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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 porównawcze stê¿enia selenu

w krwinkach czerwonych, osoczu, moczu, w³osach i paznok-
ciach oraz aktywnoœci peroksydazy glutationowej krwinek czer-
wonych u 31 osób (11 kobiet i 20 mê¿czyzn) klinicznie zdro-
wych i u 34 osób (12 kobiet i 22 mê¿czyzn) z ³uszczyc¹ pospo-
lit¹. Stwierdzono, ¿e stê¿enie pierwiastka w krwinkach
czerwonych i osoczu, a tak¿e aktywnoœæ peroksydazy glutatio-
nowej w krwinkach czerwonych u chorych z ³uszczyc¹ s¹ zna-
miennie obni¿one. Spostrze¿enie to mo¿e mieæ wielorakie zwi¹z-
ki z ró¿nymi elementami patogenezy ³uszczycy i/lub byæ skut-
kiem procesu chorobowego. Natomiast stê¿enie selenu
w moczu, p³ytce paznokciowej i ³odydze w³osa nie wykazuje
znamiennych ró¿nic pomiêdzy osobami klinicznie zdrowymi
i chorymi na ³uszczycê. 

S³owa kluczowe: ³uszczyca pospolita, stan selenowy, pa-
togeneza. 

(PDiA 2004; XXI, 1: 36–46) 
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Wstęp

£uszczyca charakteryzuje siê wyd³u¿eniem i posze-
rzeniem naczyñ w³osowatych warstwy brodawkowatej
skóry [1] wraz ze zwiêkszeniem przepuszczalnoœci ich
œciany (fenestracja) i przezskórnym naciekaniem naskór-
ka komórkami zapalnymi [2, 3] – limfocytami T, mono-
cytami/makrofagami, wieloj¹drzastymi granulocytami
obojêtnoch³onnymi [4–7] oraz granulocytami kwasoch³on-
nymi [8–10], a tak¿e rozrostem i nieprawid³owym ró¿ni-
cowaniem komórek warstwy rogowej naskórka (parake-
ratoza) [2, 4, 11–13]. W patogenezie choroby mog¹
uczestniczyæ zaburzenia w metabolizmie nienasyconych
kwasów t³uszczowych i eikosanoidów [4, 14], wydziela-
nia limfokin [4, 15, 16], wewn¹trz- i zewn¹trzkomórko-
wej dystrybucji jonów wapnia [17, 18] i udzia³u kalmo-
duliny [6], aktywnoœci fagocytarnej granulocytów [6,
19–21], generacji aktywnych form tlenu oraz peroksyda-
cji lipidów [11, 22], a z drugiej strony zaburzenia antyok-
sydacyjnej odpowiedzi enzymów cytoplazmatycznych –
dysmutazy ponadtlenkowej i mieloperoksydazy [23] i ko-
mórkowych – peroksydazy glutationowej [24, 25]. 

W piœmiennictwie rozwa¿a siê równie¿ rolê selenu
w skórze i jej przydatkach u chorych na ³uszczycê [26,
27]. W odniesieniu do naskórka w ogóle wskazuje siê
na udzia³ selenu w procesach keratynizacji, g³ównie po-
przez tworzenie wi¹zañ S-S [28], a u chorych na ³usz-

czycê, dodatkowo – na wielokierunkowe wp³ywy na pa-
rametry immunologiczne i biochemiczne zachodz¹ce
w obrêbie skóry [29]. Rola selenu w patogenezie cho-
rób skóry jest do tej pory poznana niedostatecznie. 

Celem pracy w³asnej uczyniono porównawcze –
w grupie chorych na ³uszczycê i w grupie osób klinicznie
zdrowych – oznaczenie stê¿enia selenu w krwinkach czer-
wonych, osoczu, moczu, w³osach i paznokciach, a tak¿e
aktywnoœci peroksydazy glutationowej (GSH-Px)
w krwinkach czerwonych, przy uwzglêdnieniu faktu, ¿e
spo¿ycie selenu z diet¹ jest w obu ocenianych grupach
porównywalne. 

