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Введение
Селен является жизненно важным микроэлемен-

том, играющим ключевую роль в различных биологи-
ческих процессах, включая антиоксидантную защиту,
иммунную функцию и регуляцию синтеза гормонов
щитовидной железы. В организме человека селен
входит в состав селенопротеинов, таких как глута-
тионпероксидазы (GPx) и йодтирониндейодиназы,
которые участвуют в метаболизме тиреоидных гормо-
нов и обеспечивают защиту клеток и тканей от окси-
дативного стресса. Особенно важен селен для нор-
мального функционирования щитовидной железы,

которая содержит больше селена на грамм ткани, чем
любой другой орган [1].

Распространенность дефицита селена в мире варь-
ируется в зависимости от географических факторов, по-
скольку концентрация селена в почвах и продуктах пи-
тания различается в разных регионах. Наибольший де-
фицит селена наблюдается в регионах с низким содер-
жанием микроэлемента в почве, таких как определен-
ные части Европы, Китая и Новой Зеландии [2].

По данным исследований, примерно 1 млрд человек
во всем мире может страдать от дефицита селена, что
увеличивает риск развития различных заболеваний,
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Аннотация
Обзор посвящен обсуждению роли селена в метаболизме гормонов щитовидной железы и его влияния на риски развития тиреоидных
заболеваний, наиболее распространенными из которых являются аутоиммунный тиреоидит (болезнь Хашимото) и болезнь Грейвса. Се-
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тиреоидных гормонов, а также оказывает антиоксидантное воздействие на тиреоциты. Дефицит селена может способствовать развитию
тиреоидной патологии, усугубляя процессы воспаления и увеличивая уровень антител к тиреопероксидазе и тиреоглобулину. Клиниче-
ские исследования показывают, что добавки с селеном способны снижать уровень тиреоидных аутоантител у пациентов с аутоиммун-
ным тиреоидитом, улучшая структуру щитовидной железы и уменьшая активность воспаления. При болезни Грейвса добавки с селеном
демонстрируют положительное влияние на прогрессирование офтальмопатии и качество жизни пациентов. Однако эффект селена
варьируется в зависимости от исходных уровней микроэлемента, что подчеркивает необходимость индивидуального подхода к лече-
нию. Обзор литературы указывает на значительную роль селена в поддержании здоровья щитовидной железы и подчеркивает необхо-
димость дальнейших исследований для оптимизации терапии на основе добавок с селеном.
Ключевые слова: тиреоидные гормоны, тиреотоксикоз, аутоиммунный тиреоидит, селен, антиоксиданты.
Для цитирования: Дудинская Е.Н. Селен и нарушения функции щитовидной железы: от патофизиологии к терапевтическим воз-
можностям. Клинический разбор в общей медицине. 2024; 5 (9): 91–98. DOI: 10.47407/kr2024.5.9.00486

Selenium and thyroid dysfunction: from pathophysiology to treatment
options
Ekaterina N. Dudinskaya

Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russia
Katharina.gin@gmail.com

Abstract
The review focuses on the discussion of the role of selenium in the thyroid hormone metabolism and its impact on the risk of thyroid disorders,
among which the most common are autoimmune thyroiditis (Hashimoto's disease) and Graves' disease. Selenium, which is a component of se-
lenoproteins, such as glutathione peroxidase and iodothyronine deiodinases, is involved in the thyroid hormone synthesis and regulation and has
an antioxidant effect on thyrocytes. Selenium deficiency can contribute to the development of thyroid disorders, aggravating the inflammatory
processes and increasing the levels of antibodies against thyroid peroxidase (TPO AB) and thyroglobulin (TG AB).
Clinical trials show that selenium supplements can reduce the levels of thyroid autoantibodies in patients with autoimmune thyroiditis, thereby
improving the thyroid structure and reducing inflammation. In patients with Graves' disease, selenium supplements demonstrate a positive effect
on the ophthalmopathy progression and quality of life. However, the effect of selenium varies depending on the mineral baseline levels, which
emphasizes the need for individual approach to treatment. The literature review shows an important role of selenium in maintaining health of the
thyroid gland and emphasizes the need for further research aimed to optimize therapy based on the selenium supplementation.
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включая нарушения в работе щитовидной железы и
иммунной системы [3].

