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РЕЗЮМЕ. Проанализирована роль селена в многофакторном этиопатогенезе ишемического инсуль-
та. В клинических условиях у пациентов с диагнозом «ишемический инсульт» определены показатели 
биомаркеров дисциркуляторной патологии. Методом атомно-эмиссионной спектрометрии с индуктивно 
связанной аргоновой плазмой определена концентрация селена в сыворотке крови. Методом иммуно-
ферментного анализа в сыворотке крови определена концентрация нейроспецифического белка AT к 
NR2 (нг/мл), являющегося строгим предиктором ишемического инсульта и характеризующего степень 
повреждения ишемизированной мозговой ткани. Неинвазивным нейрофизиологическим методом про-
ведена регистрация уровня постоянных потенциалов головного мозга (УПП, мВ) в разных возрастных 
группах. Методом Манна−Уитни показано достоверно более низкое значение концентрации селена в 
старшей возрастной группе (больше 60 лет), что свидетельствует об истощении глутатионовых антиок-
сидантных ферментов в позднем возрасте. Выявлена сопряженность концентраций селена и AT к NR2: 
более высокому значению селена соответствует более низкая концентрация AT к NR2 и наоборот. Дан-
ный факт подтверждает взаимозависимость антиоксидантной защиты, показателем которой является 
селен, и нейроспецифического белка AT к NR2 − показателя повреждения ишемизированной мозговой 
ткани. Корреляционный анализ выявил достоверную связь между концентрацией селена и УПП в раз-
личных областях мозга и между концентрациями селена и AT к NR2, что свидетельствует о возможно-
сти использования этих показателей в качестве биомаркеров ишемии мозга с целью обеспечения мак-
симальной сохранности мозговой ткани при дисциркуляционных расстройствах.  

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ишемический инсульт, селен, AT к NR2, энергетический метаболизм мозга, 
уровень постоянного потенциала, макроэлементы, микроэлементы. 

ВВЕДЕНИЕ 

Молекулярные механизмы, лежащие в основе 
всех видов патологий нервной системы, включая 
дисциркуляторные дисфункции, проявляются че-
рез системные многофакторные этиопатогенети-
ческие механизмы нарушения физиологических 
функций центральной нервной системы (ЦНС).  

Многокомпонентность цереброваскулярных за-
болеваний интегрально связана не только с ком-
плексом внешних факторов в виде наследственной 
отягощенности, нарушения экологии внешней сре-
ды, но, в первую очередь, с эндогенными фактора-
ми, определяющими точечное накопление цереб-
роваскулярной патологии, особенно характерной 
для позднего возраста (Бакунц, 2011).  

Установление многоуровневых механизмов 
существенно важных для жизни патологических 
процессов на молекулярном, нейрональном, сис-
темном и организменном уровнях, выявление их 
связи и взаимодействий являются по своему зна-
чению фундаментальными исследованиями. Вы-
явление механизмов этиопатогенеза дизрегуляци-
онной патологии ЦНС необходимо для разработ-
ки нового алгоритма диагностических критериев 
и новой стратегии реабилитационной терапии с 
целью обеспечения максимальной сохранности 
мозговой ткани при дисциркуляционных рас-
стройствах (Morgan, Graeber, 2004; Джеймс, Тул, 
2007; Гусев, Крыжановский, 2009).  

Достижением молекулярной биологии являет-
ся установление признания селена и селенсодер-
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жащих ферментов в качестве модуляторов функ-
ции мозга. Известно, что одним из патологиче-
ских механизмов возникновения как ишемических, 
так и нейродегенеративных заболеваний мозга яв-
ляется окислительный стресс. В то же время глута-
тионпероксидазы и глутатионредуктазы являются 
селензависимыми ферментами, участвующими в 
антиоксидантной защите и внутриклеточной ре-
докс-регуляции и модуляции. Генетическая инак-
тивация клеточных глутатионовых ферментов по-
вышает чувствительность к нейротоксинам при 
мозговой ишемии. Наоборот, увеличение активно-
сти глутатионовых ферментов приводит к положи-
тельным результатам в той же модели заболевания 
(Bräuer et al., 2004; Schweizer et al., 2013).  

Таким образом, очевидно, что селен защищает 
нейроны от гипоксического/ишемического по-
вреждения за счет уменьшения окислительного 
стресса, восстановления функциональной дея-
тельности митохондрий и стимуляции митохонд-
риального биогенеза.  

