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Аннотация 
Антибактериальные свойства цитрата цинка важны для лечения и профилактики патологий, вызываемых бактериальными и вирусными патогенами. 

Микроэлемент цинк оказывает подавляющее воздействие на патогенную микробиоту и поддерживает разные аспекты жизнедеятельности полезной 
микрофлоры. Однако механизмы такого «двоякого» действия цинка на микробиоты недостаточно изучены. Анализ 5103 публикаций по антибактери-
альным эффектам солей цинка позволил провести логическое обоснование селективного бактериостатического и бактерицидного действия цинка 
против патогенной флоры: (1) соли цинка (например, цитрат цинка), поступающие в составе пробиотиков (например, Аципол Форте) поддерживают 
полезную микробиоту (лакто- и бифидобактерии), которая, в свою очередь, вытесняет патогенную; (2) поддержка цинком гуморального и клеточного 
иммунитета организма-хозяина; (3) дифференцированное, генетически-обусловленное воздействие соединений цинка на определённые штаммы 
бактериальных патогенов и полезной микробиоты.
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Abstract
The antibacterial properties of zinc citrate are important for the treatment and prevention of pathologies caused by bacterial and viral pathogens. The 

trace element zinc exerts a suppressive effect on pathogenic microbiota and supports various aspects of beneficial microflora. However, the mechanisms of 
this "dual" action of zinc on microbiota are poorly understood. An analysis of 5,103 publications on the antibacterial effects of zinc salts provided a logical 
justification for zinc's selective bacteriostatic and bactericidal action against pathogenic flora: (1) zinc salts (e.g., zinc citrate), included in probiotics (e.g., 
Acipol Forte), support beneficial microbiota (lacto- and bifidobacteria), which, in turn, displace pathogenic microbiota; (2) zinc supports humoral and cellular 
immunity in the host; (3) differentiated, genetically determined effects of zinc compounds on specific strains of bacterial pathogens and beneficial microbiota.
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Введение / Introduction

Соединения цинка характеризуются выраженным 
антибактериальным эффектом. Препараты на основе 
солей цинка широко используются в терапии, в т. ч. 
в гастроэнтерологии. При этом, очевидно, что ионы 
цинка должны подавлять рост именно патогенных 
бактерий и, наоборот, поддерживать рост полезной 
микробиоты. В то же время нельзя исключить, что до-
статочно высокие уровни цинка могут быть токсичны 
и для полезных бактерий, а некоторые патогены могут 
характеризоваться механизмами, позволяющими им 
выживать в условиях повышенных уровней цинка. 
Основной вопрос заключается в том, посредством 
каких именно молекулярно-генетических механизмов 
микроэлемент цинк подавляет рост патогенных бак-
терий и в то же время поддерживает рост полезной 
микробиоты.

Поиски по базе данных PUBMED показали, что 
по антибактериальным эффектам цинка имеется 
8403 публикаций (запрос «zinc and antibacterial», дан-
ные на август 2025 года). Исключение публикаций, 
связанных с оксидом цинка (который используется 
в составе антибактериальных кремов и мазей), при-
водит к нахождению 5103 по всем остальным анти-
бактериальным эффектам цинка (запрос «zinc and 
antibacterial NOT ZnO NOT zinc oxide»). При этом 
имеется достаточно большое число исследований 
(более 900), в которых антибактериальные эффекты 
различных соединений цинка были оценены коли-
чественно, посредством измерений минимальных 
подавляющих концентраций (МПК) и минимальных 
бактерицидных концентраций (МБК, запрос «zinc 
AND ("minimum inhibitory concentration" OR MIC 
OR "minimum bactericidal concentration" OR MBC)», 
929 публикаций).

Анализ указанных выше массивов публикаций по-
зволил сформулировать три основных механизма того, 
каким именно образом цинк оказывает избирательное 
подавляющее воздействие на патогенную микробиоту, 
поддерживая при этом полезную микробиоту: 

Во-первых, при поступлении цинка в составе пре-
парата ионы цинка поддерживают полезную микро-
биоту, и последняя вытесняет патогенную. 

