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Wstęp
Selen to pierwiastek śladowy dostarczany do 

organizmu człowieka z żywnością pochodzenia 
roślinnego i zwierzęcego. Jest on składnikiem 
wielu enzymów o działaniu antyoksydacyjnym 
takich jak np.: peroksydazy glutationowej, sele-
noproteiny P, reduktazy tioredoksynowej oraz 
fosfolipidowej wodoronadtlenkowej peroksydazy 
glutationowej. Związki selenu ochraniają komór-
ki przed deformacją i uszkodzeniami genetycz-
nymi dzięki właściwościom hamującym procesy 
peroksydacji lipidów, kwasów nukleinowych 
(DNA, RNA). W wyniku suplementacji selenem 
zwiększa się rownież humoralna i komórkowa 
odpowiedź układu immunologicznego. W po-
żywieniu występują organiczne formy selenu, 
jak np. selenometionina (Se-Met) i selenocysteina 

(Se-Cys) oraz nieorganiczne seleniany(IV) lub se-
leniany(VI) [1–7]. Selenometionina i selenocyste-
ina są elementami budulcowymi dla kilkudzie-
sięciu białek strukturalnych i enzymatycznych. 
Selenometionina, selenocysteina, seleniany(IV) 
i seleniany(VI) ulegają przemianie do selenowo-
dorków, które są bezpośrednim donorem selenu 
podczas syntezy selenoprotein. W organizmach 
żywych metylowe pochodne selenu jako produk-
ty metabolizmu są usuwane z organizmu z mo-
czem lub wydychane z powietrzem [5].

Selen zapobiega rozwojowi miażdżycy, 
zmniejsza ryzyko zawału serca i udaru mózgu. 
Nazywany jest pierwiastkiem ”młodości”, gdyż 
współdziałając z witaminą E opóźnia starze-
nie się organizmu człowieka, przyspiesza re-
generację komórek oraz łagodzi dolegliwości 
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Abstract
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).
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menopauzalne. Uczestniczy w metabolizmie 
hormonów tarczycy, jako katalizator syntezy 
ich aktywnych form. Posiada także właściwości 
przeciwzapalne i antywirusowe (hamuje progre-
sję zakażenia wirusem HIV ograniczając rozwój 
choroby – AIDS). Pierwiastek ten jest koniecz-
ny do prawidłowego wzrostu i odgrywa ważną 
rolę w przekazywaniu impulsów nerwowych w 
ośrodkowym układzie nerwowym. Bierze udział 
w eliminacji wolnych rodników i metali ciężkich 
takich jak arsen, kadm, srebro i rtęć [5].

Organizm człowieka zawiera około 10–15 
mg selenu, z czego 60% znajduje się w erytro-
cytach, a 40% w surowicy. Źródłem tego pier-
wiastka dla organizmu człowieka są orzechy 
(brazylijskie, laskowe, nerkowce), soczewica, 
ziarno sezamowe, kiełki pszenicy, otręby pszen-
ne, ziarna kukurydzy, jęczmień, soja, pomidory, 
czerwone winogrona, żółtka jajek (dodatkowo 
wraz z witaminą E), grzyby, sól morska i ko-
palna – kamienna, ziarna z pełnego przemia-
łu oraz pieczywo razowe, owoce morza, seler, 
cebula, czosnek. Problem w Polsce i w krajach 
sąsiednich to brak tego pierwiastka w glebie, a 
z tego powodu w organizmach zwierząt roślino-
żernych w tym hodowlanych, a konsekwencją 
braku selenu w mięsie tych zwierząt są znaczne 
niedobory w organizmie człowieka. Dodatkowo 
z powodu braku selenu w glebie warzywa oraz 
przetwory z nich otrzymywane nie są jego źró-
dłem, co zwiększa problem niedoboru tego pier-
wiastka u Europejczyków.