Итак, селен (34Se) − это микроэлемент-анти-
оксидант, который является важным регулятором 
функций мозга. Эти свойства селена обусловлены 
его способностью к включению в состав селено-
протеинов. В составе мозга содержатся несколько 
селенопротеинов (глутатионпероксидаза, тиоре-
доксинредуктаза, селенпротеин Р), принимающих 
активное участие в антиоксидантной защите при 
сосудистой патологии. При этом центральным 
внутриклеточным антиоксидантом является се-
ленсодержащая глутатионпероксидаза. Таким об-
разом, сниженная ферментативная активность Se-
GPX − ранний маркер неблагополучия в обеспе-
ченности мозга селеном и предвестник нейротро-
фических дисфункций. 

При окислительном стрессе, сопровождающим 
развитие инсульта, истощение Se с последующим 
снижением активности селензависимых фермен-
тов является важным фактором этиопатогенеза 
этой патологии (Fang et al., 2013; Zangieva, 2013; 
Bhowmick et al., 2014; Loscalzo, 2014). Известно, 
что во время мозгового ишемического каскада 
фактором, который приводит к митохондриаль-
ной дисфункции, является недостаток кислорода, 
сопровождающийся снижением продукции АТФ. 
Именно селен поддерживает биогенез митохонд-
рий и предохраняет митохондрии от оксидатив-
ных повреждений. Благодаря селену нейроны, на-
ходящиеся в зоне ишемической полутени, могут 
быть защищены от гибели (апоптоза). Примене-
ние селенита натрия после церебральной ишемии 
оказывает нейропротекторное действие благодаря 
своим антиоксидантным свойствам (Zimmermann 
et al., 2004; Gupta et al., 2003). Итак, физиологиче-
ское поступление селена признано защитным 
фактором в борьбе с инсультом. Ионы Se активи-
руют окислительно-восстановительные ферменты 
митохондрий и микросом, глутатионредуктазу, 
глутатионпероксидазу, цитохром Р450, участвуют 
в синтезе гликогена, АТФ, в передаче электронов 

от гемоглобина к кислороду, поддерживают об-
мен цистеина, потенцируют работу α-токоферола, 
являются антидотом против тяжелых металлов в 
мозге (ртути, серебра, кадмия, в меньшей степени 
− свинца, никеля (Parnham et al., 2000; Porciúncula 
et al., 2001; Голубкина и др. 2002; Reisinger et al., 
2009; Mehta et al., 2012; Chan et al, 2012; Клименко 
и др., 2014).  

Недостаточный уровень селена в мозге приво-
дит к нарушению функции и структуры нейронов, 
следствием которого является апоптоз и гибель 
нейронов, нейродегенерация. 

Поскольку очевидно, что концентрация селена 
в периферической крови – маркер состояния моз-
га при нейродегенеративных и цереброваскуляр-
ных заболеваниях, этот факт открывает перспек-
тивы для ранней профилактической индивидуаль-
но ориентированной работы по борьбе с инсуль-
том в зависимости от вариантов генотипа. Кор-
рекция баланса селена у больных, перенесших ин-
сульт, становится обязательной реабилитацион-
ной стратегией, без которой невозможно добиться 
устойчивых результатов в нейропротекции.  

Однако, несмотря на многочисленные иссле-
дования, определившие нейропротекторную и ан-
тиоксидантную роль селена, до настоящего вре-
мени остается невыясненным его участие в мно-
гофакторном этиопатогенезе ишемического ин-
сульта, в том числе отсутствуют данные о количе-
ственной и качественной связи между концентра-
цией селена и комплексом эндогенных факторов 
ишемического инсульта, имеющим диагностиче-
ское и прогностическое значение.  

