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Хімічні елементи є одним із найважливіших ком-
понентів екологічного портрета людини, а обмін хі-
мічних елементів між зовнішнім та внутрішнім се-
редовищем організму є системоутворюючим фак-
тором гомеостазу (Панченко Л.Ф. и соавт., 2004). 
Зміни вмісту хімічних елементів, зумовлені харчу-
ванням, екологічними та географічними фактора-
ми чи захворюваннями, створюють фон для форму-
вання певної нозологічної форми. Результати екс-
периментальних та клінічних досліджень свідчать, 
що зміни елементного статусу не лише роблять свій 
внесок у патогенез ряду захворювань, але і є важ-
ливим чинником модифікації відповіді організму 
людини на фармакологічну дію (Бакулин И.Г. и со-
авт., 2006; Авцын, А.П. и соавт., 1991; Скальный А.В. 
и соавт., 2004).

В останні роки в медицині все більш уваги при-
діляють вивченню мікроелементного статусу орга-
нізму людини і розробці методів корекції його пору-
шень при різних захворюваннях (Бакулин И.Г. и со-
авт., 2006). 

Серед 27 біогенних елементів особливе місце 
займає 34-й елемент шостої групи періодичної сис-
теми Д.І. Менделєєва — селен (Se). Se був відкри-
тий у 1817 р. Берцеліусом і Ганом. Біологічна функ-
ція Se визначається його положенням у періодичній 
системі і тісно пов’язана з хімічними властивос-
тями цього елемента та його сполук. Він пошире-
ний повсюдно, проте нерівномірний розподіл його 
по поверхні землі призводить до існування регіонів 
із природно підвищеною та зниженою концентра-
цією Se в навколишньому середовищі. Концентра-
ція Se у ґрунті різних генетичних типів змінюється 
в межах від 10–6 до 10–3%, а в повітрі та воді — за-
звичай дуже низька і становить <10 нг/м3 у повітрі 
та 1–6 мкг/л — у воді (Вапиров В.В. и соавт., 2000).

Se — один із найнеобхідніших мінералів 
для здоров’я людини. Згідно з рекомендаціями 
АН США, в організм дорослої людини має надхо-
дити 50–200 мкг селену на добу (Якобсон Г.С. и со-
авт., 2001). Він входить до складу ряду екзогенних 
білків (гормонів та ферментів), що виконують як 
структурну, так і каталітичну функції та пов’язаний 
таким чином з усіма органами і системами люди-
ни. Біологічна роль Se пов’язана з його антиокси-
дантними властивостями. Він є кофактором вели-
кої кількості ферментів антиоксидантного захисту 

(так званих селенопротеїнів). Відомо понад 30 се-
ленових білків (Шукюрлы Ю.Г. и соавт., 2005). Се-
ред них сімейство глутатіон пероксидазних фер-
ментів (ГПО), йодтиронін-дійодиназа, тіоредоксин-
редуктаза, P, O, W білки, що несуть різні фізіологічні 
функції: регулюють рівень гормонів щитовидної за-
лози, стан імунної системи (в тому числі й гальму-
вання переходу HIV-стану у СНІД), сперматогенез 
тощо (Berry M.J. et al., 1991; Brown K.M. et al., 2001; 
Levander O.A. et al., 2006). Найважливішу роль віді-
грає Se для функціонування імунної системи. Так, 
в умовах дефіциту Se порушуються процеси анти-
гензалежної проліферації лімфоцитів, хемотаксис 
нейтрофільних гранулоцитів, знижується рівень IgA, 
IgG, IgM (Громова О.А. и соавт., 2007).

Se — важливий фактор біологічного захисту ен-
дотелію судин, ДНК, хромосом, винятково важли-
вий аліментарний засіб для запобігання ішемічній 
хворобі серця (ІХС) та гальмування розвитку атеро-
склерозу (АС), утворення злоякісних пухлин. Анти-
оксидантна активність (АОА) Se — в основі його ге-
пато- та кардіозахисної дії, що здійснюється також 
за участю глутатіону (GSH). Слід особливо відзна-
чити, що Se, подібно до цинку і на відміну від інших 
металів зі змінною валентністю, веде себе лише 
як АО і майже ніколи як прооксидант. Se (в силу 
своєї АОА) обмежує і блокує синдром пероксида-
ції — найважливіший фактор ризику АС, ІХС, інших 
серцево-судинних захворювань (ССЗ). Se захищає 
білки від атаки пероксинітриту, що супроводжуєть-
ся нітруванням тирозину в їх складі. ГПО, активова-
на Se, зменшує кількість гідропероксидів, фосфо-
ліпідів та ефірів холестеролу в крові, накопичення 
окисненого LDL у стінці артерій, зменшує небезпе-
ку утворення мікротромбів, продукцію простаглан-
динів і лейкотриєнів, модулює респіраторний вибух 
у фагоцитах (макрофагах), придушуючи продукцію 
вільних радикалів (Барабой В.А. и соавт., 2004).

