of  IL-1β, IL-1α i IL-6 as compared with
the patients whose consumption of this mineral com-
ponent is higher [39}. Moreover, the authors indicate
the role of zinc being a negative regulator of the NF-
κB signalling pathway. One of the most important in -
hibitory mechanisms is based on the effect of zinc on
A20 albumin. This is an antiinflammatory albumin ne -
gatively regulating the NF-κB signalling pathways ini-
tiated by TNFR and  TLR tumor necrosis factors [40]. 

The role of iron in immune mechanisms 
Iron (Fe) affects multiple cellular processes such

as DNA synthesis, ATP production and mitochondrial
respiration. As an essential factor in the production of
enzymes and proteins, iron fulfills its role by exchan -
ging electrons with many molecules. Disruption of iron
homeostasis is associated with disorders of the ner-
vous, cardiovascular and hematologic systems [41].

Iron plays a role in polarization of each macro pha -
ge subpopulation. Polarization of M1, occurring with
adequate iron supply, is characterized by inflammato-
ry cytokine secretion (e.g. IL-6, TNF-α) and an incre -
ased expression of some iron metabolism proteins,
such as ferroprotin (FPN), transferrin receptor 1 (TfR1),
CD163, ferritin and heme oxygenase (HO-1). In con-
trast, a deficiency of this mineral results in polariza-
tion towards M2 [42]. 

Iron is a necessary element of a correct neutrophil
function. The proteins participating in iron metabo lism
(e.g. TfR1, FPN) are prone to expression in neutro -
phils enabling these cells acquisition or release of iron
after stimulation. Iron-dependent metalloprotein my -
eloperoxidase (MPO) catalyses the reaction of hypo -
chlorous acid formation in neutrophils. Hypochlorous
acid is  a chemical compound having  strong bacteri-
ocidal and antiviral effects [43]. Littwitz-Salomon et
al. have shown that a systematic low level of iron
resulted in the inhibition of NK cell activation and type
2 interferon (IFN-γ). Besides, the study presented by
these authors showed that an adequate concentra-
tion of iron in blood serum is of key importance for NK
cell metabolism and the activity of these cells. More -
over, the results of the studies conducted by these
authors indicate that an adequate iron concentration
in blood serum is of key importance for NK cell me ta -
bolism and the activity of these cells during viral in -
fectionss [44]. 

Proliferation and activation of T lymphocytes in the
process of immune response is impaired  due to iron
deficiency. Activation of T lymphocytes is regulated by
IL-2 dependent pathway where iron uptake  by TfR

wynoszący poniżej 1,5 jest klinicznie uważany za wskaź -
nik dysfunkcji układu odpornościowego, a tym samym
za czynnik prognostyczny dla różnych chorób [37]. 
W obrębie subpopulacji komórek CD4+ może rów-
nież występować dysproporcja komórek Th-1 do Th-
2. Znaczący spadek liczby limfocytów Th-1 wiąże się
z obniżeniem produkcji cytokin takich jak TNF-α, IL-2
lub IFN-γ [38]. 

Cynk może wpływać zarówno na produkcję, jak 
i sygnalizację licznych cytokin prozapalnych. Prze -
wlekły stan zapalny jest związany z procesami cho-
robowymi, na które dodatkowo może mieć negatyw-
ny wpływ niedobór Zn. Wykazano, że pacjenci z ogól -
noustrojowymi chorobami zapalnymi, takimi jak reu-
matoidalne zapalenie stawów, z jednoczesnym nie-
doborem Zn, mogą wykazywać zwiększoną ekspre-
sję IL-1β, IL-1α i IL-6 w porównaniu z pacjentami 
z wyższym spożyciem tego składnika mineralnego
[39]. Ponadto literatura wskazuje na rolę Zn jako ne -
gatywnego regulatora szlaku sygnałowego NF-κB.
Jeden z najważniejszych mechanizmów hamujących
opiera się na wpływie Zn na ekspresję białka A20. Jest
to białko przeciwzapalne, które negatywnie reguluje
szlaki sygnałowe NF-κB inicjowane przez receptor
czynnika martwicy nowotworu (TNFR) i TLR [40]. 

