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У статті узагальнено наявні в літературі дані про біологічну дію селену в організмі 

тварин. Показана роль селеновмісних протеїнів у патогенезі ряду дисфункцій і патологій та 
їх попередженні. Розглядається роль селену у функціонуванні щитовидної залози, гіпофізу, 
епіфізу, молочної залози, кісткової тканини, шкіри, м’язів, органів статевої системи самців 
та самок. 
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Відкриття селеновмісних протеїнів, зроблені впродовж останніх років, свідчать про 

важливу роль селену в регуляції функції ендокринної системи вищих тварин. Зокрема, 
декілька селенопротеїнів з антиоксидантними властивостями беруть участь в захисті клітин 
щитовидної залози від деструктивної дії пероксиду водню, що утворюється в процесі 
біосинтезу тиреоїдних гормонів. Селенопротеїнами є також дейодинази, ферменти, що 
беруть участь в регуляції обміну тиреоїдних гормонів – тироксину та трийодтироніну.  

Про важливу роль селену в функціонуванні ендокринної системи свідчить більший 
відносний вміст цього мікроелемента у тканині щитовидної залози, наднирників, гіпофізу, 
сім’яників, яєчників порівняно до вмісту селену в інших органах [1]. Нестача селену в 
раціоні тварин та людини супроводжується затримкою росту, а при відновленні його рівня в 
раціоні до норми вміст селену збільшується передусім в ендокринних органах, органах 
репродуктивної системи та у мозку. Порівняльний аналіз геному тварин різних видів показав 
наявність у вищих ссавців ідентичних генів, що кодують селеноцистеїнвмісні протеїни [1]. 

Синтез та активність селеновмісних ферментів регулюється окремими гормонами та 
факторами росту. В свою чергу, дія ряду гормонів модулюється залежно від вмісту селену в 
органах і тканинах. Так, селеновмісні ферменти беруть участь в регуляції функції 
підшлункової залози, наднирників, кісткової тканини. Нормальний сперміогенез можливий 
лише за достатнього забезпечення потреби тварин в селені, а надлишок мікроелемента 
негативно впливає на функцію яєчників. 

Вміст селену в органах ендокринної системи. Встановлено, що за нестачі 
мікроелемента в раціоні тварин відбувається його перерозподіл в органах і тканинах: в 
мозку, ендокринних та статевих органах вміст селену довший час залишається незмінним, 
тоді як печінка, м’язи, шкіра швидко втрачають селен. В селенодефіцитних органах і 
тканинах мікроелемент швидко мобілізується з цитозольної глутатіонпероксидази, тоді як 
експресія фосфоліпідної глутатіонпероксидази, дейодиназ та тіоредоксинредуктази суттєво 
не змінюється, а іноді навіть підвищується. За нестачі селену трансляція селенопротеїнів на 
їх мРНК підпорядковується певній ієрархії. Найбільш інформативним показником 
забезпеченості організму селеном є концентрація у крові селенопротеїну SePP та активність 
глутатіонпероксидази [2]. 

 

Таблиця 

Селеновмісні протеїни еукаріотів [2] 

 



Фермент/протеїн Скоро-
чення Реакція, що каталізується Тканинна та клітинна локалізація 

Глутатіон-
пероксидази: GPx   

-цитозольна cGPx 
(GPx-1) H2O2 + 2GSH → 2H2O + GSSG Більшість тканин 

-плазми або 
екстрацелюлярна 

pGPx 
(GPx-3) H2O2 + 2GSH → 2H2O + GSSG Плазма крові, нирки, ШКТ, щитовидна 

залоза 
-гастро-
інтестинальна 

GI-GPx 
(GPx-2) H2O2 + 2GSH → 2H2O + GSSG ШКТ 

-фосфоліпідна PHGPx 
(GPx-4) ROOH + 2GSH →ROH + 2 GSSG + H2O Більшість тканин і клітин, сім’яники 

-тип 6 GPx-6 H2O2 + 2GSH → 2H2O + GSSG Ембріональний епітелій, нюхові 
рецепторні клітини 

Дейодинази:    

