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Wpływ omdlenia u młodocianych na stężenie białka tau w surowicy krwi
The effects of syncope on serum tau protein levels in adolescents
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Według nowej definicji z 2009 roku w trakcie omdlenia dochodzi do nagłej, odwracalnej, krótkotrwałej i ustępującej samoistnie 
utraty przytomności, związanej z chwilowym uogólnionym zmniejszeniem przepływu krwi przez mózg. W czasie omdlenia 
niedokrwienie mózgu trwa od kilku do kilkunastu sekund. Za pomocą spektroskopii w bliskiej podczerwieni można wykazać 
wówczas obniżenie zawartości hemoglobiny utlenowanej i wzrost hemoglobiny zredukowanej. Jeżeli przyczyną niedokrwienia jest 
udar mózgu, wówczas dochodzi do uszkodzenia bariery krew–mózg i przedostania się białka tau do płynu mózgowo-rdzeniowego, 
którego stężenie może być przydatnym markerem oceny rozległości ogniska niedokrwienia oraz stanowić czynnik rokowniczy. 
Celem badań była analiza, czy w czasie omdlenia dochodzi do wzrostu stężenia białka tau w surowicy, co mogłoby odpowiadać 
modelowi uszkodzenia mózgu obserwowanego podczas udaru. Materiał i metody: Grupa badana liczyła 32, a kontrolna 
38 pacjentów (średnia wieku w obydwu grupach wynosiła 15 lat). Omdlenie wywoływano za pomocą stołu pionizacyjnego (tilt test). 
Test przeprowadzono według protokołu westminsterskiego. Pobierano trzy próbki krwi: wyjściową, a następnie po 6 i 24 godzinach, 
oznaczając w nich stężenie białka tau. Wyniki: Nie wykazano różnic w stężeniu białka tau w grupie badanej w porównaniu z grupą 
kontrolną (p > 0,05). Wnioski: U młodzieży z omdleniami nie dochodzi do uszkodzenia mózgu w takim zakresie, aby wzrosło 
znamiennie stężenie białka tau w surowicy. Podjęte badania wymagają jednak kontynuacji w celu oceny stężenia tego markera 
w poszczególnych typach omdleń.
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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.
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WSTĘP

Kardiolog dziecięcy, podobnie jak lekarz rodzinny 
czy lekarz pediatra podstawowej opieki zdrowotnej, 
często konsultuje dzieci, u których występuje utrata 

przytomności. Lekarzem, który jako pierwszy bada takich 
pacjentów już w poradni specjalistycznej, jest najczęściej 
neurolog dziecięcy lub kardiolog. Najczęstszą przyczynę 
utraty przytomności stanowi omdlenie, którego doświadcza 
około 15% dzieci i młodzieży w wieku 8–18 lat. Omdlenie 
należy odróżnić od zasłabnięcia, które jest stanem chwilo-
wej, przemijającej utraty świadomości, jednakże bez utra-
ty pamięci, podczas gdy omdlenie obligatoryjnie wiąże się 
z niemożliwością zachowania pionowej pozycji ciała oraz 
niepamięcią(1–3). Większość pacjentów odczuwa tzw. stan 
przedomdleniowy, który poprzedza omdlenie. W tym cza-
sie zachowany jest jeszcze kontakt słowno-logiczny z cho-
rym, natomiast obniżone jest u niego napięcie mięśniowe. 
To krótkotrwały i odwracalny stan, ale tylko pod warun-
kiem, że pacjent przyjmie pozycję horyzontalną. Niedotle-
nienie mózgu stanowi nieodzowny, a zarazem niekorzyst-
ny efekt omdlenia. Nowa definicja zawarta w wytycznych 
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego dotyczących 
diagnostyki i postępowania w omdleniach jasno precyzu-
je warunki, jakie musi spełniać utrata przytomności, aby 
mogła zostać nazwana omdleniem. Zgodnie z nią omdle-
nie to stan nagłej, odwracalnej, krótkotrwałej i ustępują-
cej samoistnie utraty świadomości, związanej z chwilowym 
uogólnionym upośledzeniem przepływu krwi przez mózg. 
Definicja ta jasno rozgranicza omdlenie od utraty świado-
mości z innych powodów, np. po użyciu narkotyków, kie-
dy to nie dochodzi do zmniejszenia przepływu mózgowego 
i przyczyny utraty przytomności są inne(4).
Omdlenia nasilają się u młodzieży w okresie dojrzewania. 
Z wywiadów od rodziców lub opiekunów można się dowie-
dzieć, że podobne incydenty występowały również w okre-
sie dojrzewania u najbliższych członków rodziny i ustępo-
wały stopniowo wraz z wiekiem.
Omdlenie trwa zwykle od kilku do kilkunastu sekund 
i ustępuje samoistnie. Natomiast dłużej trwający stan utra-
ty przytomności ma najczęściej podłoże organiczne i zgod-
nie z definicją nie jest to już wówczas omdlenie. Jeżeli utra-
ta przytomności pozostawia po sobie jakiekolwiek ubytki 
neurologiczne, zawsze należy wziąć pod uwagę przyczynę 
organiczną, łącznie z udarem mózgu(1–3).
Udar mózgu w wieku dziecięcym zdarza się na szczęście 
znacznie rzadziej niż u dorosłych i najczęściej spowodowa-
ny jest poważnymi schorzeniami, które prowadzą do chwi-
lowego lub stałego wyłączenia części układu naczyniowego 
doprowadzającego krew do mózgu. Wiąże się to z uszko-
dzeniem mózgu, co można wykazać za pomocą tomografii 
komputerowej lub rezonansu magnetycznego(5–7).
W ostatnich latach powstaje coraz więcej prac wskazujących 
na celowość poszukiwania markerów biochemicznych, któ-
re mogłyby pomóc w określeniu stopnia uszkodzenia mó-
zgu w przebiegu udaru niedokrwiennego. Liczni autorzy 

