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Seleensuppletie,

een antidotum tegen kwik?

Samenvatting. Na een beschrijving van de gevolgen van een te hoge en een te lage inname van
seleen met de voeding, wordt bezien of kwik uit amalgaamvullingen effect heeft op de bescher-
mende functie van seleen. Dat lijkt op grond van de literatuur niet het geval te zijn. Gezien de
kleine marge tussen een veilige en onveilige inname van seleen en het gebrek aan een weten-
schappelijke consensus over de toxische schade door amalgaam kan seleensuppletie niet wor-

den aangeraden.
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1 Inleiding

In een eerdere bijdrage is de functie van seleen en de interactie
seleen — kwik aan de orde geweest.! Daaruit bleek dat hoge doses
kwik niet altijd gepaard gaan met vergiftigingsverschijnselen.
Seleen zou echter, hoe nuttig ook, zelf schadelijk kunnen zijn.
Hier worden eerst de gevolgen van een teveel aan seleen bespro-
ken en vervolgens die van een tekort. Daarna wordt getracht de
vraag te beantwoorden of de lage doses kwik uit amalgaamvul-
lingen seleensuppletie aan de voeding wenselijk maken.

2 Toxiciteit van seleen

Seleen is bij een te hoge inname giftig. De toxiciteit van seleen
berust op het tot stilstand komen van de oxidatieprocessen in
de cellen.’ De marges tussen een te lage, de wenselijke en een
te hoge inname zijn klein.’* De veilige bovengrens ligt bij 200
lg/dag,* maar tijdens het congres ‘Amalgaam — De stand van
zaken’ (Utrecht, 11 maart 1995) werd vermeld dat 250-300
ug/dag voor een optimale lichaamswerking gewenst is wan-
neer amalgaamvullingen aanwezig zijn. Voor tandartsen
wordt 200-400 pg Se/dag aangeraden; bij een zware kwikbe-
lasting echter meer, met een maximum van 1000 pg/dag.’

2.1 Dieren

Dieren die lange tijd seleenrijke gewassen aten, toonden onder
meer aandoeningen van de lever, hartspierbeschadiging, ver-
traagde groei, gedeformeerde hoeven, haarverlies en anemie.””

De dosis seleen waarbij 50% van de proefdieren binnen
korte tijd sterft (LD_ ), bedraagt, athankelijk van de soort, 0,4
— 6,4 mg/kg lichaamsgewicht voor, in oplopende volgorde van
giftigheid, seleen, selenide, selenaat (Na SeO,) en seleniet.’ *
De LD_ voor andere, organische, seleenverbindingen is tien-
tot honderdmaal hoger; de organische vormen van seleen
worden (door de mens) beter geabsorbeerd dan de anorgani-
sche.* Tot de acute toxische verschijnselen bij dieren behoren
zwakte, paralyse, aantasting van het centrale zenuwstelsel en
dood door falen van de ademhaling.’

2.2 Mensen

In China stierf bijna de helft van de 250 inwoners van enkele
kleine dorpen door chronische vergiftiging via seleenrijk
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voedsel. Tot de toxische verschijnselen door de opname van
seleen (gemiddeld 5 mg Se/dag) behoorden verlies van haren,
nagels (met brosse nieuwgroeisels) en gebitselementen, huid-,
gastro-intestinale en zenuwaandoeningen (gevoelloosheid en
pijn), een metaalsmaak en incidenteel tal van andere afwijkin-
gen. In de Verenigde Staten konden gevolgen van een langdu-
rige hoge opname van seleen niet duidelijk worden
aangetoond.’* Tot de acute, toxische verschijnselen behoren
braken, diarree en buikkrampen.!

Bij seleenvergiftiging heeft de adem een knoflookgeur die
binnen zeven a tien dagen na stoppen van de hoge blootstel-
ling verdwijnt. Hoge doses van en chronische blootstelling aan
seleen resulteren namelijk in methylering van seleen; dit rie-
kende dimethylselenide wordt via de adem uit het lichaam
verwijderd. In de lever wordt trimethylseleen gevormd dat
met de urine wordt uitgescheiden.?

