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PŮVODNÍ PRÁCE

Dynamika vývoje GCS, hladiny NSE
a S100B v séru a morfologie expanzní
kontuze u pacientů s poraněním hlavy

Dynamics of the GCS, NSE and S100B Serum Levels and 
the Morphology of the Expansive Contussion in Head Injury Patients
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Souhrn
Úvod: Laboratorní diagnostika kontuzí mozku je založena na měření specifických proteinů, které
se uvolňují do cirkulace (neuron specifická enoláza – NSE a protein S100B). Doplňující histologické
vyšetření resekované kontuze mozku prokazuje ložiskové změny mozkové tkáně. Metodika: Byl vy-
šetřen soubor (n = 20) pacientů s ložiskovým poraněním hlavy. U 9 pacientů došlo během 10 dnů
od přijetí ke zlepšení GCS na hodnoty 13–15 (skupina I) a u 11 byly hodnoty GCS nižží než 13 (sku-
pina II). Výsledky: V souboru pacientů s poraněním hlavy jsme zjistili pokles hodnot NSE a proteinu
S100B od přijetí do 10. dne hospitalizace. U 5 pacientů, kteří zemřeli, byl pozorován vzestup hod-
not NSE a S100B 2.–3.den. Pacienti s klinickým zlepšením a úpravou hodnot GCS během 10 dnů
od přijetí (skupina I) na hodnotu 15 bodů měli nižší hodnoty NSE (33,53 vs 61,76 μg/l, p < 0,05)
a proteinu S100B (0,61 vs 4,45 μg/l, p < 0,05) 1.–3. den po přijetí ve srovnání se skupinou II.
Morfologické vyšetření kontuze prokázalo nepoškozená jadérka gliových a gangliových buněk, pe-
ricyty rozkládaly cizorodé proteiny. Imunohistochemické vyšetření prokázalo v okolí cév pozitivitu
protilátky proti CD 68. Závěr: Sledování sérových koncentrací NSE a S100B je vhodným nenároč-
ným doplňkovým vyšetřením pro monitorování pacientů s kraniocerebrálním poraněním.

Abstract
Introduction. Laboratory management of brain contussions is based on monitoring of proteins re-
leased to circulation (neuron specific enolasis (NSE) and S100B protein) from affected tissues.
Morphological investigation of biopsy speciments proved focal changes of brain. Methods. The
group (n = 20) of patients with focal traumatic brain injury was investigated. In 9 patients was
found improvement of Glasgow coma score (GCS) up to 13–15 points during 10 days after admis-
sion (group I) and 11 patients had value of GCS less than 13 (group II). Results. We found the
decrease of value of NSE and S100 b protein in group of all patients with focal brain injury during
10 days of hospitalisation. 5 patients died, we observed increase of NSE and S100B protein values
on the high 2nd–3rd day. Patients with improvement of clinical status and GCS up to 15 points du-
ring 10 days of hospitalization (group I) had lower value of NSE (33.53 vs 61.76 μg/l, p < 0.05) and
S100B protein (0.61 vs 4.45 μg/l, p < 0.05) 1–3 days after admission compared to values of
group II. A morphological investigation demonstrated no damage of nucleolus of glial and ganglial
cells, pericytes digested the foregin proteins. Immuno-histochemical investigation proved diffuse
positivite reaction of anti-NSE, and CD68 antibody reacted around vessels microenvironment. Con-
clusion. Monitoring of serum levels of NSE and S100B is convenient and investigation for monito-
ring of patients with TBI.
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Úvod
Primární poranění mozku vzniká jako výsle-
dek působení mechanických sil vedoucích
k deformaci mozkové tkáně v okamžiku
úrazu [1]. Ložiskové poranění hlavy je pro-
kazatelné nejen klinickými a zobrazovacími
metodami, ale i morfologickými změnami
v histologickém vyšetření resekované kon-
tuze mozku [2,3]. Z poraněné tkáně se uvol-
ňují některé specifické proteiny do cirkulace
(např. neuron specifická enoláza – NSE,
a protein S100B), které jsou rovněž použí-
vány ke sledování klinického stavu těchto pa-
cientů [4]. Monitorování poškozených glio-
vých a gangliových buněk při primárním
poranění mozku je možné stanovením séro-
vých hladin NSE a proteinu S100B [5,6,
7,8]. NSE je glykolytický enzym (2-fosfo-D-
glycerid hydroláza, molekulová hmotnost
80 kDa, referenční rozmezí fyziologických
hodnot v séru do 15,2 μg/l). Je popsáno
5 izoenzymů NSE. Izoenzym s podjednot-
kami γγ je lokalizovaný primárně v cytoplazmě
neuronů, izoenzym αγ je obsažen v erytro-
cytech a může interferovat s hodnotami
izoenzymu γγ při hemolýze odebraného krev-
ního vzorku [9]. Protein S100B je vápník vá-
zající protein (molekulová hmotnost 21 kDa,
referenční rozmezí fyziologických hodnot
v séru do 0,105 μg/l) lokalizovaný v astroglii.
NSE je senzitivní marker pro odhad prognózy
pacientů s poraněním hlavy. U pacientů,
kteří zemřeli následkem poranění hlavy, byly
publikovány hladiny NSE vyšší než u pa-
cientů přežívajících [5,10]. Nižší hodnoty
NSE byly zjištěny u pacientů s dobrým kli-

