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ZVYSENI PRIJMU MIKRONUTRIENTU SELENU - UTOPIE, FIKCE,
PROZRETELNOST CI NUTNOST? - II. CAST
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V prvni ¢asti ¢clanku (Interni medicina pro praxi 2003; 6: 295-300) byly v kratkosti shrnuty biochemické reakce zpracovani
selenu v organizmu a jeho vélenéni do selenoproteini na zakladé genetické informace, z ¢ehoz vyplyva klasifikace selenocys-
teinu jako 21. aminokyseliny. Byly popsany dosud znamé selenoproteiny s uvedenim jejich funkce (je-li znama) a byl popsan
vliv selenu, resp. jeho nedostatku na nékteré fyziologické a biochemické pochody, ovliviwujici ¢innost a zdravotni stav organis-
mu. Na zakladé funkci selenoproteini byl nastinén mozny vliv nedostatku selenu na kardiovaskularni choroby, reprodukci,
virulenci a patogenicitu nékterych viru a rovnéz vliv selenu na imunitni odezvu organizmu. V nasledujicich odstavcich bude
pokracovat popis efekti slouc¢enin selenu v organizmu uvedenim jejich antikancerogennich u¢inkiu na raznych urovnich (zde
se autor bude odvolavat i na nékteré mechanizmy vylozené v 1. ¢asti), zivotné dalezitou katalytickou ¢innosti dejodaz pii
tvorbé a degradaci thyreoidalnich hormonu a budou shrnuty dosavadni viceméné empirické znalosti o pasobeni selenu na
psychiku. Moznosti urcovani stavu selenu v organizmu a stav selenu u populace CR budou namétem posledniho tematického
okruhu spolu s uvedenim moznosti intervence u celé populace i jednotlivci.
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INCREASE OF MICRONUTRIENT SELENIUM INTAKE - DREAM, FICTION, PROVIDENCE, NECESSITY? -
PART 11

In the first part of the article (Interni medicina pro praxi 2003; 6: 295-300) there were shortly summarised biochemical
pathways of selenium in the organism and incorporation of Se-cystein into selenoprotein as 21. aminoacid on the grounds
of genetic information. The table of the known selenoproteins was included with the information about up to now known
functions of selenium compounds. Influences of selenium and/or its deficiency on some physiological and biochemical pa-
thways with the effect upon health status and function of organism were also mentioned, especially effect upon cardiovascular
diseases, reproduction, pathogenicity of some viruses, and effect of selenium upon immune response. In this second part,
carcinostatic effects of selenium compounds, catalytic activity of deiodinases in the metabolism and regulation of thyroid
hormones, as well as less or more empirical knowledge on effect of selenium upon psychics will be discussed. Possibilities
of the detection of selenium status indexes and selenium status of the population in the Czech Republic as well will be the
topic of the last chapters of the article, together with the summary of intervention possibilities both on the whole population
scale and for individuals.

Key words: selenium, antioxidative effect, immunity, thyroid hormone regulation, human health, selenium intervention,
selenium status, serum selenium.

Antikancerogenni uc¢inky selenu

Jiz ve 20. letech 19. stoleti se objevily ojedinélé uspés-
né pokusy o lé¢eni rakoviny slou¢eninami selenu, byly vSak
prehluSeny publikaci Nelsona a kol., popisujiciho indukci
rakoviny jater u krys peroralni aplikaci selenu.

V sedmdesatych a osmdesatych letech byl prokazan be-
nefi¢ni vliv vys§Siho stavu selenu v lidském organismu na
vyskyt nékterych forem rakoviny mnoha retrospektivnimi
i prospektivnimi studiemi (22). Téméf ve vSech bylo konsta-
tovano, Ze sniZeny stav selenu je spojen se signifikantnim
zvySenim vyskytu a umrti na rakovinu, a to v nékterych po-
pulacich az Sestkrat. Skupina geografickych studii v USA
ukazala na sniZenou mortalitu obyvatel téch statli, které
v ramci USA maji zvySeny pfijem selenu - jednalo se o cel-
kové snizeni umrti na rakovinu a z jednotlivych druht pre-
devs§im o ovlivnéni vyskytu rakoviny plic, zazivaciho tustro-
ji (jicnu, tracniku, koneéniku), mocového méchyre, pankre-
atu, vajecniku a Cipku délozniho (10). Dalsi studie neproka-
zaly zavislost rakoviny prsu na stavu selenu, zato vysoce sig-
nifikantni nepfima iméra byla zjiSténa u rakoviny prostaty.

