
European Journal of Interdisciplinary Research and Development 
Volume-08                                           Oct. - 2022 
Website: www.ejird.journalspark.org                  ISSN (E): 2720-5746 

135 | P a g e  

РОЛЬ СЕЛЕНА В СТИМУЛЯЦИИ ПРОТИВООПУХОЛЕВОГО ИММУНИТЕТА 

Тухтаназарова Ш. И. 

доцент кафедры оперативной хирургии и топографической анатомии СамГМУ 

 

Маллаходжаев А. А. 

студент четвертого курса факультета медицинской педагогики СамГМУ 

 

Нурмурадов И. И. 

студент второго курса стоматологического факультета СамГМУ 

 

Аннотация 

Селен является важным микроэлементом для регуляции иммунных функций 

посредством редокс-регулирующей активности селенопротеинов (например, 

глутатионпероксидазы), защищая иммунные клетки от окислительного стресса. Однако 

при раке селен оказывает бимодальное биологическое действие в зависимости от 

концентрации. В пищевых низких дозах селен, в зависимости от его формы, может 

действовать как антиоксидант, защищая от окислительного стресса, поддерживая рост и 

развитие клеток, таким образом, играет химиопрофилактическую роль; в то время как в 

более высоких фармакологических дозах селен действует как прооксидант, вызывая 

окислительно-восстановительные реакции и гибель клеток. На сегодняшний день было 

проведено множество исследований преимуществ потребления селена в снижении риска 

заболеваемости раком на уровне питания, что указывает на то, что селен, вероятно, 

действует как иммуностимулятор и участвует в высвобождении провоспалительных 

цитокинов, таких как интерферон-гамма; в то время как в меньшем количестве 

исследований изучалось влияние больших фармакологических доз селена на иммунитет 

к раку. Таким образом, в этом обзоре систематически анализируются современные 

знания о том, как селен стимулирует иммунную систему против рака и закладываются 

основы для будущих исследований. Такие знания могут быть многообещающими в 

разработке комбинированной терапии с соединениями на основе селена и других 

методов, таких как иммунотерапия, для снижения побочных эффектов и повышения 

эффективности лечения. 
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Введение: Влияние Se на злокачественную трансформацию, рост и прогрессирование 

опухоли зависит от концентрации/дозы и химической формы соединений селена. Три 

формы соединения Se наиболее важные для профилактики рака: селенит натрия 

(Na2SeO3 ), L-селенометионин (C5H11NO2Se) и Se-метилселеноцистеин различаются 

путями метаболизма и по эффективности в  снижении риска развития рака. Например, L-

селенометионин усваивается лучше, чем селенит натрия. Однако селенит более 

цитотоксичен по сравнению с Se-метилселеноцистеином и селенометионином.  
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Имеющиеся данные свидетельствуют о химиопрофилактической роли селена в риске и 

заболеваемости раком. 

На уровне питания, определяемом как количество, достаточное для синтеза 

селенопротеинов, Se действует как антиоксидант и играет химиопрофилактическую 

роль против рака за счет удаления активных форм кислорода (АФК); тем самым 

предотвращая повреждение ДНК и возникновение мутаций.  

Влияние Se-статуса на рак изучалось в нескольких клинических испытаниях и 

эпидемиологических исследованиях на людях, что свидетельствует о благотворном 

влиянии более высокого Se-статуса на предотвращение рецидива рака легких и 

пациентов с различными типами рака.  

Кроме того, исследование пищевой профилактики рака показало, что дрожжи, 

обогащенные Se, снижают заболеваемость и смертность от колоректального рака, рака 

простаты и легких. 

Недавнее интервенционное исследование на людях с участием более 300 пациентов с 

раком легкого показало, что уровень селена в сыворотке выше 69 мкг/л  в значительной 

степени связан с улучшением общей выживаемости. Напротив, фармакологические 

дозы либо окислительно-восстановительных соединений Se (например, селенита), либо 

окислительно-восстановительных метаболитов Se (например, селенида) реагируют с 

тиолами и кислородом, вызывая окислительный стресс, т. е. фармакологические дозы Se 

играют прооксидантную роль в борьбе с раком. Например, мы показали, что 

лекарственно-устойчивые злокачественные клетки (например, клетки рака легких) 

более чувствительны к фармакологическим дозам селенита по сравнению с 

нормальными клетками. 

Предлагаемый механизм включает воздействие на резистентный фенотип, включающий 

повышенный уровень тиолов, индукцию окислительно-восстановительных ферментов, 

более высокую скорость метаболизма и индукцию способности метаболизировать и 

выводить ксенобиотики (например, цитостатические препараты). 

