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РЕЗЮМЕ. Изучение физиологических потребностей организма человека в нутриентах в норме и при раз-
личной патологии является актуальным вопросом современной медицины. Цинк — один из значимых 
эссенциальных микроэлементов, который участвует практически во всех процессах, протекающих в 
организме человека. Тонкая кишка — основное место всасывания и выведения данного микроэлемента, 
поэтому повреждение слизистой оболочки кишечника может повлиять на его гомеостаз в организме. 
При этом цинк играет важную роль в обеспечении нормального функционирования слизистой оболочки 
кишки, оказывая противовоспалительное и антиоксидантное действия. Дефицит цинка является до-
статочно распространенным состоянием у пациентов, страдающих воспалительными заболеваниями 
кишечника, однако изучение у них эффективности применения добавок, содержащих цинк, в клинических 
исследованиях находится лишь на начальном этапе. Решение проблемы дефицита цинка у пациентов 
с воспалительными заболеваниями кишечника, по-видимому, имеет большое значение для управления 
течением заболевания. Распространенность дефицита цинка особенно высока у пациентов педиатриче-
ского профиля, что подчеркивает важность устранения дефицита питательных веществ в этой уязвимой 
возрастной группе.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: цинк, воспалительные заболевания кишечника, язвенный колит, болезнь Крона
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ABSTRACT. The study of the physiological needs of the human body for nutrients in normal conditions and in 
various pathologies is an urgent issue of modern medicine. Zinc is one of the most important essential trace 
elements, which is involved in almost all processes occurring in the human body. The small intestine is the 
main site of absorption and excretion of this trace element, so damage to the intestinal mucosa can affect its 
homeostasis in the body. At the same time, zinc plays an important role in ensuring the normal functioning of 
the intestinal mucosa, exerting anti-inflammatory and antioxidant effects. Zinc deficiency is a fairly common 
condition in patients suffering from inflammatory bowel diseases, but the study of the effectiveness of zinc-
containing supplements in clinical trials is only at an early stage. Solving the problem of zinc deficiency in patients 
with inflammatory bowel diseases seems to be of great importance for managing the course of the disease. 
The prevalence of zinc deficiency is particularly high in pediatric patients, which underscores the importance of 
addressing nutritional deficiencies in this vulnerable age group.
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ВВЕДЕНИЕ

Цинк является вторым по распространенно-
сти микроэлементом в организме человека после 
железа. Наш организм не может синтезировать и 
депонировать цинк, поэтому его поступление с 
пищей необходимо для поддержания адекватного 
уровня в организме [1]. Физиологическая потреб-
ность в цинке для взрослых составляет 12 мг/сут-
ки, для детей — от 3 до 12 мг/сутки. Содержат цинк 
устрицы, корень имбиря, говядина, сушеный горох, 
индейка, лук-порей, сыр чеддер, швейцарский сыр, 
крабы, зелень горчицы, тунец. Всасывание цинка 
снижается при присутствии в рационе пищевых 
волокон, фитатов, меди, кадмия, железа, больших 
доз кальция и фолиевой кислоты. Повышение pH в 
просвете желудка у людей при приеме ингибиторов 
протонной помпы или блокаторов H2-рецепторов 
гистамина снижает всасывание цинка в тонкой 
кишке [2].

В настоящее время установлено, что около 
10%� генов человеческого генома кодируют бел-
ки, связанные с цинком. Существует не менее 
1700�белков, различно взаимодействующих с дан-
ным микроэлементом, значительная часть которых 
является транскрипционными факторами, необхо-
димыми для активации тысяч генов. Цинк обнару-
жен в составе более 300 ферментов, регулирующих 
процессы синтеза и распада белков, углеводов, жи-
ров, нуклеиновых кислот [3]. Считается, что кати-
оны цинка выполняют в клетках каталитическую, 
структурную и регуляторную функции. Цинк оказы-
вает влияние на дифференцировку и рост клеток, 
митоз, метаболизм нуклеиновых кислот, включая 
синтез ДНК, регуляцию проницаемости клеточных 
мембран, процессы мембранного транспорта, рабо-
ту антиоксидантной системы [3–5].

