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Abstract

There was taken the comparative examination of
selenium concentration in red blood cells, plasma, urine,
hair and nails and the activity of glutation peroxidase in red
blood cells in 31 healthy persons (11 females and 20 males)
and 34 persons suffering from psoriasis vulgaris (12 females
and 22 males). It has been confirmed that the concentration
of selenium in red blood cells and plasma, as well as the
activity of glutation peroxidase in red blood cells in psoriasis
patients are markedly reduced. The observation presented
may have conections with different part of psoriasis
pathogenesis and/or it may be the result of disease process.
The concentration of selenium in urine, nail plate and hair
shaft does not indicate significant differences among healthy
persons and psoriasis patients.
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Streszczenie

Przeprowadzono badania porownawcze stezenia selenu
w krwinkach czerwonych, osoczu, moczu, wtosach i paznok-
ciach oraz aktywnosci peroksydazy glutationowej krwinek czer-
wonych u 31 osob (11 kobiet i 20 mezczyzn) klinicznie zdro-
wych i u 34 0sob (12 kobiet i 22 mezczyzn) z tuszczycq pospo-
litg. Stwierdzono, Ze stezenie pierwiastka w krwinkach
czerwonych i osoczu, a takze aktywnos¢ peroksydazy glutatio-
nowej w krwinkach czerwonych u chorych z tuszczycq sq zna-
miennie obnizone. Spostrzezenie to moze mie¢ wielorakie zwiqz-
ki z réznymi elementami patogenezy tuszczycy i/lub byc¢ skut-
kiem procesu chorobowego. Natomiast stezenie selenu
w moczu, ptytce paznokciowej i todydze wtosa nie wykazuje
znamiennych roznic pomigdzy osobami klinicznie zdrowymi
i chorymi na tuszczyce.

Stowa kluczowe: tuszczyca pospolita, stan selenowy, pa-
togeneza.
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Tab. 1. Material badany

Grupa osobowa | Rozpoznanie Pleé¢ Liczebnosé Wiek - lata
n % minimum- Me X SD
N -maksimum
odniesienia (O) K 11 35,48 30-58 40,00 42,09 9,26
osoby
klinicznie M 20 64,52 28-57 33,50 38,85 11,69
zdrowe
Razem 31 100 28-58 34,00 40,00 10,85
badana (B) tuszczyca K 12 35,29 26-63 48,50 43,42 12,30
pospolita
M 22 64,71 21-66 40,00 40,27 12,08
Razem 34 100 21-66 41,00 41,38 12,07
RAZEM K+M 65 100 21-66 39 40,72 11,43

Tab. 1a. Material badany — analiza statystyczna wynikéw
zawartych w tab. 1.

Wiek - lata
test U Manna-Whitney’a
poréwnywane grupy wartos¢ poziom istotnosci
testu réznicy
K U=-0,492 p>0,05
OvsB M U=-0,630 p>0,05
razem 7=-0,466 p>0,05
Wstep

Luszczyca charakteryzuje si¢ wydluzeniem i posze-
rzeniem naczyn wlosowatych warstwy brodawkowate;j
skéry [1] wraz ze zwigkszeniem przepuszczalnosci ich
Sciany (fenestracja) i przezskérnym naciekaniem naskor-
ka komoérkami zapalnymi [2, 3] — limfocytami T, mono-
cytami/makrofagami, wielojadrzastymi granulocytami
obojetnochtonnymi [4-7] oraz granulocytami kwasochton-
nymi [8—10], a takze rozrostem i nieprawidlowym rézni-
cowaniem komoérek warstwy rogowej naskérka (parake-
ratoza) [2, 4, 11-13]. W patogenezie choroby moga
uczestniczy¢ zaburzenia w metabolizmie nienasyconych
kwaséw thuszczowych i eikosanoidéw [4, 14], wydziela-
nia limfokin [4, 15, 16], wewnatrz- i zewnatrzkomorko-
wej dystrybucji jonéw wapnia [17, 18] i udziatu kalmo-
duliny [6], aktywnosci fagocytarnej granulocytéw [6,
19-21], generacji aktywnych form tlenu oraz peroksyda-
cji lipidéw [11, 22], a z drugiej strony zaburzenia antyok-
sydacyjnej odpowiedzi enzymow cytoplazmatycznych —
dysmutazy ponadtlenkowej i mieloperoksydazy [23] i ko-
moérkowych — peroksydazy glutationowej [24, 25].

