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Streszczenie 

Ograniczenia obecnie stosowanych metod diagnostycznych (badanie kliniczne, badanie neuroobrazujące) skłoniły do poszukiwań in-

nych rodzajów badań przydatnych podczas diagnozowania i planowania leczenia u pacjentów z udarem niedokrwiennym (UNM). W ostatniej 

dekadzie rozpoczęto poszukiwania biochemicznych markerów UNM. Obiektem zainteresowania są substancje, które uczestniczą w procesach 

patofizjologicznych lub uwalniają się z uszkodzonych komórek tkanki nerwowej podczas niedokrwienia. Wyłonienie spośród nich tych związ-

ków chemicznych, których oznaczanie w surowicy pacjentów z UNM mogłoby stanowić alternatywę lub uzupełnienie dotychczas stosowa-

nych badań stworzyłoby nowe możliwości diagnostyczne, terapeutyczne i prognostyczne. W niniejszej pracy poglądowej zwrócono uwagę na 

markery biorące udział w różnych procesach biochemicznych zachodzących w ognisku niedokrwiennym: stresie oksydacyjnym, zapaleniu, 

apoptozie oraz ekscytotoksyczności. Omówiono markery uszkodzenia śródbłonka naczyń , białka biorące udział w koagulacji i fibrynolizie, 

czynniki wzrostu, oraz białka strukturalne uwolnione do krwioobiegu z uszkodzonego niedokrwieniem ogniska zawałowego. 

 

Słowa kluczowe: biomarkery, udar niedokrwienny mózgu 

 

Abstract 

Because of limitations of  currently available diagnostic methods (physical examination, brain imaging) the other valid and objective tests 

are needed for diagnosis and management of ischemic stroke (IS). In the past decade many studies have investigated biochemical markers of IS. 

The aim of that studies were mediators of pathophysiological processes or the compounds released from damaged tissue during ischemia. 

Identification of  group of substances which can be measured in blood as a complimentary test would create a new diagnostic, 

therapeutic and prognostic opportunities in management of IS. Current review is focused on biochemical markers involved in numerous 

pathological processes that occur within ischemic brain tissue; oxidative stress, inflammation, apoptosis, excitotoxicity. In addition 

compounds involved in clotting, fibrinolysis, markers of blood-brain barrier damage as well as structural components of brain tissue 

that can be useful in the diagnosis of IS were discussed. 
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Wstęp 

W ostatniej dekadzie obserwuje się wzrost publi-

kowanych prac na temat biomarkerów udaru niedo-

krwiennego mózgu (UNM). Początek zainteresowania 

biomarkerami UNM związany jest z wprowadzeniem 

leczenia trombolitycznego. Może być ono skutecznie 

zastosowane w ciągu pierwszych godzin  od początku 

zachorowania. Dlatego tak ważne jest przeprowadze-

nie u chorego z podejrzeniem UNM szybkiej diagnosty-

ki, co dałoby możliwość jego kwalifikacji do tromboli-

zy. Obecnie stosowana diagnoza UNM opiera się na 

badaniu klinicznym uzupełnionym przez badania neu-

roobrazujące. Łatwy do przeprowadzenia, szeroko 

dostępny test laboratoryjny, wysoce czuły i specyficz-

ny, byłby bardzo użyteczny w szybkim potwierdzeniu 

wstępnego rozpoznania [1]. 

Charakterystyka biomarkerów udaru niedokrwiennego 

Według definicji Narodowego Instytutu Zdrowia 

(National Institute of Health, NIH), marker biologiczny 

to substancja posiadająca charakterystyczne cechy 

biologiczne, które mogą być obiektywnie zmierzone. 

Może być wskaźnikiem procesów fizjologicznych, pato-

logicznych lub odpowiedzi farmakologicznej na inter-

wencję terapeutyczną [2]. Idealny biomarker powinien 

być specyficzny, czuły i łatwo oznaczalny. Uzyskanie 

materiału do badań powinno być nieinwazyjne,  

a otrzymane wyniki muszą być powtarzalne. 

