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Selenium is a trace element supplied to the human body with food of plant and animal origin.
It is a component of many enzymes with antioxidant activity, such as: glutathione peroxidase,
seleniumprotein P, thioredoxin reductase and phospholipid hydroperoxide glutathione peroxi-
dase. Being a component of enzymes, it protects cells against deformation and genetic damage
thanks to the properties that inhibit the processes of lipid peroxidation, nucleic acids (DNA,

RNA).

The human body contains about 10-15 mg of selenium, 60% of which is found in erythrocytes,
and 40% in blood. The problem of Poland and neighboring countries is the lack of this element
in the soil, and therefore in the organisms of herbivorous farm animals. The lack of selenium
in the meat of these animals causes significant deficiencies in the human body. In addition,
due to the lack of this element in the soil, vegetables and preparations obtained from it do not
constitute a suitable dietary source and intensify the problem of deficiency of this element in

Europeans.

Many studies indicate that both organic and inorganic selenium compounds reduce the pro-
gression of cancer by reducing the migration of cancer cells, inhibiting angiogenesis, and con-

sequently reduce metastases.
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Wstep

Selen to pierwiastek sladowy dostarczany do
organizmu czlowieka z Zywnoscia pochodzenia
roslinnego i zwierzecego. Jest on skladnikiem
wielu enzymdéw o dziataniu antyoksydacyjnym
takich jak np.: peroksydazy glutationowej, sele-
noproteiny P, reduktazy tioredoksynowej oraz
fosfolipidowej wodoronadtlenkowej peroksydazy
glutationowej. Zwiazki selenu ochraniaja komor-
ki przed deformacja i uszkodzeniami genetycz-
nymi dzieki wlasciwosciom hamujacym procesy
peroksydacji lipidow, kwaséw nukleinowych
(DNA, RNA). W wyniku suplementacji selenem
zwieksza sie rowniez humoralna i komoérkowa
odpowiedz uktadu immunologicznego. W po-
zywieniu wystepuja organiczne formy selenu,
jak np. selenometionina (Se-Met) i selenocysteina
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(Se-Cys) oraz nieorganiczne seleniany(IV) lub se-
leniany(VI) [1-7]. Selenometionina i selenocyste-
ina sg elementami budulcowymi dla kilkudzie-
sieciu biatek strukturalnych i enzymatycznych.
Selenometionina, selenocysteina, seleniany(IV)
i seleniany(VI) ulegaja przemianie do selenowo-
dorkdéw, ktore s bezposrednim donorem selenu
podczas syntezy selenoprotein. W organizmach
zywych metylowe pochodne selenu jako produk-
ty metabolizmu sa usuwane z organizmu z mo-
czem lub wydychane z powietrzem [5].

Selen zapobiega rozwojowi miazdzycy,
zmniejsza ryzyko zawatu serca i udaru moézgu.
Nazywany jest pierwiastkiem “mlodosci”, gdyz
wspotdziatajac z witaming E opdznia starze-
nie si¢ organizmu czlowieka, przyspiesza re-
generacje komorek oraz tagodzi dolegliwosci
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menopauzalne. Uczestniczy w metabolizmie
hormondéw tarczycy, jako katalizator syntezy
ich aktywnych form. Posiada takze wlasciwosci
przeciwzapalne i antywirusowe (hamuje progre-
sje zakazenia wirusem HIV ograniczajac rozwoj
choroby — AIDS). Pierwiastek ten jest koniecz-
ny do prawidltowego wzrostu i odgrywa wazna
role w przekazywaniu impulséw nerwowych w
osrodkowym ukladzie nerwowym. Bierze udziat
w eliminacji wolnych rodnikow i metali ciezkich
takich jak arsen, kadm, srebro i rtec [5].

