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Реферат. Цинк играет важную роль во многих биохимических процессах в организме человека. Дефицит цинка 
оказывает влияние на функциональную активность многих органов и систем: ЖКТ, центральную и перифериче-
скую нервную систему, иммунную, костную, репродуктивную системы и т.д. Важность цинка в обмене веществ 
человека становится особенно заметной при его недостатке. В этой статье освещаются вопросы, связанные с 
дефицитом цинка у детей при соматических заболеваниях и инфекционной патологии.
Ключевые слова: цинк-дефицитные состояния, диарея, дети.
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Цинк (Zn) — один из важнейших микроэлементов 
(МЭ), необходимых человеку на протяжении 

всей его жизни, начиная с внутриутробного периода 
своего развития и заканчивая глубокой старостью. Он 
входит в группу так называемых эссенциальных или 
незаменимых МЭ наряду с железом, йодом, медью, 
селеном, марганцем и др.  [1]. Запасы цинка в орга-
низме человека достаточно малы и составляют около 
1,5—3 г. Эта цифра зависит от многих факторов: воз-
раста и пола человека, состояния слизистой оболочки 
ЖКТ, наличия сопутствующих заболеваний, беремен-
ности и пр.  [2—8]. Цинк содержится практически во 
всех органах и тканях [6—8]. Около 62—63% запасов 
цинка находится в скелетной мускулатуре. По данным 
ряда  исследователей  [9,  10],  в  организме  человека 
цинк распределен следующим образом (мкг/г): кожа, 
надпочечники — 6, яичник — 12, мозг — 13, лимфо-
узлы — 14, ЖКТ — 21, сердце — 27, почки — 37, пе-
чень — 38, мышцы — 48, кости — 66, предстательная 
железа — 87, сперма — 125. Цельная кровь содержит 
порядка 2,5—5,3 мкг/мл цинка [11, 12]. В плазме его 
меньше — 0,7—1,2 мкг/мл (около 0,2—1% от общего 
содержания в организме) [12, 13]. В сыворотке крови 
цинка  содержится  несколько  больше  (1,1—1,3 мкг/
мл), чем в плазме, за счет разрушенных тромбоцитов 
и большей концентрации [10]. 

Гомеостаз цинка поддерживается преимущественно 
через ЖКТ [10]. Депо этого МЭ в организме человека 
нет. В организм он поступает с пищей. Суточная по-
требность взрослого человека в цинке колеблется от 
10 до 25 мг [6, 9]. В этом отношении важны половые и 
возрастные различия. Оптимальная ежедневная доза 
Zn для мужчин выше, чем для женщин. В период по-
лового созревания мужчин значительно усиливается 
метаболизм, а следовательно, растет потребление и 
содержание цинка  в  организме. У женщин в  период 
беременности  наблюдается  сходная  ситуация. Это 
связано с активным трансплацентарным транспортом 
Zn [2, 5—9, 10, 14, 15]. Около 90% суточного цинка вы-
водится через кишечник, остальное — с мочой и лишь 
незначительная часть с потом. В нормальных условиях 
количество выводимого и получаемого человеком цин-
ка должно быть примерно одинаковым, т.е. процессы 
поглощения  экзогенного цинка, желудочно-кишечной 
секреции и экскреции эндогенного цинка равновелики 
[7, 8, 10, 16—18]. У детей этот баланс смещается в поло-
жительную сторону в связи с активным ростом. Отрица-
тельным он становится при различных Zn-дефицитных 
состояниях, связанных с недостаточностью этого МЭ в 
пище, при нарушении всасывания, усилении экскреции 
и пр. [5, 8, 9, 12, 13]. 

