
 

International scientific journal «Grail of Science» | № 36 (February, 2024) 

All rights reserved | Creative Commons Attribution-ShareAlike 4.0 International License 2024 

478 
S

E
C

T
IO

N
 X

X
IV

. 
M

E
D

IC
A

L
 S

C
IE

N
C

E
S

 A
N

D
 P

U
B

L
IC

 H
E

A
L

T
H

 

.ARTICLE. 

DOI 10.36074/grail-of-science.16.02.2024.083 

 

РОЛЬ ЦИНКУ В МЕТАБОЛІЧНИХ 

ПРОЦЕСАХ ЖИВИХ ОРГАНІЗМІВ 

 

НАУКОВО-ДОСЛІДНА ГРУПА: 
 

Фартушок Надія Володимирівна  

канд.хім.наук, доцент кафедри фізико-хімічних дисциплін 

Львівський медичний інститут, Україна 
 

Фартушок Тетяна Володимирівна  

канд.мед.наук, доцент кафедри акушерства та гінекології 

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького, 

Україна 
 

Федевич Юрій Миронович  

канд.біол.наук, доцент кафедри біологічної хімії 

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького, 

Україна 
 

Бучковська Анна Юріївна  

канд.мед.наук, доцент кафедри терапевтичної стоматології 

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького, 

Україна 

 
Анотація. У статті представлено огляд літературних даних щодо метаболізму цинку 

в організмі людини. Цинк – один із найважливіших мікроелементів, бере участь у 

численних аспектах клітинного обміну.  Необхідний для каталітичної активності 

ферментів та відіграє роль у забезпеченні імунної функції організму, синтезі білків, синтезі 

ДНК і клітинному поділі, загоєнні ран, тощо. Цинк також забезпечує нормальний ріст і 

розвиток організму під час вагітності, дитинства та підліткового віку. Метаболізм 

цинку тісно пов’язаний з обміном інших хімічних елементів.  

Ключові слова: цинк, метаболізм, порушення, імунна система. 

 

 

Вступ 

У ході еволюції безперервно зростає роль живих організмів, які мають 

здатність у багато разів концентрувати хімічні елементи, що розсіяні в 

навколишньому середовищі. Цю унікальну властивість В. Вернадський назвав 

концентраційною. Так, наприклад, у морських тварин концентрація кремнію у 

103-105, фосфору в 105 разів більша, ніж у морській воді. Можуть 

концентрувалися й метали, вміст яких у рослинах у десятки або сотні разів 

більший, ніж у навколишньому середовищі. 
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В. Вернадський вважав, що елементарний склад організмів тісно 

пов'язаний з хімічним складом земної кори. У подальшому цей напрям наукових 

досліджень був продовжений і розвинений школами біомедичного напряму  

[1, 2]. 

Мета ₋ провести огляд наукової літератури і узагальнити результати 

досліджень, присвячених біологічній ролі, метаболізму цинку в організмі та 

розвитку захворювань при його нестачі. 

Матеріал та методи. Пошук наукової інформації щодо біологічної ролі, 

метаболізму цинку в організмі та розвитку захворювань при його нестачі 

проводився з використанням баз даних PubMed та Web of Science. У 

дослідженні використано бібліосемантичний та аналітичний методи. 

Результати. Однією з мало вивчених тем у біохімії та патобіохімії є 

мікроелементози. У зв'язку з цим актуальними є дослідження, спрямовані на 

вивчення особливостей обміну різних біогенних елементів та порушень 

метаболізму, що виникають при їх дефіциті. 

Одним з найважливіших біогенних елементів є цинк. Проте особливості 

його обміну і патогенез захворювань, викликаних дефіцитом чи надлишком 

цинку, недостатньо вивчений. Висока біологічна активність мікроелементу та 

перспективність застосування його в лікувальній практиці для нормалізації 

обміну речовин визначають необхідність узагальнення наявних літературних 

даних про обмін цього мікроелемента в організмі, це завдання і ставили перед 

собою автори. 

Цинк посідає друге місце після заліза за поширенням в організмі людини. 