Эти механизмы включают мембранные насосы, такие как суперсемейство белков 

множественной лекарственной устойчивости (MRP), система x c 
-цистин/глутаматный 

антипортер и высокие внутриклеточные уровни глутатиона, то есть MRP и система 

антипортеров x c 
- ускоряют поглощение Se, что приводит к более высокому накоплению 

Se в злокачественных клетках по сравнению с нормальными клетками. Более высокие 

уровни глутатиона и внутриклеточных тиолов, наряду с более высокой скоростью 

метаболизма и снабжением кислородом в микроокружении опухоли (TME), облегчают 

окислительно-восстановительные циклы между селенидом или монометилселенолом, 

кислородом и тиолами, что приводит к нестехиометрическому окислительному стрессу 

в опухолевых клетках. 

В целом Se имеет огромный потенциал для использования в качестве 

химиотерапевтического средства против рака, но до сих пор было проведено лишь 

несколько клинических испытаний для оценки фармакологического действия Se при 

раке.  
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Селен и иммунная система 

Считается, что иммуномодулирующие эффекты селена в основном связаны с 

разнообразной активностью селенопротеинов, особенно их ролью в окислительно-

восстановительном гомеостазе. 

Предполагается, что антиоксидантное действие селена опосредовано главным образом 

селенопротеинами, использующими остатки селеноцистеина (U) для катализа 

окислительно-восстановительных реакций в клетке, крови и кишечнике. Например, 

было показано, что селенофильные раковые клетки (например, клетки рака молочной 

железы) имеют более высокие уровни селенопротеинов, защищающих их от ферроптоза. 

На сегодняшний день у человека охарактеризовано 25 генов, кодирующих 

селенопротеины. Селенопротеиновые ферменты, такие как глутатионпероксидазы 

(GPxs) 1–4 и 6, тиоредоксинредуктазы (TXNRD) 1–3, метионин-R-сульфоксидредуктаза 

B1 (MSRB1), йодтирониндейодиназы (DIO) 1–3 и селенофосфатсинтетаза-2 (SEPHS2) 

влияют на иммунные функции. Кроме того, неферментативный селенопротеин К 

(SELENOK), трансмембранный белок эндоплазматического ретикулума (ЭР), играет 

важную роль в ЭР, потоке кальция, активации и пролиферации иммунных клеток. 

Например, у мышей без SELENOK развитие иммунной системы не пострадало; тем не 

менее, Ca 2+ -зависимые функции, такие как пролиферация/миграция Т-лимфоцитов, 

миграция нейтрофилов и АФК, опосредованные рецептором Fcγ, в макрофагах были 

снижены. 

Добавление селена в основном считается иммуностимулирующим в зависимости от 

исходного его статуса. 

Адекватное или сверхадекватное добавление Se необходимо для регуляции 

надлежащего иммунного ответа. Например, Se включен в селеноферменты с 

антиоксидантной функцией (например, GPxs), чтобы катализировать восстановление 

пероксидов, обеспечивая защиту от АФК. Кроме того, другие селенопротеины, такие 

как TXNRD и MSRB1, играют существенную роль в регуляции окислительно-

восстановительной активности и восстановлении иммунных клеток, поврежденных 

окислительным стрессом. Например, адекватные уровни Se у здоровых мышей 

необходимы для стимуляции экспрессии селенопротеинов, интерферона (IFN)γ и 

интерлейкина (IL)-6. 

Кроме того, интервенционное исследование на людях показало, что потребление 

продуктов, обогащенных Se (200 мкг на порцию в течение 3 дней), повышает уровни 

интерлейкинов IL-2, IL-4, IL-5, IL-13 и IL-22, что указывает на активированный ответ 

типа Th2.  

Рандомизированное плацебо-контролируемое исследование химиопрофилактики 

(группа = 15 человек) показало, что прием селенизированных дрожжей (300 мкг в день -

1 ) подавляет экспрессию генов фактора некроза опухоли (TNF)α и трансформирующего 

фактора роста (TGF)β; таким образом, ингибируют эпителиально-мезенхимальный 

переход (ЭМП) в незлокачественной ткани предстательной железы. 

