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STRESZCZENIE

Celem pracy byta ocena przydatno$ci oznaczania
stezenia enolazy neuronowo-swoistej (NSE) w plynie
mozgowo-rdzeniowym w diagnostyce ropnych, bak-
teryjnych zapalen opon i mézgu u dorostych. Badania
przeprowadzono u 16 chorych. U wszystkich oznaczano
w pierwszej dobie hospitalizacji stgzenie NSE w pmr
i w surowicy. U chorych w bardzo cigzkim stanie kli-
nicznym przy przyjeciu (grupa I) $rednie stezenie NSE
w ptynie wynosita 19,8 pg/L, a u chorych w stanie
$rednio-cigzkim i lekkim (grupa II) — 10,46 pg/L. Roz-
nice $rednich stezen tego enzymu w pmr migdzy gru-
pami chorych byla statystycznie znamienna (p<0,01).
Uzyskane wyniki wskazuja na przydatno$¢ oznaczania
stezenia NSE w plynie mézgowo-rdzeniowym w ocenie
cigzkosci stanu klinicznego chorego. Wielkos¢ stezenia
tego enzymu w pmr ma takze pewne znaczenie pro-
gnostyczne w ropnych, bakteryjnych zapaleniach opon
i mozgu.

Stowa kluczowe. enolaza neuronowo-swoista, ptyn
maozgowo-rdzeniowy, ropne, bakteryjne zapalenia opon
i mozgu

WSTEP

Bakteryjne zakazenia osrodkowego uktadu nerwo-
wego (OUN) nadal stanowia istotny problem wspol-
czesnej medycyny. Pomimo postepdéw farmakoterapii
1 intensywnej opieki medycznej, bakteryjne, ropne
zapalenia opon i mézgu pozostaja chorobami o niepew-
nym rokowaniu i stosunkowo wysokiej $miertelnosci;
w wielu przypadkach dochodzi ponadto do wystapienia
trwatych, neurologicznych nastepstw pochorobowych
(1). Wyniki rutynowo wykonywanych badan ptynu
mozgowo-rdzeniowego (pmr), tzn. pleocytoza i cy-

ABSTRACT

The aim of the study was evaluation of usefulness
of cerebrospinal fluid (CSF) neuron — specific enolase
(NSE) concentration assessment in diagnostics of pu-
rulent, bacterial meningoencephalitis in adults. The
investigations were performed in 16 subjects. In all
individuals CSF and plasma NSE concentration was
estimated during the first 24 hours of hospitalization.
Mean CSF NSE concentration in patients in very se-
vere clinical state (group I) was 19,8 pg/L compared to
10,46 pg/L in subjects of group II with moderate and
mild course of disease. The difference between mean
CSF concentrations of this enzyme was statistically
significant (p<0,01). The obtained results indicate the
usefulness of CSF NSE concentration assessment in
estimation of severity of the patient’s clinical state.
The magnitude of this concentration seems to be also
helpful as prognostic marker in purulent, bacterial
meningoencephalitis.
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togram, stezenia biatka, glukozy i chlorkow, wydaja
si¢ nie zawsze w pelni odzwierciedla¢ rzeczywiste
natezenie procesu zapalnego tkanki mézgowej w tych
chorobach (2,3).

Celem pracy byta proba oceny przydatnosci ozna-
czania stgzenia enzymu, enolazy neuronowo-swoistej
(NSE) w plynie mézgowo-rdzeniowym i w surowicy
chorych, w diagnostyce ropnych, bakteryjnych zapalen
opon i mozgu.
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MATERIAL | METODA

