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Streszczenie 

 

Diagnostyka laboratoryjna jest dynamicznie rozwijającą się dyscypliną medycyny.  

Na całym świecie prowadzone są liczne badania mające na celu określenie parametrów 

biologicznych i fizykochemicznych krwi istotnych dla diagnostyki udaru mózgu.  

Diagnostyka laboratoryjna daje nowe możliwości w diagnozowaniu, monitorowaniu 

i leczeniu pacjentów z udarem mózgu. W pracy przedstawiono zastosowanie badań 

laboratoryjnych w diagnostyce udaru mózgu. Zwrócono szczególną uwagę na znaczenie 

biomarkerów tj.: TNF – alfa, Mózgowy peptyd natriuretyczny (BNP), Czynnik von 

Willebranda (vWF), Białko S100B, Enolaza neurospecyficzna (NSE) oraz leptyna. 

 

Słowa kluczowe: udar mózgu, biomarkery, diagnostyka laboratoryjna. 

 

Abstract 

 

Laboratory diagnosis is a rapidly growing discipline of medicine. In the world there 

are many studies conducted to determine the biological and physicochemical parameters of 

blood significant for the diagnosis of stroke. Laboratory diagnosis gives new possibilities in 

the diagnosis, monitoring and treatment of patients with stroke. The paper presents the use of 

laboratory tests in the diagnosis of stroke. Special attention is paid to the importance of 

biomarkers: TNF - alpha, Brain natriuretic peptide (BNP), von Willebrand factor (vWF), 

S100B protein, neuron specific enolase (NSE) and leptin. 
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Wstęp. 

Według WHO udar mózgu definiowany jest jako nagły stan zagrażający życiu, który 

manifestuje się ogniskowymi lub uogólnionymi zaburzeniami czynności mózgu, trwającymi 

dłużej niż 24 godziny. Istotą udaru mózgu jest ostra niewydolność krążenia mózgowego  

o różnej etiologii, która powoduję zmniejszoną perfuzję mózgowia w przebiegu 

niedokrwienia lub krwotoku [1.2]. Wyróżnia się udar niedokrwienny u 72-86% przypadków 

oraz udar krwotoczny w następstwie rozerwania naczynia mózgowego u 9-18% przypadków 

[3,4]. Według danych statystycznych udar mózgu stanowi trzecią co do częstości przyczynę 

śmierci oraz najczęstszą przyczynę inwalidztwa u osób powyżej 40 r.ż. [5]. Zapadalność na 

udar mózgu w Polsce szacowana jest na ok. 175/100 000 u mężczyzn oraz na ok. 125/100 000 

u kobiet [6].  

Diagnostyka laboratoryjna.  

Bardzo ważnym aspektem postępowania terapeutycznego w udarze mózgu jest 

szczegółowa diagnostyka. Diagnostykę wczesnego okresu udaru mózgu można podzielić na 

trzy etapy: 1 – w miejscu wystąpienia udaru; 2 – w szpitalnej izbie przyjęć (neurolog, 

internista, neurochirurg); 3 – na oddziale neurologicznym. Kluczowymi elementami 

postępowania diagnostycznego w udarze mózgu są przede wszystkim: wywiad, badanie 

przedmiotowe, podstawowe badania pomocnicze (EKG, morfologia, badania moczu, stężenie 

glukozy we krwi itp.) oraz badania neuroobrazowe (CT, MRI) [7]. Warto zwrócić uwagę na 

zastosowanie oraz znaczenie badań laboratoryjnych w diagnostyce  udaru mózgu, ponieważ 

mogą one wpłynąć na osiągnięcie pozytywnego wyniku procesu diagnostyczno-leczniczego 

[8]. Do najczęstszych badań laboratoryjnych wykonywanych na oddziałach szpitalnych 

należą morfologia krwi obwodowej, ocena elektrolitów, mocznika i kreatyniny, stężenia 

glukozy, czy enzymów. Warto również dokonać oceny poziomu troponiny I. U pacjentów 

z udarem mózgu takie badania mają przede wszystkim na celu uzyskania ogólnego obrazu 

stanu pacjenta. Pozwalają one dodatkowo na określenie stopnia homeostazy organizmu, 

monitorowanie stanu pacjenta oraz wyjaśnienie przyczyny oraz patogenezy schorzenia [8]. 

