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Мета — дослідити клінічно-параклінічні особливості перебігу хронічних гастродуоденітів (ХГД) у дітей на тлі дефіциту селену.
Матеріал та методи. Проведено комплексне клінічно-лабораторне обстеження 63 дітей (основна група) віком від 7 до 18 років  
із ХГД і 20 здорових дітей (група порівняння) відповідного віку. Кількісне визначення селену у плазмі крові здійснювали за допомогою 
мас-спектрометрії з індуктивно зв’язаною плазмою (МС-ІСП) на спектрометрі «Optima 2000 DV» («Perkin Elmer», США).
Результати. Середній рівень селену в плазмі крові дітей із запаленням слизової оболонки шлунка та дванадцятипалої кишки (ДПК) 
становив 73,45±4,21 мкг/л, у дітей групи порівняння — 85,42±5,44 мкг/л (р<0,05). У 14 осіб концентрація селену була в межах норми, 
 у 49 пацієнтів — вірогідно зниженою, у 9 осіб — найнижчою (57,2±3,5 нг/мл). Виявлено залежність від стадії та тривалості захворю-
вання. Визначили пряму вірогідну кореляцію між ступенем активності запалення та вмістом селену в плазмі крові дітей. У цих дітей  
у 3 рази рідше реєстрували помірну еритему та у 4,6 рази частіше виражену ступінь еритеми, у 4 (8,1%) осіб виявили атрофію слизової 
оболонки шлунка і/або ДПК, частіше реєстрували субатрофію (16,3%), у 36,7% діагностували другий ступінь зернистості. У кожного 
п’ятого пацієнта виникав пангастрит, а також частіше діагностували ерозії. Характерним був нічний та «голодний» біль (22,4%), тоді як  
у дітей із ХГД та нормальним вмістом селену біль виникав після вживання їжі (78,5%) або не був пов’язаний з їдою.
Висновки. У 77,7% дітей ХГД перебігає на тлі дефіциту селену в плазмі крові. Встановлено пряму кореляційну залежність між кон-
центрацією селену в плазмі крові хворих дітей та стадією й активністю гастродуоденіту. Чим триваліший перебіг хвороби, тим нижчі 
показники селену в плазмі крові дітей. Спостерігається патоморфоз ХГД у дітей на тлі дефіциту селену: частіше трапляється нічний та 
«голодний» біль, дифузне ураження слизової оболонки з ерозіями та субатрофією, тривалий перебіг із високою активністю запалення.
Дослідження виконано відповідно до принципів Гельсінської декларації. Протокол дослідження ухвалено Локальним етичним коміте-
том зазначеної в роботі установи. На проведення досліджень отримано інформовану згоду батьків дітей.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: діти, хронічний гастродуоденіт, селен, патоморфоз.

Pathomorphosis of chronic gastroduodenitis in children against the background of 
selenium deficiency
T.V. Sorokman, I.O. Sokolnyk, V.G. Ostapchuk
Bukovinian State Medical University, Chernivtsi, Ukraine

Purpose — to investigate the clinical and paraclinical features of the course of chronic gastroduodenitis (CGD) in children against the back-
ground of selenium deficiency.
Materials and methods. Clinical and laboratory examination of 63 children (main group) aged from 7 to 18 years old, patients with CGD and 
20 healthy children (comparison group) of the appropriate age was carried out.
Quantitative determination of selenium in blood plasma was carried out using inductively coupled plasma mass spectrometry (ICP-MS) on an 
Optima 2000 DV spectrometer (Perkin Elmer, USA).
Results. The average level of selenium in the blood plasma of children with inflammation of the gastric mucosa and duodenum was 73.45±4.21 
μg/l, in children of the comparison group — 85.42±5.44 μg/l (p<0.05). 14 children had a selenium concentration within the normal range, and 
49 patients had a significantly reduced selenium level (p<0.05), while 9 had the lowest level and was 57.2±3.5 ng/ml. Moderate erythema was 
recorded 3 times less often and a pronounced degree of erythema was recorded 4.6 times more often, in 4 people (8.1%) atrophy of the mu-
cous membrane of the stomach and/or duodenum was detected, subatrophy was more often recorded (16.3%), 36.7% were diagnosed with 
the second degree of granularity. Was typicalhad nocturnal and «hungry» pain (22.4%).
Conclusions. In the vast majority of children (77.7%), CGD occurs against the background of selenium deficiency in blood plasma. A direct 
correlation between the concentration of selenium in the blood plasma of sick children and the stage and activity of gastroduodenitis was es-
tablished. The longer the course of the disease, the lower the levels of selenium in children's blood plasma. There is a pathomorphosis of CGD 
in children against the background of selenium deficiency: night and «hungry» pain, diffuse damage to the mucous membrane with erosions 
and subatrophy, a long course with high inflammatory activity are more common.
The research was carried out in accordance with the principles of the Helsinki Declaration. The study protocol was approved by the Local Ethics 
Committee of the participating institution. The informed consent of the patient was obtained for conducting the studies.
No conflict of interests was declared by the authors.
Keywords: children, chronic gastroduodenitis, selenium, pathomorphosis.
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Останнім часом в Україні та країнах 
Європи відзначається неконтрольо-
ване збільшення частоти органіч-