2.3 Cariés

In het boek Zahngesundheit und Ernihrung wordt geconclu-
deerd dat er een positieve correlatie bestaat tussen het seleen-
gehalte van de gebitselementen, dat van de bodem en de
cariésactiviteit.” Het lijkt er sterk op dat een relatief hoog aan-
bod van seleen tijdens de dentogenese de mineralisatie van het
glazuur en dentine verstoort en de vatbaarheid voor cariés
vergroot. Andere literatuur laat echter in dit opzicht een zeer
conflicterend beeld zien.? * * 7"

Gezien de gegevens mag misschien worden geconcludeerd
dat een groot aanbod van seleen cariés lijkt te bevorderen,
maar hierbij moet worden vermeld dat de relatie seleen —
cariés niet duidelijk is. De opvatting dat ook een seleentekort
tijdens de dentogenese cariés bevordert, vraagt om bevestiging
en bepaling van de grenswaarden.

3 Tekort aan seleen

Door seleenarme voeding ontstonden bij dieren aantasting van de
vaatwanden en de hartspier en reproductie- en groeistoornissen.

In de jaren dertig werd bij kinderen die leefden in een
seleendeficiént gebied (Keshan in China), de zogenaamde
‘Keshan-ziekte’ beschreven, die vooral bestaat uit cardiomyo-
pathie (hartspieraandoeningen)." In Keshan is aangetoond
dat anti-oxidanten (i.e. seleen) het optreden van ziekte kon-
den voorkomen. Daarom wordt aan seleen een preventieve
werking tegen hart- en vaatziekten toegeschreven.
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De gebitselementen in Keshan waren ‘vaak’ groot en opval-
lend wit (‘kalktanden’), hetgeen werd toegeschreven aan een
verstoorde dentinevorming;’® deze waarneming is echter niet
nader (chemisch, microscopisch) onderzocht.

3.1 Tekort?

Sommigen beweren dat volgens een TNO-rapport het dieet in
Nederland te weinig seleen zou bevatten. De oorzaken: de
bodem in Nederland zou seleenarm zijn en bovendien worden
groenten in ons land op een kunstmatige manier seleenarm
geteeld (P. Vroon, de Volkskrant 25/3/1995). Het bedoelde
TNO-rapport laat inderdaad zien dat sommige bevolkings-
groepen onder het aanbevolen innameniveau van seleen zit-
ten."”? Echter, in het algemeen is de procentuele bijdrage van
groenten aan de inname van seleen gering en betreft de teelt
met hydrocultuur maar een deel van de groenten.*

Doordat kwik seleen bindt, zou er te weinig seleen beschik-
baar blijven voor de beschermende functies en de binding van
kwik. Zo werd tijdens het symposium te Utrecht gemeld dat
bij patiénten met amalgaamvullingen na verhoging van de
kwikafgifte door drinken van warm citroensap (N = 14), de
gemiddelde seleenspiegel in het bloed van 93 ug/l daalde tot
72 pg/l; twintig minuten kauwgom kauwen had minder verla-
ging tot gevolg. Of door de verlaging effecten op de gezond-
heid ontstonden werd niet gemeld, maar het immuunsysteem
(aantallen T-lymfocyten en andere cellen) zou negatief wor-
den beinvloed. Ook zou kanker ontstaan, althans zo werd
gesuggereerd.

3.2 Geen tekort?

Anderzijds is geconcludeerd dat de seleenstatus niet wordt aan-
getast door het kwik uit amalgaamvullingen.” Geen of slechts
een kortdurend verschil in het seleengehalte in het bloed en
geen verschil in erytrocyten GSH-Px-activiteit werd gezien:

1. bij vergelijking van patiénten die klaagden over elektrogal-
vanisme met niet-klagers;

2. bij vergelijking van tandartsen met een hoge concentratie
kwik in hun bloed met tandheelkundig personeel met een
lage concentratie;

3. na verwijdering van amalgaamvullingen;

4. na het vullen van gemiddeld zestien vlakken met amalgaam
bij tot dan toe vullingvrije personen.'*"’

