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Stężenie białka S100B w surowicy krwi u młodzieży z omdleniami
Serum S100B protein concentration in adolescents with syncope
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Wprowadzenie: Dzieci i młodociani z omdleniami są częstymi pacjentami w poradni lekarza rodzinnego lub pediatry 
w podstawowej opiece zdrowotnej. W czasie omdlenia dochodzi do nagłej, odwracalnej, krótkotrwałej i ustępującej samoistnie 
utraty przytomności, związanej z chwilowym zmniejszeniem przepływu krwi przez mózg. Model zaburzeń metabolicznych 
i klinicznych w wyniku niedokrwienia mózgu został dobrze opracowany u chorych z udarem mózgu. Z powodu niedotlenienia 
podczas udaru dochodzi do rozszczelnienia bariery krew–mózg, w wyniku czego w płynie mózgowo-rdzeniowym pojawia 
się białko S100B, którego stężenie wzrasta wraz z  rozległością obszaru uszkodzenia. Celem badań była ocena, czy 
u młodocianych z omdleniami dochodzi do podwyższenia stężenia białka S100B w surowicy krwi. Materiał i metody: 
Analizą objęto 70 młodocianych w wieku 14–18 lat (średnia 15,5 roku), w tym 32 z omdleniami oraz 38 z grupy kontrolnej. 
Zasadniczym badaniem diagnostycznym był test pochyleniowy (tilt test), przeprowadzany według protokołu 
westminsterskiego. W celu oznaczenia stężenia białka S100B krew pobierana była tuż przed tilt testem, po 6 oraz 24 godzinach 
od badania wyjściowego. Wyniki: Nie stwierdzono różnic w  stężeniu białka S100B w  pomiarze wyjściowym, 
po 6 i 24 godzinach w grupie badanej w porównaniu z grupą kontrolną. Wnioski: Otrzymane wyniki nie potwierdzają 
hipotezy, że u młodocianych w trakcie omdlenia dochodzi do uszkodzenia tkanki mózgowej, wyrazem czego miałoby być 
podwyższenie stężenia białka S100B w surowicy. Projekt badawczy wymaga kontynuacji i przeprowadzenia analizy 
z uwzględnieniem różnych typów omdleń, szczególnie kardiodepresyjnych, podczas których następuje asystolia serca trwająca 
3–15 sekund, a nawet dłużej.

Słowa kluczowe: omdlenie, białko S100B, stan przedomdleniowy, młodociany

Introduction: Children and adolescents with syncope are frequent patients in a general practitioner’s or paediatrician’s office. 
Syncope is a sudden, reversible, short and spontaneously resolving loss of consciousness associated with transient global 
cerebral hypoperfusion. The pattern of metabolic and clinical disorders resulting from brain ischaemia has been well 
described in patients with cerebral stroke. Due to brain ischaemia during stroke, the blood–brain barrier is broken down, 
which results in the appearance of S100B protein in the cerebrospinal fluid. Its concentration increases with increasing extent 
of ischaemia. The aim of the study was to assess whether adolescents with syncope present elevated serum S100B protein 
concentrations. Material and methods: The analysis involved 70 adolescents at 14–18 years of age (average age: 15.5), 
including 32 syncope patients and 38 controls. The basic diagnostic test was a tilt test performed in accordance with the 
Westminster protocol. S100B assay was conducted by collecting blood samples directly before a tilt test as well as 6 and 
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24 hours afterwards. Results: There were no differences between patients and controls in S100B levels at baseline and after 
6 and 24 hours. Conclusions: The results of the study do not confirm the hypothesis that during syncope in adolescents, the 
brain tissue becomes damaged, which would be indicated by elevated serum S100B protein level. This research project 
requires continuation, and further analyses should be conducted taking into account various types of syncope, particularly 
the cardioinhibitory one, during which cardiac asystole of 3–15 seconds (or even longer) is observed.

Key words: syncope, S100B protein, presyncope, adolescent

WSTĘP

Omdlenia są często występującą dolegliwością, po-
jawiają się zwykle u młodzieży w okresie dojrze-
wania i  najczęściej mają łagodny przebieg(1–5). 