Селен необходим для регуляции синтеза тиреоидных
гормонов – трийодтиронина (Т3) и тироксина (Т4), а
также для защиты щитовидной железы от поврежде-
ний, вызванных оксидативным стрессом. Дефицит се-
лена может привести к нарушению активности селено-
протеинов, что отрицательно сказывается на функции
щитовидной железы и способствует развитию таких за-
болеваний, как аутоиммунный тиреоидит и болезнь
Грейвса и др. [4]. С учетом глобальной распространен-
ности дефицита селена и его ключевой роли в поддер-
жании здоровья щитовидной железы, изучение воздей-
ствия добавок с селеном на заболевания щитовидной
железы является актуальной проблемой современной
клинической медицины.

Селен и селенсодержащие белки
Селен присутствует в природе в органических и не-

органических формах. 
1. Органические формы селена:
• селенометионин (Se-Met), селеноцистеин (Se-c) и

метилселеноцистеин – основные органические
формы селена;

• Se-Met биотрансформируется для синтеза опреде-
ленных селенопротеинов и не является напрямую
токсичным даже в высоких дозах [5]. Поступивший
в организм селенометионин может связываться с
белками тканей, особенно мышечными белками, об-
разуя резервуар, который медленно высвобожда-
ется в соответствии со скоростью оборота белка в ор-
ганизме [6];

• Se-Met встречается в растительных источниках, та-
ких как зерновые, а также в селеновых дрожжах;

• Se-c является активным компонентом селенсодер-
жащих белков.

2. Неорганические формы селена. Присутствуют в
почвах (например, в виде селенита и селената) и часто
используются в биологически активных добавках. Не-
органический Селен имеет большую кумулятивную
токсичность, плохо усваивается [7] и не подходит для
использования человеком.

В организме животных Se-Met может заменять ме-
тионин в различных белках. А Se-c входит в состав ак-
тивных центров ключевых селенсодержащих белков,
или селенопротеинов, которые играют ключевую роль
в метаболизме тиреоидных гормонов и защите клеток
щитовидной железы от оксидативного стресса. Щито-
видная железа содержит наибольшее количество се-
лена среди всех органов человека, что подчеркивает его
важность в поддержании ее нормальной функции.

Основными селенопротеинами являются: 
• Глутатионпероксидаза (GPX) – это основной

антиоксидантный фермент, поддерживающий внутри-
клеточную концентрацию восстановленного глута-
тиона, катализирующий восстановление пероксида во-
дорода (H2O2), тем самым GPX защищает клетки от
окислительного стресса, уменьшает количество фосфо-

липидных гидропероксидаз, предотвращает прежде-
временный апоптоз клетки.

• Йодтирониндейодиназы (ID), которые необхо-
димы для преобразования неактивного Т4 в активный
Т3. Существует три типа йодтирониндейодиназ: 

− дейодиназы 1 и 2-го типа, которые катализируют
локальное (внутриклеточное) превращение Т4 в актив-
ный Т3 в периферических тканях;

− дейодиназа 3-го типа: отвечает за инактивацию гор-
монов, превращая Т4 в реверсивный Т3 (rT3) и Т3 в Т2,
что предотвращает чрезмерное накопление активных
форм гормонов. 

Йодтирониндейодиназы обеспечивают антиокси-
дантную защиту и участвуют в синтезе гормонов Т3 и
Т4 из йода и тирозина, их активации и деактивации.
Этот процесс контролируется ферментом тиреоперок-
сидазой (ТПО) [4].

В активном центре этих трех дейодиназ присутствует
редкая аминокислота – Se-c. В селенопротеинах кодон
UGA, обычно отвечающий за завершение трансляции,
кодирует включение Se-c. В мРНК селенопротеинов со-
держится особая петлеобразная структура, называемая
элементом вставки Se-c. Эта структура активирует спе-
цифический фактор элонгации, который связывается с
селеноцистеиновой тРНК, что способствует внедрению
Se-c в растущую полипептидную цепь на рибосоме [8]. 

• Тиоредоксинредуктаза (TXNRD) – относится к
группе пиридиновых оксидоредуктаз и обеспечивает
оксидоредуктазную активность, регулирует клеточный
окислительно-восстановительный потенциал, проли-
ферацию и рост клеток. 

