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Запальні захворювання шлунка і дванадцятипалої 
кишки становлять 50 % від загальної кількості патології 
шлунково-кишкового тракту [1]. При цьому удоскона-
лення методів діагностики й лікування не привело до 
зниження кількості запальних захворювань гастродуо-
денальної ділянки. Залишаються не з’ясованими при-
чини ранньої маніфестації та тяжкого перебігу цієї па-
тології в дитячому віці. Наукові дослідження вказують 
на важливу роль мікроелементного статусу організму 
людини у функціонуванні всіх органів і систем [2–6]. 

Особлива увага приділяється вивченню впливу есенці-
альних мікроелементів (ЕМ) на здоров’я людини, зо-
крема дітей і підлітків [7–9]. Порушення гомеостазу 
ЕМ в організмі дітей відіграють істотну роль в етіології, 
патогенезі та терапії низки захворювань [10–14]. 

Дефіцит тільки одного мікроелемента — явище до-
сить рідкісне, зазвичай він багатоелементний. Однак 
дефіцит навіть одного мікроелемента може призвести 
до порушень обміну речовин і тяжких захворювань. 
Протягом останніх кількох десятків років спостері-
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Резюме.  Актуальність. Порушення гомеостазу есенціальних мікроелементів в організмі дітей відіграють 
істотну роль в етіології, патогенезі та терапії низки захворювань. Досліджень, присвячених обміну біоелемен-
тів при захворюваннях шлунково-кишкового тракту, зокрема вмісту селену (Se), проводилося недостатньо. 
Мета: оцінити вплив селену на перебіг запальних захворювань верхніх відділів шлунково-кишкового траку в 
дітей. Методи. У дослідження включено 112 дітей шкільного віку, хворих на запальні захворювання верхніх 
відділів шлунково-кишкового тракту, які становили основну групу дослідження (55 дітей із хронічним гастри-
том (ХГ) і 57 дітей із хронічним гастродуоденітом (ХГД)), і 20 практично здорових дітей відповідного віку, 
які становили групу порівняння. Верифікація діагнозу ХГ і ХГД базувалася на клінічно-ендоскопічних даних за 
Хьюстонською модифікацією Сіднейської класифікації хронічних гастритів (1996) з оцінкою топографії та 
морфології. Кількісне визначення Se у плазмі крові здійснювали за допомогою мас-спектрометрії. Результати. 
Середній рівень Se у плазмі крові в дітей із запаленням слизової оболонки шлунка й дванадцятипалої кишки 
становив 75,82 ± 11,23 мкг/л, у дітей групи порівняння — 85,42 ± 9,44 мкг/л (р > 0,05). Нами не встановлено 
гендерної та вікової різниці в показниках Se у плазмі крові. Дефіцит Se в плазмі крові у дітей із ХГ і ХГД виявили 
в 78 випадках (69,6 %), у той час як у групі порівняння зниження рівня Se спостерігалося лише в 4 дітей (20 %). 
Вірогідних відмінностей щодо вмісту Se в дітей із ХГ і ХГД не встановлено. Однак аналіз показників залежно 
від активності запального процесу виявив вірогідні відмінності: при першому ступені активності запального 
процесу в слизовій оболонці рівень Se в плазмі крові був вірогідно нижчий (66,2 ± 6,1 мкг/мл), тоді як при друго-
му він становив 78,5 ± 7,3 мкг/мл (р < 0,05), при третьому — 86,9 ± 9,3 мкг/мл (р < 0,01). Висновок. Вста-
новлено зміни концентрації есенціального мікроелементу селену в плазмі крові дітей із хронічними запальними 
захворюваннями верхніх відділів шлунково-кишкового тракту, які можуть впливати на загальний стан дітей 
і перебіг захворювання, а також мають враховуватися під час проведення терапії запальних захворювань, що 
потребує більш широкого наукового обґрунтування.
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гається зростання інтересу дослідників до селену (Se) 
як одного з ключових мікроелементів у забезпеченні 
функціонування ферментативної антиоксидантної 
системи організму людини [15, 16]. З одного боку, від 
стану слизової травного тракту залежить всмоктування 
й засвоєння, а також часткова екскреція ЕМ, з іншо-
го — самі ЕМ беруть активну участь у формоутворенні 
й функціонуванні шлунково-кишкового тракту. Для 
більшості ЕМ основними регуляторними механізма-
ми гомеостазу є процеси всмоктування, переважно 
із шлунково-кишкового тракту. Будь-які порушен-
ня функцій органів травлення, що супроводжуються 
синдромом мальабсорбції, ведуть до дисбалансу біо-
елементного складу організму. Досліджень, присвяче-
них обміну біоелементів при захворюваннях шлунко-
во-кишкового тракту, проводилося мало, а досліджень 
вмісту селену в плазмі крові дітей із хронічною запаль-
ною патологією гастродуоденальної ділянки практич-
но немає. Сказане вище стало передумовою появи на-
шої роботи.

