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Микроэлемент (МЭ) селен (Se) открыт шведским уче-
ным Йонсом Якобом Берцелиусом в 1817 г. Селен очень 

долго считался одним из самых токсичных МЭ для жи-
вотных и человека. В 1957 г. в экспериментах выявлена 
защитная роль Se в развитии некрозов печени при дефи-
ците витамина Е, и Se был признан эссенциальны МЭ [1]. 
Большое значение Se для здоровья человека было под-
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Cелен был признан эссенциальным микроэлементом лишь 30 лет назад, и выполненные в последу-
ющие годы многочисленные научные исследования позволили выявить его важную роль для здоровья 
человека. В  статье представлен обзор имеющихся научных данных о возможностях селена в профи-
лактике и терапии онкологических заболеваний. Основной биологической ролью селена является его 
участие в синтезе и активности антиоксидантных содержащих селен ферментов и селенопротеинов, 
защищающих клетки от повреждающего воздействия свободных радикалов. При дефиците селена по-
давлен синтез селенопротеинов, нарушена антиоксидантная и антиканцерогенная защита. Выявлена 
обратная корреляция между уровнем селена в крови и частотой развития онкологических заболеваний 
и смертности. Доказано, что селен обладает эффективными профилактическими противоопухолевыми 
качествами. Дополнительный прием селена снижал частоту развития опухолей более чем на 35% у лиц 
с дефицитом селена. С действием содержащих селен ферментов связывают многообразные возмож-
ности противоракового воздействия: влияние на оксидантный стресс, детоксикацию и метаболизм кан-
церогенов, индукцию апоптоза и пролиферацию клеток, контроль клеточного деления и воспаления, 
метилирование и восстановление ДНК, продукцию гормонов, иммунную функцию. Селен проявляет 
не только антиоксидантную, но и прооксидантную активность. Выявлено значительное накопление 
селена в злокачественных опухолях и снижение его содержания в сыворотке крови. Прооксидантная 
активность с токсическим действием на клетки опухоли проявляется в условиях повышенных (фарма-
кологических) концентраций селена. Клинические исследования подтверждают важность и эффектив-
ность применения селена в онкологии — повышение чувствительности к химио- и лучевой терапии при 
одновременном снижении побочных токсических влияний на нормальные клетки. Однако функции и 
механизмы регуляции многих селенопротеинов с вариантами селеновой диеты изучены недостаточно и 
нуждаются в дальнейших исследованиях и клинических испытаниях. 
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тверждено в 1979 г., когда обнаружили, что, назначая Se, 
можно предотвратить развитие эндемической кардиоми-
опатии (болезнь Кешана) [2].

По современным представлениям, этот МЭ, обладая 
уникальными биологическими свойствами, обеспечива-
ет нормальную функцию клеток, органов и организма в 
целом. Он участвует в метаболизме тиреоидных гормо-
нов, глюкозы, во внутри- и внеклеточной антиоксидант-
ной защите, в регуляции окислительно-восстановитель-
ных процессов [3—5]. Недостаток Se в пище приводит к 
повышению риска развития сердечно-сосудистых, онко-
логических, нейродегенеративных, вирусных заболева-
ний, нарушению иммунитета [6—8]. 

Эпидемиологические исследования
Впервые в 1949 г. была установлена защитная роль Se 

в отношении химически индуцированных опухолевых 
клеток [9]. 

Через 20  лет появилось первое сообщение о связи 
между содержанием Se в растениях и смертностью от не-
которых злокачественных опухолей  [10]. Выявлено, что 
смертность от онкологических заболеваний у лиц, про-
живающих в районах США с высокой концентрацией Se 
в кормовых культурах, значительно ниже, чем в районах 
с низким содержанием этого МЭ  [11; 12]. В  эпидемио-
логических исследованиях, проведенных в 27  странах 
Европы, США и Японии, выявлена обратная связь между 
уровнем потребления Se и смертностью от лейкемии, 
колоректального рака, рака молочной железы, яични-
ков [13]. Аналогичные результаты получены в Китае, где 
содержание этого МЭ в почвах различных районов коле-
блется от недостаточного до токсичного [14].

