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W pracy podjeto probe oceny calkowitej zawartosci selenu w surowicy krwi
u kobiet z schorzeniami tarczycy. Zawartos¢ selenu oznaczano metodq atomo-
wej spektroskopii absorpcyjnej technikq generowania wodorkow (HG-ASA).

Selen jest mikroelementem, ktory wzbudza ogromne zainteresowanic ze wzgledu na swoje
wlasciwosci. Badania zapoczatkowane i kontynuowane w XX wieku zwrocily uwage na
korzystne dzialanie tego pierwiastka na organizm ludzki. Selen jest skladnikiem selenopro-
tein, bialek niezbg¢dnych do normalnego funkcjonowania organizmu czlowicka. Naleza do
nich peroksydaza glutationowa, dejodynaza tyroksyny, selenometionina, selenocysteina,
selenobialka P i inne selenobialka. Selen pelni réwniez wazng rol¢ w metabolizmie hormo-
néw tarczycy [3, 4, 6, 7, 8].

Zawartos¢ selenu w organizmie czlowieka waha si¢ w granicach od 10 do 15 mg. Zalez-
ne jest to od regionalnego st¢zenia tego pierwiastka w glebach, zywnosci i wodzie do picia.
W krajach Europy, ktora nalezy do terenéw ubogich w ten pierwiastek, zawartos¢ selenu
w surowicy krwi miesci si¢ w granicach od 30 pg/l do 140 nug/1 [9].

Hormony tarczycy warunkuja prawidlowy rozwdj i funkcjonowanie organizmu ludzkie-
go we wszystkich okresach zycia czlowieka, a szczegdlna rolg odgrywaja w okresie zycia
plodowego. Od odpowiedniego stezenia hormondw tarczycy zalezy wiele waznych proce-
sow zyciowych, takich jak: prawidlowy rozwoj i czynno$¢ mézgu oraz obwodowego ukla-
du nerwowego, przemiany energetyczne i produkcja ciepla, rozwdj oraz dojrzewanie ukla-
du kostnego, gospodarka wapniowo-fosforanowa, metabolizm bialek, thuszczow i weglo-
wodanow, bilans wodny a takze regulacja sity mig$niowe;.
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Znane sa trzy typy dejodynaz: dejodynaza I (DI), dejodynaza II (DII) i dejodynaza III
(DIII). Dejodynaza typu I (5'-monodejodynaza — DI) jest selenoproteina, w ktorej selen
wystepuje w postaci selenocysteiny. Z obecnosci selenocysteiny w centrum aktywnym de-
jodynazy jodotyronin i peroksydaz glutationowych wynika podstawowe znaczenie selenu
w dzialaniu hormonow tarczycy. Deficyty selenu zmieniaja ich metabolizm poprzez hamo-
wanie syntezy i aktywnosci DI.

DI wystgpuje w mikrosomach watroby, nerek, tarczycy, przysadki mozgowej a takze
w lozysku, gruczole mlecznym, sercu, mi¢$niach szkieletowych, ptucach, trzustce, sledzio-
nie, jelicie i skorze. Enzym ten katalizuje reakcje odjodowania. DI jest gléwnym enzymem
warunkujacym obwodowa konwersje tyroksyny (T,) do trijodotyroniny (T,). Substratem
dla DI moze byc¢ takze 1T, (,,odwrocona” trijodotyronina).

W badaniach in vivo oraz in vitro wykazano, ze aktywnos$¢ DI jest regulowana przez
poziom selenu. W warunkach niedoboru selenu, pierwiastek ten jest preferencyjnie dostar-
czany do dejodynazy typu I. Obserwuje si¢ réznice tkankowe w utrzymaniu poziomu sele-
nu przy jego niedoborze. Osrodkowy uktad nerwowy i gruczoly wydzielania wewngtrznego
sa wolniej pozbawiane selenu. Podczas ostrego niedoboru selenu aktywno$¢ DI w watrobie
i nerkach szybko si¢ obniza, podczas gdy w tarczycy i osrodkowym ukladzie nerwowym
pozostaje bez zmian.

Dejodynaza typu II (5'-monodejodynaza — DII) wystepuje gldéwnie w mozgu, przednim
placie przysadki mézgowej, brunatnej tkance tluszczowej i w tozysku. Katalizuje rowniez
reakcje odjodowania, a w wyniku reakcji z T,, powstaje T,. Przy niedoborze selenu wyste-
puja zmiany w stezeniu hormonow tarczycy, wywolane obnizeniem syntezy T, przez DII
w przysadce mézgowej. Uszkodzenie produkeji T, w przysadce mozgowej u osobnikow
z niedoborem selenu prawdopodobnie powoduje wzrost osoczowego stgzenia tyreotropiny
(TSH). Sprz¢zenie zwrotne hamowania TSH przysadki poprzez T, zalezy od przemiany T,
do T, wewnatrz tego gruczolu. W niedoborze selenu znacznie obnizona jest rowniez aktyw-
no$¢ DII w brunatnej tkance thuszczowej.

