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Streszczeme Wedtug nowej definicji z 2009 roku w trakcie omdlenia dochodzi do naglej, odwracalnej, krétkotrwalej i ustepujacej samoistnie
utraty przytomnosci, zwigzanej z chwilowym uogélnionym zmniejszeniem przeptywu krwi przez moézg. W czasie omdlenia
niedokrwienie mézgu trwa od kilku do kilkunastu sekund. Za pomoca spektroskopii w bliskiej podczerwieni mozna wykaza¢
wowczas obnizenie zawarto$ci hemoglobiny utlenowanej i wzrost hemoglobiny zredukowanej. Jezeli przyczyna niedokrwienia jest
udar mézgu, wowczas dochodzi do uszkodzenia bariery krew-moézg i przedostania si¢ biatka tau do ptynu mézgowo-rdzeniowego,
ktorego stezenie moze by¢ przydatnym markerem oceny rozleglosci ogniska niedokrwienia oraz stanowi¢ czynnik rokowniczy.
Celem badan byla analiza, czy w czasie omdlenia dochodzi do wzrostu stezenia biatka tau w surowicy, co mogtoby odpowiada¢
modelowi uszkodzenia moézgu obserwowanego podczas udaru. Material i metody: Grupa badana liczyta 32, a kontrolna
38 pacjentow ($rednia wieku w obydwu grupach wynosita 15 lat). Omdlenie wywolywano za pomocg stotu pionizacyjnego (tilt test).
Test przeprowadzono wedlug protokotu westminsterskiego. Pobierano trzy probki krwi: wyjéciows, a nastgpnie po 6 i 24 godzinach,
oznaczajac w nich stezenie biatka tau. Wyniki: Nie wykazano réznic w stezeniu biatka tau w grupie badanej w poréwnaniu z grupa
kontrolng (p > 0,05). Wnioski: U mlodziezy z omdleniami nie dochodzi do uszkodzenia mézgu w takim zakresie, aby wzrosto
znamiennie stezenie biatka tau w surowicy. Podjete badania wymagaja jednak kontynuacji w celu oceny stezenia tego markera

w poszczegolnych typach omdlen.

Stowa kluczowe: biatko tau, omdlenie, mtodociany

AbSUa ct According to the new (2009) definition, sudden, reversible, short-lasting and spontaneously resolving loss of consciousness
associated with a transient, global decrease in cerebral blood flow occurs during syncope. Syncope-associated cerebral ischaemia
lasts from a few to several seconds. Near infrared spectroscopy reveals decreased oxygenated haemoglobin and increased reduced
haemoglobin levels. If cerebral ischaemia is due to stroke, blood-brain barrier damage and tau protein diffusion into the
cerebrospinal fluid occur. Cerebrospinal fluid tau levels can be both, a useful biomarker in the assessment of ischaemic extent and
a prognostic factor. The aim of the study was to evaluate whether there is an increase in serum tau protein levels during syncope,
which could correspond to a stroke model of brain injury. Material and methods: The study group included 32 patients, and the
control group included 38 patients (mean age for both groups was 15 years). Syncope was induced by tilt table testing. The test was
performed according to the Westminster protocol. Three blood samples were collected (at baseline as well as 6 and 24 hours
afterwards) to measure tau levels. Results: No differences in tau levels were demonstrated between the study group and controls
(p > 0.05). Conclusions: The extent of brain injury in adolescents with syncope is insufficient to induce significantly increased

serum tau levels. However, the study should be continued to assess the levels of this marker in different types of syncope.

Key words: tau protein, syncope, adolescent
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WSTEP