Вскоре установлено, что уровень Se, определенный у 
пациентов за предшествующие 5 лет до постановки диа-
гноза злокачественных опухолей желудочно-кишечного 
тракта, легкого, предстательной железы, лимфом, был 
значительно ниже, чем у оставшихся здоровыми  [15]. 
Многочисленные исследования в различных странах 
подтвердили увеличение частоты развития рака предста-
тельной, щитовидной, молочной железы, шейки матки, 
легкого, полости рта, пищеварительного тракта, прямой 
кишки при дефиците Se в организме [16—23]. 

Однако, по данным некоторых авторов, не выявле-
но значительной связи между риском развития рака 
легкого, желудка, прямой кишки и уровнем Se в плазме 
или содержанием его в ногтях [24—27]. Исключение со-
ставляет рак мочевого пузыря, риск развития которого 
был в 2 раза выше при низком уровне Se в плазме [28]. 
По мнению G. N. Schrauzer, отсутствие связи могло быть 
вызвано потреблением Se, достаточным для противоопу-
холевой защиты [29]. Кроме того, наблюдения показали, 
что многие факторы следует принимать во внимание, в 
том числе исследование содержания Se в плазме или ног-
тях, а также пол участников исследований. В Голландии 
средний уровень Se у онкологических больных мужского 
пола был значительно ниже, чем в контрольной группе, 
но у женщин такие различия не выявлены [30]. 

Высказано предположение, что повышение содер-
жания Se в рационе животных может стимулировать 
репарацию поврежденных ДНК, вызываемую канцеро-
геном  [31; 32]. Установлено, что Se может обладать эф-

фективными профилактическими противоопухолевыми 
качествами. По данным ряда авторов, дополнительный 
прием Se снижал частоту развития опухолей более чем 
на 35%  [33]. Клинические испытания в США показали, 
что у пожилых людей потребление Se уменьшало риск 
развития онкологических заболеваний на 65% [34]. 

Наиболее значительными были результаты эпидемио-
логического исследования NPC (Nutritional Prevention of 
Cancer), проведенного в 1983—1993 гг. в регионах США 
с низким уровнем Se в почве. На протяжении 4,5  года 
1312  человек, ранее перенесшие рак кожи, ежедневно 
принимали по 200 мкг Se (в виде дрожжей) либо плаце-
бо. При этом не отмечено снижения частоты развития 
рака кожи, но выявлено снижение риска развития рака 
легкого на 48%, колоректального — на 58%, предстатель-
ной железы — на 63%, общей заболеваемости — на 37% и 
смертности от рака — на 50% [35]. В группе лиц, продол-
жавших принимать Se в течение 7,4 года, по сравнению 
с группой плацебо отмечено на 52% меньше новых слу-
чаев рака предстательной железы (РПЖ), на 54% коло-
ректального рака и на 26% рака легкого [36]. Установлен 
крайне важный факт: в случае если содержание Se в 
плазме крови не превышало 105,2 мкг/л, то общий риск 
развития рака был снижен на 49%, при концентрации Se 
в диапазоне от 105,2 до 121,6 мкг/л этот риск был снижен 
на 30%, а при содержании Se более 121,6 мкг/л — только 
на 20% [35]. У мужчин с концентрацией в плазме проста-
тоспецифического антигена менее 4 мкг/мл применение 
препаратов, содержащих Se, сопровождалось снижени-
ем частоты развития РПЖ на 65% [37; 38]. Более мощный 
защитный эффект Se в профилактике РПЖ наблюдали 
при низком содержании МЭ в крови. При содержании Se 
в плазме более 121,6  мкг/л выявлено статистически не-
значимое увеличение риска развития рака легкого [39]. 

