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1. Einleitung 
 
Vergiftungen mit Selen sind in Deutschland selten, die Selenvergiftung ist daher kaum je-
mandem geläufig. In Ermangelung einer charakteristischen Symptomkonstellation ist die 
Diagnosestellung einer Selenvergiftung oft nur auf Umwegen möglich. Erst eine ausführliche 
Anamnese auf Grundlage einer Detailkenntnis der Selentoxizität bildet die Voraussetzung für 
die Indikationsstellung zur gezielten Labordiagnostik, deren Ergebnisse dann eine 
toxikologische Risikobewertung und verlässliche Diagnose ermöglichen. Dies gilt insbeson-
dere beim noch vergleichsweise häufigen Fall einer mäßig dosierten chronischen Exposition. 
In diesem Beitrag werden daher die wesentlichen Charakteristika akuter und chronischer 
Selenvergiftungen beschrieben. 
 
1.1. Chemische Grundlagen und Geschichtlicher Rückblick 
  
Selen wurde 1818 von Jöns Jakob Berzelius beschrieben. Im Periodensystem der Elemente 
steht Selen mit der Ordnungszahl 34 in der 6. Hauptgruppe (Chalkogene) in der 4. Periode 
(16. Gruppe) mit der relativen Atommasse von 78,96. Elementar kommt Selen in verschiede-
nen allotropen Modifikationen vor, in zwei roten, zwei schwarzen sowie in einer grauen, 
„metallischen“ Form (Holleman, 2007). In Verbindungen tritt Selen in den Oxidationsstufen  
-2 (Selenide und organische Verbindungen), +2, +4 (Selendioxid, Selenite) und +6 (Selenate) 
auf. Als dem Schwefel homologes Element kommt Selen natürlich vor allem in Form von 
Seleniden als Begleiter in Sulfidmineralien vor. Aber auch gediegen sowie in Form organi-
scher Verbindungen findet sich Selen in der Natur. 
 

Die Tatsache, dass Selen in der Erdkruste sehr unterschiedlich verteilt ist, führt(e) regional zu 
endemischen Vergiftungen bei Mensch und Tier in Gebieten mit hoher Selenkonzentration. 
Andererseits wurden in den dreißiger Jahren des vergangenen Jahrhunderts auch durch einen 
Selenmangel verursachte Erkrankungen erkannt (Ge, 1993, Combs, 1986). Selen gilt seitdem 
als ein für Mensch und Tier essenzielles Spurenelement (Schwarz, 1957). 
  
1.2. Aktuelle Bedeutung 
 
Selen wird eine schützende Wirkung vor „oxidativem Stress“ und eine heilungsfördernde 
Wirkung bei Tumorerkrankungen, bei Vergiftungen mit Quecksilber und Cadmium sowie bei 
kardiovaskulären Erkrankungen nachgesagt. Die Entdeckungen (oder auch bloßen Vermutun-
gen) vielfältiger günstiger biologischer Wirkungen, verleihen dem Element einen hohen Be-
kanntheitsgrad und hohe Attraktivität, die sich in zunehmendem Konsum Selen-haltiger Nah-
rungsergänzungsmittel in verschiedensten Altersgruppen widerspiegelt (Bailey, 2011). 
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In neueren epidemiologischen Studien wurden allerdings auch negative Effekte einer Selen-
Substitution beschrieben: bei bestimmten Einnahmemustern kann es zu Verschlechterung der 
Blutlipidwerte, zu erhöhtem Risiko für Diabetes mellitus und auch zu ungünstiger Beeinflus-
sung des Verlaufs von Krebserkrankungen kommen (Stranges 2007, Brozmanová 2009, Lac-
laustra 2009, Lippmann 2009, Stranges 2010). 
  

Akute Selenvergiftungen erfolgen in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle in suizidaler Ab-
sicht und zeigen dann einen schweren Verlauf. Chronische Vergiftungen treten meist nach 
Exposition am Arbeitsplatz und nach Überdosierungen von selenhaltigen Produkten auf. 
Effekte geringer Über- oder Unterdosierungen waren bisher nur epidemiologisch fassbar. Ent-
sprechende Untersuchungen haben zu Anpassungen in der regulatorischen Toxikologie ge-
führt. 
 
