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Роль селена в кардиологии
Селен является важным микроэлементом, имеющим фундаментальное значение для функционирования организма челове-
ка. Входя в состав активного центра ряда антиоксидантых ферментов, селен предотвращает повреждение клеток организ-
ма свободными радикалами. Снижение синтеза селенсодержащих ферментов ведет к прогрессированию оксидативного 
стресса и хронического воспаления, которые считаются  возможными причинами возникновения многих сердечно-сосу-
дистых заболеваний. В настоящем обзоре рассматриваются механизмы, с помощью которых адекватная обеспеченность 
организма селеном может предотвращать повреждения миокарда и сосудов, а также подчеркивается важность мониторин-
га и коррекции селенового статуса профильных пациентов.
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Введение
Селен относится к  числу незаменимых (эссен-

циальных) микроэлементов, адекватное поступле-
ние которого необходимо для обеспечения здоровья. 
Впервые это было показано в  экспериментах на  жи-
вотных, у которых развивалась миодистрофия, карди-
омиопатия и  цирроз печени на  диете с  недостатком 
селена [1, 2]. В организме селен представлен в соста-
ве селенопротеинов, к которым относится ряд таких 
важных ферментов, как  глутатионпероксидаза, ти-
оредоксинредуктаза, йодтирониндейодиназа и  т. д. 
В  основном функции селенсодержащих белков сво-
дятся к  предотвращению развития окислительно-
го стресса и уменьшению воспалительного процесса, 
провоцирующих развитие сердечно-сосудистых па-
тологий [3–5].

Основным источником селена для человека являет-
ся пища растительного и  животного происхождения. 
Продукты питания всех типов демонстрируют гео-
графическую картину изменения содержания селена, 
так как  оно зависит от  количества растворенного се-
лена в  почве и  способности растений к  его поглоще-
нию [6, 7]. По  концентрации микроэлемента в  сыво-
ротке крови выделяют три группы регионов: с низким 
(60–80 мкг / л), средним (81–115 мкг / л) и  высоким 
(более 120 мкг / л) содержанием селена [6, 8] Соглас-
но рекомендациям ФАО / ВОЗ оптимальным являет-
ся ежедневное употребление не  менее 70 мкг селена 
для  взрослых мужчин и  55 мкг для  взрослых женщин 
(минимум 1 мкг / (кг•сут.)) [6, 9], а  количество, соот-
ветствующее максимальной активности глутатионпе-
роксидазы тромбоцитов или содержанию селена в сы-

воротке крови равным 115–120 мкг / л, составляет 
100 мкг / сут. [6, 10].

По  данным эпидемиологических исследований, 
умеренный селенодефицит имеет место на  всем про-
тяжении страны от востока до запада: в России более 
чем у 80 % уровень селена в организме ниже оптималь-
ного [8, 11, 12]. О выраженном селенодефиците следу-
ет говорить при  концентрации селена в  крови менее 
50 мкг / л [6, 8].

Умеренный селенодефицит снижает фертильность 
как  мужчин, так и  женщин, вызывает нефропатии 
и  нев рологические отклонения. Выраженная недоста-
точность селена может способствовать прогрессиро-
ванию СПИДа и гепатита B, появлению злокачествен-
ных новообразований и  привести к  развитию ряда 
сердечно-сосудистых патологий [3, 7]. В  настоящем 
обзоре будут рассмотрены литературные данные о ро-
ли и  функциях селенопротеинов в  поддержании сер-
дечно-сосудистого здоровья человека, а  также важно-
сти контроля содержания селена и  его коррекции пу-
тем использования добавок селена как самостоятельно, 
так и в комбинациях с другими микронутриентами.

Абсорбция, метаболизм 
и биодоступность соединений селена

В организм селен поступает с водой (10 %) и пищей 
растительного и животного происхождения (90 %) [7]. 
Наибольшее количество селена содержится в  дрож-
жах, бразильских орехах, морепродуктах, мясе, зла-
ковых и  др. продуктах (табл.  1). Однако даже при  до-
статочном поступлении с  продуктами питания обес-
печенность селеном организма человека зависит 



97ISSN 0022-9040. Кардиология. 2021;61(3). DOI: 10.18087/cardio.2021.3.n1186

ОБЗОРЫ§
от биодоступности, что определяется природой его хи-
мической формы [3, 7, 13].