Inspiracją do badań nad biomarkerami UNM jest za-

stosowanie badań laboratoryjnych w diagnostyce zawału 

serca np. oznaczanie kinazy keratynowej, mioglobiny, 

troponiny, lub w diagnostyce zastoinowej niewydolności 

krążenia, np. oznaczenie peptydu natriuretycznego typu B 
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(brain natiuretic factor, BDNF) [3]. Mimo szeroko zakro-

jonych badań nad biomarkerami UNM nadal nie udało się 

wyodrębnić pojedynczej substancji, która idealnie służy-

łaby skonstruowaniu prostego, diagnostycznego i pro-

gnostycznego testu dla UNM [1]. Zbadano kilkadziesiąt 

substancji, które korelują z przebiegiem UNM, ale żadna z 

nich nie charakteryzuje się wystarczającą swoistością  

i czułością [1]. Idealnym markerem dla UNM, tak diagno-

stycznym, jak prognostycznym, byłaby pojedyncza sub-

stancja uwalniana z uszkodzonych komórek tkanki ner-

wowej, o budowie molekularnej umożliwiającej przenik-

nięcie przez barierę krew-mózg i szybkie pojawienie się 

we krwi [4].Trudności w wyłonieniu „idealnego” markera 

UNM wynikają z tego, że mózg nie ma homogennej, jedno-

rodnej budowy, a złożony jest z wielu typów komórek 

nerwowych i glejowych. Zarówno ich rozprzestrzenienie w 

obrębie centralnego układu nerwowego, jak ich podatność 

na niedokrwienie jest zróżnicowana [5]. Również UNM jest 

jednostką niejednolitą. Udary różnią się charakterem, 

lokalizacją, nasileniem i czasem trwania niedokrwienia [5]. 

Istotną różnicą pomiędzy zawałem serca, a zawałem 

mózgu jest istnienie w przypadku tego drugiego bariery 

krew-mózg. Mimo jej uszkodzenia i zmiany przepuszczal-

ności podczas procesu niedokrwienia, nadal jest prze-

szkodą dla pojawiania się wielu związków biochemicz-

nych w surowicy krwi [5]. Dlatego stężenie markerów  

w obrębie ośrodkowego układu nerwowego nie zawsze 

koreluje z ich stężeniem we krwi. Poszukuje się biomar-

kerów UNM wśród związków uaktywnianych w kolejnych 

procesach niedokrwienia tj. ekscytotoksykozy, stresu 

oksydacyjnego, zapalenia i wśród substancji uwalnianych 

się z komórek tkanki nerwowej  po jej uszkodzeniu [6]. 

Uwalnianie i pojawianie się w surowicy białek struktu-

ralnych, takich jak Tau wymaga całkowitej degradacji 

komórek nerwowych. Markery zlokalizowane w cytopla-

zmie uwalniane są nie tylko po śmierci komórek, ale też 

podczas odwracalnego procesu niedokrwienia. Pojawiają 

się one wcześniej, ale są mniej specyficzne dla tkanki ner-

wowej np. neuronalnie specyficzna enolaza (neuronal 

specific enolaze, NSE) czy białko S100B. Markery struktu-

ralne pojawiają się w surowicy później, ale są one bardziej 

specyficzne dla neuronalnego i glejowego uszkodzenia [5]. 

 

Możliwości zastosowania biomarkerów w diagnostyce 

i prognozowaniu przebiegu udaru niedokrwiennego 

 