nickým průběhem po mozkového poranění
[6]. Při experimentálním poranění mozku byl
sledován vývoj hladin NSE v séru v závislosti
na čase. Nejvyšší hladiny NSE byly 6 hodin
po úraze [7]. U pacientů s těžkým a středně
těžkým poraněním (GCS méně než 12) byly
koncentrace NSE a proteinu S100B vyšší
než u pacientů s lehčím traumatem (GCS
méně než 12) [11,12]. Pokud byl sledován ča-
sový vývoj hodnot NSE a proteinu S100B
po dobu více hodin až dní, bylo zjištěno, že
po 24–72 hodinách klesají hodnoty obou
ukazatelů až k hodnotám v rozmezí refe-
renčního intervalu [13].

Metodika
Soubor pacientů
Soubor zahrnoval 20 pacientů s poraněním
hlavy. Ze souboru jsme vyloučili pacienty
s difuzním axonálním poraněním (DAI), které
bylo diagnostikováno po více týdnech na
MRI. U všech pacientú bylo diagnostikováno
fokální poranění mozku, u 2 pacientů byla
prokázaná kontuze mozkového kmene. Bě-
hem léčby jsme hodnotili klinický stav pa-
cientů pomocí GCS, které patří mezi nejčas-
těji používanou stupnici hodnocení stavu
vědomí [15]. U 9 pacientů (skupina I) došlo
během 10 dnů od přijetí ke klinickému zlep-
šení GCS na hodnotu 13–15 bodů, vstupní
hodnoty GCS byly v průměru 8,9 bodů.
U 11 pacientů (skupina II) bylo GCS menší
než 13 bodům po 10 dnech hospitalizace.
Vstupní hodnoty GCS byly průměrně
4,8 bodů. Ve skupině I byli operováni 3 pa-
cienti, ve skupině II celkem 4 pacienti pro
expanzní chování kontuzního ložiska (ICP větší
než 20 torrů, přetlak středočarových struk-
tur o 5 mm a více, rozvoj mydriázy). Pacienti
byli sledováni po celou dobu hospitalizace,
po dobu 10 dnů byl prováděn odběr krve
na biochemická vyšetření. Studie a informo-
vaný souhlas pacienta byly schváleny etic-
kou komisí.