Wystąpienie pierwszego omdlenia w życiu zawsze stanowi 
dla dziecka, jak również dla jego opiekunów poważny pro-
blem, gdyż od tego momentu nigdy nie wiadomo, kiedy na-
stąpi po raz kolejny. W 2009 roku ustalono nową definicję 
omdleń oraz kryteria diagnostyczne, wprowadzając pojęcie 
tzw. T-LOC (transient loss of consciousness). Nowa defini-
cja wskazuje warunki, które muszą być spełnione, aby utra-
ta przytomności została uznana za omdlenie. A zatem jest 
to stan, w którym dochodzi do nagłej, odwracalnej, krótko-
trwałej i ustępującej samoistnie utraty świadomości, związa-
nej z chwilowym, uogólnionym upośledzeniem przepływu 
krwi przez mózg. Definicja ta jasno rozgranicza omdlenie 
od utraty świadomości z innych powodów, np. po użyciu 
narkotyków, w przypadku którego nie dochodzi do zmniej-
szenia przepływu mózgowego i przyczyny utraty przytom-
ności są inne(6–10).
Uważa się, że kolejne, następujące po poprzednim omdle-
nie w większym lub mniejszym stopniu może doprowadzać 
do mikrouszkodzeń mózgu. Ponadto, jeżeli omdlenie prze-
biega bez objawów prodromalnych, dość często dochodzi 
do urazów głowy, których dzieci doznają w trakcie upadku. 
Korzystne jest zatem, jeżeli dzieci mają objawy zwiastuno-
we i potrafią przewidzieć zbliżającą się utratę przytomności, 
ponieważ zostaje wtedy wystarczająco dużo czasu, aby za-
pobiec omdleniu lub zminimalizować jego skutki poprzez 
przyjęcie pozycji horyzontalnej. W wielu przypadkach po-
zwala to uniknąć niebezpiecznych urazów, szczególnie gło-
wy, ale także innych części ciała.
Przykładem zmian patofizjologicznych w mózgu w na-
stępstwie niedokrwienia jest udar, który doprowadza do 
rozszczelnienia bariery krew–mózg, wynikiem czego jest 
pojawienie się w  płynie mózgowo-rdzeniowym białka 
S100B(11–18).
Znaczenie białka S100B w udarach niedokrwiennych mó-
zgu znane jest od lat. Istnieje wiele opracowań dotyczących 
znaczenia monitorowania za pomocą tego markera zarów-
no udaru mózgu, jak i konsekwencji klinicznych w dłu-
gofalowych obserwacjach. Pomiary stężenia białka S100B 
okazały się bardzo przydatne, gdyż umożliwiają ocenę dy-
namiki zmian, jak również stanowią cenny wskaźnik pro-
gnostyczny. Dawniej wykonywane były tylko w płynie mó-
zgowo-rdzeniowym, natomiast dzisiaj opracowano nowe 

INTRODUCTION

Syncope is a common condition that usually appears 
in adolescence during puberty. It is mostly of a mild 
course(1–5). The first episode of syncope always consti-

tutes a serious problem both for the child and their guardians 
since, from then on, it is never known when it might occur 
again. In 2009, a new definition of syncope was proposed and 
new diagnostic criteria were established, which introduced 
the term T-LOC (transient loss of consciousness). The new 
definition specifies conditions that must be met to classify 
loss of consciousness as syncope. Syncope is a sudden, re-
versible, short-term and spontaneously resolving loss of con-
sciousness associated with transient global hypoperfusion 
of the brain. This definition clearly separates syncope from 
loss of consciousness for other causes, e.g. drug-induced, in 
which case there is no cerebral circulation impairment and 
the causes of loss of consciousness are different(6–10).
It is believed that the next, or the following, syncope can, to 
a greater or lesser extent, lead to brain microdamage. More-
over, if syncope is not preceded with prodromal symptoms, 
head injuries sustained upon falling are common. It is bet-
ter if children experience warning symptoms and are able 
to predict imminent loss of consciousness. In such a situa-
tion, there is still enough time to prevent syncope or mini-
mize its effects by assuming a horizontal position. This helps 
avoid dangerous injuries, particularly of the head, but also 
of other parts of the body.
An example of pathophysiological changes in the brain that 
are a consequence of ischaemia is stroke which leads to the 
breakdown of the blood–brain barrier. This results in the 
appearance of S100B protein in the cerebrospinal fluid(11–18).
The role of S100B protein in ischaemic strokes has been 
known for years. There are multiple reports on the role of 
this marker in the monitoring of stroke and clinical con-
sequences in long-term observations. The S100B assay has 
proven to be very helpful since it enables assessment of the 
dynamics of changes and is a valuable prognostic indica-
tor. Such tests used to be conducted only from the cerebro-
spinal fluid. Currently, however, there are new highly sen-
sitive tests enabling S100B protein to be tested from blood 
serum(14,15,17).

AIM OF THE STUDY

The aim of the study was to verify the hypothesis that chil-
dren and adolescents with syncope present elevated serum 
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testy cechujące się wysoką czułością, dzięki czemu można 
oznaczać białko S100B także w surowicy krwi(14,15,17).