Badania dotyczące około 200 gatunków z 21 
rodzin grzybów jadalnych wykazały, że selen 
zawsze występuje w ich owocnikach i są jego do-
skonałym źródłem dietetycznym. Zawartość tego 
pierwiastka np. w rodzinie Borowikowatych wy-
nosi 20 µg/g s.m. (np. w Boletus edulis – Borowik 
szlachetny), w dziko rosnących Pieczarkowatych 
5 µg/g, w pozostałych gatunkach nie mniej niż 
1 µg/g s.m. Dla porównania żywność pochodze-
nia roślinnego zawiera od 0,02 do 0,12 µg/g s.m 
selenu, przykładowo w warzywach od 0,01 do 
0,09 µg/g s.m, natomiast owoce są ze względu na 
obecność skrobi właściwie całkowicie pozbawio-
ne tego pierwiastka. Wyższe zawartości selenu 
oznaczono jedynie w białku ryb morskich i owo-
ców morza (0,56 do 2,00 µg/g s.m) [6].

Bioprzyswajalność tego pierwiastka jest zróż-
nicowana i uzależniona od formy występowania, 
składu pożywienia, od zawartości w wodzie i 
glebie, a także od stanu odżywienia organizmu 
człowieka. Do przewlekłego niedoboru selenu 

predysponują: chroniczne niedożywienie, ży-
wienie pozajelitowe, upośledzenie wchłaniania 
składników pokarmowych w jelitach (choroba 
Leśniowskiego-Crohna, resekcja jelita cienkiego, 
marskość wątroby, choroby nowotworowe, choro-
ba zapalna jelit, chroniczna niewydolność nerek). 
Niedobór selenu prowadzi do miopatii, dystrofii 
i zwapnienia mięśni, sprzyja zaburzeniom skur-
czu mięśnia sercowego, zwyrodnieniom naczyń 
krwionośnych, wystąpieniu choroby Keshana, 
impotencji oraz ogólnemu spadkowi odporności 
[8–10]. Niedobór selenu w surowicy (niezależnie 
od genotypu) wiąże się z wysokim ryzykiem 
zapadalności na choroby nowotworowe – raka 
płuc, krtani, jelita grubego, żołądka, trzustki, jaj-
nika oraz prostaty [11–14]. Ze względu na wąski 
zakres tolerancji nadmiar selenu powoduje takie 
objawy jak dolegliwości żołądkowo-jelitowe, za-
burzenia układu nerwowego, problemy skórne 
łamliwość paznokci, utrata włosów, zmęczenie 
oraz zwiększenie ryzyka wystąpienia chorób no-
wotworowych [15].

Niedobór selenu u zwierząt był rozpoznany 
u 23% krów mlecznych i 31% cieląt w regionach 
Republiki Czeskiej [16] i z tego powodu w latach 
60. ubiegłego wieku zdiagnozowano białą cho-
robę mięśni wśród młodych przeżuwaczy [17]. 
Kolejne wyniki badań przeprowadzonych na 
bydle wykazały, że suplementacja tym pierwiast-
kiem krów z deficytem selenu ma pozytywny 
wpływ na ich płodność, funkcję odpornościową, 
wzrost oraz stymulację układu immunologiczne-
go [18].

