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В огляді літератури представлені дані стосов-
но біохімічних, фізіологічних властивостей цинку, 
його розподіл в клітинах, вміст в ферментах, вплив 
цинку на розподіл клітин, апоптоз, кератогенез, ос-
теогенез. Розкриті зміни вмісту цинку при невро-
логічних і психічних хворобах (депресія, хвороба 
Альцгеймера, шизофренія, аутизм, алкоголізм, 
інсульт), цирозі печінки та гепатитах, гастроенте-
рологічних аутоімунних, інфекційних, вірусних за-
хворюваннях. 

Цинк має противірусний ефект стосовно вірусу 
простого герпесу 1-го та 2-го типу, ентеровірусу 70 
та інших. Активність цинку в комплексі з вітамінами 
A, C, D, E доведена при пандемії COVID-19. Саме 
забезпечення організму цинком та вищезазначе-
ними вітамінами підвищує резистентність організ-
му до корановірусу, тому що цинк є кофактором 
118 білків противірусного захисту організму люди-
ни, в тому числі 11 білків інтерферон-1-залежного 
захисту. П’яти цинкзалежних білків залучені в роз-
пізнавання, обробку і деградацію одноланцюгових 
вірусних РНК-іонів цинку. В системі піритіон-цинку 
інгібують коронавірусну РНК-полімеразу, гальму-
ючи реплікацію вірусів в культурі клітин. Показа-
ні фармакологічні властивості препаратів цинку, 
його раціональні комбінації в лікуванні психічних і 
неврологічних станів, хвороб печінки, гастроенте-
рологічних, аутоімунних, дерматологічних, серце-
во-судинних, інфекційних, вірусних захворювань. 

Механізм противірусної дії цинку посилює 
його імунотропний вплив, що пояснюють впливом 
на декілька факторів. Цинк є кофактором тимуліну; 
відіграє певну роль у синтезі гама-інтерферону. У 
структурі інтерлейкіну-2 визначили цинк-залежну 
ділянку. Дефіцит цинку у людини супроводжується 
зниженням маси лімфоїдної тканини, загального 
вмісту лейкоцитів. Показані фармакологічні влас-
тивості препаратів цинку, його раціональні комбі-
нації в лікуванні психічних і неврологічних станів, 
хвороб печінки, гастроентерологічних, аутоімун-
них, дерматологічних, серцево-судинних, інфек-
ційних, вірусних захворювань. 

Заключення. Визначена дія цинку на репро-
дуктивну функцію, перебіг вагітності і плід, а також 
на синтез тестостерону. 

Ключові слова: цинк, дефіцит цинку, органо-
протекція; нейротропні, імунологічні, протизапаль-
ні, протимікробні, противірусні властивості. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Дана робота є фрагментом 
НДР «Експериментальне обґрунтування ефектив-
ності і органопротекторної дії антиоксидантів рос-
линного і синтетичного походження», № держав-
ної реєстрації 0115U004155.

Актуальність. Одним з найбільш розповсю-
джених мікроелементів в живих системах після за-
ліза вважається цинк, з яким зв’язується до 10% 
білків. Цинк може бути позаклітинним структурним 
елементом та внутрішньоклітинним сигнальним. 
Вільний цинк міститься в низьких концентраці-
ях – від наномолей до мікромолей. Дефіцит цинку 
пов’язаний з розвитком важких захворювань орга-
нів та систем, передчасним старінням, патологією 
внутрішньоутробного розвитку плоду, виникнен-
ням генетичних вад, а в останні роки також з пан-
демією COVID-19.

Мета огляду – визначити фармакологічні 
властивості цинку та показання до застосування 
препаратів цинку в клінічній практиці.

