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Summary
The aim of this study was to present the current state of knowledge of the role of selenium in 
Graves’ disease. Recently, in the pathogenesis and course of this autoimmune disease, more 
attention has been paid to the relationship between oxidative stress and the antioxidant sys-
tem, where selenium compounds play an important role. The thyroid is the organ with the 
highest selenium concentration in the human body. Selenium compounds, having antioxidant 
properties, protect thyrocytes against the destructive effects of reactive oxygen species (ROS), 
which are generated during the synthesis of thyroid hormones. Therefore, strengthening the 
body’s defense mechanisms, which protect against the formation and activity of ROS during 
medical treatment of Graves’ disease patients, may be an effective adjuvant in commonly used 
methods of therapy.

selenium • Graves’ disease • oxidative stress

Streszczenie
W pracy omówiono obecny stan wiedzy na temat roli selenu w chorobie Gravesa-Basedowa 
(choroba Gravesa-Basedowa - ChGB). W ostatnim czasie, w patogenezie i przebiegu tej choroby, 
coraz więcej uwagi poświęca się zależności między stresem oksydacyjnym a układem antyoksy-
dacyjnym, w którym ważną rolę odgrywają związki selenu. Tarczyca jest narządem o najwyż-
szym stężeniu tego pierwiastka w organizmie człowieka. Związki selenu, dzięki właściwościom 
antyoksydacyjnym, chronią tyreocyty przed destrukcyjnym działaniem reaktywnych form 
tlenu (RFT), powstających podczas syntezy hormonów tarczycy. Dlatego wzmacnianie mecha-
nizmów obronnych organizmu, zabezpieczających przed skutkami powstawania i działania RFT,  
podczas leczenia pacjentów z ChGB, może się okazać skutecznym środkiem wspomagającym 
powszechnie stosowane metody terapii. 
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Biochemiczna rola selenu

Selen (Se) został odkryty przez J.J. Berzeliusa na po-
czątku XIX w. Ponieważ pierwiastek ten odznaczał się 
silnymi właściwościami toksycznymi, został uznany za 
szkodliwy dla człowieka i zwierząt. Jednak w drugiej po-
łowie XX w. pogląd na jego działanie biochemiczne już 
się zmienił. Stało się to dzięki przełomowemu odkryciu 
biochemików amerykańskich Schwarza i Foltza, którzy 
w doświadczeniu przeprowadzonym na szczurach, za-
obserwowali korzystny wpływ dodatku selenu do spe-
cjalnej paszy, niezawierającej tego pierwiastka. Dodatek 
ten umożliwił utrzymanie prawidłowej funkcji wątroby 
badanych zwierząt, w odróżnieniu od zwierząt pozba-
wionych selenu w pokarmie [13]. Od tamtej pory, selen, 
uznany za pierwiastek niezbędny, stał się przedmiotem 
licznych badań. Obecnie uważa się, że zakres działania 
tego mikroelementu jest szeroki. Selen wpływa na wzrost 
komórek i ekspresję genów poprzez aktywację czynników 
transkrypcyjnych [14,90]. Uczestniczy w ochronie komó-
rek przed RFT [31,93], w detoksykacji organizmu z metali 
ciężkich [78,93] oraz regulacji układu odpornościowego 
[21,55] i rozrodczego [43,62]. Zapewnia także prawidłowe 
funkcjonowanie tarczycy [8,49]. Ponadto selen ma wła-
ściwości przeciwzapalne [83]. Obecnie trwają intensyw-
ne badania poświęcone antynowotworowemu [46,61,79] 
i przeciwstarzeniowemu działaniu selenu oraz jego roli 
w hamowaniu chorób neurodegeneracyjnych [18,39,92]. 

Ważnym czynnikiem wpływającym na aktywność biolo-
giczną selenu jest jego postać występowania. Selen może 
być obecny w postaci związków nieorganicznych i orga-
nicznych [54]. Obecnie u człowieka zidentyfikowano 25 
selenobiałek [51]. Funkcja większości z nich wiąże się 
z udziałem w mechanizmach obrony przed RFT oraz ka-
talizą wielu reakcji redoks. Przykładami selenobiałek są: 
peroksydaza glutationowa (GPX), reduktaza tioredoksy-
nowa (TR), dejodynaza jodotyroninowa (DIO) oraz sele-
nobiałko P (SelP) [57].