CEL BADAŃ

Celem badania było sprawdzenie hipotezy, że u dzieci i mło-
dzieży z omdleniami dochodzi do podwyższenia stężenia 
białka S100B w surowicy, co mogłoby odpowiadać mode-
lowi niedokrwienia mózgu w przypadku udokumentowa-
nych udarów.

MATERIAŁ KLINICZNY I METODA BADAŃ

Analizą objęto 70 młodocianych w wieku 14‒18 lat diagno-
zowanych w Klinice Kardiologii Dziecięcej Górnośląskiego 
Centrum Zdrowia Dziecka w Katowicach w okresie od 2012 
do 2015 roku. Grupę badaną stanowiło 32 pacjentów (śred-
nia wieku 15 lat), natomiast grupa kontrolna została wyło-
niona spośród tych, którzy podczas testu pochyleniowego 
(tilt test) nie wykazywali objawów omdlenia, i włączono do 
niej 38 pacjentów w tym samym wieku.
Kryteria włączenia do badań:
•	 wiek pomiędzy 14. a 18. rokiem życia;
•	 udokumentowane w wywiadzie omdlenie z pełną utra-

tą świadomości;
•	 wykluczenie innych przyczyn utraty świadomości, takich 

jak padaczka, zaburzenia endokrynologiczne, zaburze-
nia metaboliczne, zmiany pourazowe, zabiegi neurochi-
rurgiczne, jak również choroby, guzy i inne schorzenia 
organiczne mózgu, omdlenia spowodowane nadużywa-
niem substancji psychotropowych, omdlenia w przypad-
ku zatruć;

•	 świadoma zgoda pacjenta lub/i rodziców/opiekunów na 
wykonanie badania.

Kryteria wykluczenia:
•	 brak zgody na badanie oraz którykolwiek ze stanów wy-

mienionych powyżej;
•	 stwierdzone choroby układu krążenia, wady wrodzone, 

arytmie serca;
•	 przerwanie testu na żądanie pacjenta.
U wszystkich badanych przeprowadzono badanie podmio-
towe, ze szczególnym uwzględnieniem dotychczasowego 
przebiegu choroby (liczba i rodzaj omdleń w ostatnim cza-
sie), wywiad rodzinny i społeczny. Badaniem fizykalnym 
oraz badaniami pomocniczymi (elektrokardiografia – EKG, 
badanie echokardiograficzne, a w niektórych przypadkach 
radiologiczne klatki piersiowej) wykluczono wadę wrodzo-
ną serca lub inne nieprawidłowości układu sercowo-naczy-
niowego.
Zasadniczym badaniem diagnostycznym był test pochyle-
niowy (tilt test), przeprowadzony według protokołu west-
minsterskiego. Pacjenta układano na stole do testu po-
chyleniowego, a następnie stół pionizowano do kąta 60° 
w stosunku do podstawy. Maksymalny czas pionizacji wy-
nosił 45 minut. Za dodatni wynik testu pochyleniowego 
uznano wystąpienie omdlenia lub objawów klinicznych 

S100B levels, which could correspond to the brain isch-
aemic pattern in documented strokes.

CLINICAL MATERIAL  
AND RESEARCH METHODS

The analysis involved 70 adolescents, aged 14–18, diagnosed 
in 2012–2015 in the Department of Paediatric Cardiolo-
gy of the Upper Silesian Child Health Centre in Katowice, 
Poland. Syncope patients comprised 32 individuals (mean 
age 15). The controls were selected from those who showed 
no signs of syncope in a tilt test; in total 38 controls at the 
same age were included.
Inclusion criteria:
•	 age between 14–18;
•	 documented history of syncope with complete loss of 

consciousness;
•	 ruling out other causes of loss of consciousness, such as 

epilepsy, endocrine disorders, metabolic disturbances, 
posttraumatic changes, neurosurgeries as well as diseas-
es, tumours and other organic brain conditions, synco-
pe caused by psychoactive substance intake or syncope 
in poisoning;

•	 informed consent of the patient and/or parents/guard-
ians to the test.