Związki selenu w żwaczu (część czterokomo-
rowego żołądka zwierząt roślinożernych) bydła 
są metabolizowane przez występujące w nim 
drobnoustroje, które mogą go połączyć z ami-
nokwasami lub zredukować do nie przyswajal-
nego związku, który jest wydalany z kałem [19]. 
Nieorganiczny selen jest szybciej wychwytywany 
niż przez bakterie w przewodzie pokarmowym 
niż organiczne źródła selenu [20]. Zaspokojenie 
zapotrzebowania na selen krów w ciąży i ich po-
tomstwa oceniane jest przy użyciu wskaźników, 
takich jak np.: skuteczność transferu selenu przez 
łożysko [21]. Wyniki badań przeprowadzonych 
w przypadku owiec i kóz wykazały, że war-
tości tych wskaźników są modulowane przez 
chemiczne formy związków selenu (organiczne, 
nieorganiczne) [21, 22]. Podane wyniki sugerują, 
że wskaźniki te należy rozważyć przy równo-
ważeniu wartości zawartości selenu w paszy dla 
bydła.
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W 1949 roku udowodniono, że selen może za-
pobiegać formowaniu się guza wątroby u szczu-
rów oraz udowodniono, że można zapobiegać 
rozwojowi tej choroby podając drożdże piwne. W 
1957 – dr Klaus Schwartz wykazał, że martwicy 
wątroby u szczurów można zapobiegać, stosując 
ekstrakty zawierające selen. W latach 60. badania 
wykazały też, że selen może zapobiegać dystro-
fii mięśni u świń, kur i cieląt, a z tego powodu 
zatwierdzono używanie selenu jako dodatku do 
pasz zwierząt hodowlanych. Pierwszym krajem, 
gdzie na wielką skalę w tym celu zastosowano 
selen była Nowa Zelandia (1967). W tym samym 
roku fińscy weterynarze posłużyli się selenem do 
leczenia chorób mięśni u zwierząt domowych.

W Japonii, gdzie średnie spożycie selenu wy-
nosi około 500 µg/dzień, współczynnik zacho-
rowalności na raka jest pięciokrotnie mniejszy 
niż w innych krajach, gdzie ludzie przyjmują z 
pożywieniem połowę tej dawki. Zespół Kliniki 
Hematologicznej w Krakowie dowiódł, że selen 
unieczynnia aflatoksyny i tym samym chroni 
komórki przed rakotwórczym działaniem tych 
trucizn – mykotoksyn. Ponadto selen wpływa 
niszcząco na pleśnie, które je produkują i może 
być wykorzystywany do ochrony zbóż i ziem-
niaków. Pod koniec lat 60-tych ubiegłego stulecia 
stwierdzono, że pierwiastek ten odgrywa istot-
ną rolę w zapobieganiu procesom proliferacji i 
wzrostu nowotworów. Selen wpływa hamująco 
na proces proliferacji komórek nowotworowych 
poprzez oddziaływanie na ekspresję p53 – genu 
supresorowego nowotworzenia oraz Bcl-2 – genu 
supresorowego apoptozy. Niezależnie od rodzaju 
komórki selen zatrzymuje podziały komórkowe 
w fazie G1 cyklu komórkowego, hamując eks-
presję genów dla licznych białek (w tym cyklin). 
Zwiększa natomiast ekspresję genów dla białka 
P19, białka P21, dysmutazy ponadtlenkowej, 
transferazy S-glutationowej, hamuje syntezę 
osteopontyny – białka istotnego w tworzeniu 
przerzutów [7].

W 1997 roku stwierdzono odwrotną zależność 
między ilością przyjmowanego z pożywieniem 
selenu a umieralnością z powodu raka płuc i je-
lita grubego [23]. Wykazano też, że selen może 
redukować nie tylko zachorowalność na raka, ale 
także redukować śmiertelność u osób chorych o 
ponad 40% [24]. Stężenie selenu w surowicy może 
być wykorzystywane, jako marker selekcji badań 
profilaktycznych takich jak kolonoskopia czy 
tomografia komputerowa w diagnostyce chorób 
nowotworowych. Jaworska (2013) wykazała, że 

częstość występowania raka płuc u osób ze stę-
żeniem selenu w surowicy powyżej 80 µg/L jest 
10 razy mniejsza niż u osób ze stężeniem poniżej 
60 µg/L [25]. Grodzki (2013) również wykazał, że 
wykrywalność raka płuca w tomografii kompu-
terowej zwiększyła się dwukrotnie dzięki pier-
wotnej selekcji badanych ze stężeniem selenu w 
surowicy poniżej 75 µg/L [26]. Lenner (2013) prze-
badał 169 osób cierpiących na raka jelita grubego 
oraz taką samą liczbę osób zdrowych i stwierdził, 
iż częstość występowania raka jelita grubego jest 
trzynastokrotnie wyższa u pacjentów ze stęże-
niem selenu w surowicy poniżej 40 µg/L w po-
równaniu do osób, u których to stężenie wynosi 
powyżej 72 µg/L [27].