Во-вторых, цинк стимулирует иммунитет челове-
ка, клеточные и гуморальные компоненты которого 
атакуют именно патогенную микробиоту, но не за-
трагивают нормобиоту. 

В-третьих, может быть разная токсичность соеди-
нений цинка по отношению к определённым штаммам 
патогенной и полезной микробиоты. Рассмотрим эти 
механизмы более подробно.

При поступлении цинка в желудочно-кишечный 
тракт (ЖКТ) в составе препарата ионы цинка поддер-

живают полезную микробиоту, вытесняя патоген-
ную / When zinc enters the gastrointestinal tract (GIT) 

as part of the preparation, zinc ions support beneficial 
microbiota, displacing pathogenic ones

Цинк может поступать в организм в составе ком-
плексных пробиотических препаратов, направленных 
на поддержку здоровой микробиоты. Хорошо извест-
но, что бактерии с пробиотическими свойствами ис-
пользуются для оздоровления микробиома пациента. 
Эффекты бактерий-пробиотиков усиливаются как 
посредством дополнительных веществ-пребиотиков 
(фруктоолигосахариды, инулин и др.), так и посред-
ством эссенциальных микронутриентов (прежде всего, 
цинка).

Например, фармакоинформационное исследова-
ние синергизма воздействия на микробиоту кишечни-
ка пробиотиков Lactobacillus rhamnosus (L. rhamnosus) 
ATCC 53103 (LGG), Bifidobacterium longum (B. Longum) 
CECT 7894 и цитрата цинка (являющегося высокоус-
вояемым источником микроэлемента цинка) позволил 
выявить системно-биологический синергизм между 
изученными штаммами пробиотиков (в составе пре-
парата Аципол форте) и микроэлементом цинком.

Установлено, что аннотированный сегмент про-
теома L. rhamnosus GG содержит 103 цинк-зависимых 
белка, а протеома B. longum CECT 7894 — 204 белка. 
Выделены функциональные группы белков проби-
отических бактерий, реализующих метаболические 
процессы: (1) преимущественно в L. rhamnosus (об-
мен сахаров, аминокислот метионина и гистидина, 
протеолиз, витамин-РР-зависимые функции); (2) 
преимущественно в B. longum (окислительно-восста-
новительные процессы, нуклеотидный обмен, обмен 
фруктозы, биосинтетические процессы, детоксикаци-
онные процессы, в т. ч. защита от тяжёлых металлов) 
и (3) в одинаковой степени в L. rhamnosus и B. longum 
(ремонт ДНК, обработка информации, кодированной 
в бактериальной ДНК, метаболизм аминокислот се-
рина и глицина, энергетический метаболизм, обмен 
фолатов, синтез короткоцепочечных жирных кислот — 
пропионата, бутирата и др.). Микроэлемент цинк, 
поддерживая метаболизм L. rhamnosus GG и B. longum 
CECT 7894, усиливает пробиотические свойства обеих 
бактерий (что подтверждается результатами фунда-
ментальных и клинических исследований) [1]. 

Лакто- и бифидобиотики, поддержанные цинком, 
оздоровляют микробиоту ЖКТ, что включает вы-
теснение болезнетворных бактерий из микробиома 
конкретного пациента. В частности, посредством 
выработки специальных адгезионных белков (в т. ч. 
составе «бактериальных щупалец» — т. н. пилей), 
LGG, поддерживаемый ионами цинка, конкурирует 
с патогенными бактериями за колонизацию поверх-
ности ЖКТ с образованием нормофизиологических 
биоплёнок, тем самым не позволяя заселение ЖКТ 
бактериями-патогенами [2].

Заметим, что цитрат цинка — источник эссенци-
ального микроэлемента цинка, характеризующийся 
самой высокой растворимостью, хорошей биодо-
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ступностью и биоусвояемостью. Цитрат цинка не 
раздражает слизистую ЖКТ и не вызывает тошноту. 
Цитрат-анион является частью метаболома (эндо-
генной молекулой организма), которая формируется  
и используется в цикле трикарбоновых кислот (цикл 
Кребса). Благодаря высокой растворимости и биоус-
вояемости цитраты эссенциальных микроэлементов, 
в т. ч. цинка, являются одними из наилучших форм 
для компенсации микроэлементных дефицитов [1] и, 
соответственно, для поддержки нормобиоты. 

