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Резюме. У лекції наведені дані про значення селену для забезпечення тиреоїдного гомеостазу, роль 

селенодефіциту в патогенезі автоімунних захворювань щитоподібної залози, а також ефективність засто-

сування селеновмісних препаратів у лікуванні тиреопатій автоіммунного генезу.
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Автоімунні тиреопатії є одними з найбільш по-

ширених ендокринних захворювань. Щитоподібна 

залоза (ЩЗ) особливо сприйнятлива до автоімунних 

процесів внаслідок уразливості до дії екзо- та ендо-

генних чинників на тлі генетичної схильності.

Дослідження останніх років показали, що дефі-

цит селену асоціюється з підвищенням ризику розви-

тку та прогресування автоімунних захворювань ЩЗ, 

у той час як призначення його сполук веде до покра-

щання їх перебігу, що дозволило визначити селе-

новмісні препарати одними з найбільш перспектив-

них для лікування тиреопатій автоімунного генезу.

Селен (Se) є металоїдом, назва якого походить 

від імені богині місяця Селени [24]. Він справедливо 

вважається найбільш суперечливим за дією на живі 

системи елементом: усі його сполуки отруйні, про-

те в тканинах більшості організмів знаходять се-

лен в концентраціях від 0,01 до 1,0 мг/кг, причому 

до органів із найвищим умістом відносять ЩЗ [12].

Селен знаходиться в ґрунті і воді й потрапляє 

в харчовий ланцюг через коріння рослин і водних 

організмів [8]. Відомо, що потреба в ньому на 90 % 

задовольняється харчовими продуктами і на 10 % — 

питною водою. Таким чином, головна причина се-

ленодефіцитних станів — недостатнє надходження 

цього мікроелемента з їжею через його низький уміст 

у ґрунті сільськогосподарських угідь. Слід зазначи-

ти, що проблема дефіциту селену, як і йоду, харак-

терна для всіх територій нашої планети, віддалених 

від Світового океану, що пов’язано з вимиванням 

цих мікроелементів із верхніх шарів ґрунту під час 

танення льодовиків [8, 34]. Недостатнє забезпечен-

ня селеном зареєстровано практично в усіх регіонах 

України [1, 22]. Особливої актуальності з огляду 

на це набуває проблема забруднення довкілля. Зо-

крема, доведено, що підвищений вплив на населен-

ня деяких країн токсикантів (свинець, кадмій, ртуть, 

миш’як, алюміній) спричиняє дефіцит селену через 

порушення його всмоктування (зокрема, в ланцюгу 

живлення ґрунт — рослина — тварина). Крім того, 

рівень поглинання цього мікроелемента залежить 

від pH ґрунту, активності мікроорганізмів, хімічної 

форми селену, опадів тощо. Останнім часом дефіцит 

даного мікроелемента пов’язують також із зміною 

структури харчування населення, меншим спожи-

вання м’яса, риби та інших морських продуктів, які 

разом із зерновими є основним джерелом селену. 

При цьому внаслідок технологічної переробки про-

дуктів дефіцит селену в них посилюється [3, 12].

Таким чином, уміст селену в організмі різних 

людей перебуває в широких межах, це важливо 

з огляду на те, що він є кофактором, необхідним для 

активації ряду ферментних систем в організмі лю-

дини. Це есенціальний мікроелемент насамперед 

для ЩЗ, оскільки є одним із ключових компонен-

тів її функціональних селенопротеїнів. Адекватне 

функціонування ЩЗ забезпечують декілька груп 

селенопротеїнів: глутатіонпероксидази (GPx), де-

йодинази (D), тіоредоксинредуктази (TrxRs) та се-

ленопротеїн Р [7, 23].

Глутатіонпероксидази — родина ферментів, 

що захищають організм від окиснювального пошко-

дження. Загалом в організмі ідентифіковано 6 типів 

глутатіонпероксидаз. Зокрема, GPx1–3 каталізують 

відновлення Н
2
О

2
 та органічних гідропероксидів, 

а GPx4 відновлює фосфоліпідні та холестеролові 
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гідропероксиди [34]. Як відомо, для синтезу гор-

монів ЩЗ потрібно йодування тиреоглобуліну 

в апікальній ділянці порожнини фолікулів за дії ти-

реопероксидази та присутності Н
2
О

2
. Синтез остан-

нього регулюється тиреотропним гормоном (ТТГ) 

через складну систему вторинних месенджерів і 

є потенційно небезпечним для тиреоцитів. Для за-

хисту останніх функціонує система ефективного ан-

типероксидантного захисту. Зокрема, у ЩЗ людини 

ідентифіковано 3 типи GPx [11, 12].

