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Özet
Yüksek konsantrasyonlar› toksik olan selenyum, eser element olarak vücut için esansiyeldir. Vücudumuzda bir çok enzimin kofaktörüdür ve 
temel olarak antioksidan fonksiyonuyla bilinir. Selenyum, insanlarda organizmay› oksidatif hasarlardan koruyan glutatyon peroksidazlar›n, 
deiyodinazlar›n, tiyoredoksin redüktaz›n ve selenoprotein P’ nin de dahil oldu¤u pek metabolizmada rol oynamaktad›r. Selenyum iz element
olarak inflamatuar, immunregülatuar ve endokrin fonksiyonlar›n düzenlenmesi için hem yap›sal ve hem de kofaktör olarak rol al›r. 
Selenyumun baz› kanser tiplerine karfl› koruyucu olabilece¤i, erkek fertilitesini art›rd›¤›, kardiyovasküler mortalitede azalma sa¤lad›¤› ve 
ast›mda inflamatuar mediatörlerin yap›m›n› bask›lad›¤› gösterilmifltir. Selenyum ilk araflt›rmalarda antikarsinojenik etkileri ile ilgi çekmifltir. 
Daha sonra 1990’ l› y›llarda tiroid hormon metabolizmas› üzerindeki etkileri araflt›r›lmaya bafllanm›flt›r. Selenyumla ilgili yap›lan çal›flmalar 
artt›kça, dünyada ve Türkiye’de uzun y›llard›r devam eden iyot suplementasyonu yan›nda, sa¤l›kl› ve bilinen tiroid patolojisi olan kiflilere, 
özellikle gebelere selenyum suplemantasyonu yap›l›p yap›lmamas› gerekti¤i giderek artan sorular aras›ndad›r. Biz bu sorulara daha iyi yan›t
verebilmek amac›yla, literatürde tiroid hastal›¤› ile ilgili selenyum tedavisini içeren yaz›lar›n analizini yapmaya çal›flt›k. Türk Jem 2010; 14: 76-9
Anahtar kelimeler: Tiroid, selenyum

Abstract
Selenium, which is toxic in high concentrations, is essential for the body. This trace element known for its antioxidant function is the cofactor of
many enzymes.  Selenium plays a role in many metabolic processes involving the enzymes glutathion peroxidases, deiodinases, thioredoxin
reductases, and selenoprotein P that protect the organism from oxidative damages in humans. Selenium as a trace element plays role both
structurally and as cofactor in the regulation of inflammatory processes, immune and endocrine functions.  It has been shown that selenium
may be a protector against some cancer types, increases male fertility, reduces cardiovascular mortality, and represses formation of 
inflammatory mediators in asthma.  In first research studies, selenium drew attention with its anti-carcinogenic effects.  Afterwards, its effects
on thyroid hormone were started to be investigated in 1990s. As the studies on selenium increase, among the questions that frequently arise
is whether to give selenium supplementation to healthy persons and patients with known thyroid pathology, especially to pregnant 
women, beside the iodine supplementation that has been used for a long time in the world and Turkey.  In order to be able to give better 
answers to these questions, we tried to analyze the articles including selenium treatment related to thyroid disorders in the literature. Turk Jem
2010; 14: 76-9
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TTiirrooiidd  vvee  SSeelleennyyuumm
The Thyroid and the Selenium

Girifl

Selenyum ad›, eski Yunanda ay tanr›ças› Selene’ den gelmektedir.
1800’ lerin bafl›nda modern kimyan›n kurucular›ndan olarak 
nitelendirilen ‹sveçli Jöns Jakob Berzelius taraf›ndan ilk kez 
keflfedilmifltir. Ancak bir as›r sonra eser element olarak fonksi-

yonlar› tan›mlanmaya bafllanm›flt›r (1). Yüksek konsantrasyonlar›
toksik olan bu ametalin eser element olarak düflük konsantrasyon-
lar› vücut için esansiyeldir. Deniz ürünleri, yumurta ve karaci¤erin
yap›s›nda bolca bulunur, vücudumuzda bir çok enzimin 
kofaktörüdür ve temel olarak antioksidan fonksiyonuyla bilinen
esansiyel bir iz elementtir. Selenyum, insanlarda organizmay›



oksidatif hasarlardan koruyan glutatyon peroksidazlar›n 
(GPx), iodotiroin deiyodinazlar›n, tiyoredoksin redüktaz›n ve 
selenoprotein P’ nin de dahil oldu¤u pek metabolizmada rol 
oynamaktad›r (2).  
