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StreSzczenie

Artykuł omawia biologiczną rolę w ekosystemie sele-
nu, pierwiastka śladowego u ssaków. Selen (Se) jest na-
turalnym komponentem peroksydazy glutationowej oraz
innych selenoprotein. Uczestniczy w wielu biologicznych
procesach m.in. w prewencji stresu oksydacyjnego, od-
powiedzi immunologicznych, wytwarzaniu hormonów
tarczycy. Stężenie Se w organizmach waha się znacznie
w zależności od strefy geograficznej, stężenia w glebie,
roślinach, diety. Nadmiar dowozu wywołuje ostrą bądź
przewlekłą selenozę. Deficyt prowadzi do rozwoju nie-
których endemicznych chorób m.in. chorób Keshan, 
Kashin-Beck.

Słowa kluczowe: selen, biologiczna rola, niedobór ży-
wieniowy, toksyczność

Summary

The paper presents some information about selenium
(Se) and its biological role in the ecosystem. Se is a trace
element for mammals. It has been shown to be a natural
component in the enzyme glutathione peroxydases and
other selenoproteins. Se participates in various biological
processes, such as antioxidant defence, thyroid hormone
production, and immune responses. The concentration
of Se in organisms varies widely between geographical ar-
eas, depending on its content in the soil, plants, and di-
etary intake. In larger amounts it can be toxic (acute or
chronic selenosis). Its deficit in diet can trigger the devel-
opment of some chronic diseases (Keshan, Kashin- Beck).

Key words: selenium, biological role, dietary deficiency,
toxicity
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WproWadzenie

Selen, odkryty w 1817 r. przez szwedzkiego che-
mika Jonsa Jacobsa Berzeliusa (1799–1848), na tab-
licę Mendelejewa wpisany został w 1897 r. [1].
W niewielkich ilościach znajduje się w pirycie, chal-

kopirycie, sfalerycie, w wysoko zasiarczonych po-
kładach węgla w USA, Rosji i Chinach (w stężeniu
do 43 mg/kg11) [2]. Rozmieszczenie selenu (Se)
w skorupie ziemskiej jest nierównomierne. Bardzo
duże ilości zawierają gleby niektórych obszarów Ros-
ji, USA, Wenezueli. Bardzo niskie stężenia mają gleby
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Nowej Zelandii, niektórych obszarów Chin, Zachod-
niej Korei, Syberii, a także Europy. Deficyt Se wystę-
puje w regionach o skąpej obecności materiałów
skalnych [3, 4]. Należą do nich północnowschodnie
gleby USA, północnych Niemiec, Danii, Polski i kra-
jów bałtyckich, centralnej Rosji od Uralu po całą
Syberię włącznie.

Stężenia Se w skałach wulkanicznych szacuje się
na 120 µg/g, gleby zawierają 0,005–1200 µg/g, naj-
częściej w granicach 0,1–10 µg. W regionach defi-
cytowych stężenie Se kształtuje się na poziomie
0,005–2,0 µg [5]. Rośliny czerpiąc z gleby Se, do-
starczają go wszystkim organizmom. Dla tych śro-
dowisk selen jest ważnym elementem śladowym,
nieodzownym dla prawidłowego funkcjonowania,
może też być czynnikiem, którego nadmiar bądź de-
ficyt wywołuje niepożądane działanie.

Selen W atmoSferze

Aktywność antropogeniczna wywiera zasadniczy
wpływ na globalne krążenie Se w atmosferze z tego
względu, iż 37,5–40,6% totalnej emisji pochodzi
z działalności człowieka m.in. ze spalania węgla
i olejów, użytkowania i wytopów metali nieżelaz-
nych [2]. Stężenie Se w powietrzu atmosferycznym
w regionach zurbanizowanych ocenia się na
1–10 ng/m3. Ocenia się, że w USA ok. 1500 ton
rocznej emisji pochodzi ze spalania paliw. Tę samą
ilość emitują wysypiska miejskie i zakłady przemy-
słowe [5]. 

