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A szelén az emberi szervezet számára nélkülözhetetlen nyomelem, jelentős antioxidáns hatással rendelkezik. A sze-

lénhiány és -többlet egyaránt károsan befolyásolja a szervezet működését. A szelénhiány és az akut vagy krónikus 

vesebetegség, illetve a szövődmények kapcsolata kevésbé intenzíven kutatott terület. Az eddigi eredmények alapján 

ismertté vált, hogy a szelénhiány és a veseelégtelenség fokozza a koszorúér-betegség okozta és az összhalálozás koc-

kázatát. További megfi gyelések szerint a szelénhiány az immunrendszer működési zavarán keresztül fokozza az infek-

ció okozta halálozás kockázatát hemodializált betegekben. Jelenleg azonban nincs tudomásunk arról, hogy a szelén-

háztartás zavara, elsősorban a szelén hiánya, krónikus vesebetegséget vagy veseelégtelenséget okozna. Ugyanakkor 

elégséges ismerettel rendelkezünk arról, hogy a fehérjevesztés és a vesepótló kezelés csökkentheti a szelénszintet. 

A szelénhiány és a krónikus vesebetegség kapcsolatával foglalkozó vizsgálatok gyakran ellentmondó eredményei elle-

nére úgy tűnik, hogy súlyos vagy végállapotú, vesepótló kezelésre szoruló dializált betegekben a szelénszupplemen-

táció számos esetben kedvező 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 signifi cant antioxidant effect. Selenium defi ciency 

and excess are both detrimental for proper functioning of the human body. The possible association between sele-

nium defi ciency and acute or chronic renal disease, along with their complications has been less intensively investi-

gated, however, there are fi rm data showing that selenium defi ciency and renal failure increase the risk of both coro-

nary artery disease and total mortality. Further studies revealed that selenium defi ciency 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 defi ciency, 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 defi ciency in chronic kidney diseases, it seems that selenium supplementa-

tion may be benefi cial in many patients with severe or end-stage kidney disease including those treated with dialysis.
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A szerkesztőség felkérésére készült közlemény.

Rövidítések

CAPD = folyamatos ambuláns peritonealis dialízis; Cat = cata-

lase; GSHP = glutathion peroxidase; SOD = superoxid dis-

mutase; TMSe = trimethylselenonium

A szelén élettani-kórélettani szerepének megítélése 1817-

ben történt felfedezése óta jelentősen változott. A sze-

lént Berzelius fedezte fel és Selenéről, a Hold görög is-

tennőjéről nevezte el. A XX. század közepéig mérgező, 



2013  ■  154. évfolyam, 41. szám ORVOSI HETILAP1642

ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNY

illetve rákkeltő voltát ismerték. Marco Polo volt az első, 

aki leírta a jelentős szeléntartalmú növény fogyasztását 

követő vakság kialakulását és a neurotoxicitást. Lehet-

séges, hogy Néró császár epilepsziájának hátterében is 

szeléntúladagolás állt. 1957-ben, 140 évvel felfedezését 

követően igazolódott, hogy a szelén az emberi szervezet 

számára nélkülözhetetlen nyomelem. Ez akkor nyert 

 bizonyítást, amikor patkányok májnekrózisát sikerült 

szelén adagolásával megelőzni [1].

Az elemi szelén félfémes elem. Vízben oldhatatlan, 

szobahőmérsékleten kristályos fehér, illetve trioxid 

 formája sárgásfehér por, és sói már vízben oldhatóak 

(szelenát, szelenit). Legfontosabb ásványa a clausthalit. 

