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A szelén az emberi szervezet szamdra nélkilozhetetlen nyomelem, jelentds antioxiddns hatdssal rendelkezik. A sze-
lénhidny és -tobblet egyardnt kirosan befolydsolja a szervezet mtikodését. A szelénhidny és az akut vagy krénikus
vesebetegség, illetve a szovédmények kapcsolata kevésbé intenziven kutatott teriilet. Az eddigi eredmények alapjin
ismertté valt, hogy a szelénhidny és a veseelégtelenség fokozza a koszortér-betegség okozta és az 6sszhaldlozas koc-
kazatit. Tovabbi megfigyelések szerint a szelénhidny az immunrendszer m(ikodési zavaran keresztiil fokozza az infek-
ci6 okozta haldlozds kockazatit hemodializalt betegekben. Jelenleg azonban nincs tudomasunk arrél, hogy a szelén-
héztartds zavara, elsGsorban a szelén hidnya, kronikus vesebetegséget vagy veseelégtelenséget okozna. Ugyanakkor
elégséges ismerettel rendelkeziink arrdl, hogy a fehérjevesztés és a vesepétld kezelés csokkentheti a szelénszintet.
A szelénhidny és a kronikus vesebetegség kapcsolatdval foglalkozé vizsgédlatok gyakran ellentmondé eredményei elle-
nére gy tlnik, hogy sulyos vagy végillapott, vesepotld kezelésre szoruld dializdlt betegekben a szelénszupplemen-
tacié szamos esetben kedvezd lehet. Orv. Hetil., 2013, 154, 1641-1647.
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Importance of selenium homeostasis in chronic and end-stage kidney diseases

Selenium is an essential trace element for the human body with a significant antioxidant effect. Selenium deficiency
and excess are both detrimental for proper functioning of the human body. The possible association between sele-
nium deficiency and acute or chronic renal disease, along with their complications has been less intensively investi-
gated, however, there are firm data showing that selenium deficiency and renal failure increase the risk of both coro-
nary artery disease and total mortality. Further studies revealed that selenium deficiency increases the risk of death
due to infection in patients treated with hemodialysis through dysfunction of the immune system. However, there
are no data whether the imbalance of selenium metabolism, especially selenium deficiency, could cause chronic kid-
ney disease or renal failure. As far as results of selenium measurements, there is convincing evidence that protein
loss and renal replacement treatment reduce serum selenium levels. Despite some contradictory results obtained
from various studies regarding selenium deficiency in chronic kidney diseases, it seems that selenium supplementa-
tion may be beneficial in many patients with severe or end-stage kidney disease including those treated with dialysis.
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illetve rikkeltd voltit ismerték. Marco Polo volt az elsd,
aki leirta a jelentOs szeléntartalmi novény fogyasztisat
kovetS vaksag kialakuldsit és a neurotoxicitast. Lehet-
séges, hogy Nérd csaszar epilepszidjanak hatterében is
szelénttladagolds allt. 1957-ben, 140 évvel felfedezését
kovetGen igazolddott, hogy a szelén az emberi szervezet
szamara nélkilozhetetlen nyomelem. Ez akkor nyert
bizonyitast, amikor patkinyok majnekrézisat sikertilt
szelén adagoldsaval megel6zni [1].

Az clemi szelén félfémes elem. Vizben oldhatatlan,
szobahémérsékleten kristilyos fehér, illetve trioxid
formédja sargastehér por, és s6i mar vizben oldhatdak
(szelendt, szelenit). Legfontosabb dsvanya a clausthalit.
A talajban és a felszini vizekben széles hatirok kozott
(0,06400 pg/1) valtozik a koncentricidja. A savanyta
vizeknek nagyobb a szeléntartalma, de vastartalom ese-
tén ferri-szelenitként kicsapddik [2]. Az ivévizben 10
prg/1 alatti a szeléntartalom. Hazédnkban is ez az elfoga-
dott hatirérték, asvanyvizekre vonatkozoéan pedig 0,02
mg/1. Lagos talajban vizoldékony szelenat formdban
van jelen, ami kénnyen beépiil a névényekbe. A levegs-
ben a szelén koncentriciéjanak hazai szabvinyértéke
2-5 png/m? a WHO-nak ilyen el6irdsa nincs. Az élelmi-
szereknek rendkiviil valtozatos a szelénkoncentracioja.
A z0ldség- és gytimolestélékben igen alacsony, a htisok-
ban, halakban tobb és a belsGségekben (maj, vese) ki-
emelkedSen nagy [3].