Udział żelaza w mechanizmach odpornościowych 
Żelazo (Fe) wpływa na wiele procesów komórko-

wych, takich jak synteza DNA, produkcja ATP i oddycha -
nie mitochondrialne. Jako niezbędny czynnik w pro-
dukcji enzymów i białek, żelazo spełnia swoją rolę
po przez wymianę elektronów z wieloma cząsteczka-
mi. Zakłócenie homeostazy żelaza wiąże się z zabu-
rzeniami układu nerwowego, sercowo-naczyniowego
i hematologicznego [41].

Żelazo odgrywa rolę w polaryzacji makrofagów do
poszczególnych subpopulacji. Polaryzacja M1, wy stę -
pująca przy prawidłowej podaży żelaza, charakteryzu-
je się wydzielaniem cytokin zapalnych (np. IL-6, TNF-
α) oraz wzrostem ekspresji niektórych białek metaboliz -
mu żelaza, takich jak ferroprotyna (FPN), receptor trans -
feryny 1 (TfR1), CD163, ferrytyna i oksy daza hemowa
(HO-1). Natomiast niedobór tego składnika mi ne ral -
nego skutkuje polaryzacją w kierunku M2 [42]. 

Żelazo jest niezbędnym elementem do prawidło-
wego funkcjonowania neutrofili. Białka związane z me -
tabolizmem żelaza (np. TfR1, FPN) ulegają ekspresji
w neutrofilach, umożliwiając tym komórkom pobiera-
nie lub uwalnianie żelaza po stymulacji. Żelazo zależ -
na mieloperoksydaza metaloproteinowa (MPO) w neu -
trofilach katalizuje reakcję powstawania kwasu pod-
chlorawego, związku chemicznego o silnych właści-
wościach bakteriobójczych i przeciwwirusowych [43].
Littwitz-Salomon i wsp. wykazali, że systematyczny
niski poziom żelaza spowodował zahamowanie akty-
wacji komórek NK i produkcji IFN-γ. Poza tym bada-
nia tych autorów dowiodły, że prawidłowe stężenie
żelaza w surowicy ma kluczowe znaczenie dla meta-
bolizmu komórek NK i ich aktywności w czasie infek-
cji wirusowych [44]. 

Proliferacja i aktywacja limfocytów T w procesie
od powiedzi immunologicznej jest zaburzona przy
niedoborze żelaza. Aktywacja limfocytów T jest regu-
lowana przez szlak zależny od IL-2, którego jednym
z mechanizmów jest wychwyt żelaza przez białko
TfR. Mutacja TfR1 prowadzi do upośledzenia endo-
cytozy żelaza i defektów funkcjonalnych limfocytów
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protein is one of the mechanisms  dependent on this
pathway. TfR1 mutation leads to of iron endocytosis
impairment and functional defects in T lymphocytes.
Finally, this disorder leads to a severe complex im mu -
 nodeficiency [45]. Recent studies, in turn, have shown
that excessive iron serum levels inhibit Thl1 cell diffe -
rentiation and expression of gamma interferone (IFN-γ).
Besides, the study has found that iron inhibits lympho -
cyte activity [46,47]. 

Transferrin receptor 1(TfR1) mutation is also res pon -
 sible for the impairment and dysfunction of B cells.
Moreover, in patients with iron deficiency, antibody pro-
duction in response to vaccination is decreased [48].

Selenium as the component affecting 
immune functions 

Selenium (Se) is a necessary component, essen-
tial for proper functioning of the human body, namely
adequate thyroid hormone metabolism,  health of the
cardiovascular system, prevention of neurogenera-
tive diseases and cancer, and optimal immune func-
tions [49]. 

Selenium deficiency leads to quantitative and func -
tional disorders in various populations of lymphocy -
tes and other immune cells. T-lymphocytes are espe-
cially prone to selenium deficit as their cell mem-
brane contains lipids which more easily oxidise than
the lipids of lymphocyte cell membrane [50]. Lym pho -
cytes of animals with the induced overt selenium defi-
ciency produce smaller amounts of factors inhibiting
migration of leukocytes and macrophages. Cao et al.
found that proliferation of leukocytes derived from
cows with selenium deficiency stimulated with con-
canavalin A (ConA) was significantly lower than lym-
phocyte proliferation in the control group [51]. 

Selenium deficiency may be the reason for nume -
rous changes in the human immune system, includ-
ing the most important ones, namely: suppression of
the host’s immune response to bacterial or viral infec-
tion, inhibition of prostaglandin and immunoglobulin
biosynthesis  and  a decrease in T lymphocyte count,
NK cell and macrophage actitity [52]. 