Сьогоденна увага дослідників біологічного 
напрямку прикута до одного з елементів II групи 
таблиці Менделєєва – цинку, який грає роль в 
життєдіяльності людини, тварини, мікроорганіз-
мів [1]. Значення цинку для рослин встановили 
в 1869 році, для тварин – в 1934 році, для лю-
дини – в 1961 році. Цинк є складовою частиною 
біля 300 металоферментів, таких як РНК та ДНК-
полімерази, алкогольдегідрогенази, карбоксипеп-
тидази А і В, піруватдегідрогенази, лужної фосфа-
тази, карбоангідрази та інших [2]. Він бере участь в 
лігандоутворенні з широким колом молекул, може 
бути представленим в якості структурного вну-
трішньоклітинного або позаклітинного сигнального 
елементу, що володіє спектром фармакологічних 
властивостей [3]. Для гомеостазу цинку важли-
вими є металотіонеїни. Металотіонеїни, білкові 
молекули з малою молекулярною масою, багаті 
групами цистеїну, що зв’язують цинк і вважаються 
внутрішньоклітинними резервуарами цинку. За-
вдяки металотіонеїнам підтримується гомеостаз 
цинку, при необхідності здійснюється вивільнення 
цинку з клітин. Металотіонеїни є скавенжерами 
вільних радикалів і тому при оксидативному стре-
сі потенціюють антиоксидантний ефект цинку [4, 
5]. Завдяки амінокислотам(метіонін) та його по-
хідним (S-аденозилметіоніну, антикодону tРНК в  
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положенні 34) цинк може зв’язуватися з білками та 
нуклеїновими кислотами [6].

Визначений розподіл цинку в клітинах: так, в 
ядрі знаходиться 30-40% цинку, мембрані 10%, ци-
топлазмі 50%. 

Крім того, вміст цинку в лабільних концен-
траціях виявлений в органелах [1]. В клітині є 
високозв’язуючі цинк-сайти (металопротеїни) та 
низькозв’язуючі (інші білки, ліпіди, низькомолеку-
лярні компоненти) [7]. Цинк може накопичуватися 
в клітинах, що підвищує його лабільний пул в не-
йронах кори великих півкуль, передміхуровій та 
підшлунковій залозі, секреторних гранулах пере-
дньої долі гіпофізу [8-10]. Використовуючи специ-
фічні внутрішньоклітинні та позаклітинні хелпери 
переносу цинку, встановили існування специфіч-
них рецепторів цинку на поверхні еритроцитів а 
також існування всередині них депо, що відповідає 
за підтримку цинкового гомеостазу. Саме внутріш-
ньоклітинний метаболізм цинку відповідає за вихід 
цинку з депо і появу цитотоксичних ефектів [11]. 
Одним з механізмів, що веде до вивільнення цин-
ку з внутрішньоклітинних зв’язків в еритроцитах, 
може бути виникнення окислювального стресу, 
коли зменшується кількість небілкових тіольних 
груп за рахунок пониження рівня відновленого глу-
татіону, активності каталази, глутатіонпероксида-
зи [12]. 

Пониження рівня цинку і одночасно актив-
ності антиоксидантних ферментів може привести 
до затримки росту, появ аномалій розвитку, по-
гіршенню пам’яті, уваги, порушенню апетиту [13]. 
Церебральна недостатність подібно до інших кри-
тичних станів пов’язана зі змінами надходження 
мікроелементів, в тому числі цинку, що спотворює 
перебіг метаболітних реакцій. При цьому спосте-
рігається накопичення активних форм кисню та 
пониження вмісту антиоксидантних систем (СОД, 
толових сполук), що пов’язують з метаболізмом 
цинку. Супероксиддисмутаза володіє цитозоль-
ною цинкмісткою фракцією, тіолові сполуки є регу-
люючими транспортерами цинку [14, 15]. У хворих 
з гострою церебральною недостатністю у відді-
лення інтенсивної терапії визначили зменшення 
сироваткового вмісту цинку та показників антиок-
сидантного захисту, які прогресували при прове-
денні традиційної терапії. Введення цинку сульфа-
ту дозволило збільшити пул сироваткового цинку, 
активності СОД, тіолових сполук та оптимізувати 
традиційну терапію [16]. При інших патологічних 
процесах нервової системи введення препаратів 
цинку разом з протокольними препаратами не 
тільки сприяло активізації хворого, але також ре-
алізувало протизапальну дію [17]. Багаторазові 
клінічні випробування ствердили наявність у цин-
ку нейропротекторного ефекту. Дефіцит цинку в  