Organizm czlowieka zawiera okoto 10-15
mg selenu, z czego 60% znajduje sie w erytro-
cytach, a 40% w surowicy. Zrédtem tego pier-
wiastka dla organizmu czlowieka sa orzechy
(brazylijskie, laskowe, nerkowce), soczewica,
ziarno sezamowe, kietki pszenicy, otreby pszen-
ne, ziarna kukurydzy, jeczmien, soja, pomidory,
czerwone winogrona, zéitka jajek (dodatkowo
wraz z witaming E), grzyby, s6l morska i ko-
palna — kamienna, ziarna z pelnego przemia-
Tu oraz pieczywo razowe, owoce morza, seler,
cebula, czosnek. Problem w Polsce i w krajach
sasiednich to brak tego pierwiastka w glebie, a
z tego powodu w organizmach zwierzat roslino-
zernych w tym hodowlanych, a konsekwencja
braku selenu w miesie tych zwierzat sq znaczne
niedobory w organizmie cztowieka. Dodatkowo
z powodu braku selenu w glebie warzywa oraz
przetwory z nich otrzymywane nie sa jego Zro-
dtem, co zwigksza problem niedoboru tego pier-
wiastka u Europejczykow.

Badania dotyczace okoto 200 gatunkow z 21
rodzin grzybéw jadalnych wykazaty, ze selen
zawsze wystepuje w ich owocnikach i sa jego do-
skonalym zrodiem dietetycznym. Zawartosc tego
pierwiastka np. w rodzinie Borowikowatych wy-
nosi 20 ug/g s.m. (np. w Boletus edulis — Borowik
szlachetny), w dziko rosnacych Pieczarkowatych
5 ug/g, w pozostatych gatunkach nie mniej niz
1 ug/g s.m. Dla poréwnania Zywnos¢ pochodze-
nia roslinnego zawiera od 0,02 do 0,12 ug/g s.m
selenu, przyktadowo w warzywach od 0,01 do
0,09 ug/g s.m, natomiast owoce sg ze wzgledu na
obecnos¢ skrobi wlasciwie catkowicie pozbawio-
ne tego pierwiastka. Wyzsze zawartosci selenu
oznaczono jedynie w biatku ryb morskich i owo-
cow morza (0,56 do 2,00 pg/g s.m) [6].

Bioprzyswajalnos¢ tego pierwiastka jest zroz-
nicowana i uzalezniona od formy wystepowania,
sktadu pozywienia, od zawartosci w wodzie i
glebie, a takze od stanu odzywienia organizmu
cztowieka. Do przewleklego niedoboru selenu

predysponuja: chroniczne niedozywienie, zy-
wienie pozajelitowe, uposledzenie wchianiania
sktadnikow pokarmowych w jelitach (choroba
Lesniowskiego-Crohna, resekcja jelita cienkiego,
marskos¢ watroby, choroby nowotworowe, choro-
ba zapalna jelit, chroniczna niewydolnos¢ nerek).
Niedobdr selenu prowadzi do miopatii, dystrofii
i zwapnienia mies$ni, sprzyja zaburzeniom skur-
czu miesénia sercowego, zwyrodnieniom naczyn
krwionos$nych, wystgpieniu choroby Keshana,
impotencji oraz ogdlnemu spadkowi odpornosci
[8-10]. Niedobdr selenu w surowicy (niezaleznie
od genotypu) wiaze sie z wysokim ryzykiem
zapadalnos$ci na choroby nowotworowe — raka
ptuc, krtani, jelita grubego, zotadka, trzustki, jaj-
nika oraz prostaty [11-14]. Ze wzgledu na waski
zakres tolerancji nadmiar selenu powoduje takie
objawy jak dolegliwosci zoladkowo-jelitowe, za-
burzenia uktadu nerwowego, problemy skérne
famliwo$¢ paznokci, utrata wloséw, zmeczenie
oraz zwigkszenie ryzyka wystgpienia chorob no-
wotworowych [15].

Niedobor selenu u zwierzat byt rozpoznany
u 23% krow mlecznych i 31% cielat w regionach
Republiki Czeskiej [16] i z tego powodu w latach
60. ubiegtego wieku zdiagnozowano bialg cho-
robe miesni wéréd miodych przezuwaczy [17].
Kolejne wyniki badan przeprowadzonych na
bydle wykazaty, ze suplementacja tym pierwiast-
kiem kréw z deficytem selenu ma pozytywny
wplyw na ich ptodnos¢, funkcje odpornosciowa,
wzrost oraz stymulacje uktadu immunologiczne-
go [18].