Мета: оцінити вплив селену на перебіг запальних 
захворювань верхніх відділів шлунково-кишкового 
тракту дітей.

Методи
У дослідження включено 112 дітей шкільного віку, 

хворих на запальні захворювання верхніх відділів 
шлунково-кишкового тракту, які становили основну 
групу дослідження (55 дітей із хронічним гастритом 
(ХГ), 57 дітей із хронічним гастродуоденітом (ХГД)), 
і 20 практично здорових дітей відповідного віку, які 
становили групу порівняння. Верифікація діагнозу ХГ 
і ХГД базувалася на клінічно-ендоскопічних даних за 
Хьюстонською модифікацією Сіднейської класифіка-
ції хронічних гастритів (1996) з оцінкою топографії та 
морфології.

Забір крові проводився в процедурному кабінеті з 
ліктьової вени вранці натще об’ємом не менше за 5 мл у 
звичайну скляну пробірку без використання активато-
ра згортання. Після центрифугування плазму перено-
сили в пробірки і до аналізу зберігали при температурі 
–70 °С. Кількісне визначення Se у плазмі крові здій-
снювали за допомогою мас-спектрометрії з індуктивно 
зв’язаною плазмою на спектрометрі Optima 2000 DV 
(Perkin Elmer, США). Концентрація хімічних елементів 
оцінювалась у мкг/л.

Для аналізу даних було використано програмне за-
безпечення Statistical Package для версії 10 (США). Для 
оцінки статистичних відмінностей між середніми зна-
ченнями і порівняння безперервних змінних викорис-

товували t-критерій Стьюдента і критерій суми рангів 
Вілкоксона. Статистична значущість була визначена 
як p < 0,05.

Результати
Загальна характеристика груп спостереження по-

дана в табл. 1.
Порушення моторної функції шлунка встановлено 

в третини дітей основної групи (рис. 1).
Аналіз ендоскопічних змін слизової оболонки 

шлунка та дванадцятипалої кишки (ДПК) встановив 
низку особливостей, які подані в табл. 2. У дітей часті-
ше реєстрували помірний і виражений ступінь еритеми 
з переважанням останнього. Атрофії слизової оболонки 
шлунка і ДПК не виявлено в жодної дитини, у незна-
чної кількості обстежених пацієнтів визначали субатро-
фію або гіпертрофію (9,8 і 13,4 %) та ознаки гіперплазії 
першого ступеня (10,7 %). Майже в кожної п’ятої дити-
ни, хворої на запальні захворювання гастродуоденаль-
ної ділянки, діагностовано другий ступінь зернистості.

У дітей основної групи майже з однаковою частотою 
відзначалися перший і другий ступінь активності запа-
лення — 46,4 і 42,8 % осіб відповідно (рϕ 

> 0,05) (рис. 2).
Підвищення кислототвірної функції шлунка в ді-

тей, хворих на ХГ і ХГД, спостерігалося в 70,5 %, збе-
режена кислототвірна функція спостерігалась у 19,6 % 
осіб, а в 9,8 % осіб діагностовано знижену функцію. 

Середній рівень Se у плазмі крові в дітей із за-
паленням слизової оболонки шлунка і ДПК стано-
вив 75,82 ± 11,23 мкг/л, у дітей групи порівняння — 
85,42 ± 9,44 мкг/л (р > 0,05). Нами не встановлено 

Таблиця 1. Загальна характеристика груп спостереження

Діагноз
Хлопчики Дівчатка

7–12 років 13–18 років 7–12 років 13–18 років

ХГ 13 14 13 15

ХГД 14 15 14 14

Усього 27 29 27 29

Здорові діти 4 6 5 5

Рисунок 1. Частота моторної дисфункції в дітей 
основної групи

Примітки: ДГР — дуоденогастральний рефлюкс; 
ГЕР — гастроезофагеальний рефлюкс.
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гендерної і вікової різниці в показниках Se у плазмі 
крові (рис. 3).

Дефіцит Se в плазмі крові в дітей із ХГ і ХГД вияви-
ли в 78 випадках (69,6 %), у той час як у групі порів-

няння зниження рівня Se спостерігалося лише в 4 дітей 
(20 %). Рівні Se в дітей із запальними захворюваннями 
гастродуоденальної ділянки подані на рис. 4.

