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РЕЗЮМЕ: Рассмотрены литературные и соб-
стве шые даю ые о роли микроэлементов цинка 
и кадмия в этиологии и патогенезе заболеваний 
мочеполовых органов. Показано, что в условиях 
общего ухудшения экологической ситуации про-
исходит изменение природного спектра содержа-
ния микроэлементов в тканях и органах, что со-
здает условия, при которых возникают заболева-
ния мочеполовых органов, ухудшается их проте-
кание и усложняется их лечение. 

AВSTRACT: Data obtained from literature and 
from the authors experience are considered, which 
deal with the role of  zinc and cadmium in aetiology 
and pathogenesis of urogenital diseases. It has been 
shown that under conditions of general deterioration 
of ecological situation there occurs an alteration of 
the natural spectrum of  trace elements content in 
tissues and organs, which is the base for development 
of urogenital diseases, their graver course and more 
difficult treatment. 

ВВЕДЕНИЕ 

Проблема взаимодействия микроэлементов 
достаточно сложна. В природе ни один элемент 
не действует изолированно. Комплексное участие 
микроэлементов в биохимических и физиологи-
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ческих процессах - это общее явление и та ре-
альность, с которой встречаюгся исследователи при 
изучении физиологической роли микроэлемента. 
Особенно важным является изучение взаимодей-
ствия между микроэлементами при заболеваниях 
мочеполовых органов. 

Довольно значимой эта проблема становит-
ся в условиях общего ухудшения экологической 
ситуации, загрязнения окружающей среды, при-
водящих к изменению естественного спектра со-
держимого микроэлементов в тканях и органах. 
В связи с этим возможно появление группы за-
болеваний и синдромов, которые называют мик-
роэлементозами, т.е. состояний организма, кото-
рые характеризуются изменением содержания и 
обмена микроэлементов (Авцын, 1987; Авцын и 
др., 1991). Причем, даже если такие изменения не 
являются причиной заболеваний, они все же со-
здают тот фон, на котором возникают болезни и 
который ухудшает их протекание и усложняет 
лечение (дельва, Нейко, 1990). Целым рядом ис-
следований установлена зональность нефропа-
тий, которая совпадает с загрязнением региона 
солями тяжелых металлов (кадмия, хрома, мы-
шьяка и др.), а также выявлена повышенная за-
болеваемость нефропатией у детей, которые жи-
вут на территориях с повышенным содержанием 
тяжелых металлов в почве, в сравнении с конт-
рольными группами (Настаушева и др., 1996; Сму-
рова и др., 1996; Длин и др., 1996, Мальцев и др., 
1996; Сергеева, 1998). 
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КАДМИЙ, ЕГО СОДЕРЖАНИЕ 
В КРОВИ И МОЧЕ 

В последние десятилетия значительно возрос-
ла концентрация токсичного микроэлемента кад-
мия (Cd) в окружающей среде, его поступление с 
продуктами питания в организм (Трахтенберг и 
дР-, 1994, 1998; Трахтенберг, 1997; Бiлецька, 1997а,б, 
1999; БiлецькаидР., 1997;Люлько, Стусь, Берестен-
ко, Моiсеенко, 1997). Кадмий влияет на обмен ряда 
микроэлементов, в первую очередь цинка, меди, 
железа и селена. Влияние кадмия зависит от его 
взаимодействия с цинком (Zn). В связи с анало-
гичным строением атомов обоих элементов и сход-
ством создаваемых ими тетраэдРических комплек-
сов кадмий способен замещать цинк в хелатах этого 
металла и превосходит в этом отношении все дру-
гие металлы (Авцын и дР-, 1991). Исходя из этого 
кадмий можно рассматривать как специфический 
антиметаболит цинка и некоторых других эссен-
циальных микроэлементов. 

Содержание кадмия в моче, по данным раз-
ных авторов, довольно вариабельно. В мочевом 
пузыре происходит концентрирование кадмия от 
0,0016 до 0,071 мг/л (от 0,0142 до 0,632 мкмоль/ 
л) (Человек ... , 1977). По данным разных авторов, 
у здоровых людей содержание Cd в моче состав-
ляет: 0,003-0,033 мг/л (0,0266-0,294 мкмоль/л) 
(Трахтенберг, 1997), 0,0035 мг/л (0,0311 мкмоль/ 
л) (Смоляр, 1989), 0,0042±0,0033 мг/л (0,037±0,029 
мкмоль/л) (Лифшиц, Сидельникова, 1998), 0,091 
мг/л (0,81 мкмоль/л) (Зозуляк, 1995). У горняков 
железоурановой шахты - 0,069±0,012 мг/кг (т.е. 
0,0704 мг/л или 0,626 мкмоль/л) (Берестенко, 
19976), а у беременных женщин интенсивной про-
мышленной зоны - 0,18±0,019 мг/л (1,601 
мкмоль/л) (БiлецькаидР., 1997;ЛюлькоидР., 1999). 
Но некоторые авторы наблюдали явления инток-
сикации при содержании Cd в моче 0,08 мг/л 
(0,712 мкмоль/л) (Трахтенберг, 1997), а при кон-
центрации в моче 0,0205-0,0701 мг/л (0,182-0,624 
мкмоль/л) кадмий вызывал отравления (Смоляр, 
1989). То есть существуют расхождения в работах 
разных авторов при определении состояния <<нор-
мы>> и <<интоксикации>>. 

Отмечена значительная отрицательная корре-
ляция между Cd и Zn (r =-0,40) (Xu et al., 1993, 
1994). Содержание кадмия в крови здоровых людей, 
по данным разных авторов, составляет: 
0,0059±0,0035 мг/л (0,0525±0,0311 мкмоль/л) 
(Люлько ИдР., 1984); 0,007 мг/л (0,0622 мкмоль/л) 
(Человек ... , 1997); 0,001-0,027 мг/л (0,0088-0,24 
мкмоль/л) (Трахтенберг и др., 1994); до 0,05-0,2 
мг/л (0,445-1,779 мкмоль/л) (Трахтенберг, 1997); 
0,0016 мг/кг (т.е. 0,0017 мг/лили 0,0151 мкмоль/л) 
с возможными колебаниями О, 1-2,8 мг/кг (т.е. 
О, 106-2,968 мг/лили 0,943-26,406 мкмоль/л) (Зо-
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зуляк, 1995). У горняков железоурановой шахты -
0,07±0,014 мг/кг (0,0742±0,0148 мг/лили 0,660±0,132 
мкмоль/л) (Берестенко, 19976), а у беременных 
женщин интенсивной промышленной зоны -
0,14±0,23 мг/л (1,246±2,046 мкмоль/л) (Бiлецька 
ИдР., 1997;Люлькоидр., 1999). При концентрациях 
Cd в крови выше 0,007 мг/л (0,062 мкмоль/л) воз-
никают функциональные нарушения в организме 
(Смоляр, 1989), а при содержании кадмия в крови 
0,31-0,35 мг/л (2,758-3,114 мкмоль/л) наблюда-
ются явления интоксикации (Трахтенберг, 1997). То 
есть выявлены довольно значительные колебания 
контрольных значений, даже в публикациях одних 
и тех же авторов в разные годы (Трахтенберг и дР-, 
1994; Трахтенберг, 1997). Отсутствуют четкие пара-
метры нормального содержания этого микроэле-
мента в крови. 