V osmdesatych a pocatkem devadesatych let probiha-
lo nékolik uzsich i SirSich intervencnich studii. Dvé nej-

$irSi a nejznaméjsi byly ¢inska studie suplementace selenu
méstskému obyvatelstvu v oblasti na selen chudé a Clar-
kova studie (NPC Trial) v USA (6). V obou pripadech vy-
znély vysledky suplementace selenem podobné a velmi na-
déjné - celkova incidence rakoviny klesla v ¢inské studii
0 35%, vamerické o 37 % (v zapadni populaci pokles 63 %
u prostaty, 58 % u rakoviny stfev a 46 % u rakoviny plic).
V americké studii ale navic Clark konstatoval 50 % sniZeni
celkové mortality v disledku rakoviny. U obyvatel s nejniz-
$im stavem selenu (tertila pod 106 ug Se/l plazmy) byl cel-
kovy vyskyt rakoviny sniZzen suplementaci 200 ug Se vaza-
ného na kvasnice 0 48 % (6).

Pokusy na zviratech a bunécnych kulturach prokazaly
antirakovinny potencial selenosloucenin v né€kolika urov-
nich, a to jak v koncentracich pfi béZnych nutri¢nich hladi-
nach selenu, tak zejména v hladinach supranutri¢nich, pfi-
¢emz ucinek byl zavisly nejen na mnozstvi, ale také na po-
uzité formé selenu (10).

Bylo prokazano, ze jednou z moznosti genové mutace
je vazba té€Zkych kovli na DNA a na bilkoviny na DNA va-
zané. Selenoslouceniny maji schopnost vazat ve stechio-
metrickém poméru nékteré kancerogenni prvky (Cd, Hg,

354 www.solen.cz

Interni medicina pro praxi 2003 / 7




PREHLEDNE CLANKY

Pb, As) a tim je do zna¢né miry zneSkodnovat (22). Muta-
ce DNA mohou byt zptisobeny rovné€z adici organickych
kancerogenii. Pokusy na zvitatech bylo zjiS§téno, Ze seleno-
vé slouCeniny dokazi podstatné snizit kancerogenni efekt
nékterych organickych sloucenin (benzpyren, dimetylben-
zantracen, dietylnitrosamin, metylnitrosomocovina, azo-
barviva atd.) (10). Je-li organizmu dodan selen v mirném
predstihu, dochazi k podstatnému zvyseni letalnich davek
kancerogend, coZ znamena zeslabeni jejich u¢innosti. Ten-
to poznatek se tyka i kancerogennich latek vznikajicich in-
tern€ pri normalnim metabolizmu. Dal§im moZnym anti-
kancerogennim mechanizmem selenoproteint je jeho anti-
oxidativni puisobeni (viz 1. ¢ast ¢lanku) - formy aktivniho
kysliku (peroxid vodiku, organické peroxidy i peroxonitrit
a radikal OH) mohou mimo jiné zpasobit i mutace DNA
s naslednou iniciaci rakovinného bujeni.

Uvedené tii mechanizmy mohou zabranit prvni fa-
zi vzniku rakoviny - mutacim DNA a iniciaci maligni-
ho zvratu normalni bunky. V pfipadé dokonceni toho-
to zvratu mize organizmus bojovat se vznikajicim novo-
tvarem pomoci imunitniho aparatu. Dostate¢né hladiny
selenu zvysuji imunologickou odezvu organizmu nékoli-
ka mechanizmy. V prvni fad€ jde o ochranu struktur ne-
utrofild a makrofagli peroxidazami a thioredoxinreduk-
tdzami pred vlastni buiikou generovanym peroxidem vo-
diku a peroxinitritem, uZivanymi ke zneSkodnéni télu ci-
zich struktur a sloucenin. Udrzovanim stavu hydropero-
xidovych intermediatli v buiice se udrZzuje rovnovaha me-
zi eikosanoidy (prostaglandiny, prostacykliny, tromboxa-
ny a leukotrieny) syntetizovanymi z vicenasobn€ nenasy-
cenych mastnych kyselin ovlivnénim cyklooxigenazové
a lipoxygenazové aktivity. Dal§im mechanizmem je zvy-
Seny pocet vaznych mist pro interleukiny na T- i B-bun-
kach, ¢imz se zvySuje aktivita t€chto zabijeCskych bunék.
Lymfocyty prokazaly zvySenou odpoveéd ke stimulaci anti-
geny a zvysSenou schopnost se vyvinout v cytotoxické lym-
focyty a destruovat rakovinnou bunku. A konecné€ byly pu-
blikovany i kvantitativni zmény ve tvorbé nékterych inter-
leukini v souvislosti se zvySenymi hladinami selenu v or-
ganizmu. Efekt pridavku selenu organizmu na jeho imuno-
logické schopnosti se tyka zvySeni selenu v ramci ,normal-
nich nutri¢nich stavi®, ale jak bylo ukazano i v oblastech
s dostateénym prijmem selenu, pfechazi ¢aste¢né i do sta-
vu supranutri¢niho, nebot i u obyvatel s koncentracemi se-
lenu v séru nad 130 ug/l mél pridavek 200 ug Se/den vliv
na zvySeni imunitnich reakci.