Pierwszym odkrytym selenobiałkiem była peroksydaza 
glutationowa. Enzym ten był także pierwszym (poza stę-
żeniem selenu) biochemicznym markerem zasobów sele-
nowych organizmu, gdyż jego aktywność, np. w erytrocy-
tach, zależy od stężenia selenu w tych krwinkach. Obecnie 
wiadomo, że różne izoformy GPX katalizują redukcję za-
równo nadtlenku wodoru, jak i nadtlenków organicznych 
– w tym  nadtlenków fosfolipidów [41]. Innym selenobiał-

kiem jest reduktaza tioredoksynowa (TR), której funkcja 
wiąże się głównie z utrzymaniem właściwego potencjału 
redoks wewnątrz komórki [5]. Ponadto pełni ona prawdo-
podobnie ważną rolę w przebiegu chorób nowotworowych 
[88]. Znane są trzy izoformy TR: cytoplazmatyczna (TR1), 
mitochondrialna (TR2) oraz swoista dla jąder reduktaza 
tioredoksynowo-glutationowa (TR3) [75,76]. Inną grupę 
wśród selenobiałek stanowią trzy izoformy dejodynazy 
jodotyroninowej: DIO 1, DIO 2 oraz DIO 3, które odgrywają 
główną rolę w metabolizmie hormonów tarczycy. Enzymy 
te uczestniczą m.in. w transformacji tyroksyny (T4) do 
aktywnej biologicznie postaci – trijodotyroniny (T3) oraz 
przekształcają T4 do nieaktywnej postaci – odwrotnej tri-
jodotyroniny (rT3) [11]. Kolejnym przykładem selenobia-
łek jest SelP. Występuje ono głównie w osoczu krwi, będąc 
dobrym wskaźnikiem zasobów selenowych organizmu [16]. 
Dodatkowo uczestniczy w magazynowaniu i transporcie 
tego mikroelementu. Z selenobiałkiem P  może być zwią-
zane nawet około 60% Se w osoczu [73]. Istnieją dowody, 
że białko to pełni również rolę antyoksydacyjną [74,77]. 
Głównym miejscem syntezy SelP jest wątroba [20].

Selen jest pierwiastkiem niezbędnym do życia. Najbar-
dziej znanymi przykładami skutków ciężkiego niedobo-
ru selenu jest kardiomiopatia rozstrzeniowa (choroba 
Keshan) [40,56] oraz choroba zwyrodnieniowa stawów 
i kości (choroba Kashin-Beck) [91]. Jednak nawet umiar-
kowany niedobór selenu może mieć negatywny wpływ na 
zdrowie człowieka, np. zwiększając ryzyko niepłodności 
u mężczyzn [44], czy ryzyko wystąpienia chorób neurolo-
gicznych [92]. Codzienna dieta nie zawsze dostarcza wła-
ściwą ilość selenu. Stopień, w jakim pożywienie, pocho-
dzące z danego terenu, pokrywa dobowe zapotrzebowanie 
na ten pierwiastek, zależy bezpośrednio od zawartości 
Se w glebie. Ta z kolei może być uzależniona od praktyk 
rolniczych, np. stosowania nawozów zawierających se-
len. Podobnie pH gleby, czy też zwiększona wilgotność 
podłoża, mogą być czynnikami ograniczającymi absorp-
cję tego pierwiastka przez rośliny [24]. Dlatego liczne 
przypadki niedoboru Se u mieszkańców danego regionu 
geograficznego są zwykle uwarunkowane małą ilością Se 
w glebach. Tereny ubogie w selen występują m.in. w Danii, 
Finlandii, Nowej Zelandii, wschodniej i centralnej części 
Syberii, a także w dużej części Chin [37]. W celu wyrów-
nania niedoborów selenu zaleca się przyjmowanie tego 
mikroelementu jako suplementu diety [66].