Exclusion criteria:
•	 no consent to the test or failure to meet any of the condi-

tions listed above;
•	 diagnosis of a cardiovascular disease, congenital defect, 

cardiac arrhythmias;
•	 stopping the test at patient’s request.
Medical, family and social history was taken from all pa-
tients with particular attention paid to previous syncope ep-
isodes (number and type of recent episodes). Physical ex-
amination and supplementary tests (electrocardiography 
– ECG, echocardiography and, in certain cases, chest radio-
graph) were performed to rule out congenital cardiac de-
fects or other cardiovascular abnormalities.
The basic diagnostic test was a tilt test performed in ac-
cordance with the Westminster protocol. The patient was 
placed on a tilt test table which was then tilted upright to 
the angle of 60°. The maximum time of remaining in such 
an upright position was 45 minutes. The test was consid-
ered positive if syncope or clinical prodromal signs, such 
as bradycardia, blood pressure drop, vision disorders, feel-
ing of discomfort, scotoma, weakness, speech disorders, 
sweating or anxiety, occurred(19–21). Each patient had a con-
tinuous ECG activity monitored with a Holter device and 
blood pressure was taken. The examination was complete-
ly secured from the medical point of view; a nurse and 
a doctor were present. The room in which the test was con-
ducted was fully secured in case any intervention, which 
might be needed in cardioinhibitory syncope, was neces-
sary. If syncope or warning signs were observed, the test 
was stopped and the table was lowered to the 0° position 
(horizontal). Each patient had a peripheral venous catheter 
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prodromalnych, takich jak bradykardia, spadek ciśnie-
nia tętniczego, zaburzenia widzenia, uczucie dyskomfor-
tu, mroczki przed oczami, uczucie osłabienia, zaburzenia 
mowy, potliwość czy niepokój(19–21). U każdego pacjenta mo-
nitorowano ciągły zapis EKG metodą Holtera oraz doko-
nywano pomiaru ciśnienia tętniczego. Badanie przebiegało 
w warunkach pełnego zabezpieczenia medycznego, obec-
ni byli podczas niego pielęgniarka oraz lekarz. Pomiesz-
czenie, w którym przeprowadzano test, w pełni zabezpie-
czono na wypadek konieczności podjęcia interwencji, co 
może się zdarzać np. w omdleniach kardiodepresyjnych. 
W przypadku wystąpienia omdlenia lub objawów zwiastu-
jących natychmiast przerywano test i stół był obniżany do 
pozycji 0° (horyzontalnej). Każdemu pacjentowi zakłada-
no wcześniej obwodowe dojście dożylne, jako zabezpiecze-
nie na wypadek konieczności podawania leków w trakcie 
testu (np. w przypadku reakcji kardiodepresyjnej). Równo-
cześnie droga ta służyła do pobrania około 3 ml krwi na 
EDTA. Pobrana krew była następnie wirowana przez 15 mi-
nut z szybkością 1000 × g w temperaturze 2–8°C, a otrzy-
mane osocze zamrażano w temperaturze −80°C. Następnie 
w próbkach oznaczano białko S100B metodą ELISA (ELISA 
S100B firmy Cloud-Clone Corp.) w Katedrze Fizjologii Ślą-
skiego Uniwersytetu Medycznego w Katowicach.
Krew pobierano tuż przed rozpoczęciem testu, po 6 oraz 
24 godzinach od pierwszego badania.
Na przeprowadzenie badań uzyskano zgodę Komisji Bio-
etycznej Śląskiego Uniwersytetu Medycznego w  Kato-
wicach – Uchwała Nr KNW/0022/KB1/139/I/12 z dnia 
02.12.2012 r.

Metody analizy statystycznej

W celu opracowania analiz statystycznych wykorzystano 
program statystyczny STATISTICA w wersji 10.0. Wartości 
zmierzonych parametrów podano jako średnią arytmetycz-
ną z odchyleniem standardowym. Przed przystąpieniem do 
analizy różnic zweryfikowano rozkłady zmiennych. Po wy-
konaniu uzupełniających testów, tj. Kołmogorowa–Smirno-
wa z poprawką Lillieforsa i W Shapiro–Wilka oraz central-
nego twierdzenia granicznego, można przyjąć, że rozkłady 
mierzonych zmiennych nie odstają istotnie statystycznie od 
rozkładu normalnego. Do oceny różnic między grupą bada-
ną i kontrolną zastosowano test t-Studenta. Wszystkie ana-
lizy statystyczne zostały opracowane na poziomie istotno-
ści α = 0,05.

