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Вступ. Численні макро- та мікроелементози є значущою причи-

ною розвитку багатьох патологій, зокрема з боку травної системи.
Мета — висвітлення функціонального взаємозв’язку елементно-

го балансу зі станом шлунково-кишкового тракту (ШКТ).
Матеріали та методи дослідження. Опрацьовано літературні дані 

щодо значення елементного балансу для підтримання функції ШКТ. 
У роботі застосовано методи: системно-оглядовий та узагальнення.

Результати. Показано виключне значення окремих макро- та мі-
кроелементів для організму. Описані відповідні макро- та мікроеле-
ментози, їх роль у патогенезі захворювань ШКТ.

Висновки. Визначено важливість підтримання нормального еле-
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Вступ. Між функцією травлення та елементним балансом в ор-
ганізмі існує тісний взаємообумовлюючий зв’язок [2]. Найрізноманіт-
ніші порушення елементного статусу часто виявляються розладами 
з боку шлунково-кишкового тракту (ШКТ), оскільки макро- та мікро-
елементи відіграють важливу роль у забезпеченні його функції. З ін-
шого боку, без збереження нативної функції травної системи немож-
ливе їх нормальне всмоктування та засвоєння. Тому захворювання 
ШКТ є частою причиною порушення елементного балансу в організ-
мі. Захворювання, що супроводжуються запальними, дистрофічни-
ми та атрофічними змінами у слизової оболонці ШКТ, порушенням 
продукції травних секретів та розладами з боку гепатобіліарної сис-
теми, призводять до порушення всмоктування нутрієнтів та основних 
макро- й мікроелементів. Відповідно до кількісного вмісту в живих 
організмах усі біогенні елементи поділяють на макро-, мікро- та уль-
трамікроелементи [6, 7, 10]. Дія мікроелементів та неорганогенних 
макроелементів у фізіологічних процесах пов’язана з тим, що вони є 
складовими вітамінів, коферментів, гормонів, що приймають участь 
в регуляції процесів життєдіяльності, дихальних пігментів тощо. Вони 
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також впливають на спрямованість дії ферментів та їх активність. Не-
стача біологічно значущих елементів призводить до найрізноманіт-
ніших порушень процесів життєдіяльності, в той же час їх надлишок 
виявляється токсичними ефектами. Усе зазначене підкреслює важ-
ливість підтримання адекватного елементного балансу для нормаль-
ного функціонування організму [1, 2].

Мета роботи полягає у висвітленні функціонального взаємозв’яз-
ку елементного балансу в організмі людини зі станом системи трав-
лення.

Матеріали і методи. Об’єктом дослідження є дані наукової літе-
ратури щодо взаємозв’язку елементного балансу в організмі людини 
та стану системи травлення. Використано методи: системно-оглядо-
вий та узагальнення.

Результати. Одним з головних внутрішньоклітинних катіонів, що 
належить до найважливіших регуляторів обмінних процесів, є маг-
ній. В організмі людини існує не менше 500 магнієзалежних білків. 
Магній впливає на енергетичний обмін, окиснювальне фосфорилю-
вання, він задіяний у процесах біосинтезу білків, ліпідів та нуклеїно-
вих кислот. Іони Mg2+ забезпечують активацію понад 300 ферментів: 
аденілатциклази, креатинінкінази, гексокінази, фосфофруктокінази 
та деяких інших ферментів гліколізу, а також ферментів, що задія-
ні у трансмембранному транспорті іонів, наприклад, Na+/К+-АТФази. 
Саме виключна роль магнію у процесах мембранного транспорту іо-
нів кальцію і натрію пояснює той факт, що його дефіцит призводить 
до дестабілізації мембран. В якості антитромботичного фактору, маг-
ній впливає на процеси згортання крові. Магній відіграє важливу роль 
в механізмах нервово-м’язової збудливості, він необхідний для нор-
мальної роботи нервової системи. З огляду на виключну регуляторну 
та координаторну роль нервової системи в організмі, стає очевидним 
вагоме значення магнію у функціонуванні інших систем та органів, 
у тому числі й ШКТ. Магній є важливою ланкою регуляції як моторної, 
так і секреторної функції ШКТ. Іони Mg2+ чинять гальмуючий вплив на 
секрецію соляної кислоти, як базальну, так і стимульовану. У великих 
концентраціях іони Mg2+ пригнічують вивільнення ацетилхоліну і, як 
наслідок, кислотоутворюючу функцію шлунку. Дослідники працюють 
у напрямку визначення впливу Mg2+ на гістамін- та гастрин-опосеред-
ковані механізми регуляції шлункової секреції [3, 8, 16,18].