Należy pamiętać, iż optymalne stężenie se-
lenu w surowicy może się różnić ze względu 
na daną populację, np. w USA zaobserwowano 
najmniejsze ryzyko wystąpienia polipów dla 
stężeń powyżej 150 µg/L [28]. W Polsce średnie 
stężenie selenu w surowicy to 70 µg/L, a więk-
szość nowotworów trzustki, żołądka, krtani, płuc 
i jelita grubego występuje przy stężeniu poniżej 
60 µg/L. Szacunkowo 5% naszego społeczeństwa 
prezentuje powyższą wartość i wtedy właśnie 
wskazane jest selenowanie przy użyciu 25-50 µg 
selenin/dzień, tak aby dążyć do optymalnej war-
tości czyli u kobiet 75-85 µg/L, a u mężczyzn 85-
120 µg/L. U osób, u których wyjściowo wartość ta 
wynosi powyżej 120 µg/L suplementacja nie jest 
wskazana i może być szkodliwa i wywoływać od-
wrotny skutek [5]. Dłuższe spożywanie selenu w 
formie selenometioniny drożdży selenowanych 
również może być ryzykowne, ze względu na 
wbudowywanie się selenometioniny do białek 
[5]. Schrauzer (2000) stwierdził po wieloletniej su-
plementacji związkami selenu we krwi obecność 
niefizjologicznej selenoalbuminy [29].

Zastosowanie	selenu	w	chemioterapii
Cyklofosfamid jest to lek przeciwnowotwo-

rowy, immunosupresyjny, który mimo wysokiej 
skuteczności, może powodować poważne dzia-
łania niepożądane, m.in. krwotoczne zapalenie 
pęcherza moczowego. Przeprowadzono ekspe-
ryment na szczurach dotyczący potencjalnego 
ochronnego efektu seleno-L-metioniny na indu-
kowane cyklofosfamidem krwotoczne zapalenie 
pęcherza i wykazano jego pozytywny wpływ 
na przebieg leczenia. Krwotoczne zapalenie pę-
cherza moczowego podczas terapii cyklofosfa-
midem jest spowodowane narastającym stresem 
oksydacyjnym i wyczerpaniem się enzymów 
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typu peroksydaza glutationowa i/lub stanem za-
palnym. Selen podany w odpowiednim stężeniu 
chroni struktury pęcherza moczowego przed 
stresem oksydacyjnym i może stanowić skutecz-
ny lek zapobiegający działaniom niepożądanym 
cyklofosfamidu [30].

Antracykliny (doksorbicyna, daunorubicy-
na, epirubicyna) wykazują kardiotoksyczność 
związaną z tworzeniem reaktywnych form tlenu 
przez antracyklinowy rodnik semichinonowy 
oraz nasilonym procesem peroksydacji lipidów 
błony mitochondrialnej. W efekcie następuje 
spadek stężenia glutationu (GSH) w osoczu oraz 
spadek aktywności peroksydazy GSH zależnej 
od selenu, który może zwiększać aktywność mi-
tochondrialnej peroksydazy GSH i osłabiać aku-
mulowanie produktów peroksydacji lipidów (np. 
dialdehydu malonowego) w mięśniu sercowym. 
Selen będący kofaktorem peroksydazy GSH po-
prawia stan obrony antyoksydacyjnej mięśnia 
sercowego i zapobiega występowaniu uszkodzeń 
komórek serca (podobnie jak L-karnityna i koen-
zym Q10).