Основными  пищевыми  источниками  цинка  для 
человека являются мясо, печень, бобовые, различные 
сыры [9, 16]. Большое содержание животного белка в 

пище обычно усиливает абсорбцию цинка из кишеч-
ника (всасывается порядка 60%). При уменьшении же 
доли животных белков прямо пропорционально сни-
жается и доля абсорбированного цинка (10—30%) [10, 
16]. Лидер по содержанию этого МЭ — устрицы, чуть 
меньше его содержится в тыквенных семечках  [18]. 
Дефицит цинка у детей является значимой проблемой 
общественного здравоохранения во всем мире, осо-
бенно она актуальна в развивающихся странах [16]. 
Это в немалой мере связано с особенностями питания 
их жителей:  хроническое  недоедание,  потребление 
преимущественно  зерновых  культур  с  высоким  со-
держанием фитатов  (непереваримых  растительных 
соединений  гемицеллюлозы,  растительных  смол, 
пектинов), подавляющих процесс всасывания алимен-
тарного цинка [10, 16, 18—20]. Процесс всасывания 
зависит  также  и  от  других микроэлементов,  содер-
жащихся в пище. Чаще всего они конкурируют друг с 
другом. Так, присутствие в пище большого количества 
железа снижает абсорбцию цинка примерно в 2 раза 
[10, 18]. Присутствие меди также снижает всасывание 
Zn в ЖКТ за счет конкурентной связи с транспортными 
металлоферментами [10, 22].

Всасывание цинка  начинается  в  верхнем отделе 
тонкого кишечника и зависит от многих причин: состава 
пищи, состояния слизистой оболочки ЖКТ и пр. По дан-
ным исследователей [9, 10, 16], 40—45% Zn всасыва-
ется в двенадцатиперстной кишке, 15—21% — в тощей 
и подвздошной, на долю желудка приходится 1—2%. 
Сам процесс проходит 2 фазы:  первая  (быстрая) — 
через исчерченную каемку энтероцитов по механизму 
регулируемой облегченной диффузии, вторая (более 
медленная) — через базолатеральную мембрану [10, 
22]. Субклеточные механизмы поглощения цинка до 
конца не изучены [16]. Опубликованы данные [15, 16, 
23—26] об участии так называемых транспортеров цин-
ка (zinc transporters, ZnT) — трансмембранных белков, 
обеспечивающих проникновение этого МЭ внутрь клет-
ки. Металлотионеины предположительно участвуют в 
регуляции метаболизма цинка, снижая эффективность 
абсорбции при повышенном потреблении экзогенного 
цинка, связывают токсические метаболиты и др. 

Всосавшийся из кишечника цинк попадает в кровя-
ное русло. В цельной крови содержится около 7—8 мг/л 
Zn, причем около 2/3 этого количества — в эритроцитах 
[9, 10, 15, 16]. В плазме около 80% цинка связано с 
альбумином,  остальная  часть  с  β2-макроглобулином 
и трансферрином [14, 15, 16]. Опубликованы данные, 
подтверждающие  зависимость  уровня  этого МЭ  от 
концентрации альбумина в плазме [13]. С током крови 
из ЖКТ цинк  поступает  в  печень,  где  синтезируются 
основные Zn-содержащие белки. 

Цинк входит в состав ряда ферментов: трансфераз 
(РНК-  и  ДНК-полимераз,  обратной  транскриптазы, 

CliniCal signifiCanCe of zinC defiCienCy  
in the Child (literature review)

Svetlana v. Khaliullina 

Abstract. Zinc plays an important role in many biochemical processes in a human body. Zinc deficiency has an effect 
on the functional activity of many organs and systems: gastrointestinal, central and peripheral nervous system, immune, 
skeletal, reproductive system, etc. The importance of zinc in human metabolism becomes especially noticeable when 
it is deficient (when it is in short supply). This article highlights the issues related to zinc deficiency among children with 
medical disorders and infectious diseases.
Key words: zinc-deficient state, diarrhea, children.
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тимидинкиназы,  нуклеотидилтрансферазы,  карбо- 
ксипептидазы и других пептидаз), гидролаз (щелочной 
фосфатазы, 5-нуклеотидазы, аминопептидазы и т.д.), 
лиаз (альдолазы, карбоангидразы и т.д.), оксидоредук-
таз  (алкогольдегидрогеназы,  супероксиддисмутазы, 
и т.д.), лигаз и изомераз [10, 14—16]. Без этого элемента 
невозможен обмен белков, жиров, углеводов [6—10, 13, 
14, 16]. Zn принимает непосредственное участие в про-
цессах, связанных с усиленным клеточным делением 
(рост,  заживление ран,  сперматогенез)  [10,  16]. Этот 
МЭ активно участвует в иммуногенезе, опосредованно 
влияя на синтез Т-лимфоцитов,  стимулируя фагоци-
тарную активность нейтрофилов и т.д. [9, 10]. От него 
зависит  активность,  стабилизация и депонирование 
многих  гормонов  в  организме  (гормоны  нейрогипо-
физа,  поджелудочной, щитовидной,  половых желез, 
надпочечников). Zn выступает в качестве синергиста/
антагониста при всасывании многих микроэлементов, 
витаминов  (железо,  медь,  магний,  витамины А,  Е, 
фолиевая  кислота и др.),  влияет  на их  обмен. Цинк 
присутствует  в  специфическом протеине —  густине, 
вырабатываемом околоушными слюнными железами. 
Густин отвечает за вкусовые ощущения человека [10, 
15]. Таким образом, биологическую роль цинка в орга-
низме трудно переоценить.

