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Резюме.  Стаття є оглядом літератури в базах Scopus, Web of Science, MedLine та The Cochrane Library і 
присвячена аналізу доказової бази застосування препаратів селену з метою терапії тиреоїдної патології. 
Незважаючи на різноманітність патології щитоподібної залози (ЩЗ), а саме: зміна розміру та структури, 
гіпо- та гіперфункція, автоімунна, онкопатологія, наявна не така велика кількість препаратів, які вико-
ристовуються в її медикаментозному лікуванні. До препаратів, застосування яких при різній патології ЩЗ 
є виправданим, відносяться препарати йоду, левотироксину та певною мірою трийодтироніну, тиреоста-
тики (метимазол, карбімазол, пропілтіоурацил), радіоактивний йод та глюкокортикоїди і бета-блокатори 
як додаткова симптоматична терапія, наприклад, при хворобі Грейвса та підгострому тиреоїдиті. Гострий 
тиреоїдит потребує призначення антибактеріальної терапії, а онкопатологія — специфічних хіміотерапе-
втичних засобів, ефективність яких, на жаль, не є високою, а частота призначення значна. Поряд з цими 
препаратами протягом останнього десятиріччя небувалого поширення набуло призначення при тиреоїдній 
патології препаратів селену як компонента можливої патогенетичної терапії. При цьому призначаються ці 
препарати пацієнтам з діаметрально протилежним функціональним станом ЩЗ, автоімунною патологією, 
вузлоутвореннями. Складається враження, що канцерогенез у ЩЗ залишився єдиною патологією, за якої 
застосування препаратів селену не є рекомендованим, хоча є дослідження, які вказують на зв’язок онкопа-
тології ЩЗ та дефіциту селену. Результати клінічних досліджень та метааналізів надаються через призму 
опитування італійських та європейських лікарів щодо призначення ними препаратів селену з метою терапії 
відповідної патології щитоподібної залози. Продемонстровано недостатність доказової бази застосування 
селену при більшості видів патології щитоподібної залози: автоімунного тиреоїдиту, явного та субклініч-
ного гіпотиреозу, хвороби Грейвса. За даними більшості досліджень, додавання до терапії селену підви-
щує вміст його в крові, впливає на рівні селенопротеїнів та антитиреоїдних антитіл, але ніяким чином не 
впливає на основні клінічні параметри, такі як рівень гормонів щитоподібної залози, доза левотироксину, 
клінічна симптоматика. Загалом застосування селену при тиреоїдній патології не може вважатися доціль-
ним, за виключенням легкої форми орбітопатії Грейвса. Вказано на суттєві відмінності в даних клінічних 
досліджень та рекомендаціях тиреоїдологічних товариств з реальною частотою призначення препаратів 
селену лікарями-практиками з метою терапії та профілактики тиреоїдної патології.
Ключові слова:  огляд; селен; патологія щитоподібної залози; автоімунний тиреоїдит; орбітопатія Грейвса

Вступ
Останніми роками доволі часто лікарі призначають 

препарати селену як доповнення, а інколи і як осно-
вну терапію різноманітних хвороб щитоподібної зало-
зи (ЩЗ). Однак, відповідно до сучасних керівництв, 
є лише одне офіційно схвалене показання до застосу-
вання селену при тиреоїдній патології — легка форма 

орбітопатії Грейвса. Даний огляд присвячений оцінці 
даних клінічних досліджень та метааналізів з метою 
визначення доцільності застосування селену як ком-
понента терапії патології ЩЗ. Паралельно надаються 
дані результатів італійського та європейського опиту-
вань лікарів щодо призначення препаратів селену при 
різних хворобах ЩЗ.
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Застосування селену 
при тиреоїдній патології: 
результати досліджень, метааналізів 
та їх обговорення

Незважаючи на різноманітність патології ЩЗ, а 
саме: зміна розміру та структури, гіпо- та гіперфункція, 
автоімунна, онкопатологія, наявна не така велика кіль-
кість препаратів, які використовуються в її медикамен-
тозному лікуванні. До препаратів, застосування яких 
при різній патології ЩЗ є виправданим, відносяться 
препарати йоду, левотироксину та певною мірою три-
йодтироніну, тиреостатики (метимазол, карбімазол, 
пропілтіоурацил), радіоактивний йод та глюкокорти-
коїди і бета-блокатори як додаткова симптоматична 
терапія, наприклад, при хворобі Грейвса та підгострому 
тиреоїдиті. Гострий тиреоїдит потребує призначення 
антибактеріальної терапії [1], а онкопатологія  — спе-
цифічних хіміотерапевтичних засобів, ефективність 
яких, на жаль, не є високою, а частота призначення 
значна [2, 3]. 

Поряд з цими препаратами протягом останнього де-
сятиріччя небувалого поширення набуло призначення 
при тиреоїдній патології препаратів селену як компо-
нента можливої патогенетичної терапії [4]. При цьому 
призначаються ці препарати пацієнтам з діаметрально 
протилежним функціональним станом ЩЗ, автоімун-
ною патологією, вузлоутвореннями. Складається вра-
ження, що канцерогенез в ЩЗ залишився єдиною па-
тологією, за якої застосування препаратів селену не є 
рекомендованим, хоча є дослідження, які вказують на 
зв’язок онкопатології ЩЗ та дефіциту селену. 