Влияние селена на врожденный и адаптивный иммунитет 

Se влияет как на врожденную (например, макрофаги и нейтрофилы), так и на 

адаптивную иммунную систему (например, Т- и В-лимфоциты). Добавление Se к (Se-
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дефицитным) макрофагам уменьшает провоспалительность макрофагов, переключая 

активацию макрофагов с провоспалительного фенотипа М1 на противовоспалительный 

фенотип M2. Как следствие, теоретически ожидается, что фенотип М2 макрофагов 

секретирует противовоспалительные цитокины, такие как ИЛ-10, подавляющие рост 

опухоли. Добавление селена также защищает нейтрофилы от эндогенного 

окислительного стресса. Кроме того, синтез лейкотриена B4, жизненно важного для 

хемотаксиса нейтрофилов, нарушается в макрофагах из-за потребления селена. 

Концентрации селена в сыворотке были положительно связаны с увеличением 

количества и активности естественных киллеров (NK) у пожилых людей. Кроме того, 

потребление Se с пищей усиливало цитотоксические функции NK-клеток у мышей за 

счет повышенной экспрессии рецепторов IL-2 (IL-2R) на поверхности NK-клеток, что 

приводило к повышенной литической активности NK-клеток и усиленной 

пролиферации и клональной экспансии цитотоксических клеток-предшественников. 

Следовательно, ожидается, что активированные NK-клетки проявляют цитотоксичность 

в отношении различных неопластических клеток и секретируют иммунорегуляторные 

цитокины, например, IFNγ и TNFα. 

Исследование in vitro показало, что Se может влиять на иммунную функцию, повышая 

уровни АФК или глутатиона, которые впоследствии активируют внеклеточные 

сигнально-регулируемые киназы (ERK) и способствуют фагоцитозу антигенов в 

незрелых дендритных клетках (ДК). Кроме того, экспрессия матриксных 

металлопротеиназ снижается, чтобы ингибировать хемотаксическую миграцию. Однако 

избыточная доза селена снижала антиоксидантную активность множества ферментов, 

участвующих в окислительно-восстановительном контроле, в том числе 

глутатионпероксидазы (ГП), каталазы, супероксиддисмутазы и глутатионредуктазы. 

Примечательно, что пролонгированные Se-опосредованные АФК либо способствуют 

стимуляции иммунного ответа (в основном через ДК), либо снижают эффекторные 

функции и компоненты противоопухолевого иммунитета, например, цитотоксических 

Т-лимфоцитов. Прием селена влияет на активацию и функции Т- и В-лимфоцитов. 

Например, лимфоциты менее способны к пролиферации в ответ на митогены из-за Se-

дефицита. В моделях на мышах диета, обогащенная селеном, изменила баланс T-

хелперов (Th)1/Th2 в сторону фенотипа Th1 , повысив уровни IFNγ. 

Потребление Se также влияет на гуморальный иммунитет; например, титры 

иммуноглобулинов (Ig)G и IgM, секретируемых В-лимфоцитами, снижаются из-за 

дефицита селена у людей. В целом, влияние селена на иммунную систему 

многофакторно, т.е. модулирует цитокины, макрофаги, нейтрофилы, Т- и В-лимфоциты. 

Se необходим для оптимальной иммунной функции и многие исследования показали 

значение Se для иммунного ответа на уровне питания, особенно при вирусной 

инфекции. Иммуностимулирующие эффекты добавок селена также могут быть 

механизмом, с помощью которого селен снижает заболеваемость раком и смертность от 

него; однако в ограниченных исследованиях изучалась связь Se и противоракового 

иммунитета. В частности, механизмы того, как Se влияет на иммунную систему и 

иммунитет к раку еще полностью не изучены. 



European Journal of Interdisciplinary Research and Development 
Volume-08                                           Oct. - 2022 
Website: www.ejird.journalspark.org                  ISSN (E): 2720-5746 

139 | P a g e  

Селен влияет на иммунные клетки при раке 

В TME (tumor microenvironment) иммуносупрессивные и опухолевые клетки 

высвобождают факторы, способствующие развитию опухоли, такие как IL-1, IL-8, 

TNFα, TNFβ, TGFβ и фактор роста эндотелия сосудов (VEGF), перепрограммируя 

функцию макрофагов и поляризацию в сторону противовоспалительной и 

проопухолевой идентичности, т.е. TME действует иммунодепрессивным образом, меняя 

баланс макрофагов с провоспалительного фенотипа M1 на противовоспалительные 

ассоциированные с опухолью макрофаги (TAM) фенотипа M2 . Во многих опухолях 

общая масса опухоли состоит на 10-50% из ТАМ, что способствует росту опухоли и 

ангиогенезу. 

