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Імуномодулюючі властивості “селеніуму” у хворих на цукровий діабет першого 
типу – Обстежено 30 хворих на цукровий діабет І типу з ураженням печінки у стадії 
декомпенсації. Метою дослідження стало вивчення імунологічних показників у 
таких хворих. Вивчали вплив харчової добавки “Селеніум” на клінічний перебіг та 
імунологічний стан хвороби. Встановлено, що терапія “селеніумом” зумовлює 
кращий та триваліший терапевтичний ефект, поліпшує імунологічні показники. 

ИММУНОМОДУЛИРУЮЩИЕ СВОЙСТВА “СЕЛЕНИУМА” У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ 
ДИАБЕТОМ ПЕРВОГО ТИПА – Обследовано 30 больных с сахарным диабетом І 
типа с поражением печени в стадии декомпенсации. Целью исследования было 
изучение показателей иммунной системы у таких больных. Изучали влияние 
пищевой добавки “Селениум” на клиническое течение а также иммунологические 
показатели данных больных. Установлено, что терапия “селениумом” 
обуславливает лучший и более продолжительный клинический эффект, улучшает 
иммунологические показатели.  

THE CHANGES OF LIVER ІN PATIONS WITH DIABETES MELLITUS AND ITS 
CORRECTION BY SELENIUM. 30 patients with diabetes mellitus and changes of liver 
were examined The aim of the investigation was to investigate the peculiarities clinico-
laboratory indications of the immunologic system on patients with diabetes mellitus and 
changes of liver. The influence of food component “Selenium” on the clinical current and 
immunologic system were studied. It was established, that the therapy by selenium 
makes the clinical effect better and continious, normalizes immunologic indications.  
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Цукровий діабет належить до одного з найпоширеніших захворювань з тягарем 
супутніх ускладнень. Печінка відіграє суттєву роль у розвитку ускладнень у хворих 
на цукровий діабет, а частота морфо-функціональних змін гепатобіліарної системи 
у таких хворих досягає 66 % і більше [6]. При цьому залишається невирішеним 
питання морфологічного субстрату, патофізіологічних механізмів розвитку 
ушкодження, а звідси і відповідних адекватних методів профілактики та лікування. 
Більшість дослідників вважає, що у хворих на цукровий діабет вже на початкових 
стадіях розвивається жировий гепатоз, внаслідок порушення вуглеводного, 
ліпідного обмінів: дефіцит інсуліну призводить до збіднення печінки глікогеном, 
підвищеної мобілізації жиру з жирових депо та інфільтрації ним гепатоцитів [12]. 
Інші автори вважають можливим розвиток при цукровому діабеті хронічного 
гепатиту, зокрема хронічного персистуючого гепатиту, а інколи і хронічного 
активного [12]. Наведені факти свідчать про різноманітність механізмів порушення 
функцій печінки. Так, при гепатозі функціональна недостатність гепатоцитів 



спричинює зниження ферментної активності біотрасформаційної системи мікросом 
і порушення нормального перетворення холестерину в жовчні кислоти, кон’югації 
їх з гліцином та таурином. При цьому зменшується вміст парних кислот в жовчі, 
збільшується концентрація вільних і парних жирних кислот в крові за рахунок 
зниження резорбції їх печінкою, що призводить до порушення її функції [8]. При 
хронічному гепатиті пошкодження гепатоцитів настає внаслідок неспецифічного 
(мезенхімально-запального) та специфічного (імунокомпетентного) компонентів 
запального процесу з наступними змінами нейрогуморальної регуляції 
гемореології та оксигенації. Разом з тим, традиційно багатьма науковцями 
порушення морфо-функціонального стану печінки у хворих на цукровий діабет 
розглядається з позиції інсулінової недостатності та обмінних порушень. Однак, 
клінічні спостереження за компенсованими екзогенно введенним інсуліном 
пацієнтами свідчать про відсутність нормалізуючого впливу на морфо-
функціональний стан печінки у них [5]. Тому, відсутність ефективних програм 
лікування та профілактики гепато-біліарної патології у хворих на цукровий діабет 
стали обгрунтуванням для вивчення можливості застосування харчової добавки 
“Селеніум”, яка має імунокорегуючі та обмінно-трофічні властивості. 