ardiolog dzieciecy, podobnie jak lekarz rodzinny

czy lekarz pediatra podstawowej opieki zdrowotne;j,

czesto konsultuje dzieci, u ktorych wystepuje utrata
przytomnosci. Lekarzem, ktory jako pierwszy bada takich
pacjentéw juz w poradni specjalistycznej, jest najczesciej
neurolog dzieciecy lub kardiolog. Najczestsza przyczyne
utraty przytomnosci stanowi omdlenie, ktdrego doswiadcza
okoto 15% dzieci i mlodziezy w wieku 8-18 lat. Omdlenie
nalezy odrézni¢ od zastabniecia, ktére jest stanem chwilo-
wej, przemijajacej utraty $wiadomosci, jednakze bez utra-
ty pamigci, podczas gdy omdlenie obligatoryjnie wigze si¢
z niemozliwoscig zachowania pionowej pozycji ciala oraz
niepamiecig!~>. Wiekszo$¢ pacjentéw odczuwa tzw. stan
przedomdleniowy, ktéry poprzedza omdlenie. W tym cza-
sie zachowany jest jeszcze kontakt stowno-logiczny z cho-
rym, natomiast obnizone jest u niego napiecie migéniowe.
To krétkotrwaly i odwracalny stan, ale tylko pod warun-
kiem, ze pacjent przyjmie pozycje horyzontalna. Niedotle-
nienie moézgu stanowi nieodzowny, a zarazem niekorzyst-
ny efekt omdlenia. Nowa definicja zawarta w wytycznych
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego dotyczacych
diagnostyki i postepowania w omdleniach jasno precyzu-
je warunki, jakie musi spetnia¢ utrata przytomnosci, aby
mogla zosta¢ nazwana omdleniem. Zgodnie z nig omdle-
nie to stan naglej, odwracalnej, krotkotrwalej i ustepuja-
cej samoistnie utraty $wiadomosci, zwigzanej z chwilowym
uogdlnionym uposledzeniem przepltywu krwi przez mozg.
Definicja ta jasno rozgranicza omdlenie od utraty §wiado-
moéci z innych powoddw, np. po uzyciu narkotykow, kie-
dy to nie dochodzi do zmniejszenia przeplywu moézgowego
i przyczyny utraty przytomnosci sg inne®.
Omdlenia nasilajg si¢ u mtodziezy w okresie dojrzewania.
Z wywiadéw od rodzicéw lub opiekunéw mozna sie dowie-
dzie¢, ze podobne incydenty wystepowaly réwniez w okre-
sie dojrzewania u najblizszych cztonkéw rodziny i ustepo-
waly stopniowo wraz z wiekiem.
Omdlenie trwa zwykle od kilku do kilkunastu sekund
i ustepuje samoistnie. Natomiast dtuzej trwajacy stan utra-
ty przytomnos$ci ma najczesciej podltoze organiczne i zgod-
nie z definicja nie jest to juz wowczas omdlenie. Jezeli utra-
ta przytomnosci pozostawia po sobie jakiekolwiek ubytki
neurologiczne, zawsze nalezy wzia¢ pod uwage przyczyne
organiczng, facznie z udarem mozgu®-.
Udar mézgu w wieku dzieciecym zdarza si¢ na szczeécie
znacznie rzadziej niz u dorostych i najczeéciej spowodowa-
ny jest powaznymi schorzeniami, ktére prowadza do chwi-
lowego lub stalego wylaczenia czgéci uktadu naczyniowego
doprowadzajacego krew do mézgu. Wiaze sie to z uszko-
dzeniem modzgu, co mozna wykazac za pomocg tomografii
komputerowej lub rezonansu magnetycznego®".
W ostatnich latach powstaje coraz wiecej prac wskazujacych
na celowos¢ poszukiwania markeréw biochemicznych, kto-
re moglyby pomdc w okresleniu stopnia uszkodzenia mo-
zgu w przebiegu udaru niedokrwiennego. Liczni autorzy
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INTRODUCTION