Ще одна група селенопротеїнів, що відіграє важ-

ливу роль у тиреоїдному гомеостазі, — ферменти 

родини дейодиназ, які забезпечують процес послі-

довної деградації молекули тироксину (Т
4
) як через 

каскадний шлях утворення його похідних — три-

йодтироніну (Т
3
), зворотного, або реверсивного, 

Т
3
 (rТ

3
), дийодтиронінів (Т

2
), монойодтиронінів (Т

1
) 

і тироніну (Т
0
), так і шляхом руйнування кон’югат 

тиреоїдних гормонів (ТГ) із залишками сірчаної 

і глюкуронової кислот, а також продуктів окисню-

вального дезамінування і декарбоксилювання ТГ 

[19]. Відомі 3 типи D, що забезпечують метаболізм 

ТГ. D
1
 знаходиться в печінці та нирках, D

2
 — у сер-

ці, коронарних артеріях, гладеньких м’язах артерій, 

скелетних м’язах, нервовій системі, у жировій тка-

нині та в ЩЗ, D
3
 — в ембріональній тканині, пла-

центі, печінці та шкірі. D
1
 та D

2
 беруть участь у пере-

творенні Т
4
 на його активний метаболіт Т

3
 шляхом 

дейодування в положеннях 5 (D
1
) та 5’ (D

1
 та D

2
), 

за допомогою D
1
 відбувається продукція Т

3
 для екс-

порту в плазму, D
2
 регулює локальну тканинну ак-

тивність Т
3 

та доступність його для ядерних рецеп-

торів. Водночас D
3 

інактивує ТГ шляхом утворення 

rТ
3 
із Т

4 
та Т

2
 із Т

3
 та rТ

3 
[33].

Як відомо, від 60 до 80 % загальної кількості ТГ, 

що виробляються ЩЗ, надходить у кров у формі Т
4
, 

який є відносно малоактивним ТГ (його ще назива-

ють прогормоном, що слабо зв’язується безпосеред-

ньо з рецепторами ТГ у тканинах). При цьому значна 

частина Т
4
 безпосередньо в клітинах конвертується 

в біологічно активну форму — Т
3
. Зокрема, 80–90 % 

Т
3
 продукується на периферії шляхом дейодуван-

ня 40 % циркулюючого Т
4
 за допомогою D, тільки 

10–20 % гормона утворюється безпосередньо в ЩЗ. 

Тому порушення цього механізму супроводжується 

клітинним гіпотиреозом, адже в той час, як сиро-

ватковий рівень Т
3
 знижується до 30–40 %, але все 

ще залишається в межах нормальних референтних 

значень, зменшення рівня Т
3
 у тканинах становить 

понад 70–80 % [11, 19]. При дефіциті селену в орга-

нізмі або при генетичному дефекті D, що зумовлює 

її знижену активність в тканинах, може розвиватися 

стан недостатності Т
3
, незважаючи на нормальний 

рівень Т
4
 в плазмі крові – так званий синдром еути-

реоїдної слабкості (euthyroid sick syndrome) [33].

Ще однією важливою для функціонування 

ЩЗ групою селенопротеїнів є група тіоредоксинре-

дуктаз, що забезпечують НАДФН-залежне віднов-

лення тіоредоксину. TrxRs1 знаходиться в цитозолі 

та ядрі, TrxRs2 — у мітохондріях та тіоредоксинглу-

татіонредуктаза — у яєчках. TrxRs є важливими для 

проліферації клітин, регулюють життєдіяльність 

клітин шляхом регуляції окиснювально-відновного 

гомеостазу та апоптозу [19].

Близько 60 % сироваткового селену входить 

до складу селенопротеїну Р. Вважається, що концен-

трація в крові є об’єктивним маркером селенового 

статусу організму. Крім того, цей ензим виявлений 

у тканинах організму, є транспортною формою селену 

й забезпечує його транспортування з печінки та розпо-

діл по всьому організму. Також існують дані, що функ-

ція селенопротеїну P пов’язана із захистом ендотелі-

альних клітин від деструкції пероксинітритом [23]. 

