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Резюме. В огляді висвітлюються сучасні уявлення про обмін селену і його роль у розвитку кардіоваскулярних 

і цереброваскулярних захворювань. Наведено результати сучасних досліджень із вивчення ролі селену 

в розвитку цих захворювань і перспектив використання цього мікроелемента в неврології.
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Мікроелементи, зокрема селен, відіграють дуже 

важливу роль у підтриманні здоров’я людини [1–4]. Не-

замінність селену для людини встановлена у 1979 році 

при обстеженні хворих на ювенільну кардіоміопатію 

(хворобу Кешана), яка є ендемічною для деяких районів 

Китаю (O.A. Levander, 1984). Селен надходить з ґрунту 

та включається до харчової ланки. Тваринний протеїн 

є основним ресурсом отримання харчового селену, що 

становить 66 % загального надходження селену із їжею 

у Західній Європі [5]. Щоденна рекомендована норма 

вживання селену становить 55 мікрограмів [6]. 

У багатьох регіонах світу, включаючи Західну Євро-

пу, концентрація селену у ґрунті становить менше ніж 

0,5 ppm, що призводить до зниження надходження селе-

ну із їжею та зниження концентрації селену у сироватці 

крові і, відповідно, до підвищеного ризику виникнення 

проблем зі здоров’ям [7–9].

Кількість селену у тілі дорослої людини суттєво відріз-

няється у різних країнах внаслідок нерівномірного геогра-

фічного розподілу селену у ґрунті і, відповідно, його вмісту в 

дієті. Загальна кількість селену в дорослому організмі стано-

вить від 13 до 20,3 мг у США, а в Німеччині — лише близько 

6,6 мг, у Польщі — близько 5,2 мг і в Новій Зеландії — від 3 

до 6,1 мг (Zachara та ін., 2001) [10]. За умов нормального ді-

єтичного надходження найбільша концентрація селену була 

знайдена в нирках, потім у печінці, селезінці, підшлунковій 

залозі, серці, мозку, легенях, кістках та скелетних м’язах. При 

розгляді загальної ваги тіла 25–50 % селену було знайдено 

у скелетних м’язах, 16 % — у кістках, 7–10 % — у крові і 

4 % — у нирках (Oster et al., 1988; Zachara et al., 2001) [5, 10]. 

Коли селену не вистачає в дієті і сироватці крові, мозок 

демонструє найбільший пріоритет у затриманні цього 

елемента (Brown and Burk, 1972; Burk et al., 1972; Prohaska 

і Ganther, 1976) [12–14]. Навіть при довготривалому 

селеновому виснаженні протягом шести поколінь, що 

призводило до зменшення концентрації селену в печінці, 

скелетних м’язах і крові експериментальних тварин до 

рівня нижче 1 % від нормального, мозок цих тварин містив 

селену на рівні 60 % від рівня селену в мозку контрольних 

тварин (Behne et al., 2000) [15]. Рання зародкова смерт-

ність виникала внаслідок ураження селеноцистеїл-тРНК 

у мишей, що призводило до повного порушення синтезу 

селенопротеїну (Bosl et al., 1997) [16]. Втім у щурів, які про-

тягом 16 поколінь мали селенодефіцитну дієту, жодного 

збільшення летальності не спостерігалося, що, як вважа-

ють автори, може бути індикатором наявності необхідних 

селенопротеїнів у мозку (Behne і Kyriakopoulos, 2001) [17].