Obiektywizacja i szybkość diagnostyki udaru  

niedokrwiennego 

Obecnie wczesna diagnostyka UNM jest prowadzo-

na na zasadzie wykluczania. W pierwszym etapie opiera 

się na wywiadzie, badaniu neurologicznym i badaniach 

dodatkowych, z których najważniejsze to badania neuro-

obrazujące – tomografia komputerowa (TK) i rezonans 

magnetyczny (RM) [7]. Takie postępowanie ma na celu 

różnicowanie UNM z udarem krwotocznym oraz wyklucze-

nie innych sytuacji klinicznych, które objawami mogą naśla-

dować UNM. Należą do nich: przemijające niedokrwienie 

mózgu (transient ischemic attack, TIA), zaburzenia metabo-

liczne (np. hipoglikemia), guzy mózgu, schorzenia zapalne 

mózgu, porażenie Todd'a po napadzie padaczkowym, mi-

grena złożona [8]. Według niektórych autorów, sytuacje 

kliniczne naśladujące UNM to ok. 20-25% przypadków 

wstępnie ocenianych jako UNM [9]. Badania neuroobrazują-

ce tj. TK i RM głowy są obecnie niezastąpionymi narzędziami 

pomocniczymi w diagnostyce udarów mózgu, mają jednak 

swoje ograniczenia. Za pomocą TK głowy możemy od razu 

wykluczyć krwotok śródmózgowy, jako przyczynę deficytu 

neurologicznego. Jednak w ciągu pierwszych 3 godzin od 

zachorowania, wciąż mniej niż 33% pacjentów demonstruje 

w tym badaniu zmiany potwierdzające UNM [10]. TK głowy 

jest mało czuła w wykrywaniu „małych” UNM, które klinicz-

nie manifestują się jako TIA (objawy kliniczne, czyli deficyt 

neurologiczny, ustępuje w ciągu 24 godzin). Z technologiami 

opartymi na RM – dyfuzyjno-perfuzyjny RM, angiografia RM 

i standardowe obrazy T1- i T2-zależne, wiąże się duże ocze-

kiwania w zakresie diagnostyki „ostrego” UNM. Można przy 

ich pomocy nie tylko uwidocznić „małe” UNM, wykluczyć 

krwawienie śródmózgowe czy guzy, ale też określić obszar 

tkanek mózgowia zagrożony nieodwracalnym niedokrwie-

niem – penumbrę. Nie można jednak wykluczyć niektórych, 

innych przyczyn deficytu neurologicznego, np. zaburzeń 

metabolicznych, porażenia Todd'a po napadzie padaczko-

wym czy migreny złożonej. Ponadto wykonanie badań RM 

wciąż jest czasochłonne (kilkadziesiąt min.) [11] oraz obar-

czone licznymi przeciwwskazaniami, które dyskwalifikują  

z jego wykonania około 30% potencjalnych pacjentów [4]. 

Dostępność do RM jest często limitowana, ponieważ aparaty 

są zazwyczaj tylko w wyspecjalizowanych centrach medycz-

nych. W niektórych krajach (głównie anglosaskich) również 

dostępność do specjalisty neurologa jest ograniczona. Pa-

cjent najpierw badany jest przez lekarza rezydenta lub pielę-

gniarkę, dla których ustalenie rozpoznania na podstawie 

klinicznej, nie musi być tak proste, jak dla specjalisty i często 

opóźnia dalszą diagnostykę i postępowanie [11]. 

Obecnie stosowane leczenie trombolityczne UNM 

może być wdrożone tylko w ciągu pierwszych 4.5 godzin 

od zachorowania [12]. Dlatego jak najszybsza diagnosty-

ka przeprowadzona przez paramedyków pogotowia 

ratunkowego, umożliwiłaby przewiezienie pacjenta do 

ośrodka, w którym jest stosowane takie leczenia. 

 

Określenie ostatecznej objętości ogniska udarowego 

(nieodwracalnej martwicy) 

Markery mogą pomóc przy ustaleniu wielkości nie-

odwracalnie zniszczonej tkanki nerwowej [13]. Istnieją 

doniesienia naukowe o tym, że podwyższony poziom 
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kwasu glutaminowego [13], interleukiny(IL)-6 [14], meta-

loproteinazy macierzy zewnątrzkomórkowej (matrix me-

talloproteinase, MMP)-9 [15], S100B [16], kaspazy-3 [17] 

badany w surowicy krwi u pacjentów z UNM przy ich 

przyjęciu do szpitala koreluje dodatnio z ostatecznym 

rozmiarem uszkodzenia niedokrwiennego. 

 

Określenie obszaru penumbry 

W wielu badaniach próbuje się za pomocą wyznacz-

ników laboratoryjnych określić obszar penumbry [13]. 

Dotychczasowe badania nad biomarkerami penumbry 

wykonane były na modelach zwierzęcych. Za ich pomocą 

ustalono, że poziom glukozy mierzonej zewnątrzkomór-

kowo, może pomóc w rozróżnieniu całkowicie i częściowo 

niedokrwionej tkanki mózgowej [18]. W obszarze penum-

bry, również na modelach zwierzęcych obserwuje się spa-

dek poziomu kwasu glutaminowego [19] i wzrost ekspresji 

niektórych białek szoku cieplnego (heat shock protein, HSP) 

tj. HSP-27, HSP-70, HSP-72 [20]. Jednak dotychczas nie 

znaleziono parametrów, których oznaczanie w surowicy 

byłoby użyteczne przy różnicowaniu penumbry i nieod-

wracalnie uszkodzonej tkanki nerwowej („core”) [13]. 