Підтримання постійного рівня магнію в організмі забезпечується 
за рахунок регуляції його всмоктування в ШКТ (товстий та тонкий ки-
шечник) і ниркової екскреції. На тлі порушення всмоктування магнію 
у товстому кишечнику або підвищеного виділення іонів магнію через 
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травний тракт при синдромі мальабсорбції (целіакія, діарея), хворобі 
Крона, неспецифічному виразковому коліті, радіаційному ураженні 
кишечнику, при інших хронічних захворюваннях кишечнику, після ре-
зекції кишечнику, новоутвореннях, зловживанні послаблювальними 
засобами розвивається його дефіцит [17].

Дефіцит магнію сприяє формуванню різних запальних захворю-
вань органів травлення, тому що супроводжується зниженням за-
гальної імунорезистентності організму. У свою чергу, при запальних 
захворюваннях кишечника, кишкових інфекціях, синдромі мальаб-
сорбції дефіцит магнію ще більш ускладнюється. Клінічні ознаки 
ураження ШКТ на тлі дефіциту магнію виявляються дифузним бо-
лем у животі, пілороспазмом, дискінезією жовчовивідних протоків 
і холелітіазом, гіперкінетичними проносами, спастичними закрепа-
ми, зовнішньосекреторною недостатністю підшлункової залози. Ок-
рім того, дефіцит магнію зумовлює порушення обміну та нестачу ін-
ших макро- та мікроелементів (цинку, міді, кальцію, калію, кремнію) 
й подальше їх заміщення токсичними важкими металами: свинцем, 
кадмієм, алюмінієм [6].

Ще одним універсальним регулятором клітинних функції є каль-
цій, який відіграє значну роль у забезпеченні нормального функціо-
нування майже усіх органів та систем. Виключно важливою є роль 
іонів Са2+ в регуляції моторної функції ШКТ, оскільки він приймає 
участь у здійсненні процесів збудження і скорочення м’язових воло-
кон. Концентрація іонів Са2+ в цитозолі клітин, що знаходяться у стані 
спокою, є вкрай низькою. Саме це забезпечує виконання ефектор-
ної функції по відношенню до численних кальцій-залежних білків, що 
локалізуються у цитозолі. Так, вивільняючись із саркоплазматичного 
ретікулуму м’язових клітин, іони Са2+ запускають взаємодію актину та 
міозину, а також активують актоміозинову АТФ-азу, що бере участь 
у скороченні гладеньких м’язів травного тракту. У здійсненні процесу 
нервово-м’язової проводимості іони Са2+ і Mg2+ виступають в якості 
природних антагоністів. На противагу іонам Са2+, іони Mg2+ інгібують 
актоміозинову АТФ-азу й активують гідроліз ацетилхоліну холіноесте-
разою. Збудливість нервових клітин, в цьому випадку, гальмується, 
а м’язи розслаблюються [3].

Вплив на елементарний акт м’язового скорочення полягає також 
в основі регуляції тонусу судин слизової оболонки травного тракту, 
що, у свою чергу, визначає рівень її перфузії. Інтенсивність кровотоку 
в слизовій шлунка визначає стан секреторної функції: як продукцію 
соляної кислоти парієтальними клітинами, так й пепсиногену голов-
ними клітинами. Іони Са2+ стимулюють секреторну функцію підшлун-
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кової залози, беспосередньо впливають на ацинарні клітини, а також 
опосередковано (через вплив на, систему холецистокініну — панкре-
азиміну, церулеіну, вивільнення ацетилхоліну) [7].

