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РЕЗЮМЕ. Целью настоящего обзора является анализ литературных данных о механизмах реализации об-
щебиологических эффектов селена в зрительном анализаторе. Рассмотрены указания на возможную роль зри-
тельного анализатора в качестве мишени физиологического действия селена, что подтверждается высоким 
уровнем металлоида в тканях глаза и зрительной коре. Значимость селена для зрения также подтверждается 
описанием клинических случаев нарушения зрения у пациентов с выраженным алиментарным или генетиче-
ским селенодефицитом. Среди нарушений, ассоциированных с дефицитом селена, выделяют концентрическое 
сужение полей зрения, снижение световой чувствительности, атрофию зрительного нерва, нейродегенерацию в 
области зрительной коры. Детально проанализированы непосредственные биологические эффекты антиокси-
дантных селенопротеинов, глутатионпероксидазы (GPx), тиоредоксинредуктазы (TRxR) и метионинсульфок-
сидредуктазы (MsrA) в тканях глаза в различных условиях. В частности, функционирование данных ферментов 
предотвращает развитие окислительного стресса, индуцированного широким спектром факторов (УФ-
излучение, воздействие поллютантов органической и неорганической (в том числе металлов) природы, повы-
шение внутриглазного давления, старение и др.). С учетом роли окислительного стресса в патогенезе заболева-
ний глаз, таких как макулодистрофия, глаукома, и катаракта, участие селенопротеинов в поддержании редокс-
гомеостаза тканей глаза свидетельствует о протективном эффекте селена. Несмотря на отсутствие прямых ука-
заний, другие селенопротеины, например селенопротеин Р, также могут играть значительную роль в физиоло-
гии зрительного анализатора. Таким образом, несмотря на относительную немногочисленность, имеющиеся 
данные указывают на эссенциальную роль селена и селенопротеинов в физиологии зрения. В то же время необ-
ходим дальнейший комплексный анализ взаимосвязи различных маркеров обмена селена в организме и оф-
тальмопатологии. Частные вопросы взаимосвязи роли нарушения метаболизма селена в развитии офтальмопа-
тологии будут рассмотрены в следующей работе. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: селен, селенопротеины, глаз, зрительная кора, хрусталик. 

ВВЕДЕНИЕ 
Микронутриенты (витамины, микроэлемен-

ты, антиоксиданты, жирные кислоты) играют 
значительную роль в физиологии зрительного 
акта, тогда как их недостаток связан с развитием 
возрастной макулярной дегенерации, синдрома 
сухого глаза, а также катаракты (Mc Cusker et al., 
2016; Sideri et al., 2019). Наиболее ярко роль в 
физиологии зрения продемонстрирована для ви-
тамина А (ретинола), напрямую участвующего в 
акте зрительного восприятия (Saari, 2016). Отно-

сительно убедительные данные имеются в отно-
шении роли цинка в офтальмопатологии (Grahn 
et al., 2001; Smailhodzic et al., 2014). В то же вре-
мя данные о возможной роли целого ряда микро-
элементов в развитии заболеваний глаза, в том 
числе селена, недостаточны.  

Селен является эссенциальным микроэле-
ментом-металлоидом, участвующим в значи-
тельном количестве физиологических функций. 
Как следствие, дефицит селена, в той или иной 
степени затрагивающий более 1 млрд человек в 
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мире (dos Reis et al., 2017), связан с нарушением 
селен-зависимых процессов и развитием широ-
кого спектра патологических состояний, как спе-
цифических при выраженном селенодефиците 
(болезнь Кашина−Бека, болезнь Кешана), так и 
неспецифических при менее выраженном дли-
тельно персистирующем дефиците (онкопатоло-
гия, бесплодие) (Vinceti et al., 2017). Дефицит се-
лена в популяции тесно связан с медико-
демографическими показателями (Skalny et al., 
2016). Физиологические функции селена в орга-
низме во многом обусловлены его структурной 
ролью в составе селенопротеинов. Последние 
представляют собой группу гетерогенных по 
структуре и функции белков, связанных наличи-
ем в структуре селена (Brigelius-Flohé, Flohé, 
2017). Значительная часть селенопротеинов 
участвует в регуляции редокс-гомеостаза, тогда 
как другие белки выполняют более специфиче-
ские функции, такие как дейодиназа (Schweizer, 
Fradejas-Villar, 2016).  