Zwiazki selenu w zwaczu (cze$¢ czterokomo-
rowego zoladka zwierzat roslinozernych) bydia
sa metabolizowane przez wystepujace w nim
drobnoustroje, ktéore moga go potaczy¢ z ami-
nokwasami lub zredukowac¢ do nie przyswajal-
nego zwiazku, ktdry jest wydalany z katem [19].
Nieorganiczny selen jest szybciej wychwytywany
niz przez bakterie w przewodzie pokarmowym
niz organiczne zrodta selenu [20]. Zaspokojenie
zapotrzebowania na selen kréw w ciazy iich po-
tomstwa oceniane jest przy uzyciu wskaznikow,
takich jak np.: skutecznos¢ transferu selenu przez
fozysko [21]. Wyniki badan przeprowadzonych
w przypadku owiec i kéz wykazaly, ze war-
tosci tych wskaznikéw sa modulowane przez
chemiczne formy zwiazkéw selenu (organiczne,
nieorganiczne) [21, 22]. Podane wyniki sugeruja,
ze wskazniki te nalezy rozwazy¢ przy réwno-
wazeniu wartosci zawartosci selenu w paszy dla

bydta.
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W 1949 roku udowodniono, ze selen moze za-
pobiegac formowaniu sie guza watroby u szczu-
row oraz udowodniono, ze mozna zapobiegac
rozwojowi tej choroby podajac drozdze piwne. W
1957 — dr Klaus Schwartz wykazat, ze martwicy
watroby u szczuréw mozna zapobiegac, stosujac
ekstrakty zawierajace selen. W latach 60. badania
wykazaty tez, Zze selen moze zapobiegac dystro-
fii mie$ni u $win, kur i cielat, a z tego powodu
zatwierdzono uzywanie selenu jako dodatku do
pasz zwierzat hodowlanych. Pierwszym krajem,
gdzie na wielka skale w tym celu zastosowano
selen byta Nowa Zelandia (1967). W tym samym
roku finscy weterynarze postuzyli si¢ selenem do
leczenia choréb mieséni u zwierzat domowych.

W Japonii, gdzie srednie spozycie selenu wy-
nosi okoto 500 pg/dzien, wspotczynnik zacho-
rowalnosci na raka jest pieciokrotnie mniejszy
niz w innych krajach, gdzie ludzie przyjmuja z
pozywieniem potowe tej dawki. Zespdt Kliniki
Hematologicznej w Krakowie dowidd}, Ze selen
unieczynnia aflatoksyny i tym samym chroni
komorki przed rakotwoérczym dziataniem tych
trucizn — mykotoksyn. Ponadto selen wptywa
niszczaco na plesnie, ktdre je produkuja i moze
by¢ wykorzystywany do ochrony zboz i ziem-
niakéw. Pod koniec lat 60-tych ubieglego stulecia
stwierdzono, ze pierwiastek ten odgrywa istot-
na role w zapobieganiu procesom proliferacji i
wzrostu nowotwordw. Selen wptywa hamujaco
na proces proliferacji komoérek nowotworowych
poprzez oddzialywanie na ekspresje p53 — genu
supresorowego nowotworzenia oraz Bcl-2 — genu
supresorowego apoptozy. Niezaleznie od rodzaju
komorki selen zatrzymuje podzialy komdrkowe
w fazie Gl cyklu komoérkowego, hamujac eks-
presje gendéw dla licznych biatek (w tym cyklin).
Zwigksza natomiast ekspresje genow dla biatka
P19, biatka P21, dysmutazy ponadtlenkowej,
transferazy S-glutationowej, hamuje synteze
osteopontyny — biatka istotnego w tworzeniu
przerzutéw [7].