ВЛИЯНИЕ КАДМИЯ 
НА МОЧЕПОЛОВЫЕ ОРГАНЫ 

В крови кадмий соединен с белками плазмы, в 
основном с а-глобулинами, и содержится в эрит-
роцитах. Белки, которые связывают кадмий, спо-
собствуют проникновению его в ткани. В тканях 
кадмий образует хелатные комплексы с доволь-
но крепкими связями, поэтому выведение его про-
исходит весьма медленно. Этот металл имеет 
тропность к нуклеиновым кислотам, тиолсодер-
жащим ферментам и белкам, которые содержат 
серу. Он усиливает, как и цинк, синтез металлоти-
онеинов и образует с ними крепкую связь ( один 
из механизмов его детоксикации), ухудшая усвое-
ние меди и цинка, которые образуют менее креп-
кие связи с этими белками. Антагонистом Cd яв-
ляется с ан , снижая его абсорбцию из мест по-
ступления в кровь (Трахтенберг и дР-, 1994). До 
50% кадмия, который попал в организм, накапли-
вается в печени и почках, в особенности в корко-
вом слое почек, а выводится из организма глав-
ным образом почками, связываясь с тионеином 
(дельва, Нейко, 1990). 

Даже через несколько лет после повышенно-
го поступления кадмия в организм у человека от-
мечается тубулярная ренальная дисфункция, глю-
козурия, протеинурия. Повышенное содержание 
Cd в печени и почках сопровождается тубулопа-
тией с высокой экскрецией  2-микроглобулина, 
щелочной фосфатазы, глюкозаминидазы. Зарегис-
трировано преобладание накопления кадмия в 
корковом слое почек, которое сопровождается по-
вреждением проксимальных почечных канальцев 
и появлением значительной протеинурии тубу-
лярного и гломерулярного генеза, аминоацидурии, 
глюкозурии, повышенной экскреции калия и каль-
ция, мочевой кислоты, энзимурии (кислой и ще-
лочной фосфатазы, лактатдеГИдРогеназы, аминот-
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рансферазы), канальцевого ацидоза. Считают, что 
кадмий в первую очередь нарушает структуры ту-
булярного эпителия, кроме того, замещает цинк 
и медь в активных центрах ферментов, которые 
принимают участие в реабсорбции (Дельва, Ней-
ко, 1990). Накопление кадмия в организме счита-
ется этиологическим фактором болезни <<итай-
итай» (дельва, Нейко, 1990; Трахтенбергидр., 1998), 
которая проявляется остеомаляцией, снижением 
массы тела, переломами, деформацией костей, на-
рушением функции поджелудочной железы, ане-
мией, протеинурией. Установлена значительная 
корреляция между концентрацией кадмия в рисе 
и появлением  2-микроглобулинурии, металлоти-
онеинурии, глюкозурии, протеинурии, протеинурии 
с глюкозурией и аминонитрогенурии (Nakashima 
et al., 1997). 

ПовьШiение содержания кадмия в крови наблю-
дается у больных с хронической почечной недо-
статочностью. Кадмиевая нефропатия ассоцииру-
ется с высокой экскрецией кальция и фосфатов, а 
это приводит к деминерализации костей и появле-
нию почечных камней (дельва, Нейко, 1990). 

Важно то, что у курильщиков содержание кад-
мия в крови и почках (дельва, Нейко, 1990), а также 
в сперме (Oldereid et al., 1994; Keck et al., 1995) выше, 
чем у людей, которые не курят. Уровень цинка в 
семенной жидкости у курильщиков значительно 
ниже (Oldereid et al., 1994). 

Испанскими авторами, которые изучали уров-
ни микроэлементов в плазме крови спортсменов, 
установлена более высокая концентрация эссен-
циальных (Zn, Си), а также более низкие уровни 
токсичных металлов (Cd, РЬ) у людей, которые не 
бьmи спортсменами (Robak-Cholubek et al., 1998). 

В исследованиях на крысах, которые получа-
ли с кормом CdC12, однократно, выявлено увели-
чение концентрации Cd в ядрах, матриксе и мем-
бранах почек, что превышало содержимое его в 
печени (Трахтенберг и др., 1994). При этом наблю-
дали также более значительные изменения в про-
цессах перекисного окисления липидов - уско-
рение данных процессов при ухудшении антиок-
сидантной защиты, что проявлялось в угнетении 
активности глутатионпероксидазы, глутатион-5-
трансферазы и содержания восстановленного глу-
татиона, что указывает на блокирование кадмием 
его SH -групп. 

При изучении нефротоксичности и анемии, 
вызванных хроническим влиянием кадмия, уста-
новлено, что ренальная анемия возникает вместе 
с железодефицитной анемией (Hiradsuka et al., 1996). 
Необратимая кальцийурия и значительная проте-
инурия указывают на следовые тубулярные нару-
шения, которые, очевидно, необратимы при хро-
ническом воздействии кадмия, в сравнении с од-
нократным введением (Lefller et al., 1996). 

В опытах на мышах введение Zn значительно 
уменьшало количество Cd в почках, селезенке, под-
желудочной железе. Сульфат натрия также вызвал 
снижение концентрации Cd в почках. 

N-ацетилцистеин не влиял на содержание Cd
в печени и почках (Трахтенберг и др., 1994). 