В ранее проведенных исследованиях проде-
монстрирована роль селена в физиологии зрения 
(Flohé, 2005), в том числе светочувствительность 
зрительного аппарата (Бахарев и др., 1975). Учи-
тывая роль селена в регуляции редокс-гомеостаза 
(Brigelius-Flohé, Flohé, 2017), а также участие 
окислительного стресса в патогенезе ряда забо-
леваний, таких как катаракта, глаукома и др. 
(Kruk et al., 2016), справедливо предположить, 
что возможный эффект селена может быть опо-
средован его структурной ролью в антиокси-
дантных селенопротеинах (GPx, TRxR). В усло-
виях избытка селена, особенно его отдельных 
форм (селенит), может иметь место индукция 
свободнорадикального окисления (Nilsonne et al., 
2006). Однако подобный механистический под-
ход не может полностью объяснить возможные 
взаимосвязи. Кроме того, данные относительно 
роли селена в физиологии зрительного анализа-
тора крайне недостаточны.  

Ц е л ь  о б з о р а  – анализ литературных 
данных относительно механизмов реализации 
общебиологических эффектов селена в зритель-
ном анализаторе.  

ТКАНИ ГЛАЗА  
КАК ВОЗМОЖНАЯ МИШЕНЬ  

ДЕЙСТВИЯ СЕЛЕНА 
Установлено, что содержание селена в тка-

нях глаза (роговица, радужка, хрусталик, сетчат-

ка) варьирует от 0,23 до 0,41 мгк/г, причем кон-
центрация металлоида в водянистой влаге много-
кратно ниже таковой в плазме крови, это может 
быть связано с различиями в белковом составе 
данных сред (Mc Gahan, Grimes, 1991). Для срав-
нения, содержание селена в ткани щитовидной 
железы, являющейся органом с самым высоким 
содержанием селена, составляет 0,72±0,44 мкг/г 
(Aaseth et al., 1990), что в целом сопоставимо с 
уровнем селена в тканях глаза и может косвенно 
свидетельствовать о его значительной роли в 
функционировании зрительного анализатора. Бо-
лее того, среди 14 анализируемых отделов мозга, 
содержание селена в зрительной коре являлось 
одним из наиболее высоких (1127 ± 304 нг/г), не-
значительно уступая лишь скорлупе (putamen) и 
нижней теменной доле (Ramos et al., 2015).  

Роль селена в физиологии зрения также под-
тверждается данными описания случая (case-
report) выраженного селенодефицита с системны-
ми проявлениями, характеризующимися концен-
трическим сужением полей зрения, снижением 
чувствительности к вспышке без повышения 
внутриглазного давления. Несмотря на то, что 
введение селена в форме селенита натрия внутри-
венно улучшало общее состояние пациента, зри-
тельные нарушения, наряду с патологией речи и 
походки, не устранялись в течение трех лет после 
начала терапии (Oguri et al., 2012). Этот факт сви-
детельствует о необратимых эффектах дефицита 
селена для центральной нервной системы и зри-
тельного анализатора. В другом исследовании 
также предполагалось, что выраженная нейроде-
генерация и глиоз в области зрительной коры па-
циентов с энцефалопацией, связанной с длитель-
ным парентеральным питанием, является след-
ствием выраженного дефицита селена (Hirato et 
al., 2003). Наконец, выявленная мутация селено-
цистеинсинтетазы (SEPSECS Y443H/Y443H), 
фермента, участвующего в синтезе селенопротеи-
нов, характеризуется атрофией зрительного нерва 
(Schweizer, Fradejas-Villar, 2016). 

Данные наблюдения согласуются с резуль-
татами экспериментальных исследований. В 
частности, содержание крыс на селенодефицит-
ном рационе в течение полутора лет приводило к 
дегенеративным изменениям сетчатки со сниже-
нием количества фоторецепторных клеток 
(Amemiya et al., 1985). Более того, перинатальное 
воздействие селена с модели Daniorerio сопро-
вождалось аккумуляцией селена в тканях глаза с 
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преимущественным накоплением в хрусталике в 
форме селенометионина и близких соединений 
(Choudhury et al., 2015). В связи с этим предпола-
гается, что ткани глаза могут являться одними из 
мишеней действия селена. 