період внутрішньоутробного розвитку сприяє фор-
муванню аномалій головного мозку, порушенню 
функціонування нейронів, передачі збудження, 
можливому виникненню запалення, стимуляції 
окиснення цистеїну у складі тубуліну-білка мікро-
трубочок нейронів [18]. Порушення цинк-залежних 
сигнальних шляхів у внутрішньоутробному роз-
витку плоду може сприяти розвитку захворювань 
нервової системи-м’язової дистрофії Дюшена, 
хворобі Шарко Марі Тута, Паркінсону та іншим [19].

Певний домен в складі цинкзв’язуючих біл-
ків розпізнає конкретні ділянки генома ДНК, 
зв’язується з ними, сприяє активації багатьох ге-
нів. Всі рецептори стероїдів містять подібні цин-
кові домени «цинкові пальці», активність яких 
без цинку неможлива [20]. Встановлено більше 
50 реакцій, в яких беруть участь «цинкові паль-
ці» та інші цинкзв’язуючі білки. Визначено, що 
цинк необхідний для таких нейронних процесів як 
транскрипція генів, підтримка активності гормонів, 
в тому числі нейростероїдів, убіквітинзалежного 
протеолізу (деградація, переробка білків, гальму-
вання нейродегенерації), забезпечення стабіль-
ності геному (метилювання гістонів, ДНК, ацети-
лування та ін.), імуномодулюючої дії для синтезу 
інтерферонів [21]. Певні цинкзв’язуючі білки вва-
жають транскрипційними доменами. Встановлено, 
що важливим механізмом нейропротекції є саме 
участь в убіквітинзалежній деградації. Порушен-
ня деградації білків веде до накопичення білкових 
бляшок при нейродегенеративних процесах (на-
приклад, хворобі Альцгеймера) [22]. Саме цинк є 
кофактором багатьох процесів, необхідних для ке-
рування деградацією білків за участю сигнальних 
білків убіквітину. Протеоліз здійснюється на про-
теосомах, коли відбувається звільнення від ано-
мально згорнутих білків та вивільнення амінокис-
лот для синтезу нових білків. Цинкзв’язуючі білки 
(убіквітинлігази) розпізнають необхідні ділянки в 
черзі білків і приєднують до цих ділянок молекули 
убіквітину [23]. 

В дитячій неврології одними з частих є розла-
ди аутистичного спектру. Ключове місце при роз-
витку цих розладів є внутрішньоутробна нестача 
мінералів, в першу чергу цинку, що сприяє усклад-
ненню вагітності і дефекту розвитку плода, пору-
шенням функціонування його органів і систем [24]. 
Нестача цинку у вагітних може співпадати з пони-
женим надходженням в організм заліза, фолієвої 
кислоти, змінами рівня міді, прийомом антибіоти-
ків [25]. Концентрація цинку в організмі контролю-
ється переносниками цинку та цинкзв’язуючими 
білками. Транспортери поділяють на 2 родини: 
SIC 39s-ZIPs та ZLC3Os-ZnTs. Післяреєстрацій-
ні, регуляційні експресії ZIP та ZnT здійснюються 
цинкзалежним способом. Переносники родини ZIP 
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відповідають за транспортування цинку або з по-
заклітинного простору, або з внутрішньоклітинних 
компартменів в цитозолі. Особливість родини ZnT 
полягає в тому, що транспорт цинку здійснюється 
з цитоплазми у внутрішній простір органел або у 
зовнішнє середовище клітини [26]. Білки-тран-
спортери ZnT локалізуються в субклітинних ком-
партменах, а білки ZIP транспортерів- в плазма-
тичній мембрані клітин [27]. Мутація ZIP може бути 
пов’язана з патологією розвитку ембріону, змінами 
гуморального імунітету, появою шизофренії, в той 
час як мутація ZnT спряжена з діабетом, затрим-
кою росту, порушеннями остеогенезу, хворобою 
Альцгеймера і Паркінсона. 