A  talajban és a felszíni vizekben széles határok között 

(0,06–400 μg/l) változik a koncentrációja. A savanyú 

vizeknek nagyobb a szeléntartalma, de vastartalom ese-

tén ferri-szelenitként kicsapódik [2]. Az ivóvízben 10 

μg/l alatti a szeléntartalom. Hazánkban is ez az elfoga-

dott határérték, ásványvizekre vonatkozóan pedig 0,02 

mg/l. Lúgos talajban vízoldékony szelenát formában 

van jelen, ami könnyen beépül a növényekbe. A levegő-

ben a szelén koncentrációjának hazai szabványértéke 

2–5 μg/m3, a WHO-nak ilyen előírása nincs. Az élelmi-

szereknek rendkívül változatos a szelénkoncentrációja. 

A zöldség- és gyümölcsfélékben igen alacsony, a húsok-

ban, halakban több és a belsőségekben (máj, vese) ki-

emelkedően nagy [3].

Nemzetközi adatok alapján szelénből az átlagos napi 

szükséglet 50–60 μg/nap. Magyarországon 1989–1991 

között végzett felmérés alapján a napi átlagos szelénbe-

vitel 40–70 μg/nap volt [4]. A szervezetbe a légutakon 

keresztül is bejuthat (szelén-dioxid, hidrogén-szelenit). 

Bőrön át csak a szelén-klorid képes bejutni. A gyomor-

bél rendszerben a vékonybélből szívódik fel könnyen, 

az abszorpció mértéke 95%-os lehet. A szelenometionin-

ból 75%, a táplálékból (például hal) 66%, a szelenitből 

48% szívódik fel. A felszívódás a szervetlen vegyületek-

ből gyors, a szervesekből lassú. Ezért az azonos kon-

centrációban bevitt szelén lehet toxikus és nem toxikus 

mértékű is.

A felnőtt emberi szervezet becsült szeléntartalma 

3–15 mg között van. A legnagyobb koncentrációt a ve-

sekéregben mutatták ki, ezt követi a máj, lép, hasnyál-

mirigy, here és a szívizom. Egészséges egyénekben a 

 normális szelénkoncentráció nehezen értelmezhető, 

ugyanis ez a felvett mennyiséget tükrözi, ami igen sok 

tényezőtől függ. A vizelettel 3–4-szer több szelén ürül, 

mint a széklettel. A szelenitek biológiai fele zési  ideje 

(a kiválasztás három fázisának megfelelően) 1, 8–20 és 

100 nap lehet. Az ajánlott bevitel felnőttnek 1 μg/ttkg 

naponta.

A szelén jelentős antioxidáns hatással rendelkezik. 

Több enzim vesz részt a szabad gyökök semlegesítésé-

ben, ilyen a superoxid dismutase (SOD), a catalase (Cat), 

a glutathion peroxidase (GSHP) és valószínűleg a sze-

lenoprotein-P. Az intracelluláris redoxállapot legfon-

tosabb elemei a ciszteintartalmú fehérjék. A szervezet 

redox-homeosztázisának fenntartásában az egyik legfon-

tosabb a glutation oxidált/redukált alakjának aránya. 

Az oxidált glutation az NADPH koenzim által a gluta-

tionreduktáz enzim segítségével alakul át redukált for-

mává, és így képes a glutation-peroxidáz enzim segít-

ségével az oxidált molekulák regenerálására. A redukáló 

ekvivalensek pótlását a pentóz-foszfát kör biztosítja. 

A  szeléniumdependens különböző glutationrendszer a 

citoszolban és a mitokondriumokban található [5]. 

A  szelén a GSHP enzim része, amelynek feladata az 

 oxidációs folyamatok gátlása. A szelén a GSHP enzim 

részeként véd az oxidatív stresszhatásokkal szemben. 

A  szelénfelvételtől függ a vérplazma és a vörösvértest 

szeléntartalma, ez pedig dózis-hatás összefüggést mutat 

a GSHP enzim aktivitásával. Metionin adására a szelén 

bioaktivitása megemelkedhet.

Szelénhiány és szeléntöbblet

A szelénhiány és -többlet is károsan befolyásolja szerve-

zetünk működését. Szelénhiányos vagy alacsony szelén-

koncentrációjú környezetben élők ismert szelénhiányos 

betegsége a Keshan-kór (endémiás cardiomyopathia), 

 illetve a Kashin–Beck-kór (endémiás osteoarthropathia). 