Badania przeprowadzono u 16 chorych leczonych
w Oddziale Choréb Zakaznych Slaskiego Uniwersy-
tetu Medycznego w Bytomiu w latach 2005 — 2007.
W grupie tej byto 12 mezczyzn (75%) 14 kobiety (25%).
Najmtodszy chory mial 19 lat, najstarszy — 64; $rednia
wieku wynosita okolo 44 lata. Wszyscy chorzy byli
kierowani do Oddziatu z podejrzeniem zapalenia opon
moézgowo-rdzeniowych i mézgu. Na podstawie wyniku
badania pmr w kazdym przypadku postawiono rozpo-
znanie ropnego, bakteryjnego zapalenia opon i mozgu.
Wsrod czynnikow etiologicznych neuroinfekcji stwier-
dzano: Streptococcus pneumoniae (6 przyp., 37,5%),
Neisseria meningitidis (2 przyp., 12,5%); u pozostatych
8 chorych (50%) nie udato si¢ ustali¢ czynnika etiolo-
gicznego zapalenia opon i mozgu.

Ze wzgledu na cigzkos¢ stanu klinicznego, oce-
nianego w dniu przyjecia do Oddziatu, chorzy zostali
podzieleni na dwie grupy:

- grupa I — 9 chorych w stanie bardzo ci¢zkim
(7 mezczyzn i 2 kobiety; $rednia wieku okoto 52 lat),
u ktorych wystepowaly zaburzenia $§wiadomosci,
objawy ogniskowego uszkodzenia OUN, uogolnione
drgawki (w okresie bezposrednio poprzedzajacym ho-
spitalizacj¢ lub w jej pierwszej dobie); liczba punktow
w skali $piaczkowej Glasgow (GCS) nie przekraczata 6,
czynniki etiologiczne zapalenia opon i moézgu: Strepto-
coccus pneumoniae (4 przyp.), Neisseria meningitidis
(1 przyp.), w pozostatych 4 przypadkach etiologii nie
ustalono.

- grupa Il — 7 chorych w stanie $rednio — cigzkim i
lekkim (5 mezczyzn i 2 kobiety; $rednia wieku okoto
34 lat), u ktorych nie wystepowaly istotne zaburzenia
swiadomosci, nie obserwowano objawow ogniskowego
uszkodzenia OUN ani drgawek; liczba punktow w skali
GCS przekraczata 7, czynniki etiologiczne zapalenia
opon i moézgu: Streptococcus pneumoniae (2 przyp.),
Neisseria meningitidis (1 przyp.), w pozostatych 4
przypadkach etiologii nie ustalono.

U wszystkich chorych w dniu przyjecia do Oddziatu
wykonywano naktucie ledzwiowe i badanie pmr, ktore

obejmowato oznaczanie pleocytozy i cytogramu, stg-
zenia biatka, glukozy i kwasu mlekowego oraz stezenia
enolazy neuronowo-swoistej. Jednoczes$nie oznaczano
stezenie tego enzymu w surowicy. Do pomiaru ste-
zenia NSE metoda immunoenzymatyczng stosowano
zestawy NSE ELISA firmy DRG Instruments GmbH
(Niemcy).

Poréwnanie $rednich wielkos$ci pleocytozy, stezen
biatka, glukozy, kwasu mlekowego i enolazy neurono-
wo-swoistej miedzy badanymi grupami chorych prze-
prowadzono za pomoca testu t Studenta. W badaniach
statystycznych przyjeto poziom istotnosci p (0)<0,05ip
(0)<0,01. Oceniano takze korelacje migdzy parametrami
ptynu mézgowo-rdzeniowego w obu grupach chorych
przy pomocy wspotczynnika korelacji Pearsona.

WYNIKI

Wyniki badania pmr i surowicy uzyskane w dniu
przyjecia do Oddziatu w obu grupach chorych przed-
stawiono w tabeli [.