Примечательно, что добавление селена воздействует как на врожденные иммунные 

клетки (включая нейтрофилы, макрофаги и NK-клетки), так и на адаптивные иммунные 

клетки, особенно Т-лимфоциты в ТМE.   

Макрофаги 

Потребление Se увеличивает макрофаги M1 с противоопухолевой активностью в 

TME. Показано, что наночастицы селена (SeNP) в фармакологических дозах 

индуцируют образование АФК, экспрессию рецепторов слияния (CD47 и CD172α), 

молекул адгезии (CD54 и ICAM-1) и образование макрофагальных поликарионов на 

ТАМ; таким образом, индуцируя противоопухолевую функцию ТАМ и ингибируя 

пролиферацию опухолевых клеток. 

нейтрофилы 

Более высокий статус Se увеличивает количество нейтрофильных клеток у пациентов с 

лейкемией, лимфомой, крупными опухолями и нейтропенией. 

NK-клетки 

Se усиливает литическую активность и цитотоксичность NK-клеток. Например, 

механические исследования показали, что сенсибилизирующий эффект Se-содержащего 

рутения зависит от TRAIL/TRAIL-R и Fas/FasL-опосредованной передачи сигналов, 

которая основана на повреждении ДНК, запускаемом АФК и нижестоящей мутации 

атаксии-телеангиэктазии (ATM) и Rad3-связанных (ATR) сигнальных путей. Кроме 

того, Se подавлял экспрессию HLA-E на злокачественных клетках и повышал 

экспрессию лигандов NKG2D на NK-клетках. Следовательно, потеря экспрессии HLA-

E приводила к повышенной чувствительности опухолевых клеток к CD94/NK-группе 

2A-позитивных NK-клеток. 

лимфоциты 

Se увеличивает пролиферацию и литическую активность CD8 + Т-лимфоцитов в 

отношении опухолевых клеток в доклинических и клинических исследованиях. Кроме 

того, Se увеличивает уровень экспрессии антигенов MHC-I на раковых клетках in vitro, 

тем самым улучшая их обнаружение и разрушение CD8 + T-лимфоцитами. Кроме того, 

исследование in vitro показало, что метилселениновая кислота, усиленная Т-клетками, 

опосредует уничтожение клеток рака яичников посредством ингибирования PD-L1 и 

VEGF . 
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Селен влияет на цитокины при раке 

Статус Se в основном коррелирует с уровнями провоспалительных цитокинов при 

раке. Например, уровни IFNγ повышались после приема селена. Соотношение IFNγ/IL-

4 также увеличилось в сыворотке после перорального введения Se мышам, что 

указывает на сдвиг баланса в сторону провоспалительных цитокинов. В исследовании in 

vitro метилселениновая кислота ингибировала рост клеток меланомы за счет активации 

антигена MHC класса I из-за измененного окислительно-восстановительного статуса и 

путем имитации сигнального пути IFNγ. Кроме того, после приема селенита уровни 

секреции ИЛ-2 повышались, а экспрессия IL-2R была увеличена на поверхности 

раковых клеток. Напротив, одно рандомизированное исследование химиопрофилактики 

показало, что добавление селенометионина снижает уровень IL-2 в сыворотке 

крови. Затем было высказано предположение, что благоприятное влияние 

селенометионина на дисплазию пищевода было опосредовано снижением уровня ИЛ-2. 

После приема селена активировались и другие ключевые провоспалительные сигналы, 

такие как TNFα, ИЛ-12, IL-1β, IL-8, NFкB, селенопротеины K и W1, тогда как экспрессия 

IL-10 и TGFβ были подавлены. После усиления IL-12 и подавления IL-10 можно 

предположить, что Se влияет на созревание DCs и их способность стимулировать Th1 - 

иммунный ответ, потому что зрелые DCs высвобождают большие количества IL-12, 

которые может стимулировать иммунный ответ Th1. Напротив, высвобождение IL-10 

блокирует процесс созревания дендритов и, следовательно, ограничивает способность 

DCs инициировать ответ Th1. Недавно несколько исследований с использованием SeNP 

продемонстрировали хорошую биосовместимость и потенциал в качестве средства для 

лечения рака нового поколения из-за меньшей токсичностью по сравнению с обычным 

селенитом. 

Обсуждение: Поскольку иммунитет онкобольных всегда подавляется,  

иммуностимулирующие эффекты селена могут снизить риск развития рака. 

