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Введение

При многих острых и хронических неврологических за­
болеваниях, протекающих с фокальной или диффузной ней­
родеструкцией, отмечается выход нейроспецифических бел­
ков,  энзимов  и  их  изоферментов из  поврежденных клеток 
мозга в интерстициальное пространство и далее в биологи­
ческие среды организма. Одним из современных направле­
ний иммунодиагностики стало исследование сывороточного 
содержания нейроспецифических белков для решения вопро­
сов  диагностики,  мониторинга  и  прогнозирования  течения 
интратекального  патологического  процесса  [3].  Например, 
онкомаркер мелкоклеточного рака легкого и нейробластомы 
нейроспецифическая  енолаза  (НСЕ)  в  настоящее  время 
применяется для диагностики острых состояний, характери­
зующихся церебральной ишемией и гипоксией мозга, и изуче­
ния патогенеза неврологических заболеваний, протекающих с 
нарушением функции гематоэнцефалического барьера [2, 5, 
8, 9]. В последние годы было выявлено увеличение уровня 
НСЕ в нервной ткани и биологических жидкостях больных 
эпилепсией, при экспериментальных судорогах у животных, 
после проведения электросудорожной терапии [7, 11, 12].

Наряду с острой неврологической патологией изучается 
прогностическая значимость этого теста при прогрессирую­

щих нейродегенеративных и цереброваскулярных заболева­
ниях, эпилепсии [1, 4, 6, 10].

Целью данной  работы явилось  проведение  скрининга 
уровня сывороточной НСЕ у взрослых больных эпилепсией 
и паркинсонизмом для уточнения диагностической и прогно­
стической  значимости  определения  нейроспецифических 
белков при этих заболеваниях. 

Материал и методы

Обследовано 93 пациента (54 женщины и 39 мужчин) в 
возрасте  от  15  до  78  лет.  Средний  возраст  составил 
(44 ± 20,6)  года.  С  верифицированными  эпилептическими 
припадками наблюдался 51 пациент, 42 человека — с бо­
лезнью Паркинсона.  Длительность  заболевания  составила 
от 1 года до 23 лет. Контрольную группу составили 20 здоро­
вых доноров (10 женщин и 10 мужчин) в возрасте от 32 до 
51 года. Средний возраст составил (42,2 ± 5,2) года. 

Всем пациентам проводилось количественное опреде­
ление содержания НСЕ в сыворотке крови методом твердо­
фазного иммуноферментного анализа. Забор крови у боль­
ных эпилепсией осуществлялся в межприступный период, в 
сроки не менее чем через 10 дней после большого судорож­
ного припадка. У пациентов с болезнью Паркинсона иссле­
довали НСЕ в крови в любой ближайший день после обсле­
дования у врача.
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Результаты обрабатывали параметрическими и непара­
метрическими методами с использованием пакета  Statistica 
6.0.

Результаты и обсуждение
Основной целью настоящей работы явилось изучение 

диагностической  и  прогностической  значимости  скрининго­
вого исследования содержания нейроспецифической енола­
зы у больных с такими хроническими неврологическими за­
болеваниями, как эпилепсия и болезнь Паркинсона. 

Средний возраст пациентов, страдающих паркинсониз­
мом,  был  достоверно  больше,  чем  у  лиц  с  эпилепсией 
(63,91 ± 9,5 против 27,78 ± 10,58; р < 0,001), однако выборка 
была  однородна  по  уровню  сывороточного  НСЕ 
(17,46 ± 10,06 против 16,81 ± 7,58; р = 0,729).

Средний титр НСЕ (M ± SE) в общей группе с неврологи­
ческой патологией составил (17,72 ± 0,94) нг/мл, тогда как  у 
здоровых — (6,86 ± 1,87) нг/мл, р < 0,001. Минимальное зна­
чение НСЕ у пациентов составило 2,96 нг/мл, максимальное 
— 46,94 нг/мл, тогда как у здоровых колебание концентра­
ции энзима в сыворотке отмечалось в диапазоне от 4,03 до 
12,01 нг/мл. У 55 (59,8%) обследуемых зарегистрировали по­
казатели уровня НСЕ выше 13 нг/мл, причем у 28 (66,7%) 
больных с болезнью Паркинсона и у  27 (52,9%) — с эпи­
лепсией.