Іони Са2+ стимулюють проліферацію і диференціювання клітин, 
в тому числі, клітин слизової ШКТ. Так, деякі науковці повідомляють, 
щодо підвищення рівня кальцію та зниження рівню магнію у шлун-
ковому соку, слизовій оболонці та пристінковому гелі у дітей з ви-
разковою хворобою шлунка та дванадцятипалої кишки у період за-
гострення. З іншого боку, встановлено, що на тлі дефіциту кальцію 
порушуються відновні репаративні процеси у слизовій кишечника, 
а це, у свою чергу, призводить до збільшення термінів загоєння ви-
разкових і ерозивних дефектів [7].

Таким чином, дефіцит кальцію та магнію супроводжується по-
рушенням механізмів м’язового скорочення та нормальної перфузії 
слизової оболонки, що стає причиною розладів моторної та секре-
торної функції ШКТ, які є важливою складовою патогенезу багатьох 
патологій ШКТ. Варто зазначити, що на тлі гастро- та ентеропатій, що 
викликані дефіцитом Са2+ та Mg2+, виникає ще більший елементний 
дисбаланс — порушується всмоктування не лише магнію та кальцію, 
а й інших макро- та мікроелементів, а також нутрієнтів.

До ключових макроелементів належать також натрій та калій, які 
присутні в організмі у вигляді іонів Na+ та К+. Вони відіграють визна-
чальну роль у підтриманні мембранного потенціалу клітин та гене-
рації нервового імпульсу, скороченні м’язів, регуляції осмотичної та 
кислотно-лужної рівноваги, водно-електролітному обміні, а також є 
регуляторами активності багатьох ферментів.

Крім того, іони Na+ приймають участь у всмоктуванні деяких по-
живних речовин (глюкоза, амінокислоти) з порожнини кишечника за 
механізмами симпорту, а також сприяють активації кишкових фер-
ментів. Іони Na+, що надходять до порожнини травного каналу ззов-
ні чинять вплив на секрецію шлункових залоз та вивільнення жов-
чі. Стимулювальна дія іонів Na+ на шлункову секрецію обумовлена 
впливом на пілоричну частину шлунка (сигнали від розташованих 
там рецепторів, передаються на основні клітини фундальної части-
ни). Крім того, потрапляючи зі шлунка в інтерстицій та кров, іони Na+ 
відновлюють осмолярність, що відіграє виключну роль у транскапі-
лярному всмоктуванні поживних речовин та рідини [3, 4].

На відміну від іонів Na+, іони К+ накопичуються переважно все-
редині клітин та інтерстиції й виконують низку універсальних функ-
цій. Окрім вищенаведеного, вони забезпечують активацію деяких 
білок-синтезуючих систем та приймають участь у рибосомальному 
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синтезі білка, залежно від концентрації можуть виступати у ролі ан-
тагоністів іонів Са2+. Також іони К+ приймають участь у формуван-
ні трансмембранного градієнту іонів Na+ в ентероцитах, що, як вже 
зазначалося, необхідно для всмоктування глюкози та амінокислот 
у тонкому кишечнику. Цей процес здійснюється шляхом антипорту 
іонів Na+ та К+ за участю Na+/K+-АТФ-ази. Потрапляючи до порожни-
ни травного каналу ззовні іони К+ посилюють перистальтику та тонус 
м’язів ШКТ, стимулюють секреторну функцію шлунку [3, 4].

З гіпокаліємією пов’язані різноманітні метаболічні та системні по-
рушення, виразність яких залежать від її тяжкості. Зменшення загаль-
них запасів калію в організмі та розвиток гіпокаліємії, може мати алі-
ментарне походження, але головною їх причиною є надмірна втрата 
калію через нирки (внаслідок впливу окремих лікарських препаратів, 
а також при деяких ендокринних та метаболічних порушеннях), крім 
того, причиною гіпокаліємії може стати значна втрата іонів К+ через 
ШКТ, що спостерігається при хронічному проносі та при блюванні.

