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ÖZ 

 

Amaç: Bu çalışmanın amacı selenyumun tiroid hormon ilişkili deiodinaz enzim seviyeleri üzerine etkisini araştırmaktır.  

Araçlar ve Yöntem: Deneyler 2 aylık, yetişkin, erkek Wistar Albino sıçanlar üzerinde gerçekleştirilmiştir. Çalışmada toplam 32 adet 

sıçan kullanılmıştır. Kontrol grubu (Kontrol, n=8, serum fizyolojik uygulanmıştır), hipotiroid (6-n-propil tiyourasil (Ptu), n=8, 

1mg/kg/gün Ptu, hipotiroid+sodyum selenit (Sena, n=8, Ptu+0.5mg/kg/gün sodyum selenit) ve hipotiroid+seleno-L-metiyonin (Semet, 

n=8, Ptu+0.7mg/kg/gün seleno-L-metiyonin) grubu olmak üzere 4 grup oluşturulmuştur. Tüm maddeler 21 gün boyunca gastrik gavaj 

tekniği ile uygulanmıştır. Deney sonrası sakrifiye edilen sıçanlardan heparinli tüp içine alınan kan örnekleri 4000 rpm’ de 5 dakika 

süre ile santrifüj edilerek plazmaları ayrılmıştır. Dekapite edilen sıçanların hipokampüsleri çıkarılmıştır. Hipokampüs deiyodinaz 2 

(DİO2) ve deiyodinaz 3 (DİO3) protein seviyeleri western blot yöntemi ile ölçülmüştür. Plazma ve beyin selenyum değerleri, kütle 

spektrometre yöntemi ile ölçülmüştür. Plazma serbest Triiyodotironin (T3) ve Tiroksin (T4) seviyeleri ticari ELISA kiti kullanılarak 

ölçülmüştür.  

Bulgular: Hipokampüs DİO2 enzim seviyeleri Ptu grubunda kontrol grubuna göre artmış (p=0.04), DİO3 ise azalmıştır (p=0.001). 

Selenyum takviyeli gruplarda ise hipotiroidide gelişen bu farklılık ortadan kalkmıştır.  

Sonuç: Bu bulgular hipotiroidi hastalarında selenyum takviyesinin tiroid hormon seviyesindeki bozuklukları iyileştirebileceğini dü-

şündürmektedir. 

 

Anahtar Kelimeler: deiyodinaz; hipokampüs; selenyum; tiroid hormonları 

  

ABSTRACT 

 

Purpose: The aim of this study is to investigate the effect of selenium on thyroid hormone-related deiodinase enzyme levels.  

Materials and Methods: The experiments were carried out on adult male Wistar rats aged 2 months. In total, 32 rats were used in the 

study. The rats were divided into 4 groups; control (Control, n=8, saline was applied), hypothyroid (6-n-propyl thiouracil (Ptu), n=8, 

1mg/kg/day Ptu), hypothyroid+sodium selenite (Sena, n=8, Ptu+0.5mg/kg/day sodium selenite) and hypothyroid+seleno-L- methio-

nine (Semet, n=8, Ptu+0.7mg/kg/day seleno-L-methionine) group. All drugs were administered with gastric gavage technique for 21 

days. After the experiment, the blood samples taken from the rats sacrificed in a heparin tube were centrifuged at 4000 rpm for 5 

minutes and their plasmas were separated. The hippocampus of the decapitated rats was removed. Hippocampus (deiodinase 2) DIO2 

and (deiodinase 3)  DIO3 protein levels were measured with western blot method.  Se values on plasma and hippocampus were mea-

sured with inductively coupled plasma-mass spectrometry. Plasma-free Triiodothyronine (T3) and thyroxine (T4) levels were measu-

red using a commercial ELISA kit.  

Results: Hippocampus DIO2 enzyme levels increased in the Ptu group compared to the control group (p=0.04) and DIO3 decreased 

(p=0.001). In the selenium (Se) supplemented groups, this difference in hypothyroidism disappeared.  

