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Zespół nadreaktywnego pęcherza to zespół objawów obejmujący parcie na pęcherz z towarzyszącym częstomoczem lub 
moczeniem dziennym i nocnym, który należy do najczęstszych zaburzeń pracy pęcherza moczowego występujących u dzieci. 
Złotym standardem diagnostycznym nadczynności mięśnia wypieracza jest badanie urodynamiczne. Neurotrofiny (czynnik 
wzrostu nerwów – nerve growth factor, NGF; neurotroficzny czynnik pochodzenia mózgowego – brain-derived neurotrophic 
factor, BDNF; neurotrofina 3 – NT-3 i neurotrofina 4 – NT-4) są białkami wydzielanymi przez system nerwowy, 
występującymi w wielu tkankach, w tym komórkach pęcherza moczowego, zapewniającymi między innymi odpowiednie 
unerwienie tkanek w trakcie organogenezy. Oddziałują przez dwa rodzaje receptorów – o niskim i wysokim powinowactwie, 
z czego dwa z nich: receptor dla kinazy A związanej z tropomiozyną (tropomyosin receptor kinase A, TrkA) i receptor p75 
zlokalizowane są w komórkach nabłonkowych pęcherza moczowego. Wykazano, że w odpowiedzi na rozciąganie pęcherza 
moczowego mięsień wypieracz pęcherza moczowego wydziela NGF. Ponadto liczne badania dowiodły wzrostu stężenia NGF 
i BDNF w moczu w przebiegu zespołu pęcherza nadreaktywnego oraz ich obniżenia po wprowadzeniu terapii 
antycholinergicznej. W związku z powyższym ocena stężenia neurotrofin NGF i BDNF w moczu wydaje się przydatna jako 
potencjalny biomarker zespołu nadreaktywności pęcherza w przebiegu nadczynności mięśnia wypieracza. Niestety czułość 
tych parametrów w rozpoznawaniu wymienianej jednostki chorobowej jest obecnie niska z uwagi na możliwe nakładanie się 
innych jednostek chorobowych, szczególnie zespołu bolesnego pęcherza, który dotyczy głównie osób dorosłych. Ponadto 
dotychczasowe badania prowadzono na niewielkich grupach chorych – potrzebne są zatem badania większej populacji. 
Potwierdzenie w przyszłości przydatności tych biomarkerów umożliwiłoby zastąpienie badania urodynamicznego 
oznaczaniem markerów w porcji moczu, co znacząco uprościłoby diagnostykę i zwiększyło komfort pacjenta.

Słowa kluczowe: BDNF, NGF, neurotrofiny, badanie urodynamiczne, nadreaktywność mięśnia wypieracza pęcherza moczowego

Overactive bladder refers to a group of urinary symptoms involving urinary urgency accompanied by pollakiuria or day time 
and nocturnal enuresis. Urodynamic testing is the gold standard for diagnosing the most frequent form of overactive bladder 
that is detrusor overactivity. Neurotrophins (nerve growth factor – NGF, brain-derived neurotrophic factor – BDNF, 
neurotrophin 3 – NT-3, and neurotrophin 4 – NT-4) are proteins secreted by the nervous system, found in many tissues, 
including bladder cells. They are bound by two types of receptors: low- and high-affinity receptors, two of which, i.e. tropomyosin 
receptor kinase A (TrkA) and p75 receptor, are located in the epithelial cells of the urinary bladder. The detrusor muscle was 
shown to secrete NGF in response to stretching of the urinary bladder. In addition, numerous studies have shown an increase 
in the urinary levels of NGF and BDNF in patients with overactive bladder and their decrease after the introduction of 
anticholinergic therapy. Therefore, the assessment of urinary levels of neurotrophins NGF and BDNF seems to be useful as 
a potential biomarker of detrusor overactivity. Unfortunately, the sensitivity of these parameters in the diagnosis of detrusor 
overactivity is low due to the possible overlapping of other conditions, especially bladder pain syndrome, which affects mainly 
adults. Additionally, previous studies have been conducted in small groups of patients, therefore studies in a larger population 
are needed. Confirming the usefulness of these biomarkers in the future opens the opportunity to replace the urodynamic test 
with the analysis of urinary markers, which would significantly simplify diagnosis and increase patient’s comfort.
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WSTĘP

Biomarkery są jakościowymi lub ilościowymi 
wskaźnikami, korelującymi z obecnością choroby, 
jej nasileniem, postępem i odpowiedzią na leczenie. 