W pismiennictwie rozwaza si¢ rowniez rol¢ selenu
w skoérze i jej przydatkach u chorych na tuszczyce [26,
27]. W odniesieniu do naskérka w ogéle wskazuje sig¢
na udziat selenu w procesach keratynizacji, gtéwnie po-
przez tworzenie wigzan S-S [28], a u chorych na tusz-
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czyce, dodatkowo — na wielokierunkowe wptywy na pa-
rametry immunologiczne i biochemiczne zachodzace
w obrebie skory [29]. Rola selenu w patogenezie cho-
réb skory jest do tej pory poznana niedostatecznie.

Celem pracy wtlasnej uczyniono poréwnawcze —
w grupie chorych na tuszczyce i w grupie oséb klinicznie
zdrowych — oznaczenie st¢zenia selenu w krwinkach czer-
wonych, osoczu, moczu, wtosach i paznokciach, a takze
aktywnosci peroksydazy glutationowej (GSH-Px)
w krwinkach czerwonych, przy uwzglednieniu faktu, ze
spozycie selenu z dietg jest w obu ocenianych grupach
poréwnywalne.

Materiat i metody

Badania przeprowadzono u 65 o0séb, kobiet i m¢z-

czyzn, w tym:

1) grupe odniesienia (O) stanowito 31 oséb (11 ko-
biet i 20 m¢zczyzn) klinicznie zdrowych, w wie-
ku od 28 do 58 lat,

2) grupe badang (B) stanowity 34 osoby (12 kobiet
122 mezczyzn) z tuszczycg pospolity (psoriasis
vulgaris), w wieku od 21 do 66 lat (tab. 1.1 la.).

Do badan kwalifikowano osoby, ktére:

1) w grupie odniesienia: nie wykazywaly odchyler
w wywiadach i badaniach klinicznych;

2) w grupie badanej: nie wykazywaly innych niz wy-
nikajace z choroby zasadniczej odchyleri od sta-
nu prawidtowego;

3) w obu grupach:

D w ciggu ostatnich 12 mies.:

— nie byly wegetarianami lub weganami i nie stoso-
waly innych diet specjalnych, np. eliminacyjnej lub
cukrzycowej,

— nie przyjmowaly preparatéw zawierajacych selen
lub witaminy E oraz nie stosowaty ich miejscowo
(szampon Selsun),
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BMI GRUPA ODNIESIENIA (O) GRUPA BADANA (B) Analiza statystyczna wynikéw
70
| Wskaznik wagowo-wzrostowy; wartosci liczbowe
60+ n=11 n,=20 N=31 n;=12 n,=22 N=34 test U Manna-Whitney’a
50 - porownywane grupy wartos¢ poziom
| testu istotnosci
40+ réznicy
304 OvsB K U=-0,954 p>0,05
[ W [+fi] W |t W | umests o
204
razem 7=-1,018 p>0,05
1 D1680-2920  1)2180-3240  1)16,80-3240 & 1)17.40-30.50  1)2020-3740 1) 17.40-3740
2)24,10 2)2415 2)24,10 2)25,00 2)2520 2)25.00
323106393 3)25138251  3)244153,18  3)24,66:395  3)2607x435  3)2558+4.21
0

Min—max, x+SD: |T| Kobiety : Mezczyzni |T| Razem

1) Min-max
2) Me
3) X +SD

Ryec. 1. Badania kliniczne: grupa odniesienia i grupa badana — wskaznik wagowo-wzrostowy (BMI)

— nie byly poddawane leczeniu immunosupresyjne-
mu (kortykosterydy, metotreksat, cyklosporyna A);
D w ciggu ostatnich 48 godz.:
— nie spozywaly produktéw pochodzenia morskiego
lub grzybow;
D nie chorowaly aktualnie lub w przesztosci na nowo-
twory;
D w przypadku kobiet — nie byty ci¢zarne, karmigce
piersig i leczone hormonalnie;
D nie wykazywaly klinicznych cech niedozywienia lub
otytosci.

U os6b obydwu grup osobowych oznaczono wskaz-
nik wagowo-wzrostowy Queteleta (Body Mass Index —
BMI) wg wzoru [30]:

masa ciala w kg
BMI =

wysokos¢ ciata w m*
Wyniki wyrazono w liczbach bez miana.