Основной формой в  зерновых культурах и  других 
растениях является селенометионин. В  мясе живот-
ных наиболее вероятным соединением считается се-
леноцистеин [12]. Неорганические селениты всасыва-
ются путем простой диффузии, а селенаты с импортом 
с ионом Na+ или антипортом с ионом ОН– [20]. Орга-
нические формы обладают наилучшей биодоступно-
стью, в энтероцит они поступают с импортом с ионом 
Na+, также как и нейтральные аминокислоты. Процесс 
всасывания селенсодержащих соединений происходит 
преимущественно в  двенадцатиперстной кишке и  за-
вершается в  дистальном отделе тонкого кишечника. 
Считается, что  усвоение ряда соединений селена по-
тенцируется витаминами А, Е и С и тормозится серой, 
кальцием и ионами Fe3+ [3, 7, 20].

После попадания в  организм неорганические селе-
нит-ионы быстро и  избирательно поглощаются эри-
троцитами, где восстанавливаются глутатионом и  глу-
татион-редуктазой и транспортируются в плазме в ви-
де гидроселенида, который избирательно связывается 
с альбумином [3]. Селенат-ионы также быстро восста-
навливаются ферментативным путем до  селеноводо-
рода, присутствующим при физиологических значени-
ях рН в основном в виде гидроселенид-аниона (рис. 1) 
[21]. Некоторое количество образующегося селено-
водорода быстро связывается с  транспортными бел-
ками, образуя лабильный («обмениваемый с  селени-
том») пул селена [3]. Избыточные количества селено-
водорода экскретируются с мочой [3] и с потом [22]. 

Процесс метилирования производных селеноводоро-
да обратим [12]. Важно подчеркнуть, что  прием не-
органических соединений Se обычно приводит лишь 
к минимальному увеличению его концентрации в плаз-
ме (<20 %), так как в печени он включается только в со-
став селенопротеинов, которые доставляют селен к пе-
риферийным тканям [23].

Хорошая усвояемость органических молекул се-
лена позволяет микроэлементу в  35 раз активнее уча-
ствовать в процессах обмена веществ в организме [12]. 
После всасывания они также восстанавливаются до се-
леноводорода (рис.  1 [3, 24]), который выступает до-
нором селена для построения различных селенопроте-
инов, причем в  первую очередь синтезируются функ-
ционально наиболее важные селенопротеины, или  же 
превращается в  диметилселенид или  метилселено-
ний / триметилселеноний и  выводится из  организма 
[3, 13, 23]. Однако селенометионин является хорошим 

Таблица 1. Содержание селена в некоторых пищевых продуктах

Продукт Содержание  
селена мкг/г Источник

Дрожжи (обогащенные) 500–4000 [14, 15]

Бразильский орех 0,2–512 [14, 16]

Говяжьи почки 1,45 [14, 17]

Говядина 0,01–0,73 [14]

Рыба 0,06–0,63 [14]

Свинина 0,27–0,35 [14]

Яйца 0,09–0,25 [14, 18, 19]

Курица 0,15 [14]
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HSe-
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Рисунок  1. Общая схема метаболизма селенсодержащих аминокислот. Адаптировано из [3, 24]



98 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2021;61(3). DOI: 10.18087/cardio.2021.3.n1186

ОБЗОРЫ§
источником селена для синтеза специфических селено-
протеинов только в том случае, когда организм в доста-
точном количестве обеспечен метионином. Включение 
селеноцистеина в  тканевые белки вместо цистеина за-
висит от  обеспеченности организма серой, также как 
и  включение селенометионина. Часть селеноцистеи-
на деселенируется с образованием либо селенита [12], 
либо селеноводорода под  действием зависимой от  ви-
тамина В6 селеноцистеин-лиазы [25].

Значительное количество метаболитов соединений 
селена (50–60 %) высвобождается с мочой. У женщин 
экскреция селена через мочевыводящие пути значи-
тельно выше, чем у  мужчин, что  указывает на  гендер-
ный диморфизмом биосинтеза селенопротеинов [24].