В ряде исследований продемонстрированы 
общебиологические эффекты селена в различных 
тканях глаза. Установлено, что низкое поступле-
ние селена с пищей приводит к снижению со-
держания полиненасыщенных жирных кислот в 
пигментном эпителии сетчатки лабораторных 
животных (Khoo et al., 2019). Продемонстриро-
вано протективное действие селена в отношении 
повреждений тканей глаза, вызванных различ-
ными химическими агентами. Селен предупре-
ждал токсическое действие 1,2-дигидрокси-
нафталина на клетки хрусталика, что было свя-
зано с активацией PI3-K/Akt сигнального пути 
(Zhu et al., 2011). Данные сведения согласуются с 
указаниями на протективную роль селена в от-
ношении катаракты и окислительного стресса в 
тканях хрусталика, вызванных введением нафта-
лина (Zhu, Lu, 2012). Интраперитонеальное вве-
дение селена приводило к восстановлению 
цисплатин-индуцированного угнетения глутати-
онпероксидазы хрусталика (Nazıroǧlu et al., 
2004), а также предотвращало повреждение гли-
козаминогликанов клеток сетчатки (Akşit et al., 
2016). Показана роль 15 кДа селенопротеина 
(Sep15) в развитии хрусталика и его дефицита в 
развитии выраженной ядерной катаракты 
(Kasaikina et al., 2011). Геномный анализ астро-
цитов зрительного нерва при глаукоме проде-
монстрировал повышенную экспрессию селено-
протеина Р, выполняющего функцию депо селе-
на (Hernandez et al., 2002). 

Метаболизм селена в тканях глаза также 
может являться мишенью для реализации нега-
тивного эффекта различных факторов. Воздей-
ствие высокой концентрации глюкозы, хотя и не 
оказывает достоверного влияния на уровень се-
лена в эпителии сетчатки, но значительно снижа-
ет активность глутатионпероксидаз вследствие 
гликозилирования фермента, тогда как дополни-
тельное введение селена обладает протективным 
эффектом (de Vega et al., 2018). Данные наблю-
дения согласуются с положительным эффектом 
селена на микроциркуляторное русло сетчатки 
(Eckhert et al., 1993).  

В то же время ряд исследований указывает 
на возможную токсичность селена в отношении 

зрительного анализатора в условиях его избытка 
(Vinceti et al., 2017). В частности, инкубация кле-
ток трабекулярной сети человека в присутствии 
селена сопровождалась снижением активности 
матриксных металлопротеиназ (MMP), синтеза 
белка, а также нарушением сигнального пути 
ERK1/2, причем данные изменения не сопровож-
дались нарушением биоэнергетики клеток или их 
жизнеспособности (Conley et al., 2006). Интокси-
кация селеном также может быть ассоциирована с 
корковой слепотой (Rae et al., 2018). Таким обра-
зом, наряду с изучением вопроса об эссенциаль-
ности селена для тканей глаза, необходимо иметь 
в виду его возможное токсическое действие. 

СЕЛЕНОПРОТЕИНЫ И ТКАНИ ГЛАЗА 
Вышеупомянутые эффекты селена во мно-

гом опосредованы функционированием отдель-
ных селенопротеинов, поэтому рассмотрим их 
возможную роль в метаболизме тканей глаза 
предметно. Наиболее изученными в этом аспекте 
являются ферменты глутатионпероксидаза 
(GPx), тиоредоксинредуктаза (TrxR), а также ме-
тионин сульфоксидредуктаза (MsrA), обладаю-
щие, в первую очередь, антиоксидантной актив-
ностью (рисунок). 

Метионин сульфоксидредуктаза (Msr). 
Метионин сульфоксидредуктазы (A, B1-3) – тиоре-
доксин-зависимые ферменты (селенопротеин R), 
катализирующие восстановление метионинсуль-
фоксида в метионин при развитии окислительного 
стресса (рисунок) (Lee, Gladyshev, 2011).  

Установлено, что MsrA является важнейшим 
компонентом антиоксидантной системы хруста-
лика, дефицит которого связан с развитием окис-
лительного стресса и снижением жизнеспособно-
сти клеток хрусталика, что может играть значи-
тельную роль в развитии возрастной катаракты 
(Kantorow et al., 2004). Наряду с непосредствен-
ным восстановлением метионинсульфоксида в 
метионин, физиологическая роль MsrA может 
быть обусловлена взаимодействием с α-кристал-
лином, который является шапероном и также вы-
полняет защитные функции (Sreekumar et al., 
2011). В связи с этим предполагается, что MsrA 
может играть протективную роль в развитии ка-
таракты и возрастной макулярной дегенерации 
(Brennan, Kantorow, 2009). Интересно, что ген 
MsrA также подвержен положительной регуляции 
ретиноевой кислотой, одним из активных метабо-
литов витамина А (Pascual et al., 2009). 
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В тканях глаза также присутствуют и другие 

