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ABSTRACT. Background. Zinc is an important microelement, which is present in all tissues and parts of the body, espe-

cially internally. Wine plays an important role in maintaining homeostasis. There are approximately 3000 proteins in hu-

mans, in which they serve as catalytic, structural and regulatory ions. Thus, it plays a vital role in the proper functioning of 

cells (including their differentiation, growth and reproduction), endocrine and immune systems, transcription, protein syn-

thesis, RNA that DNA; and DNA replication. Zinc is also of paramount importance in maintaining oxide balance. Objective. 

The purpose of this review is to summarize data on the biology of zinc and its specific health effects. Given the large number 

of studies on the biology and pathology of zinc, the review is devoted to some aspects of zinc biology. Methods. A wide 

collection and analysis of literary scientific data on the infusion of zinc into a living organism was carried out in the scientific 

and metric databases PubMed, Web of Science, Google Scholar. Results. According to literature, zinc deficiency leads to 

growth retardation in children and some brain abnormalities that affect neuromotor and cognitive functions in adults. It has 

a positive effect on the secretion and sensitivity of growth hormone. Evidence also shows a decrease in blood zinc levels, 

graying of hair in overweight/obese people. Zinc also plays an important role in glucose metabolism, including participation 

in the synthesis, preservation and secretion of insulin, and the stream of inflammatory cytokines. At the same time, the 

association of zinc with anemia can be divided into three main forms: zinc deficiency, which causes anemia, excess zinc, 

which leads to anemia, and anemia, which leads to abnormal equal to zinc in the blood in the body. In addition, zinc plays 

an important role in the reproductive system of both sexes, as it is necessary for sperm development, ovulation, fertilization, 

normal pregnancy, fetal development and childbirth, and is an important regulator of the development and functioning of 

the immune system.Conclusion Zinc is an important micronutrient for human health. That's right, if not above-worldly 

consumption of zinc can bring bark to the population. 
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Вступ 
Цинк (Zn) є другим за поширеністю мікрое-

лементом в організмі людини після заліза. Він 

бере участь у численних біохімічних та фізіологі-

чних процесах, пов'язаних зі здоров'ям. Історія 

вивчення Zn налічує понад 150 років. Наприклад, 

його значення для Aspergillus niger було продемо-

нстрована в 1869, для рослин в 1926, для лабора-

торних гризунів в 1933, для свиней в 1955 і для 

людини в 1963 [1,2]. Середня кількість цинку в 

організмі дорослої людини становить приблизно 

1,4-2,3 г. В організмі лише 0,1% цинку присутній 

у плазмі, більша частина якого пов'язана з біл-

ками, тоді як решта 99,9% знаходиться в клітинах 

[3]. У плазмі цинк в основному пов'язаний з аль-

буміном, α-макроглобуліном і трансферрином, 

тоді як тільки дуже невелика фракція, менша за 

2%, присутня у вигляді вільного цинку. Він при-

сутній у всьому організмі, особливо в скелетних 

м'язах (~60%) і кістках (~30%), за якими йдуть 

шкіра та печінка. фракція, що залишилася, розпо-

ділена між іншими тканинами і органами, вклю-

чаючи простату, підшлункову залозу, серце, ни-

рки і мозок [4,5]. Значна роль Zn у живих організ-

мах опосередкована його участю у багатьох фізі-

ологічних процесів. Він виконує три основні біо-

логічні функції: каталізаторна, є структурним 

компонентом та регуляторним іоном. Цей важли-

вий елемент є компонентом або кофактором 

більш ніж 300 ферментів [6] і, як відомо, відіграє 

роль у зростанні, розвитку, диференціації, імун-

ній відповіді, синтезі ДНК і білка, експресії генів, 

ферментативному каталізі, окислювальному 

стресі, запаленні, нейротрансмісії та когнітивних 

функцій [7]. 
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Значна частина біологічних ефектів Zn опо-

середкована антиоксидантною та протизапаль-

ною роллю [8]. Іони цинку вважаються ключо-

вими регуляторами окисно-відновного гомеос-

тазу. 