Obecność selenu w wodzie zależy od atmosferycz-
nych depozytów. Większość nieorganicznych związ-
ków Se jest rozpuszczalna w wodzie. Stężenia rzędu
600 µg/l występują w wodzie gruntowej. W wodzie
wodociągowej wartość ta bardzo rzadko przekracza
10 µg/l m.in. w USA, Kanadzie, Australii [5].

Gleba stanowi jedyne źródło Se dla roślin, a tym
samym dla wszystkich organizmów ekosystemu. In-
korporacja przez roślinność zależy od stężenia w gle-
bie, od jej pH, opadów atmosferycznych, obecności
niektórych bakterii przekształcających nierozpusz-
czalne postaci Se w związki rozpuszczalne, lepiej
przyswajalne przez rośliny. Selen zawierają zboża
(0,01–0,55 µg/g11), mleko (<0,001 µg/g11), ryby,
jaja (0,01–0,022 µg/g11), warzywa, owoce (0,00–
0,0022 µg/g11). Selen znajduje się również w cebuli,
czosnku (metyloselenocysteina), w brukselce, ka-
baczkach, kalafiorach, niektórych grzybach i orga-
nizmach morskich. Wysokie stężenia selenoamino-
kwasów zawierają orzechy brazylijskie, rosnące
w amazońskim basenie Peru, Boliwii, Kolumbii, We-
nezueli, Ekwadoru [6, 7, 8].

Wchłanianie, metabolizm, Wydalanie

Zainteresowanie selenem znacznie wzrosło po zi-
dentyfikowaniu w 1973 r. jego obecności i roli
w tworzeniu peroksydazy glutationowej oraz innych
enzymów, niezbędnych w prewencji stresu oksyda-
cyjnego [9]. W okresie późniejszym stwierdzono
obecność selenu w około 30 innych selenoprotei-
nach. Funkcje biologiczne poznano dotąd u 15
z nich. Uważa się, że nie rozpoznano dotąd wszyst-
kich selenoprotein [7].

Badania doświadczalne pozwoliły na poznanie
mechanizmów działania Se, jego biologicznej roli
oraz niepożądanego działania zarówno niedoboru
jak i nadmiernej podaży. W eksperymencie, więk-
szość związków Se wchłania się w przewodzie po-
karmowym (>90%), po czym następuje szybka dys-
trybucja narządowa. Podobny proces występuje u lu-
dzi [5].

Biologiczny okres półtrwania u zwierząt doświad-
czalnych jest dwufazowy, u człowieka – trójfazowy.
Pierwsza faza trwa jeden dzień, druga 8–20 dni, trze-
cia 65–116 dni. Najwyższe stężenie selenu stwier-
dzono w nerkach (1,18–8,0 oraz w płucach
0,45–2,16 gramów w przeliczeniu na 1 g suchej
tkanki [5].

Przyswajalność selenu zależy od jego postaci che-
micznej. Wchłanianie odbywa się w jelicie cienkim,
następnie via wątroba drogą hematogenną jego
związki nieorganiczne (seleniny, seleniany) osiągają
narządy wewnętrzne. W komórkach związki nie-
organiczne zostają zredukowane do selenków.
W tkankach ludzi i zwierząt selen występuje w po-
staci L-selenometioniny bądź L-selenocysteiny. Me-
tabolity Se wydalane są z moczem i kałem. Przewaga
wydalania przez drogi oddechowe występuje po daw-
kach toksycznych. Wg badań z lat 80. ubiegłego wie-
ku, dobowe wydalanie Se w polskiej populacji było
niższe (11±5 µg kreatyniny) w porównaniu z Japonią
(95±12) czy Niemcami (16±5) [10].

biologiczna rola Selenu

Prewencja stresu oksydacyjnego, powodowanego
działaniem wolnych rodników tlenowych stanowi
najważniejszą rolę selenoprotein. Selen umożliwia
przekształcenie nieczynnej postaci tyroksyny (T4)
w postać czynną (T3). Najprawdopodobniej uczest-
niczy w metabolizmie mięśni (jest obecny w tkance
mięśniowej) [2]. Nieodzowny dla utrzymania pra-
widłowej odpowiedzi immunologicznej, bierze
udział w syntezie testosteronu i prawidłowym roz-
woju plemników [1, 2]. Uważa się, iż Se gra również

medycyna Środowiskowa - environmental medicine 2016, Vol. 19, no. 1
Henryka Langauer-Lewowicka, Krystyna Pawlas: Selen w środowisku

10



ważną rolę w prewencji chorób naczyniowo-serco-
wych, infekcji wirusowych, detoksykacji ksenobio-
tyków. Rozważane jest również przeciwnowotwo-
rowe działanie ale jego mechanizm pozostaje nie-
jasny [6, 11, 12, 13].