Conclusion: These findings suggest that selenium supplementation may improve thyroid hormone levels in patients with hypothyro-

idism. 
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GİRİŞ  

Tiroid hormonları, insan fizyolojisinde önemli roller üstle-

nen ve geniş bir etki alanına sahip düzenleyici proteinler-

dir. Özellikle fetal ve postnatal dönemde sinir sistemi ge-

lişimi dahil olmak üzere erişkin beyin fonksiyonlarının 

sürdürülmesi için gereklidir.1 Tiroid hormonlarının genel 

etkisi, çok sayıda genin nükleer transkripsiyonunu aktive 

etmesidir. Bu etkinin sonucu olarak hücrelerin neredeyse 

tümünde fonksiyonel aktivite artışı görülür.2 Karbonhidrat 

metabolizmasının uyarılması, glukozun hücreler tarafın-

dan kullanımında artış, yağ dokusundan lipitlerin dolaşıma 

serbestlenmesi ve yağ asitlerinin hücreler tarafından hızlı 

oksidasyonu besinlerin enerji için kullanımdaki artışa ve 

dolayısıyla yüksek metabolik hızın oluşturduğu enerji açı-

ğına işaret eder.3 Dolaşım, solunum, merkezi sinir sistemi 

ve diğer birçok sistem üzerine gösterdiği etkiler nedeniyle 

vücuttaki tiroid hormon seviyelerinin homeostazis sınırları 

içerisinde tutulması önemlidir. Tiroid hormon metaboliz-

masının düzenlenmesi, kanda tiroid hormon taşıyıcılarının 

ekspresyonu, tiroid hormon reseptör izoformlarının aktivi-

tesi, monokarboksilat taşıyıcılarının ekspresyonu ve dei-

yodinazlar (DİO) gibi kompleks mekanizmaların birlikte 

çalışması ile gerçekleşir.4  Ayrıca çekirdekte yer alan tiroid 

hormon reseptörlerin aktivitesi korepresör ve koaktivatör 

düzenleyiciler ile kontrol edilir.5,6 Hücresel düzeyde bakıl-

dığında tiroid hormonlarının aktivitesi hücre içinde lokal 

olarak bulunan Triiyodotironin (T3) miktarı ile ilişkilidir.7 

Hücre içindeki tiroid hormon seviyelerinin kontrolü ise 

iyodotironin deiyodinazlar ile sağlanır. Deiyodinasyon Ti-

roksinin (T4) T3’ e dönüşümünde kritik bir süreçtir. İyo-

dotironin deiyodinazlar, tiroid hormon aktivasyonu veya 

inaktivasyonuna neden olarak dokularda tiroid hormonla-

rının etkisini düzenler.8 Omurgalılarda 3 tip deiyodinaz 

(DİO1, DİO2 ve DİO3) tanımlanmıştır. Deiyodinazların 

katalitik merkezlerindeki selenosistein rezidüleri dahil bir-

çok ortak özelliğinin olmasının yanı sıra tipe özgü farklı-

lıklar görülür.9 DİO2 sadece dış halka deiyodinasyonu 

yapmasının yanı sıra esas olarak hipofiz, iskelet kası, beyin 

ve kahverengi yağ dokusunda eksprese edilir. Aynı za-

manda DİO2 sıçan serebral korteksindeki T4-T3 dönüşü-

münün %75’inden sorumludur.10 DİO3, T3 ve T4 hormon-

larını Diiyodotironin ve reverse Triiyodotironine çevirerek 

inaktive eden deiyodinazdır. Tiroid hormon homeostazın-

daki temel işlevi, dokuları aşırı miktarda aktif hormondan 

korumaktır.11 DİO1 enzimine bakıldığında non-selektif 

olarak hem iç hemde dış halka deiyodinasyonu yapan yo-

ğun olarak karaciğer ve böbreklerde eksprese olan bir en-

zimdir.12 DİO2 ile birlikte periferik T4-T3 dönüşümünde 

rol alır ve plazmada dolaşan T3’ün önemli bir kaynağını 

oluşturur.  