Nemzetkozi adatok alapjan szelénbdl az dtlagos napi
sziikséglet 50-60 pg/nap. Magyarorszigon 1989-1991
kozott végzett felmérés alapjan a napi atlagos szelénbe-
vitel 40-70 pg/nap volt [4]. A szervezetbe a légutakon
keresztiil is bejuthat (szelén-dioxid, hidrogén-szelenit).
B6ron at csak a szelén-klorid képes bejutni. A gyomor-
bél rendszerben a vékonybélbdl szivodik fel konnyen,
az abszorpcié mértéke 95%-os lehet. A szelenometionin-
bol 75%, a taplalékbol (példdul hal) 66%, a szelenitbdl
48% szivodik fel. A felszivodas a szervetlen vegytiletek-
bdl gyors, a szervesekbdl lasst. Ezért az azonos kon-
centraciéban bevitt szelén lehet toxikus és nem toxikus
mértékd is.

A felnStt emberi szervezet becsiilt szeléntartalma
3-15 mg kozott van. A legnagyobb koncentraciot a ve-
sekéregben mutattak ki, ezt koveti a maj, 1ép, hasnyal-
mirigy, here és a szivizom. Egészséges egyénekben a
normdlis szelénkoncentricié nechezen értelmezhetd,
ugyanis ez a felvett mennyiséget tiikrozi, ami igen sok
tényez6tdl fiigg. A vizelettel 3—4-szer tobb szelén trdil,
mint a széklettel. A szelenitek biologiai felezési ideje
(a kivalasztas harom fazisanak megtelel6en) 1, 8-20 és
100 nap lehet. Az ajanlott bevitel felnéttnek 1 pg/ttkg
naponta.

A szelén jelentGs antioxidans hatdssal rendelkezik.
Tobb enzim vesz részt a szabad gyokok semlegesitésé-
ben, ilyen a superoxid dismutase (SOD), a catalase (Cat),
a glutathion peroxidase (GSHP) és valdszintileg a sze-
lenoprotein-P. Az intracellularis redoxallapot legfon-
tosabb elemei a ciszteintartalmt fehérjék. A szervezet
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redox-homeosztizisinak fenntartdsiban az egyik legfon-
tosabb a glutation oxidalt/redukalt alakjinak aranya.
Az oxidalt glutation az NADPH koenzim daltal a gluta-
tionreduktiz enzim segitségével alakul at redukalt for-
mavd, és igy képes a glutation-peroxidiz enzim segit-
ségével az oxidalt molekulak regeneralasara. A redukald
ekvivalensek potlasit a pentdz-foszfat kor biztositja.
A szeléniumdependens kiilonb6z6é glutationrendszer a
citoszolban ¢és a mitokondriumokban talilhaté [5].
A szelén a GSHP enzim része, amelynek feladata az
oxidacids folyamatok gatlasa. A szelén a GSHP enzim
részeként véd az oxidativ stresszhatisokkal szemben.
A szelénfelvételtdl fiigg a vérplazma és a vOrosvértest
szeléntartalma, ez pedig dézis-hatds Osszefiiggést mutat
a GSHP enzim aktivitdsival. Metionin addsira a szelén
bioaktivitasa megemelkedhet.