Одним з найважливіших мікроелементів є цинк, що входить до 
складу приблизно 300 різноманітних білків та відіграє величезну роль 
у функціонуванні організму в цілому і травної системи зокрема.

У складі нуклеопротеїдів цинк приймає участь у роботі генетич-
ного апарату клітин, безпосередньо впливаючи на процеси, що за-
безпечують ключові етапи експресії генів та клітинний цикл. Цинк чи-
нить стимулювальний вплив на процеси клітинної проліферації, що 
визначає його участь в оновленні епітеліальних клітин слизової обо-
лонки шлунка та кишечника та забезпечує підтримання нормальної 
фізіологічної функції ШКТ [3].

Цинк-залежними ферментами є панкреатичні карбоксипептидази 
А1 та А2, що приймають участь у процесі перетравлювання білків [10].

Іони Zn2+ виконують коферментну функцію по відношенню до 
карбоангідрази, що відповідальна за вироблення бікарбонатів та ви-
значає реакцію слини та панкреатичного секрету, забезпечуючи опти-
мальну для дії відповідних травних ферментів реакцію середовища. 
У парієтальних клітинах слизової оболонки шлунку також виявлено 
велику кількість карбоангідрази, де вона приймає участь у реаліза-
ції кислотоутворюючої функції шлунку, оскільки джерелом Н+ є саме 
Н2СО3, що утворюється під дією карбоангідрази. Бікарбонати, що 
утворюються при дисоціації Н2СО3 відіграють важливу роль у захисті 
слизової оболонки шлунка від агресивного впливу шлункового соку. 
Таким чином, цинк не лише забезпечує нормальний перебіг функціо-
нальних процесів у ШКТ, але й виконує роль захисного фактору при 
захворюваннях шлунку та дванадцятипалої кишки. Це підтверджу-
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ють і експериментальні дані. Так, у своїх працях Л. В. Тарасова та 
Т. Е. Степашина продемонстрували, що у хворих з виразковою хво-
робою шлунка концентрація цинку у сироватці крові достовірно вище 
у порівнянні зі здоровими особами, а успішне проведення елімінацій-
ної терапії супроводжується зниженням даного показника [9].

Також важливу роль відіграє цинк у забезпеченні функції підшлун-
кової залози, включаючи продукцію травних секретів, синтез та депо-
нування інсуліну тощо.

Цинк впливає і на сприйняття смаку. Роль цинку в реалізації 
даного виду хеморецепції пов’язана з його здатністю взаємодіяти зі 
специфічним білком, що міститься в секреті привушних слинних за-
лоз та регулює їх ріст та функцію [6].

Всмоктування цинку відбувається, переважно, в тонкому кишеч-
нику, частково за допомогою металопротеїнів, що мають панкреатич-
не походження [12]. Значна частина цинку, який надійшов до орга-
нізму накопичується у підшлунковій залозі, після чого вивільняється 
у порожнину дванадцятипалої кишки з панкреатичним соком, залу-
чаючись, таким чином, до процесу ентеропанкреатичної циркуляції.

Дефіцит цинку спостерігається при захворюваннях печінки, ни-
рок, муковісцидозі і синдромі мальабсорбції, та відіграє провідну 
роль в патогенезі хронічних захворювань верхнього відділу травно-
го тракту. Значення дефіциту цинку для патогенезу виразки шлунка 
і дванадцятипалої кишки стає зрозумілим з огляду на його роль в ре-
гуляції кислотоутворюючої функції шлунка та продукції бікарбонатів, 
а також в оновленні клітин слизової оболонки ШКТ.