Selen W płynach uStrojoWych

Obecność selenu we krwi populacji generalnej za-
leży głównie od jego stężenia w glebie danej strefy
geograficznej. Plazma zawiera ok. 75% całkowitego
selenu krwi. Badania polskiej ludności przeprowa-
dzone w latach 80. XX w. wykazały znaczne zróżni-
cowanie regionalne stężenia. Okazało się, że przy po-
daży dobowej 40 µg Se, stężenie w plazmie wynosiło
50–55 µg/l. W populacji okolic Łodzi, badanej w la-
tach 1980–1982, poziom Se w plazmie wynosił
91±19 µg/l. Kontrolne oznaczenia wykonane po 10
latach ujawniły wyraźny spadek (51±13 µg/l) [14].
Identyczny trend odnotowano również u dzieci
szkolnych na Śląsku. W latach 2007–2010 optymal-
ny poziom Se we krwi miało tylko 38,2%, margi-
nalnie niski (40–50 µg/l) występował u 7,12% ba-
danych. Porównanie z danymi uzyskanymi przed 10
laty ujawniło spadek stężenia Se we krwi. Podobne
trendy odnotowano również w innych krajach m.in.
w Danii, Norwegii [15, 16].

WpłyW niedoboru Selenu

Zarówno niedobór jak i nadmierna podaż Se wy-
wołuje niepożądane zmiany w organizmach eko-
systemu. Marco Polo, podróżując w XIII w.
po wschodniej prowincji Chin, pierwszy zasygnali-
zował o występowaniu u miejscowej ludności obja-
wów chorobowych, które dopiero w latach 50. ub.
wieku powiązano z niedoborem selenu [7]. Okazało
się iż w tym regionie gleby należą do najuboższych
w selen na świecie. Kardiomiopatia ciężarnych kobiet
i dzieci (chor. Keshana) oraz choroba Kashin-Beck
(zmiany stawowe) należą do endemicznie występu-
jących nie tylko we wschodnich, ale również w pół-
nocnych Chinach, a także we Wschodniej Syberii
i północnej Korei [17].

Do objawów klinicznych niedoboru selenu należą
bóle mięśniowe, opóźnienie wzrostu, podwyższenie
kinazy kreatynowej mięśniowego pochodzenia, ma-
krocytoza. Niedobory selenu z objawami kardiopatii
występują u przewlekle chorych, leczonych paren-
teralnie, w zaburzeniach wchłaniania w jelicie cien-
kim (np. po resekcji dużego odcinka), w chorobie
Crohna. Specjalne diety (np. w fenyloketonurii)

mogą sprzyjać niedoborom selenu. Bardzo niskie
poziomy selenu mają chorzy z marskością wątroby
(zwłaszcza poalkoholowej), z celiakią, reumatoidal-
nym zapaleniem stawów oraz innymi chorobami
zwyrodnieniowymi a także w kretynizmie [5]. Nie-
dobór Se prowadzi do uszkodzenia tarczycy i zaini-
cjowania jej włóknienia. Bardziej niż inne niedobory
żywieniowe, deficyt selenu wpływa na progresję
AIDS oraz na wzrost śmiertelności w tej chorobie
[18]. 

Badania epidemiologiczne potwierdzają wyższy
trend zachorowań na różnego typu nowotwory
u ludności na terenach ubogich w selen, jak również
u osób z niskim stężeniem Se we krwi i paznokciach
[7]. Uważa się, że spadek stężenia Se w plazmie
zwiększa ryzyko pojawienia się raka wątroby, jelita,
prostaty oraz płuc u palaczy [19, 20].