Изучение обеспеченности различными микро-
элементами пациентов, страдающих тяжелыми 
воспалительными заболеваниями желудочно- 
кишечного тракта (ЖКТ), является актуальным 
вопросом современных клинических исследова-
ний [6–8]. Особенно данная проблема актуальна для 
пациентов детского возраста в связи с короткими 
сроками развития у них дефицитных состояний.

ЦЕЛЬ

Цель обзора — представление данных об обес-
печенности цинком пациентов с воспалительными 
заболеваниями кишечника (ВЗК) и его роли в пато-
генезе заболеваний. 

МЕТОДЫ ПОИСКА

В РИНЦ, PubMed и Google Scholar был прове-
ден поиск англоязычных публикаций по терминам 
«zinc», «цинк», «infl ammatory bowel disease (IBD)», 
«воспалительные заболевания кишечника (ВЗК)», 
«Crohn’s disease», «болезнь Крона» или «ulcerative 
colitis», «язвенный колит». Библиографии выбран-
ных исследований и обзоров также были просмот-
рены вручную для выявления любых других соот-
ветствующих исследований, не обнаруженных в 
ходе поиска в нашей базе данных. При поиске не 
применялись языковые ограничения.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В организме взрослого человека содержится 
примерно 2,6 г цинка [9]. Тонкая кишка является 
основным местом всасывания и выведения дан-
ного микроэлемента. Таким образом, поврежде-
ние слизистой оболочки кишечника может нару-
шать гомеостаз цинка в клетках и в организме. 
В свою очередь, дефицит цинка (ДЦ) может нега-
тивно влиять на структуру и функцию слизистой 
оболочки кишки [9]. Он приводит к дегенерации 
слизистой оболочки, истончению слоя слизи и из-
менению ее состава, что наблюдалось как в иссле-
дованиях на животных, так и в опытах на бокало-
видных клетках человека in vitro [10]. Установлено, 
что ДЦ оказывает негативное влияние на функцио-
нирование белков плотных контактов (БПК) [11]. 
Результаты исследований показали, что добавки 
цинка улучшают функцию эпителиального барье-
ра, в частности за счет модификации БПК [12]. 
Так, исследование in�vitro, проведенное Y. Miyoshi 
и соавт., установило, что в условиях ДЦ проницае-
мость плотных контактов в клетках Caco2 увели-
чивалась, а жизнеспособность клеток значительно 
снижалась. Кроме того, в ходе исследования было 
установлено, что цинк играет важную роль в реге-
нерации слизистой оболочки кишечника, поэтому 
прием добавок, содержащих данный микроэле-
мент, может поддерживать целостность структуры 
и функции слизистого барьера кишечника. Полу-
ченные в работе результаты свидетельствуют о 
том, что цинк играет важную роль в поддержании 
барьерной функции кишечника [13].

Установлено, что ДЦ усугубляет воспаление 
в толстой кишке у мышей с экспериментальным 
колитом за счет активации Th17. Интерферон-γ в 
сочетании с липополисахаридами изменяет экс-
прессию переносчиков цинка в макрофагах кост-
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ного мозга и тем самым снижает внутриклеточный 
уровень свободного цинка [14].

Воспалительные заболевания кишечника пред-
ставляют собой группу хронических идиопатиче-
ских воспалительных заболеваний ЖКТ и тради-
ционно подразделяются на болезнь Крона (БК) и 
язвенный колит (ЯК). Заболевания чаще возника-
ют в молодом возрасте и сохраняются на протя-
жении всей жизни с фазами рецидива и ремиссии, 
существенно влияют на качество жизни пациен-
та [15, 16]. 

Пациенты с ВЗК подвержены высокому риску 
развития дефицита питательных веществ из-за 
длительного течения воспаления кишечника и сни-
жения потребления ряда нутриентов [17, 18]. Недо-
едание является важной проблемой для пациентов 
с ВЗК, поскольку оно повышает у них риск развития 
инфекционных осложнений и неблагоприятных ис-
ходов хирургического лечения. Установлено, что 
среди пациентов, страдающих ВЗК, выше риск раз-
вития дефицита нутриентов (железа, цинка, маг-
ния) и витаминов (фолиевой кислоты, витамина�B12 
и D), что вызвано недостаточным потреблением 
пищи, нарушением пищеварения и всасывания в 
тонкой кишке, влиянием проводимой агрессивной 
медикаментозной терапии [19].