W 1997 roku stwierdzono odwrotng zaleznos¢
miedzy iloscig przyjmowanego z pozywieniem
selenu a umieralnoscia z powodu raka ptuc i je-
lita grubego [23]. Wykazano tez, Ze selen moze
redukowac nie tylko zachorowalnos¢ na raka, ale
takze redukowac $miertelnos$¢ u oséb chorych o
ponad 40% [24]. Stezenie selenu w surowicy moze
by¢ wykorzystywane, jako marker selekcji badan
profilaktycznych takich jak kolonoskopia czy
tomografia komputerowa w diagnostyce chordb
nowotworowych. Jaworska (2013) wykazata, ze
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czestos¢ wystepowania raka ptuc u 0sob ze ste-
zeniem selenu w surowicy powyzej 80 ug/L jest
10 razy mniejsza niz u 0sob ze stezeniem ponizej
60 ug/L [25]. Grodzki (2013) rowniez wykazat, ze
wykrywalnos¢ raka ptuca w tomografii kompu-
terowej zwiekszyla sie dwukrotnie dzieki pier-
wotnej selekcji badanych ze stezeniem selenu w
surowicy ponizej 75 ug/L [26]. Lenner (2013) prze-
badat 169 0s6b cierpiacych na raka jelita grubego
oraz taka sama liczbe 0séb zdrowych i stwierdzit,
iz czesto$¢ wystepowania raka jelita grubego jest
trzynastokrotnie wyzsza u pacjentéw ze steze-
niem selenu w surowicy ponizej 40 ug/L w po-
rownaniu do oséb, u ktorych to stezenie wynosi
powyzej 72 ug/L [27].

Nalezy pamietad, iz optymalne stezenie se-
lenu w surowicy moze sie rézni¢ ze wzgledu
na dana populacje, np. w USA zaobserwowano
najmniejsze ryzyko wystapienia polipéw dla
stezen powyzej 150 ug/L [28]. W Polsce srednie
stezenie selenu w surowicy to 70 ug/L, a wigk-
szo$¢ nowotworow trzustki, zotadka, krtani, ptuc
ijelita grubego wystepuje przy stezeniu ponizej
60 ug/L. Szacunkowo 5% naszego spoteczenstwa
prezentuje powyzsza wartos¢ i wtedy wtasnie
wskazane jest selenowanie przy uzyciu 25-50 ug
selenin/dzien, tak aby dazy¢ do optymalnej war-
tosci czyli u kobiet 75-85 pg/L, a u mezczyzn 85-
120 pg/L. U 0sob, u ktérych wyjsciowo wartos¢ ta
wynosi powyzej 120 ug/L suplementacja nie jest
wskazana i moze by¢ szkodliwa i wywotywac od-
wrotny skutek [5]. Dtuzsze spozywanie selenu w
formie selenometioniny drozdzy selenowanych
rowniez moze by¢ ryzykowne, ze wzgledu na
wbudowywanie si¢ selenometioniny do biatek
[5]. Schrauzer (2000) stwierdzit po wieloletniej su-
plementacji zwigzkami selenu we krwi obecnos¢
niefizjologicznej selenoalbuminy [29].

Zastosowanie selenu w chemioterapii
Cyklofosfamid jest to lek przeciwnowotwo-
rowy, immunosupresyjny, ktory mimo wysokiej
skutecznosci, moze powodowac¢ powazne dzia-
fania niepozadane, m.in. krwotoczne zapalenie
pecherza moczowego. Przeprowadzono ekspe-
ryment na szczurach dotyczacy potencjalnego
ochronnego efektu seleno-L-metioniny na indu-
kowane cyklofosfamidem krwotoczne zapalenie
pecherza i wykazano jego pozytywny wplyw
na przebieg leczenia. Krwotoczne zapalenie pe-
cherza moczowego podczas terapii cyklofosfa-
midem jest spowodowane narastajacym stresem
oksydacyjnym i wyczerpaniem si¢ enzymow
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typu peroksydaza glutationowa i/lub stanem za-
palnym. Selen podany w odpowiednim stezeniu
chroni struktury pecherza moczowego przed
stresem oksydacyjnym i moze stanowic¢ skutecz-
ny lek zapobiegajacy dziataniom niepozadanym
cyklofosfamidu [30].

