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 По данным ВОЗ, ожоги занимают второе-третье место 
среди травм. Ежегодно во всем мире погибает от ожогов 
примерно 265 тыс. человек . Большинство в странах  с 
низким и средним уровнем доходов 

  

 Частота ожоговой травмы за последние 10 лет имела 
тенденцию к снижению и последние годы 
стабилизировалась на цифре около 50 тыс случаев в год  

 

 За 2014 г. по Днепропетровской области 3269 случая или 
10,4 на 10 тыс. населения 

 
    Козинец Г. П. Основные принципы организации и оказания помощи больным с термическими 

поражениями кожи  / Козинец Г. П,//Здоров’я України. -  2012. -  №3.- С. 14. 

 
 

Актуальность темы 



 С увеличением тяжести полученной травмы возрастает число 
осложнений ожоговой болезни, в том числе и со стороны нервной 
системы. 
 

 Повышение выживаемости пациентов с большой площадью 
поражения сопровождается увеличением значимости патологии 
центральной нервной системы в их инвалидизации. 

 
 Доля  поражений головного мозга занимает 4,1% среди 

непосредственных причин инвалидности больных в результате ожога.  
 

Поражение нервной системы в структуре 
инвалидности после термической травмы 

Снижению летальности среди 
тяжелообожженных способствует: 
 
 Расширение и углубление знаний о патогенезе 

ожоговой болезни,  
 

 появление новых  медицинских технологий в 
диагностике и лечении 

 



Острый период ожоговой травмы 

• Тяжесть состояния обусловлена не столько повреждением кожных 
покровов, сколько системными изменениями, обусловленными 
влиянием термического фактора на организм 

 

• Ведущим фактором развития патофизиологических изменений при 
ожоговом повреждении является гиповолемия 

 

• Гиповолемия выступает главной причиной ухудшения гемодинамики, 
что выражается в снижении сердечного выброса, повышении ОПСС, 
снижении центрального венозного и системного давления. 

 

• Резкое уменьшение ОЦК и гемодинамические нарушения приводят 
развитию острой сердечной недостаточности, циркуляторной 
гипоксии головного мозга, печени, почек с последующим развитием 
органной дисфункции - недостаточности 



Оценить степень повреждения нервной 

системы в остром периоде ожоговой болезни, 

на основании оценки динамики уровня 

нейрон-специфической энолазы 

Цель работы 



База – КУ «Днепропетровская городская больница №2» ДОС» 

1 группа 2 группа 

 n=40 

 Возраст - 36,8±9,8 лет 

 ИТП –  80.6 ± 10ед. 

 ОПО –  30,4 ± 7,0 % 

 % ГО – 4,23 ± 5,6% 

 к/д - 27±14 дней 

 n=40 

 Возраст - 34,9±9,7 лет 

 ИТП – 155,2±36,2 ед. 

 ОПО – 53,6,5 ± 11,6 % 

 % ГО – 16,1 ± 14,9% 

 к/д - 61±20 дней 

 

 
 

 индекс тяжести поражения – (ИТП)  

 общая площадь ожога – (ОПО)  

 % глубокого ожога – (%ГО)  

 к/д – койко-день в стационаре 



 При поступлении в ОАИТ всем пациентам 
проводилась диагностическая и лечебная  

программа согласно клинического протокола 
оказания медицинской помощи пострадавшим с 

термическими ожогами  

 

  
 Наказ МОЗ України від 07.11.2007 № 691: Про затвердження клінічних 

протоколів надання медичної допомоги хворим з опіками та їх наслідками 



Исследование когнитивных 
функций  

 

• Память - тест запоминания 10 слов  

• Мышление -  тест исключения лишнего 

• Самочувствие, активность, настроение - 
опросник САН.  

 

 

 



Нейрон-специфическая енолаза 

• Нейронная изоформа гликолитической энолазы (γγ-
энолаза), которая принимает участие в метаболизме 
глюкозы, а именно катализирует переход  2-
фосфоглицерата в фосфоэнолпируват 
 

• В небольшом количестве присутствует  в 
эритроцитах, тромбоцитах, плазматических клетках, 
лимфоцитах, что объясняет низкую концентрацию 
NSE  в  сыворотке крови в норме. 
 

• NSE – это единственный известный в настоящее 
время общий маркер всех дифференцированных 
нейронов 
 
 



Качественное и количественное определение NSE  

в СМЖ и/или сыворотке крови дает ценную информацию о 

степени повреждения нейронов (механического, 

ишемического), а также нарушения целостности 

гематоэнцефалического барьера 

 • M. Ondrkalova, et al “Levels of neuron-specific anolase in focal brain  ischaemia,” 2006. 

• Sameh El-Maraghi,  et al. The prognostic value of neuron specific enolase in head injury, 2013. 

• Joseph B, et al , Secondary brain injury in trauma patients: The effects of remote ischemic 
conditioning, 2015 

• Koch MW,  et al Serum NSE level and disability progression in multiple sclerosis, 2015. 

• Kim BJ,  et al. The second elevation of neuron-specific enolase peak after ischemic stroke is 
associated with hemorrhagic transformation, 2014. 

• Pandey A,  et al. Neuron specific enolase and c-reactive protein levels in stroke and its subtypes: 
correlation with degree of disability, 2014. 