Таким чином, недостатнє надходження селену 

в організм спричиняє дефіцит цілої низки ключових 

протеїнів, що необхідні для нормального функціо-

нування ЩЗ, це створює передумови до розвитку 

та прогресування тиреоїдних захворювань, у тому 

числі автоімунного генезу.

Особливо небезпечною є одночасна нестача се-

лену та йоду, оскільки за умов йодного дефіциту 

в ЩЗ під впливом підвищеної ТТГ-активності по-

силюється накопичення H
2
O

2
 [14, 15]. При цьому 

одночасний дефіцит селену призводить до знижен-

ня активності GPx, а саме GPx3. Таким чином, над-

лишок Н
2
О

2
 не може бути нейтралізований GPx, 

що призводить до руйнування клітин ЩЗ і фіброзу 

внаслідок інфільтрації макрофагами. Макрофа-

ги синтезують трансформуючий фактор росту , 

що блокує проліферацію епітеліальних клітин і сти-

мулює проліферацію фібробластів. Цитотоксич-

ний вплив Н
2
О

2
 на тиреоцити включає каспазо-

3-залежний апоптоз, що при певній концентрації 

Н
2
О

2
 переходить в індукцію некрозу [10]. Ці пато-

генетичні механізми можуть призвести практично 

до повного руйнування ЩЗ протягом декількох ро-

ків. Крім того, за умов дефіциту селену зменшуєть-

ся активність D типів 1 і 3, що спричиняє знижен-

ня конверсії ТГ. Слід зазначити, що на тлі йодного 

дефіциту компенсаторно зростає активність D 2-го 

типу в головному мозку, тим самим забезпечується 

локальна продукція достатньої кількості Т
3
 (при-

наймні протягом пренатального та раннього пост-

натального періодів), який незамінний для розви-

тку нервової системи. Одночасний дефіцит селену, 

що спричиняє зниження дейодиназної активності, 

обмежує можливість спрацьовування зазначеного 

компенсаторного механізму, що посилює загрозу 

розвитку мікседематозного кретинізму [6, 33]. 

Найбільша кількість досліджень останніх років 

присвячена вивченню ролі дефіциту селену в роз-

витку автоімунних захворювань ЩЗ, зокрема авто-

імунного тиреоїдиту (АІТ), хвороби Грейвса, ендо-

кринної офтальмопатії, а також оцінці ефективності 

застосування селеновмісних препаратів при цих па-

тологічних станах.

Рядом авторів зазначається, що частота авто-

імунних захворювань є більш високою саме в се-

ленодефіцитних регіонах. Заслуговує на увагу той 

факт, що низькі рівні селену спостерігаються навіть 

у новонароджених, матері яких страждають від ав-

тоімунних тиреопатій [1, 9, 11, 13].
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АІТ — найбільш поширене автоімунне захво-

рювання й головна причина гіпотиреозу. Унаслі-

док генетично зумовленого дефекту власні антиге-

ни ЩЗ розщеплюються в антигенпрезентувальних 

клітинах з утворенням пептидів, що зв’язуються 

з молекулами HLA-DR і транспортуються в дре-

нуючі лімфовузли, де перетворюють Т-лімфоцити 

на антигенреактивні з подальшою неконтрольова-

ною продукцією антитіл до тиреоїдної пероксидази 

(АТ-ТПО) та тиреоглобуліну (АТ-ТГ). Лімфоїдна 

інфільтрація залози Т-хелперами субпопуляції 1-го 

типу призводить до посиленої експресії прозапаль-

них цитокінів, що спричиняють апоптоз тиреоцитів. 

У подальшому настає заміщення пошкоджених клі-

тин сполучною тканиною з розвитком первинного 

гіпотиреозу. Доведено, що селен не тільки посилює 

продукцію GPx, зменшуючи прояви оксидативно-

го стресу та справляючи імуномодулюючий вплив, 

а й пригнічує транскрипційний фактор NF-B, 

що призводить до гальмування експресії прозапаль-

них цитокінів, а також справляє дозозалежний інгі-

буючий вплив на експресію молекул HLA-DR тире-

оцитів, індуковану інтерфероном гамма, що вказує 

на перспективність використання сполук селену 

в лікуванні АІТ [9, 10, 13].

