
* Адреса для листування (Correspondence): Харківська медична академія 
післядипломної освіти, вул. Амосова, 58, м. Харків, 61176, Україна.
Е-mail: zdovado@ukr.net

© О.А. Гончарова

Обоснование необходимости 
коррекции селенового 
статуса при лечении 
тиреопатологии у населения 
Украины (обзор литературы 
и собственные наблюдения)

О.А. Гончарова

Харьковская медицинская академия последипломного образования МЗ Украины

Резюме. В обзоре проанализирована представленная в научных публикациях доказательная база, свиде-
тельствующая и значимости селена для обеспечения нормального функционирования щитовидной железы 
(ЩЖ). Приведены современные представления об участии селена в образовании тиреоидных гормонов, 
их распределении по органам и системам, а также в их периферическом метаболизме. Конкретизирована 
роль основных селенопротеинов, участвующих в этих процессах. Приведены данные PubMed относительно 
обеспеченности селеном жителей европейских стран, которая в основном оценивается как субоптималь-
ная, а ряде стран — как недостаточная. Приведены результаты собственных исследований уровня селена 
в волосах лиц женского пола с тиреопатологией, проживающих в различных регионах Украины. На осно-
вании данных обзора литературы и собственных наблюдений автор акцентирует внимание на актуальнос-
ти проблемы селенодефицита для Украины и на необходимости расширения исследований в данном на-
правлении, поскольку сегодня имеются возможности с помощью селенсодержащих препаратов повысить 
эффективность профилактики и лечения различной тиреопатологии.
Ключевые слова: тиреопатология, селен, эпидемиология селенодефицита.

К настоящему времени накоплена значи-
тельная доказательная база, свидетельству-
ющая о важности селена (Se) для нормально-
го функционирования щитовидной железы 

(ЩЖ). Установлено, что ЩЖ человека содер-
жит больше Se на 1 г ткани, чем любой дру-
гой орган [1, 2]. На фоне относительно легко-
го селенодефицита у детей грудного возраста 
и у лиц старше 65 лет снижается соотношение 
уровней трийодтиронина и тироксина (Т3/
Т4). Такой тиреоидный дисбаланс определял-
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ся при уровне Se в крови ниже 0,9 мкмоль/л [3, 
4]. В шотландском исследовании установлено, 
что этот тиреоидный дисбаланс коррелировал 
со снижением уровня Se в плазме крови населе-
ния страны после замены богатой Se пшеницы 
из Канады и США на селенодефицитное зерно 
из европейских стран [5].

Установлено, что в некоторых регионах с тя-
желым йододефицитом сопутствующий дефи-
цит Se повышает тяжесть гипотиреоза и приво-
дит к микседематозному кретинизму [6]. В то 
же время показано, что адекватное обеспечение 
Se защищает ЩЖ от повреждения на фоне из-
лишка назначенного йода в условиях сосуще-
ствования обоих дефицитов [7].

Во Франции проведено исследование, в ко-
тором у больных автоиммунным тиреоидитом 
(АИТ) установлена обратная связь между со-
держанием в сыворотке крови селена и объ-
емом ЩЖ, а также выраженностью гипоэхо-
генности ЩЖ в условиях дефицита селена [8]. 
У детей с диффузным нетоксическим зобом, 
проживающих на территориях йодо- и селено-
дефицита, применение только препаратов йода 
не уменьшает объем ЩЖ [9]. Имеются данные 
(исследования SU.VI.MAX, Франция), что на-
значение Se при АИТ уменьшает поражение 
ткани ЩЖ, о чем свидетельствует динамика 
тиреоидной эхоструктуры [10, 11]. На основа-
нии этого авторами сделан вывод о протектор-
ной роли Se при аутоиммунной патологии.

В 2011 г. опубликованы результаты популя-
ционного исследования в Дании о том, что низ-
кий уровень Se в плазме крови коррелировал 
с риском формирования множественных узлов 
ЩЖ размером более 10 мм [12]. В Египте выяв-
лен низкий уровень Se в плазме крови пациен-
тов с многоузловым зобом [13]. Есть несколько 
гипотез относительно механизмов повышения 
риска возникновения узлов у пациентов с селе-
нодефицитом, и они в основном касаются нару-
шений, связанных с селенопротеинами (СП), 
а именно — с глутатионпероксидазами (GPX).