mgr Jadwiga Kryczyk, Zakład Bromatologii CMUJ, ul. Medyczna 9, 30-688 Kraków,  
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CBZ – karbimazol, DIO – dejodynaza jodotyroninowa, fT4 – wolna tyroksyna, ChGB – choroba 
Gravesa-Basedowa, GPX – peroksydaza glutationowa, GR – reduktaza  glutationowa, MDA – dial-
dehyd malonowy, MMI – metimazol, PTU – 6-propylo-2-tiouracyl,  RFT – reaktywne formy tlenu, 
Se – selen, SelP – selenobiałko P, T3 – trijodotyronina, T4 – tyroksyna, TBARS –  substancje reagu-
jące z kwasem tiobarbiturowym, TPO – peroksydaza tarczycowa, TR – reduktaza tioredoksynowa, 
TRAB – przeciwciała przeciw receptorom tyreotropiny, TSH – tyreotropina.
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Selen i jod w tarczycy

Zawartość selenu w organizmie człowieka wynosi średnio 
4,0-14, mg [6,29]. Najwyższe stężenie tego pierwiastka wy-
stępuje w tarczycy [48,70]. Poza selenem, w gruczole tym 
także jod (I) jest pierwiastkiem wykazującym najwyższe 
stężenie. Oba te mikroelementy pełnią ważną rolę zarów-
no w biosyntezie, jak i metabolizmie hormonów tarczycy. 
Jednym z etapów wytwarzania hormonów jest organifi-
kacja jodu. Proces ten katalizowany jest przez peroksy-
dazę tarczycową (TPO), która wykorzystuje nadtlenek 
wodoru do utlenienia jonów jodkowych. Zabezpieczenie 
przed nadmiernym gromadzeniem się H2O2 w tyreocy-
tach, a tym samym destrukcyjnym wpływem wolnych 
rodników na tarczycę, stanowi peroksydaza glutationowa, 
rozkładająca ten związek do wody i tlenu [71].

 Nadmierne spożycie jodu wpływa na wzrost objętościowy 
tarczycy [95]. Zgodnie z wynikami badań Xu i wsp. [87], 
suplementacja selenem łagodzi skutki wysokiego stęże-
nia jodu w organizmie. Dzięki zwiększeniu zasobów sele-
nowych organizmu, wzrasta ilość wydalanego I w moczu 
oraz aktywność enzymów uczestniczących w metabolizmie 
hormonów tarczycy, tj. GPX, DIO 1 i TPO. Poważniejszym 
problemem dla wielu ludzi na świecie jest jednak niedo-
bór jodu. Deficyt tego pierwiastka wpływa na rozwój wola 
i upośledzenia umysłowego [17,94]. W celu zapobiegania 
rozwojowi dysfunkcji tarczycy i mózgu, zalecane jest uzu-
pełnianie niedoboru jodu, zwłaszcza w grupie kobiet w cią-
ży i karmiących, jak również wśród niemowląt. Pomocny 
w rozwiązywaniu wskazanego wyżej problemu wydaje się 
program wzbogacania żywności o ten mikroelement [28]. 
Istnieją również tereny ubogie zarówno w jod jak i selen 
(np. centralna Afryka), w których odnotowuje się wysoki 
wskaźnik występowania kretynizmu śluzakowatego [80]. 
Contempré i wsp. [25] ustalili, że tylko jednoczesna su-
plementacja selenem i jodem, może korzystnie wpłynąć 
na stabilizację poziomu hormonów tarczycy u pacjentów 
z tego obszaru. Uzupełnianie niedoboru samego tylko se-
lenu, nasila proces dejodynacji tyroksyny, który nie może 
być zrekompensowany zwiększonym dowozem jodu i pro-
wadzi do pogłębienia stanu niedoczynności tarczycy. Za-
tem konieczne jest wcześniejsze zaopatrzenie organizmu 
w jod, celem zapewnienia prawidłowego przebiegu syntezy 
hormonów tarczycy. Ponadto stwierdzono, że deficyt za-
równo selenu jak i jodu może wpływać na wzrost procesu 
nekrozy oraz zakłócenie proliferacji komórek tarczycy [26]. 
W innych badaniach, również przeprowadzonych w cen-
tralnej Afryce, wskazano prowincję Shaba w Zairze, gdzie 
mimo niedoboru zarówno selenu, jak i jodu, nie odnoto-
wano zwiększonego występowania tej postaci kretynizmu 
[63]. Podobne obserwacje poczyniono na terenie Chin i Ty-
betu [49]. Rodzi się zatem pytanie o istnienie jeszcze inne-
go czynnika, poza deficytem Se i I wpływającego na czę-
stotliwość występowania kretynizmu śluzakowatego [37].