Полученные данные послужили поводом к прове-
дению исследования SELECT с участием 35  533  чело-
век. Пищевые добавки содержали 200 мкг/сут Se в виде 
L-селенометионина и витамина E (400 МЕ/сут альфа-то-
коферола) — отдельно или вместе либо плацебо. Через 
5,5 года у лиц, получавших Se отдельно либо в сочетании c 
витамином Е, по сравнению с теми, кто получал плацебо, 
не выявлено различий по заболеваемости раком легкого, 
предстательной железы, колоректальным раком либо по 
частоте развития других заболеваний. При тщательном 
анализе отсутствие положительного эффекта связали с 
использованием различных форм селена: обогащенные 
Se дрожжи в исследовании NPC и L-селенометионин 
в исследовании SELECT. Выявлено также существен-
ное различие в популяциях: у участников исследования 
SELECT содержание Se в плазме исходно было значи-
тельно выше, чем у пациентов в исследовании NPC (135 
и 113 мкг/л соответственно); кроме того, в исследовании 
NPC было 75% курящих мужчин, что не учитывали в ис-
следовании SELECT [40—42]. 

В  то же время повышение обеспеченности населе-
ния Финляндии Se в результате ввода Государственной 
программы по коррекции дефицита МЭ привело к сни-
жению смертности от рака почти в 2 раза [43]. В после-
дующие годы были опубликованы результаты 7  эпиде-
миологических исследований, включивших 2000 человек 
с различным содержанием Se в популяциях: низким, 
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средним и высоким. При низком уровне Se в плазме на-
блюдали повышение частоты развития рака не только 
предстательной железы, но и других локализаций: языка, 
пищевода, желудка, толстой кишки, печени, легкого, мо-
лочной, поджелудочной железы, матки, почек, мочевого 
пузыря, кожи, системы крови. Огромная защитная роль 
высокого содержания в плазме Se в профилактике РПЖ 
подтверждена в 6 эпидемиологических контролируемых 
двойных слепых рандомизированных исследованиях [8; 
42; 44—47].

Крупные клинические исследования были проведены 
в дефицитных по Se провинциях Китая Qidong и Luxian, 
где хронический гепатит В является эндемическим забо-
леванием и наблюдается высокая заболеваемость раком 
печени (РП). Ежедневно в течение 8  лет 20  847  человек 
получали 30—50 мкг селенита натрия, в результате чего 
риск развития РП был снижен почти на 50% [48]. В этих 
же провинциях 2474  семей получали по 200  мкг селена 
в форме дрожжей или плацебо. Через 2  года заболева-
емость РП у лиц, получавших селен, была снижена на 
35% [48]. Кроме того, 2065 человек с наличием антигена 
вируса гепатита В в крови принимали селенит натрия по 
500 мкг/сут в течение 3 лет, что привело к уменьшению 
числа новых случаев РП на 50% по сравнению с аналогич-
ным показателем в группе плацебо  [49]. Исследования 
с участием 3698  лиц проведены с 1984 по 1991  г. в про-
винции Linxian (где наблюдается самая высокая в мире 
смертность от рака пищевода), у которых среднее со-
держание Se в сыворотке не превышало 73  мкг/л  [50]. 
Использование Se по 50  мкг/сут в виде Se-дрожжей в 
комплексе с витамином Е и бета-каротином в течение 
5,3 года привело к снижению частоты развития рака пи-
щевода на 42% и смертности от него [51]. 

Полученные результаты вызвали интерес к интенсив-
ному изучению механизмов включения Se в процессы, 
связанные с предотвращением и подавлением опухоле-
вой трансформации клеток, нарушением механизмов 
контроля пролиферации и дифференцировки клеток. 
К  тому же многие исследования, проведенные на жи-
вотных, показали, что ежедневное потребление Se как 
в неорганической, так и в органической форме в дозах, 
превышающих содержание этого МЭ в пище, позволяет 
подавить рост опухоли [52—54]. 