Специалисты Food and Drиg Аdministration 
(FDA) в 2005 году представили данные, позво-
ляющие предположить связь между селеном 
и генезом рака ЩЖ. Основанием для этого 
были в т.ч. результаты норвежской программы 
Janus Serum Bank, которые продемонстрирова-
ли, что низкий уровень Se повышает риск раз-
вития рака ЩЖ. Высказаны несколько гипотез 

относительно механизма действия Se на опухо-
ли [14, 15], в число которых включены:
• антиоксидантное действие;
• специфическое ингибирование роста опухо-

левых клеток;
• модуляция клеточного цикла и апоптоза;
• редукция повреждений ДНК.

Выявлено, что применение Se снижает уро-
вень антитиреоидных антител при его повыше-
нии у больных с тиреоидным раком [16].

Активно исследуется эффективность Se 
при диффузном токсическом зобе (ДТЗ). Про-
демонстрирована отрицательная корреляция 
между уровнями Se и антител (АТ) к рецепто-
рам тиреотропного гормона (рТТГ) [17]. До-
казано, что добавление Se к метимазолу и ле-
вотироксину способствует более быстрому 
и более значительному снижению уровня Т4св 
и повышению показателей ТТГ по сравнению 
с плацебо (наблюдение в течение 18 недель). 
Этот эффект сохранялся до 36 недель [18]. 
У больных с рецидивом ДТЗ получен поло-
жительный эффект 6-месячного применения 
Se в сочетании с метимазолом. Нормализация 
тиреоидного статуса достигается значительно 
быстрее при сочетании метимазола и Se. При 
этом в крови зарегистрировано и повышение 
активности GPX [19].

Доказано, что у пациентов с ДТЗ в стадии 
ремиссии уровень Se в крови был наивыс-
шим [20]. Длительное поддержание уровня Se 
в крови более 120 мкг/л положительно влияет 
на достижение больными ДТЗ стадии ремис-
сии [21].

Обследование 41 пациента, получающих 
в течение двух лет тиреостатики, показало, что 
применение Se в дозе 200 мкг/день уже через 
2 недели привело к повышению уровня ТТГ 
и снижению концентрации Т4св в крови [22].

Имеется ряд публикаций и об эффективно-
сти Se (200 мкг/день в течение 6 месяцев) при 
тиреотоксической офтальмопатии легкой или 
средней степени [23].

Европейская тиреоидная ассоциация (ЕТА) 
и Европейская группа по изучению орбитопатии 
рекомендуют назначать Se в дозе 300 мкг/сутки 
на 6 месяцев у больных с ДТЗ и орбитопатией. 
Это приводит к значительному уменьшению 
глазной симптоматики, улучшению качества 
жизни больных и обеспечивает профилактику 
прогрессирования заболевания [24]. V E R T E
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Радиойодтерапия при тиреопатологии вы-
зывает оксидативный стресс. Установлено, что 
его тяжесть можно снизить путем превентивно-
го применения больших доз Se в комбинации 
с другими антиоксидантами [25].

Механизм эффективности Se при различной 
тиреопатологии объясняют модификацией экс-
прессии СП, из которых на сегодняшний день 
охарактеризовано около 30 [6, 26].

Некоторые СП экспрессируются в тирео-
цитах, в т.ч. цитоплазматическая, плазменная 
и фосфолипидная GPX, дейодиназа I типа 
(D1), тиоредоксинредуктаза (TRx), СП Р [27]. 
Полагают, что они участвуют в формировании 
комплекса защитной системы, которая поддер-
живает нормальное функционирование ЩЖ 
путем защиты железы от избытка Н2О2 и реак-
тивных продуктов оксидативного стресса [28].

GPX и TRx являются двумя главными СП, 
ответственными за ограничение продукции 
Н2О2 [29, 30]. Соответственно, селенодефи-
цит ведет к снижению образования этих СП 
и накоплению Н2О2, повреждающей ткани 
ЩЖ, и к повышению активности тиреоперок-
сидазы (ТПО). По результатам ряда исследо-
ваний, в т.ч. и наших, на фоне приема препа-
ратов Se у больных АИТ достоверно снижал-
ся уровень АТ к ТПО [31-34]. В единичных 
случаях выявлена отрицательная корреляция 
между содержанием Se и уровнем антител 
к рецептору ТТГ [35].