Choroba gravesa-basedowa

Choroba Gravesa-Basedowa (ChGB), podobnie jak choroba 
Hashimoto, jest schorzeniem tarczycy o podłożu auto-

immunologicznym [89]. ChGB dotyka około 0,5% popu-
lacji – głównie kobiet w wieku 40-60 lat [2]. Etiologia nie 
jest w pełni poznana, chociaż uważa się, iż rozwój ChGB 
jest wypadkową interakcji między uwarunkowaniami 
genetycznymi a środowiskiem. Z genetycznego punktu 
widzenia, szczególne znaczenie w rozwoju tej choroby, 
mają geny głównego układu zgodności tkankowej, a tak-
że geny kodujące receptory tyreotropiny oraz gen kodu-
jący antygen 4 związany z cytotoksycznym limfocytem 
T [42]. Do czynników środowiskowych zalicza się m.in. 
stres, nadmierną ilość jodu w pożywieniu oraz niedobór 
selenu w codziennej diecie, palenie papierosów, infekcje 
wirusowe i bakteryjne, a także płeć, choć jej wpływ na czę-
stość zachorowania wciąż pozostaje niewyjaśniony [64].

 W chorobie Gravesa-Basedowa wytwarzane są przeciw-
ciała przeciw receptorom tyreotropiny (TRAB), które sty-
mulują gruczoł tarczowy do wytwarzania hormonów. Nie-
kontrolowane wytwarzanie hormonów tarczycy prowadzi 
do rozwoju hipertyreozy, która oprócz wola, oftalmopatii 
i dermatopatii, stanowi jeden z objawów choroby Gra-
vesa-Basedowa [32]. Obecnie do najpowszechniejszych 
sposobów leczenia ChGB zalicza się stosowanie leków ty-
reostatycznych, radiojodoterapię (z użyciem izotopu jodu 
– 131I), bądź też operację chirurgiczną. Zwykle podaje się 
metimazol (MMI), karbimazol (CBZ) oraz propylotiouracyl 
(PTU), które przez zakłócanie funkcji peroksydazy tarczy-
cowej, a tym samym blokowanie jodowania tyreoglobu-
liny, hamują syntezę hormonów [2,35]. Niemniej jednak, 
dla farmakoterapii ChGB, obiecujące wydają się  również 
wyniki badań nad skutecznością selenowych analogów 
wspomnianych tyreostatyków [69]. 

Nadczynność tarczycy prowadzi do przyspieszenia meta-
bolizmu, w wyniku czego dochodzi zarówno do wzrostu 
ilości powstających reaktywnych form tlenu, jak też do 
zmian w układzie antyoksydacyjnym [9,30]. Stan, w któ-
rym poziom reaktywnych form tlenu zaburza prooksyda-
cyjno-antyoksydacyjną równowagę organizmu, nazywany 
jest stresem oksydacyjnym. Przykładem RFT są: nadtlenek 
wodoru, nadtlenoazotyn, tlen singletowy, anionorodnik 
ponadtlenkowy, rodnik hydroksylowy. Układ obronny 
wobec nich jest współtworzony m.in. przez dysmutazę 
ponadtlenkową (SOD), katalazę (CAT), GPX i reduktazę 
glutationową (GR). Reaktywne formy tlenu są przyczyną 
uszkodzeń komórek m.in. poprzez proces oksydacji bądź 
też peroksydacji lipidów. Ponadto zakłócają prawidłowy 
przebieg procesów wewnątrzkomórkowych. W ostatnim 
czasie wiele zespołów badawczych skupiło się nad rolą 
stresu oksydacyjnego w rozwoju dysfunkcji różnych na-
rządów [50,81]. Nowotwory, choroby neurodegeneracyjne 
bądź schorzenia układu naczyniowo-sercowego, związa-
ne są z niszczącym wpływem reaktywnych form tlenu. 
Podobnie patogeneza schorzeń tarczycy o podłożu auto-
immunologicznym, przede wszystkim choroba Gravesa-
-Basedowa, również ma związek z destrukcyjnym oddzia-
ływaniem RFT. Przypuszcza się, że nadczynność gruczołu 
tarczowego wpływa na wzrost tempa powstawania RFT 
poprzez zaburzenie mitochondrialnego łańcucha odde-
chowego. Jako dowód na powyższe przypuszczenia Ko-
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mosinska-Vassev i wsp. [50] wykazali u pacjentów z ChGB 
w stanie eutyreozy znaczące obniżenie poziomu procesów 
peroksydacji w porównaniu z pacjentami z nieleczoną 
chorobą Gravesa-Basedowa. Obserwacja ta wskazuje na 
istnienie zależności wytwarzania RFT od układu antyok-
sydacyjnego w stanie hipertyreozy.

