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Цель исследования — изучить уровни селена, глутатиона, глутатионпероксидазы и глутатионредуктазы крови у больных анемиче
ской миокардиодистрофией на фоне лечения сорбифером и неоселеном. 

Содержание селена исследовали по методу определения массовой концентрации у 48 больных анемической миокардиодистрофи
ей и у 15 здоровых лиц. 

Установлено снижение изучаемых показателей у больных анемической миокардиодистрофией, которые на фоне лечения нормали
зовались.
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Aim: to study selenium, glutathione, glutathione-peroxidase and glutathione-reductase levels in blood in patients with anemia cardiomyopa
thy previously and after the treatment of Sorbifer and Neoselenium.

Selenium levels were investigated by mass concentration method in 48 patients with anemia cardiomyopathy and 15 healthy people. 
The decreased of studying indices in patients with anemia cardiomyopathy were shown. These indices were normalized under the influence 

of treatment.
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Проблема изучения патогенеза висцеральных пораже
ний, в том числе и поражения сердца, при железодефицитной 
анемии по-прежнему остается актуальной [2—4,  8,  9].  Из
вестно,  что  в  развитии  анемической  миокардиодистрофии 
(АМКД) играют роль нарушения перекисного окисления ли
пидов (ПОЛ) и антиоксидантной защиты (АОЗ), дислипиде
мии,  электролитные  нарушения,  дисрегуляция  нейроэндо
кринных взаимоотношений, снижение иммунной защиты ор
ганизма  
[2, 8, 10, 13, 19]. Показана корреляционная взаимосвязь ука
занных нарушений метаболизма у больных железодефицит
ной анемией с изменениями функциональных и структурных 
показателей  работы  сердца,  выявленных  при  проведении 
электрокардиографии, эхокардиографии с доплерографией 
[2, 8, 10]. В литературе имеются немногочисленные данные 
о том, что у больных железодефицитной анемией наряду с 

низкими показателями железа наблюдается недостаточное 
количество селена [13, 24]. Известно, что основная биологи
ческая функция селена в организме заключается в антиокси
дантной защите, поскольку он входит в состав ферментов 
глутатионпероксидазы и глутатионредуктазы [1, 11, 12, 17, 
18,  20—22,  25—27].  Поэтому  включение  в  программу 
комплексного лечения больных железодефицитной анемией 
наряду  с  ферропрепаратами  средств,  содержащих  селен, 
способствует не только устранению селенодефицита, но и 
более  успешному  лечению анемии,  а  также  эффективной 
коррекции метаболических нарушений, в первую очередь, в 
системе ПОЛ — АОЗ [14, 23, 24].

Доказана роль дефицита селена в развитии ряда пато
логических состояний сердечно-сосудистой системы:  энде
мической селенодефицитной дилатационной кардиомиопа
тии,  застойной  кардиомиопатии,  раннего  атеросклероза, 
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ишемической болезни сердца [5—7, 21]. У больных анемиче
ской миокардиодистрофией практически не изучалось со
держание в крови селена,  глутатиона,  глутатионперокси
дазы  и  глутатионредуктазы,  а  также  не  исследовалось 
комплексное влияние препаратов железа и селена на ука
занные  показатели.  В  этой  связи  целью  исследования 
явилось изучение уровня селена в крови и моче, глутатио
на  в  крови,  активности  глутатионпероксидазы  и  глута
тионредуктазы в эритроцитах крови у больных АМКД до ле
чения и после применения сорбифера в сочетании с неосе
леном.

Материал и методы исследования
Обследованы 48 больных хронической постгеморрагиче

ской  железодефицитной  анемией  I—III степени  тяжести, 
осложненной миокардиодистрофией. Средний  возраст боль
ных  составил  (40,5 ± 11,7)  года,  сред-
ний  уровень  гемоглобина  в  крови  —  (80,3 ± 9,7) г/л.  
В контрольную группу вошли 15 практически здоровых лиц.

