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Purpose: Selenium is an essential ultra-trace element that regulates many biological processes 

including cellular response to oxidative stress, redox signaling, cell differentiation, and 

immune response. In addition, selenium is also involved in the synthesis of thyroid hormones, 

which regulates the basal metabolism in all body tissues. In this article, the function of selenium 

and selenoproteins as well as their role in various processes and the occurrence of diabetes are 

investigated. 

Methods: In this research, 79 articles between 1984 and 2023 from PubMed, Web of Science, 

Scopus, and SID databases were reviewed regarding the function of selenium and selenoproteins. 

Results: The biochemical and cellular effects of selenium are obtained through the activity of 

selenoproteins containing selenocysteine. In this article, some of the protective effects of 

selenium and selenoproteins in different parts, such as antioxidant defense, cardiovascular 

system, brain function, cell differentiation, cancer prevention, immune system regulation and 

detoxification of heavy metals were mentioned. The effects of selenium on health are complex, 

and consuming super-nutritional doses of selenium can increase the risk of type 2 diabetes. In 

recent decades, optimizing selenium intake to prevent diseases related to selenium deficiency 

or excess has been recognized as an important issue in global health. Considering that the basic 

level of selenium is not the same in different populations, including in Iran, there is a need for 

separate studies to determine the reference range. 

Conclusion: Selenium as a redox center plays different roles in selenoproteins. More relevant 

basic and clinical studies are expected to maximize the benefits of selenium use and help reduce 

its potential risks. Also, the investigation of hidden mechanisms in the field of selenium effects 

on various diseases requires more studies. 
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 مروری بر عملکرد بیولوژیک سلنیوم و سلنوپروتئین ها در بدن و اثر آن بر بروز دیابت

 1نژاد ثانیفاطمه ولی

است که طیف وسیعی از فرآیندهای بیولوژیک از جمله پاسخ سلولی به استرس سلنیوم یک عنصر فوق کمیاب ضروری  هدف:

های کند. علاوه بر این، سلنیوم در سنتز هورموندهی ردوکس، تمایز سلولی و پاسخ ایمنی را تنظیم میاکسیداتیو، سیگنال

ود. در این مقاله عملکرد سلنیوم و شهای بدن میتیروئید نیز مشارکت دارد که باعث تنظیم متابولیسم پایه در تمام بافت

 گیرد.بررسی قرار می در فرآیندهای مختلف و بروز دیابت مورد هاها و همچنین نقش آنسلنوپروتئین

در بازه  PubMed ،Web of science ،Scopus ، SID  مقاله از پایگاه های اطلاعاتی 79در این تحقیق، ی: روش بررس

 .ها بررسی گردید عملکرد سلنیوم و سلنوپروتئیندر خصوص  2023تا  1984زمانی 

شود. در این  های حاوی سلنوسیستئین حاصل می اثرات بیوشیمیایی و سلولی سلنیوم از طریق فعالیت سلنوپروتئین ها: یافته

-سیستم قلبیاکسیدانی، های مختلف، نظیر دفاع آنتی در بخش ها سلنوپروتئیناثرات محافظتی سلنیوم و مقاله به برخی از 

زدایی ناشی از فلزات سنگین اشاره پیشگیری از سرطان، تنظیم سیستم ایمنی و سمیت عروقی، عملکرد مغز، تمایز سلولی،
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را افزایش  2 تواند خطر بروز دیابت تیپ ای آن، میاثرات سلنیوم بر سلامتی پیچیده است و مصرف دوزهای فوق تغذیهگردید. 

های مربوط به کمبود یا اضافه بودن سلنیوم به  ینه سازی مصرف سلنیوم برای پیشگیری از بیماریهای اخیر، به دهد. در دهه

های مختلف، از عنوان یک مساله مهم در بهداشت جهانی شناخته شده است. با توجه به اینکه سطح پایه سلنیوم در جمعیت

 تعیین محدوده مرجع وجود دارد.جمله در کشور ایران، یکسان نیست، نیاز به مطالعات جداگانه برای 

رود که مطالعات کند. انتظار میهای مختلفی ایفاء می ها نقش سلنیوم به عنوان یک مرکز ردوکس در سلنوپروتئینگیری: نتیجه 

ین بررسی تر، فواید استفاده از سلنیوم را به حداکثر برسانند و به کاهش خطرات بالقوه آن کمک کنند. همچنپایه و بالینی مرتبط

 های مختلف نیازمند مطالعات بیشتری است.مکانیسم های نهفته در زمینه اثرات سلنیوم بر بیماری

 عملکرد بیولوژیک، دیابتها، سلنوپروتئین، سلنیوم لمات کلیدی:ک

           valinezhadf1@mums.ac.ir  ،ORCID: 0000-0003-4463-2424،    نژاد ثانیفاطمه ولی مسئول: نویسنده

 دانشکده علوم  ی،خوارزم دیشه یمجتمع آموزش ،دانشگاه سیپرد ،مشهد یدانشگاه فردوس یدرب شرق ی،آزاد دانیم ،مشهدآدرس: 