Дозы, химические формы селена
Se поступает в организм человека с продуктами рас-

тениеводства, в виде содержащих Se аминокислот  — 
селенометионина (SeM) и селеноцистеина (SeC), что 
определяет зависимость уровня обеспеченности МЭ от 
геохимических условий проживания  [3]. При больших 
количествах Se в почве и селенометионина растения 
также синтезируют Se-метилселеноцистеин (SeMC). 
Искусственное снабжение организма Se при его али-
ментарном дефиците может осуществляться в форме 
селенита или селената натрия. Основным критерием, по 
которому судят об обеспеченности организма Se, служит 
его концентрация в плазме крови. Данный показатель у 
жителей европейских стран составляет 140—160  мкг/л, 
у населения Канады и Америки близко к оптимально-
му  — 140—180  мкг/л, а у жителей России содержание 
Se в плазме крови в большинстве регионов находится в 

пределах 60—91 мкг/л и лишь на нескольких территори-
ях достигает 111 мкг/л [55; 56]. 

Безопасный и достаточный уровень суточного потре-
бления Se составляет 50—200  мкг. Проблемы дефицита 
Se возникают при дозе менее 11 мкг/сут [57]. Для орга-
низма жителей Европы считается приемлемым поступле-
ние Se в количестве 50 мкг/сут [58], в США — 70 мкг/сут  
для взрослых мужчин и 55  мкг/сут для взрослых жен-
щин  [59], такие же дозы рекомендованы Институтом 
питания РАМН [56]. Фармакологическая доза Se в 200—
300  мкг/сут, по мнению многих авторов, обеспечивает 
профилактику некоторых видов рака, включая колорек-
тальный рак, рак легкого и РПЖ [35; 36; 60]. Не отмечено 
токсических осложнений при использовании Se в дозе 
600—800 мкг/сут [8]. Клинические проявления селеноза 
(токсические эффекты) выявлены при использовании Se 
в дозах от 1540—1600 мкг/сут, а повреждение ДНК — в 
дозах 3200—5000 мкг/сут [61].

Метаболизм
Клеточные процессы, индуцированные поступлени-

ем содержащих Se соединений, разнообразны и зависят 
от формы и дозы МЭ [62]. В организме при участии глу-
татиона (GSH) неорганические формы Se восстанавли-
ваются до селенида (H

2
Se). Этот путь тесно связан с про-

дукцией супероксидных радикалов. При поступлении в 
организм избыточного количества неорганического Se 
селенид может накапливаться в тканях, вызывая токси-
ческий эффект. SeM не является окислителем, но его ме-
таболиты обладают свойствами сильных оксидантов. Он 
трансформируется сначала в SeC путем трансселенации 
и далее при воздействии фермента β-лиазы в селенид 
либо γ-лиазой  — в SeM c последующей реакцией деме-
тилирования также до селенида. SeMC сначала β-лиазой 
преобразуется в SeC, а затем путем диметилирования — 
в селенид. Предполагается, что SeC является основным 
активным метаболитом Se в механизмах предупрежде-
ния рака  [63]. Равновесие между SeM и SeC влияет на 
процессы метилирования и деметилирования, а также 
на поступление Sе в селенопротеины (СП) [62]. Согласно 
современным представлениям общей регулируемой 
формой Se в организме является селенид. Избыточные 
количества селенида медленно подвергаются фермента-
тивному метилированию с последовательным образова-
нием метилгидроселенида, диметилселенида и катиона 
триметилселенониума, которые экскретируются с мо-
чой, а диметилселенид — в большом количестве также с 
потом. 

Биохимические функции Se определяют СП  [6; 64]. 
Механизм синтеза СП и их функции описаны во многих 
работах [65; 66]. 

В современной классификации все СП разделены на 
3 группы [67].