Kone¢né byly pozorovany specifické ucinky seleno-
slou¢enin na biochemické déje v malignich bunkach, a to
i v ramci normalnich nutriénich urovni. Mize jit jak o zvy-
Seny efekt selenoproteind na zvySené metabolické pochody
v maligni bunce, tak i o specificky efekt na nékteré v ma-
ligni bunce pozménéné Ci indukované metabolické ces-
ty (25). Selenicitan napf. i v relativné nizkych koncentra-
cich zastavuje bunécny cyklus maligni bunky tim, Ze oxi-
duje GSH na GSSG a zvySené oxidované prostfedi inhibu-
je G1, G2 a S-faze bunécného dé€leni a proteosyntézu. By-
lo pozorovano ovlivnéni aktivit arginazy, ureazy, thioredo-

xinreduktazy, proteinkinazy a dalSich enzymi s reaktivni
thiolovou skupinou -SH. Ovlivnéni buné¢ného cyklu, pro-
teosyntézy, enzymovych aktivit a DNA metabolizmu lze
dosahnout i dalS§imi selenoslou¢eninami (selenodiglutati-
on, selenocystin, metylselenova kyselina), ale ve vysSich
koncentracich (25).

U karcinostatické aktivity supranutricnich mnozstvi
selenosloucenin jsou uvazovany dva mechanizmy. Prvnim
je zminé€na chemopreventivni aktivita nékterych metaboli-
tl selenu v maligni bunce. Druhym je schopnost nékterych
metabolitd selenu vyvolat i u rakovinnych bunék apopto-
zu, ktera je jinak béZna u normalnich a poskozenych bu-
nék, ale ktera je potlacena u bunék malignich. Selenoslou-
¢eniny nejaktivnéjsi v chemoprevenci rakoviny tvofi metyl-
selenidovy anion (CH,Se-). Jedna se o L-Se-metylselenocy-
stein, selenobetain a metylseleniCitou kyselinu, které byly
daleko lepsimi chemopreventivnimi slou¢eninami v poku-
sech na zviratech a s bunéénymi kulturami neZ selenicitan
¢i selenomethionin. Metylselenidovy anion je pak vlast-
ni slouc¢eninou, odpovédnou za vliv na rtustové a d€livé fa-
ze rakovinné bunky. Tato slou¢enina mize byt odpovédna
i za indukci apoptézy maligni bunky. Pfi dostatecné kon-
centraci metylselenidovy anion indukuje v maligni bunce
»oxidativni stres“, ktery ma za nasledek ,bobtnani“ mito-
chondrii (swelling) s tvorbou tzv. megamitochondrii, je-
jich roztrzeni a nasledné uvolnénim Cytochromu C a AIF
(apoptdzu indukujiciho faktoru). Cytochrom C a AIF in-
dukuji fadu naslednych déjt, vedoucich k aktivaci protei-
nt zvanych kaspazy, které vyvolavaji fragmentaci nuklear-
ni DNA a apoptozu. Této hypotéze odpovida i zjisténi, Ze
na mitochondrii je thiolova skupina velmi lehce podléhaji-
ci oxidaci. Nasledkem oxidace je potom uvolnéni cytochro-
mu C a indukce apoptozy (25).

