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»Analiza uktadu biatka Z na tle wybranych parametrow krzepniecia krwi u chorych z
dokonanym udarem niedokrwiennym mézgu leczonych rekombinowanym tkankowym
aktywatorem plazminogenu”

Streszczenie

Wstep : Biatko Z (ZP) wraz z inhibitorem proteazy zaleznej od biatka Z ( ZPI)
tworza kompleks uczestniczacy w procesie krzepniecia poprzez degradacje aktywnego
czynnika X ( FXa) . Ze wzgledu na wzrastajaca zachorowalno$¢ na choroby
zakrzepowo-zatorowe, w tym udar niedokrwienny modzgu , ktéry stanowi jedng z
gltéwnych przyczyn chorobowosci i niepetnosprawnosci takze w grupie ponizej 65 roku
zycia , wzrosto zainteresowanie oznaczaniem stezen PZ i ZPI w udarach

niedokrwiennych mézgu (UNM) .

Cel pracy : Celem nadrzednym pracy bylo ustalenie korelacji miedzy stezeniem
bialka Z a rokowaniem u pacjentow w ostrej fazie UNM oraz ustalenie klinicznej

przydatnosci oznaczen biatka Z.

Material i metody : Badanie przeprowadzono w Oddziale Neurologicznym z
Pododdziatem Leczenia Udaréw Mozgu w Szpitalu Specjalistycznym im. Stanistawa
Staszica w Pile w latach 2016-2019. Grupg badang 1. stanowito 52 chorych z
rozpoznanym ostrym UNM, ktorzy otrzymali leczenie trombolityczne z zastosowaniem rt-
PA (uzywano lek pod nazwa handlowg Actylise) w oknie czasowym do 4,5 godzin od
poczatku wystgpienia objawow udaru. Grupe badang 2. (grupa kontrolna), stanowito 32
pacjentow z ostrym UNM, ktorzy nie zostali zakwalifikowani i nie otrzymali leczenia
trombolitycznego.

U pacjentéw zakwalifikowanych do badania oceniano w pierwszej i sioddmej dobie
stan neurologiczny w skali NIHSS, mRS, ASTRAL , pobierano badania laboratoryjne (
u pacjentdow leczonych trombolitycznie przed podaniem rt-PA). Badania laboratoryjne

wykonywano w Zaktadzie Diagnostyki Laboratoryjnej Szpitala Specjalistycznego w



Pile oraz w Zaktadzie Zaburzen Hemostazy Katedry Patofizjologii Collegium Medicum
Uniwersytetu Mikotaja Kopernika w Toruniu.

Opracowania statystycznego wynikéw dokonano z wykorzystaniem programu
komputerowego STATISTICA v. 13.3 firmy TIBCO (Krakéw, Polska). Za istotne
statystycznie uznano roznice, dla ktorych warto$é p < 0,05.

Wyniki:

Stezenie PZ  w pierwszej dobie od wystgpienia objawdéw udaru mézgu byto istotnie
wyzsze w grupie badanej 1. (Mediana 2810,05 ng/ml) , w poréwnaniu do stezenia w
grupie badanej 2. ( Mediana 2178,50 ng/ml); p=0,024. Podobnie przy oznaczeniach

PZ w siédmej dobie od wystapienia objawéw udaru mozgu stwierdzano wyzsze stezenia

biata Z w grupie badanej 1. ( Mediana 2982,90pg/ml) w poréwnaniu do grupy badanej

2. (Mediana 2286,50 pg/ml); p=0,026. Nie obserwowano istotnych statystycznie réznic

oznaczen stgzen biatka Z w pierwszej i siodmej dobie zar6wno w grupie badanej 1. jak

1 grupie badanej 2. . Analizujac zaleznosci pozioméw stezen biatka Z i inhibitora

proteazy zaleznej od biatka Z - ZPI, stwierdzono, iz wyzszy poziom PZ w pierwszej

dobie wigzal si¢ z nizszym poziomem ZPI , na co wskazuje umiarkowana ujemna
zalezno$¢ (r=-0,38; p<0,001). W badaniu w pierwszej dobie obserwowano zblizone
warto$ci stezen czynnika X zaréwno w grupie badanej 1. jak i w grupie badanej 2. , za$

w dobie siodmej wartosci stezen czynnika X byly wyzsze niz w dobie pierwszej, a

zarazem  wartosci tych stezen byly zblizone w grupie badanej 1. i 2. Analizujac

korelacje mozna stwierdzi¢ , ze wyzszy poziom biatka Z w pierwszej dobie wiazat sie z

wyzszym poziomem czynnika X , na co wskazuje umiarkowana dodatnia zaleznosé

(r=-0.26; p=0,021) , podobna korelacje obserwowano w dobie siédmej (r=-0,22;

p=0,016).