Селен может депонироваться в  различных органах 
и  тканях. Наибольшие концентрации наблюдаются 
в почках, так как это основной орган экскреции селена, 
чуть меньше содержится в печени и поджелудочной же-
лезе, за  которыми следуют сердечная и  скелетная му-
скулатура [14].

Влияние селена на развитие  
сердечно-сосудистых заболеваний

Как  уже говорилось, бóльшая часть селена в  ор-
ганизме животных и  человека содержится в  фор-
ме соединения селена с  белками. Предполагается, 
что в  системах млекопитающих может существовать 
до 100 селено протеинов. На сегодняшний день из них 
функционально описано около 25 [3]. Большинство 
из  идентифицированных селенопротеинов являются 
ферментами, в  которых именно селеноцистеиновый 
фрагмент отвечает за каталитические свойства [26, 27]. 

Каждое включение селеноцистеина в  структуре 
белка специфично и направлено на усиление его анти-
оксидантных возможностей. В  отличие от  меркапто-
группы в цистеиносодержащих ферментах радикал се-
ленола полностью ионизирован при физиологическом 
значении pH, благодаря чему селенсодержащие фер-
менты обладают гораздо более высокой реакционной 
способностью [28].

Для  части идентифицированных селенозависи-
мых белков уже определены некоторые биологические 
функции. Селенопротеины защищают клетки от  дей-
ствия активных форм кислорода, повреждения ДНК 
и апоптоза, а также подавляют активацию сигнальных 
путей, ответственных за  воспаление, которые могут 
служить факторами риска возникновения ряда сердеч-
но-сосудистых заболеваний [5, 29].

Глутатионпероксидазы
Глутатионпероксидазы представляют собой одно 

из  наиболее эффективных семейств ферментов анти-

перикисной защиты, экспрессируемый эндотелиаль-
ными клетками сосудов. Главной функцией этой под-
группы ферментов является поддержание стабильной 
концентрации восстановленного глутатиона [23].

На  состояние сердечно-сосудистой системы влия-
ют преимущественно три вида глутатионпероксидаз: 
классическая, или  цитозольная глутатионпероксидаза 
(cGPx, GPx-1) (является наиболее зависимой от содер-
жания селена в организме), внеклеточная глутатионпе-
роксидаза плазмы (pGPx, GPx-3), фосфолипидная глу-
татионпероксидаза (PHGPx, GPx-4).

В исследовании Espinola–Klein с соавт. (2007) было 
установлено, что низкий уровень цитозольной глутати-
онпероксидазы в  эритроцитах значительно повышает 
риск инфаркта миокарда – до 36,9 % [30].

Эксперименты Yoshida с  соавт. (1997) показали, 
что  мыши с  отсутствием генов, кодирующих глутати-
онпероксидазы, сильнее реагируют на состояния ише-
мии / реперфузии, чем не подвергшийся генетическим 
изменениям контроль, что  выражается в  развитии 
бóльшей площади некроза миокарда [31].

Ardanaz с  соавт. (2009) выявили, что у  мышей 
с  врожденным отсутствием глутатионпероксида-
зы в  сравнении с  положительной группой контроля 
при  хроническом действии ангиотензина II, провоци-
рующего окислительный стресс, наблюдались увели-
чение массы сердечной мышцы и гипертрофия левого 
желудочка [32].

Кроме того, селен в  составе глутатионпероксида-
зы может снизить выработку макрофагами воспали-
тельных простагландинов и лейкотриенов за счет ней-
трализации пероксидных промежуточных продуктов, 
тем самым уменьшая процесс воспаления [33].

Селен оказывает антитромботическое действие 
при  взаимодействии тромбоцитов и  эндотелиальных 
клеток путем стимулирования глутатионпероксидазы 
через механизм, не  связанный с  биосинтезом метабо-
литов NO. Показано, что  индуцибельная NO-синтаза 
в  иммуностимулированных макрофагах ингибируется 
амино-этил-изоселеномочевиной и  родственными со-
единениями, предупреждая появление свободного ни-
трозильного радикала [34].