2. Selen-Expositionsbewertung 
 

2.1. Umwelt 
 
In der Erdkruste ist Selen ähnlich häufig wie Silber und Quecksilber. Metallselenide  sind die 
häufigsten Verbindungen, so z. B. Clausthalit, eine Modifikation des Bleiselenids (PbSe). In 
weit geringeren Mengen findet sich Selen auch in gediegener Form (s. o.) und in organischen 
Verbindungen, insbesondere Selenocystein und seinen Derivaten (Bausteine für Selenopro-
teine).  
 

In verschiedenen Gebieten, am ausgeprägtesten in Asien, enthält die Erdkruste entweder sehr 
wenig oder überdurchschnittlich viel Selen. Bedingt durch lokal erzeugte Nahrung streut der 
„normale“ Selengehalt des menschlichen Körpers daher erheblich zwischen 3 und 15 mg. 
Wird dieser Normalbereich unter- oder überschritten, so entwickeln sich bei Menschen und 
bei Nutztieren typische klinische Symptome und Zeichen (Yang, 1983,  Luo, 1984, Li, 1984 
und Parr, 1992, FAO/WHO, 2002).  
 

In Europa sind Selenkonzentrationen im Boden und damit die tägliche Selenaufnahme ver-
gleichsweise niedrig (Deutschland: 38 - 48 µg/d; Oster, 1989). In Finnland wurde landwirt-
schaftlichen Düngemitteln leichtlösliches Selen zugesetzt, um den Selengehalt der Nahrung 
zu erhöhen (Aufnahme beim Menschen 26 µg/d vor, 56 µg/d nach Einführung der Maß-
nahme; FAO/WHO, 2002). Darüber hinaus sind Tiernahrungsmittel in der EU häufig mit Se-
len angereichert. In proteinreichen tierischen Nahrungsmitteln (Innereien, Fisch), manchen 
Hülsenfrüchten und Nüssen ist die Selen-Konzentration typischerweise hoch. Die verfügbare 
Menge Selen des Körpers hängt somit wesentlich von den Ernährungsgewohnheiten ab. 
  

Bei Patienten mit Keshan-Erkrankung (eine endemische, Selenmangel-assoziierte Erkrankung 
des Herzmuskels - Kardiomyopathie) wurden Selen-Serumkonzentrationen von 0,15 - 0,25 
µg/L, beim Kashin-Beck-Syndrom (Knochen- und Gelenkerkrankung bei Kindern - 
dystrophische Osteoarthrose und Spondyloarthrose) 0,22 µg/L gefunden  (Hou, 1984, Ge 
1993, FAO/WHO, 2002). 
 

Bei Nutztieren sind ebenfalls typische Selenmangel-assoziierte Syndrome wie die „Weißmus-
kelkrankheit“ bekannt.  In Gebieten mit geogen hohen Selen-Konzentrationen in der Nah-
rungskette kommt es zu Veränderungen der Hufe („hoofrot“) und der Behaarung sowie zu 
neurologischen Symptomen („blind staggers“, Vetpharm 2011). 
  

Einige wenige Pflanzenarten sind in der Lage, Selen stark zu akkumulieren. Das durch die 
Aufnahme dieser Pflanzen bedingte Vergiftungsrisiko ist regionalen Bewohnern üblicher-
weise bekannt und wird überliefert (Taboury, 1939, Aronow, 1965, Kerdel-Vegas, 1967).  
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2.2. Anthropogene Quellen 
 
In beabsichtigter Weise wird Selen aus Nahrungsergänzungsmitteln in unterschiedlicher Do-
sis und in verschiedenen Verbindungen, meist als L-Selenomethionin, aufgenommen 
(Schrauzer, 2001). Die Selen-Exposition durch diese Produkte hat in jüngerer Zeit in einigen 
westlichen Ländern erheblich zugenommen (Bailey, 2011).  
 

Selen wird zudem in verschiedenen industriellen Prozessen eingesetzt, vor allem in der Elek-
tronikindustrie. Zahlreiche photoelektrische Produkte enthalten Selenverbindungen. Bei der 
Metallverarbeitung wird Selen zum Legieren von Stahl und Kupfer verwandt. Zahlreiche röt-
liche Glasfarben enthalten Selenverbindungen (GESTIS, 2011). Demzufolge können bei  Be-
schäftigten an diesen Arbeitsplätzen hohe Expositionen auftreten. Bei chronischer Exposition 
am Arbeitsplatz ist die Aufnahme durch Verbesserung der Schutzmaßnahmen zu verringern. 
 
