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НЕЙРОНСПЕЦИФIЧНА ЕНОЛАЗА ЯК МАРКЕР

ПОШКОДЖЕННЯ НЕРВОВОЇ ТКАНИНИ У ХВОРИХ
З ТЯЖКОЮ ТЕРМIЧНОЮ ТРАВМОЮ

ДЗ "Днiпропетровська медична академiя  МОЗ України"
Мета  –  в изнач ити  вплив  тяжк о ї  т ермiч но ї  т равми  на  розви ток  церебральн ого
пошк одження  на  п iдстав i  ви вчення динамiк и  р iвня  нейронспецифiч но ї  енолази
(NSE) у гострий перiод опiкової хвороби. Матерiали та методи.  Обстежено 104
п ац i є нт i в  з  тя ж к ою  т ер м iч н о ю т р ав м ою ,  як i  бул и  р о зп о д iл е н i  н а  д в i  г р уп и
залежно  в iд величини iндексу тяжкостi  ураження.  Результати.  Середнiй  вмiст
NSE у 1 -шу добу перевищував рег iонарну норму у  пацiєнт iв  1 - ї  (р=0 ,017)  та 2- ї
( р= 0 ,00 1)  г руп .  Р iз ни ця  м i ж по ка зн ик ам и гр уп  в из н ач ал ась ст уп ен ем  т яж ко ст i
хворих ( rs=0 ,498 , p=0 ,035) . Динамiка зниження вм iсту NSE до 3- ї доби пов'язана
з  р о з ви т ко м  си н д ро м у си ст е мн о ї  з а па л ь но ї  в i д по в i д i ,  с т упе н е м о рг а н но ї
дисфункцiї ( r s= -0,538 , p=0,031  i  rs= 0 ,588, p=0 ,035) , темпами iнфуз iйної  терап iї
( rs= -0,534, p=0,027) . Пiдвищення рiвня NSE в перiод опiкового шоку корелювало
з  порушенням ко гн iтивних функцiй у стад i ї септикотоксемi ї ( r s=  -0,705,  p=0 ,016 ,
rs= -0,534, p=0 ,049) .  Висновки .  Пшкодження нервової тканини на тлi  оп iкового
ш ок у  к ор е лю є  з  ро зв и тк о м син д ро му  си сте м но ї  з ап а ль н о ї  в i дп о в i д i ,  ор га н но ї
д исф унк ц i ї  i  т а кт и к ою  i нф уз i й н о ї  те р а п i ї .  Ро зв и то к  ко г н iт и вн о го  д еф i цит у
визначається р iвнем NSE в перiод  опi кового  шоку.
Ключовi слова:  оп iки ,  нейронспецифiчна енолаза,  оп i кова енцефалопатiя,
когн iтивна дисфункц iя .

Опiкова травма – одна з актуальних
проблем сучасної медицини внаслiдок
збiльшення кiлькостi постраждалих вiд опiкiв,
а також їх частки в структурi травматизму,
тривалого лiкування, значних економiчних
витрат, високого рiвня летальностi та
iнвалiдностi. Зi збiльшенням тяжкостi отри-
маної травми закономiрно зростає кiлькiсть
ускладнень опiкової хвороби (ОХ), зокрема
з боку нервової системи. Церебральна
дисфункцiя значною мiрою вiдбивається на
перебiгу ОХ, асоцiюється з несприятливим
прогнозом i, за даними лiтератури, є безпо-
середньою причиною смертi в 5–7% випад-
кiв [1]. Тому актуальним завданням є
виявлення специфiчних маркерiв церебраль-
ної дисфункцiї у хворих з тяжкою термiчною
травмою.

За даними дослiджень, основним мар-
кером пошкодження нервової тканини є

нейрон-специфiчна енолаза (neuron specific
enolase, NSE). Це внутрiшньоклiтинний
фермент центральної нервової системи,
наявний у клiтинах нейроектодермального
походження (в нейронах головного мозку i
периферичної нервової тканини). NSE – це
нейронна iзоформа глiколiтичної енолази
(-енолаза), яка бере участь в метаболiзмi
глюкози, а саме каталiзує перехiд 2-фосфо-
глiцерату у фосфоенолпiруват. При захво-
рюваннях, пов'язаних з безпосереднiм
залученням нервової тканини в пато-
логiчний процес, якiсне та кiлькiсне визна-
чення цього бiлка в спинномозковiй рiдинi
або сироватцi кровi дає цiнну iнформацiю
про ступiнь вираженостi ушкодження
нейронiв i порушення загальної цiлiсностi
гематоенцефалiчного бар'єра [2, 3].