• Селенопротеин P (SELENOP) – основной пере-
носчик селена. Именно уровень селенопротеина Р ис-
пользуется как маркер селенового статуса организма.
SELENOP – единственный белок, содержащий более
одного атома селена (при высокой обеспеченности се-
леном может содержать вплоть до 10 атомов). Основная
же функция SELENOP также состоит в антиоксидатной
защите клетки. 

• Селенопротеин N (SELENON), способствующий
распаду H2O2.

• Селенопротеин S (SELENOS), регулирующий
контроль функции эндоплазматической сети. 

• Метионинсульфоксидредуктаза B1 (MSRB1),
отвечающая за антиоксидантную защиту клетки. 

Синтез тиреоидных гормонов осуществляется в не-
сколько последовательных стадий [9].

1. Тиреоциты поглощают йодиды, которые прони-
кают через базальную мембрану в фолликулярные
клетки щитовидной железы.

2. Йодиды подвергаются окислению, после чего моле-
кулярный йод связывается с тиреоглобулином (ТГ).

3. Происходит формирование монойодтирозина
(МИТ) и дийодтирозина (ДИТ), которые далее конден-
сируются, образуя Т4 и Т3.

4. Тироксин и трийодтиронин, а также МИТ и ДИТ
высвобождаются в результате протеолитического рас-
пада ТГ.
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5. Происходит дейодирование йодтиронинов, что
позволяет повторно использовать йодид в дальнейшем
синтезе гормонов.

6. Т4 подвергается 5’-дейодированию с образованием
активной формы – трийодтиронина (Т3).

После попадания в клетки щитовидной железы ионы
йода активируются H2O2 под действием ТПО, которая
катализирует йодирование тирозина, создавая проме-
жуточные соединения, такие как МИТ и ДИТ, которые
затем комбинируются для формирования Т3 и Т4. Ак-
тивация и дезактивация Т4 требуют участия йодотиро-
ниндейодиназы для завершения процесса [10].

Когда йода в организме достаточно, выработка H2O2
является необходимым шагом, который ограничивает
синтез гормонов щитовидной железы. Но в условиях
дефицита йода, при стимуляции высоким тиреотроп-
ным гормоном, тиреоциты вырабатывают больше H2O2,
накопление которого постепенно повреждает клетки
щитовидной железы. Селенопротеины, такие как GPx и
TXNRD, могут разрушать H2O2, защищать структуру и
функцию клеточной мембраны, восстанавливать место
молекулярного повреждения, снижать активность
окислительного стресса и оказывать местный защит-
ный эффект клетки. При дефиците селена активность
GPx снижается, деградация H2O2 снижается и клетки
щитовидной железы становятся менее устойчивыми к
окислительному стрессу, происходит их апоптоз и ги-
бель [11]. С другой стороны, активность йодотиронин-
дейодиназы снижается при дефиците селена, Т4 не ак-
тивируется и влияет на гормоны щитовидной железы,
чтобы выполнять их биологические функции.

Дефицит селена и болезнь Грейвса 
Основное клиническое проявление болезни

Грейвса (БГ), также известной как диффузный токси-
ческий зоб, – тиреотоксикоз, возникающий вследствие
чрезмерной продукции гормонов щитовидной железы.
В условиях тиреоидного гиперметаболизма организм
вырабатывает значительное количество активных
форм кислорода, которые могут повреждать эпители-
альные клетки щитовидной железы, стимулировать ак-
тивацию аутоантигенов и вызывать аутоиммунное по-
вреждение щитовидной ткани. Эндокринная офталь-
мопатия – наиболее выраженное и распространенное
внетиреоидное проявление БГ, характеризующееся
синтезом и накоплением гликозаминогликанов, в част-
ности гиалуроновой кислоты, в ретробульбарных и пе-
риорбитальных тканях. Это приводит к выпячиванию
глазных яблок (экзофтальму) и ограничению подвиж-
ности глазных мышц [12]. До недавнего времени было
проведено немало клинических испытаний, которые
продемонстрировали эффективность добавок селена в
лечении БГ, но результаты были несколько противо-
речивыми. Недавно китайскими исследователями
были проанализированы 11 крупных исследований по
изучению роли селена в терапии БГ. После контроля
критериев 9 клинических исследований подтвердили,
что добавление селена приводило к более быстрому до-

стижению эутиреоза у пациентов с гипертиреозом, но 2
все еще не показали адъювантного эффекта селена [13]. 