Все пациенты были разделены на три группы в зависи
мости от степени тяжести анемии [4]: 1-я группа — 14 больных 
с  I степенью,  2-я  —  16  со  II степенью  и  
3-я  группа  —  18  пациентов  с  III степенью  анемии.  Всем 
больным проводили полное клинико-гематологическое об
следование.  Анемическую  миокардиодистрофию  диагно
стировали на основании клинических и инструментальных 
критериев  (ЭКГ,  эхокардиография  с  проведением допле
рографии) [2].  Уровень селена в венозной крови и в суточ
ной моче исследовали по методу определения массовой  
концентрации ГОСТ 19413-89  [16].  Содержание селена  в 
крови выражали в микрограммах на 1 л, в моче — в ми
крограммах  в  сутки.  Содержание  глутатиона  в  венозной 
крови  определяли методом,  основанным на способности 
кислоторастворимых  тиоловых  группировок  при  взаимо
действии  с  5,5′ -дитио-бис(2-нитробензойной)  кислотой об
разовывать окрашенное соединение — тио-2-нитробензой
ную кислоту, и выражали в миллимолях на 1 л [15]. Метод 
определения активности глутатионпероксидазы в эритро
цитах крови основывался на ее способности катализиро
вать реакцию взаимодействия восстановленного глутатио
на  с  гидроперекисью  трет-бутила,  
а  глутатионредуктазы  — на  ее  способности  катализиро
вать НАДФ-Н-зависимое восстановление окисленного глу
татиона  [15].  Активность  глутатион-

пероксидазы  и  глутатионредуктазы  выражали  в 
мкмоль/(с ⋅  мг белка).

Статистическую обработку  полученных  данных прово
дили  с  использованием  пакета  программ  Statistica 6.0. 
Перед началом анализа вариационные ряды тестировались 
на нормальность. Во всех случаях распределение признака 
оказалось нормальным, что позволило применить парамет
рические  методы  статистики.  При  сравнении  нескольких 
групп сначала  проводился однофакторный дисперсионный 
анализ, а затем группы попарно сопоставлялись при помо
щи критерия Ньюмена—Кейлса. Для анализа повторных из
мерений  вычислялся  парный  критерий  Стьюдента.  Ре
зультаты представлены как М ± SD, где М — среднее значе
ние,  SD — стандартное отклонение. Статистически значи
мыми считали различия при р < 0,05. Корреляционный ана
лиз  выполнен  с  использованием  коэффициента  линейной 
корреляции Пирсона. 

Указанные  показатели  у  12  пациентов  с  наибольшим 
дефицитом селена оценивали повторно через 1 мес лече
ния препаратом железа сорбифером (2 таблетки в сутки, что 
соответствует 200 мг Fe2+) в сочетании с препаратом неосе
леном  (регистрационное  
удостоверение МЗ РФ № 000585/01-2001) в дозе 300 мкг/сут.

Результаты
Было  установлено  снижение  содержания  селена  в 

крови у всех больных анемической миокардиодистрофией 
(средний показатель (58,15 ± 18,69) мкг/л) по сравнению с 
контрольной  группой  ((119,91 ±
± 14,72) мкг/л) (p < 0,001) (табл. 1). Выявлено, что у всех 
пациентов независимо от степени тяжести анемии имеет
ся глубокий дефицит селена в крови.  Так,  у больных с  I 
степенью анемии содержание селена составило 65,6% от 
показателя группы контроля,  у  пациентов со  II степенью 
анемии — 45,6% и у больных с III степенью — 34,2%. До
стоверных различий содержания селена между 2-й и 3-й 
группами не выявлено, а его уровень у больных 2-й и 3-й 
групп был достоверно ниже, чем у пациентов 1-й группы 
(табл. 1). 

Среднее содержание селена в моче у больных  АМКД 
составило (29,80 ± 12,98) мкг/сут и практически не отличалось 
от  такового  контрольной  группы  — (26,75 ± 19,17) мкг/сут. 
Однако при анализе показателей в моче в зависимости от 
тяжести патологии было выявлено достоверное увеличение 
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содержания селена у больных с I степенью анемии по срав
нению с пациентами 2-й и 3-й групп (табл. 1).