2.3. Selenmangel 
 
Ein Selenmangel kann bei besonderen Ernährungsgewohnheiten (z. B. Veganern), bei Er-
krankungen, die zu einer Malabsorption führen, oder bei vollständig parenteraler Ernährung 
auftreten. Eine Selen-Substitution kann erforderlich werden. 
 
2.4. Selenaufnahme-Empfehlungen 
 
Die empfohlene tägliche Aufnahme von Selen in den USA wurde im Lichte neuer Erkennt-
nisse von 2 µg/kg KG/d (Food and Nutrition Board, 1980) im Jahr 2000 auf 55 µg/d für Er-
wachsene verringert. Die Deutsche Gesellschaft für Ernährung empfiehlt 30 – 70 µg/d für 
Jugendliche und Erwachsene. Diese Empfehlung gilt auch für Schwangere und Stillende, für 
die früher eine höhere Dosis empfohlen wurde (Kommission Human-Biomonitoring, 2002). 
Die obere Grenze einer nicht-toxischen chronischen Selenaufnahme wurde auf 400 µg/d ab-
geschätzt (Yang, 1984). In neueren Veröffentlichungen werden maximal 300 - 400 µg/d emp-
fohlen (Helmholtz Zentrum, 2008). 
 
3. Selen im menschlichen Organismus 
 
Als essenzielles Element ist Selen Baustein zahlreicher Enzyme mit wichtigen physiologi-
schen Funktionen: Glutathionperoxidasen zur Reduktion von Wasserstoff- und Lipoperoxi-
den, Thioredoxinreduktasen, Thyroxin-Deiodasen (Köhrle, 1999) und von Proteinen, deren 
physiologische Funktion zum Teil nicht vollständig aufgeklärt ist (BfR, 2004). 
  
3.1. Aufnahme, Verteilung, Speicherung, Metabolismus und Ausscheidung 
 
Selen wird hauptsächlich oral, an industriellen Arbeitsplätzen auch inhalativ, in den Blut-
kreislauf aufgenommen. Eine dermale Absorption einiger Selenverbindungen ist möglich, 
aber selten toxikologisch relevant. 
  
Selen wird in Form von Selenomethionin oder Selenocystein sowie auch als Selenat oder Se-
lenit über unterschiedliche Transportmechanismen im Darm absorbiert (Wolfram, 1995, Bri-
gelius, 2001). Die Bioverfügbarkeit organischer Selenverbindungen aus Pflanzen liegt mit 
85 – 100 % über der von anorganischen Verbindungen mit 50 – 60 % (IOM, 2000). Die Ab-
sorption scheint bei Aufnahme hoher Dosen nicht sättigbar. 
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Kovalent in Proteinen gebundenes Selen ist erst nach enteralem Proteinabbau und damit ver-
zögert absorbierbar, anorganisches Selen hingegen ist sofort bioverfügbar, so dass abhängig 
von der chemischen Form des aufgenommenen Selens die Aufnahme in die Körperkomparti-
mente in unterschiedlicher Geschwindigkeit erfolgt (Wastney, 2011). 
 
Der größte Anteil des typischen Körperbestandes an Selen ist proteingebunden in der Mus-
kulatur und den endokrinen Organen, insbesondere in der Schilddrüse und den Nebennieren, 
lokalisiert. Im Blutplasma ist der größte Teil des Selens koordinativ an Transportproteine ge-
bunden. Stark unterschiedliche Organverteilungen wurden bereits in älterer Literatur bei Un-
tersuchungen zur akuten und chronischen Toxizität festgestellt (Dudley, 1936). 
   
Selen ist plazentagängig und wird abhängig von der Selenaufnahme und Dauer der Stillzeit in 
die Muttermilch abgegeben (Biesalski, 2002, Domke 2004). 
  
Anorganisches und organisches Selen wird im Körper teilweise zu Trimethylselonium 
((CH3)3Se+) und Dimethylselen metabolisiert (Schrauzer 2000, Domke, 2004). Die Selen-
Ausscheidung erfolgt (vorwiegend in Form von Trimethylselonium) über Stuhl und Urin, in 
geringem Umfang auch als flüchtiges Dimethylselen über Haut und Lunge. Die Exhalation 
von Selen ist bei Intoxikationen erhöht. 