Дефіцит цинку спостерігається при алкоголь-
ній залежності, під впливом прийому етилового 
спирту в значних дозах [28]. Показана каталітич-
на роль цинку стосовно активності алкогольде-
гідрогенази, зміни її субстратної активності та 
окислювальних властивостей. Алкоголь порушує 
активність транспортерів цинку, що веде до пони-
ження вмісту цинку в легенях, печінці, жовчному 
міхурі, периферичній крові, мозковій тканині. Дефі-
цит цинку в жовчному міхурі веде до підвищення 
його проникності, ендотоксемії, системному запа-
ленню. Дефіцит цинку в епітелії легенів порушує 
легеневий бар’єр, веде до виникнення респіра-
торного дистрес-синдрому. Розвиток ендотоксе-
мії сприяє розвитку запальної дії та алкогольної 
хвороби печінки. Викликаний алкоголем дефіцит 
цинку пов’язаний з порушенням передачі нерво-
вих імпульсів. Подібні зміни спостерігаються також 
у плоду, тому що порушується транспорт цинку 
крізь плацентарний бар’єр та виникає алкогольний 
синдром плоду [29, 30]. 

Цинк при неврологічній симптоматиці доціль-
но призначати з препаратами вітаміну С, що є ан-
тиоксидантом, та приймає участь в біосинтезі ко-
лагену, карнітину, тирозину, пептидних гормонів. 
При недостатності цинку особливо часто у дітей 
при прийомі антигіпертензивних засобів, палінні 
діагностують кишкові розлади, харчову сенсибі-
лізацію, ферментативну недостатність(особливо 
ферментів, що беруть участь в синтезі ДНК, тран-
скрипційних факторів), запальні захворювання ки-
шечника [31].

Цинк міститься в білках родиниSMART, які 
вважають частиною цинк-опосередкованої сиг-
нальної системи, асоційованої з розвитком роз-
ладів аутистичного спектру та іншими психічними 
захворюваннями [32]. 

Зі змінами вмісту цинку пов’язують виник-
нення захворювань життєво важливих органів, в 
тому числі печінки, особливо при інтоксикаціях, в 
тому числі алкоголем. При цьому спостерігають 
активацію глутаматсинтезуючої системи, що веде 

до пониження здібності синтезувати альбумін та 
амінокислотному дисбалансу. При прогресуванні 
хвороб печінки понижується маса хворих в зв’язку 
з дефіцитом харчування, а також здібність мета-
болізувати амоній в печінці. Тому надалі деток-
сикуюча амоній-функція печінки понижується, що 
веде до гіперамоніємії. Терапія амінокислотами з 
розгалуженими зв’язками може привести до поси-
лення амінокислотного дисбалансу, хоча поліпшу-
ється здібність синтезувати альбумін. В той же час 
введення препаратів цинку нормалізує здатність 
печінки метаболізувати амоній. При нестачі цинку 
розвиваються також інші захворювання травної 
системи-коліти, гастроентерити [33-35]. 

В зв’язку з тим, що при більшості захворю-
вань, в тому числі неврологічних, психічних поряд 
з констатацією пониження вмісту цинку, визнача-
ють зміни функціонування імунної системи, поча-
ли досліджувати імуномодулюючу дію препаратів 
цинку [36]. 

