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Прием цинка тормозит развитие инволюции тимуса  
при опухолевом росте у мышей
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Цель исследования. Изучить влияние приема цинка на развитие инволюции тимуса при 
росте перевиваемой опухоли у мышей. 

Материалы и методы. Мыши линии C3HA после подкожной инокуляции клеток синген-
ной гепатомы 22а получали сульфат цинка с питьевой водой. Через 3 нед опухолевого роста 
животных убивали и оценивали у них содержание цинка в крови, состояние тимуса и по-
казатели опухолевого роста.

Результаты. На 21-е сутки роста опухоли масса и число клеток в тимусе снижались в 3 
раза, а содержание эндогенного цинка в сыворотке крови — в 1,9 раз. Прием сульфата цин-
ка c питьевой водой в концентрации 22 мкг/мл в течение трех недель, начиная с первого 
дня после инокуляции опухолевых клеток, увеличивал массу и клеточность тимуса, а также 
содержание цинка в сыворотке крови. При этом цинк не оказывал влияния на размер опу-
холей и выживаемость мышей с гепатомой 22а. В поиске возможного механизма действия 
цинка исследовали его влияние на активность двух ферментов антиоксидантной защиты: 
Cu,Zn-супероксиддисмутазы и каталазы в тимусе. Прием цинка не влиял на эти показатели, 
которые у опухолевых мышей оставались повышенными. 

Заключение. У мышей с гепатомой 22а пероральный прием цинка вызывает торможение 
развития инволюции тимуса, не влияя при этом на рост самой опухоли. Проведенное иссле-
дование дает возможность считать пероральный прием цинка перспективным средством для 
разработки стратегий по восстановлению тимуса у онкологических больных. 
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Aim. The aim of this study was to investigate the influence of zinc supplementation on the development of thymic involution 
during the growth of transplantable tumor in mice. 

Materials and methods. Inbred C3HA mice after subcutaneous syngeneic hepatoma 22a inoculation received zinc sulfate with 
drinking water. After 3 weeks of tumor growth animals were killed, and evaluated for zinc content in serum blood samples, 
thymus status and parameters of tumor growth.

Results. At the 21 day of tumor 22a growth weight and cellular content of the thymus were decreased by 3 times 
and endogenous zinc content in samples of blood serum was decreased by 1,9 times. Oral zinc sulfate supplementation 
at concentration of 22 mkg/ml in drinking water during 3 weeks, started from the first day after tumor inoculation, 
increased thymus weight and cellularity as well as serum zinc content. At the same time, it did not influence tumor size 
and survival rate of mice with hepatoma 22a. As a possible mechanism of zinc action, we studied the influence of zinc 
supplementation on the activity of two anti-oxidative defense enzymes: Cu,Zn-superoxide dismutase and catalase in the 
thymus. Zinc supplementation had no influence on these parameters, both remained at a higher level in tumor-bearing mice.

Conclusion. Oral zinc supplementation in hepatoma 22a bearing mice induced retards the development of thymic involution 
with no influence on the tumor growth per se. The study allows to suggest that oral zinc administration may be considered as 
a prospective strategy for thymus reconstitution in oncology patients.
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