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что уменьшение количества полиено-
вых кислот происходит за счет линоле-
вой кислоты (С 18:2). Так, при ХП её 
содержание составило 26,5111,46%, при 
ХГ – 28,0210,92% против 35,0112,01% в  
 
контрольной группе, Р<0,002 и Р<0,001. 
Лечение селеном нивелировало разли 
 

 
чия с контролем (Р<0,001 и Р<0,001 со-
ответственно). 

Проведённые исследования пока-
зали, что применение препаратов селена 
при хронических заболеваниях почек 
достоверно уменьшает дисбаланс в ли-
пидном обмене. 
______________________________________ 

 
Показан один из скрытых механизмов влияющих на патогенез болезней почек. Коррекция содержа-

ния селена в сторону его повышения улучшает показатели консервативной терапии. Включение препара-
тов селена обосновано и найдет широкое применение в практике ■ 
 

*    *    * 
 настоящее время активно 
развиваются такие науки, как 

экологическая биогеохимия и экологи-
ческая физиология. Все большее внима-
ние уделяется выяснению взаимоотно-
шений между геохимическими особен-
ностями окружающей среды и здоровь-
ем человека (Н.А. Агаджанян с соавт, 
1998, 2000). Достоверно установлено, 
что недостаточное, избыточное или не-
сбалансированное поступление в орга-
низм микроэлементов является причи-
ной возникновения патологических со-
стояний получивших название «микро-
элементозы» (А.П. Авцын с соавт., 
1991). 

Микроэлементозы достаточно час-
то встречаются в патологии животных и 
человека. Особенностью таких состоя-
ний является обратное их развитие при 

восстановлении нормального уровня 
содержания микроэлементов и возмож-
ность предупреждения возникновения 
заболевания путем коррекции микро-
элементного состава с профилактиче-
ской целью. 

Из-за неравномерного распределе-
ния селена по поверхности земного ша-
ра в различных регионах мира отмеча-
ются разные концентрации селена в ок-
ружающей среде. В связи с чем диапа-
зон концентраций селена в пищевых ис-
точниках также широко варьируется в  
зависимости от естественной доступно-
сти селена в окружающей среде. Как 
следствие суточное потребление селена 
с пищей значительно различается в раз-
ных районах мира и колеблется в широ-
ких пределах (8-11 мкг в отдельных 
провинциях КНР, 400-500 мкг в Канаде, 
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500-600 мкг в сутки в некоторых штатах 
США). В России в большей части ре-
гионов этот показатель находится в 
пределах 39-67 мкг в сутки. По мнению 
большинства исследователей, в орга-
низм здорового взрослого человека еже-
суточно должно поступать – 115-120 
мкг. селена. Не секрет, что низкий селе-
новый статус является благоприятной 
почвой для развития различных заболе-
ваний сердечно-сосудистой системы, 
поджелудочной железы, печени, онко-
логической патологии, а также ряда за-
болеваний, развивающихся в условиях 
ослабления иммунной защиты организ-
ма (Гореликова Г.А. с соавт., 1997, Ру-
мянцева О.И. с соавт., 2000, Сецов К.Р. 
с соавт., 1988, Скальный А.В., Кудрин 
А.В., 2000, Brown K.M. et al., 2000, Mav-
romatis J., et al., 1999). He являются ис-
ключением и почки. Нормальный уро-
вень селена в организме необходим для 
защиты почек от повреждения в услови-
ях оксидативного стресса и воздействия 
инфекции (Bellisola G., et al., 1996, Burk 
R.F., et al., 1997, Magwere Т., et al., 1977, 
Strohmaier W.L., et al., 2002), а также 
для предупреждения развития хрониче-
ской почечной недостаточности (Ongan-
jooth L., et al., 1996). Strotmaier W.L. до-
казал, что селен способен уменьшать 
морфологические последствия повреж-
дения клеток почечных канальцев при 
патологии почек. Имеются сведения, 
что низкий уровень селена в организме 
усиливает тяжесть повреждения почек 
при иммунной нефропатии (Bellisola G., 
et al., 1996). Экспериментально под-
тверждена защитная роль селена при 
повреждении клеток тубулярного эпи-
телия. Park E.S., et al. (2003) описали 
протективную роль микроэлемента от 
повреждения астроцитов доксорубици-
ном. Burk R.F., et al. (1997) показали  
протективную роль против оксидатив-

ного стресса микроэлемента, ассоции-
рованного в селенопротеине Р, находя-
щемся в клетках гломерулярного аппа-
рата почек. Ряд авторов раскрыли за-
щитный эффект селена от действия 
нефротоксичного химиопрепарата цис-
платина, применяющегося для лечения 
опухолей (Francescato H.D., et al., 2001, 
Rosenboom M., et al., 2002, Naziroglu M., 
et al., 2004). Имеются клинические на-
блюдения греческих исследователей  
(Makropoulos W., et al., 1997), свиде-
тельствующие о том, что при ОПН 
большое значение имеет опосредован-
ное действие микроэлемента, через сти-
муляцию синтеза тироидных гормонов 
на течение заболевания. 