aediatric patients with episodes of loss of con-

sciousness are usually consulted by paediatric car-

diologists, family physicians or primary care pae-
diatricians. At a specialist clinic, paediatric neurologist or
cardiologist is usually the first physician examining these
patients. Syncope, which accounts for about 15% of cas-
es among children and adolescents aged between 8 and
18 years, is the most common cause of the loss of con-
sciousness. However, syncope should be differentiated
from fainting. The latter one is a temporary, transient loss
of consciousness with no memory loss, whereas synco-
pe is obligatorily associated with the inability to maintain
an upright posture and amnesia'~?. Most patients experi-
ence the so-called presyncope, which precedes the actual
syncope. This period is characterised by a maintained log-
ical verbal contact with the patient, but the muscle tension
is reduced. The state is short-lasting and reversible, but
only in horizontal position. Cerebral hypoxia is an indis-
pensable, yet an adverse effect of syncope. The recent def-
inition included in the guidelines of the European Society
of Cardiology on the diagnosis and management of syn-
cope clearly specifies the conditions to be met by the loss
of consciousness to be qualified as syncope. According
to this definition, syncope is a sudden, reversible, short-
lasting and spontaneously resolving loss of consciousness
associated with a transient global impairment of the ce-
rebral blood flow. This definition clearly differentiates be-
tween syncope and the loss of consciousness following e.g.
the use of psychoactive substances, when no reduction in
cerebral blood occurs and the loss of consciousness is due
to different causes™. Syncope is more common in adoles-
cents during puberty. As reported by parents or guard-
ians, similar incidents occurred among closest relatives
(also during puberty) and gradually resolved with age.
Syncope usually lasts from a few to several seconds and
resolves spontaneously. Longer states of unconsciousness
are usually due to organic factors and, according to the def-
inition, are not classified as syncope. If any neurological
deficiencies remain after the loss of consciousness, organic
causes, including stroke, should be considered-2.
Fortunately, paediatric stroke is significantly less common
than adult stroke. It is most often caused by serious diseas-
es leading to temporary or permanent arrest of intracrani-
al circulation. This results in brain damage, as demonstrat-
ed by computed tomography (CT) or magnetic resonance
imaging (MRI)®7.
In recent years, an increasing number of publications
have indicated the need to identify biochemical markers
that could help determine the degree of brain damage due
to ischaemic stroke. A number of authors make a correla-
tion between clinical examination in stroke patients and
biochemical markers of brain damage as well as compare
the identified changes with CT or MRI findings®'?. A lit-
erature review shows that the SI00B protein, whose levels
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dokonuja korelacji badania klinicznego u chorych z udarem
mozgu z biochemicznymi wyktadnikami jego uszkodzenia,
jak réwniez poréwnujg wykazane zmiany z obrazem w to-
mografii komputerowej lub rezonansie magnetycznym®-'2.
Przegladajac literature, mozna stwierdzi¢, ze najczedciej
ocenianym markerem w uszkodzeniu mozgu jest bialko
S100B, ktdrego stezenie wzrasta juz we wczesnym okresie
udaru®?. Kolejnym biatkiem oznaczanym u 0séb z choro-
bami osrodkowego ukladu nerwowego jest biatko tau, ktore
bierze udzial w procesach polimeryzacji tubuliny i stabiliza-
¢cji mikrotubul poprzez formowanie cytoszkieletu komoérek
nerwowych. Moze ono ulega¢ wielu niekorzystnym prze-
mianom w przebiegu mutacji i wéwczas wykazuje znacznie
stabsze wigzanie z mikrotubulami, w wyniku czego docho-
dzi do ostabienia stabilnosci komérek nerwowych oraz za-
burzen funkcji neurondw® 10114,

W ostatnich latach ukazalo sie wiele doniesien dotyczg-
cych nieprawidlowej przemiany biatka tau i jego zwigz-
ku z chorobg Alzheimera oraz innymi chorobami ukta-
du nerwowego™. Choroba ta nie dotyczy dzieci ani
mlodziezy, jednakze podkresla si¢ znaczenie tego biatka
w innych jednostkach chorobowych, takich jak choroba
Creutzfeldta—Jakoba®, w ostrym urazie glowy, jak réwniez
niektérych stanach niedotlenieniowych mézgu*'”). Bitsch
i wsp. podkreslajg znaczenie biatka tau w okreglaniu objeto-
$ci ogniska udarowego i stopnia deficytu neurologicznego.
Wykazali, ze tacznie z biatkiem S100B stanowi ono przydat-

ny biomarker uwalniany z uszkodzonej tkanki nerwowej!'?.

CEL BADAN

Poniewaz w omdleniu wystepuje przejsciowe niedokrwie-
nie mézgu, podjeto badania, aby stwierdzi¢, czy docho-
dzi wtedy do uszkodzenia komdrki nerwowej i uwolnie-
nia bialka tau.