Дефицит цинка — достаточно распространенное со-
стояние. Лабораторным признаком является снижение 
его уровня в плазме (сыворотке) крови. Этот показатель 
достаточно лабилен. На него оказывает влияние мно-
жество факторов:  особенности  питания,  циркадные 
ритмы (уровень достигает максимальных значений в 
утренние часы), возраст, пол, наличие беременности, 
использование гормональных контрацептивов, лекар-
ственных  препаратов  (кофеина,  ингибиторов АПФ, 
натрия вильпроата, этамбутола и пр.), инфекционные 
и онкологические заболевания, воспалительные про-
цессы, травмы, избыток алиментарного железа и т.д. 
[16, 27—28, 32]. 

ВОЗ и International Zinc Nutrition Consultative Group, 
(2007—2009 гг.) [16, 29—31] рекомендуют считать до-
пустимыми биомаркерами Zn-дефицитных состояний 
низкую концентрацию этого элемента в плазме, моче 
и  волосах. Опубликованные  результаты исследова-
ний  по  вопросу  референтных  значений  достаточно 
противоречивы. Различия связаны с длительностью 
применения добавок цинка,  сроками обследования, 
исходного уровня этого МЭ, особенностями питания 
и пр. [16, 27, 28—30]. Тем не менее при оценке воз-
можного дефицита цинка на уровне популяций реко-
мендовано использовать определение количества Zn 
в плазме крови [29, 32]. Существуют и иные подходы 
к  оценке  его  уровня  в  организме  человека. Они,  в 
частности, основаны на определении  концентрации 
Zn-зависимых белков, в первую очередь, ферментов: 
карбоангидразы, супероксиддисмутазы, лактатдегид- 
рогеназы, щелочной фосфатазы,  а  также металло-
тионеина, ретинолсвязывающего белка в сыворотке 
крови [10, 15]. Было показано, что кратковременная 
цинк-дефицитная  диета  (0,55 мг  в  день  в  течение 
12  дней)  с  последующим его  восполнением  (50 мг/
сут в течение 30 дней) приводит к снижению концент- 
рации металлотионеина  в  эритроцитах,  в  то  время 
как содержание цинка в плазме крови за это время не 
изменялось  [28]. Исследователи предположили, что 
метод оценки концентрации металлотионеина явля-
ется более чувствительным при непродолжительном 

по времени недостатке поступления алиментарного 
цинка  в  организм  человека. Наиболее  ранний мар-
кер  Zn-дефицитных  состояний —  снижение  уровня 
щелочной фосфатазы.  Этот  показатель  удобен  в 
оценке эффективности заместительной терапии [10, 
15]. К сожалению, у детей он мало информативен из-
за быстрого роста костной ткани  (повышен уровень 
неспецифической  тканевой щелочной фосфатазы 
костного происхождения). 

Получили достаточно широкое  распространение 
методики определения уровня цинка в волосах, ногтях, 
слюне и т.д. Предложен метод оценки дефицита цинка 
по активности цинк-зависимого белка густина в слюне. 
Метод основан на субъективной оценке вкусовых ощу-
щений, а потому недостаточно надежен [10].