них і функціональних захворювань шлунка 
та дванадцятипалої кишки (ДПК) у дорослих 
та дітей [20,24]. Серед функціональних захво-
рювань шлунково-кишкового тракту (ШКТ)  
у дітей лідируючу позицію посідає функціо-
нальна диспепсія [2,14], тоді як серед органіч-
них — хронічні гастрити та гастродуоденіти 
[3,5]. На сьогодні досягнуто значних успіхів у 
вивченні патогенезу хронічних запальних про-
цесів у слизовій оболонці шлунка та ДПК, їхній 
діагностиці і лікуванні. Однак це не знизило 
рівня їхньої поширеності в дітей, що викликає 
занепокоєння педіатрів і дитячих гастроенте-
рологів [4]. В останнє десятиріччя привертає 
увагу відсутність типового клінічного перебігу 
захворювання, збільшення частоти пошире-
них і деструктивних змін гастродуоденальної 
ділянки, розвиток вогнищевої атрофії слизової 
оболонки шлунка і ДПК та зростання частоти 
гіпоацидних станів [22]. Це спонукає до вивчен-
ня всіх етіопатогенетичних складових хроніч-
ного запального процесу. Зокрема, недостатньо 
вивчено роль есенціальних мікроелементів у 
розвитку та перебігу хронічного гастриту та га-
стродуоденіту. Окремі дослідження вказують 
на важливу роль мікроелементного статусу ор-
ганізму людини у функціонуванні всіх органів 
і систем [9]. Порушення гомеостазу мікро- 
елементів в організмі дітей відіграють істотну 
роль в етіології, патогенезі та терапії низки за-
хворювань. Відомо, що провокуючими факто-
рами розвитку хронічної гастродуоденальної 
патології в дітей є зміна характеру харчування 
(раннє переведення на штучне вигодовування; 
недостатність свіжих овочів і фруктів, макро- і 
мікроелементів, харчових волокон, які вико-
нують роль ентеросорбентів; збільшення в ра-
ціоні рафінованих білків і вуглеводів; вживання 
значної кількості жирів і консервованої про-
дукції, що містить пестициди, металоорганічні 
сполуки, токсини, антибіотики, гормони). За 
результатами  вивчення стану оксидантно-про-
оксидантного гомеостазу у хворих на хроніч-
ні запальні захворювання гаcтродуоденальної 
ділянки відзначено, що окислювально-віднов-
ні процеси в біомембранах зазнають значних 
змін [18,23]. Протягом останніх кількох десят-
ків років підвищується інтерес дослідників до 
селену як одного з ключових мікроелементів у 
забезпеченні функціонування ферментативної 

антиоксидантної системи організму людини 
[11]. Однак досліджень вмісту селену в плазмі 
крові дітей із хронічною запальною патологією 
гастродуоденальної ділянки практично немає.
Мета дослідження — навести клінічно-пара-

клінічні особливості перебігу хронічних гастро-
дуоденітів (ХГД) у дітей на тлі дефіциту селену.

Матеріали та методи дослідження
Проведено комплексне клінічно-лаборатор-

не обстеження 63 дітей (основна група) віком 
від 7 до 18 років із ХГД, які перебували на ста-
ціонарному лікуванні в гастроентерологічно-
гому відділенні ОКНП «Чернівецька обласна 
дитяча клінічна лікарня», і 20 здорових дітей 
(група порівняння) відповідного віку. Верифіка-
цію клінічного діагнозу виконано відповідно до 
протоколу діагностики та лікування захворю-
вань органів травлення у дітей [10] з викори-
станням Хьюстенської модифікації Сіднейської 
класифікації хронічних гастритів (1996).