Відомо, що дефіцит цинку торкається 1/3 на-

селення світу. За оцінками, дефіцит цинку є осно-

вним чинником, що сприяє 1,4% смертей у світі 

[9]. 

Дефіцит Zn пов'язаний з нейропсихіатрич-

ними та нейросенсорними розладами, уражен-

нями шкіри, гіпогонадизмом та безпліддям, за-

тримкою росту, а також атрофією тимусу та імун-

ною дисфункцією. Так само викликає синдром 

мальабсорбції, хронічні захворювання печінки, 

хронічні захворювання нирок, серповидноклі-

тинну анемію, діабет та злоякісні новоутворення 

[10, 11]. У свою чергу, надмірне споживання ци-

нку може призвести до дисбалансу міді, шлун-

ково-кишкових симптомів, включаючи нудоту та 

блювання, дисфункції лімфоцитів, нейротоксич-

ності та респіраторних симптомів у разі вдихання 

диму цинку [7] 

Цинк поширений у широкому спектрі проду-

ктів харчування, включаючи м'ясо (рибу, червоне 

м'ясо та м'ясні продукти), зернові, крупи, молочні 

продукти та дієтичні добавки [12]. Крім екзоген-

ного цинку, може бути кілька потенційних ендо-

генних органів, що зберігають цинк: підшлункова 

залоза, гепатобіліарна система, гастродуоденаль-

ний епітелій та інші можливі місця. Екзогенний 

цинк та цинк, який секретується ендогенно, пот-

рапляють у проксимальний відділ тонкої кишки, 

первинне місце абсорбції цинку, і абсорбуються в 

базолатеральній мембрані і транспортуються в 

клітинну органелу або портальний кровоток. Ви-

ділення цинку з організму відбувається, перева-

жно, шляхом екскреції з калом і сечею. Внутріш-

ньоклітинно гомеостаз цинку досягається транс-

портерами цинку (ZnT), цинк-залізними пермеа-

зами (ZIP) та металотіонеїнами (MT) [13,14]. 

Мета даного огляду узагальнити дані про бі-

ологію цинку та його конкретні ефекти на здоро-

в'я. З огляду на велику кількість досліджень з біо-

логії та патології цинку огляд присвячений лише 

деяким аспектам біології цинку. 

Методи 

Було проведено широкий збір та аналіз літе-

ратурних наукових даних щодо впливу цинку на 

живий організм у науково-метричних базах 

PubMed, Web of Science, Google Scholar. 

Результати та їх обговорення 

Вплив цинку на ріст у дітей 

Було продемонстровано, що дефіцит цинку 

призводить до уповільнення темпів зростання ді-

тей. Ця проблема здається більш важливою для 

дітей віком від двох років. Оскільки у дітей віком 

до двох років грудне вигодовування може забез-

печити потребу дітей у цинку. Аналіз літератур-

них даних показав, що добавки цинку впливають 

на вагу і зростання здорових дітей. Позитивний 

вплив добавок цинку на вагу та ріст може бути по-

в'язаний із впливом цинку на метаболізм гормонів 

росту. Цинк вплинув на секрецію і чутливість го-

рмону росту [15, 16]. Більш того, цинк грає важ-

ливу роль у зв'язуванні гормону росту з його ре-

цепторами. Крім того, цинк регулює експресію ге-

нів рецептора гормону росту та інсуліноподібного 

фактора росту у печінці [17]. 