Selenyum biyolojik etkilerini, yap›s›nda bafll›ca selenosistein 
aminoasidi bulunan selenoproteinler yoluyla göstermektedir.
Baz› enzimlerin yap›¬s›nda yer alan selenosistein, asl›nda 
sistein amino asidinde bulunan sülfür atomlar›ndan birinin 
yerine selenyum atomu geçmesiyle ortaya ç›kmaktad›r. Seleno-
sisteinler, biyolojik pH' da anyonik halde bulunur ve bu sayede
elektron al›flverifli yoluyla biyolojik redoks reaksiyonlar›n›n 
gerçekleflmesini sa¤larlar (3). Selenoproteinler ise, selenosistein
rezidüleri içeren protein yap›lar›d›r. Selenyum eksikli¤inin aslen
selenoproteinlerin oluflmas›nda aksama sonucu klinik bulgulara
neden oldu¤u düflünülmektedir. 
Selenyum iz element olarak inflamatuar, immunregülatuar ve
endokrin fonksiyonlar›n düzenlenmesi için hem yap›sal ve hem
de kofaktör olarak rol al›r. GPx’ lar›n en az yedi izoenzimi 
tan›mlanm›flt›r (4,5). GPx1, en s›k rastlanan formdur ve neredeyse
tüm mememli dokular›nda bulunmaktad›r. Güçlü bir serbest 
radikal oldu¤u bilinen hidrojen peroksidi suya dönüfltürme 
reaksiyonunu katalize eder. Böylece organizmay› oksidatif 
hasarlanmadan korur. GPx1 hücre sitoplazmas›nda bir antioksi-
dand›r ve selenyum deposu olarak görev yapar. Glutatyon 
peroksidaz›n yap›s› incelendi¤inde selenosistein rezidüsü içeren
tetramerik bir selenoproteinden olufltu¤u anlafl›lm›flt›r. Yap›da
as›l fonksiyon gören k›s›m selenosistein ucudur, selenosistein
içermeyen formlar› afonksiyonedir. Her bir GPx farkl› bir selenop-
rotein olmas›na ra¤men hepsi antioksidan enzimler olup 
hidrojen peroksit ve ya¤ hidroperoksitler gibi potansiyel zarar 
verici reaktif oksijen türlerinin su ve alkol gibi zarars›z ürünlere 
indirgenmelerini glutatyonun oksidasyonu ile sa¤larlar (6). 
Tioredoksin reduktaz da selenosistein içeren bir baflka enzimdir.
Tioredoksinin NADPH ba¤›ml› indirgenmesini katalizler. Tioredoksin
reduktaz enzimleri, peroksitleri detoksifiye eder ve transkripsiyon
faktörlerinin indirgenmifl durumunu korur. Bu etkileri ile hücre
büyümesi ve yaflamas›n›n düzenlenmesinde esansiyel konum-
dad›r. Tioredoksin reduktaz, tioredoksin ile birlikte vitamin C 
içeren birçok antioksidan sistemde yer al›r. Bu etkileri antitümör
tedavide hedef ajan olarak incelenmesini sa¤lam›flt›r. Motexafin
gadolinium, tioredoksin reduktaz ve ribonukleotid reduktaz 
enzimlerini inhibe ederek apoptozis arac›l›¤›yla tümör hücre 
ölümüne neden oldu¤u gösterilen yeni bir ajand›r (6,7). 
Dokularda, hücre içerisinde ve dolafl›mda, biyolojik aktif T3’ lerin
birço¤u selenyum ba¤›ml› iodotironin deiyodinaz enzimi taraf›ndan
katalize edilmifl bir reaksiyon içinde T4’ den meydana getirilir. T3,
T4 ve di¤er tiroid hormonu metabolitleri üzerindeki hareketleri
sayesinde, 3 farkl› selenyum ba¤›ml› iodotironin deiodinazlar (tip
1, 2 ve 3) tiroid hormonunu hem aktif hem de inaktif edebilirler.