Расшифрованы взаимоотношения 
между функциональной способностью 
клеток почек и уровнем активности 
ГПО плазмы. Падение уровня селена в 
клетках почек ведет к снижению актив-
ности ГПО плазмы, поскольку секреция 
экстрацеллюлярной ГПО происходит 
базолатеральными клетками прокси-
мальных канальцев почек, через базола-
теральную мембрану (Whitin J.C., et al., 
2002) в экстрацеллюлярную жидкость, 
откуда ГПО поступает в плазму. 

Уровень селена в плазме зависит 
не только от поступления микроэлемен-
та в организм, но и от влияния заболе-
вания почек. Так, словакские авторы 
(Prodacka L., et al., 1999) обнаружили, 
что у больных с хроническим диффуз-
ным гломерулонефритом значительно 
увеличиваются потери Se с мочой. В 
свою очередь, вслед за его падением 
происходит снижение антиоксидантно-
го статуса. Уменьшается селеновый ста-
тус и у пациентов с нефротическим 
синдромом (Bulucu F., et al., 2000). Кро-
ме того, у пациентов с ХПН, которым 
проводят гемодиализ, тоже происходит 
потеря селена и падение активности 
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ГПО, что показано рядом исследовате-
лей (Trafickowska U., et al., 1998, Story 
D.A., et al., 1999, Krizek M., et al., 2000). 
Имеются работы, свидетельствующие, 
что процедура гемодиализа стимулиру-
ет развитие оксидативного стресса 
(Roxborough H.E., et al., 2000). Боль-
шинство исследователей признает необ-
ходимость применения селеновых пре-
паратов в процессе лечения пациентов, 
находящихся на хроническом гемодиа-
лизе (Koenig J.S., et al., 1997). 

Антиоксидантная защита почек от 
оксидативного стресса актуальна также 
в предупреждении развития трансплан-
тационного нефрита (Morris-Stiff G.J., et 
al., 2003). Авторы сравнивали антиокси-
дантный статус пациентов с хрониче-
ским трансплантационным нефритом 
(ХТН), подтвержденным с помощью 
пункционной биопсии почек с таковым 
у больных с нормальной функцией 
трансплантированной почки. Иммуно-
супрессивная терапия в обеих группах 
обследованных не отличалась. Резуль-
таты исследований показали, что боль-
ные с ХТН имеют пониженный антиок-
сидантный статус, в том числе и низкие 
цифры содержания селена в плазме. 
Ишемический реперфузионный син-
дром значительно влияет на функцию 
трансплантированной почки. Введение 
в реперфузионный раствор этого микро-
элемента может улучшить функцию 
трансплантированной почки (Tre-
skaV.,etal.,2003) 

Таким образом, литературные 
данные свидетельствуют о присутствии 
механизма оксидативного стресса в па-
тогенезе развития различных поврежде-
ний и заболеваний почек, а также в про-
грессировании хронической почечной 
недостаточности. При ряде заболеваний 
почек и при ХПН отмечено понижение 
антиоксидантной защиты организма и 

уменьшение селенового статуса. Однако 
подобные исследования не проводились 
в условиях проживания больных на се-
ленодефицитных территориях. Не ис-
ключено, что в данных условиях созда-
ются благоприятные условия для про-
грессирования определенной почечной 
патологии. С другой стороны, восста-
новление селенового статуса организма 
может замедлить течение болезней и 
отсрочить сроки появления и прогрес-
сирование хронической почечной не-
достаточности. Для проверки настоящей  
гипотезы мы поставили следующие це-
ли: 

1) изучить селеновый статус орга-
низма и состояния ПОЛ у больных с 
хроническими заболеваниями почек в  
условиях Забайкалья; 

2) определить влияния восстанов-
ления селенового статуса на течение 
хронических заболеваний почек и фор-
мирование хронической почечной не-
достаточности. 

Для оценки состояние селенового 
статуса у наших пациентов мы исследо-
вали: количество селена (в мкг/л) и вос-
становленного глутатиона (в мкмоль/л) 
в плазме, активность ГПО (в ед. на 1 г 
НЬ). Оценили данные показатели в за-
висимости от вида заболевания почек, а 
также до и после лечения фармакологи-
ческим препаратом «Неоселен». Полу-
ченные данные представлены в табл. 1. 