Його біологічна роль реалізується шляхом участі в синтезі РНК та білка, 

гальмуванні вільно-радикального окиснення, посиленні процесів поділу і 

диференціювання клітин і репарації тканин. Крім того, цинк бере участь у 

формуванні багатьох ланок імунної відповіді та здійснює імуномодулюючий 

вплив (знижує інтенсивність алергічних проявів). 

Цинк входить до складу інсуліну, цинкзалежними є 

адренокортикотропний, соматотропний і гонадотропний гормони.  Цей 

елемент бере участь у гемопоезі – описані цинкзалежні анемії [3]. 

Властивість цинку брати участь у процесах лігандоутворення з 

органічними молекулами пояснює надзвичайно широкий спектр його 

наявності у різних біологічних системах. Це супроводжується і відносною 

безпекою цього елемента, особливо відсутністю оксидантних властивостей (на 

відміну від заліза, срібла та міді), що покращує транспорт і метаболізм цинку в 

організмі та швидке біологічне засвоєння його клітинами. 

Цинк є незамінним для генної експресії і метаболізму нуклеїнових кислот, 

всіх процесів росту та диференціації клітин. Цинк також є структурним 

компонентом біологічних мембран, клітинних рецепторів, протеїнів, входить до 

складу понад 200 ензиматичних систем, які регулюють основні процеси обміну 

речовин [4]. Даний біометал є структурним компонентом таких ферментів, як 

РНК-полімераза, ДНК-полімераза, алкогольдегідрогеназа, карбоксипептидаза А 

і В, піруваткарбоксилаза, супероксиддисмутаза, що дозволяє зробити висновок 

про широкий спектр метаболічної активності цього елемента [5]. Оскільки цинк 

має важливе значення для росту і диференціації клітин, то даний мікроелемент 
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відіграє особливу роль в різні періоди людського життя, а саме в ранньому 

дитинстві і в період статевого розвитку [6]. 

Підшлункова, передміхурова та молочна залози – секреторні органи, які 

мають унікальну потребу в наявності цинку. Вони накопичують значну кількість 

катіону в секреторних гранулах та регулюють його секрецію для забезпечення 

важливих біологічних процесів. Так, у підшлунковій залозі цинк задіяний майже 

до усіх процесів, включаючи секрецію глюкагону, регулює активність травних 

ферментів, секрецію і активність інсуліну. Відкриття D.A. Scott присутності цинку 

в молекулі кристалічного інсуліну на початку 30-х років минулого століття 

спрямувало науковий пошук у бік виявлення зв’язку між цими структурами. На 

мембранах бета-клітин були виявлені транспортери ZIP-4, які спрямовують 

цинк у клітину. На етапі синтезу інсуліну проінсулін транспортується до 

комплексу Гольджі, де потім включається в гранули, насичені цинком. 

Два димери інсуліну зв’язуються з двома йонами цинку, а потім 

комбінуються ще з одним димером інсуліну, набуваючи цинквмістну 

гексамеричну форму [7]. 

Проте це не єдиний механізм взаємодії інсуліну та цинку. Ще у 1980 році 

]R. Caulston та S. Dandona встановили, що цинк має стимулюючий вплив на 

ліпогенез в адипоцитах щурів. Ці дані підтвердили, що цей катіон має 

фізіологічне значення щодо контролю реалізації ефектів інсуліну і секретується 

з інсуліном у відповідь на високі рівні глюкози. Пізніше, у 1982 році [9], була 

доведена роль цинку в стимуляції транспорту глюкози, її окисненні [8]. 

Досліди P. Ezaki показали, що в адипоцитах щурів після преінкубації з 

ZnSO4 спостерігається активація фосфодіестерази та переміщення 

транспортера глюкози з внутрішніх компартментів на мембрани. Автори 

припустили, що цей процес не залежав від кіназної активності стимульованих 

інсулінових рецепторів. В іншому експериментальному дослідженні [10] було 

встановлено, що цинк підвищував фосфорилування тирозину IR-b субодиниці 

інсулінового рецептора та покращував транспорт глюкози за відсутності 

інсуліну через фосфоінозитол-3-кіназний шлях. 