В этой связи особенно важным для решения 
терапевтических и прогностических задач являет-
ся установление связи между концентрацией се-
лена и селенсодержащих ферментов с биомарке-
рами, характеризующими как степень поврежде-
ния, так и степень сохранности мозговой ткани 
при дисциркуляции мозга. Сопряженная динами-
ка биомаркеров дисциркуляции мозга может слу-
жить проверкой и подтверждением системных 
многофакторных этиопатогенетических процес-
сов, лежащих в основе дисциркуляторных меха-
низмов нарушения физиологических функций 
ЦНС. Непосредственным симптомом, приводя-
щими к инсульту, является сужение просвета со-
судов и головного мозга и затруднение доставки 
кислорода к нейронам, т.е. нарушение энергети-
ческого метаболизма головного мозга. Оценка 
энергетического метаболизма мозга базируется на 
анализе мозгового кровотока, электрических ха-
рактеристик гематоэнцефалического барьера 
(ГЭБ), а также метаболизма глюкозы и кислорода 
(Pellerin, Magistretti, 2003; Фокин и др., 2003; 
Kasischke et al., 2004; Jolivet et al., 2011). Именно 
энергетический дефицит и лактатацидоз являются 
триггерами каскада патобиохимических реакций, 
протекающих во всех основных клеточных пулах 
ЦНС и приводящих к формированию инфаркта 
мозга по двум основным механизмам: некроза и 
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апоптоза. Таким образом, церебральный энерге-
тический метаболизм является маркером – пред-
вестником дисциркуляторных дисфункций и кри-
терием сохранности мозговой ткани. Современ-
ным методом нейровизуализации и оценки цереб-
рального энергетического метаболизма является 
неинвазивный метод регистрации и анализа уров-
ня постоянных потенциалов головного мозга 
(УПП, мВ), отражающего сосудистые потенциалы 
головного мозга и являющегося показателем ин-
тенсивности церебрального энергетического ме-
таболизма. В генерации этих потенциалов основ-
ную роль играет закисление экстраклеточного 
матрикса, возникающее при накоплении лактата. 
Основным источником УПП являются потенциа-
лы ГЭБ, при этом потенциалообразующим ионом 
является ион водорода. Данные многочисленных 
экспериментальных исследований свидетельст-
вуют о связи УПП с показателями церебрального 
энергетического обмена: с потреблением кисло-
рода и глюкозы, накоплением гликогена, концен-
трацией АТФ и других энергетических метаболи-
тов, а также с соотношением окисленных и вос-
становленных форм дыхательных ферментов 
NAD-NADH и с интенсивностью реакций свобод-
норадикального окисления липидов мембран го-
ловного мозга. Регистрируемые на коже головы 
потенциалы отражают интенсивность метаболи-
ческих процессов тех или иных участков мозга и 
служат показателями их функциональной актив-
ности. Таким образом, метод позволяет осуществ-
лять нейровизуализацию биохимических процес-
сов, топографическое картирование церебрально-
го энергообмена и является нейрофизиологиче-
ским аналогом ПЭТ. Информативными являются 
не только значения УПП в точках отведения, но и 
разности УПП, характеризующие межцентраль-
ные отношения между УПП разной локализации.  

Поскольку ишемизация мозга ассоциируется с 
окислительным стрессом, выявление количествен-
ной и качественной связи между показателем це-
ребрального энергообмена и антиоксидантными 
глутатионовыми ферментами, кофактором которых 
является селен, соответствует концепции сопря-
женности многофакторных механизмов формиро-
вания нарушения мозгового кровоснабжения.  

Нейроспецифические белки − аутоантитела к 
NR2 − характеризуют повреждение мозговой ткани 
при дисциркуляции мозга. Антитела (АТ) к NR2 
принадлежат к подтипу NMDA глутаматного ре-
цептора, играющего центральную роль в процессах 
эксайтотоксичности и определяются через 3−6 ме-
сяцев после предшествующего изолированного или 
множественного ишемического инсульта, и их 
присутствие предсказывает повышенный риск 
транзиторной ишемической атаки и ишемического 
инсульта в близком будущем. Диагностическое 
значение NR2-антител при ишемическом инсульте 
приближается к 95,9% (Pulsinelli et al., 1993; Zhang 
et al., 1999; Loaiza et al., 2003; Sharp et al., 2003; 
Glynn et al.,2007; Weissman et al., 2007; Dambinova 

et al., 2008, 2012; Whiteley et al., 2008; Gielen et al., 
2009). Поскольку АТ к NR2, как и селен, участ-
вуют в этиопатогенезе ишемического инсульта, 
центральным биомаркером которого является из-
мененный церебральный энергообмен, исследова-
ние их взаимосвязи может внести вклад в развитие 
концепции сопряженности многофакторных меха-
низмов формирования дисциркуляции мозга.  

Цель работы − анализ роли селена в 
многофакторном этиопатогенезе ишемического 
инсульта. 

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
Исследование проведено в клинических усло-

виях, где у пациентов с диагнозом «ишемический 
инсульт» (n = 96, из них 48 мужчин и 48 женщин; 
средний возраст 65 ± 0,3 лет) были определены 
показатели биомаркеров ишемического инсульта.  

Методом атомно-эмиссионной спектрометрии 
с индуктивно связанной аргоновой плазмой на 
атомно-эмиссионном спектрометре Optima 2000 
DV («Perkin Elmer Inc.», США) была определена 
концентрация селена в сыворотке крови в микро-
граммах на миллилитр (мкг/мл).  