Optymalny biomarker powinien być łatwo dostępny, po-
wtarzalny i zapewniać wysokie swoistość i czułość w dia-
gnozowaniu choroby oraz ocenie skuteczności leczenia. 
Poszukiwanie biomarkerów ułatwiających diagnostykę –  
bądź weryfikujących powodzenie leczenia – jest obec-
nie jednym z wiodących tematów badań. Opisuje się ta-
kie próby także w zaburzeniach pracy pęcherza moczowe-
go, między innymi w przypadku nadreaktywności mięśnia 
wypieracza.
Zespół nadreaktywnego pęcherza, definiowany przez 
International Children’s Continence Society jako zespół ob-
jawów obejmujący parcie na pęcherz z towarzyszącym czę-
stomoczem lub moczeniem dziennym i nocnym, należy do 
najczęściej występujących u dzieci zaburzeń pracy pęche-
rza moczowego(1). Szacuje się, że zespół ten może dotyczyć 
5–12% dzieci w wieku wczesnoszkolnym (5–10 lat) i 0,5% na-
stolatków (16–18 lat). U około połowy pacjentów demonstru-
jących objawy pęcherza nadreaktywnego stwierdza się nad-
czynność mięśnia wypieracza pęcherza, co stanowi podstawę 
do włączenia leczenia antycholinergicznego(2). Złotym stan-
dardem diagnostycznym nadczynności mięśnia wypieracza 
jest badanie urodynamiczne. Służy ono do oceny czynności 
pęcherza w fazach wypełniania i mikcji. Jest wykonywane po 
założeniu dwóch cewników – dopęcherzowego i rektalnego 
w celu dokonania pomiaru odpowiednich ciśnień. Z tego po-
wodu jako procedura inwazyjna i wymagająca współpracy 
pacjenta, a niejednokrotnie także jego rodziców, może po-
wodować istotny dyskomfort. Poza cewnikowaniem dodat-
kowym stresem jest potrzeba wykonania mikcji w obecności 
personelu medycznego. Wiarygodny marker potwierdzają-
cy rozpoznanie i oceniający skuteczność leczenia stanowiłby 
duże ułatwienie zarówno dla pacjentów, jak lekarzy.

ZASADY FUNKCJONOWANIA  
PĘCHERZA MOCZOWEGO

Nadrzędnym ośrodkiem sterującym funkcją dolnych dróg 
moczowych jest ośrodkowy układ nerwowy (OUN). Struktury 
zaangażowane w akt mikcji znajdują się zarówno w obrębie 
mózgowia (płaty czołowe, układ limbiczny, wzgórze, móżdżek, 
pień mózgu), jak i w splotach nerwowych odcinka krzyżowego 
kręgosłupa w segmentach S2–S4. OUN odpowiada zarówno 
za świadomą kontrolę układu moczowego (układ somatycz-
ny: droga korowo-rdzeniowo-sromowa), jak i za niezależ-
ną od woli czynność pęcherza moczowego i cewki moczowej 
(układ autonomiczny: włókna współczulne i przywspółczulne)
(3). Korowa kontrola nad oddawaniem moczu rozwija się stop-
niowo i zazwyczaj ostatecznie utrwala między 3. a 5. rokiem 
życia(4). Pobudzenie receptorów cholinergicznych układu przy-
współczulnego skutkuje gromadzeniem moczu w pęcherzu, 
natomiast pobudzenie receptorów alfa- i beta-adrenergicznych 