WYNIKI BADAŃ

Grupa badana i kontrolna nie różniły się w zakresie wieku 
(p = 0,09). Wyniki analizy przedstawiono w tab. 1.
Średnie stężenie białka S100B w grupie badanej, pobranego tuż 
przed tilt testem (czas „0”), miało wartość 5,41 ± 3,20 ng/ml, 
natomiast w grupie kontrolnej 5,14 ± 3,05 ng/ml. Warto-
ści nie różniły się między sobą w sposób istotny statystycz-
nie (p = 0,71).

inserted in case drug administration was needed during the 
test (e.g. during a cardioinhibitory reaction). Additionally, 
this access was used to collect approximately 3 ml of blood 
with EDTA. The sample was then centrifuged for 15 min-
utes at the speed of 1,000 × g and at a  temperature of 
2–8°C. The plasma obtained was frozen in −80°C. Subse-
quently, S100B protein was assayed using the ELISA meth-
od (ELISA S100B by Cloud-Clone Corp.) in the Research 
Department of Physiology of the Medical University of 
Silesia in Katowice.
Blood samples were taken directly before the test as well as 
6 and 24 hours afterwards.
The study was approved by the Ethics Committee of the 
Medical University of Silesia in Katowice by virtue of Res-
olution No KNW/0022/KB1/139/I/12 of 2 December 2012.

Statistical methods

In the statistical analysis, the STATISTICA system version 
10.0 was used. The values of the parameters in question 
were expressed as arithmetic means with standard devia-
tion. Variable distribution was verified prior to the differ-
ence analysis. After performing supplementary tests, such 
as the Kolmogorov–Smirnov test with Lilliefors correction 
and W Shapiro–Wilk test as well as central limit theorem, it 
can be assumed that variable distributions are not statisti-
cally different from the normal distribution. The differences 
between patients and controls were analysed with the use of 
the Student’s t-test. All statistical analyses were performed 
with the significance level of α = 0.05.

TEST RESULTS

The controls and patients were not different in terms of age 
(p = 0.09). The results of the analysis are presented in Tab. 1.
The mean level of S100B protein in patients, measured in 
samples collected directly before the test (point “0”), was 
5.41 ± 3.20 ng/ml, whereas in controls: 5.14 ± 3.05 ng/ml. 
The values were not different in a statistically significant 
way (p = 0.71).
The tests conducted 6 hours after syncope did not demon-
strate significant differences in S100B levels between pa-
tients and controls (4.50 ± 2.94 ng/ml and 4.95 ± 2.48 ng/ml, 
respectively) (p = 0.48).
Similar results were obtained 24 hours after the first 
test. The mean level of S100B protein in patients was 
4.82 ± 3.62 ng/ml, and in controls: 4.79 ± 3.16 ng/ml; no 
statistically significant differences were found (p = 0.96).

DISCUSSION

By definition, syncope is associated with global, short, tran-
sient and reversible cerebral hypoperfusion. These features 
distinguish syncope from other serious diseases, e.g. isch-
aemic stroke, the consequences of which are often dramatic.
Brain ischaemia can last for several to a dozen or so seconds. 
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Badania pobrane w 6 godzin po omdleniu również nie wy-
kazywały istotnych różnic stężenia białka S100B w gru-
pie badanej (4,50 ± 2,94 ng/ml) w porównaniu z kontrolną 
(4,95 ± 2,48 ng/ml) (p = 0,48).
Podobne wyniki uzyskano po 24 godzinach, przy czym 
w grupie badanej średnie stężenie białka S100B miało wartość 
4,82 ± 3,62 ng/ml, a w grupie kontrolnej 4,79 ± 3,16 ng/ml; 
wartości te nie różniły się w sposób statystycznie istotny 
(p = 0,96).

OMÓWIENIE

Omdlenie (z definicji) związane jest z uogólnionym, krótko-
trwałym, przejściowym i odwracalnym zmniejszeniem ukrwie-
nia mózgu. Te cechy odróżniają omdlenie od innych poważnych 
schorzeń, np. od udaru niedokrwiennego mózgu, w przypadku 
którego następstwa niedokrwienia często są dramatyczne.
Niedokrwienie mózgu może trwać kilka do kilkunastu se-
kund, ale niekiedy znacznie dłużej. W takich przypadkach 
może wystąpić niedotlenienie tkanek mózgu, w wyniku któ-
rego dochodzi do uszkodzenia komórek nerwowych oraz 
następstw klinicznych ‒ ich nasilenie związane jest z rozle-
głością obszaru tkanki objętej uszkodzeniem, jak również 
możliwościami adaptacyjnymi krążenia mózgowego.
Zatrzymanie przepływu mózgowego doprowadza w ciągu 
zaledwie 10 sekund do niewydolności metabolicznej tka-
nek mózgu. Jeżeli zostanie bardzo szybko przywrócone, 
wówczas następuje powrót funkcji mózgu, natomiast dłu-
żej trwające zaburzenie perfuzji doprowadza do uszkodze-
nia i obumierania neuronów.
Uogólnione obniżenie przepływu mózgowego może być wy-
wołane różnymi czynnikami. Z przyczyn kardiologicznych 
powodem bywa m.in. obniżenie ciśnienia tętniczego krwi, 
co może się zdarzyć w niemiarowościach serca, wstrząsie 
pokrwotocznym czy zawale mięśnia sercowego(6–10).
Inną patologią jest niedokrwienie ogniskowe, które dotyczy 
tylko pewnej części mózgu i najczęściej jest wynikiem zawa-
łu mózgu w przebiegu chorób lub zatorów naczyń mózgo-
wych. Materiałem zatorowym mogą być skrzepliny lub we-
getacje z proksymalnych odcinków naczyń tętniczych albo 
samego serca, ale także powietrze, które przedostało się do 
krwi w czasie zabiegów wewnątrznaczyniowych.