A Keshan-kór elsősorban a gyermekkor betegsége, nát-

rium-szelenittel kezelhető és megszüntethető. Felme-

rült  a kéntartalmú aminosavak hiánya is (például me-

tionin), ezek pótlásával a gyógyulás, a szelénhasznosulás 

nagyobb mértékű lehetett. A betegség kialakulásának 

periodicitására vonatkozó vizsgálatok felvetették vírus-

eredetét is, a kutatások a szelénhiányt a bakteriális fertő-

zés prediszpozíciós állapotának is tekintik [6]. Kashin–

Beck-kór esetében hasonló eredményt lehetett elérni 

szelénkezeléssel, de a kutatási eredmények alapján fel-

merült az extrém foszfátbevitel kóroki hatása is. A sú-

lyos  csontfejlődési zavarokat a foszfátbevitel csökken-

tésével is kedvezően lehetett befolyásolni.

A tartós szelénhiány növelheti a nyelőcső-, gyomor- és 

májdaganat incidenciáját, a tumorképződés kockázatát 

[7, 8, 9]. A thrombocytaaktiváció növelésével, a szív ka-

techolaminérzékenység fokozásával a szelénhiány növel-

heti a szívizominfarktus, koszorúér-halálozás, throm-

boemboliás betegség és a stroke gyakoriságát [9, 10, 

11]. A szelénhiánynak szerepe lehet a látásélesség csök-

kenésében, a szemlencsehomály kialakulásában. A sze-

léntöbblet mérgezési állapotot és tüneteket okoz, jel-

lemzően köröm- és hajhullást, valamint bőrlaesiókat. 

Idegrendszeri eltérések (például refl exzavarok, paraest-

hesia), kellemetlen szájszag is kialakulhat.

E-vitaminnal együtt a szelén véd a szén-tetraklorid-

mérgezéssel szemben, a szelén csökkenti a higany toxi-

kus hatását. Az arzénselenosis esetében védőhatású. 

A szelenit fokozza a bizmut retencióját, de csökkenti a 

vese bizmuttartalmát. A kadmium és a szelén antago-

nista hatású, ezért a kadmium okozta vérnyomás-emel-

kedést a szelén csökkentheti. A kobalt okozta izomnek-

rózis szelenitadagolással kivédhető. A szelenit csökkenti 
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a cisplatin vesekárosító és az ezüst májkárosító hatását. 

Nagy dózisú szelén védelmet nyújthat a tallium toxikus 

hatásával szemben. A fokozott szelénkoncentráció csök-

kenti a szövetek vastartalmát, de emeli a szervek rézkon-

centrációját. A réz fokozott bevitele szelénhiányt okoz, 

hasonlóképpen a tellúr is. A nagy fl uorkoncentráció gá-

tolja a szelén biohasznosulását és fokozza a vizelettel tör-

ténő kiürítését. A szelénvegyületek (szelenid, szelenit, 

szelenát) baktériumokban mutagének lehetnek.

A vese szerepe a szelénhomeosztázisban

Már a húsz évvel ezelőtt készült összefoglaló közle-

ményben is felmerült, hogy keveset tudunk a szelén sze-

repéről és hatásáról urémiás állapotban. A kérdés is úgy 

hangzott „Bűnös vagy csak szemlélő?”, utalván az ok-

okozati kapcsolat lehetőségére, illetve kísérőjelenség sze-

repére [12].