Концентрація селену в людському тілі змінюється з 

віком. Наприклад, концентрація селену в ембріональ-

ному мозку зменшується з віком, але потім збільшується 

в постнатальному періоді (Vahter et al., 1997) [18]. У 239 

здорових осіб похилого віку рівні селену у крові негатив-

но корелювали з віком (Berr et al., 1993), і це ж саме спо-

стерігалось у пацієнтів із деменцією альцгеймерівського 

типу (Ceballos-Picot et al., 1996) [19, 20].
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Основною харчовою формою селену є селенометіо-

нін, який добре абсорбується у кишечнику. У подальшо-

му він може включатися до складу білка замість метіо-

ніну або розпадатися до селеніду (H
2
Se). Останній шлях 

забезпечує реалізацію біологічної активності селену, що 

пов’язаний із включенням селену до селензалежних біл-

ків, яких існує понад двадцять [21]. Існує складний про-

цес включення селену до селенумісних білків: спочатку 

селен, що надходить із їжею, перетворюється на селенід 

(H
2
Se), наступний крок — утворення селенфосфату, 

який є субстратом для перетворення серил-тРНК на 

селеноцистеїл-тРНК. При цьому селеноцистеїл-тРНК 

відповідає кодону м-РНК UGA, який є стоп-кодоном, у 

зв’язку з чим селеноцистеїн називають 21-q амінокисло-

тою. До селензалежних білків зараховують глутатіонпе-

роксидази, тіоредоксинредуктази, тиреоїддейодинази, а 

також селенопротеїни P, W, T, M та інші. Біохімічна роль 

селензалежних білків визначається їх участю в окис-

лювально-відновних реакціях, при цьому основна роль 

відводиться саме селеноцистеїну. Глутатіонпероксидази 

(GPX1–6) є основними ферментами антиоксидантного 

захисту. Функцією глутатіонпероксидаз є підтримання 

стабільної внутрішньоклітинної концентрації відновле-

ного глутатіону. Глутатіонпероксидаза була вперше вилу-

чена з еритроцитів людини (Awasthi, 1975). Це протеїн із 

молекулярною масою близько 84 кД, який складається з 

чотирьох субодиниць, кожна з яких містить атом селену у 

вигляді селеноцистеїну. Її активність в організмі людини 

суттєво знижується за умов недостатності селену. Підви-

щення синтезу глутатіону в печінці внаслідок недостат-

ності селену виснажує запаси цистеїну в клітинах, що 

може порушувати процес синтезу цистеїнумісних білків. 

Найбільш вивченою є цитозольна глутатіонпероксидаза 

(GPX1), яка є основним антиоксидантним ферментом 

і активність якої більше залежить від умісту селену по-

рівняно з іншими ферментами, саме тому її активність в 

еритроцитах є простим і чутливим показником селено-

вого статусу організму. У дослідженні C. Espinola-Klein 

зі співавторами (2007) показано, що низький рівень 

GPX1 в еритроцитах значно підвищує ризик розвитку 

кардіоваскулярних захворювань: інфаркту міокарда, 

інсульту (співвідношення шансів 2,3, p = 0,002). При 

співіснуванні низького рівня GPX1 і поширеного ате-

росклерозу можливість розвитку кардіоваскулярних ви-

падків становила 36,9 % (p < 0,0001). Іншими важливими 

селенопротеїнами є тіоредоксинредуктази (TrxR), що 

належать до піридинових оксидоредуктаз. Особливістю 

тіоредоксинредуктаз є наявність С-кінцевого селено-

цистеїнового залишку, який разом із цистеїном формує 

активний селеносульфідний сайт. Тіоредоксинредуктази 

мають широку субстратну специфічність: окрім тіоре-

доксину вони відновлюють багато низькомолекулярних 

сполук, є ключовими ферментами метаболізму селену. 

Селенопротеїн Р є основним зовнішньоклітинним 

джерелом селену, становлячи до 60–70 мкг/л сироватки. 

Селенопротеїн Р є надійним маркером харчової забез-

печеності селеном. Селенопротеїн Р — білок, що містить 

більше одного атома селену (при доброму забезпеченні 

селеном може містити до 10 атомів). Селенопротеїн 

Р — зовнішньоклітинний, пов’язаний із гепарином 

глікопротеїн, що містить 10–17 залишків селеноцисте-

їну на поліпептид. Білок міститься у більшості тканин 

з найбільшим рівнем продукції у печінці із подальшою 

секрецією у плазму або інтерстиціальну рідину. Його 

наявність у плазмі передбачалася ще в середині 70-х 

років (Burk, 1991), але протеїн не був виділений до 1987 

року (Yang et al., 1987) [22, 23]. Селенопротеїн Р містить 

близько 50 та 60 % селену сироватки крові людини та 

щурів відповідно (Read et al., 1990; Saito and Takahashi, 

2002) [24, 25].