Наряду с исследованием уровня селена в крови и моче 
у больных анемической миокардиодистрофией было изуче
но содержание глутатиона в крови, активность глутатионпе
роксидазы и глутатионредуктазы в эритроцитах. Отмечено 
снижение уровня общего глутатиона в крови у больных с III 
степенью анемии,  тогда как содержание восстановленного 
глутатиона оказалось достоверно сниженным во всех груп
пах  обследованных пациентов  по  сравнению с  контролем 
(табл. 2). Показатель окисленного глутатиона в крови не раз
личался среди больных АМКД. Активность глутатионперок
сидазы в эритроцитах крови была более чем в 2,5 раза ниже 
во всех группах обследованных больных, а активность глу
татионредуктазы почти в 2 раза ниже по сравнению со здо
ровыми лицами (p < 0,001). Выявлена прямая корреляцион
ная зависимость между уровнями селена в крови и восста

новленного глутатиона в крови (r = 0,46;  p < 0,05),  уровнем 
селена в крови и активностью глутатионпероксидазы в эрит
роцитах крови (r = 0,51; p < 0,05), уровнем селена в крови и 
активностью  глутатионредуктазы  в  эритроцитах  крови 
(r = 0,49; p < 0,05). 

Результаты повторного исследования уровня селена 
в крови и моче, глутатиона в крови, активности глутатион
пероксидазы и  глутатионредуктазы в  эритроцитах  крови, 
проведенного после курса лечения у 12 пациентов с наи
более глубоким дефицитом селена, приведены в  табл. 3. 
Уровень  селена в  крови  после  лечения достоверно уве
личился в 2,9 раза, содержание общего и восстановленно
го глутатиона возросло почти в 1,2 раза, активность глута
тионпероксидазы в эритроцитах крови увеличилась почти 
в 3 раза, а активность глутатионредуктазы — более чем в 
2 раза.

Т а б л и ц а  1

Содержание селена в крови и моче у больных анемической миокардиодистрофией (М ± SD)

Показатель Контрольная 
группа

Степень анемии

I II III 

Селен в крови, мкг/л 119,91 ± 14,72 78,71 ± 23,49* 54,68 ± 15,56*, ** 41,05 ± 17,02*, ^
Селен в моче, мкг/сут 026,75 ± 19,17 43,81 ± 9,67# 28,12 ± 15,74** 17,42 ± 13,52^

П р и м е ч а н и е.  Достоверность  различий  по  сравнению:  *  —  с  контрольной  группой p < 0,001;  
** — с 1-й группой p < 0,05; ^ — с 1-й группой p < 0,001; # — с контрольной группой p < 0,05.

Т а б л и ц а  2

Содержание глутатиона в крови, активность глутатионпероксидазы и глутатионредуктазы 
в эритроцитах крови у больных анемической миокардиодистрофией (М ± SD)

Показатель Контрольная 
группа

Степень анемии

I II III

Глутатион восстановленный, ммоль/л
0941,57 ± 213,14 775,79 ± 168,53* 753,99 ± 158,35* 707,64 ± 146,28*

Глутатион окисленный, ммоль/л 0152,27 ± 28,46 149,20 ± 26,74 183,59 ± 28,72 161,78 ± 26,53
Глутатион общий, ммоль/л 1093,84 ± 225,31 924,99 ± 211,52 936,66 ± 212,36 869,42 ± 196,35*
Активность глутатионпероксидазы, мк
моль/(с ⋅  мг белка) 0183,80 ± 44,49 063,70 ± 38,56** 071,56 ± 40,60** 073,67 ± 45,35**
Активность глутатионредуктазы, мк
моль/(с ⋅  мг белка) 0078,70 ± 16,66 039,98 ± 16,72** 037,45 ± 19,78** 041,82 ± 18,52**

П р и м е ч а н и е. Достоверность различий по сравнению: * — с контрольной группой p < 0,05; ** — с контроль
ной группой p < 0,001.