3.2. Toxizität und Vergiftungssymptome 

 
Entsprechend der GHS-Gefahrstoffkennzeichnung lt. EU-Verordnung (EG) 1272/2008 (CLP) 
sind elementares Selen und Selenverbindungen einheitlich als „Giftig“ (Acute Tox. 3) 
klassifiziert mit den H-Sätzen  

 H331 (giftig beim Einatmen)  

 H301 (giftig beim Verschlucken)  

 H373 (kann die Organe schädigen, bei längerer und wiederholter Exposition)  

Zusätzlich wird (nach Richtlinie 67/548/EWG) auf die Gefahr kumulativer Effekte 
hingewiesen (R-Satz 33).   
 

Bei einer detaillierten Betrachtung der Toxizitätsdaten zeigt sich jedoch, dass die orale Toxi-
zität von Selen und verschiedener Selenverbindungen sich erheblich unterscheiden: 
elementares Selen wird – entgegen der o. a. Legaleinstufung - als gering toxisch bewertet 
(LD50 Ratte: 6.700 mg/kg KG, im Vergleich zu Natriumselenit 7 mg/kg KG oder 
Selendisulfid 138 mg/kg KG, Cummins, 1971). 
 

Bei einer intraperitonealen Aufnahme ist bei Ratten die Toxizität von Selenomethionin mit 
einer mittleren Letaldosis von 4,25 mg/kg KG, der von Selenaten oder Seleniten ähnlich 
(Schrauzer, 2000). 
 

Als „biologischer Grenzwert“ im Serum werden 150 g/L genannt (GESTIS, 2011). In der 
Zusammenschau humantoxikologischer Werte verschiedener Quellen  lassen  

 Selen-Blutspiegel < 1000 µg/L keine schwerwiegenden Symptome,  

 Selen-Blutspiegel > 2000 µg/L hingegen schwere Verläufe  

erwarten (Gasmi, 1997, Poisindex, 2011).   
 

Akute Vergiftungen nach oraler Aufnahme von gering bis mäßig toxischen Selen-Dosierun-
gen sind durch Übelkeit, Erbrechen und Durchfall gekennzeichnet und können (wie chroni-
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sche Vergiftungen) mit einigen Wochen Latenz zu Haarverlust und Nagelveränderungen füh-
ren. Diese Hautveränderungen ähneln den Symptomen anderer Vergiftungen (Arsen, Thal-
lium).  
 

Schwere Selen-Akutvergiftungen sind gekennzeichnet durch ausgeprägte arterielle Hypoto-
nie, Herzrhythmusstörungen, Koma und Atmungsstörungen (Köppel, 1986, Gasmi, 1997, 
Spiller, 2006, Williams, 2007). 
 

Bei chronischer Exposition gegenüber Selen wurden  

 ein „lowest observed adverse effect level“ (LOAEL) von 1540 ± 653 µg/d und  

 ein „no observed adverse effect level“ (NOAEL) von 750 – 850 µg/d (über einen 
längeren Zeitraum) bestimmt (Yang G, 1989).  

 Ein „upper limit“ für den Menschen von 300 µg/d wurde aus diesen Werten abgeleitet 
(SCF, 2000). 

Bei chronischer hoher Exposition durch die Nahrung (infolge Kontamination durch Aus-
schwemmungen Selen-haltigen Gesteins) wurden bei höchsten Belastungen (Aufnahme zwi-
schen 3,2 und 6,7 mg/d, im Mittel 5,0 mg/d) und einer Serumkonzentration von 1,3 - 7,5 
µg/mL zusätzlich zu den Akutsymptomen die Zeichen einer toxischen Polyneuropathie mit 
Gefühlstörungen an Händen und Füßen (peripherer Anaesthesie, Acroparaesthesie) und Hy-
perreflexie beschrieben (Yang, 1983). 
  
3.3. Diagnostik von Selenmangel,  Selenbelastung und Selenvergiftung 
 
Die Labordiagnostik bei einem Verdacht auf eine Vergiftung durch Selen oder Selenverbin-
dungen richtet sich auf die Bestimmung der Selenkonzentration im Blut und anderen zugäng-
lichen Kompartimenten, die Selen-Ausscheidung im Urin und die Aktivität Selen-abhängiger 
Enzyme. 
 

Derzeit wird Selen im Vollblut oder Plasma vorwiegend mittels Graphitrohr-
Atomabsorptionsspektroskopie bestimmt. Die Selenbestimmung anhand der Neutronen-Akti-
vierungsanalyse wird im Routine-Laborbetrieb nicht eingesetzt. 
 