Цинк стимулирует иммунитет человека, клеточ-
ные и гуморальные компоненты которого атакуют 

патогенную микробиоту / Zinc stimulates human 
immunity, the cellular and humoral components of 

which attack pathogenic microbiota
Эссенциальный микроэлемент цинк проявляет 

свои антибактериальные свойства in vivo, т. е. в ор-
ганизме хозяина (человек, животные). Цинк играет 
важную роль в поддержании целостности эпители-
ального барьера (в т. ч. кишечного), предотвращая 
проникновение патогенных бактерий и способствуя 
общему иммунному ответу на инфекцию. Физиоло-
гические дозы цинка в пище или в виде органических 
солей в составе витаминно-минеральных комплексов 
необходимы для непрерывной регенерации слизистой 
кишечника. 

Цинк является важным фактором разнообразия 
пейзажа полезной микробиоты кишечника, снижа-
ющий процессы системного воспаления организма-
хозяина. Помимо воздействия на микробиом ЖКТ, 
цинк важен для функционирования организма че-
ловека в целом. В протеоме человека найдены более 
1800 Zn-зависимых белков, так что функции каждой 
из 12 систем органов зависят от десятков или сотен 
этих Zn-связывающих белков. Таким образом, вос-
полнение дефицита цинка будет иметь благоприятное 
воздействие на все системы органов, в особенности 
при хроническом дефиците цинка [3]. Адекватная 
обеспеченность цинком важна для:

•обмена жиров и углеводов, профилактики ин-
сулинорезистентности и атеросклероза;

•поддержки функции ЖКТ (снижение продол-
жительности диареи, нормализация профиля микро-
биома ЖКТ);

•терапии и профилактики острых респираторных 
заболеваний (ОРЗ) [4, 5];

•профилактики врождённых пороков развития 
плода [6];

•модуляции микробиоты кишечника [7, 8];
•поддержки иммунного ответа при инвазии бак-

териальных и вирусных патогенов и др.
Влияние цинка на иммунную систему человека 

многогранно и включает взаимодействия «вирус– 
рецептор», активацию Т-лимфоцитов, антиапоптоти-
ческое действие и корректировку секреции цитокинов 
[5]. Микроэлемент цинк необходим для поддержания 

врождённого и приобретённого противовирусного 
иммунитета; продемонстрированы противовоспали-
тельные и противоопухолевые свойства органических 
солей цинка [9].

Цинк поддерживает количество периферийных 
и тимусных Т-клеток, улучшая функционирование 
Т-хелперов и цитотоксических Т-клеток [10]. Цинк 
ингибирует про-апоптотические каспазы-3, -6 и -9, 
так что это антиапоптотическое действие ионов цинка 
приводит к увеличению числа Т-клеток, укрепляя 
иммунностимулирующий эффект препаратов цинка 
[10]. Другим возможным путём активации Т-клеток 
цинком является воздействие гормона тимулина 
(цинк-связывающий нонапептидный гормон, ре-
гулирующий дифференцировку незрелых Т-клеток  
в вилочковой железе и улучшающий функционирова-
ние зрелых Т-клеток) [8], стимулируя также биосинтез 
интерферонов [10]. 

Таким образом, поддерживая иммунитет, цинк 
способствует повышению эффективности атак кле-
точного и гуморального иммунитета против бактери-
альных и вирусных патогенов. В то же время полезная 
(нормофизиологическая) микробиота не вызывает 
столь выраженной реакции иммунной системы на 
себя. Следовательно, цинк, поддерживая иммунитет 
организма-хозяина, будет в целом способствовать вы-
живанию полезной микробиоты и ингибировать рост 
патогенных бактерий посредством именно иммуно-
логических механизмов.

Дифференцированная токсичность соединений 
цинка по отношению к определённым штаммам 

патогенной и полезной микробиоты
Эксперименты in vitro показали прямое бактери-

цидное действие соединений цинка на бактериальные 
патогены [11] и также вирусные патогены (например, 
ионы Zn2+ проявляют противовирусную активность 
посредством ингибирования РНК-полимеразы вируса 
SARS‑CoV2 [12]). 

