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В статье рассматриваются функции селена – незаменимого 
микроэлемента в организме человека. Селен обладает антиоксидантными 
и противовоспалительными свойствами, принимает участие 
во многих обменных реакциях. Биологическая активность селена связана 
с селензависимыми протеинами (дейодиназами, глутатионпероксидазами, 
тиоредоксин редуктазами). Приводятся данные о роли соединений 
селена в метаболических процессах и развитии тиреоидной патологии, 
в частности данные клинических и эпидемиологических исследований 
об участии селена и йода в метаболизме тиреоидных гормонов. 
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Введение
Микроэлементы – химические ве-
щества, находящиеся в организме 
в очень малых количествах, в част-
ности, их содержание не превыша-
ет 0,005% массы тела, концентра-
ция в тканях составляет не более 
0,000001%. Концентрация микро-
элементов строго сбалансирована 
и  поддерживается  гомеостазом. 
Баланс микроэлементов обеспечи-
вает реализацию жизненно важ-
ных функций организма. 
Микроэлементы участвуют во 
всех биохимических процессах 
(окислительно-восстановитель-
ных реакциях, свободнорадикаль-
ном окислении, дифференциров-
ке, росте тканей и т.д.). Они также 
необходимы для биосинтеза не-
которых  гормонов, витаминов 
и других биологически активных 

веществ, участвуют в их метабо-
лизме, влияют на активность фер-
ментов (как часть каталитических 
центров ряда ферментов или кон-
курентный ингибитор ферментов) 
и белков-переносчиков [1–3]. 
В особую группу выделяют неза-
менимые (эссенциальные) мик-
роэлементы (железо, йод, медь, 
селен, марганец, цинк, кобальт, 
молибден, хром, фтор). Их  экзо-
генное поступление необходимо 
для нормальной жизнедеятель-
ности организма [4–6]. 
Длительный дефицит или избыток 
микроэлементов может приводить 
к развитию эндемических заболе-
ваний, среди которых наиболее 
изучены йододефицитные – самая 
распространенная патология щи-
товидной железы (ЩЖ). К йододе-
фицитным заболеваниям, согласно 

определению Всемирной органи-
зации здравоохранения, относят-
ся все патологические состояния, 
которые развиваются в популяции 
в  результате йодного дефицита 
и могут быть предотвращены при 
нормализации потребления йода 
[7–9]. Физиологическая доза йода 
составляет 150–200 мкг/сут, безо-
пасная – до 1000 мкг/сут. Потреб-
ность в йоде зависит от возраста 
и  физиологического состояния.
Так, она повышается в период бе-
ременности и  лактации, а  также 
полового созревания (табл. 1).
Йод оказывает непосредственное 
влияние на  функционирование 
ЩЖ. Без этого микроэлемента 
невозможен биосинтез тиреоид-
ных  гормонов: тироксина (Т4) 
и трийодтиронина (Т3), участвую-
щих в регуляции метаболических 
процессов. Тиреоидные гормоны 
также важны для нормального 
развития центральной нервной 
системы в  онтогенезе и  раннем 
постнатальном периоде [8, 10]. 
Они участвуют в  критических 
процессах репликации клеток, 
необходимых для роста мозга, 
обеспечивают дифференцировку 
нервных клеток, рост аксонов, де-
ндритов, миелинизацию и синап-
тогенез в развивающемся мозге. 
Дефицит йода неблагоприятно от-
ражается на репродуктивном здо-
ровье женщины. Он ассоциирует-
ся с риском развития бесплодия, 
невынашивания беременности 
и мертворождения [1–13].
Необходимо отметить, что в отли-
чие от йододефицитных заболева-
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ний эндемия зоба характеризуется 
смешанным генезом, обусловлен-
ным разнообразием и  сложным 
взаимодействием внешних факто-
ров [14–17]. 
На  метаболизм йода оказывают 
влияние многие микроэлементы, 
в  первую очередь селен. Это ос-
новной молекулярный синергист 
йода [18–20]. 
Селен участвует в  окислитель-
но-восстановительных реакци-
ях, реакциях дыхательной цепи, 
пентозофосфатном цикле, цикле 
лимонной кислоты и перекисном 
окислении липидов, регуляции 
клеточного роста и апоптоза, сек-
реции и  метаболизме тиреоид-
ных гормонов, иммунных процес-
сах [3, 4, 21–23].
Как и  йод, селен необходим для 
нормального функционирования 
ЩЖ и поддержания тиреоидного 
метаболизма [10, 18, 24]. В насто-
ящее время обсуждается роль се-
лена в метаболических процессах, 
подчеркивается целесообразность 
нормализации его уровня при раз-
личных заболеваниях [14, 20, 21, 
25–27]. 
Содержание селена в  организме 
человека составляет 10–20 мг [6], 
при этом около 80% микроэлемен-
та присутствует в виде селеноцис-
теина. В физиологических услови-
ях селен в селеноцистеине почти 
полностью ионизирован и, следо-
вательно, является чрезвычайно 
эффективным биологическим ка-
тализатором [1, 14, 18].
Установлено, что спектр био-
логической активности селена 
преимущественно связан с  селе-
нозависимыми протеинами, к ко-
торым относятся оксидоредуктазы 
(дейодиназы, три изоформы), глу-
татионпероксидазы (семь изо-
форм), тиоредоксин редуктазы 
(три изоформы), селенопротеи-
ны P, W, T, M [10, 14, 28, 29]. 
Селен является частью системы 
«глутатионпероксидазы  – тиоре-
доксин редуктазы» (GPx/TrxR) [6, 
7, 30]. Система GPx/TrxR участвует 
в антиоксидантной защите организ-
ма, регуляции таких процессов, как 
клеточная пролиферация, диффе-
ренцировка, транскрипция генов, 
репарация ДНК и апоптоз [26, 27]. 

