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ДІАГНОСТИЧНА ІНФОРМАТИВНІСТЬ 
ДОСЛІДЖЕННЯ НЕЙРОН-
СПЕЦИФІЧНОЇ ЕНОЛАЗИ 

КРОВІ ХІРУРГІЧНИХ ХВОРИХ 
ПРИ ТРАВМАТИЧНІЙ НЕЙРОПАТІЇ 

ТРІЙЧАСТОГО НЕРВА 

Як свідчать дані фахової літератури, визначення 
нейрон-специфічної енолази (НСЕ) в лікворі та/або 
сироватці крові дає змогу оцінити ступінь механіч-
ного та/або ішемічного пошкодження нейронів. Вра-
ховуючи вище зазначене, ми поставили за мету вста-
новити діагностичну інформативність дослідження 
вмісту НСЕ у крові як маркера ушкодження перифе-
ричних гілок трійчастого нерва у хірургічних хворих із 
поєднаною травмою середньої зони обличчя. У клінічні 
спостереження було задіяно 50 хворих із поєднаною 
травмою середньої зони обличчя  – легкою черепно-
мозковою травмою (ЧМТ) – струсом чи легким забоєм 
головного мозку й множинними переломами вилицевих 
кісток та дуг, які супроводжувались травматичною 
нейропатією другої гілки трійчастого нерва (підочно-
ямкового, виличного) різного ступеня тяжкості. Паці-
єнти були поділені на дві клінічні групи. Першу клінічну 
групу склав 31 хворий із струсом головного мозку, серед 
них у 14 пацієнтів діагностовано легку нейропатію 
(невропраксію) підочноямкового й виличного нервів, 
а у 17 – нейропатію цих нервів середнього ступеня 

тяжкості (аксонотмезис). У другу клінічну групу уві-
йшло 19 хворих із легким забоєм головного мозку. В них 
були наявні клініко- функціональні ознаки нейропатії 
гілок верхньощелепного нерва середнього ступеня 
тяжкості. Ступінь ушкодження нервів та редукцію 
клініко-функціональної симптоматики нейропатії 
виявляли інструментально шляхом електроодонто-
метрії ікла верхньої щелепи та вимірювання електро-
потенціалів шкіри обличчя на стороні ушкодження 
виличної кістки, у сироватці крові визначали вміст 
НСЕ. Дослідження проводили під час госпіталізації 
хворих, на 7-у та 14-у доби післяопераційного періоду. 
Встановлено, що визначення НСЕ у крові хірургічних 
хворих при травматичній нейропатії трійчастого 
нерва має діагностичну інформативність (діагнос-
тичну чутливість та специфічність) при серед-
ньому ступені ушкодження, коли надмірно зростає 
концентрація цього нейронального фермента. Легка 
черепно-мозкова травма (струс головного мозку) не 
впливає на ці показники. На тлі клінічної маніфестації 
легкого забою головного мозку та при його невроло-
гічних ускладненнях (арахноїдиті) зменшується спе-
цифічність, діагностична ефективність та прогнос-
тична значущість дослідження НСЕ як "чутливого" 
маркера оцінки характеру ушкодження периферичних 
гілок трійчастого нерва.
Ключові слова: нейрон-специфічна енолаза, лабора-
торна діагностика, трійчастий нерв, травматична 
нейропатія, легка черепно-мозкова травма, перелом 
виличної кістки.
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DIAGNOSTIC INFORMATIVENESS 
OF THE STUDY OF NEURON-SPECIFIC 