Подтверждается факт того, что дефицит селена яв-
ляется важным фактором риска развития БГ даже в рай-
онах с адекватным уровнем микроэлемента в почве [14–
17]. Примечательно, что поперечное исследование, про-
веденное в районе с бедной селеном почве, показало, что
уровни его у пациентов с БГ как с эндокринной офталь-
мопатией, так и без нее были ниже, чем у здоровых лиц
контрольной группы [18], что, по-видимому, может де-
монстрировать, что относительно низкий уровень селена
является независимым фактором риска БГ.

Основываясь на механизме повреждения клеток щи-
товидной железы, вызванном низким уровнем селена,
исследователи предположили, что добавление этого
микроэлемента может улучшить клиническое течение
БГ, и провели ряд клинических исследований. 

В этих исследованиях пациенты в экспериментальной
группе принимали добавки селена или антиоксиданты,
содержание селен, в сочетании с антитиреоидными
препаратами (обычно метимазол). Примечательно, что
полученные результаты оказались не всегда последова-
тельными. В исследовании M. Nordio [19] участники еже-
дневно принимали одну таблетку, содержащую 500 мг 
L-карнитина и 83 мкг селена (L-Carn + Se), в течение
одного месяца. Это привело к значительному облегче-
нию симптомов тиреотоксикоза и улучшению качества
жизни пациентов, однако на функцию щитовидной же-
лезы существенного влияния не было отмечено. В про-
тивоположность этому, результаты D. Gallo продемон-
стрировали, что лечение метимазолом в сочетании с
антиоксидантами (83 мкг селенометионина, 17 мкг
дрожжевого селена и витамин D) на протяжении 6 мес
оказывало более выраженное влияние на функцию щи-
товидной железы, чем применение только метимазола
[20]. Авторы предположили, что различия в результа-
тах могут быть связаны с видом селеновой добавки, ее
дозировкой, продолжительностью лечения, а также с
питательным статусом испытуемых. В исследованиях,
где экспериментальным группам назначали только се-
лен, также наблюдалась вариативность результатов.
Например, исследование M. Leo показало, что уровни
сывороточного селена и концентрации селенопротеина
не коррелировали с краткосрочным контролем над БГ
[21], в то время как рандомизированное контролируе-
мое исследование B. Xu продемонстрировало, что до-
бавление селена улучшало функцию щитовидной же-
лезы [22]. В первом исследовании, проведенном в ре-
гионе с достаточным содержанием селена, краткосроч-
ный терапевтический эффект селена при гипертиреозе
не был выявлен, что может объяснить различие в полу-
ченных результатах.

Хотя текущие результаты неоднозначны, а данные
клинических испытаний пока не говорят в пользу ис-
пользования добавок селена в качестве рутинного вари-
анта лечения при БГ, использование селена не влияет
на показатели ремиссии и рецидивов БГ [23]. Однако
нельзя отрицать, что коррекция умеренного или тяже-



лого дефицита селена оказывает положительное влия-
ние на профилактику БГ.

Селен и аутоиммунный тиреоидит
Аутоиммунный тиреоидит (АИТ) или тиреоидит Ха-

шимото, также известный как хронический лимфоци-
тарный тиреоидит, представляет собой наиболее рас-
пространенное аутоиммунное заболевание щитовид-
ной железы, которое приводит к прогрессирующей де-
струкции тиреоидной ткани и развитию гипотиреоза.
Этот процесс включает взаимодействие генетических,
иммунных и экологических факторов, что приводит к
нарушению толерантности иммунной системы к собст-
венным тиреоидным аутоантителам. Хроническое вос-
паление и иммунная атака на ткань щитовидной же-
лезы приводят к постепенному замещению тиреоидной
ткани фиброзной тканью и снижению функциональ-
ных клеток, что вызывает гипотиреоз. Механизмы
апоптоза клеток щитовидной железы, вызванные воз-
действием цитокинов, играют ключевую роль в про-
грессирующей потере клеток.