Selen w chorobie gravesa-basedowa 

W ostatnich latach wzrosło zainteresowanie antyoksy-
dantami jako czynnikami dietetycznymi, które mogą 
wspomagać leczenie różnych schorzeń, w tym autoim-
munologicznych chorób tarczycy. Odpowiedniej prze-
słanki dostarczają dane literaturowe, wskazujące m.in. 
na związek stresu oksydacyjnego i układu antyoksyda-
cyjnego w  chorobie Gravesa-Basedowa. U  pacjentów 
z ChGB wzrasta stężenie wolnych rodników w surowicy 
krwi [10,50]. Dodatkowo, przy nadczynności tarczycy 
dochodzi do zaburzenia równowagi między procesami 
oksydacyjnymi i antyoksydacyjnymi, gdyż aktywność 
wewnątrzkomórkowa CAT czy SOD jest niższa w porów-
naniu do aktywności tych enzymów u osób zdrowych 
[1]. Ponadto w stanie eutyreozy u pacjentów z chorobą 
Gravesa-Basedowa wskaźnik oksydacyjnego uszkodze-
nia błon komórkowych (poziom produktów peroksy-
dacji reagujących z kwasem tiobarbiturowym, TBARS) 
wykazuje podwyższoną wartość w porównaniu do osób 
zdrowych [3]. 

W prawidłowo funkcjonującej tarczycy, selen, poprzez 
selenobiałka, bierze udział w usuwaniu RFT powstają-
cych przy wytwarzaniu hormonów tarczycy, chroniąc 
tym samym tyreocyty przed uszkodzeniem. Stężenie se-
lenu w osoczu u osób z nadczynnością tarczycy, wyka-
zuje ujemną korelację ze stężeniem hormonów tarczycy 
– tyroksyny czy trijodotyroniny [4]. Podobną zależność 
między Se i hormonami tarczycy, stwierdzono również 
w późniejszych badaniach Kucharzewskiego i wsp. [53]. 
Z kolei Hawkes i wsp. [36] badając wpływ suplementacji 
selenem na metabolizm hormonów tarczycy u zdrowych 
ludzi, nie zaobserwowali żadnych zmian stężenia T4, T3 
oraz TSH. Podobnie Combs i wsp. [23], również nie zauwa-
żyli związku między stężeniem Se a stężeniem hormonów 
tarczycy. Trudno zatem przy obecnym stanie wiedzy roz-
strzygnąć, czy zasoby tego mikroelementu w organizmie 
mogą mieć wpływ na stężenie hormonów tarczycy u pa-
cjentów z chorobą Gravesa-Basedowa.