Selenyum (Se), büyüme, immün fonksiyonlar, tiroid hor-

monları, üreme ve antioksidasyon ile yakından ilişkili 

esansiyel bir elementtir.13 Kofaktör formunda proteinlerle 

etkileşimde bulunan diğer metal elementlerden farklı ola-

rak Se, polipeptid zincire selenosistein (Sec) aminoasidin 

bir parçası olarak katılır. Polipeptid zincirlerinde Sec içe-

ren proteinlere selenoproteinler adı verilir.14 İnsan sele-

noproteinleri, benzer fonksiyonlara sahip birçok gene sa-

hip 17 selenoprotein ailesi içerir. Bunlardan bazıları glu-

tatyon peroksidaz (5 gen), tiyoredoksin redüktaz (3 gen), 

iyodotironin deiyodinaz (DİO, 3 gen) ve selenofosfat sen-

tetaz 2’ dir.15 Selenyumu tiroid hormon metabolizmasına 

bağlayan ilişki deiyodinazlar aracılığı ile kurulur.  Deiyo-

dinazların yapısında selenosistein aminoasidi içermesi, se-

lenyum eksikliği durumunda bu enzimlerin fonksiyonları-

nın bozulmasına neden olur.16 Önceki çalışmalarımızda 

selenyum eksikliğinin sinaptik plastisite üzerine olumsuz 

etkileri gösterilmiştir.17 Literatürde, selenyumun kendi iç 

düzenlenmesi ve deiyodinazlar ile ilişkisi hakkında yeterli 

veri bulunmamaktadır. Bu yüzden bu çalışmanın esas he-

defi, tiroid hormonu eksikliğinde deiyodinaz enzim aktivi-

telerindeki değişikliğin gözlenmesi ve aynı zamanda se-

lenyum takviyesinin bu değişiklikler üzerine etkisini araş-

tırmaktır.  

ARAÇLAR ve YÖNTEM 

Deney Hayvanları ve Gruplandırma 

Bu çalışmada, Erciyes Üniversitesi Hayvan Deneyleri Etik 

Kurulu’ndan 13.04.2016 tarih ve 16/072 sayılı onayı ile ve 

Erciyes Üniversitesi Hakan Çetinsaya Deneysel ve Klinik 

Araştırma Merkezinden sağlanan, vücut ağırlıkları 200-

300 gr olan, 2 aylık 32 adet Wistar Albino sıçan kullanıl-

mıştır. Gruplar Tablo 1’de sunulmuştur. Propiltiourasil 

0.1N NAOH çözeltisi içinde, seleno-L-metiyonin ve sod-

yum selenit ise serum fizyolojik içerisinde çözdürülmüş-

tür. Tüm maddeler serum fizyolojik içine katılarak en fazla 
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1 ml verilecek şekilde gastrik gavaj tekniği ile 21 gün bo-

yunca sıçanlara uygulanmıştır. Deney prosedürünü taki-

ben sıçanlar intraperitoneal ketamin (100mg/kg) + ksilazin 

(2.5mg/kg) enjeksiyonu ile oluşturulan anestezi sonrası 

sakrifiye edilmiştir. 

Tablo 1. Gruplar ve uygulanan maddeler 

Gruplar (n) Uygulanan maddeler 

Kontrol 8 Serum fizyolojik 

Ptu 8 Propiltiourasil 1mg/kg/gün 

Sena 8 
Propiltiourasil 1mg/kg/gün +  

0.5 mg/kg/gün sodyum selenit 

Semet 8 
Propiltiourasil 1mg/kg/gün +  

0.7 mg/kg/gün seleno-L-metiyonin 

Selenyum Seviyeleri Ölçümü 

Sakrifikasyon sonrası heparinli tüp içine alınan kan örnek-

leri 4000 rpm’ de 5 dakika süre ile santrifüj edilerek plaz-

maları ayrıldı. Dekapite edilen sıçanların hipokampüsleri 

çıkarıldı. Alınan kan ve doku örnekleri ölçüm yapılacak 

güne kadar -80oC’de saklandı. Plazma ve hipokampüs se-

lenyum ölçümleri İstanbul Adli Tıp Enstitüsünde ICP-MS 

(inductively coupled plasma mass spectrometry yöntemi) 

hizmet alımı şeklinde yapıldı. 