A vese igen fontos szerepet játszik a szelénhomeo-

sztázis fenntartásában. Normális szeléntartalmú táplál-

kozás mellett a legtöbb szelén a vesében és májban talál-

ható úgy, hogy a vese szeléntartalma 1,4–3-szor nagyobb 

a máj szeléntartalmánál, és 6,6–10-szerese az izomban 

található koncentrációnál. A szöveti szeléntartalom függ 

a napi beviteltől, a szelén kémiai formájától és még szá-

mos más tényezőtől. Emberben elsősorban a vizelettel 

ürül a szelén (50–70%). Szignifi káns lineáris korreláció 

mutatható ki az alacsony, közepes és nagy szelénfogyasz-

tás, illetve a vizelettel ürülő szelén koncentrációja között 

[13, 14, 15]. A vizeletben a szelén elsősorban selenosu-

gar formában ürül, a trimetil-szelenonium (TMSe) for-

ma mellett. A selenosugar három formája közül a leg-

nagyobb koncentrációban a selenosugar-2 található a 

vizeletben [16]. Jelenleg még nem ismert pontosan az a 

mechanizmus, amelynek eredményeképpen a szelén-

tartalmú táplálékokból közös átmeneti szelenid, majd 

abból selenosugar és TMSe keletkezik.

Szelénmetabolizmus krónikus 

vesebetegségben

A krónikus vesebetegség progressziójával arányosan 

csökken a vérben a szelénkoncentráció. Míg a kezdeti 

stádiumban nincs különbség az enyhe krónikus vesebete-

gek és az egészségesek között, a középsúlyos vesebeteg-

ségtől a végállapotú veseelégtelenségig az egészségesek-

hez  képest 12,5–44%-kal kevesebb a szelénkoncentráció 

a vérben, illetve a plazmában [17]. Negatív korrelációt 

mutattak ki a plazmaszelén-koncentráció és a kreatinin-

szint között [18, 19, 20].

Számos vizsgálatban kimutatták, hogy hemodializált 

betegekben a szelén koncentrációja csökkent az egész-

ségesekhez képest, és ez alapja lehet a fokozott cardio-

vascularis kockázatnak és a nagyobb mortalitásnak is 

[21, 22, 23, 24, 25]. Folyamatos ambuláns peritonealis 

dialízissel (CAPD) kezelt vesebetegekben alacsonyabb 

szelénszintet találtak, mint hemodializált betegekben 

[22]. Feltételezik, hogy az alacsonyabb szelénszint a pe-

ritoneumon keresztüli fehérjevesztéssel függ össze, bár 

néhány vizsgálat ezt a különbséget nem erősítette meg, 

sőt CAPD-vel kezelt betegekben kimutattak magasabb 

szelénszintet [26, 27].

Hemodialízist követően a szérumszelén-koncentráció 

5,5–20,3%-kal növekszik [22, 28]. A teljes vér vizsgála-

takor ez a különbözőség nem mutatható ki, feltételez-

hetően azért, mert a plazmában a szelén 95%-ban fehér-

jéhez kötötten található, így nem jut át a mesterséges 

membránokon [29]. Maga a szelén a plazmában a 

GSHP-hez, a szelenoprotein-P-hez vagy az albuminhoz 

kötődve (szelenometionin) található [30, 31]. Szignifi -

káns pozitív korrelációt mutattak ki a szérumalbumin-

szint és a szelénkoncentráció között is [22] hemodiali-

zált betegekben. A teljes fehérjeszint, az albumin- és a 

szelénszint közötti hasonló korrelációt nem dializált 

 vesebetegekben is megfi gyelték [18].

A szelenoprotein-W izomfehérje, amelynek csökke-

nése izomdegenerációs betegségekhez vezet. Dializált 

betegekben csökkent a szérum, a vörösvértest és fehér-

vérsejt szeléntartalma [32, 33, 34], bár normális szé-

rumszintet is kimutattak dializált betegekben [20, 26]. 

A  szelénszint csökkenése oka lehet a kialakuló conges-

tiv  cardiomyopathiának, az akcelerált atherosclerosis-

nak,  a vázizomzat myopathiájának, az anaemiának, 

a   fokozott tumorkockázatnak, az arthritisnek, a termé-

ketlenségnek, a cataracta kialakulásának, a kognitív disz-

funkciónak és a károsodott immunfunkciónak krónikus 

vesebetegségben, illetve veseelégtelenségben szenvedő 

betegekben [21, 26, 28, 34, 35, 36, 37, 38].