 

Prognozowanie przebiegu udaru niedokrwiennego 

We wczesnej fazie UNM ważnym markerem pro-

gnostycznym pozwalającym przewidzieć udar postępu-

jący, związany z wczesną neurologiczną deterioracją  

i powiększeniem objętości ogniska niedokrwiennego 

jest kwas glutaminowy. Jego podwyższone stężenie, nie tylko 

w płynie mózgowo-rdzeniowym (PMR), ale też w surowicy, 

mierzone w ciągu 48 godzin od przyjęcia do szpitala, jest 

niezależnym czynnikiem udaru postępującego [21]. Rola 

kwasu glutaminowego w powiększaniu objętości ogniska 

udarowego związana jest z jego udziałem w powstawaniu 

i rozprzestrzenianiu się okołozawałowej depolaryzacji. 

Podwyższenie w surowicy krwi pacjentów z udarem 

lakunarnym stężenia IL-6 [13,22] oraz czynnika martwicy 

nowotworu-α (tumor necrosis factor-α, TNF-α) i we-

wnątrznaczyniowej cząstki adhezyjnej (intracellular 

adhesion molekule, ICAM-1) [13] jest związane z powięk-

szeniem ogniska udarowego. Również markery uszko-

dzenia śródbłonka naczyniowego (MMP-9, MMP-13), 

których podwyższone stężenie w surowicy krwi stwier-

dzano we wczesnej fazie UNM są prognostykami wystą-

pienia udaru postępującego [15]. 

Markerami prognostycznymi przebiegu UNM, które 

mogą pomóc ustalić rokowanie długoterminowe , czyli 

stopień utrzymywania się deficytu neurologicznego w 

perspektywie kilku miesięcy jest białko S100B [23]  

i białko Tau [24]. Ich obecność i podwyższone stężenie  

w surowicy, badane u pacjentów we wczesnej fazie UNM 

koreluje dodatnio ze stopniem niepełnosprawności pou-

darowej po 3 miesiącach. Niektóre kliniczne badania 

wskazują na związek wysokiego stężenia MMP-9 mierzo-

nego w surowicy, a tendencją do spontanicznego ukrwo-

tocznienia ogniska udarowego [13,25]. 

Obrzęk złośliwy towarzyszący niektórym UNM  

z zamknięcia tętnicy środkowej mózgu jest powikłaniem 

zagrażającym życiu pacjenta. Przewidzenie tej komplika-

cji, umożliwiłoby zaplanowanie i wczesne podjęcie agre-

sywnego leczenia (hipotermia, hemikraniektomia), które 

dają szansę pacjentowi na przeżycie. Markerami, które 

mogą być przydatne w prognozowaniu tej sytuacji kli-

nicznej jest białko S100B [13,16], a także markery zwią-

zane z funkcją endotelium, tj. MMP-9 czy c-Fn [13,26]. 

 

Monitorowanie przebiegu leczenia udaru niedokrwiennego  

Leczenie trombolityczne powoduje rekanalizację nie-

drożnej tętnicy u mniej niż połowy pacjentów z UNM [13]. 

Istotną rolę w efektywności rozpuszczania zakrzepu bądź 

zatoru odgrywa aktywność układu krzepnięcia i fibryno-

lizy. Markery związane z tymi układami były badane w 

odniesieniu do kwalifikowania pacjentów do trombolizy  

i jej monitorowania. Znacząco niskie stężenie markera 

fibrynolizy - inhibitora aktywatora plazminogenu (pla-

sminogen activator inhibitor, PAI), stwierdzano u chorych 

„opornych” na leczenie trombolityczne (brak rekanaliza-

cji po podaniu rekombinowanego tkankowego aktywato-

ra plazminogenu, recombinant tissue plazminogen activa-

tor, r-tPA, ) [13]. Podwyższone stężenie MMP-9, c-Fn czy 

endogennych inhibitorów fibrynolizy (PAI i TAFI – 

Thrombin activatable fibrinolysis inhibitor, aktywowany 

przez trombinę inhibitor fibrynolizy) prognozuje trans-

formację krwotoczną ogniska niedokrwiennego podczas 

leczenia trombolitycznego [13,22,27]. 