Критеріями вилучення з дослідження були: 
інші тяжкі соматичні захворювання; метаболіч-
ні і/або ендокринні порушення; порушення зро-
сту та маси тіла; генетичні синдроми; гострі ін-
фекційні або запальні захворювання кишечника 
протягом останніх трьох місяців, що передува-
ли дослідженню. Жодний із випробовуваних не 
застосовував селеновмісних середників, усі діти 
були на стандартній дієті.

Забір крові виконано в процедурному ка-
бінеті з ліктьової вени вранці натщесерце  
в обсязі не менше 5 мл у звичайну скляну 
пробірку без використання активатора згортан-
ня. Після центрифугування плазму переносили 
в пробірки і до аналізу зберігали за температу-
ри -70°С. Кількісне визначення селену у плазмі 
крові здійснювали за допомогою мас-спек-
трометрії з індуктивно зв’язаною плазмою 
(МС-ІСП) на спектрометрі «Optima 2000 DV» 
(«Perkin Elmer», США). Концентрацію хіміч-
них елементів оцінено у мкг/л.

Статистичну обробку отриманих результатів 
проведено загальноприйнятими методами.  
У роботі використано Еxel пакетами аналізу 
даних описової статистики. Для оцінки різни-
ці величин, виражених у відсотках, застосо-
вано критерії кутового перетворення Фішера 
для порівняння середніх величин — t-критерій 
Стьюдента.

Дослідження виконано відповідно до прин-
ципів Гельсінської декларації. Протокол дослі- 
дження ухвалено Локальним етичним комі-
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тетом зазначеної в роботі установи. На прове-
дення досліджень отримано інформовану згоду 
батьків, дітей.

Результати дослідження та їх обговорення
Розподіл обстежених дітей залежно від віку і 

тривалості захворювання наведено в таблиці 1.
Середній рівень селену в плазмі крові ді-

тей із запаленням слизової оболонки шлунка і 
ДПК становив 73,45±4,21 мкг/л, у дітей групи 
порівняння — 85,42±5,44 мкг/л; р<0,05 (рис. 1). 
Не виявлено гендерної та вікової різниці в по-
казниках селену в плазмі крові. У переважної 
більшості (77,7%) хворих на ХГД дітей відміча-
лося вірогідне зниження вмісту селену в плазмі 
крові, тоді як у дітей групи порівняння знижен-
ня рівня селену спостерігалося лише у 20%.

Однак рівень селену в плазмі крові дітей 
може відхилятися в бік вищих або нижчих 
концентрацій, що, за нашими дослідженнями, 

визначає різне напруження дефіциту мікро- 
елемента. Детальніший аналіз показав, що серед 
дітей із ХГД у 14 осіб концентрація селену була 
в межах норми, а у 49 пацієнтів — вірогідно зни-
женою (p<0,05), при цьому у 9 осіб — найниж-
чою і становила 57,2±3,5 нг/мл (рис. 2).

Аналіз вмісту селену в плазмі крові дітей 
із ХГД виявив залежність від стадії (r=0,62, 
p<0,05) і тривалості (r=-0,54, p<0,05) захворю-
вання. Динаміку концентрації селену в плазмі 
крові дітей залежно від стадії і тривалості захво-
рювання наведено на рис. 3.

У дітей, хворих на ХГД, рівень селену виріз-
нявся залежно від ступеня активності запален-
ня слизової оболонки (рис. 4). Визначено пряму 
вірогідну кореляцію між ступенем активності 
запалення та вмістом селену в плазмі крові ді-
тей (r=0,67, p<0,05).

Аналіз ендоскопічних змін слизової оболон-
ки шлунка та ДПК встановив ряд особливостей 

Таблиця 1
Розподіл обстежених дітей залежно від віку і тривалості захворювання, %

Тривалість  захворювання
Група дітей за віком 

7–10 років 
(n=15)

11–14 років
(n=21)

15–18 років
(n=27)

До 1 року, n=23 17,4 47,8 34,7
До 2 років, n=19 26,3 26,3 47,3
Понад 2 роки, n=21 28,5 23,8 47,6

5–18 років

11–14 років

7–10 року

Група порівняння

Основна група

0                      20                    40                     60                   80                    100

Основна
група

Ряд 1 73,45                        85,42                        74,32                       73,12                      70,67