Імунотропну дію цинку пояснюють декількома 
механізмами: 1) цинк є кофактором тимуліну та не-
обхідним елементом в перетворенні претимуліну 
в тимусі, який регулює активність зрілих Т-клітин 
периферичної крові, стимулює їх недозрівання; 
2) цинк відіграє певну роль у синтезі гама-інтерфе-
рону, тому що за відсутності цинку відмічено зна-
чне пониження цього цитокіну; 3) у структурі інтер-
лейкіну-2 визначили цинк-залежну ділянку, адже в 
разі дефіциту цинку продукція цього цитокіну пони-
жується; 4) дефіцит цинку у людини супроводжу-
ється зниженням маси лімфоїдної тканини (тим-
усу, лімфовузлів, селезінки, мигдалин), загального 
вмісту лейкоцитів, відносної та абсолютної кіль-
кості Т-лімфоцитів, розвитку їх функціональної не-
достатності. При пониженні кількості Т-лімфоцитів 
порушується міоген- та антиген індукований син-
тез ДНК, співвідношення Т- та В-лімфоцитів, хоча 
кількість В-лімфоцитів не змінюється. При цьому 
при пониженні IgG, IgA, IgM рівень IgE підвищу-
ється. Однак незмінним залишається фагоцитоз 
при пониженні рівня трансфераз та відбуваються 
інші порушення діяльності імунної системи; 5) до-
слідження показали, що цинк негативно впливає 
на вміст прозапальних цитокінів, таких як фактор 
некрозу пухлин альфа, та інтерлейкін 1-бета, що 
виробляють активні форми кисню, що свідчить про 
антиоксидантний вплив цинку. Це є підставою для 
рекомендації включення цинку в лікування хворих, 
де тригером є оксидативний стрес [36-38]. З пони-
женням вмісту цинку в організмі стали пов’язувати 
виникнення ряду аутоімунних захворювань, таких 
як астма, а також гострих респіраторних захворю-
вань [39, 40]. 

Імунотропна дія цинку обґрунтовує доціль-
ність його включення в фармакотерапію деяких  
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дерматологічних захворювань, таких як вугри, об-
лисіння, нейродерміти, трофічні виразки. Прийом 
препарату цинку, що містить гідратований суль-
фат цинку, показав ефективність при монотерапії 
звичайних вугрів та облисіння, а також при ліку-
ванні трофічних виразок в умовах включення його 
в традиційну комплексну фармакотерапію [41, 42]. 

Цинк володіє як і інші солі важких металів 
протимікробною дією завдяки здатності викликати 
денатурацію білків мікроорганізмів. Приймаючи до 
уваги ці властивості, препарати цинку призначали 
в офтальмології в очних краплях для лікування 
кон’юнктивітів та блефаритів [43, 44]. Зважуючи 
на протимікробні властивості цинку його препара-
ти стали включати в комплексну фармакотерапію 
діареї у дітей [45]. Правда ефективність препара-
тів цинку при діареї пов’язували не лише з проти-
мікробною властивістю, а також зі здатністю впли-
вати на секрецію рідини. Дія цинку відбувається в 
тонкому кишечнику, де він може впливати на се-
крецію рідині, інгібуючи цАМФ. Були також отрима-
ні результати щодо доцільності призначення пре-
паратів цинку при лікуванні холери [46]. Дослідни-
ки стверджували, що включення препаратів цинку 
до традиційної фармакотерапії холери, сприяло 
більш швидкому одужанню хворих. Так, після при-
йому препаратів цинку в комплексній фармакоте-
рапії холери стали краще почувати 40% пацієнтів 
на другий день, 81% – на третій.

Антимікробна активність препаратів цинку 
встановлена стосовно грампозитивних прокаріотів 
роду Staphylococcus, грамнегативних прокаріотів 
роду Escherichia, грибів роду Candida. 

В кінці минулого сторіччя в 1973 році з’явилися 
роботи Брюса Коранту про наявність у цинку про-
тивірусної активності, яка реалізується завдяки 
пригніченню реплікації вірусів. Додавання препа-
ратів цинку дітям та підліткам з серцево-судинною 
патологією після щеплення від вірусу грипу типу А 
сприяло пониженню рівня протизапального цито-
кіну ФНП-альфа [47, 48]. Цинк має противірусний 
ефект стосовно вірусу простого герпесу 1-го та 2-го 
типу, ентеровірусу 70 та інших. Активність цинку 
в комплексі з вітамінами A, C, D, E доведена при 
пандемії COVID-19. Саме забезпечення організму 
цинком та вищезазначеними вітамінами підвищує 
резистентність організму до корановірусу SARS-