W grupie | $rednia pleocytoza wyniosta 496 ko-
morek w 1 mm?; u wszystkich chorych w cytogramie
przewazaty krwinki biate obojgtnochtonne wieloja-
drzaste (od 80% do 100% ogo6tu komorek), $rednie
stezenie biatka - 1690 mg/L, glukozy — 0,62 mmol/L,
kwasu mlekowego — 8,77 mmol/L, a stezenie enolazy
neuronowo-swoistej — 19,80 pg/L. Srednie stezenie
NSE w surowicy tych chorych wynosita 9,44 pug/L. Stan
tych pacjentow oceniany w chwili przyjgcia i przebieg
choroby byt bardzo cigzki. W 3 przypadkach doszto do
wystapienia ostrej niewydolnosci oddechowe;j, koniecz-
ne byto zaintubowanie chorych lub wykonanie tracheo-
tomii i stosowanie wentylacji mechanicznej za pomoca
respiratora w warunkach oddziatu intensywnej opieki
medycznej; dwoch z tych chorych zmarto. Ogotem w
tej grupie zmarto 5 chorych, a u 2 wystapily trwate
neurologiczne nastgpstwa pochorobowe w postaci ghu-
choty lub niedowtadu potowiczego; zaledwie 2 osoby
zostaly wyleczone. Najwyzsze stezenia biatka, kwasu
mlekowego i NSE w pmr obserwowano w przypadkach

Tabela I. Wyniki badania ptynu mézgowo-rdzeniowego i surowicy chorych uzyskane w dniu przyjgcia do Oddziatu

Table I. The results of CSF and plasma examination in patients on the day of admission to the ward
Ptyn mézgowo-rdzeniowy Surowica
Grupa chorych Pleocytoza Biatko* Glukoza Kwas mlekowy** NSE** NSE
(kom/mm?) (mg/L) (mmol/L) (mmol/L) (ug/L) (ug/L)
Grupal 496 + 349 1690 + 721 0,62+0,49 8,77 4,01 19,80 +9,30 9,44+7.22
(n=9) (80-1010) (720-2510) (0-1,4) (2,8-172) (9,91-24,15) (6,24-13,17)
Grupa ll 466 + 326 982 + 304 0,90+0,72 3,21+0,71 10,46 £ 6,97 8,96 + 5,56
(n=7) (60 —996) (440-1742) (0,2-2,0) 23-44) (3,03-12,39) (4,44-1132)

W tabeli podano $rednie warto$ci oznaczanych parametréw + odchylenie standardowe

* - roznica znamienna statystycznie (p<0,05), ** - r6znica znamienna statystycznie (p<0,01)
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zakonczonych zgonem oraz u chorych z niewydolnoscia
oddechowa w przebiegu neuroinfekcji.

W grupie II $rednia pleocytoza wynosita 466 ko-
moérek w 1 mm?, w cytogramie wszystkich chorych
dominowaty réwniez krwinki biate obojetnochtonne
wielojadrzaste (od 60% do 90% ogdtu komorek). Sred-
nie stezenia pozostatych parametréw pmr przedstawialy
si¢ nastepujaco: biatko — 982 mg/L, glukoza — 0,90
mmol/L, kwas mlekowy — 3,21 mmol/L, a stezenie
enolazy neuronowo-swoistej — 10,46 pg/L. Srednie
stezenie NSE w surowicy wynosito 8,96 pg/L. Stan
chorych i przebieg choroby w tej grupie byt $rednio
—cigzki lub lekki, a wyniki leczenia zdecydowanie lep-
sze w poréwnaniu z grupa I: pelne wyleczenie uzyskano
w 5 przypadkach, zmarta tylko jedna osoba i rowniez
u jednego pacjenta doszto do wystapienia niedowtadu
potowiczego jako nastgpstwa neuroinfekcji. U zadne-
go chorego w trakcie hospitalizacji nie obserwowano
zaburzen oddychania.

Roéznice $rednich wielkosci pleocytozy i stezen
glukozy w pmr migdzy badanymi grupami chorych
nie byty statystycznie istotne. Natomiast stwierdzono
istnienie istotnych statystycznie réznic $rednich stgzen
biatka (p<0,05), kwasu mlekowego (p<0,01) oraz eno-
lazy neuronowo-swoistej (p<0,01) w pmr mi¢dzy grupa
11 1I. Roznica srednich stezen NSE w surowicy migdzy
grupami chorych nie byla statystycznie istotna.