Група
порівняння

7–10
років

11–14
років

15–18
років

60                     65                     70                     75                      80

мкг/л

>3 років

До 2 років

До 1 року

Ремісія

Загострення

Основна група

<60 мкг/л      60–69 мкг/л      70–79 мкг/л       >80 мкг/л

100

80

60

40

20

0
Група порівняння

%

22,2

39,6

23,8

14,3

80

20
0

мкг/л

80
78
76
74
72
70
68
66
64
62
60

66,4

73,1

78,7

I ступінь                    ІI ступінь                   ІІI ступінь

Рис. 1. Середній рівень селену в плазмі крові дітей, мкг/л

Рис. 3. Концентрація селену в плазмі крові дітей залежно від стадії і трива-
лості захворювання

Рис. 2. Частотний розподіл концентрації селену в плазмі крові дітей

Рис. 4. Концентрація селену в плазмі крові хворих дітей залежно від актив-
ності запалення слизової оболонки
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(табл. 2). У дітей, хворих на ХГД зі зниженим 
вмістом селену, у 3 рази рідше реєструвалася 
помірна еритема, у 4,6 раза частіше — вираже-
ний ступінь еритеми, у 4 (8,1%) осіб відмічалася 
атрофія слизової оболонки шлунка і/або ДПК, 
частіше реєструвалася субатрофія — у 8 (16,3%) 
дітей, у 36,7% (n=18) діагностувався другий 
ступінь зернистості. У кожного п’ятого пацієнта 
виникав пангастрит, а також частіше діагносту-
валися ерозії.

У переважної більшості пацієнтів як із 
ХГД і зниженим вмістом селену, так і з ХГД 
з нормальним вмістом селену в плазмі крові 
реєструвався больовий синдром — у 41 (83,6%)  
із 49 осіб. У решти пацієнтів болю не було. Зо-
крема, біль відзначався у 100% дітей вікової ка-
тегорії 7–10 років, тоді як у дітей старшої віко-
вої групи у 16,3% спостерігався безбольовий 
варіант перебігу ХГД.

Виявлено гендерну різницю щодо больового 
синдрому в дітей, хворих на ХГД, вікової групи 
15–18 років. Зокрема, безбольовий варіант від-
мічався у 8 юнаків, тоді як у всіх дівчат біль був 
основним симптомом хвороби.

Порівняльну характеристику больового син-
дрому наведено в таблиці 3.

Місця локалізації болю в дітей, хворих на 
ХГД, розподілилися таким чином: на першому 
місці біль відзначався в пілородуоденальній 
ділянці (у 38 (87,8%) із 41 дитини), на друго-

му місці — в епігастральній ділянці (4 (9,7%) 
дітей). За характером у переважної більшості 
(35 (85,4%) дітей) біль був ниючим, у решти  
6 (14,6%) — нападоподібним. При цьому в дітей 
із ХГД на тлі зниженого вмісту селену трапляв-
ся нічний і «голодний» біль (22,4%), тоді як у 
дітей із ХГД і нормальним вмістом селену біль 
виникав після вживання їжі (78,5%) або не був 
пов’язаний з їдою.

Печія відмічалася в половини дітей, хворих 
на ХГД зі зниженим рівнем селену, знижен-
ня апетиту — у 21 (42,8%) дитини. Частина  
(36 (73,4%) із 49) дітей скаржилися на на-
явність ознак кишкової диспепсії. Зокрема, діти 
вікової групи 7–10 років частіше скаржилися 
на нестійкі випорожнення (53,3%), тоді як діти 
старшої вікової підгрупи — на наявність закре-
пів (66,6%). Провідним симптомом астеновеге-
тативного синдрому була емоційна лабільність, 
яка траплялася у 95,1% дітей.