Из приведенных данных вытекает, 
что содержание селена в плазме боль-
ных хроническим пиелонефритом (ХП) 
и хроническим гломерулонефритом 
(ХГ) в 2,3-2,4 раза меньше, чем в кон-
рольной группе, 41,6+1,07 мкг/л и  
39,8±1,19 мкг/л, соответственно, (в обо-
их случаях Р<0,001). Таким же высоко 
достоверным является увеличение со-
держания микроэлемента в плазме этих 
групп больных после лечения препара-
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том «Неоселен». Увеличение произош-
ло в 2-2,2 раза, до 85,1 ±2,36 мкг/л и до 
89,2±1,69 мкг/л, соответственно. В то 
же время, уровня контроля количество 
селена не достигло, оставалось досто-
верно меньшим (Р<0,002 и Р<0,05, соот-
ветственно). Причём цифры, которых 
достигло увеличение содержания мик-
роэлемента, были несколько выше при ХГ 

по сравнению с ХП. Возможно, это связа-
но с повреждением тубулярного аппарата 
почек воспалительным процессом, что на-
рушает включение селена в молекулы 
белков. Это соответствует литературным 
данным (Zachara B.A. et al., 2001, 2004) о 
функции тубулярного аппарата почек в 
формировании селенсодержащих белков, 
в частности, в синтезе ГПО плазмы. 

Таблица 1  

Изменение содержания селена и восстановленного глутатиона в плазме 
 и активность ГПО до и после лечения хронических заболеваний  

почек препаратом «Неоселен» 
 

Исследуемый 
 параметр 

Контроль Хр. пиелонеф-
рит до лечения 

Хр. гломеруло-
нефрит до 

 лечения 

Хр. пиело-
нефрит после 
лечения 

Хр. гломеруло-
нефр ит после 
лечения 

Уровень селена 
в плазме, мкг/л 94,2±1,42 41,6±1,07 

Р1-2<0,001 
39,8+1,19 
Р 1-30,001 

85,1±2,36 
Р2-4<0,001 

89,2±1,69 
РЗ-5<0,001 

Активность ГПО 
в ед. на 1 г НЬ 55,Ш,31 43,7±2,14 

Р1-2<0,001 
42,9+1,74 
Р1-3<0,001 

51,6±1,08 
Р2-4<0,001 

50,2+1,13 
РЗ-5<0,001 

Количество  
восстановленно-
го глутатиона, 

 мкмоль/л 
40,7±1,21 16,6±1,04 

Р1-2<0,001 
17,0±1,03 
Р1-3<0,001 

38,2±1,08 
Р2-4<0,001 

37,1 ±0,94 
РЗ-5<0,001 

 
Активность ГПО у больных с хро-

ническим пиелонефритом и хрониче-
ским гломерулонефритом была в 1,2-1,3 
раза ниже, чем в контрольной группе. 
Она составила 43,7±2,14 и 42,9±1,74 
ед/1 г НЬ соответственно, против 54,1 
±1,04 ед/ 1 г НЬ (Р< 0,001 в обоих слу-
чаях). При ХП такое падение активно-
сти оправдывается изменениями в тубу-
лярном аппарате почек. В то же время 
снижение активности ГПО и концен-
трации селена при ХГ может быть свя-
зано с потерями белков при этом забо-
левании (Podracka L., 1999). Под влия-
нием лечения добавкой селена актив-
ность ГПО нарастала почти до нор-
мальных цифр при ХП и несколько ни-

же – при ХГ (до 51,6±1,08 и 50,2±1,13 
ед/ 1 г НЬ соответственно), Р<0,001. 

Изменение содержания восстанов-
ленного глутатиона в плазме (в 
мкмоль/л) имело такую же направлен-
ность. У пациентов с заболеванием по-
чек его количество снижалось в 2,4 раза 
(до 16,6±1,04 при ХП и до 17,0±1,03 при 
ХГ, Р<0,001). Под влиянием восстанов-
ления количества селена и увеличения 
активности ГПО количество восстанов-
ленной формы глутатиона увеличилось, 
соответственно, до 38,2±1,08 и 37,1 
±0,94 мкмоль/л, Р< 0,001, оставаясь ста-
тистически недостоверно ниже, чем в 
контрольной группе. 