Materiał i metody

Badania przeprowadzono u 65 osób, kobiet i mê¿-
czyzn, w tym: 

1) grupê odniesienia (O) stanowi³o 31 osób (11 ko-
biet i 20 mê¿czyzn) klinicznie zdrowych, w wie-
ku od 28 do 58 lat, 

2) grupê badan¹ (B) stanowi³y 34 osoby (12 kobiet
i 22 mê¿czyzn) z ³uszczyc¹ pospolit¹ (psoriasis
vulgaris), w wieku od 21 do 66 lat (tab. 1. i 1a.). 

Do badañ kwalifikowano osoby, które: 
1) w grupie odniesienia: nie wykazywa³y odchyleñ

w wywiadach i badaniach klinicznych; 
2) w grupie badanej: nie wykazywa³y innych ni¿ wy-

nikaj¹ce z choroby zasadniczej odchyleñ od sta-
nu prawid³owego; 

3) w obu grupach: 
��w ci¹gu ostatnich 12 mies.: 

– nie by³y wegetarianami lub weganami i nie stoso-
wa³y innych diet specjalnych, np. eliminacyjnej lub
cukrzycowej, 

– nie przyjmowa³y preparatów zawieraj¹cych selen
lub witaminy E oraz nie stosowa³y ich miejscowo
(szampon Selsun), 
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Tab. 1. Materia³ badany

Grupa osobowa Rozpoznanie P³eæ Liczebnoœæ Wiek – lata

n –
— % minimum- Me X SD
N -maksimum

odniesienia (O) 
osoby

K 11 35,48 30–58 40,00 42,09 9,26

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) ³uszczyca 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. Materia³ badany – analiza statystyczna wyników
zawartych w tab. 1.  

Wiek – lata

test U Manna-Whitney’a

porównywane grupy wartoœæ poziom istotnoœci 
testu ró¿nicy

K U=-0,492 p>0,05

O vs B M U=-0,630 p>0,05

razem Z=-0,466 p>0,05
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– nie by³y poddawane leczeniu immunosupresyjne-
mu (kortykosterydy, metotreksat, cyklosporyna A); 

��w ci¹gu ostatnich 48 godz.: 
– nie spo¿ywa³y produktów pochodzenia morskiego

lub grzybów; 
��nie chorowa³y aktualnie lub w przesz³oœci na nowo-

twory; 
��w przypadku kobiet – nie by³y ciê¿arne, karmi¹ce

piersi¹ i leczone hormonalnie; 
��nie wykazywa³y klinicznych cech niedo¿ywienia lub

oty³oœci. 

U osób obydwu grup osobowych oznaczono wskaŸ-
nik wagowo-wzrostowy Queteleta (Body Mass Index –
BMI) wg wzoru [30]: 

masa cia³a w kg
BMI = ——————————

wysokoœæ cia³a w m2

Wyniki wyra¿ono w liczbach bez miana. 

Krew do badañ pobierano na czczo (u chorych z ³usz-
czyc¹ w 2. dniu hospitalizacji) z ¿y³y od³okciowej, w ilo-
œci 5 ml, do probówek zawieraj¹cych 0,5 ml (2 500 j.m.)
heparyny. Krew odwirowywano przez 10 min z prêdko-
œci¹ 5 tys. obrotów na minutê, po czym odci¹gano oso-
cze. Z pozosta³oœci usuwano leukocyty, a masê erytro-
cytarnê 3-krotnie p³ukano 0,9-% NaCl i ka¿dorazowo
wirowano w warunkach podanych wy¿ej. Tak przygo-
towane erytrocyty s³u¿y³y do badania. 

Stê¿enie selenu w erytrocytach oznaczano metod¹
Watkinsona [31] z póŸniejszymi modyfikacjami opra-

cowanymi w oparciu o instrukcje firmowe aparatury
i odczynników. 

Krwinki czerwone w iloœci 1 ml mineralizowano
w pojemnikach (podstawê stanowi³y probówki teflo-
nowe), przystosowanych do pracy w aparacie mikro-
falowym, po uprzednim dodaniu do pojemników 5 ml
mieszaniny utleniaj¹cej (4 ml stê¿onego kwasu azoto-
wego i 1 ml 30-% nadtlenku wodoru – obydwa od-
czynniki spektroskopowo czyste). Po mineralizacji
próbkê rozcieñczano wod¹ dejonizowan¹ (w aparacie
odwrotnej osmozy) do objêtoœci 10 ml. Stê¿enie pier-
wiastka w erytrocytach oznaczano przy u¿yciu spek-
trometru atomowego ze wzbudzeniem plazmowym
AES-ICP typ PU7000 (Philips – Holandia) uwzglêd-
niaj¹c pomiar t³a, które stanowi³a woda u¿yta do roz-
cieñczenia próbki. 