Доволі велика кількість публікацій у вітчизняній 
науковій медичній пресі описує позитивний вплив 
препаратів селену при різних хворобах ЩЗ, основна 
увага при цьому приділяється автоімунному тиреоїди-
ту (АІТ) з гіпотиреозом або без нього [5–8]. Можливо, 
такий розподіл уваги обумовлений найбільш значним 
поширенням саме цієї патології ЩЗ та заангажовані-
стю проблематики виробниками селеновмісних супле-
ментів, а можливо, тим, що, незважаючи на чітке ро-
зуміння патогенезу та клінічних проявів АІТ, він і досі 
залишається таємницею за сімома замками для значної 
кількості лікарів. Публікації у вітчизняній медичній та 
навколомедичній пресі, так само як і виступи на ме-
дичних конференціях, призвели до суттєвого зростан-
ня призначення препаратів селену як при патології 
ЩЗ, так і за її відсутності з профілактичною метою.

Отже, спробуємо розібратися, чи дійсно застосу-
вання селеновмісних препаратів є наскільки необ
хідним.

Перш за все слід зазначити, що широке призначен-
ня препаратів селену притаманне не лише вітчизняним 
ендокринологам. Воно стало загальноєвропейським 
трендом, а можливо, й загальноєвропейською пробле-
мою, але хочеться вірити, що не загальноєвропейською 
бідою. За даними двох досліджень, у яких проводилося 
опитування практикуючих лікарів-ендокринологів в 
Італії (2016) [4] та загалом в Європі (2018) [9], частота 
призначення препаратів селену при патології ЩЗ, зо-
крема при АІТ, є дуже високою. 

Звідки ж пішла тенденція до настільки широкого 
застосування селену при тиреоїдній патології? У біль-
шості робіт, які обґрунтовують доцільність застосу-
вання цих препаратів, основою є не клінічна доказова 
база, а фізіологічні та патогенетичні факти. При цьому 
вказують, що селен є важливим мікроелементом, не-
обхідним для правильної роботи імунної системи та 
функціонування ЩЗ [10]. Роль селену в синтезі фер-
ментів, які регулюють синтез гормонів ЩЗ, була від-
крита відносно недавно, у 1990-х [11]. Концентрація 
селену в ЩЗ вища (0,2–2 мкг/г), ніж у будь-яких ін-
ших тканинах [11]. Також селен входить до структури 
певних білків  — селенопротеїнів [12, 13]. Селенопро-
теїни ЩЗ включають три сімейства ферментів: глута-
тіонпероксидази, тіоредоксинредуктази і йодтиронін-
дейодинази. Глутатіонпероксидази виконують важливу 
функцію у відновленні пероксидів і захищають клі-
тини від пошкоджуючої дії вільних радикалів кисню. 
Тіоредоксинредуктази мають вирішальне значення в 
антиоксидантних процесах, інтегруються в процеси 
експресії генів і регулюють деякі фактори транскрип-
ції [14]. Дейодинази включають три типи ферментів, 
спільною функцією яких є регуляція активації та інак-
тивації гормонів ЩЗ [15]. Відрізняються вони за ката-
літичними властивостями та розподілом у тканинах. 
Є дані, що дефіцит селену призводить до зниження 
ферментативної активності глутатіонпероксидази та 
йодтироніндейодинази з подальшим накопиченням 
H

2
O

2
, пошкодженням ЩЗ та порушенням метаболіз-

му тиреоїдних гормонів [11]. Є дані щодо синергізму 
йоду та селену в регуляції активності селеноферментів 
та синтезу тироксину і трийодтироніну в ЩЗ [16]. Ви-
ходячи з цих фактів, було зроблено припущення про 
позитивний вплив селену на функцію ЩЗ та потребу в 
призначенні його препаратів з метою лікування тирео-
їдної патології та її профілактики. Низьку концентра-
цію селену пов’язують з прогресуючою інтенсифікаці-
єю автоімунних процесів, розвитком хвороби Грейвса, 
АІТ та раку ЩЗ [17]. 

У той же час можливим є припущення, що вияв-
лення ролі селену в метаболізмі ЩЗ обумовило потре-
бу в пошуку показань до його застосування фармаце-
втичними компаніями — виробниками селеновмісних 
препаратів. Така думка має право на життя, оскільки, 
якщо розглянути результати клінічних досліджень, то 
перспективи застосування препаратів селену при пато-
логії ЩЗ не вбачаються настільки райдужними. Інтерес 
становить оцінка даних досліджень та метааналізів з ви-
вчення ефективності препаратів селену при різній па-
тології ЩЗ через призму результатів опитування лікарів 
щодо призначень селену при відповідній патології.

Автоімунний тиреоїдит 
(хвороба Хашимото) зі збереженою 
та зниженою функцією ЩЗ, 
субклінічним та явним гіпотиреозом 

Переважна кількість робіт щодо впливу препаратів 
селену на хвороби ЩЗ присвячені його впливу на авто-
імунну патологію переважно зі зниженою її функцією. 
Це пов’язано з припущенням, що дефіцит селену може 
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погіршити функцію ЩЗ при зниженні активності глу-
татіонпероксидаз та/або дейодиназ при підвищенні 
інтенсифікації окисного пошкодження [11, 15]. Селе-
нопротеїнам притаманна антиоксидантна активність, 
тому було проведено декілька досліджень впливу селе-
ну на уповільнення прогресування АІТ та гіпотиреозу. 
Отримані результати щодо застосування селену у цієї 
категорії пацієнтів є суперечливими. 