Оптимальний рівень Se в сироватці крові люди-
ни становить 115–120 мкг/л. Саме такого вмісту Se 
в організмі людини досягнуто у Фінляндії, що до-
зволило значно зменшити кількість ССЗ в 2,5 раза, 
кількість онкозахворювань зменшилася в 1,8 раза, 
хвороб ендокринної системи — на 77%, а загальний 
рівень захворюваності — на 47%. Датські медики 
встановили, що у людей із недостатністю Se в орга-
нізмі ризик розвитку коронарної хвороби серця ви-
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щий на 70% (Вапиров В.В. и соавт., 2000; Tianfeng 
Chen et al., 2006).

Результати багатьох популяційних досліджень 
свідчать про те, що Se є захисною живильною речо-
виною, а це запобігає розвитку хвороб серця і арте-
рій. Вивчення селенового статусу при різноманітній 
патології серцево-судинної системи виявило зни-
ження рівня Se в сироватці крові (Salonen J.T. et al., 
1985; 2000; Miettinen T.A. et al., 1987; Чаяло П.П. 
и соавт., 1992; Вапиров В.В. и соавт., 2000). 

В умовах дефіциту Se спостерігається активація 
вільнорадикальних і розвиток дистрофічних про-
цесів, що сприяє розвитку міокардіодистрофії, АС, 
ІХС, виникненню інфаркту міокарда (ІМ) тощо (Са-
вина М.Д. и соавт., 1992). 

У роботі окремих авторів розглянуто антиокси-
дантну активність Se при холестериновій моделі АС 
(Перцовских А.И. и соавт., 1989). Результати прове-
дених досліджень свідчать про антиатерогенну дію 
фізіологічних доз Se в умовах експериментального 
АС. Застосування гальванізації підтвердило вплив 
Se на атерогенез і показало перевагу поєднаної 
терапії у зниженні високих показників холестерину 
крові (Перцовских А.И. и соавт., 1989).

Роль Se в запобіганні розвитку АС і нормалі-
зації ліпідного метаболізму показали В.М. Іванов 
зі спів авторами (1997). Дослідження проводилися 
на експериментальній моделі гіперхолестеролемії 
при додаванні в їжу щурам холестеролу і метилтіо-
урацилу протягом 120 днів, що призводило до до-
стовірного підвищення у крові рівня холестеролу 
і β-ліпопротеїдів. Гіперхолестеролемія приводи-
ла до порушення селенового статусу, що характе-
ризувалося зниженням вмісту Se в міокарді, печін-
ці та легенях — відповідно до 65%, менше 70 і 25% 
від початкового рівня у групі контрольних тварин. 
У крові вміст Se знижувався на ⅓. В умовах гіпер-
холестеролемії відзначалася активація процесів 
перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ), що призво-
дило до наростання рівня малонового діальдегіду 
(МДА) та його похідних при значному зниженні ак-
тивності ГПО. Застосування препаратів Se в умовах 
досвіду приводило до підвищення вмісту Se у крові 
до 90–100% початкового рівня і сприяло нормалі-
зації концентрації елемента в органах, в тому чис-
лі в міокарді. Під впливом препаратів Se відбувало-
ся зниження тріацилгліцеридів, підвищення рівня 
фосфоліпідів, зменшення кількості загального хо-
лестерину в сироватці крові, зниження вмісту МДА 
в сироватці крові, а також підвищення активності 
ГПО крові на 27–33%. 

Дефіцит Se — фактор ризику розвитку також 
і ІХС, здатний викликати тяжкі ураження міокар-
да. Причиною вважається зниження активності 
ферменту антиоксидантного захисту Se-залежної 
ГПО, що призводить до підвищення активно сті ПОЛ 
та накопичення вільних радикалів, пошкодження 
кардіоміоцитів, ендотелію судин, стимулювання 
тромбоутворення (Вапиров В.В. и соавт., 2000). 
При розвитку ІМ ці процеси найбільш виражені у зоні 
ішемії та некрозу. Активація ліпоксигеназного шля-
ху метаболізму арахідонової кислоти при значному 