Т а б л и ц а  3

Содержание селена в крови и моче, глутатиона в крови, активность глутатионпероксидазы и глутатионредуктазы в эритроцитах крови у больных 
анемической миокардиодистрофией до и после лечения сорбифером и неоселеном (М ± SD)
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Показатель Контрольная группа Группа больных до лечения Группа больных после лечения
Селен в крови, мкг/л 0119,91 ± 14,72 042,75 ± 19,57* 0123,42 ± 14,20
Селен в моче, мкг/сут 0026,75 ± 19,17 021,13 ± 15,01 0027,58 ± 18,15
Глутатион восстановленный, ммоль/л 0941,57 ± 213,14 738,95 ± 144,52** 0891,53 ± 196,42
Глутатион окисленный, ммоль/л 0152,27 ± 28,46 182,36 ± 23,20 0181,74 ± 25,84
Глутатион общий, ммоль/л 1093,84 ± 225,31 921,31 ± 218,45** 1073,27 ± 227,48
Активность глутатионпероксидазы, мкмоль/(с ⋅  мг белка) 0183,80 ± 44,49 074,62 ± 38,95* 0221,71 ± 97,07
Активность глутатионредуктазы, мкмоль/(с ⋅  мг белка) 0078,70 ± 16,66 037,14 ± 22,70* 0078,85 ± 28,26

П р и м е ч а н и е.  Достоверность  различий  по  сравнению:  *  —  с  контрольной  группой  и  группой  больных  после  лечения p < 0,001;  **  —  
с контрольной группой и группой больных после лечения p < 0,05.

Обсуждение
В ходе проведенного исследования установлено, что у 

больных анемической миокардиодистрофией имеется выра
женный  дефицит  селена  в  крови.  При  этом  степень  его 
недостаточности  нарастает  по  мере  увеличения  тяжести 
анемии. Наиболее глубокий дефицит селена был обнаружен 
при среднетяжелой и тяжелой анемии. При легкой степени 
анемии недостаток селена в крови, вероятно, обусловлен, с 
одной стороны, его недостаточным поступлением с пищей, а 
с другой — повышенной экскрецией с мочой (больший уро
вень селена в моче выявлен у больных с легкой степенью 
анемии).  По мере нарастания дефицита селена в крови у 
больных со II и с III степенью анемии его уровень в моче так
же снижался по сравнению с пациентами 1-й группы. Воз
можно, это связано с включением в работу компенсаторных 
механизмов, направленных на уменьшение выведения се
лена из организма в условиях его дефицита. Недостаток се
лена  в  организме может приводить к  снижению антиокси
дантной защиты клеток [13, 22, 23, 27]. Выявленные в иссле
довании низкие уровни восстановленного глутатиона в кро
ви, активности глутатионпероксидазы и глутатионредуктазы 
в эритроцитах крови, входящие в глутатионовую антиперок
сидную систему, свидетельствуют о снижении АОЗ у боль
ных АМКД. Указанные изменения могут приводить к усиле
нию ПОЛ — свободнорадикальному цепному процессу, не
контролируемый рост которого вызывает необратимые по
вреждения мембран различных клеток,  лежащие в основе 
висцеропатий  у  больных  железодефицитной  анемией,  в 
частности миокардиодистрофии.

Коррекция  селенодефицита  наряду  с  приемом препа
рата железа у больных АМКД приводит к нормализации по
казателей селена, восстановленного глутатиона в крови, ак
тивности глутатионпероксидазы и глутатионредуктазы. 

Заключение
Таким образом, у больных железодефицитной анемиче

ской  миокардиодистрофией  имеется  недостаток  селена  в 
крови, что, возможно,  приводит к снижению антиоксидант
ной защиты организма и усилению процессов ПОЛ, лежа
щих в основе повреждающего действия на кардиомиоциты. 
Применение у данной категории пациентов наряду с ферро
терапией препарата «Неоселен» способствует повышению 
показателей  антиоксидантной  защиты  кардиомиоцитов  и 
предупреждению дальнейшего прогрессирования дистрофи
ческого процесса в миокарде. 
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