Selen a hormony Stitné zlazy

Z endokrinologického hlediska jsou velmi zajimavé po-
znatky z devadesatych let o regulacnich ucincich selenoen-
zymu a nasledcich deficitu té€chto enzymii na metabolizmus
hormont §titné zZlazy a jejich ptisobeni v cilovych tkanich (1).
V roce 1990 tfi skupiny védcl nezavisle na sobé a rliznymi
postupy dokazaly, Ze enzymaticka preména neaktivniho thy-
roxinu na aktivni trijodtyronin je zavisla na dostate¢né kon-
centraci Se v organizmu, nebot skupina enzymu za tuto pie-
ménu odpovédnych - dejodazy - jsou selenoproteiny a obsa-
huji v aktivnim centru selen ve formé selenocysteinu. Jsou to
intracelularni enzymy a kazda bunka obsahuje alespon jednu
dejodazu, ale ve vétsiné tkani se vyskytuji vSechny tfi, nebo
alespon dvé dejodazy, zabezpecujici okamzitou dostatecnou,
ale nikoli pfebytecnou koncentraci aktivniho hormonu a rov-
n€zZ jeho v€asnou deaktivaci, takZe jako cely systém zabezpe-
Cuji dejodazy mistni i Casovou regulaci potfebné koncentrace
thyroidealnich hormonti a tim umoznuji udrzovani katabolic-
ko-anabolické rovnovahy, regulaci energetického a teplotni-
ho systému a ostatnich funkci thyroidealnich hormont v or-
ganizmu (10, 15, 22). Dejodazy (ID) se od sebe 1i§i mistem
vyskytu, kinetikou, substratovou preferenci i odezvou na rtz-
né podnéty. IDI se vyskytuje témér ve vSech tkanich a v krvi
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cirkulujici T3 je produktem aktivity tohoto enzymu, sloZzené-
dazy I jsou §titna Zlaza, jatra a ledviny. IDII mize v aktivnim
centru obsahovat jak selenocystein, tak cystein - v zavislos-
ti na tkani a zivo¢iSném druhu. Uplatiuje se zejména ve tka-
nich bez IDI a bez moznosti odebrat T3 z ob€hu. Jeho kata-
lyza je hlavnim zdrojem T3 pro mozek, hypofyzu a hnédou
tukovou tkan. Hraje kliCovou ulohu v termoregulaci v souvis-
losti s katecholaminovym receptorovym systémem. Dejoda-
za III nekatalyzuje tvorbu aktivniho hormonu T3, ale jeho de-
aktivaci a rovnéz boc¢nou reakci dejodujici T4 na inaktivni re-
verzni trijodtyronin (rT3). Témito reakcemi reguluje dejodaza
III okamzity stav T3 i za prebytku T4 a zvySené konverze T4
na T3. Dejodaza III je pfitomna v témér vSech bunkach, ne-
vyskytuje se ale v tkanich, produkujicich T3 do krevniho obé-
hu - §titné zlaze, jatrech, ledvinach. Regulacni charakter ce-
Iého systému dejodaz je napojen na celoorganovou regulacni
sit, coz se projevuje reakci dejodaz na zmény dalSich regulac-
nich mechanizmu. Nejde jen o zmény, reagujici na nedosta-
tek selenu Ci jodu, T3 a TSH, ale i na zmény GH, IGF-1, es-
tradiolu, testosteronu, FGF, somatostatinu, interleukind, in-
terferonu atd.

Silny nedostatek selenu vede ke snizeni syntézy dejoda-
zy I vjatrech, ledving, svalech. Ackoliv se v téchto pripadech
zvysi uvolhovani T, ze Stitné zlazy, v disledku nizsi dejoda-
ce T4 dochazi ke zvyseni poméru T,/ T, tj. rovnovaha se me-
ni v neprospéch fyziologicky u¢inného trijodtyroninu. Epi-
demiologické a intervencni studie u obyvatel Zairu s niz-
kym pfijmem selenu prokazaly deficit selenu jako druhy fak-
tor vyvinu a projevil nemoci z nedostatku jodu (IDD), vcet-
né€ myxedematdzniho kretenizmu. U populace s velmi niz-
kym pfijmem jodu a selenu a velmi nizkymi koncentrace-
mi plazmatickych thyroidealnich hormont se ale musi pied
aplikaci selenu zvysit piijem jodu, aby nebyla v nékolika tyd-
nech vyCerpana nizka zasoba jodu a nenastal pokles k jesté
niz§im hodnotam plazmatickych hormond.

V samotné §titné Zlaze se jeSt€ uplatiuje ochranny
efekt Se-dependentnich GSh-peroxidaz, jak o ném bylo
pojednano v prvni ¢asti ¢lanku. Chrani struktury thyro-
cytu pfed oxidaci H,O,, ktery je zde generovan jako zdroj
radikalti pro oxidaci jodidu na jod a jodaci tyrozylovych
zbytkll thyreoglobulinu. V pfipadé soucasného nedostat-
ku I a Se je pod vlivem zvySenych koncentraci TSH zvy-
Sena tvorba H,O, pricemz snizené koncentrace GSh-per-
oxidaz nemohou eliminovat plné jeho prebytek a thyrocyt
sam sebe ,stravuje”. Pravé u obyvatel Zairu bylo prokaza-
no, ze i kdyz prisun Se do stitné zlazy je v pfipadé€ nedo-
statku Se vysoce favorizovan v poméru k ostatnim tkanim
s vyjimkou mozku, omezi-li se pfijem Se pod urcitou kri-
tickou hodnotu pfi sou¢asném nedostatku I, vede jeho ne-
dostatek k degradaci §titné zlazy.

Efekt selenu na psychiku

V pribéhu deplece selenu je mozek na prvnim misté
v dodavkach selenu a pii dlouhodobém kritickém nedo-
statku si jej bere i od jinych organi a tkani. Obrat nékte-
rych neurotransmiterti je zmé€nén pii nedostatku selenu.

Suplementace selenu redukuje epileptické viny u déti. Ne-
dostatek selenu je spojen s urychlenim senility a poklesem
kognitivnich funkci. Koncentrace selenu v mozku pacien-
tl s Alzheimerovou chorobou je pouze 60 % kontrolni kon-
centrace zdravych osob. Tato zjiSténi dostate¢né poukazu-
ji na dtlezitost selenu pro mozek (22).