OMOWIENIE

Podstawowym badaniem w diagnostyce zakazen
osrodkowego uktadu nerwowego jest badanie ptynu
mozgowo-rdzeniowego. W wigkszosci laboratoriow
rutynowe badanie obejmuje oznaczanie pleocytozy i cy-
togramu, stgzenia biatka, glukozy i chlorkow, rzadziej
—stezenia kwasu mlekowego. Wyniki tych badan moga
nie dostarczac petnej informacji na temat rzeczywistego
nasilenia procesu zapalnego toczacego si¢ w tkance
mozgowej. Niejednokrotnie opisywano przypadki
braku korelacji migdzy wynikami rutynowych badan
pmr a cigzko$cia stanu klinicznego chorego oceniane-
go w oparciu o skalg¢ GCS Iub APACHE II, co moze
wskazywac na ograniczona warto$¢ diagnostyczng
i prognostyczna tych badan w neuroinfekcjach (1,2).

Od wielu lat podejmowano proby poszerzenia
zakresu badan diagnostycznych w zakazeniach OUN
o oznaczanie dodatkowych parametrow pmr. Oznacza-
no, migdzy innymi, stgzenia lizozymu, immunoglobu-
lin, cytokin zapalnych, chemokin, produktow przemiany
kwasu arachidonowego (prostaglandyn, tromboksanow,
leukotriendéw), prokalcytoniny ((PCT), dehydrogenazy
mleczanowej (LDH) i kinazy kreatynowej (CK). Bada-
nia te pozwolity na doktadniejsza oceng rzeczywistego
nasilenia i przebiegu procesu zapalnego toczacego sig¢

w przestrzeni podpajeczyndwkowej chorego, ale ich
wykonanie wymaga znacznych naktadéw finansowych
i dobrze wyposazonego laboratorium (2,4-6).

W przebiegu bakteryjnego zapalenia opon i mézgu,
w wyniku obrzeku moézgu, wzrostu ci$nienia §rédczasz-
kowego, pogorszenia perfuzji moézgowej i redukcji moz-
gowego przeptywu krwi, dochodzi do niedokrwienia
i niedotlenienia tkanki moézgowej. W rezultacie tego
nastgpuje zaburzenie metabolizmu moézgu polegajace
na wystepowaniu i przewadze przemian beztlenowych.
Zjawiska te powoduja, migdzy innymi, wzrost stgzenia
kwasu mlekowego w komorkach nerwowych i w ptynie
mozgowo-rdzeniowym, wystapienia kwasicy metabo-
licznej, mleczanowej w tym $rodowisku. Konsekwencja
tych proceséw jest uszkodzenie komorek, neurondw,
w obrgbie OUN (2,3,7,8).

Enolaza (E.C.4.2.1.11) jest dimerycznym enzymem,
posiadajacym 3 oddzielne immunologicznie podjed-
nostki (a, B 17). yy-enolaza czyli enolaza neuronowo-
swoista (NSE) jest wewnatrzkomdérkowym biatkiem
obecnym przede wszystkim w cytoplazmie neuronow
i komorek neuroendokrynnych, a takze, w mniejszym
stezeniu w erytrocytach i ptytkach krwi. NSE jest izo-
enzymem szlaku glikolitycznego, uczestniczy w reakcji
przemiany 2-fosfo-D-glicerynianu do fosfo-enolo-pi-
rogronianu. Enzym ten jest wysoce rozpuszczalnym
biatkiem, tatwo uwalnianym do ptynu moézgowo-rdze-
niowego i krwi po uszkodzeniu tkanki nerwowej; jego
biologiczny okres poéttrwania wynosi 48 godzin. NSE
stanowi okoto 1,5% catkowitej masy biatek w mozgu.
Rola enolazy neuronowo-swoistej w OUN nadal nie jest
w pelni wyjasniona. Badania doswiadczalne wskazuja
na dzialanie neuroprotekcyjne tego enzymu. Podczas
rozwoju OUN uczestniczy on w tworzeniu struktur
btonowych komorek i we wszystkich zaleznych od
energii procesach komorkowych. NSE odgrywa takze
istotng rol¢ w procesach generowania i przewodzenia
potencjatéw elektrycznych, co jest podstawowa funkcja
komoérek nerwowych. Przypuszcza sig, ze enzym ten
uczestniczy rowniez w regulacji odpowiedzi stresowej
i w procesach naprawczych tkanki nerwowej mozgu
(9,10).