‹odotironin deiyodinaz tip 1, T4’ ü d›fl halkas›ndan bir iodin atomu
uzaklaflt›rarak bioaktif T3’ e, iç halkas›ndan bir iodin atomu 
uzaklaflt›rarak bioinaktif rT3’ e, bioaktif T3’ ü iç halkas›nda kalan
bir iodin atomunu uzaklaflt›rarak bioinaktif T2’ ye, rT3’ ü de d›fl
halkas›nda kalm›fl olan bir iodin atomunu uzaklaflt›rarak T2’ ye
dönüfltürür. ‹odotironin deiyodinaz tip 2, T4’ ü d›fl halkas›ndaki bir
iodin atomunun uzaklaflt›r›lmas› ile bioaktif T3’ e, rT3’ ü de yine
d›fl halkas›ndaki bir iodin atomunun uzaklaflt›r›lmas› T2’ ye 
çevirir. ‹odotironin deiyodinaz tip 3, T4’ ü iç halkas›ndaki bir iodin
atomunun uzaklaflt›r›lmas› ile bioinaktif rT3’ e çevirir (6,8). Ayr›ca
aktif T3’ ü de iç halkas›ndaki bir iodin atomunu uzaklaflt›rarak 

bioinaktif diiodotironin’e (T2) dönüfltürür. Bu reaksiyonlar› kataliz-
leyen tip 1 ve tip 2 d›fl halka deiodinazlar›, tip 3 ise iç halka 
deiodinaz› olarak an›lmaktad›r (9,10,11). 
Selenoprotein P, plasmadaki selenyumun yaklafl›k %60’ ›n› olufl-
turur ve tafl›y›c› protein olarak rol al›r. Plazmada bulunmas› 
yan›nda ayn› zamanda vaskuler endotelyal hücreler ile de 
ba¤lant› halindedir. Selenoprotein P' nin fonksiyonu tam belirle-
nememifl olmas›na ra¤men, peroksinitrat olarak adland›r›lan
serbest radikaller taraf›ndan zarar görmüfl endotelyal hücrelerinin
antioksidan› oldu¤u düflünülmektedir. 
Selenyumun baz› kanser tiplerine karfl› koruyucu olabilece¤i, 
erkek fertilitesini art›rd›¤›, kardiyovasküler mortalitede azalma
sa¤lad›¤› ve ast›mda inflamatuar mediatörlerin yap›m›n› bask›lad›¤›
gösterilmifltir (6). Selenyum ilk araflt›rmalarda antikarsinojenik 
etkileri ile ilgi çekmifltir. ‹lk olarak 1969 y›l›nda selenyumun kansere
karfl› olas› koruyucu etkisi Shamberger ve ark. taraf›ndan 
bildirilmifltir. Amerika Birleflik Devletleri'nde yüksek miktarda 
selenyum al›m› olan insanlarda azalm›fl kanser insidans› oldu¤u
belirtilmifltir (12). Daha sonra 1990’l› y›llarda tiroid hormon 
metabolizmas› üzerindeki etkileri araflt›r›lmaya bafllanm›flt›r. 
Selenyumla ilgili yap›lan çal›flmalar artt›kça dünyada ve Türkiye’de
uzun y›llard›r devam eden iyot suplementasyonu yan›nda, 
sa¤l›kl› ve bilinen tiroid patolojisi olan kiflilere, özellikle gebelere
selenyum suplemantasyonu yap›l›p yap›lmamas› gerekti¤i 
giderek artan sorular aras›ndad›r. Biz bu sorulara daha iyi yan›t
verebilmek amac›yla, literatürde tiroid hastal›¤› ile ilgili selenyum
tedavisini içeren yaz›lar›n analizini yapmaya çal›flt›k.
‹lk kez 1987’de Goyens ve ark. taraf›ndan Afrika’n›n endemik 
guatr bölgesinde kreten çocuklarda serum selenyum ve glutatyon
peroksidaz düzeylerinin düflük oldu¤u saptanarak bu çocuklarda
toksik oksijen hasar›n›n ve selenyum eksikli¤inin tiroid bezi 
destrüksiyonuna yol açabilece¤i belirtilmifltir (13). 