Дефицит цинка широко распространен среди 
пациентов с ВЗК — от 15 до 45% [20]. Учитывая, что 
нарушения иммунной регуляции являются одним 
из звеньев патогенеза ВЗК, поддержание нормаль-
ного уровня цинка у пациентов может играть зна-
чимую роль в повышении эффективности проводи-
мой у них терапии.

Большинство исследований по изучению обес-
печенности цинком касаются взрослых пациентов. 
У людей с нарушением функционирования кишеч-
ного барьера развивается дисбаланс в гомеостазе 
данного микроэлемента. ДЦ чаще наблюдается у 
пациентов с БК по сравнению с больными, страда-
ющими ЯК. Это различие, вероятно, связано с тем, 
что цинк преимущественно всасывается из про-
света ЖКТ в тонкой кишке, а именно в дистальном 
отделе двенадцатиперстной кишки и проксималь-
ном отделе тощей кишки, которые поражаются 
при БК [20]. ДЦ у пациентов с ЯК обычно связан с 
недоеданием в период обострения заболевания, а 
не вызван исключительно повреждением толстой 
кишки, которая вносит лишь небольшой вклад в от-
ношении его всасывания [1, 20].

Недавно проведенный метаанализ продемон-
стрировал сильную корреляционную связь между 
снижением уровня цинка в сыворотке крови и 

повышением риска развития БК. Авторы работы 
указывают, что дисбаланс в гомеостазе цинка воз-
никает из-за снижения его всасывания в тонкой 
кишке и увеличения эндогенной экскреции при по-
вреждении слизистого барьера кишечника [21].

В работе F. Poursadegh и соавт. была проанали-
зирована обеспеченность некоторыми микроэле-
ментами пациентов с ЯК. В исследовании обследо-
вано 56 больных, страдающих ЯК, группу контроля 
составили 56 здоровых обследованных. Установ-
лено, что показатели обеспеченности цинком и 
селеном были достоверно ниже у пациентов с ЯК 
относительно группы контроля. При этом уровень 
сывороточной меди существенно не различался 
между группами. Авторы исследования делают вы-
вод, что недоедание, вероятно, является фактором, 
вызывающим дефицит ряда микронутриентов у па-
циентов, страдающих ЯК [20].

Несмотря на представленные результаты, связь 
между уровнем цинка в сыворотке крови и клини-
ческой активностью у пациентов с ВЗК остается не-
убедительной. 

Так, в исследовании с участием 232 пациентов 
с ВЗК не было установлено статистически значи-
мой связи между обеспеченностью цинком и тяже-
стью течения заболевания. Данная связь выявлена 
для кальцидиола. Авторы указывают, что помимо 
С-реактивного белка и фекального кальпротекти-
на, уровень кальцидиола в сыворотке крови, но не 
уровень сывороточного цинка, могут быть допол-
нительными диагностически значимыми неинва-
зивными маркерами для определения активности 
заболевания у пациентов с ВЗК [22].

По результатам метаанализа R. Zupo и соавт. 
установлено, что общая распространенность ДЦ 
у пациентов с ВЗК составляет 50%. При этом он 
диагностируется у 54% пациентов с БК и у 41% — с 
ЯК. При ВЗК каждый второй пациент страдает от 
дефицита цинка. Несвоевременное восполнение 
дефицита микроэлементов влияет на течение вос-
паления и связанные с ним процессы. Авторы реко-
мендуют включать цинк в список микроэлементов, 
обеспеченность которыми необходимо контроли-
ровать [23].