Niedobory selenu w karmie wywierają niepożą-
dany wpływ na zwierzęta domowe, szczególnie
na przeżuwaczy. W Anglii w 1950 r. obserwowano
u kóz i owiec zaburzenia mięśniowe typu dystrofii
(white muscle disease). Jednocześnie z zaburzeniami
mięśniowymi pojawiły się również kardiologiczne
oraz w układzie oddechowym. Deficyt selenu po-
wodował również zaburzenia rozrodczości, wysoką
śmiertelność noworodków a także upośledzenie
wzrostu. Ujemne skutki ekonomiczne tych chorób
wymusiły stosowanie suplementacji w nawozach
sztucznych. Zarówno dystrofie mięśniowe jak i inne
objawy chorobowe u zwierząt występują przy stę-
żeniach selenu w glebie < 0,5 mg/kg, w paszach
rzędu < 0,1 mg/kg [21]. Udział selenu jako pier-
wiastka śladowego w procesach reprodukcji i doj-
rzewania organizmów potwierdziły badania do-
świadczalne [21].

nadmierna podaż – zatrucia

Dopóki wartość poboru selenu i jego wydalania
równoważą się, czyli w sytuacji utrzymania tzw. ze-
rowego bilansu, nie dochodzi do pojawienia się ob-
jawów zatrucia (selenozy). Wartość ta dla mężczyzn
wynosi 80 µg/die, dla kobiet 55 µg [22]. W zależ-
ności od dawki, rodzaju związku i czasu trwania
ekspozycji, nadmierna podaż może wywołać ostre
bądź przewlekłe zatrucie [23]. Ostre zatrucia wystę-
pują bardzo rzadko. Mają one charakter przypad-
kowych, rzadko kryminalnych, niezmiernie rzadko
zawodowych. Ostre zatrucia środowiskowe spora-
dycznie występują u ludności mieszkającej w strefach
bogatych w selen [5].

Z 1980 r. pochodzi opis ostrego zatrucia u 5 męż-
czyzn zażywających suplement z dużą zawartością
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selenu. W krótkim czasie po zażyciu wystąpiły u nich
nudności, wymioty, bóle brzucha, dreszcze, drżenia
ciała, biegunka. Powyższe objawy ustąpiły po 24
godz. W innym przypadku, oprócz wymiotów i bie-
gunki pojawiło się czerwone zabarwienie paznokci,
w powietrzu wydechowym wyczuwalny był zapach
czosnku. W Chinach, w rejonach endemicznej sele-
nozy uwarunkowanej bardzo wysokim stężeniem
Se w glebie, dochodziło również do ostrych zatruć
z zejściem śmiertelnym. W zależności od ciężkości
przebiegu, do początkowych objawów złego samo-
poczucia i zaburzeń ze strony przewodu pokarmo-
wego dołączyły zmiany skórne typu obrzęków, pę-
cherzy, łamliwości paznokci. W dalszym przebiegu
pojawiły się zmiany w układzie nerwowym w po-
staci parestezji, bólów kończyn, zaburzeń czucia,
niedowładów, drgawek [24]. Kilka zejść śmiertelnych
opisano w Wenezueli u dzieci, dorosłych, bydła i koni
po spożyciu orzechów Lecythis Ollaria, zawierają-
cych selen w wysokim stężeniu. W przypadku eks-
pozycji inhalacyjnej pojawiły się trudności w oddy-
chaniu, kaszel, podrażnienie oczu, bóle głowy, wy-
mioty, przy cięższym przebiegu dochodziło do za-
palenia płuc [2].