Leki tyreostatyczne są podstawowym sposobem leczenia 
nadczynności tarczycy u pacjentów z ChGB. W Europie 
najczęściej stosowany jest metimazol (MMI) [27]. Rola 
MMI w usuwaniu RFT w chorobie Gravesa-Basedowa nie 
jest jednoznaczna. W badaniach in vitro potwierdzono 
antyoksydacyjne właściwości tego leku przy rozkładaniu 
H2O2 [45]. Jednak Ademoğlu i wsp. [3] zaobserwowali, iż 
u pacjentów stosujących PTU wskaźnik TBARS, zarówno 
w osoczu jak i w komórkach tarczycy, wykazywał niższą 
wartość w porównaniu do pacjentów leczonych MMI [3]. 
Ponadto Wilson i wsp. [86] nie stwierdzili udziału karbi-
mazolu (prekursora dla MMI) w rozkładzie RFT. 

Wyniki kilku prac świadczą o  poszukiwaniu nowych 
sposobów leczenia ChGB poprzez wzmacnianie układu 
antyoksydacyjnego organizmu, ponieważ leczenie nad-
czynności tarczycy metimazolem w  połączeniu z  an-
tyoksydantami może się okazać skuteczniejsze aniżeli 
monoterapia tym lekiem. Pacjenci z nadczynnością tar-
czycy leczeni tylko MMI osiągali stan eutyreozy po 8 tygo-
dniach. Stosowanie mieszaniny antyoksydantów (zawie-
rającej: 200 mg wit. E, 250 mg wit. C, 3 mg β-karoten, 1 mg 
miedzi, 7,5 mg cynku, 1,5 mg manganu i 15 mg selenu), 
normalizowało aktywność enzymów antyoksydacyjnych 
oraz stężenie dialdehydu malonowego (MDA; jeden z pro-
duktów powstających w czasie peroksydacji lipidowej) już 
po 4 tygodniach. Nie miało jednak wpływu na regulację 
poziomu hormonów tarczycy. Z kolei w przypadku jedno-
czesnego podawania MMI i antyoksydantów, czas norma-
lizacji objawów klinicznych nadczynności tarczycy (nie-
pokój, bezsenność, spadek masy ciała, nadmierne pocenie, 
tachykardia, drgawki) oraz parametrów biochemicznych 
(stężenie T3, T4, TSH, MDA, aktywność SOD, CAT) oscylo-
wał między 4-8 tygodniami [34]. Podobną zależność zaob-
serwowano również w eksperymencie przeprowadzonym 
przez Sewerynek i wsp. [72]. Pacjenci z ChGB przyjmowali 
metimazol. Dodatkowo jedna grupa chorych przyjmowała 
przez okres trwania eksperymentu tabletkę, zawierającą 
antyoksydanty w następujących ilościach: selen – 60 mg, 
wit. C – 200 mg, wit. E – 36 mg oraz β-karoten 6 mg. 

U pacjentów z terapią skojarzoną szybciej zaobserwowa-
no powrót do prawidłowego funkcjonowania tarczycy 
poprzez znaczący spadek stężenia wolnej tyroksyny (fT4) 
i wolnej trijodotyroniny (fT3) w surowicy, przy równo-
czesnym wzroście TSH. Również według Vrca i wsp. [82], 
standardowe leczenie pacjentów z chorobą Gravesa-Ba-
sedowa w połączeniu z suplementacją antyoksydantami, 
takimi jak: witamina C, witamina E, β-karoten, selen, jest 
skuteczniejsze. 

Zatem stosowanie antyoksydantów – w tym selenu – nie 
może oczywiście zastąpić powszechnie przyjętych metod 
leczenia nadczynności tarczycy, może natomiast znacząco 
zwiększyć skuteczność ich działania. 

Warto zauważyć, że przy nadmiernym wytwarzaniu hor-
monów tarczycy w stanie hipertyreozy, obserwowana jest 
podwyższona aktywność – obecnej w tarczycy – dejody-
nazy typu I i to nawet w stanach  niedoboru selenu, jakie 
występują u ludzi [60]. Wówczas pierwiastek ten za pośred-
nictwem selenobiałka P przenoszony jest z peroksydazy 
glutationowej do dejodynazy [47,68], co może spowodować 
spadek aktywności GPX [68]. Aby temu zapobiec, wydaje 
się celowe podawanie selenu – spośród innych antyoksy-
dantów – w czasie leczenia pacjentów z ChGB [60]. 