Biochemické vyšetření
Vzorky krve byly schromážděny od pacientů
v průběhu 10 denní hospitalizace na Anes-
teziologicko-resuscitačním oddělení, po cen-
trifugaci bylo sérum zamraženo při –70 °C
pro další analýzu, v případě hemolýzy krve
nebylo měření ze séra provedeno. Sérové
koncentrace NSE (izoenzym γγ), proteinu
S100B byly měřeny metodou ECLIA dia-

gnostickými soupravami Roche na přístroji
Elecsys 2010. Horní hranice referenčního
rozmezí pro NSE je 15,2 μg/l a pro S100B
protein 0,105 μg/l.

Elektronová mikroskopie
a imunohistochemie
U operovaných pacientů (n = 7) byla tkáň
odebraného kontuzního ložiska fixovaná glu-
taraldehydem (k pozdějšímu zpracování pro
elektronovou mikroskopii) a formaldehy-
dem. Histologické bločky byly zalité do pa-
rafinu k imunohistochemickému vyšetření
s protilátkou proti CD-68.

Statistické zpracování dat
U všech pacientů jsme sledovali vývoj hla-
din NSE a S100B. Data (získané hodnoty
sérových hladin NSE a proteinu S100B)
u obou souborů byla rozdělena do skupin:
1.–3. den, 4.–6. den a 7.–10. den hospita-
lizace. Koncentrace jednotlivých markerů
byly vyjádřeny jako aritmetický průměr, roz-
díly mezi jednotlivými skupinami byly po-
rovnány t-testem v programu Stat View.
Hodnoty p < 0,05 byly považovány za sta-
tisticky významné.

Výsledky
Biochemické nálezy
U všech pacientů s poraněním hlavy (n = 20)
byl zjištěn pokles hodnot NSE a proteinu
S100B v průběhu prvních 10 dnů hospitali-
zace. U skupiny I s klinickým zlepšením a úpra-
vou hodnot GCS během 10 dnů od přijetí na
hodnoty 13–15 byly hodnoty NSE (33,53 vs
61,76 μg/l, p < 0,05) a proteinu S100B
(0,61 vs 4,45 μg/l, p < 0,05) nižší během
1.–3. dne po přijetí ve srovnání s hodnotami
u skupiny II (graf 1). Od 4. do 10. dne nebyly
mezi oběma soubory statistické rozdíly. Ve sku-
pině II zemřelo celkem 5 osob (45 %), jejichž
průměrné hodnoty NSE a S100B se od 1.dne
zvýšily 2.–3.den z 32,72 μg/l na 86,95 μg/l
u NSE a u proteinu S100B z 3,419 μg/l na
5,804 μg/l. U 2 pacientů bylo na CT zjištěno
pohmoždění mozkového kmene (skupina II).

Kazuistiky u expanzních kontuzí
a morfologické nálezy u skupiny I 
Kazuistika č. 1 (skupina I)
28letý pacient utrpěl kraniocerebrální po-
ranění při pádu ze schodů v ebrietě. Na
vstupním CT byla zjištěna kontuze frontálně
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Graf 1. Hodnoty proteinu S100B v prů-
běhu prvních 3 dnů hospitalizace.
Horní mez referenčního intervalu pro pro-
tein S100B je 0,105 μg/l. Skupina I –
pacienti se zlepšením GCS v průběhu
10 dnů hospitalizace na hodnoty 13 až
15 bodů. Skupina II – pacienti bez zlep-
šení GCS.

15

10

5

0

μg
/l

soubor I soubor II

proLékaře.cz | 25.2.2026



vpravo s plášťovým akutním subdurálním
hematomem fronto-temporálně vpravo
s přetlakem středočarových struktur 5 mm.
Na kontrolním CT s odstupem byla zazna-
menána 6 hodin progrese přetlaku. Indiko-
váno zavedení čidla ICP, které ukazuje hod-
noty kolem 30 torrů. Pacient byl somnolentní,
zornice byly izokorické, GCS bylo ohodno-
ceno hodnotou 8. Nemocný byl urgentně
operován. Provedena evakuace akutního
subdurálního hematomu a resekce kontuze
s plastikou tvrdé pleny. Hodnoty NSE po
operaci přechodně vzrostlo na 33,63 μg/l.
Hladiny proteinu S100B klesly z hodnot
0,344 μg/l až k referenčním hodnotám bě-
hem 3 dnů. Po odtlumení pacienta 6. den se
postupně zlepšil jeho klinický stav až do pl-
ného vědomí s GCS 15.