Tiroid Hormon Seviyelerinin Ölçümü 

Plazma tiroid hormon seviyelerinin ölçümü için -80oC’de 

bekletilen plazma örnekleri kullanıldı. Ölçümler ticari 

ELISA kiti (GenWay Biothech Inc, San Diego, CA) kulla-

nılarak MultiskanTM FC Microplate Photometer ile ger-

çekleştirildi. Tüm numuneler iki kopya halinde ve eş za-

manlı olarak analiz edildi (T3 için duyarlılık 0.2 pg/ml, T4 

0.0023 ng/dl ). 

Western Blot ile Deiyodinaz Seviyelerinin Belirlenmesi  

Western blot çalışmaları için, deney sonrası sıçanların be-

yinleri dekapite edilerek çıkartıldı. Beyin dokusu sağ ve 

sol hemisferler ayrıldıktan sonra her iki hipokampüs beyin 

dokusundan ayrıldı. Doku örnekleri lizis solüsyonuyla ho-

mojenize edildikten sonra protein izolasyonu yapıldı. Bi-

çinkonik asit belirteci ile 520 nm’de protein konsantrasyon 

tayini yapıldı. Tüm gruplara ait örnekler her kuyucukta 20 

μg protein olacak şekilde sodyum dodesil sülfat jele yük-

lendi. Proteinlerin yürütülme işlemi, maksimum voltaj ve 

jel başına 25 mili amper olacak şekilde elektroforez tan-

kında gerçekleştirildi. Daha sonra elde edilen sodyum do-

desil sülfat jeller, maksimum voltaj, 240 mA’da 90 dakika 

boyunca poliviniliden diflorür membrana aktarılma işlemi 

uygulandı. İşlem sonunda membranlar, %3 süt tozu (tris 

tamponlu salin ve Polisorbat 20 (TBS-T) içinde hazırlan-

mış) içine alınarak, bir saat bloklama yapıldı. Bloklama 

sonrası membranlar TBS-T solüsyonu ile her seferinde 5 

dakika olmak üzere 5 kez yıkandı. Yıkama sonrası memb-

ranlar primer antikorlar ile (DİO2, 1:1000, DİO3, 1:1000) 

12-16 saat, +4 oC'de gece inkübasyonuna bırakıldı. İnkü-

basyondan sonra TBS-T ile her seferinde 5 dakika olmak 

üzere 5 kez yıkandı. Daha sonra Horseradish peroxidase 

(HRP) ile konjuge edilmiş sekonder antikor (%5 süt tozu 

içinde hazırlanan, anti-mouse ve anti-rabbit, 1:5000) ile 1 

saat muamele edildi. Enhanced chemiluminescence solüs-

yonu ile sinyal almak için Chemidoc cihazında görüntü-

leme işlemi yapıldı. Elde edilen membran görüntüleri 

Image-J programı kullanılarak değerler hesaplandı. 

İstatistiksel Analiz 

Sonuçların istatistiksel analizi için SPSS Versiyon 16 pa-

ket programı kullanıldı.18 Tiroid hormonu ve selenyum se-

viyeleri tek yönlü ANOVA testi ile değerlendirildi. Wes-

tern Blot ile elde değerler için kontrol grubu 100 kabul 

edildi ve diğer grupların kontrol grubuna göre değişimleri 

hesaplandı. Elde edilen veriler Shapiro-Wilk normallik 

testine göre normal dağılım gösterdiğinden gruplar arası 

karşılaştırma parametrik testlerden tek örneklem T-testi ile 

yapıldı. İstatiksel anlamlılık için olasılık düzeyi p<0.05 

olarak kabul edildi Değerler ortalama ± standart hata şek-

linde ifade edildi.  