Sometimes, however, it is much longer. In such cases, brain 
tissue hypoxia may occur leading to neuron damage and re-
sulting in clinical consequences, the intensity of which de-
pends on the extent of damaged tissue and adaptation ca-
pacity of cerebral circulation.
Discontinuation of brain blood flow leads to brain metabol-
ic insufficiency within only 10 seconds. If blood flow is rap-
idly restored, brain functions return. However, longer per-
fusion disturbance leads to damage and death of neurons.
Global cerebral hypoperfusion can be caused by various 
factors. Cardiac causes include a drop in arterial pressure, 
which can take place in arrhythmias, haemorrhagic shock 
or myocardial infarction(6–10).
Focal brain ischemia is a different pathology. In this case, 
ischaemia is limited to a certain area and is usually a conse-
quence of brain infarction in the course of diseases or brain 
embolism. Embolic materials can be blood clots or vegeta-
tions from proximal segments of arterial vessels or from the 
heart itself as well as air which got into blood during intra-
vascular procedures.
Brain oxygenation can be examined with the use of the 
NIRS method (near-infrared spectroscopy) introduced by 
Frans F. Jobsis in 1977. It makes use of a physical phenom-
enon which consists in the fact that near-infrared radiation 
is absorbed in tissues that contain chromophores whose ab-
sorption depends on their oxygenation. Various near-infra-
red wavelengths are absorbed in a specific way by individual 
chromophores. This phenomenon occurs in the near-infra-
red range since waves with a length of 700–1,000 nm pene-
trate tissues better than visible light(22).
Brain ischaemia results in neuron and glial cell apoptosis as 
well as breakdown of the blood–brain barrier which results 
in a release of S100B protein. It is initially released to the ce-
rebrospinal fluid, and later its elevated levels can be detect-
ed in blood serum.
This marker can also be observed is other conditions, for 
instance in head injuries or encephalitis and/or meningi-
tis(11–13,15).
Many authors have examined S100B concentrations in vari-
ous conditions. They have attempted to correlate this mark-
er with the clinical state, complications and late disease con-
sequences. Kępa and Oczko-Grzesik studied S100B levels in 

Grupa badana N = 32
Patients N = 32

Grupa kontrolna N = 38
Controls N = 38

Wartość p
p-value

Średnia (ng/ml)
Mean (ng/ml) SD

Średnia (ng/ml)
Mean

(ng/ml)
SD

Wiek (lata)
Age (years) 15,06 1,26 15,63 1,49 0,09

Czas pobrania
(godz.)

Time of sample collection
(hours)