ЦИНК, ЕГО СОДЕРЖАНИЕ 
В КРОВИ И МОЧЕ 

Запасы цинка в организме небольшие, у взрос-
лых людей содержится всего 22,9-30,6 ммоль, т.е. 
1,5-2 г (Prasad, 1979). Баланс цинка для условного 
человека составляет: поступление с пищей 13 мг, с 
воздухом - не менее чем 0,1 мг; выделение с ка-
лом - 11 мг, с мочой - 0,5 мг, с потом - О, 78 мг за 
сутки. Общее содержание в организме составляет 
2300 мг, из них в мягких тканях - 1800 мг (Чело-
век ... , 1977). Следует отметить высокое содержание 
цинка в сперматозоидах - 1900 мг/кг (Underwood, 
1977), а уровень в семенной плазме в 30 раз превы-
шает концентрацию в крови (Xu et al., 1993, 1994). 
Цинк входит в состав плазмолеммы макрофагов, 
выступает как стабилизатор макромолекул и био-
логических мембран (Chvapil, 1973). 

Цинк, который поступает с пищевыми про-
дуктами, всасывается в верхних отделах тонкой 
кишки с помощью металлотионеина и с током 
крови транспортируется к печени, где происхо-
дит его депонирование. Связанный с альбумином 
цинк накапливается также в мышцах и костях. В 
органах и тканях цинк находится главным об-
разом в связанной с белком форме. Выводится 
он в основном с калом, и только 1/10 его коли-
чества выводится с мочой (Бала, Лифшиц, 1965; 
Карлинский, 1979; Casey, Walravens, 1980; Авцын 
и др., 1991; Трахтенберг и др., 1994). Химическая 
форма нахождения цинка в крови человека изу-
чена довольно хорошо. Цинк сыворотки крови 
находится в двух формах: крепко связанной 
(34%) и слабо связанной (66%) с белками. Транс-
портируется он в организме в основном в слабо 
связанной с белками форме. Уровень циркули-
рующего альбумина может иметь существенное 
значение в процессах всасывания цинка, тем бо-
лее что гепатоциты усваивают цинк только из 
сред, которые содержат аминокислоты и альбу-
мин (Авцын и др., 1991). 

Основная масса цинка (70-80%) находится в 
эритроцитах. Весь цинк в крови распределяется 
между эритроцитами (85%), плазмой (12%) и лей-
коцитами (3%). Общее количество цинка в лейко-
цитах небольшое, но его содержание в одном лей-
коците в 20-25 раз выше, чем в одном эритроците. 
В 100 мл цельной крови в эритроцитах содержит-
ся 558±24,4 мкг цинка, в плазме -118±10,1 мкг и в  
лейкоцитах - 1,7±0,08 мкг (Бала, Лифшиц, 1965; 
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Карлинский, 1979). Нормальным уровнем цинка в 
форменных элементах крови считают 27,20±1,32, 
а в плазме - 18,20±0,81 в мг% к золе (Гребенни-
ков и др., 1985). Другие авторы считают, что кон-
центрация цинка в эритроцитах составляет 12-13 
мг/лили 124-192 мкмоль/л, в плазме - 1, 12±0, 12 
мг/лили 17,14±1,84 мкмоль/л (Лифшиц, Сидель-
никова, 1998). Форменные элементы являются ди-
намическим объектом накопления цинка и меди 
в крови, откуда при необходимости микроэлемен-
ты вьщеляются в плазму для обеспечения биоло-
гических функций организма при разных физио-
логических и патологических состояниях (Гребен-
ников и дР-, 1985). 

Среднее содержание цинка в цельной крови, 
по данным разных авторов, составляет: 6 - 8  мг/л 
(91,785-122,38 мкмоль/л) (Бала, Лифшиц, 1965; 
Лифшиц, Сидельникова, 1998); 6,54 мг/лили 100,046 
мкмоль/л (Человек ... , 1977); 1,6-8,0 мг/л, т.е. до 
122,38 мкмоль/л (Трахтенберг и др., 1994); 6 ,12-
19,1 мг/лили 93,621-292,183 мкмоль/л (Зозуляк, 
1995). У горняков железоурановой шахты состав-
ляет 6,03±0,95 мг/кг (97,7 5± 15,405 мкмоль/л) 
(Берестенко, 19976), 6,2 мг/л (94,845 мкмоль/л) 
(Xu et al., 1994), а у беременных женщин интен-
сивной промышленной зоны - 4,45±0,32 мг/л 
(68,074 мкмоль/л) (Бiлецька и др., 1997). То есть 
наблюдается довольно широкий диапазон коле-
баний для контрольных значений. 

Содержание цинка в моче, по данным разных 
авторов, составляет 0,318 мг/л (4,865 мкмоль/л) 
(ТрахтенбергидР., 1994), 0,271 мг/л (4,146 мкмоль/л) 
(Зозуляк, 1995) и может колебаться от 0,36 до 1,8 
мг/л (5,507-27,535 мкмоль/л) (Человек ... , 1977). У 
горняков железоурановой шахты оно составляет 
1,98±0,4 мг/кг (2,02±0,408 мг/лили 30,895±6,241 
мкмоль/л) (Берестенко, 19976) и у беременных 
женщин интенсивной промышленной зоны -
1,9±0,89 мг/л (29,065 мкмоль/л) (Бiлецька и др., 
1997). По данным Rodriguez и Diaz (1995), у здоро-
вых людей содержание цинка в моче было выше у 
мужчин, чем у женщин; наблюдалась повышен-
ная экскреция цинка в возрасте до 30 лет, которая 
возрастала с увеличением веса и роста; концент-
рация и экскреция Zn значительно ниже при рН 
мочи выше 7; значительное снижение концент-
рации в моче Zn выявлено у людей, которые зани-
маются физическими упражнениями (Rodriguez, 
Diaz, 1995). 

При изучении содержания цинка в плазме крови 
человека установлено, что у 4-6-месячного эмб-
риона оно в 3 раза выше, чем у взрослых людей, а у 
новорожденного доношенного ребенка на 25% 
выше, чем у взрослых людей. У недоношенных де-
тей содержание цинка в плазме выше в 2 раза, чем 
у доношенных. Концентрация цинка в семенни-
ках эмбриона на 16-й неделе развития выше, чем в 
семенниках новорожденного, и составляет 333 и 
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40 мг/кг сырого вещества соответственно (Бабен-
ко, 1965). 