BULGULAR 

Serum Tiroid Hormon Seviyeleri 

Plazma T3 seviyeleri Şekil 1A’da gösterilmektedir. Tek 

yönlü ANOVA testi gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermiştir (F3.27=3.074, p=0.047). 

Post hoc Tukey testinde Ptu grubuna (p=0.032) ait plazma 

T3 seviyeleri kontrol grubuna anlamlı derecede düşük bu-

lunmuştur. Selenyum desteği yapılan gruplar kontrol gru-

bundan farklılık göstermemiştir.   
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Şekil 1B, grupların plazma T4 seviyelerini göstermektedir. 

Tek yönlü ANOVA testi ile yapılan istatistiksel karşılaş-

tırma sonucu kontrol ve deney grubu sıçanların plazma 

serbest T4 seviyeleri, gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermiştir (F3.30=4.713, p=0.009).  

Post-hoc Tukey testine göre Ptu (p=0.009), Sena 

(p=0.037) ve Semet (p=0.045) gruplarının serum T4 sevi-

yeleri kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı bir 

düşüş göstermiştir.  

Şekil 1. Grupların Plazma Triiyodotironin (A) ve Tiroksin (B ) Değerleri                                                                  

Beyin ve Plazma Selenyum Seviyeleri 

Plazma Se seviyeleri Şekil 2A’da görülmektedir. 21 gün-

lük farklı selenyum formlarının desteği ve Ptu ile indükle-

nen hipotiroidizm, plazma Se seviyelerinde değişiklik 

oluşturmamıştır (F(3.23)=0.27, p=0.846). Beyin Se sevi-

yeleri incelendiğinde Tek yönlü ANOVA testi gruplar ara-

sında istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermiştir. 

(F3.22=37.260, p<0.001). Post hoc testler Semet grubu be-

yin Se seviyelerinin kontrol grubuna göre istatistiksel ola-

rak anlamlı bir şekilde arttığını göstermiştir (p=0.005). 

Sodyum selenit desteği verilen diğer Se grubunda (Sena) 

beyin selenyum seviyeleri artmış ancak istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık oluşmamıştır (p=0.06). 

Şekil 2. Grupların Plazma (A) ve Beyin (B) Selenyum Seviyeleri 

Hipokampüs DİO2 ve DİO3 Enzim Seviyeleri 

Gruplara ait western blot membran görüntüleri (A), hipo-

kampüs DİO2 (B) ve hipokampüs DİO3 (C) protein sevi-

yelerinin kontrol grubuna yüzdesel değişimi şekil 3’ te su-

nulmaktadır. Gruplar Shapiro-Wilk normallik testine göre 

normal dağılım gösterdiğinden gruplar arası karşılaştırma 

parametrik testlerden tek örneklem T-testi ile yapılmıştır. 

Ptu grubu ve kontrol grubu DİO2 protein seviyeleri istatis-

tiksel olarak anlamlı farklılık göstermiştir (df=3, t=3.279, 

p=0.046). Ptu grubu DİO2 protein seviyeleri kontrol gru-

buna göre artmıştır. Sena, Semet ve kontrol grubu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır. (Sena: 

df=3, t=0.626, p=0.579, Semet: df=3, t=0.425, p=0.700). 

DİO3 seviyeleri, Ptu grubu ve kontrol grubu arasında ista-

tistiksel olarak anlamlı farklılık göstermiştir (df=3, t=-
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18.306, p<0.001). Ptu grubu DİO3 seviyeleri azalmıştır. 

Sena ve Semet grupları kontrol grubundan istatistiksel ola-

rak anlamlı farklılık oluşturmamıştır (Sena: df=3, t=-

0.686, p=0.542, Semet: df=3, t=-1.961, p=0.145). Grupla-

rın DİO2 ve DİO3 protein seviyeleri yüzdesel değişimi ra-

kamsal değerleri Tablo 1’ de verilmiştir. 