У більшості досліджень з вивчення забезпечено-
сті селеном автори вказують на низький рівень селе-
ну в крові у пацієнтів з автоімунною патологією ЩЗ. 
Зокрема, у дослідженні пацієнтів з вперше діагносто-
ваним гіпотиреозом рівень селену в плазмі був значимо 
нижчим, ніж у здорових осіб [18]. При цьому частота 
дефіциту селену становила 58,8 і 34  % при тиреоїдиті 
Хашимото та в контрольній групі відповідно. У дано-
му дослідженні низький рівень селену при гіпотиреозі 
корелював з високим вмістом йоду, рівнем антитіл до 
тиреоїдної пероксидази (АТ-ТПО) та розмірами ЩЗ. 
В  іншому перехресному дослідженні 323 пацієнтів з 
гіпотиреозом (n  =  61) та АІТ (n  =  107) були виявлені 
значні відмінності в сироваткових концентраціях селе-
ну між хворими обох груп порівняно з контролем [19]. 
Попри те, що концентрація селену в сироватці була 
відносно низькою порівняно з групою здорових осіб, 
взаємозв’язку між типом захворювання ЩЗ і вираже-
ністю дефіциту селену не виявлено.

Дослідження 30 жінок (15 з гіпотиреозом і 15 здо-
рових) продемонструвало вищі рівні тиреотропного 
гормону (ТТГ) і АТ-ТПО та нижчу активність глута-
тіонпероксидази у пацієнтів з АІТ порівняно зі здоро-
вими добровольцями [20]. У даному дослідженні було 
виявлено зв’язок між цими параметрами. Отримані ре-
зультати дозволили авторам зробити припущення, що 
селенофермент глутатіонпероксидаза є одним з най-
важливіших факторів, який впливає на регуляцію ТТГ 
і вільного тироксину. 

У дослідженні 23 дітей з гіпотиреозом, шестеро з 
яких мали дефіцит селену, було продемонстровано ко-
реляцію між рівнем селену та ТТГ, вагою та віком дітей 
[21]. Отриманих даних також вистачило авторам, щоб 
зробити висновок, що у дітей з гіпотиреозом необхід-
на доза левотироксину може залежати від вираженості 
дефіциту селену. 

G.E. Krassas і співавт. провели дослідження, у якому 
вимірювали рівні селену в плазмі та йоду в сечі у вибір-
ці із 160 пацієнтів із АІТ та 27 осіб контрольної групи з 
чотирьох європейських країн [22]. Для оцінки забезпе-
ченості селеном визначали два біомаркери: уміст селе-
ну та селенопротеїну Р в плазмі. Була виявлена лінійна 
кореляція між селеном та селенопротеїном Р та менша 
за оптимальну концентрація селену у пацієнтів із АІТ. 
Автори припускають, що додавання селену може мати 
сприятливий ефект у пацієнтів з автоімунними захво-
рюваннями ЩЗ.

Як видно, усі автори, які знайшли відмінності в 
рівні селену чи селенопротеїнів при патології ЩЗ, 
незважаючи на малу кількість учасників даних до-
сліджень, роблять припущення про зв’язок цих змін 
з іншими параметрами функції ЩЗ та вказують на 

доцільність застосування селену в терапії вказаної па-
тології. Однак не в усіх дослідженнях вдалося знайти 
такі відмінності.

Зокрема, дослідження підлітків і дітей з гіпоти-
реозом (35 осіб) і здорових осіб контролю (30 осіб) 
не показало суттєвих відмінностей у рівнях селену та 
активності селенопротеїну Р й глутатіонпероксидази 
в сироватці крові. Не було виявлено жодних зв’язків 
між рівнями глутатіонпероксидази, селенопротеїну Р, 
антитіл до тиреоглобуліну (АТ-ТГ) та АТ-ТПО. Ко-
реляція відзначалася виключно між вмістом селену та 
активністю селенопротеїну Р [23]. Інше дослідження 
[24] також не виявило суттєвих відмінностей між паці-
єнтами з гіпотиреозом та здоровими контрольної групи 
в рівні селену плазми. Не було значущих відмінностей 
у концентрації селену між групами пацієнтів з гіпоти-
реозом і здорових людей в дослідженнях [25, 26]. 

Зв’язок між рівнями мікроелементів, включаючи 
селен, і виникненням субклінічного гіпотиреозу у па-
цієнтів з ожирінням вивчався у дослідженні [27]. У ви-
бірці з 109 дітей (28 із надлишковою масою тіла, 29 із 
ожирінням, 28 із хворобливим ожирінням, 24 групи 
контролю) не було виявлено кореляції між гормонами 
ЩЗ в сироватці крові та рівнем селену. У той же час ви-
ражений вплив на рівні вільного тироксину та селену 
справляло ожиріння. 

У дослідженні пацієнтів з АІТ [28] зв’язку між кон-
центрацією селену та функцією ЩЗ, параметрами 
окиснювально-відновного балансу, клінічними дани-
ми, такими як дозування левотироксину, тривалість 
захворювання та терапії, виявлено не було. Показники 
не відрізнялися залежно від функції ЩЗ (еутиреоз, яв-
ний або субклінічний гіпотиреоз) та того факту, отри-
мували пацієнти терапію левотироксином чи ні [28]. 

