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В патогенезе сахарного диабета 1 типа (СД) иг
рают роль нарушения функции клеточных 
мембран [2, 11), сопряженные с ускорением 

липопероксидации (Л ПО). Мембранопротекторы, в 
том числе и антиоксиданты, способствуют структур
но-функциональной нормализации мембран у боль
ных СД 1 типа [11, 12]. 

Селмевит (утвержден Фармакологическим государственным 
комитетом 25.09.1997 г. Регистрационный номер 2000/114/8) — 
отечественный препарат, содержащий «ловушки» свободных ра
дикалов, протекторы HS-групп (витамины А, Е, С. Н и группы 
В), компонент антиоксидантных энзимов (селен) и ряд минера
лов, компенсирует витаминно-минеральную недостаточность, 
нормализует липидный обмен, позитивно влияет на гемостаз |3|, 
ограничивает нарушения толерантности к углеводам при атеро
склерозе, сахарном диабете [13] и других заболеваниях, протека
ющих с активацией Л ПО [3J. 

Цель работы — изучить влияние селмевита на фос-
фолипидный состав, транспортную и коагуляцион

ную активность тромбоцитов, общую свертывающу 
активность крови у больных неосложненным СД. 

М е т о д ы и с с л е д о в а н и я 
и х а р а к т е р и с т и к а б о л ь н ы х 

Эффект селмевита изучали у больных СД с неосложненны 
течением, используя двойной слепой контроль. 

Обследуемых разделили случайным способом на 2 группы: 
человек получали селмевит (основная группа) и 27 человек (груп 
па сравнения) — плацебо (таблетки с инертными наполнителям 
идентичные селмевиту по внешнему виду). Селмевит (или плаце 
бо) назначали по 1 таблетке 2 раза в день в течение 14 дней н 
фоне лечения традиционными приемами, включавшими инсули 
нотерапию. 

По исходной клинической характеристике боль 
ные обеих групп практически однородны. 

У всех пациентов, наряду с общепринятыми методами клини 
ческого и лабораторного обследования больных, до и после кур 

Таблица 
Содержание фосфолипидов и активность ферментов трансмембранного транспорта ионов в мембранах тромбоцитов 

больных СД, получавших плацебо или селмевит 
Показатель Здоровые доноры 

(контрольна группа) 
Больные СД без осложнений Показатель Здоровые доноры 

(контрольна группа) плацебо (группа сравнения) селмевит(основная группа) 
Лизофосфатидилхолины, ммоль/мл 0.019±0.002 0,011 ±0,001* 

0,01 1 ±0,002* 
0,012±0,001 * 
0,019±0,002+ 

Фосфатидилсерины, ммоль/мл 0.018±0.003 0,018±0,001 
0,019±0,002 

0,017±0,001 
0,018±0,002 

Сфингомиелины, ммоль/мл 0.037±0.004 0.031 ±0.001* 
0.029±0.002* 

0,030±0,002* 
0.039±0.001*+ 

Фосфатидилхолины, ммоль/мл 0.072±0.003 0,060±0,002* 
0,058±0,003* 

0,061 ±0, 002* 
0,076±0,001*+ 

Фосфатидилэтаноламины, ммоль/мл 0.035±0.002 0,031 ±0,002 
0,032±0,001 

0,033±0,001 
0,041 ±0,002*+ 

Холестерол, ммоль/мл 0.25010.006 0,297±0,003* 
0,295+0,003* 

0,291 ±0,004* 
0,259±0,002*+ 

Отношение холестерин/фосфолипиды 0.72+0.04 0,91 ±0,03* 
0,87±0,03* 

0,89±0,02* 
0,71 ±0,03+ 

Na*,K*- АТФаза, мкмоль/мл на 1 мг белка 0,131 ±0,007 0,136±0,002 
0,134±0,003 

0,138±0,003 
0,121 ±0,002*+ 

Мд2*-АТФаза, мкмоль/мл на 1 мг белка 0,109+0003 0,112±0,006 
0,110±0,012 

0,108+0,003 
0,111 ±0,002 

Са2*-АТФаза, мкмоль/мл на 1мг белка 0,316±0,02 0,339±0,004* 
0,334±0,003* 

0,321 ±0,005 
0,367±0,004* 

Фосфолипаза А2, мкмоль/мл на 1мг белка 0.72±0.07 0,81 ±0,03* 
0,79±0,01* 

0,79±0,01* 
0,61±0,02*+ 

Примечание: верхняя строка - до лечения, нижняя 
ные различия у больных до и после лечения. 