Do kalibracji spektrometru u¿yto wzorców z BCR
Reference Materials European Commission, Joint Rese-
arch Center, Institute for Reference Materials and Me-
asurements, Retieseweg – Belgia. 

Stê¿enie selenu w erytrocytach wyliczano: 
1) m = C1 – C2

gdzie: C1 – pomiar zawartoœci selenu w próbce w ppm, 

C2 – pomiar zawartoœci selenu w wodzie w ppm

m2) x = — • 100a

gdzie: x – zawartoœæ selenu, 

a – objêtoœæ próbki w ml
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Ryc. 1. Badania kliniczne: grupa odniesienia i grupa badana – wskaŸnik wagowo-wzrostowy (BMI)

Analiza statystyczna wyników

WskaŸnik wagowo-wzrostowy; wartoœci liczbowe

test U Manna-Whitney’a

porównywane grupy wartoœæ poziom  
testu istotnoœci 

ró¿nicy

O vs B K U=-0,954 p>0,05

M U=-0,516 p>0,05

razem Z=-1,018 p>0,05

n1=11 n2=20

Min–max, x±SD:

1) Min–max

2) Me   
–3) x ±SD

Kobiety Mê¿czyŸni Razem

N=31 n1=12 n2=22 N=34
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Wyniki wyra¿ono w mikrogramach na 100 ml
(µg/100 ml). 

Osocze w objêtoœci 1 ml pozyskiwano, mineralizo-
wano oraz wyliczano wartoœæ „m” w sposób opisany
przy erytrocytach. 

Stê¿enie selenu w osoczu wyliczano: 

m
x = — • 1 000

a

gdzie: x – zawartoœæ selenu

a – objêtoœæ próbki w ml

Wyniki wyra¿ono w mikrogramach na litr (µg/l). 

Prowadzono dobow¹ zbiórkê moczu, z której do ba-
dañ u¿yto próbkê o objêtoœci 10 ml. Próbkê mineralizo-
wano oraz wyliczano wartoœæ „m” w sposób opisany
przy erytrocytach. 

Stê¿enie selenu w moczu wyliczano: 

m
x = —

a

gdzie: x – zawartoœæ selenu

a – objêtoœæ próbki w ml

Wyniki wyra¿ono w mikrogramach na ml (µg/ml). 

W³osy wycinano z okolicy potylicznej, w przypad-
ku w³osów d³ugich do badañ u¿ywano ich 4 cm odcin-
ki – licz¹c od skóry g³owy. Próbkê o masie 200–300
mg myto w acetonie, a nastêpnie w 2-% roztworze de-
tergentu BR i J-35P (Fluka Biochemika, Szwajcaria).
Po wysuszeniu próbkê wa¿ono, nastêpnie mineralizo-
wano i wyliczano wartoœæ „m” w sposób opisany przy
erytrocytach. 

Stê¿enie selenu we w³osach wyliczano: 

m
x = —

a

gdzie: x – zawartoœæ selenu

a – masa próbki w gramach

Wyniki wyra¿ono w mikrogramach na gram (µg/g). 

Próbkê paznokci o masie ok. 200 mg mineralizowa-
no i wyliczano wartoœæ „m” w sposób opisany przy ery-
trocytach. 

Stê¿enie selenu w paznokciach wyliczano: 

m
x = —

a

gdzie: x – zawartoœæ selenu

a – masa próbki w gramach

Wyniki wyra¿ono w mikrogramach na gram (µg/g). 

W celu oznaczenia aktywnoœci peroksydazy glutatio-
nowej w erytrocytach, krew pobierano na czczo (u cho-
rych na ³uszczycê w 2. dniu hospitalizacji) z ¿y³y od³ok-
ciowej, w iloœci 5 ml, do probówek zawieraj¹cych 0,5 ml
(2 500 j.m.) heparyny. Krew odwirowywano przez 10
min z prêdkoœci¹ 3 tys. obrotów na minutê, po czym od-
ci¹gano osocze. Masê krwinkow¹ p³ukano 3-krotnie 0,9-
% roztworem NaCl o temp. 4°C, w stosunku objêtoœcio-
wym 1:2. Po ka¿dym p³ukaniu i wirowaniu wraz z nad-
s¹czem usuwano krwinki bia³e i p³ytkowe. Otrzyman¹
masê erytrocytarn¹ hemolizowano, mieszaj¹c j¹ z rów-
n¹ objêtoœci¹ wody podwójnie destylowanej. 