Було проведено дослідження впливу замісної те-
рапії левотироксином на вміст селену в крові у гру-
пі з 43 пацієнтів із АІТ та субклінічним гіпотиреозом 
порівняно з 49 здоровими особами контрольної гру-
пи, які проживають у забезпеченій йодом місцевості 
в Туреччині [29]. Також контролювали вплив замісної 
терапії препаратами гормонів ЩЗ на такі лаборатор-
ні та клінічні параметри, як індекс маси тіла (ІМТ), 
ТТГ, тироксин, трийодтиронін, загальний холестерин 
і фракції, тригліцериди, С-реактивний білок (СРБ) 
та гомоцистеїн. Концентрації селену у хворих на суб-
клінічний гіпотиреоз не відрізнялися до та після ліку-
вання левотироксином і були значимо нижчими, ніж 
у контрольній групі. Спостерігається негативна коре-
ляція між рівнями селену та СРБ. У пацієнтів із рівнем 
селену < 80 мкг/л (n = 31) рівні СРБ були значно вищи-
ми, ніж у пацієнтів із рівнем селену > 80 мкг/л. Авто-
ри не спостерігали жодного зв’язку між функцією ЩЗ 
та концентрацією селену, а також значних змін в ІМТ, 
рівнях холестерину, гомоцистеїну, СРБ, вітаміну B

12
 або 

рівнях фолієвої кислоти. 
У дослідженні [30] пацієнти були розділені на гру-

пи: тиреоїдит Хашимото без лікування левотирокси-
ном (n = 14) і гіпотиреоз з лікуванням левотироксином 
(n = 19) та контрольна група здорових пацієнтів. Ме-
діани концентрацій селену в усіх групах були подібни-



http://iej.zaslavsky.com.ua 127Vol. 18, No. 2, 2022

Огляд літератури  /  Literature Review

ми. Рівні селенопротеїну Р у сироватці були нижчими 
(p = 0,002) у пацієнтів з гіпотиреозом без лікування ле-
вотироксином порівняно з контрольною групою. Було 
виявлено значиму кореляцію між рівнями селенопро-
теїну Р та АТ-ТПО. Однак не було виявлено впливу се-
лену чи селенопротеїну Р на будь-які інші параметри.

Наявне дослідження [31], що включало 23 пацієн-
ти з гіпотиреозом і 70 здорових, у якому концентрації 
селену були вищими (p < 0,0001) у групі гіпотиреозу 
порівняно зі здоровими, що суперечить результатам 
більшості інших досліджень. 

Дані проведених метааналізів також не надають пе-
реконливих аргументів на користь застосування препа-
ратів селену.

Метааналіз [32], проведений у 2010 році, показав, 
що пацієнти з АІТ, які протягом трьох місяців отри-
мували лікування селеном додатково до левотирокси-
ну, показали значно нижчі титри АТ-ТПО (у чотирьох 
дослідженнях) і значно вищу ймовірність покращення 
самопочуття та/або настрою (у трьох дослідженнях) 
порівняно з пацієнтами, які селен не приймали. У той 
же час основні критерії ефективності терапії, такі як 
потреба в замісній терапії левотироксином та його 
доза, не відрізнялися між групами або навіть були гір-
шими. Не було продемонстровано й жодних змін уль-
тразвукової морфології ЩЗ. 

Автори іншого огляду чотирьох досліджень, що 
включали 463 пацієнти, у яких оцінювався вплив до-
давання селену пацієнтам з AIT, вказують на неясний 
або високий ризик упередженості з боку авторів даних 
досліджень. Загалом результати не надали жодних до-
казів, які б чітко підтверджували або спростовували 
ефективність застосування селену при АІТ [33]. 

Сумніви щодо корисності добавок селену при АІТ 
підтверджуються результатами подвійного сліпого 
рандомізованого плацебо-контрольованого дослі-
дження, у якому жінки в стані еутиреозу та з титром 
АТ-ТПО ≥ 100 Од/мл були рандомізовані на групи, які 
отримували 200 мкг/добу селеніту натрію або плацебо 
протягом шести місяців [34]. У групі, яка додатково 
отримувала селен, спостерігалося виключно значне 
збільшення селену та селенопротеїну P у крові. Жод-
ного позитивного впливу на рівень ТТГ, титр АТ-ТПО 
або якість життя виявлено не було.

На сьогодні жодне рандомізоване контрольоване 
дослідження не продемонструвало ефективність селе-
ну у АТ-ТПО-позитивних або негативних пацієнтів із 
субклінічним гіпотиреозом. Дослідження 2002 року, 
проведене на 70 пацієнтках, продемонструвало зни-
ження АТ-ТПО при застосуванні 200 мкг селену без 
впливу на рівень АТ-ТГ; у групі плацебо, навпаки, рівні 
АТ-ТГ знижувалися за відсутності значимої динаміки 
АТ-ТПО [35].