Krew do badan pobierano na czczo (u chorych z tusz-
czyca w 2. dniu hospitalizacji) z zyly odlokciowej, w ilo-
$ci 5 ml, do probéwek zawierajacych 0,5 ml (2 500 j.m.)
heparyny. Krew odwirowywano przez 10 min z predko-
$cig 5 tys. obrotéw na minute¢, po czym odciggano 0so-
cze. Z pozostatosci usuwano leukocyty, a masg erytro-
cytarng 3-krotnie ptukano 0,9-% NaCl i kazdorazowo
wirowano w warunkach podanych wyzej. Tak przygo-
towane erytrocyty stuzyty do badania.

Stezenie selenu w erytrocytach oznaczano metoda
Watkinsona [31] z péZniejszymi modyfikacjami opra-
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cowanymi w oparciu o instrukcje firmowe aparatury
i odczynnikéw.

Krwinki czerwone w ilosci 1 ml mineralizowano
w pojemnikach (podstawe stanowity probéwki teflo-
nowe), przystosowanych do pracy w aparacie mikro-
falowym, po uprzednim dodaniu do pojemnikéw 5 ml
mieszaniny utleniajacej (4 ml stezonego kwasu azoto-
wego i 1 ml 30-% nadtlenku wodoru — obydwa od-
czynniki spektroskopowo czyste). Po mineralizacji
prébke rozciericzano wodg dejonizowang (w aparacie
odwrotnej osmozy) do objetosci 10 ml. Stezenie pier-
wiastka w erytrocytach oznaczano przy uzyciu spek-
trometru atomowego ze wzbudzeniem plazmowym
AES-ICP typ PU7000 (Philips — Holandia) uwzgled-
niajac pomiar tla, ktére stanowita woda uzyta do roz-
cieficzenia prébki.

Do kalibracji spektrometru uzyto wzorcéw z BCR
Reference Materials European Commission, Joint Rese-
arch Center, Institute for Reference Materials and Me-
asurements, Retieseweg — Belgia.

Stezenie selenu w erytrocytach wyliczano:
Hm=C,-C,

gdzie: C, — pomiar zawartosci selenu w prébce w ppm,
C, — pomiar zawartosci selenu w wodzie w ppm

M 100

2)X=a

gdzie: x — zawartos¢ selenu,
a — objetos¢ probki w ml
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Wyniki wyrazono w mikrogramach na 100 ml
(ug/100 ml).

Osocze w objetosci 1 ml pozyskiwano, mineralizo-
wano oraz wyliczano wartos¢ ,,m” w spos6b opisany
przy erytrocytach.

Stezenie selenu w osoczu wyliczano:
x=22.1000
a

gdzie: x — zawartos¢ selenu
a — objetosé probki w ml

Wyniki wyrazono w mikrogramach na litr (ug/l).

Prowadzono dobowg zbiérke moczu, z ktérej do ba-
dan uzyto prébke o objetosci 10 ml. Probke mineralizo-
wano oraz wyliczano wartos$¢ ,,m” w spos6b opisany
przy erytrocytach.

Stezenie selenu w moczu wyliczano:

gdzie: x — zawartos¢ selenu
a — objetosé probki w ml

Wyniki wyrazono w mikrogramach na ml (ug/ml).

Wtosy wycinano z okolicy potylicznej, w przypad-
ku wioséw dtugich do badan uzywano ich 4 cm odcin-
ki — liczac od skéry gltowy. Prébke o masie 200-300
mg myto w acetonie, a nastgpnie w 2-% roztworze de-
tergentu BR i J-35P (Fluka Biochemika, Szwajcaria).
Po wysuszeniu prébke wazono, nastepnie mineralizo-
wano i wyliczano wartos¢ ,,m” w sposéb opisany przy
erytrocytach.

Stezenie selenu we wiosach wyliczano:

gdzie: x — zawartos¢ selenu
a — masa probki w gramach

Wyniki wyrazono w mikrogramach na gram (ug/g).
Prébke paznokei o masie ok. 200 mg mineralizowa-

no i wyliczano warto$¢ ,,m” w sposob opisany przy ery-
trocytach.
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Stezenie selenu w paznokciach wyliczano:

m
X=—
a
gdzie: x — zawartos¢ selenu
a — masa probki w gramach

Wyniki wyrazono w mikrogramach na gram (ug/g).