Полученные нами данные позво-
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ляют констатировать резкое снижение 
содержания обеспеченности селеном 
организма, связанное с развитием забо-
леваний почек. Уменьшение поступле-
ния микроэлемента начинается, по-
видимому, уже на ранних этапах разви-
тия повреждения почек, что может ос-
лаблять антиоксидантную защиту и  
предрасполагать к усилению оксида-
тивного стресса и прогрессированию 
патологии почек. Учитывая, что в на-
шем регионе количество микроэлемен-
та, поступающего с продуктами питания 
ниже нормального, что доказано рядом 
авторов (А.В. Вощенко с соавт, 1997, 
1999, Дрёмина Г.А., 1997 и др.), дефи-
цит селена возникает более быстрыми 
темпами и сказывается на антиокси-
дантной защите организма, что способ-
ствует прогрессированию заболеваний 
почек. Так, в нашей группе контроля 

количество селена в плазме ниже 
(94,2±1,42 мкг/л), чем считающееся 
нормальным в Российской Федерации 
(120-130 мкг/л). 

У пациентов с почечной патологи-
ей уменьшение содержания микроэле-
мента в организме и снижение активно-
сти ГПО найдено рядом авторов даже в  
регионах с нормальным его количест-
вом в пищевой цепочке (Ongajooth L. et 
al., 1996, Trafikowska U., Zachara B.A., 
1998). Это связано с нарушениями в ту-
булярном аппарате (Whithin J.C. et al., 
1998, 2002). 

Уровень содержания селена (Se) в 
мкг/л, активности ГПО в ед на 1 г НЬ и ко-
личество восстановленного глутатиона 
(ВГ) в плазме в мкмоль/л у больных с забо-
леваниями почек в зависимости от степени 
почечной недостаточности и под влиянием 
лечения селеном отражены в табл. 2. 

Таблица 2 
Содержание селена в мкг/л, восстановленного глутатиона в мгмолъ/л 
и активность ГПО в ед. на 1 г НЬ в плазме пациентов с хроническими  

заболеваниями почек в зависимости от степени почечной недостаточности и под 
влиянием лечения селеном 

Параметр ХПНО ХПН I ХПН II ХПН III ХПН IV Контроль 
Se до  
лечения 53,4±1,07 52,2±1,3 47,9±2,01 45,3+1Д4 37,0±1,41 94,2±1,42 
Se после 
лечения 90,3±1,14 88,8+1,17 88,0±1,21 83,4±1,23 71,0±1,07  
ГПО до 
лечения 48,0±1,04 46,4±1,21 45,9±1,09 43,7±2,01 40,8±1,19 55,1+1,31 
ГПО после 
лечения 54,2±1,24 53,8±1,07 51,9+1,12 49,8±2,03 47,2±1,22  
ВГ до  
лечения 24,0±2,10 22,3+1,69 20,4±1,52 19,2±1,73 17,1±1,51 40,7±1,81 
ВГ после 
лечения 35,3+1,72 34,9±1,97 33,3±1,77 32,6±1,44 27,0+1,25  

Следует отметить, что количество 
микроэлемента в плазме в исследуемых 
группах больных в 2,5-1,8 раза ниже (Р< 
0,001), чем в контроле. Если сравнивать 

с группой без почечной недостаточно-
сти, то оно постепенно снижается по 
мере нарастания почечной недостаточ-
ности, начиная со II её степени, где раз-
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личия с группой без ХПН недостовер-
ны, становится статистически значимо 
при III степени (47,9±2,01 мкг/л против 
53,4+1,07 мкг/л, Р<0,01) и становятся 
высоко достоверны при IV степени. Так, 
если при III степени в плазме содержит-
ся 45,3±1,14 мкг/л, то при IV – 37,0±1,41 
мкг/л против 53,4±1,07 мкг/л (Р<0,001). 

Под влиянием лечения селеном 
количество микроэлемента увеличива-
ется во всех группах больных в 1,7-1,9 
раза (Р<0,001), но не достигает уровня 
контроля. Так, у больных с ХПН 0 ко-
личество селена в плазме увеличивается 
до 90,3±1,14 мкг/л против 94,2±1,42 
мкг/л в контроле (Р<0,05), при ХПН I – 
до 88,8+1,17 мкг/л (Р<0,01), при ХПН II 
– до 88,0±1,21 мкг/л (Р<0,002), при ХПН 
III – до 83,4± 1,23 мкг/л (Р<0,001) и у 
пациентов с терминальной ХПН – до 
71,0+1,07 мкг/л (Р<0,001). 