Die Werte im Vollblut liegen aufgrund des Glutathionperoxidase-Gehalts der Erythrozyten 
höher als im Plasma und liefern durch die Erythrozyten-Lebensdauer von ca. 120 Tagen in 
gewisser Weise integrative Werte (Biesalski, 2002). Bei der Bestimmung im Plasma wird das 
Selen an Transportproteinen gemessen, die einer schnelleren Elimination unterliegen. Leber- 
und Nierenfunktionsstörungen mit Einfluss auf die Plasmaproteine können somit das 
Kompartiment und somit das Messergebnis erheblich verändern (Robberecht, 1994). 
   

Die gleichzeitige Bestimmung der Glutathionperoxidaseaktivität neben der Blut-/Serum-Kon-
zentration wird von der Kommission Biomonitoring des Umweltbundesamtes für die Rou-
tinediagnostik nicht empfohlen. 
 

Von einigen Autoren wird bei Vergiftungsverdacht ergänzend eine Bestimmung der Selen-
Ausscheidung über den Urin angeraten (Robberecht, 1984). 
 

Selen ist auch im Haar und in der Nagelmatrix nachweisbar. Die Ergebnisse der Untersu-
chung dieser Matrices wurden zu epidemiologischen Untersuchungen herangezogen (Zhang, 
2001), sie können jedoch erheblichen Störungen (z.B. durch selenhaltige Externa, Shamber-
ger,  2002) unterliegen und sind für die Einzelroutineanalyse nicht geeignet (Kijewski, 1993; 
Klevay, 2004).   
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3.4. Referenzwerte und Grenzwerte 

 
Umrechnungsfaktoren für häufig benutzte Selenkonzentrations-Angaben sind: 1 µmol/L = 
0.01266 x µg/L bzw. 1 µg/L = 78,96 x µmol/L. 
 
Tab.1. Referenzwerte zum Selenstatus: Serum-, Vollblut-Selengehalt, Glutathionperoxidase-
aktivität (Kommission „Human-Biomonitoring“ des Umweltbundesamtes, 2002). 
 

Selen in Serum oder Plasma (μg/L) 

Männer und Frauen  50 – 120  

Kinder  0 – 1 Jahr 

2 – 5 Jahre 

5 – 10 Jahre

 10 – 16 Jahre 

33 –   71  

32 –   84  

41 –   74  

40 –   82 

  

Selen in Vollblut (μg/L) 

Männer  79 – 130  

Frauen  60 – 120 

  

Selen / Protein-Quotient in Serum (μg Se/g Protein) 

Männer und Frauen  0,770 – 1,150 

  

Selen in Erythrozyten auf Gramm Hämoglobin bezogen (μg Se/g Hb) 

Männer und Frauen  0,2 – 0,6  

 

Glutathionperoxidaseaktivität im Serum (U/L) 

Männer  127 -  195  

Frauen  123 -  167  

Kinder  0 - 1 Jahr 

2 - 5 Jahre 

5 - 10 Jahre 

10 - 16 Jahre 

81

103 

91 

106 

-  

-  

-  

-  

125  

149  

151  

154  

 
Die Maximalkonzentration im Trinkwasser ist in Deutschland durch die Trinkwasserverord-
nung auf 0,01 mg/L begrenzt (TrinkwV, §6 Anl2 Teil1) und entspricht der WHO-Empfeh-
lung. 
  

Die Verwendung von Selen in kosmetischen Produkten ist in der Kosmetikverordnung grund-
sätzlich ausgeschlossen. Eine Ausnahme besteht für Selendisulfid in Shampoos bis max. 1 %. 
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Die Höchstkonzentration für Selen im Farbstoff Orange E 172 für Kosmetika beträgt 1 mg/kg 
(Kosmetikverordnung, Anlage 1 zu §1, Anlage 2, Anlage 3 zu §3). 
  

Arbeitsplatzgrenzwerte für Selen und seine Verbindungen wurden von DFG, NIOSH und von 
ACGIH veröffentlicht. 
 

In der Verordnung zur arbeitsmedizinischen Vorsorge von 2008 wird Biomonitoring im §6 als 
„Bestandteil der arbeitsmedizinischen Vorsorgeuntersuchungen, soweit dafür arbeitsmedizi-
nisch anerkannte Analyseverfahren und geeignete Werte zur Beurteilung zur Verfügung ste-
hen“ genannt. Im Anhang Gefahrstoffe ist Selen nicht aufgeführt (ArbmedVV §6). 
 