Подвійне сліпе плацебо-контрольоване досліджен-
ня за участю близько 1000 пацієнтів у Сполученому 
Королівстві не виявило впливу добавок селену (100, 
200 або 300 мкг/добу) на функцію ЩЗ [36]. Багато-
центрове рандомізоване контрольоване дослідження 
за участю дорослих пацієнтів з АІТ, які отримують лі-
кування левотироксином (CATALYST), повинно було 

завершитися і оприлюднити результати у 2018 році 
[37], однак результати досі не опубліковані. Учасники 
дослідження були поділені на дві групи по 236 осіб, 
які отримують 200 мг селену або плацебо додатково 
до стандартного лікування. Первинною точкою дано-
го дослідження є динаміка специфічної для ЩЗ оцін-
ки якості життя відповідно до даних опитувальника 
Thyroid Patient-Reported Outcome (ThyPRO). Вторинні 
результати включають концентрацію АТ-ТПО в сиро-
ватці крові; співвідношення трийодтиронін/тироксин 
у сироватці крові; дозування левотироксину; побічні 
реакції та серйозні побічні реакції й події.

У відносно великому для даної патології метаана-
лізі 16 контрольованих досліджень [38] було отримано 
такі результати. Серед груп, які отримували лікування 
левотироксином, група селену мала значно нижчі рівні 
АТ-ТПО через 3 місяці (7 досліджень, p < 0,0001), які 
зберігалися через 6 місяців (у 3 дослідженнях) та 12 мі-
сяців (в 1 дослідженні). АТ-ТГ були нижчими через 
12 місяців, але не через 3 та 6 місяців. Серед груп, які 
не отримували лікування левотироксином, група се-
лену показала зниження рівня АТ-ТПО через 3 місяці 
(у 3 дослідженнях, p < 0,0001), але не через 6 або 12 мі-
сяців. Рівень АТ-ТГ знижувався через 3 місяці, але не 
через 6 або 12 місяців. Якість доказів загалом була оці-
нена як низька. У той же час учасники дослідження, які 
отримували селен, значно частіше, ніж представники 
контролю, повідомляли про побічні ефекти (p = 0,036). 
Подібні результати отримали і автори ще одного мета-
аналізу 23 клінічних досліджень, доступних у системах 
Medline, Embase та Cochrane Library [39]. Вони також 
відзначають зниження титру АТ-ТПО в певні проміж-
ки часу та вказують на зменшення ехогенності ЩЗ че-
рез 3, 6 та 12 місяців. 

Парадоксальними у світлі даних клінічних дослі-
джень та метааналізів є результати опитування італій-
ських [4] та європейських лікарів [9] щодо застосуван-
ня селену при АІТ. Близько 75  % італійських лікарів 
розуміють відсутність доказової бази у такої опції, од-
нак при цьому понад 80  % респондентів хоча б іноді 
призначають селен. Відсутність доказів ефективності 
переконує не призначати селен менше ніж 20  % іта-
лійських лікарів-ендокринологів. За даними європей-
ського опитування [9], узагалі не призначають селен 
пацієнтам з АІТ 31 % лікарів. Серед європейських ен-
докринологів лише близько 20 % вважають, що засто-
сування селену має доказову базу, однак призначають 
селен близько 65 %. Доволі часто селен рекомендують і 
для пацієнток з АІТ у стані еутиреозу, у тому числі тих, 
які планують вагітність або вже завагітніли. Частота 
призначень сягає 40  %, а не призначають селен 52  % 
лікарів (8 % не дали відповідь на запитання). Мотивом 
щодо призначення селену пацієнтам з АІТ більшість 
лікарів вказують те, що значна кількість хворих актив-
но шукає методи терапії автоімунного ураження ЩЗ та 
профілактики гіпотиреозу. Близько 50 % лікарів у таких 
випадках вказують пацієнтам на користь застосування 
селену, що суперечить реальності і викликає великі 
сумніви у професіоналізмі лікарів. Для вагітних паці-
єнток підставою для призначення селену лікарі вка-
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зували профілактику післяпологового тиреоїдиту. Ще 
одним виправданням для призначення селену у 69  % 
європейських респондентів було бажання знизити АТ-
ТПО у пацієнтів, які не отримують левотироксин. Слід 
наголосити, що відповідно до сучасних рекомендацій 
титр антитіл не є цільовою точкою терапії та взагалі 
не потребує корекції і оцінки в динаміці. Доволі часто 
італійські медики рекомендують селен і для пацієнтів 
з субклінічним гіпотиреозом. При цьому на частоту 
призначень суттєво впливає рівень АТ-ТПО. У  па-
цієнтів з підвищеним вмістом АТ-ТПО дві третини 
опитаних респондентів застосовують селен (іноді або 
часто/завжди), і лише 14,1 % ніколи не рекомендують 
використовувати його. У пацієнтів із субклінічним гі-
потиреозом та нормальним рівнем АТ-ТПО близько 
третини респондентів використовують селен (іноді або 
часто/завжди), тоді як близько 50  % ніколи не реко-
мендують його (p < 0,01). Частота призначень селену 
не відрізнялася залежно від того, отримували пацієн-
ти терапію левотироксином чи ні. Частка лікарів, які 
використовують лікування селеном, є надзвичайно ви-
сокою у світлі відсутності доказів будь-якої користі від 
добавок селену при субклінічному гіпотиреозі. Євро-
пейська та Американська тиреоїдні асоціації не реко-
мендують застосування селену пацієнтам з АІТ, явним 
та субклінічним гіпотиреозом.