układu współczulnego odpowiada za opróżnienie pęcherza 
moczowego, tak więc działanie obu części układu autonomicz-
nego jest względem siebie antagonistyczne(4). Anatomicznie 
pęcherz moczowy składa się ze szczytu, trzonu, dna oraz 
szyi pęcherza. Trzon pęcherza moczowego tworzy mię-
sień wypieracz, który należy do grupy mięśni gładkich.  
W czasie jego skurczu dochodzi do szybkiego zmniejszenia 
pojemności pęcherza moczowego, co skutkuje wydaleniem 
moczu. Poniżej mięśnia wypieracza, w obrębie szyi pęcherza 
oraz cewki moczowej, znajdują się włókna mięśniowe gład-
kie tworzące zwieracz wewnętrzny cewki moczowej. Cewka 
moczowa otoczona jest włóknami poprzecznie prążkowanymi 
mięśnia zwieracza zewnętrznego cewki moczowej, który od-
grywa główną rolę w zależnym od woli utrzymywaniu moczu 
w pęcherzu. Podobną funkcję dodatkowo pełnią mięśnie po-
przecznie prążkowane dna miednicy. Należy pamiętać, że mię-
śnie gładkie, między innymi wypieracz i zwieracz wewnętrz-
ny cewki moczowej, unerwione są przez układ autonomiczny. 
W wypieraczu dominują receptory układu przywspółczulne-
go, natomiast w zwieraczu wewnętrznym cewki moczowej do-
minuje unerwienie współczulne. Pobudzenie receptorów cho-
linergicznych w wypieraczu skutkuje jego skurczem, natomiast 
pobudzenie mniej licznych receptorów beta-adrenergicznych 
powoduje relaksację mięśnia. Stymulacja licznych receptorów 
alfa-adrenergicznych obecnych w szyi pęcherza oraz w części 
cewkowej zwieracza wewnętrznego prowadzi do ich obkur-
czenia i zatrzymania moczu(5). Dzięki tak skomplikowanemu 
unerwieniu dolnych dróg moczowych możliwe jest naprze-
mienne gromadzenie moczu oraz jego kontrolowane oddanie. 
Włókna dośrodkowe unerwiające pęcherz moczowy i cewką 
moczową, biegnące drogą nerwów podbrzusznego i miednicz-
nego, przekazują informację o stanie wypełnienia pęcherza do 
ośrodków kontrolujących mikcję w obrębie OUN. Podczas gro-
madzenia moczu dominuje aktywność układu współczulne-
go, dzięki czemu możliwe jest utrzymanie moczu w pęcherzu.  
Dodatkowym zabezpieczeniem przed nieplanowanym opróż-
nieniem pęcherza jest zależne od woli unerwienie somatycz-
ne zwieracza zewnętrznego cewki moczowej oraz mięśni dna 
miednicy. Nad świadomą kontrolą mikcji czuwa ośrodek koro-
wy zlokalizowany w płacie czołowym. W przypadku chęci od-
dania moczu przekazywany jest z niego sygnał odblokowują-
cy łuk odruchowy odpowiedzialny za akt mikcji znajdujący się 
na poziomie odcinka krzyżowego rdzenia kręgowego, co skut-
kuje pobudzeniem układu przywspółczulnego oraz skurczem 
wypieracza(6) (ryc. 1).
Fizjologicznie informacja o wypełnieniu pęcherza jest prze-
kazywana do rdzenia kręgowego za pomocą szybko przewo-
dzących zmielinizowanych doprowadzających włókien Aδ, 
zlokalizowanych w mięśniówce pęcherza, które reagują na 
rozciągnięcie ściany pęcherza. Dodatkowo w błonie śluzo-
wej i nabłonku przejściowym pęcherza znajdują się włókna 
C, które nie uczestniczą w fizjologicznej odpowiedzi na roz-
ciągnięcie ściany pęcherza, ale pośredniczą w odpowiedzi na 
szkodliwe bodźce, takie jak podrażnienie chemiczne lub stan 
zapalny. Ciała komórek nerwowych włókien Aδ i C znajdu-
ją się w zwojach nerwów rdzeniowych Th10–L2 i S2–S4.
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Komórki nabłonka przejściowego w odpowiedzi na bodź-
ce rozciągania i chemicznego drażnienia wydzielają media-
tory, w tym acetylocholinę, adenozynotrifosforan i neuro-
trofiny, które regulują funkcję otaczającej tkanki nerwowej. 
Sygnały doprowadzające są przekazywane poprzez wrażli-
we na pH, mechanozależne i potencjałozależne receptory 
i bramkowane przekaźnikiem kanały jonowe, między in-
nymi TRPV1 i 4 (transient receptor potential cation chan-
nel vallinoid subfamily) i P2X purinoceptor 3. Różne che-
mokiny, w tym CXCL12, mogą modulować gradient jonów 
wapniowych w hodowanych komórkach zwojów korzeni 
grzbietowych, zwiększając ich pobudliwość(7).
Kanały TRPV1 wiążą się bezpośrednio z 3-kinazą fosfoino-
zytydu, wzmagając jej aktywność i działanie czynnika wzro-
stu nerwów (nerve growth factor, NGF)(4).

NEUROTROFINY

Neurotrofiny pierwszy raz zostały opisane w 1953 roku 
przez badaczy Levi-Montalcini i Hamburgera, którzy za-
obserwowali, że czynnik pochodzący z mysich komórek 
mięsaka indukował wzrost neuronów kurzych embrionów. 
W roku 1959 z jadu węża (mokasyna błotnego) Cohen 