-тип І 5’D1 rT3 → 3,3’-T2T4 → T3
Печінка, нирки, щитовидна залоза, 

більшість тканин 

-тип ІІ 5’D2 rT3 → 3,3’-T2T4 → T3
Мозок, гіпофіз, плацента, 
бура жирова тканина 

-тип ІІІ 5D3 T3 → 3,3’-T2T4 → rT3
Мозок, печінка, відсутня в гіпофізі та 

щитовидній залозі 
Тіоредоксин-
редуктази: TrxR  

1 TrxR1 Печінка, нирки, серце, кістки 
2 TrxR2 Сім’яники 
3 TrxR3 

Trx-S2 + NADPH + H+ → 
Trx-(SH)2 + NADP+

Печінка, нирки, серце 
SelZF1,2  TrxR – подібна функція  

Окиснена Trx 
(Trx-ox), GSSH 
редуктаза 

TGR Trx та GSSG редуктаза  

Селенофосфат 
синтетаза 

SPS2, 
SelD2 Синтез селенофосфату Сім’яники, печінка, більшість тканин 

Селенопротеїн Р 
SeP

P 
Інактивація пероксинітриту, анти-

оксидантний захист, транспорт селену Печінка, більшість тканин 

Селенопротеїн W SelW Функція невідома Більшість тканин 
Епітеліо-
специфічний 
селенопротеїн 
простати 

PES Функція невідома Простата 

Селенопротеїн 

p15 
p15 Руйнування Н2О2

Щитовидна з-за, паращитовидні з-зи, 

простата, гранулоцити, Т-клітини 

Селенопротеїн 

p18 
p18 

 Печінка, селезінка, мозок, нирки 

Малі 

селенопротеїни 

 7кДа, 5 кДа, 4 кДа,  

3 кДа 

Наднирники, мозок, придатки сім’яни-ка, 

гіпофіз, щитовидна з-за, простата 

 
 

(продовження таблиці) 

Селенопротеїн H SelH Функція невідома  

Селенопротеїн I SelI Функція невідома  

Селенопротеїн K SelK Функція невідома  

Селенопротеїн M SelM Функція невідома  

Селенопротеїн N SelN, 

SEPN1 

 Підшлункова з-за, яєчник, простата, 

селезінка 

Селенопротеїн O SelO Функція невідома  



Селенопротеїн R SelR Окисно-відновні реакції  

Селенопротеїн S SelS Функція невідома  

Селенопротеїн T SelT Окисно-відновні реакції Всі тканини 

Селенопротеїн V SelV Функція невідома  

Селенопротеїн X SelX Функція невідома Підшлункова з-за, печінка, нирки 

Селенопротеїн Y SelY Функція невідома Внутрішні органи 

 
Взаємодія селену та щитовидної залози. Вплив селену на функцію щитовидної залози 

перш за все зумовлений тим, що він входить до складу дейодиназ, ферментів, які каталізують 
дейодування тироксину, що приводить до утворення більш активного за впливом на 
метаболізм трийодтироніну [3-5]. Встановлено, що в селенодефіцитної великої рогатої 
худоби концентрація трийодтироніну в крові нижча, ніж у тварин з достатнім вмістом цього 
мікроелемента в раціоні [4,6]. Відомо три типи дейодиназ – І, ІІ, і ІІІ, синтез яких 
регулюється різними генами [7-10]. Два типи тироксин Т4-5΄-дейодиназ (І і ІІ) каталізують 
відщеплення йоду в 5΄-положенні зовнішнього кільця тирозилу і використовують редуковані 
сульфгідрильні групи в якості кофактору. Ці ферменти відрізняються за локалізацією, 
структурою, кінетичними характеристиками, чутливістю до інгібування пропілтіоурацилом і 
відповіддю на фізіологічні стимули [11,12]. Т4-5΄-дейодиназа типу І  переважає в печінці, 
нирках і щитовидній залозі [13], Т4-5΄-дейодиназа типу ІІ – в мозку, гіпофізі і шкірі. За 
нормальних умов, дейодиназа I в печінці і нирках служить головним регулятором утворення 
циркулюючого в крові Т3, тоді як дейодиназа IІ, в основному, каталізує утворення Т3 в ЦНС, 
жировій тканині і гіпофізі [14,15]. Дейодиназа типу ІІІ, яка також міститься в органах і 
тканинах тварин, каталізує дейодування тироксину в положенні 5 внутрішнього кільця поза 
щитовидною залозою з утворенням реверсивного трийодтироніну,  який не має фізіологічної 
активності [16]. Вважається, що цей фермент інактивує тиреоїдні гормони [17,18].  