Вірогідних відмінностей щодо вмісту Se в дітей 
із ХГ і ХГД не встановлено. Однак аналіз показників 
залежно від активності запального процесу виявив ві-
рогідні відмінності: при першому ступені активності 
запального процесу в слизовій оболонці рівень Se у 
плазмі крові був вірогідно нижчий — 66,2 ± 6,1 мкг/мл, 
тоді як при другому — 78,5 ± 7,3 мкг/мл (р < 0,05) і при 
третьому — 86,9 ± 9,3 мкг/мл (р < 0,01). Рівень селену в 
плазмі крові цих дітей вірогідно корелював зі ступенем 
активності запалення слизової оболонки гастродуоде-
нальної ділянки (r = 0,67; p < 0,05).

Отже, у дітей із запальними захворюваннями верх-
ніх відділів шлунково-кишкового тракту спостеріга-
ються зміни в концентрації Se. Дефіцит селену можна 
розглядати як один із чинників розвитку й прогресу-
вання запальних захворювань шлунково-кишкового 
тракту.

Показник
Основна група (n = 112)

Абс. %

Еритема

Відсутня 0 0

1-й ступінь 44 39,2

2-й ступінь 54 48,2

3-й ступінь 14 12,5

Атрофія

Відсутня 0 0

Субатрофія 11 9,8

Гіпертрофія 15 13,4

Зернистість

Відсутня 54 48,2

1-й ступінь 36 32,1

2-й ступінь 22 19,6

3-й ступінь 0 0

Гіперплазія

Відсутня 74 66,1

1-й ступінь 38 33,9

2-й ступінь 0 0

Таблиця 2. Ендоскопічні ознаки ураження слизової оболонки шлунка та ДПК у дітей

Рисунок 2. Розподіл дітей за активністю 
запального процесу (%)

0 10 20 30 40 50

І ступінь

ІІ ступінь

ІІІ ступінь

Рисунок 3. Концентрація селену в плазмі крові 
обстежених дітей залежно від віку й статі
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Обговорення
Механізм всмоктування мікроелементів практично 

не відрізняється від всмоктування харчових речовин 
[17]. На початку вони накопичуються в слизових від-
кладеннях у пристінковому шарі кишечника, далі аб-
сорбований субстрат (комплекс «мікроелемент + білок 
слизу») транспортується до базолатеральної мембрани 
епітеліоцитів, потім через міжклітинний простір, шля-
хом дифузії через базальну мембрану власної пластини 
слизової тонкого кишечника та мікропіноцитозу через 
фенестри ендотеліальних клітин він проникає в крово-
носні капіляри [18]. Відомо, що селен є структурною 
частиною 21-ї амінокислоти — селеноцистеїну [19]. 
У ссавців на сьогодні відомо 7 типів селеноцистеїно-
вмісних білків. Більшість даних ферментів — це части-
на захисної антиоксидантної системи організму [20]. 
Зокрема, сімейство глутатіонпероксидаз є селеноцис-
теїнвмісними білками. Глутатіонпероксидаза шлун-
ково-кишкового тракту (GI-GPx) — це цитозольний 
фермент, що експресується тільки в клітинах слизової 
оболонки шлунково-кишкового тракту, а також у пе-
чінці. Основна функція цього ферменту — створення 
первинного бар’єра, що перешкоджає всмоктуванню 
гідроперекисів, які утворюються в процесі травлення. 
Життєво важливу роль GI-GPx підтверджує незвична 
стабільність мРНК цього ферменту в умовах дефіциту 
селену в організмі: невелика кількість GI-GPx визна-
чається навіть тоді, коли й інші білки — члени цього 
сімейства вже відсутні [20–22]. Такі особливості до-
зволяють GI-GPx посісти перше місце в ієрархії се-
ленопротеїнів і підтверджують життєво важливу роль 
цього ферменту для шлунково-кишкового тракту [23]. 
В експерименті було показано, що відсутність у клі-
тинах слизової шлунково-кишкового тракту GI-GPx 
призводить до розвитку гострого запального процесу, 
який згодом переходить у хронічну стадію [24, 25]. У 
нашому дослідженні середній вміст Se у плазмі кро-
ві дітей, які хворіють на ХГ та ХГД, мав тенденцію до 
зниження, а частка вірогідно зниженої концентрації Se 
була вищою, ніж у дітей групи порівняння. При цьому 
в групі дітей з високим і середнім ступенем запалення 
слизової оболонки рівень Se був вірогідно вищим, ніж 
при першому ступені активності запалення. Таку під-
вищену концентрацію селену в плазмі можна пояснити 
як прояв захисної реакції організму, оскільки при за-
пальному процесі завжди генерується велика кількість 
активних форм кисню, вільних радикалів, перекисів і 
гідроперекисів. Можливо, у зв’язку з посиленням злу-
щення епітелію слизової оболонки під час запального 
процесу в шлунково-кишковому тракті спостерігаєть-
ся постійна втрата GI-GPx, тому потрібна підвищена 
кількість селену для синтезу нових молекул цього фер-
менту.