Türkiye’den Ayd›n K. ve ark. taraf›ndan yap›lan bir çal›flmada 
endemik guatr bölgesinde, 7-12 yafl grubu 73 sa¤l›kl› ilkokul 
çocu¤unda iyot ve selenyum düzeylerinin tiroid volümleri ve tiroid
fonksiyonlar› üzerine olan etkileri araflt›r›lm›flt›r. Ultrasonografi ile
tiroid volümleri 7, 8, 9, 10, 11 ve 12 yafllar için s›ras›yla 8,61±2,78,
10,63±4,31, 12,30±3,0, 11,10±4,69, 11,84±6,52 ve 18,94±12,52 ml
olarak saptanan olgular›n ortalama T3 ve TSH düzeyleri normalin
üst s›n›rlar›nda, T4 düzeyleri normal s›n›rlarda, tiroglobulin 
düzeyleri ise oldukça yüksek saptanm›flt›r. Ortalama serum 
selenyum düzeyi 30,84±23,04 mcg/L, ortalama idrar iyot düzeyi
3,91±3,77 pg/dl olup orta derecede selenyum ve iyot eksikli¤i
olarak yorumlanm›flt›r. Tiroid volümlerinin yafl, a¤›rl›k, boy ve 
kulaç uzunlu¤u ile pozitif, serum selenyum düzeyi ile negatif 
korelasyon gösterdi¤i fakat idrar iyot düzeyi ve tiroid hormonlar›
ile korelasyon bulunmad›¤› saptanm›flt›r. Bölgede, iyot ve selen-
yum eksikli¤ine ba¤l› olarak önemli oranda guatr bulundu¤u, 
tiroid fonksiyonlar›n›n olumsuz yönde etkilendi¤i, iyot ve Se 
deste¤i yap›lmas› gerekti¤i sonucuna var›lm›flt›r (14). 
Benzer bir çal›flman›n sonuçlar› da yine hem iyot hem de selenyum
eksikli¤i oldu¤u bilinen bir Afrika ülkesinde 2 ay süresince günde
50 mcg selenometiyonin suplementasyonu ile serum FT4 11,8
pmol/l’ den 8,4 pmol/l’ ye (p< 0,01), ve serum rT3 124 pmol/l’ den
90  pmol/l’ ye (p< 0,05) gerilemifl, serum T3 ve serum TSH düzeyle-
rinde anlaml› de¤ifliklik saptanmam›flt›r. Selenyumun özellikle
iyot eksikli¤i bölgelerinde önemli bir kofaktör olabilece¤i belirtilmifltir
(15). Ayr›ca selenyum suplementasyonu iyot eksikli¤i bölgelerinde
iyot suplementasyonu yap›lmadan bafllanmamal›d›r (16). 
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Gartner ve ark. 3 ay boyunca günde 200 mcg (2,53 micromol)
sodyum selenit al›m› ile serum TPOAb seviyelerinde önemli bir
düflüfl saptam›fllard›r (plasebo grubunda %12’ lik düflüfle karfl›l›k
selenyum grubunda %36,4’ lük düflüfl). Bu çal›flmada ortalama
FT3, FT4 ve TSH düzeylerinde de¤ifliklik olmad›¤› gözlenmifltir (17). 
Ayn› grup daha sonra 6 ay daha sodyum selenit’in ayn› dozda
al›nmas› ile TPOAb konsantrasyonunda %56 düflüfl oldu¤unu,
tedavinin kesilmesi ile %57 art›fl oldu¤unu, plasebo grubunda
antikor konsantrasyonlar›n›n anlaml› olarak de¤iflmedi¤ini, 
baflta plasebo al›p 2 ay sonra sodyum selenite eklenen grupta
ise TPOAb konsantrasyonlar›n›n %52 azald›¤›n› belirtmifltir (18). 
Atina’dan bildirilen bir baflka çal›flmada, günlük 200 mcg 
selenomethionine al›m›n› takiben serum TPOAb seviyesinde 3.
ayda %46, 6. ayda devam eden %55,5’ lik düflüfl izlenmifltir. 
Plasebo grubunda düflüfl 3. ayda %21, 6. ayda %27 olarak 
saptanm›flt›r. Her iki grup da TSH düzeylerini 0,3-2 aras›nda 
tutacak düzeyde L-tiroksin supresyonu alt›nda izlenmifltir (19). 