Цинк та ожиріння 

Останнім часом ожиріння стало поширеною 

проблемою у всьому світі. Згідно з літературними 

даними, у людей з ожирінням нижчі рівні деяких 

антиоксидантів, включаючи цинк. Він є мікроеле-

ментом, який бере участь у метаболізмі гормонів, 

пов'язаних з ожирінням, таких як інсулін, лептин 

та гормони щитовидної залози, і відіграє роль у 

більшості метаболічних шляхів [18-20]. Наявні 

дані демонструють значне зниження рівня Zn у 

крові [21], сироватці [22] та волоссі [23] у пацієн-

тів із надмірною вагою/ожирінням. Деякі дослі-

дження також продемонстрували зв'язок між по-

рушеним статусом Zn та метаболічними пору-

шеннями, пов'язаними з ожирінням, включаючи 

резистентність до інсуліну, системне запалення та 

змінений ліпідний профіль. З іншого боку є дані 

що добавки Zn знижують масу тіла та індекс маси 

тіла [24], а також окружність талії і стегон [25] у 

осіб з ожирінням. 

Цинк та діабет 

Цукровий діабет другого типу — хронічне 

захворювання обміну речовин, поширене у 

всьому світі (хворі становлять близько 6% людс-

тва). Цей стан характеризується підвищеним вмі-

стом глюкози в крові через нездатність тканин 

«захопити» та утилізувати її. Серед особливостей 

цього типу діабету можна назвати те, що підшлу-

нкова залоза виробляє достатньо інсуліну (гор-

мон, що змушує клітини організму поглинати 

глюкозу з крові), проте тканини не відповідають 

на його сигнали. 

Діабет зростає за частотою захворюваності у 

всьому світі, тому необхідно вивчити стратегію 

профілактики. Дослідження на тваринах і деякі 

дані щодо людей показали, що цинк може покра-

щити глікемічний контроль, але вплив цього ефе-

кту на переддіабетичну популяцію залишається 

невизначеним. Були описані різні ролі цинку в об-

робці глюкози [26], включаючи участь у синтезі, 

зберіганні та секреції інсуліну та стримування за-

пальних цитокінів. Окислювальний стрес відно-

сно поширений при діабеті, і цинк також має ан-

тиоксидантні властивості, виступаючи як кофак-

тор для ферменту супероксиддисмутази, який де-

токсифікує активні форми кисню [27]. 

Цинк бере участь у переробці глюкози бага-

тьма способами. Він бере участь у синтезі, збері-

ганні та секреції мономерного інсуліну, а також у 

перетворенні на димерну форму для зберігання та 

секреції у вигляді кристалічного інсуліну. Цинк 

необхідний для дії інсуліну і метаболізму вугле-

водів. 
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Людський острівцевий амілоїдний поліпеп-

тид або амілін – це гормон, який зберігається ра-

зом з інсуліном у секреторних гранулах та виділя-

ється з бета-клітин підшлункової залози при під-

вищенні рівня глюкози у крові. В нормальних 

умовах концентрація цинку в бета-клітинах є най-

вищою в організмі людини, і цинк відіграє роль у 

підтримці рівня глюкози та стабілізації аміліну. 

Коли рівень цинку низький, амілін агрегує в амі-

лоїдні волокна, які стають цитотоксичними для 

бета-клітин [28]. 

Цинк та анемія 

Анемія – це зниження загальної кількості 

еритроцитів та/або гемоглобіну в крові. Анемія 

може призвести до зниження продуктивності 

праці, поганих наслідків вагітності, підвищення 

материнської та пренатальної смертності та за-

хворюваності, зниження когнітивних здібностей, 

недоумства та низької успішності [29]. Анемія - 

найпоширеніше захворювання крові. Виникає з 

багатьох причин, таких як погане харчування (де-

фіцит заліза, дефіцит вітаміну B12, дефіцит фолі-

євої кислоти та інші) та поганий стан здоров'я (не-

достатність кісткового мозку, хронічні захворю-

вання або таласемія) [30]. 

Зв'язок цинку з анемією можна розділити на 

три основні форми: дефіцит цинку, що сприяє 

анемії, надмірне споживання цинку, що призво-

дить до анемії, і анемія, що веде до аномальних 

рівнів цинку в крові в організмі. 