 
Şekil 3. Grupların DİO2 (A) ve DİO3 (B) Protein Seviyeleri Yüzdesel Değişim Grafiği ve Western Blot Membran Görüntüsü (C) 

TARTIŞMA 

Bu çalışmada hipotiroidizmin indüklenmesinde kullanılan 

Ptu klinikte hipertiroidizm tedavisinde kullanılan tiyoüre 

türevi bir ilaçtır. Etkisini tiroid peroksidaz inhibisyonu, di-

iyodotironin ve monoiyodotironinin birbirine bağlanması-

nın engellenmesi ve dolaşımdaki T4’ün T3’e dönüşme-

sinde rol alan 5-deiyodinaz enzim inhibisyonu ile göste-

rir.19 Bu çalışmada, serbest T4 seviyeleri gruplar arası kar-

şılaştırıldığında yalnızca Ptu verilen grupta (Ptu grubu), 

kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı (p=0.009) 

bir düşüş görülmüştür. Ptu ile birlikte Se verilen Sena ve 

Semet gruplarında düzeltici bir etki görülmemiştir. Ancak 

serbest T3 düzeyleri karşılaştırıldığında serbest T3 seviye-

leri Ptu grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı seviyede (p=0.032) azalmış, Sena ve Semet grup-

larında ise normal seviyelere dönmüştür. Se takviyesi hi-

potiroidizm oluşturulmuş grupta görülen serbest T3 düşük-

lüğünü ortadan kaldırmış ve düzeltici etki göstermiştir. Bu 

sonuçlar Esposito ve arkadaşlarının Hashimato hastalarına 

uygulan Se takviyesinin serbest T3 düzeyini arttırırken 

serbest T4 düzeylerini azalttığı bulgusu ile uyumludur.20 

Se takviyesinin serbest T4 üzerine etki göstermezken ser-

best T3 düzeyini arttırması selenyumun tiroid hormon sen-

tezi üzerine etkisinden çok T4, T3 dönüşümünü katalizle-

yen DİO1 enzim aktivitesini arttırmasına bağlı görünmek-

tedir. Tip 2 deiyodinaz enzimi santral sinir sistemindeki ti-

roid hormon seviyesi değişiklerine adapte olmada önemli 

bir faktördür. Hipotiroidi gibi beyin tiroid hormon seviye-

sinin azaldığı durumlarda T4’ün T3’e dönüşümünde rol 

alan DİO2 enzimi aktivitesi artarak beyin hücrelerini hipo-

tiroidi durumundan korumaya çalışır. Dışarıdan T3 ve T4 

uygulaması ile DİO2 mRNA seviyelerinin hızlı bir şekilde 

azalması, bu etkilerin gen transkripsiyonu ve post-translas-

yonel mekanizmalar ile gerçekleştiğini düşündürmekte-

dir.21 Bu çalışmada Ptu grubu DİO2 enzimi seviyesi kont-

rol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı bir artış gös-

termiştir. Hipotiroidi durumundaki bu artış DİO2 enzimi 

üretiminin tiroid hormonunun baskılayıcı etkisinden kur-

tulmasına bağlı görünmektedir. Sena ve Semet gruplarının 

DİO2 seviyeleri ile kontrol grubu arasında istatistiksel ola-

rak anlamlı farklılık bulunmamıştır (p>0.05). 