Одним из ключевых факторов в патогенезе АИТ яв-
ляется генетическая предрасположенность. Исследова-
ния семейных кластеров и близнецов указывают на
значительное участие наследственных факторов в раз-
витии заболевания. Аллели генов главного комплекса
гистосовместимости (HLA), такие как HLA-DR3 и HLA-
DR4, ассоциированы с повышенным риском развития
АИТ. Кроме того, значительное влияние оказывают по-
лиморфизмы в генах, регулирующих работу иммунной
системы, например в генах CTLA-4, PTPN22 и FOXP3,
которые играют роль в регуляции Т-клеточного ответа
и аутоиммунных процессов [24].

Другим важнейшим звеном патогенеза АИТ является
активация как клеточного, так и гуморального звеньев
иммунной системы. Аутоантигены щитовидной же-
лезы, такие как ТПО и ТГ, распознаются и атакуются
иммунной системой, что запускает каскад аутоиммун-
ных реакций. На ранних стадиях заболевания происхо-
дит инфильтрация ткани щитовидной железы CD4+ и
CD8+ Т-лимфоцитами, макрофагами и дендритными
клетками [25].

Т-хелперы (Th1 и Th17), активированные антиген-
презентирующими клетками, продуцируют провоспа-
лительные цитокины, такие как интерферон (ИФН)-γ и
интерлейкин-17, которые усиливают воспаление и де-
струкцию ткани. Важным аспектом также является сни-
жение активности регуляторных Т-клеток (Treg), кото-
рые в норме подавляют аутоиммунные ответы [24].

Гуморальный компонент аутоиммунного процесса
представлен продукцией антител против основных ан-
тигенов щитовидной железы, таких как ТПО и ТГ. Эти
антитела связываются с антигенами щитовидной же-
лезы, приводя к активации системы комплемента и
дальнейшему повреждению ткани. Особенно важным
считается воздействие антител на ТПО, которое приво-
дит к нарушению синтеза тиреоидных гормонов и
последующему развитию гипотиреоза [26].

Важную роль в триггеринге аутоиммунного ответа иг-
рают факторы окружающей среды, среди которых наи-
более изучены дефицит йода, инфекции, стресс и влия-
ние курения. Например, избыток йода может стимули-
ровать продукцию антигенов, повышая вероятность
аутоиммунного ответа на щитовидную железу. Вирус-
ные инфекции, такие как вирус Эпштейна–Барр и ви-
рус гепатита C, могут активировать перекрестную реак-
тивность иммунной системы, что также способствует
развитию АИТ [26].

Многие исследователи рассматривают дефицит се-
лена как значимый фактор риска для развития АИТ [6,
18, 27]. 

В ряде исследований был выявлен общий дефицит
этого антиоксиданта у пациентов с гипертиреозом и
субклиническим гипотиреозом в регионе Анкары, Тур-
ция, который характеризуется высоким содержанием
йода [6]. В одном из поперечных исследований, прове-
денном в районе с дефицитом селена, хотя статистиче-
ски значимой разницы между пациентами с гиперти-
реозом и контрольной группой не было выявлено,
уровни селена у пациентов с гипертиреозом оказались
ниже, чем у контрольных субъектов. Однако, возможно,
это связано с ограничениями исследования, такими как
небольшой размер выборки. В итоге, дефицит селена
продолжает рассматриваться как потенциальный фак-
тор риска развития гипертиреоза. Это, вероятно, свя-
зано с уменьшением активности селенозависимых фер-
ментов, таких как GPx, обладающая мощной антиокси-
дантной активностью, способной нейтрализовать избы-
ток супероксида в щитовидной железе и поддерживать
целостность клеточных мембран.

Дефицит селена часто сопровождается ухудшением
иммунной функции [28, 29]. В отношении клеточного
иммунитета селен может снижать уровень антител к
щитовидной железе за счет повышения активности ре-
гуляторных Т-клеток (Treg). При недостатке селена на-
блюдается усиление активности эффекторных клеток
Th1/Th2, что приводит к более активным иммунным
реакциям. Потенциальный терапевтический эффект се-
лена при АИТ был подтвержден в проспективном ис-
следовании 2022 г., которое показало, что ежедневный
прием 100 мкг селена улучшил функцию щитовидной
железы и повысил качество жизни пациентов. Это было
достигнуто за счет снижения уровня ИФН-γ и увеличе-
ния концентрации интерлейкина-1β [30].