Відомо, що більшість клітин потребує сироватки або 

протеїнів сироватки для довготривалого виживання у 

клітинній культурі. Додавання інсуліну, трансферину, 

гормонів щитоподібної залози та кортизолу дозволяє 

культивувати багато типів клітин без сироватки. Од-

нак клітини нейронного походження зазвичай не 

виживають протягом тривалого періоду за цих умов. 

Фракціонування сироватки задля визначення фактора 

або факторів, необхідних для виживання нейронів, про-

демонструвало, що один із них був бичачим сироватко-

вим селено-Р-подібним протеїном (Yan и Barrett, 1998) 

[26]. Концентрація селенопротеїну Р, що необхідна для 

напівмаксимального нейронного виживання (EC50), 

становила 12 нг/мл (близько 200 pm), при цьому протеїн 

підтримував виживання нейронів більш ефективно, ніж 

неорганічний селен. Нещодавно різні селенокомпаун-

ди, у тому числі селенопротеїн Р, зовнішньоклітинна 

або сироваткова глутатіонпероксидаза, селеноцистеїн, 

селеніт, селенометіонін та ебселен були протестовані 

на їх здатність підтримувати вміст селену та активність 

глутатіонпероксидази в людських Т-клітинах. Селе-

нопротеїн Р був визначений як найбільш ефективний 

донор селену у клітинній культурі (Saito і Takahashi, 

2002) [27]. Ця постачальна функція селену може пояс-

нити життєзабезпечувальну функцію, що притаманна 

селенопротеїну Р. В обох повідомленнях щодо ураження 

гена селенопротеїну Р підкреслювався взаємозв’язок між 

селенопротеїном Р та моторною координацією у мишей. 

У одному дослідженні ураження гена селенопротеїну Р 

призводило до розвитку атаксії у мишей із розвитком 

незграбної ходи на третьому тижні життя (Schomburg 

et al., 2003) [28]. В іншому дослідженні тільки миші, які 

отримували селенодефіцитну дієту, втрачали моторну 

координацію. Це було попереджено додаванням дієти, 

що містила достатню кількість селену (не менше ніж 

0,1 ppm) (Hill et al., 2003) [29]. Таким чином, суттєва роль 

селену у підтриманні моторної координації в мишей була 

доведена. Селенопротеїн Р може сприяти цій функції, 

однак надходження селену з продуктами компенсує 

втрати селенопротеїну Р. Одна з визначних властивостей 

моторних нейронів — це їх експресія синтази оксиду 

азоту третього типу. Локально синтезований NO може 
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поєднуватись з О
2
, утворюючи пероксинітрит — потуж-

ний окислювач та нітратні агенти, що можуть атакувати 

та модифікувати протеїни, ліпіди та ДНК (Torreilles et al., 

1999) [30]. Такий оксидативний стрес, можливо, сприяв 

би втраті моторної координації в мишей. Селенопроте-

їн Р разом з іншими селенокомпаундами взаємодіє із 

пероксинітритом і саме таким чином виконує захисну 

функцію щодо моторних нейронів (Sies et al., 1997; Arteel 

et al., 1998; Sies and Arteel, 2000) [31–33].

Вважають, що селенопротеїн Р виконує функцію 

транспорту селену до різних тканин, головним чином до 

головного мозку. В експериментальній роботі R.F. Burk 

зі співавторами (2003) було знайдено, що введення 

селеніту натрію призводить до значного збільшення 

вмісту селенопротеїну Р у мозку порівняно з іншими 

тканинами, при цьому в умовах дефіциту селену за-

хват мозком селенопротеїну Р збільшується у 5 разів, 

при цьому низькомолекулярні сполуки селену мозком 

не утилізуються. Зниження активності Se-BP1, або 

SELENBP1 (selenium-binding protein 1), є патогномо-

нічним для шизофренії, при її загостренні активність 

суттєво знижується до критичного рівня, а при норма-

лізації відбувається суттєве поліпшення стану хворих 

(Glatt et al., 2005). Окрім цього, селенопротеїн Р виконує 

також антиоксидантні функції.