Kazuistika č. 2 (skupina I)
32letý pacient hospitalizovaný s kranioce-
rebrálním poraněním při autonehodě. Na
vstupním CT byl zjištěn nález akutního
subdurálního hematomu s kontuzí mozku
pod impresivní zlomeninou parietálně
vpravo. Při klinickém vyšetření byla u ne-
mocného flekční reakce na algický podnět
bilaterální, izokorické zornice, bylo diagnos-
tikováno GCS 6, otevřená impresivní zlome-
nina parietálně vpravo s výtokem likvoru,
v ráně byla patrná mozková tkáň. Nemocný
byl urgentně operován. Provedena evakuace
hematomu z dekompresivní kraniektomie
a resekce části kontuzních hmot mozku
s plastikou tvrdé pleny. Hodnoty markerů
kontinuálně klesaly během 4 dnů k referenč-
nímu rozmezí ze vstupních hodnot NSE
(49,27 μg/l) a S100B (1,88 μg/l). 8. den po
odtlumení pacienta postupně zlepšování kli-
nického stavu až do plného kontaktu (GCS
15). Po 3 měsících se pacient stal plně so-
běstačný, bez ložiskového neurologického
nálezu na hlavových nervech a končetinách.
Byla provedena replantace kostní ploténky.

Morfologické vyšetření okrajové zóny
kontuze prokázalo u pacientů skupiny I pe-
rivaskulární krvácení a únik krevních bílkovin
do perivaskulárního kompartmentu. V pe-
ricytech nacházíme telolyzozomy (obr. 1),
které odpovídají immunohistochemické
pozitivitě s protilátkou proti receptoru CD68
(obr. 2). V astrogliálních výběžcích se vysky-
tovaly proteiny, v cytoplasmě byly známky
edému, jádra a jadérka byla dobře barvitelné.

Kazuistiky u expanzních kontuzí
a morfologické nálezy u skupiny II
Kazuistika č. 3 (skupina II)
42letý pacient byl hospitalizován po kranio-
cerebrálním poranění při pádu ze schodů

v ebrietě. Na vstupním CT byly nalezeny
kontuze frontálně oboustranně s plášťovým
akutním subdurálním hematomem parietálně
vpravo. Při plánovaném operačním výkonu byla
provedena evakuace akutního subdurálního
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Obr. 1. Imunohistochemická reakce s protilátkou proti antigenu CD 68 ( )
zbarvení značí pozitivní reakci navázané protilátky s DAB (diaminobenzidi-
nem), zvětšení 400×.

Obr. 2. Elektronová mikroskopie kontuzního ložiska u pacienta (soubor I),
zobrazení lumen kapiláry s erytrocytem (Ery). Na řezu zachycena endotelie
(En) a pericyt (PC) s telolyzozomem (*).
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hematomu a resekce kontuze s plastikou
tvrdé pleny. Na kontrolním CT byl zjištěn
nepříznivý pooperační nález, dobarvení
kontuzních ložisek frontálně vpravo (obr. 3)

a temporálně vlevo. Byl zaznamenán rozvoj
bilaterální mydriázy, vyhasnutí kmenových
reflexů, 2. pooperační den známky smrti
mozku při maligním posttraumatickém

edému. Biochemické monitorování prokáza-
lo vzestupnou tendenci hladin proteinu
S100B 1. den (1,40 μg/l), 2. den (4,15 μg/l)
a 3. den (10,7 μg/l).