підвищенні активності ферменту 5-ліпоксигенази, 
призводить до утворення лейкотриєнів, що нада-
ють коронароспастичну дію, погіршує перебіг ІХС. 
За даними J. Salonen та співавторів (1988), ризик 
розвитку ІХС при дефіциті Se може бути пов’язаний 
із посиленням агрегаційних властивостей тромбо-
цитів (Salonen J. et al., 1988). При цьому в тромбоци-
тах знижується активність ГПО, відбувається нако-
пичення ліпідних пероксидів та підвищення синтезу 
тромбоксану В2, в артеріальній стінці відбувається 
пригнічення синтезу простацикліну та активізація 
вільнорадикальних процесів, що сприяє прогресу-
ванню атерогенезу і, відповідно — ІХС (Вапиров В.В. 
и соавт., 2000; Кактурский Л.В. и соавт., 1990).

У роботі С.А. Гулієвої та співавторів (1981) пока-
зано, що Se зменшує вміст β-ліпопротеїдів, сприяю-
чи тим самим зниженню холестерину в крові, стабі-
лізує вміст сіалових кислот. Se призводить до зни-
ження рівня протромбіну, за допомогою впливу 
на активність тромбопластичного фактора плас-
тину, загальної коагуляційної здатності крові за ра-
хунок зменшення загальної кількості тромбоцитів 
і зниження їх функціональної активності. Проведе-
ні дослідження свідчать про участь Se в ліпідному 
обміні. Кореляція з показниками системи згортан-
ня крові — протромбіном, тромбоцитами — свід-
чить про можливий інгібуючий вплив Se на фактори 
згортання крові. Крім того, Se бере участь у проце-
сах тканинного дихання та окисного фосфорилю-
вання, в результаті чого збільшується енергетичне 
забезпечення міокарда, що сприяє його нормаль-
ній роботі. Антиоксидантний ефект Se призводить 
до стабілізації мембран кардіоміоцитів, надаючи 
тим самим позитивний вплив на глибину пошко-
дження і терміни рубцювання в умовах експери-
ментального ІМ (Гулиева С.А. и соавт., 1981; Вапи-
ров В.В. и соавт., 2000).

С.В. Ніколаєв та співавтори (1976) також вста-
новили антиішемічну дію селеніту натрію (Na2O3Se) 
в умовах експериментального ІМ на пацюках (Нико-
лаев С.В. и соавт., 1976). Інгібуючий вплив Na2O3Se 
на вільнорадикальні процеси в клітинах зони ура-
ження міокарда сприяв обмеженню периінфарктної 
зони, прискоренню формування рубця та зменшен-
ню розмірів постінфарктної аневризми. Відзнача-
лося зниження рівня хемілюмінісценціі ліпідів по-
шкодженої ділянки міокарда у тварин, яким вво-
дили Na2O3Se до і після оклюзії коронарної артерії, 
а також більш раннє поліпшення ЕКГ-показників 
у цій дослідній групі порівняно з нелікованими щу-
рами. Аналізуючи результати проведених дослі-
дів, автори дійшли до висновку, що в невеликих до-
зах Na2O3Se зумовлює антинекротичну дію за до-
помогою впливу на ліпіди клітинних і субклітинних 
мембран з інгібуванням неферментного (прямо-
го) окиснення ліпідів міокарда. Порівняльний ана-
ліз розподілу Se у крові та міокарді у тварин різних 
груп показав, що при розвитку ІМ відбувається пе-
рерозподіл Se в організмі. У тварин, які не отриму-
ють Na2O3Se, спостерігалося зниження Se у крові 
при наростанні його рівня в ділянці інфаркту з пе-
риінфарктною зоною. Виявлений перерозподіл ен-
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догенного Se з його накопиченням елемента в зоні 
ураження міо карда можна розглядати як природний 
механізм самообмеження ІМ. 

Є цілий ряд праць, присвячених вивченню ан-
тиаритмічної дії препаратів Se (Чернышева Л.Ф. 
и соавт., 1966; 1971). Він потенціює елементи ан-
тиоксидантного захисту, має кардіопротекторну, 
антиаритмічну дію. Вірогідним механізмом анти-
аритмічної дії цього мікроелемента, ймовірно, є 
його мембраностабілізуючий вплив на кардіоміоци-
ти для іонів калію, нормалізація іонного гомеоста-
зу в клітині та усунення електролітного дисбалансу 
(Венцлавская Т.А. и соавт., 1984; Савина М.Д. и со-
авт., 1992; Tanguy S. et al., 1998). 