Колебание концентрации цинка в крови на-
блюдается на протяжении всей жизни. Уровень 
цинка в сыворотке крови не зависит от пола (Бала, 
Лифшиц, 1965; Songchitsomboon, Komindr, 1996) и 
составляет для мужчин и женщин - жителей Бан-
гкока - 0,83±0,15 мг/л (12,70±2,30 мкмоль/л) 
(Songchitsomboon, Komindr, 1996); мужчин - жи-
телей Словении - 0,93±0,14 мг/л (14,23±2,14 
мкмоль/л) (Madaric et al., 1994); а для жителей 
Мехико - 0,774±0,042 мг/л (с разбросом значе-
ний 0,429-1,052 мг/л, т.е. 6,560-16,093 мкмоль/л) 
(Роо et al., 1995). Так, большинство исследователей 
указывают, что физиологический уровень сыворо-
точного цинка у мужчин равняется или превыша-
ет 0,90 мг/л (13,77 мкмоль/л) (Dutkiewicz, 1995). 
Для женщин Скандинавского региона конт-
рольным уровнем содержания цинка в плазме 
крови считается 1,174±0,095 мг/л (17,96±1,45 
мкмоль/л) (Posaci et al., 1994). Концентрации цин-
ка у женщин - жительниц Заира - довольно низ-
кие, 0,253-0, 773 мг/лили 3,90-11,90 мкмоль/л, а у 
грудных детей - 0,378-1,130 мг/лили 5,80-17,40 
мкмоль/л (Arnaud et al., 1994). Эгалонньrм уровнем 
сывороточного цинка для взрослых Германии счи-
тают 16,60±8,50 мкмоль/л (Rukgauer et al., 1997). 
Но концентрации циркулирующего цинка плазмы 
и сыворотки здоровых взрослых могут изменять-
ся в границах до 15% (Hashim et al., 1996), а также 
зависят от региона проживания, возраста и харак-
тера питания. 

Диагноз <<цинкдефицитное состояние>> ставит-
ся в том случае, если содержание цинка в крови 
меньше, чем 0,850 мг/л (13 мкмоль/л), а еще более 
низкая концентрация этого элемента в сыворотке 
крови (0,536±0,059 мг/л, т.е. 8,20±0,90 мкмоль/л) -
неблагоприятный прогностический критерий (Ав-
цын и дР., 1991). 

Следует отметить работы Г.А Бабенко (1965), 
который установил в цельной крови между кобаль-
том, медью, цинком и железом соотношения 
1:22: 127: 10 ООО. При целом ряде заболеваний, как по-
казали его наблюдения, концентрация одних мик-
роэлементов снижается, других - повышается, но 
всегда устанавливается такое их соотношение, ко-
торое можно рассматривать как специфическое для 
данной болезни (Коломийцева, Габович, 1970). 

Цинк может влиять на уровень гормонов в 
крови. Так, после шестимесячной добавки этого 
микроэлемента к рациону здоровых людей уста-
новлено повышение концентрации сывороточно-
го тестостерона от 8,3±6,3 до 16,0±4,4 нмоль/л 
(Prasad et al., 1996). Мексиканскими учеными ус-
тановлено повышение уровней гормонов гипо-
таламо-гипофизарно-тиреоидной системы у па-
циентов с хронической почечной недостаточно-
стью (ХПН), которые находились на гемодиализе, 
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под влиянием пищевой добавки цинка в дозе 100 
мг/суг (Arreola et al., 1993). 

ЦИНК, КАДМИЙ И РЕПРОДУКТИВНАЯ 
ФУНКЦИЯ 

Известна роль цинка в репродукции. При де-
фиците цинка наблюдается угнетение спермато-
генеза и развития первичных и вторичных поло-
вых признаков (Prasad, 1979). Дефицит цинка при-
водит к задержке развития яичек, их придатков, 
предстательной железы и гипофиза, а также к ат-
рофии сперматогенного эпителия (Авцын, 1987). 
Если рассматривать антенатальный период разви-
тия, то в 13-18% беременностей с дефицитом цин-
ка наблюдается наличие врожденных аномалий у 
плода: гидроцефалия, микро- и анофтальмия, рас-
щепление нёба, искривление позвоночника, обра-
зование грыж, пороки сердца (Prasad, 1996). В пост-
натальном периоде в связи с экзогенным дефици-
том цинка наблюдается болезнь Прасада - симп-
томокомплекс тяжелой железодефицитной анемии 
с гепатоспленомегалией, карликовостью, половым 
недоразвитием, нарушением нормального оволо-
сения, атрофией яичек и предстательной железы. У 
беременных выявлена прямая корреляция между 
снижением концентрации цинка в сыворотке кро-
ви и частотой слабости родовой деятельности, ато-
ническими кровотечениями, преждевременными 
родами и врожденными аномалиями новорожден-
ных (Авцын, 1987; Prasad, 1996; Prasad et al., 1996, 
1997; БiлецькаидР., 1997). 

Установлено повышение содержания кадмия 
и снижение цинка в семенной жидкости бесплод-
ных мужчин с варикоцеле (Benoff et al., 1997). От-
мечено возникновение кадмийиндуцированного 
апоптоза в тестикулярной ткани крыс, которым 
вводился CdCI2 , в дозе 0,03 ммоль/кг (Xu et al., 1996). 
В семенниках крыс при недостаточности цинка 
обнаруживались некрозы предшественников гер-
минативных клеток, что приводило к тубулярной 
атрофии и влияло на дифференциацию сперматид 
(Merker, Gunther, 1997). 

СОДЕРЖАНИЕ ЦИНКА И КАДМИЯ 
В ПРЕДСТАТЕЛЬНОЙ ЖЕЛЕЗЕ 

В предстательной железе цинк находится в хро-
матине ядра, особенно большое количество его в 
ядрышках и секреторных гранулах, а также в ли-
зосомах, в коллагеновых волокнах и мышечных 
клетках стромы (Chandler et al., 1977). 

У взрослых людей содержание цинка в пред-
стательной железе довольно высокое - 491 мг/кг 
для сухой ткани (Бабенко, 1965). Но оно изменяет-
ся в зависимости от возраста. Так, в раннем пост-
натальном периоде (до 1 года) оно составляет 34±5 
и 143±17 мг/кг; в подростковом возрасте (18-20 

лет) - 940±30 и 470±190 мг/кг; в период зрелости 
(21-40 лет) - 142±26 и 640±60 мг/кг; в возрасте 
41-60лет  - 229±27 и 1150±130 мг/кг; в преклон-
ном возрасте ( 61 - 75 лет) - 200±40 и 1040±220 мг/
кг для влажной и сухой ткани соответственно (Ав-
цын и дР., 1981). 