W celu oznaczenia aktywnosci peroksydazy glutatio-
nowej w erytrocytach, krew pobierano na czczo (u cho-
rych na tuszczyce w 2. dniu hospitalizacji) z zyty odtok-
ciowej, w ilosci 5 ml, do probéwek zawierajacych 0,5 ml
(2 500 j.m.) heparyny. Krew odwirowywano przez 10
min z predkoscia 3 tys. obrotéw na minute, po czym od-
ciggano osocze. Mas¢ krwinkowg ptukano 3-krotnie 0,9-
9% roztworem NaCl o temp. 4°C, w stosunku objetoscio-
wym 1:2. Po kazdym ptukaniu i wirowaniu wraz z nad-
saczem usuwano krwinki biate i ptytkowe. Otrzymang
mase erytrocytarng hemolizowano, mieszajac ja z row-
ng objetoscig wody podwdjnie destylowane;.

U kazdego z badanych oznaczano st¢zenie hemoglo-
biny.

Aktywnos¢ GSH-Px w erytrocytach oznaczano me-
todg Little i O’Brien [32].

Jako substratu dla GSH-Px uzyto wodoroponadtlen-
ku kumenu. Do dwdéch probéwek (badanej i kontrolnej)
odmierzano po 0,1 ml 50-krotnie rozcieficzonego he-
molizatu i po 0,7 ml 50 mM buforu TRiS-HCl o pH 7.6.
Catos¢ inkubowano przez 10 min w temperaturze 37°C,
po czym do obu probéwek dodawano po 0,1 ml zredu-
kowanego glutationu (0,006 g na 10 ml buforu TRiS-
HCI), a do préby badanej — dodatkowo — 0,1 ml roz-
cieficzonego wodoroponadtlenku kumenu (5 pl kume-
nu rozcieficzano w 10 ml buforu TRiS-HCI). Po
uplywie 5 min do obu préb dodano po 1 ml 20-% kwa-
su trichlorooctowego (TCA), a do préby kontrolnej —
dodatkowo — 0,1 ml kumenu. Catos¢ inkubowano przez
10 min w temperaturze 37°C, po czym wirowano przez
20 min przy predkosci 3 tys. obrotéw na minutg. Z obu
préb pobierano po 1 ml nadsaczu i dodawano po 2 ml
buforu TRiS-HCI o pH 10, nastgpnie po 0,1 ml roztwo-
ru 5,5’ Dithio-bis-2 nitrobenzoic acid (DTNB) (Sigma,
USA) przygotowanego ex tempore (0,0198 g DTNB na
5 ml alkoholu metylowego).

Tak przygotowane préby, badang wobec kontrol-
nej, oznaczano przy uzyciu spektrometru Epoll (Poll
Limited, Warszawa) przy dtugosci fali 412 nm. W wy-
nikach uwzgledniono rozcieficzenia i wspéiczynnik
molowy. Wyniki wyrazono w jednostkach na gram he-
moglobiny (U/g Hb).
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Ryc. 2. Badania laboratoryjne: grupa odniesienia i grupa badana — stezenie selenu w erytrocytach

Opracowania statystycznego materialu dokonano na
podstawie programu STATISTICA PL (Nr Licencji — SN:
SP7105488009G51).

Wyniki

U chorych na tuszczycg, w pordwnaniu do oséb klinicz-
nie zdrowych, zar6wno u kobiet, jak i u mezczyzn, warto-
sci BMI nie wykazywaty réznic znamiennych (ryc. 1.).

U chorych na tuszczyce, w poréwnaniu do oséb kli-
nicznie zdrowych, zaréwno u kobiet (p<0,01), jak
iu mezezyzn (p<0,005), a takze w catej grupie badanej
(p<0,001), stezenie selenu w erytrocytach byto wysoce
znamiennie nizsze (ryc. 2.).

U chorych na tuszczyce, w poréwnaniu do oséb kli-
nicznie zdrowych, zaré6wno u kobiet (p<0,005), jak
iumezezyzn (p<0,001), a takze w calej grupie badanej
(p<0,001), stezenie selenu w osoczu bylo wysoce zna-
miennie nizsze (ryc. 3.).

U kobiet chorych na tuszczyce, w pordwnaniu do ko-
biet klinicznie zdrowych, stezenie selenu w moczu byto
wysoce znamiennie nizsze (p<0,005), u m¢zczyzn — wy-
soce znamiennie wyzsze (p 0,001). W calej grupie cho-
rych na tuszczyceg, w poréwnaniu do os6b klinicznie
zdrowych, stgezenie selenu w moczu byto wysoce zna-
miennie nizsze (p<0,001) (ryc. 4.).