Zaleca się podawanie 1000 µg seleninu sodu 
w 100 mL 0,9% NaCl godzinę przed chemiotera-
pią oraz doustnie 500 µg/dzień co pozwala osią-
gnąć stężenie 150–180 µg/mL (w krwi pełnej) [31].

W trakcie przeprowadzonych badań wykaza-
no, że u szczurów, którym doustnie podawano 
selen w dawce 2,5 mg/kg przez 8 tygodni zostały 
zahamowane symptomy kardiomiopatii induko-
wanej przez doksorubicynę. Ponadto pierwiastek 
ten hamował rozwój kardiotoksyczności również 
u królików. Jednak ochronny wpływ selenu na 
mięsień sercowy narażony na działanie doxoru-
bicyny nie został potwierdzony w przypadku 
badań przeprowadzonych na psach oraz na my-
szach [32].

Do terapii cisplatyną powinno się włączać or-
ganiczne związki selenu, np. ebselen, co zmniej-
sza jej nefro – i neurotoksyczność, nie wpływa-
jąc na działanie antynowotworowe. Mechanizm 
prowadzący do niewydolności nerek w trakcie 
terapii cisplatyną wiąże się w dużej mierze z 
działaniem wolnych rodników. W badaniach na 
zwierzętach wykazano, że dieta uboga w selen 
nasila neurotoksyczność cisplatyny, natomiast 
wzrost stężenia selenu i glutationu w nerkach, 
powoduje metabolizowanie selenu do metylose-
lenolu i tworzenie kompleksów cisplatyna-sele-
nol, co osłabia nefrotoksyczność cisplatyny. Selen 
zwiększa także odporność organizmu i łagodzi 
objawy neurotoksyczne oraz uszkadzające szpik 

kostny przez cisplatynę, a także zapobiega spad-
kowi masy ciała.

Winorelbina należy do inhibitorów mitozy. 
Poza tym, że częstym działaniem niepożądanym 
tego leku jest neuro i mielotoksyczność, to przy 
podaniu dożylnym wywołuje miejscowe zapale-
nie żył, będące efektem mikroangiopatycznego 
stanu zapalnego. Selen będący kofaktorem pe-
roksydazy glutationowej uczestniczy w procesie 
przeciwzapalnym – osłabia procesy utleniające i 
prozapalne, zapobiega akumulacji toksycznych 
form tlenu, utrudniając aktywację kaskady kwa-
su arachidonowego prowadzącej do powstawania 
mediatorów stanu zapalnego [31].

Jedno z najbardziej przekonujących działań 
selenu związanych z naprawą DNA powstało 
podczas badań kobiet, z grupy zwiększonego 
ryzyka raka piersi, w wyniku mutacji w genie 
BRCA1. Białko kodowane przez ten gen zaanga-
żowane w naprawę uszkodzeń DNA i u osób, któ-
re dziedziczą wadliwą kopię genu BRCA1 wystę-
puje znacznie zwiększone ryzyko rozwoju raka 
sutka, jajnika oraz prostaty. [33]

W trakcie terapii chorób nowotworowych i 
w chemioterapii stosuje się u dorosłych dawki 
lecznicze selenu 500–540 µg dziennie na około 
60 kg masy ciała. U dzieci – odpowiednio mniej-
sze – przeliczeniowo około 90 µg na 10 kg masy 
ciała. Dzięki suplementowaniu tym pierwiast-
kiem osiąga się wartości do 200–300 µg/L w krwi 
pełnej. Za zbyt wysokie dawki selenu uznaje się 
dopiero przekroczenie granicy 2,4 mg dziennie. 
Szkodliwość selenu w wyniku przekroczenia 
dawki leczniczej stwierdzono w 1933 roku i okre-
ślono, że dopiero 1 mg na 1 kg masy ciała poda-
wany dziennie po pewnym okresie czasu mógłby 
wywołać zatrucie. Nie ma, zatem pot rzeby przyj-
mowania aż tak wysokich dawek selenu, tym 
bardziej, iż skutecznie działa on już w małych 
dawkach 60–70 µg dziennie [34].