INTRODUCTION

Paediatric 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(1–3). 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(4). 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(1–3).
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)(5–7).
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(8–12). A lit-
erature review shows that the S100B protein, whose levels 
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dokonują korelacji badania klinicznego u chorych z udarem 
mózgu z biochemicznymi wykładnikami jego uszkodzenia, 
jak również porównują wykazane zmiany z obrazem w to-
mografii komputerowej lub rezonansie magnetycznym(8–12). 
Przeglądając literaturę, można stwierdzić, że najczęściej 
ocenianym markerem w uszkodzeniu mózgu jest białko 
S100B, którego stężenie wzrasta już we wczesnym okresie 
udaru(13). Kolejnym białkiem oznaczanym u osób z choro-
bami ośrodkowego układu nerwowego jest białko tau, które 
bierze udział w procesach polimeryzacji tubuliny i stabiliza-
cji mikrotubul poprzez formowanie cytoszkieletu komórek 
nerwowych. Może ono ulegać wielu niekorzystnym prze-
mianom w przebiegu mutacji i wówczas wykazuje znacznie 
słabsze wiązanie z mikrotubulami, w wyniku czego docho-
dzi do osłabienia stabilności komórek nerwowych oraz za-
burzeń funkcji neuronów(8,10,11,14).
W ostatnich latach ukazało się wiele doniesień dotyczą-
cych nieprawidłowej przemiany białka tau i jego związ-
ku z chorobą Alzheimera oraz innymi chorobami ukła-
du nerwowego(15). Choroba ta nie  dotyczy dzieci ani 
młodzieży, jednakże podkreśla się znaczenie tego białka 
w innych jednostkach chorobowych, takich jak choroba 
Creutzfeldta–Jakoba(16), w ostrym urazie głowy, jak również 
niektórych stanach niedotlenieniowych mózgu(10,17). Bitsch 
i wsp. podkreślają znaczenie białka tau w określaniu objęto-
ści ogniska udarowego i stopnia deficytu neurologicznego. 
Wykazali, że łącznie z białkiem S100B stanowi ono przydat-
ny biomarker uwalniany z uszkodzonej tkanki nerwowej(12).

CEL BADAŃ

Ponieważ w omdleniu występuje przejściowe niedokrwie-
nie mózgu, podjęto badania, aby stwierdzić, czy docho-
dzi wtedy do uszkodzenia komórki nerwowej i uwolnie-
nia białka tau.