Доведено, що NSE є надiйним маркером
пошкодження тканин головного мозку при



 77

 БББ iii ллл ььь ,,,    ззз ннн еее ббб ооо ллл ююю ввв ааа ннн ннн яяя    ііі    ііі ннн ттт еее ннн ссс иии ввв ннн ааа    ттт еее ррр ааа ппп ііі яяя       №№№    444    •••    222 000 111 555 
травмах голови, гострому порушеннi мозко-
вого кровообiгу, зупинцi серця, хiрургiчних
втручаннях [4–6]. Однак данi про можли-
востi використання NSE в опiкових хворих
з метою дiагностики церебральної дис-
функцiї обмеженi.

Мета роботи – визначити вплив тяжкої
термiчної травми на розвиток цере-
брального пошкодження на пiдставi вивчен-
ня динамiки рiвня нейронспецифiчної
енолази у гострий перiод опiкової хвороби.
МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Дослiдження проведене на базi вiд-
дiлення анестезiологiї та iнтенсивної терапiї
(ВАIТ) та опiкового вiддiлення КЗ
"Днiпропетровська мiська клiнiчна лiкарня
№ 2". Обстежено 104 пацiєнтiв у гострий
перiод опiкової хвороби. Пацiєнтiв розпо-
дiлили на двi групи залежно вiд тяжкостi
травми на пiдставi iндексу тяжкостi ура-
ження (IТУ) – iнтегрованого показника,
який враховує площу та глибину пошкод-
ження, вiк хворого  i  наявнiсть опiку
дихальних шляхiв.

До групи 1 (n=50) потрапили пацiєнти з
IТУ вiд 60 до 90 од. (у середньому – (78,6±1,7)
од.). Середнiй вiк постраждалих – (37,6±1,7)
року. Загальна площа опiкової поверхнi –
(32,6±1,5)%, площа глибокого опiку –
(4,6±0,9)%. Середня тривалiсть лiкування у
ВАIТ – (3,8±0,22) дня, в стацiонарi в цiлому –
(38,3±3,3) дня.

До групи 2 (n=54) потрапили пацiєнти з
IТУ понад 90 од. (у середньому – (153,1±6,3)
од.). Середнiй вiк постраждалих – (35,4±1,6)
року. Загальна площа опiкової поверхнi –
(52,7±2,0)%, площа глибокого опiку –
(17,4±1,9)%. Середня тривалiсть лiкування у
ВАIТ – (11,3±1,2) дня, в стацiонарi в цiлому –
(59,0±4,5) дня.

До контрольної групи (n=28) залучено
пацiєнтiв iз середнiм IТУ (16,2±2,5) од.
Середнiй вiк пацiєнтiв – (34,6±1,5) року.
Загальна площа поверхневого опiку – до 10%.

При надходженнi у вiддiлення всiм
пацiєнтам застосовували дiагностичну та

лiкувальну програму згiдно з клiнiчним
протоколом надання медичної допомоги
постраждалим з термiчними травмами
(наказ МОЗ України № 691 вiд 07.11.2007 р.)
[7].

У всiх хворих у 1-шу добу перебування у
ВАIТ i на 3, 7, 14 i 21-шу добу ОХ iмуно-
ферментним методом у сироватцi кровi
визначали рiвень NSE з використанням
набору "NSE ELISA" (DRG, Нiмеччина),
iнтерлейкiну–6 (IЛ–6) ("Human IL–6 Platinum
ELISA", Bender MedSystems, Австрiя),
кортизолу ("Cortso l ELISA", DRG, Нi-
меччина). Дослiдження проведенi у клiнiко-
дiагностичнiй лабораторiї дiагностичного
центру ТОВ "Аптеки медичної академiї"
(м. Днiпропетровськ).