З’ясовано, що захворюваність на АІТ у селеноде-

фіцитних регіонах є вищою, що пов’язують із зни-

женням активності селеновмісної GPx у клітинах 

ЩЗ [1, 11, 13]. 

У численних дослідженнях доведено ефектив-

ність застосування селеновмісних засобів у пацієн-

тів із цим захворюванням [1, 5, 12, 16, 31, 32].

Перше випробування, метою якого було визна-

чення впливу сполук селену на перебіг і прогноз 

АІТ, проведене 15 років тому в Німеччині в регіонах 

із граничним споживанням селену. Було встанов-

лено, що прийом 200 мкг селеніту натрію протягом 

3 місяців сприяє статистично значущому знижен-

ню рівня АТ-ТПО в їх носіїв, а також поліпшенню 

ехоструктури ЩЗ [31]. У подальшому перехресному 

дослідженні, що проводилося впродовж 6 місяців, 

зберігалася тенденція до зниження концентрації 

АТ-ТПО на тлі прийому селеніту натрію, а також 

зростання титрів при відміні препарату [12]. Отри-

мані дані узгоджуються з результатами досліджень, 

проведених у Греції в регіонах із достатнім спо-

живанням селену, під час яких унаслідок прийому 

200 мкг селенометіоніну в поєднанні з левотирок-

сином протягом трьох місяців відбувалося вірогідне 

зниження концентрації АТ-ТПО в осіб з АІТ. Про-

довження термінів прийому препаратів до шести 

місяців супроводжувалося подальшим зменшенням 

концентрації АТ-ТПО, що, на думку авторів, від-

бувалося за рахунок збільшення внутрішньотирео-

їдного вмісту селену й активності GPx [32]. Окрім 

зазначених механізмів, інші науковці позитивний 

вплив сполук селену при АІТ пов’язують із зрос-

танням активності TR в тканині ЩЗ [13], а також 

з імунотропною дією, що забезпечується здатністю 

цього мікроелемента активувати гени, які кодують 

прозапальні цитокіни [10, 25].

У більшості з проведених подальших досліджень 

селен призначали у формі селенометіоніну або селе-

ніту натрію (50–200 мкг на добу) протягом 3–12 мі-

сяців. При цьому пацієнти з гіпотиреозом отриму-

вали замісну терапію левотироксином в адекватних 

дозах. Практично в усіх дослідженнях продемон-

строване зниження рівнів АТ-ТПО вже через 3 мі-

сяці, причому зазначена динаміка зберігалася при 

подальшому прийомі препаратів. Слід зазначити, 

що зниження рівнів антитіл було більш значущим 

в осіб, які мали їх вищий початковий титр. Також 

на тлі прийому селеновмісних препаратів поряд із 

зниженням рівнів АТ-ТПО встановлено покращен-

ня ехоструктури ЩЗ [12, 13]. 

Інтегральна оцінка результатів найбільш ваго-

мих клінічних досліджень з цього питання наведе-

на в опублікованому у грудні 2016 року метааналізі 

J. Wichman та співавт. [30]. До фінального система-

тичного огляду авторами було включено 16 конт-

рольованих випробувань. Оцінювалася ефектив-

ність застосування селеновмісних препаратів через 

3, 6 та 12 місяців від початку лікування АІТ. Резуль-

тати аналізу показали, що завдяки застосуванню 

сполук селену у хворих, які вже знаходилися на за-

місній терапії левотироксином, відбувається зна-

чне вірогідне зниження рівнів АТ-ТПО через 3, 6 та 

12 місяців, у той час як рівні АТ-ТГ зазнавали ста-

тистично значущого зниження тільки через 12 міся-

ців від початку лікування.

