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Резюме

Изучено содержание селена в сыворотке крови у больных с острым  коронарным  синдромом без стойкого подъ-
ема сегмента ST. У данной группы больных установлено снижение содержания селена в сыворотке крови (среднее 
содержание 61,6±1,6 мкг/л при оптимальном уровне 115 – 120 мкг/л). Выявлена взаимосвязь между процессами 
свободнорадикального окисления и содержанием селена в сыворотке крови у  больных с острым  коронарным  
синдромом без стойкого подъема сегмента ST. На фоне снижения содержания селена в сыворотке крови отмечается 
активация процессов свободнорадикального окисления в сыворотке крови у данной группы пациентов. 
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19

Оксидативный стресс, приводящий к резкой интен-
сификации свободнорадикальных процессов, является 
следствием усиленного образования активных форм 
кислорода (АФК) – супероксидного анион-радикала 
(О2), гидроксил-радикала (НО2) и оксида азота (NO), а 
также потенциальных эндогенных прооксидантов [1]. 

В противовес свободнорадикальным процессам в 
организме существует антиоксидантная система, пред-
ставленная в первую очередь антиоксидантными фер-
ментами. Особое место занимает система глютатиона, 
ключевыми компонентами которой являются селенсо-
держащие энзимы [8, 12]. 

Эссенциальность селена в питании человека была 
впервые установлена в 1957 г. [15]. Значимая роль се-
лена в защите сердечно-сосудистой системы выявлена 
в исследованиях ������������������������������������   J�����������������������������������   . ���������������������������������   Nuve�����������������������������    1996 г. [13]. Селен  необхо-
дим для образования фермента глютатионпероксида-
зы, который способен инактивировать гидроперекиси 
липидов и перекись водорода, что приводит к обрыву 
цепного свободнорадикального окисления, активация 
которого, как известно, является важным механиз-
мом развития атеросклероза и ишемической болезни 
сердца [2]. Установлено, что дефицит селена (ниже 
45 мкг/л) в сыворотке крови является фактором риска 
развития коронарных заболеваний [2, 7].  

В исследованиях Ю.Г. Ковальского и соавт.[4] у 
здоровых жителей г. Хабаровска и детей препубертат-
ного возраста установлен «субоптимальный статус» 
селена, характеризующийся уровнем микроэлемента 
в сыворотке крови в пределах 60-80% от величины 
физиологической нормы (т. е. в пределах 70-90 мкг/л).

В доступной нам  литературе не обнаружены дан-
ные о селеновом статусе  и биогенезе  реакционных, 
короткоживущих активных форм кислорода у лиц с  
острым коронарным синдромом  без стойкого подъема 
сегмента ST. 

Целью настоящего исследования явилось изучение 
содержания селена и  активности процессов свободно-
радикального окисления   в сыворотке крови  у боль-
ных с острым коронарным синдромом без стойкого 
подъема сегмента ST (ОКСБП ST).

Материалы и методы
С острым  коронарным  синдромом без стойкого 

подъема сегмента �������������������������������ST����������������������������� были обследованы 122 пациен-
та  в возрасте от 60 до 74 лет (средний возраст  68±2,5 
лет). Среди них  мужчин было 47 чел. (38,5%), женщин 
- 75 (61,5%). Все пациенты находились на стационар-

ном лечении в кардиологическом отделении Городской 
клинической больницы № 11 Управления здравоохра-
нения администрации г. Хабаровска.

Больные были разделены на три группы: первая (23 
чел.) с впервые возникшей стенокардией, вторая груп-
па (66 чел.) — с прогрессирующей стенокардией (у 
больных отмечалось учащение приступов ангинозных 
болей, отрицательная ЭКГ-динамика), третья группа 
пациентов (33 чел.) — с  острым инфарктом миокарда 
без зубца Q.

Больные с впервые возникшей стенокардией до по-
ступления в стационар не принимали общепринятые 
лекарственные препараты по лечению ИБС.

Вторая и третья группы больных получали стан-
дартную терапию согласно рекомендациям Всерос-
сийского научного общества кардиологов по лечению 
острого коронарного синдрома без стойкого подъема 
сегмента �����������������������������������������ST��������������������������������������� 2007 [5], включающую в себя прием: ан-
тикоагулянтов и дезагрегантов, �������������������� b������������������� -блокаторов, нитра-
тов, статинов.

Критерием исключения явились больные с наруше-
ниями ритма сердца, хронической сердечной недоста-
точностью III и I��������������������������������V������������������������������� ФК по Нью-Йоркской классифика-
ции, декомпенсацией сахарного диабета.