Casmiro 1 wsp. oznaczali stezenie NSE w pmr
i w surowicy zdrowych ludzi. Badacze ci wykazali brak
zwiazku st¢zenia tego enzymu w pmr z jego st¢zeniem
w surowicy. Ponadto stwierdzili zalezno$¢ st¢zenia NSE
w plynie od wieku badanych oséb; byto ono wyzsze
u starszych mezczyzn (11).

Stezenie enolazy neuronowo-swoistej w surowicy
iw pmr badano w réznych chorobach osrodkowego
uktadu nerwowego, a takze w innych stanach chorobo-
wych prowadzacych do uszkodzenia mézgu w wyniku
jego niedokrwienia i niedotlenienia (12-18).

U chorych po nagtym zatrzymaniu krazenia docho-
dzi do wzrostu stezenia NSE w surowicy. Zjawisko to
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jest rezultatem uszkodzenia moézgu na skutek jego nie-
dotlenienia, ktore prowadzi do uszkodzenia neuronéw
1 wzrostu przenikalno$ci bariery krew — mézg. Wielkos¢
stezenia tego enzymu w surowicy byta wskaznikiem
prognostycznym nieodwracalnego uszkodzenia mézgu
u chorych w stanie $piaczki po zatrzymaniu krazenia
(12,13). Wedlug Kdrkeld i wsp. podobna warto$§¢ ma
oznaczanie st¢zenia NSE w pmr tych chorych (14).

W wigkszosci przypadkow krwotokow podpajeczy-
néwkowych obserwowano wzrost stezenia NSE w pmr
i surowicy; jego wielko$¢ korelowata z nasileniem
zmian w obrazie tomografii komputerowej moézgu
1 z cigzkos$cia stanu klinicznego chorego (15). Jedynie
Vos 1 wsp. nie potwierdzali istnienia takich zalezno-
sci (16). Inni badacze wykazali wzrost stezenia NSE
W surowicy 1 w ptynie mézgowo-rdzeniowym chorych
z udarem niedokrwiennym moézgu. Wielko$¢ stezenia
tego enzymu takze korelowata z rozmiarem obszaru
zawatu tkanki mézgowej w badaniach neuroobrazuja-
cych oraz ze stopniem deficytu neurologicznego i czyn-
nosciowego (17). Wedtug Wunderlicha i wsp. st¢zenie
NSE mozna uzna¢ za dodatkowy wskaznik wczesnego
przebiegu i zej$cia czynnosciowego u chorych z udarem
mozgu (18).

Oznaczanie st¢zenia NSE w surowicy bylo przy-
datne takze w przypadkach urazéw moézgu i rdzenia
kregowego; jego wielko$¢ korelowata z cigzkoS$cia stanu
klinicznego i zejsciem pochorobowym (19).

Wzrost ste¢zenia enolazy NSE w surowicy obserwo-
wano u chorych z oporna na leczenie schizofrenia (20).
Oznaczanie stgzenia NSE w ptynie mézgowo-rdzenio-
wym byto pomocne w diagnostyce réznicowej choroby
Creutzfeldta-Jakoba (21). Ponadto stwierdzano wzrost
stezenia tego enzymu w surowicy i w pmr u chorych
z padaczka i stanem padaczkowym (22).