Hemodializált betegekben az egészséges kontrollokhoz 

képest emelkedett volt a szérummalondialdehid-kon-

centráció, a GSHP-aktivitás, viszont a szelénkoncentrá-

ció szignifi kánsan alacsonyabb volt a kontrollcsoporthoz 

képest. Mindez az oxidatív stresszhatások növekedésé-

hez vezet, megnövelve a lipidperoxidációt, az anaemia 

mértékét, és szerepet játszhat az atherosclerosis prog-

ressziójában a hemodialízis során [26, 39, 40, 41, 42]. 

A  plazma és a vörösvértest szelénkoncentrációja kor-

relál a GSHP-aktivitással és a dialíziskezelés időtartamá-

val [33, 43]. Nem dializált krónikus vesebetegekben 

nem csökken a vörösvértestekben a GSHP-aktivitás [36], 

de mind a szérumszelén-koncentráció, mind a plazma- 

és vörösvértest-GSHP-aktivitás megnő szelénszupple-

mentációt követően [24, 44]. Cardiovascularis szövőd-

ményekben szenvedő dializált betegekben kifejezettebb a 

szelénkoncentráció, a GSHP-aktivitás csökkenése a szé-

rumban és a thrombocytákban a cardiovascularis szö-

vődményben nem szenvedő dializált betegekhez képest 

[26]. A szívkamrák közötti septum vastagsága negatív 

korrelációt mutat a plazmaszelén-koncentrációval és a 

GSHP-aktivitással. A szelénszupplementáció csökkenti 

a bal kamra izomtömegét és a kamrai septum megvasta-

godását [45]. A szelénhiány fokozza az anaemia mér-

tékét és korrelál a vörösvértestek fél életidejével is [37].
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A renalis anaemia eritropoetinkezelése igényli a vas-

háztartás egyensúlyát is, azaz az eritropoetinnel stimulált 

vérképzéshez megfelelő mennyiségű vas is szükséges. Az 

iv. vasterápia esetenként a szükségesnél nagyobb vas-

szinthez vezet, ami prooxidáns hatású. Szelén és E-vita-

min adásával az intravénás vaskezelés oxidatív stressz-

hatása csökkenthető volt [46, 47, 48]. A dialíziskezelés 

során bekövetkező szelénvesztés szerepet játszhat a dia-

lizált vesebetegek pszichiátriai betegségének kialakulá-

sában [49]. Igen érdekes, hogy pozitív korrelációt talál-

tak a szérumszelén-koncentráció és a szérum-T3-szint 

között, míg negatív korrelációt a szérumszelén- és TSH-

szintek között [50].

Végállapotú veseelégtelenségben szenvedő betegek 

szervezetében a szelénhiány hátterében felmerül a táplá-

lékkal bevitt szelén mennyiségének csökkenése. Urémiás 

állapotban megváltozik az emésztőrendszerben a felszí-

vódás, nem megfelelő a kötődés a transzportfehérjék-

hez, és a biohasznosulás is csökken. A tubularis funkció 

megváltozásával rendkívüli mértékben megnőhet a sze-

lénkiválasztás. Nephrosisszindrómában a fehérjevesztés 

egyúttal a fehérjéhez kötődött nyomelemek elvesztését 

is okozza. Az urémiás állapot a bélből történő felszívó-

dás  lehetőségét is csökkenti, ezért a táplálékkal bevitt 

nyomelemek hasznosulása csökken, különösen alacsony 

fehérjetartalmú diéta mellett [51, 52, 53, 54, 55]. 

CAPD-ben nagyobb a nyomelemveszteség a nagyobb 

fehérjevesztés miatt is [56, 57].