Оцiнку наявностi делiрiю проводили
згiдно з Алгоритмом дiагностики делiрiю
CAM-ICU (Confusion assessment method in
intensive care unit) [8] i Контрольним листом
дiагностики делiрiю в реанiмацiї ICDSC [9].
Доведено валiднiсть обох методiв (CAM-
ICU i ICDSC) при використаннi у реанiма-
цiйних пацiєнтiв, а також їх достатню
чутливiсть та специфiчнiсть [10].

При вивченнi стану когнiтивних функцiй
використовували тест Лурiя (тест запам'я-
товування 10 слiв) з метою оцiнки пам'ятi.
Мислення оцiнювали з використанням тесту
"Визначення зайвого". Також оцiнювали
самопочуття, активнiсть та настрiй на
пiдставi заповнення опитувального листа
"Самопочуття, активнiсть, настрiй" (САН).

Статистичну обробку ре зультатiв
виконано за допомогою програм MS Excel
и StatSoft  Stat is t ica 10.  Порiвняння
статистичних характеристик у групах i в
динамiцi спостереження проводили з
використанням параметричних i
непараметричних критерiїв (з урахуванням
закону розподiлу), оцiнку вiрогiдностi
вiдмiнностей середнiх для незв'язаних
вибiрок – за U-критерiєм Манна-Уiтнi.
Вiдмiнностi  важали статистично
значущими при р<0,05.
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Кореляцiйнi зв'язки оцiнювали за

коефiцiєнтом кореляцiї Спiрмена. Зв'язки
вважали достовiрними при р<0,05.
РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

Вмiст NSE протягом ОХ порiвнювали зi
значеннями регiонарної норми. Середнiй
рiвень NSE у сироватцi кровi здорових
добровольцiв становив (12,2±0,3) нг/мл.
Оскiльки на етапах дослiдження розподiл
вiдрiзнявся вiд нормального, вико-
ристовували непараметричнi методи ста-
тистичного аналiзу (табл. 1).

У 1-шу добу пiсля тяжкої термiчної травми
зареєстрували збiльшення середнього рiвня
NSE в 1-й та 2-й групах (див. табл. 1) щодо
реґiонарної норми на 17,2% (р=0,017) i
53,2% (р=0,001) вiдповiдно. При цьому у
постраждалих 2-ї групи з IТУ (153,1±6,3) од.
середнiй вмiст NSE вiрогiдно перевищував
показник 1-ї групи (IТУ (78,6±1,7) од.).
Мiжгруповi вiдмiнностi були вiрогiдними

(U=74,0; р=0,021). Достовiрна вiдмiннiсть
середнього рiвня NSE у пацiєнтiв 2-ї групи
вiд регiонарної норми та показника 1-ї групи
протягом 1 доби пiсля опiку корелювала з
тяжкiстю стану обпечених (rs=0,498,
p=0,035).

На 3-тю добу ОХ, що вiдповiдало виходу
зi стадiї опiкового шоку, на тлi проведення
iнтенсивної терапiї у пацiєнтiв 1-ї i 2-ї груп
середнiй вмiст NSE знижувався (р=0,198) i
не вiдрiзнявся вiд норми (р=0,137 i р=0,186
вiдповiдно). Протягом гострого перiоду ОХ
рiвень NSE у сироватцi кровi продовжував
знижуватися, при цьому мiжгруповi вiд-
мiнностi були невiрогiдними. На 21-шу добу
середнi значення були нижчими за норму
(р=0,029 i р=0,035).

Проаналiзовано причини вiрогiдного
пiдвищення рiвня NSE у сироватцi кровi
хворих з тяжкою термiчною травмою у стадiї
опiкового шоку. Так, за даними Є.Г.Ново-

Статистичні характеристики 1-ша група 2-га група Міжгрупові 
відмінності

М±m, нг/мл   Ме (25%; 75%) 14,3±1,4    16,1(9,1; 20,6) 18,7±1,1    16,9 (15,7; 23,7)

р * 0,017 0,001

М±m, нг/мл   Ме (25%; 75%) 11,0±1,2   10,0 (7,4; 13.3) 12,8±1,2   13,4 (11,8; 16,7)

р 0,137 0,186

М±m, нг/мл   Ме (25%; 75%) 9,7±0,8   10,9 (6,1; 11,6) 10,8±1,4   7,8 (5,7; 17,1)

р 0,034 0,118

М±m, нг/мл    Ме (25%; 75%) 11,2±1,2    12,5 (6,3; 15,1) 9,2±0,9    8,6 (7,1; 13,1)

р 1 0,047

М±m, нг/мл   Ме (25%; 75%) 10,2±0,1    10,2 (9,1; 11,0) 10,7±1,2    8,5 (7,4; 17,2)

р 0,029 0,035

14-та доба

U=142,0    
р=0,266

21-ша доба

U=12,0    
р=0,294

* – Вірогідність відмінності показника хворих з тяжкими опіками на етапах дослідження від регіонарної норми.