Концентрація селену в різних ділянках мозку людини 

докладно вивчалась. Дві тенденції можуть бути просте-

жені з огляду на отримані результати. По-перше, ділянки 

мозку, у яких спостерігається більше сірої речовини, 

мають більші рівні селену: раннє повідомлення з Ні-

меччини (Hock et al., 1975) задокументувало найбільшу 

концентрацію селену у путамені (1093 нг/г сухої ваги) 

та його значно нижчий рівень у білій речовині (напри-

клад, 283 нг/г у Corpus callosum) [34]. У японському до-

слідженні вміст селену становив 115–155 нг/г сирої ваги 

у корі мозку і білій речовині та 206–222 нг/г у путамені 

(Ejima та ін., 1996) [35]. По-друге, було встановлено, що 

селен концентрується у залозах — 111 нг/г сирої ваги не 

пов’язаного зі ртуттю селену спостерігалось у корі голов-

ного мозку порівняно з 545 нг/г у гіпофізі (Drasch та ін., 

2000) [36]. Концентрація селену в лікворі у середньому 12 

нг/мл спостерігалась у дослідженні у Саудівській Аравії 

(El-Yazigi та ін., 1984) та 19 нг/мл — в іспанському дослі-

дженні, що становило половину від концентрації селену 

у сироватці крові (Meseguer та ін., 1999) [37].

Ë³êóâàííÿ çàõâîðþâàíü ìîçêó 
ñåëåíîì

Двоє дітей із тяжкою затримкою неврологічного роз-

витку й ураженням функції печінки мали епілептичні 

напади нез’ясованої етіології протягом перших років 

життя. У них була знайдена системна недостатність 

селену. Пероральне введення селену обом хворим у дозі 

3–5 мкг/кг маси тіла призвело до полегшення нападів, 

поліпшення показників електроенцефалограми та до 

нормалізації функцій печінки (Ramaekers et al., 1994) 

[38]. Утім невідомо, чи був дефіцит селену прямим 

фактором затримки розвитку неврологічних функцій 

чи мозок був уражений внаслідок порушення функції 

печінки.

Вплив метамфетаміну на тварин призводить до 

збільшення утворення супероксидного радикалу (O2–) 

та оксиду азоту (NO), що взаємодіють та утворюють 

пероксинітрит (OONO–). Пероксинітрит — сильний 

окислювач, який призводить до ураження дофамінер-

гічної системи (Imam та Ali, 2000) [39]. Тому багато-

разова дія метамфетаміну на мишей призводить до 

довготривалої токсичної дії на нігростріарну дофамі-

нергічну систему та дозволяє створити модель хвороби 

Паркінсона. У мишей, у яких селен був у нормі, ця 

дофамінергічна токсичність була значно зменшена по-

рівняно з селенодефіцитними мишами (Kim et al., 1999; 

2000) [40, 41]. Попереднє лікування тварин селеном і 

мелатоніном може повністю захистити від виснаження 

дофаміну у стріатумі, що індукується дією метамфета-

міну (Imam et al., 2001) [42]. Ці захисні ефекти селену 

проти метамфетаміну можуть виникати внаслідок 

нейтралізації пероксинітриту селенопротеїнами (Sies 

and Arteel, 2000) [43].

Відомо, що 6-гідроксидофамін — специфічний 

нейротоксин для катехоламінових нейронів у цен-

тральній і периферичній нервовій системі. Хворобі 

Паркінсона, що індукується цією речовиною, у щурів 

запобігли селеном дозозалежно, шляхом регуляції 

антиоксидантного статусу й відповідним зменшенням 

втрати дофаміну. Це дослідження продемонструвало, 

що селен може бути використаним для уповільнення 

прогресування нейродегенерації при паркінсонізмі 

(Zafar et al., 2003) [44].