1.  Неспецифические тканевые белки, содержащие 
Se. К ним относятся селеногемоглобин и многие другие, 
в которые включается радиоактивная метка  [75Se]-Met 
при введении ее в организм. 

2.  Селенсвязывающие белки, активно соединяющи-
еся с Se при его поступлении в неорганической фор-
ме. Количество включаемого Se на 1  моль белка произ-
вольно, но не может превосходить некоторого предела. 
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Биологическая роль селенсвязывающих белков, помимо 
того что они могут служить депо неорганического Se в 
тканях, точно не установлена. Предполагается, что 17 кД 
белок ответственен за поддержание жизнеспособности 
сперматозоидов, а 56  кД белок печени участвует в пре-
дотвращении развития опухолей под действием химиче-
ских канцерогенов.

3. Селенспецифические, или истинные, СП — в про-
цесс биосинтеза данных белков кроме 20 α-аминокислот 
(называемых протеиногенными или стандартными), ко-
дируемых генетическим кодом, причисляют трансляци-
онно включаемый селеноцистеин (Sec, U), так называе-
мую нестандартную 21-ю аминокислоту. Сравнительно 
недавно обнаружено, что селеноцистеин  — редкая, но 
функционально очень важная аминокислота. К  насто-
ящему времени выявлено 25 различных СП [68]. Их об-
щей особенностью является строго стехиометрическое 
ковалентное включение селена (т. е. доля элемента явля-
ется постоянной и характерной для каждого соединения, 
всегда в виде селеноцистеина) в строго определенные 
места в полипептидной цепи. 

СП включают глутатионпероксидазы (GPX), тиоре-
доксин-редуктазы, йодотирониндейодиназы, селенофос-
фатсинтетазы 2, а также Sel P, H, K, S, R, W и др. [53; 68]. 

Биохимическая роль СП в организме определяется 
главным образом участием в окислительно-восстанови-
тельных реакциях и стабилизации клеточных мембран, в 
том числе в фазе как повреждения генетического аппара-
та клетки (инициации), так и опухолевой трансформации 
(промоции) некоторых видов рака, причем основная роль 
отводится именно селеноцистеину  [69]. При дефиците 
селена (менее 0,02 мг/кг/сут) синтез этих белков глубо-
ко подавлен. При недостатке Se в питании снижается не 
только активность GPX I, но и концентрация фермента 
в сыворотке крови, что позволяет использовать актив-
ность этого фермента в качестве маркера селенового ста-
туса организма  [70]. Уменьшение уровня GPX снижает 
устойчивость организма к окислительному стрессу [71], 
так как от содержания Se зависит не только активность 
GPX и тиоредоксина (Trx), но и их воздействие на синтез 
других природных антиоксидантных ферментов, в том 
числе супероксиддисмутазы [72]. 

Se входит в состав фермента йодотиронин-5-
дейодиназы, участвующей в конверсии тироксина 
(Т

4
) в трийодтиронин (Т

3
), что указывает на тесную 

связь Se с метаболизмом тиреоидных гормонов и йода. 
Сравнительно недавно [73] выделены и идентифицирова-
ны изоформы селензависимой тиоредоксин-редуктазы 
(TrxR 1—3), главной биологической функцией которых 
является катализ окисления/восстановления SH-групп 
в специфическом белке тиоредоксине, ответственного 
за поддержание окислительно-восстановительного гоме-
остаза в клетке. Рост содержания TrxR в тканях и сыво-
ротке вызывается индукцией ее синтеза в условиях по-
вышенного образования активированных метаболитов 
кислорода и может служить показателем окислительного 
стресса в тканях. TrxR1 участвует в регуляции «редокс-
чувствительных» факторов транскрипции, таких, как 
опухолевый супрессор р53, индуцируемый гипоксией 
фактор (HIF) и фактор транскрипции АР-1 (активирую-
щий протеин-1), отвечающих за изменение окислитель-