 یو توانبخش یراپزشکپی
 ی، دانشگاه علوم پزشکی مشهد، مشهد، ایرانو توانبخش یراپزشکیعلوم پ استادیار گروه علوم آزمایشگاهی، دانشکده -1

 

 مقدمه

یک عنصر فوق کمیاب و یک  (Selenium, Se)سلنیوم 

در  و وارد بدن شدهغذا  طریق از که ریزمغذی ضروری است

 کیولوژیاثرات بد. شویم رهیمختلف ذخ های و بافت هااندام

 یحاو یها نیسلنوپروتئ یها تیفعال قیاز طر عمدتاً ومیسلن

حاصل  (Selenocysteine, Sec) نیستئیسلنوس

 ۀنیآم دیاس نیکمیو  ستی، بسلنوسیستئین .(1شود)یم

 نیگزیجا ومیدر آن سلن که، ی استکیکد ژنت یدارا ی  عیطب

شده  (Cysteine, Cys) نیستئیس نهیآم دیاس درسولفور 

حضور سلنوسیستئین یرای فعالیت آنزیمی  (.2)است

ها ها در اندامنیسلنوپروتئ .(3)ها ضروری است  سلنوپروتئین

 ها وشوند و سوبسترا یم عیمختلف توز یهاو بافت

کدکننده ژن  25در مجموع . دارند یمتفاوتی عملکردها

 نیا شتریب کهشده است  فیدر انسان توص نیسلنوپروتئ

 انیر مد .(4کنند )یم یردوکس را رمزگذار یها میآنز ،هاژن

 پنج اند،یی که به خوبی شناخته شدههانیسلنوپروتئ

 Glutathione) دازیپراکس ونیگلوتات ایزوآنزیم

Peroxidase, GPxردوکتاز  نیوردوکسیت ایزوآنزیم (، سه

(Thioredoxin Reductase, TrxRو ) نیونیمت آنزیم 

 Methionine sulfoxide) 2 ردوکتاز دیسولفوکس

reductase B, MsrB ) اسیدآمینه  یکه حاووجود دارند

 یهامیزوآنزیا. فعال خود هستند جایگاهدر  سلنوسیستئین

GPx ایاح ونیبا استفاده از گلوتات ( شدهGSH)، دیپراکس 

غیرفعال را  یآل یدهایدروپراکسیه و (2O2H) دروژنیه

از  یا گسترده فیط TrxR یها میزوآنزیا کنند.می

، 2و  1شده  دیاکس یها نیوردوکسیاز جمله ت سوبستراها را

2O2H در  کنند؛احیا می ی راآل یدهایدروپراکسیه و

آزاد و متصل به  دیسولفوکس نیونیمت، MsrBکه یحال

 نیرونیدوتهای ی . ایزوآنزیم(5) دکنیم احیاءرا  نیپروتئ

 ,Iodothyronine deiodinase, Dio 1, 2) نازیودید

 هایی هستند که در متابولیسم  سلنوپروتئین ،(3

یا  یسلنوپ انسان. (6) کنندیشرکت م دیروئیتهای  هورمون

 کی ،P (Selenoprotein P, Sepp1) نیسلنوپروتئ

 یدویرز 10 یحاو کهاست مونومر  نیکوپروتئیگل

 Seاکثر  شود.و توسط کبد سنتز میاست  نیستئیسلنوس

 نیکه در پلاسما در گردش است در سلنوپروتئ یخارج سلول

P  در انتقال  آن کیولوژیزیعلاوه بر عملکرد ف. (7) داردقرار

نیز  یدانیاکس یآنت تیفعال یدارا Pین سلنوپروتئ ،ومیسلن

توان  های شناخته شده می . از دیگر سلنوپروتئین(8) است

 S نیسلنوپروتئشاره کرد که ا N و S، W نیسلنوپروتئبه 

مرتبط  یو استرس شبکه آندوپلاسم یالتهاب یها با پاسخ

 یدر رشد و نگهدار Nو  W یها نیسلنوپروتئو  است

 -همچنین سلنوپروتئین .(9-11) کنند یعضلات شرکت م

ها در تاخوردگی  و برخی دیگر از سلنوپروتئین Nو  Sهای 

های فوق،  علاوه بر سلنوپروتئینها نقش دارند.  پروتئین

عملکرد اند که های دیگری نیز شناسایی شده -سلنوپروتئین

 یبه بررس ازیبه طور کامل مشخص نشده است و ن ها آن

    (.12)( 1)جدول  دارد شتریب
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 ها و عملکرد هر یک در بدن انسان سلنوپروتئینانواع : 1جدول 

 عملکرد اهنیسلنوپروتئانواع 

 اکسیدانیآنتی K,W,Rهای نیسلنوپروتئ(، 1،2،3،4،6گلوتاتیون پراکسیداز )