Матеріали і методи В умовах стаціонару обстежено 30 хворих (15 чоловіків та 15 
жінок) на цукровий діабет в стадії декомпенсації з ураженням печінки, їх середній 
вік становив (41,4 ± 4,4) роки, а середня тривалість захворювання (12,9 ± 6,5) роки. 
Компенсація цукрового діабету досягалась інсуліном. Хворі дослідної групи 
додатково отримували харчову добавку “Селеніум” через день по 1 капсулі, що 
містить 100 мкг чистого селену. Курс лікування становив (20 ± 2) дні. Контрольну 
групу склали 20 хворих на цукровий діабет, які отримували загальноприйняту 
цукрознижуючу терапію. Систему клітинного імунітету досліджували шляхом 
визначення загальної клітинної кількості Т-л, методом спонтанного 
розеткоутворення (Е-рук) за методом Bach et al. [3]. За методикою 
запропонованою S. Limatibul et al [10] диференціювали субпопуляції Т-лімфоцитів 
за різною чутливістю процесу формування розеток з еритроцитами барана до 
обробки теофіліном. При цьому здатність до Е-розеткоутворення втрачають Т-
супресори та зберігають Т-хелпери (відповідно теофілін-чутливі та теофілін-
резистентні клітини). Визначення загальної кількості В-л проводили методом 
розеткоутворення з еритроцитами барана в присутності комплементу миші (ЕАС-
РУК) за методом А.Н.Чередеєва [9]. Визначення ЦІК проводили за методом 
селективної преципітації у 3,75 поліетиленгліколі з наступним 
фотоколориметруванням за Ю.А.Граневич та Л.Н.Алферовим у модифікації 
П.В.Барановського, В.С.Данилишиної [3]. Концентрації імуноглобулінів класів А, М, 
G визначали біохімічним методом за Badin et Ronsellet у модифікації Е.Т.Ларенко і 
М.П.Кравченко [2]. Клініко-лабораторне обстеження за описаною програмою 
проводили до та після курсу лікування. Результати дослідження оброблені 
методами математичної статистики за програмою “Statgraph” [7]. 

Результати досліджень та їх обговорення При поступленні у 24 (80 %) хворих 
виявлено ураження гепатобіліарної системи, що проявилось у них важкістю в 
правій підреберній ділянці, наявністю диспепсичного синдрому у 25 (83 %), і 
свідчило про порушення функції печінки на тлі цукрового діабету. Цей синдром 
проявлявся гіркотою та сухістю в роті, нудотою, відчуттям переповнення, здуттям і 
розпиранням живота після вживання їжі. У 23 (76,6 %) обстежених виявилась 
гепатомегалія, край печінки болючий пальпувався на (3,63 ± 0,23) см нижче 
реберної дуги по правій середньоключичній лінії. Субіктеричність склер була у 20 
(66 %) хворих, судинні зірочки – у 22 (73 %) та еритема долонь – в 17 (56,6 %). 



Одночасно у вихідному стані у цих хворих було встановлено: зменшення кількості 
субпопуляцій Т-л, підвищення абсолютного та відносного вмісту В-лімфоцитів, 
зниження імуноглобулінів класу А та G та підвищення імуноглобулінів класу М та 
ЦІК. Ці зміни показників функціональної активності імунітету були різнонаправлені і 
мали різний ступінь вираженості. Головною особливістю цих змін був розвиток 
дисімуноглобулінемічного синдрому, який характеризувався зниженням 
імуноглобуліну G при підвищенні (порівняно з даними контрольної групи 
імуноглобуліну М). При проведенні порівняльного аналізу імунологічної 
реактивності організму у хворих до та після лікування було зазначено характерне 
зниження кількості розеткоутворюючих клітин, що свідчить про недостатність 
клітинного імунітету. Дефіцит Т-л, а також зниження їх функціональної активності 
вказують на ослаблення імунної системи при цьому захворюванні і можливо, є 
одним з причин ускладнення діабету запальними захворюваннями. Одночасно 
підвищувалась кількість В-л і функціональна активність гуморального імунітету 
(збільшення кількості імуноглобуліну М). Ig М – це є секреторний імуноглобулін, 
який секретується слизовою оболонкою шлунково-кишкового тракту, ендотелієм 
жовчовивідних шляхів, тому ймовірно, що ураження печінки може 
супроводжуватись підвищенням вмісту імуноглобуліну М, і свідчить про посилення 
запального процесу в печінці. 

Таблиця. Динаміка імунних показників у хворих на цукровий діабет з 
ураженням печінки під впливом лікування “Селеніумом” 

Примітки: Р1 – достовірність різниці між контролем та показником до лікування; Р2 
– достовірність різниці між показником до та після лікування. 

Примітки: Р1 – достовірність різниці між контролем та показником до лікування; Р2 
– достовірність різниці між показником до та після лікування. 

Аналізуючи стан імунної реактивності окремо у кожного хворого було виявлено 
різнонаправленість змін окремих показників. У хворих до лікування порівняно з 
контролем спостерігалось достовірне зниження Іg класу А та G. Так, вміст Іg А в 
сироватці крові у хворих до лікування складав (0,93 ± 0,06) г/л (в контролі (1,55 ± 
0,07), Р < 0,05), вміст Іg G відповідно – (2,70 ± 0,03) г/л (в контролі (3,36 ± 0,24), Р < 
0,05). Вміст Іg М достовірно збільшувався до (2,55 ± 0,05) г/л проти (2,24 ± 0,16) в 
контролі). 