Таким чином, роль Se як фактора зниження ри-
зику серцево-судинних захворювань безсумнівна 
(Барабой В.А. и соавт., 2004).

Ревматологічні захворювання на сьогодні ста-
новлять одну із значних соціальних проблем у всьо-
му світі. Найбільш розповсюдженим серед захво-
рювань сполучної тканини є ревматоїдний артрит 
(РА) (Насонова В.А., 2008; Грішина О.І., 2008; Ко-
валенко В.Н. и соавт., 2010). Неухильно прогресу-
юче ураження суглобів та внутрішніх органів при РА 
погіршує якість життя хворих, призводить до втра-
ти працездатності та скорочення тривалості життя 
(Коваленко В.М. та співавт., 2010; Коваленко В.Н. 
и соавт., 2010). Це насамперед пов’язане з висо-
ким ризиком розвитку супутньої патології (серцево-
судинної, ендокринної тощо), розвиток яких пато-
генетично зумовлений хронічним генералізова-
ним ревматоїдним запаленням (Parodi M., 2005; 
Борткевич О.П. и соавт., 2006; Шуба Н.М. и соавт., 
2006; Насонов Е.Л., 2007; Del Rincon I. et al., 2007; 
Ребров А.П., Никитина Н.М., 2008). 

На сьогодні доведено, що провідною причиною 
зменшення тривалості життя при РА є кардіовас-
кулярні ускладнення, пов’язані з раннім розвитком 
атеросклеротичного порушення судин, що часто 
ускладнюється судинними катастрофами як інсульт 
та ІМ (Kitas G.D. et al., 2003; van Dorum S et al., 2003; 
Насонов Е.Л., 2005; Чураков О.Ю., 2008). За дани-
ми ряду авторів, при РА відзначено 2-кратне підви-
щення смертності від судинних катастроф (Суббо-
тина Н.С. и соавт., 2003; Мухин Н.А. и соавт, 2004). 
Слід зазначити, що підвищення ризику смертності 
від ССЗ простежується вже в дебюті РА і асоціюєть-
ся із серопозитивністю за ревматоїдним фактором 
(Балабанова Р.М. и соавт., 2004; Чураков О.Ю. и со-
авт., 2008; Насонов Е.Л., 2009). Є кілька взаємоза-
лежних причин, що призводять до підвищення ризи-
ку серцево-судинних катастроф, пов’язаних із при-
скореним атеросклеротичним ураженням судин 
при РА. До них належать: накопичення класичних 
серцево-судинних факторів ризику, побічні ефек-
ти медикаментозної терапії, що використовують-
ся для лікування РА, недостатня увага до необхід-
ності профілактики серцево-судинних ускладнень 
при РА. На думку більшості дослідників, головну 
роль у розвитку і прогресуванні атеросклеротично-
го ураження судин у хворих на РА відіграють не тра-
диційні кардіоваскулярні чинники ризику, а загальні 

імунозапальні механізми, що лежать в основі пато-
генезу РА та АС (Robbins M., 2001; Goodson N. 2002; 
Каратеев Д.Е. и соавт., 2003; van Doornum S. et al., 
2003; Мазуров В.И. и соавт., 2006; Leuven S.I. et al., 
2008). Більше того, при АС та РА спостерігається 
схожість патогенетичних механізмів, що проявля-
ється в поляризації імунної відповіді за Th1-типом 
(Чураков О.Ю., 2008; Чичасова Н.В. и соавт., 2009). 

За даними ряду авторів встановлено, що ліпід-
ний профіль при РА змінюється та характеризується 
зниженням рівня загального холестерину і ліпопро-
теїнів високої щільності і підвищенням вмісту в си-
роватці крові тригліцеридів. Крім того, при РА спо-
стерігається збільшення кількості дрібних щільних 
частинок холестерину ліпопротеїнів низької щіль-
ності (Kitas G.D. et al., 2003; Seriolo В. et al., 2003). 
Ці зміни ліпідного профілю є дуже атерогенними.

Висловлено припущення, що прискорений роз-
виток АС фактично є своєрідним позасуглобовим 
(системним) проявом РА (Насонов Е.Л., 2005). Хро-
нічний запальний процес при РА призводить до роз-
витку ендотеліальної дисфункції (ЕД), що може ви-
кликати системні прояви РА (васкуліт), ранній роз-
виток АС і формування артеріальної гіпертензії 
(Wolfe F. et al., 2004; Инамова О.В., Ребров А.П., 
2005). Твердження про роль цитокінезу у пошко-
дженні ендотелію при АС знайшли підтверджен-
ня при вивченні медіаторів запалення (Чазов Е.И., 
2003; Якушева В.А. и соавт., 2003; Ребров, А.П. и со-
авт., 2004). Підвищення периферичного судинного 
опору у хворих на РА з і без артеріальної гіпертен-
зії є провідним компонентом судинної дезадаптації, 
що може бути пов’язано з ЕД (Чураков О.Ю., 2008).