Группу сравнения составили  30 чел. (15 мужчин и 
15 женщин) без клинических проявлений кардиальной 
патологии  в возрасте 60-70 лет.

План обследования включал общепринятые ме-
тодики (клинико-лабораторные исследования, ЭКГ, 
ЭхоКГ проводилась на аппарате ультразвуковой диа-
гностики «Logic-5 Expert»).

Уровень селена в сыворотке крови определяли флу-
ориметрическим методом [3] с применением в каждой 
серии определений реферанс-стандартов сыворотки 
крови �������������������������������������������     N������������������������������������������     23-КТ (�����������������������������������    Nippan�����������������������������     ����������������������������   Co��������������������������   , ������������������������  Oslo��������������������  ) с регламентирован-
ным содержанием ��������������������������������    Se������������������������������     88 мкг/л. Исследования прово-
дили в  токсикологической лаборатории НИИ питания 
РАМН.

С помощью хемилюминесцентного (хмл) анализа 
оценивали свободнорадикальный статус в  сыворотке 
крови по методикам, описанным нами ранее [6]. Опре-
деляли Ssp (интенсивность свободнорадикального 
окисления), h (содержание гидроперекисей липидов), 
Sind-1 (скорость накопления перекисных радикалов), 
S����������������������������������������������    lum�������������������������������������������     (скорость накопления гидроксильных радика-
лов). Интенсивность хмл выражали в относительных 
единицах.

S.V. Pyatnickaya1, S.S. Rud1, U.G. Kovalskij1, O.A. Lebedko2, I.P. Gerasimova2, S.G. Napolova2

CONCENTRATION OF  SELENIUM AND  FREE RADICAL OXIDATION OF BLOOD SERUM IN  ON 
DEVELOPMENT ELDERLY PATIENTS WITH ACUTE CORONARY SYNDROME WITHOUT PERSISTENT ST 

SEGMENT ELEVATION

1Far Eastern State Medical University; 
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Summary

The selenium concentration in blood serum was studied in patients with acute coronary syndrome without persistent ST 
segment elevation. This group had decreased selenium in blood serum  (the average value 61,6 ± 1,6 mg / l at the optimum 
level of 115 - 120 mg / l). The relationship was established between free radical status and blood serum  selenium content 
in patients with acute coronary syndrome without persistent ST segment elevation. Decrease selenium in blood serum is 
characterized by activation of free radical processes in blood serum of these patients.

Key words: selenium, acute coronary syndrome, free radical oxidation.
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Исследование свобонорадикального статуса в сы-
воротке крови выполняли в Центральной научно-ис-
следовательской лаборатории ГБОУ ВПО ДВГМУ 
(зав. лабораторией – засл. деятель науки РФ, д-р мед. 
наук, проф. С.С. Тимошин).

Полученные результаты были подвергнуты 
статистической обработке. Вычисляли: средний 
показатель (М), ошибку средней арифметиче-
ской (m). Достоверность различий оценивали 
по ����������������������������������������    t���������������������������������������    -критерию Стьюдента для независимых вы-
борок с нормальным распределением данных. 
В тех случаях, когда распределение отличалось 
от нормального, применяли непараметрический 
метод: критерий Манна-Уитни. При анализе зави-
симости непараметрических данных был использован 
коэффициент ранговой корреляции Спирмена.  

Статистический анализ результатов исследования 
проводили с  помощью ПК на базе процессора Intel 
Pentium IV с использованием программы Microsoft 
office Excel 2003 для Windows XP, Statistica 6,0 (Basic 
Statistics / Tables). Различия между группами счи-
тали достоверными при значении показателя не 
менее чем p<0,05.

Результаты и обсуждение
У обследованных больных с ОКС БП ������������ST����������  установ-

лено статистически значимое снижение селена сыво-
ротки крови (табл. 1). Среднее содержанием селена в 
сыворотке крови составило 61,6±1,6 мкг/л, что ниже 
оптимального значения (115-120 мкг/л).

Таблица 1

Содержание селена (мкг/л) в сыворотке крови у пациентов 
с острым коронарным синдромом без стойкого подъема 

сегмента ST (М ± m)

Группы обследованных больных n Сыворотка крови 
(мкг/л)

Группа сравнения 30 81,2 ± 1,9
Впервые возникшая стенокардия 23 72,4 ± 1,5*/ #
Прогрессирующая стенокардия 66 62,7 ± 1,7*/ **/ #
Острый инфаркт  миокарда без зубца Q 33 49,6 ± 1,7*

Примечания. * – достоверность различий между показателями 
по отношению к группе сравнения, р < 0,05; ** – достоверность раз-
личий между показателями по отношению к группе больных с впер-
вые возникшей стенокардией; # – достоверность различий  между 
показателями  по отношению к группе больных с  острым инфарктом 
миокарда без зубца Q, р < 0,01. 