Ці дослідження дали поштовх для дослідження цинку в якості інгібітора 

білка тирозин-1В-фосфатази [10]. Встановлено, що пригнічення білка тирозин-

1В-фосфатази (пригнічує сигнали інсуліну) зменшують інсулінорезистентність та 

порушення ліпідного обміну в мишей, викликані високожировою дієтою. Також 

миші з генетичним порушенням експресії білка тирозин-1В-фосфатази мають 

малу масу тіла і підвищену чутливість до інсуліну [11]. 

Низкою дослідників вивчалося питання інсулін-міметичної дії йонів цинку 

на метаболізм глюкози та ліпідів [11, 12]. Результати показали, що цинк може 

брати участь у розпізнаванні екстрацелюлярних сигналів, виступати вторинним 

месенджером у протеїнкіназній активності, фосфорилуванні білків та модуляції 

факторів транскрипції. Найбільш яскраво виражена динамічна роль цинку як 

вторинного клітинного месенджера в контролі інсулінової активності і 

гомеостазі глюкози [12]. 

Якщо інсулін є основним анаболічним гормоном, який підтримує 

фізіологічні рівні глюкози в організмі, то цинк є посередником цього процесу, 

частково за рахунок пригнічення білка тирозин-1В-фосфатази, що підвищує 

фосфорилування інсулінових рецепторів та активує цей сигнальний каскад [10]. 
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Отже, вплив цинку на клітинний гомеостаз є різноманітним і включає 

стимуляцію поглинання глюкози та ліпогенез в адипоцитах, фосфорилування 

тирозину в рецепторах інсуліну/IGF-1 та субстраті 1-інсулінових рецепторів, 

пригнічення білка тирозинфосфатази та наступну активацію протеїнкінази, що 

активується мітогеном, включаючи зовнішньо клітинні сигнал-регулюючі кінази 

1 та 2, с-Jun N-термінальну кіназу та р38, а також підвищує синтез глікогену через 

пригнічення глікогенсинтази кінази-3 [13]. Окрім цього, інсулінчутлива 

амінопептидаза є цинкзалежним ензимом, функція якого ще докінця не 

з’ясована. Цей фермент та GLUT-4 знаходяться поряд та переміщуються на 

клітинну мембрану у відповідь на інсулін [10, 12]. Подібно до GLUT-4 [14], 

фермент знаходиться на поверхні м’язових клітин та адипоцитів. У хворих на 

цукровий дібет ІІ типу відмічається зниження активності амінопептидази за 

рахунок порушення транслокації ензиму до цитоплазматичної мембрани  

[15, 16]. 

Щодо ролі цинку в регуляції активності інсуліну знайдено декілька 

потенційних механізмів, які включають модуляцію інсулінових рецепторів 

тирозинкіназою та наступними порушеннями в інсулін-стимульованому синтезі 

глікогену в м’язах [15, 17]. 

Біологічна активність цинку зв’язана з білками – ферментами, в першу 

чергу, це карбоангідраза, карбоксипептидаза, лужна фосфатаза, 

лактатдегідрогеназа, РНК– і ДНК–полімерази і тому виключення цинку з дієти 

гальмує розвиток і ріст пухлинної тканини  експериментальних тварин  [18]. 

На сьогодні встановлено, що майже 90 % загальної кількості цинку 

міститься у м’язах та кістках [19, 21]. Проникність клітинних мембран також 

пов’язана з наявністю цинку [19, 20]. Цинк необхідний для синтезу білків, у тому 

числі колагену при формуванні кісток. Порушення остеогенезу при дефіциті 

цинку описані у плодів щурів та домашньої птиці. У телят при 

експериментальній недостатності цинку виявляють ригідність, набряк суглобів 

та кульгавість, які легко усуваються додатковим введенням препаратів цинку 

При дефіциті цинку пригнічується сперматогенез та розвиток первинних 

та вторинних статевих ознак у самців, всіх етапів статевого циклу в самок — до 

пологів, а також лактації. Значна кількість цього мікроелементу знаходиться в 

передміхуровій залозі та еякуляті. Дефіцит цинку веде до уповільненого 

розвитку сім’яників, їх придатків, передміхурової залози та гіпофізу, а також 

атрофії сперматогенного епітелію сім’яників [23]. Цинк зменшує розміри 

передміхурової залози і полегшує перебіг доброякісної гіперплазії органа [23, 

24]. Цинк і синтез тестостерону тісно пов’язані, але природа цього взаємозв’язку 

до цього часу не з’ясована [24, 25]. 