Szelénhiany és szeléntobblet

A szelénhiany és -tobblet is kirosan befolydsolja szerve-
zetiink mkodését. Szelénhianyos vagy alacsony szelén-
koncentriciéji kornyezetben é16k ismert szelénhidnyos
betegsége a Keshan-kér (endémids cardiomyopathia),
illetve a Kashin—Beck-kér (endémids osteoarthropathia).
A Keshan-kér els@sorban a gyermekkor betegsége, ndt-
rium-szelenittel kezelhet6 és megsziintethetd. Felme-
rilt a kéntartalmd aminosavak hidnya is (példdul me-
tionin), ezek potlasival a gyogyulis, a szelénhasznosulds
nagyobb mértékd lehetett. A betegség kialakuldsinak
periodicitasara vonatkozé vizsgalatok felvetették virus-
eredetét is, a kutatasok a szelénhidnyt a bakterialis fertd-
zés prediszpozicids dllapotinak is tekintik [6]. Kashin—
Beck-kér esetében hasonld eredményt lehetett elérni
szelénkezeléssel, de a kutatdsi eredmények alapjin fel-
meriilt az extrém foszfatbevitel kéroki hatasa is. A sa-
lyos csontfejlédési zavarokat a foszfitbevitel csokken-
tésével is kedvezden lehetett befolydsolni.

A tart6s szelénhidny novelheti a nyel6esS-, gyomor- és
méjdaganat incidenciajat, a tumorképz&dés kockazatit
[7,8,9]. A thrombocytaaktivicié novelésével, a sziv ka-
techolaminérzékenység fokozasival a szelénhidny novel-
heti a szivizominfarktus, koszortér-haldlozis, throm-
boembolids betegség és a stroke gyakorisigit [9, 10,
11]. A szelénhianynak szerepe lehet a latasélesség csok-
kenésében, a szemlencsehomaly kialakulasiban. A sze-
léntobblet mérgezési dllapotot és tiineteket okoz, jel-
lemz&en korom- és hajhullast, valamint bdérlaesiokat.
Idegrendszeri eltérések (példaul reflexzavarok, paraest-
hesia), kellemetlen szajszag is kialakulhat.

E-vitaminnal egyiitt a szelén véd a szén-tetraklorid-
mérgezéssel szemben, a szelén csokkenti a higany toxi-
kus hatasat. Az arzénselenosis esetében védShatasa.
A szelenit fokozza a bizmut retenciéjat, de csokkenti a
vese bizmuttartalmdt. A kadmium és a szelén antago-
nista hatdsa, ezért a kadmium okozta vérnyomas-emel-
kedést a szelén csokkentheti. A kobalt okozta izomnek-
rozis szelenitadagolassal kivédhetd. A szelenit csokkenti
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a cisplatin vesekarositéd és az eziist majkdrosité hatdsit.
Nagy dézist szelén védelmet nydjthat a tallium toxikus
hatasaval szemben. A fokozott szelénkoncentricié csok-
kenti a szovetek vastartalmat, de emeli a szervek rézkon-
centracidjat. A réz fokozott bevitele szelénhidnyt okoz,
hasonloképpen a telltr is. A nagy fluorkoncentracié ga-
tolja a szelén biohasznosulasit és fokozza a vizelettel tor-
ténd kitiritését. A szelénvegytiletek (szelenid, szelenit,
szelendt) baktériumokban mutagének lehetnek.

A vese szerepe a szelénhomeosztazisban

Mar a htsz évvel ezel6tt késziilt Osszefoglald kozle-
ményben is felmeriilt, hogy keveset tudunk a szelén sze-
repérdl és hatdsardl urémids allapotban. A kérdés is ugy
hangzott ,,Blinos vagy csak szemlél$?”, utalvin az ok-
okozati kapcsolat lehetSségére, illetve kiséréjelenség sze-
repére [12].