Существуют  различные  лабораторные  методы 
измерения  концентрации  цинка  в  средах  человече-
ского  организма.  Наиболее широко  используемым 
на  сегодняшний  день  является  метод  пламенной 
атомно-абсорбционной  спектрометрии  (FAAS).  Раз-
работаны и другие методики: атомно-абсорбционная 
спектрометрия  с  использованием  графитовой  печи 
(GFAAS), масс-спектрометрия и атомно-эмиссионная 
спектрометрия с индуктивно-связанной плазмой (ICP-
MS, ICP-AES), нейтронно-активационный анализ (НАА), 
X-Ray-спектрометрия (PIXE) и анодная инверсионная 
вольтамперометрия (ASV) [12, 16, 33, 34].

Впервые проблема дефицита цинка как медицин-
ская была обозначена в 1961 г. Этому предшествовали 
исследования группы ученых во главе с A.S. Prasad [35, 
36]. В 1958 г., изучая железодефицитные состояния у 
жителей Шираза в Иране, они обратили внимание на 
пациентов,  у  которых  клинические признаки железо-
дефицитной анемии «не  укладывались» в общепри-
нятые рамки. У обследованных отмечали выраженное 
замедление роста  (карликовость),  гипогонадизм,  ге-
патоспленомегалию, анемию, значительное снижение 
уровня щелочной фосфатазы в крови. Их кожа была 
грубой и сухой (гиперкератоз), отмечалась психическая 
заторможенность, геофагия (они употребляли в пищу 
около 0,5 кг глины в день). Диета этих людей состояла 
только из хлеба, они практически не употребляли жи-
вотные белки [36]. 

На  сегодняшний  день  опасности  развития  Zn-
дефицитных  состояний  подвержено  около  17—25% 
населения Земли  [37,  38]. Недавнее  исследование, 
проводившееся  в Японии,  выявило незначительный 
дефицит цинка примерно у 20% и выраженный — у 
10% жителей этой страны [39]. Риск развития дефицита 
цинка оценен как 10% в регионах Северной Африки,  
Восточного Средиземноморья, США и Канаде,  и  как  
33% — в Юго-Восточной Азии  [40]. По данным Рос-
сийского общества микроэлементологии, распростра-
ненность  дефицита  этого МЭ  в России  достаточно 
большая  и  достигает  цифр  в  30—90% в  отдельных 
регионах страны [41]. Т.В. Фролова с соавт. в 2010 г. 
[6], изучая уровень цинка у школьников Харьковской 
области, выявили Zn-дефицитные состояния у 66,2% 
детей (менее 40% нормы) и у 28,3% детей — в преде-
лах 21—40%. 

Клинические проявления дефицита цинка весьма 
разнообразны. Они варьируют в широких пределах и 
могут встречаться на протяжении всей жизни человека. 
Так, дефицит цинка в организме беременной женщины 
и плода может привести к преждевременным родам, 
атоническим маточным кровотечениям, внутриутробной 
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гипотрофии, врожденным аномалиям у ребенка [9, 42]. 
Некоторые исследователи связывают токсикозы во вре-
мя беременности с дефицитом цинка. Он незаменим 
в  период интенсивного роста организма. Участвуя  в 
процессах  клеточного деления,  он  стимулирует рост 
костной  и мышечной  ткани. Это же  свойство  цинка 
лежит в основе его антиульцерогенного действия. Этот 
МЭ необходим в процессах рубцевания ран, заживле-
ния ожогов, язв кожи и слизистых [7—10]. 

У мужчин Zn участвует в процессах полового со-
зревания, сперматогенеза, поддерживает нормальный 
уровень  тестостерона.  В  литературе  представлены 
данные  исследований,  показывающие  снижение 
уровня цинка в крови мужчин с аденомой простаты 
[9, 42].

Опубликовано  большое  количество  работ,  по-
священных  особенностям метаболизма  цинка  при 
заболеваниях ЖКТ: целиакии, болезни Крона, хрони-
ческом гастродуодените, язвенной болезни желудка и 
двенадцатиперстной кишки и т.д., патологии билиарной 
системы [1, 3, 7—10, 31, 35, 41, 42]. 