Krónikus vesebetegség egyes eseteiben csökkenhet a 

nyomelemek kiürítése, ezért ezek akár akkumulálód-

hatnak a vesebetegek szervezetében. Hemodializált be-

tegekben a kezelés során jelentkező nyomelemterhelés 

(a  dializálóoldat tartalmától függően) igen jelentős és 

különbözik a kezelés modalitásától is (hemodialízis, 

 hemofi ltráció, CAPD). Ennek eredményeképpen diali-

zált betegekben egyes nyomelemek koncentrációja 50–

12 000-szer nagyobb lehet, mint a táplálékkal bevihető 

mennyiség [58].

Hemodializált betegekben a nyomelemek vonatkozá-

sában további befolyásoló tényező a dialíziskoncentrá-

tum és a kezeléshez szükséges ioncserélt ultratisztaságú 

víz. A dializálófolyadék különböző mértékben tartal-

mazhat nyomelemeket, és a víztisztító berendezések 

nem tudják tökéletesen eltávolítani a nyomelem-szeny-

nyeződéseket [42, 51, 56, 59, 60, 61]. Különösen fon-

tos ez a tény annak ismeretében, hogy az utóbbi évti-

zedben megnövekedett a csapvíz alumínium-, higany-, 

mangán-, cink-, nikkel-, ólom- és kadmiumtartalma. 

A  lágyvíz-előkészítésnél alkalmazott reverz ozmózis-

technológiával a csapvíz alumínium-, bárium-, réz-, szilí-

cium- és cinktartalma csökkenthető. A készülékekben 

használt membránok elöregedésekor azonban inkább 

visszatartanak anyagokat, ezért a dializálóoldatban jóval 

nagyobb lehet egyes anyagok koncentrációja a csap-

vízben találhatóhoz képest (például a fl uortartalom 28-

szor kisebb a csapvízben a dializálóoldattal összehason-

lítva).

Úgy tűnik, hogy sem a dialíziskezelés hossza, sem a 

választott dialízismembrán nem befolyásolja a hemodia-

lizált vagy peritonealisan dializált betegekben a szelén 

koncentrációját [38]. Egyes vizsgálatok azonban kimu-

tatták, hogy a dialíziskezelés során alkalmazott dializáto-

rok alapanyagának különbözősége eltérő hatást gyako-

rolt a szelénszintre. Poliszulfon-membrán alkalmazása 

során a GSHP-aktivitás és a szelénkoncentráció szig-

nifi kánsan csökkent a hemophan-membránnal kezelt 

 betegekhez képest. Ennek alapján úgy tűnik, hogy a 

 poliszulfon-membrán nagyobb oxidatív stresszt okozó 

hatású és jobban csökkenti a szelénszintet [62, 63], de 

ennek ellentmondó vizsgálati eredményről is beszá-

moltak [64].

A különböző vizsgálatokban problémaként az is fel-

merült, hogy vajon megfelelő-e a szelénmeghatározás 

módszere. A hajból és körömből történő meghatáro-

zás,  mai tudásunk szerint, elsősorban az elmúlt idő-

szakra vonatkozó szelénanyagcserét tükrözi, az aktuális 

helyzetet mutató tényező a szérumszelénszint megha-

tározása lehet [65]. Ma az elfogadott módszerek kö-

zött  ritkábban használt az atomabszorpciós spektromet-

ria, alapvető módszer az optikai emissziós spektrometria, 

és egyre gyakoribbá válik az induktív tömegspektrográf 

használata [27, 66]. Ez utóbbi módszer segítségével 

 igazolták, hogy a folyamatos vesepótló kezelés is eltá-

volítja a szelént a szervezetből [67].

