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Цинк є важливим мікроелементом з різноманіт-
ними біологічними функціями. В середньому добо-
ва потреба в цинку складає 10-15 мг. Цинк бере 
участь у рості клітин, апоптозі і метаболізмі, а та-
кож в регуляції ендокринних, імунних і нейронних 
функцій. На клітинному рівні цинк стимулює утво-
рення полісом, гальмує вільно-радикальне окис-
лення. Велика роль цинку в нуклеїновому обміні, 
процесах транскрипції, стабілізації нуклеїнових 
кислот. Цинк прискорює синтез колагену в рані, що 
гоїться, чинить стабілізуючу дію на цитоплазматич-
ні мембрани, перешкоджає вивільненню гідролітич-
них ферментів. Важлива роль належить цинку в 
розвитку скелета. У мітохондріях цинк пригнічує 
транспорт електронів в дихальному ланцюзі. Ця 
властивість реалізується в сперматозоїдах, де зна-
ходиться багато цинку і спостерігається низька 
дихальна активність. Цинк потрібний для розвитку 
тканин головного мозку. Цинк в організмі є компо-
нентом більше 300 ферментів. Цинк бере участь у 
відновленні ретинолу в сітківці ока. Відомо, що 
цинк стабілізує структуру інсуліну (зв'язується з 
гексамерами інсуліну). Цинк входить в структуру 
активного гормону вилочкової залози – тимулину, 
бере участь у формуванні третинної структури го-
надотропінів та інших гормонів. Цинк – ліпотропний 
чинник для печінки, що бере участь разом з вітамі-
ном Е в утворенні ненасичених жирних кислот в 
організмі. Дефіцит і надлишок цинку можуть приз-
водити до важких патологічних процесів. У цій 
статті описано обмін цинку в організмі, його біологі-
чна роль, причини і ознаки гіпоцинкемії і гіперцин-
кемії, застосування цинку в терапевтичній практиці. 
Вивчення особливостей всмоктування цинку, роз-
поділ його в організмі, особливості виведення пот-
рібні для корекції добової потреби його в їжі і для 
проведення корекції метаболічних розладів при 
різних захворюваннях. 

Ключові слова: мікроелементи, цинк, метабо-
лізм цинку, гіпоцинкемія, гіперцинкемія. 

 
Зв’язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дослідження виконано у рамках 

НДР «Біохімічні механізми розвитку дисметаболіч-
них процесів за умов впливу хімічних чинників на-
вколишнього середовища», № держ. реєстрації 
0115U000240. 

Вступ. Однією з найменш вивчених тем у пато-
фізіології і патобіохімії є мікроелементози. В даний 
час відомо, що дефіцит біогенних елементів прак-
тично при всіх захворюваннях є або первинною 
причиною або важливою складовою в етіології хво-
роби. У зв'язку з цим актуальними є роботи, спря-
мовані на вивчення особливостей обміну різних 
біогенних елементів і порушень обміну, що виника-
ють при їх дефіциті. Одним з найважливіших біо-
генних елементів є цинк, в той же час особливості 
його обміну і патогенез захворювань, викликаних 
дефіцитом і надлишком цинку, недостатньо вивче-
ний. Висока біологічна активність мікроелементу і 
безперечна перспективність застосування його в 
лікувальній практиці як біотика для нормалізації 
обміну речовин визначають необхідність узагаль-
нення наявних експериментальних і клінічних спо-
стережень про обмін мікроелемента в організмі 
при різних фізіологічних і патологічних станах. Це 
завдання і ставили перед собою автори. 

Мета роботи. На основі узагальнення експери-
ментальних і клінічних даних про обмін цинку і його 
біологічної ролі в організмі виявити можливі причи-
ни розвитку гіпо- і гіпермікроелементозів цього мі-
нералу. 