Zwierzęta domowe karmione paszą z dużą za-
wartością Se zapadały na podostrą postać selenozy
tzw. chorobą alkaliczną ze zmianami skórnymi, ły-
sieniem, zniekształceniem racic. Tego typu zaburze-
nia obserwowano również u ludzi w Chinach [25].
Środowiskowemu zatruciu ulegają również organiz-
my żyjące w wodzie. W Kalifornii w Parku Narodo-
wym u 20% potomstwa ptaków wodnych obserwo-
wano anomalie rozwojowe oraz wzrost śmiertelności
piskląt [2].

przeWlekłe zatrucia

Początki klinicznej selenozy występują u ludzi
przy dowozie dobowym Se ok. 800 µg. Pełnoobja-
wowa postać pojawia się w wyniku działania wy-
ższych dawek (1200 µg) [5]. Znaczący wzrost trans-
aminazy wątrobowej (ALAT) może wystąpić już
pod wpływem niższych wartości. Długotrwała kon-
sumpcja rzędu 1–5 mgSe/die wywołuje przewlekłe
zatrucia, manifestujące się początkowo nadmierną
męczliwością, chudnięciem, metalicznym smakiem
w ustach. Mogą pojawić się zmiany skórne typu de-
pigmentacji, wysypki, obrzęku, pęcherzy, łamliwości
paznokci, wypadania włosów.

Do zaburzeń selenozależnych należą również pod-
rażnienia bądź zapalenia spojówek, różowe zabar-
wienie białkówki. W zaawansowanej postaci kli-
nicznej dominują nudności, wymioty zaburzenia

trawienne, a także w układzie nerwowym. Po zmia-
nie diety, bądź włączeniu suplementacji objawy te
cofają się częściowo lub całkowicie [7]. Przewlekła
selenoza występowała w Chinach u ludności spo-
żywającej zboża (głównie ryż), rosnące na glebach
o wysokiej zawartości selenu [24].

Przewlekłe zatrucia selenem występują również
u zwierząt domowych. Z 1817 r. pochodzi opis tego
rodzaju zatrucia u koni w niektórych strefach Chin
i USA [6]. Doniesienie z 1933 r. zawiera informacje
o toksycznym działaniu na zwierzęta domowe oraz
rośliny z grupy Astragalus, Xylorriza, oraz Phomop-
sis, rosnących w zachodnich rejonach USA. Rośliny
te gromadzące z gleby duże ilości selenu nazwano
jego indykatorami [26]. U koni karmionych paszą,
zawierającą Se w stężeniu 5–26 mg/kg masy ciała,
występowała utrata apetytu, wzdęcia, wypadanie
długich włosów. U świń obserwowano wzrost trans-
aminaz wątrobowych [26].

Sporo doniesień omawia prace doświadczalne.
U zwierząt labolatoryjnych nadmiar selenu w karmie
(5 mg/kg masy ciała) powodował spowolnienie
wzrostu, uszkodzenie wątroby, splenomegalię, nie-
dokrwistość, powiększenie trzustki, wzrost śmier-
telności [6].

Selen W układzie nerWoWym

Zarówno obserwacje kliniczne jak i dane ekspe-
rymentalne wskazują na ważną rolę selenu dla pra-
widłowego funkcjonowania mózgu [1, 27]. Stężenie
Se w tej tkance jest zróżnicowane. W strukturach
anatomicznych istoty szarej poziomy są wyższe np.
w skorupie – 1033 ng/1 kg suchej tkanki, w istocie
białej znacznie niższe – np. w ciele modzelowatym
– 293 ng [1]. W sytuacji niedoboru Se w diecie,
w mózgu utrzymuje się jego poziom nawet wtedy,
gdy w plazmie znacznie spada, co znalazło potwier-
dzenie w badaniach doświadczalnych [28].

Selen obecny jest w płynie mózgowo-rdzeniowym.
Jego stężenie u ludności Arabii Saudyjskiej wynosiło
12 ng/ml, w Hiszpanii – 19 ng/ml. Przyjmuje się, że
12 ng/ml stanowi poziom przeciętny [19]. Wiele
aspektów obecności i aktywności Se w mózgu wy-
maga wyjaśnienia. Nie wiemy jaka biochemiczna
postać osiąga mózg, w jaki sposób Se zostaje zatrzy-
many w tkance mózgowej, które komórki są funk-
cyjnie selenozależne, czy cały selen znajdujący się
w mózgu jest biologicznie czynny [29].