 دهی ردوکسسیگنال (1،2،3) ردوکتاز نیوردوکسیت

 سنتز هورمونهای تیروئیدی (1،2،3) نازیودید نیرونیدوتی

 سنتز سلنوسیستئین 2سلنوفسفات سنتتاز

 ذخیره و انتقال سلنیوم  P نیسلنوپروتئ

 تاخوردگی پروتئین F,N,M,Sهای نیسلنوپروتئ

 ناشناخته  H,I,O,T,Vهاینیسلنوپروتئ

 روش بررسی

ی این مطالعه از نوع مروری روایتی بوده که با هدف بررس

ها  ها و همچنین نقش آن عملکرد سلنیوم و سلنوپروتئین

 تالامق .انجام گردیده استدر فرآیندهای مختلف بیولوژیک 

 الی 1984بررسی شده در تحقیق حاضر بین سال های 

ت تا بر این بوده اس نویسنده لاشد. تانتشار یافته ان 2023

 PubMed ،Web of اطلاعاتیاز طریق پایگاه های 

science ،Scopus ، SID با کیفیت و مرتبط با  لاتمقا

ها،  سلنیوم، سلنوپروتئیناز طریق کلیدواژه های  موضوع را

نماید جستجو و استخراج  عملکرد بیولوژیک و دیابت،

مرتبط با عملکرد  لاتشامل مقالات معیارهای ورود مقا

در  لاتو دسترسی به متن کامل مقا بیولوژیک سلنیوم

را  ی که فقط چکیدهلاتمقاو  بوده است لاعاتیپایگاههای اط

 .به عنوان معیار خروج در نظر گرفته شدند شامل می شدند

 

 ها یافته

ها  نیمرکز ردوکس در سلنوپروتئ کیبه عنوان  ومیسلن

کند که در ادامه به برخی از های مختلفی ایفاء می نقش

 (.1)شکل  شود ها اشاره می مهمترین آن

 

 نقش سلنیوم در دفاع آنتی اکسیدانی

 Reactive Oxygen) ژنیفعال اکس یهاگونه

Species, ROSونیآزاد مانند آن یها کالی( شامل راد 

و  یدیپیو ل لیدروکسیه یها کالیراد د،یسوپراکس

کننده مانند دیاکس کالیراد ریغ یها گونه نیهمچن

منفرد  ژنیاکس و تیترین یپراکس دروژن،یه دیپراکس

ROS احیابا  یتوکندریم یتنفس رهیبه طور مداوم در زنج 

استرس  شود. یم دیتول یمولکول ژنیاکس یالکترون کی

 یها ستمیس نیبه صورت عدم تعادل ب ویداتیاکس

عدم  نیشود. ا یظاهر م یسلول یدانیاکس یو آنت ویداتیاکس

فعال  یها از گونه یادیز ریمقاد دیتعادل عمدتاً در تول

 -ستمیمهار س تیاز ظرف که طوریه دهد، ب رخ می ژنیاکس

منجر به  تیو در نهارفته فراتر  یدانیاکسیآنت یدفاع یها

 و  دهایپی، لDNAبه  یو عملکرد یساختار بیآس

 یآنت"، اغلب به عنوان ومیسلن. (5) شود یم ها نیپروتئ

 تیظرف شتریبهر چند شود،  یم یبرچسب گذار "دانیاکس

کننده  هیتجز یهامیبه سلنوآنز ومیسلن یدانیاکس یآنت

ROS گاهیجادر  نیستئیسلنوس یاست که حاو یمتک 

 ها آن نیتر شناخته شده کهخود هستند یزوریکاتال

 GPX باشد.میردوکتازها  نیوردوکسیها و ت 

 که در است نیانسان سلنوپروتئ GPXپنج تا از هشت    

که ی، در حالوجود دارد Sec رزیدویفعال آنها  جایگاه

به . است نیستئیسحاوی  گرید GPXفعال سه  جایگاه

 ،2O2Hبا  Sec یهای رزیدوبالا یریواکنش پذ لیدل

کمک  این مادهبه کاهش غلظت  گلوتاتیون پراکسیدازها

نیز نشان داده  یسلول داخلمطالعات  (.13، 14) ندکنیم

از حد  شیبرا  GPx-4 ای GPx-1که  ییهاسلول است

از  یناش ویداتیدر برابر استرس اکس کنندیم انیب

 نشان مقاومت بیشتری  یمختلف مرگ سلول یهامحرک

(، GPx-3پلاسما ) دازیپراکس ونیگلوتات. (15) دهند می

 انسان یدر پلاسما  ROSییسم زدا میسلنوآنز نیترمهم

و  یخارج سلول دروژنیه دیپراکس که احیا است

لاوه . ع(16کند )یم زیرا کاتال یدیپیل یدهایدروپراکسیه

 نیوردوکسیت میخانواده سلنوآنز دازها،یپراکس ونیبر گلوتات

با استفاده از  دهایدروپراکسیه هیردوکتازها  قادر به تجز

 فسفات  دینوکلئوت ید نیآدن دیآم نیکوتین وتیوردوکسین 
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(NADPH) ی دیگر از برخ رسدینظر م به. (17) است

سطوح  میدر تنظ W و S نیپروتئظیر سلنون ها نیپروتئسلنو

ROS در  ویداتیو محافظت از استرس اکس یداخل سلول

 (.18، 19) شده نقش دارند پستانداران کشت یها سلول

 

