
ми ремоделирования лЖ. наличие артериальной гипер-
тензии обусловливает более частое формирование такой 
гемодинамически невыгодной геометрической модели 
лЖ, как его концентрическая гипертрофия. нарушения 
архитектоники лЖ и его диастолической функции выяв-
лены также у подавляющего большинства больных с нор-
мотонией. нарушения диастолического наполнения лЖ 
зависят не только от нарастания массы миокарда лЖ, но 
и от характеристик его полости, то есть от геометричес-
кой модели архитектоники лЖ. 
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влияние терапии сОрбиферОм и триОвитОм  
на сОдержание селена КрОви и мОчи, глутатиОна  

КрОви у бОльных железОдефицитнОй анемией,  
ОслОжненнОй миОКардиОдистрОфией 

Читинская государственная медицинская академия, г. Чита

известно, что в развитии миокардиодистрофии на 
фоне железодефицитной анемии существенную роль иг-
рают нарушения перекисного окисления липидов (Пол) 
и антиоксидантной защиты крови (аоЗ), дислипидемии, 
электролитные нарушения, дисрегуляция нейроэндок-
ринных взаимоотношений, изменения содержания цито-
кинов [2, 5, 6, 10]. Показана корреляционная взаимосвязь 
указанных нарушений метаболизма у больных железо-
дефицитной анемией с изменениями функциональных 
и структурных показателей работы сердца, выявленных 
при проведении электрокардиографии, эхокардиографии 
с допплерографией [5]. В литературе имеются немного-
численные данные о том, что у больных железодефицит-
ной анемией, наряду с железодефицитом, имеет место 
дефицит селена [7, 11]. известно, что основная биоло-

гическая функция селена в организме заключается в ан-
тиоксидантной защите, поскольку селен входит в состав 
фермента глутатионпероксидазы [1]. Поэтому включение 
в программу комплексного лечения больных железоде-
фицитной анемией, наряду с ферропрепаратами, средств, 
содержащих селен, способствует не только устранению 
селенодефицита, но и более успешному лечению анемии, 
а также более эффективной коррекции метаболических 
нарушений, в первую очередь в системе Пол-аоЗ [7].

доказана роль дефицита селена в развитии ряда па-
тологических состояний сердечно-сосудистой системы: 
эндемической селенодефицитной дилатационной карди-
омиопатии, застойной кардиомиопатии, раннего атероск-
лероза, ишемической болезни сердца [3, 4, 12]. У больных 
анемической миокардиодистрофией практически не изу-
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резюме

цель: изучить содержание селена крови и мочи, глу-
татиона крови у 18 больных хронической постгемор-
рагической железодефицитной анемией, осложненной 
миокардиодистрофией до лечения и после проведения те-
рапии сорбифером и триовитом.

было выявлено снижение содержания селена крови у 
больных анемией в 1,8 раза, уровень селена мочи не из-
менялся, содержание глутатиона было уменьшено за счет 
фракции восстановленного глутатиона. на фоне прове-
денного лечения содержание селена крови увеличилось 
на 80%, уровень селена мочи не изменился, содержание 
глутатиона крови повысилось за счет увеличения уровня 
восстановленного глутатиона на 60%.

E.V. Goncharova, A.V. Govorin

thE INfluENCE Of SOrbIfEr AND trIOVIt 
trEAtMENt ON blOOD AND urINE SElENIuM, 
blOOD GlutAthIONE CONtENt IN PAtIENtS  

wIth IrON DEfICIENCy ANEMIA  
COMPlICAtED wIth CArDIOMyOPAthy

Chita State Medical Academy, Chita

Summary

the aim: to study blood and urine selenium, blood gluta-
thione content in 18 patients with iron deficiency anemia com-
plicated with cardiomyopathy before and after Sorbifer and 
triovit therapy.

1,8 times decrease of blood selenium content was revealed 
in patients with anemia. the levels of urine selenium were not 
changed. the glutathione content was decreased because of re-
duced glutathione fraction. After the course of treatment blood 
selenium content increased on 80%, urine selenium levels were 
not changed, the blood glutathione content increased on 60% 
because of reduced glutathione fraction.

чалось содержание в крови селена и глутатиона, а также 
не исследовалось комплексное влияние препаратов железа 
и селена на указанные показатели. В этой связи целью на-
шего исследования явилось изучение уровня селена крови 
и мочи, глутатиона крови у больных анемической миокар-
диодистрофией до лечения и после применения сорбифера 
в сочетании с селенсодержащим препаратом «Триовит».

материалы и методы
Было изучено содержание селена крови и мочи, глу-

татиона крови у 18 больных хронической постгеморраги-
ческой железодефицитной анемией I-III степени тяжести, 
осложненной миокардиодистрофией, проходивших лече-
ние в гематологическом отделении областной клиничес-
кой больницы г. Читы, и у 16 практически здоровых лиц. 
Средний возраст больных составил 40,7±10,6 лет, средний 
уровень гемоглобина крови — 80,4±8,9 г/л. В исследование 
не включали пациентов с онкологическими заболеваниями, 
ишемической болезнью сердца, артериальной гипертензи-
ей, другими видами анемий, а также беременных женщин. 
Всем больным проводили полное клинико-гематологичес-
кое обследование. анемическую миокардиодистрофию 
диагностировали на основании клинических и инструмен-
тальных критериев (Экг, эхокардиография с проведением 
допплерографии) [2]. Уровень селена в венозной крови и 
в суточной моче исследовали по методу определения мас-
совой концентрации, гоСТ 19413-89 (и.и. назаренко, 
1974) [9]. Содержание селена в крови выражали в мкг/л, 
в моче — в мкг/сут. Содержание глутатиона в венозной 
крови определяли методом, основанным на способности 
кислоторастворимых тиоловых группировок при взаимо-
действии с 5,5’-дитио-бис (2-нитробензойной кислотой) 
образовывать окрашенное соединение — тио-2-нитробен-
зойную кислоту, и выражали в ммоль/л [8]. исследуемые 
показатели оценивали повторно через 2 мес. лечения по 
схеме: препарат железа «Сорбифер дурулес» (2 табл./сут, 
что соответствует 200 мг Fе2+) в течение месяца в сочета-
нии с комплексным препаратом «Триовит» (содержит ви-
тамины а, е, С, микроэлемент селен) в дозе 2 капс./сут в 
течение 2 мес.