Immunostimulation (eg. ConA) involving selenium
consumption in a form of sodium selenate (IV) affects
the expression of α protein subunits and β interleukin
2 receptor (IL-2R) on the surface of the stimulated T
and B lymphocytes, as well as N and Lymphokine-
activated killer cells (LAK), however, it has no effect
on endogenous IL-1, IL-2 i IFN-γ concentrations. The
combination of IL-2 with  IL-2R enables its internal-
ization and induces the signal enabling the transfer of
the activated cells from phase G1 to phase S of the
cellular cycle. During these processes, selenium most
likely affects the biosynthesis of IL-2R receptor sub-
units by stabilizing the mRNA for these proteins, with-
out playing any specific role as a component of an -
tioxidant compounds [53,54]. 

Inhibition of nuetrophil migration, in turn, as well
as the inhibition of neutrophil migration and the im -
pairment of receptor distribution on their surface un -
der conditions of selenium deficiency may result from
tubulin oxidation due to excessive H2O2 and, in con-
sequence, the damage to microtubule groups of these
cells [55].

The role of selenium in the immune system may
be indirect – through the action of selenoenzymes
such as glutathione peroxidase (GSHPx) and tiore-

T. Zaburzenie to ostatecznie powoduje wystąpienie
ciężkich złożonych niedoborów odporności [45]. Ostat -
nie badania wykazały z kolei, że zbyt wysoki poziom
żelaza w surowicy hamuje różnicowanie komórek
Th1 i ekspresję interferonu gamma (IFN-γ). Poza tym
badania wykazały, że żelazo hamuje aktywność lim-
focytów Th1 [46,47]. 

Mutacja receptora transferyny 1 (TfR1) powoduje
tak że upośledzenie i dysfunkcję limfocytów B. Po nadto
pacjenci z niedoborem żelaza wykazują zmniejszoną
produkcję przeciwciał w odpowiedzi na szczepienie [48].

Selen jako składnik wpływający na funkcje 
odpornościowe

Selen (Se) jest niezbędnym mikroelementem waż -
nym dla prawidłowego funkcjonowania organizmu
człowieka, w tym właściwego metabolizmu hormonów
tarczycy, zdrowia układu sercowo-naczyniowego, za po -
biegania chorobom neurodegeneracyjnym i nowotwo-
rom oraz optymalnych funkcji immunologicznych [49]. 

Niedobór selenu prowadzi do zaburzeń ilościo-
wych i czynnościowych różnych populacji limfocytów
i innych komórek układu odpornościowego. Szczegól -
nie wrażliwe na niedobór Se są limfocyty T, których
błona komórkowa zawiera lipidy łatwiej ulegające
utlenieniu aniżeli lipidy błony komórkowej limfocytów
B [50]. Limfocyty zwierząt, u których doprowadzono
do jawnego niedoboru selenu, wytwarzają mniejsze
ilości czynników hamujących migrację leukocytów 
i makrofagów. Cao i wsp. stwierdzili, że stymulowana
konkanawaliną A (ConA) proliferacja limfocytów – po -
branych od krów z niedoborem selenu – była zna-
miennie niższa od proliferacji limfocytów w grupie
kontrolnej [51]. 

Niedobór selenu może być przyczyną wielu zmian
w układzie odpornościowym człowieka, wśród któ-
rych do najważniejszych należą: stłumienie odpowie-
dzi immunologicznej gospodarza na infekcję bakte-
ryjną lub wirusową, zahamowanie biosyntezy prosta-
glandyn i immunoglobulin oraz zmniejszenie aktyw-
ności limfocytów T, komórek NK i makrofagów [52]. 

Przy stymulowaniu immunologicznym (np. ConA),
spożycie selenu – w postaci selenianu(IV) sodu –
wpływa na ekspresję podjednostek białkowych α i β
receptora interleukiny 2 (IL-2R) na powierzchni pobu-
dzonych limfocytów T i B oraz komórek NK i komórek
zabijających aktywowanych limfokiną (LAK), nie ma
jednak wpływu na endogenne stężenia IL- 1, IL-2 
i IFN-γ. Połączenie się IL-2 z IL-2R umożliwia jej inter-
nalizację i indukuje sygnał umożliwiający przejście
aktywowanych komórek z fazy G1 do fazy S cyklu ko -
mórkowego. Podczas tych procesów, selen najpraw-
dopodobniej wpływa na biosyntezę podjednostek re -
ceptora IL-2R poprzez stabilizację mRNA dla tych
białek, nie odgrywając w tym przypadku szczególnej
roli jako składnik związków o działaniu antyutleniają-
cym [53,54]. 