De mediaanwaarden voor plasmaseleen (88-101 pg/l bloed)

verschilden niet en de kwikconcentraties verschilden wel tus-

sen beroepshalve aan kwik blootgestelde personen, mensen
met kwikallergie, individuen met subjectieve klachten door
amalgaam en een controlegroep." Soortgelijke resultaten zijn
gevonden voor tandartsen en assistenten (92 pg Se/l plasma)
versus een controlegroep (87 uug Se/l). Het ietwat hogere plas-
ma-Se bij de tandartsen zou zijn veroorzaakt door de interac-
tie tussen kwik en seleen of door hogere visconsumptie.”
Geconcludeerd is dat in het algemeen de hoeveelheid kwik
in het plasma waarschijnlijk veel te laag is om de seleenstatus te
beinvloeden en dat de hoeveelheid seleen in het plasma een
vrijwel maximale erytrocyten-glutathionperoxidase-activiteit
waarborgt." " De hoeveelheid vrij seleen (niet aan kwik gebon-
den) bleek bij overleden tandartsen en controles even groot,
maar per weefselsoort werden wel forse verschillen geconsta-
teerd.” Bij viseters bleken de correlaties tussen seleen in plasma

en kwik in bloed, erytrocyten en urine, laag (circa 0,25).2
In celculturen had seleen geen invloed op de cytotoxiciteit

van amalgaam.” Implantatie van amalgaam bij proefdieren

met een seleenarm dieet (0,2 ng Se/g) resulteerde in afzettin-
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gen van HgSe in de proximale tubulaire cellen van de nieren;
tekenen van nierpathologie waren afwezig. Klaarblijkelijk was
het weinige seleen in het dieet al voldoende om tegen de toxi-
sche effecten van kwik te beschermen.”

Of de hoeveelheid kwik in de gebitselementen, 6 p1g Hg/g in
met amalgaam gevulde en 0,2 ug Hg/g in ongevulde,* corre-
leert met de hoeveelheid seleen, is voor zover wij weten niet
bekend. Wel is gebleken dat kwik langzaam uit amal-
gaam‘tatoeages’ verdwijnt, terwijl zij seleen opnemen. Een
directe samenhang tussen beide gebeurtenissen kon niet wor-
den aangetoond.”

Het merendeel van de hier gepresenteerde literatuur wijst
er niet op dat amalgaamvullingen tot een seleentekort leiden.

4 Suppletie

Misschien kan seleen in de tandheelkunde worden toegepast.

Poetsen met een experimentele, niet-slijpende tandpasta die

seleen bevat, verminderde de kwikafgifte uit verschillende typen

amalgamen.” Seleen toegevoegd aan amalgaam reduceerde de
cytotoxiciteit (die de eerste 24 uur relatief het hoogst is) niet, en
excessieve toevoeging verhoogde zelfs de cytotoxiciteit.”

Voor de tandarts is de vraag van belang of amalgaamvul-
lingen systemische seleensuppletie eisen. Daarbij gaan we
voorbij aan de vraag of seleensuppletie cariés zou kunnen
bevorderen. Uitspraken ten aanzien van de bevordering van
enzymactiviteit (van prematuren) en van preventie van tumo-
ren vallen niet direct binnen onze competentie.” Dat ligt iet-
wat anders ten aanzien van de chelatie van kwik. Door
sommigen, waaronder werkers in de orthomoleculaire
geneeskunde, wordt voor volwassenen zoals gezegd suppletie
van (100-)200 ug seleen per dag aangeraden, ter compensatie
van de seleenbinding aan kwik. Een aantal kanttekeningen is
hierbij op zijn plaats:

a. In de orthomoleculaire geneeskunde wordt niet uitgegaan
van de minimaal benodigde, maar van een optimale aanwe-
zigheid van de ‘juiste moleculen’ (orthos [Gr.] = juist). In
deze visie zijn zeker in geval van ziekten en/of afwijkingen
suppleties van voedingsstoffen gewenst en zouden deze
zonder risico’s in hoge doses aan zieken mogen worden
gegeven.” In de orthomoleculaire visie kan op grond van
seleen- en kwikmetingen geconcludeerd worden dat er
geen optimale seleenstatus bestaat en er wordt dan tot sup-
pletie besloten.