Статистическая обработка полученных результатов 
проводилась при помощи электронных таблиц EXCEL 

2002 для Windows (Microsoft, USA). Перед началом ана-
лиза вариационные ряды тестировались на нормальность. 
для сравнения контрольной и группы больных Жда ис-
пользовали критерий Стьюдента, а для анализа повтор-
ных измерений вычисляли парный критерий Стьюдента. 
Статистически значимыми считали различия при р<0,05. 
Результаты представлены как M±SD, где М — выбороч-
ное среднее, SD — стандартное отклонение.

результаты и обсуждение
Было установлено снижение содержания селена кро-

ви у больных Жда, осложненной миокардиодистро-
фией, по сравнению с контрольной группой, в 1,8 раза 
(р<0,001) (таблица). Уровень селена в моче у больных 
анемией практически не отличался от контроля. Содер-
жание общего глутатиона крови у больных Жда, ослож-
ненной миокардиодистрофией, оказалось снижено на 
17,7%, по сравнению с группой контроля, за счет умень-
шения уровня восстановленного глутатиона — на 18,5% 
(р<0,05). При этом концентрация окисленного глутатио-
на практически не менялась.

После применения у больных анемией, осложненной 
миокардиодистрофией, сорбифера в сочетании с трио-

содержание селена в крови и моче, глутатиона в крови  
у больных железодефицитной анемией,  

осложненной миокардиодистрофией,  
до и после лечения сорбифером и триовитом (M±SD)

Показатель контроль 
(n=15) 

Больные Жда
до лечения 

(n=18) 
после лечения 

(n=18) 

Селен крови, мкг/л 119,91 
±14,72 

65,28 
±22,91* 

117,78 
±23,07*** 

Селен мочи, мкг/сут 26,75 
±19,17 

23,44 
±9,34 

29,39 
±12,68 

глутатион восстановлен-
ный, ммоль/л 

941,57 
±213,14 

767,19 
±146,43** 

1223,70 
±167,15**,*** 

глутатион окисленный, 
ммоль/л 

152,27 
±28,46 

132,58 
±28,74 

166,35 
±26,53 

глутатион общий, ммоль/л 1093,84 
±225,31 

899,77 
±134,26** 

1390,05 
±171,12 **,*** 

Примечания. * р<0,001 — достоверность различий по сравнению с 
контрольной группой; ** р<0,05 — достоверность различий по сравне-
нию с контрольной группой; *** р<0,001 — достоверность различий по 
сравнению с группой больных до лечения. 
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витом было выявлено увеличение уровня селена крови 
на 80,4% (р<0,001) (таблица). Содержание селена мочи 
практически не изменилось. Уровень общего глутатиона 
у больных Жда на фоне проведенного лечения повы-
сился на 54,5%, за счет увеличения содержания восста-
новленного глутатиона — на 59,5% (р<0,05). При этом 
содержание общего и восстановленного глутатиона даже 
превышало показатели группы контроля в среднем в 1,3 
раза (р<0,05), а уровень окисленного глутатиона практи-
чески не изменился.

Таким образом, у больных анемической миокардио-
дистрофией имеется выраженный дефицит селена в крови. 
недостаток этого микроэлемента, вероятно, обусловлен 
его недостаточным поступлением с пищей, поскольку 
Читинская область, на территории которой проводилось 
исследование, является селенодефицитной эндемической 
зоной [3]. недостаток селена в организме может приво-
дить к снижению антиоксидантной защиты клеток [1, 3, 
4, 7, 11, 12]. Выявленные в нашем исследовании низкие 
уровни глутатиона и селена крови, входящие в состав важ-
ного антиоксидантного фермента глутатионпероксидазы, 
свидетельствуют о снижении аоЗ у больных анемической 
миокардиодистрофией. Указанные изменения могут при-
водить к усилению Пол - свободнорадикальному цепно-
му процессу, неконтролируемый рост которого вызывает 
необратимые повреждения мембран различных клеток, 
лежащие в основе висцеропатий у больных железодефи-
цитной анемией, в частности, миокардиодистрофии.

коррекция селенодефицита, наряду с приемом пре-
парата железа, у больных анемической миокардиодист-
рофией приводит к нормализации показателей селена и 
восстановленного глутатиона крови. Вероятно, это спо-
собствует увеличению образования глутатионперокси-
дазы и усилению процессов аоЗ кардиомиоцитов, что, 
в свою очередь, может сдерживать избыточную липопе-
роксидацию и оказывать протективное действие на клет-
ки миокарда.

Таким образом, у больных с железодефицитной ане-
мической миокардиодистрофией имеется дефицит селена 
в крови, что, возможно, приводит к снижению антиокси-
дантной защиты организма и усилению процессов Пол, 

лежащих в основе повреждающего действия на карди-
омиоциты. Применение у данной категории пациентов, 
наряду с ферротерапией, селенсодержащего препарата 
«Триовит» способствует устранению дефицита селена 
крови, повышению антиоксидантной защиты кардиоми-
оцитов и предупреждению прогрессирования дистрофи-
ческого процесса в миокарде.
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