ENOLASE IN THE BLOOD OF SURGICAL 
PATIENTS WITH TRAUMATIC 

NEUROPATHY OF THE TRIGEMINAL 
NERVE

According to the professional literature, the determination 
of neuron-specific enolase (NSE) in cerebrospinal fluid 
and/or blood serum allows the assessment of the degree of 
mechanical and/or ischemic neuronal damage. Taking into 
account the above, we aimed to establish the diagnostic 
informativeness of the study of the content of NSE in the 
blood as a marker of damage to the peripheral branches of 
the trigeminal nerve in surgical patients with a combined 
trauma of the middle face. Clinical observations were 
carried out on 50 patients with a combined trauma of 
the middle face  – mild traumatic brain injury (TBI) 
-concussion or a slight contusion of the brain and 
multiple fractures of the zygomatic bones and arches, 
which were accompanied by traumatic neuropathy of 
the second branch of the trigeminal nerve (infraorbital, 
zygomatic ) of varying severity. Patients were divided into 
two clinical groups. The first clinical group included 31 
patients with brain concussion, among them 14 patients 
were diagnosed with mild neuropathy (neuropraxia) 
of the infraorbital and zygomatic nerves, and 17 with 
moderate neuropathy of these nerves (axonotmesis). 
The second clinical group included 19 patients with 
mild concussion. They had clinical and functional signs 
of neuropathy of the branches of the maxillary nerve of 
medium severity. The degree of nerve damage and the 
reduction of the clinical and functional symptoms of 
neuropathy were determined instrumentally by means of 
electroodontometry of the canines of the mandible and 
measurement of the electrical potentials of the facial skin 
on the side of the zygomatic bone damage, and the content 
of NSE was determined in the blood serum. The study was 
conducted during hospitalization, on the 7th and 14th 
days of the postoperative period. It has been established 
that the determination of NSE in the blood of surgical 
patients with traumatic neuropathy of the trigeminal nerve 
has diagnostic informativeness (diagnostic sensitivity 
and specificity) with an average degree of damage, when 
the concentration of this neuronal enzyme increases 
excessively. A mild brain injury (concussion) does not 
affect on these indicators. On the background of the clinical 
manifestation of a mild concussion and its neurological 
complications (arachnoiditis), the specificity, diagnostic 
efficiency and prognostic significance of the NSE study as 
a "sensitive" marker for assessing the nature of damage to 
the peripheral branches of the trigeminal nerve decreases.
Key words: neuron-specific enolase (NSE), laboratory 
diagnosis, trigeminal nerve, traumatic neuropathy, mild 
brain injury, zygomatic fracture.

Постановка проблеми. Після отримання 
травм кісток лицевого скелету клінічних, радіо-
логічних, ультрасонографічних та електрофізі-
ологічних методів обстеження, зазвичай, недо-
статньо для того, щоб об’єктивно встановити 

характер та ступінь пошкодження периферичних 
нервів та зробити прогноз щодо можливого від-
новлення функції уражених структур нервової 
тканини. Саме тому використання з діагностич-
ною метою нейрон-специфічних білків, як “чут-
ливих” маркерів та прогностичних індикаторів 
регенераційного потенціалу ушкоджених тканин, 
викликає значний науковий та практичний інтерес 
[1]. Один із них – нейрон-специфічна енолаза 
(НСЕ), ізоформа гліколітичного ензиму енолази, 
яка каталізує перетворення 2-фосфогліцерату 
в фосфоенолпіруват у центральних і периферич-
них нейронах. Якісне і кількісне визначення НСЕ 
в лікворі та/або сироватці крові дає змогу оцінити 
ступінь механічного та/або ішемічного пошко-
дження нейронів, а також порушення цілісності 
гемато-енцефалічного бар’єру [2, 3].

Визначення цього ензиму, як основного біо-
хімічного маркера пошкодження нервової тка-
нини, дає змогу у багатьох випадках ще до появи 
неврологічної симптоматики оцінити ступінь 
тяжкості пошкодження [4]. НСЕ є підвищеною 
при інсульті, травмі нервової системи, доброякіс-
них захворюваннях мозку та є несприятливим 
прогнозом неврологічного дефіциту. Встанов-
лено достовірне підвищення концентрації НСЕ 
у плазмі крові пацієнтів із судомним синдромом. 
Така ж динаміка спостерігається і при черепно-
лицевих травмах, епілепсії та субарахноїдальних 
крововиливах. При захворюваннях нервової сис-
теми спостерігається суттєве збільшення вмісту 
цього ферменту. Він є найбільш раннім маркером 
ішемічно-гіпоксичного ураження нервової тка-
нини, дозволяє вияснити зворотність змін. Значно 
підвищений рівень даного ензиму є предиктором 
несприятливих наслідків: кома III cт., смерть 
мозку. Доведено існування прямого тісного коре-
ляційного зв’язку між підвищенням концентра-
ції НСЕ в сироватці крові та загибеллю нейронів 
головного мозку при ішемічному інсульті та роз-
сіяному склерозі [5-8].