A vese igen fontos szerepet jatszik a szelénhomeo-
sztdzis fenntartisiban. Normdlis szeléntartalma taplal-
kozas mellett a legtobb szelén a vesében és mdjban taldl-
haté gy, hogy a vese szeléntartalma 1,4-3-szor nagyobb
a m4j szeléntartalmdnal, és 6,6—10-szerese az izomban
taldlhaté koncentraciondl. A szoveti szeléntartalom fiigg
a napi beviteltdl, a szelén kémiai formajatél és még sza-
mos mas tényez6tSl. Emberben elsGsorban a vizelettel
ardl a szelén (50-70%). Szignifikdns linearis korreldcié
mutathaté ki az alacsony, kdzepes és nagy szelénfogyasz-
tas, illetve a vizelettel {iriil6 szelén koncentraciéja kozott
[13, 14, 15]. A vizeletben a szelén elsGsorban selenosu-
gar formaban {iiril, a trimetil-szelenonium (TMSe) for-
ma mellett. A selenosugar hirom formdja koziil a leg-
nagyobb koncentriciéban a selenosugar-2 taldlhaté a
vizeletben [16]. Jelenleg még nem ismert pontosan az a
mechanizmus, amelynek eredményeképpen a szelén-
tartalma taplalékokbdl kozos dtmeneti szelenid, majd
abbdl selenosugar és TMSe keletkezik.

Szelénmetabolizmus kronikus
vesebetegségben

A krénikus vesebetegség progresszidjival aranyosan
csokken a vérben a szelénkoncentricié. Mig a kezdeti
stddiumban nincs kiilonbség az enyhe krénikus vesebete-
gek és az egészségesek kozott, a kozépsulyos vesebeteg-
ségtdl a végallapott veseelégtelenségig az egészségesek-
hez képest 12,5-44%-kal kevesebb a szelénkoncentricié
a vérben, illetve a plazmaban [17]. Negativ korreldciot
mutattak ki a plazmaszelén-koncentraci6 és a kreatinin-
szint kozott [18, 19, 20].

Szamos vizsgalatban kimutattak, hogy hemodializalt
betegekben a szelén koncentricidja csokkent az egész-
ségesekhez képest, és ez alapja lehet a fokozott cardio-
vascularis kockdzatnak és a nagyobb mortalitisnak is
[21, 22, 23, 24, 25]. Folyamatos ambulans peritonealis
dializissel (CAPD) kezelt vesebetegekben alacsonyabb

szelénszintet taldltak, mint hemodializdlt betegekben
[22]. Feltételezik, hogy az alacsonyabb szelénszint a pe-
ritoneumon keresztiili fehérjevesztéssel fiigg Gssze, bar
néhany vizsgalat ezt a kiilonbséget nem erGsitette meg,
s6t CAPD-vel kezelt betegekben kimutattak magasabb
szelénszintet [26, 27].

Hemodializist kovetGen a szérumszelén-koncentracio
5,5-20,3%-kal novekszik [22, 28]. A teljes vér vizsgila-
takor ez a kiilonbozGség nem mutathato ki, feltételez-
het8en azért, mert a plazmdban a szelén 95%-ban fehér-
jéhez kototten taldlhatd, igy nem jut at a mesterséges
membranokon [29]. Maga a szelén a plazmdban a
GSHP-hez, a szelenoprotein-P-hez vagy az albuminhoz
kotédve (szelenometionin) talalhat6 [30, 31]. Szignifi-
kans pozitiv korreliciot mutattak ki a szérumalbumin-
szint és a szelénkoncentricié kozott is [22] hemodiali-
zalt betegekben. A teljes fehérjeszint, az albumin- és a
szelénszint kozotti hasonld korrelaciot nem  dializalt
vesebetegekben is megfigyelték [18].

A szelenoprotein-W izomfehérje, amelynek csokke-
nése izomdegenericiés betegségekhez vezet. Dializalt
betegekben csokkent a szérum, a vorosvértest és fehér-
vérsejt szeléntartalma [32, 33, 34], bar normalis szé-
rumszintet is kimutattak dializalt betegekben [20, 26].
A szelénszint csokkenése oka lehet a kialakulé conges-
tiv cardiomyopathidnak, az akceleralt atherosclerosis-
nak, a vazizomzat myopathijjinak, az anaemianak,
a fokozott tumorkockazatnak, az arthritisnek, a termé-
ketlenségnek, a cataracta kialakuldsanak, a kognitiv disz-
funkciénak és a kirosodott immunfunkciénak krénikus
vesebetegségben, illetve veseelégtelenségben szenvedd
betegekben [21, 26, 28, 34, 35, 36, 37, 38].