Пробоподготовка сыворотки крови для опре-
деления концентрации селена проводилась сле-
дующим образом. Образцы сыворотки разбавля-
лись в пропорции 1:15 подкисленным дилюентом. 
Дилюент состоял по объему из 1% 1-Butanol 
(№ 1.00988, «Merck KGaA», Германия), 0,1% Triton 
X-100 (Sigma № T9284 «Sigma-Aldrich, Co.», США) 
и 0,07% HNO3 (Fluka № 02650 «Sigma-Aldrich, Co.», 
США), растворенных в дистиллированной деио-
низованной воде с удельным сопротивлением  
18,2 МОм⋅см, полученной с использованием деи-
онизатора (№ 9000602, «Labconco Corp.», США). 
Такой дилюент имеет pH = 2,0, он быстро и пол-
ностью растворяет клетки крови и протеины, по-
зволяя получать чистые и стабильные растворы 
образцов. На этом пробоподготовка заканчивается 
и полученный раствор образца вводится для ана-
лиза в ИСП-МС систему Nexion 300D («Perkin 
Elmer Inc.», США). Данная технология пробопод-
готовки разработана в Центре биотической меди-
цины (Москва). 

Методом иммуноферментного анализа в сыво-
ротке крови определена концентрация AT к NR2 в 
нанограммах на миллиметр (нг/мл). 

Уровень постоянного потенциала головного 
мозга (УПП, мВ) измерялся неинвазивно неполя-
ризуемыми хлорсеребряными электродами с со-
противлением 30 кОм от кожи головы в пяти точ-
ках: лобной (F), центральной (С), затылочной (О), 
правой (Тd) и левой (Тs) височных с помощью 
электрометрического усилителя «Нейроэнерго-
картограф» с входным сопротивлением 1014 Ом.  

Математическая обработка результатов прово-
дилась с помощью пакета прикладных программ 
Statistica 10 и метода оптимальных достоверных 
разбиений (ОДР), входящего в группу методов 
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интеллектуального анализа данных «Date mining» 
(Zhuravlev et al., 2008; Senko, Kuznetsova, 2010). 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
На первом этапе исследования была проверена 

гипотеза о возрастном критерии как факторе риска 
ишемического инсульта. Факторы риска ишемиче-
ского инсульта включают широкий спектр кардио-
васкулярных заболеваний, эндокринных и метабо-
лических дисфункций. Однако поздний возраст яв-
ляется признаком, объединяющим все возможные 
факторы риска и, следовательно, является важней-
шим среди всех прочих прогностических призна-
ков ишемического инсульта. При этом клиниче-
ские особенности ишемического инсульта в раз-
личных возрастных группах имеют существенное 
различие, что определяет сохранность мозговой 
ткани, прогноз заболевания и эффективность реаби-
литационных воздействий (Клименко и др., 2015).  

Для выделения параметров, достоверно разли-
чающихся у пациентов разного возраста, приме-
нялся метод Манна−Уитни.  

Все пациенты были разделены на две группы: 
до 60 лет (n = 46) и после 60 лет (n = 50).  

В табл. 1 показаны концентрация селена в сы-
воротке крови и нейрофизиологические показате-
ли (УПП, мВ) в различных областях мозга у паци-
ентов с диагнозом ишемический инсульт в двух 
возрастных группах: до и после 60 лет. Исследо-
вание проводилось у пациентов в начальной ста-
дии ишемического каскада, характеризующегося 
снижением энергетического метаболизма во всех 
областях головного мозга.  

Итак, достоверное различие в группах пациен-
тов до и после 60 лет имеют нейрофизиологиче-
ские показатели в различных областях коры го-
ловного мозга и концентрация селена в сыворотке 
крови. Динамика показателей церебрального 
энергетического метаболизма в различных воз-
растных группах свидетельствует о том, что по 
мере углубления ишемического процесса в позд-
нем возрасте происходит развитие окислительно-
го стресса и усиление церебрального энергообме-
на, ассоциированного с вовлечением его резерв-
ного звена – анаэробного гликолиза, катаболизма 
кетоновых тел, аминокислот. Достоверное сниже-
ние концентрации селена после 60 лет свидетель-

ствует об истощении глутатионовой редокс-
системы (антиоксидантной защиты) в позднем 
возрасте. У мужчин и женщин не было выявлено 
различие исследованных показателей. 