Активність дейодиназ в тканинах тварин знижується при дефіциті селену в їхньому 
раціоні, що вказує на ключову роль селенцистеїнового залишку в забезпеченні високої 
активності цих ферментів [11,16,19,20]. Активність дейодинази типу І в тканинах великої 
рогатої худоби знижується також при голодуванні, гіпотиреоїдозі, діабеті, уремії, вагітності, 
а також при введенні тваринам пропілтіоурацилу, глюкокортикоїдів і підвищенні 
концентрації реверсивного трийодтироніну [11,12,14,21,22]. І навпаки, активність ферменту 
підвищується при введенні тваринам  тиреоїдних гормонів, глюкози з інсуліном та при 
високому рівні енергії в раціоні [23,24]. 

Шляхом перетворення тироксину в трийодтиронін дейодинази опосередковано 
впливають на енергетичний, вуглеводний, ліпідний і білковий обміни та на ряд фізіологічних 
функцій, які регулюються гормонами щитовидної залози [18], оскільки активність 
трийодтироніну значно вища, ніж тироксину [15,25]. 

У значній кількості селен містить щитовидна залоза, яка продукує велику кількість 
пероксиду водню, необхідного для окиснення йодиду і синтезу тироксину та 
трийодтироніну [26]. У зв’язку з цим, для збереження нормального функціонування  
щитовидної залози, необхідна ефективна система захисту клітин від деструктивної дії Н2О2 і 
активних форм кисню. Селен використовується в синтезі глутатіонпероксидаз, 3 типи яких 
(плазми, цитозольна та фосфоліпідна) виявлені в щитовидній залозі [10,26]. Нестача селену, 
яка супроводжується зниженням активності глутатіонпероксидази, може привести за 
декілька тижнів до атрофії щитовидної залози [10,27]. Низький вміст селену спостерігається 
також при пухлинних ураженнях щитовидної залози [10]. 

Фізіологічна дія селену тісно пов’язана з дією йоду. Нестача йоду зумовлює 
порушення функції щитовидної залози і може привести до розвитку гіпотиреоїдозу. Дефіцит 
йоду в організмі тварин ускладнюється при одночасному дефіциті селену [28,29], що може 
привести до ендемічних мікседематозних уражень [29]. У щурів з одночасним дефіцитом 
йоду і селену вміст тироксину і трийодтироніну в щитовидній залозі і в плазмі крові був 
нижчий, а маса щитовидних залоз була значно більша, ніж у тварин з  дефіцитом лише йоду 
[29, 30]. У тварин, дефіцитних за йодом, підвищується активність цитозольної 



глутатіонпероксидази [31]. Споживання високих доз йоду на фоні нестачі Se може 
спричиняти ушкодження щитовидної залози внаслідок низької активності тиреоїдної 
глутатіонпероксидази в період стимуляції активності щитовидної залози [32]. Нестача йоду 
приводить до різкого зниження активності дейодинази I [33] і може спричинити 
оксидативний стрес у щитовидній залозі, оскільки за цих умов стимулюється синтез Н2О2 
тиреотропним гормоном гіпофіза [34]. При нестачі селену наявний в щитовидній залозі 
мікроелемент використовується, в основному, в синтезі дейодинази I і цитозольної 
глутатіонпероксидази для збереження тиреоїдної функції [35]. 

Взаємодія селену та гіпофіза. Вміст селену в гіпофізі людини не залежить від статі чи 
фізіологічного стану [36]. Наприклад, не було виявлено відмінностей у вмісті селену в 
гіпофізі людей, що страждають на хворобу Альцгеймера [37]. Рівень селену у гіпофізі 
залежить від концентрації в організмі важких металів, зокрема ртуті, що вказує на 
можливість утворення комплексів між цими елементами [36,37]. 