Jsou zde ale i studie ukazujici benefi¢ni vliv dietetic-
kého pridavku selenu na psychiku a dobrou dusevni poho-
du osob se snizenym stavem a piijmem selenu (5). Tti ne-
zavislé studie prokazaly sepéti nedostatku selenu se zvySe-
nou incidenci depresi, strachu, zmatenosti a nepratelstvi.
V USA intervencni studie se sniZzovanim stavu selenu uka-
zaly psychickou zranitelnost zejména u osob s nizkym po-
CateCnim stavem selenu a porovnani osob na diet€ s niz-
kym (32,6 ug Se/den) a vysokym obsahem selenu ukazalo
sniZeni skore ve spojeni se sniZenim selenu. Na druhé stra-
né zvySeni stavu selenu vedlo ke zlepSeni nalady a zvySe-
ni skore. V Anglii pfidavek 100 pug Se denné signifikantné
snizil pocity strachu, deprese a unavy, a to zejména u osob
s nizkou hladinou selenu pied intervenci (5).

Dtivody téchto zmén nejsou zcela jasné. Jednim z nich
muZe byt jiZ zminénd zména metabolizmu neurotransmi-
terd. Dalsi moZnosti ale miize byt vliv lepsi regulace thyro-
idealnich hormoni, které se spoluucastni regulace pocho-
dt v mozku a do urc€itého stupné i regulace patofyziologie
pocitovych pochodt. Koneéné je zde i moznost ovlivnéni
metabolizmu nékterych aminokyselin s vlivem na pocity.

Stav selenu v organizmu a jeho uréovani

Selenovy deficit se vSemi negativnimi dopady na jed-
notlivce, skupiny, ¢i celou populaci byva nejcastéji spojen
s nedostateCnym pfivodem Se potravou. Dusledkem niz-
kého obsahu Se v ptd€, vyskytu jeho pro rostliny neabsor-
bovatelnych forem nebo plidnich podminek ovlivaujicich
negativné jeho prijem rostlinami (napf. prili§ kysela ptida
v dusledku kyselych destl ¢i vysoky obsah Zeleza v pude)
je nizky obsah selenu v rostlinach a tedy mala dosazitel-
nost pro zivoc¢ichy vcetné Clovéka.

Tubularni exkrece/retence je hlavnim homeostaticky
kontrolovanym zplisobem regulace metabolizmu selenu
v organizmu. V oblastech s nizkym pfijmem selenu je moci
u lidi vylou¢eno zhruba 50-60 % primeérné prijatého selenu,
priCemz denni variace jsou renalni retenci prakticky vyma-
zany. Lze tudiz odhadnout pfijem selenu v populaci zjiStova-
nim denni exkrece. DalSimi moZnostmi jsou analyza potra-
vin dle spotfebniho koSe, ¢i analyza tzv. druhého talife, kdy
se shromazduji k analyze stejné porce jako se snédi. Vzhle-
dem k jednotlivci je tato metoda nejpiesnéjsi, pro epidemio-
logické studie je vSak pfili§ pracna. Nejvhodnéjsi se zda byt
kombinace analyz potravy a analyz moci, které se soucasné
pouzivaji jako jeden z parametri stavu Se v organizmu. Dal-
§imi parametry, ukazujicimi na stav Se v organizmu, jsou se-
len v séru ¢i plazmé (nejbéznéjsi index stavu selenu v orga-
nizmu), krvi, vlasech ¢i nehtech (18).

Pro lepsi ilustraci jsou uvedeny limitni hodnoty v litera-
ture diskutovanych deficitti podle jejich zavaznosti pro lid-
sky organizmus. Pro selen v séru, ktery je z tohoto hlediska
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nejvice pouzivanou a také nejlépe literarné zpracovanou
indicii, bylo na zaklad€ suplementaénich pokust se sledo-
vanim jak koncentra¢nich, tak funkénich parametra sele-
nu (GSH-peroxidazy, Selenoproteinu P) odvozeno jako op-
timalni rozmezi piiblizné 100-140 ug Se/l séra. V Evropé
nejbéznéjsSim stavem je hrani¢ni nedostatek (marginal defi-
ciency) v rozmezi 70-100 pg Se/l séra (21). Na druhé stra-
né kriticka koncentrace pod 20 ug Se/l séra jiz mize mit
za nasledek epidemiologicky vyskyt chorob z nedostatku
selenu (Keshan disease, Kashin-Beck disease, myxedema-
tozni kretenizmus) a prilehla oblast silného deficitu 20-55
ug Se/l mize mit za nasledek znacné oslabeni organizmu
a miZe zasahnout do vykonnosti, zdravotniho stavu a re-
produkéniho potencialu celé postizené populace. Hodno-
ta 45 ug/l séra je nékdy téz uvadéna jako hrani¢ni, pod ni
byl pozorovan zvyseny vyskyt kardiovaskularnich onemoc-
néni véetn€ infarktu a mrtvice. Pfipady vazného nedostat-
ku v rozmezi 45-55 ug Se/l se nékdy spojuji s pfedchozim
stupném, zejména ve vztahu k rakoviné. Mirny nedostatek
selenu v limitu 55-70 ug Se/l séra maze ovlivnit organiz-
mus zejména v roviné antioxidativni ochrany nékterych
tkani. V pripad€ oslabeni organizmu pfi vétsi ¢i dlouhodo-
bé zatézi fyzické, mentalni ¢i zdravotni miiZze mit negativni
dopad na organizmus i mezni (marginal) nedostatek, ktery
je béznym stavem v zapadni Evropé. VSechny druhy defici-
tu jsou pak nebezpecéné pii jejich dlouhodobém trvani (coz
se zda byt bohuZzel nejbéznéjsi pripad), zejména pro zvlasté
ohrozZené skupiny obyvatel jako novorozence, kojence a dé-
ti ve vyvoji (rtist ¢i puberta), kojici a t€hotné Zeny, Ci staré
lidi se zvySenou potiebou obrany organizmu a naopak se
sniZzenym pfijmem Zivin.