U chorych na tuszczyce, w poréwnaniu do oséb kli-
nicznie zdrowych, zaréwno u kobiet, jak i u mezczyzn,
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a takze w calej grupie badanej, stezenie selenu we wlo-
sach nie wykazywato r6znic znamiennych (ryc. 5.).

U chorych na tuszczycg, w poréwnaniu do oséb kli-
nicznie zdrowych, zaréwno u kobiet, jak i u mezczyzn,
a takze w calej grupie badanej st¢zenie selenu w paznok-
ciach nie wykazywato r6znic znamiennych (ryc. 6.).

U kobiet chorych na tuszczyce, w poréwnaniu do ko-
biet klinicznie zdrowych, aktywnosé¢ GSH-Px w erytro-
cytach nie wykazywala r6znicy znamiennej, u m¢zczyzn
(p<0,01), a takze w catej grupie badanej (p<0,01) — by-
fa znamiennie nizsza (ryc. 7.).

Omoéwienie

Oceniane w badaniach wlasnych grupy osobowe —
grupa oséb klinicznie zdrowych i1 grupa chorych na tusz-
czyce — charakteryzujg si¢ podobng strukturg plci i wie-
ku. Wszystkie osoby pochodzg z regionu 16dzkiego i le-
gitymujg si¢ zblizonymi standardami spotecznymi. Oby-
dwie grupy osobowe nie wykazujg tez znamiennych
réznic morfometrycznych, mierzonych wartosciami
wskazZnika wagowo-wzrostowego.

Cechg morfometryczng, w ujeciu opisywanym, stano-
wi relatywna masa ciala, w ktdrej ksztaltowaniu podsta-
wowe znaczenie ma tkanka thuszczowa, a scislej — liczba
1 wielkos¢ komérek thuszczowych (adipocytéw). Do oce-
ny ilosci tkanki ttuszczowej stosuje sie¢ metody bezposred-
nie i posrednie. Zwazywszy na tatwos¢ wykonania i po-
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Ryc. 4. Badania laboratoryjne: grupa odniesienia i grupa badana — stezenie selenu w moczu

réwnywalnos¢ wynikéw, w praktyce rozpowszechnity si¢ W etiologicznej klasyfikacji zespotdéw otytosci, poza
metody posrednie, z ktérych za najbardziej miarodajny  typami patologicznymi (w materiale wiasnym, co wyka-
uznaje si¢ wskaznik masy ciata [30, 33]. zano w rozdziale Materiat badany, osoby z patologig in-
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:/i:o_ GRUPA ODNIESIENIA (O) GRUPA BADANA (B) Analiza statystyczna wynikéw
U m
8- Zawartos¢ selenu we wlosach; wartosci liczbowe
5] m=ll n,=20 N=31 n,=12 n,=22 N=34
’ 7' i test U Manna-Whitney’a
6,5 : poréwnywane grupy wartos¢ poziom
5 g: i testu istotnosci
S i réznicy
4"5‘_ E OvsB K U=-0,369 p>0,05
32- : M U=-0,894 p>0,05
2,53 H razem 7=-0,834 p>0,05
o 3
1,5 !
13 ! {
oot 3] ] [
011098 1010084  1)0,10-098  1)0,10-236  1)0,10-385 1)0,10-3.85
2022 2022 2022 2026 20,16 20,16
3)030£026  3)028022  3)029:023  3)0,75:088  3)096:120  3)0,881,09

Min-max, x+SD: m Kobiety | + |Mf;iczyz’ni ]_ll_! Razem
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2) Me
3) X +SD

Ryec. 5. Badania laboratoryjne: grupa odniesienia i grupa badana - ste¢Zenie selenu we wlosach

gsli (l))o_ GRUPA ODNIESIENIA (O) GRUPA BADANA (B) Analiza statystyczna wynikéw
U m
5 Zawartosc selenu w paznokciach; wartosci liczbowe
T n=11 n,=20 N=31 n;=12 n,=22 N=34
4,54 test U Manna-Whitney’a
4- i poréwnywane grupy wartos¢é poziom
3.5 : testu istotnosci
: réznicy
g E
25 1 OvsB K U=0,554 p>0,05
oy M U=-1,486 p>0,05
1,54 1 razem Z=1,707 p>0,05
1 |
05 : }
0 -
DOI4317  DOIS320  DOI4320  D008-142  1)0,08-141 1)0,08-142
2)0,56 2)045 2)0,52 2)0,50 2)031 2)0.32
3)091£085  3)068074  3)076:078  3)0,72:0,59  3)046:045 3)0,55£0,51