изоформы фермента. Так, выявлена высокая сте-
пень экспрессии MsrB1, MsrB2 и MsrB3 в тканях 
хрусталика, обусловливающих до 40% фермен-
тативной активности, тогда как 60% приходится 
на MsrA (Marchetti et al., 2005). Наряду с серд-
цем, почкой и скелетной мускулатурой, сетчатка 
является тканью с наиболее высокой степенью 
экспрессии MsrB2, оказывая выраженный анти-
оксидантный эффект при окислительном стрессе, 
индуцированном различными соединениями 
(Pascual et al., 2010). В свою очередь, MsrB1 
предотвращает развитие окислительного и эндо-
плазматического стресса, а также активацию 
каспазы-3 с последующей апоптотической гибе-
лью клеток хрусталика и деструкцией F-актина, 
индуцированных воздействием пероксинитрита 
(Jia et al., 2013; 2014) и высокой концентрацией 
глюкозы, что может иметь место в патогенезе 
диабетической катаракты (Li et al., 2013). Уста-
новлено, что нокаутированные по MsrB1 эпите-
лиальные клетки хрусталика более подвержены 
D-галактоза-индуцированному повреждению, ха-
рактеризующемуся повышением уровня GRP78, 
снижением трансмембранного потенциала мито-
хондрии, что сопровождается активацией апоп-
тоза (Dai et al., 2016). 

Тиоредоксинредуктаза (TrxR). Тиоредок-
синредуктаза – селенопротеин, катализирующий 

восстановление тиоредоксина в процессе поддер-
жания редокс-гомеостаза (Tinkov et al., 2018) (ри-
сунок). Наряду с многочисленными эффектами в 
других тканях организма, имеются указания на 
значительную роль TrxR в тканях глаза. Показано, 
что поддержание активности тиоредоксинредук-
тазы является даже более важным параметром 
защиты тканей хрусталика от УФ-индуци-
рованного окислительного стресса, чем гомеостаз 
глутатиона (Padgaonkar et al., 2015). Действуя в 
комбинации с α-кристаллином, тиоредоксинре-
дуктаза способна восстанавливать активность 
различных ферментов клеток хрусталика, таких 
как глицеральдегид-3-фосфат дегидрогеназы (Yan 
et al., 2006) и глутатионредуктазы (Yan et al., 
2007). Также продемонстрирована необходимость 
адекватной активности TrxR для роста клеток 
хрусталика в условиях высокого парциального 
давления кислорода (Padgaonkar et al., 2004). От-
мечено, что белки системы тиоредоксина, вклю-
чая тиоредоксинредуктазу, характеризуются up-
регуляцией в ответ на развитие окислительного 
стресса в клетках хрусталика, что может являться 
компенсаторной реакцией в отношении развития 
катаракты (Moon et al., 2005). При этом с возрас-
том наблюдается достоверное снижение активно-
сти TrxR, что может создавать предпосылки для 
формирования прооксидантной среды и развития 
возрастных заболеваний глаз (Wei et al., 2015). 

 

Схематическое представление протективной роли глутатионпероксидазы, GPx (А),  
тиоредоксинредуктазы, TRxR (B) и метионинсульфоксидредуктазы, MsrA (C)  

в нарушении редокс-гомеостаза ткани глаза и последующем развитии офтальмопатологии 
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Глутатионпероксидаза (GPx). Глутати-

онпероксидаза по праву считается одним из 
наиболее изученных селенопротеинов, будучи 
открытой в 1957 г. Катализируя окисление глу-
татиона (GSH до GSSG), глутатионпероксидаза 
осуществляет восстановление перекиси водорода 
и органических гидроперекисей, предотвращая 
дальнейшую генерацию активных форм кисло-
рода (Brigelius-Flohe, Maiorino, 2013) (рисунок).  

Учитывая эссенциальность глутатиона как 
основного антиоксиданта хрусталика, можно 
считать активность глутатионпероксидазы одним 
из основных факторов, определяющим редокс 
гомеостаз в тканях хрусталика (Giblin, 2006). 
Установлено, что экспрессия GPx активируется в 
условиях интенсивного воздействия света, явля-
ясь защитным механизмом, направленным про-
тив развития фотоиндуцированного окислитель-
ного стресса (Ohira et al., 2012).  