MATERIAL KLINICZNY | METODA BADAN

Badaniami objeto 70 dzieci z réznymi typami omdlen dia-
gnozowanych w Katedrze i Klinice Kardiologii Dziecig-
cej Gornoslaskiego Centrum Zdrowia Dziecka w Katowi-
cach. Grupa badana skladala sie z 32 pacjentéw, natomiast
kontrolna z 38. Srednia wieku w obydwu grupach wyno-
sifa 15 lat.

Kryteria wlaczenia

Do badania zakwalifikowano pacjentéw w wieku 14-18 lat,
u ktorych wystapito omdlenie. Wykluczono inne przy-
czyny utraty $wiadomodci, takie jak padaczka, zaburze-
nia endokrynologiczne, zaburzenia metaboliczne, zmia-
ny pourazowe, zabiegi neurochirurgiczne, choroby, guzy
i inne schorzenia organiczne mézgu, omdlenia spowodo-
wane naduzywaniem substancji psychotropowych, omdle-
nia w przypadku zatru¢. Kazdy badany i jego opiekunowie
udzielili pisemnej $wiadomej zgody na wykonanie badania.

PEDIATR MED RODZ Vol. 12 No. 2, p. 157-163

increase already in the early phase of stroke, is the most
commonly assessed brain injury marker(?. The tau protein
is another protein assayed in patients with central nervous
system diseases. Involvement in tubulin polymerisation and
microtubule stabilisation via neuronal cytoskeleton forma-
tion is the primary physiological function of tau. The pro-
tein may be subject to a number of mutation-induced ad-
verse changes and show significantly weaker binding
to microtubules, which results in poor stability of neuronal
network and an impairment of neuronal function®!®!119,
In recent years there have been numerous reports on ab-
normal tau protein metabolism and its association with
Alzheimer’s disease and other neurological diseases!!.
Although the disease does not affect children or adoles-
cents, the importance of this protein in other diseases, such
as Creutzfeldt-Jakob disease'®), acute head injury as well
as some of the hypoxic brain states, is emphasised*!7).
Bitsch et al. emphasise the role of tau protein in determin-
ing the volume of stroke and the degree of neurological
deficit. They have shown that, together with S100B protein,
it represents a useful biomarker released from damaged
neural tissue'?.

AIM OF THE STUDY

Since syncope is accompanied by transient brain ischaemia,
a study was conducted to verify, whether neuronal cell dam-
age and tau protein release occur.

CLINICAL MATERIAL
AND RESEARCH METHODS

The study included 70 children with different types of syn-
cope, diagnosed at the Department of Paediatric Cardi-
ology in the Upper Silesian Child Health Centre in Ka-
towice. The study group included 32 patients; the control
group comprised 38 children. Mean age for both groups was
15 years.

Inclusion criteria

Patients aged 14-18 years who have experienced synco-
pe were enrolled in the study. Other causes of loss of con-
sciousness, such as epilepsy, endocrine disorders, metabolic
disturbances, posttraumatic changes, neurosurgeries as well
as diseases, tumours and other organic brain conditions,
syncope caused by psychoactive substance intake or synco-
pe in poisoning, were excluded. Informed consent of the pa-
tient and/or parents/guardians was obtained.

Patients below the age of 14, patients diagnosed with car-
diovascular diseases, congenital defects, cardiac arrhyth-
mias as well as those who did not consent to participate in
the research projects were excluded from the study.
Medical history was collected and physical examination was
performed. Next, electrocardiography, echocardiography
and, in certain cases, chest radiography were performed.
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Do programu nie zakwalifikowano pacjentow w wieku po-
nizej 14 lat, tych, u ktorych stwierdzono choroby uktadu
krazenia, wady wrodzone, arytmie serca, jak rowniez oso-
by, ktére nie wyrazity zgody na uczestniczenie w projekcie
badawczym.

Przeprowadzono badanie podmiotowe oraz fizykalne, a na-
stepnie wykonano badanie elektrokardiograficzne, echo-
kardiograficzne, a w niektérych przypadkach radiologicz-
ne klatki piersiowe;.