 

Panele markerów 

Ze względu na w/w trudności w znalezieniu poje-

dynczego biomarkera UNM, spowodowane głównie zło-

żonym patomechanizmem niedokrwienia i heterogenno-

ścią tkanki mózgowej, duże nadzieje upatruje się w skon-

struowaniu „panelu biomarkerów” [6]. Pozwalałby on na 

równoczesne oznaczanie substancji, które związane są  

z poszczególnymi procesami złożonego patomechanizmu 

niedokrwienia (zapalenie, proces zakrzepowy, apoptoza), 

aktywacją gleju i nieodwracalnym uszkodzeniem komó-

rek tkanki nerwowej. 

Dotychczas przeprowadzono już kilka badań z uży-

ciem panelu różnych biomarkerów. Prawdopodobnie 

najszerzej przebadanym panelem do celów diagnostycz-

nych jest test oparty na czterech biomarkerach; MMP-9, 

BNP, S100B, D-dimery. Jego wprowadzenie na rynek 

amerykański, jako testu komercyjnego – Triage Stroke 

Panel (produkcja Biosite Diagnostics, San Diego, CA) nie 
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zostało zakceptowane  przez FDA (Food and Druds Ad-

ministration). Jednak nadal trwają badania nad zastoso-

waniem praktycznym tego testu [28]. 

 

Przegląd potencjalnych biomarkerów udaru  

niedokrwiennego 
 

Poniżej przedstawiono przegląd niektórych z około 

pięćdziesięciu [1] substancji, które badano jako hipotetyczne 

biomarkery diagnostyczne i/lub prognostyczne UNM. 

 

Biomarkery biorące udział w procesie eksocytotoksykozy 

Kwas glutaminowy: aminokwas endogenny; najob-

ficiej występujący w mózgu ssaków neurotransmiter po-

budzający. Przydatność: wzrost stężenia w surowicy pro-

gnozuje wczesną deteriorację neurologiczną, powiększenie 

ogniska uszkodzenia naczyniowego i koreluje dodatnio  

z ostateczną objętością ogniska udarowego [13,29]. 

Kwas gamma-aminomasłowy, GABA: aminokwas 

działający jako neurotransmiter hamujący. Przydatność: 

spadek stężenia w surowicy koreluje z wczesną neurolo-

giczną deterioracją. Obliczanie tzw. eksytotoksycznego 

wskaźnika, czyli stosunku stężenia w surowicy kwasu 

glutaminowego do GABA, może być pomocne w progno-

zowaniu pogorszenia neurologicznego u pacjentów  

z udarem lakunarnym (wskaźnik >106) [13,29]. 

 

Substancje biorące udział w stresie oksydacyjnym 

Tlenek azotu, NO: wolny rodnik azotowy powsta-

jący w procesie stresu oksydacyjnego. Przydatność: 

wzrost poziomu jego metabolitów w płynie mózgowo-

rdzeniowym (cerebrospinal fluid CSF) jest wyższy u pa-

cjentów z udarem postępującym [13,30]. 

 

Biomarkery biorące udział w procesie zapalnym 

IL-6: prozapalna cytokina uwalniana przez limfocy-

ty T i makrofagi, stymulująca układ odpornościowy  

w odpowiedzi na infekcję, uraz, niedokrwienie. Przydat-

ność: wzrost jej stężenia w CSF i surowicy prognozuje 

wczesne neurologiczne pogorszenie i koreluje z objęto-

ścią ostatecznego ogniska niedokrwiennego [13,14]. 

TNF-α: cytokina biorąca udział m.in. w procesach 

zapalnych i apoptozie. przydatność: wzrost stężenia  

w surowicy prognozuje wczesne neurologiczne pogor-

szenie w udarach lakunarnych [13,19]. 

ICAM-1: immunoglobulina zlokalizowana na po-

wierzchni śródbłonka, biorąca udział w procesie adhe-

zji. Przydatność: wzrost jej stężenia w surowicy krwi 

prognozuje wczesną neurologiczną deteriorację  

i większy deficyt neurologiczny po 3 miesiącach w 

udarach lakunarnych [13,31]. 