Еще одна важная функция СП — поддержа-
ние оптимального баланса между Т3 и Т4. Она 
осуществляется при участии трех типов дейо-
диназ (Ds) (D1, D2, D3), которые катализиру-
ют активацию и инактивацию Т4 с образова-
нием активного и реверсивного Т3 в реакциях 
дейодирования [36, 37]. Ds обладают тканевой 
и органной специфичностью, поэтому локали-
зуются в различных тканях и органах челове-
ка [38]. Продукция Т3 в ЩЖ человека в основ-
ном обеспечивается D1. D2 участвует в поддер-
жании определенного баланса Т3/Т4 в различ-
ных периферических тканях для нормального 
их функционирования. Из трех Ds только D3 
является эссенциальным СП (ее действие не 
дублируется другими Ds). Она способна кон-
вертировать Т4 и активный Т3 в реверсивную 
форму и предотвращать высокую концентра-
цию Т3, токсичную для плода. Локализация ее 
деятельности — беременная матка, плацента, 

печень и ЩЖ плода, фетальный и неонаталь-
ный мозг. Такая локализация и определяет пе-
риод ее активности [38-41]. Установлено, что 
при тяжелом селенодефиците к нему в высокой 
степени устойчива D1 в ЩЖ, а синтез ее в пе-
чени резко снижается. Кроме того, после тя-
желого селенодефицита D1 в большей степени 
сохраняется в гипофизе. Установленная на се-
годняшний день схема перестройки организма 
в ответ на селенодефицит определяет необхо-
димость учитывать этот фактор, даже начиная 
с пре- и постнатального периода.

Установлено, что основным источником Se 
в плазме является СП Р. Он продуцируется ге-
патоцитами и играет роль транспортера и дис-
трибьютора Se, обеспечивает его удержание 
в организме и перенос в мозг в условиях селе-
нодефицита [42, 43]. В то же время оказалось, 
что ЩЖ может накапливать, удерживать и обе-
спечивать рециркуляцию Se даже в отсутствие 
СП Р [44].

В основном экспрессия СП в организме кон-
тролируется уровнем поступления Se. При его 
ограничении включается строгая иерархия рас-
пределения Se в организме. Уровень СП снижа-
ется, а поступающий в недостаточном количе-
стве Se расходуется экономно и рационально, 
при этом приоритетно обеспечиваются мозг, 
эндокринная и репродуктивная системы [45]. 
Тот факт, что для образования СП необходим 
Se, который не вырабатывается в организме, 
а поступает извне, определяет большое значе-
ние селенового статуса в регионе.

Немало исследований посвящено установле-
нию уровней Se в крови, грудном молоке и пу-
повинной крови у жителей различных местно-
стей. Систематический поиск и анализ резуль-
татов исследований был выполнен PUBMED 
для статей на английском языке, опублико-
ванных с января 2002 г. по ноябрь 2014 г. Дан-
ные результаты свидетельствуют, что в Европе 
имеет место субоптимальная концентрация Se 
в крови популяций большей части региона. Ис-
ключениями были Австрия [46], Венгрия [47], 
Дания [48, 49]. Самый низкий уровень Se в сы-
воротке крови выявлен у албанцев, живущих 
в Греции [50], самая высокая обеспеченность 
Se оказалась в Польше [51]. Концентрация Se 
в сыворотке крови составляла 111,1 мкг/л при 
том, что для полной экспрессии в плазме GPX 
требуется как минимум 90,0 мкг/л Se [51].
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До начала 1980-х годов самыми низкими 
в мире были уровни Se в Финляндии. Затем 
была реализована общенациональная програм-
ма обогащения сельскохозяйственных удобре-
ний, что нормализовало показатели обеспечен-
ности Se [52]. По данным РАМН, более 50% 
населения России имеет явный дефицит Se [53, 
54]. В Республике Беларусь имеет место легкий 
дефицит селена [55]. В Украине более выра-
женный дефицит селена отмечен в Волынской, 
Сумской и Киевской областях [56]. Несмотря 
на доказанную значимость проблемы обеспе-
ченности Se, в Украине до сих пор не проведе-
ны исследования, направленные на установле-
ние межрегиональных особенностей наличия 
и выраженности дефицита селена как факто-
ра риска развития различной патологии, в т.ч. 
заболеваний ЩЖ, нет данных о территориях 
и группах риска. Следует отметить как пио-
нерское исследование В.И. Кравченко и соавт., 
в котором авторы доказали, что у детей Черни-
говской области причиной развития диффуз-
ного зоба, наряду с дефицитом йода, является 
сопутствующий дефицит Se [57].

