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Аннотация. В данной работе показана способность глюконата цинка 

оказывать индуцирующее действие на продукцию цитокинов Il-1β, Il-6, IFN-γ, 
α-TNF. Эксперименты проводились на лабораторных мышах с 
экспериментальным иммунодефицитом, вызванным путем внутрибрюшинного 
введения циклофосфана. Уровень цитокинов в сыворотке крови мышей после 
двухнедельного введения глюконата цинка увеличивался относительно 
контроля без лечения: Il-1β на 15,4%, Il-6 - на 68,8%, IFN-γ - на 66,2%, α-TNF - 
на 81,4%. Рассмотрены возможные механизмы иммуномодулирующего 
действия глюконата цинка через активацию NF-κB нуклеарного фактора 
транскрипции.  
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Annotation. In this article the ability of zinc gluconate to provide an inducing 

effect on the production of cytokines Il-1β, Il-6, IFN-γ, α-TNF. The experiments were 
conducted on laboratory mice with experimental immunodeficiency caused by 
intraperitoneal introduction  of cyclophosphan. The level of cytokines in the serum of 
mice after two-week introduction of zinc gluconate was increased relative to the 
control without treatment: Il-1β- by 15.4%, Il-6 - by 68.8%, IFN-γ – by 66,2%,α-
TNF- by 81,4 %. The possible mechanisms of immunomodulatory action of zinc 
gluconate through the activation of NF-KB nuclear transcription factor. 
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Цинк активно участвует в иммуногенезе, опосредованно влияя на синтез 

Т-лимфоцитов, стимулируя фагоцитарную активность нейтрофилов [3]. 
Описано множество эффектов, возникающих в иммунной системе в ответ на 
поступления цинка, но большинство из них недостаточно изучены [7]. 
Регулируемые цинком гены, находятся в тонкой кишке, тимусе и моноцитах, 
большинство из которых вовлечены в реакции иммунного ответа [5].  

Одним из способов оценки иммуномодулирующих свойств вещества 
является определение уровня цитокинов при поступлении его в организм [6]. 
Цитокины являются маркерами тканевого повреждения. В нормальных 
условиях их секреция осуществляется в небольших количествах. При 
воспалении в зоне тканевого повреждения происходит активное образование 
цитокинов, которые активируют тромбоциты (IL-1, TNF, INF-γ), стимулируют 
миграцию нейтрофилов (IL-1, IL-2), потенцируют эффекторные функции 
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макрофагов (INF-γ, IL-1, TNF) и нейтрофилов (IL-1, TNF, IFN- α) [3]. Показано, 
что культивирование с цинком мононуклеарных клеток, вызывает продуцию 
IL-1, IL-6, INF-γ, TNF-α [4], индуцирует ген IL-1β [2].  

Цель исследования. Оценить влияние глюконата цинка на уровень 
цитокинов (Il-1β, Il-6, IFN-γ, α-TNF) в сыворотке крови мышей с 
экспериментальным иммунодефицитом и рассмотреть возможные механизмы 
его иммуномодулирующего действия.  

Материалы и методы. Эксперименты были проведены на 72 белых 
лабораторных мышах массой 20-25 г, у которых индуцировали иммунодефицит 
путем однократного внутрибрюшинного введения циклофосфана (50 мг/кг). 
Пероральное введение глюконата цинка (II) в дозе 1/10 LD50 начинали на 
следующий день и далее ежедневно в течение двух недель. В группах 
сравнения вводили иммуностимулирующий препарат «Ликопид» (в дозе 0,17 
мг/кг) и глюконат кальция (50 мг/кг). Контролем служили 
иммуносупрессированные животные без лечения, которые сравнивались с 
группой интактных мышей. На 15-е сутки у животных забирали кровь, 
отделяли сыворотку и методом ИФА с помощью тест-наборов (АО «Вектор-
Бест») определяли уровень цитокинов: Il-1β, Il-6, IFN-γ, α-TNF. Результаты 
статистически обрабатывали с помощью программы STATISTICA 10.0.  

Результаты и обсуждение. Из представленных данных (табл. 1) видно, что 
уровень цитокинов в сыворотке крови мышей после двухнедельного введения 
глюконата цинка увеличивался относительно контроля без лечения следующим 
образом: по Il-1β на 15,4%, по Il-6 - на 68,8%, по IFN-γ - на 66,2%, по α-TNF - на 
81,4% (р < 0,05). 

Таблица 1 
Влияние глюконата цинка (ZnGl) на цитокиновый профиль в сыворотке 

крови мышей с индуцированным иммунодефицитом (ИД) 
 
Цитокины 

Группы мышей 
Контроль -
интактные 

пкг/мл 

Контроль – 
ИД без леч. 

пкг/мл 

Ликопид 
+ ИД 

пкг/мл 

ZnGl 
+ ИД 

пкг/мл 
Il-1β 0,15±0,01 0,39±0,04* 0,21±0,02** 0,45±0,05** 

Il-6 0,4±0,06 1,6±0,2* 0,6±0,06** 2,7±0,3** 
IFN-γ 6,4±6,7 13,9±1,4* 9,3±0,9** 23,1±0,03** 
α-TNF 24,8±2,5* 34,9±3,6* 48,6±4,9** 63,3±0,08** 

Примечание: * - р < 0,05 относительно группы «Контроль-интактные», 
                      ** - относительно «Контроль ИД». 
 
В группе «Ликопид+ИД» напротив наблюдалось снижение показателей: по 

профилю Il-1β - на 46,2%, по Il-6 - на 62,5%, по IFN-γ - на 33,1% и лишь по α-
TNF повышение на 28,2% (р < 0,05). 

Известно, что в процессе воспаления и иммунного ответа большую роль 
играет нуклеарный фактор транскрипции NF-κB, состоящий из комбинации 
различных NF-κB/Rel-белков, связывающихся с ДНК, который контролирует 
экспрессию цитокинов, хемокинов и др. NF-κB (р65/р50) присутствует в 
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цитоплазме в связи с ингибитором – белком I-κB. Различные сигналы могут 
приводить к активации I-κB-киназного комплекса (IKK), состоящего из 
субъединиц IKK-α и IKK-β, катализирующих фосфорилирование I-κB. 
Фосфорилированные субъединицы ингибитора I-κB в последующем 
подвергаются протеолизу, а димеры NF-κB переносятся из цитоплазмы в ядро 
клетки. К активации NF-κB могут приводить различные агенты, например, 
поступление цинка [1].  

Таким образом, полученные результаты позволяют сделать вывод об 
иммуностимулирующем действии глюконата цинка за счет наличия 
регулируемых цинком генов и выработки цитокинов через активацию NF-κB 
нуклеарного фактора транскрипции. 
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