В ЩЖ экспрессированы несколь-
ко  глутатионпероксидаз (GPx1, 
GPx3 и GPx4), участвующих в ме-
таболизме тиреоидных  гормо-
нов и  обеспечивающих защиту 
клеток от повреждающего дейст-
вия перекиси водорода (H2O2) 
и  свободных радикалов [19, 31]. 
Каждая  глутатионпероксидаза 
способна восстанавливать по-
тенциально опасные реактивные 
формы кислорода (например, 
H2O2 и  гидроперекиси липидов) 
до безвредных соединений (воды 
и спирта), что препятствует обра-
зованию новых свободных ради-
калов. 
Глутатионпероксидаза  – это се-
лензависимый фермент, поэтому 
ее активность напрямую зависит 
от содержания селена в крови [10, 
18, 32]. Дефицит селена приво-
дит к  снижению ее активности, 
а введение селена – к повышению 
таковой. При глубоком дефиците 
селена синтеза указанных белков 
не происходит [6, 31]. 
Тиоредоксин редуктаза также иг-
рает важную роль в антиоксидан-
тных процессах. Кроме того, она 
участвует в регулировании неко-
торых факторов транскрипции 
(NF-kВ, Ref-1, P53) и  экспрессии 
некоторых генов [26, 33, 34].
Семейство селеносодержащих ок-
сидоредуктаз представлено тремя 
типами йодтиронин дейодиназ 
(D1, D2, D3) (рис. 1) [19]. Следует 
отметить, что дейодиназы отли-
чает тканевая и  органная специ-
фичность (табл.  2) [24, 29]. Так, 
D1 в  основном экспрессирована 

в печени, почках, ЩЖ и гипофи-
зе, D2 – в ЩЖ, сердце, централь-
ной нервной системе,  гипофизе, 
скелетной мускулатуре, бурой 
жировой ткани и плаценте, D3 – 
в матке (во время беременности), 
плаценте, а также печени, голов-
ном мозге и коже эмбриона [10, 31, 
33]. В  условиях дефицита селена 
из селенозависимых белков имен-
но дейодиназы приоритетно обес-
печиваются селеном [29, 32]. При 
этом экспрессия D1 в  ЩЖ оста-
ется прежней или незначительно 
повышается, экспрессия D1 и D3 
поддерживается на прежнем уров-
не в  головном мозге и  плаценте, 