Як надлишок, так і нестача селену в організмі призводять до порушення процесів 
росту. Зокрема, тривале введення селену щурам у дозах, що перевищують фізіологічну 
потребу, супроводжується зниженням концентрації гормону росту в сироватці крові та 
такими клінічними проявами, як вкорочення гомілки і хвоста [38,39]. Селенова токсикація 
супроводжується також ушкодженням печінки, збільшенням концентрації в крові АлАТ та 
зниженням вмісту альбуміну.  

Разом з тим, нестача селену також призводить до порушення процесів росту та 
розвитку у щурів, яке супроводжується збільшенням співвідношення тироксину до 
трийодтироніну в їхньому організмі. В основі таких змін лежить зниження активності 
селеновмісних дейодиназ типу І та ІІ, які каталізують перетворення гормонів щитовидної 
залози [14]. Парентеральне введення трийодтироніну тваринам призводить до нормалізації 
співвідношення тиреоїдних гормонів, проте не нормалізує процеси росту, що свідчить про 
інші механізми регуляції селеном цих процесів. 

Взаємодія селену та епіфізу. Порівняно високі концентрації селену виявлено в епіфізі, 
що пов’язано з його антиоксидантними властивостями, зокрема здатністю нейтралізувати 
активні форми кисню, що утворюються при синтезі меланотоніну [40]. 

Вплив селену на функціонування молочної залози та процеси лактації. Молочна залоза 
є незамінним джерелом мікроелементів для новонароджених. Як йод, так і селен містяться в 
молочній залозі у високій кількості та виділяються з молоком при лактації [41-46]. Вміст 
селену у молозиві є вищим порівняно до його вмісту у молоці і залежить від ступеня 
забезпечення цим мікроелементом організму матері. В новонароджених дітей, які 
харчуються штучними сумішами, порівняно до дітей з грудним годуванням, спостерігається 
нижчий вміст селену та активність ГПО до початку споживання ним риби та м’ясних 
продуктів [42, 44].  

Дослідження, проведені на щурах, показали, що молочна залоза в період лактації 
містить дейодинази типу І та ІІ, експресія яких підвищується при ссанні [47]. Активність 
дейодинази типу І, але не транскрипція її, підвищується за дії пролактину  і не залежить від 
концентрації гормону росту та окситоцину [48]. Активність дейодинази типу ІІ у корів та 
свиней стимулюється гормоном росту та залежить від стадії естрального циклу [49-50]. 
Очевидно, підвищення активності дейодиназ та продукції трийодтироніну є необхідним для 
забезпечення потреб клітин епітелію молочної залози в тиреоїдних гормонах під час лактації. 

Розподіл селену в тканинах тварин значно змінюється під час вагітності та лактації. У 
молочній залозі тварин містяться селенопротеїни, які попереджують інфекційні 
захворювання, зокрема мастити, та позитивно впливають на молочну продуктивність [44, 
46]. За допомогою гель-електрофорезу в молочній залозі щурів виявлено 11 селенопротеїнів, 
головними з яких є глутатіонпероксидази [51]. Селен проявляє інгібуючий вплив на ріст 
пухлин молочної залози. Ця властивість селену пов’язується з включенням його до складу 56 
та 58 кДа-протеїнів, виявлених в молочній залозі щурів та людини, які характеризуються 
антипроліферативними властивостями [52, 53].  

У культурі клітин пухлини молочної залози виявлено селеновмісний фермент 
тіоредоксинредуктазу, який бере участь у регуляції росту клітин в нормі та при ракових 



захворюваннях [54]. Ці дані становлять інтерес для вивчення механізму експресії генів та 
росту клітин при пухлинних захворюваннях, оскільки активність тіоредоксинредуктази 
значно відрізняється залежно від типу клітин та характеру пухлин.  

Дослідження, проведені нещодавно на мишах, показали, що селен проявляє 
інгібуючий вплив на ріст пухлин як при низькому, так і при високому вмісті його в 
раціоні [55], що вимагає обґрунтованого використання селену та його сполук при 
профілактиці та лікуванні онкозахворювань. 

Взаємодія селену та наднирників. Наднирники належать до органів, що швидко 
відновлюють концентрацію селену після нестачі його в організмі [56]. В наднирниках 
виявлено високий рівень активності дейодинази типу ІІ, який збільшується при 
гіпотиреозі [57,58]. Нестача селену спричиняє зниження активності ГПО в клітинах 
наднирників, яке супроводжується зниженням продукції стероїдних гормонів [59]. Висока 
активність мітохондріальної тіоредоксинредуктази відмічається в корі наднирників ВРХ [60]. 