Dejodynaza typu III (5-monodejodaza — DIII) katalizuje reakcj¢ odjodowania T, do rT,
oraz T, do 3,3'-dijodotyroniny (T,) w wewngtrznym pierscieniu (tyrozolowym). Enzym ten
moze spelniac rolg ochronna przed nadmiarem T,. Wlasciwosci tego enzymu zostaly do tej
pory stosunkowo malo poznane. W czasteczce enzymu nie stwierdzono obecnosci seleno-
cysteiny, uwaza si¢ wigc, ze DIII nie jest selenoproteing [10].

W niedoborze selenu oprocz obnizonej aktywnosci DI obnizona jest rowniez aktywnos¢
DIIL wyrazne 15-20% obnizenie calkowitej zawartosci jodu oraz T, i T, a takze okolo 50%
obnizenie aktywnos$ci peroksydazy glutationowej. W niedoborze selenu nastgpuje obnize-
nie w gruczole tarczowym aktywnosci lub ekspresji selenoproteiny — peroksydazy glutatio-
nowej, ktora w warunkach prawidlowych usuwa nadmiar nadtlenku wodoru. W stanach
niedoboru selenu stezenia calkowitej T, jak i wolnej (niezwiazanej) T, w osoczu podwyz-
szaja si¢, natomiast stezenie T, maleje. W warunkach prawidlowych wzrost stezenia wolnej
T, w osoczu powoduje obnizenie st¢zenia TSH na skutek ujemnego sprzezenia zwrotnego
[5].

Zmiany w metabolizmie hormonow tarczycy na skutek niedoborow selenu sa najbardziej
krytyczne dla takich tkanek jak: mézg, przysadka i brunatna tkanka thuszczowa, ktore nie
korzystaja z T, w ukladzie krazenia, lecz same ja syntetyzuja. Deficyt selenu wywoluje
obnizenie zawartosci jodu, T, i T, w gruczole tarczycowym szczuréw, ktore to zmiany wy-
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stepuja nawet przy wlasciwej podazy jodu w diecie. Zmiany te sq podobne do wystepuja-
cych w niedoborach jodu. Podobienistwo tych efektow sugeruje wystgpowanie mechani-
zmu, w ktorym niedobory selenu wzmagajq synergistycznie efekty niedoboru jodu. Stwier-
dzono, ze Iaczne niedobory selenu i jodu powoduja wickszy wzrost masy tarczycy i steze-
nia TSH w osoczu niz pojedyncze niedobory selenu lub jodu. Podobne zjawisko synergi-
zmu obserwowano w brunatnej tkance tluszczowej, gdzie taczne niedobory selenu i jodu
powoduja znaczne rozprzgzenie mitochondrialnego transportu elektronéw. Natomiast przy
pojedynczym niedoborze selenu lub jodu, nie wystepowaly zaburzenia w transporcie elek-
tronow. Wynika z tego, ze konkurencyjne niedobory selenu sa waznymi determinantami
stopnia niedobordéw jodu. Niedobdr selenu moze w sposob szczegdlny wplywac na funkcje
metaboliczna DI, ktéra uczestniczy zaréwno w syntezie jak i w katabolizmie T, [10].

Celem pracy byla préba oceny wplywu choréb gruczolu tarczycowego na catkowity za-
wartos¢ selenu w surowicy krwi chorych kobiet.

MATERIAL I METODY

Materiat do badan stanowily surowice krwi kobiet, u ktorych stwierdzono rézne schorzenia tar-
czycy oraz surowice krwi zdrowych kobiet stanowiacych grupg kontrolna. Probki pochodzily z wo-
jewodztwa pomorskiego. Badaniem objeto tacznie 42 kobiety, w tym 30 pacjentek leczonych
w Klinice Chorob Wewngtrznych Endokrynologii 1 Zaburzen Homeostazy Akademii Medycznej
w Gdansku. Grupa kontrolna liczyta 12 kobiet w wieku od 24 do 52 lat, a grupa chorych to 30
pacjentek w wieku od 24 do 67 lat. W grupie chorych u 8 wykryto wole obojetne, u 10 nadczynnosé
tarczycy, u 6 jej niedoczynno$é, natomiast 6 pacjentek nie przypisano do zadnej z trzech wyzej
wymienionych grup.

Badane probki surowicy krwi mineralizowano na mokro w systemie zamknigtym Digesdahl sto-
sujgc na 1 ml odwirowanej surowicy 2 ml stezonego kwasu azotowego, 1 ml stgzonego kwasu nad-
chlorowego 1 1 ml stezonego kwasu solnego. Selen oznaczono metoda atomowej spektroskopii ab-
sorpeyjnej technika generowania wodorkow (HG-ASA). Badania prowadzono przy uzyciu spektro-
fotometru AAS Solar 929 firmy Pye Unicam w polaczeniu z przystawka do generowania wodorkow
firmy Perkin Elmer MHS-10.