Біологічна роль цинку. Цинк є важливим мік-
роелементом з різноманітними біологічними функ-
ціями, який бере участь у рості клітин, апоптозі і 
метаболізмі, а також в регуляції ендокринних, імун-
них і нейронних функцій. На клітинному рівні цинк 
стимулює утворення полісом, гальмує вільно-
радикальне окислення, яке каталізується залізом 
[6]. Показано, що для переходу з однієї фази клі-
тинного циклу в іншу необхідна наявність цинку, і 
його недолік блокує цей процес. Цинк необхідний 
для нормального проходження всіх фаз дроблення 
заплідненої яйцеклітини до її фіксації в порожнині 
матки. Оскільки цинк і деякі інші хімічні елементи 
впливають як критичні кофактори на ріст клітин, 
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особливо в фазах репродукції і диференціювання, 
висловлюється припущення, що з цим пов'язаний і 
пухлинний ріст [15]. Велика роль цинку в нуклеїно-
вому обміні, процесах транскрипції, стабілізації 
нуклеїнових кислот, білків і особливо компонентів 
біологічних мембран. Цинк присутній в активному 
центрі ферментів, зокрема, у нуклеотиділтрансфе-
разах та зворотній транскриптазі. Він відіграє важ-
ливу роль у стабілізації структури ДНК, РНК, рибо-
сом, входить до складу аміноацил-тРНК-синтетаз і 
фактора елонгації білкового ланцюга у ссавців (EF-
1), є незамінним в експресії генів [25]. 

Важлива роль належить цинку в розвитку ске-
лета. Цинк прискорює синтез колагену в ранах, 
надає стабілізуючу дію на цитоплазматичні мем-
брани, перешкоджає вивільненню гідролітичних 
ферментів [12]. У мітохондріях цинк пригнічує тран-
спорт електронів у дихальному ланцюзі. Ця влас-
тивість реалізується в сперматозоїдах, де знахо-
диться багато цинку і спостерігається низька диха-
льна активність мітохондрій [12]. Цинк необхідний 
для розвитку тканин головного мозку. В корі голов-
ного мозку виявлені цинкергічні нейрони. Було дос-
ліджено, що цинк відіграє важливу роль в передачі 
сигналу за допомогою модуляції збудливих і галь-
мівних клітинних рецепторів і внутрішньоклітинних 
сигнальних білків [16]. 

Цинк в організмі є компонентом більш 300 фер-
ментів. З хімічної точки зору цинк в ферментах ви-
конує роль Льюісовської кислоти, що створює лока-
лізований центр позитивного заряду поблизу нук-
леофільного субстрату [23]. Іони цинку необхідні 
для функціонування термолізіна, дипептидаз, РНК-
полімерази, ДНК-полімерази, карбоангідрази, аль-

долази класу ІІ, лужної фосфатази, деяких алкого-
льдегідрогеназ, супероксиддисмутази, ліаз, окси-
доредуктаз, факторів транскрипції [16]. Цинк бере 
участь у різних функціях сітківки, таких як фототра-
нсдукція, візуальний цикл і процес нейротрансмісії, 
також є необхідним для відновлення ретинолу в 
сітківці ока [7].  

Відомо, що цинк стабілізує структуру інсуліну 
(зв'язується з гексамером інсуліну) [14]. Цинк вхо-
дить до складу активного гормону вилочкової зало-
зи ‒ тимуліну, бере участь у формуванні третинної 
структури гонадотропінів і інших гормонів [8].  
Блокатор цинку ‒ дітідін ‒ викликає інсулінову не-
достатність. При цукровому діабеті підвищений 
рівень цинку в крові і його добова екскреція з сечею 
зростає.  

Цинк ‒ ліпотропний фактор для печінки, бере 
участь разом з вітаміном Е в утворенні ненасиче-
них жирних кислот в організмі. Рецептор глюкокор-
тикоїдів містить цинк. Також відомо, що цинк бере 
участь у формуванні смакової чутливості [6]. 

Біологічну роль цинку можна представити у 
вигляді наступної схеми (рис. 1). 

Тобто, можна резюмувати, що роль цинку в 
організмі дуже багатогранна, і він є необхідною 
складовою перебігу багатьох фізіологічних та біохі-
мічних процесів. 

Обмін цинку в організмі людини. Цинк ‒ не-
замінний біогенний елемент в харчуванні людини. 
В середньому добова потреба в цьому мікроеле-
менті становить 10-15 мг. Джерелом цинку в харчу-
ванні є бобові, кунжут, арахіс, висівки, але у всіх 
цих продуктах цинк пов'язаний з фітиновою кисло-
тою і тому мало засвоюється. Відносно високий 

Входить до складу понад 300 білків 
і ферментів 

Метаболізм нуклеїнових кислот  
і білків 

Репарація ДНК 

Структура та функції біомембран 

Метаболізм кісткової тканини 

Проведення нервових імпульсів 

Участь в акті зору 

Участь у формуванні смакової  
чутливості, нюху 

Участь в метаболізмі і дії гормонів 
гіпофіза, надниркових залоз, підш-
лункової залози, передміхурових 