после лечения; достоверные различия в сравнении с контролем; + достовер-
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са терапии определяли в мембранах тромбоцитов содержание ли-
зофосфатидилхолинов, фосфатидилсеринов, сфингомиелинов, 
фосфатидилхолинов, фосфатидилэтаноламиинов и холестерола 
[8|, активность фосфолипазы А, [18|, активность энзимов транс
мембранного переноса ионов Na'/K'-, Mg2-- и Са2'-АТФаз |17| и 
активность глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы — Г-6-Ф-ДГ | 11. Од
новременно в плазме крови определяли активированное время 
рекальцификации — АВР, активированное частичное тромбопла-
стиновое время — АЧТВ |10|, содержание продуктов деградации 
фибрина - ПДФ [6], D-димеров (набор «D-dimer test» фирмы 
Roche), содержание растворимых комплексов мономерного фиб
рина - РКМФ |10|, концентрацию реагирующего на тромбин фи
бриногена 110|, количество тромбоцитов в крови 110|, спонтанную 
и АДФ-агрегацию тромбоцитов (агрегометр «Биола»), индуктор 
агрегации — АДФ, конечная концентрация 0,01 мг/мл (7| и об
щую коагулирующую активность тромбоцитов — ОКАТ [5]. Опре
деляли уровень гликозилированного гемоглобина. 

Все исследования выполнены у здоровых лиц соответствую
щего возраста и пола (29 доноров — контрольная группа). 

Р е з у л ь т а т ы 

У больных СД, получавших селмевит, в более ко
роткие сроки исчезали признаки астении и деком
пенсации диабета, что сопровождалось снижением 
уровня гликированного гемоглобина, в сравнении с 
больными, получавшими плацебо. У больных СД 
(табл. 1) в сравнении со здоровыми в мембранах 
тромбоцитов снижено содержание легкоокисляемых 
фракций фосфолипидов (лизофосфатидилхолинов, 
фосфатидилхолинов и сфингомиелинов), повышено 
содержание холестерола, отношение холестерол/фо-
сфолипиды. 

После курса терапии с плацебо у больных груп
пы сравнения эти величины существенно не изме
нились. 

У больных основной группы содержание легко-
окисляемых фракций увеличилось, содержание 
трудноокисляемых фракций, холестерола и коэф
фициент холестерол/фосфолипиды уменьшились. 
Селмевит способствовал нормализации структуры 
тромбоцитарной мембраны. 

Активность ионтранспортных энзимов у больных 
группы сравнения близка к таковой у здоровых лиц, 
а активность фосфолипазы А 2 повышена и такой же 
осталась после лечения. У больных основной груп
пы после курса терапии, включавшей селмевит, 
уменьшились активность Na + - , К + , Mg+-ATOa3bi, 
достоверно увеличилась активность Са 2 -АТФазы. 
Активность фосфолипазы, уменьшилась, но не дос
тигла, однако, нормального уровня А 2 . Видимо, вве
дение селмевита в комплекс терапевтических меро
приятий активирует транспорт ионов, участвующих 
в поддержании физиологического уровня осмоляль-
ности тромбоцитов. Ограничение роста активности 
фосфолипазы, наблюдаемое при назначении селме

вита, позитивное явление: у больных СД этот энзим 
активирован, что и обусловливает активацию тром
боцитов при диабете |2 | и их переход в состояние 
рефрактерное™ [11]. Ограничение активности энзи
ма способствует нормализации процессов транс
формации полиненасыщенных жирных кислот в 
тромбоцитарных мембранах [15]. 

У больных СД (табл. 2) снижена общая сверты
вающая активность крови (удлинены АВР и 
АЧТВ), имеется наклонность к гипофибриногене-

Тоблицо 2 
Индикаторы ВТФ, общая свертываемость крови, 

прокоагулянтная активность тромбоцитов, 
ЛПО и антиоксидантный потенциал в них у больных, 

получавших плацебо или селмевит 
Показатель Здоровые Больн >ie СД 

доноры плацебо селмевит 
АВР, с 68,1 ±0,3 123,3±2,3 

121,5+1,3 
122,2±3,2 
89,1 ±0,9* 

АЧТВ,с 43,2±0,8 63,2±1,2* 
62.4±1.4* 

61,211,2* 
46.7±1.1 + 

ФГ, г/л 3,8±0,2 3,5±0,7 
3,2±0,4 

3,1 ±0,7 
2,9±0,3* 

Количество 241±6,7 181 ±5,0* 185±6,4* 
тромбоцитов, тыс/мкл 185±4,2* 249±7,1 + 
Спонтанная 4,3±0,03 3,3±0,02* 3.3±0,08* 
агрегация, % 3,4±0,01* 4,1 ±0,04+ 
АДФ-агрегация, % 58.3±1,3 46,2±1,4* 