но-восстановительного баланса, что определяет участие 
этого фермента в предполагаемом механизме противо-
опухолевого действия Se [74]. Высказывается предполо-
жение, что именно функция TrxR лежит в основе эффек-
тов, оказываемых препаратами Se в фармакологических 
дозировках. СП-P выполняет функцию транспорта Se к 
различным тканям и является маркером обеспеченности 
организма Se, обладает антиоксидантными функциями. 
СП-S регулирует внутриклеточное окислительно-вос-
становительное равновесие. Известно, что СП-H играет 
роль редокс-зависимого регулятора транскрипции для 
генов глутатиона и детоксикации. СП-K выступает анти-
оксидантом преимущественно в кардиомиоцитах. СП-W 
участвует в окислительно-восстановительных реакциях, 
является важным буфером против отравления метил-
ртутью. Показано протективное значение Se в нейтрали-
зации канцерогенного и токсического действия тяжелых 
металлов и мышьяка [75]. 

Роль селена в механизмах  
профилактики рака

На основании результатов биохимических, генети-
ческих и экспериментальных исследований выявле-
на значительная роль СП в профилактике рака  [76; 77]. 
В  здоровом организме ДНК  защищены от воздействия 
канцерогенов метильными группами, но при дефиците 
Se снижено защитное метилирование ДНК, повышены 
повреждение и мутация  [78]. Более чем у 50% больных 
раком выявляют нарушения функции белка р53, который 
называют хранителем генома. При повреждении ДНК бе-
лок р53 либо стимулирует восстановление ДНК, либо при 
необратимых нарушениях активирует апоптоз. Система 
ферментов Trx способствует индукции р53 и репарации 
ДНК  [77]. С  действием содержащих Se ферментов свя-
зывают многообразные возможности противоракового 
воздействия: влияние на оксидантный стресс, детоксика-
цию и метаболизм канцерогенов, индукцию апоптоза и 
пролиферацию клеток, метилирование и восстановление 
ДНК, контроль клеточного деления и воспаления, продук-
цию гормонов, иммунную функцию [78; 79]. Se оказывает 
антимутагенное действие, подавляет экспрессию онкоге-
нов, ингибирует активность протеинкиназы С, тормозит 
ангиогенез, повышает активность противоопухолевых 
клонов естественных киллеров, стимулируя продукцию 
интерлейкина-1 и интерлейкина-2 [80; 81].

Специфической особенностью обмена Se в организ-
ме онкологического больного являются накопление зна-
чительного количества МЭ в опухоли и снижение его 
в крови  [17; 82]. В  жизнеспособной опухолевой ткани 
концентрация Se в 5—10  раз больше, чем в некротизи-
рованной  [83]. Se обладает выраженным токсическим 
действием на клетки опухоли  [29]. В  опытах in vitro на 
лимфоцитах человека авторы продемонстрировали, что 
для оптимальной функции естественных киллеров необ-
ходимо, по крайней мере, 5 мкмоль Se (394 мкг/л) в виде 
селенита натрия или селенометионина [84]. 

Применение селена в онкологии
Хотя крупные исследования действия Se не заверше-

ны, в последние годы появились клинические данные, 
подтверждающие важность и эффективность терапев-
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тического применения Se в онкологии. По мнению ряда 
авторов, терапия Se должна проводиться у онкологиче-
ских больных из-за существующего у них дефицита это-
го микроэлемента  [85]. Смертность больных лимфомой 
в 3—5 раз выше при крайне низкой концентрации Se в 
крови [86]. 

Химио- и лучевая терапия усугубляет дефицит Se, 
что повышает тяжесть побочных токсических эффек-
тов. Se изменяет функции системы глутатиона в злока-
чественных клетках, повышает их чувствительность к 
химио-и лучевой терапии, одновременно снижает по-
бочное токсическое влияние на нормальные клетки [87]. 
Исследователи выявили положительную корреляцию 
между исходным уровнем Se, его дозой и результатами 
химиотерапии лимфомы (продолжительность жизни, от-
вет на химиотерапию). Авторы полагают, что дополни-
тельное введение Se может дать новые возможности при 
лечении данного заболевания [88]. 