Niedobór Se powoduje uszkodzenie neurotrans-
misji, co prowadzi do obniżenia poziomu funkcji
poznawczych i motorycznych, zwiększa skłonność
do depresji i nadmiernej męczliwości [30, 31]. Przy-
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puszcza się, iż zaburzenie syntezy selenoprotein
może mieć związek z postępującym zanikiem
móżdżku [31].

Udział selenu w przebiegu i rozwoju niektórych
chorób układu nerwowego stanowi odrębne zagad-
nienie, głównie z uwagi na to, iż stres oksydacyjny
i generowane reaktywne postaci tlenu mają związek
z niektórymi neurologicznymi i mięśniowymi za-
burzeniami m.in. zmianami naczyniowymi w móz-
gu, chorobami Parkinsona, Alzheimera, dystrofią
mięśniową Duchenna w przebiegu której występuje
zwiększone wydalanie selenu [7], stwardnieniem za-
nikowym bocznym [32, 33].

Obserwacje kliniczne wskazują na prewencyjną
rolę selenu w postępującej demencji, charaktery-
stycznej dla choroby Alzheimera [33]. Ochronna
rola selenu znalazła również potwierdzenie w ho-
dowli komórkowej [27]. W chorobie Parkinsona
stężenie Se w plazmie jest niskie, być może dlatego,
że mózg wykorzystał Se już we wczesnej fazie roz-
woju choroby w celu prewencji stresu oksydacyj-
nego [27]. Sugeruje się możliwość zapobiegawczej
roli selenu w niektórych postaciach padaczki. De-
ficyt Se zwiększa ryzyko napadów, u dzieci nato-
miast suplementacja obniża próg pobudliwości
drgawkowej [34]. W modelu eksperymentalnym
deficyt Se również sprzyjał pojawieniu się napadów,
których częstotliwość malała po włączeniu suple-
mentacji.

Zarówno spostrzeżenia kliniczne jak i badania
doświadczalne potwierdzają znaczącą rolę selenu
w redukowaniu stresu oksydacyjnego, natomiast me-
chanizm tego działania nie został dostatecznie wy-
jaśniony [24].

Dzięki niskiej toksyczności seleniany nadają się
do suplementacji, ale należy mieć na uwadze to, że
okienko terapeutyczne dla Se jest bardzo wąskie.
Autorzy ostrzegają przed niekontrolowaną suple-
mentacją w charakterze prewencji m.in. raka, chorób
sercowo-naczyniowych z tego względu, iż oczeki-
wane korzyści nie są pewne, a ryzyko toksycznego
działania duże. Podkreślają natomiast potrzebę okre-
sowego monitorowania stężenia Se w glebie i pro-
duktach żywnościowych [35, 36]. 

rola Selenu W chorobach 
noWotWoroWych, infekcjach, 
cukrzycy, W ciąży

Rola selenu w różnych stanach chorobowych 
i fizjologicznych nie została dostatecznie wyjaśniona
[4, 37]. Pierwsza wzmianka o rakotwórczości selenu
ukazała się w 1943 r., co zostało przyjęte z niedo-

wierzaniem ze względu na znaną już wtedy rolę Se
jako antyoksydanta. Ochronna rola Se w procesie
kancerogenezy znalazła potwierdzenie w ekspery-
mencie, który wykazał hamowanie inicjalnych sta-
diów tego procesu [38]. W latach 60. ub. wieku
zwrócono uwagę na związek niedoboru selenu z ry-
zykiem nowotworowym mając na uwadze wcześ-
niejsze prace epidemiologiczne, wskazujące na za-
leżność zapadalności na niektóre nowotwory od nie-
doboru selenu w glebie danych stref geograficznych
[4]. Hoghberg, powołując się na badania innych 
epidemiologów podaje, że wysoka podaż selenu
w żywności wpływa na niższą zapadalność na nie-
które nowotwory, m.in. płuc, przewodu pokarmo-
wego [5].

Niedobór selenu wywiera niekorzystny wpływ
na przebieg infekcji wirusowych [8]. W gruźlicy
płuc z jednoczesną infekcją HIV, suplementacja Se
zwalnia progresję przebiegu choroby. Suplementa-
cja selenu w żywności poprawia wyraźnie stan
zdrowia w chorobie Kwashiorkor, występującej
najczęściej u dzieci z bardzo dużymi niedoborami
żywnościowymi w regionach tzw. trzeciego świata
[5, 39]. 