Peki hangi dozda selenyum, otoimmun tiroid hastal›klar› 
üzerinde etkindir? Selenyumun anti-kanser etkisi için kullan›lmas›
gerekli doz 200 mcg/gün ve plazma GPx aktivitesini normale 
getirmek için gerekli doz 90 mcg/gün olarak bildirilmifltir
(3,20,21). Ancak selenyumun tiroid hastal›klar› üzerindeki etkileri
ilgili çal›flmalarda 200 mcg/günlük dozlar kullan›lm›flt›r.
Türker ve ark. yapt›klar› prospektif bir çal›flma ile iddia edildi¤i 
gibi GPx’ lardaki selenyum depolar›n› doldurmak için yeterli 
bulunan 90 mcg/günlük dozun etkin olmad›¤›n›, hastalarda
bafllang›ç TPO düzeyleri ne kadar yüksekse o kadar h›zl› düflüfl
sa¤land›¤›n›, düflük TPO seviyelerinde de daha yavafl olmakla
birlikte bu düflüflün izlendi¤ini saptam›fllard›r. GPx depolar›n›
doldurmak için gerekli maksimal doz 90 mcg/gün olarak 
bildirilmiflse de tedavi edici dozun daha yüksek oldu¤u düflünül-
müfltür. Ayr›ca bafllang›çta 200 mcg/gün selenyum alan ve 
düflüfl sa¤land›ktan daha sonra 100 mcg/gün dozuna randomize
edilen grupta TPO seviyelerinde tekrar yükselme izlenmifltir. Bu
çal›flmadan sa¤lanan farkl› bir ç›kar›m da selenyum depolar›
dolduktan sonra selenyum tedavisine devam edilmesi ile de 
antikor seviyelerinde azalma sa¤lanm›fl olmas›d›r. Serum selenyum
düzeylerinin gerçek doku selenyum düzeylerini yans›tmad›¤›
gerçe¤i alt›nda biyokimyasal olarak selenyum eksikli¤i saptan-
mayan hastalarda da selenyum tedavisi etkili olabilirmifl gibi 
gözükmektedir (22). 
Mazokopakis ve ark. benzer bir çal›flmay› yürütmüfllerdir. Hashimoto
tiroiditli hastalarda serum anti-TPO seviyelerine selenyum tedavi-
sinin etkilerini araflt›rm›fllard›r. Alt› ay boyunca 80 hasta 200
mcg/gün selenyum replasman› sonras›nda 40 hastan›n tedavisi
kesilip izlenmifl, 40 hasta tedaviye devam etmifltir. 3. ayda ve 6.
ayda serum anti-TPO seviyelerinde azalma izlenmifltir 
(%5,6-%9,9). Tedaviye devam eden grupta 1. y›l sonunda %21’ lik
bir antikor düflüflü izlenmifltir (p<0,0001). Tedavi kesilen grupta 2.
alt› ayda antikor seviyelerinde %4,8’ lik bir art›fl izlenmifltir
(p<0,0001). Bu çal›flmada hastalar TSH de¤erleri ≤ 2 mIU/L 
olacak flekilde L-tiroksin al›p almad›klar›na bak›lmaks›z›n seçilmifl
ve bazal anti-TPO seviyeleri ortalama 875 IU/mL (340-2010
IU/mL) gibi yüksek de¤erlerdeymifl (23). 
Nacamulli D. Ve ark. 12 ay boyunca normal ya da hafif yüksek
TSH’s› ve normal FT4’ü olan 76 otoimmun tiroid hastas›nda 
plasebo ve 80 mcg/gün sodyum selenit tedavisini incelemifller. 6
ay sonunda TPO ve Tg antikorlar›nda azalma izlenmezken 12

ay›n sonunda sodyum selenit alan grupta antikor seviyelerinde
düflüfl izlenmifltir (24). 
Farkl› görüfl bildiren çal›flmalar da mevcut tabii ki. L-tiroksin 
replasman› alt›ndaki otoimmun tiroid hastalar›n› içeren bir 
Avusturya çal›flmas›nda hastalar, yine 200 mcg/gün selenyum
ve plasebo olarak randomize edilmifller. 3 ay sonunda serum
anti-TPO seviyelerinde anlaml› bir düflüfl olmad›¤› belirtilmifltir
(524±452’ ye karfl› 505±464). Mazopakis ve ark. ile Türker ve ark.
taraf›ndan pozitif bulunan sonuçlarla aras›ndaki fark incelendi-
¤inde bu çal›flmada bafllang›ç anti-TPO seviyelerinin daha düflük
oldu¤u görülmektedir. Ayn› çal›flmada CD4+ ve CD8+ sitokin
patternlerinde de anlaml› bir de¤ifliklik izlenmemifltir (25). 