Хвороба Грейвса 
та орбітопатія Грейвса

Доступні дані щодо рутинного використання селе-
ну при лікуванні хвороби Грейвса (дифузного токсич-
ного зоба) залишаються неоднозначними. Гіперти-
реоз, особливо якщо його не лікувати, пов’язаний із 
збільшенням кількох параметрів окисного стресу, а 
концентрація селену в сироватці крові, за даними до-
сліджень, є нижчою у пацієнтів із хворобою Грейвса, 
ніж у контрольної групи [40, 41]. Деякі дослідження 
показали, що пацієнти з автоімунною орбітопатією, 
навіть при еутиреозі, мають вищі показники окисного 
статусу порівняно з пацієнтами з хворобою Грейвса без 
орбітопатії. Це може розцінюватися як свідчення біль-
шої ролі запального автоімунного процесу безпосеред-
ньо в орбіті, ніж гіперфункції ЩЗ в патогенезі орбіто-
патії. Таким чином, низькі рівні селену та активності 
селенопротеїну P переважно корелюють з наявністю 
орбітопатії, а не з хворобою Грейвса, її тяжкістю та ак-
тивністю [42, 43].

Рандомізоване 6-місячне подвійне сліпе плаце-
бо-контрольоване дослідження за участю 159 пацієн-
тів із легкою орбітопатією Грейвса щодо впливу селену 
(200 мкг/добу) або пентоксифіліну (1200 мг/добу) по-
рівняно з плацебо показало, що лікування селеном, але 
не лікування пентоксифіліном було пов’язано з покра-
щенням якості життя (p < 0,001), зменшенням уражен-
ня очей (p = 0,01) та уповільненням прогресування ор-
бітопатії (p = 0,01) [44]. Показник клінічної активності 
знизився у всіх групах із значно більшою зміною серед 
пацієнтів, які отримували лікування селеном. Однак у 
цьому дослідженні відсутні дані щодо забезпечення се-
леном у пацієнтів до та після прийому добавок. Саме 

ці дані могли б вказати, чи впливає дефіцит селену на 
ефективність терапії з додаванням селену, а отже, і ви-
значити доцільність її призначення. Результати цього 
дослідження включені до рекомендацій Європейської 
тиреоїдної асоціації, у яких пропонують 6-місячний 
прийом добавок селену у випадках легкої орбітопатії 
Грейвса [45].

Результати метааналізу, який включає 10 рандомі-
зованих клінічних досліджень [46], вказують на те, що 
додавання селену може посилити відновлення біохі-
мічного еутиреозу, однак докази цього не є переконли-
вими. Поглиблений аналіз довгострокових клінічних 
показників терапевтичної ефективності, таких як три-
валість ремісії після лікування антитиреоїдними препа-
ратами, зазвичай відсутній. Даних щодо зміни сурогат-
них маркерів — концентрації гормонів або автоантитіл 
недостатньо для проведення об’єктивної оцінки ефек-
тивності терапевтичного втручання. На підставі одного 
дослідження, яке розцінюється як таке, що відповідає 
вимогам, додавання селену рекомендоване виключно 
пацієнтам з легкою орбітопатією короткої тривалості, 
оскільки це може зменшити запалення та симптоми, 
характерні для очей, а також допомагає досягти по-
мітного покращення якості життя при певних захво-
рюваннях. Вплив добавок селену на помірну та тяжку 
орбітопатію поки залишається невідомим [46]. 

При опитуванні лікарів щодо призначення селену 
пацієнтам із хворобою Грейвса результати суттєво за-
лежали від наявності орбітопатії. Пацієнтці з хворобою 
Грейвса без офтальмопатії терапію антитиреоїдними 
препаратами призначили б усі лікарі, а селен — лише 
близько 20 % респондентів, дві третини — не призна-
чали б такої терапії. Украй низька частка лікарів (1,9 %) 
призначала б стероїди. Пацієнтці з активною орбітопа-
тією, яка характеризується ретракцією верхньої пові-
ки, хемозом та помірним двостороннім екзофтальмом, 
більше половини (52,4 %) респондентів рекомендували 
антитиреоїдні препарати плюс стероїди. У той же час 
26,9  % припускає терапію антитиреоїдними препара-
тами плюс селен і меншість призначає лише антити-
реоїдні препарати. Коли випадок змінився на тяжку 
орбітопатію, що характеризується сильним набряком 
повік, хемозом та вираженим двостороннім екзофталь-
мом, переважна більшість респондентів (78,9 %) реко-
мендувала антитиреоїдні препарати плюс стероїди. 

Серед тих, хто пропонує селен при гіпертирео-
зі, 60  % застосовували б дозу 100–200 мкг, 21  %  — 
< 100 мкг/добу і 18,8 % — > 200 мкг/добу. Цікавим є й 
рекомендована тривалість застосування селену: близь-
ко половини респондентів рекомендували б прийом 
селену для пацієнта з ремісією гіпертиреозу протягом 
18 місяців.

Таким чином, за результатами італійського опиту-
вання, 26,9 % рекомендували селен для терапії орбіто-
патії Грейвса легкого ступеня, що, відповідно до чин-
них рекомендацій, може розцінюватися як правильна 
тактика. 21,5  % респондентів рекомендували б селен 
для пацієнтів із хворобою Грейвса без орбітопатії, а 
5,4  %  — для тяжкої орбітопатії. Таким чином, лише 
близько однієї чверті респондентів правильно вико-
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ристовують селен у випадках хвороби Грейвса з легкою 
орбітопатією. Близько половини призначень були не-
виправданими, особливо у випадку ремітованого гі-
пертиреозу з неактивною орбітопатією.