Analizujagc  badanie pod katem korelacji stezen ZP, ZPI i czynnika X(FX) z
rokowaniem okreslanym w skali NTHSS u pacjentéw leczonych trombolitycznie rt-PA
(grupa badana 1. ) i zachowawczo ( grupa badana 2.) obserwowano zblizone wartosci
stgzen biatka Z, ZPI oraz czynnika X u 0s6b z NIHSS <=6 oraz >6. Zaobserwowano
jednak , ze w pierwszym badaniu pacjenci z grupy badanej 1. mieli nieco Wyzsza
punktacje w skali NTHSS (Me =7.5 pkt. ) w poréwnaniu do grupy badanej 2. (Me= 5.5
pkt), (p=0,21). W badaniu drugim ( siédma doba) pacjenci z grupy badanej 1. mieli
istotnie nizsze wyniki w skali NIHSS (Me=2.0) w poréwnaniu do grupy badanej 2. (
Me=4.0) i byla to r6znica istotna statystycznie. Roznica w punktacji w skali NIHSS

miedzy badaniem w dobie pierwszej i siédmej w obu grupach badanych takze byta



istotna statystycznie ( p<0,01). W grupie badanej 1. obnizenie punktacji wynosito 5,0
pkt. natomiast w grupie badanej 2. obnizenie punktacji byto mniejsze o 1,5 pkt. , ale ta
réznica byla istotna statystycznie (p<0,01).

Obnizenie st¢zenia biatka Z w grupie badanej 2. wigzalo sie¢ z wyzszymi
wartosciami mRS w dobie siddmej, stwierdzono niewielkg ujemng zalezno$¢ (r= -
0.360, p=0,043).

Analizujac czynniki ryzyka udaru niedokrwiennego mozgu, w tym nadcisnienie
tetnicze, przebyty w wywiadzie zawal serca, chorobe niedokrwienng serca , cukrzyce,
ple¢ , palenie papieroséw , nie stwierdzono istotnych statystycznie rdznic stezen biatka
Z, ZP1 i czynnika X zar6wno w grupie badanej 1. jak i w grupie badanej 2. w dobie
pierwszej i siodme;.

W grupie badanej 1. stwierdzono istotnie wyzsze stezenie biatka Z w siddmej dobie w
poréwnaniu do doby pierwszej u os6b z dyslipidemia , natomiast stezenia biatka Z u
0so0b bez dyslipidemii byly istotnie nizsze w dobie siddmej w poréwnaniu do doby

pierwsze;j.

Analizujac wyniki PZ, ZPI oraz FX u pacjentow z udarem kardiogennym w
poréwnaniu do wynikow pacjentow z udarem niekardiogennym zaobserwowano w
pierwszej dobie znamienne statystycznie wyzsze wyniki FX u pacjentow z udarem
kardiogennym w poréwnaniu do udaru niedkardiogennego w grupie badanej 2. (Me

=122% vs Mel13,35% ; p=0,03).

Whioski:

U pacjentéw w ostrej fazie UNM obserwowano istotnie statystycznie wyzsze
stezenie biatka Z w grupie pacjentow leczonych trombolitycznie (pacjenci z objawami
udaru moézgu < 4,5 godziny ) w porownaniu do grupy pacjentow leczonych
zachowawczo (pacjenci z objawami udaru > 4,5 godziny). Zalezno$¢ tg po standaryzacji
poziomdéw stezen biatka Z moznaby wykorzysta¢ do oceny pacjentow z objawami
udaru mézgu np.: po $nie nocnym .

Nie stwierdzono korelacji miedzy stezeniem biatka Z , ZPI i czynnika X a
rokowaniem ocenianym w skali NIHSS oraz ASTRAL, stwierdzono za$ niewielka
ujemng zaleznos¢ (r = -0,360; p=0,043) migdzy stezeniem biatka Z a oceng w skali mRS

w dobie siodmej u pacjentéw leczonych zachowawczo (grupa badana 2.).



Nie obserwowano istotnych statystycznie korelacji miedzy stezeniem biatka Z
a czynnikami ryzyka udaru. U pacjentéw leczonych trombolitycznie stwierdzono
wyzsze wartosci biatka Z w dobie sidédmej w stosunku do doby pierwszej u pacjentow
z dyslipidemia , za$ u pacjentéw bez dyslipidemi stezenie biatka Z w dobie siédmej byto
nizsze niz w dobie pierwszej.

Biatko Z wymagaloby dalszych badan u pacjentow z udarem niedokrwiennym

mozgu.

Stowa kluczowe: udar niedokrwienny mézgu, leczenie trombolityczne, rt-PA, biatko Z,

inhibitor proteazy zaleznej od biatka Z.
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