U=74,0;    
р=0,021

3-тя доба

U=136,0   
р=0,198

7-ма доба

U=212,0   
р=0,919

Таблиця  1.  Динаміка рівня NSE у сироватці крові хворих з тяжкими опіками

1-ша доба
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польцевої та спiвавт. (2010), високий рiвень
NSE у дiтей з iнфекцiйно-запальними
захворюваннями є не лише маркером
пошкодження гематоенцефалiчного бар'єра,
а i вiдображує характер пошкодження (гiпо-
ксiя, iнтоксикацiя, запалення) [11].

За даними О.Л. Бурмiстрової та спiвав.
(2010), перша доба опiкового шоку харак-
теризується значним надходженням у
циркуляцiю молекул травмованих тканин
унаслiдок впливу термiчного чинника. Вони
вiдiграють роль молекулярних сигналiв
пошкодження та загибелi клiтин (damage-
associated molecular patterns (DAMP)), якi є
пусковим механiзмом розвитку синдрому
системної запальної вiдповiдi (ССЗВ) [12].

У пацiєнтiв обох груп протягом усього
перiоду дослiдження рiвень IЛ–6 достовiрно
вiдрiзнявся вiд норми (p<0,001) (рис. 1).
Середнiй вмiст IЛ–6 у пацiєнтiв 1-ї групи –
(19,1±2,7) пг/мл, 2-ї групи – (75,5±6,4) пг/мл,
що перевищувало норму у 2,7 i 10,8 разу
вiдповiдно.

При проведеннi кореляцiйного аналiзу
вплив ССЗВ на розвиток церебрального
пошкодження при тяжких опiках у пацiєнтiв

цi строки виявлено вiрогiдний коре-
ляцiйний взаємозв'язок мiж рiвнями NSE i
кортизолу у сироватцi кровi у пацiєнтiв 1-ї
групи – на 3-тю добу (rs =0,639, p=0,006), у
пацiєнтiв 2-ї групи – на 7-му добу (rs =0,710,
p=0,001), що, можливо, свiдчить про вплив
метаболiчної вiдповiдi на динамiку
дисфункцiї нервової системи при тяжких
опiках.

Розвиток органної дисфункцiї на тлi
опiкового шоку збiгався з динамiкою рiвня
NSE. Так, у пацiєнтiв 1-ї i 2-ї груп вмiст NSE
корелював зi збiльшенням рiвня аспар-
татамiнотрансферази (rs=0,700, p=0,048 i
rs=0,693, p=0,009 вiдповiдно). У пацiєнтiв
2-ї групи виявлено зв'язок мiж рiвнем NSE
та розвитком гiпопротеїнемiї (rs= -0,538,
p=0,031). Цi данi свiдчать про те, що пiсля
отримання тяжкої термiчної травми має
мiсце пошкодження нервової системи, яке
розвивається як вияв органної дисфункцiї,
зумовлений перебiгом опiкового шоку.

Ще одним патогенетичним механiзмом,
який спрчиняє розвиток органної дис-
функцiї i церебрального пошкодження, є
гiповолемiя внаслiдок значних пер-
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Рис. 1. Динаміка рівня IЛ-6 у сироватці  крові хворих з тяжкими
о п і к а ми

1-ї i 2-ї груп пiдтверджено на-
явнiстю залежностi мiж рiв-
нями NSE i IЛ–6 у сироватцi
кровi (rs =0,676, p=0,011 i rs =0,855,
p=0,001, вiдповiдно) на 3-тю
добу ОХ.

У всiх пацiєнтiв 1 i 2 груп
протягом першої доби пiсля опiку
вiдзначено iстотне збiльшення
рiвня кортизолу порiвняно з нор-
мою (p=0,001) – до (270,5±29,2) i
(330,3±17,4) нг/мл вiдповiдно
(рис. 2).