Вагітність
Вагітність є тим станом, який потребує особливої 

уваги з урахуванням можливого впливу препаратів на 
здоров’я матері та розвиток плода. Жінки репродук-
тивного віку з високим умістом АТ-ТПО зазвичай ма-
ють підвищений ризик таких ускладнень, як безпліддя, 
викидні та передчасні пологи [47, 48]. За наявними да-
ними, селен не має доведеної переваги для пацієнток, 
які планують вагітність, щодо впливу на функцію ЩЗ, 
титрів АТ-ТПО або коефіцієнта фертильності. 

Одне дослідження показало суттєве зниження піс-
ляпологової дисфункції ЩЗ при застосуванні селену 
у дозі 200 мкг/добу з середини вагітності [49]. Дослі-
дження SERENA (2019) продемонструвало, що прийом 
добавок селену в дозі 83 мкг/добу під час вагітності та 
після пологів не становить жодного ризику, але має 
сприятливий вплив на титр автоантитіл та на ризик ре-
цидиву післяпологового тиреоїдиту [50].

Подвійне сліпе рандомізоване плацебо-контрольо-
ване дослідження продемонструвало, що додавання 
селену 60 мкг/добу вагітним жінкам з легким або по-
мірним його дефіцитом не впливає на концентрацію 
АТ-ТПО, але має тенденцію змінювати функцію ЩЗ у 
жінок з високим умістом АТ-ТПО [51].

Опублікована стаття, що описує проспективне ко-
гортне дослідження, яке вивчало зв’язок між низькою 
концентрацією селену та гіпотиреозом під час вагітно-
сті, а також зв’язок між низькою функцією ЩЗ матері та 
розміром дитини при народженні [52]. Об’єктами дослі-
дження була 1931 вагітна жінка з Шанхаю на 28–36-му 
тижні вагітності. Автори вимірювали концентрацію се-
лену в сироватці матері, рівень ТТГ, а також вагу та дов-
жину новонароджених при народженні. Рівень селену в 
сироватці крові матері становив 136,9 ± 47,9 мкг/л. Вага 
і довжина новонароджених при народженні становили 
3,4 ± 0,4 кг і 49,9 ± 1,9 см. Спостерігався значний зв’я-
зок між рівнем селену в сироватці матері та рівнем ТТГ 
у групі пацієнток з рівнем селену < 103,7 мкг/л. Кожне 
збільшення рівня селену корелювало зі зниженням рів-
ня ТТГ на 0,014 мкМО/мл. Однак цієї кореляції не було, 
коли рівні селену в сироватці становили ≥ 103,7 мкг/л. 
Було виявлено значущий зворотний зв’язок між рівнем 
ТТГ у матері та вагою дитини при народженні. Резуль-
тати вказують на те, що низька концентрація селену 
у вагітних жінок може бути пов’язана з гіпотиреозом, 
який може обумовити меншу вагу при народженні у не-
мовлят.

У дослідженні [53] розглянули гіпотезу про те, що 
зниження вмісту селену під час вагітності може поси-
люватися у пацієнтів з АІТ. Статус селену визначали за 
двома біомаркерами: концентрацією селену в сирова-
тці крові та активністю селенопротеїну Р. Результати, 
отримані від 29 вагітних жінок з AIT, порівнювали з ре-
зультатами Європейського проспективного досліджен-
ня раку та харчування (EPIC). Концентрації селену та 

селенопротеїну Р у сироватці були відносно низькими у 
жінок зі СНІДом та здорових осіб контролю. У пацієн
ток зі СНІДом рівні АТ-ТГ і АТ-ТПО під час вагітно-
сті знижувалися на 60 і 71 % відповідно, але це не було 
пов’язано з умістом селену. Ускладнень вагітності в 
групі СНІДу або контрольних групах не було. Також ви-
мірювали ТТГ у новонароджених, і результати не пока-
зали суттєвих змін середніх рівнів ТТГ у дітей, народже-
них матерями із СНІДом (1,4 ± 1,4 мМО/л), порівняно 
з дітьми, народженими матерями з контрольної групи 
(1,8 ± 1,4 мМО/л). Не було жодних зв’язків між рівнем 
ТТГ у новонароджених і концентрацією селену або се-
ленопротеїну Р у сироватці матері [53].

Важливо відзначити, що у свиней, овець і великої 
рогатої худоби високе споживання селену перешкод-
жає нормальному розвитку плода і призводить до вад 
розвитку [54]. Рандомізоване подвійне сліпе плаце-
бо-контрольоване дослідження добавок селену серед 
913 ВІЛ-інфікованих вагітних жінок у Танзанії проде-
монструвало, що 200 мкг селенометіоніну несуттєво 
підвищують ризик загибелі плода [55]. Через відсутність 
чітких переваг у випадках наявності змін автоімунних 
маркерів ЩЗ під час вагітності, а також з урахуванням 
потенційних побічних ефектів добавок селену поточні 
рекомендації не схвалюють це лікування [56, 57].

За результатами італійського опитування, паці-
єнткам з АІТ, які планують вагітність або вже вагітні, 
більше 50  % респондентів не рекомендують застосу-
вання селену. Але понад 40 % опитаних рекомендують 
селен вагітним, причому 10  % призначають більше 
200 мкг/добу. Серед тих, хто призначає селен, третина 
лікарів робить це для запобігання післяпологовому ти-
реоїдиту. Частота призначень селену вагітним є шоку-
ючою і вказує на те, що лікарі повинні бути більш роз-
судливими, пропонуючи селен жінці з АІТ, яка планує 
вагітність або вже вагітна. 