49.0±1,6* 
45,8±1,7* 
55.3±1.4+ 

ОКАТ, % 89.4±1.6 77.3±1.5* 
78.4±1.7* 

77.21.2.0* 
84.9±1.1 + 

ПДФ, мг% 15.1 ±0.4 17.9±0.2* 
18.НО.З* 

18.2Ю.З* 
15.9Ю.2+ 

РКМФ, мкг/мл 24,3±0,6 26.9±0.4* 
27,0±0,3* 

27,810,4* 
23,110,1 + 

D-Д, мкг/мл 0.22±0.011 0.30±0.002* 
0.28±0.016* 

0.32Ю.016* 
0.2510.011 + 

ДК, А/мг ЛП 0.099±0,001 0.113±0,002* 
0.097±0,003* 

0.116±0,003* 
0.076±0,002*+ 

ТБК, ед/мгЛП 0.38±0,001 0.47±0,003* 
0.45±0,001* 

0.41 ±0,003* 
0.29±0,003*+ 

ПИ, мин/мл 45.7+1.1 38.7±1.0* 
39.0±0.8* 

36.911.0* 
52.911.1*+ 

СО, мм3/мин 1721 ±0.01 0.89±0.01 
0.87±0.02* 

0.8610.02* 
0.7Н0.04+ 

СОД, усл. ед. торм/ 3.56±0.14 3,99±0,11* 3,9410,11* 
мг белка 3,81+0,14* 3,2110,17*+ 
Каталаза, 0.78±0.02 0,99±0,03* 0,9110,02* 
мкмоль/мин 0,93±008* 0,62±0,02*+ 
на 1 мг белка 
Г-6-ФДГ, 0.24±0.3 0,21 ±0,5 0,2010,02 
мл.ед.акт/мг белка 0,20±0,5 0,21 ±0,07 

Примечание: верхняя строка - до лечения, нижняя - после лече
ния; * достоверные различия в сравнении с контролем; + досто
верные различия у больных до и после лечения. 
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мии, снижено количество тромбоцитов. Общая ко-
агуляционная активность тромбоцитов снижена, 
уменьшена их способность к агрегации (снижены 
СА- и АДФ-агрегация). Наряду с этим увеличено 
содержание индикаторов взаимодействия тромбин-
фибриноген (ПДФ, РКМФ и D-димеров). Это 
свидетельствует об ускорении процесса внутрисо-
судистого свертывания крови, приводящего к вто
ричной гипокоагуляции, что подтверждается сни
жением фибриногенемии и числа тромбоцитов. Не 
противоречит этому и снижение коагуляционной 
активности тромбоцитов, которое может рассмат
риваться как следствие их рефрактерности [4]. 

Применение плацебо не изменило степени выяв
ленных сдвигов, а применение селмевита ограничи
ло интенсивность изменения всех показателей, 
отражающих состояние биохимического и тромбо
цитарного компонентов гемостаза, приблизив их 
значения к норме. 

У больных СД ускорена ЛПО (увеличено содер
жание липопероксидов — ДК и ТБК-продуктов) и 

снижен антиоксидантный потенциал — увеличена 
скорость окисления (СО) и укорочен период индук
ции (ПИ), компенсаторно активированы энзимы 
антиоксидантной защиты (СОД и каталаза при не
измененной активности Г-6-ФДГ). Это согласуется] 
с изменениями гемостаза, активность которого рас-] 
тет при активации ЛПО, и снижением антиоксидант-
ного потенциала [3, 4, 11]. У больных, получавших! 
плацебо, к концу терапии видимых сдвигов в гемо
стазе и ЛПО не произошло. У больных, получавших\ 
селмевит, значительно ограничилась липопероксида-
ция и возрос антиоксидантный потенциал (снижен! 
уровень липопероксидов, приблизились к контролю! 
показатели антиоксидантного потенциала). 

Таким образом, селмевит на фоне обычной тера-| 
пии больных СД, протекающим без осложнений,! 
наряду с удовлетворительным клиническим эффек
том положительно влияет на функциональные свой
ства тромбоцитов, в частности, на их гемокоагуля-1 
ционную активность, за счет торможения ЛПО и 
повышения антиоксидантного потенциала. 
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