Wyniki badań różnych autorów wskazują na istnienie 
związku między nadczynnością tarczycy a stężeniem se-
lenu we krwi. Reglinski i wsp. [67] zaobserwowali, iż za-
wartość tego mikroelementu w osoczu u pacjentów z nie-
leczoną chorobą Gravesa-Basedowa była mniejsza nawet 
o połowę w porównaniu do osób zdrowych. Po 2-mie-
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sięcznej terapii lekiem tyreostatycznym – karbimazolem, 
stężenie selenu wzrosło, jednak pozostawało wciąż niższe 
w stosunku do osób zdrowych. Z kolei Wertenbruch i wsp. 
[84] odnotowali wyższe wartości stężenia selenu w suro-
wicy u osób z remisją ChGB w stanie eutyreozy, w porów-
naniu do osób z nawrotem choroby. Dodatkowo, u osób 
z remisją choroby, stężenie selenu w surowicy ujemnie 
korelowało z poziomem przeciwciał TRAB. W świetle ba-
dań Carella i wsp. [19], którzy zauważyli, iż u większości 
badanych pacjentów z ChGB, po przeprowadzeniu tera-
pii metimazolem przez 18 miesięcy, przeciwciała TRAB 
wciąż były obecne, a ich stężenie miało istotny wpływ na 
częstotliwość oraz czas ponownego pojawienia się nad-
czynności tarczycy u tych osób. Wydaje się, że podawanie 
MMI z Se mogłoby się okazać skuteczniejsze w leczeniu 
ChGB. Hipoteza ta wymaga jednak potwierdzenia w eks-
perymencie leczniczym. Kucharzewki i wsp. [52], badając 
stężenie selenu we krwi pacjentów z różnymi schorzenia-
mi tarczycy (nowotworami tarczycy, wolem guzkowym, 
chorobą Gravesa-Basedowa oraz zapaleniem tarczycy), 
również najniższe wartości stężenia Se stwierdzili w gru-
pie chorych z ChGB. 

Podsumowując wyniki wyżej omówionych badań, wydaje 
się, że utrzymanie odpowiednio wysokiego stężenia sele-
nu u pacjentów z chorobą Gravesa-Basedowa, może mieć 
podstawowe znaczenie w terapii tego schorzenia

Selen w orbitopatii 

Orbitopatia Gravesa (GO) jest często diagnozowana 
wśród pacjentów z nadczynnością tarczycy. Na GO cierpi 
bowiem 25-50% pacjentów z ChGB [33]. Znacznie rza-
dziej orbitopatia Gravesa spotykana jest w stanie euty-
reozy bądź też niedoczynności tarczycy [96]. GO obniża 
komfort życia pacjentów, stanowiąc również zagrożenie 
utraty wzroku w przypadku najcięższej z jej postaci. Wy-
bór terapii uwarunkowany jest stopniem rozwoju GO. Le-
czenie miejscowe stosowane jest w łagodnym przebiegu 
choroby, natomiast leczenie immunosupresyjne, naświe-
tlanie okolic pozagałkowych lub zabiegi chirurgiczne 
w przypadku postaci umiarkowanych do ciężkich i za-
grażających utratą wzroku. Patogeneza tego schorzenia 
wciąż budzi wiele pytań, dlatego poszukiwanie nowych 
rozwiązań terapeutycznych jest szczególnie trudne [33]. 
Za bardzo prawdopodobne uważa się, że na rozwój GO 
wpływa proliferacja fibroblastów i adipocytów w oczo-
dołach. Wiadomo również, iż  autoreaktywne limfocyty T 
przedostają się do tkanki i mięśni gałki ocznej, wywołu-
jąc uwalnianie cytokin, takich jak: interferon-γ (IFN-γ), 
interleukina 1α (IL-1α), czynnik martwicy nowotworu-α 
(TNF-α), transformujący czynnik wzrostu-β (TGF-β), 
oraz reaktywnych form tlenu, co stymuluje liczne po-
działy komórek. W wyniku procesu proliferacji fibrobla-
stów, w oczodołach powstaje nadmierna ilość glikozami-
noglikanów, wywołując gromadzenie się płynów, a tym 
samym powstanie obrzęku [12,85]. 