Висновки
Як видно з результатів клінічних досліджень та ме-

тааналізів, у більшості випадків немає ніяких підстав 
говорити про можливу користь застосування препара-
тів селену при більшості видів патології ЩЗ. Єдиною 
хворобою, при якій застосування селену вбачається ви-
правданим, є легка форма орбітопатії Грейвса. 

Узагалі доказова база щодо ефективності селену є 
доволі слабкою, значна частка досліджень базуються 
на малій кількості спостережень (у деяких роботах кіль-
кість пацієнтів в групі становила 7–20 осіб). Важливим 
невивченим питанням залишається оцінка статусу де-
фіциту селену. У різних дослідженнях дефіцит селену 
розцінюється по-різному: зокрема, дефіцит селену мо-
жуть визначати при його рівні нижче як 70 мкг/л, так 
і 90 мкг/л. У значній частині досліджень про дефіцит 
селену говорять, базуючись не на його абсолютному 
цифровому значенні, а на порівнянні пацієнтів з пато-
логією ЩЗ та групи контролю. При цьому на дефіцит 
селену автори публікацій можуть вказувати при його 
рівні понад 100  мкг/л, що не є правильним. До того 
ж важливим є адекватне надходження селену в орга-
нізм — його передозування може мати не менш нега-
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тивні наслідки, ніж нестача. Рекомендована добова 
норма споживання селену для нормальної функції се-
ленопротеїну знаходиться у доволі вузькому діапазоні і 
становить від 55 до 70 мкг. Застосування при патології 
ЩЗ препаратів з вмістом 200 мкг вбачається взагалі не-
виправданим з огляду на можливий негативний вплив 
передозування. Варто також підкреслити правильний 
баланс між мікроелементами, що додаються. Напри-
клад, було продемонстровано, що надмірне додаван-
ня селену може посилити наслідки дефіциту йоду в 
ендемічних регіонах, тоді як правильне його введен-
ня у досліджуваних тварин може полегшити наслідки 
надлишку йоду, запобігаючи деструктивно-запальним 
процесам у ЩЗ [58].

Загалом же даних щодо застосування препаратів 
селену при патології ЩЗ на сьогодні недостатньо, щоб 
говорити про його можливу користь. Натомість скорі-
ше потрібно говорити про відсутність доцільності да-
ного втручання, за виключенням легкої форми орбіто-
патії Грейвса. Високий відсоток призначень препаратів 
селену лікарями-ендокринологами при патології ЩЗ 
підкреслює необхідність поліпшення якості до- та піс-
лядипломної освіти з метою чіткого слідування сучас-
ним рекомендаціям та запобігання необґрунтованому 
призначенню неефективних засобів. 

Конфлікт інтересів.  Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.
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Selenium supplements: 
is it advisable to use them in treatment 

of pathology of the thyroid gland?

Abstract.  The article is a review of the literature in Scopus, Web of 
Science, MedLine and The Cochrane Library and is devoted to the 
analysis of the evidence base of the use of selenium supplements for 
the treatment of thyroid pathology. Despite the variety of thyroid 
pathology: changes in size and structure, hypo- and hyperfunc-
tion, autoimmune, oncopathology, there are not so many drugs 
used in its medical treatment. Drugs that are justified for various 
thyroid pathologies include iodine, levothyroxine and, to some 
extent, triiodothyronine, thyrostatics (methimazole, carbimazole, 
propylthiouracil), radioactive iodine and glucocorticoids, such as 
beta-blockers. Acute thyroiditis requires the appointment of anti-
bacterial therapy, and oncopathology — specific chemotherapeu-
tic agents, the effectiveness of which, unfortunately, is not high, 
and the frequency of appointment is significant. Along with these 
drugs, selenium drugs have become unprecedented in the last de-
cade in thyroid pathology as a component of possible pathogenetic 
therapy. These drugs are prescribed to patients with diametrically 
opposed functional state of the thyroid gland, autoimmune patho
logy, nodules. It appears that thyroid carcinogenesis remains the 
only pathology where the use of selenium drugs is not recommen

ded, although there are studies that indicate a link between thyroid 
cancer and selenium deficiency. The results of clinical studies and 
meta-analyzes are provided through the prism of a survey of Italian 
and European endocrinologists on the appointment of selenium 
drugs for the treatment of relevant thyroid pathology. The lack of 
evidence base for the use of selenium in most types of pathology 
of the thyroid gland: autoimmune thyroiditis, overt and subclini
cal hypothyroidism, Graves’ disease. According to most studies, 
the supplementation of selenium to therapy increases its plasma 
level, affects the activity of selenoproteins and level of antithyroid 
antibodies, but in no way affects the main clinical parameters such 
as thyroid hormones, levothyroxine dose, clinical symptoms. In 
general, the use of selenium in thyroid pathology cannot be con-
sidered appropriate, except for a mild form of Graves’ orbitopa-
thy. Significant differences in the data of clinical trials and recom-
mendations of thyroid societies with a real frequency of selenium 
administration by practitioner for the treatment and prevention of 
thyroid pathology are indicated.
Keywords:  review; selenium; thyroid pathology; autoimmune 
thyroiditis; Graves’ orbitopathy
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