Висновок
1. Встановлено вірогідно нижчі концентрації есен-

ціального мікроелемента селену в плазмі крові дітей із 
хронічними запальними захворюваннями верхніх від-
ділів шлунково-кишкового тракту порівняно зі здоро-
вими дітьми.

2. Рівень селену в плазмі крові цих дітей вірогідно 
позитивно корелював зі ступенем активності запален-
ня слизової оболонки гастродуоденальної ділянки.

3. Зміни концентрації селену можуть впливати на 
загальний стан дітей і тривалість і тяжкість перебігу за-
хворювання, що необхідно враховувати під час прове-
дення терапії запальних захворювань.

Перспектива подальших наукових розробок полягає 
в дослідженні впливу селену як прогностичного фактора 
тривалості й тяжкості перебігу захворювань, а також мож-
ливого середника в комплексній терапії запальних захво-
рювань верхніх відділів шлунково-кишкового тракту.

Конфлікт  інтересів.  Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів і власної фінансової зацікав-
леності при підготовці даної статті.

Інформація про фінансування. Дослідження вико-
нане в рамках НДР Буковинського державного медич-
ного університету «Рання діагностика, лікування і про-
філактика поєднаної патології шлунково-кишкового 
тракту та щитоподібної залози у дітей» (номер держав-
ної реєстрації 0116U002937).
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The influence of selenium on the course of inflammatory diseases  
of the upper gastrointestinal tract in children

Abstract.  Background. Impaired homeostasis of the essential mi-
croelements in the body of children plays a significant role in the eti-
ology, pathogenesis and therapy of a number of diseases. Stu dies on 
the exchange of bioelements in gastrointestinal diseases, in particu-
lar, the content of selenium (Se), have not been conducted enough. 
Aim: to evaluate selenium influence on the course of inflammatory 
diseases of the upper gastrointestinal tract in children. Materials and 
me thods. The study included 112 school-age children with inflam-
matory diseases of the upper gastrointestinal tract (55 with chronic 
gastritis (CG), 57 with chronic gastroduodenitis (CGD)) as the main 
group and 20 practically healthy children of the corresponding age as 
the comparison group. Verification of CG and CGD diagnosis was 
based on clinical and endoscopic data according to the Houston mo-
dification of the Sydney classification of chronic gastritis (1996) with 
assessment of topography and morphology. Quantitative determina-
tion of Se in blood plasma was carried out using mass spectrometry. Re-
sults. The average level of Se in blood plasma of children with inflam-
mation of the gastric and duodenal mucosa was (75.82 ± 11.23) μg/l, 
in children of the comparison group — (85.42 ± 9.44) μg/l (p > 0.05). 
We did not find gender and age differences in Se plasma levels. De-
ficiency of Se in the blood of children with CG and CGD was found 

in 78 cases (69.6 %), while in the comparison group, a decrease in 
Se level was observed in only 4 children (20 %). There were no sig-
nificant differences in the content of Se in children with CG and 
CGD. However, the analysis of indicators depending on the acti-
vity of the inflammatory process revealed probable differences: 
with the first degree of the activity of the inflammatory process in 
the mucous membrane, the level of Se in the blood plasma was sig-
nificantly lower ((66.2 ± 6.1) μg/ml), while with the second it was 
(78.5 ± 7.3) μg/ml (p < 0.05) and with the third — (86.9 ± 9.3) μg/ml  
(p < 0.01). Conclusions. The concentration of selenium, the essential 
trace element, in the blood plasma of children with chronic inflam-
matory diseases of the upper gastrointestinal tract was found to be 
probably lower than that of healthy children. The level of selenium 
in the blood plasma of these children probably positively correlated 
with the degree of inflammation in the mucous membrane of the gas-
troduodenal region. Changes in the concentration of selenium can 
affect the general condition of children, the duration and severity of 
the disease, which must be taken into account during the treatment of 
inflammatory diseases.
Keywords:  children; chronic gastritis; chronic gastroduodenitis; 
selenium
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