W kolejnym etapie wykonano test pochyleniowy (tilt test),
przeprowadzony wedlug protokotu westminsterskiego
z maksymalnym czasem pionizacji 45 minut. Za dodat-
ni wynik testu uznano wystapienie omdlenia lub objawéw
klinicznych prodromalnych. W momencie wystapienia
omdlenia lub objawdéw zwiastujacych natychmiast przery-
wano test i obnizano st6t pionizacyjny do pozycji 0°1®). Kaz-
dy pacjent miat zalozone obwodowe dojscie dozylne, jako
zabezpieczenie na wypadek koniecznosci podawania lekéw
w trakcie testu. Réwnocze$nie droga ta stuzyta do pobrania
okoto 3 ml krwi na EDTA. Pobrana krew byta nastepnie wi-
rowana przez 15 minut z szybkoscig 1000 x g w temperatu-
rze 2-8°C, a otrzymane 0socze zamrazano w temperaturze
—80°C. Nastepnie w pobranym osoczu oznaczano stezenie
bialka tau. Badania byly wykonywane zestawem ELISA fir-
my Cloud-Clone Corp. - Enzyme-linked Immunosorbent
Assay Kit for Microtubule Associated Protein Tau (MAPT)
w Katedrze Fizjologii Slaskiego Uniwersytetu Medycznego
w Katowicach.

Krew pobierano tuz przed rozpoczeciem testu oraz po
6 i 24 godzinach od pierwszego badania.

Na przeprowadzenie badan uzyskano zgode Komisji Bio-
etycznej Slaskiego Uniwersytetu Medycznego w Kato-
wicach - Uchwata nr KNW/0022/KB1/139/1/12 z dnia
2 grudnia 2012 1.

Metody analizy statystycznej

Warto$ci zmierzonych parametréw podano jako $red-
nig arytmetyczng z odchyleniem standardowym. Przed
przystapieniem do analizy roznic zweryfikowano roz-
ktady zmiennych. Po wykonaniu uzupelniajacych te-
stow, tj. Kolmogorowa-Smirnowa z poprawka Lillieforsa
i W Shapiro-Wilka oraz centralnego twierdzenia granicz-
nego, mozna przyjaé, ze rozkltady mierzonych zmiennych
nie odstajg istotnie statystycznie od rozktadu normalnego.
Do oceny réznic miedzy grupa badang i kontrolng zasto-
sowano test t-Studenta. Wszystkie analizy statystyczne zo-
staly opracowane na poziomie istotnosci a = 0,05. Do ana-
liz statystycznych wykorzystano program statystyczny
STATISTICA w wersji 10.0.

WYNIKI BADAN

Tuz przed testem pochyleniowym pobrano pierwsza probke
krwi (tab. 1), w ktorej $rednie stezenie biatka tau w grupie
badanej miato wartos¢ 61,1 pg/ml + 48,5 pg/ml, natomiast

DOI: 10.15557/PiMR.2016.0015

In the next stage, tilt test was performed in accordance with
the Westminster protocol. The subjects were tilted for up
to 45 minutes. The test was considered positive if syncope
or clinical prodromal signs occurred. If syncope or warning
signs were observed, the test was immediately discontinued
and the table was lowered to the 0° position®. Each pa-
tient had a peripheral venous catheter inserted in case drug
administration was needed during the test. 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 x g and at a temperature of 2-8°C.
The plasma obtained was frozen at —80°C. Subsequently, se-
rum tau levels were assayed using the ELISA method [En-
zyme-linked Immunosorbent Assay Kit for Microtubule
Associated Protein Tau (MAPT) 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/KB1/139/1/12 of 2 December 2012.

Statistical methods

The values of the parameters in question were expressed
as arithmetic means with standard deviation. Variable dis-
tribution was verified prior to the difference 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 statistically different from the
normal distribution. The differences between patients and
controls were analysed with the use of the Student’s ¢-test.
All statistical analyses were performed with the significance
level of & = 0.05. STATISTICA system version 10.0 was used
in the statistical analysis.

RESULTS

First blood samples were collected prior to tilt table test-
ing (Tab. 1). Mean tau levels were 61.1 pg/mL + 48.5 pg/mL
in the study group and 48.6 pg/mL * 34.7 pg/mL in controls.
The values did not differ statistically significantly (p = 0.21).
The second blood collection was performed after 6 hours;
the obtained tau levels were 55.2 pg/mL + 40.1 pg/mL in the
study group and 44.1 pg/mL + 24.5 pg/mL in controls, and
did not differ statistically significantly (p = 0.16).