залоз і сім'яників 

Обмін ненасичених жирних кислот, 
метаболізм простагландинів 

Ліпотропна і гепатопротекторна дія 

Гальмує вільно радикальне  
окислення ліпідів 

Попереджає розвиток хронічних 
серцево-судинних захворювань 

Участь в імунологічних реакціях  
(є регулятором діяльності фагоци-

тів, лімфоцитів, впливає на хемота-
ксис нейтрофілів) Тканинне дихання  

(пригнічує транспорт електронів  
в дихальному ланцюзі) 

ЦИНК 

Рис. 1. Участь цинку у біохімічних процесах в організмі 



 Медичні науки 

 18 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 4, № 6 (22) 

вміст цинку в яєчному жовтку, печінці, м'ясі 
(10-30 мг на 100 г продукту). Цинк погано всмокту-
ється в тонкому кишечнику (з 15 мг всмоктується 
приблизно 5 мг), однак його концентрація в ткани-
нах відносно висока (0,3-0,5 мМ цинку / г тканини). 
Найбільш висока концентрація цинку – в передмі-
хуровій залозі (приблизно 15 мМ / г тканини). Всмо-
ктування цинку гальмується фітатами, міддю, фос-
фатами, кальцієм. Навпаки, ЕДТА, сік підшлункової 
залози, лимонна, аскорбінова і піколінова кислоти, 
гліцин, глутамат, естрогени, прогестини, тестосте-
рон і деякі пептиди прискорюють всмоктування 
цинку. Частина цинку, який всмоктується, може 
затримуватись у самій слизовій оболонці кишечни-
ка. У грудних дітей в абсорбції цинку бере участь 
простагландін Е2, що міститься в материнському 
молоці, але відсутній в коров'ячому [7]. Показано, 
що цинк може всмоктуватися як в іонній формі, так 
і в комплексі з різними лігандами, транспортуватися 
цинк може через ентероцит за допомогою кальцій 
зв’язуючого білка [5]. Багато їжі і великий вміст кліт-
ковини в ній знижують абсорбцію цинку, оскільки 
прискорюють просування харчового кому по кишеч-
нику. Надходження цинку з крові в тканини здійсню-
ється за допомогою металотіонеїнів (білки з моле-
кулярною масою близько 6600, що містять 33% 
цистеїну, одна молекула білка зв'язує 6 іонів цинку), 
що виробляються в слизовій оболонці кишечника, 
нирках і печінці [1]. Іон цинку міцно зв'язується з 
більшістю органічних лігандів. Цинк має заповнену 
3d-орбіту і прагне утворити чотири ковалентні зв'яз-
ки тетраедричної симетрії, часто з азот- або сірков-
місними лігандами. Цинк утворює міцні зв'язки все-
редині металоферментів, у активному центрі яких 
він з'єднаний з трьома імідазольними групами, чет-
вертий координаційний зв'язок залишається віль-
ним та бере участь у взаємодії з субстратом. У ме-
талоферментів іон цинку в активному центрі з'єдна-
ний з трьома імідазольними групами, четвертий 
координаційний зв'язок залишається вільним, бере 
участь у взаємодії з субстратом. Другий атом азоту 
імідазольної групи утворює водневий зв'язок з кар-
бонільної групою в головному пептидному ланцюзі 
(ця властивість характерна для атомів заліза гемв-
місних білків). У крові знаходиться близько 1%, в 
тканинах – 99% цинку організму. На 70% цинк сиро-
ватки крові пов'язаний з альбумінами. 

Транспорт цинку крізь клітинні біліпід-білкові 
мембрани здійснюється за допомогою двох, ево-
люційно сформованих, сімейств (родин) транспор-
терів: ZIP (Zrt-, Irt-подібний білок) і CDF (Cation Dif-
fusion Facilitator). Багато транспортерів сімейства 
ZIP залучені до поглинання клітинного цинку і  
щонайменше один член родини, транспортер  
Zrt3 S. cerevisiae, транспортує збережений цинк з 

внутрішньоклітинного відсіку під час адаптації до 
дефіциту цинку. Навпаки, члени родини CDF або 
опосередковують міжклітинний транспорт цинку 
або полегшують транспорт його до внутришньоклі-
тинних компартментів для подальшої участі в дето-
ксикації або з метою зберігання. Активність бага-
тьох з цих транспортерів регулюється за допомо-
гою транскрипційних і посттранскрипційних механі-
змів для підтримки гомеостазу цинку як на клітин-
ному, так і на організменному рівні [5]. 