Дефіцит цинку поширений і впливає систе-

мне зростання; метаболізм; розвиток сполучної 

тканини, кісток та зубів; імунні реакції; вироб-

лення цитокінів; та ендокринну регуляцію, але де-

фіцит цинку тільки недавно був пов'язаний з ане-

мією. 

У ссавців еритропоез відбувається у кістко-

вому мозку. Процес починається з мультипотент-

ної гемопоетичної стовбурової клітини та закін-

чується зрілим еритроцитом [31]. Ерітропоетин 

(ЕПО) - це гуморальний цитокін, який впливає на 

еритроїдні клітини та їх попередників. Ерітропоез 

у ссавців регулюється гормоном ЕПО [32]. Ряд ав-

торів відзначили взаємозв'язок між кількістю ци-

нку та ерітропоїзом [33-34]. У досліджуваних об'-

єктів (щури, миші тощо) при дефіциті цинку ви-

явили придушення продукції еритроцитів[35]. 

Роль цинку в жіночій та чоловічій репродук-

тивній системі 

Цинк має вирішальне значення для правиль-

ного функціонування репродуктивної системи, 

оскільки клітини системи диференціюються і ак-

тивно розмножуються, і ці процеси залежать від 

цинку. Він відіграє важливу роль у репродуктив-

ній системі обох статей, оскільки необхідний для 

розвитку сперматозоїдів, овуляції, запліднення, 

нормальної вагітності, розвитку плода та пологів 

[36]. За наявності у правильних кількостях він 

підтримує нормальний гомеостаз тестостерону та 

параметри чоловічої фертильності, такі як кіль-

кість сперматозоїдів, щільність, рухливість, мор-

фологія та життєздатність, pH насіннєвої рідини 

або обсяг насіннєвої рідини [37]. Дефіцит цинку у 

чоловіків призводить до імпотенції, гіпогонади-

зму чи затримки статевого розвитку. Більше того, 

додавання цинку призводить до зменшення роз-

міру простати при доброякісній гіперплазії прос-

тати та симптомах цього стану [38,39]. 

На відміну від чоловічої репродуктивної сис-

теми, про вплив цинку на жіночу репродуктивну 

систему відомо менше, оскільки було проведено 

лише відносно небагато досліджень [40]. Біль-

шість досліджень були зосереджені на ролі цинку 

та його добавок у ході вагітності та розвитку 

плода, які були детально розглянуті в останні 

роки [41]; серед інших). 

Ряд досліджень, в основному заснованих на 

дослідженнях на тваринах, припускають, що де-

фіцит цинку у жінок може призвести до ряду па-

тологічних станів: порушений синтез та/або сек-

реція фолікул стимулюючого гормону (ФСГ) і 

лютеїнізуючого гормону (ЛГ), аномальний розви-

ток яєчників, порушення менструального періоду, 

вроджені вади розвитку плода, тератогенні ефе-

кти, запізнілі та тривалі пологи з надмірною кро-

вотечою, важкі пологи, нескоординовані маткові 

імпульси або неефективні маткові скорочення, 

прееклампсія та низька вага немовлят при наро-

дженні [42]. 

Останнім часом було досягнуто багато успі-

хів у поясненні вирішальної ролі цинку в ооцитах 

(дослідження, проведені на ооцитах мишей), де 

цинк діє як регулятор мейозу протягом усього до-

зрівання ооциту, включаючи підтримку та вивіль-

нення з першої та другої точок мейотичної зупи-

нки. Перша зупинка у профазі I підтримується 

цинком [43]. Під час дозрівання загальна концен-

трація цинку в ооциті зростає. Це необхідно для 

першого мейотичного поділу та подальшої зупи-

нки метафази II. Щоб активувати ооцит та відно-

вити мейотичний клітинний цикл, запліднений 

ооцит швидко викидає внутрішньоклітинний 

цинк у довкілля, що називається «цинковою іс-

крою». Більше того, гомеостаз цинку в ооциті ре-

гулюється кумулюсними клітинами, які контро-

люють час збільшення концентрації вільного ци-

нку в ооциті під час дозрівання [44]. 