На втором этапе математической обработки 
результатов был использован метод оптимальных 
достоверных разбиений (ОДР), входящий в груп-
пу методов интеллектуального математического 
анализа «Datа mining». 

Метод ОДР основан на поиске оптимальных 
разбиений на парах исследуемых показателей из 
базы данных с помощью прямых, параллельных 
координатным осям. Целевым показателем явля-
ется разделение на два класса, например, группа 
пациентов с высокой и низкой концентрациями 
AT к NR2. В обеих группах показатели из базы 
данных автоматически разделяются границей та-
ким образом, чтобы с одной стороны от границы 
оставались преимущественно значения одного 
класса (например, только значения с высокой 
концентрацией AT к NR2), а с другой стороны от 
границы – значения другого класса (с низкой кон-
центрацией AT к NR2).  

Таким образом, ищутся оптимальные разбие-
ния, которые наилучшим образом разделяют срав-
ниваемые группы. При этом разделяющая спо-
собность разбиения оценивается с помощью ста-
тистики критерия Хи-квадрат. Статистическая 
достоверность представленной закономерности 
оценивается с помощью перестановочного теста. 
Для каждого показателя с определенной границей 
вычисляется p-значение. Если оно меньше 0,05, 
считается, что данный показатель информативен 
для разделения двух исследуемых групп пациен-
тов и имеет диагностическую ценность с точки 
зрения разделения исследуемых групп. Статисти-
ческая достоверность двумерных закономерно-
стей оценивается с помощью модифицированного 
варианта перестановочного теста на 2000 случай-
ных выборках, позволяющего оценить значимость 
каждой из двух объясняющих переменных с по-
мощью соответствующих p-значений. Одним из 
преимуществ подхода является возможность вы-
явления нелинейных эффектов, а также наглядная 
форма представления результатов анализа в виде 
двумерных диаграмм рассеяния.  

Одномерный анализ с помощью метода ОДР 
выявил достоверные различия концентрации се-

Таблица 1. Концентрация селена в сыворотке крови  
и значения нейрофизиологических показателей у пациентов  

с диагнозом ишемический инсульт в различных возрастных группах  
(критерий Манна−Уитни) 

Показатель 
До 60 лет (n = 46) После 60 лет (n = 50) Достоверность 

р Среднее  Медиана Среднее Медиана 

Se, мкг/мл 0,115±0,002  0,115±0,003 0,105±0,002 0,102±0,001 0,0089 

УПП (F-Ts), мВ −3,841±0,01 −5,400±0,05 0,728±0,04 0,35±0,0001 0,016 

УПП (O-Ts), мВ −0,863±0,004 0,6±0,001 3,539±0,02 3,369±0,03 0,026 
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лена (мкг/мл) в зависимости от концентрации АТ 
к NR2 (нг/мл) при уровне значимости р < 0,001.  

Пациенты были разбиты на две группы по 
концентрации АТ к NR2 (нг/мл): 1) 49 пациентов 
с концентрацией АТ к NR2 меньше 3 нг/мл (на 
рис. 1 обозначены знаком «плюс» +); 2) 39 паци-
ентов с концентрацией АТ к NR2 больше 3 нг/мл 
(на рис. 1 обозначены кружком O). Показатель 
«возраст» (по Y) – вспомогательный. Он позволя-
ет наглядно осуществить визуализацию.  

В области ниже границы Se 0,1105 мкг/мл 
преобладают наблюдения из группы с высоким 
значением АТ к NR2 (нг/мл) (30 против 15). Выше 
этой границы преобладают наблюдения из группы 
с низким уровнем АТ к NR2 ( нг/мл) (34 против 
9). Уровень значимости p < 0, 0005. 

Данная диаграмма рассеяния четко определяет 
пороговое значение концентрации селена (0,1105 
мкг/мл), ниже которого происходит резкое воз-
растание концентрации AT к NR2 (нг/мл) (преоб-
ладание кружков).  

Таким образом, снижение активности окисли-
тельных глутатионовых ферментов, кофактором 
которых является селен, ассоциировано с увели-
чением концентрации AT к NR2, характеризую-
щим высокую степень повреждения мозговой 
ткани при ишемическом инсульте.  

Корреляционный анализ выявил связь между 
исследованными компонентами этиопатогенеза 
ишемического инсульта (табл. 2).  