Таблица 1. Нормы ежедневного потребления йода
Группа Потребность 

в йоде, мкг
Дети до года 90 
Дети 2–6 лет 110–130
Дети 7–12 лет 130–150
Подростки и взрослые 150–200
Беременные и кормящие женщины 250–300

Таблица 2. Характеристики селенодейодиназ человека
Показатель D1 D2 D3
Монодейодирование По наружному 

и внутреннему кольцу
По наружному кольцу По внутреннему 

кольцу
Локализация Клеточная мембрана Эндоплазматический 

ретикулум
Клеточная мембрана

Распределение 
в тканях

Печень, почки, 
щитовидная железа, 
гипофиз (?)

Центральная нервная 
система, щитовидная 
железа, кожа, гипофиз, 
бурая жировая ткань, 
скелетная мускулатура, 
миокард

Плацента, центральная 
нервная система, 
скелетные мышцы

Изменение активности 
при увеличении 
концентрации Т3

Увеличение Уменьшение Увеличение 

Рис. 1. Метаболизм тиреоидных гормонов под действием 
селенодейодиназ

Тироксин
D1
D2

D1
D2

D1
D3

D1
D3

Дийодтиронин 

Трийодтиронин Реверсивный трийодтиронин
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несмотря на то что в других орга-
нах и тканях экспрессия D1 сни-
жается [19]. 
Экспериментальные модели с ис-
пользованием трансгенных мы-
шей, лишенных возможности 
экспрессировать тот или иной тип 
дейодиназ, подтвердили ключевую 
роль ферментов в физиологии ти-
реоидных гормонов. В частности, 
у мышей, лишенных способности 
экспрессировать D1, выявлялись 
аномальные концентрации тирео-
идных гормонов и их метаболитов. 
Это свидетельствовало об участии 
фермента в  регулировании запа-
сов йода в организме. У D2-реду-
цированных мышей отмечались 
нарушения слуха, термогенеза 
и развития мозга, у D3-редуциро-
ванных мышей – снижение жизне-
способности и фертильности, за-
держка роста, уменьшение уровня 
Т3 и повышение – Т4 [10].
Основной внеклеточный источ-
ник селена  – селенопротеин P 
(до 6–7 мкг селена/дл плазмы). Его 
роль заключается в транспортиров-

ке селена в разные ткани, главным 
образом в  ткани  головного мозга 
[22, 26]. Селенопротеин Р обнару-
живается не только в плазме крови, 
но и в эндотелии сосудов. Считает-
ся, что его недостаток может быть 
причиной одного из субтипов ши-
зофрении. Селенопротеин P также 
выступает в  качестве антиокси-
данта, защищая эндотелиальные 
клетки от повреждений свободны-
ми радикалами (пероксинитритом 
и др.). Селенопротеин W необхо-
дим для нормального метаболизма 
мышц. Функции других селенопро-
теинов менее изучены [1, 3]. 
Согласно рекомендациям Всемир-
ной организации здравоохранения, 
норма суточного потребления се-
лена составляет 50–200 мкг, однако 
оптимальной для поддержания ста-
бильной активности селеноэнзи-
мов является доза 50–70 мкг (70 мкг 
для взрослых мужчин и 55 мкг для 
взрослых женщин) [2, 6, 32, 35]. Се-
лен поступает в организм преиму-
щественно с пищей. Микроэлемент 
содержится в продуктах раститель-
ного и животного происхождения 
(сливочном масле, яйцах, мясных 
продуктах, рыбе, моллюсках, ка-
пусте, шпинате, чесноке, ростках 
пшеницы, бразильских орехах, се-
мечках подсолнуха и коричневом 
рисе). Несмотря на  небольшую 
суточную потребность, обычный 
пищевой рацион не обеспечивает 
достаточного поступления селена 