MATERIAŁ KLINICZNY I METODA BADAŃ

Badaniami objęto 70 dzieci z różnymi typami omdleń dia-
gnozowanych w Katedrze i Klinice Kardiologii Dziecię-
cej Górnośląskiego Centrum Zdrowia Dziecka w Katowi-
cach. Grupa badana składała się z 32 pacjentów, natomiast 
kontrolna z 38. Średnia wieku w obydwu grupach wyno-
siła 15 lat.

Kryteria włączenia

Do badania zakwalifikowano pacjentów w wieku 14–18 lat, 
u których wystąpiło omdlenie. Wykluczono inne przy-
czyny utraty świadomości, takie jak padaczka, zaburze-
nia endokrynologiczne, zaburzenia metaboliczne, zmia-
ny pourazowe, zabiegi neurochirurgiczne, choroby, guzy 
i inne schorzenia organiczne mózgu, omdlenia spowodo-
wane nadużywaniem substancji psychotropowych, omdle-
nia w przypadku zatruć. Każdy badany i jego opiekunowie 
udzielili pisemnej świadomej zgody na wykonanie badania.

increase already in the early phase of stroke, is the most 
commonly assessed brain injury marker(13). 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(8,10,11,14).
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(15). 
Although the disease does not affect children or adoles-
cents, the importance of this protein in other diseases, such 
as Creutzfeldt–Jakob disease(16), acute head injury as well 
as some of  the hypoxic brain states, is emphasised(10,17). 
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(12).

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 pacjentów w wieku po-
niżej 14 lat, tych, u których stwierdzono choroby układu 
krążenia, wady wrodzone, arytmie serca, jak również oso-
by, które nie wyraziły zgody na uczestniczenie w projekcie 
badawczym.
Przeprowadzono badanie podmiotowe oraz fizykalne, a na-
stępnie wykonano badanie elektrokardiograficzne, echo-
kardiograficzne, a w niektórych przypadkach radiologicz-
ne klatki piersiowej.
W kolejnym etapie wykonano test pochyleniowy (tilt test), 
przeprowadzony według protokołu westminsterskiego 
z maksymalnym czasem pionizacji 45 minut. Za dodat-
ni wynik testu uznano wystąpienie omdlenia lub objawów 
klinicznych prodromalnych. W  momencie wystąpienia 
omdlenia lub objawów zwiastujących natychmiast przery-
wano test i obniżano stół pionizacyjny do pozycji 0°(18). Każ-
dy pacjent miał założone obwodowe dojście dożylne, jako 
zabezpieczenie na wypadek konieczności podawania leków 
w trakcie testu. Równocześnie droga ta służyła do pobrania 
około 3 ml krwi na EDTA. Pobrana krew była następnie wi-
rowana przez 15 minut z szybkością 1000 × g w temperatu-
rze 2–8°C, a otrzymane osocze zamrażano w temperaturze 
−80°C. Następnie w pobranym osoczu oznaczano stężenie 
białka tau. Badania były wykonywane zestawem ELISA fir-
my Cloud-Clone Corp. – Enzyme-linked Immunosorbent 
Assay Kit for Microtubule Associated Protein Tau (MAPT) 
w Katedrze Fizjologii Śląskiego Uniwersytetu Medycznego 
w Katowicach.
Krew pobierano tuż przed rozpoczęciem testu oraz po 
6 i 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 
2 grudnia 2012 r.

Metody analizy statystycznej

Wartości zmierzonych parametrów podano jako śred-
nią arytmetyczną z odchyleniem standardowym. Przed 
przystąpieniem do analizy różnic zweryfikowano roz-
kłady zmiennych. Po wykonaniu uzupełniających te-
stów, tj. Kołmogorowa–Smirnowa z poprawką Lillieforsa 
i W Shapiro–Wilka oraz centralnego twierdzenia granicz-
nego, można przyjąć, że rozkłady mierzonych zmiennych 
nie odstają istotnie statystycznie od rozkładu normalnego. 
Do oceny różnic między grupą badaną i kontrolną zasto-
sowano test t-Studenta. Wszystkie analizy statystyczne zo-
stały opracowane na poziomie istotności α = 0,05. Do ana-
liz statystycznych wykorzystano program statystyczny 
STATISTICA w wersji 10.0.

