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－Abstract－

Selenium is an essential biological trace element in mammals and adults should be intake 

100 μg per day. Selenium is inserted into selenoproteins as selenocysteine (Sec), which is 

encoded by the UGA “STOP” codon in open reading frame. The translational process for 

selenoproteins in mammals is achieved by various components, such as the selenocysteine- 

insertion-sequence (SECIS) in the untranslated region of mRNA, the SECIS-binding protein 

SBP2, the Sec-specific translation factor EF-Sec, and the Sec-specific tRNA
Sec
. Generally, 

most selenoproteins including glutathione peroxidase and thioredoxin reductase exhibit 

antioxidant function to protect cells from oxidative stress. In addition, thyroxine deiodinase 

plays an important role in the control of thyroid hormone metabolism. These results indicate 

that the adequate diet of selenium is essential for maintaining redox status and hormone. On 

the other hand, a deficiency intake of selenium shows Keshan’s disease (cardiomyopathy), 

Kashin-Beck disease (osteoarthritis), white muscle disease, and cretinism as well as an 

excessive intake of selenium results in toxic symptoms, including blind staggers and alkaline 

diseases. Therefore, an adequate intake of selenium is necessary to maintain in vivo function. 

The aim of this review is to discuss the role of selenium in vivo. 1) 
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서    론

셀레늄은 성인의 경우 하루에 약 100 µg 정도

를 섭취해야 하는 필수미량원소이다.
1)
 이의 적절

한 양은 생체 내 셀레노 단백질인 glutathione 

peroxidase의 활성 정도에 의해서 대부분 결정

된다.
2, 3)

 모든 필수미량원소가 그렇듯이 셀레늄

의 결핍 혹은 과량 섭취는 질병을 야기하는 것으

로 알려져 있다. 토양 내의 셀레늄은 화산폭발 

지역에서 결핍 현상이 나타나고, 반면에 토양 내

의 셀레늄이 특정 식물 (Astragalus, Xylorrhiza, 

Oonopsis, Stanleya 등)에 과량 축적되는 현상

이 나타난다.
4, 5)

 셀레늄은 토양에서부터 식물로 

축적되고 이를 초식동물이 섭취하며 인간은 식

물이나 동물을 취함으로써 하나의 순환계를 형

성한다.
6)
 이 순환계를 통한 셀레늄의 이동에 

있어서 식물만을 섭취하는 초식동물의 경우에

는 결핍 혹은 과량의 셀레늄에 노출되어 질병

이 야기된다.7) 반면에 인간은 다양한 동⦁식물
을 섭취함으로써 결핍되는 경우가 거의 드물지

만 몇몇 지역에서 셀레늄 결핍현상이 발병하는 

것으로 알려져 있다. 중국 동북부 지역에서 심

근경색의 원인이 되는 Keshan’s disease와 시

베리아 동부지역에서 골관절염을 유발하는 

Kashin-Beck disease 질병은 셀레늄 결핍이 

원인이 되어 생기는 질병이다.8) 셀레늄 결핍 

질병은 생체 내 세포에서 실제 기능을 수행하

는 셀레노 단백질이 만들어지지 않음으로써 야

기되는 것으로 추론된다. 반면에 과량의 셀레

늄은 세포의 독성을 유발하여 세포사멸이 일어

나는 것으로 알려져 있다.9, 10) 본 종설에서는 

셀레노 단백질의 합성과정, 이의 생체 내 기능 

및 셀레늄의 과량섭취에 따른 세포사멸 기작에 

관하여 논할 것이다.  

Fig. 1. Selenocysteine structure (A) and selenoprotein biosynthesis (B). Selenium is incorporated into 

selenoproteins in the form of selenocysteine, which is encoded in mRNA by the stop codon UGA. 

In mammalians, this process requires a specific RNA stem loop structure, selenocysteine insertion 

sequence (SECIS) and the selenocysteine-specific tRNA
Sec as well as the cooperative action of 

several protein factors, including the SECIS-binding protein SBP2, the Sec-specific elongation factor 

EF-Sec, the ribosomal protein L30, and the SPS1/SLA/SECp43 as Sec tRNASec-binding partners.
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셀레노 단백질 생합성

셀레노 단백질은 21번째 아미노산으로 알려

진 셀레노 시스테인 (selenocysteine, Sec) (Fig. 

1A)을 함유한 단백질을 일컫는 말이다. mRNA 

내에서 셀레노 시스테인에 대한 코돈은 번역종

결 코돈중의 하나인 umber codon (UGA)를 

인지하여 번역이 일어난다.
11)
 셀레노 시스테인

에 대한 종결코돈은 mRNA의 open reading frame 

(ORF) 내에 존재한다.12) ORF 내의 셀레노 시

스테인에 대한 종결코돈에서 정지되지 않고 정

상적인 셀레노 단백질이 만들어지기 위해서는 

최소 다음의 3 가지 인자가 요구된다. 첫째, 

mRNA의 3'-untranslated region (3'-UTR)에 

RNA stem-loop 구조를 가진 selenocysteine 

insertion sequence (SECIS) 부위가 필요하

고,
13, 14)

 둘째, 셀레노 시스테인을 전달하는 Sec 

tRNASec와15) 마지막으로 SECIS와 tRNASec에 

결합하는 다양한 인자 (SBP2, EFSec, L30, SPS1, 

SECp43, SLA 등)들을 요구한다.
16-20)

 Fig. 1B

에 도식화 하였듯이 ORF 내의 셀레노 시스테

인에 대한 종결코돈 (

UGA)에서 번역이 종결되지 않고 정상적인 

셀레노 단백질이 만들어지기 위해서는 리보좀

과 SECIS에 결합하는 여러 인자들의 조합으로 

이루어질 수 있다. 박테리아에도 셀레노 단백

질이 존재하는데 유전자 번역과정에서 포유동

물과 가장 큰 차이점은 SECIS가 mRNA의 

ORF 내에 존재한다는 사실이다.21) 박테리아에 

존재하는 셀레노 단백질에 대한 유전자를 번역

하는 기작은 비교적 잘 알려져 있지만 포유동

물에서 아직 그 연구가 미비하다.