Ионы цинка участвуют в повреждении мембран 
бактериальных патогенов, оказывают множественное 
ингибирующее действие на метаболизм патогенных 
бактерий, нарушая гликолиз (через ингибирование 
глицеральдегид-3-фосфатдегидрогеназы, киназы 
пируватдегидрогеназы), биосинтез полисахаридов, 
трансмембранный перенос протонов и кислото- 
устойчивость бактерий. Ионы цинка, в зависимости от 
генетического профиля конкретного штамма патогена, 
могут повышать протонную проницаемость мембран, 
снижая синтез аденозинтрифосфата (АТФ) [13].

Ионы цинка характеризуются воздействием на 
конкретные сигнальные пути бактерий-патогенов. 
Например, наночастицы ZnO и растворы солей цинка 
показали различия в профилях избирательной чув-
ствительности патогенов, связанные с конкретными 
сигнальными путями этих бактерий: т. н. «двухком-
понентной сигнализацией» (которая позволяет бак-
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териям реагировать на факторы окружающей среды 
путём связывания белка-сенсора гистидинкиназы с 
белком-регулятором ответа бактерии) и биосинтезом 
моносахаридов [14].

В то же время публикаций, в которых бы были 
представлены результаты систематического изуче-
ния сравнительных эффектов соединений цинка на 
патогенные и на полезные штаммы бактерий, нами 
не было обнаружены. Одной из основных трудностей 
при проведении такого рода исследований является 
существенная зависимость эффектов цинка от генети-
ческого профиля микроорганизмов (т. е. от конкретных 
штаммов бактерий). 

Результаты отдельных исследований показали, 
что ионы цинка модулируют состояние микробиоты, 
напрямую снижая уровень патогенных бактерий, т. е. 
без участия иммунной системы организма-хозяина. 
Более того, цинк может модулировать выживаемость 
различных вариантов генома патогенных бактерий. 
Например, анализ 179 штаммов E.coli показал, что 
патогенные штаммы, содержащие гены, связанные 
с вирулентностью, энтеротоксичностью и энтеропа-
тогенностью патогенов, были менее распространены 
в популяциях бактерий на фоне дотаций цинка [7].

Установлена связь между сниженной обеспеченно-
стью цинком и специфическими изменениями микро-
биома ЖКТ. Например, для пациентов с шизофренией 
характерно наличие делеции Zn-транспортера ZIP8 и 
снижение численности родов Anaerostipes, Coprococcus, 
Roseburia, Lachnospira, Eubacterium, Dorea, Bacteroides, 
Ruminococcaceae [8].

Воздействие цинка на геном бактериальных пато-
генов связано как с выживаемостью соответствующих 
генетических вариантов (штаммов) бактерий, так и 
с прямым воздействием на процесс т. н. «горизон-
тального переноса» генов резистентности к цинку и 
к антибиотикам от бактерии к бактерии (в т. ч. через 
блокировку процессов мутагенеза бактериальной 
ДНК, приводящего к формированию резистентных 
мутантов) [15].

Известен т. н. «SOS-ответ» грамотрицательных 
и грамположительных бактерий на повреждение 
ДНК: при значительном повреждении геномной ДНК 
происходит активация склонных к ошибкам ДНК-
полимераз, что индуцирует более высокую частоту 
мутаций. Этот процесс называется «фенотипом SOS-
мутатора» или «гипермутацией». Показано, что ионы 
цинка блокируют такой гипермутационный ответ, 
вызванный хинолоновыми антибиотиками и мито-
мицином С у Escherichia coli и Klebsiella pneumoniae. 
Цинк блокирует SOS-индуцированное развитие ре-
зистентности к хлорамфениколу у Enterobacter cloacae. 
Цинк также блокирует горизонтальный перенос гена 
бета-лактамазы расширенного спектра от Enterobacter 
к штаммам E. coli. Цинк ингибирует развитие гипер-
мутации у E. cloacae, вызванной ципрофлоксацином. 
Цинк блокировал способность белка RecA E. coli, 

участвующего в ремонте повреждений ДНК, связы-
ваться с одноцепочечной ДНК (что является важным 
ранним этапом распознавания повреждений ДНК  
у кишечных бактерий). Важно отметить, что другие 
двухвалентные металлы, такие как железо и марганец, 
не ингибировали эти процессы. Это предполагает 
механизм специфического ингибирующего действия 
именно ионов цинка на бактериальные SOS-ответы, 
прежде всего, на ингибирование гипермутации [16].