 



NSE 
• NSE определялась при поступлении в стационар, 

а также на 3, 7, 14 и 21 сутки. 

 

• Исследования проводились на базе клинико-
диагностической лаборатории диагностического 
центра ООО «Аптеки медичної академії» г. 
Днепропетровска с использованием набора 
«NSE ELISA» (DRG  Германия) 

 

 

 

 



 

Динамика уровня NSE  сыворотки крови 
в остром периоде ожоговой травмы 

 
  



NSE  
тяжесть состояния 

1 группа 

NSE 3 сутки 

• Длительность пребывания 

ОИТ 

 (R=0,740; р=0,023) 

NSE 14 сутки  

• % глубокого ожога/  

(R=0,682; р=0,043) 

 

2 группа 

NSE 3 сутки 

• Длительность пребывания 
в стационаре 

 (R=0,783; р=0,007) 

NSE 7 сутки 

• Ожог дыхательных путей  
(R=0,625; р=0,030) 

• Осложненное течение 
 (R=0,680; р=0,036) 

 



Гипердинамический тип гемодинамики на 
фоне инфузионной терапии 



NSE  
гемодинамика 

1 группа 

NSE 3 сутки 
 

• АДсред  1 сут  
(R=0,739; р=0,036) 

• УО 1 сут 
(R=-0,742; р=0,035) 

• УО 2 сут 
(R=-0,742; р=0,035) 

 
 

NSE 7 сутки 
 

• ЧСС 1 сут 
(R=-0,822; р=0,012) 

• ЦВД 4 сут 
(R=-1,000; р=0,004) 

 

 

2 группа 

NSE 3 сутки 
 

• УО 2 сут 
(R=-0,701; р=0,024) 

 
NSE 7 сутки 

 
• МОК 2 сутки 

(R=-0,668; р=0,017) 
• МОК 3 сутки 

(R=-0,681; р=0,015) 
• МОК 5 сутки 

(R=-0,651; р=0,037) 
• ОПСС 3 сутки 

(R=0,629; р=0,028) 
• ОПСС 4 сутки 

(R=0,568; р=0,050) 

 

 



NSE  
стресс 

1 группа 

NSE 3 сутки 
 

• Кортизол 3 сутки  

(R=0,737; р=0,024) 

 

 

2 группа 

NSE 7 сутки 
 

• Кортизол 7 сутки  
(R=0,733; р=0,007) 

 

 

 

 

 

 



NSE  
терапия 

1 группа 

NSE 7 сутки  

 

• Объем инфузии за 2 суток 

(R=-0,763; р=0,046) 

• Объем инфузии за 3 суток 

(R=-0,901; р=0,005) 

• Длительность проведения 

дополнительного 

энтерального питания  
(R=0,998; р=0,011) 

 

 

2 группа 

NSE 3 сутки  
• Объем инфузии за 1 сутки 

 (R=-0,763; р=0,022) 

• Диурез 3 сутки  
(R=-0,685; р=0,029) 

• Оперативные вмешательства  
(R=-0,694; р=0,026) 

 

NSE 7 сутки  
• Инотропная поддержка  

(R=-0,592; р=0,042) 

• Восполнение дефицита жидкости 
за 1 сутки 

 (R=-0,687; р=0,028) 

• Восполнение дефицита жидкости 
за 3 сутки 

 (R=-0,613; р=0,034) 

 



 
 

NSE  
когнитивные функции 

  
 1 группа 

NSE 3 сутки 

• Активность 28 сутки 
(R=-0,740; р=0,023) 

 

NSE 7  сутки 

• Настроение 14 сутки  
(R=-0,696; р=0,037) 

 

NSE 14 сутки 

• Память 28 сутки  
(R=-0,682; р=0,022) 

2 группа 

NSE 14 сутки: 

 

• Память 14 сут 

 (R=0,885; р=0,008) 

• Память 21 сутки  

(R=0,711; р=0,048) 

• Мышление 28 сутки  

(R=0,713; р=0,047) 

• САН 14 сутки  

(R=0,727; р=0,041) 

 



Выводы 
1. У пациентов, получивших тяжелую термическую травму, наблюдается 

поражение нервной системы (на основании повышения NSE), степень 

выраженности которого зависит от тяжести ожогового поражения. 

 

2. Гиповолемия в период ожогового шока выступает главной причиной 

ухудшения гемодинамики, что выражается в повышении ОПСС, 

снижении центрального венозного и системного давления, 

обуславливает нарушение органной перфузии. 

 

3. Повышение средних значений NSE достоверно коррелировала  с 

высоким уровнем кортизола крови у пациентов 1 и 2 групп (R=0,737; 

р=0,024), что вероятно можно трактовать как поражение нервной 

системы  на фоне стресс индуцированной реакции на ожоговую 

травму. 

 

 



Выводы 
4. Динамика уровня NSE сыворотки крови в остром периоде ожоговой 

болезни зависит от проводимой терапии, в частности своевременном 

и полноценном восполнении дефицита жидкости и проведении 

ранних оперативных вмешательств. 

 

5. Поражения нервной системы в период шока (NSE): 

  обуславливает развитие когнитивного дефицита у пациентов с тяжелой 

термической травмой, 

 является одним из факторов, определяющих тяжесть течения ожоговой 

болезни и длительность нахождения в стационаре 

 



Спасибо за внимание! 