WYNIKI BADAŃ

Tuż przed testem pochyleniowym pobrano pierwszą próbkę 
krwi (tab. 1), w której średnie stężenie białka tau w grupie 
badanej miało wartość 61,1 pg/ml ± 48,5 pg/ml, natomiast 

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(18). 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 × 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/I/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 t-test. 
All statistical analyses were performed with the significance 
level of α = 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 
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w grupie kontrolnej – 48,6 pg/ml ± 34,7 pg/ml. Wartości 
nie różniły się w sposób statystycznie istotny (p = 0,21).
Drugie pobranie krwi nastąpiło po 6 godzinach; uzy-
skane wartości stężenia białka tau w grupie badanej wy-
niosły 55,2  pg/ml  ±  40,1  pg/ml, a  w  grupie kontrolnej 
– 44,1 pg/ml ± 24,5 pg/ml i nie różniły się między sobą 
w istotny sposób (p = 0,16).
Podobne wartości uzyskano po 24 godzinach. W  gru-
pie badanej średnie stężenia białka miały wartość 
46,6 pg/ml ± 31,1 pg/ml, natomiast w grupie kontrolnej – 
49,1 pg/ml ± 29,8 pg/ml (p = 0,73).

OMÓWIENIE

Omdlenie jest zupełnie inną jednostką chorobową niż udar 
niedokrwienny mózgu. Obydwa te stany różnią się zasad-
niczo ze względu na etiologię, objawy kliniczne, metody 
diagnostyczne oraz leczenie, jak również ze względu na ro-
kowanie.
W omdleniu dochodzi do krótkotrwałej, ustępującej sa-
moistnie utraty przytomności spowodowanej chwilowym 
uogólnionym niedokrwieniem mózgu, które nie pozosta-
wia żadnych uszczerbków neurologicznych, podczas gdy 
w trakcie udaru dochodzi zwykle do długo trwającego nie-
dokrwienia określonej części mózgu, co prawie zawsze wią-
że się z różnego stopnia ubytkami neurologicznymi(1–5,10).
Przyczyną omdlenia jest na ogół silnie wyrażona reakcja 
ze strony układu autonomicznego, natomiast w niektó-
rych przypadkach może być ono spowodowane poważny-
mi chorobami serca (np. arytmie, wstrząs, zawał mięśnia 
sercowego). Wówczas jednak utrata świadomości trwa dłu-
go (np. podczas wstrząsu hipowolemicznego) i stan taki tra-
ci cechy omdlenia, gdyż proces utraty przytomności trwa 
więcej niż kilkanaście sekund. Natomiast utrata przytom-
ności w udarze niedokrwiennym mózgu spowodowana jest 
zatorem tętnicy mózgowej doprowadzającym początkowo 
do niedokrwienia, a następnie do uszkodzenia neuronów.
W ostatnich latach ukazało się wiele prac dotyczących po-
szukiwania markerów biochemicznych uszkodzenia mó-
zgu zarówno w aspekcie stwierdzenia samego uszkodze-
nia komórek nerwowych, jak i monitorowania przebiegu 
choroby(6,8–10).
Nie do końca wiadomo, czy w trakcie omdlenia docho-
dzi do uszkodzenia komórek mózgowych, natomiast 

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(1–5,10).
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(6,8–10).
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(19).
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(15). Furthermore, 
reports on the role of tau protein in ischaemic stroke have 
also occurred(11,12,14,20).
In 2015, Tacik et al. reported a family history of tauopathy 
in two patients with a positive family history(21).
Hernández-García 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(22).
Tomaszewski investigated tau levels in patients after ortho-
paedic procedures who developed postoperative cognitive 

Grupa badana N = 32
Patients N = 32

Grupa kontrolna N = 38
Controls N = 38 Wartość p

p-valueŚrednia (pg/ml)
Mean (pg/mL)

SD Średnia (pg/ml)
Mean (pg/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 61,1 48,5 48,6 34,7 0,21
6 55,2 40,1 44,1 24,5 0,16