Hemodializilt betegekben az egészséges kontrollokhoz
képest emelkedett volt a szérummalondialdehid-kon-
centracio, a GSHP-aktivitds, viszont a szelénkoncentra-
ci6 szignifikinsan alacsonyabb volt a kontrollcsoporthoz
képest. Mindez az oxidativ stresszhatasok novekedésé-
hez vezet, megnovelve a lipidperoxidiciét, az anaemia
mértékét, és szerepet jatszhat az atherosclerosis prog-
resszidjaban a hemodializis sordn [26, 39, 40, 41, 42].
A plazma és a vorosvértest szelénkoncentracidja kor-
relal a GSHP-aktivitassal és a dializiskezelés idStartama-
val [33, 43]. Nem dializdlt kronikus vesebetegekben
nem csOkken a vorosvértestekben a GSHP-aktivitas [36],
de mind a szérumszelén-koncentricié, mind a plazma-
és vorosvértest-GSHP-aktivitds megné szelénszupple-
mentaciot kovetéen [24, 44]. Cardiovascularis szovéd-
ményekben szenvedd dializalt betegekben kifejezettebb a
szelénkoncentracid, a GSHP-aktivitas csokkenése a szé-
rumban és a thrombocytiakban a cardiovascularis sz6-
védményben nem szenved§ dializalt betegekhez képest
[26]. A szivkamrak kozotti septum vastagsiga negativ
korreldciét mutat a plazmaszelén-koncentraciéval és a
GSHP-aktivitassal. A szelénszupplementacié csokkenti
a bal kamra izomtomegét és a kamrai septum megvasta-
godasit [45]. A szelénhidny fokozza az anaemia mér-
tékét és korrelal a vorosvértestek fél életidejével is [37].
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A renalis anaemia eritropoetinkezelése igényli a vas-
haztartas egyensulyat is, azaz az eritropoetinnel stimulalt
vérképzéshez megfelel6 mennyiségd vas is sziikséges. Az
iv. vasterapia esetenként a sziikségesnél nagyobb vas-
szinthez vezet, ami prooxidans hatdst. Szelén és E-vita-
min adasaval az intravénds vaskezelés oxidativ stressz-
hatdsa csokkenthetd volt [46, 47, 48]. A dializiskezelés
sordn bekovetkez§ szelénvesztés szerepet jatszhat a dia-
lizalt vesebetegek pszichidtriai betegségének kialakula-
siban [49]. Igen érdekes, hogy pozitiv korrelaciot talal-
tak a szérumszelén-koncentrici6é és a szérum-T3-szint
kozott, mig negativ korrelaciot a szérumszelén- és TSH-
szintek kozott [50].

Végallapotii veseelégtelenségben szenveds betegek
szervezetében a szelénhidny hétterében felmeriil a tipla-
lékkal bevitt szelén mennyiségének csokkenése. Urémidas
allapotban megvaltozik az emésztérendszerben a felszi-
vodas, nem megfelel6 a kotédés a transzportfehérjék-
hez, és a biohasznosulas is csokken. A tubularis funkcio
megyviltozasaval rendkiviili mértékben megnsShet a sze-
lénkivilasztis. Nephrosisszindromaban a fehérjevesztés
egyuttal a fehérjéhez kot6dott nyomelemek elvesztését
is okozza. Az urémiis dllapot a bélbdl torténd telszivod-
dés lehetGségét is csokkenti, ezért a taplalékkal bevitt
nyomelemek hasznosulasa csokken, kiilondsen alacsony
fehérjetartalma diéta mellett [51, 52, 53, 54, 55].
CAPD-ben nagyobb a nyomelemveszteség a nagyobb
fehérjevesztés miatt is [56, 57].