U ka¿dego z badanych oznaczano stê¿enie hemoglo-
biny. 

Aktywnoœæ GSH-Px w erytrocytach oznaczano me-
tod¹ Little i O’Brien [32]. 

Jako substratu dla GSH-Px u¿yto wodoroponadtlen-
ku kumenu. Do dwóch probówek (badanej i kontrolnej)
odmierzano po 0,1 ml 50-krotnie rozcieñczonego he-
molizatu i po 0,7 ml 50 mM buforu TRiS-HCl o pH 7,6.
Ca³oœæ inkubowano przez 10 min w temperaturze 37°C,
po czym do obu probówek dodawano po 0,1 ml zredu-
kowanego glutationu (0,006 g na 10 ml buforu TRiS-
HCl), a do próby badanej – dodatkowo – 0,1 ml roz-
cieñczonego wodoroponadtlenku kumenu (5 µl kume-
nu rozcieñczano w 10 ml buforu TRiS-HCl). Po
up³ywie 5 min do obu prób dodano po 1 ml 20-% kwa-
su trichlorooctowego (TCA), a do próby kontrolnej –
dodatkowo – 0,1 ml kumenu. Ca³oœæ inkubowano przez
10 min w temperaturze 37°C, po czym wirowano przez
20 min przy prêdkoœci 3 tys. obrotów na minutê. Z obu
prób pobierano po 1 ml nads¹czu i dodawano po 2 ml
buforu TRiS-HCl o pH 10, nastêpnie 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 próby, badan¹ wobec kontrol-
nej, oznaczano przy u¿yciu spektrometru Epoll (Poll
Limited, Warszawa) przy d³ugoœci fali 412 nm. W wy-
nikach uwzglêdniono rozcieñczenia i wspó³czynnik
molowy. Wyniki wyra¿ono w jednostkach na gram he-
moglobiny (U/g Hb). 

Gospodarka selenowa u chorych z ³uszczyc¹ pospolit¹ w ró¿nych stadiach rozwojowych
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Ryc. 2. Badania laboratoryjne: grupa odniesienia i grupa badana – stê¿enie selenu w erytrocytach

Analiza statystyczna wyników

Zawartoœæ selenu w erytrocytach; wartoœci liczbowe

test U Manna-Whitney’a

porównywane grupy wartoœæ poziom  
testu istotnoœci 

ró¿nicy

O vs B K U=2,585 p<0,01

M U=3,186 p<0,005

razem Z=4,209 p<0,001

n1=11 n2=20

Min–max, x±SD:

1) Min–max

2) Me   
–3) x ±SD

Kobiety Mê¿czyŸni Razem

N=31 n1=12 n2=22 N=34

Opracowania statystycznego materia³u dokonano na
podstawie programu STATISTICA PL (Nr Licencji – SN:
SP7105488009G51). 

Wyniki

U chorych na ³uszczycê, w porównaniu do osób klinicz-
nie zdrowych, zarówno u kobiet, jak i u mê¿czyzn, warto-
œci BMI nie wykazywa³y ró¿nic znamiennych (ryc. 1.). 

U chorych na ³uszczycê, w porównaniu do osób kli-
nicznie zdrowych, zarówno u kobiet (p<0,01), jak
i u mê¿czyzn (p<0,005), a tak¿e w ca³ej grupie badanej
(p<0,001), stê¿enie selenu w erytrocytach by³o wysoce
znamiennie ni¿sze (ryc. 2.). 

U chorych na ³uszczycê, w porównaniu do osób kli-
nicznie zdrowych, zarówno u kobiet (p<0,005), jak
i u mê¿czyzn (p<0,001), a tak¿e w ca³ej grupie badanej
(p<0,001), stê¿enie selenu w osoczu by³o wysoce zna-
miennie ni¿sze (ryc. 3.). 