Селен в микроокружении опухоли 

Механически, TME работает в пользу прогрессии опухоли и ангиогенеза, переключаясь 

на ТАМ M2, высвобождая иммуносупрессивные/противовоспалительные факторы, 

такие как IL-4 и IL-10. Напротив, несколько исследований показали, что добавление 

селена переключает поляризацию ТАМ в сторону противоопухолевых 

провоспалительных макрофагов М1. Соответственно, по-видимому, Se влияет на 

поляризацию макрофагов при ТМЕ противоположно течению бактериальных и 

вирусных инфекций. Таким образом, необходимо определить, как статус Se влияет на 

поляризацию макрофагов в TME. 

Кроме того, ТМЕ содержит большое количество CD4 + Т-лимфоцитов, также известных 

как Т-регуляторные (Treg) клетки, подавляющие противоопухолевый ответ. Два 

подмножества CD4 + Т-лимфоцитов, в том числе Th2 (высвобождающие IL-4, IL-5, IL-

13) и Th17 (высвобождающие IL-17A, IL-17F, IL-21 и IL-22) , связаны с онкогенезом и 

воспалением. Se, однако, обращает иммуносупрессию в TME в сторону 

провоспалительного противоопухолевого иммунитета. Например, исследование 

меланомы и рака молочной железы in vivo показало, что более высокое потребление 

селена приводит к меньшему росту опухоли из-за подавления противоопухолевого 
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иммунитета, запускаемый индукцией иммунных ответов Th1 и снижением количества 

супрессорных клеток миелоидного происхождения и CD4 + T-лимфоцитов, т. е. 

добавдение селена отклоняет CD4 + Th2 
- иммунитет (аллергическая реакция) на 

стимуляцию иммунитета Th1, который защищает от рака. Таким образом, повышение 

типа Th1 в TME служит основой для клинических исследований по лечению рака 

соединениями селена. Комбинированная терапия селена с другими методами лечения 

может быть эффективной, например, сочетание селена и ИЛ-2. 

В целом, исследования предоставили частичное представление о влиянии селена на 

иммунные клетки и воспалительные сети. Se через селенопротеины регулирует 

окислительно-восстановительный гомеостаз и пути воспаления в 

клетках. Следовательно, Se может влиять на взаимодействие опухолевых и иммунных 

клеток.   

Se, как антиоксидант, потенциально может повысить эффективность терапии CAR T-

клетками в комбинированном режиме, защищая CAR T-клетки от окислительного 

повреждения. 

Бимодальное действие селена 

Роль Se как антиоксиданта или токсического прооксиданта широко обсуждается. Se 

может действовать как прооксидант и антиоксидант в клетках. Например, дефицит Se 

может привести к окислительному стрессу из-за снижения уровня селенопротеинов, 

таких как GPx и TXNRD. Напротив, высокие дозы селена могут вызвать окислительно-

восстановительный сдвиг за счет окисления, образования связей тиоловых групп белка 

и повышения образования АФК, что приводит к гибели клеток. 

В целом, химиопрофилактические эффекты селена в основном опосредованы 

антиоксидантной функцией селеноферментов, таких как GPxs и TXNRDs. Кроме того, 

повышенное содержание селена в пище увеличивает экспрессию некоторых 

селенопротеинов. Например, Т-лимфоциты мышей демонстрировали более высокую 

активность GPx1 и TXNRD1 с более высоким статусом Se. Кроме того, экспрессия генов 

регуляторов/медиаторов воспаления, включая Akt, IL-1, NF-κB и TNFα, коррелирует с 

Se-статусом. Поскольку TXNRD1 способствует максимальной ДНК-связывающей 

активности NF-κB,  можно предположить, что Se может активировать NF-κB и 

последующие воспалительные пути за счет повышенной активности антиоксидантных 

селенопротеинов. Кроме того, умеренное образование АФК приводит к 

прогрессированию рака через сигнальные пути (например, PI3/Akt/mTOR, PTEN, MAPK 

и VEGF/VEGFR). Напротив, высокая генерация АФК ослабляет прогрессирование рака, 

инициируя апоптоз посредством активации пути NF-κB путем нацеливания на 

вышестоящие киназы (например, IKK, NIK и Akt), которые впоследствии запускают 

секрецию провоспалительных цитокинов. На сегодняшний день несколько 

химиотерапевтических препаратов для лечения рака, например, доксорубицин 

(адриамицин™), использовались для индукции апоптоза посредством образования 

АФК. 