Kroénikus vesebetegség egyes eseteiben csokkenhet a
nyomelemek kitiritése, ezért ezek akiar akkumulalod-
hatnak a vesebetegek szervezetében. Hemodializilt be-
tegekben a kezelés soran jelentkezé nyomelemterhelés
(a dializdl6oldat tartalmatdl fiiggben) igen jelentSs és
kilonbozik a kezelés modalitdsatol is (hemodializis,
hemofiltraci6, CAPD). Ennek eredményeképpen diali-
zilt betegekben egyes nyomelemek koncentricidja 50—
12 000-szer nagyobb lehet, mint a taplalékkal bevihetd
mennyiség [58].

Hemodializalt betegekben a nyomelemek vonatkoza-
siban tovabbi befolyasol6 tényezé a dializiskoncentrd-
tum és a kezeléshez sziikséges ioncserélt ultratisztasigt
viz. A dializaléfolyadék kiilonb6zé mértékben tartal-
mazhat nyomelemeket, és a viztisztitd berendezések
nem tudjak tokéletesen eltavolitani a nyomelem-szeny-
nyez8déseket [42, 51, 56, 59, 60, 61]. Kiilonosen fon-
tos ez a tény annak ismeretében, hogy az utdbbi évti-
zedben megnovekedett a csapviz aluminium-, higany-,
mangan-, cink-, nikkel-, 6lom- és kadmiumtartalma.
A lagyviz-el6készitésnél alkalmazott reverz ozmozis-
technoldgiaval a csapviz aluminium-, barium-, réz-, szili-
cium- ¢és cinktartalma csokkenthetd. A késziilékekben
hasznalt membranok eloregedésekor azonban inkabb
visszatartanak anyagokat, ezért a dializaléoldatban joval
nagyobb lehet egyes anyagok koncentracidja a csap-
vizben taldlhatoéhoz képest (példdul a fluortartalom 28-
szor kisebb a csapvizben a dializaléoldattal 6sszehason-
litva).
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Ugy tiinik, hogy sem a dializiskezelés hossza, sem a
valasztott dializismembrian nem befolyasolja a hemodia-
lizalt vagy peritonealisan dializalt betegekben a szelén
koncentriciéjat [38]. Egyes vizsgalatok azonban kimu-
tattak, hogy a dializiskezelés sordn alkalmazott dializato-
rok alapanyaganak kiilonbozGsége eltéré hatast gyako-
rolt a szelénszintre. Poliszulfon-membran alkalmazasa
soran a GSHP-aktivitas és a szelénkoncentricié szig-
nifikdnsan csokkent a hemophan-membrinnal kezelt
betegekhez képest. Ennek alapjan ugy tlnik, hogy a
poliszulfon-membran nagyobb oxidativ stresszt okozé
hatast és jobban csokkenti a szelénszintet [62, 63], de
ennek ellentmondé vizsgalati eredményrél is beszi-
moltak [64].

A kiillonboz6 vizsgalatokban problémaként az is fel-
meriilt, hogy vajon megfelel6-e a szelénmeghatirozas
modszere. A hajbdl ¢és korombdl torténé meghatiro-
z4as, mai tudidsunk szerint, elssorban az elmult id6-
szakra vonatkoz6 szelénanyagcserét tiikrozi, az aktualis
helyzetet mutaté tényezd a szérumszelénszint megha-
tarozdsa lehet [65]. Ma az elfogadott modszerek ko-
zott ritkdbban hasznalt az atomabszorpcids spektromet-
ria, alapvet6 modszer az optikai emisszids spektrometria,
és egyre gyakoribba valik az induktiv tomegspektrograf
hasznalata [27, 66]. Ez utébbi mddszer segitségével
igazoltik, hogy a folyamatos vesepotlé kezelés is eltd-
volitja a szelént a szervezetbdl [67].

Vesetranszplantaciot kovetSen a stabil allapot eléré-
sekor normalizaloédik a vorosvértestek GSHP-aktivitasa
és a szérumszelén koncentricidja [17]. A cyclosporin-
A-kezelés csokkenti a vorosvértestek GSHP-aktivitdsat
[68], de cttdl eltéré meghigyeléseket is kozoltek harmas
kombindcié alkalmazasakor [69]. Sokan tgy gondol-
jak, hogy az alacsonyabb GSHP-aktivitds a krénikus re-
jekcio elérejelzbje lehet vesetranszplantdlt betegekben
[70], de ennek ellenkezGjérdl is beszamoltak [71].