Antracykliny (doksorbicyna, daunorubicy-
na, epirubicyna) wykazuja kardiotoksycznos¢
zwiazana z tworzeniem reaktywnych form tlenu
przez antracyklinowy rodnik semichinonowy
oraz nasilonym procesem peroksydacji lipidow
btony mitochondrialnej. W efekcie nastepuje
spadek stezenia glutationu (GSH) w osoczu oraz
spadek aktywnosci peroksydazy GSH zaleznej
od selenu, ktéry moze zwieksza¢ aktywnos¢ mi-
tochondrialnej peroksydazy GSH i ostabia¢ aku-
mulowanie produktéw peroksydacji lipidow (np.
dialdehydu malonowego) w migsniu sercowym.
Selen bedacy kofaktorem peroksydazy GSH po-
prawia stan obrony antyoksydacyjnej miesnia
sercowego i zapobiega wystepowaniu uszkodzen
komorek serca (podobnie jak L-karnityna i koen-
zym Q10).

Zaleca si¢ podawanie 1000 pg seleninu sodu
w 100 mL 0,9% NaCl godzine przed chemiotera-
pia oraz doustnie 500 ug/dzien co pozwala osia-
gnad stezenie 150-180 ug/mL (w krwi pelnej) [31].

W trakcie przeprowadzonych badan wykaza-
no, ze u szczurow, ktérym doustnie podawano
selen w dawce 2,5 mg/kg przez 8 tygodni zostaly
zahamowane symptomy kardiomiopatii induko-
wanej przez doksorubicyne. Ponadto pierwiastek
ten hamowat rozwoj kardiotoksycznosci rowniez
u krolikow. Jednak ochronny wptyw selenu na
migsien sercowy narazony na dziatanie doxoru-
bicyny nie zostat potwierdzony w przypadku
badan przeprowadzonych na psach oraz na my-
szach [32].

Do terapii cisplatyna powinno sie wtaczac or-
ganiczne zwiazki selenu, np. ebselen, co zmniej-
sza jej nefro — i neurotoksycznos¢, nie wpltywa-
jac na dziatanie antynowotworowe. Mechanizm
prowadzacy do niewydolnosci nerek w trakcie
terapii cisplatyna wiaze sie w duzej mierze z
dziataniem wolnych rodnikéw. W badaniach na
zwierzetach wykazano, ze dieta uboga w selen
nasila neurotoksycznos¢ cisplatyny, natomiast
wzrost stezenia selenu i glutationu w nerkach,
powoduje metabolizowanie selenu do metylose-
lenolu i tworzenie komplekséw cisplatyna-sele-
nol, co ostabia nefrotoksycznos$¢ cisplatyny. Selen
zwieksza takze odpornos¢ organizmu i tagodzi
objawy neurotoksyczne oraz uszkadzajace szpik

kostny przez cisplatyne, a takze zapobiega spad-
kowi masy ciata.

Winorelbina nalezy do inhibitoréw mitozy.
Poza tym, ze czestym dziataniem niepozadanym
tego leku jest neuro i mielotoksycznosé, to przy
podaniu dozylnym wywotuje miejscowe zapale-
nie zyl, bedace efektem mikroangiopatycznego
stanu zapalnego. Selen bedacy kofaktorem pe-
roksydazy glutationowej uczestniczy w procesie
przeciwzapalnym — oslabia procesy utleniajace i
prozapalne, zapobiega akumulacji toksycznych
form tlenu, utrudniajac aktywacje kaskady kwa-
su arachidonowego prowadzacej do powstawania
mediatorow stanu zapalnego [31].

Jedno z najbardziej przekonujacych dziatan
selenu zwigzanych z naprawag DNA powstalo
podczas badan kobiet, z grupy zwiekszonego
ryzyka raka piersi, w wyniku mutacji w genie
BRCAL. Biatko kodowane przez ten gen zaanga-
zowane w naprawe uszkodzen DNA i u oséb, kto-
re dziedzicza wadliwa kopie genu BRCA1 wyste-
puje znacznie zwiekszone ryzyko rozwoju raka
sutka, jajnika oraz prostaty. [33]