В  случае использования адъювантной терапии селе-
нитом натрия в дозе 0,2 мкг/кг/сут в течение 7-дневной 
химиотерапии отмечено усиление апоптоза в клетках 
лимфомы и выявлен эффект синергизма — уменьшение 
размеров надключичных и шейных лимфатических уз-
лов, селезенки, инфильтрации костного мозга [87]. 

Для оценки эффекта Se и цинка при химиотерапии 
рака желудочно-кишечного тракта проведено рандоми-
зированное исследование [89]. У 70% больных, получав-
ших Se 200 мкг/сут и цинк Zn 21 мг/сут в таблетках в те-
чение 50 дней, не отмечено ухудшение статуса питания, 
значительно уменьшилась слабость и появился аппетит, 
в то время как в группе плацебо у 80% больных конста-
тировано значительное снижение уровня общего белка, 
альбумина, преальбумина и массы тела. В другом клини-
ческом исследовании (n = 62) использование Se в форме 
дрожжей (200 мкг/сут) или плацебо в течение 2—3 мес у 
больных раком яичников привело к уменьшению выра-
женности побочных эффектов химиотерапии (циспла-
тин 100 мг/м2 и циклофосфамид 600 мг/м2 каждые 3 нед), 
таких, как выпадение волос, боли в животе, слабость и 
потеря аппетита [90]. 

При использовании селенита натрия в дозе 200 мкг/сут 
при облучении области головы и шеи у больных плоско-
клеточным раком в 65% случаев удалось избежать трахе-
отомии и развития отека гортани III и IV степени (клас-
сификация Földi и Miller), кроме того, нормализовались 
показатели иммунитета [91; 92]. 

Многоцентровое рандомизированное исследование 
проведено у больных раком шейки и тела матки (n = 81). 
Больные исследуемой группы получали селенит натрия в 
дозе 500 мкг в день лучевой терапии и 300 мкг в день без 
облучения в течение 5  нед. Суммарная доза облучения 
составила 45—50 Гр (разовая доза 1,8—2,0 Гр), общая доза 
селена 15,9—18 мг. Содержание селена в крови повыси-
лось с 62,8 до 86 мкг/л. Достигнуто достоверное различие 
с контрольной группой по частоте развития осложнений 
(диарея, изменение анализов крови, массы тела): 20,5% 
против 44,5% в контрольной группе, 5-летняя выживае-
мость составила 92 и 83% соответственно [93]. Однако в 
случае применения Se в дозе 20 мкг/сут при проведении 
химио- и лучевой терапии рака молочной железы эффек-
та не было [94]. Это объясняется тем, что в такой концен-

трации Se ведет себя как антиоксидант, а не прооксидант 
и, снижая уровень реактивных кислородных радикалов 
в тканях опухоли, негативно влияет на апоптоз клеток. 
Показано, что эффективность противоопухолевых пре-
паратов зависит от уровня реактивных кислородных 
радикалов в ткани опухоли и снижение определенного 
порога при лечении антиоксидантами может способство-
вать росту опухолевых клеток [95]. 

В  некоторых исследованиях показано, что дополни-
тельное использование селенита натрия в повышенных 
дозах (до 2000  мкг/сут) самостоятельно или в комбина-
ции с витаминами повышает качество жизни  [96]. Дозу 
селенита натрия 3000 мкг внутривенно автор использовал 
при обширных иссечениях опухолей полости рта с дву-
сторонней шейной лимфодиссекцией и последующим 
ежедневным введением по 1000 мкг в течение 21 дня [97]. 
Отмечено значительное уменьшение отека тканей лица 
и послеоперационной области по сравнению с таковым 
в группе контроля.