Серед дослідників відомо та не викликає сумнівів, 

що зниження концентрації селену в сироватці крові 

пацієнтів суттєво підвищує рівень їх смертності, що 

було доведено, зокрема, в дослідженні американ-

ських вчених, у якому взяли участь 13 887 дорослих, у 

яких оцінювали рівень смертності протягом 12 років 

[45, 46]. Середній рівень селену сироватки крові ста-

новив 125,6 нг/мл, мультиваріативне зважене спів-

відношення рівнів смертності у хворих з терцилем з 

більшим рівнем селену в сироватці крові (130,39 нг/мл) 

порівняно з терцилем із меншим рівнем (< 117,31 нг/мл) 

становило 0,83 для всіх випадків смертності, 0,69 — 

для смертності від раку і 0,94 — для кардіоваскуляр-

ної смертності, при цьому асоціація між загальною 

смертністю і смертністю від раку була нелінійною, 

із зворотним зв’язком за умов низького рівня селену 

(< 130 нг/мл) і помірним збільшенням рівня смертності 

при збільшені рівня селену (> 150 нг/мл), не було зна-

йдено зв’язку між рівнем селену і кардіоваскулярною 

смертністю. У досліджені, проведеному вченими з 

інституту Джона Хопкінса у місті Балтиморі (США, 

2006), у якому взяли участь 632 жінки віком від 70 до 

79 років, також було встановлено, що більший вміст 
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селену у сироватці крові обумовлює менший рівень 

смертності (відносний ризик 0,71) [47].

Проспективними дослідженнями встановлено, що 

рівень селену сироватки інверсно пов’язаний із ризиком 

прогресування ішемічної хвороби серця, захворювань 

коронарних артерій та смертністю внаслідок кардіовас-

кулярних захворювань [48–51].

Китайські вчені дослідили концентрацію селену у си-

роватці крові 1103 пацієнтів, рандомізовано відібраних із 

великої когорти досліджуваних. Було ідентифіковано 516 

смертельних випадків протягом 15 років, серед них 75 — уна-

слідок карциноми стравоходу, 36 — унаслідок раку кардіаль-

ної частини шлунка, 116 — від хвороб серця і 167 — унаслідок 

інсульту. Був знайдений суттєвий зворотний взаємозв’язок 

між концентрацією селену та смертю внаслідок карциноми 

стравоходу (відносний ризик — 0,83) та раку кардіальної 

частини шлунка (відносний ризик — 0,75). Тенденція щодо 

зворотного взаємозв’язку з хворобами серця також була 

виявлена (відносний ризик — 0,89), але не було знайдено 

взаємозв’язку з рівнем загальної смертності (відносний 

ризик — 0,96) та ризиком розвитку інсульту (відносний 

ризик — 0,99) [52].

Метааналіз 16 досліджень «випадок-контроль» 

виявив зменшення відносного ризику захворювань 

коронарних судин (до 0,43) у суб’єктів із вищою кон-

центрацією селену в сироватці, але не було знайдено 

суттєвого ризику зменшення цього ризику внаслідок 

вживання селену в 6 рандомізованих дослідженнях 

[53]. У 2006 році вченими Університету Нью-Йорка 

також були опубліковані дані аналізу рандомізованих 

клінічних досліджень щодо відсутності ефекту вжи-

вання селену в дозі 200 мкг на добу щодо запобігання 

серцево-судинним захворюванням у пацієнтів, які на 

початку дослідження їх не мали [54]. Дослідниками був 

Рисунок 1. Зважене співвідношення рівня 
артеріального тиску відповідно до концентрації 

селену у сироватці крові [55]

зроблений висновок щодо неефективності вживання 

селену для первинного запобігання серцево-судинним 

захворюванням.