Недостатність цинку в організмі вагітних є фактором ризику, що 

призводить до патології вагітності, народження недоношених дітей з малою 

масою тіла та вадами розвитку [26, 27]. В антенатальний період цинк надходить 

в організм плода трансплацентарно [26]. 

Цинк дефіцитні стани можуть стати причиною передчасних пологів, 

синдрому затримки розвитку плода, формування вад розвитку будь-якого 

органа або системи, особливо легенів і центральної нервової системи [10, 25, 

27]. У 13–18 % вагітних із дефіцитом цинку відмічають вади розвитку дитини 
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(гідроцефалія, синдактилія, дефекти формування нервової трубки, 

діафрагмальні грижі, вади розвитку серця) [11, 28, 29]. Надлишок цинку 

проявляється ембріоцидною дією і перинатальною смертністю [29]. 

У ІІІ триместрі вагітності рівень цинку в організмі різко знижується. 

Відповідно, потреба в споживанні цинку в цей період вагітності значно зростає, 

що вкрай необхідно для нормального розвитку плода [12, 26, 27]. 

Одним з найбільш важливих є вплив цинку на імунітет людини. Цинк 

впливає на шкірний захисний бар’єр, регулює функцію лімфоцитів. Результати 

досліджень дії цинку підтвердили, що саме він чинить найбільш специфічний і 

вагомий вплив на стан імунної системи. 

Цинк відіграє важливу роль у підтримці балансу між клітинним та 

гуморальним імунітетом. Доведено, що in vitro низька концентрація цинку 

індукує розвиток апоптозу СD4+/CD8+-тимоцитів, а високі концентрації цинку 

блокують апоптоз, запобігаючи активації ендонуклеази, що бере участь у 

фрагментації ДНК [31-33]. 

Дефіцит цинку призводить до інгібування Th1-відповіді імунної системи за 

рахунок зниження продукції інтерферону-γ,TNF-α, IL-2, при збереженні синтезу 

IL-4, IL-6 та IL-10 мононуклеальними клітинами [34, 35]. 

Здатність цього мікроелемента функціонувати як антиоксидант і 

стабілізувати мембрани свідчить про те, що він відіграє істотну роль у 

запобіганні вільнорадикальним ушкодженням під час запалення. Споживання 

цинку гальмує розвиток вірусних інфекцій. Цинк пригнічує реплікацію 

коронавірусу в клітині [36-41]. 

У дітей із дефіцитом  цього мікроелементу після народження виявляється 

гіпогамма-глобулінемія, порушується робота гуморальної ланки імунітету, а 

також контроль за вивільненням гістаміну базофілами і мастоцитами. 

Відновлення концентрації цинку знижує частоту респіраторних та кишкових 

інфекційних захворювань у дітей [42]. Після проведення корекції дефіциту цинку 

спостерігається збільшення наявності CD4+-, CD3+-клітин у периферичній крові 

та підвищення їх функціональної активності. При недостатності цинку 

змінюється функція майже усіх клітин імунної системи. Знижується 

цитотоксичність природних (натуральних) кілерів (НК), зменшується здатність 

до фагоцитозу нейтрофільних гранулоцитів, підвищується апоптоз  

В-лімфоцитів. Проте ці зміни є оборотними і функції імунних клітин швидко 

відновлюються при адекватному надходженні цинку [31]. 

Цинк є одним із ключових мікроелементів для розвитку й функціонування 

клітинного опосередкованого природженого імунітету, нейтрофілів і НК-клітин. 

Дефіцит цинку, а також вітамінів А, С, групи В призводить до значного 

порушення процесів клітинного імунітету. Зменшується кількість Т-лімфоцитів, 

порушується мітогенний- та антигеніндукований синтез ДНК, знижується 

співвідношення Т-/В- лімфоцитів (кількість В- лімфоцитів не змінюється), 

підвищується рівень IgE, знижується — IgG, IgA, IgM, залишається незмінним 

фагоцитоз, знижується рівень трансферину, відбуваються інші порушення у 

діяльності імунної системи [33]. 