Diagnostyka laboratoryjna jest dynamicznie rozwijającą się dyscypliną medycyny. Na 

całym świecie prowadzone są liczne badania mające na celu określenie parametrów 
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biologicznych i fizykochemicznych krwi istotnych dla pacjentów z udarem mózgu. Poszukuje 

się nowych czynników i biomarkerów, które pozwolą na szybką diagnostykę wystąpienia 

nagłych objawów neurologicznych oraz umożliwiają prognozowanie i monitorowanie stanu 

pacjenta. Poniżej przedstawiono wybrane parametry krwi kluczowe w diagnostyce udaru 

mózgu. 

TNF – alfa.  

W trakcie rozwoju ogniska udarowego dochodzi do rozwoju reakcji zapalnej 

w obszarze, gdzie doszło do ostrego niedokrwienia. Istotną rolę odgrywają mechanizmy 

zapalne uruchamiane we krwi obwodowej w odpowiedzi na reakcje zachodzące w mózgowiu. 

Mechanizmy zapalne są ważnym punktem do uchwycenia skutecznych form neuroprotekcji 

[9,10]. Nie jest jasno sprecyzowane, czy rozwój obwodowej  reakcji zapalnej dotyczy 

pierwszych godzin po udarze, czy rozwój ten wymaga  dłuższego czasu [11]. Bez wątpienia 

reakcja zapalna, która rozwija się we krwi obwodowej w związku z odpowiedzią na zjawiska 

zachodzące w obszarze ostrego niedokrwienia wpływa na rozwój oraz przebieg udaru mózgu, 

dlatego ważne jest monitorowanie substancji związanych z reakcją zapalną [12].  

Jedną z istotnych cytokin związanych z rozwojem reakcji zapalnej jest TNF – alfa. Od 

momentu wystąpienia czynnika uszkadzającego TNF – alfa pojawia się jako jedna  

z pierwszych. Wpływa na uruchomienie reakcji na odpowiedź zapalną, dlatego jej stężenie we 

krwi obwodowej u pacjentów z udarem mózgu jest czułym parametrem. Występowanie tego 

zjawiska umożliwia próbę opracowania form wczesnego zapobiegania reakcji zapalnej, a co 

za tym idzie ograniczenie dodatkowego uszkodzenia tkanki nerwowej [13]. 

Mózgowy peptyd natriuretyczny (BNP). 

Istotnym biomarkerem w udarze mózgu jest mózgowy peptyd natriuretyczny (BNP). 

BNP jest neurohormonem peptydowym, który wytwarzany jest przez kardiomiocyty serca. 

Ma działanie diuretyczne rozszerzające naczynia oraz antagonistyczne do układu renina- 

angiotensyna- aldosteron. Głównym zadaniem BNP jest zachowanie homeostazy w aspekcie 

ciśnienia i objętości krwi krążącej. Jego wydzielanie pobudzane jest poprzez wzrost 

rozciągnięcia ścian serca w konsekwencji przeciążenia objętościowego bądź ciśnieniowego. 

U pacjentów w fazie ostrej udaru obserwuje się zwiększenie w osoczu poziomu BNP oraz 

jego nieaktywnych biologicznie końcowych fragmentów – NT-proBNP.  
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Udowodniono również, że stężenie BNP w osoczu jest podwyższone u osób ze 

schorzeniami mózgowo-naczyniowymi niezależnie od chorób serca [14]. 

Czynnik von Willebranda (vWF) 

 Czynnik von Willebranda (vWF) jest niezbędnym składnikiem krwi, który bierze 

udział w procesie krzepnięcia. Jest to czynnik kluczowy do adhezji płytek kolagenu 

w miejscu uszkodzonego naczynia. Czynnik vWF łączy się w krwi z czynnikiem VIII i chroni 

go przed zbyt wczesną degradacją.  Czynnik von Willebranda uznany jest za pośredni miernik 

dysfunkcji śródbłonka naczyń. U pacjentów po udarze mózgu stwierdza się większą 

aktywność vWF. Udowodniono zależność pomiędzy ostrym podwyższeniem stężenia 

markerów komórek śródbłonka we krwi i aktywacji płytek krwi, a udarem niedokrwiennym 

mózgu. Według badań stężenie vWF jest związane ze stratyfikacją ryzyka udaru mózgu 

w skalach CHADS oraz Framingham [15]. Czynnik von Willebranda jest pomocny 

w podejmowaniu decyzji o leczeniu przeciwzakrzepowym, szczególnie u pacjentów 

z umiarkowanym ryzykiem udaru mózgu. Dodatkowo warto zaznaczyć, że stężenie vWF 

zwiększa się u osób z czynnikami ryzyka chorób sercowo-naczyniowych [16].  