Nguyen i wsp. stwierdzili podwyzszone st¢zenie
NSE w surowicy chorych w przebiegu cigzkiej po-
socznicy 1 wstrzasu septycznego. Badania wykazaty, ze
cigzka posocznica prowadzi do wzrostu przenikalno$ci
bariery krew-mozg, okotomikronaczyniowego obrz¢ku
zwiazanego z uszkodzeniem astrocytow i inwazyjnego
zakazenia miazszu mozgu. Rezultatem tych procesow
bylo uszkodzenie neuronéw, a w konsekwencji wzrost
stezenia NSE w pmr i w surowicy, ktorego wielkos¢
koreluje z zejsciem choroby (23).

Badano takze stezenie enolazy neuronowo-swoistej
w pmr chorych z zakazeniami o$rodkowego uktadu
nerwowego. Uzyskane wyniki wskazuja na wzrost
stezenia tego enzymu w plynie, zarowno w ropnych,
bakteryjnych, jak i w limfocytarnych, wirusowych,
zapaleniach opon i mdzgu, zwlaszcza w przypadkach
zakonczonych zgonem (24,25). Natomiast wykazano
brak przydatnosci oznaczania NSE w ptynie w rozni-
cowaniu neuroinfekcji (25).

Ogodlnoustrojowa reakcja zapalna z nastgpowa
inwazja leukocytéw przez uszkodzone bariery krew
— ptyn mozgowo-rdzeniowy i1 krew - mozg do OUN
1 miejscowa odpowiedz zapalna wytwarzana przez
komorki glejowe i osiadle (rezydujace) makrofagi
z indukcja apoptozy sa istotnymi mechanizmami pato-
fizjologicznymi uszkodzenia tkanki nerwowej w prze-
biegu zapalenia opon i mozgu. Proces zapalny toczacy
si¢ w przestrzeni podpajeczyndéwkowej zainicjowany
zakazeniem bakteryjnym prowadzi do niedokrwienia
i niedotlenienia tkanki mézgowej, a w konsekwencji
do zaburzen metabolizmu energetycznego OUN i wy-
stapienia zjawiska tzw. wyczerpania energetycznego
moézgu. Niewydolno$¢ neuronalnych mechanizméow
energetycznych, uposledzenie integralnosci blonowej
neurondéw i jej przenikalnosci prowadza do wycieku
enzymu z komorek do przestrzeni pozakomodrkowe;j
1 wzrostu jego stezenia w pmr, a nastgpnie takze w su-
rowicy (2,3,7,8,25).

Nie stwierdzono zaleznos$ci miedzy wielkos$cia
stezenia NSE w pmr a etiologia bakteryjnego zapalenia
opon i mozgu (25).

Wsrod obserwowanych przez nas chorych takze nie
obserwowano takiej zalezno$ci.

Niektoérzy badacze zajmowali si¢ badaniem kore-
lacji stgzenia enolazy neuronowo-swoistej z innymi,
rutynowo oznaczanymi parametrami ptynu moézgo-
wo-rdzeniowego u chorych z ropnymi, bakteryjnymi
zapaleniami opon i mozgu. Nie stwierdzono istnienia
wyraznej korelacji miedzy stgzeniem tego enzymu
w pmr a wielko$cia pleocytozy, stezeniem biatka i glu-
kozy (25).

Wsrod obserwowanych przez nas chorych z grupy
I stwierdzili$my istnienie dodatniej korelacji migdzy
stezeniem NSE i st¢zeniem kwasu mlekowego w plynie;
nie byto natomiast korelacji z wielkoscia pleocytozy
wielojadrzastej, stezeniem biatka i glukozy. W grupie
II nie obserwowalis$my istnienia korelacji migdzy
stgzeniem tego enzymu a innymi parametrami ptynu
mozgowo-rdzeniowego. Wyniki naszych badan wy-
kazaty ponadto brak korelacji miedzy stezeniami NSE
w plynie mézgowo-rdzeniowym i w surowicy w obu
grupach chorych.