Наличие зонального распределения (Липщульц, 
Клайнман, 1987; Green, 1991; Савченко и др., 1998; 
Пивоваров и дР-, 1999) и склонность к канцероге-
незу в предстательной железе мужчин в последнее 
время привлекает внимание исследователей, кото-
рые изучают роль кадмия и цинка в ее эпители-
альных клетках (Green, 1991). Предстательная же-
леза мужчин состоит из трех анатомических учас-
тков, которые называют переходной, центральной, 
периферической зонами и передней фиброзно-
мышечной стромой (Липщульц, Клайнман, 1987; 
Савченко и дР-, 1998), а у крыс исследователи выде-
ляют вентральную зону (ВЗ) и дорзолатеральную 
зону (дЛЗ), которая содержит дорзальную (дЗ) и 
латеральную зоны (ЛЗ) и имеет хорошо выражен-
ную цитологическую, биохимическую и функцио-
нальную дифференциацию, включая разную чув-
ствительность к канцерогенам и андрогенам 
(Coogan et al., 1995; Ghatak et al., 1996; Yamashita et 
al., 1996; Пивоваров и дР-, 1999). Вентральная зона 
предстательной железы крыс имеет уникальную 
склонность к кадмиевому канцерогенезу, а дорзо-
латеральная - к гормонально-индуцированному 
раку. Эга особенность генетически обусловлена и 
объясняется отсугствием в ВЗ предстательной 
железы металлотионеиновой (МТ) м-РНК и не-
достаточной экспрессией МТ -гена, которая не ак-
тивируется ионами кадмия и гормонами (Ghatak 
et al., 1996). 

Экспрессия МТ -гена в дорзолатеральной зоне 
регулируется андрогенами (Coogan et al., 1995). 
Металлотионеины - группа цистеинсодержащих 
белков, которые связывают тяжелые металлы. Био-
синтез их регулируется тестостероном, так как вве-
дение этого гормона орхидектомированньrм кры-
сам восстанавливает не только размеры дорзола-
теральной зоны предстательной железы, но и кон-
центрацию в ней как МТ РНК, так и МТ (Tohyama 
et al., 1996). 

Предстательная железа содержит большое ко-
личество свободных ионов цинка, которые вы-
водятся с ее секретом, соединенньrе с макромоле-
кулами (Sorensen et al., 1997). Предстательная же-
леза аккумулирует чрезвычайно высокие уровни 
цинка и цитрата (Costello et al., 1997; Liu et al., 1997; 
Costello, Franclin, 1998). Латеральная зона предста-
тельной железы крыс содержит в несколько раз 
большие уровни цинка, чем дорзальная и вентраль-
ная. Тестостерон и пролактин значительно повы-
шают клеточные и митохондриальные уровни 
цинка в клетках латеральной зоны, снижают уров-
ни цинка в вентральной зоне, но не влияют на 
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содержание цинка в дорзальной зоне предстатель-
ной железы (Liu et al., 1997). 

Повышенные уровни цинка, аккумулированно-
го внутри митохондрий, блокируют митохондри-
альную аконидазную активность, а это блокирует 
окисление цитрата. Это значительно угнетает цикл 
Кребса и снижает образование аденозинтрифос-
форной кислоты (АТФ), которая, как правило, свя-
зана с окислением цитрата. Неспособность злока-
чественных клеток простаты аккумулировать вы-
сокие уровни цинка приводит к повышенному 
окислению цитрата и обуславливает образование 
АТФ для прогрессирования злокачественного ро-
ста (Costello et al., 1997; Liu et al., 1997; Costello, 
Franclin, 1998). 

Наблюдается повышение содержания цинка в 
доброкачественно гиперплазированной предста-
тельной железе (ДГПЖ), но снижение его в рако-
вой ткани простаты (РП), в сравнении с нормаль-
ной. Концентрация кадмия выше в ДГПЖ и РП, 
чем в нормальной ткани. Подтверждается гипоте-
за о канцерогенности кадмия и защитной роли 
цинка относительно простатического рака (Brys 
et al., 1997). 

СОДЕРЖАНИЕ ЦИНКА И КАДМИЯ 
В ЭЯКУЛЯТЕ 

У взрослых мужчин содержание цинка в спер-
ме чрезвычайно высокое: 500-1500 мг/кг сухого 
вещества (Бабенко, 1965). Уровни цинка в сперме у 
мужчин при нормоспермии выше, чем у мужчин с 
олигоспермией (Robak-CholuЬek et al., 1998). 

В мужском эякуляте ионы хелатного цинка 
существуют в двух пулах (крепко и слабо связан-
ном) (Lin, Cheng, 1996) и находятся как внутри 
спермальных клеток (в акросоме, средней части, 
головке и хвосте), так и на их мембранах 
(Stoltenberg et al., 1997а,Ь; Sorensen et al., 1998), со-
единенные с белками большого молекулярного 
веса, которые присутствуют в сперме и адгезиро-
ваны на поверхности сперматозоида. Доказано, что 
обмен ионами цинка происходит между эпители-
ем придатка и спермальными клетками во время 
прохождения их в эпидидимальном протоке 
(Stoltenberg et al., 1997а,Ь). Флуоресцентное иссле-
дование (Andrews et al., 1995) обнаружило, что ионы 
Zn2+ защищают спермальные клетки от влияния 
дитионита, а связанный с металлотионеином цинк 
блокирует деконденсацию ядерного хроматина в 
мужских сперматозоидах. Тиолы в металлотионе-
ине, очищенные от цинка с помощью цинк-хела-
тора, вызывают спермальную деконденсацию с 
помощью расщепления стабилизирующих S-S свя-
зей (Suzuki et al., 1995). 

Если в эякуляте мужчин наблюдается повы-
шенное содержание свободного цинка, не связан-
ного с высокомолекулярными протеинами, то это 
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приводит к снижению подвижности сперматозои-
дов как у нормо-, так и у олигоастенозооспермич-
ных пациентов, что объясняется, по мнению авто-
ров, повышенным захватом свободного цинка спер-
матозоидами через их функционально нарушен-
ные мембраны (Carpino et al., 1998). 

При заболеваниях половых органов содержа-
ние цинка в эякуляте может изменяться. Так, при 
ишемической форме острого орхоэпидидимита 
отмечается уменьшение уровня этого микроэле-
мента в эякуляте до 84±4, 7 мг/кг (при норме 
540,1±51,3 мг/кг) (Люлко и др., 1994). У бесплод-
ных мужчин, которые живут в сельских районах, 
установлено снижение уровня цинка в эякуляте 
до 31,79±17,94 и кадмия до 0,04±0,04 мг/кг в срав-
нении с плодовитыми мужчинами города Желтые 
Воды Днепропетровской области (Украина) с со-
держанием цинка 91,19±91,6 и кадмия 0,42±0,22 
мг/кг, а у больных хроническим простатитом от-
мечался уровень цинка 127,53±71,6 и кадмия 
0,54±0,3 мг/кг (Стусь, Берестенко, 1996). 