Основним фізіологічним лігандом, який транс-
портує цинк в печінку з кишечнику, є альбумін, який 
також транспортує мідь, однак, ділянки зв'язування 
цих елементів на альбуміні різні і не збігаються. Не 
багато цинку в плазмі пов'язано з амінокислотами, 
переважно цистеїном і гістидіном. Виводиться цинк 
з організму в основному з фекаліями. Ендогенний 
цинк в нирках піддається часткової реабсорбції. 
Джерелами ендогенного цинку є стінка кишечника, 
жовч і підшлункова залоза. Істотно збільшується 
виведення цинку з сечею при розпаді тканин (опіки, 
травми, операції, голодування). Цинк може виділя-
тися з потом (близько 0,4-2,8 мг на добу), з менст-
руальною кров'ю (0,1-0,5 мг на менструальний пе-
ріод), з волоссям і нігтями [3]. Значна кількість цьо-
го елемента виводиться з молоком під час лактації. 
Вихід цинку з тканинних депо збільшується під ді-
єю глюкокортикоїдів. 

Таким чином, однією з причин дефіциту цинку 
в організмі може бути недостатній вміст органічних 
кислот або зазначених вище амінокислот в продук-
тах харчування, дефіцит статевих гормонів, а та-
кож надмірне його виведення при патологічних 
станах (надлишок глюкокортикоїдів, травми, опера-
ції, голодування). 

Гіпоцинкемія. Гіпоцинкемія поширена в бага-
тьох регіонах світу і є діагностично складним ста-
ном. Дефіцит цинку є потенційно смертельним за-
хворюванням. Найбільш поширеним фактором 
дефіциту цинку є аліментарний. При запальних 
процесах кишечника всмоктування цинку знижуєть-
ся під дією лейкоцитарного ендогенного медіатора 
запалення ‒ прозапального цитокіну ІL-1, який зни-
жує рівень цинку в крові і підвищує його накопичен-
ня в печінці [14].  

Розвитку гіпоцинкемії сприяють ентерити, колі-
ти, хвороба Крона, алкогольний цироз, підвищений 
гемоліз еритроцитів (відбувається втрата цинку з 
клітин) [2]. При серповинноклітинній анемії також 
спостерігається дефіцит цинку в організмі хворого 
[2]. Гіпоцинкемії сприяє гіпопротеїнемія, тому що за 
умов протеїнурії збільшується втрата цинку з се-
чею. Надмірне споживання глюкози супроводжуєть-
ся гіпоцинкемією, оскільки глюкоза перешкоджує 
всмоктуванню цинку [14]. 
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Експериментальні дослідження показали, що 
навіть депресія пов'язана з низькою концентрацією 
цинку в периферичній крові, але патофізіологічний 
зв'язок між кількістю цинку і депресією вимагає 
подальшого вивчення [13]. 

Нерідко зниження вмісту цинку в організмі є 
наслідком надмірного надходження в організм  
радіоактивних ізотопів (наприклад, плутонію або 
Zn-65) міді, кадмію, свинцю, які є функціональними 
антагоністами цинку, особливо на тлі неповноцін-
ного (дефіцит білка) харчування, а також хронічно-
го зловживання алкоголем. Роль Zn при алкоголь-
ної інтоксикації обумовлена його участю в метабо-
лізмі алкоголю (молекула алкогольдегідрогенази 
містить 4 атома Zn), тому у дітей і підлітків при де-
фіциті цинку підвищується схильність до алкоголіз-
му і наркоманії [22]. 

Авторами в експериментальній роботі на щу-
рах при моделюванні метаболічного синдрому по-
казано, що дієта з високим вмістом фосфору і без 
цинку погіршує гіпертонію і серцеву дисфункцію 
[12]. 

Крім аліментарних, є й спадкові патології, що 
призводять до розвитку гіпоцинкеміі. Виявлено 
аутосомно-рецесивне спадкове захворювання, 
викликане порушенням всмоктування цинку в ки-
шечнику ‒ ентеропатичний акродерматит, який 
проявляється при переході на самостійне харчу-
вання немовлят (внаслідок дефіциту цинк-
зв’язуючого білку грудного молока) [7]. 