Согласно приведенным литературным данным под-
держание адекватного уровня глутатионпероксидазы 
может быть одним из  факторов предупреждения ате-
росклероза, инфаркта миокарда, ишемической болез-
ни сердца.

Тиоредоксинредуктазы
Тиоредоксинредуктазы  – это FAD-содержащие го-

модимерные ферменты, принадлежащие к  семейству 
пиридиновых оксидоредуктаз. Особенностью данной 
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группы ферментов является наличие С-концевого се-
леноцистеинового фрагмента, соединенного с  сосед-
ним цистеином, составляющим активный селеносуль-
фидный сайт. Тиоредоксинредуктаза восстанавливает 
низкомолекулярные соединения и является ключевым 
ферментом метаболизма селена [35]. Эффекты, опо-
сре дованные работой тиоредоксинредуктаз, направле-
ны на репарацию других ферментов, уменьшая послед-
ствия оксидативного стресса, в том числе в миокарде.

Селенопротеины P, S, K, W, T
Отдельно выделяют и  другие селенопротеины, на-

пример, селенопротеин P (SeP), который считает-
ся самым многочисленным селенсодержащим белком 
и  основным переносчиком селена к  периферическим 
тканям. Он представляет собой единственный белок, 
содержащий больше одного атома селена (по  некото-
рым данным, их число доходит до 10), однако это ко-
личество не  постоянно, так как  SeР выступает доно-
ром атомов селена для  других селенозависимых фер-
ментов и  циркулирует в  крови в  виде изоформ. SeР 
синтезируется преимущественно в  печени, но  суще-
ствует и в клетках, которые способны к его воспроиз-
ведению в  других органах [36]. Помимо транспорт-
ных обязанностей, он сам обладает антиоксидантны-
ми свойствами, предотвращая повреждения клеток, 
что  подтверждает эксперимент Rock с  соавт. (2010), 
где in vitro методом флуоресцентного анализа была 
показана способность SeP предотвращать появление 
гидропероксидов липидов мембран, генерируемых ли-
пооксигеназой [37].

Совсем недавно были опубликованы результаты 
большого проспективного исследования, в  котором 
говорится о наличии связи низкой концентрации SeP 
в крови c риском возникновения и повышенной смерт-
ности от сердечно-сосудистых заболеваний. В ходе ис-
следования в  период с  2002 по  2006 г. была собрана 
и  проанализирована плазма 4 366 жителей шведско-
го города Мальме обоих полов, не  имеющих в  анам-
незе сердечно-сосудистых патологий. Согласно со-
держанию SeP в  плазме крови, участников разделили 
на квинтили (Q), группируя по принципу наименее от-
личающихся значений. Содержание SeР коррелирова-
ло с  общим количеством селена в  организме. Наблю-
дение длилось в течение последующих 8 лет, итоговые 
данные разделяли на три основных исхода: первое сер-
дечно-сосудистое событие, смерть по причине сердеч-
но-сосудистых заболеваний и  смерть по  разным при-
чинам. Наибольшее количество смертельных случаев 
как по  различным причинам, так и по  причине болез-
ней сердца было зафиксировано в  группе с  наимень-
шим содержанием SeР – Q1, (0,4–4,3 мг / л), в то время 

как среди людей с нормальным и высоким содержани-
ем SeP (Q1: 4,3–5,1, Q2: 5,1–5,9, Q3: 5,9–6,9, Q4: 6,9–
20 мг / л) смертность была достоверно ниже. Такое же 
распределение было отмечено и в  случае возникнове-
ния первого сердечно-сосудистого события. Кроме 
того, испытуемые с дефицитом SeP были подвержены 
значительно большему риску возникновения ишемиче-
ской болезни сердца и инсульта [38].