СОДЕРЖАНИЕ ЦИНКА И КАДМИЯ 
В СЕКРЕТЕ ПРЕДСТАТЕЛЬНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

Наличие цинка в секрете предстательной же-
лезы улучшает жизнеспособность сперматозоидов 
после эякуляции (Eliasson, Lindholmer, 1971). По 
данным русских ученых, которые проводили ис-
следования способом дисперсной радионуклидной 
рентгенофлуоресценции, содержание цинка в сек-
рете предстательной железы у здоровых мужчин 
составляло 590±45 мг/л. Почти никакой разницы 
не получено для больных с хроническим проста-
титом и доброкачественной гиперплазией: сред-
ние уровни составляли 455±60 и 540±50 мг/л со-
ответственно. Но рак предстательной железы при-
водил к значительному снижению секреции цин-
ка - 34,7±9,6 мг/л (Zaichick et al., 1996). Средняя 
концентрация Zn в семенной плазме у пациентов 
со стафилококковой бактериальной инфекцией, 
локализованной в предстательной железе, -
156,95±98,44 мг/л мало отличалась от контрольной 
группы - 168,47±123,01 мг/л (Evliyaoglu, Kumbur, 
1995). Обращает на себя внимание значительное 
колебание концентрации кадмия в семенной плаз-
ме как фертильных, так и бесплодных мужчин 
(0,00038±0,00064 и 0,00044±0,00073 мг/л), а также 
высокий уровень его у пациентов, которые кон-
тактировали с кадмием (0,0035 мг/ли 0,0029 мг/л), 
у курильщиков (О,00055±0,00081) и тех, кто не ку-
рит (0,00042±0,00067 мг/л) (Keck et al., 1995). 

Средние концентрации кадмия и цинка в се-
менной жидкости у мужчин Сингапура составля-
ли 0,61 и 202 мг/л соответственно, и отмечена по-
ложительная корреляция для Cd и Zn (r = 0,35). 
Кадмий семенной жидкости коррелировал с низ-
ким объемом спермы (r = -0,29). Это указывает на 
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отрицательное влияние кадмия на репродуктив-
ную функцию. И наоборот, выявлена прямая кор-
реляция между содержанием цинка в семенной 
жидкости и концентрацией сперматозоидов у муж-
чин контрольной rруппы (Xu et al., 1993, 1994). 

ИЗМЕНЕНИЕ СОДЕРЖАНИЯ ЦИНКА 
ПРИ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ПОЧЕК 

Обмену цинка при почечной патологии посвя-
щен ряд исследований (Поспелова, Карлинский, 
1975; Карлинский, Поспелова, 1981; Бабарыкин и 
дР-, 1985; Даренков и дР-, 1985; Люлько, 1989; Дельва, 
Нейко, 1990; Hosokawa, Yoshida, 1993; Randnekar, 
Gaur, 1993; Shu et al., 1993; Lin et al., 1996; Павлов, 
1998). Почки иrрают важную роль в метаболизме 
цинка. Цинк является важным компонентом фер-
ментных активаторов секреции и реабсорбции ве-
ществ в почечных канальцах. В почках находится 
белок металлотионеин, в состав которого цинк 
входит в точно определенном отношении с кад-
мием (2:1). Изменения этого соотношения сопро-
вождаются развитием артериальной гипертонии 
диастолическоm типа (Карлинский, Поспелова, 1981). 
Установлено, что уровень сывороточного цинка у 
здоровых людей составляет 1,151±0,14 мг/л или 
17,61±2,17 мкмоль/л, в корковом слое почек -
36, 70±10,20 мг/кг сырого веса, а в мозговом слое -
17,1±6,7 мг/кг сырого веса (Поспелова, Карлинс-
кий, 1975; Карлинский, Поспелова, 1981). В ткани 
почек содержание цинка составляет 29-55 мг/кг 
для сырого (Коломийцева, Габович, 1970) и 10,8-
52,3 мг/кг для сухого веса (Бабенко, 1965). 

Экскреция цинка почками у здоровых людей 
составляет 471,9±162,1 мкг/сут (Карлинский, По-
спелова, 1981), в среднем 560 мкг/сут (Лифшиц, 
Сидельникова, 1998), и значительно увеличивается 
при солидных опухолях (Melichar et al., 1995), зло-
качественных заболеваниях крови, бактериальных 
инфекциях, сахарном диабете и нефропатиях, что 
происходит в результате повреждения почечных 
тубулярных клеток при активации перекисного 
окисления липидов (Melichar et al., 1994). 

Содержание цинка в сыворотке крови у боль-
ных диффузным гломерулонефритом значитель-
но ниже нормы. Установлено, что в период про-
rрессирования острого гломерулонефрита (ОГН) 
и обострения хронического гломерулонефрита 
(ХГН) уровень сывороточного цинка снижается 
до 0,764±0,072 мг/лили 11,7±1,1 мкмоль/л и до 
0,702±0,149 мг/лили 10,7±2,3 мкмоль/л соответ-
ственно (Поспелова, Карлинский, 1975; Карлинс-
кий, Поспелова, 1981). При ОГН выздоравливание 
сопровождается возвращением концентрации цин-
ка к уровню нормы - 1,078±0,192 мг/л или 
16,49±2,93 мкмоль/л, в то время как в период ре-
миссии ХГН уровень цинка хотя и повышается 
(0,979±0,136 мг/лили 14,97±2,08 мкмоль/л), но не 

достигает нормальных значений. У больных с ла-
тентной хронической почечной недостаточностью 
(ХПН) его уровень составляет 0,90±0,10 мг/лили 
13,76±1,52 мкмоль/л, при компенсированной ХПН 
- 0,82±0,1 мг/лили 12,49±1,66 мкмоль/л, а при
декомпенсированной - 0,47±0,10 мг/л или
7,14±1,46 мкмоль/л. В терминальном периоде бо-
лезни он снижается до достаточно низких значе-
ний (0,18-0,32 мг/лили 2,75-4,89 мкмоль/л), что
считается неблагоприятным прогностическим
критерием (Поспелова, Карлинский, 1975; Карлин-
ский, Поспелова, 1981). 

В ткани почек при ХГН концентрация цинка 
снижена. В корковом слое она составляет 20,3±7,8 
мг/кг сыроm вещества, в мозговом слое - 14,2±4, 1 
мг/кг сырого вещества (Поспелова, Карлинский, 
1975; Карлинский, Поспелова, 1981). 