Similar values were obtained after 24 hours. Mean tau lev-
els were 46.6 pg/mL + 31.1 pg/mL in the study group and
49.1 pg/mL + 29.8 pg/mL in controls (p = 0.73).

DISCUSSION

Syncope is a completely different disease than ischaemic
stroke. These conditions substantially differ from each other

PEDIATR MED RODZ Vol. 12 No. 2, p. 157-163




Wptyw omdlenia u mtodocianych na stezenie biatka tau w surowicy krwi / The effects of syncope on serum tau protein levels in adolescents

Grupa badana N =32 Grupa kontrolna N =38
Patients N = 32 Controls N = 38 Wartos¢ p
$rednia (pg/ml) sD Srednia (pg/ml) sD p-value
Mean (pg/mL) Mean (pg/mL)
Wiek (lata)
Age (years) 15,06 1,26 15,63 1,49 0,09
C brania (qodz) 0 61,1 48,5 48,6 34,7 0,21
zas pobrania (godz.
Time of sample collection (hours) 6 2.2 401 had 24,5 0,16
24 46,6 311 49,1 29,8 0,73

Tab. 1. Stezenie biatka tau w surowicy w grupie badanej i kontrolnej, oznaczane przed wykonaniem tilt testu oraz po 6 i 24 godzinach
Tab. 1. Serum tau levels before the tilt test as well as 6 and 24 hours afterwards in patients and controls

w grupie kontrolnej - 48,6 pg/ml + 34,7 pg/ml. Wartosci
nie roznily si¢ w sposob statystycznie istotny (p = 0,21).
Drugie pobranie krwi nastapilo po 6 godzinach; uzy-
skane wartosci stezenia biatka tau w grupie badanej wy-
niosty 55,2 pg/ml + 40,1 pg/ml, a w grupie kontrolne;
- 44,1 pg/ml + 24,5 pg/ml i nie roznily si¢ miedzy soba
w istotny sposob (p = 0,16).

Podobne wartosci uzyskano po 24 godzinach. W gru-
pie badanej $rednie stezenia bialka mialy wartos¢
46,6 pg/ml + 31,1 pg/ml, natomiast w grupie kontrolnej -
49,1 pg/ml + 29,8 pg/ml (p = 0,73).

OMOWIENIE

Omdlenie jest zupelnie inng jednostka chorobowg niz udar
niedokrwienny mézgu. Obydwa te stany roznia sie zasad-
niczo ze wzgledu na etiologie, objawy kliniczne, metody
diagnostyczne oraz leczenie, jak réwniez ze wzgledu na ro-
kowanie.

W omdleniu dochodzi do krotkotrwalej, ustepujace;j sa-
moistnie utraty przytomnosci spowodowanej chwilowym
uogoélnionym niedokrwieniem moézgu, ktére nie pozosta-
wia zadnych uszczerbkéw neurologicznych, podczas gdy
w trakcie udaru dochodzi zwykle do dlugo trwajacego nie-
dokrwienia okre$lonej czgéci mozgu, co prawie zawsze wig-
ze si¢ z réznego stopnia ubytkami neurologicznymit->'%.
Przyczyna omdlenia jest na ogot silnie wyrazona reakcja
ze strony ukladu autonomicznego, natomiast w niekto-
rych przypadkach moze by¢ ono spowodowane powazny-
mi chorobami serca (np. arytmie, wstrzgs, zawal mieénia
sercowego). Wowczas jednak utrata $wiadomosci trwa dlu-
go (np. podczas wstrzasu hipowolemicznego) i stan taki tra-
ci cechy omdlenia, gdyz proces utraty przytomnosci trwa
wiecej niz kilkana$cie sekund. Natomiast utrata przytom-
nosci w udarze niedokrwiennym mozgu spowodowana jest
zatorem tetnicy mdozgowej doprowadzajacym poczatkowo
do niedokrwienia, a nastepnie do uszkodzenia neuronéw.
W ostatnich latach ukazatlo si¢ wiele prac dotyczacych po-
szukiwania markeréw biochemicznych uszkodzenia mo-
zgu zaré6wno w aspekcie stwierdzenia samego uszkodze-
nia komoérek nerwowych, jak i monitorowania przebiegu
choroby®#-19,

Nie do konca wiadomo, czy w trakcie omdlenia docho-
dzi do uszkodzenia komdrek mdzgowych, natomiast
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in terms of aetiology, clinical symptoms, diagnostic meth-
ods, treatment as well as prognosis.