Otoimmun tiroid hastal›klar› d›fl›nda az say›daki çal›flmalardan
birinde d›flardan L-tiroksin suplementasyonu alan konjenital 
hipotiroidili hastalar incelenmifltir. Sa¤l›kl› ötiroid kontrollere 
k›yasla serum T4 konsantrasyonlar›na görece yüksek serum 
TSH ve artm›fl T4/T3 oran›na sahip hastalarda bu anormallik 
selenoenzim deiodinaz aktivitesinin azalmas›na ba¤l› olabilece¤i
için konjenital hipotiroidili 18 hastada 3 ay boyunca 20-60
mcg/gün selenyum suplementasyonunun etkileri incelenmifltir.
Yafllar› 0,5-15,4 aras›nda de¤iflen çocuklar, cinsiyet ve yafl
uyumlu kontrol grubu ile k›yasland›¤›nda konjenital hipotiroidili
çocuklarda selenyum, tiroglobulin ve T3 konsantrasyonlar›n›n
düflük, TSH, rT3, T4 konsantrasyonlar›n›n ve T4/T3 oranlar›n›n 
ise yüksek oldu¤u görülmüfltür. Selenyum suplementasyonu 
sonras›nda plasma selenyum konsantrasyonlar›nda %74’ lük 
art›fl sa¤lan›rken selenoenzim aktivitesinin bir göstergesi olan
glutatyon peroksidaz aktivitesinde art›fl izlenmemifltir. Ancak 
serum TSH düzeyindeki yükseklik ortadan kalkm›fl, tiroglobulin
konsantrasyonu ise anlaml› olarak azalm›flt›r. Tiroid hormon
konsantrasyonlar›nda ise de¤ifliklik saptanmam›flt›r. Yazarlar bu
veriler ›fl›¤›nda selenyumun tek bafl›na periferal T4’den T3’e 
dönüflüm için yeterli olmad›¤›n› ancak indirekt olarak hipotalamo-
pitüiter düzeyde tiroid hormon geri bildirimini iyilefltirdi¤i ve 
rezidüel tiroid dokusunun stimulasyonunu azaltt›¤› ve ayr›ca 
olas›l›kla intrasellüler olarak T4’den T3’e dönüflümü art›rd›¤›n› 
ileri sürmüfllerdir (26). 
Yine otoimmun tiroid hastal›klar›ndan olan Graves ve selenyum
ile ilgili çal›flmalara bakt›¤›m›zda Almanya’dan bir çal›flmaya
rastlad›k. Wertenbruch T. ve ark. taraf›ndan yap›lan bu çal›flmada
remisyondaki ve relaps Graves hastalar›nda selenyum düzeyleri
incelenmifltir. Retrospektif olarak remisyondaki ötiroid 24 Graves
hastas› ile 59 adet remisyona girmeyen ya da 24 ay takip 
sürecinde relaps eden Graves hastas› incelenmifltir. TSH reseptor
antikoru (TRAb) ve selenyum düzeyleri karfl›laflt›r›lan olgular›n
analizi sonucunda remisyona giren hastalar›n ortalama TRAb
düzeyleri beklendi¤i üzere anlaml› derecede düflük bulunurken
selenyum düzeyleri aras›nda anlaml› bir farkl›l›k saptanmam›flt›r.
Daha sonra serum selenyum düzeyleri ile TRAb seviyeleri aras›n-
daki iliflki incelenmifl, relaps grubunda anlaml› pozitif korelasyon
saptan›rken remisyon grubunda ›l›ml› bir negatif korelasyon 
oldu¤u görülmüfltür. ‹statistiksel olarak anlaml› ç›kmayan yorumla-
r› ise selenyum düzeyi artt›kça otoimmun olay›n azalmas› olarak
belirtmifllerdir (27). 