Однако не все исследования подтверждают протек-
тивное значение SeP в отношении развития патологий 
сердечно-сосудистой системы. Kikuchi с соавт. (2018) 
провели работу, в ходе которой анализ первичной куль-
туры клеток гладкой мышцы сегментов легочной арте-
рии, взятой во время операции по трансплантации лег-
ких у пациентов с легочной гипертензией (ЛГ), выявил 
32-кратное увеличение экспрессии гена, кодирующе-
го молекулу SeР в сравнении с клетками, полученными 
от  здоровых людей. Повышенная экспрессия была об-
наружена также в сыворотке крови и ткани легких па-
циентов. Значение содержания белка носило прогно-
стический характер, так как высокий уровень данного 
параметра соответствовал более тяжелому течению за-
болевания. Была установлена положительная корреля-
ция между повышенным уровнем SeР в  гладкой мыш-
це легочных сосудов и увеличением давления в правом 
желудочке сердца у каждого из пациентов с ЛГ [39].

Для  исследования механизмов, полученных кли-
нических фактов были проведены эксперименты с  ис-
пользованием 4-недельной гипоксической модели 
ЛГ Su / H на  нокаутных мышах с  врожденным отсут-
ствием гена, кодирующего селенопротеины с  множе-
ственными остатками селеноцистеина, (Sepp1- / -), 
и на нормальных особях (Sepp1+ / +). В результате бы-
ло показано, что мыши с Sepp1- / - демонстрируют до-
стоверно меньшее утолщение стенки легочной арте-
рии, гипертрофию правого желудочка (масса правого 
желудочка / масса левого желудочка + масса перегород-
ки), а  также менее интенсивный рост систолического 
давления в правом желудочке [39].

Авторы считают, что  SeР способствует пролифера-
ции и устойчивости клеток к апоптозу вследствие уве-
личения окислительного стресса, связанного с  нару-
шением метаболизма глутатиона. Проведя сравнение 
с  наиболее используемыми биомаркерами ЛГ (BNP  – 
натрийуретическим пептидом В-типа, hsCRP  – высо-
кочувствительным С-реактивным белком, eGFR  – ре-
цептора эпидермального фактора роста) исследовате-
ли пришли к выводу, что изменение концентрации SeР 
является наиболее чувствительным маркером ЛГ. Кро-
ме того, он может являться и  прогностическим био-
маркером, так как изменение его концентрации корре-
лирует с тяжестью заболевания [40].
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Kikuchi с соавт. (2019) утверждают, что главную па-

тологическую роль здесь играет SeР, синтезируемый 
именно в ткани легочной артерии [40]. Однако не со-
всем понятно, каким образом в  гладкой мышце легоч-
ных сосудов может синтезироваться такое количество 
SeP. Кроме того, заявление о том, что SeР вызывает ми-
тохондриальную дисфункцию и  усугубляет оксида-
тивный стресс, по  нашему мнению, следует интерпре-
тировать с осторожностью, поскольку оно не согласу-
ется с  общими представлениями об  антиоксидантных 
свойствах SeР. В определенной степени выводам авто-
ров об основной роли SeР в патогенезе ЛГ противоре-
чат результаты исследований о  влиянии SeР на  сокра-
тительную реакцию изолированных сегментов брон-
хов кошки, где было показано, что  добавление SeР 
вызывало их расслабление [41]. Несмотря на масштаб-
ность работы Kikuchi с соавт., вопрос о влиянии добав-
ки селена больным ЛГ не рассматривался и требует от-
дельного изучения.

По-видимому, при  исследовании роли селена 
или  биомаркера селенового статуса SeP при  ЛГ необ-
ходимо учитывать патогенез этого заболевания. Если 
при  гипоксической форме ЛГ, о  которой говорилось 
выше, имеются противоречивые данные, то при  ЛГ, 
связанной с  развитием воспаления, четко выявлена 
корреляция между степенью развития ЛГ и  уровнем 
содержания SeP. Так, в  исследовании селенового ста-
туса у больных с системным склерозом, ассоциирован-
ным с  развитием ЛГ, показано уменьшение содержа-
ния SeP на 25 %, что сопровождается уменьшением ак-
тивности глутатионпероксидазы [42].

Действие прочих селенопротеинов менее изучено. 
Считается, что селенопротеин К активно синтезируется 
именно в сердечной мышце и выполняет антиоксидант-
ные функции преимущественно в  клетках миокарда 
[43]. Дефект селенопротеина S может увеличивать риск 
возникновения заболеваний сердца, в частности, у жен-
щин. Популяционное исследование FINRISK показа-
ло, что  вероятность развития ишемической болезни 
сердца у  носительницы минорных аллелей гена SEIS 
возрастает в два раза, а также существует в 3 раза бóль - 
ший риск возникновения ишемического инсульта [44].