Kazuistika č. 4 (skupina II)
50letý pacient, casus socialis, byl nalezen
v hlubokém bezvědomí. Na vstupním CT
byl zobrazen nález akutního subdurálního
hematomu fronto-temporálně vpravo, pře-
tlak středočarových struktur doleva o 24 mm,
kontuze temporo-parietálně vpravo. Ne-
mocný byl urgentně operován. Byla prove-
dena evakuace hematomu z dekompresivní
kraniektomie a resekce části kontuzních hmot
mozku. Na kontrolním CT přetrvával edéma
přetlak středočarových struktur o 20 mm.
Biochemické monitorování prokázalo vze-
stupnou tendenci hladin proteinu S100B 1.
den (1,38 μg/l), 2. den (1,44 μg/l) a 3. den
(4,80 μg/l); 6. den exitus lethalis.

Morfologický obraz okrajové zóny kon-
tuze u skupiny II s horší prognózou proka-
zal vystupňované ultrastrukturální změny.
Nacházeli jsme poškození kapilár (obr. 5),
aktivaci povrchu endotelií s tvorbou výběžků,
vystupňovanou pinocytotickou aktivitu
(obr. 6) a formování multivezikálních tělísek
v endoteliích. V buňkách byly vystupňované
známky cytotoxického edému, prakticky vy-
mizení proteinů v astrogliálních výběžcích,
deformace mitochondrií a dystrofie organel.
Leukocytární adhezi a vycestování leukocytů
do tkáně jsme zjistili u obou skupin.

Diskuse
Hladiny NSE i proteinu S100B klesají po 24,
48 a 72 hodinách po přijetí na klinické pra-
coviště, tak jako to popisují někteří autoři
[13]. Při sledování vývoje průměrných hod-
not NSE a proteinu S100B během 10denní
hospitalizace jsme zjistili, že hladiny klesají
od 1. dne po úraze až k horní hranici refe-
renčního intervalu, a to obou sledovaných
ukazatelů. Při sledování rychlosti poklesu
NSE a S100B během prvních dnů po přijetí
lze rozlišit pacienty, u kterých ukazatelé
1.–3. den klesají z vysokých hodnot k refe-
renčnímu rozmezí hodnot. U dalších pa-
cientů jsou patrné hladiny markerů zvýšené
nad referenční hodnoty i po dobu několika
dnů. U 5 pacientů ze skupiny II, kteří zemřeli,
byl dokumentován vzestup hodnot NSE
a S100B 2.–3.den. Podobné výsledky byly
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Obr. 3. CT v mozkovém okně, dobarvení kontuze frontálně vpravo a tempo-
rálně vlevo, otok a hematom měkkých pokrývek lebních. Přetlak středočaro-
vých struktur o 10,3 mm.

Obr. 4. Elektronová mikroskopie kontuzního ložiska u pacienta (soubor II),
zobrazení lumen kapiláry s leukocytem (Leu). Na řezu zachycen cytotoxický
edém endotelie (En), pericytu (PC) a astrogli (AG); formování telolyzozomů (*).
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publikovány u souboru pacientů s těžkým
a středně těžkým poraněním (GCS méně
než 12), u nichž přetrvávaly vyšší hodnoty
NSE a proteinu S100B v porovnání s pa-
cienty s lehčím traumatem [12]. Sérové hla-
diny S100B a NSE jsou v souladu se skórem
závažnosti poranění a CT-nálezy [8]. Vstupní
hodnoty podle řady autorů mají význam
k odhadu dlouhodobého výsledku léčby
(outcome) [5,6,8,13]. V našem souboru byli
vyloučeni pacienti s DAI, kteří mají odlišnou
kinetiku hodnot NSE a S100B [12] a patří
do souboru pacientů s dlouhodobě nízkými
hodnotami GCS [21]. Tyto hladiny jsou zá-
roveň rozdílné u pacientů s kontuzí mozku
a pacientů s DAI [12].