В исследование S. Siva и соавт. были включены 
773 пациента с БК и 223 пациента с ЯК. Установ-
лено, что дефицит цинка у пациентов с ВЗК связан 
с повышенным риском последующих госпитали-
заций, операций и осложнений заболевания. Нор-
мализация уровня цинка приводила к снижению 
данных негативных показателей у пациентов как 
с БК, так и с ЯК. Авторы приходят к выводу, что 
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 пациенты с ВЗК и низкой обеспеченностью цинком 
с большей вероятностью столкнутся с неблагопри-
ятными последствиями заболевания. Поскольку 
риск развития данных негативных последствий 
снижается при нормализации уровня цинка, ре-
зультаты исследования подтверждают необходи-
мость тщательного мониторинга обеспеченности 
данным микроэлементом и восполнения запасов 
цинка у пациентов с ВЗК [24].

Исследование Z. Soltani и соавт. включало 
65�пациентов с БК и 65 здоровых обследованных, 
которые составили группу контроля. Дефицит цин-
ка установлен у 21,5% пациентов с БК, что было 
достоверно чаще относительно группы контро-
ля (7,7%). Однако средние значения уровня цинка 
в сыворотке крови между группами не имели ста-
тистически значимых отличий. Выявлено, что воз-
раст, пол и локализация воспаления не являются 
предикторами развития дефицита цинка. Авторы 
рекомендуют проводить обследование пациентов 
с БК на предмет оценки их обеспеченности цинком 
для возможного назначения им дополнительного 
приема препаратов, содержащих данный микро-
элемент [25].

Высокая распространенность дефицита микро-
элементов, особенно цинка, была зарегистрирова-
на также среди пациентов детского возраста с ВЗК. 

Так, J. Ishihara и соавт. в 12 японских педиатри-
ческих центрах были отобраны дети в возрасте до 
17 лет, страдающие ВЗК. Всего в исследование было 
включено 98 пациентов с БК, 118 — с ЯК и 43�здоро-
вых ребенка. Уровень цинка в сыворотке крови был 
значительно ниже у пациентов с БК — медиана зна-
чений показателя составила 64 мкг/дл, относитель-
но больных с ЯК — 69 мкг/дл (р�<0,05) и относитель-
но группы контроля — 77 мкг/дл (p�<0,001). ДЦ был 
значительно более распространен у пациентов с 
БК�— у 60,2% относительно группы контроля — 37,2% 
(р <0,05). Однако статистически значимого уровня 
отличий между пациентами с БК и больными с ЯК 
(51,7%) установлено не было (р=0,22) [26]. 

В своем систематическом обзоре J. Fritz и со-
авт. проанализировали результаты исследований, 
посвященных изучению дефицита микроэлементов 
у детей с ВЗК. В ходе анализа установлено, что ДЦ 
хотя и не является распространенным состоянием 
у детей, страдающих ВЗК, однако частота его раз-
вития у пациентов с БК была статистически значи-
мо выше относительно здоровых детей. Авторы 
рекомендуют ежегодное наблюдение за уровнем 
цинка у детей с ВЗК, независимо от активности за-
болевания [27].

В исследовании Y. Kobayashi и соавт., которое 
включало 127 пациентов с недавно диагностиро-
ванным ЯК, установлено, что дополнительное по-
требление цинка в высоких дозах связано со сни-
жением риска развития ЯК [28]. 

Недавнее исследование J. Rempel и соавт. вклю-
чало 165 пациентов детского возраста с ВЗК (87 — 
с БК и 78 — с ЯК). Авторами была изучена распро-
страненность дефицита таких микроэлементов, как 
железо, цинк, селен, медь, а также витаминов А, D, 
E, В9 и В12 у обследованных детей на этапе поста-
новки диагноза и повторно — через год наблюде-
ния. ДЦ на момент постановки диагноза выявлен 
у 10% пациентов, а при повторном исследовании 
через год он сохранялся у 6% детей [29].