Підвищення рівня НСЕ при гострих менінгі-
тах у дітей свідчить про ушкодження речовини 
головного мозку. Даний фермент визначають як 
біохімічний маркер вираженості нейронального 
пошкодження, а також як прогностичний крите-
рій розвитку ускладнень з боку нервової системи 
[9]. НСЕ вважають раннім маркером нейродеге-
нерації при невритах зорового нерва. Його значне 
підвищення у слізній рідині спостерігають у глі-
озно-атрофічній стадії невриту зорового нерва, що 
свідчить про посилений розпад нервових волокон. 
Чутливість даної лабораторної методики складає 
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86 %, тоді як інструментальні методи дослідження 
сумарно – 74 %, специфічність на 15 % вища, 
порівняно зі стандартними методами [10].

Дослідження рівня НСЕ у щелепно-лицевих 
хворих дозволило б оцінити глибину та об̕єм аль-
терації черепних нервів, встановити їх тяжкість 
ушкодження (невротмезис, аксонотмезис, невро-
праксія [11]) й відповідно верифікувати діагноз, 
покращило б лабораторний контроль за динамі-
кою патологічного процесу, результатами ліку-
вання й реабілітації пацієнтів.

Мета дослідження. Встановити діагностичну 
інформативність дослідження у крові вмісту НСЕ 
як маркера ушкодження периферичних гілок трій-
частого нерва у хірургічних хворих із поєднаною 
травмою середньої зони обличчя.

Матеріали і методи дослідження. У клінічні 
спостереження було задіяно 50 хворих із поєдна-
ною травмою середньої зони обличчя  – легкою 
черепно-мозковою травмою (ЧМТ)  – струсом 
чи легким забоєм головного мозку й множин-
ними переломами виличних кісток та дуг (3–5, 
7 класи за класифікацією Ю.Й.  Бернадського, 
1998 р. [12]), які супроводжувались травматич-
ною нейропатією другої гілки трійчастого нерва 
(підочноямкового, виличного) різного ступеня 
тяжкості. Пацієнти були поділені на дві клінічні 
групи. Першу клінічну групу склав 31 хворий із 
струсом головного мозку, серед них у 14 паці-
єнтів діагностовано легку нейропатію (невро-
праксію) підочноямкового й виличного нервів, 
а у 17 – нейропатію цих нервів середнього сту-
пеня тяжкості (аксонотмезис). У другу клінічну 
групу увійшло 19 хворих із легким забоєм голов-
ного мозку. В них були наявні клініко – функціо-
нальні ознаки нейропатії гілок верхньощелепного 
нерва середнього ступеня тяжкості.

Клінічні прояви травматичного ушкодження 
підочноямкового, виличного нервів супроводжу-
вались суб’єктивними симптомами: парестезією, 
онімінням, поколюванням, ниючим болем, зни-
женням чи втратою температурної, больової і так-
тильної чутливостей шкірних покривів середньої 
зони обличчя, зубів верхньої щелепи й слизової 
оболонки ясен. Інструментально ступінь ушко-
дження нервів встановлювали шляхом вимірю-
вання електрозбудливості пульпи за допомогою 
електроодонтометрії (ЕОД) ікла верхньої щелепи 
на стороні ушкодження виличної кістки та елек-
тропотенціалів (ЕП) шкіри обличчя в проекції 
підочноямкового чи вилично-лицевого отворів за 
методикою Сирак С.В. та співавторів [13]. При 
значеннях показника ЕОД ікол 12-25 мкА і ЕП 

шкіри обличчя 45-55 мкА діагностували тимча-
сове порушення провідності нерва (легкий ступінь 
ушкодження), при ЕОД цих зубів 26-50 мкА і ЕП 
шкіри 55-80 мкА – середній ступінь ушкодження 
та при ЕОД 51-100 мкА і ЕП шкіри обличчя 80-150 
мкА – повне припинення провідності нервового 
стовбура (важкий ступінь ушкодження). Для діа-
гностики ЕП шкіри було використано багато-
функціональний аппарат «Радиус-01 Интер СМ» 
(Білорусь), для ЕОД застосовували електроодон-
тометр «Pulptester DY310» (Тайвань). Визначення 
рівня НСЕ сироватки крові здійснювали методом 
імуноферментного аналізу із електрохемілюмі-
несцентною детекцією. Застосовано аналізатор 
і тест-систему Cobas 6000, Roche Diagnostics 
(Швейцарія). Референтне значення НСЕ – до 16,3 
нг/мл. Забір венозної крові у хворих для дослі-
дження в ній вмісту НСЕ проводили під час гос-
піталізації, на 7-у й 14-у доби післяопераційного 
періоду. Всім хворим після комплексного обсте-
ження нейрохірург призначав стандартне меди-
каментозне лікування черепно-мозкової травми. 
Після покращення загального стану хворих про-
ведено операції репозиції та фіксації відламків 
вилицевих кісток за допомогою титанових міні-
пластин. У післяопераційному періоді для ліку-
вання нейропатії гілок трійчастого нерва пацієнти 
отримували Нуклео ЦМФ Форте (Іспанія) – 2 
мл дом’язово 1 раз на добу, упродовж 4 – 5 діб, 
далі – по 1 капсулі цього препарату 3 рази на добу. 
З 7 – 8 доби післяопераційного періоду пацієнти 
із периферичною нейропатією трійчастого нерва 
середньої тяжкості отримували Нейрорубін – по 
3,0 мл дом’язово, 1 раз на добу, Нейромідин по 1 
таблетці (20 мг) 2 рази на добу.