Rola selenu w metabolizmie glukozy oraz w cuk-
rzycy nie została w pełni rozpoznana. Zarówno prace
doświadczalne jak obserwacje kliniczne wskazują
na prawdopodobieństwo udziału selenu na co może
wskazywać m.in. niższy poziom selenu u diabetyków
w porównaniu z grupą odniesienia [40, 41. Rayman
uważa, że związek między stężeniem selenu we krwi,
a typem cukrzycy jest prawdopodobny, ale wymaga
kontynuowania badań [42]. Rolą Se w cukrzycy cię-
żarnych zajmowało się wielu autorów [14, 22, 43].
Poczynione przez nich obserwacje nie są jednoznacz-
ne [43].

Tematem licznych doniesień jest wpływ Se
na przebieg ciąży u kobiet i zwierząt doświadczal-
nych. Eksperymenty wskazują na możliwość udzia-
łu selenoproteiny P w transporcie przez łożysko
selenu, potrzebnego dla prawidłowego rozwoju pło-
du. Przeprowadzono w Polsce oznaczenia stężenia
Se w plazmie kobiet będących w fazie końcowej
ciąży. Okazało się, że poziomy były statystycznie
istotnie niższe w porównaniu z grupą nie będącą
w ciąży [14]. Na związek selenu z poronieniem
mogłyby wskazywać poczynione w Angli obser-
wacje grupy 40 ciężarnych, które poroniły w pierw-
szym trymestrze ciąży. Stwierdzono u nich istotnie
niższe stężenie selenu we krwi w porównaniu z gru-
pą odniesienia. Podobne wyniki uzyskano w Turcji
[43]. Wpływ niedoboru selenu na pojawienie się
preeklampsji u ciężarnych nie uzyskał potwierdze-
nia [44].
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interakcja Selenu 
z niektórymi metalami

Przedmiotem badań wielu autorów jest interakcja
selenu z metalami [24,37]. W zatruciu arsenem, se-
len wzmaga jego wydalanie [5]. Korzystne działanie
selenu obserwowano w Mongolii i Chinach u lud-
ności spożywającej wodę pitną zawierającą arsen
w stężeniu >50�g/l. Włączenie suplementacji znacz-
nie obniżyło stężenie As we krwi obserwowanej
grupy. Osłaniające działanie Se znalazło również
potwierdzenie w wynikach badań doświadczalnych,
wskazujących na spadek genotoksyczności oraz cy-
totoksyczności [37]. Niewiele doniesień omawia in-
terakcje Se z chromem. Zwolak I., powołując się
na badania innych autorów podaje, że robotnicy
garbarni skór narażeni na chrom III i IV wartościo-
wy, mieli bardzo niskie poziomy selenu we krwi
[37].

Korzystne działanie selenu w odniesieniu do kad-
mu polega na minimalizowaniu stresu oksydacyjnego
w narządach wewnętrznych (wątroba, nerki, jądra)
[37]. W ostrym eksperymencie selen działał ochron-
nie na nerki, natomiast niewiadomo czy podobny
efekt występuje w warunkach przewlekłego naraże-
nia zawodowego.

Związek zachodzący między działaniem ołowiu
i selenu w warunkach środowiskowego narażenia
na Pb badano w regionie uprzemysłowionym Śląska.
Wyniki badań przeprowadzonych u 157 dzieci (ozna-
czono we krwi Pb, Se) sugerują istnienie wpływu Se
na kinetykę ołowiu [16]. 

