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Streszczenie: Cynk jako biopierwiastek pełni w organizmie wiele ważnych funkcji, w 

tym także w ośrodkowym układzie nerwowym (OUN).  Na poziomie molekularnym cynk 

reguluje aktywność wielu kluczowych enzymów biorących udział w metabolizmie 

neuronalnym, a na poziomie komórkowym, uczestniczy w aktywności synaptycznej i ma 

wpływ na plastyczność neuronalną. W wielu pracach poświęconych charakterystyce 

farmakologicznej cynku, wykazano własności przeciwdepresyjne tego pierwiastka 

stosując różne testy i modele zwierzęce: m.in. wymuszonego pływania i zawieszenia za 

ogon u myszy i szczurów, usunięcia opuszek węchowych i modelach łagodnego, 

chronicznego stresu u szczurów. Badania dowiodły, że cynk ujawnia własności 

przeciwdepresyjne, chociaż mechanizm tego działania pozostaje nadal niewyjaśniony. 

Wśród różnych hipotez wskazuje się na zaangażowanie receptorów serotoninowych 

[Szewczyk i in. 2009]. Warto podkreślić, że cynk jest także klasyfikowany jako jeden z 

naturalnych modulatorów allosterycznych receptorów α1-  i β2-adrenergicznych [Ciolek i 

in. 2011; Swaminath i in. 2003], dopaminowych D1, D2 i D4 [Schetz i in. 2001], jak też 

receptorów serotoninowych 5-HT1A [Barrondo i in. 2009]. 

Biorąc pod uwagę dane świadczące o negatywnej allosterycznej modulacji receptorów 

5HT1A zbadano oddziaływania jonów cynku z receptorami serotoninowymi typu 5-HT7 , 

stosując metody radioizotopowe in vitro oraz symulując bezpośrednie interakcje jonów 

Zn
2+

 z białkiem receptorowym metodami dynamiki molekularnej in silico. Uzyskane 

wyniki wskazują na niekompetencyjny charakter oddziaływań z badanym typem 

receptora, świadczą o mechanizmie modulacji allosterycznej i określają potencjalne 

punkty uchwytu dla jonów cynku na receptorze 5-HT7. 
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