Статистичний аналіз результатів дослідження 
проводили з використанням t–критерію Стью-
дента за допомогою комп'ютерної програми 
«Statistica 8». Для встановлення вірогідних відмін-
ностей у частоті зміни показників НСЕ, отрима-
них у групах порівняння, обчислювали критерій 
узгодженості Пірсона χ2. Визначення діагнос-
тичної чутливості, специфічності, діагностичної 
ефективності та прогностичної значущості засто-
сованого методу лабораторної діагностики здій-
снювали за відповідними формулами [14]. 

Результати та їх обговорення. У хворих 
із струсом головного мозку та легким ступе-
нем ушкодження підочноямкового та виличного 
нервів на момент госпіталізації концентрація НСЕ 
у крові знаходилася біля верхньої межі норми – 
16,7 ± 0,8 нг/мл. На тлі струсу головного мозку та 
ушкодження підочноямкового й виличного нервів 
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середньої тяжкості виявлено зростання цього 
біохімічного показника в крові – 18,6 ± 0,9 нг/
мл, що було статистично значущим у порівнянні 
з нормою (р < 0,05). У осіб, у яких було діагносто-
вано легкий забій головного мозку й травматичну 
нейропатію підочноямкового й виличного нервів 
середнього ступеня тяжкості, спостерігали вира-
жене зростання у венозній крові вмісту НСЕ – 
20,5 ± 1,3 нг/мл (р < 0,01). У хворих із легкою 
ЧМТ під впливом медикаментозного лікування на 
7-му добу післяопераційної реабілітації спостері-
галась редукція клінічно виражених симптомів 
струсу головного мозку, поступово відновлюва-
лась сенсорна функція легко ушкоджених нервів, 
що підтверджувалось результатами електроней-
рофункціональних досліджень: ЕОД ікол – 11,5 
± 1,3 мкА (р ˃ 0,05), ЕП шкіри обличчя в про-
екції підочноямкового й вилично-лицевого отво-
рів – 42,1 ± 1,8 мкА (р ˃ 0,05). Вміст у крові НСЕ 
становив  – 16,4 ± 0,7 нг/мл. Цей показник НСЕ 
перевищував норму – 18,5 ± 0,9 нг/мл (р < 0,05) 
лише у хворих із стійкими функціональними про-
явами нейропатії підочноямкового й виличного 
нервів середньої тяжкості, зокрема: ОД ікол – 41,6 
± 2,3 мкА і ЕП шкіри в проекції підочноямкового 
й вилично-лицевого отворів – 65,8 ± 2,7 мкА (р < 
0,01). На цьому етапі дослідження в пацієнтів із 
легким забоєм головного мозку також спостеріга-
лась редукція клінічних симптомів цього захво-
рювання: зменшення інтенсивності та тривалості 
головного болю, покращувалась функція вегета-
тивної нервової системи, почали зникати вогни-