Взаємодія селену та підшлункової залози. У підшлунковій залозі ідентифіковані 
наступні селеновмісні протеїни: тіоредоксинредуктаза, глутатіонпероксидаза та 5’-
дейодинази, у ß-клітинах – селенопротеїн SePP [61-65]. Експресія тіоредоксинредуктази 
збільшується при голодуванні [66]. Введення глюкози стимулює утворення трийодтироніну в 
клітинах підшлункової залози [62]. 

Наявність селенопротеїнів у ß-клітинах підшлункової залози забезпечує 
антиоксидантний захист цього органу. У тварин за нестачі селену спостерігається низький 
рівень інсуліну в сироватці крові та порушення секреції цього гормону, яке нормалізується 
при введенні в раціон селену та вітаміну Е [67]. За тривалої нестачі селену в раціоні 
спостерігається атрофія та дегенерація клітин підшлункової залози, зумовлена активними 
формами кисню. Таким чином, низький рівень селену в організмі на фоні низької активності 
окремих антиоксидантних ферментів, зокрема Cu- і Zn-залежної супероксиддисмутази, та 
наявності чинників, що стимулюють оксидативний стрес, може спричиняти розвиток діабету 
[68]. В людей та тварин, хворих на діабет, відмічається зменшення концентрації селену в 
сироватці крові, зниження активності ГПО, посилення оксидативного стресу [69]. В окремих 
випадках, введення селену в раціон щурів з індукованим діабетом призводило до зниження 
рівня глюкози в крові, вмісту продуктів ПОЛ, підвищення активності ГПО, рівня глутатіону 
та селену. 

Дослідження, проведені на лабораторних тваринах та культурі клітин, свідчать про 
інсуліноподібний ефект селену при введенні його у формі неорганічних сполук [70,71]. У  
дослідах на мишах з генетичною схильністю до діабету нестача селену загострювала його 
перебіг [72]. 

Значення селену для органів статевої системи самок. Значний вміст селену виявлено 
в тканині плаценти, проте його концентрація в крові плода менша, ніж в крові матері [73,74], 
що зумовлено бар’єрною функцією плаценти. Вміст селену у плаценті залежить від періоду 
вагітності [75]. У передродовий період в плаценті та матці, а також у печінці плода 
спостерігається максимальний рівень експресії мРНК селенопротеїну SePP [76], який бере 
участь у зв’язуванні важких металів, зокрема ртуті [77,78]. Плацента відіграє роль 
своєрідного депо селену, необхідного для забезпечення активності ряду ферментів, що 
мають значення для розвитку плода. 

У матці відразу після імплантації зародка в слизову оболонку відмічається збільшення 
рівня мРНК селеновмісної дейодинази типу ІІІ, що каталізує перетворення трийодтироніну 
до його неактивного метаболіту [79]. Цей фермент локалізується переважно в епітеліальних 
клітинах матки, особливо в місці імплантації зародка [79]. Специфічна експресія дейодинази 
типу ІІІ у матці свідчить про її важливу роль в контролі рівня та доступності тиреоїдних 
гормонів для зиготи. Висока активність ферменту в місці імплантації зародка, очевидно, 
попереджує можливий негативний вплив на нього надлишку активної форми тиреоїдних 
гормонів. Дейодиназа типу ІІ, що виявлена у плаценті, очевидно, служить для локального 
синтезу трийодтироніну, а не для переносу його до плода [80]. 

Високий рівень селенопротеїнів, зокрема тіоредоксинредуктази, виявлений у плаценті 
людини. Експресія мРНК тіоредоксинредуктази в матці стимулюється естрадіолом. Функція її 



пов’язана з захистом тканини плаценти від запальних процесів [81]. Крім того, 
тіоредоксинредуктаза посилює мітогенетичний вплив епідермального фактору росту (EGF) [82]. 