 عروقی-سیستم قلبینقش سلنیوم در 

 ومیبه اندوتل ویداتیاکس بیآس ر،یاخ قاتیبا توجه به تحق

مانند  یعروق-یقلب یها یماریب شرفتیدر شروع و پ یعروق

 دارد مهمی و آترواسکلروز نقش یقلب ییفشار خون بالا، نارسا

در  ROS یادیز ریالتهاب و عفونت، مقاد طیدر شرا .(20)

 NAD(P)H یمیتوسط خانواده آنز ژهیعروق، به و

. کند یم دیتول دیشود و سوپراکسیم دیتول دازهایاکس

( با کاهش NO) کیترین دیبا اکس دیواکنش سوپراکس

 ومی، شل شدن عروق وابسته به اندوتلNO یستیز یفراهم

 یپراکس یقو دانیاکس  دیکند و منجر به تولیرا مختل م

 نقش دارد الیشود که در اختلال عملکرد اندوتلیم تیترین

عروقی -سلنیوم با بیماریهای قلبی شواهد ارتباط نیاول .(5)

نشان داده  است یوپاتیومیبا کاردکه همراه  کشان یماریب در

آن منطقه خاک که  نیاز مناطق چ یبرخ این بیماری درشد.

( گزارش 21)است  عیشاکافی برخوردار نیست،  ومیسلن از

در خون و سرم  ومین سلنییپا یشده است که غلظت ها

وجود دارد و مصرف مکمل  انکش یماریمبتلا به ب مارانیب

. (22)شود  تیوضع نیبهبود اباعث تواند یم ومیسلن

ی روقع-یقلب یهایماریاز ب یریشگیپ یبرا ومیسلنکاربرد

. دهه است که مورد توجه قرار گرفته است نیچند

 یهامکملمصرف که  ندانشان داده یوانیح یهاشیآزما

 یها سطح و درجه پلاک تواند یم یخوراک ومیسلن

و اختلال  یو التهاب عروق ادهرا کاهش د کیآترواسکلروت

. (23، 24)دهد  کاهشنیزرا  یعروق الیعملکرد اندوتل

ممکن است با کاهش استرس  ومیشده است که سلن شنهادیپ

 دیآبشار اس میتنظ قیاز طر ومیدر اندوتل ویداتیاکس

و مهار  دهایدروپراکسیه ییزداسم ک،یدونیآراش

از  یمنیا ستمیبر س ریبا تأث نیو همچن LDL ونیداسیاکس

 کیاثر ضد آتروژن کیتیفاگوس یدستگاه تنفس لیتعد قیطر

مطالعه دوسوکور، مصرف مکمل  کیدر  .(25) داشته باشد

 GPX تیلسرم و فعا ومیسطح سلن شیباعث افزا ومیسلن

مشتق  یهادیدروپراکسیبه کاهش ه GPX4شده است. 

. کندیکلسترول استر کمک م و ها دیپیشده از فسفول

سرم با غلظت  ومیسطح سلنی بین ارتباط مثبت همچنین

 یکه دارا (HDL-C ) بالا یبا چگال نیپوپروتئیکلسترول ل

. (26، 27) ، مشاهده شداست کیاثر ضد آترواسکلروت

از  یبه عنوان جزئ ومیسلناند، محققین نشان داده

پراکسید و کاهش  ROSبردن  نیاز ب باها  نیسلنوپروتئ

 شرفتیپ تواندیم یدیپیل یدهایدروپراکسیو ه دروژنیه

 ومیسلن بیولوژیکاثرات : 1شکل 
های  هورمون سمیمتابولبیوسنتز و در  نیهمچن ؛شناخته شده است یضد سرطان ی ودانیاکس یخواص آنت با ومیسلن 

در  دارای خواص ضد آتروژنیک بوده وزکند،یمحافظت م ویداتیاز اندام ها در برابر استرس اکس ؛کندیشرکت م تیروئیدی

 زدایی فلزات سنگین نقش دارد.تمایز سلولی و سمیت ی،منیا ستمیس لکردعم تنظیم

 

https://jpsr.mums.ac.ir/
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؛ هر چند (28) ندازدیب ریرا به تاخ یعروق-یقلب یهایماریب

 یماریو ب ومیسلن نیب یارتباط معناداردر برخی مطالعات 

 .(29 ،30)مشاهده نشد  یعروق-یقلب

 