Die empfohlene Höchstmenge in Nahrungsergänzungmitteln beträgt 30 µg/d (BfR, 2004). 
 
3.5. Bewertung der toxikologischen Ergebnisse der Selenbestimmung 
 
Eine einfache und zuverlässige Einschätzung des Selenstatus ist aufgrund der beschriebenen 
Kompartimentierung, in denen sich ein Turnover in unterschiedlicher Geschwindigkeit voll-
zieht und der bisher nicht vollständig aufgeklärten Funktion des Selens im Körper derzeit 
nicht möglich (Bjelakovic, 2008). Eine endemische Selenbelastung ist in Mitteleuropa auf-
grund der vergleichsweise geringen Selenkonzentration im Boden nicht wahrscheinlich, so 
dass Intoxikationen eher nach beruflicher Exposition, nach Aufnahme in suizidaler Absicht 
oder nach überdosierter Einnahme von Nahrungsergänzungsmitteln zu erwarten sind. Bei 
Exposition am Arbeitsplatz, bei Verdacht auf eine Selenvergiftung oder bei Auftreten der 
typischen Symptome, sollte eine Selenbestimmung im Blut und evtl. im Urin erfolgen. 
  
3.6. Therapie der Selenvergiftung und des Selenmangels 
 
Die Therapie einer akuten Vergiftung durch lösliche Selenverbindungen besteht aus symp-
tomorientierten Maßnahmen und bei dermaler, sehr selten auch bei oraler Exposition einer 
Dekontamination. Eine Medikation mit Ascorbinsäure wird als fragwürdig eingeschätzt. Eine 
Behandlung mit „EDTA“ (mutmaßlich ist CaNa2EDTA gemeint) verbesserte im Tierversuch 
die Überlebensrate (Poisindex, 2011), allerdings wird für die gebildeten Chelatkomplexe 
Nephrotoxizität angenommen. Eine Beschleunigung der Ausscheidung mit Chelatoren wird 
(daher) kontrovers diskutiert und unterschiedlich bewertet (Poisindex, 2011). Eine Wirksam-
keit der forcierten Diurese ist aus heutiger, evidenzbasierter Sicht wenig wahrscheinlich. Bei 
einer inhalativen Vergiftung mit Selenverbindungen wird eine Therapie mit inhalativen Glu-
cocorticoiden empfohlen (GESTIS Stoffdatenbank 2011). 
  

Bei Selenmangel aufgrund von Vorerkrankungen, die die Absorption behindern oder zu einer 
Veränderung der Plasmaproteine führen, bei besonderen diätetischen Gewohnheiten (z. B. 
Veganer) oder bei parenteraler Ernährung kann eine Selensubstitution erforderlich sein. Die 
Serumkonzentration, die einen Selenmangel anzeigt, wird unterschiedlich angegeben (z. B. 
< 25 µg/L; HelmholtzZentrum, 2008, RKI-Kommission, 2006). Andere Autoren (Köhrle, 
2006) lassen die Frage nach der Notwendigkeit und der Höhe einer Substitution offen. Zur 
Substitution bei Selenmangel (z. B. Malabsorption oder parenteraler Ernährung) ist Natrium-
selenit bis 100 µg für die orale und intravenöse Anwendung verfügbar. Bis 50 µg/d sind Se-
lenverbindungen nicht verschreibungspflichtig.  
 

Als Haut-Therapeutikum zur Behandlung von Pityriasis versicolor (Kleieflechte) und Kopf-
schuppen wird Selendisulfid 2,5 %-ig eingesetzt. Als Homöopathikum ist Selen zur Behand-
lung von Schwäche- und nervösen Erschöpfungszuständen in der Zubereitung „D 4“ bis „D 
10“ im Handel erhältlich. Frei verkäufliche Nahrungsergänzungsmittel enthalten sehr unter-
schiedliche Mengen an anorganischem oder organischem Selen. 
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4. Beispiele für Selenvergiftungen und Selenbelastung 
 
Eine Vielzahl von Einzelfallberichten wurde zu Selenvergiftungen und Selenbelastung publi-
ziert, die hier referiert werden sollen – besonderes Interesse gilt dabei den Dosis- und biologi-
schen Konzentrationsangaben. 
 