Экскреция цинка с мочой у больных с диф-
фузным гломерулонефритом повышенная, в осо-
бенности при нефротическом варианте (703,9± 
236,6 мкг/сут). У некоторых больных она достига-
ла 1169-2099 мкг/сут (Бабарыкин и др., 1985; Да-
ренков и др., 1985). Развитие функциональной не-
достаточности почек сопровождается повышени-
ем суточной цинкурии (при латентной ХПН до 
582, 7 ± 117 ,8 мкг/сут; при компенсированной ХПН 
до 684,6±116,5 мкг/сут), и только развитие деком-
пенсированной ХПН сопровождается ее сниже-
нием до 399,6±255,0 мкг/сут. В терминальный пе-
риод болезни суточное количество цинка в моче 
у некоторых больных снижается до 185,28 мкг 
(Поспелова, Карлинский, 1975; Карлинский, Поспе-
лова, 1981; Бабарыкин и дР-, 1985; Даренков и дР-, 
1985). 

Для ХГН характерно нарушение синтеза бел-
ков - носителей цинка (в особенности альбуми-
нов и альфа-глобулинов), которые крепко или сла-
бо связывают цинк сыворотки и тем самым опре-
деляют его динамическое равновесие в крови. Сни-
жение содержания альбуминов сопровождается 
явным уменьшением количества цинка сыворот-
ки (Поспелова, Карлинский, 1975). Уменьшение 
содержания цинка сыворотки происходит за счет 
фракции, которая наименее крепко связана с бел-
ками и при гель-фильтрации отделяется от них. 
Если у здоровых эта фракция цинка составляет в 
среднем 21,8%, то у больных ХГН она составляла 
10,9%, а у некоторых больных снижалась до 2-8%. 
Эта фракция легко диссоциирует или образует 
комплексы с веществами меньшей, чем белки, мо-
лекулярной массы, и поэтому способна тем ли 
иным путем покидать сосудистое русло. Возника-
ющие изменения цинк-белковых комплексов при-
водят к значительной цинкурии, что имеет значе-
ние для возникновения дефицита цинка (Карлин-
ский, Поспелова, 1981). 

У больных хроническим пиелонефритом (ХП) 
установлено снижение содержания цинка в плаз-
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ме крови (в 1,4 раза), в особенности у пациентов с 
проявлениями ХПН. По данным С.Б. Павлова 
(1998), у больных без ХПН среднее содержание цин-
ка в плазме крови находится на уровне 1,75±0,02 
мг/л (26,69±0,32 мкмоль/л), а с проявлениями ХПН 
- 1,42 ±0,09 мг/л (21,73±1,36 мкмоль/л) (Пав-
лов, 1998). В норме уровень цинка, согласно его
данным, составил 2,01±0,03 мг/л (30, 75±0,39
мкмоль/л). Очевидно, возникновение гипоцинке-
мии уже на ранних стадиях болезни и ее усиление
при прогрессировании патологического процесса
имеет значение в развитии нефросклероза и по-
чечной недостаточности у больных ХП. Причем
изменения в содержании цинка возникают уже на
ранних стадиях нефросклероза, еще до возникно-
вения почечной недостаточности (Павлов, 1998). 

Диагностическое значение при выявлении по-
чечных дисплазий имеет уровень микроэлемен-
тов в моче и плазме крови детей. В контрольной 
группе детей уровень цинка в плазме крови со-
ставлял 7,84±0,13 мг/л (0,120±0,002 ммоль/л), а 
у детей с дисплазией - 11, 11±0,06 мг /л  
(О, 170±0,001 ммоль/л), т.е. наблюдалось незначи-
тельное повышение концентрации цинка (Дмит-
ряков, 1998). 

Хорошо известно, что у больных с ХПН уро-
вень цинка в крови снижен, как и в волосах (Дель-
на, Нейко, 1990), и в корковом слое почек (Поспе-
лова, Карлинский, 1975). Гемодиализ и трансплан-
тация почек сопровождаются повышением уров-
ня цинка в плазме крови (Бабарыкин и др., 1985; 
Даренков и дР-, 1985; Guolo et al., 1996) и эритроци-
тах (Lin et al., 1996). И наоборот, содержание цинка 
в плазме крови становится низким, а концентра-
ция его в моче резко возрастает при реакции от-
торжения трансплантата (Даренков и дР., 1985; 
Melichar et al., 1995). У пациентов с уремией, кото-
рые находятся на амбулаторном перитониальном 
диализе, наблюдается довольно низкий уровень 
цинка в плазме в сравнении с пациентами, кото-
рые находятся на хроническом гемодиализе (0,658 
мг/ли 0,751 мг/л), находясь в прямой зависимости 
от сывороточного альбумина (35 г/л и 44 г/л) (Shu 
et al., 1993). Концентрация цинка сыворотки крови 
прямо коррелирует с уровнем клубочковой филь-
трации, с количеством общего белка сыворотки 
крови при уремии, альбуминов - при гломеруло-
нефрите, эритроцитов и содержанием гемоглоби-
на - приХПН (дельна, Нейко, 1990). Снижение кон-
центрации цинка сыворотки крови при хроничес-
ком гломерулонефрите происходит за счет высо-
кой цинкурии и служит неблагоприятным прогно-
стическим критерием (Поспелова, Карлинский, 
1975; Карлинский, Поспелова, 1981). Ряд исследова-
телей считают, что пациентам, которые страдают 
уремией, необходимо дополнительно назначать 
цинк в виде сульфата, ацетата, хлорида (дельна, 
Нейко, 1990; Апеоlа et al., 1993). Наиболее значитель-

МИКРОЭЛЕМЕНТЫ В МЕДИЦИНЕ: 
ПРОБЛЕМНЫЕ СТАТЬИ 

ное повышение цинка в плазме крови пациентов 
с уремией достигнуто при добавлении к рациону 
сульфата цинка (100 мг/день) вместе с дийодогид-
роксинолеином (80 мг/день) (Paniagua et al., 1995). 
Эго привоДIШо к нормализации остроты вкуса, улуч-
шению функции половых желез, обмена витамина 
D. Регулярный прием больными витамина А на
протяжении 10 дней по 100 ООО МЕ в виде раствора
ретинола ацетата в масле повышал преддиализный
уровень цинка с 0,83±0,06 до 1,11±0,07 мг/л (с 
12,697+0,918 до 16,98±1,07 мкмоль/л) (Бабарыкин
и дР-, 1985). Введение вместе с диетой высоких кон-
центраций кальция уменьшает абсорбцию цинка
у человека; высококальциевая диета повышает по-
требность в цинке у взрослых (Wood, Zheng, 1997). 
То есть цинк - биологический антагонист каль-
ция.