U kobiet chorych na ³uszczycê, w porównaniu do ko-
biet klinicznie zdrowych, stê¿enie selenu w moczu by³o
wysoce znamiennie ni¿sze (p<0,005), u mê¿czyzn – wy-
soce znamiennie wy¿sze (p 0,001). W ca³ej grupie cho-
rych na ³uszczycê, w porównaniu do osób klinicznie
zdrowych, stê¿enie selenu w moczu by³o wysoce zna-
miennie ni¿sze (p<0,001) (ryc. 4.). 

U chorych na ³uszczycê, w porównaniu do osób kli-
nicznie zdrowych, zarówno u kobiet, jak i u mê¿czyzn,

a tak¿e w ca³ej grupie badanej, stê¿enie selenu we w³o-
sach nie wykazywa³o ró¿nic znamiennych (ryc. 5.). 

U chorych na ³uszczycê, w porównaniu do osób kli-
nicznie zdrowych, zarówno u kobiet, jak i u mê¿czyzn,
a tak¿e w ca³ej grupie badanej stê¿enie selenu w paznok-
ciach nie wykazywa³o ró¿nic znamiennych (ryc. 6.). 

U kobiet chorych na ³uszczycê, w porównaniu do ko-
biet klinicznie zdrowych, aktywnoœæ GSH-Px w erytro-
cytach nie wykazywa³a ró¿nicy znamiennej, u mê¿czyzn
(p<0,01), a tak¿e w ca³ej grupie badanej (p<0,01) – by-
³a znamiennie ni¿sza (ryc. 7.). 

Omówienie

Oceniane w badaniach w³asnych grupy osobowe –
grupa osób klinicznie zdrowych i grupa chorych na ³usz-
czycê – charakteryzuj¹ siê podobn¹ struktur¹ p³ci i wie-
ku. Wszystkie osoby pochodz¹ z regionu ³ódzkiego i le-
gitymuj¹ siê zbli¿onymi standardami spo³ecznymi. Oby-
dwie grupy osobowe nie wykazuj¹ te¿ znamiennych
ró¿nic morfometrycznych, mierzonych wartoœciami
wskaŸnika wagowo-wzrostowego. 

Cechê morfometryczn¹, w ujêciu opisywanym, stano-
wi relatywna masa cia³a, w której kszta³towaniu podsta-
wowe znaczenie ma tkanka t³uszczowa, a œciœlej – liczba
i wielkoœæ komórek t³uszczowych (adipocytów). Do oce-
ny iloœci tkanki t³uszczowej stosuje siê metody bezpoœred-
nie i poœrednie. Zwa¿ywszy na ³atwoœæ wykonania i po-
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Ryc. 3. Badania laboratoryjne: grupa odniesienia i grupa badana – stê¿enie selenu w osoczu

Analiza statystyczna wyników

Zawartoœæ selenu w osoczu; wartoœci liczbowe

test U Manna-Whitney’a

porównywane grupy wartoœæ poziom  
testu istotnoœci 

ró¿nicy

O vs B K U=2,892 p<0,005

M U=5,364 p<0,001

razem Z=6,028 p<0,001

n1=11 n2=20

Min–max, x±SD:

1) Min–max

2) Me   
–3) x ±SD

Kobiety Mê¿czyŸni Razem

N=31 n1=12 n2=22 N=34

5

4,5

4

3,5

3

2,5

2

1,5

1

0,5

0
1) 0,02–1,33
2) 0,06
3) 0,18±0,39

1) 0,02–0,22
2) 0,07
3) 0,08±0,06

1) 0,02–1,33
2) 0,06
3) 0,12±0,23

1) 0,01–0,04
2) 0,02
3) 0,03±0,01

1) 0,01–2,32
2) 0,03
3) 0,13±0,49

1) 0,01–2,32
2) 0,03
3) 0,10±0,39

Se m –
ug/100 m

GRUPA ODNIESIENIA (O) GRUPA BADANA (B)

Ryc. 4. Badania laboratoryjne: grupa odniesienia i grupa badana – stê¿enie selenu w moczu
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równywalnoœæ wyników, w praktyce rozpowszechni³y siê
metody poœrednie, z których za najbardziej miarodajny
uznaje siê wskaŸnik masy cia³a [30, 33]. 