Активность глутатионпероксидазы  
в плазме у обследуемых групп больных 
(см. табл. 2) была ниже, чем у здоровых 
лиц в 1,2-1,4 раза и тем меньше, чем 
больше степень нарушения выдели-
тельной функции почек. Так, у больных  
без ХПН она составила 48,0+1,04 ед. на  
1 г Hb, при I степени ХПН – 46,4±1,21 
ед. на 1 г Hb, при II – 45,9±1,09 ед. на 1 
г Hb, при III – 43,7±2,01 ед. на 1 г Hb и у 
пациентов с IV степенью – 40,8±1,19 ед. 

на 1 г Hb. Различия с контрольной груп-
пой, где активность фермента равнялась 
55,1 ±1,31 ед. на 1 г НЬ, высоко досто-
верна (Р<0,001) у всех больных. Под 
влиянием селенизации произошло уве-
личение исходного уровня, соответст-
венно до 54,2±1,24, 53,8±1,07, 51,9+1,12, 
49,8±2,03 и 47,2±1,22 ед. на 1 г НЬ, оно 
было высоко достоверным у пациентов 
с ХПН 0-И ст. и ХПН IV ст. (Р<0,001). 
При ХПН III ст. различия были менее 
значимы (Р<0,01). По сравнению с ХПН 
IV, у остальных больных увеличение 
достигало более высоких цифр, при-
ближаясь к контролю. Такой факт соот-
ветствует литературным данным о том, 
что у пациентов с терминальной ХПН 
резко ограничивается поступление бел-
ка с пищей (Apostolidis N.S. et al., 2002), 
вследствие чего затрудняется синтез 
белков организма, в том числе и ГПО в  
и так поврежденном (Within J.C. et al., 
2002) тубулярном аппарате почек. Ак-
тивность энзима резко падает (Zachara 
B.A. et al., 2004). В связи с повреждени-
ем тубулярного аппарата и ограничени-
ем поступления белка у таких пациен-
тов даже с увеличением поступления 
селена не удается поднять активность 
фермента до желаемых величин (изме-
нение активности ГПО у наших боль-
ных см. на рис. 1). 

 

 
 
 

Рис. 1. Активность ГПО в ед. на 1 г Hb, до и после лечения заболеваний почек препа-
ратом «Неоселен» в зависимости от степени почечной недостаточности 

Обозначения: 0 – ХПН 0 ст., 1 – ХПН I ст., 2 – ХПН II ст., 3 – ХПН III ст.,  4 – ХПН IV ст..  
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Количество восстановленного глутатиона в плазме у больных и в контрольной 

группе (см. табл. 2) представлено на рис. 2. 
 

Рис. 2. Содержание восстановленного глутатиона в мкмолъ/л в плазме  
пациентов с заболеваниями почек в зависимости от  степени почечной  

недостаточности и под влиянием лечения селеном: 
0 – ХПН 0 ст., 1 – ХПН I ст., 2 – ХПН II ст., 3 – ХПН III ст., 4 – ХПН IV ст. 

 
При сопоставлении цифр содер-

жания восстановленного глутатиона ус-
тановлено, что у больных всех групп 
количество этого субстрата ниже в 1,7-
2,3 раза, чем у здоровых лиц. С увели-
чением степени почечной недостаточ-
ности становится меньше ВГ. Так, у па-
циентов без ХПН ВГ 24,0±2,10 
мкмоль/л, при ХПН I ст. – 22,3±1,69 
мкмоль/л, при ХПН II ст. – 20,4+1,52 
мкмоль/л, при ХПН III ст. – 19,2±1,73 
мкмоль/л, при ХПН IV ст. – 17,1+1,51 
мкмоль/л против 40,7+1,81 мкмоль/л в 

контрольной группе. Достоверность во 
всех случаях высокая (Р<0,001). Под 
влиянием лечения селеном происходит 
нарастание ВГ плазмы в 1,5-1,7 раза 
(Р<0,001 во всех группах), но остается 
достоверно ниже контроля (Р<0,05, 
Р<0,05, Р<0,01, Р<0,02 и Р<0,001 в по- 
рядке нарастания ХПН). 

Сопоставление всех изученных выше 
параметров в принятых единицах под влия-
нием лечения селеном отображено на рис. 3. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 3. Взаимосвязь параметров селенового статуса в зависимости от степени 
ХПН у пациентов с заболеваниями почек 

 0 – ХПН 0 ст., 1 – ХПН I ст., 2 – ХПН II ст., 3 – ХПН III ст., 4 – ХПН IV ст. 
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Из приведенного графика следует, 
что темп восстановления селенового 
статуса падает с нарастанием ХПН бо-
лее круто, чем активность ГПО и уро-
вень восстановленного глутатиона. При 
терминальной ХПН нами проведен рас-
чет корреляции описанных параметров 
до лечения селеном с уровнем креати-

нина в крови. Он равен 0,48 для селена, 
0,36 для ГПО и  0,41 для ВГ, что свиде-
тельствует о довольно тесной отрица-
тельной связи изучаемых показателей. 