0 5,41 3,20 5,14 3,05 0,71
6 4,50 2,94 4,95 2,48 0,48

24 4,82 3,62 4,79 3,16 0,96

Tab. 1. �Stężenie białka S100B w surowicy oznaczane przed wykonaniem tilt testu oraz po 6 i 24 godzinach w grupie badanej i kontrolnej
Tab. 1. Serum S100B levels before the tilt test as well as 6 and 24 hours afterwards in patients and controls
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Oksygenację mózgu można zbadać za pomocą metody 
NIRS (near-infrared spectroscopy), która została wprowa-
dzona przez Fransa F. Jobsisa w 1977 roku. Wykorzystuje 
się w niej zjawisko fizyczne polegające na tym, że promie-
niowanie świetlne z zakresu bliskiej podczerwieni jest ab-
sorbowane w tkankach zawierających chromofory, których 
właściwości absorpcyjne zależą od ich oksygenacji. A zatem 
fale świetlne o różnych długościach są specyficznie absor-
bowane przez poszczególne chromofory. Opisywane zjawi-
sko przebiega w zakresie widma bliskiej podczerwieni, gdyż 
fale o długościach 700–1000 nm łatwiej przenikają przez 
tkanki niż światło widzialne(22).
Na skutek niedokrwienia mózgu dochodzi do apoptozy 
komórek glejowych, neuronów i naruszenia bariery krew–
mózg, w wyniku czego uwalniane jest białko S100B ‒ po-
czątkowo do płynu mózgowo-rdzeniowego, a w kolejnym 
etapie podwyższone stężenie białka można stwierdzić rów-
nież w surowicy krwi.
Marker ten pojawia się także w innych stanach chorobo-
wych: w obrażeniach czaszkowo-mózgowych czy w zapale-
niu mózgu lub/i opon mózgowych(11–13,15).
Wielu autorów badało stężenie białka S100B w różnych sta-
nach chorobowych. Dokonywali oni korelacji tego markera 
ze stanem klinicznym, jak również z powikłaniami oraz od-
ległymi następstwami choroby. Kępa i Oczko-Grzesik bada-
li białko S100B w płynie mózgowo-rdzeniowym u chorych 
z bakteryjnym zapaleniem opon mózgowo-rdzeniowych 
i mózgu. Uzyskane wyniki miały istotne znaczenie pro-
gnostyczne u tych pacjentów. Autorzy stwierdzili najwyż-
sze wartości białka u chorych w najcięższym stanie klinicz-
nym. Konkludują, że może to mieć związek z uszkodzeniem 
istoty białej oraz komórek glejowych w następstwie zaka-
żenia bakteryjnego. W trakcie pozytywnej reakcji na lecze-
nie stężenie białka S100B w płynie mózgowo-rdzeniowym 
systematycznie obniżało się, podczas gdy u pacjentów naj-
ciężej chorych, jak również u tych, którzy zmarli, nie zano-
towano obniżenia stężenia tego białka w porównaniu z ba-
daniem wykonanym na początku choroby. Autorzy uznali 
monitorowanie stężenia białka S100B w płynie mózgowo-
-rdzeniowym za wartościowe i przydatne w kontrolowa-
niu przebiegu i leczenia ropnych zapaleń opon mózgowych 
i mózgu(23). Mercier i wsp. przeprowadzili dwa randomizo-
wane badania z udziałem 1862 pacjentów, podczas których 
analizowali znaczenie białka S100B u chorych z udarem 
mózgu i wykazali, że monitorowanie stężenia tego marke-
ra jest wysoce przydatne w ustaleniu długofalowego roko-
wania u tych chorych. Jeżeli stężenie białka S100B obniża 
się w kolejnych badaniach, może to sugerować dobre pro-
gnozy dla pacjenta, natomiast utrzymywanie się wysokiego 
stężenia białka w pierwszych godzinach i kolejnych dniach 
może świadczyć o złym rokowaniu, które pogarsza się tym 
bardziej, im wyższe jest jego stężenie(11).
Nowoczesne metody obrazowania, tj. tomografia kompu-
terowa (computed tomography, CT) oraz rezonans magne-
tyczny (magnetic resonance imaging, MRI), są dziś ogólno-
dostępne. Techniki te pozwalają na szybką i wiarygodną 

the cerebrospinal fluid of patients with bacterial meningitis 
and encephalitis. The results had a significant predictive val-
ue in these patients. The authors detected the highest levels 
of this protein in patients in the most serious clinical state. 
They conclude that this can be associated with white mat-
ter and glial cell injury secondary to a bacterial infection. 
As a positive therapeutic response was observed, the con-
centration of S100B in the cerebrospinal fluid gradually de-
creased, whereas in the most gravely ill patients and in those 
who died there was no decline in S100B levels compared 
with the test conducted at the onset of the disease. The au-
thors concluded that the monitoring of S100B levels in the 
cerebrospinal fluid was valuable and useful in controlling 
the course and treatment of purulent meningitis and en-
cephalitis(23). Mercier et al. conducted two randomised stud-
ies, including 1,862 patients, in which they analysed the rel-
evance of S100B protein in stroke. The study revealed that 
the monitoring of this marker is highly useful in making 
a long-term prognosis in these patients. A decrease in S100B 
levels in consecutive tests may suggest good prognosis for 
the patient, whilst its persisting high level in the first hours 
and the next days might suggest poor prognosis; the higher 
the level, the worse the prognosis(11).
Today, modern imaging methods, such as computed to-
mography (CT) and magnetic resonance imaging (MRI), 
are widely available. These modalities enable rapid and re-
liable assessment of the extent of stroke and evaluation of 
brain perfusion. They can help a neurologist or neurosur-
geon assess the brain at a given moment, and subsequent ex-
aminations allow him or her to verify the dynamics of the 
process. Moreover, a comparison of current images with ar-
chival ones enables instantaneous assessment of which brain 
regions are damaged and to what degree. This is significant 
when assessing patient’s clinical state and in the medicolegal 
aspects. A routine assay of an injury marker, i.e. S100B pro-
tein, is performed in numerous centres after conducting CT 
or MRI in patients with ischaemic stroke. However, its use-
fulness in children has not been determined yet and requires 
further investigation, which is indicated by Piazza et al.(24)