 عملکرد مغزنقش سلنیوم در 

ی ها اندام رینسبت به سا ژن،یاکس یمصرف بالا لیبه دل مغز

 یها یژگیو گریاست. از د ویداتیمستعد استرس اکس بدن

 ی مغزاز نواح یآهن در برخ یبالا زانیتوان به م یمغز م

چرب  یدهایاز اس یادیز ریو وجود مقاد اهیمانند ماده س

 یعنوان سوبسترا برا بهتوانند که می اشاره کرد راشباعیغ

 ریمقادی عمل کرده و باعث تولید دیپیل ونیداسیپراکس

در مغز  یآل یدهایدروپراکسیو ه دروژنیه دیپراکس یادیز

 -سلول یبرا دروژنیه دیپراکس عیسر یپاکساز. (31د )نشو

نورون ها  یبرا نیکشت شده و همچن الیآستروگل یها

 ونیکاتالاز و گلوتات یبیبه اثر ترک ازیگزارش شده است که ن

مغز به شدت به سطح  سمیمتابول. (32) دارند دازهایپراکس

مغز انسان کمتر از کبد  ومیسلن یوابسته است. محتوا ومیسلن

سطح  ابد،ی یکاهش م ومیکه سلن یحال، هنگام نیاست. با ا

 تیها اهم افتهی نیشود. ا یحفظ متا حد ممکن مغز  ومیسلن

 های سلنوپروتئیندهد. یم نشانرا در عملکرد مغز  ومیسلن

P، W انیبا ب نیسه سلنوپروتئ ،4 دازیپراکس ونیگلوتات و 

 بیتواند باعث آس یم ومیبالا در مغز هستند، کمبود سلن

 ومیکمبود سلن. همچنین (33) مغز شود در برگشت رقابلیغ

ها یافتهشود.  یو حرکت یتواند منجر به اختلالات عصب یم

 GPX تیپلاسما و فعال ومیسطح سلنحاکی از آن است که 

مبتلا به  مارانیدر ب یقرمز به طور قابل توجه یگلبول ها

اساس،  نیبر ا .(34) ابدیی( کاهش مAD) مریآلزا یماریب

و معکوس  یعصب بیکاهش تخر باعثاگزوژن  ومیمکمل سلن

 یماریب .(35) شده است ADدر مدل  افظهکردن نقص ح

که با  یعصب کنندهبیتخر یماریب کی(، PD) نسونیپارک

 ومیبا سطح سلن شود،یاختلال در کنترل حرکت مشخص م

 ،ومیسلنمطالعات نشان داده است که  .(36مرتبط است )

  .(37) دهدیکاهش م PDرا در مدل موش  ینزیکیبراد

 

 یسلول زیتما یندهایدر فرآ نقش سلنیوم

ها  بر سرنوشت سلول یردوکس خارج و داخل سلول طیمح

: گذاردیم ریتأث یکیولوژیزیو پاتوف یکیولوژیزیف طیتحت شرا

به  دیو سوپراکس 2O2H( یکیولوژیزی)ف نییپا یها غلظت

عمل  یسلول زیو تما ریکنترل تکث یبرا ییهال گنایعنوان س

 مرگاز حد ممکن است  شیب ROSکه  یدر حال کنند،یم

 .(38) کند تیآپوپتوز و نکروز تقو را از طرق ها سلول

ها ممکن است  نیسلنوپروتئ میاختلال در تنظ همچنین

و  یسلول زیمربوط به تما یها یماریپاتوژنز بمرتبط با 

مطالعات  .(39 ،40) باشد سرطان ای ابتید مانند یزیتماغیر

، پایین یها در غلظت 2O2Hاگزوژن  زیتجو نشان داده است

 کیتحر یشگاهیآزما طیرا در شرا یچرب یها سلول زیتما

منجر به  ویداتیاسترس اکس ؛ در حالی که(41) کندیم

شده  کیتحر پوژنزیمهار ل نیو همچن ییزایسرکوب چرب

لذا  ؛(42شود ) یبالغ م یچرب یها در سلول نیتوسط انسول

 قیکنترل دق، ROSکاهش دهنده  یها میبه موقع آنز یالقا

 یها سلول زیرا در طول تما یتعادل ردوکس داخل سلول

همچنین  ند. کیم نیتضم های چربی بالغ سلولو در  یچرب

 رشددر به توقف  ریتکثحالت انتقال از  گزارش شده است که

مرتبط  ردوکس روده طیمح رییبا تغها انتروسیت زیتمایا 

 .(43)است 
 

  از سرطان یریشگیدر پ سلنیومنقش 

 یبازها ویداتیاکس راتییاز انباشت تغ یناش کیژنوتوکس بیآس

DNA یادو رشته ایتک  یها یو شکستگ DNA ک،ی 

؛ لذا است سرطان از اشکال یاریمشخصه در توسعه بس

تا را  خود یاعمال ضد سرطان ومیسلنکه  شده است شنهادیپ

کند اعمال می ROS ییزداسم یهامیسلنوآنز قیاز طر یحد

 8به مدت  جمعیتی که بر روی بالینی ییکارآزما کدر ی. (5)

کبد در  هیبروز سرطان اول ، مشاهده شد کهانجام شدسال 

از  ردرصد کمت 1/35 ومیسلن مصرف کننده مکملگروه 

از  ومیپس از حذف سلن که بود غیر مصرف کننده تیجمع

 .(44)افزایش یافت کبد  هیگروه درمان، بروز سرطان اول

 پستان از سرطان ومیسلنمطالعات نشان داده است که 

سرطان با  ومیبه طور مشابه، سلن .(45کند )یمحافظت م

 .(46 ،47) پروستات و سرطان کولورکتال ارتباط معکوس دارد

و  GPx-1از حد  شیب انیبمطالعات نشان داده است 

پستانداران در برابر  یاز سلول ها ومیمکمل سلن نیهمچن

 .(48) کندیمحافظت م UVاز اشعه  یناش DNA بیآس

سلنو  تیماه ریممکن است تحت تأث ومیمکمل سلن یاثربخش

 نهیو زم ومیسلن هیاول تیمورد استفاده و دوز آن، وضع بیترک

شکل سرطان و زمان مداخله  ،شرکت کننده افراد یکیژنت

و سرطان در  ومیسلن نیاکثر مطالعات در مورد رابطه ب باشد.