В работе Liu с соавт. (2015) было показано, что до-
бавление селенита натрия к культуре миокардиальных 
клеток куриного эмбриона коррелирует с  содержани-
ем селенопротеина W, который в эксперименте оказал 
подавляющее влияние на маркеры воспаления – белок 
p53, NF-κB, и TNF-α [45].

Rocca с  соавт. (2019) обнаружили, что  после ише-
мии / реперфузии сердца крысы экспрессия SelT в тка-
ни миокарда была значительно увеличена. Введение 
извлеченного SelT-пептида (PSELT, 5 нмоль / л) инду-

цировало фармакологическую посткондиционирую-
щую кардиопротекцию, о чем  свидетельствует значи-
тельное восстановление сократимости и  уменьшение 
площади инфаркта, без  изменений в  сократительной 
активности сердца. Напротив, контрольный пептид, 
не имеющий окислительно-восстановительного участ-
ка, не  обеспечивал кардиопротекции. Иммуноблот-
тинг показал, что  PSELT-зависимая кардиопротекция 
сопровождается значительным увеличением фосфори-
лированной протеинкиназы В, ингибированием про-
апоптотических факторов Bax, каспазы 3, цитохрома 
С и  стимулированием антиапоптотического фактора 
Bcl-2. Кроме того, PSELT значительно снизил несколь-
ко маркеров ишемия / реперфузия-индуцированного 
окислительного и нитрозативного стресса [4].

Эффекты селена в составе 
различных структур

Установлено, что  дефицит селена может также по-
высить риск возникновения сердечно-сосудистых за-
болеваний и с  помощью других механизмов. Низ-
кий селеновый статус, переключая синтез проста-
гландинов с  простациклина на  тромбоксан, нарушая 
их  равновесие, повышает агрегабельность тромбоци-
тов и приводит к сужению кровеносных сосудов [34]. 
Понижение концентрации селена в  крови может вы-
звать прогрессирование атеросклероза и  увеличение 
окклюзии артерий при  ишемической болезни серд-
ца за  счет изменения взаимодействия между макро-
фагами, нейтрофилами и тромбоцитами. Наконец, се-
лен может защитить сердечно-сосудистую систему 
от токсичных металлов, вовлеченных в атерогенез, та-
ких как ртуть, кадмий и мышьяк, путем предотвраще-
ния окислительных повреждений, вызванных метал-
лами, или путем формирования с ними неактивных хе-
латов [34].

Nassir с  соавт. (1997) установили, что  дефицит се-
лена в организме вызывает увеличение концентрации 
холестерина, аполипопротеина Е и  липопротеинов 
низкой плотности в крови. Считается, что этот эффект 
связан с тем, что селенопротеины увеличивают актив-
ность 3-гидрокси-3-метилглутарил-CoA редуктазы, 
которая контролирует синтез холестерина в  печени 
[46]. Ежедневный прием биодобавки с селеном пожи-
лыми людьми с низким селеновым статусом на протя-
жении полугода снижает уровень общего холестери-
на, а  высокие дозы селена (300 мкг / день) значитель-
но увеличивают содержание липопротеинов высокой 
плотности [47].

В  другом исследовании говорится о  сниже-
нии фибро   за миокарда при  использовании добав-
ки селена у  крыс с  диабетической кардиомиопатией 
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посредст вом модуляции особого сигнального пути 
(GPx / ROS / Smad / CTGF) [48].

Обширные эпидемиологические исследования по-
казали, что  отсутствие селена в  питьевой воде и  про-
дуктах питания может привести к  развитию эндеми-
ческой дилатационной кардиомиопатии Кешана, ко-
торая впервые наблюдалась в  китайской провинции 
Хэйлунцзян в  1931  году. Заболевание характеризует-
ся увеличением размеров сердца и  легких, нарушени-
ями сердечного ритма, фокальными некрозами, раз-
витием сердечной недостаточности и  высокой леталь-
ностью [49]. Применение экзогенной добавки селена 
позволило ликвидировать болезнь в  данной местно-
сти и  снизить клинические проявления кардиомио-
патии у  пациентов. На  территории России заболе-
вание встречается в  Забайкальском крае, Бурятии, 
Якутии и Амурской области. Клинические формы кор-
релируют с  содержанием селена в  плазме крови (ис-
следована плазма детей) и  подразделяются на  острую 
(11,35±0,28 мкг / л), хроническую (32,4±0,28 мкг / л) 
и латентную (51,2±0,86 мкг / л) [49].