Na temat roli selenu w zapobieganiu zatruć rtęcią
metaliczną i jej związkami wiadomo niewiele. W eks-
perymentalnym zatruciu Se wykazuje działania osła-
niające, natomiast brakuje informacji dotyczących
identycznego działania u narażonych zawodowo.
Przypuszcza się, że Se może wpływać ochronnie
w sytuacji zawodowego narażenia na wanad, po-
nieważ w eksperymencie uzyskano tego rodzaju
działanie [37].

narażenie zaWodoWe

Dla celów przemysłowych selen otrzymywany
jest w toku produkcji kwasu siarkowego. Stanowi
również produkt uboczny procesu elektrolitycznej
rafinacji miedzi. Światowa produkcja selenu w 2002
roku wynosiła 1480 ton [2]. Selen znalazł zastoso-
wanie w przemyśle metalurgicznym (dodatek do stali
nierdzewnej) do budowy transformatorów spawal-
niczych, do produkcji precyzyjnego szkła, soczewek,
porcelany, w przemyśle do barwienia na czerwono.

Związki selenu stosuje się w charakterze katalizato-
rów przy wulkanizacji, produkcji fungicydów, her-
bicydów, insektycydów i środków bakteriobójczych.
Sole selenu wchodzą w skład różnych preparatów
w medycynie weterynaryjnej. Dzięki właściwościom
fotoelektrycznym i półprzewodnikowym jest wyko-
rzystywany w przemyśle elektrycznym [45]. Niektóre
preparaty grzybobójcze, a także kosmetyki (szam-
pony) zawierają selen. Posiada zastosowanie również
przy produkcji urządzeń mammograficznych. W cha-
rakterze suplementu dodawany jest do nawozów
sztucznych [2].

Zagrożeniem dla zdrowia pracowników są dymy
zawierające dwutlenek selenu, pyły powstające pod-
czas mielenia materiałów zawierających Se (głównie
rudy), ponadto obsługa procesów technologicznych
odbywających się w wysokich temperaturach (rzędu
170–180°C), a także rektyfikacja [5]. W halach pro-
dukcyjnych przemysłu elektronicznego, w procesie
topnienia tlenku selenu dochodzi do wysokich stężeń
rzędu 100–1000 g/m3. Zawodowo narażeni wydalają
Se z moczem w granicach <0,1�g/l. w populacji ge-
neralnej większości świata wydalanie kształtuje się
na poziomie poniżej 0,03 �g/l. Wg NIOSH (z 2008
r.) NDS dla wszystkich związków selenu na stano-
wiskach pracy wynosi 0,2 mg/m3.

W 2001 roku obowiązujący w Polsce norma-
tyw higieniczny dla Se na stanowiskach wynosił 
0,1 mg/m3 dla chwilowych stężeń 0,3 mg/m3.
Za dawkę toksyczną przyjęto wartości 0,4–0,7 mg/kg
masy ciała [47]. Zawodowe zatrucia selenem wy-
stępują bardzo rzadko. Dotychczas opisano ostre za-
trucia tylko u kilku pracowników narażonych
na dymy zawierające duże stężenia Se. Objawy ma-
nifestowały się początkowo podrażnieniem skóry,
oczu, dusznościami, kaszlem, wymiotami. W dal-
szym przebiegu zatrucia dochodziło do zapalenia
oskrzeli, płuc, w powietrzu wydechowym chorych
pojawił się zapach czosnku [46]. Zapach ten u na-
rażonych zawodowo świadczy o dużym stężeniu Se
na stanowisku pracy. Niektórzy uważają, że jest on
również klinicznym wskaźnikiem podwyższenia po-
ziomu transaminaz wątrobowych oraz wydłużenia
czasu protrombinowego [5]. 

Zejścia śmiertelnego z powodu ostrego zatrucia
zawodowego nie opisano dotąd. 

Narażenie zawodowe na selen i jego związki jest
dla medycyny pracy sprawą marginalną ze względu
na rzadko występujące niepożądane zmiany zdro-
wotne. Zarówno niedobór jak i nadmierna podaż
Se środowiskowego zostały dostatecznie rozeznane
w odniesieniu do organizmów ekosystemu. Nato-
miast nie wyjaśniono dotąd biologicznych funkcji
wszystkich selenoprotein, m.in. mechanizmów prze-
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ciwrakowego działania. Wyjaśnienia wymaga jeszcze
aktywność selenu w tkance mózgowej oraz w pre-
wencji wielu stanów chorobowych.
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