Pomiary wykonano przy nastgpujacych parametrach aparaturowych: dlugos¢ fali A = 197,6 nm,
prad lampy 10 mA, przeplyw acetylenu 1,0 MPa, przepltyw powietrza 2,5 MPa, przeptyw argonu 2,0
MPa, wysokos¢ analityczna palnika 35 mm, czas integracji 1s, szczelina 0,5 nm, liczba powtorzen
n=10 [2].

Stezenie selenu w analizowanych probkach obliczono na podstawie réwnania regresji wyznaczo-
nego z pomiar6w absorbancji roztworéw wzorcowych. Krzywa kalibracji w badanym zakresie ste-
zeh miala postac¢ linii prostej o rownaniu regresji y = 0,0278x+0,1174 przy R? = 0,9993.

W celu sprawdzenia procesu mineralizacji i pomiaru zastosowano material referencyjny Sero-
norm™ Trace Elements Serum firmy Nycomed o zawartosci selenu 80 pg/l. Przeprowadzono 6 row-
noleglych oznaczen materiatu referencyjnego. Sredni odzysk z przeprowadzonych oznaczen wyno-
sit 96,76% + 0,35%.

OMOWIENIE WYNIKOW 1 WNIOSKI

Calkowita zawartos¢ selenu w surowicy krwi pacjentek z zaburzeniami czynnosci gru-
czohu tarczowego, a takze surowicy kobiet zdrowych, stanowiacych grupe¢ kontrolna, ozna-
czono metoda HG-ASA. Oznaczone $rednie zawartosci selenu w surowicy krwi w poszcze-
gblnych grupach przebadanych kobiet przedstawiono w tabeli 1.
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Tabela I. Srednie stezenie selenu w surowicy krwi u badanych kobiet
Average selenium concentration in serum
. Liczebno$c | Srednia + odchylenie standardowe

Lp. Rozpoznanie ; ASe [pg/ml

P P proby [n] [ng/mi] [hg/mi]
Kontrola 16 0,0693 +0,0453 —

1 | Wole obojg¢tne 8 0,0529 +£0,0237 0,0164
2 | Nadczynnosé 10 0,0441 £ 0,0229 0,0252
3 | Niedoczynnos¢ 6 0,0521 +£0,0243 0,0172
4 | Brak rozpoznania* 6 0,0651 £0,0206 0,0042

* — pacjentki zdiagnozowane, lecz nie przypisane do zadnej z trzech grup chorobowych

Poréwnano statystycznie calkowita zawarto$¢ selenu w surowicy mi¢dzy grupa kontrolng
a grupami chorych kobiet. W tym celu zastosowano, poprzedzony testem F Snedecora, test
t-Studenta pordwnujacy Srednie zawartosci selenu z poszczegdlnych grup chorych. Rézni-
ca pomigdzy srednia zawartoscia selenu w surowicy krwi grupy kontrolnej a $rednig zawar-
toscia selenu w grupie pacjentek zakwalifikowanych do pierwszej grupy — wole obojgtne,
wynosita 0,0164 pg/ml przy poziomie istotnosci p = 0,13. Dla drugiej grupy — nadczynnos¢
tarczycy, roznica wynosita 0,0252 pug/ml przy p = 0,03. Przy niedoczynnosci tarczycy roz-
nica zawarto$ci selenu w surowicy wynosita 0,0172 pg/ml krwi dla p = 0,13. Réznica
w czwartej grupie wynosila tylko 0,0042 pg/ml przy prawdopodobienstwic granicznym
p=0.38.

Przedstawione w pracy wyniki, ze wzgledu na niewielka liczebnos¢ proby, maja charak-
ter wstgpnych szacunkow i stanowia probe oceny wplywu chorob gruczotu tarczycowego
na calkowita zawartos$¢ selenu w surowicy krwi pacjentek.

WNIOSEK

Uzyskane w niniejszej pracy wyniki sugeruja, ze zarowno nadczynnos¢ jak tez niedo-
czynno$¢ tarczycy obniza poziom selenu calkowitego w surowicy krwi w stosunku do za-
wartosci catkowitego selenu w surowicy krwi grupy kontrolnej. Uzyskane wyniki wstep-
nych badan wymagajq jednak potwierdzenia na znacznie liczebnicjszej grupie pacjentow.

W. Dejneka, K. Sworczak, L.. Obotonczak, J. Lukasiak, K. Czarnobaj

SELENIUM CONCENTRATION IN SERUM OF WOMEN WITH THYROID
GLAND DISEASE

Summary

The aim of this study was to estimate the concentration of total selenium in serum women with
thyroid gland disease. Selenium was determined by atomic absorption spectrometry using the hydri-
de generation technique (HG-AAS). Selenium was determined in 30 patients with thyroid gland
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disease and in 12 healthy controls. Selenium concentration of serum was variously in patients than in
control group and patients with diftferent thyroid gland disease. The average concentration of sele-
nium in control group was 0.0694 pg/ml, in goiter group 0.0529 pg/ml, in hyperactivity group
0.0441 pg/ml, in hypofunction group 0.0520 pg/ml.g/ml.
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