Min-max, x+SD: |}_-| Kobiety | + | Mezczyzni IL! Razem

1) Min—-max
2) Me
3)x +SD

Ryc. 6. Badania laboratoryjne: grupa odniesienia i grupa badana — stezenie selenu w paznokciach

ng niz luszczyca nie byly uwzgledniane w badaniach), wy-
réznia si¢ typ pokarmowy — w sensie hiperalimentacji [33].
Wydaje sig, ze czynnik pokarmowy, w szerszym rozumie-
niu: hiper-, normo- i hipoalimentacji, odgrywa réwniez
zasadniczg role w strukturze relatywnej masy ciata.
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Opierajac si¢ na opisanych przestankach (struktura
plci 1 wieku, region t6dzki, niewykazujgce réznic war-
tosci BMI), jakkolwiek posrednich, jednak przy braku
bezwzglednie miarodajnych metod oceny spozycia se-
lenu w dziennej racji pokarmowej [34] przyjeto, ze
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GS{*II/'P]XI;'- GRUPA ODNIESIENIA (O) GRUPA BADANA (B) Analiza statystyczna wynikéw
g
- Aktywnosé peroksydazy glutationowej w erytrocytach;
0T n=nt n,=20 N=31 n=12 n=22 N=34 wartosci liczbowe ,
80+ :
test U Manna-Whitney’a
707 6
: porownywane grupy wartosé poziom
60+ testu istotnosci
1 réznicy
504 I. .} ;
: * * * OvsB K U=0,862 p>0,05
40+ i
. M U=2,695 p<0,01
30- :
: razem 7=2,607 p<0,01
20+
10+
0
1)3889-57,73  1)4243-5880  1)38,89-58.80  1)39,96-5249  1)40,18-6331  1)39,96-6331
2) 46,32 2)48,99 2) 48,80 2)45.27 2) 44,40 2) 44,97
3)48,045564  3)49,16:433  3)4876:477  3)4636:4,09  3)45812510  3)46,00+4,72
1
Min—max, x+SD: H Kobiety |T| MegzczyZni m Razem
1) Min—-max
2) Me
3)x +SD

Ryc. 7. Badania laboratoryjne: grupa odniesienia i grupa badana — aktywnos¢ peroksydazy glutationowej

w obydwu ocenianych grupach osobowych spozycie se-
lenu byto poréwnywalne.

Wyniki wiasne wskazuja, ze u chorych na tuszczy-
cg, zar6wno u kobiet, jak i u m¢zczyzn, w poréwnaniu
do os6b klinicznie zdrowych, réwniez kobiet i me¢z-
czyzn, stezenie selenu w krwinkach czerwonych oraz
W 0SOCZu jest wysoce znamiennie nizsze.

W badaniach Zachary i wsp. [35] nad stezeniem sele-
nu w krwinkach czerwonych i w osoczu w grupie kobiet
i mezcezyzn, zdrowych mieszkaricéw Lodzi, o podobnej
do materiatu wlasnego strukturze pici i wieku, stwierdzo-
no, ze stezenie pierwiastka w krwinkach czerwonych jest
1,8 razy wieksze niz w osoczu; w badaniach wiasnych sto-
sunek ten wynosi 5,9, ale u chorych na tuszczyce az 10.4.

Niektorzy autorzy sg zdania, ze stgzenie selenu
w pelnej krwi i w osoczu u zdrowych kobiet jest wyz-
sze niz u zdrowych mezczyzn [36], jednak inni nie wy-
kazuja r6znic w stanie selenowym obu pici [37-40].
Ostatnie spostrzezenia potwierdzaja wyniki wilasne za-
réwno w odniesieniu do os6b zdrowych, jak i chorych
na tuszczyce.