У пациентов с болезнью Паркинсона проанализировали 
содержание показателя НСЕ в зависимости от длительности 
заболевания, темпа прогрессирования, стадии по Хен и Яру 
[1—4], пола, возраста, а также от выраженности когнитив­
ных нарушений. 

На основании проведенного исследования было выявле­
но, что повышенные значения содержания НСЕ при болезни 
Паркинсона  чаще  регистрировались  у  больных  с  меньшей 
длительностью заболевания (до (6,4 ± 4,8) года) и реже — с 
большей (свыше (7,9 ± 8,1) года). 

По литературным данным, темп прогрессирования бо­
лезни Паркинсона зависит от возраста дебюта болезни, кли­
нической формы, наследственной предрасположенности, а 
также от возраста больного и проводимой терапии [4]. 

Собственные полученные результаты показали, что при 
быстром темпе прогрессирования в 52,1% случаев отмеча­
ется более высокий уровень НСЕ (выше 13 нг/мл). У этой ка­
тегории  лиц  утяжеление  болезни,  т.е.  появление  новых 
симптомов (смена стадий), происходит в течение 2—3 лет и 
менее. Если смена стадий совершается за 3—5 лет, то речь 

идет об умеренном темпе прогрессирования, и за 5—10 лет 
— медленном.  По данным настоящего исследования,  при 
медленном  темпе  течения  болезни  высокие  титры  НСЕ 
регистрировались  реже и  при  умеренном — в  единичных 
случаях (рис. 1). Можно предполагать, что выявленная зави­
симость  содержания  исследуемого  нейроспецифического 
белка от темпа прогрессирования болезни Паркинсона яв­
ляется закономерной и отражает интенсивность процессов 
дегенерации дофаминсинтезирующих нейронов при этом за­
болевании.

Рис. 1. Уровень НСЕ > 13 нг/мл у пациентов с болезнью Паркинсона 
в зависимости от темпа прогрессирования болезни

У 56,3% больных с болезнью Паркинсона с 1-й или 2-й 
стадией по Хен и Яру регистрировали более высокие значения 
НСЕ (свыше 13 нг/мл). Кроме того, оказалось, что при болезни 
Паркинсона 1-й стадии по Хен и Яру уровень НСЕ у женщин 
составил  (16,1 ± 8,3) нг/мл,  
у мужчин (18,1 ± 6,4) нг/мл, при 2-й стадии — (15,8 ± 8,8) и 
(17,1 ± 8,7) нг/мл  соответственно.  Несколько  ниже  показа­
тель НСЕ зафиксировали у женщин и мужчин при 3-й стадии 
((14,5 ± 7,7) и  (13,1 ± 8,7) нг/мл  соответственно)  и  при  4-й 
стадии ((13,8 ± 1,4) и (10,4 ± 2,9) нг/мл соответственно), од­
нако различия не достигали уровня достоверных.