Анализ 116 грамотрицательных штаммов показал, 
что 27 были чувствительны к антибиотикам, а 89 
проявили множественную резистентность. Передача 
устойчивости к ртути, достигнутая в 56 % случаев, 
всегда сопровождалась передачей устойчивости к 
антибиотикам. МПК фенилртутибората, тиоловой 
ртути и других солей тяжёлых металлов (цинка, а также 
кобальта, никеля и др.) примерно одинакова для всех 
штаммов. Любопытно отметить, что соединения ртути 
могут играть роль в селекции и в горизонтальном пере-
носе генов грамотрицательных бактерий, устойчивых 
к антибиотикам [17].

В целом, микроорганизмам и другим клеткам не-
обходимо наличие двух групп молекулярных механиз-
мов, связанных с цинком: (1) активация поглощения 
и удержания цинка при его дефиците внутри клетки и 
(2) прекращение поступления цинка и активация его 
элиминации при его избытке в клетке и окружающей 
среде. Конкретные микроорганизмы и их штаммы 
существенно различаются по наличию этих двух видов 
молекулярных механизмов [18].

Экспорт и поглощение цинка у бактерий осущест-
вляется ABC-транспортёрами, АТФазами P-типа, 
катализаторами диффузии катионов (CDF), белками 
резистентности деления клеток (RND). Экспрессия 
каждой из этих систем оттока цинка из клетки строго 
контролируется соответствующим регулятором транс-
крипции. Наиболее важными бактериальными сен-
сорами, участвующими в гомеостазе цинка, являются 
бактериальные белки групп Fur — Zur, Mar — AdcR 
(всасывание ионов металлов), ArsR — SmtB и MerR — 
ZntR (отток ионов металлов) [19].

Обзор конкретных бактериальных генов, влияющих 
на цинк-зависимое выживание соответствующих 

штаммов 
У грамотрицательных бактерий, растущих в ус-

ловиях избытка цинка, поглощение цинка в первую 
очередь опосредовано транспортёром ZupT. Реакция на 
дефицит цинка контролируется посредством скоорди-
нированной экспрессии набора генов, регулируемых 
транскрипционным фактором Zn-чувствительным 
Zur [20]. Наличие таких генов у бактерий будет спо-
собствовать выживанию в условиях повышенной 
концентрации цинка.

АТФазы P-типа являются ключевыми элементами 
гомеостаза цинка и ионов других металлов. Эти белки 
суть АТФ-зависимые насосы, транспортирующие 
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ионы меди, цинка, кобальта (а также токсичных Cd  
и Pb) через мембраны и управляющиеся специальными 
транскрипционными факторами. Например, транс-
портёр ZntA в E. coli удаляет из клетки избыток ионов 
цинка и активируется фактором транскрипции ZntR 
при высоких концентрациях цинка [21].

Выживаемость микобактерий M. tuberculosis в ус-
ловиях повышенного содержания цинка напрямую 
зависит от экспрессии АТФаз P-типа, которые обе-
спечивают отток тяжёлых металлов и предотвраща-
ют внутриклеточное накопление цинка. Макрофаги 
человека контролируют микобактерии, повышая 
уровень цинка в фагосомах, содержащих бактерии. 
Этот процесс зависит от активных форм кислорода, 
генерируемых фагоцитами. НАДФН-оксидаза уча-
ствует в мобилизации цинка из внутриклеточных 
запасов [22].

Когда у микобактерий (или патогенной кишечной 
палочки, или других патогенных бактерий) отсутствует 
оттоковый насос CtpC, они демонстрируют снижен-
ную способность к выживанию в условиях повышенных 
уровней цинка. Штаммы сальмонелл, лишенные генов 
znuA/B/C, демонстрируют такую же выраженную по-
терю вирулентности [18]. 