W trakcie terapii choréb nowotworowych i
w chemioterapii stosuje si¢ u dorostych dawki
lecznicze selenu 500-540 ug dziennie na okoto
60 kg masy ciata. U dzieci — odpowiednio mniej-
sze — przeliczeniowo okoto 90 pg na 10 kg masy
ciata. Dzigki suplementowaniu tym pierwiast-
kiem osigga sie wartosci do 200-300 ug/L w krwi
pelnej. Za zbyt wysokie dawki selenu uznaje sie
dopiero przekroczenie granicy 2,4 mg dziennie.
Szkodliwos¢ selenu w wyniku przekroczenia
dawki leczniczej stwierdzono w 1933 roku i okre-
$lono, ze dopiero 1 mg na 1 kg masy ciata poda-
wany dziennie po pewnym okresie czasu mogiby
wywotac zatrucie. Nie ma, zatem potrzeby przyj-
mowania az tak wysokich dawek selenu, tym
bardziej, iz skutecznie dziata on juz w matych
dawkach 60-70 pg dziennie [34].

W grupie kobiet bez mutacji genu BCRALI ste-
zenie selenu w surowicy powyzej 100 ug/L wiaze
sie z kolei ze wzrostem ryzyka zachorowania na
raka piersi [5].

Selen a radioterapia

Podsumowano 16 badan klinicznych doty-
czacych zastosowania suplementacji selenem
prowadzonych w latach 1987-2012, ktoére objely
Tacznie 1303 pacjentow poddawanych radiotera-
pii. Poziom selenu w osoczu oraz krwi pelnej ba-
danych pacjentéw byt oznaczany zaréwno przed
jak i po radioterapii. Doustna suplementacja se-
lenitem sodu w dawkach 200-500 pg dziennie
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Tabela 1. Dawkowanie preparatéwselenu w profilaktyce i leczeniu nowotwordw oraz innych cigezkich

stanow chorobowych [31]

PROFILAKTYKA
NOWOTWOROW

Leczenie
Zabieg

CR/RT

Po CR
kardiomiopatia
Dializy

Niedobory immunologiczne
(HIV, AIDS)

Nieswoiste zapalenie jelit

Ostre zapalenie trzustki

RZS

Sepsa

700-200 pg/d p.o.
200-500 ug/d p-o.
2 dni przed:1000 pg/d ;1h przed: 1000 ug/d; po: 500 pg/d p-o.iv.p.o.

1h przed:1000 pg/d; pomiedzy: 300 pg/d iv, p.o.
100-300 ug/d (docelowo 137 pg/L we krwi) p-o.
100-300 pg/d p-o.

po: 500 pg/d p-o. iv.

100-300 pg/d p-o. iv.
Remisja: 200 pg/d selenitu sodu p-o.
Zaostrzenie: 1000 ug/d od 3-5 dnia, nastepnie 300 ug/d przez 2-3 iv.
tygodnie p-o.
1dz. 2000_|V1g/d selenitu sodu i:

2-5 dz. 1000 ug/d selenitu sodu, nastepnie 200-500 pg/d p.0. iv.
100-300 pg/d selenometioniny p-o.

bolus. 2000 ug/d selenitu sodu
Potem 1000 pg/d selenitu sodu

iv.

doprowadzita do wzrostu jego poziomu w osoczu
i krwi pelnej pacjentdéw, poprawita ich kondycje,
jakos¢ zycia, zapobiegta ona tez dzialaniom nie-
pozadanym radioterapii, a przy tym nie powodu-
jac spadku jej efektywnosci radioterapii, ani tez
nie wywolata toksycznosci. Efekty te byly spek-
takularne u pacjentéow z wyjsciowo za niskim po-
ziomem selenu, a najlepsze wyniki stwierdzono
w przypadku osob z nowotworami glowy i szyi
[35]. Inne badania potwierdzaja, iz wskazana jest
suplementacja selenem w trakcie radioterapii, ze
wzgledu na zmniejszenie objawow choroby po-
promiennej, zapobieganie obrzekom przy jedno-
czesnym braku wpltywu na skutecznos¢ terapii
[36—-40].