Рiзке зниження середнього
вмiсту кортизолу порiвняно з
початковим рiвнем зареєстрували
на 3-тю добу спостереження у
пацiєнтiв 1-ї групи (до (48,2±6,5)
нг/мл), на 7-му добу – у пацiєнтiв
2-ї групi (до (112,1±17,2) нг/мл). У
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спiрацiйних втрат рiдини крiзь опiкову рану,
гемодинамiчних змiн на тлi опiкового
ураження, розвитку синдрому капiлярного
витоку тощо. Тому в основi пато-
генетичного лiкування опiкового шоку
лежить рiдинна ресусцитацiя, зокрема
рацiональна iнфузiйна терапiя.

Кореляцiйний аналiз виявив, що у
пацiєнтiв 1-ї групи, госпiталiзованих у
стацiонар одразу пiсля термiчної травми,
яким у максимально раннi строки починали
проведення iнфузiйної терапiї, рiвень NSE на
3-тю добу ОХ був нижчим (rs=0,512,
p=0,040).

У хворих 2-ї групи на 3-тю добу ОХ
динамiка вмiсту NSE залежала вiд обсягу
iнфузiйної терапiї за 3 доби опiкового шоку
(rs= -0,534, p=0,027). Нормалiзацiя рiвня
NSE на 7-му добу визначалась загальним
рiвнем введеної рiдини протягом 1-ї доби
опiкового шоку (rs= -0,504, p=0,033).

Показником ефективностi лiкування та
ступеня вiдновлення перфузiї органiв є
дiурез, який на 3-тю добу корелював з
рiвнем NSE у пацiєнтiв 2-ї групи (rs= -0,594,
p=0,009).

Таким чином, тенденцiя до зниження
вмiсту NSE у сироватцi кровi пацiєнтiв 2-ї

групи визначалась не лише
пошкодженням тканин, а й так-
тикою щодо корекцiї гiповолемiї.

Для клiнiчної  дiагностики
опiкової енцефалопатiї у тяжко
обпечених вивчали наявнiсть
церебральних змiн, а саме
розвиток порушення сну
(iнсомнiї) i делiрiю. Останнiй
зареєстрували у 8,3% пацiєнтiв 1-
ї групи i 26,7% – 2-ї групи. У
пацiєнтiв 1-ї i 2-ї груп розвиток
делiрiю асоцiювався зi ступенем
вираженостi ССЗВ, а саме iз
зсувом лейкоцитарної формули
влiво (rs=0,6347, p=0,001 i
rs=0,558, p=0,001 вiдповiдно). У
постраждалих 2-ї групи термiни
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Рис. 2.  Динаміка рівня кортизолу у сироватці крові у
хворих з тяжкими опіками

розвитку делiрiю корелювали з рiвнем IЛ–6
на 3-тю добу ОХ (rs=0,994, p=0,023), а його
тип (гiпореактивний) – з високим вмiстом
С-реактивного бiлка у сироватцi кровi
(rs=0,884, p=0,047). Не виявлено ко-
реляцiйної залежностi мiж рiвнем NSE та
розвитком, термiнами початку i тривалiстю
iнсомнiї та делiрiю у хворих обох груп
дослiдження.

Для оптимiзацiї дiагностики опiкової
енцефалопатiї у постраждалих пiсля виходу
з опiкового шоку за наявностi письмової
згоди проводили нейропсихологiчне тес-
тування. Вивчали когнiтивнi функцiї за
динамiкою пам'ятi (за методикою
запам'ятовування 10  слiв А.Р. Лурiя),
мислення (за методикою виключення
зайвого), психоемоцiйний статус (за тест-
опитувальником САН). За нашими даними,
у пацiєнтiв з тяжкою термiчною травмою в
гострий перiод ОХ розвивається когнiтивна
дисфункцiя, яка зберiгається у стадiї рекон-
валесценцiї [13].

Когнiтивнi порушення у пацiєнтiв з
термiчним ушкодженням виникали на тлi
полiорганної дисфункцiї, зумовленої пере-
бiгом гострого перiоду ОХ. Ступiнь
зниження когнiтивних функцiй, а також
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динамiка їх вiдновлення залежали вiд
тяжкостi опiкового ураження. У пацiєнтiв 1-
ї групи не виявлено залежностi мiж рiвнем
NSE та ступенем когнiтивних порушень на
етапах дослiдження. У хворих 2-ї групи у
перiод септикотоксемiї розвиток когнiтивної
дисфункцiї корелював зi ступенем пош-
кодження нервової тканини (за вмiстом
NSE) на стадiї опiкового шоку.