W etiologicznej klasyfikacji zespo³ów oty³oœci, poza
typami patologicznymi (w materiale w³asnym, co wyka-
zano w rozdziale Materia³ badany, osoby z patologi¹ in-
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Ryc. 5. Badania laboratoryjne: grupa odniesienia i grupa badana – stê¿enie selenu we w³osach
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Ryc. 6. Badania laboratoryjne: grupa odniesienia i grupa badana – stê¿enie selenu w paznokciach
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n¹ ni¿ ³uszczyca nie by³y uwzglêdniane w badaniach), wy-
ró¿nia siê typ pokarmowy – w sensie hiperalimentacji [33].
Wydaje siê, ¿e czynnik pokarmowy, w szerszym rozumie-
niu: hiper-, normo- i hipoalimentacji, odgrywa równie¿
zasadnicz¹ rolê w strukturze relatywnej masy cia³a. 

Opieraj¹c siê na opisanych przes³ankach (struktura
p³ci i wieku, region ³ódzki, niewykazuj¹ce ró¿nic war-
toœci BMI), jakkolwiek poœrednich, jednak przy braku
bezwzglêdnie miarodajnych metod oceny spo¿ycia se-
lenu w dziennej racji pokarmowej [34] przyjêto, ¿e
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Ryc. 7. Badania laboratoryjne: grupa odniesienia i grupa badana – aktywnoœæ peroksydazy glutationowej
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w obydwu ocenianych grupach osobowych spo¿ycie se-
lenu by³o porównywalne. 

Wyniki w³asne wskazuj¹, ¿e u chorych na ³uszczy-
cê, zarówno u kobiet, jak i u mê¿czyzn, w porównaniu
do osób klinicznie zdrowych, równie¿ kobiet i mê¿-
czyzn, stê¿enie selenu w krwinkach czerwonych oraz
w osoczu jest wysoce znamiennie ni¿sze. 

W badaniach Zachary i wsp. [35] nad stê¿eniem sele-
nu w krwinkach czerwonych i w osoczu w grupie kobiet
i mê¿czyzn, zdrowych mieszkañców £odzi, o podobnej
do materia³u w³asnego strukturze p³ci i wieku, stwierdzo-
no, ¿e stê¿enie pierwiastka w krwinkach czerwonych jest
1,8 razy wiêksze ni¿ w osoczu; w badaniach w³asnych sto-
sunek ten wynosi 5,9, ale u chorych na ³uszczycê a¿ 10,4. 

Niektórzy autorzy s¹ zdania, ¿e stê¿enie selenu
w pe³nej krwi i w osoczu u zdrowych kobiet jest wy¿-
sze ni¿ u zdrowych mê¿czyzn [36], jednak inni nie wy-
kazuj¹ ró¿nic w stanie selenowym obu p³ci [37–40].
Ostatnie spostrze¿enia potwierdzaj¹ wyniki w³asne za-
równo w odniesieniu do osób zdrowych, jak i chorych
na ³uszczycê. 

Dane dotycz¹ce gospodarki selenowej u chorych na
³uszczycê s¹ nieliczne. Spoœród nich, w wiêkszoœci prac
stwierdzono, podobne do obserwowanego w badaniach
w³asnych, obni¿enie stê¿enia selenu w pe³nej krwi oraz
oddzielnie w jej elementach morfotycznych i osoczu [26,
36, 41–43], tak¿e w ³uszczycy stawowej [44]. 

Stê¿enie selenu w moczu jest uznawane za wskaŸnik
homeostazy organizmu [45]. Zró¿nicowane poziomy wy-
ra¿aj¹ stany przemian biochemicznych pierwiastka, me-
chanizmy detoksykacji oraz wyznaczaj¹ stan selenowy
organizmu [46]. Wydzielanie pierwiastka do moczu [46]
wraz z wydzielaniem do przewodu pokarmowego [47]
i uk³adu oddechowego [48] stanowi podstawê eliminacji
toksycznych produktów przemiany selenowej. G³ównym
(du¿ym) metabolitem selenu (major urinary selenium me-
tabolite) jest jon trimetyleselenowy (TMSe+) [49], wyra-
¿aj¹cy metabolizm selenometioniny i selenocysteiny [46].
Wolny selenin nie jest wykrywany w moczu, poniewa¿
w miejsce siarki wi¹¿e siê z aminokwasami [wg 47]. 