в организм, к тому же этот микро-
элемент может плохо усваиваться 
[1, 3]. Поэтому рекомендуется при-
нимать препараты селена дополни-
тельно [1, 24, 32, 36]. 
В ходе ряда исследований были ус-
тановлены референсные значения 
концентрации селена в  сыворот-
ке крови (табл. 3) [10]. Считается, 
что оптимальная обеспеченность 
организма селеном достигается 
при его концентрации в  сыво-
ротке крови от  101 до 135 мкг/л 
(1,26–1,71 мкмоль/л). При уровне 
менее 65 мкг/л (< 0,81 мкмоль/л) 
могут развиваться различные на-
рушения.
Дефицит селена наблюдается  го-
раздо чаще, чем принято считать 
[1, 6, 18, 32]. В настоящее время его 
испытывают около 80% населения 
России. Установлено, что средний 
россиянин в  сутки потребляет 
с  пищей всего 25–30 мкг селена. 
При оценке уровня обеспеченнос-
ти селеном у 87% жителей Москвы 
и Московской области его концен-
трация в  сыворотке крови нахо-
дилась в субоптимальном диапа-
зоне – 96–100 мкг/л [37]. 
Глубокий дефицит селена встре-
чается очень редко. Умеренный – 
часто отмечается у  беременных. 
Во время беременности уменьша-
ются концентрация селена и ак-
тивность  глутатионпероксидазы 
(концентрация селена в  первом 
триместре  – 65 мкг/л, в  треть-
ем   – 50 мкг/л). Повышенная 
потребность в  селене во время 
беременности обусловлена необ-
ходимостью максимально повы-
сить активность глутатионперок-
сидазы в плазме, а также насытить 
селенопротеинами ткани плода. 
Установлено, что дефицит селе-
на у  женщин может приводить 
к бесплодию, невынашиванию бе-
ременности, синдрому задержки 
внутриутробного развития плода 
и преэклампсии [3, 11]. 

Роль селена и йода 
в метаболизме 
тиреоидных гормонов
Йод поступает в  ЩЖ из  крови 
в  форме йодида. Для биосинте-
за тиреоидных  гормонов необ-
ходимо окисление йодида до его 

Таблица 3. Уровень обеспеченности организма селеном 
Уровень обеспеченности 
селеном

Концентрация 
в сыворотке крови
мкг/л мкмоль/л

Оптимальный 101,0–135,0 1,26–1,71
Субоптимальный 65,0–100,0 0,81–1,25
Недостаточный < 65,0 < 0,81

Примечание. Ca++ – ионы кальция, I – молекулярный йод, I- – ионы йода, Pi – органический фосфор, TR1 – 
тиреоредуксинредуктаза 1-го типа, ДИТ – дийодтиронин, МИТ – монойодтиронин, цАМФ – циклическая 
аденозинмонофосфатаза.
Рис. 2. Роль селенозависимых протеинов в синтезе и метаболизме тиреоидных гормонов
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активной формы с последующим 
йодированием тирозильных ос-
татков тиреоглобулина. Окисле-
ние йодида на апикальной части 
тиреоцитов в просвете фоллику-
ла протекает очень быстро и ка-
тализируется тиреопероксидазой 
(ТПО). H2O2 выступает в качестве 
окисляющего агента, активизиру-
ет ТПО и таким образом запуска-
ет процесс йодирования тиреог-
лобулина [10, 14]. Последний 
контролируется глутатионперок-
сидазой – под действием этого эн-
зима происходит восстановление 
H2O2 до H2O. Образовавшаяся 
на поверхности тиреоцитов H2O2 
используется в реакциях йодиро-
вания, а  внутриклеточная H2O2 
разрушается антиоксидантными 
ферментами, такими как глутати-
онпероксидаза, тиоредоксин и ка-
талаза (рис. 2) [18, 22]. Предпола-
гают, что тиреотропный  гормон 
(ТТГ) стимулирует йодирование 
тиреоглобулина именно за счет 
увеличения продукции H2O2. 
Образование H2O2, необходимой 
для биосинтеза тиреоидных  гор-
монов и  в то же время потенци-
ально опасной для тиреоцитов, 
регулируется ТТГ через сложную 
систему вторичных мессенджеров 
(фосфолипазный каскад) и скорее 
всего является одним из механиз-
мов ограничения синтеза  гормо-
нов ЩЖ при достаточном коли-
честве йода [14, 19]. 
Из селенозависимых белков в ЩЖ 
человека наиболее активно экс-
прессируется экстрацеллюлярная, 
или плазматическая, глутатионпе-
роксидаза (GPx3), которая и опре-
деляет повышенное содержание 
селена в этом органе [10]. В отсут-
ствие ТТГ секреция GPx3 тире-
оцитами приводит к сокращению 
количества доступной для реак-
ций йодирования H2O2. И наобо-
рот, в присутствии ТТГ снижается 
активность GPx3, как следствие, 
увеличивается количество доступ-
ной H2O2. В  то же время внутри 
тиреоцитов растет концентрация 
GPx3, таким образом усиливается 
защита от окислительного стресса, 
индуцированного синтезом тире-
оидных гормонов (см. рис. 2) [23, 
26]. 