Що стосується клітинного імунітету, то вивчено субпопуляційний склад та 
функціональну активність Т-резистентних (Т-р) та Т-чутливих (Т-ч) клітин. За 
даними ряду авторів [4], розвиток аутоімунітету при ЦД обумовлений порушенням 
імунорегуляції, що проявляється дисбалансом в основних його рівнях: зниженням 
Т-чутливої активності лімфоцитів, збільшенням активності Т-резистентних клітин, 
дефектами В-лімфоцитів. Необхідно зазначити, що такі порушення в 
субпопуляціях лімфоцитів характерні для хворих з нетривалим (до 12 міс.) ЦД І 



типу. А у хворих у стадії декомпенсації за даними Андросонова В.В., 1993 р, 
зазначається достовірне зниження Т-чутливих та тенденція до зниження Т-
резистентних клітин, що і спостерігається у обстежених нами хворих. Так, до 
лікування порівняно з контролем спостерігалось достовірне зниження Т-чутливих 
клітин до (11,42 ± 0,58) г/л, в контролі – (16,94 ± 0,36), (Р < 0,05) та тенденція до 
зниження Т-резистентних клітин (30,38 ± 0,36) г/л, в контролі – (34,06 ± 0,44), (Р > 
0,05). На відміну від змін в системі Т-лімфоцитів вміст В-лімфоцитів у хворих з 
декомпенсованим діабетом залишався незмінним. До лікування він становив 
(24,54 ± 0,40) г/л проти (23,00 ± 0,45) г/л, що є статистично недостовірним (Р > 
0,05). Кількість ЦІК збільшувалась до (76,31 ± 2,92), в контролі (35,91 ± 3,21), (Р < 
0,05). 

Після проведеного лікування у 20 пацієнтів (66,6 % від тих, у кого ця скарга була 
при поступленні) вже на 4-5 добу відмічалось зменшення розмірів печінки на (1,54 
± 0,12) см, а у 18 хворих (33 % від тих, у кого ця скарга була при поступленні) – 
зменшення важкості в правій підреберній ділянці. Прояви диспепсичного синдрому 
були нейтралізовані у 16 (53,3 %) хворих. Субіктеричність зникла у всіх пацієнтів.  

Результати досліджень показали, що під впливом терапії “Селеніумом” 
відбувалось статистично достовірне підвищення Т-резистентних клітин з (35,17 ± 
0,40) г/л, до (30,38 ± 0,36), (Р < 0,05), в контролі (34,06 ± 0,44), та Т-чутливих клітин 
– з (15,19 ± 0,42) г/л до (11,42 ± 0,58), (Р < 0,05), в контролі (16,94 ± 0,36). 
Зниження рівня В-лімфоцитів – з (20,43 ± 0,30) г/л до (24,54 ± 0,40), (Р < 0,05), в 
контролі (23,00 ± 0,45), та ЦІК – з (56,67 ± 2,28) ум.од. до (76,31 ± 2,92), (Р < 0,05), 
в контролі (35,91 ± 3,21), а також достовірне підвищення Ig класу А – з (1,24 ± 0,09) 
г/л до (0,93 ± 0,06), (Р < 0,05), в контролі (1,55 ± 0,07) г/л та Ig класу G – з (3,62 ± 
0,02) г/л до (2,70 ± 0,03), (Р < 0,05), в контролі (3,36 ± 0,24) та зниження Ig класу М 
– з (2,23 ± 0,05) г/л до (2,55 ± 0,05), (Р < 0,05), в контролі (2,24 ± 0,16) г/л. 

Позитивний клініко-імунологічний ефект харчової добавки “Селеніум” можна 
пояснити його впливом на патогенетичні ланки патологічного процесу. Оскільки за 
даними літератури “Селеніум” сприяє нормалізації білкового обміну [12], а 
імуноглобуліни є високомолекулярними білками, дисбаланс яких настає при 
цукровому діабеті, то призначення “Селеніуму” має імунокорегуючий ефект, який 
виражається в нормалізації імуноглобулінів класів А, М, G а також співвідношенні 
показників Т і В-лімфоцитів та зниженні концентрації ЦІК.  

Висновки “Селеніум” є патогенетично доцільним в лікуванні хворих на цукровий 
діабет, ускладнений гепатитом, так як лікувальний комплекс з включенням цього 
препарату має достатню гепатопротекторну дію та імунокорегуючі властивості.  
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