Таким образом, показатели церебрального 
энергообмена имеют достоверную отрицательную 

связь с концентрацией селена. При высоких значе-
ниях нейрофизиологических показателей, ассоции-
рующихся с высокой стадией ишемического каска-
да, лактоацидозом и окислительным стрессом, 
происходит снижение антиоксидантной защиты и, 
соответственно, снижение концентрации селена – 
кофактора системы антиокисидантных ферментов 
глутатионпероксидаза-глутатионредуктаза.  

Корреляционный анализ выявил также досто-
верную отрицательную связь между концентра-
циями селена и AT к NR2 в сыворотке крови: r = 
= −07; р = 0,0008.  

Таблица 2. Значения коэффициентов  
корреляции между показателями  

уровня постоянного потенциала (УПП, мВ)  
в различных областях мозга  
и концентрацией селена  

в сыворотке крови (мкг/мл)  

Коэффициент Значение Достоверность 
р 

F −0,6 0,02 

C −0,8 0,007 

O −0,5 0,001 

Td −0,4 0,003 

Ts −0,7 0,001 

Рис. 1. Диаграмма рассеяния концентраций селена (мкг/мл) и АТ к NR2 (нг/мл) 
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Данная зависимость подтверждает результат, 
графически показанный на диаграмме рассеяния: 
высокие значения селена ассоциируются с высо-
кой активностью глутатионовых антиоксидант-
ных ферментов и, соответственно, низким значе-
нием AT к NR2. В то же время высокие значения 
концентрации AT к NR2, характеризующие высо-
кую степень повреждения ишемизированной моз-
говой ткани, ассоциированы с низким значением 
селена, соответствующим низкой активности ан-
тиоксидантной защиты. 

ВЫВОДЫ 
1. Проведенное исследование подтвердило

сопряженность многоуровневого комплекса пока-
зателей, находящихся на разных уровнях биоло-
гической организации (молекулярном, как селен, 
биохимическом, как AT к NR2, нейрофизиологи-
ческом, как уровень постоянного потенциала), ко-
торые синхронно и взаимосвязанно выполняют 
роль биомаркеров в многофактроном этиопатоге-
незе ишемического инсульта.  

2. Выявленная количественная и качествен-
ная связь между биомаркерами дает возможность 
не только оценивать степень повреждения или 
степень сохранности мозговой ткани при ишеми-
ческом инсульте, но и превентивно, на доклини-
ческой стадии накопления точечной патологии 
принимать адекватные меры по ее предотвраще-
нию и обеспечению сохранности мозговой ткани. 

3. В Европейской неврологической ассо-
циации World Stroke Organization при оказании 
нейротерапевтических воздействий в качестве ос-
новной принята концепция Time is brain − «время 
– мозг» (Mackay et al., 2004). Именно эта концеп-
ция является определяющей при разработке стра-
тегии сохранения мозговой ткани еще до сосуди-
стой катастрофы.  
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ABSTRACT. The role of selenium in the multivariate etiopathogenesis of ischemic stroke was analyzed. In 
clinical settings, biomarkers of dyscirculatory pathology was assessed in patients diagnosed with «ischemic 
stroke» (n = 96, mean age 65 ± 0.3 years). Selenium concentration in the blood serum (µg/ml) was determined 
by atomic emission spectrometry with inductively coupled argon plasma. Selenium is a cofactor of glutathione 
antioxidant enzyme, and its concentration is an indicator of the antioxidant protection activity. Concentration of 
neurospecific proteins, antibodies to the NR2 peptide (NR2-AB, ng/ml), was determined in blood serum by 
ELISA. Their level is strictly a predictor of ischemic stroke that characterizes the extent of damage of ishemic 
brain tissue. Brain DC-potentials were recorded by a non-invasive neurophysiological method in different age 
groups. Mann-Whitney method showed significantly lower concentrations of selenium in the oldest age group 
(over 60 years) that indicates depletion of glutathione antioxidant enzymes in the later age. A contingency be-
tween concentrations of selenium and NR2-AB was found: the higher the selenium concentration, the lower the 
concentration of NR2-AB, and vice versa. This fact confirms the interdependence of the antioxidant protection, 
reflected by selenium, and the neurospecific proteins NR2-AB which are the indicator of ischemic brain tissue 
damage. Correlation analysis revealed a significant association between the concentration of selenium and the 
DC-potential in different areas of the brain as well as between the concentrations of selenium and NR2-AB, 
thus suggesting the possibility of using these indicators as biomarkers of cerebral ischemia in order to ensure 
maximum safety of brain tissue at  dyscirculatory disorders. 

KEYWORDS: ischemic stroke, selenium, NR2-antibodies, energy metabolism, DC-potential, trace ele-
ments. 