Одним из условий, ведущих к развитию кардиомио-
патии Кешана, является инфицирование энтеровиру-
сом типа Coxsackievirus B3 [50]. Вирус реплицирует-
ся в желудке, а затем попадает в сердце, где запускает 
аутоиммунный процесс. Детальный анализ патогене-
за заболевания с использованием экспериментальных 
моделей на мышах с нормальным и сниженным содер-
жанием селена в  рационе, а  также нокаутных мышей 
без фермента глютатионпероксидазы, показал, что ви-
рус Coxsackievirus B3 (CVB3 / 0), в норме не вызываю-
щий развитие миокардита у животных с нормальным 
содержанием селена, у  животных с  селенодефицитом 
вызывает миокардит. В  сердце последних обнаружи-
лось в 10–100 раз больше вирусных частиц по сравне-
нию с  контрольными животными, а  сравнение гено-
ма вирусных частиц позволило выявить генетическую 
мутацию у более вирулентного штамма при селеноде-
фиците [50].

В продолжение темы участия селена в эволюции ви-
русного генома Zhang с соавт. (2020) выдвинули гипо-
тезу о том, что низкий селеновый статус может отяго-
щать течение COVID-19. Было установлено, что жите-
ли районов с  низким содержанием селена с  меньшей 
вероятностью излечиваются от вируса: в ранее упомя-
нутой провинции Хэйлунцзян смертность была поч-
ти в пять раз выше, чем в среднем по всем другим про-
винциям за  пределами эпицентра распространения 
вируса  – Хубэя [51]. Данный факт интересен в  свя-
зи с  тем, что  согласно последним данным COVID-19 
поражает сосудистый эндотелий, вызывая диффузные 
воспаления, эндотелиальную дисфункцию, связанную 
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с  апоптозом, что  приводит к  нарушению микроцир-
куляции и  ишемии различных органов. Высокая обес-
печенность организма селеном может препятство-
вать репликации и  увеличению патогенности вируса, 
что опосредуется в основном за счет сохранения функ-
ций тиоредоксинредуктаз и глутатионпероксидаз [52].

Существует предположение, что  синдром внезап-
ной детской смерти связан с  недостаточностью селе-
на. Согласно некоторым исследованиям у  таких де-
тей снижется функция щитовидной железы, наблюда-
ются изменения в  структуре митохондрий в  клетках 
сердечной мышцы, что влечет за собой снижение син-
теза убихинона  – важнейшего компонента дыхатель-
ной цепи, вызывая дегенеративные заболевания серд-
ца и  кардиомиопатию. По-видимому, селен, защищая 
клетки от  оксидативных повреждений, поддерживает 
способность митохондрий кардиомиоцитов синтези-
ровать убихинон [53]. Кроме того, экспериментально 
установлено, что у крыс с индуцированным диетой се-
ленодефицитом наблюдалось также снижение уровня 
убихинона в сердце и печени в сравнении с контролем, 
что подтверждает эту связь [54].

Исследование Moghaddam с  соавт. (2017) прово-
дилось на  модели цыплят-бройлеров, легкие и  серд-
ца которых не способны удовлетворить кислородный 
запрос быстро растущей мускулатуры тела, что  спо-
собствует развитию ЛГ. В  ходе эксперимента оцени-
вали влияние органического селена и  наноселена, до-
бавленных в  кормовые смеси в  дозе 0,3 мг / кг, в  срав-
нении с  контрольной группой, употреблявшей смесь 
стандартного состава. Через 5 недель наблюдения 
было показано, что  добавка наноселена достоверно 
уменьшает гипертрофию правого желудочка сердца 
(ПЖ / масса сердца), ослабляя симптомы ЛГ. Счита-
ют, что лежащие в основе этого механизмы, включают 
снижение перекисного окисления липидов в  печени, 
иммуномодуляцию и  улучшение морфологии кишеч-
ных ворсинок [55].