Нестача селену призводить до дегенеративних перероджень яєчників та атрезії їх 
фолікулів у корів [83]. Досліди, проведені in vitro, показали, що селен, регулюючи активність 
глутатіонпероксидази, разом з іншими антиоксидантними ферментами здійснює синергічний 
вплив на регуляцію яєчника фолікулостимулюючим гормоном (ФСГ) [84]. Крім того, 
селеновмісна ГПО має здатність пригнічувати апоптоз клітин в культурі клітин фолікулів 
яєчника щурів [84]. Встановлено, що неорганічні сполуки селену стимулюють проліферацію 
зернистих клітин фолікулів яєчника, а також підсилюють стимулюючий вплив гонадотропіну 
на секрецію естрадіолу.  

Значення селену для органів статевої системи самців. У дослідах на лабораторних 
тваринах встановлено, що у самців після згодовування раціону з нестачею селену 
розвивається неплідність [85,86]. Патологічні ознаки, що супроводжують нестачу селену, 
полягають у морфологічних змінах сперматид та відсутності зрілих статевих клітин [87,88]. 

У сім’яниках виявлено 2 типи глутатіонпероксидаз – цитозольна (сGPx, GPx-1) та 
фосфоліпідна (рHGPx, GPx-4), перша у низькій концентрації, друга – у високій [89]. 
Експресія фосфоліпідної глутатіонпероксидази в сім’яниках щурів розпочинається з моменту 
настання статевої зрілості  та є гонадотропінзалежною [90]. Неактивна форма фосфоліпідної 
глутатіонпероксидази входить до складу мембран мітохондрій статевих клітин [91,92]. 
Зниження експресії рHGPx спостерігається при порушенні запліднюючої здатності 
самців [93]. Неплідність самців спостерігається також за низького рівня у сім’яниках 
селенопротеїну SePP. 

Цитозольна глутатіонпероксидаза, очевидно, не відіграє істотної ролі в процесах 
сперміогенезу, оскільки навіть значне зниження її рівня не впливає на запліднюючу здатність 
сперми [94, 95]. 

В ядрах сперміїв виявлений специфічний 34-кДа селенопротеїн (sperm nuclei GPx, 
snGPx) [95], який має каталітичні властивості, подібні до рНGPx, і який, фактично, є її 
ізоформою. У придатках сім’яників виявлено також один з ферментів групи 
глутатіонпероксидаз, що не містить  селен – GPx-5. Значення цього ферменту гіпотетично 
пов’язують з запліднюючою здатністю сперми. GPx-5 являє собою цистеїновий гомолог 
ферментів родини GPx, наявний в тканинах деяких видів ссавців, за виключенням людини. 
Активність GPx-5 у придатках сім’яників має значення за нестачі селену, а сам фермент 
відіграє роль дублюючої системи для селенозалежних глутатіонпероксидаз [96]. 

В статевих органах самців виявлено принаймні три різних ізоформи 
тіоредоксинредуктази (TrxR-1, TrxR-2, TrxR-3). TrxR-1 локалізується у цитозолі, а TrxR-2 і 3 
– у мітохондріях. Специфічна роль цих ферментів у тканині сім’яників не з’ясована. 

У клітинах Лейдіга у високих концентраціях міститься SePP, який має значення для 
синтезу тестостерону [97]. SePP захищає клітини Лейдіга від активних сполук кисню, які 
утворюються при синтезі тестостерону. За нестачі селену відмічається зниження 
концентрації в сироватці крові лютеїнізуючого гормону, фолікулостимулюючого гормону та 
тестостерону, знижується кількість сперміїв та їх рухливість. Таким чином, оксидативний 
стрес, що розвивається за нестачі селену, призводить до порушення синтезу стероїдних 
гормонів, процесів сперміогенезу та запліднюючої здатності сперми [98]. 

В сім’яниках щурів виявлено селенопротеїн W – глутатіон-залежний антиоксидант 
[99], в сім’яниках людини та мишей – селенопротеїн р15 [2]. Крім того, в сім’яниках 
міститься також селеновмісний фермент, що каталізує перетворення селеноцистеїну до 
аланіну і елементарного селену, та SECIS-зв’язуючий білок (SPB2), що регулює синтез 
селенопротеїнів [100]. 