Виключно велике значення для організму має мідь. Її біологічна 
роль обумовлена тим, що іони Cu+ та Cu2+ входять до складу багатьох 
ферментів та білків, а в наш час їх відомо близько 20 (церулоплазмін, 
Cu/Zn-залежна супероксиддисмутаза, цитохром С оксидаза тощо). 
Цитохром С оксидаза являє собою термінальний білковий комплекс, 
що відіграє ключову роль в регуляції роботи усього дихального лан-
цюга. Cu/Zn-залежна супероксиддисмутаза є першою ланкою систе-
ми антиоксидантного захисту організму. Мідь також відіграє важливу 
роль в синтезі білкових компонентів позаклітинного матриксу сполуч-
ної тканини: лізілоксидаза, що забезпечує формування колагенових 
та еластинових волокон, є мідь-залежним ферментом. Мідь вміщу-
ють ферменти, що беруть участь в синтезі норадреналіну. Вона та-
кож відіграє важливу роль в обміні заліза, оскільки входить до складу 
церулоплазміну [3].

Основна частина (до 95 %) міді, що надходить до організму 
всмоктується у ШКТ: максимальна кількість — у шлунку (52 %), 16–
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21 % — у дванадцятипалій кишці, і 10 % — у порожній. Найкраще 
організмом засвоюється двовалентна мідь. Засвоєння та обмін міді 
тісно пов’язані з іншими макро- та мікроелементами, а також з функ-
ціонуванням білків-транспортерів. Науковцями встановлено існуван-
ня фізіологічного антагонізму між міддю, з одного боку, і цинком, мо-
лібденом та магнієм, з іншого [7].

Дефіцит міді супроводжується порушенням синтезу колагену та 
дисплазією сполучної тканини, спостерігається затримка росту, різко 
зменшується маса тіла, розвиваються анемія, яка не залежить від 
рівня заліза; розвиваються атрофічні зміни в серцевому м’язі; відзна-
чаються зміни з боку шкіри і волосяного покрову; гіпотонія та психо-
моторна загальмованість. З боку ШКТ, дефіцит міді виявляється син-
дромом мальабсорбції та діареєю. Дефіцит міді може бути пов’язаний 
з захворюваннями (опіки) або особливостями харчування (тривала мо-
лочна дієта), проте, аліментарний дефіцит міді зустрічається рідко [7].

Надлишок міді в організмі може виявлятися токсичними ефекта-
ми. Для гострого отруєння характерна загальна картина інтоксика-
ції важкими металами. При хронічному отруєнні міддю з’являються 
симптоми печінкової недостатності. Підвищення вмісту міді в організ-
мі може також розвиватися на тлі гострих і хронічних запальних за-
хворювань нирок, печінки, при деяких злоякісних новоутвореннях. На 
тлі надлишкового накопичення міді в організмі знижується стійкість 
слизових оболонок до окислювального ураження, що сприяє розвит-
ку запалення у гастродуоденальній зоні [7, 10].

Важливим мікроелементом є залізо, що входить до складу бага-
тьох ферментів, що, переважно, задіяні у кисневому обміні. Участь 
залізовмісних білків у роботі електроннотранспортних ланцюгів та 
інших окисно-відновних процесах, визначається здатністю зворотньо 
окиснюватися та відновлюватися. У той же час, 78 % заліза в орга-
нізмі людини входить до складу гемоглобіну крові та за фізіологічних 
умов, у складі даного білка, завжди залишається двовалентним. Ос-
таннє виключно важливо для реалізації кисневотранспортної функції 
гемоглобіну [5].

Залізо, що всмоктується у кишечнику, попередньо відновлюється 
на поверхні ентероциту за участю ферроредуктаз з тривалентної до 
двовалентнтної форми, після чого за допомогою специфічного тран-
спортера двовалентних металів (DMT1) надходить до цитоплазми 
[14]. Надалі двовалентне залізо за допомогою іншого переносника, 
феропортину секретується в кров, де знову окиснюється до трива-
лентного за участю білка гефестину та зв’язується з плазмовим біл-
ком трансферином [19]. Трансферин здійснює транспорт заліза до 
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кісткового мозку, де воно утилізується для синтезу еритроцитів, або 
в печінку, для депонування [13].