Цинк та нервова система 

Значна частина цинку зосереджена в мозку, 

особливо в лімбічній системі, включаючи гіпо-

камп, гіпоталамус та мигдалеподібне тіло [45]. 

Було висловлено припущення, що зміна вмісту 

цинку в мозку може призвести до захворювань, 

пов'язаних з настроєм, таких як тривожність та де-

пресія або захворювань, пов'язаних з нейродеге-

нерацією, таких як хвороба Альцгеймера. Дефі-

цит цинку призводить до деяких аномалій мозку, 

які впливають на нейромоторні та когнітивні фу-

нкції [46]. Аномалії мозку, спричинені дефіцитом 

цинку, можуть бути побічно пов'язані зі знижен-
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ням цинк-залежних процесів, таких як синтез бі-

лка, ДНК і РНК або стабільність клітинної мем-

брани [47]. Крім того, цинк грає більш специфі-

чну неврологічну роль, таку як модуляція актив-

ності нейропептидів, що вивільняються із синап-

сів під час нервової передачі [48]. Дослідження 

показали, що під час активної передачі цинк виві-

льняється у синаптичну щілину [49]. Крім того, 

дефіцит цинку пов'язаний із зміненою активністю 

нейротрансмітерів [50]. Цинк, згідно з досліджен-

нями, може імітувати дію традиційних антидепре-

сантів та нормалізувати рівень нейротрофічного 

фактора мозку [51, 52]. 

Цинк та імунна система 

Цинк має також імуномодулюючі властиво-

сті. Крім модуляції запальної відповіді, Zn також 

відомий як важливий регулятор розвитку та фун-

кціонування імунної системи за допомогою регу-

ляції проліферації та дозрівання Т- та В-лімфоци-

тів, природних кілерів та дендритних клітин, а та-

кож опосередкованої В-клітинами продукції ан-

титіл, фагоцитозу та презентації антигенів. Допо-

магає захищати організм від респіраторних пато-

генів і необхідний для підтримки цілісності епіте-

ліального бар'єру дихальних шляхів людини. 

Крім того, було показано, що Zn має антимікро-

бну та протигрибкову активність. Особи з дефіци-

том Zn більш сприйнятливі до респіраторних за-

хворювань через підвищений окислювальний 

стрес, порушення вироблення цитокінів і пору-

шене очищення від патогенів. Навпаки, дода-

вання цинку пов'язане з нижчими рівнями біома-

ркерів окислювального стресу та запалення у лю-

дей похилого віку. У сукупності Zn грає центра-

льну роль захисті господаря, безпосередньо чи 

опосередковано підтримуючи захист від респіра-

торних патогенів і захворювань [53]. 

Згідно з літературними даними захворюва-

ність та поширеність пневмонії серед дітей, які 

отримали добавки цинку, були нижчими, порів-

няно з дітьми, які не отримували такі добавки 

[54]. Отже Zn може мати захисні властивості 

проти неінфекційних респіраторних захворювань, 

таких як хронічна обструктивна хвороба легень та 

астма [55]. Також за даними літератури Zn може 

скорочувати тривалість симптомів застуди, приг-

нічуючи реплікацію риновірусу, поширеного збу-

дника застуди [56]. 

Т-і В-клітини відіграють центральну роль в 

адаптивному імунітеті, виступаючи як основні 

компоненти клітинно-опосередкованого та гумо-

рального імунітету відповідно. Zn впливає на до-

зрівання та диференціацію Т-клітин. Крім того, 

активність тимуліну, Zn-залежного гормону, який 

бере участь у диференціації Т-клітин у тимусі, та-

кож залежить від концентрації цієї речовини. Рі-

вні тимуліну порушуються у стані дефіциту Zn, 

що призводить до зниження рівня тимуліну у си-

роватці, що впливає на імунні реакції, змінюючи 

субпопуляції Т-клітин та знижуючи імунітет, опо-

середкований Т-клітинами [57]. 