щеві неврологічні симптоми (монопарези), пато-
логічні рефлекси  – патологічні пірамідні знаки, 
знижувалась внутрішньочерепна гіпертензія. 
Однак, вміст НСЕ у крові ще залишався статис-
тично значуще вищим від норми: 19,2 ± 1,4 нг/мл 
(р < 0,01). На 14-у добу післяопераційного пері-
оду у 10 хворих першої клінічної групи, які мали 
нейропатію верхньощелепного нерва середнього 
ступеня тяжкості, відбувалась редукція її клініч-
них та функціональних проявів: поява тактиль-
ної, больової, температурної чутливостей, при ОД 
ікол – 36,5 ± 2,1 мкА (р < 0,05) і ЕП шкіри в про-
екції підочноямкового й вилично-лицевого отво-
рів – 45,2 ± 1,8 мкА (р ˃ 0,05). Серед цих хворих 
у 8 випадках діагностували нормалізацію вмісту 
у крові НСЕ – 16,8 ± 0,5 нг/мл. Однак, у 2-х паці-
єнтів, у яких розвинувся посткоммоційний син-
дром, вміст у крові цього біохімічного маркера 
деструкції нервової тканини залишався вищим 
від норми – 17,1 та 17,4 нг/мл. У решти хворих 
цієї клінічної групи, на тлі нормалізації загаль-
ного стану організму, повної ліквідації клінічних 
симптомів струсу головного мозку, ще були наявні 
клініко – функціональні прояви нейропатії верх-
ньощелепного нерва середньої тяжкості, вміст 
у крові НСЕ був вищим від норми – 17,5 ± 0,9 нг/
мл. Діагностична інформативність визначення 
НСЕ у сироватці крові хворих першої клінічної 
групи була наступною: діагностична чутливість 
мету  – 100 %, специфічність  – 80 %, діагнос-
тична ефективність – 88,2 %, прогностична зна-
чущість – 41,2 % (табл. 1).

Таблиця 1
Діагностична інформативність визначення вмісту НСЕ у сироватці крові хворих 

із травматичною нейропатією периферичних гілок верхньощелепного нерва  
середнього ступеня тяжкості на тлі струсу головного мозку (n=17)

Динаміка вмісту НСЕ 
у сироватці крові 

травматичних хворих на 
етапі їх післяопераційної 

реабілітації

Наявні 
клініко – функціональні 

прояви нейропатії 
верхньощелепного нерва 

середньої тяжкості

Редукція клініко 
функціональних 

проявів нейропатії 
верхньощелепного 

нерва 

Діагностична 
чутливість (ДЧ), 

специфічність 
(С), діагностична 

ефективність (ДЕ), 
прогностична 

значущість (ПЗ) 

7-ма доба 

Надмірне 
збільшення 

концентрації НСЕ
17 випадків Відсутність випадків

ДЧ = 100 %
С – 80 %

ДЕ = 88,2 %
ПЗ = 41,2 %

Нормалізація 
концентрації НСЕ Відсутність випадків Відсутність випадків

14-та доба 

Надмірне 
збільшення 

концентрації НСЕ
7 випадків 2 випадки

Нормалізація 
концентрації НСЕ Відсутність випадків 8 випадків



108 109“Bulletin of Dentistry” “Вісник стоматології”, № 1 (122), Т 47-2023 

На 14-у добу післяопераційного періоду за 
результатами клініко – інструментальних й лабо-
раторних обстежень хворих другої клінічної групи 
встановлено, що у 9-ти випадках відбувалось 
поступове відновлення сенсорної функції ушко-
джених гілок верхньощелепного нерва: ОД ікол – 
37,1 ± 1,9 мкА (р < 0,05) і ЕП шкіри в проекції під-
очноямкового й вилично-лицевого отворів – 45,8 ± 
1,6 мкА (р ˃ 0,05). На тлі редукції місцевої невро-
логічної симптоматики у 5-ти пацієнтів цієї групи 
виявлено нормалізацію вмісту у крові НСЕ – 16,7 
± 0,8 нг/мл, але у 4-х осіб, у яких внаслідок забою 
головного мозку розвинувся арахноїдит, вміст 
у крові цього біохімічного маркера деструкції нер-
вової тканини залишався вищим від норми – 18,5 
± 0,9 нг/мл. У 10-ти хворих цієї клінічної групи 
ще утримувались клініко-функціональні прояви 
нейропатії верхньощелепного нерва середньої 

тяжкості, водночас у них зникали клінічні симп-
томи забою головного мозку, однак концентрація 
НСЕ у крові була статистично вірогідно вищою від 
показників норми – 18,1 ± 1,3 нг/мл. У цій клінічній 
групі діагностична інформативність дослідження 
НСЕ у сироватці крові була наступна: діагнос-
тична чутливість методу – 100 %, специфічність – 
56 %, діагностична ефективність – 78,95 %, про-
гностична значущість – 52,63 % (табл. 2).