Изменения в системе перекисного 
окисления липидов у обследуемых 
больных до и после лечения препаратом 
«Неоселен» приведены в табл. 3. 

Таблица 3  
Состояние процессов липопероксидации и антиокислительной защиты 
при заболеваниях почек до и после лечения препаратом «Неоселен» 

 

Группы больных 
Е 

232/220, 
ед. 

Е 
278/220, 
ед. 

ТБК-активные 
продукты, 

мкмоль/мг липидов 

Каталаза, 
нмоль/мг эритро-
цитарного белка 

ПРЭ, % гемоли-
зированных 
клеток 

Хр. пиелонефрит 
без ХПН до леч. 
После леч. 1,31±0,25 

0,69±0,24 
1,05±0,29 
0,58±0,17 

3,38±0,62 
1,74±0,28 

10,27±2,12 
16,88±1Д9 

6,49±1,22 
4,42±0,87 

Хр. гломерулонеф-
рит без ХПН до леч. 
После леч. 

1,33±0,33 
0,71±0,21 

1,17±0,31 
0,56±0,21 

3,81±,67 
1,68±0,21 

11,35±1,79 
16,94±0,97 

10,62±2,04 
5,54±0,78 

ХПНО до леч.  
После леч. 

1,31±0,19 
0,68±0,24 

1,17±0,25 
0,59±0,19 

3,37±0,44 
1,70±0,13 

10,44±2,02 
17,04±1,54 

8,45±2,13 
4,96±0,61 

ХПН I до леч.  
После леч. 

1,32±0,33 
0,69±0,22 

1,18±0,23 
0,57±0,21 

3,61±0,72 
1,72±0,30 

10,27±1,92 
17,31±1,63 

7,99±1,14 
4,43±1,28 

ХПН II до леч.  
После леч. 

1,32±0,36 
0,68±0Д8 

1,17±0,26 
0,58±0,18 

3,58±,62 
1,71±0,24 

9,87±2,14 
16,55±1,47 

8,97±2,70 
4,58±0,66 

ХПН III до леч.  
После леч. 

1,33±0,31 
0,70±0,25 

1,21±0,24 
0,61±0,12 

3,99±0,59 
1,82±0,27 

9,69±2,09 
16,07±1,91 

11,79±2,01 
5,51±0,86 

ХПН IV до леч.  
После леч. 

1,35±0,34 
0,84±0,32 

1,34±0,27 
0,62±0,17 

4,71±0,46 
1,86±0,23 

9,29±1,87 
15,32±2,11 

12,07±2,82 
6,62±0,54 

Хр. пиелонефрит с 
ХПН IV до леч.  
После леч. 

1,38±0,29 
0,82±0,22 

1,27±0,41 
0,64±0,15 

4,58±0,58 
1,89±0,19 

8,78±2,21 
15,91±1,65 

11,42±3,02 
6,12±0,77 

Хр. гломерулонеф-
рит с ХПН IV  
до леч.  
После леч. 

 
 

1,39*0,31 
0,84±0,19 

 
 

1,35±0,38 
0,64±0,17 

 
 

4,86±0,71 
1,89±0,22 

 
 

8,97±2,12 
15,34±1,19 

 
 

13,19±2,42 
7,38±0,67 

Контрольная  
группа, п=34 0,45±0,17 0,27±0,08 1,06±0,26 18,19±2,08 4,02±1,32 

 
Показательной у наших больных 

является оценка состояния процессов 
ПОЛ по относительному содержанию  

начальных продуктов (Е 232/220 и Е 
278/220). Найдено, что у больных ХП 
и ХГ выявляются достоверно большие 
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показатели по сравнению с контролем: 
соотношение Е 232/220 увеличено на 
191 % и 196 %, а Е 278/220 – на 289 % 
и 333 % соответственно (Р<0,001). 
Между группами статистически зна-
чимых различий не установлено. Сле-
дует отметить, что второе соотноше-
ние при ХГ выросло несколько боль-
ше, чем при ХП. При терминальной 
ХПН также отмечаются несколько бо-
лее высокие показатели, чем в осталь-
ных группах. Под влиянием терапии 
селеном соотношение Е 232/220 

уменьшилось при ХП на 47,3 %, с 1,31 
±0,25 ед. до 0,69+0,24 ед., а при ХГ с 
1,33+0,33 ед. до 0,71+0,21 ед. соответ-
ственно. Таким же образом произошло 
и снижение соотношения Е 278/220: 
при ХП – на 44,8 %, с 1,05±0,29 ед. а 
при ХГ – на 52,1 %, с 1,17±0,31 ед. до 
0,56±0,21 ед. Чтобы оценить эффек-
тивность лечения на фоне терминальной 
почечной недостаточности, мы сравнили 
содержание в плазме начальных продук-
тов ПОЛ при ХП и ХГ, осложненными 
ХПН IV степени (см. рис. 4). 