Ці висновки можуть бути деякою мірою пояснені 

іншими результатами, що були отримані американ-

ськими дослідниками на підставі кроссекційного 

аналізу 2638 дорослих віком від 40 років, які із 2003 

по 2004 рік брали участь у національному досліджен-

ні впливу рівня селену у сироватці крові на рівень 

артеріального тиску. Авторами було встановлено, 

що підвищена концентрація селену в сироватці 

крові була пов’язана з підвищеним ризиком розви-

тку артеріальної гіпертензії — у регресійній моделі 

поширеність гіпертензії зростала при підвищенні 

концентрації селену до 160 мкг/л (рис. 1) [55].

У кроссекційному та лонгітудинальному популяцій-

ному дослідженні, яке було здійснено дослідниками з 

Західної Європи, авторами було обстежено 710 суб’єктів 

(середній вік — 48,8 року, 51,8 % жінок). Вимірюва-

ли артеріальний тиск та вміст селену. У середньому 

артеріальний тиск становив 130/77 мм рт.ст., а рівень 

селену — 97,0 мкг/л. З 385 учасників із нормальним 

висхідним рівнем артеріального тиску після 5,2 року у 

139 підвищився артеріальний тиск. Після проведення 

мультиваріативного аналізу у чоловіків було отримано 

дані, що підвищення на 20 мкг/л рівня селену було асо-

ційоване з меншим рівнем на 2,2 мм рт.ст. систолічного 

артеріального тиску і меншим на 1,5 мм рт.ст. рівнем 

діастолічного тиску, а також меншим на 37 % ризиком 

виникнення підвищеного артеріального тиску. Але в 

жінок такої асоціації авторами не було знайдено (рис. 2).

Авторами зроблено висновок, що дефіцит селену 

може бути фактором ризику розвитку артеріальної гі-

пертензії у європейських чоловіків [56].

Американськими дослідниками на підставі крос-

секційного аналізу взаємозв’язку між рівнем селену та 

рівнем ліпідів сироватки крові у 5452 чоловіків і жінок 

20 і більше років виявлено, що підвищення рівня селену 

сприяє підвищенню рівнів тригліцеридів, загального хо-

лестерину, холестерину ліпопротеїдів високої та низької 

щільності, аполіпопротеїнів В та A-I. У досліджуваних 

з вищого квартиля на 10 % був підвищений рівень три-

гліцеридів у порівнянні із рівнем тригліцеридів у дослі-

джуваних із нижчого квартиля, різниця у співвідношенні 

концентрацій холестерину високої та низької щільності 

та аполіпопротеїнів В та A-I у вищому та нижчому квар-

тилі становила 0,11 та 0, 03 відповідно, при цьому рівень 

селену у першому квартилі становив менше 113,7 нг/мл, 

у другому — від 113,7 до 123,6 нг/мл, у третьому — від 

123,7 до 134,6 нг/мл і у четвертому ≥ 134,7 нг/мл [57]. 

Японськими вченими встановлене прогностичне 

значення для розвитку цереброваскулярних захворю-

вань не лише загального рівня селену а й селенопротеї-

ну Р. Так, середній рівень селену був знижений у хворих 

на інсульт у порівнянні із контрольною групою (105,2 

проти 116,5 мкг/л), при цьому рівень селену у глутаті-
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Рисунок 2. Кроссекційне незважене співвідношення між рівнем артеріального тиску 
і рівнем селену [56]

онпероксидазі й альбуміні не був зміненим, а рівень 

селенопротеїну Р був суттєво зниженим у хворих на 

інсульт порівняно з контрольною групою (54,5 проти 

63,0 мкг/л, P = 0,006), при цьому результати мульти-

варіативного логістичного аналізу продемонстрували, 

що зменшення рівня селенопротеїну Р підвищувало 

ризик розвитку інсульту (співвідношення шансів — 

0,28) [58]. Це обумовлено тим, що селенопротеїн Р, 

який є екстрацелюлярним глікопротеїном, має значну 

антиоксидантну активність і захищає клітини від пере-

кисного окислення ліпідів [59].