Vesetranszplantációt követően a stabil állapot eléré-

sekor normalizálódik a vörösvértestek GSHP-aktivitása 

és a szérumszelén koncentrációja [17]. A cyclosporin- 

A-kezelés csökkenti a vörösvértestek GSHP-aktivitását 

[68], de ettől eltérő megfi gyeléseket is közöltek hármas 

kombináció alkalmazásakor [69]. Sokan úgy gondol-

ják, hogy az alacsonyabb GSHP-aktivitás a krónikus re-

jekció előrejelzője lehet vesetranszplantált betegekben 

[70], de ennek ellenkezőjéről is beszámoltak [71].

Szelénhiány és mortalitás

A szelénhiány összefügg az atherosclerosis okozta car-

diovascularis betegségekkel, megnöveli a vírusinfekciók 

veszélyét és növelheti a mortalitást. Az Egyesült Álla-

mokban végzett vizsgálatban közel 14  000 lakost kö-

vettek több mint 12 éven keresztül a mortalitási arány és 

az azt befolyásoló tényezők vizsgálatára. Nemlineáris 

összefüggést találtak a szérumszelén-koncentráció és a 

teljes, illetve a daganatos betegségek okozta halálozás 

között. Azon egyénekben, akiknek a szérumszelén-kon-

centrációja kisebb volt 130 μg/l-nél, a szelénszint 150 

μg/l-ig növekedése csökkentette a teljes és a daganatos 

betegségek okozta halálozást, míg 150 μg/l feletti sze-

lénkoncentráció esetén növekedett a mortalitás [9]. 

A  metaanalízisek azt bizonyították, hogy 50%-os szé-

rumszelénszint-növekedés 24%-kal csökkentette a ko-

szorúér-betegség kockázatát [10]. A FLEMENGHO 

vizsgálatban igazolták, hogy a szelénhiány kockázati 

 tényező a hypertonia kialakulására európai férfi akban 
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[72]. Lehetséges, hogy nőkben aktívabb az antioxidáns 

rendszer és ezért ez kompenzálhatta a vérnyomásemel-

kedés-kockázatot növelő hatást. Férfi akban 20 μg/l-rel 

nagyobb szelénszint a hypertoniakockázat 37%-os csök-

kenését eredményezte négyéves követés során.

Dializált vesebetegek halálozásának vezető okai a car-

diovascularis betegségek és az infekciók, ezért felmerül a 

közvetlen összefüggés a hemodializált betegek halálo-

zása és a szelénhiány között [73]. Egy vizsgálatban [74] 

igazolható volt ez az összefüggés a csökkent szelénszint 

és az infekciók okozta halálozás között; a csökkent sze-

lénszint korrelációt mutatott az emelkedett hsCRP-vel 

és csökkent albuminszinttel. Az általános populációban 

a  szelénhiány fokozza a teljes mortalitást, a cardiovas-

cularis mortalitást és daganatos betegségek okozta ha-

lálozást [6, 7, 8, 10, 11, 74, 75]. Hemodializált be-

tegekben a lymphocytafunkció csökkenése, a mitózis, 

a transzkripciós faktorok átírásának gátlása, a gyulladás-

csökkentő citokin aktiválásának zavara tűnik jelentős-

nek [76, 77, 78, 79, 80]. Hemodializált betegekben az 

antioxidáns hatású húgysavat is gyulladásos biomar-

kerként tartják számon. Krónikus vesebetegségben és 

veseelégtelenségben a betegségprogresszióval arányosan 

hyperurikaemia és szelénhiány alakul ki, amelyek egy-

mással korrelálnak és fokozzák a cardiovascularis koc-

kázatot [81]. A szelénpótlás hatásos lehet az oxidatív 

stressz csökkentésére [24, 43, 82, 83, 84]. Vesebetegek-

ben az orális vagy intravénás szelénadagolás csökken-

tette az oxidatív stressz káros hatásait. A gyakran ellent-

mondó eredmények ellenére [85] úgy tűnik, hogy súlyos 

vagy végállapotú, vesepótló kezelésre szoruló dializált 

betegekben a szelénszupplementáció számos esetben 

kedvező lehet [45, 50, 86, 87, 88, 89, 90, 91].
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