При дефиците селена снижается 
активность  глутатионпероксида-
зы, вследствие чего накапливает-
ся избыточное количество H2O2 
и увеличивается активность ТПО 
[23]. Во-первых, это подтверждает, 
что система глутатионпероксида-
зы занимает центральное место 
в процессе йодирования, во-вто-
рых, что интратиреоидное содер-
жание селена определяет ее актив-
ность.
Важнейший путь метаболизма ти-
реоидных гормонов – последова-
тельное отщепление атомов йода 
(дейодирование) осуществляется 
при участии специфических фер-
ментов – селенодейодиназ (D1, D2 
и D3). Дейодиназы имеют особую 
биологическую значимость в пос-
ледовательной трансформации 
молекулы Т4  – активации (D1 
и D2) и инактивации (D3) с обра-
зованием активного и  реверсив-
ного Т3. Считается, что в  норме 
около 80–90% активного Т3 об-
разуется за счет дейодирования 
по наружному кольцу Т4 дейоди-
назами (D1 и  D2). Инактивация 
тиреоидных  гормонов осущест-
вляется путем дейодирования их 
внутреннего кольца с  помощью 
D3 [22, 28]. 
В активном центре дейодиназ на-
ходится селеноцистеин (рис.  3). 
Некоторые авторы считают, что 
селен, входящий в состав селено-
цистеина, является акцептором 
йода при дейодировании [19, 24]. 
Интересно, что замена селено-
цистеина в  молекуле D1 на  цис-
теин приводит к  значительному 
снижению активности фермен-
та – более чем в 100 раз [26]. Не-
смотря на  основные механизмы 
регуляции синтеза селенодейоди-
наз (ТТГ, тиреоидные  гормоны, 
циклическая аденозинмонофос-
фатаза), уровень селена прямо 
влияет на  их активность и  кос-
венно – на метаболические про-
цессы через синтез активного Т3 
[22, 27, 32].
Таким образом, селен необходим 
для проявления каталитической 
активности дейодиназ. Его содер-
жание в крови оказывает прямое 
регулирующее воздействие на экс-
прессию этих ферментов. Однако 

механизм такого воздействия до 
конца не ясен [28]. 

Дефицит селена 
и функциональное состояние 
щитовидной железы
Связь между обеспеченностью 
организма селеном и  функцио-
нальным состоянием ЩЖ изу-
чалась во многих работах [5, 18, 
25]. Исследование биохимических 
ассоциаций между йодом и селе-
ном в  процессе метаболизма ти-
реоидных гормонов показало, что 
дефицит селена может усиливать 
действие йодного дефицита [5, 10, 
13, 14, 19, 38].
Недостаточный уровень селена 
ассоциируется со снижением син-
теза ферментов, принимающих 
участие в синтезе и метаболизме 
тиреоидных гормонов. При этом 
добавление йода не компенсирует 
указанный дефект [11, 25]. 
Селензависимые ферменты связа-
ны с функционированием иммун-
ной системы, поэтому снижение 
их активности может отрицатель-
но повлиять на локальные воспа-
лительные реакции в ЩЖ. Нега-
тивное влияние дефицита селена 
на  состояние ЩЖ подтверждено 
в ряде экспериментальных работ 
[10, 15, 28, 39].
Дефицит йода приводит к  повы-
шению уровня ТТГ. Длительная 
стимуляция ТТГ йодирования ти-
реоглобулина неизбежно приводит 
к  повышению продукции H2O2 
и  токсическому влиянию пос-
ледней на  тиреоидный эпителий. 