که هنوز  ییهستند. از آنجا یاحال حاضر مطالعات مشاهده
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 در مطالعات مرتبط وجود دارد،  یادیمتناقض ز جینتا

در  ومیارتباط سلن شدنروشن  یبرا یشتریب های بررسی

 .(33) است ازیسرطان مورد ن

 

 یمنیا ستمیسدر  سلنیومنقش 

 شیباعث افزا ومیاند که مکمل سلنمتعدد نشان داده مطالعات

موجود، مکمل  قاتیشود. بر اساس تحق یم یمنیپاسخ ا

اثرات  یمنیکننده ا لیتعد کیعمدتاً به عنوان  ومیسلن

 ومیسلن .(49 ،50مختلف دارد ) یمنیا یبر سلول ها یمیتنظ

 -تی، گرانولوسDCs، ماکروفاژها، NK یها زنده ماندن سلول

  میتنظ یذات یمنیرا در ا ایکروگلیها و م ها، ماست سل

گذارد یم ریتأث T یسلول ها زیو تما ریبر تکث ومیکند. سلن یم

 یبر سلول ها ریرا با تأث B یو زنده ماندن سلول ها زیو تما

Thelper ومیسلن کند.یم میتنظ ژنازیپوکسیل-5 تیو فعال 

 یالتهاب شیپ یها نیتوکیتواند سطح ترشح س یم نیهمچن

را کاهش دهد  NF-Κbو  iNOS ،IL-1β ،IL-10مانند 

دهنده  لیتشک یاز اجزا یکیبه عنوان  ومیلن. س(51)

 یها ضرور لینوتروف حیعملکرد صح یها برا نیسلنوپروتئ

 نیکوتیفعال کردن ن یها برا آن ییتوانا این اثرات به هک است

دارد که  یبستگ 2 دازیفسفات اکس دینوکلئوت ید نیآدن دیآم

. (52است ) یها ضرور لیوتروفن یکش کروبیم تیفعال یبرا

 یکشتن باکتر ییتوانا ومیگزارش شده است که کمبود سلن

، همچنین( 53)کندیموش را مختل م یهالینوتروفتوسط 

 ها لیو بازوف ها لینوفیها، ائوز سلاز ماست تواندیم ومیسلن

 کاراییو  زیتما ر،یتکث نیبنابرا ؛محافظت کند ROSدر برابر 

 .(49 ،54) ندکیم میآنها را تنظ

 

 نقش سلنیوم بر سمیت ناشی از فلزات سنگین

 یوجود دارند و برا یمتعدد یها نیدر پروتئ یفلز یهاونی

 یندهایفرآ ریو سا زیکاتال ژن،یالکترون، انتقال اکس نتقالا

 نیحال، تجمع فلزات سنگ نیهستند. با ا ازیمورد ن یکیولوژیب

مطالعات  .کندیم جادیرا در داخل بدن ا یاثرات نامطلوب متعدد

یت  ناشی سم هیاول سمیمکان ویداتیاسترس اکسنشان داده است، 

 ونیو آن 2O2Hدانشمندان نشان دادند  است. نیفلزات سنگ از

 شیافزا وهیشده با ج ماریقرمز ت یها در گلبول دیسوپراکس

و منجر به اکسیداسیون هموگلوبین و اختلال در  افتهی

 هی(. کبد و کل55)شودهای قرمز می مسیرهای متابولیک گلبول

 ومیحساس هستند. کادم ومیکادم یها به شدت به اثرات سم

و  یتوپلاسمیس یها نیآهن و مس پروتئ نیگزیجا تواندیم

استرس  جادیاو غلظت آهن و مس آزاد  شیو به افزا شده ییغشا

باعث  و ردهفنتون کمک ک یواکنش ها قیطراز  ویداتیاکس

 ROS دیتول. (56 ،57)اختلال در زنجیره انتقال الکترون شود 

و نقره نیز سرب  ،میتال، کیاز آرسن یناش DNA بیو آس

، ROS دیتول ومیمکمل سلن. (58-61)گزارش شده است 

فلزات  از یناش یدیپیل ونیداسیو پراکس نیپروتئ ونیداسیاکس

و از  هکاهش دادها  میسلنوآنز تیحفظ فعال قیرا از طر نیسنگ

. (62 ،63) کندیمحافظت م اخلیو آپوپتوز د یسلول تیسم

دارد و  نیبا فلزات سنگ ییبالا یبیترک لیم ومیسلنهمچنین، 

  یکیولوژیب یرا جدا کند تا دسترس یفلز یها ونیتواند  یم

 ای ومیکادمتشکیل کمپلکس با با  ومیها را کاهش دهد. سلن آن

 شود می یصفراو ستمیس قیطر ازها  باعث دفع آن ،کیآرسن

(64). 