Необхідно нагадати про значення Se при РА. 
У пацієнтів із РА концентрація Se в сироватці кро-
ві майже на 40% нижча, ніж у здорових, але у цих 
хворих спостерігається знижена переносимість 
оксидативного стресу. У рідких середовищах і кро-
ві пацієнтів з РА виявлено велику кількість віль-
них радикалів, а в синовіальних оболонках — про-
дукти спалювання жирів. Недолік Se може бути 
пов’язаний із недостатністю перебігу імунних ре-
акцій, спрямованих проти вільних радикалів. Мож-
лива також перевитрата ГПО. Не можна стверджу-
вати, що дефіцит Se є причиною РА, проте тяжкість 
захворювання залежить від концентрації елемента 
в організмі. Це стає очевидним, як тільки резерв Se 
вичерпується. Слід підкреслити, що традиційне лі-
кування РА часто є марним і призводить до виник-
нення небажаних і небезпечних ефектів. При цьо-
му практично неможливо зупинити руйнування су-
глобів (Loniewski I., 2004; Синяченко О.В., 2008).

Група бельгійських вчених отримала позитив-
ні результати. Жінки, яким нещодавно було вста-
новлено діагноз РА, отримували щоденну дозу 
Se в 200 мкг. Початково у них не спостерігалося 
дегенеративних змін у суглобах. Це було дослі-
дження сліпим методом у двох групах із плацебо-
контролем. У групі, в якій отримували Se, симпто-
ми захворювання були більш м’якими, стан хворих 
і деякі імунологічні параметри покращилися. Необ-
хідно підкреслити, що в цьому експерименті брали 
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участь пацієнтки з недавно встановленим діагнозом 
РА, у яких не було суглобових порушень. Отже, Se 
сприяє зменшенню почуття «скутості» в суглобах, 
припиненню болю, значному підвищенню актив-
ності (Loniewski I., 2004).

K. Heinle у 1977 р. також проводив дослідження 
сліпим методом у двох групах пацієнтів із плацебо-
контролем і теж отримав позитивні результа-
ти. Одна з груп на РА протягом 3 міс отримувала 
по 200 мкг Na2O3Se. У групі, де приймали Se, спо-
стерігалося зменшення набряків і ранкової скутос-
ті суглобів, а також зниження маркерів запалення 
(С-реактивний білок, альфа-2-глобулін, проста-
гландин Е2). Ці результати підтверджували пози-
тивний ефект додаткового прийому Se у пацієнтів 
з РА. На підставі наявних результатів дослідження 
можна припустити, що Se здатний значно поліпшити 
перебіг РА (Heinle K. et al., 1997; Loniewski I., 2004). 

Таким чином, призначення селену пацієнтам 
з РА буде доцільним, тому що він позитивно впли-
ває на серцево-судинну систему та зменшує ате-
росклеротичне ураження судин, яке призводить 
до кардіоваскулярних ускладнень, що знизить ри-
зик розвитку ССЗ та збільшить тривалість життя па-
цієнтів і покращить якість їхнього життя.
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ПРИМЕНЕНИЕ СЕЛЕНА ПРИ СЕРДЕЧНО-

СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ 

НА ФОНЕ РЕВМАТОИДНОГО АРТРИТА

Б.А. Ребров, А.К. Князева

Резюме. В данной статье освещена проблема 
ускоренного развития атеросклеротического 
поражения сосудов у больных ревматоидным 
артритом и роль микроэлемента селена в этом 
процессе. 

Ключевые слова: ревматоидный артрит, 
атеросклеротическое поражение сосудов, 
сердечно-сосудистые заболевания, 
перекисное окисление липидов, селен.

SELENIUM APPLICATION 

IN CARDIOVASCULAR DISEASES 

IN THE BACKGROUND RHEUMATOID 

ARTHRITIS

B.A. Rebrov, A.K. Knyazeva

Summary. In this article, consecrated the prob-
lem of accelerated development of atherosclero-
sis in patients with rheumatoid arthritis and the role 
of trace element selenium in the process. 

Key words: rheumatoid arthritis, atherosclerosis, 
cardiovascular disease, lipid peroxidation, 
selenium. 
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