Tip 3 deiyodinaz fizyolojik olarak tiroid hormonlarının 

inaktivatörü konumundadır. T3 ve T4 hormonlarını iç 

halka deiyodinasyonu ile daha az aktif olan T2 ve rT3’ e 

çevirir.22 DİO3‘ün bu rolü, hücreleri aşırı tiroid hormonu 

etkisinden korumak üzerinedir. Bu çalışmada Ptu grubu 

DİO3 enzim seviyeleri düşüklüğü istatistiksel olarak an-

lamlılık göstermiştir (p=0.001). Bu durum beyin doku-



Ahi Evran Med J. 2022;6(1):48-54 

53 

sunda T3 hormonunun direk etkiyle DİO3 gen transkripsi-

yonunu arttırması ile açıklanabilir. Ancak plasentada bu 

düzenlenmenin olmaması farklı dokularda farklı mekaniz-

maların rol oynayabileceğini düşündürmektedir.23 Reti-

noik asit, serum büyüme faktörleri, östrojen, progesteron, 

TGF-b, Wnt-b katenin ve Shh/Gli gibi farklı faktörlerin 

DİO3 ekspresyonunu arttırırken glukokortikoidlerin ve 

büyüme hormonunun DİO3 ekspresyonun azalttığı göste-

rilmiştir.11 

Selenyum deiyodinaz gibi selenoproteinlerin yapısında yer 

alan eser bir elementtir ve tiroid hormonları metabolizma-

sında önemli rol alır. Selenyum doğada organik ve inorga-

nik formda bulunur. Bu çalışmada hipotiroidi oluşturulan 

sıçanlara selenyumun iki farklı formu iki farklı gruba ve-

rilmiştir (Sena: Sodyum selenit, inorganik form ve Semet: 

Seleno-L-metiyonin, organik form). Beyin Se seviyeleri 

gruplar arasında kıyaslandığında Semet grubu kontrol gru-

buna göre istatistiksel olarak anlamlı (p=0.005) artış gös-

termiştir. Sodyum selenit verilen Sena grubu aynı artışı 

göstermemiştir (p=0.06). Daha önceki çalışmalarımızda 

her iki formun karaciğer, böbrek, testis ve kalpte birikimi 

kıyaslandığında seleno-L-metiyonin sodyum selenitten 

daha fazla birikim gösterdiği bulunmuştur. Çeşitli insan ve 

hayvan çalışmalarında seleno-L-metiyonin ve selenatın 

barsaktan emilme oranının selenit ve selenosisteine göre 

yüksek bulunduğu bildirilmiştir.24 Burada öne sürülen me-

kanizma seleno-L-metiyonin ve selenatın barsaklardan 

emiliminde aktif transportu kullandığı selenit ve selenosis-

teinin ise pasif transportu kullandığı üzerinedir. Ayrıca se-

leno-L-metiyonin, proteinlere metiyonin pozisyonundan 

eklenerek unregüle selenyum havuzuna girerken selenit 

barsaklardan absorbsiyon sırasında selenide indirgenir ve 

metabolize olmak için karaciğere gelir.15 Seleno-L-meti-

yoninin vücutta daha iyi dağılım göstermesi proteinlerin 

yapısına katılarak karaciğerde metabolize olmaktan kaçın-

ması ile açıklanabilir. 

Çalışmamızda beyin Se seviyeleri haricinde plazma Se se-

viyeleri de değerlendirilmiştir. Grupların plazma Se sevi-

yeleri kıyaslandığında dört grup arasında istatistiksel ola-

rak anlamlı (p>0.05) bir farklılık bulunmamıştır. Litera-

türde çeşitli Se formlarının plazma Se seviyesi üzerine et-

kilerine bakıldığında 16 haftalık selenit uygulanmasının 

plazma Se seviyelerini arttırmadığı gösterilmiştir.25 Ancak 

aynı çalışma 16 haftalık seleno-L-metiyonin takviyesinin 

plazma Se seviyelerini arttırdığını göstermiştir. Grupların 

plazma Se seviyeleri arasında farklılık bulunmamasının 

sebebi plazma Se seviyelerinin optimum düzeyde tutul-

ması için karaciğerin selenyumu glutatyon peroksidaz 1 

enzimi yapısında depolamasına yahut uygulanan selenyum 

takviye süresinin kısa olmasına bağlı olabilir. Karaciğer 

glutatyon peroksidaz 1 enzim seviyesi ölçümü ve idrarla 

atılan Se miktarlarının tespiti gibi daha detaylı araştırmalar 

bu konunun aydınlatılmasında faydalı olacaktır. 

Çalışmanın yetersizlikleri; tek merkezli bir çalışma ol-

ması, hipokampüs selenyum seviyelerinin ölçülememesi, 

tiroid hormon seviyesindeki değişikliklerin nöron düze-

yinde gösterilememesi ve selenyum metabolizmasına ait 

literatürdeki bilgi eksikliğidir.  
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