Na zakladé sledovani potfeb organizmu a pfijmu sele-
nu bylo vypracovano nékolik narodnich i nadnarodnich
systému doporuceni denniho pfijmu selenu. Vétsina z nich
bere v uvahu i v€k a pohlavi. Pohybuji se v rozmezi 40-80
ug Se/dospélou osobu. Nejznaméjsi jsou doporuceni pfi-
jmQ Nutricni komise Akademie Vé€d USA zr. 1989. Pro se-
len platily RDI 70 ug Se/den/muze ¢i 55 ug Se/den/Zenu.
Doporuceni pro selen bylo touto komisi v roce 2000 snize-
no ze 70 na 55 pg Se pro muzskou populaci a je nyni stej-
né pro muze a zeny (nepfihliZi tedy k vahovym rozdiltim)
(20). Tato zména vyvolala prudké diskuze a nesouhlas né-
kterych badatelil, zejména z fad sledujicich ucinek selenu
na malignitu. Je to proto, Ze podle poslednich dlouhodo-
bych intervencnich studii se zd4, Ze antirakovinny efekt se-
lenu za¢ina nékde okolo pfijmu 200 ug denné, coz je vyso-
ko nad doporucovanou denni davkou. Pro nas jsou zajima-
va i doporuceni WHO z r. 1996 (26). Ta se od doporuceni
americkych liSila pravé pro dosp€lé muze a sniZenim do-
poruceného pfijmu Se americkou komisi byla doporuceni
téchto dvou komisi sjednocena. Spole¢na komise expertl
WHO, FAO a IAEA (26) urcila také nejnizsi prijem zaru-
Cujici zachovani pro Zivot nezbytnych funkci selenoprotei-
nt, kterym je denni piijem 21 ug Se/den pro muze a 16 ug
Se/den pro Zeny.

Doporuceny bezpecny maximalni denni pfijem je me-
zi 400-600 pg/den. Nepriznivy vliv pfebytku selenu byl

pozorovan u hodnot okolo 1500 pg/den a ob¢asna seleno-
za (zmény vlasd, nehtl a kdze) pfi trvalém pfijmu nad
2000 pg/den. Denni pfijem nad 15000 pg/den jiz mlzZe
postihnout i gastrointestinalni trakt, ev. periferni nervo-
vy systém. Z tohoto piehledu je vidét, Ze bezpecné rozme-
zi pro prijem selenu neni u ¢lovéka nijak uzké a v evrop-
skych podminkach je daleko nebezpecnéjsi jeho nedosta-
tek nez prebytek. Nedostatek selenu jako esencialniho sto-
pového prvku je v nékterych statech povazovan za nato-
lik zavazny, Ze se realizovaly a realizuji rozsahlé akce k je-
ho odstranéni.

Obrézek 1. Selen v séru dospélych obyvatel (1865 roki) vybranych okrest CR
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Obrézek 2. Rozdéleni koncentraci selenu v séru obyvatel CR
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Nasledky deficitu selenu a postizené skupiny obyvatel

V prvni fazi deficitu selenu se snizuji GSH-Px a zhorsSu-
je imunitni odezva - zasazena populace mlZe byt vnima-
véjsi na jakékoli poSkozeni véetn€ virové a bakterialni na-
kazy. Epidemiologickymi studiemi bylo zjisténo, Ze pravdé-
podobnost onemocnéni kardiovaskularnimi onemocnéni-
mi a znac¢nou ¢asti (i kdyZ ne v§emi) malignich onemocné-
ni roste se sniZzovanim koncentrace selenu v organizmu. Za
hranici podstatného ristu pravdépodobnosti onemocnéni
byva pokladana koncentrace 40-50 ug Se/l séra, ovSem jiz
dlouhodobé mensi sniZeni v oblasti mirného ¢i hrani¢niho
nedostatku miiZe mit za nasledek vznik chorob na zakladé
zvySeného lokalniho oxidativniho poSkozeni bunék a tka-
ni. Navic tato hranice je zavisla na dlouhodobém pfijmu se-
lenu populaci - u nizsich pfijml se sniZuje, pravdépodob-
né prizplisobenou homeostatickou regulaci.