Кроме того, еще в 2017 г. исследователи изучили им-
мунологические эффекты Se-Met у 21 пациента с гипер-
тиреозом при нормальной функции щитовидной же-
лезы [31]. Пациенты принимали комбинацию миоино-
зитола и селена (600 мг миоинозитола и 83 мкг селена)
дважды в день на протяжении 6 мес. Интересно, что на-
ряду с существенным снижением уровня тиреотропного
гормона было также зафиксировано уменьшение сыво-
роточного уровня хемокина CXC-хемокин-лиганда 10
(CXCL10), стимулированного ИФН-γ. CXCL10 выде-
ляется клетками щитовидной железы в ответ на стиму-
ляцию ИФН-γ, и его уровень в сыворотке коррелирует с
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инфильтрацией лимфомоноцитов в ткани щитовидной
железы и степенью ее разрушения. Иммунорегулятор-
ный эффект миоинозитола в сочетании с селеном на
CXCL10 продемонстрировал способность снижать им-
мунный ответ организма [32]. Однако точный меха-
низм этого процесса остается не до конца изученным, и
роль селена как антиоксиданта в данном контексте тре-
бует дальнейшего исследования.

У пациентов с АИТ и выраженным гипотиреозом
стандартным методом лечения является прием левоти-
роксина (L-T4). В открытом контролируемом исследо-
вании, включавшем 60 пациентов с АИТ [33], комбини-
рованная терапия L-T4 с добавлением селена оказалась
более эффективной, чем только левотироксин. 
В группе, получавшей комбинированное лечение, на-
блюдалось значительное снижение уровней антител к
ТПО и антител к ТГ по сравнению с пациентами, полу-
чавшими лишь L-T4. Однако в другом исследовании с
комбинированной терапией [34] было отмечено более
высокое количество побочных эффектов в группе, при-
нимавшей селен. Это, предположительно, может быть
связано с неопределенным исходным уровнем селена у
участников и более узким терапевтическим окном без-
опасности при его приеме.

Селен и терапевтические возможности
Ежедневное поступление селена в организм человека

зависит от его содержания в рационе, состава пищи и
структуры питания. Концентрация селена в продуктах
питания значительно варьирует в зависимости от
уровня селена в почве, где выращиваются растения и
животные [35–37]. Поскольку селен не синтезируется в
организме, необходимо регулярное его поступление с
пищей для поддержания нормальных физиологиче-
ских процессов. Это обусловило интерес исследовате-
лей к дополнительному приему селена, особенно у лю-
дей с низким его уровнем, с целью снижения риска раз-
вития заболеваний и замедления их прогрессирования.

Факторы, влияющие на усвоение добавок
селена

Витамин E. Адекватное количество витамина E
улучшает способность организма использовать селен и
может усилить накопление селена в печени [38].

Железо. У пациентов с железодефицитной анемией
часто наблюдается снижение активности GPx. В этом
случае железо следует добавлять вместе с селеном,
чтобы своевременно восстановить его активность до
нормального уровня [39].

Тиаминсодержащие аминокислоты. Тиаминсо-
держащие аминокислоты являются сырьем для синтеза
глутатиона. Он напрямую влияет на синтез глутатиона,
когда содержание тиаминсодержащих аминокислот в
рационе низкое. Поэтому вегетарианцы с низким по-
треблением белка имеют более низкие уровни как ами-
нокислот, так и селена.

Микробиота кишечника. Заболевания щитовид-
ной железы и заболевания кишечника часто сосуще-

ствуют, вероятно из-за нарушения кишечного барьера,
через который антигенам легче проходить и реагиро-
вать с иммунной системой или с внекишечными тка-
нями, пересекая и разрушая клетки щитовидной же-
лезы. Lactobacillus и Bifidobacterium положительно
связаны с абсорбцией селена, и пул этих бактерий
уменьшается при АИТ. Escherichia coli, Streptococcus
faecalis, Clostridium difficile и некоторые виды сальмо-
нелл могут связывать селен со своими собственными
ферментами, чтобы использовать аминокислоты вме-
сто тиаминсодержащих аминокислот, а также преобра-
зовывать растворимую форму селена в нерастворимую,
делая ее недоступной для усвоения организмом [40].