 

 ابتید بروز در سلنیومنقش 

موضوع بحث  2نوع  ابتیسرم و د ومیسطح سلن نیرابطه ب

 ییکارآزماکه بر روی  ثانویه لیو تحل هیتجزبوده است. 

 باتیبالقوه ترک یاز سودمندکه سرطان  یمل یریشگیپ

 تیاز سرطان حما یریشگیپ یبرا ییغذا میدر رژ سلنیوم

بالاتر  سلنیماز حد  شینشان داد که مصرف ب (65) ،کند یم

 ابتیممکن است خطر ابتلا به د یشده فعل هیاز سطوح توص

را  (Type 2 Diabetes Mellitus, T2DM) 2نوع 

 ،دوسوکور ی  تصادف ییکارآزما کیدر  همچنین .دهد شیافزا

 ومیدر روز سلن کروگرمیم 200که  یافراد در T2DM وعیش

که دارونما  یکردند، نسبت به افرادمیمصرف  یخوراک

. در مطالعات دیگری (66 ،67) بود کردند، بالاترمیمصرف 

را  یکبد Sepp1 دیتولهای سلنیوم نشان داده شد مکمل

 ،69) است نیکه محرک مقاومت به انسول دهد، یم شیافزا

68). Sepp1 یها رندهیگ نیروزیت ونیلاسیفسفور تواند یم 

را  نیسر ونیلاسیو فسفور یکبد یها را در سلول نیانسول

 یدهگنالیس نیکاهش دهد، بنابرا های عضلانی سلولدر 

. (70) کندیگلوکز را مختل م سمیو متابول نیانسول

 2 نوع ابتیدهای آسیباز  گرید یکی هیاول ینمینسولهیپرا

 ریجزا β یها سلول ،یکیولوژیزیف طیتحت شرا است.

 نظیر یدانیاکسیآنت یها میاز آنز یکم اریبس ریمقاد پانکراس

GPX از حد  شیب انی. بکنندیم انیرا بGPX1 از  یناش

در سنتز  ریدرگ یسیرونو یفاکتورها ،ومیسلن مصرف بالای

 (71)داده  شیرا افزا NKX-6.1و  MAFAمانند  نیانسول

در  UCP2و  PDX1 فاکتورهای میاختلال در تنظ و باعث
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به  یتواند به راحت یم این تغییرات. شودپانکراس 

را کاهش  نیبه انسول تیحساسشده؛  لیتبد ینمیپرانسولیه

 شود 2 نوع ابتیمشابه د پیفنوت کی جادیو باعث ا داده

شیوع بالاتر  زیمتاآنال مطالعه ک. از سویی دیگر در ی(72)

نسبتاً بالاتر پایین و نسبتاً  وحسط با افراد در  2دیابت نوع 

بروز در  شی، افزا؛ هر چنده شدنشان داد ،سرم در ومیسلن

 گر،یبالا آشکارتر بود. در چند مطالعه د ومیافراد با سطح سلن

به طور قابل  ابتیمبتلا به د مارانیپلاسما در ب ومیغلظت سلن

نشان  ییهاافتهی نیکمتر از گروه کنترل بود. چن یتوجه

و سطح  T2DM نیساده ب یرابطه خط کیکه  دهندیم

هر دو  نییبالا و پا ومیوجود ندارد و سطوح سلن ومیسلن

  .(73) دهستن T2DM یعوامل خطر بالقوه برا

 

 کمبود سلنیوم

استفاده  لیبه دل ومیمرتبط با کمبود سلن یهایماریبامروزه 

ی در مناطق به ویژه ومیسلن یحاو ییغذا یها گسترده از مکمل

به ندرت  برخوردار است،که خاک آن منطقه از سلنیوم کمی 

تاخیر منجر به کاهش اشتها،  ومیکمبود سلن .(74)د دهنیرخ م

عملکرد غده  ن،ین. همچشودیم یعضلان تودهرشد و کاهش در 

 ریرا تحت تأث یمنیا ستمیقلب و عروق و س ستمیس د،یروئیت

کمبود  .(75 ،76)شود  سبب نازاییو ممکن است  دهدیقرار م

کشان  یماریمنجر به ب ییغذا رهیدر زنج ومیسلن دیشد

( در یستئوکندروپاتبک )ا-نیکاش یماری( و بیوپاتیومی)کارد

 واناتیدر ح یعضلان یستروفیو د یوپاتیم نیها، و همچنانسان

  .(12) شودمی

 

 ومیاز حد سلن شیب شیافزا

 ومیاز حد سلن شیاز مصرف ب یناش تیعلائم مسموم

مورد مطالعه  یبه خوب واناتیها و ح ( در انسانسیوز)سلن

در مدت  ومیسلن یبالا اریقرار گرفته است. مصرف دوز بس

. شود یمرگ م تیحاد و در نها تیزمان کوتاه باعث مسموم

 یدر فواصل زمان ومسلنیمتوسط  رحال، مصرف مقدا نیبا ا

 زشیمزمن را که با کاهش وزن بدن، ر سیوزبلند مدت، سلن

 باروریکاهش  ،لالات رودهاخت ت،یناخن، درمات راتییمو، تغ

د؛ هر چند کن یم جادیهمراه است، ا نسلدر  ناهنجاری و

 یها گزارش و شودیداده م صیبه ندرت تشخ سیسلنوز

ممکن است  تجمعی ٪80که تا  نیز بیانگر این است یآمار

 تجربه کنند ن،آ افزایش یرا به جا ومیسلن ییکمبود غذا

(77).  