Syncope involves a short-lasting and spontaneously re-
solving loss of consciousness due to transient global brain
ischaemia without any consequences in the form of neu-
rological impairment, whereas stroke usually involves
longer lasting ischaemia in certain brain regions, which
almost always leads to neurological deficits of various de-
grees(1->10),

Syncope is usually caused by strong autonomic reaction
or, in certain cases, by serious heart diseases (e.g. arrhyth-
mias, shock, myocardial infarction). In such cases, how-
ever, the loss of consciousness is long-lasting (e.g. during
a hypovolemic shock) and no longer shows the characteris-
tics of syncope since the process of unconsciousness is lon-
ger than several seconds. Ischaemic stroke is caused by ce-
rebral artery occlusion, leading to ischaemia followed by
neuronal damage.

A number of studies aimed to identify biochemical mark-
ers of brain injury, in the aspect of both neuronal damage
itself as well as disease monitoring, have been published in
recent years©$-10,

It is not entirely clear whether neuronal damage occurs dur-
ing syncope, but there are no doubts about the occurrence
of brain ischaemia, as shown by near-infrared spectroscopy
(NIRS). It can be shown in the monitoring of syncope that
a drop in oxygenated haemoglobin levels and an increase
in reduced haemoglobin levels occur already at the onset
of the loss of consciousness"?.

The paper presents an assessment of tau protein levels in ad-
olescents with syncope. In recent years there have been nu-
merous reports in world literature on the relationship be-
tween tau protein and Alzheimer’s disease!'”. Furthermore,
reports on the role of tau protein in ischaemic stroke have
also occurred"121420),

In 2015, Tacik et al. reported a family history of tauopathy
in two patients with a positive family history®".
Hernéndez-Garcia et al. assessed tau protein in patients
with brain damage due to cardiac surgery. Although the au-
thors found this biomarker useful in the assessment of the
degree of brain damage, they emphasised that it is a non-
specific marker®?.

Tomaszewski investigated tau levels in patients after ortho-
paedic procedures who developed postoperative cognitive
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z calg pewnoscig dochodzi do niedokrwienia moézgu, co
mozna stwierdzi¢ chociazby przy uzyciu metody NIRS
(near-infrared spectroscopy — spektroskopia w bliskiej pod-
czerwieni). Monitorujac przebieg omdlenia, mozna wow-
czas wykazad, ze juz w trakcie rozpoczynajacej sie utraty
$wiadomosci dochodzi do spadku zawarto$ci hemoglobi-
ny utlenowanej i wzrostu zawartosci hemoglobiny zredu-
kowanej"?.

Niniejsza praca dotyczy analizy stezenia biatka tau u mlo-
dziezy z omdleniami. W ostatnich latach w literaturze §wia-
towej ukazalo sie sporo doniesien dotyczacych zwigzku tego
biatka z chorobg Alzheimera?, jednakze pojawiaja sie row-
niez prace na temat znaczenia bialka tau w przebiegu udaru
niedokrwiennego!'21420),

W 2015 roku ukazala si¢ praca Tacika i wsp. dotyczaca ro-
dzinnego wystepowania tauopatii u dwdch pacjentéw z po-
zytywng historig rodzinng®".

Hernadndez-Garcia i wsp. badali m.in. biatko tau u cho-
rych z uszkodzeniem moézgu w wyniku zabiegu kardio-
chirurgicznego. Stwierdzili przydatnoé¢ tego biomarkera
w ocenie stopnia uszkodzenia moézgu, jednakze zastrzega-
ja, Ze nie jest to marker specyficzny®.