Аналогічних висновків дійшли E.J. van Zuuren 

та співавт. [28]. Метааналіз 9 клінічних досліджень, 

проведений науковцями, показав, що прийом се-

лену асоціюється зі значним зниженням титру АТ-

ТПО через 6 і 12 місяців лікування й титру АТ-ТГ 

через рік. Крім того, було показано, що пацієн-

ти, які отримують селеновмісні препарати, мають 

більш високий шанс щодо поліпшення настрою 

і самопочуття. Останній факт заслуговує на осо-

бливу увагу з огляду на те, що частина пацієнтів з гі-

потиреозом (за різними даними, 5–10 %) виявляє 

невдоволення від лікування навіть за умов норма-

лізації рівня ТТГ. При цьому збільшення дози лево-

тироксину не впливає на покращання якості життя 

хворих та зменшення проявів депресії. На думку 

ряду авторів, збереження симптомів гіпотиреозу 

може бути наслідком порушень тканиноспецифіч-

ної дії ТГ, що здійснюється за рахунок складних 

механізмів, до яких відносяться, окрім секреції гор-

монів ЩЗ, їх плазмове перенесення, трансмемб-

ранний транспорт, процеси активації/інактивації 

та взаємодії з ізоформами ядерних рецепторів та їх 

ко-регуляторів. Зниження активності селенозалеж-

них дейодиназ, у тому числі за рахунок дефіциту 

селену, супроводжується клітинним гіпотиреозом. 

В таких випадках терапія виключно препаратами 

левотироксину, ймовірно, може бути недостатньо 

ефективною, оскільки обмежений процес утворен-

ня активного Т
3
 на тканинному рівні [2].

З метою більш детального вивчення цього пи-

тання на сьогодні у Данії проводиться рандомізо-

ване сліпе багатоцентрове клінічне дослідження 
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CATALYST за участю 472 пацієнтів з метою оцінки 

впливу селену на перебіг АІТ на тлі прийому лево-

тироксину впродовж 12 місяців. Окрім дії на рівень 

АТ-ТПО, співвідношення Т
3
/Т

4
, дозування левоти-

роксину, головним критерієм ефективності препа-

рату є саме якість життя пацієнтів, що оцінюється 

за допомогою розробленого для хворих з патологією 

ЩЗ опитувальника ThyPRO [39].

Окремо вивчається доцільність призначення 

сполук селену в АТ-ТПО-позитивних жінок під 

час вагітності в післяпологовому періоді. Відомо, 

що підвищені рівні АТ-ТПО й АТ-ТГ виявляються 

у 10–20 % жінок дітородного віку [37]. У переважної 

більшості з них функція ЩЗ не порушена. Водно-

час навіть за умов еутиреозу в жінок із підвищеним 

рівнем АТ-ТПО збільшується ризик передчасного 

переривання вагітності та розвитку післяполого-

вих тиреопатій. Так, показано, що частота викиднів 

у вагітних із нормальною функцією ЩЗ удвічі вища 

в разі наявності підвищених рівнів антитіл до її анти-

генів. Зважаючи на це, на особливу увагу заслуговує 

той факт, що призначення селену (200 мкг селено-

метіоніну) АТ-ТПО-позитивним жінкам упродовж 

та після вагітності сприяє зниженню титрів антитіл, 

покращує ехоструктуру ЩЗ, знижує частоту після-

пологової тиреоїдної дисфункції та гіпотиреозу [40].

У роботах останніх років показана ефективність 

селеновмісних препаратів при хворобі Грейвса (ди-

фузному токсичному зобі) — органоспецифічному 

автоімунному захворюванні, що характеризується 

стійкою патологічною гіперсекрецією ТГ внаслідок 

вироблення стимулюючих автоантитіл до рецепто-

рів ТТГ (АТ-рТТГ). Визначений цілий ряд можливих 

механізмів, за допомогою яких селен може позитив-

но впливати на перебіг хвороби Грейвса, а саме: 1) 

гальмівний вплив експресії молекул HLA-DR на ти-

реоцитах; 2) суттєве зниження концентрації антитіл 

до рецептора ТТГ (АТ-рТТГ) і АТ-ТПО; 3) запобіган-

ня порушенню регуляції клітинного імунітету і функ-

ції B-клітин; 4) нейтралізація активних форм кисню 

і пригнічення окиснювально-відновних процесів, 

необхідних для активації, диференціювання і дії лім-

фоцитів, макрофагів, нейтрофілів, природних клітин-

кілерів, які беруть участь в орбітальному запаленні; 5) 

інгібування експресії прозапальних цитокінів; 6) галь-

мування синтезу простагландинів і лейкотрієнів [9].