Следует отметить, что цитотоксический механизм и экспрессия цитокинов при раке 

могут следовать аналогичной схеме после лечения фармакологическими дозами 

Se. Таким образом, Se, либо в качестве антиоксиданта, либо в качестве прооксиданта, 
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теоретически может вызвать провоспалительный ответ в клетке посредством активации 

NF-κB. Однако необходимы новые исследования, чтобы обнаружить пути, участвующие 

в активации NF-κB с помощью Se. 

Сильные стороны и ограничения: будущие исследования 

При анализе результатов исследований рака на грызунах необходимо учитывать 

множество факторов, включая штамм, тип рака и иммунный статус грызунов, дозировку 

и форму соединения Se, а также конечные точки анализа.  Таким образом, создание 

новых моделей ксенотрансплантатов и гуманизированных мышиных моделей может 

ускорить исследования in vivo в будущем. 

Мысль о том, что потребление селена может быть использовано для укрепления 

иммунной системы при лечении рака, высказывалась ранее, показывая, что добавка 

селена смягчает нейтропению у пациентов, страдающих лейкемией/лимфомами и 

солидными опухолями; однако прямое влияние селена на опухоли у человека и, в 

частности, влияние селена на иммунитет менее ясно, т. е. с клинической точки зрения 

трудно отличить прямое влияние селена на рост опухолей от его влияния на Иммунитет 

к раку. 

Несмотря на многообещающие эффекты селена при раке, широкомасштабное 

применение добавок селена для повышения иммунитета среди населения в целом еще 

не получило поддержки научного консенсуса. Потому что до сих пор неясно, почему на 

все иммунные реакции неодинаково влияет повышение статуса Se. Таким образом, 

следующим рациональным шагом исследования должно быть выявление окислительно-

восстановительного восприятия, сигнальных путей, фолдинга белков, эпигенетического 

позирования и функций иммунных клеток, регулируемых Se. 

Чтобы приписать соответствующую дозу добавок селена необходимо оценить исходный 

статус селена у отдельных лиц в популяциях. В этом смысле добавки с селеном можно 

назначать в виде персонализированных лекарств. Кроме того, побочные эффекты 

длительного приема селена следует оценивать до проведения клинических испытаний. 

Например, вместо системного приема селена могут быть разработаны новые составы 

добавок для местного действия селена в опухоли, то есть новые составы, такие как SeNP, 

которые могут снизить дозировку Se и свести к минимуму развитие неблагоприятных 

побочных эффектов, например нарушение метаболизма глюкозы. Например, Лю и др. , 

(2020) продемонстрировали in vivo доказательства того, что совместное лечение SeNP с 

клетками CIK может представлять собой эффективную иммунотерапию рака с 

клиническим применением в будущем; однако сначала следует оценить безопасность 

таких наночастиц для применения у людей. 

Заключительные замечания: 

Se обладает бимодальным биологическим действием в зависимости от концентрации. В 

низких пищевых дозах Se действует как антиоксидант в виде  селенопротеинов, удаляя 

АФК, поддерживая рост развитие клеток; в то время как в более высоких 

фармакологических дозах Se действует как прооксидант, генерирующий АФК и 

вызывающий гибель клеток. Исследования проводились в основном о пользе 

потребления селена для снижения риска заболеваемости раком на уровне 

питания; однако исследований на изучение влияния фармакологических доз и добавок 
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Se на рак немного. В частности, влияние Se на иммунитет против рака в основном 

игнорируется и требует большего внимания в будущем, потому что Se широко известен 

как важный элемент для регуляции иммунных функций посредством антиоксидантной 

активности селенопротеинов. защита иммунных клеток от окислительного стресса. До 

сих пор исследования, в которых изучалось влияние селена на уровне питания на 

противораковый иммунитет, показывают, что селен, вероятно, действует как 

иммуностимулирующее, то есть обращает иммуносупрессию в ТМО в сторону 

противоопухолевого иммунитета путем активации иммунных клеток (например, CD8+, 

Т-лимфоцитов, макрофагов М1, повышенного количества нейтрофилов и 

активированных цитотоксических NK-клеток) и высвобождения провоспалительных 

цитокинов (например, IFNγ и TNFα). В будущем необходимы более подробные 

исследования для выяснения путей, иммунных клеток и цитокинов, участвующих в 

иммуностимуляции селена при ТМЕ, особенно на клинической и фармакологической 

стадиях. Такие знания об иммуностимулирующих эффектах селена могут быть 

многообещающими для разработки комбинированной терапии с использованием 

соединений селена и других методов (например, иммунотерапии) для снижения 

побочных эффектов и повышения эффективности лечения. 
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