W grupie kobiet bez mutacji genu BCRA1 stę-
żenie selenu w surowicy powyżej 100 µg/L wiąże 
się z kolei ze wzrostem ryzyka zachorowania na 
raka piersi [5].
Selen	a	radioterapia

Podsumowano 16 badań klinicznych doty-
czących zastosowania suplementacji selenem 
prowadzonych w latach 1987–2012, które objęły 
łącznie 1303 pacjentów poddawanych radiotera-
pii. Poziom selenu w osoczu oraz krwi pełnej ba-
danych pacjentów był oznaczany zarówno przed 
jak i po radioterapii. Doustna suplementacja se-
lenitem sodu w dawkach 200–500 µg dziennie 
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doprowadziła do wzrostu jego poziomu w osoczu 
i krwi pełnej pacjentów, poprawiła ich kondycję, 
jakość życia, zapobiegła ona też działaniom nie-
pożądanym radioterapii, a przy tym nie powodu-
jąc spadku jej efektywności radioterapii, ani też 
nie wywołała toksyczności. Efekty te były spek-
takularne u pacjentów z wyjściowo za niskim po-
ziomem selenu, a najlepsze wyniki stwierdzono 
w przypadku osób z nowotworami głowy i szyi 
[35]. Inne badania potwierdzają, iż wskazana jest 
suplementacja selenem w trakcie radioterapii, ze 
względu na zmniejszenie objawów choroby po-
promiennej, zapobieganie obrzękom przy jedno-
czesnym braku wpływu na skuteczność terapii 
[36–40].
Selol
Jak wiadomo, nieorganiczna forma selenu 

na IV stopniu utlenienia (selenian(IV) sodu) w 
badaniach na zwierzętach wykazuje działanie 
przeciwnowotworowe. Jest on jednak silnie tok-
syczny i uszkadza również komórki zdrowe. 
W aptekach można kupić preparaty zawierają-
ce selenian(IV) sodu w dawce 0,2 mg. Prof. dr. 
hab. Piotr Suchocki opracował Selol, preparat 
30 razy mniej toksyczny od selenianu(IV) sodu. 
Selol może działać korzystnie w różnych choro-
bach cywilizacyjnych, przebiegających z niskim 
stężeniem glutationu w komórkach, w tym w 
mózgu. Należą do nich m.in. wszystkie rodzaje 

nowotworów, choroba Alzheimera i Parkinsona, 
cukrzyca, a także choroby tarczycy, sercowo-
-naczyniowe oraz liczne choroby autoimmuno-
logiczne. Glutation jest peptydem pełniącym 
funkcje antyoksydacyjną, stymulującą odpor-
ność, przeciwwirusową, przeciwbakteryjną oraz 
przeciwnowotworową, bierze udział w neutra-
lizowaniu licznych leków i trucizn. Najbardziej 
powszechne przyczyny niedoboru glutationu 
to stres, zanieczyszczenie środowiska, zła dieta, 
promieniowanie, zakażenia, urazy, skaleczenia i 
starzenie się organizmu. Selol pozbawia komórki 
nowotworowe glutationu, nie pozwalając im dalej 
funkcjonować, podczas gdy w zdrowych narzą-
dach stymuluje jego powstawanie. Likwidowanie 
komórek nowotworowych odbywa się w ciągu 
pierwszych kilku godzin od zastosowania Selolu, 
a potem powstający glutation redukuje selen z +4 
do –2. Zdrowe komórki odbudowują glutation w 
nocy. Selenoenzymy naprawiają DNA, błony ko-
mórkowe, mitochondria. Selen z seleninotriglice-
rydów zawartych w Selolu wiąże metale ciężkie 
w postaci rozpuszczalnych w wodzie komplek-
sów, wydalanych z moczem. Włączenie Selolu 
do terapii przeciwnowotworowej pozwoliłoby 
zmniejszyć działanie toksyczne chemioterapii, 
obniżyć dawki oraz zwiększyć skuteczność le-
czenia poprzez zniwelowanie oporności wielo-
lekowej. Jedynym poważnym zaobserwowanym 