Badania w³asne wykaza³y, ¿e stê¿enie selenu w mo-
czu u osób obu grup osobowych wyra¿a siê niejedno-
znacznie; u kobiet z ³uszczyc¹, w porównaniu do kobiet
klinicznie zdrowych jest ono znamiennie ni¿sze, nato-
miast u mê¿czyzn z ³uszczyc¹, w porównaniu do mê¿-
czyzn klinicznie zdrowych znamiennie wy¿sze. Jakkol-
wiek o zró¿nicowanym wydalaniu pierwiastka z mo-
czem u zdrowych osób obu p³ci donosz¹ równie¿ inni
autorzy [50–53], wyjaœnienie tego stanu na obecnym eta-
pie badañ nie jest mo¿liwe, zw³aszcza na tle opisanego
wy¿ej zachowania siê pierwiastka w krwinkach czerwo-
nych i w osoczu (równoleg³ego) osób klinicznie zdro-
wych i chorych na ³uszczycê. Byæ mo¿e, zaobserwowa-
ne ró¿nice s¹ wyrazem wp³ywu hormonalnego na prze-
mianê selenow¹ – zró¿nicowanego u obu p³ci. 
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W dostêpnym piœmiennictwie nie znaleziono danych
dotycz¹cych stê¿enia selenu w moczu u chorych na ³usz-
czycê. Autorzy donosz¹ natomiast o zró¿nicowanych,
w porównaniu do osób zdrowych, stê¿eniach pierwiast-
ka w moczu u osób z chorob¹ nowotworow¹, padaczk¹,
nadciœnieniem, u pracowników nara¿onych na mangan,
chrom, kadm i rtêæ [54], a tak¿e w oparzeniach i w cho-
robie alkoholowej [47]. 

Iloœæ selenu w przydatkach skóry, takich jak ³odyga
w³osa i p³ytka paznokciowa, odzwierciedla spo¿ycie pier-
wiastka w ci¹gu wielu miesiêcy lub nawet lat [55]. Po-
za tym, iloœæ ta wykazuje daleko id¹c¹ stabilnoœæ [56].
Przytoczone pogl¹dy potwierdzaj¹ poœrednio wyniki w³a-
sne, wskazuj¹ce na brak znamiennych ró¿nic dotycz¹-
cych stê¿enia selenu w paznokciach i w³osach pomiêdzy
osobami, kobietami i mê¿czyznami, chorymi na ³uszczy-
cê i klinicznie zdrowymi. 

Odnoœnie oceny stanu selenowego omawianych przy-
datków skóry, w kontekœcie ryzyka zachorowania na ³usz-
czycê, danych porównawczych w dostêpnym piœmien-
nictwie nie znaleziono. Problem ten jest przedmiotem za-
interesowañ w chorobie nowotworowej, jakkolwiek
wyniki nie s¹ jednoznaczne. Stwierdzono mianowicie, ¿e
obni¿ona zawartoœæ selenu w p³ytce paznokciowej sta-
nowi ryzyko zachorowania na raka jamy ustnej u mê¿-
czyzn [57], ale tak¿e, ¿e wysoka zawartoœæ pierwiastka
w p³ytce paznokciowej u kobiet nie chroni, a niska nie
stanowi ryzyka zachorowania na raka piersi, szyjki ma-
cicy, jajników, p³uc, jelita grubego i czerniaka [58]. 

W badaniach w³asnych stwierdzono, ¿e aktywnoœæ
selenozale¿nej peroksydazy glutationowej w krwinkach
czerwonych u chorych na ³uszczycê, w porównaniu do
osób klinicznie zdrowych, jest ni¿sza, chocia¿ niejedna-
kowo u obu p³ci; znamiennie ni¿sza u mê¿czyzn oraz
wykazuj¹ca nieznamienn¹ tendencjê do obni¿enia u ko-
biet. Wykazane ró¿nice aktywnoœci GSH-Px w krwin-
kach czerwonych mog¹ œwiadczyæ o niejednakowym
stopniu peroksydacji lipidów b³on komórkowych u cho-
rych na ³uszczycê w porównaniu z osobami zdrowymi
[44, 59]. W nielicznych badaniach innych autorów ak-
tywnoœæ GSH-Px w krwinkach czerwonych generalnie
nie ró¿ni³a siê u chorych na ³uszczycê, w porównaniu do
osób zdrowych [59, 60], natomiast u chorych na ³usz-
czycê by³a ni¿sza u mê¿czyzn ni¿ u kobiet [60], czego
nie potwierdzono w materiale w³asnym; aktywnoœæ
GSH-Px w krwinkach czerwonych pomiêdzy kobietami
i mê¿czyznami nie wykazuje ró¿nic znamiennych. 