 Z analizy piśmiennictwa wynika, że BNP i vWF wzrastają w ostrej fazie udaru mózgu, 

jednak ich wartości są zależne od typu udaru, rozległości uszkodzenia i ciężkości stanu 

pacjenta. Parametry te mogą służyć jako czynnik prognostyczny w aspekcie ryzyka zgonu 

z powodu udaru, ale również jako czynnik prognostyczny ryzyka wystąpienia udaru mózgu 

[17]. 

Białko S100B. 

 Białko S100B posiada niską masę cząsteczkową, a w budowie charakteryzuje się 

obecnością 2-óch motywów strukturalnych tj. helisa-skret-helisa.. Jest białkiem wiążącym 

wapń oraz odpowiada za regulację cyklu komórkowego, transkrypcję oraz za różnicowanie 

[18]. Stężenie białka S100B w surowicy i płynie mózgowo-rdzeniowym wynosi < 0,05ng/ml. 

Obserwuje się jego wzrost u pacjentów po udarze mózgu oraz u pacjentów po urazach 

czaszkowo-mózgowych. Udowodniono korelację pomiędzy stężeniem białka S100B, 

a punktacją w skali Glasgow (GCS) oraz rozległością uszkodzenia mózgu. Ocena stężenia 

białka S100B może być również przydatna w ocenie funkcji bariery krew-mózg [19,20]. 
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Enolaza neurospecyficzna (NSE) 

 Enolaza neurospecyficzna (NSE) znajduje się w cytoplazmie neuronów. Jest ona 

izoenzymem enolazy posiadającym działanie glikolityczne. Duża ilość NSE znajduje się 

przede wszystkim w korze mózgowej, skorupie oraz móżdżku. Udowodniono, że wzrost 

poziomu NSE w obserwowany jest w przebiegu udaru mózgu [21].  

 Zarówno białko S100B, jak również NSE pozwalają na monitorowanie przebiegu 

udaru mózgu, ocenę skuteczności leczenia oraz w pewnym stopniu na rokowania wczesne 

i odległe stanu pacjenta. Markery te mają największe znaczenie praktyczne [21]. 

Leptyna. 

 Leptyna jest aminokwasowym białkiem, które jest kodowane przez chromosom 7. 

Efekt metaboliczny leptyny zależny jest od jej wpływu ma układ nerwowy. U osób 

„zdrowych” – z prawidłową masą ciała leptyna jest tzw. hormonem sytości. Wzrost jej 

stężenia w organizmie jest sygnałem, że zostały zgromadzone wystarczające zapasy 

energetyczne. Małe stężenie daje sygnał, że zapasów energii jest zbyt mało. U osób otyłych 

obserwuję się zależność pomiędzy stężeniem leptyny, a ilością zgromadzonej tkanki 

tłuszczowej, a otyłość może być właśnie efektem nieprawidłowego oddziaływania leptyny. 

Uważa się, że hormon sytości – leptyna korelując z ilością tkanki tłuszczowej wykazuje 

zdolności proaterogeniczne. Leptyna wpływa na ciśnienie krwi, funkcję śródbłonka, agregację 

płytek krwi, prace układu fibrynolitycznego oraz aktywację układu sympatycznego może 

odgrywać kluczową funkcję w rozwoju udaru mózgu [22]. 

Inne markery. 

 Do pozostałych markerów, których poziom wzrasta w surowicy i płynie mózgowym 

w konsekwencji uszkodzenia mózgu należą: Interleukina 6, TGF – Beta, białko zasadowe 

mieliny (MBP), białko Tau, trombomodulina, oraz włókienkowe kwaśne białko gleju (GFAP) 

[23,24].  

Podsumowanie. 

Rozwój diagnostyki laboratoryjnej może przyczynić się do poprawy możliwości 

diagnozowania, terapii oraz rokowań stanu pacjenta po udarze mózgu. Zmiany na tym polu 

mogą z kolei wpłynąć na poprawę jakości opieki nad pacjentem oraz zmniejszenie kosztów 

leczenia. Biomarkery umożliwiają monitorowanie przebiegu udaru mózgu, ocenę 
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skuteczności leczenia oraz na rokowanie stanu pacjenta. Warto zaznaczyć, że biomarkery 

posiadają dużą czułość, jednak ich ograniczeniem jest często brak swoistości co do natury 

uszkodzenia, dlatego istnieje ogromna potrzeba rozwoju badań związanych z zastosowaniem 

diagnostyki laboratoryjnej w udarze mózgu 
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