Доведено, що в осіб із хворобою Грейвса від-

значається негативна кореляційна залежність між 

рівнем АТ-рТТГ і плазмовою концентрацією селе-

ну [35], а призначення сполук селену покращує пе-

ребіг цього захворювання [38, 41].

Зокрема, у пацієнтів із хворобою Грейвса, які 

живуть у Хорватії (регіоні із найнижчим споживан-

ням селену в Європі) здійснено порівняльну оцінку 

ефективності застосування метимазолу із комбіно-

ваним призначенням метимазолу і комплексу ан-

тиоксидантів (вітамін Е, С, -каротин і селен у дозі 

60 мкг/добу), оскільки зазначені вітаміни не тільки 

зменшують прояви оксидативного стресу, а й по-

кращують засвоєння селену організмом. Установ-

лено, що внаслідок лікування в суб’єктів поряд із 

зростанням плазмової концентрації селену віро-

гідно суттєвіше порівняно із контрольною групою 

підвищувалася еритроцитарна активність GPx. Слід 

відмітити, що еутиреоїдний статус був досягнутий 

швидше в групі осіб, які отримували комбіновану 

терапію метимазолом і селеном [38]. 

Наразі триває подвійне сліпе плацебо-контрольо-

ване багатоцентрове клінічне випробування GRASS, 

метою якого є вивчення ефективності застосування 

селену в комплексному лікуванні хвороби Грейвса. 

Пацієнти отримують селен у добовій дозі 100 мкг від 

24 до 30 місяців. Окрім впливу на клінічні прояви за-

хворювання, показники тиреоїдного гомеостазу, ви-

вчається динаміка рівня АТ-рТТГ, очні симптоми 

та якість життя хворих на тлі прийому селену [29].

Перспективними вважаються дослідження, спря-

мовані на пошук селеновмісних антитиреоїдних засо-

бів, представником яких є метилселеноімідазол. У да-

ний час розробляються інші молекули, що відкриває 

нові перспективи лікування хвороби Грейвса [26].

Останнім часом з’явилися дані щодо ефективнос-

ті препаратів селену в комплексному лікуванні хво-

рих на ендокринну офтальмопатію (офтальмопатію 

Грейвса), що являє собою органоспецифічне авто-

імунне захворювання, яке характеризується набря-

ком, лімфоцитарною інфільтрацією ретробульбарної 

клітковини, екстраокулярних м’язів та проявляєть-

ся різним ступенем екзофтальму й офтальмопарезу.

Як показали результати контрольованого case-

дослідження, рівень селену особливо низький у па-

цієнтів із хворобою Грейвса при поєднанні з офталь-

мопатією, що, на думку авторів, може вказувати 

на те, що дефіцит селену є незалежним чинником 

ризику розвитку ендокринної офтальмопатії, а за-

стосування селеновмісних препаратів, ймовірно, 

здатне запобігти її розвитку та покращити перебіг 

захворювання [41].

У рандомізованому, подвійному сліпому плаце-

бо-контрольованому дослідженні, організованому 

EUGOGO (Європейська група з вивчення офталь-

мопатії Грейвса), уже через 6 місяців від початку лі-

кування у хворих, які додатково отримували селеніт 

натрію в дозі 200 мкг/добу, суттєво покращилася 

якість життя (у понад 70 % осіб проти 22 % серед па-

цієнтів контрольної групи), знизилось ураження очей 

(у 61 проти 35 % відповідно) і значно сповільнилось 

прогресування офтальмопатії. При цьому погіршен-

ня перебігу захворювання встановлено тільки в 7 % 

пацієнтів, які отримували селен, проти 26 % осіб, які 

приймали плацебо [21]. Аналогічні результати були 

отримані при проведенні інших досліджень [5, 27].

Окрім доведеної ефективності в лікуванні авто-

імунних тиреопатій, останнім часом зазначається 

перспективність застосування селеновмісних пре-

паратів у лікуванні вузлових форм зоба, раку ЩЗ та 

інших тиреоїдних захворювань [18, 20, 25, 26].