W rozwa¿aniach nad udzia³em selenu w patogenezie
³uszczycy zwraca siê uwagê na takie elementy, jak po-
budzenie uk³adu immunologicznego i – w nastêpstwie –
stan zapalny w skórze oraz na nadmiern¹ proliferacjê ko-
mórek warstwy rogowej naskórka. 

W obrêbie aktywowanych w ³uszczycy komórek im-
munokompetentnych – limfocytów T, granulocytów obo-
jêtnoch³onnych, komórek œródb³onka i keratynocytów
[7, 61] – rolê selenu rozwa¿a siê g³ównie w kontekœcie:
1) stymulowania wzrostu liczby komórek CD4+ w sto-
sunku do niezmienionej liczby komórek CD8+, CD11+
i CD1+, w warstwie siateczkowatej skóry w³aœciwej
w obrêbie zmian klinicznych; 2) wp³ywu na ekspresjê
mediatorów zapalenia: prozapalnych cytokin produko-
wanych przez keratynocyty – IL-1α, TNF-α i IL-6 [62]
oraz prozapalnych cytokin limfocytów krwi obwodowej
– TNF-α, INF-γ, IL-6 i GM-CSF [63]. 

Rozwa¿a siê równie¿ potencjalne dzia³anie antyproli-
feracyjne selenu, które ma byæ zwi¹zane z cytotoksycz-
noœci¹ pierwiastka [64], a tak¿e jego udzia³ w hamowa-
niu procesu zapalnego (jako metaloidu wchodz¹cego
w sk³ad GSH-Px) poprzez mobilizacjê bariery antyoksy-
dacyjnej, chroni¹cej b³ony komórkowe przed stresem
oksydacyjnym [41, 59], w tym rolê zwi¹zków selenu ja-
ko zmiataczy wolnych rodników powstaj¹cych w organi-
zmie w procesach niekontrolowanego utleniania komór-
kowego [65]. Jednak¿e wykazano równie¿, ¿e zwi¹zki se-
lenu, takie jak seleniny, selnocystyna, selenocystanina
i dwutlenek selenu, posiadaj¹c w³aœciwoœci katalityczne,
w reakcjach z glutationem (GSH), przyczyniaj¹ siê do po-
wstawania substancji o charakterze wolnorodnikowym,
mog¹cych wp³ywaæ na reorganizacjê kaskady kwasu ara-
chidonowego w kierunku tworzenia metabolitów
(TXB2/6-keto-PGF-1α) o dzia³aniu wazokonstrykcyjnym
i agreguj¹cym trombocyty [66, 67]. O podwy¿szonym po-
ziomie wymienionego metabolitu w trombocytach u cho-
rych na ³uszczycê donosz¹ Schena i wsp. [68]. 

Generalnie uznaje siê, ¿e selen w powi¹zaniu
z GSH-Px bior¹ udzia³ w inhibicji kancerogenezy, pre-
wencji chorób sercowo-naczyniowych z zawa³em miê-
œnia sercowego w³¹cznie oraz spe³niaj¹ rolê zapobiega-
j¹c¹ toksycznemu oddzia³ywaniu na organizm niektó-
rych pierwiastków, takich jak arsen, kadm, miedŸ, lit,
rtêæ, tellur i cynk [47]. W œwietle uzyskanych wyników
w³asnych i przytoczonych danych z piœmiennictwa na-
le¿y s¹dziæ, ¿e selen i GSH-Px odgrywaj¹ równie¿ istot-
n¹, chocia¿ wielokierunkow¹ rolê w ró¿nych elementach
patogenetycznych ³uszczycy. Jednak¿e nie mo¿na wy-
kluczyæ, ¿e czêœæ z opisanych odchyleñ powstaje w na-
stêpstwie tocz¹cego siê procesu chorobowego. 
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