Naczyniowa molekuła adhezyjna, VCAM-1: im-

munoglobulina zlokalizowana na powierzchni śródbłon-

ka, biorąca udział w procesie adhezji leukocytów. Przy-

datność: diagnostyka UNM w panelu razem z innymi 

markerami [10,11,13]. 

Monocytarna chemotaktyczna proteina-1, Mo-

nocyte chemotactic protein-1, MCP-1: cytokina biorąca 

udział w procesie zapalnym, rekrutująca monocyty do 

ogniska uszkodzenia. Przydatność: diagnostyka UNM  

w panelu razem z innymi markerami [10,13]. 

 

Biomarkery uszkodzenia śródbłonka naczyń 

MMP-9: enzym proteolityczny, biorący m.in. udział 

w degradacji białek macierzy zewnątrzkomórkowej. 

Przydatność: diagnostyka UNM w panelu razem z innymi 

markerami [10,13]; prognozowanie wtórnego ukrwo-

tocznienia ogniska niedokrwiennego w wyniku sponta-

nicznej krwotocznej transformacji [24,31] lub po leczeniu 

trombolitycznym [26]. 

MMP-13: enzym proteolityczny, biorący m.in. 

udział w degradacji białek macierzy zewnątrzkomórko-

wej. Przydatność: prognostyk powiększenia objętości 

ogniska udarowego [14]. 

Komórkowa fibronektyna (cellular fibronectin) 

c-Fn: glikoproteina wytwarzana przez hepatocyty, razem 

z integrynami wiąże się z komponentami macierzy ze-

wnątrzkomórkowej, takimi jak: kolagen, fibryna i siar-

czan heparanu. Przydatność: wzrost stężenia w surowicy 

krwi prognozuje obrzęk złośliwy w przebieg UNM  

w rejonie tętnicy środkowej mózgu [25] i transformację 

krwotoczną ogniska niedokrwiennego po leczeniu trom-

bolitycznym [13]. 

 

Biomarkery biorące udział w procesach koagulacji  

i fibrynolizy 

Czynnik von Willebranda, von Willebrand factor, 

vWF: glikoproteina związana z hemostazą; ułatwia adhezję 

płytek do endotelium ściany naczyniowej. Przydatność: 

diagnostyka UNM w panelu z innymi markerami [10,11,13]. 

PAI-1: endogenny inhibitor tkankowego aktywatora 

plazminogenu. Przydatność: spadek stężenia w surowicy 

prognozuje transformację krwotoczną ogniska udarowe-

go po leczeniu trombolitycznym [13]. 

TAFI: karboksypeptydaza hamująca fibrynolizę. 

Przydatność: spadek stężenia w surowicy prognozuje 

transformację krwotoczną ogniska udarowego po lecze-

niu trombolitycznym [13]. 

D-dimery: produkt degradacji fibryny. Przydat-

ność: diagnostyka UNM w panelu razem z innymi mar-

kerami [10]; prognostyczna: wzrost stężenia w surowi-

cy razem z innymi markerami homeostazy we wczesnej 

fazie UNM wiąże się ze zwiększonym ryzykiem śmierci, 
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niezależnie od ciężkości i typu UNM [33,34,35]; w uda-

rze krwotocznym wzrost stężenia w surowicy krwi 

związany jest z wczesną neurologiczną deterioracją  

i gorszym rokowaniem [36,37]. 

 

Czynniki wzrostu 

Neurotroficzny czynnik mózgowy (brain-

derived neurotrophic factor) BDNF: oddziaływuje na 

neurony wspomagając ich przeżycie, stymuluje wzrost  

i różnicowanie nowych neuronów. Przydatność: diagno-

styka UNM w panelu razem z innymi markerami [10,13]. 

Istnieją również doniesienia, że jego stężenie w surowicy 

nie wzrasta istotnie podczas UNM [38]. 