Згідно з рекомендаціями ВООЗ, жінки повин-

ні отримувати 55 мкг на добу, чоловіки — 70 мкг 

на добу, а діти — 1 мкг селену на 1 кг маси тіла відпо-

відно. За природних умов селен надходить в організм 

людини з їжею у вигляді селеновмісних амінокислот 
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селенометіоніну й селеноцистеїну. При штучному 

забезпеченні організму селеном використовуються 

як його неорганічні сполуки у вигляді селеніту або 

селеніту натрію, так і органічні, отримані із викорис-

танням біотехнологій мікробного або дріжджового 

походження [12, 34]. 

Серед препаратів, до складу яких входять орга-

нічні сполуки селену, на особливу увагу заслуговує 

Оксилік («Вьорваг Фарма», Німеччина). Одна кап-

сула препарату містить: природного селену (у вигля-

ді дріжджів) — 50 мкг, вітаміну С — 300 мг, вітамі-

ну Е (природного походження токоферол, дистилят 

із рослинної олії) — 36 мг, провітаміну А — 2 мг 

(диспергований бета-каротин), лікопіну (каротино-

їду з екстракту томатів) — 2 мг. До складу Оксиліку 

входить органічний селен у комплексі з цистеїном 

і метіоніном. Завдяки цьому мікроелемент швид-

ко засвоюється й активно залучається в біохімічні 

процеси синтезу селеновмісних протеїнів. Відо-

мо, що селенометіонін ефективніше абсорбується 

в шлунково-кишковому тракті, ніж неорганічні по-

хідні селену, а його надходження в організм сприяє 

вірогідно більш суттєвому підвищенню маркерів се-

ленового статусу [16].

Також слід зазначити, що використання орга-

нічних сполук селену є більш безпечним, ніж неор-

ганічних. Справа в тому, що неорганічний селен, 

що надходить в організм у вигляді селенат- або селе-

ніт-аніонів, швидко відновлюється до селеноводню, 

який дуже повільно піддається утилізації з утворен-

ням спиртовмісних сполук селену. Лише обмежена 

кількість цього елемента, що входить до складу се-

леноводню, залучається до синтезу селенопротеїнів. 

При цьому, якщо кількість неорганічного селену пе-

ревищує кількість вільного цистеїну, цей мікроеле-

мент може накопичуватися в клітинах у вигляді віль-

ного гідроселенід-аніону, який є вкрай токсичним 

[23, 34]. Крім того, мікронутрієнти (вітаміни, макро- 

і мікроелементи) є хімічно і фізіологічно активними 

речовинами, що здатні взаємодіяти з іншими суб-

станціями, а також одна з одною. Ці взаємодії можуть 

спричинити як посилення, так і зниження ефекту від 

прийому вітамінно-мінеральних комплексів [4]. За-

вдяки синергічним властивостям селену та вітамінів 

А, Е і С, що входять до складу Оксиліку, засвоєння 

мікроелемента суттєво зростає. Усе це визначає ефек-

тивність та безпечність використання цього пре-

парату в комплексному лікуванні захворювань ЩЗ. 

Таким чином, результати досліджень останніх 

років визначили дефіцит селену як один із чинників 

розвитку і прогресування автоімунних захворювань 

ЩЗ, що вказує на необхідність запровадження за-

ходів селенопрофілактики в регіонах із недостатнім 

споживанням цього мікроелемента. У свою чергу, 

селеновмісні препарати демонструють значну ефек-

тивність при використанні в комплексному ліку-

ванні тиреопатій автоімунного генезу, що визначає 

перспективність їх застосування в терапії цих захво-

рювань.

Конфлікт інтересів. Не заявлений.
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Селен и аутоиммунные заболевания щитовидной железы

Резюме. В лекции приведены сведения о значении се-

лена для обеспечения тиреоидного гомеостаза, роли се-

ленодефицита в патогенезе аутоиммунных заболеваний 

щитовидной железы, а также эффективности применения 

селеносодержащих препаратов в лечении тиреопатий ау-

тоиммунного генеза.

Ключевые слова: селен; аутоиммунные тиреопатии; се-

леносодержащие препараты

N.V. Pashkovska
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Selenium and autoimmune thyroid disorders

Abstract. Information about the importance of selenium 

for thyroid homeostasis, the role of selenium deficiency in 

the pathogenesis of autoimmune thyroid disorders and ef-

fectiveness of selenium-containing drugs in the treatment 

of thyreopathies with autoimmune origin is given in the 

lecture.

Keywords: selenium; autoimmune thyreopathies; selenium-
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