 
 

 
 
Рис. 4. Изменение содержания начальных продуктов ПОЛ (Е232/220 и Е 278/22 в ед.)  
в  изопропанольной  фазе липидного  экстракта  крови у  больных с ХП  и ХГ,  

осложненных ХПН IV ст., под влиянием лечения препаратом «Неоселен» 
 

Обозначения: 1 – ХП до лечения, 2 – ХП после лечения, 3 – ХГ до лечения,  
4 – ХГ после лечения 

 
Из   приведенного   изображения   

становится   видно,   что   снижение  
количества начальных продуктов ПОЛ 
при обоих заболеваниях более выра-
жено по показателю Е278/220. В то же 
время, в группе больных с ХП без уче-
та ХПН снижение этого показателя 
является более резким, а при ХГ – го-
раздо меньшим. Такое впечатление  
создается, видимо в связи с достаточ-
но высокой вариабельностью показа-

теля из-за неустойчивости определяе-
мых продуктов. В то же время, даже 
под влиянием лечения уровень содер-
жания начальных продуктов в плазме 
больных остается почти в 2 раза более 
высоким, чем у здоровых лиц. Наибо-
лее высокие цифры наблюдаются у 
пациентов с ХПН IV степени. У них же 
после лечения понижение этого показа-
теля происходит до меньших цифр. 

Количество промежуточных про-
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дуктов ПОЛ определяли по уровню  
ТБК-активных продуктов плазмы кро-
ви, выраженному в мкмоль/мг липи-

дов. Уровень ТБК-позитивных суб-
станций у больных с ХП и ХГ пред-
ставлен на рис. 5. 

ТБК-активные продукты мкмоль/мг липидов 

 
 
Рис. 5. ТБК – активные продукты, мкмоль/мг липидов в плазме больных с ХП  и ХГ 

под влиянием лечения селеном 

Обозначения: 1 – ХП до лечения, 2 – ХП после лечения, 3 – ХГ до лечения,  
4 – ХГ после лечения, К – контрольная группа 

 
Уровень ТБК-активных субстан-

ций у пациентов с ХП составил 
3,38±0,62 мкмоль/мг липидов, что со-
ставило 318 % от цифр, найденных в 
контрольной группе (Р<0,001). У боль-
ных с ХГ цифры были несколько вы-
ше – 3,81 ±0,67 мкмоль/мг липидов, 
359 % от уровня контроля (Р<0,001). 
Под влиянием восстановления селено-
вого статуса произошло снижение  
этих продуктов в плазме пациентов 
соответственно в 1,9 и 2,2 раза, до 
1,74±0,28 и 1,68±0,21 мкмоль/мг ли-
пидов (Р<0,002 и Р<0,05). У пациентов 
с ХП уровень еще достоверно превы-
шал контроль (Р<0,05), а у больных с 
ХГ различия с контролем стали недос-
товерны. Эти факты соответствут на-
блюдениям некоторых авторов 
(Koenig J.S., et al, 1997, Onganjooth L. 
et al., 1996), которые отмечают повы-

шенные цифры как начальных про-
дуктов ПОЛ, так и промежуточных у 
больных с почечной патологией. 

Количество ТБК-активных про-
дуктов увеличивалось по мере разви-
тия хронической почечной недоста-
точности. Так, если у пациентов без 
ХПН наблюдалось превышение кон-
троля в 3,2 раза (3,37±0,44 мкмоль/мг 
липидов против 1,06±0,26 в контроль-
ной группе, Р<0,001), то при ХПНI ст. 
и II ст. – в 3,4 раза (3,61+0,72 и 
3,58+0,62 мкмоль/мг липидов, Р<0,05 
и Р<0,001 соответственно), при ХПН 
III ст. – в 3,8 раза (3,99+,59 мкмоль/мг 
липидов, Р<0,001), а при ХПН IV ст. – 
в 4,4 раза (4,71 ±0,46 мкмоль/мг липи-
дов, Р<0,001). Под влиянием лечения 
селеном уровень ТБК-активных про-
дуктов резко снизился (в 2-2,5 раза) – 
см. рис. 6. 
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До лечения   После лечения   Контроль 
 

Рис. 6.   ТБК-активные   продукты,   мкмоль/мг  липидов   в  плазме   больных    
с заболеваниями почек в зависимости от степени ХПН. 