Епідеміологічні та лабораторні дослідження показали, що низький рівень селену в 
організмі є одним із факторів, що спричиняють рак простати [101-103]. В простаті 
ідентифіковано та охарактеризовано декілька селенопротеїнів [104-107] – селенопротеїн 
епітелію простати (PES), голопротеїн, що депонує селен, особливо за нестачі мікроелемента 
в організмі, глутатіонпероксидаза, SelW та ряд селенопротеїнів з масою 50-70 кДа [104,107]. 



В простаті чоловіків та лабораторних тварин виявлено селенозв’язуючий протеїн 
hSP56 та SP56 [108], експресія якого знаходиться у зворотному зв’язку з рівнем статевих 
гормонів. Експресія hSP56 найбільшою мірою виражена у печінці, легенях, простаті, нирках, 
товстій кишці та підшлунковій залозі, і є порівняно низькою в сім’яниках та мозку [108]. Ці 
дані становлять інтерес у зв’язку з тим, що введення препаратів селену в організм знижує 
ризик розвитку ракових захворювань саме у тканині простати, легенях та товстій кишці, що 
може вказувати на антипроліферативні властивості hSP56. Встановлено також, що селен 
пригнічує активність простата-специфічних антигенів в культурі клітин, а окремі його 
сполуки, зокрема метилселенітова кислота, інгібує процеси проліферації та підвищує рівень 
ферментів 2-ї стадії детоксифікації [109]. 

Значення селену для кісткової тканини. В усіх типах клітин утворюються активні 
форми кисню (АФК), які являють собою проміжні продукти аеробного метаболізму. 
Зокрема, активні форми кисню утворюються в результаті “кисневого вибуху” при активації 
макрофагів. Наявність активних форм кисню забезпечує “перекисний тонус”, необхідний для 
дотримання балансу між передачею регуляторних сигналів у клітині, клітинними захисними 
механізмами та оксидативним стресом. Деякі активні форми кисню (Н2О2, NO) регулюють 
процеси резорбції у кістковій тканині [110], тому їх нестача або надлишок можуть 
призводити до порушення функції остеобластів, втрати кісткової маси та остеопорозу. 

У дослідах з міченим селеном (75Se), проведених на культурі клітин остеобластів 
плода людини було встановлено, що клітини кісткової тканини містять принаймні 9 
селеновмісних протеїнів молекулярною масою 14, 18, 21, 24, 54, 56, 70 та 80 кДа, серед яких 
присутні сGPx, pGPx, TrxR, SePP [110]. Окремі з них, зокрема тіоредоксинредуктаза, беруть 
участь в регуляції транскрипції, перекисного тонусу та антиоксидантному захисті, 
впливають на активність остеокальцину та γ-карбоксилази [111]. 

За нестачі селену в тварин розвивається остеопороз, спостерігається порушення 
процесів обміну у кістковій тканині, затримка росту [112], знижується рівень кальцію в крові 
та чутливість кісткової тканини до 1,25-D3, спостерігається гіперкальціурія, що вказує на 
вплив селену на абсорбцію та екскрецію кальцію нирками. У світі в регіонах з нестачею 
селену у ґрунтах та воді (Центральна Африка, Китай) серед населення відмічається хвороба 
Кашина-Бека (уровська хвороба, деформуючий ендемічний остеоартрит) – одна з форм 
остеоартриту та остеохондропатії. 

Значення селену для тканин шкіри та м’язів. У шкірі ідентифіковані селенопротеїни 
SelW та глутатіонпероксидаза типу І, в кератиноцитах – дейодиназа типу ІІ. Шкіра відіграє 
важливу роль в утворенні трийодтироніну, особливо в період внутріутробного розвитку та 
при гіпотиреозі [113]. Нестача селену призводить до зниження його концентрації в шкірі, 
зниження активності всіх 3 типів дейодиназ у ембріонів та активності дейодиназ типу І і ІІІ в 
новонароджених тварин [114]. Нестача селену призводить до зниження кількості 
епідермальних клітин Лангерганса, що негативно впливає на шкірний імунітет та захист від 
ультрафіолетового випромінювання [115]. 

Експресія TrxR та PHGPx виражена у фібробластах, кератиноцитах та меланоцитах 
людини [116]. Присутність сполук селену в цих клітинах в умовах in vitro забезпечує їх 
захист від ультрафіолетового випромінювання [116]. 