Selol

Jak wiadomo, nieorganiczna forma selenu
na IV stopniu utlenienia (selenian(IV) sodu) w
badaniach na zwierzetach wykazuje dzialanie
przeciwnowotworowe. Jest on jednak silnie tok-
syczny i uszkadza réwniez komorki zdrowe.
W aptekach mozna kupi¢ preparaty zawieraja-
ce selenian(IV) sodu w dawce 0,2 mg. Prof. dr.
hab. Piotr Suchocki opracowat Selol, preparat
30 razy mniej toksyczny od selenianu(IV) sodu.
Selol moze dziata¢ korzystnie w réznych choro-
bach cywilizacyjnych, przebiegajacych z niskim
stezeniem glutationu w komdrkach, w tym w
mozgu. Nalezg do nich m.in. wszystkie rodzaje
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nowotworow, choroba Alzheimera i Parkinsona,
cukrzyca, a takze choroby tarczycy, sercowo-
-naczyniowe oraz liczne choroby autoimmuno-
logiczne. Glutation jest peptydem pelnigcym
funkcje antyoksydacyjna, stymulujaca odpor-
nos¢, przeciwwirusowa, przeciwbakteryjna oraz
przeciwnowotworowa, bierze udzial w neutra-
lizowaniu licznych lekéw i trucizn. Najbardziej
powszechne przyczyny niedoboru glutationu
to stres, zanieczyszczenie srodowiska, zta dieta,
promieniowanie, zakazenia, urazy, skaleczenia i
starzenie si¢ organizmu. Selol pozbawia komorki
nowotworowe glutationu, nie pozwalajac im dalej
funkcjonowa¢, podczas gdy w zdrowych narza-
dach stymuluje jego powstawanie. Likwidowanie
komorek nowotworowych odbywa sie w ciagu
pierwszych kilku godzin od zastosowania Selolu,
a potem powstajacy glutation redukuje selen z +4
do 2. Zdrowe komorki odbudowuja glutation w
nocy. Selenoenzymy naprawiaja DNA, blony ko-
morkowe, mitochondria. Selen z seleninotriglice-
rydow zawartych w Selolu wiaze metale ciezkie
w postaci rozpuszczalnych w wodzie komplek-
sow, wydalanych z moczem. Wlaczenie Selolu
do terapii przeciwnowotworowej pozwolitoby
zmniejszy¢ dzialanie toksyczne chemioterapii,
obnizy¢ dawki oraz zwigkszy¢ skutecznos¢ le-
czenia poprzez zniwelowanie opornosci wielo-
lekowej. Jedynym powaznym zaobserwowanym
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skutkiem ubocznym po zastosowaniu wysokich
dawek Selolu jest wyptukiwanie cynku z orga-
nizmu, poniewaz po oczyszczeniu organizmu
z metali cigzkich Selol zaczyna wigza¢ cynk.
Nalezy, wiec uzupetnia¢ ten pierwiastek w trak-
cie stosowania tego preparatu.

W Utan Bator znajduje si¢ fabryka produ-
kujaca olej z endemicznego rokitnika, ktory ro-
$nie tylko na dwoch stanowiskach w Mongolii.
Zawiera on wysokie stezenia selenu. W Mongolii
i Rosji nadal wyciska sig olej z rokitnika. W Rosji
mieszany jest on z olejem rodlinnym, m.in. ze
slonecznika i dystrybuowany, jako specyfik me-
dycyny naturalnej, o niewielkim stezeniu selenu.
Mongotowie wytwarzaja ten preparat seleno-
wy bez dodatku oleju roslinnego, dzigki czemu
uzyskuja wyzsze stezenie selenu, lecz nie tak
wysokie, jakie potrafi uzyskac Prof. dr hab. Piotr
Suchocki. Obecnie 23 kraje wprowadzity Selol do
stosowania. Francja, Niemcy i Finlandia nie wy-
razily zgody na wprowadzenie Selolu. W trakcie
terapii Selolem nie jest wskazana rezygnacja z
leczenia zalecanego przez specjaliste onkologa,
nalezy takze ustali¢ z lekarzem prowadzacym
mozliwos¢ przyjmowania tego preparatu. 150 mL
Selolu w ptynie wystarcza na ok 35-37 dni przy
zastosowaniu maksymalnych dawek (wystarcza
na wypetnienie ok. 300 kaps — do 1 kaps nalezy
wlac 0,5 mL Selolu). Selol w ptynie mozna poda-
wac bez jakichkolwiek modyfikacji, w trakcie je-
dzenia, jednak w przypadku uszkodzenia btony
sluzowej przewodu pokarmowego (np. po che-
mioterapii) moga wystapi¢ nudnosci, wymioty
lub biegunka. Dopuszczalne jest aby odmierzona
porcje wymieszac z pokarmem (np. gesta zupa,
kefir, jogurt, geste soki).