Dane dotyczace gospodarki selenowej u chorych na
tuszczyce sa nieliczne. Sposréd nich, w wigkszosci prac
stwierdzono, podobne do obserwowanego w badaniach
wlasnych, obnizenie stgzenia selenu w pelnej krwi oraz
oddzielnie w jej elementach morfotycznych i osoczu [26,
36, 41-43], takze w tuszczycy stawowej [44].
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Stezenie selenu w moczu jest uznawane za wskaznik
homeostazy organizmu [45]. Zréznicowane poziomy wy-
razajq stany przemian biochemicznych pierwiastka, me-
chanizmy detoksykacji oraz wyznaczaja stan selenowy
organizmu [46]. Wydzielanie pierwiastka do moczu [46]
wraz z wydzielaniem do przewodu pokarmowego [47]
i uktadu oddechowego [48] stanowi podstawe eliminacji
toksycznych produktéw przemiany selenowej. Giéwnym
(duzym) metabolitem selenu (major urinary selenium me-
tabolite) jest jon trimetyleselenowy (TMSe") [49], wyra-
zajacy metabolizm selenometioniny i selenocysteiny [46].
Wolny selenin nie jest wykrywany w moczu, poniewaz
w miejsce siarki wigze si¢ z aminokwasami [wg 47].

Badania wlasne wykazaty, ze stezenie selenu w mo-
czu u oséb obu grup osobowych wyraza si¢ niejedno-
znacznie; u kobiet z tuszczycg, w poréwnaniu do kobiet
klinicznie zdrowych jest ono znamiennie nizsze, nato-
miast u mezczyzn z tuszczyca, w poréwnaniu do mez-
czyzn klinicznie zdrowych znamiennie wyzsze. Jakkol-
wiek o zr6znicowanym wydalaniu pierwiastka z mo-
czem u zdrowych 0s6b obu pici donoszg réwniez inni
autorzy [50-53], wyjasnienie tego stanu na obecnym eta-
pie badari nie jest mozliwe, zwtaszcza na tle opisanego
wyzej zachowania si¢ pierwiastka w krwinkach czerwo-
nych i w osoczu (réwnoleglego) 0séb klinicznie zdro-
wych i chorych na tuszczyce. By¢ moze, zaobserwowa-
ne réznice sg wyrazem wptywu hormonalnego na prze-
mian¢ selenowg — zréznicowanego u obu pici.
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W dostepnym pismiennictwie nie znaleziono danych
dotyczacych stezenia selenu w moczu u chorych na tusz-
czyce. Autorzy donosza natomiast o zréznicowanych,
w poréwnaniu do os6b zdrowych, stezeniach pierwiast-
ka w moczu u 0séb z chorobg nowotworowg, padaczka,
nadcisnieniem, u pracownikéw narazonych na mangan,
chrom, kadm i rteé [54], a takze w oparzeniach i w cho-
robie alkoholowej [47].

Ilos¢ selenu w przydatkach skéry, takich jak todyga
wlosa i ptytka paznokciowa, odzwierciedla spozycie pier-
wiastka w ciggu wielu miesiecy lub nawet lat [55]. Po-
za tym, ilos¢ ta wykazuje daleko idacg stabilnos¢ [56].
Przytoczone poglady potwierdzaja posrednio wyniki wia-
sne, wskazujgce na brak znamiennych réznic dotyczg-
cych stezenia selenu w paznokciach i wlosach pomigdzy
osobami, kobietami i m¢zczyznami, chorymi na tuszczy-
ce¢ i klinicznie zdrowymi.

Odnosnie oceny stanu selenowego omawianych przy-
datkéw skory, w kontekscie ryzyka zachorowania na tusz-
czyce, danych poréwnawczych w dostepnym piSmien-
nictwie nie znaleziono. Problem ten jest przedmiotem za-
interesowai w chorobie nowotworowej, jakkolwiek
wyniki nie sg jednoznaczne. Stwierdzono mianowicie, ze
obnizona zawartos¢ selenu w plytce paznokciowej sta-
nowi ryzyko zachorowania na raka jamy ustnej u me¢z-
czyzn [57], ale takze, ze wysoka zawartos¢ pierwiastka
w plytce paznokciowej u kobiet nie chroni, a niska nie
stanowi ryzyka zachorowania na raka piersi, szyjki ma-
cicy, jajnikow, ptuc, jelita grubego i czerniaka [58].