Учитывая значимость Se для нормального 
функционирования ЩЖ и имеющиеся данные 
об эффективности препаратов Se при различ-
ной тиреопатологии, нами проведено исследо-
вание уровня Se в волосах женщин и девочек-
подростков с тиреопатологией, проживающих 
в различных регионах юго-востока Украины. 
Волосы как объект исследования были выбра-
ны в связи с возможностью избежать инвазив-

ности исследования, а также с тем, что в воло-
сах уровень Se более стабилен и не зависит от 
случайных особенностей питания. Исследова-
ние проведено с помощью атомно-абсорбци-
онного спектрометра ICE3500 (Thermo Fisher 
Scientific, США). Нормальным считали уро-
вень Se>0,8 мкг/г [58]. Результаты исследова-
ния представлены в таблице 1.

Анализируя полученные результаты, сле-
дует отметить, что во всех обследованных 
группах лиц женского пола, проживающих на 
различных территориях Украины и имеющих 
тиреопатологию, средний показатель уров-
ня Se в волосах не достигал нижней границы 
нормы. При этом селенодефицит был более 
тяжелым у жительниц Харьковской и Запо-
рожской областей. У проживающих в г. Днепр 
уровень Se был ниже референтных норм, но 
при этом достоверно выше, чем в г. Харькове 
(р<0,001), в Балаклейском (р<0,001) и Чугу-
евском (р<0,01) районах области. В Одессе, 
Сумах и Сумской области уровни Se были при-
мерно одинаково снижены (0,55±0,04 мкг/г; 
0,57±0,05 мкг/г и 0,53±0,02 мкг/г соответ-
ственно) и достоверно не отличались друг от 
друга и от данных по г. Днепр. В то же вре-
мя они достоверно превышали уровни Se 
в г. Харькове и исследованных районах Харь-
ковской области (табл. 2).

Таким образом, можно сделать вывод, что 
во всех обследованных нами территориальных 
центрах Украины для лиц женского пола с ти-
реопатологией характерен селенодефицит, до-

Таблица 1.  Уровень селена в волосах женщин и девочек-подростков (референтные нормы Se 0,8-1,15 мкг/г)

№ 
п/п

Область Контингент Число 
обследованных

Медиана М
(min-max)

M±m

1 Днепр Женщины перименопаузального 
возраста (45-55 лет) с АИТ

20 0,12
(0,05-3,9)

0,66±0,1

2 Запорожская (с. Пологи) Девочки-подростки
(13-15 лет) с АИТ

18 0,18
(0,1-3,2)

0,38±0,18

3 Одесса Женщины с АИТ
(26-46 лет)

40 0,64
(0,21-3,2)

0,55±0,04

4 Сумы Женщины перименопаузального 
периода (44-60 лет) с АИТ

50 0,66
(0,023-0,8)

0,57±0,05

5 Сумская
(г. Кролевец)

Женщины перименопаузального 
возраста (46-58 лет) с АИТ

26 0,65
(0,4-0,8)

0,53±0,02

6 Харьков Женщины перименопаузального 
возраста (40-61 лет) с АИТ

50 0,16
(0,02-0,87)

0,21±0,03

7 Харьковская (Балаклейский 
район)

Девочки-подростки
(14 лет) с ДТЗ I-II ст.

18 0,28
(0,11-0,87)

0,28±0,03

8 Харьковская (Чугуевский 
район)

Девочки-подростки
(14 лет) с ДТЗ I-II ст.

12 0,32
(0,1-0,63)

0,37±0,03
V E R T E
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стоверно более выраженный в Харьковской об-
ласти и требующий коррекции.