В группе больных с впервые возникшей стенокар-
дией содержание селена в сыворотке крови составило 
72,4±1,5 мкг/л, в группе больных с прогрессирующей 
стенокардией — 62,7±1,7 мкг/л.  Обращает на себя 
внимание то, что в группе больных  с острым инфар-
ктом  миокарда без зубца Q среднее содержание селена 
в сыворотке крови  приближалось к критическим зна-
чениям и составило  49,6 ±1,7 мкг/л.

В свете полученных нами результатов интересны 
исследования C.R. Sinning et. al., 2007 г. [14], которые 
показали, что у больных с острым коронарным син-
дромом  и  пониженным содержанием селена в сыво-
ротке крови отмечалось достоверное повышение слу-
чаев развития осложнений и показателей смертности. 
Коррекция селенового статуса достоверно снижала 

смертность и количество осложнений у данной груп-
пы пациентов.  

Известно, что селен участвует в формировании 
перекисной  резистентности и перекисного гомеоста-
за, тем самым препятствуя  образованию чрезвычайно 
токсичного гидроксил-радикала — инициатора пере-
кисного окисления липидов [10]. Дефицит селена при-
водит к активации свободнорадикальных процессов. 
Под действием активных форм кислорода происходит 
формирование окисленно-модифицированных липо-
протеинов низкой плотности. 

Первичной мишенью окисленно-модифицирован-
ных липопротеинов низкой плотности является сосу-
дистый эндотелий, дисфункция которого приводит к 
нестабильности атеросклеротической бляшки с фор-
мированием клиники острого коронарного синдрома 
[9, 11].

Ранее мы характеризовали процессы свободнора-
дикального окисления сыворотки крови у больных с 
острым коронарным синдромом. Нами обнаружено 
статистически достоверное превышение всех ХМЛ 
- показателей   по отношению к аналогичным пока-
зателям группы сравнения. Отмечалось повышение 
генерации активных кислородных метаболитов на 
48,4%  (Ssp), радикалов перекисных природы (Sind-
1) на 51,8% и гидроперекисей липидов (h) на 22,8%  
в группе больных с острым инфарктом миокарда без 
зубца Q (табл. 2) [6].

Таблица 2

Показатели хемилюминесценции (отн. ед.) в сыворотке 
крови у пациентов с острым инфарктом миокарда без зубца 

Q (М ± m)

Показатель Группа срав-
нения, n=30

Группа больных с острым 
инфарктом миокарда без зубца 

Q, n=33
Ssp 0,126±0,004 0,187±0,004*
Sind -1 0,274±0,006 0,416±0,001*
h 0,123±0,001 0,151±0,001*

Примечание. * – достоверность различий между показателями 
по отношению к группе сравнения, р < 0,05.

При проведении корреляционного анализа у  боль-
ных с острым инфарктом миокарда без зубца �������Q������ уста-
новлена достоверная отрицательная связь средней 
силы между содержанием селена в сыворотке крови и 
ХМЛ-показателями: Slum (r=-0,39, р<0,05), h (r=-0,61, 
р<0,05), Sind-1 (r=-0,54, р<0,05) .  

Таким образом, полученные нами данные свиде-
тельствуют о снижении содержания селена и акти-
вации свободнорадикальных процессов в сыворотке 
крови у больных с острым коронарным синдромом без 
стойкого подъема сегмента �������������������������ST�����������������������, а также о сопряженно-
сти процессов формирования селенового и свободно-
радикального статусов  у данных пациентов.

Выводы
1. У обследованных больных с острым коронарным 

синдромом без стойкого подъема сегмента �����������ST��������� установ-
лено снижение содержания селена в сыворотке крови 
(среднее содержание составляет 61,6±1,6 мкг/л при 
оптимальном уровне 115 - 120 мкг/л).

2. В группе  пациентов с острым инфарктом мио-
карда без зубца ����������������������������������Q��������������������������������� наблюдалось статистически досто-
верное снижение содержания селена в сыворотке кро-
ви  и активация свободнорадикальных процессов.
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Резюме

С целью выявления прогностических критериев прогрессирования недостаточности кровообращения при хро-
ническом легочном сердце обследовано 94 больных хронической обструктивной болезнью легких (ХОБЛ). Прове-
денный факторный анализ позволил выделить 10 факторов, определяющих формирование недостаточности кро-
вообращения у больных ХОБЛ. При этом предикторами прогрессирования сердечной недостаточности являются 
нарушения легочной гемодинамики, в частности, изменения систолической и диастолической функций правого 