W przypadku nudnosci i wymiotéw nalezy
stosowac dwa razy po 10 000 jednostek prepara-
tu kreon podczas stosowani Selolu. Preparatu w
plynie nie wolno popija¢ woda — mozna pi¢ do-
piero po 15-30 minutach. W badaniach na zwie-
rzetach laboratoryjnych (szczury) wykazano, ze
toksycznos¢ preparatu przy podaniu doustnym
wynosi LD, = 100 mg selenu/kg masy ciata, na-
tomiast przy podaniu pozajelitowym nie zaob-
serwowano jakiejkolwiek toksycznosci, nawet w
dawce 500 mg selenu/kg masy ciata. Toksycznos¢
Selolu w dawce jednorazowej dla szczura doust-
nie wyrazona, jako LD, wynosi 100 mg/kg masy
ciata w przeliczeniu na selen. Selol nie jest muta-
genny oraz nie wystepuje po jego stosowaniu tok-
sycznos¢ kumulacyjna. Zalecane dawki jednora-
zowe Selolu, sq okoto 350 razy mniejsze od LD,

W trakcie radioterapii preparat ten zmniejsza tez
skutki choroby popromiennej [41-43].

Podsumowanie

Suplementacja selenem stymuluje ukiad
immunologiczny, lagodzi negatywne skutki
radioterapii, zmniejsza urotoksycznos¢, kar-
diotoksyczno$é, neurotoksycznosé¢ wystepujace
podczas chemioterapii przeciwnowotworowej,
ktore to dziatania niepozadane moga by¢ czyn-
nikiem limitujacym dawke leku i tym samym de-
cydujacym w znacznym stopniu o skutecznosci
leczenia. Na podstawie badan stwierdzono, iz za-
rowno organiczne jak i nieorganiczne formy se-
lenu zmniejszaja progresje nowotworu, poprzez
zmniejszanie migracji komoérek nowotworowych
oraz wplyw hamujacy na angiogeneze, czyli
ograniczajacych tworzenie przerzutéw. Nadzieja
na przysztos¢ w uzupetnieniu niedoboru selenu
jest polski lek — Selol.

Resumo

Seleno estas spurelemento provizita al la homa
korpo kun mangajo devenanta de plantoj kaj bestoj. Gi
estas komponanto de multaj enzimoj kun antioksidanta
aktiveco, kiel: glutationa peroksidazo, selenoproteino P,
tioredoksina reduktazo kaj glutationa peroksidazo kun
hidroperoksido de fosfolipido.

Estante komponanto de enzimoj, §i protektas celojn
kontrati deformado kaj genetika damago dankal la ecoj,
kiuj malhelpas la procezojn de lipidaj peroksidoj kaj nuk-
leaj acidoj (DNA, RNA). La homa korpo enhavas ¢irkati
10-15 mg de seleno, 60% el kiuj trovigas en eritrocitoj kaj
40% en la sango. La problemo de Pollando kaj najbaraj
landoj estas la manko de ¢i tiu elemento en la grundo, kaj
tial en la organismoj de plantmangantaj bestoj. La manko
de seleno en la viando de ¢i tiuj bestoj katizas signifajn
mankojn en la homa korpo. Krome, pro la manko de ¢i
tiu elemento en la grundo, legomoj kaj preparajoj akiritaj
de ili ne estas bona fonto kaj intensigas la problemon de
manko de ¢i tiu elemento Ce etiropeanoj. Multaj studoj
indikas, ke ambati organikaj kaj neorganikaj selenaj
komponajoj malhelpas la progreson de kancero, reduk-
tante la migradon de kancero-celoj kaj angiogenezon, kaj
sekve la metastazojn.
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