На сегодняшний день установлено, что при 
тиреопатологии назначение препаратов Se обе-
спечивает:
• таргетную компенсацию селенодефици-

та [59, 60];
• профилактику поражения ткани ЩЖ [61];
• улучшение тиреоидной функции [49];
• уменьшение воспаления и снижение уров-

ней аутоантител при аутоиммунной патоло-
гии (АИТ, ДТЗ, тиреотоксическая офталь-
мопатия) [62];

• улучшение качества жизни [12];
• снижение вероятности развития послеродо-

вого тиреоидита [63].
С учетом особенностей патогенеза различ-

ной тиреопатологии разработаны рекоменда-
ции дозировки селеносодержащих препаратов 
(табл. 3) [64].

Анализ научных публикаций относительно 
значимости Se для поддержания нормального 
функционирования ЩЖ, профилактики и ле-
чения тиреопатологии свидетельствует о зна-
чительном интересе исследователей к данной 
проблеме. Результаты ряда экспериментальных 
и клинических, а также эпидемиологических 
исследований позволили конкретизировать 
роль Se прежде всего в образовании тиреоид-
ных гормонов в ЩЖ, в поддержании оптималь-
ного баланса между ними в различных органах. 
Установлены механизмы позитивного влияния 
препаратов Se при различных заболеваниях 
ЩЖ и разработаны рекомендации относитель-
но адекватных доз Se для их лечения.

Следует констатировать, что на сегодняш-
ний день в Украине недостаточное внимание 
уделяется проблеме обеспеченности Se жите-
лей различных территорий, в связи с этим не 
создана объективная основа для формирова-
ния системы профилактики седенодефицита 
в стране. Результаты проведенного исследова-

ния отдельных групп населения выявили, что 
средние уровни Se ни в одной из обследован-
ных групп не достигали референтных норм, т.е. 
проблема селенодефицита является актуаль-
ной для Украины.
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Обґрунтування необхідності корекції 
селенового статусу для лікування 
тиреопатології в населення України (огляд 
літератури та власні спостереження)

О.А. Гончарова
Харківська медична академія післядипломної освіти МОЗ України

Резюме. В огляді проаналізовано представлену в наукових 

публікаціях доказову базу, яка свідчить про значущість селену 

для забезпечення нормального функціонування щитоподібної за-

лози (ЩЗ). Наведено сучасні дані про участь селену в утворенні 

тиреоїдних гормонів, їх розподілі по органах і системах, їх пе-

риферичниому метаболізмі. Конкретизовано роль основних 

селенопротеїнів, що беруть участь у цих процесах. Наведено дані 

PubMed щодо забезпеченості селеном мешканців європейських 

країн, яка в основному оцінюється як субоптимальна, а в низці 

країн — як недостатня. Наведено результати власних досліджень 

рівня селену в волоссі осіб жіночої статі з тиреопатологією, які 

мешкають у різних регіонах України. На підставі даних огляду 

літератури та власних спостережень автор акцентує увагу на 

актуальності проблеми селенодефіціту в Україні та на необхідності 

розширення досліджень у даному напрямку, оскільки сьогодні є 

можливість за допомогою селеновмісних препаратів підвищити 

ефективність профілактики та лікування різної тиреопатології.

Ключові слова: тиреопатології, селен, епідеміологія 

селенодефіціту.

Justification of the need for correction selenium 
status in the treatment of thyrotopathy among 
Ukrainians (review of literature and their own 
observations)

O.A. Goncharova
Kharkov Medical Academy of Postgraduate Education of the МН of Ukraine

Abstract. The review analyzes the evidence base presented in sci-

entific publications, which proves the importance of selenium for 

normal functioning of the thyroid gland. Presented data have con-

nections with the involvement of selenium in the formation of thy-

roid hormones, their distribution in organs and systems, and periph-

eral metabolism. The role of the main selenoproteins participating 

in these processes is specified. The data of PubMed on the availabil-

ity of selenium to residents of European countries is given, which 

is mainly estimated as suboptimal, but in a number of countries as 

insufficient. The author cited the results of her own studies of the 

level of selenium in the hair in certain groups of female patients and 

thyopathology, living in different regions of Ukraine. Based on the 

literature review and own observations, the author focuses on the 

relevance of the problem of selenium deficiency in Ukraine and on 

the need to expand research in this direction, because today there 

are opportunities with selenium-containing drugs to increase the 

effectiveness of prevention and treatment of various thypathology.

Keywords: thyreopathology, selenium, epidemiology of selenium 

deficiency.
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