Szelénhiany és mortalitas

A szelénhidny Osszefligg az atherosclerosis okozta car-
diovascularis betegségekkel, megnoveli a virusinfekciok
veszélyét és novelheti a mortalitdst. Az Egyesiilt Alla-
mokban végzett vizsgalatban kozel 14 000 lakost ko-
vettek tobb mint 12 éven keresztiil a mortalitasi arany és
az azt befolydsol6é tényezSk vizsgilatira. Nemlinearis
Osszefiiggést taldltak a szérumszelén-koncentrici6 és a
teljes, illetve a daganatos betegségek okozta haldlozds
kozott. Azon egyénekben, akiknek a szérumszelén-kon-
centracidja kisebb volt 130 pg/1-nél, a szelénszint 150
ng/l-ig noévekedése csokkentette a teljes és a daganatos
betegségek okozta haldlozast, mig 150 pg/I feletti sze-
lénkoncentracié esetén novekedett a mortalitas [9].
A metaanalizisek azt bizonyitottak, hogy 50%-os szé-
rumszelénszint-novekedés 24%-kal csokkentette a ko-
szortér-betegség kockizatit [10]. A FLEMENGHO
vizsgalatban igazoltik, hogy a szelénhidny kockazati
tényez6 a hypertonia kialakuldsira eurdpai férfiakban
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[72]. Lehetséges, hogy nékben aktivabb az antioxidans
rendszer és ezért ez kompenzalhatta a vérnyomasemel-
kedés-kockazatot novel$ hatast. Férfiakban 20 pg/I-rel
nagyobb szelénszint a hypertoniakockazat 37%-os csok-
kenését eredményezte négyéves kovetés soran.

Dializalt vesebetegek haldlozasinak vezetd okai a car-
diovascularis betegségek és az infekcidk, ezért felmertiil a
kozvetlen Osszefiiggés a hemodializalt betegek haldlo-
zasa és a szelénhidny kozott [73]. Egy vizsgalatban [74]
igazolhaté volt ez az Osszetiiggés a csokkent szelénszint
és az infekcidk okozta halilozas kozott; a csokkent sze-
lénszint korrelaciét mutatott az emelkedett hsCRP-vel
és csokkent albuminszinttel. Az altalinos populiciéban
a szelénhidany fokozza a teljes mortalitast, a cardiovas-
cularis mortalitast és daganatos betegségek okozta ha-
lalozast [6, 7, 8, 10, 11, 74, 75]. Hemodializilt be-
tegekben a lymphocytatunkcié csokkenése, a mitozis,
a transzkripcids faktorok dtirasanak gatldsa, a gyulladas-
csokkentS citokin aktivdldsanak zavara tinik jelentGs-
nek [76, 77,78, 79, 80]. Hemodializalt betegekben az
antioxidins hatdsa hugysavat is gyulladisos biomar-
kerként tartjadk szdmon. Krénikus vesebetegségben és
veseelégtelenségben a betegségprogresszidval aranyosan
hyperurikaemia és szelénhiany alakul ki, amelyek egy-
mdssal korrelalnak és fokozzidk a cardiovascularis koc-
kazatot [81]. A szelénpétlas hatasos lehet az oxidativ
stressz csokkentésére [24, 43, 82, 83, 84 ]. Vesebetegek-
ben az orilis vagy intravénds szelénadagolds csokken-
tette az oxidativ stressz karos hatdsait. A gyakran ellent-
mondé eredmények ellenére [85] gy tlinik, hogy stlyos
vagy végillapotd, vesepotld kezelésre szoruld dializélt
betegekben a szelénszupplementicié szimos esetben
kedvezd lehet [45, 50, 86, 87, 88, 89,90, 91].
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