При міжгруповому порівнянні, на основі 
математичного аналізу, результатів дослідження 
НСЕ у крові хворих із редукцією клініко- функ-
ціональних проявів нейропатії верхньощелепного 
нерва середньої тяжкості нами не виявлено ста-
тистично вірогідних відмінностей – χ2 = 2,89, р ˃ 
0,05 (табл. 3).

У порівняльних клінічних групах результати 
математичних обрахунків динаміки вмісту НСЕ 

Таблиця 2
Діагностична інформативність визначення вмісту НСЕ у крові хворих  

із травматичною нейропатією периферичних гілок трійчастого нерва середнього ступеня 
тяжкості на тлі легкого забою головного мозку (n=19)

Динаміка вмісту НСЕ у крові 
травматичних хворих на етапі 
їх післяопераційної реабілітації

Наявні клініко – 
функціональні 

прояви нейропатії 
верхньощелепного нерва 

середньої тяжкості

Редукція клініко – 
функціональних 

проявів нейропатії 
верхньощелепного 

нерва 

Діагностична 
чутливість (ДЧ), 

специфічність 
(С), діагностична 

ефективність (ДЕ), 
прогностична 

значущість (ПЗ) 

7-ма доба 

Надмірне 
збільшення 

концентрації НСЕ
19 випадків Відсутність випадків

ДЧ = 100 %
С = 56 %

ДЕ = 78,95 %
ПЗ= 52,63 %

Нормалізація 
концентрації НСЕ Відсутність випадків Відсутність випадків

14-та доба

Надмірне 
збільшення 

концентрації НСЕ
10 випадків 4 випадки

Нормалізація 
концентрації НСЕ Відсутність випадків 5 випадків

Таблиця 3
Визначення міжгрупових відмінностей у показниках НСЕ крові хворих,  

у яких діагностовано редукцію клініко-функціональних проявів нейропатії 
верхньощелепного нерва середньої тяжкості

Групи клінічного спостереження
Надмірне збільшення 

концентрації НСЕ
(14 доба)

Нормалізація 
концентрації НСЕ

(14 доба)
Критерій 

Пірсона χ2, р

Перша клінічна група
(струс головного мозку), 
n = 10

 1 випадок 9 випадків
 χ2 = 2,89
р ˃ 0,05Друга клінічна група

(легкий забій головного мозку),
n = 9

4 випадки 5 випадків

Всього 5 випадків (26,3 %) 14 випадків (73,7 %)
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у крові пацієнтів із клініко-функціональною мані-
фестацією травматичної нейропатії трійчастого 
нерва середньої тяжкості є подібними – концен-
трація у крові цього показника нейродегенерації 
нервових волокон (невротмезису, аксонотмезису) 
є завжди статистично значуще вищою за рефе-
рентне значення [10, 15 – 17] й залишається над-
мірною на тлі редукції клінічних симптомів лег-
кої черепно-мозкової травми. Відтак є високою 
діагностична чутливість застосованого методу 
лабораторного дослідження. Однак, не вдається 
простежити взаємозв’язок між процесом регене-
рації периферичних нервових гілок та динамікою 
у крові НСЕ при наявності у хворих сталих клі-
нічних симптомів легкого забою головного мозку, 
а також при появі неврологічних ускладнень 
ЧМТ. Концентрація НСЕ у крові буде залишатись 
вищою від норми, що підтверджується літератур-
ними даними [18  – 21]. Наявність такого фону 
зменшує специфічність та прогностичну значу-
щість діагностики у крові НСЕ як біохімічного 
маркера тяжкості ушкодження периферичних 
гілок трійчастого нерва.

Висновки. Дослідження нейрон-специфічної 
енолази у крові хірургічних хворих при травма-
тичній нейропатії трійчастого нерва має діагнос-
тичну інформативність (діагностичну чутливість 
та специфічність) при його середньому ступені 
ушкодження, коли надмірно зростає концен-
трація у крові цього нейронального фермента. 
Легка черепно-мозкова травма (струс головного 
мозку) не впливає на ці показники. На тлі клініч-
ної маніфестації легкого забою головного мозку 
та при його неврологічних ускладненнях (арах-
ноїдиті) зменшується специфічність, діагнос-
тична ефективність та прогностична значущість 
дослідження НСЕ як "чутливого" маркера оцінки 
характеру ушкодження периферичних гілок трій-
частого нерва.
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