24 46,6 31,1 49,1 29,8 0,73

Tab. 1. S tężenie białka 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
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z całą pewnością dochodzi do niedokrwienia mózgu, co 
można stwierdzić chociażby przy użyciu metody NIRS 
(near-infrared spectroscopy – spektroskopia w bliskiej pod-
czerwieni). Monitorując przebieg omdlenia, można wów-
czas wykazać, że już w trakcie rozpoczynającej się utraty 
świadomości dochodzi do spadku zawartości hemoglobi-
ny utlenowanej i wzrostu zawartości hemoglobiny zredu-
kowanej(19).
Niniejsza praca dotyczy analizy stężenia białka tau u mło-
dzieży z omdleniami. W ostatnich latach w literaturze świa-
towej ukazało się sporo doniesień dotyczących związku tego 
białka z chorobą Alzheimera(15), jednakże pojawiają się rów-
nież prace na temat znaczenia białka tau w przebiegu udaru 
niedokrwiennego(11,12,14,20).
W 2015 roku ukazała się praca Tacika i wsp. dotycząca ro-
dzinnego występowania tauopatii u dwóch pacjentów z po-
zytywną historią rodzinną(21).
Hernández-García i wsp. badali m.in. białko tau u cho-
rych z uszkodzeniem mózgu w wyniku zabiegu kardio-
chirurgicznego. Stwierdzili przydatność tego biomarkera 
w ocenie stopnia uszkodzenia mózgu, jednakże zastrzega-
ją, że nie jest to marker specyficzny(22).
Tomaszewski badał stężenie białka tau u chorych po zabie-
gach ortopedycznych, u których doszło do pooperacyjnego 
zaburzenia czynności funkcji poznawczych, będących wyra-
zem uszkodzenia mózgu. Autor dokonał przeglądu literatury 
i konkluduje, że wzrost stężenia markerów uszkodzenia mó-
zgu w surowicy krwi wiąże się zarówno ze stopniem uszko-
dzenia tkanki nerwowej, jak i czasem trwania czynnika 
uszkadzającego tę tkankę. Natomiast biomarkery wyzwala-
ne są w trakcie przejściowej ischemii mózgu, co w przypad-
ku zabiegów ortopedycznych może objawiać się u pacjentów 
zaburzeniem czynności poznawczych we wczesnym okre-
sie pooperacyjnym(23). Przydatność oznaczania białka tau 
stwierdzono także u chorych zatrutych tlenkiem węgla(24), 
jak również u dzieci z wodogłowiem i guzem mózgu(25).
Badania własne przedstawione w niniejszej pracy nie wy-
kazały wzrostu stężenia białka tau u młodzieży z omdlenia-
mi. Stężenia tego białka tuż przed wykonaniem testu pochy-
leniowego oraz pobrane w 6. i 24. godzinie nie różniły się 
istotnie statystycznie od stężeń w grupie kontrolnej. Jak wy-
nika z danych zawartych w tab. 1, stwierdzono jednak duże 
wartości odchylenia standardowego, co może świadczyć 
o tym, że w niektórych typach omdleń dochodzi do wzro-
stu stężenia białka tau.
Niniejsza praca ma pewne ograniczenia. Najważniejszym 
z nich jest to, że nie dokonano analizy wśród młodocianych 
i nie wydzielono typów omdleń, tj. odruchowych, ortosta-
tycznych i kardiodepresyjnych. Wynikało to ze zbyt ma-
łej liczebności grupy. Nie można wykluczyć, że w przyszło-
ści zostaną wykazane zmiany stężenia białka tau w grupie 
omdleń kardiodepresyjnych, w których dochodzi do zatrzy-
mania czynności elektrycznej serca na 3–15 sekund, a na-
wet dłużej. Są to jednak omdlenia najrzadziej występujące 
u młodzieży, dlatego praca na obecnym etapie zawiera zbyt 
małą liczbę przypadków.

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(23). The usefulness of tau 
protein was also reported in patients with carbon monox-
ide poisoning(24) as well as in children with hydrocephalus 
and brain tumour(25). 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 młodzieży z omdleniami nie dochodzi do zwiększenia 
stężenia białka tau, które mogłoby wskazywać na uszkodze-
nie tkanki mózgowej w trakcie omdlenia. Podjęte badania 
wymagają jednak kontynuacji w celu oceny stężenia tego 
markera w poszczególnych typach omdleń.
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