Недостатність цього мікроелементу відображається на функції макрофагів, 

зокрема фагоцитозі, продукція цитокінів завжди знижується при дефіциті цинку. 
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Недостатність цинку також відображається на зрілості та функції Т- і  

В-лімфоцитів. За даними експериментальних та клінічних досліджень було 

встановлено, що дисфункція клітинного імунітету при недостатності цинку 

виникає внаслідок дисбалансу між Th1 і Th2. Як відомо, Th1-клітини сприяють 

активації макрофагів і продукції комплемент-фіксуючих та опсонізуючих антитіл, 

а одним із найбільш важливих компонентів Th1-відповіді є α-інтерферон  

[19, 31]. 

Узагальнюючи вплив цинку на імунну систему, слід підкреслити, що цинк 

відіграє важливу роль у її функціонуванні: 

- є кофактором тимуліну та необхідним елементом перетворення 

претимуліну в тимулін, регулює активність зрілих Т-клітин периферичної крові 

та стимулює їх дозрівання; 

- відіграє певну роль у синтезі γ-інтерферону, тому за відсутності цинку 

відмічають значне зниження активності даного цитокіну; 

- у структурі інтерлейкіну-2 виявлено цинкзалежну ділянку, тому в разі 

дефіциту мікроелементу продукція і цього цитокіну знижується; 

- дефіцит цинку у людини супроводжується зниженням маси лімфоїдної 

тканини (тимус, лімфовузли, селезінка, мигдалини), загального вмісту 

лейкоцитів, відносної й абсолютної кількості Т-лімфоцитів, їх функціональною 

недостатністю [32]. 

Збільшення кількості цинку у моноцитах захищає організм від 

окиснювального стресу. Дослідження показали, що цинк блокує синтез 

прозапальних цитокінів, таких як фактор некрозу пухлини-α та інтерлейкін-1β 

[20]. 

Результати експериментів, проведених дослідником Б. Корантом, 

свідчили про здатність цинку до інгібування процесу реплікації вірусів. 

Стосовно риновірусів цинк є блокатором процесу поліпептидного 

розщеплення. Застосування цинку в будь-якій фазі вірусної реплікації негайно 

припиняє формування нового вірусу. Інші метали також були досліджувалися на 

антивірусну активність, але лише цинк у нетоксичних концентраціях проявляв 

пряму антивірусну дію [34]. Цинк є інгібітором вірусної продукції і блокатором 

протеїнового розщеплення прекурсорів риновірусів, ентеровірусів і 

кардіовірусів [21]. 

До дії цинку чутливі: вірус простого герпесу (Herpes simplex 1,2), вірус 

енцефаломіокардиту, ентеровірус 70 та інші. Цинк, вивільнений із 

дегранульованих мастоцитів під час застуди, стимулює Т-ефектори, прискорює 

процес лімфобластної трансформації, вивільнення інтерферону, блокує 

процеси поліпептидного розщеплення вірусів [14]. 

Під час переходу з однієї фази клітинного циклу до іншої необхідна 

наявність цинку. У разі зниження його концентрації процес блокується. Цим і 

пояснюється високий вміст цинку (1900 мкг/г) у сперматозоїдах [23]. Цинк 

зменшує розміри передміхурової залози і полегшує симптоми доброякісної 

гіперплазії органу. У поєднанні з вітаміном Е цинк досить ефективний у лікуванні 

хворих з доброякісною гіперплазією передміхурової залози. Крім того, 

знижується ризик виникнення серцево-судинних захворювань у чоловіків  

[27, 28]. 
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Протягом останніх років вчені досліджували вплив цинку на перебіг 

вагітності. Цинкдефіцитні стани можуть стати причиною передчасних пологів, 

синдрому затримки розвитку плода, формування вад розвитку будь-якого 

органа або системи, особливо легенів і центральної нервової системи [27]. 