4.1. Suizide und Homizide durch Selenverbindungen  
 
Mehrere Todesfälle nach suizidaler Einnahme verschiedener Selenverbindungen wurden do-
kumentiert: 
 

Ein 17-jähriger Patient verstarb 45 Minuten nach oraler Aufnahme von 10 g Selendioxid in 
Apnoe und Asystolie. Die postmortale Selenkonzentration im Blut betrug 32.000 µg/L. Die 
Autopsie zeigte erosive Veränderungen der Oesophagus- und Magenschleimhaut. Die gemes-
senen Konzentrationen betrugen in der Leber 741 µg/g, 450 µg/g in der Niere und 234 µg/g 
im Herz (angenommen wird das Trockengewicht, Köppel, 1986). 
 

Eine 40-jährige Patientin verstarb infolge Herzstillstands acht Stunden nach oraler Aufnahme 
von seleniger Säure in Form eines Waffen-Brüniermittels (gunbluing agent). Die postmortale 
Selenkonzentration im Blut betrug  2.600 µg/L (Gasmi 1997). 
 

Ein 22-jähriger Patient verstarb 15 Stunden nach oraler Aufnahme einer vergleichsweise klei-
nen Menge einer Natriumselenat-Lösung entsprechend einer Selendosis von 5 mg/kg KG 
(Nuttall, 2006). 
 

In der jüngeren forensischen Literatur finden sich Todesfälle, die erst nach Exhumierung auf 
Selen zurückgeführt werden konnten, weil der klinische Verlauf mit Übelkeit, Erbrechen, 
therapierefraktärer Hypotension, Lungenödem und plötzlichem Tod primär nicht als Selen-
vergiftung gedeutet wurde (Spiller, 2007). 
 
4.2. Unbeabsichtigte Vergiftung nach Selbstbehandlung mit Selenverbindungen  
 
Ein 75-jähriger Mann erlitt einen Herzstillstand und war nicht reanimierbar. Er hatte ca. 
6 Stunden zuvor 10 g Selen in unbekannter Verbindung zur (Selbst-)Behandlung seines 
Prostatacarcinoms eingenommen. Die postmortale Selenkonzentration im Blut betrug 3.000 
µg/L (Williams, 2007). 

 
4.3. Unbeabsichtigte Fehldosierungen von Nahrungsergänzungsmitteln 
 
In Nahrungsergänzungsmitteln wurden vereinzelt deutlich höhere Selenkonzentrationen 
nachgewiesen, als deklariert waren. In einem flüssigen Produkt wurden statt 7,33 µg/mL  
800,5 µg/mL bestimmt (Sutter, 2008).  
 

In einer in jüngster Zeit publizierten Fallserie wurden 201 Vergiftungen nach jeweils 2-
wöchiger Einnahme eines Nahrungsergänzungsmittels beschrieben, das Selen irrtümlich in 
einer 200-fach erhöhten Konzentration (1.360 µg/mL statt 6,7 µg/mL) enthielt. Die volumen-
bezogene empfohlene Tagesdosis betrug damit 41,8 mg Selen. Die Serumkonzentrationen 
lagen bei 8 Patienten am Tag nach Beendigung der Aufnahme im Mittel bei 761 µg/L. Der 
Verteilungsbereich erstreckte sich zwischen 321 bis 1.550 µg/L, bei 3 Patienten wurden Kon-
zentrationen über 1.000 µg/L gemessen. Als häufigste Symptome wurden Durchfall (78%), 
Müdigkeit (75%), Haarverlust (72%), Nagelverfärbungen (61%) und Übelkeit (58%) genannt 
(MacFarquhar, 2010). 
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4.4. Unabsichtliche Aufnahme von Selen-haltigen Früchten 
 
Zwei gesunde Frauen litten wenige Stunden nach Aufnahme zunächst unbekannter Früchte 
(Paradiesnüsse, Lecythis ollaria) unter Übelkeit, Erbrechen und Durchfall. Nach einigen Wo-
chen kam es zu erheblichem Haarausfall und Nagelverfärbungen (Mees-Streifen-ähnlich). Die 
Routine-Labordiagnostik war unauffällig und therapeutische Versuche mit Estrogen- und 
Eisensubstitution bzw. Minoxidil blieben erfolglos. Nach ca. 3 Wochen wurden Selen-Blut-
konzentrationen mit ca. 400 µg/L deutlich erhöht gemessen. Eine Rückwärtsextrapolation 
anhand des Serumkonzentrations-Verlaufs im folgenden Jahr lässt eine initiale Konzentration 
von über 1000 µg/L vermuten (Müller, 2010). 
 