Було показано, що в деяких випадках ентеро-
патичний акродерматит пов'язаний з мутаціями 
гена hZIP4, який відноситься до групи SLC39, що 
кодують мембранні переносники цинку [13]. Миша-
чий гомолог людського білка ZIP4 локалізується на 
апікальній поверхні зрілих ентероцитів, що відпові-
дає його функції (транспорт цинку в тонкому ки-
шечнику). Цинковий дефіцит призводить до підви-
щення регуляції мРНК ZIP4 і білка у мишей в тонкій 
кишці і, навпаки, додавання цинку надає протилеж-
ний ефект [7]. Дослідження in vitro на клітинах, що 
експресують гени ZIP4 миші або людини [13], а 
також дослідження in vivo на мишах [11] показали, 
що ZIP4 зазнає посттранскрипційної регуляції у 
відповідь на зміну концентрації цинку [13]. В умо-
вах дефіциту цинку білок ZIP4 був сконцентрова-
ний на плазматичній мембрані клітин, тоді як у клі-
тинах, багатих цинком, ZIP4 переважно виявляєть-
ся всередині клітин. 

Інша спадкова форма дефіциту цинку зустріча-
ється у білих мишей, у яких мутація виявлена в 
гені ZnT4, який відноситься до групи трансмемб-
ранних білків SLC30, що призводить до порушення 
секреції цинку в молоко з молочної залози. Подібні 
мутації відбуваються й у людей [3]. 

Встановлено, що гіпоцинкемія може виникати 
при гіпермікроелементозах двовалентних металів, 
оскільки відбувається конкуренція за транспортні 
системи. Проведені експерименти на щурах пока-
зали, що при тривалому надходженні підвищених 
концентрацій міді в організм спостерігається зни-
ження вмісту цинку в крові і в гомогенатах нирок 
[17]. При експериментальному гіпермікроелементо-
зі кобальту виявлено зниження концентрації цинку 
в крові, в гомогенатах печінки та нирок [18]. 

Виявлено гіпоцинкемію у дітей, які проживають 
в несприятливих регіонах, де спостерігається під-
вищений вміст міді і кобальту в питній воді [2]. Гіпо-
цинкемія може виникати у спортсменів при трива-
лих фізичних навантаженнях: було виявлено знач-
не підвищення вмісту цинку у волоссі спортсменів і 
зниження його концентрації в слині, що свідчить 
про дефіцит цього мікроелементу, який виводиться 
з організму з потом при тривалому фізичному на-
вантаженні [16]. При дефіциті цинку знижується 
напруженість Т-клітинного імунітету, тому спорт-
смени з гіпоцинкемією частіше хворіють простудни-
ми та інфекційними захворюваннями, довго віднов-
люються після травм та у них спостерігається три-
вале загоєння ран [21]. 

З даних наукової літератури відомо, що рівень 
цинку в сітківці ока людини знижується з віком 
(вікова дегенерація жовтої плями) через мутації в 
генах, що беруть участь в підтримці гомеостазу 
сітківки [9]. 

Початковими ознаками дефіциту цинку є дер-
матит, діарея, алопеція, втрата апетиту та інші 
[20]. У хворих з гострим дефіцитом цинку спостері-
гається дратівливість, депресія, агейзія (втрата 
смакових відчуттів), може бути погіршення сутінко-
вого зору [10]. Більш тривалий дефіцит призводить 
до уповільнення росту і нейропсихологічних розла-
дів, таких як емоційна нестабільність, дратівливість 
і депресія [14]. Може розвиватися імунодефіцит, 
себорєєподібний дерматит, неврологічні порушен-
ня, асперматогенез, гіпогонадотропний гіпогона-
дізм, безпліддя, хронічний ентерит, уповільнення 
репаративних процесів [12]. 

Експериментально підтверджено, що у вагітних 
з дефіцитом цинку спостерігалася слабка пологова 
діяльність, атонічні кровотечі, передчасні пологи, 
наявність вад у плода і новонароджених 
(розщеплення твердого піднебіння, гідроцефалія, 
викривлення хребта, грижі, вади серця та інші) [2]. 
При дефіциті цинку порушується синтез статевих 
гормонів. Введення щурам з недостатністю цинку 
прогестерону і естрогену сприяє нормальному роз-
витку вагітності. Є дані про вплив тестостерону і 
хоріонального гонадотропіну на надходження цин-
ку в статеві залози самців щурів [8]. 