З високим рiвнем NSE у 1-шу i на 3-тю
добу пiсля опiку вiрогiдно корелювало
порушення пам'ятi на 14-ту добу ОХ (rs= -
0,705, p=0,016 i  rs= -0,570, p=0,041
вiдповiдно). Високий рiвень NSE у пацiєнтiв
2-ї групи у перiод опiкового шоку корелював
зi змiнами мислення на 28-му добу (rs= -
0,534, p=0,049), настроєм на 7, 14 i 21-шу
добу (rs= -0,821, p=0,023; rs = -0,657, p=0,014
та rs= -0,579, p=0,048 вiдповiдно).

Таким чином, високий рiвень NSE у
сироватцi кровi пiсля отримання опiку
корелював з тяжкiстю опiкової травми i
рiвнем стресу, вираженiстю виявiв ССЗВ та
органної дисфункцiї, термiнами початку
iнфузiйної терапiї пiсля опiку, а у пацiєнтiв
2-ї групи тенденцiя до зниження вмiсту NSE
визначалась ще тактикою корекцiї гiпо-
волемiї. Наявнiсть органної дисфункцiї,
зокрема ураження нервової системи пiсля
термiчної травми, спричинила розвиток
когнiтивних порушень протягом гострого
перiоду опiкової хвороби. Отже, високий
рiвень NSE у сироватцi кровi пiсля травми
може бути маркером ранньої дiагностики
церебральної дисфункцiї у хворих з тяжкими
опiками.
ВИСНОВКИ

1. У пацiєнтiв з тяжкою термiчною травмою
протягом першої доби опiкового шоку
розвивається пошкодження нервової
тканини, яке супроводжується вiрогiдним
збiльшенням рiвня NSE у сироватцi кровi
та корелює з тяжкiстю опiкової травми.

2. Виявлено вiрогiдний взаємозв'язок мiж
вираженiстю виявiв ССЗВ у перiод опi-
кового шоку (за рiвнем IЛ–6, лейкоцитiв

та нейтрофiльних гранулоцитiв кровi) та
пошкодженням нервової тканини.

3. Темпи i способи вiдновлення гiповолемiї
в перiод опiкового шоку визначали
тривалiсть та ступiнь тяжкостi
пошкодження нервової тканини у пацi-
єнтiв з тяжкою термiчною травмою.