Tabela 1. Dawkowanie preparatówselenu w profilaktyce i leczeniu nowotworów oraz innych ciężkich 
stanów chorobowych [31]

PROFILAKTYKA 
NOWOTWORÓW 700–200 µg/d p.o.

Leczenie 200–500 µg/d p.o.

Zabieg 2 dni przed:1000 µg/d ;1h przed: 1000 µg/d; po: 500 µg/d p.o.;i.v.;p.o.

CR/RT 1h przed:1000 µg/d; pomiędzy: 300 µg/d i.v., p.o.

Po CR 100–300 µg/d (docelowo 137 µg/L we krwi) p.o.

kardiomiopatia 100–300 µg/d p.o.

Dializy po: 500 µg/d p.o., i.v. 

Niedobory immunologiczne 
(HIV, AIDS) 100–300 µg/d p.o., i.v.

Nieswoiste zapalenie jelit Remisja: 200 µg/d selenitu sodu  
Zaostrzenie: 1000 µg/d od 3–5 dnia, następnie 300 µg/d przez 2–3 

tygodnie

p.o. 
i.v. 
p.o.

Ostre zapalenie trzustki 1 dz. 2000 µg/d selenitu sodu 
2–5 dz. 1000 µg/d selenitu sodu, następnie 200-500 µg/d 

i.v.  
i.v.  

p.o., iv.

RZS 100–300 µg/d selenometioniny p.o.

Sepsa bolus. 2000 µg/d selenitu sodu 
Potem 1000 µg/d selenitu sodu i.v.
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skutkiem ubocznym po zastosowaniu wysokich 
dawek Selolu jest wypłukiwanie cynku z orga-
nizmu, ponieważ po oczyszczeniu organizmu 
z metali ciężkich Selol zaczyna wiązać cynk. 
Należy, więc uzupełniać ten pierwiastek w trak-
cie stosowania tego preparatu.

W Ułan Bator znajduje się fabryka produ-
kująca olej z endemicznego rokitnika, który ro-
śnie tylko na dwóch stanowiskach w Mongolii. 
Zawiera on wysokie stężenia selenu. W Mongolii 
i Rosji nadal wyciska się olej z rokitnika. W Rosji 
mieszany jest on z olejem roślinnym, m.in. ze 
słonecznika i dystrybuowany, jako specyfik me-
dycyny naturalnej, o niewielkim stężeniu selenu. 
Mongołowie wytwarzają ten preparat seleno-
wy bez dodatku oleju roślinnego, dzięki czemu 
uzyskują wyższe stężenie selenu, lecz nie tak 
wysokie, jakie potrafi uzyskać Prof. dr hab. Piotr 
Suchocki. Obecnie 23 kraje wprowadziły Selol do 
stosowania. Francja, Niemcy i Finlandia nie wy-
raziły zgody na wprowadzenie Selolu. W trakcie 
terapii Selolem nie jest wskazana rezygnacja z 
leczenia zalecanego przez specjalistę onkologa, 
należy także ustalić z lekarzem prowadzącym 
możliwość przyjmowania tego preparatu. 150 mL 
Selolu w płynie wystarcza na ok 35–37 dni przy 
zastosowaniu maksymalnych dawek (wystarcza 
na wypełnienie ok. 300 kaps – do 1 kaps należy 
wlać 0,5 mL Selolu). Selol w płynie można poda-
wać bez jakichkolwiek modyfikacji, w trakcie je-
dzenia, jednak w przypadku uszkodzenia błony 
śluzowej przewodu pokarmowego (np. po che-
mioterapii) mogą wystąpić nudności, wymioty 
lub biegunka. Dopuszczalne jest aby odmierzoną 
porcję wymieszać z pokarmem (np. gęsta zupa, 
kefir, jogurt, gęste soki).