Большой интерес представляет масштабное двой-
ное слепое контролируемое рандомизированное ис-
следование, проводимое в  Швеции среди граждан 
в  возрасте от  70 до  88  лет (443 участника). Наблюда-
емые не были рандомизированы по признаку наличия 
вредных привычек или хронических заболеваний. Спу-
стя пять лет после начала эксперимента было показано, 
что ежедневный пероральный прием комбинации селе-
на и  CoQ10 в  дозах 200 мкг и  200 мг соответственно 
более чем в два раза снижает смертность от различных 
сердечно-сосудистых событий у пожилых людей (5,9 % 
в  группе Se+СоQ10 по  сравнению с  12,6 % в  груп-
пе плацебо, р=0,015). Было также замечено, что через 
48 месяцев после начала исследования уровень марке-

ра NT-proBNP в  группе, принимающей добавки, был 
значительно ниже, чем в  группе плацебо (214 нг / л 
против 302 нг / л, р=0,014), что указывает на меньшие 
риски развития сердечной недостаточности. Изучение 
результатов эхокардиографии сердца выявило значи-
тельное улучшение сердечных функций у  людей, при-
нимавших комбинацию веществ, при  сравнении с  ре-
зультатами, полученными от группы плацебо [56].

Анализ основных маркеров фиброза [катепсина C, 
эндостатина, галектина-3, фактора дифференциров-
ки роста-15 (GDF-15), матричных металлопротеиназ 
1 и  9 (ММР-1 и  ММР-9 и  др.)] выявил подавляющее 
влияние Se и CoQ10 на все исследуемые маркеры, кро-
ме эндостатина, что может служить вероятным объяс-
нением снижения смертности вследствие сердечно-со-
судистых событий [57].

В  результате наблюдения в  течение последующих 
четырех лет было отмечено высокое качество жиз-
ни группы пациентов, продолжающих принимать 
комбинацию Se и  CoQ10. [58]. Более того, через де-
сять лет смертность от  кардиологических патоло-
гий в группе, ранее принимавшей Se и CoQ10, была 
на 50 % ниже, несмотря на отсутствие нутрицевтиков 
в рационе [57].

В  рамках этой работы было проведено дополни-
тельное изучение эффектов комбинации Se и  CoQ10 
у  пожилых людей с  низким селеновым статусом в  те-
чение 36 месяцев. В  нем была оценена концентрация 
двух маркеров  – PAI1 (ингибитор активации плазми-
ногена 1) и  VWF (фактор Виллебранда) и  проведено 
их сравнение между основной группой и группой пла-
цебо. Значительно более низкий уровень обоих марке-
ров был продемонстрирован в  группе, принимавшей 
добавки. По  мнению авторов, полученные результаты 
указывают на снижение воспаления и восстановление 
функции эндотелия сосудов, что  может быть еще  од-
ним механизмом, объясняющим клинические результа-
ты основного исследования [59].

Заключение
За  последние десятилетия был достигнут значи-

тельный прогресс в  понимании роли селена и  селено-
содержащих ферментов для  здоровья человека. Осно-
вываясь на  результатах различных фундаментальных 
и  клинических исследований, можно сказать, что  под-
держание адекватного уровня селена и  работы селен-
содержащих ферментов может снизить частоту воз-
никновения и  тяжесть течения таких заболеваний 
сердца и сосудов, как атеросклероз, сердечная недоста-
точность, инфаркт миокарда, а  также уменьшить ише-
мические и  свободно-радикальные повреждения серд-
ца, в связи с чем представляется важным учитывать со-
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держание селена в организме у профильных пациентов. 
Контроль и  оптимизация селенового статуса, в  осо-
бенности у  населения селендефицитных районов, по-
средством добавления в  рацион продуктов питания, 
обогащенных селеном и / или  биологических добавок 
селена, является одним из направлений в снижении ри-

сков возникновения и  развития сердечно-сосудистых 
заболеваний.
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