Цинк також необхідний для розвитку та фун-

кціонування В-клітин. Він впливає на активацію 

рецептора В-клітин, впливаючи на кінази, такі як, 

наприклад, протеїнкіназа C, та фактори транскри-

пції, такі як ядерний фактор активованих Т-клітин 

[58]. Гострий та хронічний дефіцит Zn мають про-

тилежні ефекти: гострий дефіцит Zn призводить 

до більш вираженого скорочення В-клітин порів-

няно з хронічним дефіцитом Zn, що передбачає 

адаптивну відповідь з часом [59]. Однак було по-

казано, що надлишковий Zn сприяє розвитку та 

виживанню В-клітин [60, 61]. 

Морфологічні зміни, викликані дефіцитом 

цинку 

Дефіцит цинку призводить також до морфо-

логічних змін в органах та тканинах, що у свою 

чергу призводитиме до порушення їх функцій. 

Так, наприклад, дефіцит цинку призводить до 

зміни структури слизової оболонки щоки, м'якого 

піднебіння, дорсальної поверхні язика, жолобчас-

тих сосочків та смакових рецепторів [62], які в пе-

ршу чергу пов'язані зі смаком та прийомом їжі. 

Таким чином погіршується чутливість до смаку та 

запаху [63]. 

Морфологічні зміни при дефіциті цинку за-

чепили також такий орган як селезінка. Селезінка 

регулює імунну систему за рахунок своєї багатої 

та різноманітної популяції імунних клітин [64]. 

Анатомічно селезінка має дві функціонально різні 

області: червону пульпу, гематогенну частину, 

яка видаляє пошкоджені клітини і діє як місце для 

зберігання і обігу заліза, і білу пульпу, організо-

вану лімфоїдну структуру. Селезінка зазвичай за-

лучена в широкий спектр патологічних розладів, і 

співвідношення антигенного впливу та стимуля-

ції [65]. Гістопатологічні зміни, такі як дезоргані-

зація червоної пульпи, вакуолізація, каріолізис, 

розчинення матриксу, нечітка диференціація між 

червоною та білою пульпою, були очевидні у се-

лезінці тварин з дефіцитом цинку. Було виявлено 

утворення гігантських клітин (екстрамедулярний 

гемопоез) та гіпертрофія. Через критичну роль се-

лезінки під час запальної реакції вона може функ-

ціонувати як сторожовий орган для виявлення 

імуномодулюючих факторів навколишнього сере-

довища. Атрофічні процеси селезінки разом із чи-

сленними лімфоцитами припускають зниження 

потенціалу клітинного захисту, що відбиває іму-

носупресію. Токсичність селезінки може бути ви-

кликана або дегенерацією позаклітинного матри-

ксу, до якого прикріплені спленоцити, або важ-

ким виснаженням еритроцитів, спричиненим де-

фіцитом цинку. Дисфункція селезінки погіршує 

здатність цього органа фагоцитувати зношені 

еритроцити, що призводить до збільшення анома-

льних циркулюючих еритроцитів. Дефіцит цинку 

в раціоні також викликає зміни в обсязі еритроци-

тів, індексах еритроцитів та концентрації гемо-

глобіну, еритроцитів, тромбоцитів та загальної кі-

лькості лейкоцитів, тобто помітне погіршення ге-

матологічних параметрів [66]. 
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Також були описані зміни, що відбулися в яє-

чках, на фоні нестачі цинку в організмі. Гістоло-

гічні дослідження виявили дегенерацію в яєчках 

щурів, про що свідчить зменшення діаметра на-

сіннєвих канальців та діаметра ядр клітин Лей-

діга. Зменшення діаметра ядра клітини Лейдіга є 

причиною порушення біохімічної функції цих 

клітин. Атрофія яєчок (а саме хвиляста власна 

оболонка, каріолізис, пікноз, каріорексис, апопто-

тичні тільця, багатоядерні гігантські клітини, 

мала кількість сперматозоїдів у просвіті, атрофо-

вані клітини Лейдига і накопичення набрякової 

рідини в інтерстиях) що супроводжувалася знач-

ною втратою зародкових/соматичних клітин (а 

саме сперматогоній сперматоцитів, сперматид 

клітин Сертолі та Лейдіга) була очевидна в групах 

з дифецитом цинку [67]. 