Особое  место  в  работе  уделено  анализу  содержания 
НСЕ у пациентов с болезнью Паркинсона с коморбидными 
когнитивными нарушениями или без них. Выявлено, что со­
держание НСЕ было выше у больных с нарушением высшей 
нервной  деятельности.  Так,  при  деменции легкой  степени 
тяжести уровень НСЕ составил (20,2 ± 10,2) нг/мл и при вы­
раженной  —  (22,0 ±
± 19,6) нг/мл.  У  пациентов  без  деменции  результат  был 
(16,6 ± 7,1) нг/мл (р = 0,7). 
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В группе больных эпилепсией средний титр НСЕ соста­
вил  (22,39 ± 10,24) нг/мл,  тогда  как  у  здоровых 
(11,47 ± 5,71) нг/мл  (p < 0,001).  У  пациентов  с  эпилепсией 
распределение исследуемого энзима в сыворотке не зави­
село от характера эпилептического синдрома, вида прини­
маемых антиконвульсантов, частоты приступов и возраста 
больных.  Отмечалась  устойчивая  клинико-лабораторная 
корреляция между показателями, характеризующими струк­
туру пароксизмального синдрома, когнитивный статус, и тит­
рами НСЕ. Так, у 71,4% пациентов с эпилепсией и когнитив­
ными  нарушениями  достоверно  чаще  наблюдался  поли­
морфный  вариант  пароксизмального  синдрома (сочетание 
нескольких  видов  приступов),  тогда  как  у  78,3%  больных 
эпилепсией без интеллектуально-мнестических нарушений в 
клинической  картине  наблюдался  один  вид  припадков  (χ
2 = 13,09; p < 0,05). Оказалось, что у пациентов с полиморф­
ными приступами сывороточное содержание НСЕ было до­
стоверно  выше по  сравнению с  лицами,  имеющими  один 
вид  припадков  в  структуре  клинического  синдрома 
((22,39 ± 1,93) нг/мл против (11,47 ± 1,19) нг/мл; р < 0,01).

В свою очередь, уровень НСЕ у больных эпилепсией в 
межприступный период находился в прямой зависимости от 
степени  когнитивных  нарушений:  
у  пациентов  с  расстройствами  познавательных  функций 
средняя  концентрация  этого  энзима  в  сыворотке  
составила (24,16 ± 1,72) нг/мл, тогда как в подгруппе без на­
рушений  высшей  нервной  деятельности  — 
(11,02 ± 1,28) нг/мл (р < 0,001). 

Распределение титров НСЕ в группе пациентов с эпи­
лепсией  в  зависимости  от  структуры  пароксизмального 
синдрома (моно- и полиморфный) и наличия когнитивного 
дефицита  показано  на  рис. 2.  Можно  предполагать,  что 
повышение концентрации исследуемого нейроспецифиче­
ского белка у пациентов с эпилепсией, имеющих более тя­
желую клиническую картину (сочетание полиморфного па­
роксизмального  синдрома  и  интеллектуально-мнестиче­
ских расстройств), отражает активность нейродеструктив­
ных процессов, обусловленных прогрессированием забо­
левания.

Рис. 2. Зависимость содержания НСЕ от структуры пароксизмального син­
дрома и состояния когнитивных функций у пациентов с эпилепсией. УКР — 
умеренные  когнитивные  расстройства,  Н  —  

отсутствие когнитивных нарушений)

Заключение

Полученные данные свидетельствует о том, что среди 
взрослых  пациентов,  страдающих  эпилепсией  и  болезнью 
Паркинсона,  среднее содержание НСЕ достоверно превы­
шает показатели здоровых доноров. Как правило, в исследу­
емых  группах  отмечалась  устойчивая  корреляция  между 
клиническими показателями, характеризующими тяжесть за­
болевания, и расстройством высшей нервной деятельности 
(когнитивный дефицит). В свою очередь, клинические марке­
ры тяжести заболевания сочетались с повышенными титра­
ми НСЕ (более 13 нг/мл). 

Можно предполагать, что выявленное в данной работе 
повышение титров НСЕ более чем в половине исследуемых 
случаев может рассматриваться как потенциальный прогно­
стический  маркер,  отражающий  активность  нейродеструк­
тивных  процессов,  вероятно,  ишемически-гипоксической 
природы,  ответственных за прогрессирование хронических 
заболеваний центральной нервной системы.

Полученные данные нуждаются  в  дальнейшем изуче­
нии, но и на сегодняшнем этапе можно рекомендовать ис­
пользование  скрининга  содержания  НСЕ  в  общемеди­
цинской  практике  как  неспецифического  диагностического 
маркера для оценки течения таких хронических неврологи­
ческих заболеваний, как болезнь Паркинсона и эпилепсия. 
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