По нашим собственным данным  [98; 99], использо-
вание «Cеленазы» (пентагидрат селенита натрия) в дозе 
2000  мкг/сут в 1-е сутки и по 1000  мкг в последующие 
4  дня после операции у больных с пострезекционной 
печеночной недостаточностью приводит к увеличению 
уровня Se в крови, снижению содержания токсических 
метаболитов окислительного стресса и более раннему 
восстановлению детоксикационной и синтетической 
функции печени. 

В  представленных клинических исследованиях ав-
торы не наблюдали неблагоприятных эффектов Se в ис-
пользованных дозах и сроках применения.

Заключение
В последнее десятилетие в зарубежных изданиях опу-

бликованы многочисленные обзоры, посвященные оцен-
ке значимости Se для здоровья человека. На основании 
эпидемиологических исследований установлена высокая 
степень корреляции между увеличением частоты раз-
вития онкологических заболеваний и низким уровнем 
Se в крови. Достоверно доказано, что длительный прием 
Se в повышенной дозе (200—300  мкг/сут) обеспечивает 
профилактику онкологических заболеваний и снижение 
смертности от них у лиц с дефицитом этого МЭ. 

Se проявляет двойственные свойства  — антиокси-
дантную и прооксидантную активность. Прооксидантная 
активность, сопровождающаяся токсическим действием 
на клетки опухоли, проявляется в условиях повышенных 
(фармакологических) концентраций Se. Результаты экс-
периментальных работ подтверждают воздействие Se на 
ранние стадии канцерогенеза, угнетение пролиферации 
злокачественных клеток, индукцию апоптоза. Выявлено 
значительное накопление Se в злокачественных опухо-
лях и снижение в сыворотке крови. При дефиците Se 
подавлен синтез СП, нарушена антиоксидантная и анти-
канцерогенная защита. Клинические исследования под-
тверждают эффективность терапевтического примене-
ния Se в онкологии. 

В  то же время при достаточном обеспечении орга-
низма Se избыточное его поступление может приводить 
к токсическому эффекту. В  настоящее время механизм 
биосинтеза и функция многих СП изучены недостаточ-
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но, механизмы регуляции с вариантами селеновой диеты 
для конкретных категорий лиц и пациентов еще не реше-
ны. Для получения дополнительных данных требуются 
дальнейшие исследования и новые рандомизированные 
клинические испытания этого многообещающего эссен-
циального МЭ.
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Selenium was recognized as an essential element only 30 years ago, and multiple recent studies demon-
strated selenium to play an important role in human health. This is an overview of scientific findings on pros-
pects for use of selenium in prevention and therapy of cancer. Selenium principal biological role is involvement 
in synthesis and activity of selenium-containing antioxidant enzymes and selenoproteins that protect cells 
from damage by free radicals. Selenium deficiency is associated with low selenoprotein synthesis, impaired 
antioxidant and anticancer defense. Blood selenium levels correlate reversely with the risk of cancer incidence 
and mortality. Selenium demonstrates effective cancer prevention activity. Selenium supplementation is asso-
ciated with a more than 35% reduction in cancer risk in patients with selenium deficiency. Selenium-containing 
enzymes are thought to possess multiple anticancer activities such as effect on oxidant stress, carcinogen de-
toxication and metabolism, induction of cell apoptosis and proliferation, control of cell division and inflam-
mation, DNA methylation and recovery, hormone production, immune function. Selenium demonstrates both 
anti- and prooxydant activities. Selenium is found at considerable levels in malignant tumors and at low levels 
in serum. Selenium at increased (pharmacological) concentrations exerts prooxydant activity with toxic effects 
on tumor cells. Clinical trials confirm the important and effective role of selenium in oncology as a chemo- / 
radiotherapy sensitizing agent that also reduces toxic side effects on normal cells. However, functions and 
regulation mechanisms of many selenoproteins and selenium diets have not been studied adequately and need 
further assessment in clinical trials.
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