Ще у тварин з дефіцитом цинку, у простаті, 

спостерігалася втрата залізистих епітеліальних 

складок, цитоплазмоліз, каріолізис, зниження або 

відсутність простатичних секретів, дегенерація 

фібромускулярної строми між ацинусами [68]. 

Підсумок 

Цинк є важливим мікроелементом для здоро-

в'я людини. Правильне, але не надмірне спожи-

вання цинку може принести користь населенню 

загалом. Він виконує регулюючу функцію як ка-

талітичний і структурний компонент численних 

білків і ферментів. Таким чином цинк грає одну з 

ключових ролей у таких захворюваннях, як діа-

бет, анемія, ожиріння, чоловіче та жіноче без-

пліддя. Має вплив на роботу імунної та нервової 

систем. Подальші лабораторні дослідження у цій 

галузі мають бути зосереджені на конкретних ме-

ханізмах ролі зміненого гомеостазу цинку у пато-

генезі захворювань. 
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Шамелашвілі К.Л. Цинк та його біологічний вплив на організм. 

РЕФЕРАТ. Актуальність. Цинк є важливим мікроелементом, який присутній у всіх тканинах та рі-

динах організму, переважно внутрішньоклітинно. Він відіграє важливу роль у підтримці гомеостазу. Вхо-

дить до складу близько 3000 білків людини, в яких служить каталітичним, структурним або регуляторним 

іоном. Таким чином, він відіграє вирішальну роль у правильному функціонуванні клітин (включаючи їх 

диференціацію, зростання та поділ), ендокринної та імунної системи, транскрипції, синтезі білків, РНК та 

ДНК. Цинк також має вирішальне значення для підтримки окисно-відновного балансу. Мета даного 

огляду узагальнити дані про біологію цинку та його конкретні ефекти на здоров'я. З огляду на велику кі-

лькість досліджень з біології та патології цинку огляд присвячений деяким аспектам біології цинку. Ме-

тоди. Було проведено широкий збір та аналіз літературних наукових даних щодо впливу цинку на живий 

організм у науково-метричних базах PubMed, Web of Science, Google Scholar. Результати. Згідно з літера-

турними даними, дефіцит цинку призводить до уповільнення темпів зростання у дітей та до деяких анома-

лій мозку, які впливають на нейромоторні та когнітивні функції у дорослих. Він позитивно впливає на 

секрецію і чутливість гормону росту. Наявні дані також демонструють значне зниження рівня цинку в 

крові, сироватці та волоссі у людей із надмірною вагою/ожирінням. Також цинк відіграє важливу роль в 

обробці глюкози, включаючи участь у синтезі, зберіганні та секреції інсуліну, та стримуванні запальних 

цитокінів. У той же час зв’язок цинку з анемією можна розділити на три основні форми: дефіцит цинку, 

що сприяє анемії, надмірне споживання цинку, що призводить до анемії, і анемія, що веде до аномальних 

рівнів цинку в крові в організмі. Крім того, цинк відіграє важливу роль у репродуктивній системі обох 

статей, оскільки необхідний для розвитку сперматозоїдів, овуляції, запліднення, нормальної вагітності, 

розвитку плода та пологів та є важливим регулятор розвитку та функціонування імунної системи. Підсу-

мок. Цинк є важливим мікроелементом для здоров'я людини. Правильне, але не надмірне споживання ци-

нку може принести користь населенню. 

Ключові слова: цинк, діабет, анемія, ожиріння, жіноча та чоловіча статеві системи, імунна система, 

нервова система. 

 

 

  