Selenyum suplementasyonun anti-TPO pozitif gebelerde 
postpartum tiroidit üzerine etkilerini inceleyen bir baflka çal›flmada
2143 ötiroid gebe incelenmifl. Bu gebelerin %7,9’ u anti-TPO 
pozitifli¤i göstermekteymifl. Antikor pozitifli¤i gösteren olgular,
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gebelik ve 12 ay süren postpartum periyod boyunca 200
mcg/gün selenyum ve plasebo olarak randomize edilmifllerdir.
Ayr›ca 81 adet anti-TPO negatif yafl uyumlu gebe kad›n kontrol
grubu olarak incelenmifltir. Selenyum grubunda %28,6 olguda
postpartum tiroid disfonksiyonu geliflmifl ve sonuçta toplam
%11,7 olguda aflikar hipotiroidi ortaya ç›km›flt›r. Plasebo grubunda
ise %48,6 olguda tiroid disfonksiyonu meydana gelmifl ve %20,3
olgu hipotiroid kalm›flt›r. Her iki grupta da tiroid disfonksiyonu
olarak tarif edilen durumlar benzer oranda saptanm›flt›r (%58,6
hipotiroidi, %34,5 bifazik patern ve %6,9 hipertiroidi). ‹statistiksel
analizde postpartum tiroid disfonksiyonu ve aflikar hipotiroidi
oranlar› selenyum alan grupta anlaml› derecede az bulunmufltur.
Antikor negatif kontrol grubunu oluflturan 81 gebenin 3’ ünde
(%3,7 oran›nda) tiroid disfonksiyonu saptanm›flt›r; birinde geçici
tirotoksikoz di¤er ikisindeyse bifazik patern. Anti-TPO titreleri 
incelendi¤inde de selenyum grubu ve plasebo grubu 10. gestasyon
haftas›nda benzer anti-TPO titrelerine sahipken her iki grupta da
gebelik süresince antikor titrelerinde azalma kaydedilmifltir, bu
düflüfl selenyum grubunda p de¤eri 0.01 alt›nda olacak flekilde
daha fazla saptanm›flt›r. Yine her iki grupta da do¤umla birlikte
5. aya kadar antikor titreleri h›zla yükselmifltir. Pik antikor 
de¤erleri selenyum grubunda çal›flma bafllang›c›na göre daha
az de¤ere ulaflm›fl, plasebo grubunda bafllang›ç antikor 
seviyelerini aflm›flt›r. Postpartum periyod boyunca selenyum 
grubunda kontrol grubuna k›yasla daha düflük antikor seviyeleri
izlenmifltir (p<0,0) (28). Bu çal›flma hem gebe popülasyonu 
incelemesi hem de hasta say›s›n›n benzer çal›flmalara k›yasla
yüksek olmas› nedeniyle dikkate de¤erdir. 
Yeni yay›nlanan bir çal›flmada, 169 gebede selenyum tedavisi
plasebo ile karfl›laflt›r›lm›fl. Preeklampsi ve preterm do¤umda
anlaml› anlaml› bir risk azalmas› saptanmazken selenyum alan
grupta postpartum tiroid disfonksiyonu ve postpartum tiroidit 
daha az izlenmifltir (29).
Ufukta, aktif D vitamini gibi eksikli¤i olmad›¤› durumlarda da 
immunomodülatör etkilerinden yararlan›labilecek yeni bir ajan
görünmektedir. Halen kesin yan›t verebilecek kan›t sunan büyük
ölçekli çal›flmalar olmasa da mevcut veriler selenyum takviyesinin
özellikle otoimmun tiroid hastal›klar›nda yararl› olabilece¤ini 
düflündürmektedir. Bu yarar beklentisi bafllang›ç TPO düzeyleri
ne kadar yüksekse o kadar h›zl›  olmakta, daha  düflük TPO 
seviyelerinde de daha yavafl olmakla birlikte düflüfl izlenmektedir.
Selenyumun otoimmun tiroiditte antiinflamatuvar aktiviteyi 
azaltt›¤› belirtilse de mevcut veriler yeterli de¤ildir, daha fazla ve
ayr›nt›l› çal›flmalara gerek vard›r. Hasta populasyonu genifl de
olsa, tek bir çal›flma verisine dayanarak gebelerde selenyum
takviyesinin önerilmesi henüz uygun de¤ildir.
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