 ارزیابی وضعیت سلنیوم بدن

های بیولوژیک از  گیری عناصر موجود در نمونهبرای اندازه

شود که از نظر اختصاصی  های مختلفی استفاده می تکنیک

بودن، حساسیت و حدود آشکارسازی با یکدیگر متفاوتند. از 

گیرد و آنجا که سلنیوم در دسته عناصر فوق کمیاب قرار می

لیتر است، غلظت آن بسیار پایین و در حدود میکروگرم در 

های حساس، دقیق  گیری آن نیاز به تکنیکلذا برای اندازه

گیری جذب روش اندازهباشد.  و با حد آشکارسازی پایین می

 Graphite Furnace) اتمی الکتروترمال با کوره گرافیتی

Atomic Absorption Spectrometry GFAAS) 

یک روش حساس و دقیق برای تعیین سلنیوم در مایعات 

. در این روش شکستن پیوندهای است بدن بیولوژیک

شیمیایی )اتمیزاسیون الکتروشیمیایی( توسط یک جریان 

اخیراً  گیرد.الکتریکی در یک لوله گرافیتی)کوره( صورت می

-های دیگری نظیر پلاسمای جفت شده القائیتکنیک

 Inductively Coupledاسپکتروفتومتری نشر اتمی )

Plasma Atomic Emission Spectroscopy, 

ICP-AES)  اسپکترومتری -پلاسمای جفت شده القائیو

 Inductively Coupled Plasma Massجرمی )

Spectrometry, ICP-MS) اند که قابلیت معرفی شده

آشکارسازی مقادیر ناچیزی از عناصر را دارند. با این حال، 

تر و در مقایسه با دو تکنیک اخیر ساده GFAASتکنیک 

همانند دیگر آنالیت های  .(78 ،79)تر است نارزا

گیری بیوشیمیایی دامنه مرجع مورد استفاده برای اندازه

گیری قرار گیرد، سلنیوم ممکن است تحت تاثیر روش اندازه

لذا هر آزمایشگاه بایستی دامنه مرجع خود را تعیین و یا 

 تصدیق نماید. 
 

 گیرینتیجهبحث و 

 ها  نیمرکز ردوکس در سلنوپروتئ کیبه عنوان  ومیسلن

بیوسنتز و در سلنیوم  کند. های مختلفی ایفاء می نقش

 -از اندام ؛کند یشرکت م های تیروئیدی هورمون سمیمتابول

دارای  کند،یمحافظت م ویداتیها در برابر استرس اکس

 ستمیس لکردعم در تنظیم خواص ضد آتروژنیک بوده و

زدایی نقش دارد. کمبود سمیتتمایز سلولی و  ی،منیا

که  تواند سبب ایجاد بیماری شود در حالیسلنیوم می

در  .تواند باعث ایجاد مسمومیت شود افزایش مصرف آن می

 یمحافظت اتاثراز  به تفصیل به برخی مروری این مقاله

اکسیدانی، های مختلف، نظیر دفاع آنتی در بخش ومیسلن
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 یریشگیپ مغز، تمایز سلولی،عروقی، عملکرد -سیستم قلبی

ناشی از  زدایی و تنظیم سیستم ایمنی و سمیت از سرطان

بررسی وضعیت سلنیوم افراد هر  فلزات سنگین اشاره گردید.

بهینه سازی مصرف سلنیوم به عنوان یک به منظور  منطقه

همچنین  مساله مهم در بهداشت جهانی شناخته شده است.

های  ایه سلنیوم در جمعیتبا توجه به متفاوت بودن سطح پ

مختلف، نیاز به مطالعات جداگانه برای تعیین محدوده مرجع 

 در کشور وجود دارد.

 یمغذ زیر یمصرف کاف مطالعات انجام شدهبا توجه    

اثرات حال  با این است. لازمحفظ سلامت انسان  یبرا ومیسلن

ی ا هیتغذ فوقو در دوزهای  است دهیچیپ یبر سلامت ومیسلن

 در را افزایش دهد. لذا 2 پیت ابتیدمی تواند خطر بروز 

اثرات  سمیروشن شدن مکان یبرا بیشتریمطالعات  نده،یآ

 یساز نهیبه ومختلف  کیستمیس یها یماریبر ب ومیسلن

مربوط به  یها یماریاز ب یریشگیپ یبرا ومیمصرف سلن

 . است ازیمورد نآن، اضافه بودن  ایکمبود 
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