Při morfologickém vyšetření bioptického
materiálu u našich pacientů jsme nalezli
zduřelé denzní i světlé mitochondrie v kon-
tuzním ložisku a u pacientů s horší prognó-
zou byly mitochondrie v některých buň-
kách deformované. Mitochondrie mohou být
významným iniciátorem procesů apoptózy
v mozku. Ultrastrukturální studie poškození
mitochondrií po ischemii a anoxii ukázaly,
že mitochondrie podléhají postupné změně
struktury a funkcí a přispívají k buněčné
smrti [14]. Vznik apoptozómu uvolněním
faktorů (Apaf-1) z mitochondrií, který akti-
vuje kaspázy v procesu apoptózy je v sou-
časnosti intenzivně studován [15].

V okolí cév jsme nalezli perivaskulární kr-
vácení a průnik proteinů do Virchowova-
Robinova prostoru. Huang prokázal, že in-
fuze erytrocytů do mozku způsobuje akutní
mozkové poškození [16]. Intracerebrální kr-
vácení může vést k oxidativnímu poškození
mozkové tkáně a uvolněné železo z erytro-
cytů může přispět k utváření volných kyslí-
kových radikálů [17], které mohou poško-
zovat membrány buněk při nedostatku an-
tioxidantů např. metallothioneinu [21].

Z našich analýz dále vyplývá, že funkce
pericytů byla zachována spolu s přítomností
telolyzozomů a pozitivitou proti membráno-
vému receptoru CD68 a schopností fago-
cytózy v perivaskulárním kompartmentu.
Při imunohistochemické detekci se protilátka
proti CD68 váže na epitop PG M1 lokalizo-
vaný na membránách makrofágů, v moz-
kové tkání na mikroglii [18].

V astrogliálních výběžcích byla u našich
pacientů zjištěna přítomnost proteinů. Jádra
a jadérka gliových elementů nevykazovaly

patologické znaky. Reakce astrocytů na
trauma byla v bioptickém materiálu dobře
dokumentována [2,3,14,19].

V endoteliích byla v našem souboru na-
lezena jádra a invaginace membrány. Také
jsme prokázali přichycení neutrofilních
leukocytů na endotelie a jejich vycestování
do tkáně. Při ultrastrukturálním vyšetření en-
dotelií pacientů s traumatickou kontuzí ně-
kteří autoři prokázali známky intracelulár-
ního edému, těsná spojení byla nepoško-
zená. Pinocytická aktivita endotelií byla
zvýšená a astrocytární výběžky byly zduřené,
v makrofázích byly pozorovány objemné ly-
zozomy [20]. V našem souboru byla proká-
zána přítomnost vakuol v endoteliích. Pozo-
rovali jsme, že u skupiny II s horší prognózou
byly vystupňované ultrastrukturální změny.
Nacházeli jsme poškození mitochondrií
[22], poškození kapilár a formování multi-
vesikálních tělísek v endoteliích. Gliové ele-
menty vykazovaly vystupňovaný cytotoxický
edém, který společně s poškozením mito-
chondrií a změnami endotelií může být pro-
jevem vyšší mortality pacientů skupiny II.

Závěr
V souboru pacientů s poraněním hlavy jsme
zjistili pokles hodnot NSE a proteinu S100B

od přijetí do 10 dnů hospitalizace. Pacienti
s klinickým zlepšením a úpravou hodnot
GCS během 10 dnů od přijetí na hodnotu
15 bodů měli nižší hodnoty NSE a proteinu
S100B 1.–3. den po přijetí. U pacientů kteří
zemřeli byl zjištěn nárůst hodnot NSE
a S100B 2.–3. den. Morfologické vyšetření
resekovaného kontuzního ložiska prokázalo,
že funkce pericytů byla zachována spolu
s přítomností telolyzozomů a pozitivitou proti
membránovému receptoru CD68 a schop-
ností fagocytózy v perivaskulárním kom-
partmentu. Vystupňovaný cytotoxický edém,
poškození mitochondrií a změny endotelií
může být projevem vyšší mortality pacientů
skupiny II, která koreluje s vyššími hodnotami
NSE a proteinu S100B v séru.
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