Tomaszewski badat stezenie biatka tau u chorych po zabie-
gach ortopedycznych, u ktorych doszto do pooperacyjnego
zaburzenia czynnosci funkcji poznawczych, bedacych wyra-
zem uszkodzenia moézgu. Autor dokonat przegladu literatury
ikonkluduje, ze wzrost stezenia markerow uszkodzenia mo-
zgu w surowicy krwi wiaze si¢ zaréwno ze stopniem uszko-
dzenia tkanki nerwowej, jak i czasem trwania czynnika
uszkadzajacego te tkanke. Natomiast biomarkery wyzwala-
ne sa w trakcie przejéciowej ischemii mozgu, co w przypad-
ku zabiegéw ortopedycznych moze objawiac si¢ u pacjentow
zaburzeniem czynnoéci poznawczych we wczesnym okre-
sie pooperacyjnym®?. Przydatnos$¢ oznaczania biatka tau
stwierdzono takze u chorych zatrutych tlenkiem wegla®?,
jak réwniez u dzieci z wodoglowiem i guzem mézgu®).
Badania wlasne przedstawione w niniejszej pracy nie wy-
kazaty wzrostu stezenia biatka tau u mfodziezy z omdlenia-
mi. Stgzenia tego bialka tuz przed wykonaniem testu pochy-
leniowego oraz pobrane w 6. i 24. godzinie nie roznily si¢
istotnie statystycznie od stgzen w grupie kontrolnej. Jak wy-
nika z danych zawartych w tab. 1, stwierdzono jednak duze
wartosci odchylenia standardowego, co moze $wiadczy¢
o tym, ze w niektorych typach omdlen dochodzi do wzro-
stu stezenia biatka tau.

Niniejsza praca ma pewne ograniczenia. Najwazniejszym
z nich jest to, ze nie dokonano analizy w$réd mtodocianych
i nie wydzielono typéw omdlen, tj. odruchowych, ortosta-
tycznych i kardiodepresyjnych. Wynikato to ze zbyt ma-
tej liczebnosci grupy. Nie mozna wykluczy¢, ze w przyszlo-
$ci zostang wykazane zmiany stezenia biatka tau w grupie
omdlen kardiodepresyjnych, w ktérych dochodzi do zatrzy-
mania czynnosci elektrycznej serca na 3-15 sekund, a na-
wet dluzej. Sg to jednak omdlenia najrzadziej wystepujace
u mlodziezy, dlatego praca na obecnym etapie zawiera zbyt
malg liczbe przypadkow.
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function impairment due to brain damage. The author per-
formed a literature review and concluded that the increase
in the serum markers of brain injury is related to both the
degree of neural tissue damage as well as to the duration
of the activity of the tissue-damaging agent. Biomarkers
are released during transient cerebral ischaemia, which can
manifest in orthopaedic surgical patients as an early post-
operative cognitive dysfunction®. The usefulness of tau
protein was also reported in patients with carbon monox-
ide poisoning®®® as well as in children with hydrocephalus
and brain tumour®). Our research did not show an increase
in tau levels in adolescents with syncope. There were no sta-
tistically significant differences in tau levels prior to tilt test
and 6/24 hours afterwards compared to the levels in con-
trols. As shown in Tab. 1, high standard deviation values
were observed, which may indicate an increase in tau levels
in some types of syncope.

The study has some limitations, with the most impor-
tant being the lack of analysis among adolescents and the
lack of specification of syncope types, i.e. reflex, orthostat-
ic, cardiodepressive. This was due to the small population
size. It cannot be ruled out that changes in tau levels will be
demonstrated in cardiodepressive type of syncope, when
cardiac electrical activity arrest occurs for 3-15 seconds
or longer. However, this is the least common type of syn-
cope in adolescents; therefore the study currently involves
too few cases.

CONCLUSIONS

There is no increase in tau protein levels that would indicate
syncope-related neural tissue damage in adolescents with
syncope. However, the study should be continued to assess
the levels of this marker in different types of syncope.
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WNIOSKI

U mtlodziezy z omdleniami nie dochodzi do zwiekszenia
stezenia bialka tau, ktére mogloby wskazywac na uszkodze-
nie tkanki moézgowej w trakcie omdlenia. Podjete badania
wymagajg jednak kontynuacji w celu oceny stezenia tego
markera w poszczeg6lnych typach omdlen.
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