4. Рiвень NSE у сироватцi кровi корелював
з розвитком когнiтивних порушень як
клiнiчними виявами опiкової енце-
фалопатiї, тому вiн може бути маркером
ранньої дiагностики церебральної дис-
функцiї у хворих з тяжкою термiчною
травмою.
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Сорокина Е.Ю., Буряк Т.А.
НЕЙРОНСПЕЦИФИЧЕСКАЯ ЭНОЛАЗА КАК МАРКЕР ПОВРЕЖДЕНИЯ НЕРВНОЙ ТКАНИ
У БОЛЬНЫХ С ТЯЖЕЛОЙ ТЕРМИЧЕСКОЙ ТРАВМОЙ
Цел ь  –  о п ре д е ли т ь в л ия н и е  т яж е л ой  т ер м и че ско й  тр а в мы на  р аз в и ти е
цер е бра л ь но г о  п о вр е ж де н ия  н а  о сн о в ан и и  и з уч е н ия  д ин а ми к и  ур о вн я
н ей р о нсп е ци ф ич е ско й  эн о ла з ы  ( NS E)  в  о стр ый  п е ри о д  о ж о го в ой  бол е з ни .
М атер и алы  и  м ето ды .  Обсл е до ва н ы 1 04  п а ци ен т а  с  т яж ел о й  т ер ми ч еско й
травмой, которые были распределены на  две группы в зависимости от величины
и нд е к са  тя ж е ст и  п о р аж е ни я .   Резул ьтаты .  Сред н ее  сод е р жа н и е  NS E в  1 - е
сутки  превышало  регионарную норму у  пациентов  1 -й (р=0,017)  и 2-й  (р=0 ,001)
г руп п .  Р аз н и ца  м еж д у п о ка з ат е л ям и  г р упп  о пр е де л я ла сь с т еп е н ью  тя ж е ст и
больных ( rs=0,498 , p=0,035) . Динамика снижения уровня NSE к 3 -м суткам была
свя зана  с  раз витие м син дрома  сист емного  восп алите льног о  отв ета ,  степе нью
о рг а н но й  ди сфун к ци и  ( r s  =  - 0 ,5 3 8 ,  p= 0 ,03 1  и  r s=0 ,58 8 ,  p = 0 ,0 3 5) ,  те м п ам и
инфузионной  терапии  ( r s  =  -0 ,534 ,  p=0 ,027) .  Повышение  уровня NSE в  период
ож ог ов ог о  шо ка  к ор ре ли ров ал о  с  на руше ни ем  к о г нит ив ных функ ци й  в  ст ад ии
сеп тико токсемии  ( r s  =  - 0 ,70 5 ,  p= 0 ,01 6 ,  R=-0 ,534 ,  p=0 ,049 ) .  Вы во ды .  По вре ж-
д ен и е  н е р вн о й  т к ан и  н а  фо н е  о ж ог о в ог о  ш о к а  к о рр е ли р ует  с  р а зв и т ие м
синдрома системного  воспалительного ответа , органной дисфункции  и  тактикой
инфузионной  терапии .  Развитие  ко гнитивного  дефицита  определяется уровнем
NSE в  период ожогового шока.
Ключ ев ые сло ва:  ож о ги ,  н е й р о н с п е ц и ф и че с ка я  эн олаз а ,  ож о г о ва я
энцефалопатия,  когнитивная дисфункция.
Sorokina O.Y., Buryak T.O.
NEURONSPECIFIC ENOLASE, AS A MARKER OF DAMAGE TO THE NERVOUS TISSUE
IN THE PATIENTS WITH THE SEVERE BURN INJURY.
The purpose:  to  determine  the impact o f severe  thermal  in ju ry to the deve lopment
o f ce reb ra l  damage ,  based on  the s tudy of  dynamics o f neu ron speci f ic  enolase  in
a cu te  p e r i o d  o f  b u rn  d i sea se .  M at er ia l s  an d  meth o d s :  th e  s t u d y i nvo l ve d  10 4
pat ien ts,  who  were d iv ided  in to two  groups,  depending on the seve r i ty o f the burn
i n j u r y.  Th e  le ve l s  o f  NS E  on  th e  1  d ay  wer e  h i g he r ,  t h an  re g i on a l  s t an d ar d s  i n
patients o f the 1 (p=0 ,017)  and the  2 (p=0,001)  groups. The d i f ference between  the
g ro u p s wa s d e te r mi n e d  b y t h e  se ve r i t y  o f  th e  pa t i en t s  ( r s= 0 ,49 8 ,  p = 0 ,0 3 5) .
Dynamics o f reduction of  NSE on the 3  day was associated  with the deve lopmen t of
S IRS ,  t h e  d e gr e e  o f  o r g an  d ys fu nc t io n  ( r s  =  - 0 ,5 3 8 ,  p= 0 ,03 1  an d  r s  =0 ,5 88 ,
p=0,035) , the  tac tic  o f in fus ion therapy ( rs  =  -0 ,534 , p=0 ,027) .  The increase of  the
NSE  du r ing  bu rn  shock wa s assoc ia ted  wi th  cog n i t i ve  im pa i r men t  in  t he  s tage  o f
septic toxemia ( rs = -0,705, p=0,016, rs=-0,534, p=0,049) . Conclusion: The damage
to  the  ne rvous t issue  aga inst  the  backg round o f  burn  shock is  cor re la ted  wi th the
d eve l op m e n t  o f  S IRS ,  o r g an  dys fun c t io n  a n d  t a c t i c s  o f  i n f us i o n  t he r a py.  Th e
development of cogn it ive defic i ts  is  determined  by the level  of the  NSE du r ing bu rn
sh ock.
K ey wo rd s:  b u rn s ,  n e u ro n s p e c i f i c  e n o l a s e ,  b u rn  e n c e p h a l o p a t h y,  c o g n i t i v e
dysfunc t ion .