В  дерматологии  недостаток  цинка  ассоциирован 
с угревой сыпью, себореей, алопецией, повышенной 
потливостью, псориазом. Маркером дефицита цинка 
можно  считать  появление лейконихий  (белых  пятен 
на ногтях). Одно из наиболее выраженных проявлений 
цинк-дефицитного  состояния —  энтеропатический 
акродерматит (синдром, наследуемый по аутосомно-
рецессивному типу) [6, 9, 10, 42].

Со стороны центральной и периферической нерв- 
ных систем с дефицитом цинка связывают поведен-
ческие  расстройства,  депрессию,  эмоциональную 
лабильность, нарушение способности к концентрации 
внимания, снижение памяти, развитие периферических 
нейропатий и т.д. [10, 22, 42, 43].

В  эндокринологии дефицит цинка приводит  к  на-
рушению  синтеза  инсулина,  гормонов щитовидной 
железы  [9,  42,  43]. В исследованиях показано,  что  у 
пациентов с сахарным диабетом сывороточные уровни 
цинка обычно имеют более низкие значения по срав-
нению с контролем [42].

Эксперименты на животных показали, что в усло-
виях дефицита цинка нарушается усвоение  глюкозы 
клетками  хрусталика  глаза,  что  является  одной  из 
возможных причин развития катаракты  [16]. Предпо-
лагается связь дефицита цинка с макулодистрофией 
сетчатки и другой патологией глаз [43].

Исследования показали, что с возрастом уровень 
цинка в организме снижается [10, 16]. Предполагается, 
что  появление  головокружения, шума  в  ушах,  про-
грессирующей потери  слуха,  изменения обоняния и 
вкуса могут быть связаны с нарастающим дефицитом 
цинка [9, 43]. 

Zn-дефицитные состояния нередко регистрируются 
и при инфекционной патологии. Они особенно выраже-
ны при тяжелых и генерализованных формах инфекций 
у детей [44]. В эксперименте in vitro показано наличие 
противовирусной активности цинка в отношении пикор-
навирусов: риновирусов, вирусов Коксаки, Mengovirus 
(Encephalomyocarditisvirus, EMCV) [45, 46]. 

Данные о влиянии дефицита этого МЭ на острые 
инфекционные процессы в  верхних  и  нижних дыха-
тельных  путях  весьма противоречивы  [45]. Есть  ис-
следования, подтверждающие положительный эффект 
добавок цинка в схемы лечения больных (укорочение 
сроков выраженности клинических проявлений). В то же 

время имеются сообщения об отсутствии статистически 
значимых различий с контролем при неосложненных 
ОРВИ, внебольничных пневмониях и др. [45, 47]. 

Сравнительно недавно опубликованы данные аме-
риканских  ученых  (2012),  показывающие  эффектив-
ность  солей цинка при лечении пациентов,  больных 
вирусом простого  герпеса 2-го  типа  [48]. Достигнуты 
обнадеживающие результаты  в  области  разработки 
Zn-содержащих  антисептических  кремов  местного 
действия,  препятствующих распространению ВИЧ и 
ВПГ-2 при половых контактах у обезьян [49]. 

Наибольшее  количество  работ  посвящено  проб- 
леме дефицита цинка  при инфекционной патологии 
ЖКТ у детей. В рекомендациях ВОЗ и ЮНИСЭФ по 
клиническому ведению диареи приведены результаты 
большого числа исследований, посвященных этой про-
блеме [50]. Объединенные данные рандомизированных 
клинических испытаний подтверждают необходимость 
назначения  препаратов  Zn  в  комплексной  терапии 
инфекционных заболеваний кишечника у детей, осо-
бенно на территориях, где распространенность цинк-
дефицитного  состояния  крайне  высока.  Показано, 
что  применение  солей цинка достоверно  сокращает 
длительность диарейного синдрома на 25%, предот-
вращая развитие персистирующих форм. Подсчитано, 
что пероральная добавка цинка снижает объем стула 
примерно на треть. Профилактические эффекты цинка 
доказаны в исследованиях по изучению длительного 
применения  этой  группы препаратов  у  детей  в  раз-
вивающихся странах с исходно низким его уровнем в 
крови. Было показано снижение показателя инцидент-
ности  (заболеваемости)  на  18%  и  превалентности 
(распространенности) — на 25% [50] по сравнению с 
контролем. 