Різноманітні патології ШКТ супроводжуються порушенням 
всмоктування заліза в кишечнику, або його втратами внаслідок еро-
зивно-виразкових, пухлинних чи аутоімунних запальних уражень 
слизової оболонки кишечника. Ці захворювання є однією з основних 
причин розвитку залізодефіцитної анемії [20].

Селен також належить до есенціальних мікроелементів. Його 
біологічна роль полягає, головним чином, у забезпеченні оксида-
тивного балансу, оскільки він входить до складу кофактора глутаті-
онпероксидази — одного з ключових ферментів антиоксидантного 
захисту. Важливість селену у якості фактору резистентності слизо-
вої ШКТ підтверджується тим фактом, що при загостренні виразко-
вої хвороби шлунку та дванадцятипалої кишки його концентрація 
у сироватці крові компенсаторно зростає, а у період ремісії — змен-
шується [9, 15].

Висновки. Висвітлено біологічне значення таких макро- та мі-
кроелементів як магній, кальцій, калій, натрій, мідь, цинк, залізо, 
а також їх виключну роль у фокусі реалізації багатьох фізіологічних 
функцій органів травної системи. Показано, що в патогенезі багатьох 
захворювань ШКТ важливу, а іноді й провідну, роль відіграють пору-
шення обміну деяких макро- та мікроелементів. З іншого боку, пато-
логічні зміни у слизової оболонці, порушення секреторної та моторної 
функції, що є головними патофізіологічними компонентами основних 
захворювань ШКТ, спричиняють порушення всмоктування та утиліза-
ції багатьох макро- та мікроелементів. Результати проведеного дослі-
дження свідчать про необхідність включення до складу комплексної 
терапії багатьох захворювань ШКТ заходів щодо корекції порушень 
елементного балансу.
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Функциональная взаимосвязь элементного баланса 
в организме человека и состояния системы 

пищеварения
А. В. Файзуллин, Е. С. Безкровная, Л. И. Шульга 

Национальный фармацевтический университет, г. Харьков
Введение. Многочисленные макро- и микроэлементозы являют-

ся значимой причиной развития многих патологий, в частности со 
стороны пищеварительной системы.
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Цель — освещение функциональной взаимосвязи элементного 

баланса и состояния желудочно-кишечного тракта (ЖКТ).
Материалы и методы. Обработаны литературные данные от-

носительно значения элементного баланса в поддержании функции 
ЖКТ. В работе применены методы системно-обзорный и обобщения.

Результаты. Показано исключительное значение отдельных 
макро- и микроэлементов для организма. Описаны соответствующие 
макро- и микроэлементозы, их роль в патогенезе заболеваний ЖКТ.

Выводы. Определена важность поддержания нормального эле-
ментного баланса для предупреждения и лечения заболеваний ЖКТ.

Ключевые слова: макроэлементы, микроэлементы, макроэле-
ментозы, микроэлементозы, гастроэнтерология.

Functional interaction of the elemental balance in the 
human body and the digestive system
O. V. Faizullin, K. S. Bezkrovna, L. I. Shulga
National University of Pharmacy, Kharkiv

Introduction. Such human pathological conditions as macroele-
mentosis and microelementosis can lead to the development of various 
defects, in particular the digestive system diseases.

Aim. To highlight the functional interaction of the elemental balance 
and the gastrointestinal tract (GIT).

Materials and methods. The scientific data on affecting the gastro-
intestinal tract by the elemental balance in the human body have been 
studied. The methods of systematic review and statistical generalization 
have been used.

Results. Our findings prove the high value of different macro- and 
microelements for the body. The significant role of macro- and micro-
elementoses in the pathogenesis of gastrointestinal diseases has been 
described.

Conclusion. The study shows that maintaining normal elemental 
balance for the prevention and treatment of gastrointestinal diseases is 
of high importance.

Key words: macroelements, microelements, macroelementosis, mi-
croelementosis, gastroenterology.
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