 
Обозначения: 0 – ХПН 0 ст., 1 – ХПН I ст., 2 – ХПН II ст., 3 – ХПН III ст., 4 – ХПН 

IV ст., 5  – контроль 
 

Так, у пациентов без ХПН он стал 
1,7±0,13 мкмоль/мг липидов, при ХПН I 
ст. – 1,72±0,30, при ХПН II ст. – 
1,71±0,24, при ХПН III ст. а при ХПН IV 
ст. – 1,89 мкмоль/мг липидов. Цифры  
различий достоверны (Р<0,05, Р<0,01, 
Р<0,01, Р<0,01 и Р<0,001 соответствен-
но). В то же время, количество этих со-
единений оставалось более, чем в 1,5 
раза выше, чем в контрольной группе. 
Возможно, это связано с тем, что и уро-
вень обеспеченности селеном пациентов 
не достиг цифр, зафиксированных в 
контрольной группе. Это согласуется 
также с колебаниями активности ГПО и 
количества восстановленного глутатио-
на. 

Из показателей первой линии за-
щиты от перекисей у наших больных 
определяли уровень активности катала-
зы крови в нмоль/мг эритроцитарного 
белка (см. табл. 3). Установлено, что 
уровень активности данного фермента 
как     при     хроническом     пиелонеф-
рите,     так     и     при     хроническом 

(Р<0,05), но осталось выше уровня кон-
троля. По-видимому, процессы ПОЛ 
при хроническом гломерулонефрите 
выражены ярче и меньше поддаются 
обратному развитию под влиянием ле-
чения. Известно, что ХГ, патогенетиче-
ски поддерживающийся аутоиммунным 
механизмом, менее склонен к ремиссии, 
в то время как пиелонефрит достаточно 
хорошо поддается антибактериальной 
терапии. Были изучены колебания про-
цента гемолизированных эритроцитов в 
зависимости от степени хронической 
почечной недостаточности и влияние 
терапии селеном. Установлено, что наи-
более высокие значения данного пока-
зателя наблюдаются при III—IV степе-
нях ХПН. Так, если у больных без ХПН 
процент гемолизированных клеток пре-
вышал контроль в 2,1 раза (8,4512,13 % 
против 4,02±1,32 %), при ХПН I ст – в 2 
раза (7,99+1,14 %), при ХПН II ст. – в 
2,2 раза (8,97±2,7 %, Р<0,05), при ХПН 
III ст. – в 2,9 раза (11,79±2,01%, Р<0,01), 
при ХПН IV ст. – в 3 раза (12,07±2,82 %, 
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Р<0,02). Под влиянием лечения процент 
гемолизированных эритроцитов снизил-
ся в 1,7-2,1 раза. Однако в связи с раз-
бросом индивидуальных значений ста-
тистически достоверны различия только 
при ХПН I ст. и ХПН III ст. (Р<0,05 и  
Р<0,01 соответственно). 

Учитывая изложенное выше, мож-
но считать, что при возникновении и 
течении хронических заболеваний по-
чек на фоне дефицита селена, формиру-
ется порочный круг: недостаточное по-
ступления микроэлемента в организм 
человека влечет за собой ослабление 
антиоксидантной защиты и иммунитета. 
Это создает благоприятный фон для 
возникновения хронических заболева-
ний почек, в патогенезе которых участ-
вуют воспаление и оксидативный 
стресс. Развитие этих патологий нару-
шает функцию тубулярного аппарата 
почек, ответственного за синтез селен- 

 
 

содержащих белков. Нарушается усвое-
ние поступающего селена и падает ко-
личество селензависимых ферментов-
антиоксидантов и вновь по кругу. Та-
ким путем заболевание может быстрее 
прогрессировать и приводить к разви-
тию ХПН. 

Разрыв порочного круга в любом 
месте облегчит течение и затормозит 
прогрессирование болезни, улучшит 
функцию почек. Поэтому оправдано на-
значение препаратов селена пациентам 
с хроническими заболеваниями почек. 
Наши наблюдения показывают на эф-
фективность и патогенетическую оп-
равданность такого лечения, даже при 
высоких степенях ХПН. Последнее 
предположение подтверждается нали-
чием отрицательной тесной корреля-
тивной связи между уровнем креатини-
на в крови, количеством селена и ВГ, 
активностью ГПО. 
__________________________________ 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