В  опубликованном  в  2012  г.  [51]  кохрановском 
исследовании  представлены  объединенные  ре-
зультаты  24  испытаний,  включивших  обследование  
9 128 детей. Показано, что добавка цинка сокращает 
продолжительность  острой  диареи  у  детей  старше 
6 мес в среднем на 10 ч  (MD — 10,44 ч; 95%ДИ от 
–21,13 до 0,25; 2 091 ребенок, 5 испытаний, низкое 
качество доказательств) и, вероятно, снижает число 
детей  с  продолжительностью  поноса  до  7-го  дня  
(ОР = 0,73; 95%ДИ от 0,61 до 0,88; 3865 детей, 6 ис-
пытаний, среднее качество доказательств). У детей 
с  признаками  умеренного  недоедания  эффект  был 
более выражен: длительность диареи сокращалась 
примерно на 27 ч  (MD — 26,98 ч; 95%ДИ от –14,62 
до –39,34; 336 детей, 3 испытания, высокое качество 
доказательств). Интересно, что у детей первых 6 мес 
жизни добавление цинка в пищу не влияло на сред-
нюю продолжительность острой диареи (MD — 5,23 ч;  
95%ДИ от –4,00 до 14,45; 1 334 детей, 2 испытания, 
низкое  качество  доказательств),  а  даже  наобо-
рот — увеличивало ее продолжительность до 7 дней  
(ОР = 1,24; 95%ДИ от 0,99 до 1,54; 1 074 детей в од- 
ном исследовании, среднее качество доказательств). 
При  персистирующей же  диарее  добавление  пре-
паратов  цинка  сокращало  ее  продолжительность 
примерно на 16 ч  (MD — 15,84 ч; 95%ДИ от –25,43 
до –6,24; 529 детей, 5 испытаний, среднее качество 
доказательств). Авторы делают вывод о необходимо-
сти назначения такого рода препаратов при лечении 
инфекционных диарей  у  детей  с  6 мес  в  странах  с 
высокой  распространенностью  Zn-дефицитных  со-
стояний.



76	 ВЕСТНИК	СОВРЕМЕННОЙ	КЛИНИЧЕСКОЙ	МЕДИЦИНЫ	 	 	 2013	 	 	 Том	6,	 вып.	 3ОбзОР	ЛИТЕРаТуРЫ

Существует  5  солей  цинка,  рекомендованных 
группой  по  контролю  за  продуктами  и  лекарствами 
США  (GRAS)  как  безопасные:  сульфат,  ацетат,  глю-
конат, оксид и карбонат [52]. Все они используются в 
пищевой промышленности для обогащения продуктов 
питания. Их  применение  постоянно  увеличивается, 
преимущественно  за  счет  оксида и  сульфата цинка 
[53]. В России предпочтение также отдается сульфату 
цинка. Он входит в состав многих поливитаминов, ле-
карственных препаратов комбинированного действия: 
«Олиговит»,  «Компливит»,  «Супрадин»,  «Фенюльс 
цинк», «Диацин» и др. Единственный на российском 
фармацевтическом рынке монокомпонентный препарат 
сульфата цинка для перорального применения — таб- 
летки «Цинктерал».

В настоящее время рекомендовано включать со-
ли цинка в терапию острой диареи как дополнение к 
пероральной регидратации [16, 31, 50, 54]. В качестве 
лекарственного средства соли цинка назначаются из 
расчета 20 мг элементарного цинка в сутки детям стар-
ше 6 мес и 10 мг — старше 3 в течение всего периода 
диареи и  затем дополнительно еще 7 дней  [50,  54]. 
Цинк также рекомендован как рутинное средство при 
лечении хронической диареи у пациентов с тяжелой 
недостаточностью питания [50].
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