b. Anti-oxidantentoediening kan gevaar opleveren. In hogere
concentratie bleek vitamine E een tumorpromotor te zijn.
Even belangrijk is de vraag of de radicalen altijd schadelijk
zijn; zo doden witte bloedcellen bacterién met vrije zuurstof-
radicalen. Bovendien stelt de bepaling van de mate van oxida-
tieve schade hoge eisen aan apparatuur en methodiek en geeft
geen uitsluitsel over oorzaak, plaats en gevorderdheid van de
processen (prof. A. Bast, geciteerd door Gerritsen, 1994).”

Wat kwik betreft wordt schade slechts verondersteld en
voor seleen geldt dat noch een ondergrens voor deficiéntie
noch een bewijsbaar veilige bovengrens voor suppletie

(toxiciteit) is vastgesteld.

c. Glutathionperoxidase (seleen) is niet de enige stof die oxi-
datieve schade helpt tegengaan. Er bestaan interacties en er
is mogelijk ook competitie tussen verschillende fysiologi-
sche lichaamsprocessen. Hierbij kan men concreet denken
aan de competitieve absorptie van koper en zink, aan trans-
portproblemen, chemische processen (HgSe-vorming) en
vele andere.” Optimale verhoudingen tussen de veelheid
aan stoffen en mechanismen in het lichaam zijn niet
bekend en individuele verschillen (genetische aanleg, voe-
dingstoestand, enz.) al helemaal niet. Dit pleit niet voor
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ingrijpen via suppletie, tenzij de behoefte daaraan hard is
aangetoond.

d. In experimenten bleek suppletie van seleniet en van seleno-
methione bij zogende dieren de excretie van (methyl)kwik
via de melk te bevorderen en bij drachtige dieren de con-
centratie van kwik in de vrucht te vergroten.”

5 Slot

Gezien de kleine veiligheidsmarge tussen het wenselijke en
toxische niveau (> 200 g Se/dag levert gevaar voor schade) is
de (door orthomoleculairen) voorgestelde seleensuppletie
hoog. In toxische zin zal dit vermoedelijk niet al te veel kwaad
doen, omdat bij een ‘teveel’ misschien sprake moet zijn van
een megadosis of dagelijkse hoge doses. Een kleine suppletie
in de orde van 50 ptm, mogelijk zelfs 100 pg (aan aminozuur
gebonden) seleen behoeft waarschijnlijk niet sterk te worden
ontraden, maar noodzaak en effectiviteit zijn niet bewezen.
Een merkwaardige mededeling tijdens het Utrechtse congres
was dat patiénten toxische verschijnselen door een te grote
seleensuppletie gemakkelijk opmerken. Gezien de geadviseer-
de doses door de Voedingsraad is de tijdens het Utrechtse con-
gres voorgestelde dosering mogelijk toch te hoog.

In het kader van het tegengaan van veroudering is gesteld
dat pas tot suppletie van anti-oxidanten kan worden overge-
gaan nadat de zin, onzin en veiligheid ervan een voedingsdes-
kundig-epidemiologische basis heeft.” Een dergelijke basis lijkt
voor seleensuppletie tegen kwik te ontbreken; discussie is
onvoldoende of niet gevoerd en consensus ontbreekt. Voorals-
nog lijkt vanuit de optiek van de voedingsleer seleensuppletie
onnodig en in toxisch opzicht zelfs niet geheel zonder risico’s.
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SUPPLETION OF SELENIUM. AN ANTIDOTE AGAINST MERCURY?
Key words: Selenium - Suppletion of selenium - Mercury

The consequences of both a high and a low intake of selenium are described in this article. Mercury released by dental
silver amalgam might affect the protective functions of selenium. However, the literature does not sustain the
existence of such an effect. In view of the small margin between safe and toxic doses of selenium and the absence of
a scientific consensus as to the possible toxic effects of mercury from amalgam (additional to dietary mercury), it does
not seem to be warranted to advise suppletion of selenium.
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