Существуют мутанты M. tuberculosis в генах АТФаз 
P-типа (ctpV и ctpC), которые высокочувствитель-
ны к цинку. Более того, прямая инактивация гена 
CtpC значительно повышает чувствительность  
M. tuberculosis к ионам Zn2+ [22]. Поэтому, дотации 
цинка в форме органических солей (например, цитрата 
цинка) пациентам с туберкулёзом будут активировать 
макрофагальный иммунитет и существенно снижать 
выживаемость штаммов микобактерий с делециями 
ctpV, ctpC и других АТФаз P-типа в организме хозяина.

Катионные фасилитаторы диффузии (CDF) являются 
транспортёрами, использующими протон-движу-
щую силу антипортеров типа «M2+/H+» (двухвалент-
ный металл-протон) для переноса ионов металлов 
из цитозоля (либо за пределы клетки, либо в другие 
клеточные компартменты). Примерами бактери-
альных CDF являются ZitB и Yiip у Escherichia coli, 
CzcD у Cupriavidus metallidurans и Bacillus subtilis, CzrB  
в Thermus thermophilus. Очень важным экспортёром 
в E. coli является ZitB из класса CDF, повышающий 
жизнеспособность клеток в условиях высокой кон-
центрации цинка в окружающей среде. Исследования 
направленного мутагенеза показали влияние остатков 
гистидина на функцию ZitB: при отсутствии остатков 
His ZitB функционально не активны [18]. 

Белки системы оттока цинка RND включают цен-
тральный антипортер RND-субстрата, белок слия-
ния периплазматической мембраны (MFP) и фактор 
внешнего мембранного канала. Периплазматическая 
часть бактерии соединена с тримерным фактором 
внешнего мембранного канала, образуя единую трубку. 
Эта трубка с одной стороны открыта во внеклеточное 
пространство, а второй конец соединён с отверстием 

на вершине RND-белка. Система RND работает как 
трёхсторонний эффлюксный насос, образуя функци-
ональный комплекс, достигающий как внутренней, 
так и внешней мембраны. Например, экспортер ZntB, 
белок оттока цинка из патогенных протеобактерий, 
принадлежит к типу переносчиков металлов CorA. 
Это белок внутренней мембраны, подобный АТФазе 
[18, 19].

Таким образом, известны десятки бактериальных 
генов, наличие которых у тех или иных штаммов 
микробиоты влияет на выживание бактерий в условиях 
повышенных концентраций цинка. Поэтому, ионы 
цинка могут оказывать таргетное воздействие на со-
ответствующие бактериальные штаммы, формируя 
определённые профили микробиоты. Рассмотрим 
более подробно эффекты цинка по отношению к раз-
личным видам бактериальных патогенов.

Цинк и Staphylococcus aureus
Staphylococcus aureus (золотистый стафилококк) 

производит множество факторов вирулентности для 
проникновения и установления инфекций в организме 
хозяина, а биоплёнки более устойчивы к антибиоти-
кам, чем планктонные клетки. Соли цинка проявля-
ли хорошую антибактериальную активность против  
S. aureus (МПК 128 мкг/мл для протестированных 
штаммов), а в концентрации 256 мкг/мл ингибировали 
образование биоплёнок всех штаммов. Экспрессия 
генов, связанных с биоплёнкой, была подавлена у 
бактерий, обработанных сульфатом цинка, по срав-
нению с необработанными клетками. Кроме того, 
сульфат цинка может ингибировать гемолитическую 
активность S. aureus, вызывая значительное снижение 
активности коагулазы и каталазы [20].

Устойчивость золотистого стафилококка к цинку 
тесно взаимосвязана с устойчивостью этих бактерий 
к метициллину. Распространённость устойчивости к 
цинку коррелировала с распространённостью мети-
циллинорезистентного золотистого стафилококка 
(MRSA). Анализ выборки 476 изолятов MRSA от 
свиней из десяти европейских территорий на чув-
ствительность к хлориду цинка с учётом ПЦР-теста 
на ген czrC (кодирует белок устойчивости к кадмию и 
цинку C) показал, что фенотипическая устойчивость 
к цинку (МПК >2 мМ) наблюдалась у 74 % (n = 324) и 
42 % (n = 39) изолятов MRSA CC398. Почти все (99 %) 
цинк-резистентные штаммы типа MRSA содержали 
ген czrC [21].