CoV-2, тому що цинк є кофактором 118 білків про-
тивірусного захисту організму людини, в тому чис-
лі 11 білків інтерферон-1-залежного захисту проти 
коронавірусу [49]. 5 цинкзалежних білків залучені 
в розпізнавання, обробку і деградацію однолан-
цюгових вірусних РНК-іонів цинку в системі піриті-
он-цинку інгібують коронавірусну РНК-полімеразу, 
гальмуючи реплікацію вірусів в культурі клітин 
[49]. Цинк з ніацином, селеном, вітамінами групи 
А,С,Д,Е сприяє збереженню популяції лімфоцитів, 
запобігає старінню [50]. Додавання цинку до дієти 
телят з коронавірусною діареєю усуває симптоми, 
понижують вміст корона вірусу, запобігає розвитку 
запалення [51, 52, 53]. Встановлено, що забез-
печеність організму цинком сприяє гальмуванню 
формування «цитокінового шторму», характерно-
го для COVID-19, зниженню системного хронічного 
запалення і компенсації коморбідних патологій, в 
тому числі серцево-судинних у хворих COVID-19 
[54].

При всіх станах, які супроводжуються пору-
шеннями вмісту цинку страждають показники ді-
яльності серцево-судинної системи [55]. Серед 
інших фармакологічних властивостей цинку зазна-
чали його здатність впливати на репродуктивну 
функцію, ріст і розвиток плода, перебіг вагітності 
[56], а також на апоптоз і остеогенез [1]. 

Заключення. Цинк грає важливу роль в біо-
хімічних та фізіологічних процесах організму, його 
розвитку та функціонуванні. Препарати цинку бе-
руть участь в діяльності всіх органів та систем, 
реалізації імунотропної, протимікробної, противі-
русної, протизапальної дії. Визначений синергізм 
цинку в сполученні з вітамінними та іншими мета-
болітотропними препаратами, доцільність вклю-
чення препаратів цинку в комбіновану фармакоте-
рапію неврологічних гастроентерологічних, серце-
во-судинних, аутоімунних бактеріальних, вірусних 
захворювань. 

Перспективи подальших досліджень. Спо-
чатку буде проведено визначення фармакологіч-
них властивостей форм випуску та призначень 
препаратів заліза, так як вміст іонів заліза в ор-
ганізмі переважає над цинком. Надалі будуть ви-
світлені властивості препаратів кальцію та магнію 
з урахуванням нових даних щодо механізмів їх дії, 
фармакодинаміки і призначення до застосування.
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УДК 612.392.69:615.03:616.098
ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА ПРЕПАРАТОВ ЦИНКА
Зайченко А. В., Горчакова Н. А., Шумейко Е. В., 
Клименко Е. В., Дорошенко А. И. 
Резюме. В обзоре литературы представлены данные о биохимических, физиологических свойств 

цинка, его распределение в клетках, содержание в ферментах, влияние цинка на деление клеток, апоп-
тоз, кератогенез, остеогенез. Раскрыты изменения содержания цинка при неврологических и психиче-
ских болезнях (депрессия, болезнь Альцгеймера, шизофрения, аутизм, алкоголизм, инсульт), циррозе 
печени и гепатитах, гастроэнтерологических аутоиммунных, инфекционных, вирусных заболеваниях. 

Цинк имеет противовирусный эффект в отношении вируса простого герпеса 1-го и 2-го типа, эн-
теровируса 70 и др. Активность цинка в комплексе с витаминами A, C, D, E доказана при пандемии 
COVID-19. Именно обеспечения организма цинком и вышеупомянутыми витаминами повышает рези-
стентность организма к коронавирусу, потому что цинк является кофактором 118 белков противови-
русной защиты организма человека, в том числе 11 белков интерферон-1-зависимого защиты. Пять 
цинкзалежних белков вовлечены в распознавание, обработку и деградации одноцепочечных вирусных 
РНК-ионов цинка. В системе пиритион-цинка ингибируют коронавирусной РНК-полимеразы, тормозя 
репликацию вирусов в культуре клеток. Показаны фармакологические свойства препаратов цинка, его 
рациональные комбинации в лечении психических и неврологических состояний, болезней печени, га-
строэнтерологических, аутоиммунных, дерматологических, сердечно-сосудистых, инфекционных, ви-
русных заболеваний. 