4.5. Unbeabsichtigte Aufnahme von Selenverbindungen am Arbeitsplatz 
 
Eine 23-Jährige Frau trank 100 mL eines Selen-haltigen Zellkulturmediums (4 g Natrium-
selenit) und entwickelte eine schwere hämorrhagische Gastritis sowie ein akutes Nierenversa-
gen. Die Selen-Plasmakonzentration betrug 1,7 µmol/L. Nach 4-wöchiger intensivmedizini-
scher Behandlung konnte sie ohne verbliebene Gesundheitsschäden entlassen werden 
(Kamble, 2009). 
 

In einer 1962 publizierten Fallserie wurden Vergiftungen von Arbeitern nach inhalativer Ex-
position gegenüber Selenoxid beschrieben. Sie entwickelten innerhalb von 12 Stunden ein 
Metalldampffieber-ähnliches Krankheitsbild mit Bronchospasmus und Bronchitis, die in eine 
Pneumonie überging. Die Symptome bildeten sich innerhalb einer Woche zurück (Wilson, 
1962).  
 

Ein 44-jähriger Arbeiter starb an respiratorischer Insuffizienz infolge eines Lungenödems 90 
Minuten nach Inhalation von Dämpfen, die bei einer Neutralisation von seleniger Säure mit 
Natriumhydroxid entstanden waren. Ein knoblauchartiger Geruch der Atemluft wurde be-
schrieben und eine postmortale Selenkonzentration von 25 µg/g Lunge (Trockenmasse; 
Schellmann, 1986). 
 
5. Zusammenfassung und Schlussfolgerung 
 
In wenigen Regionen sind seit langem endemisch auftretende, Selenexpositions-assoziierte, 
typische klinische Symptome bekannt, ebenso wie die typischen, toxischen Wirkungen selen-
haltiger Pflanzen. Eine Zuordnung von Gesundheitsstörungen zu geogen bedingtem Selen-
mangel oder -überschuss wurde aufgrund epidemiologischer Untersuchungen möglich. Die 
Selen-haltigen Inhaltsstoffe der toxisch wirkenden Pflanzen konnten charakterisiert werden. 
  

Selenmangel bei Nutztieren kann durch Selenzusatz zu Futtermitteln verlässlich verhindert 
werden. Auch beim Menschen konnten in den letzten Jahrzehnten zahlreiche protektive Wir-
kungen von Selen belegt werden (andere werden nur vermutet), wodurch der Konsum Selen-
haltiger Nahrungsergänzungsmittel erheblich zugenommen hat. Einige Produkte wurden mit 
hohen Einzeldosierungen in Form mehrerer Selenverbindungen angeboten. In neueren epide-
miologischen Untersuchungen wurde belegt, dass eine dauernde Selen-Überversorgung ver-
schiedene Erkrankungen begünstigen kann. 
  

Die Empfehlung zur täglichen Aufnahme wurde in den letzten Jahren reduziert. Aufgrund der 
Besonderheit der Selen-Kompartimentierung und neuer Erkenntnisse zu den vielfältigen bio-
logischen Wirkungen bleibt die optimale Selen-Versorgung jedoch Gegenstand weiterer Un-
tersuchungen.  
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Ein „Selenstatus“, d.h. eine Bewertung des Selenversorgungszustandes des Körpers aufgrund 
analytischer Befunde im Biomonitoring, ist aufgrund des stark variablen Anteils Protein-ge-
bundenen Selens im Einzelfall nur schwierig zu erheben. 
  

Bei Patienten mit Malabsorption verschiedener Ursachen oder extremen Diätgewohnheiten 
kann ein relevanter Selenmangel auftreten, so dass bei unspezifischen Symptomen ungeklär-
ter Ursache eine Selenbestimmung erwogen werden sollte. Ein gesicherter Selenmangel kann 
durch Substitution behoben werden, Selenvergiftungen werden überwiegend symptomorien-
tiert behandelt. 
 

Absichtliche und unabsichtliche Vergiftungen mit Selen-haltigen Verbindungen kommen 
heute eher selten vor und werden nicht immer als solche erkannt. Laboruntersuchungen sind 
angeraten bei Selen-Belastungen am Arbeitsplatz und beim Auftreten klinischer Symptome, 
die denen von Schwermetallvergiftungen ähneln. 
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