Цинк и стрептококки
В метаанализе подтверждена антибактериальная 

активность цинка в отношении Streptococcus mutans: 
из 17 исследований только в двух не сообщалось об 
ингибирующем эффекте солей цинка. Антибактери-
альная активность соединений цинка в существен-
ной мере зависит и от бактериального штамма, и от 
формы цинка. Например, при исследовании штам-
ма S. mutans GS-5 МПК хлорида цинка составила  
25 мкМ, а хлоргексидина — 0,8 МкМ. В то же время 
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при исследовании штамма S. mutans PTC-1683 МПК 
наночастиц оксида цинка составила 0,390 мкг/мл,  
а хлоргексидина — 2,5 мкг/мл [22].

Хлорид цинка, сульфат цинка и ацетат цинка, 
протестированные против S. mutans и S. sobrinus (ка-
риесогенная бактерия), имели статистически досто-
верно меньшую зону подавления роста по сравнению 
с хлоргексидином (р < 0,001). Хлорид цинка характе-
ризовался наибольшей зоной подавления роста против  
S. sobrinus (20 мм ± 5,5), сопоставимой с хлоргекси-
дином (22 ± 4 мм) (p > 0,05) [23].

Цинк и другие виды бактерий
Эффективность различных комбинаций анти-

биотиков с сульфатом цинка in vitro против изолятов  
P. aeruginosa  CCIN34519 от госпитализированных 
пациентов с инфекцией мочевыводящих путей указала 
на синергидное действие цинка с фторхинолонами 
(ципрофлоксацин, левофлоксацин, моксифлокса-
цин и норфлоксацин) и карбапенемом (сниженные 
значения МПК) и антагонизм с цефалоспоринами 
(цефтриаксон), аминогликозидами (гентамицином и 
тобрамицином), о чём свидетельствуют повышенные 
значения МПК [23].

Ионы цинка также способствуют торможению 
активности патогенных грибов. Так, МПК соединений 
цинка в отношении C. albicans составила 1,0–2,4 мМ, 
в зависимости от штамма. Кандидоцидная активность 
составила 17,7–38,8 % и 23,7–47,0 % при концен-
трациях 1,0 и 10 мМ соответственно. Соединения 
цинка усиливают активность лизоцимов (фермент, 

действующий как антисептик, разрушающий клеточ-
ные стенки бактерий и грибков и являющийся частью 
врождённого иммунитета) [24].

Заключение / Conclusion

Дифференцированное воздействие цинка на ми-
кробиом складывается из поддержки цинком полезной 
эндогенной микробиоты и экзогенных пробиотиков, 
усиления иммунитета организма-хозяина, выживае-
мости генетически-детерминированных штаммов с 
генами резистентности к цинку. При поступлении в 
организм в комбинации с полезными пробиотически-
ми бактериями цинк оказывается предпочтительное 
воздействие именно на полезную эндогенную микро-
биоту. При этом происходит вытеснение патогенной 
микробиоты, причём вне зависимости от их генетиче-
ского профиля (даже если последний и обеспечивает 
резистентность к цинку). Если же патогенная флора 
содержит описанные выше делеции генов резистент-
ности к цинку (даже и при высоких концентрациях 
цинка) (ABC-транспортёров, АТФаз P-типа, генов 
типов CDF, RND и др.), то комбинация цинка с про-
биотиками будет резко снижать выживаемость таких 
штаммов патогенов. Цитрат цинка способствует под-
держке иммунитета организма человека и одновре-
менно повышает адаптивности входящих в комплекс 
лакто- и бифидобактерий (поддержка рибосомального 
синтеза белков и ремонта ДНК, прежде всего), фор-
мируется более выраженное противовоспалительное 
действие и иммунный ответ.  
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