Механизм противовирусного действия цинка усиливает его иммунотропное влияние, объясняют 
влиянием на несколько факторов. Цинк является кофактором тимулина; играет определенную роль 
в синтезе гамма-интерферона. В структуре интерлейкина-2 определили цинк-зависимую участок. Де-
фицит цинка у человека сопровождается снижением массы лимфоидной ткани, общего содержания 
лейкоцитов. Показаны фармакологические свойства препаратов цинка, его рациональные комбинации 
в лечении психических и неврологических состояний, болезней печени, гастроэнтерологических, ауто-
иммунных, дерматологических, сердечно-сосудистых, инфекционных, вирусных заболеваний. 

Заключение. Определено действие цинка на репродуктивную функцию, течение беременности и 
плод, а также на синтез тестостерона.

Ключевые слова: цинк, дефицит цинка, органопротекция; нейротропные, иммунологические, про-
тивовоспалительные, противомикробные, противовирусные свойства.
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UDC 612.192.69:615.03:616.08
Pharmacological Properties of Zinc Drugs
Zaychenko G. V., Gorchakova N. A., Shumeiko O. V., Klymenko O. V., Doroshenko G. I. 
Abstract. The review represents data about biochemical and physiological zinc properties, its pharmaco-

logical influence. Among the trace elements, zinc is one of the most used elements in biology and medicine. 
Zinc preserves molecular integration, influences the growth and division of cells, is included in some enzymes. 
Metallothioneins bind zinc with high affinity and serve as intracellular zinc reservoir. They may release free 
intracellular zinc when needed and mediate physiological zinc role, maintain zinc homeostasis in brain syn-
aptic activity. Metallothioneins are strong radical scavengers that is why zinc plays the main role in oxidative 
stress. It is intracellular regulator, which influences apoptosis, osteogenesis, keratogenesis, provides intracel-
lular support to proteins during molecular integration. It is a structural component in nucleonic acids and gene 
regulator proteins. 

Zinc deficiency has been detected in neurological and psychic diseases. Zinc supplement was effective 
in patients with stroke and brain injury. Zinc has a positive impact on memory and reduces hyperactivity in 
children. Zinc is involved in signals neurotransmission. Its deficiency in brain is connected with Alzheimer`s 
disease, depression, schizophrenia that is why it is used for the treatment of these diseases. Vitamin C is the 
zinc synergist in the treatment of neurological and psychic diseases as it has antioxidant properties, takes 
place in detoxication. Zinc plays the important role in autistic disorders in children and is included in the phar-
macotherapy of this status. 

Zinc deficiency leads to liver diseases, hepatitis, liver cirrhosis and gastrointestinal disturbances such as 
appetite loss, diarrhea, and anorexia. 

In chronic liver diseases, zinc corrects amino acids disbalance, capacity to synthesize albumin, metabo-
lize ammonium. It was shown that zinc as a heavy metal has antimicrobial action in diarrheas, cholera and 
other gastrointestinal diseases. It was detected that zinc has antiviral effects in herpes diseases and diseases 
of upper respiratory ways. 

Conclusion. Zinc deficiency is connected with some autoimmune diseases such as asthma, eczema and 
other dermatological diseases. The supply of human organism with zinc and vitamins A, C, D and E is a 
promising approach because it is a cofactor of 118 proteins aimed at antiviral protection of the human body 
including interferon-1-dependent proteins against coronavirus. It was shown that zinc helps to inhibit «cytokine 
storm» characteristic of COVID-19, reduces chronic systemic inflammation and compensates for comorbid 
pathologies of cardiovascular system in patients with COVID-19. Zinc may influence other systems such as 
reproductive function, pregnancy, fetus, testosterone synthesis. 

Keywords: zinc, zinc deficiency, organoprotection; neuroprotection, neurotropic, immunologic, anti-in-
flammatory, antimicrobial, antivirus properties.
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