생체 내에서 셀레노 단백질의 기능

박테리아에서부터 포유동물에 이르기까지 

다양한 생명체는 셀레노 단백질을 가진다. 셀

레노 단백질은 생명체가 진화하면서 환경에 적

응하는 과정 동안 형성되었으리라 여겨진다. 

“생명체는 시스테인 형태로의 아미노산을 가짐

에도 불구하고 새로운 셀레노 시스테인을 가지

게 된 이유가 무엇일까?”라는 의문점을 가질 

수 있을 것이다. 이 질문에 대해 제시할 수 있

는 하나의 답은 단백질 기능을 수행하는 촉매

부위에서 시스테인에 비해서 셀레노 시스테인

이 훨씬 높은 활성도를 가진다는 것이다.
22)
 즉 

셀레노 단백질은 보다 높은 효소 활성도를 매

개할 수 있는 능력을 가짐으로써 환경에 적응

하는데 유리한 조건을 가질 수 있어 셀레노 시

스테인이 채택되었을 것으로 여겨진다. 현재 포

유동물에서 셀레노 단백질은 약 25 종류가 알

려져 있으며, 다음의 3 가지 측면에서 기능을  

나누어 볼 수 있다 (Table 1).2) 첫째 셀레노 시

Table 1. The roles of known selenoproteins in mammalians

Selenocysteine synthesis Redox regulation Thyroid hormone etc.

Selenophosphate

  synthetase 2

Glytathione peroxidase

  1,2,3,4,6

Thioredoxin reductase

Methionine-S-

  sulfoxide reductase

Thyroxine

  deiodinase 1,2,3

15 kDa selenoprotein

Selenoprotein H, I, K,  

  M, N, O, P, S, T,   

  V, W
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스테인을 생합성하는 단백질이 셀레노 단백질 

(selenophosphate synthetase 2, SPS2)이다.23) 

즉 셀레노 단백질을 만드는데 관여한다. 둘째, 

glutathione peroxidase (GPx),
24, 25)

 thioredoxin 

reductase (TR),26) methionine-R-sulfoxide 

reductase 1 (MsrB1)27)와 같은 셀레노 단백질

은 산화적 스트레스로부터 세포를 보호하기 위

한 항산화 효소로 알려져 있다. 셋째, thyroxine 

deiodinase는 thyroid hormone 조절에 관여한

다.
28)
 이들 셀레노 단백질 중에서 몇몇 셀레노 

단백질의 유전자 결핍 동물모델은 죽음을 초래

한다. 그러므로 생체 내에 존재하는 셀레노 단

백질은 생존을 좌우하는 중요한 단백질이라 할 

수 있다. 또한 적절한 셀레늄 섭취는 암 발병

률을 줄이고 바이러스 감염을 감소시키는 것으

로 확인되었다.
29, 30)

셀레늄 과량섭취에 따른 세포사멸 기작

셀레늄은 S-Se-S (selenotrisulfide)나 S-Se 

형태로 단백질에 직접적인 산화를 유도함으로

써 단백질 기능 상실을 유도하는 것으로 알려

져 있다.31) 셀레늄에 의한 표적단백질로는 세

포신호전달을 매개하는 NF-κB, AP-1, JNK 

등과 주로 세포사멸을 매개하는 미토콘드리아

를 구성하는 단백질들이 있다.32-37) 세포 내 과

량의 셀레늄에 의한 세포사멸은 미토콘드리아 

구성인자들의 산화, 미토콘드리아의 기능 상실, 

시토크롬 C 방출과 caspase-3의 활성화로 진

행된다 (Fig. 2).38) 과량의 셀레늄은 생체 항산

화능 저하와 더불어 세포신호전달 관련 단백질 

및 미토콘드리아 단백질의 기능 억제로 세포사

멸을 유도하는 것으로 여겨진다.

요    약

셀레노 시스테인을 함유한 셀레노 단백질은 

시스테인을 포함한 단백질 보다 높은 활성을 

유지함으로써 환경의 변화에 잘 적응하고 효율

적인 반응을 매개하는 것으로 여겨진다. 이들 

셀레노 단백질의 주요 기능은 셀레노 단백질의 

합성, 세포 내 항산화능 조율과 더불어 호르몬

의 조절에 관여하는 것으로 알려져 있다. 필수

미량원소인 셀레늄의 적절한 섭취는 정상적인 

생체 반응을 매개하는 셀레노 단백질의 기능 

수행으로 정상적인 세포생존에 필수적이다. 셀

레늄 결핍이나 과량섭취는 다양한 질병을 연계

되어 있으므로  이의 적절한 유지는 생체의 정

상적 기능 수행뿐만 아니라 암 예방과 바이러

스의 감염을 줄일 수 있을 것이다.
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Fig. 2. Apoptotic serial process by selenium-excess 

diet. Selenium-excess exposure to the cell 

induces apoptosis. The process follows the 

oxidation of mitochondrial components, 

mitochondrial dysfunction, cytochrome C 

release, and caspase-3 activation.
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2005-005-01004-0)으로 수행되었다.
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