У м’язовій тканині ідентифіковані дейодинази та селенопротеїн SepN, мутації гену 
якого призводять до міопатій спадкового характеру, однак його значення для розвитку та 
фізіології м’язової тканини залишається нез’ясованим [117]. 

Значення селену для серцево-судинної системи. Дефіцит селену в організмі спричиняє 
кардіоваскулярні патології, тромбози та атеросклероз [118]. Захисна функція селену для 
серцево-судинної системи полягає в антиоксидантній дії ферментів родини 
глутатіонпероксидаз, які також беруть участь в обміні тромбоксанів та ейкозаноїдів [119]. 
Селенопротеїн SePP, зв’язаний з клітинами ендотелію судин [120], також проявляє 
антиоксидантні властивості, інгібуючи утворення пероксинітриту [121]. В клітинах 
ендотелію судин ВРХ виявлено селенопротеїни cGPx, PHGPx, TrxR1, TrxR2, TrxR3, 
SePP [122], які беруть участь в антиоксидантному захисті та регуляції передачі 



внутріклітинних сигналів. В стінці артерій виявлено також ряд селенопротеїнів (р15, 18, 30, 
43,67), функція яких на сьогодні невідома [123].  

Селенопротеїни, функція яких остаточно не з’ясована. Впродовж останніх 10 років 
було виявлено цілий ряд селеноцистеїнвмісних протеїнів, функція яких на сьогодні невідома 
(PES, p15, SelH, SelI, SelK, SelM, SelN, SelO, SelR, SelS, SelT, SelV, SelX), або не розкрита до 
кінця (SelR, SelW) [124-126]. Більшість з них залучена до окисно-відновних реакцій, 
метаболізму ксенобіотиків, руйнування активних сполук кисню (пероксидів та 
пероксинітриту). Селенопротеїн р15, виявлений у тканині щитовидної залози, простати, 
сім’яників, як вважають, бере участь в інгібуванні росту клітин та апоптозу [127]. SelN1, 
очевидно, відіграє роль у розвитку м’язової тканини, оскільки мутації його гену призводять 
до розвитку м’язової дистрофії [117]. 

У плазмі крові багатьох видів тварин та людини наявний селенопротеїн SePP, який 
зв’язує до 70% селену плазми крові і є видоспецифічним – містить до 10 залишків молекул 
селенцистеїну в більшості ссавців, 12 – у худоби, 17 – в окремих видів риби. SePP має низьку 
пероксидазну дію та зв’язує важкі метали, зокрема ртуть та кадмій [77, 78]. SePP має високу 
спорідненість з гепарином та, з’єднуючись з клітинами ендотелію судин, захищає їх від 
оксидативного стресу [120]. SePP секретується переважно у печінці, хоча його мРНК 
виявлені також в інших тканинах. В клітинах SePP виступає як компонент системи 
антиоксидантного захисту, зокрема він активно руйнує пероксинітрит [128]. Можливою є 
також транспортна роль SePP у перенесенні селену до різних тканин організму. Транспортну 
селенозв’язуючу роль може виконувати також селенопротеїн SP56. 
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Available literature data concerning selenium biological role in animals and human body are 

summarized and presented in the article. Role of selenium-containing proteins in carcinogenesis 
prevention and selenium role in functioning of thyroid gland, hypophysis, pineal gland, mammary 
gland, male and female reproductive organs and physiology of bone, skin and muscle tissues is 
presented in this article. 
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РОЛЬ СЕЛЕНА В ФУНКЦИОНИРОВАНИИ ЭНДОКРИННОЙ СИСТЕМЫ 
ОРГАНОВ И ТКАНЕЙ ОРГАНИЗМА ЖИВОТНЫХ 

 
А н н о т а ц и я 

 
В статье обобщены имеющиеся в литературе данные о биологическом действии 

селена в организме животных. Показанная роль селеновмісних протеинов в патогенезе ряда 
дисфункций и патологий и их предупреждении. Рассматривается роль селена в 
функционировании щитовидной железы, гипофизу, епіфізу, молочной железы, костной 
ткани, кожи, мышц, органов половой системы самцов и самок. 
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