Особливості перебігу ХГД у дитячому віці 
пов’язані з наявністю критичних періодів, що 
зачіпають формування ШКТ унаслідок нерів-
номірного росту та системно-органної дезінте-
грації на тлі інтенсивних морфофункціональних 
змін, незрілості ферментних систем нейроендо-
кринної системи організму [13,19]. Особлива 
увага приділяється вивченню впливу есенціаль-
них мікроелементів на здоров’я людини, зокре-
ма дітей і підлітків [6,7,21]. З одного боку, від 

Таблиця 2
Ендоскопічні ознаки ураження слизової оболонки шлунка та дванадцятипалої кишки  

в дітей залежно від вмісту селену в плазмі крові

Ендоскопічна ознака 
Хворі діти зі зниженим вмістом 

селену
(n=49)

Хворі діти з нормальним 
вмістом селену

(n=14)
абс. % абс. %

Еритема

відсутня 0 0 0 0
1-й ступінь 3 6,1 1 7,1
2-й ступінь 10 20,4 13 92,9*
3-й ступінь 3 6,1 – –

Атрофія

відсутня 31 63,2 12 85,7*
субатрофія 8 16,3 – –
гіпертрофія 6 12,2 2 16,6

атрофія 4 8,2 – –

Зернистість

відсутня 16 32,7 10 71,4*
1-й ступінь 15 30,6 4 28,5
2-й ступінь 18 36,7* – –
3-й ступінь – – – –

Гіперплазія
відсутня 39 79,6 11 78,5

1-й ступінь 7 14,2 3 21,4
2-й ступінь 3 6,1 – –

Ерозії поодинокі
множинні

4
2

8,2
4,1 – –

Локалізація
антрум

тіло
пангастрит

27
12
10

55,1
24,5

20,4*

9
5
–

64,2
35,7

–
Примітка: * — різниця вірогідна, p<0,05.
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стану слизової травного тракту залежить всмок- 
тування та засвоєння, а також часткова  
екскреція мікроелементів, з іншого — самі мі-
кроелементи беруть активну участь у формо-
утворенні та функціонуванні ШКТ. Прове-
дені намидослідження встановили дефіцит  
есенціального мікроелемента селену в плазмі 
крові дітей, хворих на ХГД. Вірогідно вищий 
рівень селену у фазу загострення очевидно  
непрямо відтворює потребу організму в захис-
них факторах, які володіють антиоксидантним 
захистом [1,16,17]. Зниження концентрації  
селену в пацієнтів із тривалим перебігом ХГД, 
мабуть, пов’язане з виснаженням селенових 
депо. Очевидно, у разі активного запалення 
слизової оболонки гастродуоденальної ділян-
ки спостерігається висока потреба в антиокси- 
дантному захисті, для чого відбувається мобілі-
зація селену як кофактора антиоксидантної  
системи [8,12,15,25]. З цим пов’язаний той 
факт, що в третини дітей у фазі ремісії ХГД 
на тлі дефіциту селену зберігається синдром 
кишкової диспепсії. Зміни, що зберігаються  
у фазі ремісії ХГД, з боку мікроелементно-
го статусу у вигляді зниження рівня селену, а 
можливо, й інших мікроелементів, можуть бути  
розцінені як фактори, що впливають на збе-

реження комплексу клініко-функціональ- 
них змін у фазі ремісії основного захворю- 
вання.

Отже, ХГД — це поліетіологічне захворюван-
ня, яке потребує детального і поглибленого вив-
чення питань етіології, патогенезу та клінічного 
перебігу.

Висновки
У переважної більшості (77,7%) дітей ХГД 

перебігає на тлі дефіциту селену в плазмі крові.
Встановлено пряму кореляційну залежність 

між концентрацією селену в плазмі крові хво-
рих дітей та стадією й активністю гастродуо-
деніту. Чим триваліший перебіг хвороби, тим 
нижчі показники селену в плазмі крові дітей.

Відмічено патоморфоз ХГД у дітей на тлі 
дефіциту селену: частіше трапляється нічний 
та «голодний» біль, дифузне ураження слизової 
оболонки з ерозіями та субатрофією, тривалий 
перебіг із високою активністю запалення.

Автори заявляють про відсутність конфлік-
ту інтересів.

Фінансування. Ці дослідження не отримали 
конкретного гранту від жодного фінансового 
агентства в державному, комерційному або не-
комерційному секторах.

Таблиця 3
Характеристика больового синдрому в дітей, які були під спостереженням

Показник Хворі діти зі зниженим 
вмістом селену (n=49)

Хворі діти з нормальним 
вмістом селену (n=14)

Локалізація
Епігастральна ділянка 4 2
Пілородуоденальна ділянка 38 9
Мезогастральна
Ділянка — 2

Відсутність болю 8 1
Характер
Ниючий 35 13
Нападоподібний 6 —
Зв’язок із вживанням їжі
«Голодний» 8 —
Після вживання їжі 30 11
Нічний 3 —
Не пов’язаний із вживанням їжі 11 2
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