Odrebnym interesujacym zagadnieniem jest zalez-
no$¢ stezenia enolazy neuronowo-swoistej] w pmr od
ciezkosci stanu klinicznego chorego z bakteryjnym za-
kazeniem o$rodkowego uktadu nerwowego. Najwyzsze
stezenia NSE w plynie stwierdzano u chorych bedacych
w najcigzszym stanie klinicznym. Trwale utrzymujace
si¢ wysokie lub narastajace st¢zenie tego enzymu w pmr
moze wskazywaé na postepujacy proces chorobowy,
prowadzacy do ciaglego, strukturalnego, czgsto nieod-
wracalnego uszkodzenia OUN (24,25).

W przeprowadzonych przez nas badaniach obser-
wowali$my najwyzsze stezenia NSE w ptynie mézgo-
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wo-rdzeniowym u chorych bedacych w bardzo cigzkim
stanie klinicznym (grupa I), szczegdlnie u pacjentow, u
ktorych w czasie hospitalizacji doszto do wystapienia
ostrej niewydolno$ci oddechowej oraz w przypadkach
zakonczonych zgonem. Srednie wielkosci pleocytozy
wielojadrzastej i stgzenia glukozy w ptynie nie r6znity
si¢ W sposob statystycznie istotny migdzy grupa [ i II,
natomiast wyzsze Srednie st¢zenia biatka i kwasu mle-
kowego obserwowalismy u chorych w bardzo cigzkim
stanie klinicznym. Uzyskane wyniki wskazuja, ze
stezenie NSE wyraznie korelowato z cigzko$cia stanu
klinicznego chorego w chwili przyjecia do Oddziatu
i dalszym przebiegiem choroby. Niewielka stosunkowo
liczebnos¢ grup badanych chorych utrudnia przeprowa-
dzenie doktadniejszej analizy statystycznej uzyskanych
wynikow 1 wyciagnigeie jednoznacznych, dalej idacych
wnioskow, ale moze uzasadnia¢ celowos¢ prowadzenia
dalszych badan.

PODSUMOWANIE

Stezenie NSE w pmr odzwierciedla w znacznym
stopniu rzeczywiste natgzenie uszkodzenia mézgu.
Enzym ten uwazany jest za neuronalny marker uszko-
dzenia mézgu, biochemiczny marker uszkodzenia
tkanki nerwowej, w przebiegu wielu r6znych choréb
osrodkowego uktadu nerwowego, takze w zapaleniach
opon i mézgu o rdznej etiologii. Moze to mie¢ takze
znaczenie w zakazeniach bakteryjnych OUN, gdyz inne
parametry pmr (wielko$¢ pleocytozy wielojadrzaste;j,
stezenia biatka i glukozy) nie zawsze moga w pehni
odzwierciedla¢ rzeczywiste nasilenie uszkodzen neu-
ronalnych, decydujacych o przebiegu i zej$ciu choroby
(2,8,24,25).

Oznaczanie stgzenia NSE w ptynie mozgowo-
rdzeniowym chorych z ropnymi, bakteryjnymi zapale-
niami opon i mozgu ma zatem takze pewne znaczenie
w prognozowaniu przebiegu choroby, o czym decyduje
wielkos¢ uszkodzenia tkanki mézgowej. Moze to oka-
zac si¢ przydatne w monitorowaniu przebiegu choroby,
we wcezesnym rozpoznawaniu powiklan zagrazajacych
zyciu (migdzy innymi niewydolno$ci oddechowej) i po-
dejmowaniu adekwatnych dziatan (np.: przeniesienia
chorego do oddziatu intensywnej opieki medycznej).
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