Выявлено выраженное антиоксидантное 
действие GPx в сетчатке в трех различных моде-
лях ретинальной дегенерации (Lu et al., 2009), 
тогда как низкая активность фермента связана с 
интенсификацией свободнорадикальных процес-
сов и активацией протеазных ферментов (Ahuja-
Jensen et al., 2007). Имеются указания на эссен-
циальную роль GPx-4 в созревании фоторецеп-
торных клеток сетчатки (Ueta et al., 2012). Также 
было показано, что ингибирование именно GPx-4 
(но не каталазы, супероксиддисмутазы-2 или 
GPx-1) сопровождалось наиболее выраженными 
проявлениями окислительного стресса в клетках 
конъюнктивы (Sakai et al., 2012). 

В связи с тем, что GPx, наряду с супероксид-
дисмутазой и каталазой, является одним из 
наиболее часто определяемых ферментативных 
антиоксидантов, имеется значительное количе-
ство указаний на изменение активности данного 
фермента при различных заболеваниях глаз, часть 
из которых будет рассмотрена в дальнейшем.  

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Имеющиеся на настоящий момент данные 

указывают на значительную роль селена в функ-
ционировании глаза и его вспомогательного ап-
парата. Прежде всего, речь идет об антиокси-
дантном эффекте селена, связанным с его ролью 
в составе антиоксидантных селенопротеинов, 
GPx, TrxR, MsrA. Несмотря на отсутствие дан-
ных, справедливо предположить, что и ряд дру-
гих селенопротеинов, таких как селенопротеин Р, 

селенопротеин 15 и другие, также опосредуют 
физиологическую роль селена. Учитывая роль 
окислительного стресса в патогенезе офтальмо-
патологии (Kruk et al., 2015), можно предполо-
жить, что поддержание адекватной обеспеченно-
сти организма селеном обладает протективным 
эффектом в отношении ряда заболеваний, в том 
числе макулодистрофии, глаукомы и катаракты. 
В то же время необходимо принимать во внима-
ние, что избыток селена может сопровождаться 
реализацией его токсических свойств.  

Таким образом, несмотря на прямые и не-
прямые указания участия селена в физиологии 
различных участков зрительного анализатора, 
необходим дальнейший анализ взаимосвязи раз-
личных маркеров обмена селена в организме и 
офтальмопатологии. Подобный анализ суще-
ствующих литературных данных, а также част-
ные вопросы взаимосвязи роли нарушения мета-
болизма селена в развитии офтальмопатологии 
будут рассмотрены в следующих работах. 

Помимо этого, необходима интенсификация 
экспериментальных и клинических исследова-
ний, направленных на изучение эффектов селена 
в отношении зрительного анализатора и развития 
офтальмопатологии с учетом широкого спектра 
доз, форм селена, а также различных заболева-
ний, их выраженности и клинических особенно-
стей. Только междисциплинарный подход позво-
лит оценить перспективность и возможные пути 
использования селена в офтальмологической 
практике. 
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ABSTRACT. The objective of the present study is review of the existing data on the potential physiological ef-

fects of selenium in the eye. The indications of the potential role of the eye as a target of physiological effects of seleni-
um are discussed, being supported by rather high Se levels in eye tissues and visual cortex. The importance of selenium 
for vision is also confirmed by case reports of vision disturbances in patients with dietary severe dietary or genetic sele-
nium deficiency. Particularly, disorders associated with selenium deficiency include concentric visual field loss, re-
duced flicker sensitivity, optic nerve atrophy, as well as neurodegeneration and gliosis in visual cortex. A detailed anal-
ysis of the particular biological effects of antioxidant selenoproiteins, glutathione peroxidase (GPx), thioredoxin reduc-
tase (TRxR), and methionine sulfoxide reductase (MsrA), in eye tissues under different conditions is provided.GPx, 
TrxR, and MsrA counteract oxidative stress induced by a variety of factors including UV light, organic and inorganic 
pollutant exposure, increased intraocular pressure, ageing, etc. Taking into account the role of oxidative stress in eye 
diseases like age-related macular degeneration, glaucoma, and cataract, the role of selenoproteins in redox homeostasis 
is indicative of the eye-protective effect of selenium. Despite the absence of direct indications, one can propose signifi-
cant role of other selenoproteins line selenoprotein P in physiology of vision. Therefore, the existing data demonstrate 
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an essential role of selenium and selenoproteins in eye physiology. At the same time, further complex analysis of the as-
sociation between selenium metabolism biomarkers and ophthalmopathology is strongly required.  

KEYWORDS: selenium, selenoproteins, eye, visual cortex, lens. 
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