Stres oksydacyjny wskazywany jest jako istotny czynnik 
w patogenezie orbitopatii Gravesa. Jak wspomniano wy-

żej, obecne u pacjentów z GO, autoreaktywne limfocyty 
T wpływają na powstawanie reaktywnych form tlenu [7], 
które nasilają ekspresję białka szoku cieplnego – hsp72 
[38] zarówno u pacjentów z ChGB, jak i GO [65]. Białko 
hsp72 pełni istotną rolę w rozpoznawaniu przez autoreak-
tywne limfocyty T antygenów obecnych na powierzchni 
fibroblastów oczodołów, co wpływa na rozwój choroby [7]. 
Kolejnym argumentem, potwierdzającym hipotezę stre-
su oksydacyjnego, jako czynnika etiologicznego GO, jest 
zmniejszenie aktywności GPX w fibroblastach oczodołów 
osób z GO w porównaniu do osób zdrowych [13]. Dodat-
kowo, wyniki badań Manji i wsp. [58] wykazały, iż u pala-
czy obciążonych ChGB, orbitopatia rozwija się znacznie 
szybciej w porównaniu do osób niepalących, co także jest 
zgodne z powyższą hipotezą, ponieważ dym papierosowy 
stanowi źródło wolnych rodników [22].

W innych badaniach, mimo obniżenia poziomu stresu 
oksydacyjnego u pacjentów, którzy przyjmowali leki ty-
rostatyczne, aktywność enzymów antyoksydacyjnych, 
takich, jak: SOD, CAT, GR, GPX nadal była niższa w porów-
naniu do osób zdrowych [43]. Badania te przeprowadzono 
w Indiach, gdzie powszechnie u ludzi występuje niedo-
bór cynku, miedzi i selenu. Zatem deficyt pierwiastków, 
pełniących główną rolę w aktywacji enzymów antyok-
sydacyjnych, mógł wpłynąć na uzyskane wyniki. Z kolei 
Marcocci i wsp. [59] porównywali wyniki leczenia pacjen-
tów z łagodną postacią GO, za pomocą: selenu (200 mg/
dzień w postaci selenianu (IV) sodu) i pentoksyfiliny (PF) 
(1200 mg/dzień), mającej właściwości przeciwzapalne 
oraz przeciwzwłóknieniowe. Eksperyment był randomi-
zowany, prowadzony przez 12 miesięcy. Zarówno stan 
oka jak i jakość życia polepszyły się znamiennie u cho-
rych przyjmujących selen, w stosunku do grupy z place-
bo, podczas gdy u chorych przyjmujących pentoksyfilinę 
powyższej zmiany nie odnotowano. Ponadto u żadnego 
z pacjentów leczonych Se nie zaobserwowano pogorsze-
nia stanu klinicznego, w przeciwieństwie do pacjentów 
otrzymujących placebo lub pentoksyfilinę. Dodatkowo, 
u chorych przyjmujący PF wystąpiły skutki niepożądane 
w postaci zaburzenia pracy układu pokarmowego. Zatem 
suplementacja selenem wpływała korzystnie na łagodze-
nie objawów choroby Gravesa-Basedowa.

Podsumowanie

Suplementacja selenem może mieć korzystny wpływ na 
przebieg terapii w chorobie Gravesa-Basedowa Istnieją wy-
niki badań, które wskazują na większą efektywność lecze-
nia objawów ChGB, poprzez łączenie standardowych leków, 
np. metimazolu, ze spożywaniem antyoksydantów, takich 
jak selen. Dodatkowym atutem tego wspomagania lecze-
nia ChGB jest łatwość użycia suplementów oraz stosunko-
wo niskie koszty. Stosowanie antyoksydantów nie zastąpi 
oczywiście powszechnych metod leczenia, ale może być 
ich skutecznym uzupełnieniem. Dalsze prowadzenie ba-
dań nad rolą selenu w leczeniu choroby Gravesa-Basedo-
wa, może zaowocować wyjaśnieniem mechanizmów – nie 
tylko dobroczynnego działania tego pierwiastka – ale także 
powstawania i rozwoju samej choroby.
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