Токсичность селена
Исследование, проведенное в Китае, показало, что са-

мый низкий порог концентрации селена, при котором
наблюдаются эффекты его токсичности, составил 900–
1000 мкг/день [41]. Клинические признаки токсично-
сти селена в основном включают ломкость волос и они-
холизис, желудочно-кишечные расстройства, сыпь, ра-
хит и неврологические расстройства [9].

Исходя из вышеописанных фактов, исходный уро-
вень селена является определяющим элементом для
оценки потребности в селенсодержащих добавках. Счи-
тается, что дозы селена в пределах 50–80 мкг/сут яв-
ляются безопасными и потенциально полезными для
сохранения антиоксидантного потенциала [42]. Изме-
рения уровня селена в сыворотке должны проводиться
у пациентов до, во время и после приема добавок селена
для оценки его уровня в организме.

Селен может выводиться с мочой, калом и легкими.
Рутинные методы определения концентрации селена в
организме включают анализ мочи, сыворотки крови и
анализ волос [43, 44]. 

Важно отметить, что сывороточный селен не отра-
жает напрямую концентрацию селена в тканях, и даже
нормальное содержание сывороточного селена не ис-
ключает возможности дефицита селена в щитовидной
железе [45]. Определение SELENOP многими исследо-
вателями признается более оптимальным биомаркером
статуса селена, чем сывороточный селен, так как в слу-
чае дефицита селена сначала снизится SELENOP. 
А после приема селена организм сначала увеличит уро-
вень селенопротеинов, таких как GPx, а затем SELENOP
до нормального уровня [46].

Восполнять дефицит селена рекомендуется в зави-
симости от его статуса [42]. Следует отметить, что в
настоящее время существует несколько разновидно-
стей добавок селена. Первые применения препара-
тов селена начались еще в 1970-х годах, когда основ-
ными формами селена в пище были неорганические
формы – селенит и селенат натрия. На сегодняшний
день доступны несколько органических селенсодер-
жащих соединений, таких как селеноцистеин, селено-
пиран, эбселен, наноселен и другие. Также суще-
ствует форма селена в виде дрожжей, обогащенных
этим элементом.



При выборе химической формы селена следует учи-
тывать эффективность и безопасность. Несмотря на то
что органические формы селена обладают наименьшей
токсичностью, неорганические соединения (натрия се-
ленит и натрия селенат) легче выводятся из организма,
и их потребление в рекомендуемых фиксированных до-
зах более безопасно по сравнению с органическими
формами, особенно при высоких дозах Se-Met. Однако
препараты селена назначают в микрограммах, и ни
одно из разрешенных в России соединений селена не
достигает токсического порога при рекомендованных
дозах. 

Одним из зарегистрированных в России препаратов
селена является Селцинк Плюс (производитель
PRO.MED.CS Praha a. s.), содержащий комплекс анти-
оксидантов: селенит натрия (0,05 мг), цинк (7,2 мг), 
β-каротин (4,8 мг), витамин Е (31,5 мг) и витамин С 
(180 мг). Селцинк Плюс обладает рядом значительных
преимуществ [47]. Входящий в его состав цинк имеет
высокую биодоступность благодаря органической
форме лактата. Кроме того, синергическое взаимодей-
ствие компонентов, таких как β-каротин и витамин Е в
сочетании с цинком и оптимальной и безопасной дозой
селена, усиливает общий антиоксидантный эффект
препарата.

Заключение
Микроэлемент селен играет важную роль в поддер-

жании нормальных функций организма, особенно оси
щитовидной железы. Дефицит селена является факто-
ром риска для многих заболеваний щитовидной же-
лезы, и применение добавок селена открывает новые
идеи для тиреоидологии. Добавление селена широко
изучается и используется для лечения БГ и АИТ. 

Ключевые положения: 
• основные механизмы действия селена связаны с ре-

гуляцией внутриклеточной концентрации активных
форм кислорода, а также углеводного и липидного
обмена;

• при потреблении в достаточных количествах для
поддержания концентрации в плазме в диапазоне
80–120 мкг/л селен действует как антиоксидант;

• однако при повышении концентрации селена более
120 мкг/л окислительно-восстановительное состоя-
ние клеток может нарушаться, что изменяет метабо-
лизм тиреоидных гормонов;

• влияние препаратов и добавок селена на функцию
щитовидной железы зависит от его химической
формы (органической или неорганической), дозы и
времени воздействия.
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