Рис. 3. Активный центр дейодиназ содержит 
селеноцистеин
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Из-за снижения активности селе-
нопротеинов, в частности глутати-
онпероксидазы,  антиоксидантная 
защита тиреоидных клеток осла-
бевает и избыток H2O2 накаплива-
ется в тиреоцитах [14, 30, 32]. Ци-
тотоксическое воздействие H2O2 
на ткань ЩЖ усиливается (рис. 4). 
В очаге некроза, возникшем вслед-
ствие избытка H2O2, макрофаги 
усиленно продуцируют трансфор-
мирующий ростовой фактор бета. 
Такие сдвиги способствуют про-
лиферации фибробластов на фоне 
снижения пролиферации тиреоци-
тов, что способствует развитию 
фиброза и препятствует восстанов-
лению тиреоидной ткани [39]. При 
этом последние два процесса, как 
показано в эксперименте на кры-
сах, в большей степени обусловле-
ны дефицитом селена [15]. У жи-
вотных, имеющих дефицит селена, 
выявлено снижение конверсии Т4 
в  Т3, которое ассоциировалось 
с развитием гипотиреоза [26, 34].
Эксперименты на животных моде-
лях показали, что дефицит селена 
обусловливает снижение активно-
сти внутриклеточной  глутатион-
пероксидазы и таким образом спо-
собствует цитоплазматическому 
йодированию белков при наличии 
H2O2, тогда как при достаточном 
количестве этого микроэлемента 
йодирование ограничено только 
апикальным полюсом тиреоцитов. 
Аномальное йодирование внут-
риклеточных белков может при-
водить к апоптозу клеток или фор-
мированию необычных эпитопов, 

распознаваемых иммунной систе-
мой как чужеродные [10, 26, 32].
В культурах человеческих фолли-
кулов ЩЖ, в которых индуциро-
вали апоптоз высокими дозами 
H2O2, йода или трансформирую-
щего ростового фактора бета, низ-
кие дозы селена способствовали 
повышению активности глутати-
онпероксидазы, в результате сни-
жался апоптоз тиреоцитов [14, 32]. 
Результаты лабораторных исследо-
ваний были подтверждены резуль-
татами клинических исследований. 
Q. Wu и соавт. доказали, что дефи-
цит селена коррелирует с  повы-
шенным риском заболеваний ЩЖ 
[16]. В масштабном исследовании 
оценивалась распространенность 
тиреоидной патологии (гипоти-
реоз, аутоиммунный тиреоидит, 
зоб) в  двух провинциях Китая, 
различающихся по уровню содер-
жания селена в почве и растениях. 
В зависимости от содержания селе-
на в крови  участники были рандо-
мизированы на две группы:  с адек-
ватным (n = 3038) и  низким 
(n = 3114) селеновым статусом (ме-
диана концентрации селена в груп-
пах различалась почти вдвое  – 
103,6 против 57,4 мкг/л, p = 0,001). 
Распространенность патологии 
ЩЖ была достоверно ниже в груп-
пе с  адекватным селеновым ста-
тусом  – 18  против 30,5% в  груп-
пе с  низким селеновым статусом 
(р < 0,001). Авторы подчеркнули, 
что восполнение дефицита селена 
способно снизить риск  развития 
заболеваний ЩЖ у лиц с низким 