Между содержанием цинка в корковом слое 
почек и стадией артериальной гипертонии выяв-
лена прямая корреляционная связь, а некоторые 
авторы придают значение в патогенезе артериаль-
ной гипертонии изменениям соотношения кон-
центрации цинка и кадмия в корковом слое почек 
(повышение кадмий-цинкового коэффициента). 
Установлено, что введение кадмия усиливает ре-
абсорбцию натрия в канальцах, что в свою оче-
редь вызывает повышение уровня ренина в пери-
ферической крови, в незначительных дозах повы-
шает, а в больших - снижает реакцию сосудов на 
ангиотензин, адреналин и норадреналин. Эти эф-
фекты кадмия предупреждаются введением цинка 
(Карлинский, Поспелова, 1981). 

Индийскими исследователями, которые изуча-
ли уровни цинка в сыворотке и моче при уроли-
тиазе, установлено повышение содержания цинка 
в моче и снижение сывороточного цинка, которое, 
по мнению авторов, есть следствие процесса фор-
мирования камня (Randnekar, Gaur, 1993). Роль цин-
ка как ингибитора уролитиаза сомнительна. Но до-
казано (Карамян, 1981), что эндемия мочекамен-
ной болезни в Армении связана с недостатком йода 
в окружающей среде, причем коррелирует с низ-
ким содержанием в почве и водах цинка, алюми-
ния, меди и молибдена (Постолов, 1998). В этиоло-
гии мочекаменной болезни определенная роль 
отводится микроэлементным нарушениям в орга-
низме (Люлько, Кадири, 1992; Люлько, Мокрiй, По-
столов, 1997). Установлена повышенная заболева-
емость мочекаменной болезнью в районе с раз-
витой промышленностью (Люлько и др., 1984) и в 
условиях уранодобывающего и перерабатывающе-
го региона (Берестенко, 1997а), где на организм 
влияет целый комплекс тяжелых металлов и не-
благоприятных факторов, которые предопределя-
ют микроэлементные и морфологические изме-
нения в мочеполовых органах (Трахтенберг и др., 
1994; Настаушева и дР-, 1996; Люлько, Стусь, Берес-
тенко, 1997; Люлько, Стусь, Берестенко, Моiсеенко, 
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1997; Моiсеенко, Берестенко, 1997; Постолов, 1998; 
Сергеева, 1998). 

При изучении комбинированного влияния тя-
желых металлов н а  экспериментальных животных 
(Люлько, Стусь, Берестенко, 1997; Люлько, Стусь, 
Берестенко, Моiсеенко, 1997; Моiсеенко, Берестен-
ко, 1997) установлено, что в основе дистрофичес-
ких процессов в почках лежат нарушения микро-
циркуляции, а их степень зависит от концентра-
ции металлов в крови. В семенниках животных 
отмечены также нарушения в микроциркулятор-
ном русле, активация склеротических процессов и 
тубулярная деструкция, которая приводит к сни-
жению продукции сперматозоидов и их содержа-
ния в просветах семенных канальцев. 

В предстательной железе изменения имеют 
широкий спектр: от ячеистых склеротических из-
менений до островков активации пролифератив-
ных процессов в эпителии конечных отделов же-
лез. Продукция секрета также неравномерная: от 
гиперпродукции до значительного снижения со-
держания коллоида в просветах конечных отде-
лов (Люлько, Стусь, Берестенко, 1997). 

выводы 
1. Несмотря н а  значительное количество иссле-

дований эссенциальных и тяжелых металлов, су-
ществуют определенные противоречия относи -
тельно роли цинка и кадмия в этиологии и пато-
генезе заболеваний мочеполовых органов, их вли-
яния н а  репродуктивную сферу человека, а также 
их роли в онкогенезе. Исследователи используют 
методы разной чувствительности, отсутствуют фи-
зиологические нормативы ДJIЯ токсичных и эссен-
циальных металлов, ДJIЯ разных регионов получе-
н ы  ощутимые колебания значений <<норма>> и <<па-
тология>>. 

2. В условиях общего ухудшения экологичес-
кой ситуации происходит изменение естественно-
го спектра содержания микроэлементов в тканях 
и органах, которое создает тот фон, н а  котором 
возникают болезни мочеполовых органов, ухудша-
ется их протекание и усложняется лечение. 

3. Повышение содержания кадмия в крови на-
блюдается у больных с хронической почечной 
недостаточностью. Кадмиевая нефропатия ассоци-
ируется с высокой экскрецией кальция и фосфа-
тов, а это приводит к деминерализации костей и 
появлению почечных камней. 

4. При экзогенном дефиците цинка наблюдает-
ся болезнь Прасада - симптомокомплекс тяже-
лой железодефицитной анемии с гепатоспленоме-
галией, карликовостью, половым недоразвитием, 
нарушением нормального оволосения, атрофией 
яичек и предстательной железы. 

5. Концентрация сывороточного цинка у боль-
ных с диффузным гломерулонефритом значитель-

но снижается. При ОГН выздоровление сопровож-
дается повышением его до уровня нормы, в то 
время к а к  в период ремиссии ХГН уровень цинка 
хотя и повышается, но н е  достигает нормальных 
значений. 

6. У больных с ХПН уровень сывороточного
цинка снижается пропорционально стадии забо-
левания. В терминальном периоде болезни он до-
стигает критически низких цифр, что считается 
неблагоприятным прогностическим критерием. 

7. Регулярный прием больными с ХПН вита-
мина А повышает преддиализный уровень цинка 
в крови. Введение же с диетой высоких концентра-
ций кальция уменьшает абсорбцию и нарушает 
баланс цинка у людей. 

8. Цинк играет защитную роль при дестабили-
зации дисульфидных связей и ядерной деконден-
сации спермальных клеток, защищает спермато-
зоиды. 

9. Цинк влияет н а  концентрацию гормонов:
добавление его к рациону здоровых людей повы-
шает уровень тестостерона в крови, наблюдается 
повышение уровней гормонов гипоталамо-гипо-
физарно-тиреоидной системы у пациентов с ХПН. 

10. Кадмий можно рассматривать как специфи-
ческий антиметаболит цинка относительно накоп-
ления в почках и предстательной железе. 

11. Цинк стабилизирует мембраны и Д Н К  в
спермальных и блокирует дыхание в соматичес-
ких клетках. 
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