 Медичні науки 

 20 Український журнал медицини, біології та спорту – Том 4, № 6 (22) 

У щурів, що містяться на дієті з виключенням 
цинку, виникає паракератоз, блювота, випадіння 
волосся, ураження шкіри і слизових оболонок, ке-
ратит, затримка росту, зниження толерантності до 
глюкози. У таких тварин спостерігаються спонтанні 
аборти, причому викидень має множинні ембріопа-
тії [14]. При дефіциті цинку відбувається пригнічен-
ня сперматогенезу у самців, порушення розвитку 
сім'яників, а саме атрофія епітелію сім'яників, їх 
придатків, передміхурової залози і гіпофіза [8]. З 
дефіцитом цинку в слині пов'язують механізм роз-
витку карієсу зубів [20]. 

Деякі клінічні дослідження показують, що дефі-
цит цинку, магнію і вітаміну D незалежно пов'язані 
зі змінами метаболізму глюкози. Дефіцит цинку 
може збільшити ризик розвитку резистентності до 
інсуліну [3]. 

З іншого боку, експериментально показано, що 
утримання тварин на дієті, бідній цинком, в 30 разів 
виразніше, порівняно з нормою, пригнічує ріст де-
яких пухлин [15]. 

Деякими авторами досліджено, що при дефіци-
ті цинку зазначалося пригнічення активності лужної 
фосфатази в хондроцитах епіфізарного хряща, що 
в подальшому сприяє виникненню дефекту розвит-
ку кісток [20]. 

Експерименти на щурах показали, що при де-
фіциті цинку у самок та у їх нащадків затримується 
розвиток мозку, особливо мозочка, знижується син-
тез ДНК і гістонів, повільніше вироблялися умовні 
рефлекси, у дорослих самців було відзначено по-
рушення здатності уникати зіткнення, у самок ‒ 
підвищена агресивність [10]. 

З боку обміну ліпідів, дефіцит цинку сприяє 
розвитку стеатозу печінки та атеросклерозу [10], 
що слід враховувати у визначенні патогенезу цих 
захворювань та під час їх лікування. 

Дієта з низьким вмістом цинку та високим вміс-
том фосфору погіршує прояви гіпертонію і викли-
кає серцеву дисфункцію у щурів за умов метаболі-
чного синдрому [5]. 

В Японії вчені доказали ефективність викорис-
тання ацетату цинку для лікування пацієнтів з хво-
робою Коновалова-Вільсона і довели, що прояви 
деяких клінічних симптомів у цих хворих значно 
пом’якшилися [6]. 

Екзогенний цинк може захищати міокардіоцити 
від реперфузійного пошкодження, але конкретна 
роль ендогенного цинку в патогенезі реперфузійно-
го пошкодження і в аденозиновій активації залиша-
ється невідомою [2]. 

У літературі є данні вчених про ефективне ліку-
вання солями цинку хворих на герпес (вірус герпе-
су 2 типу) [24]. 

Також представлені данні про використання 
цинковмісних препаратів (цинку аспартат) у дітей з 

виразковою хворобою 12-палої кишки і хронічним 
гастродуоденітом, що підвищує ефективність ком-
плексної терапії. В літературі описана позитивна 
динаміка клінічних проявів хронічного гепатиту В 
при використанні сірчанокислої солі цинку з молоч-
нокислим лактобактеріном [20]. 

Клінічні дослідження підтверджують необхід-
ність використання препаратів цинку в комплексній 
терапії інфекційних захворювань кишечнику у дітей 
[24]. 

Причини дефіциту цинку та його вплив на різні 
тканини та органи представлені на рис. 2. 

Таким чином, крім аліментарних факторів і ен-
докринних порушень, зазначених нами вище, при-
чинами гіпоцинкеміі можуть бути різні захворюван-
ня і генетичні особливості організму.  

Гіперцинкемія. Надлишок цинку можливий 
при виробничих отруєннях, передозуванні цинков-
місних препаратів. Стосовно перевищення адеква-
тного вмісту цинку в організмі повідомлень у науко-
вій літературі набагато менше. Показано, що над-
лишок цинку може викликати гострі і хронічні отру-
єння, наприклад, при вдиханні цинку зварниками 
виникає характерне отруєння, яке супроводжуєть-
ся підйомом температури, лихоманкою, гіперсалі-
вацією, головним болем, лейкоцитозом і кашлем. 
При хронічному впливі підвищених концентрацій 
цинку виникає анемія, зниження імунної резистент-
ності (гальмування хемотаксису, фагоцитозу, піно-
цитозу) і уповільнення агрегації тромбоцитів, нев-
рологічні порушення. Якщо цинк надходить інгаля-
ційним шляхом, можливий розвиток пневмофібро-
зу; при оральному надходженні спостерігається 
нудота, блювота, виразка шлунка і панкреатит [20]. 