В более крупном исследовании, проведенном 
S.� Ehrlich и соавт., также были изучены уровни 
цинка, железа, кальцидиола и фолиевой кислоты у 
359 детей, страдающих ВЗК (240 пациентов с БК и 
119�— с ЯК). Показатели определялись исходно на 
момент постановки диагноза и повторно — в�те-
чение периода, составляющего в среднем 7 лет. 
Среди пациентов с БК наблюдалась более высо-
кая частота развития ДЦ на этапе постановки диа-
гноза и в период последующего наблюдения отно-
сительно детей, страдающих ЯК. Так, частота ДЦ 
у пациентов с БК на момент постановки диагноза 
и в конце периода наблюдения составляла 53 и 
11,5% соответственно, в то время как у пациентов 
с ЯК снижение концентрации цинка в сыворотке 
крови выявлялось у 31 и 10% детей соответствен-
но [30]. 

На сегодня мы не обнаружили исследований, 
изу чающих эффективность применения препа-
ратов цинка при лечении ВЗК у людей, но более 
ранние исследования на животных и клеточных 
моделях показали многообещающие результаты, 
что требует проведения дальнейших клинических 
исследований для изучения эффективности при-
менения цинка в отношении уменьшения выражен-
ности клинических симптомов и морфологических 
изменений в стенке кишки, а также снижения лабо-
раторных маркеров воспаления.

В экспериментальных моделях на животных при 
индуцированном колите обнаружено, что терапев-
тические механизмы применения цинка связаны с 
антиоксидантными свойствами, иммуномодуляци-
ей, восстановлением состояния кишечного эпите-
лия и нормализацией баланса кишечной микробио-
ты. В свою очередь, применение добавок с цинком 
может быть полезным терапевтическим направ-
лением купирования воспаления в стенке кишки, 
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а�устранение ДЦ может эффективно облегчить сим-
птомы заболевания в животных моделях [31].

Так, в моделях на мышах с колитом, индуци-
рованным декстрансульфатом натрия (DSS), уста-
новлено, что лечение наночастицами оксида цинка 
(НЧОЦ) оказывает заметное дозозависимое влия-
ние на развитие ремиссии ЯК. Авторами продемон-
стрировано, что механизм действия НЧОЦ вклю-
чает антиоксидантные и противовоспалительные 
свойства, которые подавляют выработку активных 
форм кислорода и малонового диальдегида, по-
вышают уровень восстановленного глутатиона, 
подав ляют выработку провоспалительных цито-
кинов IL-1β и ФНОα, а также миелопероксидазы. 
Новым открытием стало то, что НЧОЦ может по-
высить терапевтическую эффективность 5-АСК при 
лечении DSS-индуцированного колита. Обнаружено 
также, что применение НЧОЦ может восстанавли-
вать изменения микробиома толстой кишки при 
DSS-индуцированном колите у мышей. Авторы де-
лают вывод, что НЧОЦ может действовать как эф-
фективная добавка в терапии ВЗК [32].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, ДЦ является достаточно рас-
пространенным состоянием у пациентов, страдаю-
щих ВЗК. Цинк играет важную роль в обеспечении 
нормального функционирования слизистой обо-
лочки кишки, оказывая противовоспалительное и 
антиоксидантное действия. Несмотря на высокую 
распространенность ДЦ у пациентов с ВЗК и эффек-
тивность применения добавок, содержащих цинк, 
подтвержденную в моделях на животных, клиниче-
ские исследования по данному вопросу находятся 
лишь на начальном этапе разработок. В клиниче-
ских рекомендациях по ведению пациентов разного 
возраста с ВЗК подчеркивается важность поддер-
жания сбалансированного и адекватного потребле-
ния питательных веществ. Представленные в рабо-
те результаты исследований указывают на то, что 

регулярное потребление цинка с пищей, вероятно, 
может снижать риск развития ВЗК, а ДЦ несет су-
щественные риски неблагоприятных исходов забо-
левания, госпитализаций и хирургических операций 
у данных пациентов. Решение проблемы ДЦ у паци-
ентов с ВЗК, по-видимому, имеет большое значение 
для управления состоянием и поддержания общего 
здоровья. Использование добавок цинка может да-
вать потенциальные преимущества в лечении вос-
паления при ЯК, но необходимы дальнейшие иссле-
дования, чтобы полностью понять его эффекты и 
механизмы действия. Распространенность ДЦ осо-
бенно высока у детей с ВЗК, что подчеркивает важ-
ность устранения дефицита питательных веществ в 
этой уязвимой группе населения.
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