селеновым статусом, обусловлен-
ным местом проживания. 
H. Derumeaux и соавт. отметили, 
что потребление селена снижало 
риск развития зоба. Было сделано 
предположение, что селен может 
оказывать протективное действие 
в отношении аутоиммунных забо-
леваний ЩЖ [40]. 
При проведении профилактики 
и терапии йододефицитных забо-
леваний следует учитывать взаи-
модействие йода и селена в синтезе 
и  метаболизме тиреоидных  гор-
монов [5, 29, 19]. Исследования, 
анализирующие долгосрочные 
результаты профилактики йодо-
дефицита с помощью применения 
йодированной соли без воспол-
нения селенодефицита, показали, 
что последний может провоциро-
вать рост титра антитиреоидных 
антител (АТ-ТПО, АТ-ТГ) и, как 
следствие, развитие аутоиммун-
ных процессов [41–43]. Селеноде-
фицит усиливает цитотоксическое 
воздействие на  ткань ЩЖ H2O2 
как побочного продукта синтеза 
тиреоидных гормонов. Это может 
способствовать увеличению титра 
антитиреоидных антител и  в ко-
нечном счете развитию аутоим-
мунных тиреопатий [18, 32].
В  других работах наблюдалась 
тенденция к  уменьшению риска 
развития гипотиреоза у беремен-
ных с  высокой концентрацией 
АТ-ТПО в  крови (группа риска 
преждевременного прерывания 
беременности) на фоне приема се-
лена [12, 13]. Механизмы влияния 
селена на АТ-ТПО объясняют его 
способностью модифицировать 
воспаление и иммунные реакции, 
подавлять выделение цитокинов, 
а также повышать активность се-
ленозависимых белков, уменьшая 
выраженность локальных воспа-
лительных реакций [14, 23, 32]. 
Дополнительный прием селена 
в  дозе, соответствующей суточ-
ной потребности, на протяжении 
6–12  месяцев приводил к  досто-
верному снижению титра АТ-ТПО, 
способствовал уменьшению вы-
раженности аутоиммунного про-
цесса и улучшению эхоструктуры 
ЩЖ (по данным ультразвукового 
исследования) [13, 23, 25, 40, 42]. Рис. 4. Влияние дефицита селена на ЩЖ
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Метаанализ данных 16 контроли-
руемых исследований, проведен-
ный J. Wichman и соавт., показал, 
что применение селена снижало 
титр АТ-ТПО, АТ-ТГ у пациентов 
с аутоиммунным тиреоидитом не-
зависимо от того, применяли они 
L-тироксин или нет [43]. Клиничес-
кое значение данного феномена еще 
предстоит уточнить. Однако уже 
сейчас ясно, что селенодефицит мо-
жет негативно отразиться на фун-
кциональном состоянии ЩЖ 
и способствовать нарушению им-
мунологического контроля [18, 32].
До конца не  установлена связь 
между дефицитом селена и  раз-
витием узлового зоба. На данный 
момент существует несколько ги-
потез о  механизмах развития 
узлов у пациентов с селенодефи-

цитом, основная – нарушение ме-
таболизма глутатионпероксидазы 
[14, 18].
Многие специалисты рассматри-
вают селен как необходимый ком-
понент успешного лечения и про-
филактики заболеваний ЩЖ, 
в том числе связанных с дефици-
том йода [14, 18, 25, 36, 42]. Про-
филактическое назначение препа-
ратов селена также целесообразно 
во время беременности (безуслов-
но, в комбинации с препаратами 
йода) [10, 11, 38], поскольку при-
мерно у 10% беременных опреде-
ляется повышенная концентрация 
АТ-ТПО и у 5% развивается после-
родовый тиреоидит [10]. 
Сказанное выше подтверждает 
необходимость применения пре-
паратов, в состав которых входят 

йод и селен в дозах, не превыша-
ющих суточную физиологическую 
потребность.

Заключение
Селен влияет на физиологические 
процессы, происходящие в  ЩЖ. 
Часто сопутствующий йододе-
фицитным состояниям дефицит 
селена может утяжелять функци-
ональные и структурные измене-
ния в  ЩЖ. Опасность ситуации 
усугубляется недостаточной ин-
формированностью медицинско-
го сообщества о реальной распро-
страненности данного состояния. 
Роль селена в профилактике и его 
влияние на течение и прогноз за-
болеваний ЩЖ до конца не изу-
чены. Поэтому требуется дальней-
шее исследование проблемы.  
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