This study has found that adolescents during the episode of 
syncope do not present statistically significant differences 
in S100B concentrations compared with controls (p > 0.05).
It seems then that it is noteworthy information since it con-
tradicts the common stereotype that syncope can be con-
ductive to brain tissue microdamage. This study has certain 
limitations. The major one is a small sample which does not 
enable three types of syncope, i.e. reflex, orthostatic and car-
diovascular, to be distinguished and classified into groups, 
as specified in the new guidelines of 2009(6,7).
More studies will probably show differences in S100B pro-
tein levels in adolescents depending on the type of syncope. 
The cardioinhibitory type is a particular type of syncope 
since it can be accompanied by asystole lasting for 3–15 sec-
onds (or even longer). Cerebral hypoperfusion can lead 
to a significant release of S100B protein to blood. These 
studies will therefore be continued.
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ocenę rozległości udaru, jak również ocenę unaczynienia, 
które doprowadziło do udaru. Korzystając z nich, neuro-
log czy neurochirurg mają możliwość oceny mózgu w da-
nym momencie, a kolejne badania pozwalają na dokład-
ną weryfikację dynamiki procesu chorobowego. Co więcej, 
porównanie obrazów aktualnych z archiwalnymi pozwala 
na natychmiastową ocenę, które obszary mózgu są uszko-
dzone i w jakim zakresie. Ma to duże znaczenie w ocenie 
stanu klinicznego pacjenta, jak również w aspekcie sądo-
wo-lekarskim. W wielu ośrodkach w przypadku udaru nie-
dokrwiennego mózgu po wykonaniu CT lub MRI rutyno-
wo oznacza się także marker uszkodzenia, tj. białko S100B. 
U dzieci przydatność tego oznaczenia nie jest jeszcze jedno-
znacznie określona i wymaga dalszych badań, na co wska-
zują Piazza i wsp.(24)

W niniejszej pracy stwierdzono, że u młodocianych w trak-
cie omdlenia nie ma istotnych statystycznie różnic w stę-
żeniu białka S100B w  porównaniu z  grupą kontrolną 
(p > 0,05).
Wydaje się więc, że jest to wartościowa obserwacja, prze-
czy bowiem panującemu stereotypowi, że w trakcie omdle-
nia może dochodzić do mikrouszkodzeń tkanki mózgowej. 
Praca ta ma jednak pewne ograniczenia; głównym jest mała 
liczebność grupy badanej, która nie zezwala na wydziele-
nie trzech typów omdleń kwalifikowanych do grup zgodnie 
z nowymi wytycznymi z 2009 roku, tj. odruchowych, orto-
statycznych oraz sercowo-naczyniowych(6,7).
Prawdopodobnie wraz z większą liczbą badań możliwe bę-
dzie wykazanie różnic w stężeniu białka S100B u młodo-
cianych w zależności od typu omdlenia. Szczególną gru-
pą omdleń jest typ kardiodepresyjny, w którym dochodzi 
do asystolii trwającej 3–15 sekund, a nawet dłużej. Spadek 
przepływu mózgowego może doprowadzić do znamienne-
go uwalniania białka S100B do krwi. Badania te będą więc 
kontynuowane.

WNIOSKI

Otrzymane na tym etapie wyniki nie potwierdzają hipotezy, 
że u młodocianych w trakcie omdlenia dochodzi do uszko-
dzenia tkanki mózgowej, wyrazem czego miałoby być pod-
wyższenie stężenia białka S100B w surowicy(25).

Konflikt interesów
Autorzy nie zgłaszają żadnych finansowych ani osobistych powiązań 
z innymi osobami lub organizacjami, które mogłyby negatywnie wpły-
nąć na treść publikacji oraz rościć sobie prawo do tej publikacji.

Źródło finansowania
Praca finansowana ze środków Śląskiego Uniwersytetu Medycznego 
w Katowicach, Katowice ul. Poniatowskiego 15. Nr projektu KNW-1-
-151/P/2/0 z 2012 r.

CONCLUSIONS

The results obtained at this stage do not confirm the hy-
pothesis that brain tissue is damaged during syncope in ad-
olescents, which would be indicated by elevated levels of se-
rum S100B protein(25).
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