На закінчення можна зробити висновок, що не 

тільки недостатність селену, але й збільшення концен-

трації цього мікроелемента у сироватці крові сприяє 

виникненню та прогресуванню серцево-судинних за-

хворювань, що, на наш погляд, є цілком природним. 

Виходячи з результатів вищенаведених досліджень, ре-

комендованою концентрацією селену у сироватці крові 

для підтримання оптимального артеріального тиску та 

рівня ліпідів, на наш погляд, можна вважати концен-

трацію від 110 до 115 мкг/л, при цьому дуже важливим 

є визначення рівня селенопротеїну Р в сироватці крові 

із метою його підтримання близько 63,0 мкг/л.

Слід також зазначити, що в хірургічних пацієнтів, які 

знаходяться у критичному стані, рівень селену в плазмі 

зазвичай знижений із найменшим рівнем у пацієнтів, 

які перебувають у відділеннях інтенсивної терапії з 

ураженням внутрішніх органів, переважно викликаним 

інфекцією. Найбільше зниження концентрації селену 

пов’язане з більшим ураженням тканин, наявністю 

інфекції та органною дисфункцією та збільшенням 

смертності у відділеннях інтенсивної терапії [60]. На наш 

погляд, це повідомлення має пряме відношення також 

до хворих на інсульт, оскільки вони також мають інфек-

ційні ускладнення, що обумовлені інсультіндукованою 

імуносупресією, але даних про подібні дослідження в 

цієї групи хворих у доступній літературі нами не було 

знайдено [61–65].

Багатообіцяючі результати були отримані у нещодав-

ньому експериментальному дослідженні, що було проведене 

турецькими вченими (Kocaogullar Y. та ін., 2010), які вста-

новили, що інтраперитонеальне введення селену запобігає 
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виникненню вазоспазму у тварин з експериментальним 

субарахноїдальним крововиливом (P < 0,001) [66].

Підбиваючи підсумки нашого огляду, можна зробити 

такі висновки. 

Вивчення впливу селену на виникнення та перебіг 

цереброваскулярних і кардіоваскулярних захворювань 

є вкрай актуальним та потребує подальших досліджень.

Застосування селену у хворих, у тому числі на цере-

броваскулярну патологію, є доцільним та безпечним.

Найбільш ефективним у плані запобігання розвитку 

артеріальної гіпертензії та розвитку інсульту є вживання 

селену з метою підтримання його концентрації в сиро-

ватці крові в межах від 110 мкг/л до 115 мкг/л, при цьому 

дуже важливим є підтримання рівня селенопротеїну Р в 

сироватці крові близько 63,0 мкг/л.
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ÐÎËÜ ÑÅËÅÍÀ Â ÐÀÇÂÈÒÈÈ 
ÖÅÐÅÁÐÎÂÀÑÊÓËßÐÍÛÕ È ÊÀÐÄÈÎÂÀÑÊÓËßÐÍÛÕ 

ÇÀÁÎËÅÂÀÍÈÉ

Резюме. В обзоре освещаются современные представления 

об обмене селена и его роли в развитии кардиоваскулярных 

и цереброваскулярных заболеваний. Приведены результаты 

современных исследований по изучению роли селена в 

развитии этих заболеваний и перспектив использования этого 

микроэлементa в неврологии.

Ключевые слова: селен, кардиоваскулярные заболевания, 

цереброваскулярные заболевания.
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ROLE OF SELENIUM IN THE DEVELOPMENT 
OF CEREBROVASCULAR AND CARD²OVASCULAR 

DISEASES

Summary. The review highlights the current views on selenium 

exchange and its role in the development of cardіovascular and cere-

brovascular diseases. The authors provided the findings of current 

research on the role of selenium in the development of these diseases 

and the prospects for the use of this trace element in neurology.

Key words: selenium, cardіovascular diseases, cerebrovascular 

diseases.
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