 

Biomarkery uwolnione z uszkodzonej komórki nerwowej 

Białko S100B: zidentyfikowane, jako pierwsze 

białko specyficzne dla mózgu; występuje w komórkach 

glejowych; bierze udział w licznych procesach we-

wnątrz- i zewnątrzkomórkowych tj.: komunikacja mię-

dzykomórkowa, transkrypcja i regulacja cyklu komór-

kowego, fosforylacja białek [39,40,41]. Przydatność: 

diagnostyka UNM [13,42,43]; prognostyczna: wzrost 

stężenia w surowicy krwi związana jest z większym 

deficytem neurologicznym [23,44], obrzękiem złośliwym  

w przebiegu UNM z rejonu tętnicy środkowej mózgu [16]  

i spontanicznym ukrwotocznieniem ogniska udarowego [45]. 

Białko Tau: białko strukturalne związane z mikro-

tubulami neuronów. Przydatność: prognostyczna: stęże-

nie w surowicy koreluje z objętością ogniska udarowego  

i stopniem deficytu neurologicznego [24]. 

Neuronalnie specyficzna enolaza (neuron specific 

enolase) NSE: enzym glikolityczny obecny w cytoplaźmie 

neuronów, komórek pochodzenia neuroendokrynnego  

i w mniejszym stężeniu w erytrocytach i płytkach krwi. 

Duża molekuła o wielkości 78kD, z trudem przechodząca 

przez barierę krew-mózg. Przydatność: diagnostyka UNM 

w panelu razem z innymi markerami [46]; marker efek-

tywności leków neuroprotekcyjnych w bdaniach na mode-

lach zwierzęcych ogniskowego niedokrwienia mózgu. 

Kwas N-acetyloasparaginowy (N-acetyloaspartate) 

NAA: drugi po kwasie glutaminowym najobficiej wystę-

pujący wolny aminokwas w mózgach ssaków, prawie 

wyłącznie obecny w neuronach. Jest małą molekułą, która 

łatwo przechodzi przez barierę krew mózg i jest wcześnie 

uwalniana w procesie niedokrwienia; pojawia się szybko 

we krwi i znika w ciągu kilku dni. Przydatność: wczesna 

diagnostyka UNM; rekomenduje się równoczesne oznacza-

nie NAA i NSE; współczynnik NAA/NSE może być wskaźni-

kiem nieodwracalności uszkodzenia tkanki nerwowej [4]. 

Ludzka surowicza karnozynaza (human serum 

carnosinase): enzym hydrolizujący karnozynę, serynę, 

homokarnozynę, występujący w neuronach. Przydat-

ność: wczesna diagnostyka UNM. Spadek jego stężenia  

w surowicy zachodzi wraz ze wzrostem stężenia NAA [4]. 

Kwaśne włókienkowe białko glejowe (glial fi-

brillary acidic protein) GFAP: występuje wyłącznie  

w astrocytach, jako składnik szkieletu komórkowego. 

Przydatność: prognostyczna- wzrost stężenia w surowicy 

krwi koreluje z wielkością ogniska niedokrwiennego  

i wielkością następczego deficytu neurologicznego, a także 

brakiem poprawy po leczeniu trombolitycznym [47,48]; 

diagnostyczna – może być bardziej czułym markerem 

„małych” udarów, bądź udarów lakunarnych, w porów-

naniu z białkiem S100B [47]. 

Białko podstawne mieliny (myelin basic protein) 

MBP: proteolipid błony komórkowej. Przydatność: dia-

gnostyka UNM w panelu razem z innymi markerami [46]. 

 

Biomarkery apoptozy 

Kaspaza-3: enzym biorący udział w procesie apop-

tozy. Przydatność: prognostycznie – jej stężenie wzrasta 

w surowicy krwi proporcjonalnie do czasu niedokrwie-

nia. Jest markerem objętości nieodwracalnie uszkodzonej 

tkanki nerwowej, co może być użyteczne przy kwalifikacji 

pacjenta do trombolizy [11]. 

 

Podsumowanie 

Pomimo wielu badań wciąż nie udało się wyłonić wy-

starczająco specyficznego i czułego biomarkera lub panelu 

biomarkerów UNM. Trudności wynikają z heterogenności 

tkanki mózgowej, istnienia baraiery krew-mózg oraz ze 

złożoności procesów zachodzących podczas niedokrwie-

nia. Kontynuacja dotychczasowych badań niesie jednak 

nadzieję na opracowanie w przyszłości testów laboratoryj-

nych, które byłyby pomocne w szybkiej diagnostyce, moni-

torowaniu leczenia i prognozowaniu wyników UNM. 
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