W przypadku nudności i wymiotów należy 
stosować dwa razy po 10 000 jednostek prepara-
tu kreon podczas stosowani Selolu. Preparatu w 
płynie nie wolno popijać wodą – można pić do-
piero po 15–30 minutach. W badaniach na zwie-
rzętach laboratoryjnych (szczury) wykazano, że 
toksyczność preparatu przy podaniu doustnym 
wynosi LD50 = 100 mg selenu/kg masy ciała, na-
tomiast przy podaniu pozajelitowym nie zaob-
serwowano jakiejkolwiek toksyczności, nawet w 
dawce 500 mg selenu/kg masy ciała. Toksyczność 
Selolu w dawce jednorazowej dla szczura doust-
nie wyrażona, jako LD50, wynosi 100 mg/kg masy 
ciała w przeliczeniu na selen. Selol nie jest muta-
genny oraz nie występuje po jego stosowaniu tok-
syczność kumulacyjna. Zalecane dawki jednora-
zowe Selolu, są około 350 razy mniejsze od LD50. 

W trakcie radioterapii preparat ten zmniejsza też 
skutki choroby popromiennej [41–43].

Podsumowanie
Suplementacja selenem stymuluje układ 

immunologiczny, łagodzi negatywne skutki 
radioterapii, zmniejsza urotoksyczność, kar-
diotoksyczność, neurotoksyczność występujące 
podczas chemioterapii przeciwnowotworowej, 
które to działania niepożądane mogą być czyn-
nikiem limitującym dawkę leku i tym samym de-
cydującym w znacznym stopniu o skuteczności 
leczenia. Na podstawie badań stwierdzono, iż za-
równo organiczne jak i nieorganiczne formy se-
lenu zmniejszają progresję nowotworu, poprzez 
zmniejszanie migracji komórek nowotworowych 
oraz wpływ hamujący na angiogenezę, czyli 
ograniczających tworzenie przerzutów. Nadzieją 
na przyszłość w uzupełnieniu niedoboru selenu 
jest polski lek – Selol.

Resumo
Seleno estas spurelemento provizita al la homa 

korpo kun manĝaĵo devenanta de plantoj kaj bestoj. Ĝi 
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, ĝi protektas ĉelojn 
kontraŭ deformado kaj genetika damaĝo dank`al la ecoj, 
kiuj malhelpas la procezojn de lipidaj peroksidoj kaj nuk-
leaj acidoj (DNA, RNA). La homa korpo enhavas ĉirkaŭ 
10-15 mg de seleno, 60% el kiuj troviĝas en eritrocitoj kaj 
40% en la sango. La problemo de Pollando kaj najbaraj 
landoj estas la manko de ĉi tiu elemento en la grundo, kaj 
tial en la organismoj de plantmanĝantaj bestoj. La manko 
de seleno en la viando de ĉi tiuj bestoj kaŭzas signifajn 
mankojn en la homa korpo. Krome, pro la manko de ĉi 
tiu elemento en la grundo, legomoj kaj preparaĵoj akiritaj 
de ili ne estas bona fonto kaj intensigas la problemon de 
manko de ĉi tiu elemento ĉe eŭropeanoj. Multaj studoj 
indikas, ke ambaŭ organikaj kaj neorganikaj selenaj 
komponaĵoj malhelpas la progreson de kancero, reduk-
tante la migradon de kancero-ĉeloj kaj angiogenezon, kaj 
sekve la metastazojn.
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