Ve druhé fazi pii kritickém nedostatku selenu se sni-
Zi mnoZstvi selenu v organizmu natolik, Ze jsou zasaZeny
vS§echny jeho funkce véetn€ zmén v hormonalnim meta-
bolizmu a dalSich ochrannych a regula¢nich ucincich se-
lenoproteinti a v populaci se mohou objevit epidemiolo-
gicky zavazna onemocnéni, jako je myxedematodzni kre-
tenizmus, Keshan disease ¢i Kashin-Beck disease (8, 10),
u jednotlivcli pak onemocnéni ktiZe, nehtt, vlasl, nasle-
dovana potiZemi svalovymi v¢etné dalSich patologickych
nalezt (10, 23). Tyto stavy lze prekonat piridavkem selenu
do potravy, bez jeho aplikace mohou kon¢it smrti. Za po-
slednich 20 let bylo popsano v literatuie nékolik desitek
pripadl vysokého deficitu selenu pfi dlouhodobé umélé
vyzivé (9).

Zvlastni péce z hlediska dostatecnosti selenu je nutno
automaticky vé€novat pacientim s nemocemi, kde muzZe
z povahy nasledki onemocnéni dochazet k niz§imu ob-
sahu selenu v organizmu, jako je mukoviscidoza, a zejmé-
na pak u dlouhodobé parenteralni vyzivy, ktera by méla
obsahovat selen. Rovnéz pacienti s fenylketonurii by mé-
li byt suplementovani dostateénym mnoZstvim selenu,
v tomto pripadé v anorganické formé (10, 21, 22).

V oblastech chudych na selen vSak k pacientim pfistu-
puji jesté celé skupiny normalni populace, které jsou ve vzta-
hu k selenu vice ohroZeny jeho nedostatkem, nebot maji sni-
Zen jeho prijem, ¢i zvySenu jeho spotiebu. Obecné se jed-
na o sportovce a té€Zce pracujici, ale specialn€ se musi véno-
vat péce t€hotnym a kojicim Zenam (pro vyssi spotiebu spo-
jenou s vyvojem plodu a tvorbou mléka), kojenciim, malym
détem a pubescentiim (v té€chto fazich vyvoje je zvySena po-
tieba esencialnich stopovych prvki) a lidem vysSiho véku,
ktefi maji snizeny prijem potravy kvantitativné a mnohdy
i kvalitativn€, pricemz ve vys§im véku miiZe jit i o sniZeni
absorpce selenu z potravy. Na tyto skupiny je nutno se zvlas-
t€ zaméfrit, nebot jejich potieby selenu pro tvorbu selenopro-
teinl jsou z divodl vyvoje ¢i vétSiho poSkozeni organizmu
vys$i, ale v protikladu k tomu je jejich pfijem mnohdy niZsi.

Stav selenu u obyvatel CR
Evropou se tahnou dva na selen chudé pasy - ze seve-
ru (skandinavské staty) k jihu (Recko, Jugoslavie, Italie)

a z vychodu (Bélorusko) k zapadu (Némecko, Francie).
Nase republika lezi pravé v prekfizeni t€chto pasem a na-
vic je primyslovymi exhalacemi zna¢né€ zatiZzena, miliZe se
tedy predpokladat jak nizsi obsah Se v pidé, tak jeho nizsi
prijem rostlinami. Tim by byl postiZen cely potravni feté-
zec a v jeho dusledku i pfijem a stav selenu u populace. Jak
je to tedy se stavem selenu v CR?