W badaniach wlasnych stwierdzono, ze aktywnos¢
selenozaleznej peroksydazy glutationowej w krwinkach
czerwonych u chorych na tuszczyce, w poréwnaniu do
0s6b klinicznie zdrowych, jest nizsza, chociaz niejedna-
kowo u obu plci; znamiennie nizsza u m¢zczyzn oraz
wykazujgca nieznamienng tendencj¢ do obnizenia u ko-
biet. Wykazane réznice aktywnosci GSH-Px w krwin-
kach czerwonych mogg swiadczy¢ o niejednakowym
stopniu peroksydacji lipidéw bton komérkowych u cho-
rych na tuszczyce w poréwnaniu z osobami zdrowymi
[44, 59]. W nielicznych badaniach innych autoréw ak-
tywnos¢ GSH-Px w krwinkach czerwonych generalnie
nie réznita si¢ u chorych na tuszczyce, w poréwnaniu do
0s6b zdrowych [59, 60], natomiast u chorych na tusz-
czyce byta nizsza u m¢zczyzn niz u kobiet [60], czego
nie potwierdzono w materiale wlasnym; aktywnosé
GSH-Px w krwinkach czerwonych pomig¢dzy kobietami
i meZczyznami nie wykazuje réznic znamiennych.

W rozwazaniach nad udzialem selenu w patogenezie
luszczycy zwraca si¢ uwage na takie elementy, jak po-
budzenie uktadu immunologicznego i — w nastgpstwie —
stan zapalny w skérze oraz na nadmierng proliferacje ko-
morek warstwy rogowej naskorka.
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W obrebie aktywowanych w tuszczycy komérek im-
munokompetentnych — limfocytéw T, granulocytéw obo-
jetnochtonnych, komérek srédbtonka i keratynocytéw
[7, 61] — role selenu rozwaza si¢ gtéwnie w kontekscie:
1) stymulowania wzrostu liczby komérek CD4+ w sto-
sunku do niezmienionej liczby komérek CD8+, CD11+
i CD1+, w warstwie siateczkowatej skéry wtasciwej
w obrebie zmian klinicznych; 2) wptywu na ekspresje
mediator6w zapalenia: prozapalnych cytokin produko-
wanych przez keratynocyty — IL-1a,, TNF-a0 i [L-6 [62]
oraz prozapalnych cytokin limfocytéw krwi obwodowej
— TNF-a, INF-y, IL-6 i GM-CSF [63].

Rozwaza si¢ réwniez potencjalne dziatanie antyproli-
feracyjne selenu, ktére ma byé zwigzane z cytotoksycz-
noscig pierwiastka [64], a takze jego udzial w hamowa-
niu procesu zapalnego (jako metaloidu wchodzgcego
w sktad GSH-Px) poprzez mobilizacj¢ bariery antyoksy-
dacyjnej, chronigcej blony komoérkowe przed stresem
oksydacyjnym [41, 59], w tym role zwigzkéw selenu ja-
ko zmiataczy wolnych rodnikéw powstajacych w organi-
zmie w procesach niekontrolowanego utleniania komor-
kowego [65]. Jednakze wykazano réwniez, ze zwigzki se-
lenu, takie jak seleniny, selnocystyna, selenocystanina
i dwutlenek selenu, posiadajac wlasciwosci katalityczne,
w reakcjach z glutationem (GSH), przyczyniajg si¢ do po-
wstawania substancji o charakterze wolnorodnikowym,
mogacych wptywac na reorganizacj¢ kaskady kwasu ara-
chidonowego w kierunku tworzenia metabolitéw
(TXB,/6-keto-PGF-1a) o dziataniu wazokonstrykcyjnym
i agregujacym trombocyty [66, 67]. O podwyzszonym po-
ziomie wymienionego metabolitu w trombocytach u cho-
rych na tuszczyce donosza Schena i wsp. [68].

Generalnie uznaje si¢, ze selen w powigzaniu
z GSH-Px biorg udzial w inhibicji kancerogenezy, pre-
wencji choréb sercowo-naczyniowych z zawatem mie-
$nia sercowego wlacznie oraz spetniajg rol¢ zapobiega-
jacg toksycznemu oddziatlywaniu na organizm niekto-
rych pierwiastkéw, takich jak arsen, kadm, miedz, lit,
rted, tellur i cynk [47]. W swietle uzyskanych wynikéw
wtasnych i przytoczonych danych z piSmiennictwa na-
lezy sadzié, ze selen i GSH-Px odgrywaja réwniez istot-
ng, chociaz wielokierunkowa role w réznych elementach
patogenetycznych tuszczycy. Jednakze nie mozna wy-
kluczy¢, ze czgs¢ z opisanych odchylen powstaje w na-
stgpstwie toczacego si¢ procesu chorobowego.
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