Істотна роль мікроелементу в регуляції процесів апоптозу — 

запрограмованої загибелі клітин. Апоптоз потенціюється дефіцитом цинку [4]. З 

одного боку, цинк при надмірному вмісті може викликати загибель клітин 

шляхом апоптозу або некрозу [4] проте в багатьох випадках є фізіологічним 

супресором апоптозу. 

Існують два основні антиапоптотичні механізми дії цинку: безпосередній 

вплив на регулятори апоптозу, особливо на ферменти родини каспаз, що може 

призводити до попередження окисного ураження, та вплив на ураження, 

викликане токсинами, тим самим — пригнічення активності каспази, активації 

підготовки та апоптозу. Зниження рівня внутрішньоклітинного цинку 

призводить до запуску даного процесу [4]. При цинкдефіцитних станах частота 

апоптозу клітин значно підвищується в тканинах, в тому числі в епітелії 

шлунково-кишкового тракту та у пігментному епітелії сітчастої оболонки ока, в 

шкірі, лімфоцитах, тимусі, яєчках, ацинарних клітинах підшлункової залози та у 

нейроепітелії [4]. 

Результатом вивільнення гістаміну, гепарину, повільно реагуючої 

субстанції та кінінів із гранулоцитів є алергічна реакція. В гранулах базофільних 

гранулоцитів і мастоцитів знаходиться цинк [19], йони якого стабілізують 

клітинні мембрани і попереджують дегрануляцію мастоцитів за рахунок 

утворення меркаптидів з тіоловими групами протеїнів плазматичних мембран 

та інгібування ферментів аденозинтрифосфатази і фосфоліпази А2, що 

контролюються цинком [5]. 

Наявність цинку в структурі ядерних рецепторів дозволяє їм зв’язуватися 

з ДНК і діяти як фактори транскрипції для регулювання експресії генів. Ці 

рецептори також беруть участь у взаємодії білків з іншими білками, 

рибонуклеотидами та ліпідами. 

У клініці дефіцит цинку в новонароджених проявляється ентеропатичним 

акродерматитом, який виникає внаслідок порушення всмоктування цинку в 

кишечнику. Так, як цинк входить до алкогольдегідрогенази (містить чотири 

атоми), цьому металу належить важлива роль у алкогольній інтоксикації, 

дефіцит цинку підвищує схильність до алкоголізму [42]. Особливу роль відіграє 

цинк і в розвитку хвороби Альцгеймера, симптомами якої є втрата пам’яті і 

здатності до розпізнавання, погана концентрація уваги [24]. 

Відомо такі патології при нестачі цинку: 

1) хвороба Прасада – характеризується затримкою росту у дітей 

(карликовість), відставання статевого розвитку, потовщення шкіри, втрата 

свідомості, зниження апетиту, збільшення маси печінки та селезінки. 

2) запалення шкіри кінцівок (дерматит) та слизових оболонок порожнини 

рота, нігтьового ложа, облисіння тощо. При нестачі цинку погано загоюються 

рани, відбуваються психоемоційні розлади (апатія, депресія) у інших осіб 

навпаки, підвищена збудливість, емоційне напруження, тремтіння кінцівок, 

порушення координації рухів. 
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Надлишок цинку призводить до дефіциту заліза і міді, 

гіперхолестеринемія, гіперурикемії, потенціює канцерогенез. При значному 

передозуванні цинку є небезпека отруєння (проявляє токсичні властивості в 

дозі 150— 600 мг). 

Висновки 

Цинк відіграє значну роль у біохімічних та фізіологічних процесах 

організму людини, проявляючи антиоксидантну, імуномодулюючу, 

протизапальну, антимікробну, гемопоетичну, сперматогенну, функції. 

Недостатність цинку в організмі призводить до  метаболічних порушень, 

які лежать в основі імунодефіциту, атрофії тимусу та лімфоїдної тканини, 

карликовості, імпотенції у чоловіків та появи вад розвитку в плода. 

Проведені дослідження свідчать, що для корекції метаболічних порушень 

при різних патологічних станах необхідно встановити рівень даного 

мікроелементу в організмі пацієнта і лише потім застосовувати лікувальні дози. 
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