Analyzy koncentrace selenu v krevnim séru obyvatel
mezi 6 a 65 lety, s vybérem probandl na zakladé nahod-
ného vybéru z celé populace zkoumaného regionu, ukazu-
ji pomérné nizky stav selenu v populaci, pficemz détska
¢ast populace ma koncentrace selenu o néco nizsi nez ado-
lescenti a dospé€li obyvatelé. Primér pro celou populaci se
pohybuje v zavislosti na lokalit€ mezi 42 a 65 ug Se/l séra,
coZ jsou hodnoty pomérn€ nizké. V zavislosti na lokalit€ se
stav Se sniZuje ve sméru od severu k jihu CR s nejniz§imi
hodnotami na Znojemsku, Jindfichohradecku a Klatov-
sku. Potésujici je zjiSténi zvySeni selenu na Jindfichohra-
decku mezi roky 1995 a 2001 (oznaceni: resondaz J. H.),
i kdyz pouze o asi 15 %, zptisobené pravdépodobné rozsi-
fenim podavani selenovych doplnkt hospodarskym zvira-
tim a mirnému naristu pouzivani dietetickych doplnkt
obyvateli (obrazek 1, svétlé sloupce). Primérna koncen-
trace pro vice nez 2900 obyvatel 11 regiontl je 56%15 ug
Se/l séra, pramér pro 1300 déti ve véku 6, 10 a 13 let je
5012 ug Se/l séra a pro dospélé (1400 probandi ve véku
18-65 let) je 60£14 ug Se/l. Rozdily mezi pohlavimi byly
sice v né€kterych regionech pozorovany, pii celkovych sta-
tistickych vypocétech se vSak neprojevily. Hodnoty selenu
v séru v ruznych statech a regionech byly vétSinou zjisto-
vany na dospé€lé populaci, proto jsou zde na obrazku 1 uve-
deny pro sledované regiony v CR hodnoty pro dospélé. Pro
jednotlivé regiony se nami ziskané hodnoty pro dosp€lé po-
hybuji mezi 44 a 71 ug Se/1 séra (13-17), coz odpovida i vy-
sledktim dalSich pracovnich skupin (12).

Jesté vice zajimavé jsou udaje zobrazené na obraz-
ku 2 - frekvence rozdé€leni koncentraci selenu v sérech
do vySe uvedenych limitd selenového deficitu. Kromé jiz
uvedeného konstatovani o niz§ich hodnotach u déti je ale
z grafu 2 vidét i ten smutny fakt, Ze témér polovina obyva-
tel CR spada do limitu mezi 20 a 55 ug Se/l séra, tj. do roz-
mezi silného deficitu se zvySenym rizikem zejména chorob
zavislych na oxida¢nim zatizeni - malignit, kardiovasku-
larnich onemocnéni, zanétlivych onemocnéni, neurodege-
nerativnich onemocnéni - a souc¢asné mohou trpét i znac-
nym psychickym zatizenim. Vzhledem k tomu, Ze jsme sta-
tistickym porovnanim ziskanych hodnot selenovych inde-
xu a indexl thyroidealniho metabolizmu obdrzeli signifi-
kantni korelace mezi témito dvéma skupinami metabolit1,
nemtizeme vyloucit u ¢asti nejvice nedostatkem selenu po-
stizenych obyvatel i alterace v metabolizmu téchto hormo-
ntl na zakladé soubézného nedostatku selenu a jodu.

Analyzami témér 4 500 vzorku moci jsme zjistili velmi
nizké hodnoty tohoto parametru (primér 14 ug Se/l mo-
¢i, pro dospélé vysla hodnota 13, pro déti 15 ug Se/l mo-
¢i) (17), které jednak ukazuji na nizky pfijem selenu v na-
$i populaci (odhad ¢ini 20-40 ug Se/den), jednak na znac-
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né naroky na organizmus (na globularni retenci co nejvét-
Siho podilu Se) pro udrzeni alespon takovych hladin se-
lenu v séru, jaké byly nalezeny. Nizky pfijem Se potravou
byl potvrzen i pilotni studii pfijmu selenu skupinou 12 di-
chodcti na Klatovsku, kde pfi analyzach dvojitého talife
byl nalezen primérny denni prijem 22 ug Se, s individu-
alnimi hodnotami 6-61 ug Se/den (takto vysoka hodnota
byla ziskana pouze v jednom pfipadé pfi konzumaci moft-
ské ryby) (17).

ZvySovat ¢i nezvySovat prijem selenu? A jak?

Ze ziskanych vysledkll epidemiologickych studii je
zfejmé, Ze populace CR ma selenu nedostatek a na zakla-
dé€ nizkého pfijmu hrozi Casti populace i vyse diskutova-
né zdravotni nasledky, vyplyvajici z nedostate¢nych aktivit
selenoenzymu v organizmu. Toto nebezpeci se prohlubuje
jednak u skupin lidi se sniZenym pfijmem potravy (senio-
fi), jednak pfi potfebé zvySeného mnozstvi tohoto esenci-
alniho stopového prvku, at jiz u gravidnich a kojicich Zen
a déti v ristu a vyvoji, €i sportovct a tézce pracujicich. Ty-
to skupiny se zvySenou spotiebou by mély pouzivat die-
tetické pfipravky do doby, nez se zvednou hladiny selenu
v nasem potravnim fet€zci, cozZ by byla nejlepsi cesta.

Pfi zvySovani pfijmu selenu 1ze pouZit nékolik metod,
z nichZ nejprirozenéjsi by bylo pouZit soli selenu ke zvySe-
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