Таким чином, основними причинами розвитку 
гіперцинкеміі є хронічні отруєння, викликані потра-
плянням наночастинок цинку через дихальні шля-
хи. Для проявів гіперцинкеміі характерна загальна 
картина інтоксикації. 

Заключення. Цинк є есенціальним біогенним 
мікроелементом, дуже важливим для перебігу ба-
гатьох біохімічних процесів в організмі людини. Як 
дефіцит, так і надлишок цинку, можуть призводити 
до розвитку важких патологічних процесів. До де-
фіциту цинку можуть призводити як аліметарний 
фактор, так і різні захворювання. Тому для прове-
дення корекції метаболічних порушень при різних 
патологічних (або пограничних) станах або захво-
рюваннях необхідно досконало вивчати механізми 
виникнення дефіциту цинку при різних хворобах. 

Одним з напрямків сучасної медицини є відно-
вна медицина, об’єктом якої є вивчення функціона-
льних резервів людини, спрямованих на відновлю-
вальне лікування і профілактику захворювань. Мі-
неральні речовини розглядаються як потенційні 
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Рис. 2. Причини дефіциту цинку та локалізація патологічного процесу 
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засоби підвищення внутрішніх можливостей органі-
зму (застосування мінеральних вод, препаратів 
мікроелементів, корекція дієти тощо). Відомо, що 
подібно вітаміну С, цинк пригнічує вірусну інфекцію. 
Системне застосування цинку стимулює вироб-
лення лейкоцитів і підтримує активність нейтрофі-
лів, Т-лімфоцитів і натуральних кілерів. Крім того, 
цинк необхідний для вироблення тимозина ‒ пепти-
да, що регулює диференціювання Т-лімфоцитів. 
При місцевому застосуванні цинк має протизапаль-
ну дію (знижує хемотаксис нейтрофілів, продукцію 
фактора некрозу пухлин та інтерлейкіну-6) і пригні-
чує гіперсекрецію сальних залоз, що перешкоджає 

закупорці пір і формуванню підшкірних сальних кіст 
(зменшує активність 5-редуктази, за рахунок чого 
реалізується антиандрогенна дія). Ці ефекти цинку 
є підставою використання його в косметології. Крім 
ролі мікроелементів у підтримці молодості і здо-
ров'я шкіри, існує практичний досвід використання 
препаратів з мікроелементами в дерматології, есте-
тиці та мезотерапії. Таким чином, розробка альтер-
нативних підходів до лікування інфекції, метаболіч-
них порушень, проблем дерматології, відновлення 
репродуктивності, зокрема, заснованих на корекції 
мінерального метаболізму, та інших є актуальним 
напрямком сучасної медицини.  
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УДК 577.128:546.47 
МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ ЦИНКА (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 
Мартынова С. Н., Горбач Т. В., Ярмыш Н. В., Гопкалов В. Г., Поликарпова А. В. 
Резюме. Цинк является важным микроэлементом с разнообразными биологическими функциями. В 