Z kolei zahamowanie migracji neutrofilów oraz za -
burzenie rozmieszczenia receptorów na ich powierz -
chni w warunkach niedoboru selenu może być na -
stępstwem utleniania tubuliny przez nadmiar H2O2

i w konsekwencji – uszkodzenia zespołów mikrotubul
tych komórek [55].

Rola selenu w układzie odpornościowym może
być pośrednia – poprzez działanie selenoenzymów:
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doxin reductase (TrxR). These enzymes are respon-
sible for maintaining the thiol groups on the surface
of cellular lymphocyte membrane in a reduced state,
which undoubtedly affects lymphocyte ability to prolif-
erate  in response to mitogens, production of immu -
no globulins and destruction of foreign cells. TrxR ca -
talyses thioredoxin (Trx) reduction, which next can re -
duce other enzymes and transcription factors includ-
ing NF-κb Trx may also act as a cytokine in the cour se
of autoimmune diseases, since it is secreted by the
activated lymphocytes or the lymphocytes expo sed to
oxidative stress [56]. Aggravation of the existing inflam-
matory condition may also result from selenium defi-
ciency. This process involves a decrease in the activity
of selenoenzymes having an antioxidative effect, locat-
ed where they could prevent excessive synthesis of
the arachidonic acid from linoleic acid [57]. 

Summary

The significance of mineral components for a pro -
per functioning of the immune system is widely pre-
sented in research papers. Although deficiences of
these nutrients are rare, there are risk groups which
should pay a particular attention to their sufficient sup-
ply. These include people involved in intense sport
training. The best approach to deficiency scomplemen-
tation involves a properly balanced diet, but in excep-
tional cases it is necessary to implement supplemen-
tation. We should remember that excessive consump-
tion of mineral components provided to the body may
have numerous adverse effects, also those connect-
ed with immune system function. Therefore, nutrient
supplementation should be always medically justified
and applied according to the recommendations.   

peroksydazy glutationowej (GSHPx) oraz reduktazy
tioredoksynowej (TrxR). Enzymy te odpowiadają za
utrzymanie grup tiolowych na powierzchni błony ko -
mórkowej limfocytów w stanie zredukowanym, co ma
niewątpliwie wpływ na zdolność limfocytów do odpo-
wiedzi proliferacyjnej na mitogeny, wytwarzania im -
munoglobulin i niszczenia obcych komórek. TrxR ka -
talizuje redukcję tioredoksyny (Trx), która może na -
stęp nie redukować inne enzymy oraz czynniki trans-
krypcyjne, m.in. NF-κB. Trx może również działać ja -
ko cytokina w przebiegu chorób autoimmunizacyj-
nych, jest bowiem wydzielana przez aktywowane lim-
focyty lub limfocyty poddane stresowi oksydacyjne-
mu [56]. Pogłębienie istniejącego stanu zapalnego
również może być skutkiem niedoboru selenu. Od by -
wa się to poprzez obniżenie aktywności selenoenzy-
mów o działaniu antyoksydacyjnym, umiejscowionych
tam, gdzie mogłyby zapobiegać wzmożonej syntezie
kwasu arachidonowego z kwasu linolowego [57]. 

Podsumowanie

Znaczenie omówionych składników mineralnych
dla prawidłowego funkcjonowania układu odporno-
ściowego jest szeroko przedstawione w literaturze
naukowej. Chociaż niedobory tych składników odżyw -
czych są rzadkie, istnieją grupy ryzyka, które powin-
ny zwrócić szczególną uwagę na ich wystarczającą
podaż. Do takich grup należą osoby często wykonu-
jące intensywne treningi sportowe. Najlepszą metodą
uzupełnienia niedoborów jest prawidłowo zbilanso-
wana dieta, jednak w wyjątkowych przypadkach ko -
nieczne jest wdrożenie suplementacji. Trzeba pamię-
tać, że nadmiar składników mineralnych dostarcza-
nych organizmowi też może mieć wiele negatywnych
skutków, także tych związanych z funkcjonowaniem
układu immunologicznego. W związku z tym suple-
mentacja składników odżywczych powinna być zaw -
sze uzasadniona medycznie i prowadzona zgodnie 
z zaleceniami.
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