среднем суточная потребность в цинке составляет 10-15 мг. Цинк принимает участие в росте клеток, 
апоптозе и метаболизме, а также в регуляции эндокринных, иммунных и нейронных функций. На клеточ-
ном уровне цинк стимулирует образование полисом, тормозит катализируемое железом свободноради-
кальное окисление. Велика роль цинка в нуклеиновом обмене, процессах транскрипции, стабилизации 
нуклеиновых кислот. Цинк ускоряет синтез коллагена в заживающей ране, оказывает стабилизирующее 
действие на цитоплазматические мембраны, препятствует высвобождению гидролитических ферментов. 
Важная роль принадлежит цинку в развитии скелета. В митохондриях цинк угнетает транспорт электро-
нов в дыхательной цепи. Это свойство реализуется в сперматозоидах, где находится много цинка и на-
блюдается низкая дыхательная активность. Цинк необходим для развития тканей головного мозга. Цинк 
в организме является компонентом более 300 ферментов. Цинк принимает участие в восстановлении 
ретинола в сетчатке глаза. Известно, что цинк стабилизирует структуру инсулина (связывается с гекса-
мерами инсулина). Цинк входит в структуру активного гормона вилочковой железы – тимулина, участвует 
в формировании третичной структуры гонадотропинов и других гормонов. Цинк – липотропный фактор 
для печени, участвующий вместе с витамином Е в образовании ненасыщенных жирных кислот в организ-
ме. Дефицит и избыток цинка могут приводить к тяжелым патологическим процессам. В данной статье 
описаны обмен цинка в организме, его биологическая роль, причины и признаки гипоцинкемии и гипер-
цинкемии, применение цинка в терапевтической практике. Изучение особенностей всасывания цинка, 
распределение его в организме, особенности выведения необходимы для коррекции суточной потребно-
сти его в еде и для проведения коррекции метаболических сдвигов при различных заболеваниях. 

Имеются данные об эффективности лечения солями цинка больных герпесом 2 типа, пациентов с 
болезнью Коновалова-Вильсона, хроническим гепатитом В, детей с язвенной болезнью 12-типерстной 
кишки и хроническим гастродуоденитом. 

Ключевые слова: цинк, метаболизм цинка, гипоцинкемия, гиперцинкемия. 
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Metabolic Effects Of Zinc (Review) 
Martynova S. N., Gorbach T. V., Yarmish N. V., Gopkalov V. G., Polikarpova A. V. 
Abstract. This article deals with the features of zinc metabolism in the body, its biological role, the causes 

and signs of hypozincemia and hyperzincemia, as well as the use of zinc in therapeutic practice. The study of 
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the characteristics of zinc absorption, its distribution in the body, features of its excretion is of huge importance 
for the correction of its daily dietary requirements and its metabolic shifts in various diseases. 

Zinc is an essential microelement with diverse biological functions. On average, the recommended daily 
allowance for zinc is 10-15 mg. The richest sources of zinc in diet include legumes, sesame, peanuts, bran, egg 
yolk, liver, and meat. Zinc absorption is inhibited by phytates, copper, phosphates, calcium, and dietary fibers. 
EDTA, pancreatic juice, citric acid, ascorbic acid, picolinic acid, glycine, glutamate, estrogens, progestins, tes-
tosterone, and some peptides increase zinc absorption.  

It is known that zinc performs various functions in the body. In particular, zinc is involved in cell growth, 
apoptosis and metabolism, as well as in the regulation of endocrine, immune and neural functions. At the cellu-
lar level, zinc stimulates polysome formation. Furthermore, it inhibits iron-mediated free radical oxidation. There 
is strong evidence that zinc plays an important role in nucleic acid metabolism, in the processes of transcription, 
as well as in the stabilization of nucleic acids.  

Zinc is known to accelerate collagen synthesis promoting wound healing. In addition, it has a stabilizing ef-
fect on the cytoplasmic membrane, preventing the release of hydrolytic enzymes. Zinc is considered to be of 
huge importance in the development of the skeleton. In mitochondria, zinc inhibits electron transport in the respi-
ratory chain. This property is observed in spermatozoa, where there is a lot of zinc and low respiratory activity is 
found.  

Zinc is essential for the development of brain tissue. Moreover, zinc in the body is a component of more 
than 300 enzymes. Zinc is involved in the retinol reduction in the retina. It is reported that zinc stabilizes the 
structure of insulin due to its ability to bind insulin hexamers. Zinc is included in the structure of the active hor-
mone of the thymus gland – thymulin. Furthermore, it participates in the formation of the tertiary structure of go-
nadotropins and other hormones. Zinc is a lipotropic factor for the liver, which is involved in the formation of un-
saturated fatty acids along with vitamin E. In patients with acute zinc deficiency, irritability, depression, ageusia, 
and twilight vision disorders are observed. Excess amounts of zinc can cause acute and chronic poisoning.  

There are converging lines of evidence concerning the effectiveness of treatment with zinc salts in patients 
with type 2 herpes, Wilson's disease, chronic hepatitis B, children with duodenal ulcers and chronic gastroduo-
denitis. Clinical studies have confirmed the need for administration of zinc-containing drugs in the treatment of 
infectious intestinal diseases in children. 

Keywords: microelements, zinc, zinc metabolism, hypozincemia, hyperzincemia. 
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