wyekstrahował substancję nazwaną czynnikiem wzro-
stu nerwów (NGF)(8). Obecnie wyróżniamy cztery różne 
neurotrofiny: NGF, BDNF (brain-derived neurotrophic fac-
tor), neurotrofinę 3 (NT-3) i neurotrofinę 4 (NT-4), które 
były wyizolowane kolejno w roku 1982, 1990 i 1991.
Czynniki neurotroficzne (w tym NGF oraz BDNF) regu-
lują przeżycie, rozwój i funkcję tkanki nerwowej w OUN 
i obwodowym układzie nerwowym(9). Uczestniczą rów-
nież w rozwoju plastyczności neuronalnej, ułatwiają trans-
port synaptyczny oraz chronią neurony przed różnego ro-
dzaju uszkodzeniami, takimi jak uszkodzenie hipoksyczne, 
ekscytotoksyczne i hipoglikemiczne. NGF jest produkowany 
przez tkanki obwodowe, by zapewnić im unerwienie w trak-
cie organogenezy. Neurotrofiny syntetyzowane są jako białka 
prekursorowe, które ostatecznie są przekształcane w dojrza-
łe, aktywne homodimery. Dojrzały monomer BDNF składa 
się z 119, natomiast monomer NGF – z 118 aminokwasów.
Neurotrofiny występują w OUN i obwodowym układzie 
nerwowym, ale również w wielu tkankach, na przykład 
w skórze, sercu, jajnikach, śledzionie, płucach czy pęcherzu 
moczowym. Stwierdzono również udział NGF w modulo-
waniu odpowiedzi alergicznej i immunologicznej, między 
innymi poprzez wzrost wydzielania komórek tucznych(10,11). 
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W obrębie OUN największa ilość NGF jest wytwarzana 
w korze, hipokampie i przysadce mózgowej(12). Mutacje 
w obrębie genu NGF są związane z dziedziczną autono-
miczną i czuciową neuropatią typu V(13). Natomiast ekspre-
sja genu BDNF jest zmniejszona u pacjentów z chorobami 
Alzheimera, Parkinsona i Huntingtona(14).
Persson i wsp. wykazali, że mięsień wypieracz pęcherza 
moczowego wydziela NGF w odpowiedzi na rozciąganie 
pęcherza. Nabłonek pęcherza także może wydzielać małe ilości 
NGF, a jego wydzielanie zależy od estrogenów, bradykininy, 
ale również niedokrwienia czy stanu zapalnego pęcherza(15).  
NGF jest też obecny w włóknach czuciowych unerwiających 
pęcherz i w głównych neuronach zwoju miednicy(16).
Czynniki neurotroficzne oddziałują na komórki docelowe 
przez dwa rodzaje receptorów: receptory o niskim powi-
nowactwie – p75NTR (p75 neurotrophin receptor), należą-
ce do rodziny receptorów dla czynników martwicy guza, 
oraz receptory o wysokim powinowactwie – kinazy zwią-
zanej z tropomiozyną – Trk (tropomyosin-related kinase),  
do których zaliczane są receptory TrkA, TrkB i TrkC. TrkA 
jest receptorem dla NGF, natomiast TrkB – dla BDNF. 
Transfosforylowane receptory Trk oddziałują na komór-
ki docelowe poprzez aktywację fosfolipazy C, kinazy ak-
tywowanej mitogenami (mitogen-activated protein kinases, 
MAP) i poprzez szlaki kinazy 3-fosfatydyloinozytolu.
Udowodniono, że komórki nabłonkowe pęcherza (urothe-
lium) posiadają receptory dla TrkA i p75(16). Aktywne for-
my BDNF i NT-3 wykryto w tkance pęcherza moczowego 
metodą Western Blot(17). W błonie śluzowej pęcherza mo-
czowego obecne są również receptory TrkB i P75NTR, jed-
nak ich rola pozostaje nieznana.
Wiązanie NGF z receptorami TrkA obecnymi w błonie ślu-
zowej pęcherza może bezpośrednio aktywować TRPV1 
i mechanoreceptory, obecne w nabłonku przejściowym i na 
włóknach C, zwiększając wydzielanie mediatorów, w tym 
acetylocholiny i ATP. Dodatkowo kompleks TrkA–NGF jest 
internalizowany i transportowany wstecznie do ciał komór-
kowych w zwojach nerwów rdzeniowych, co pobudza trans-
krypcję genów kodujących TRPV1, potencjałozależnych 
i mechanozależnych receptorów oraz zwiększenie synte-
zy substancji P, CGRP (calcitonin gene-related peptide) oraz 
glutaminianu. Neuroprzekaźniki są następnie transporto-
wane wzdłuż aksonu do zakończeń czuciowych neuronów, 
zwiększając pobudliwość nocyceptorów. Ekspresja genów 
substancji P i CGRP jest regulowana przez NGF(18).
Długotrwałe zmiany w ekspresji kanałów jonowych i recep-
torów mogą prowadzić do nadmiernej stymulacji mięśnia 
wypieracza i jego nadaktywności. Clemow i wsp. potwier-
dzili, że w odpowiedzi na mechaniczne rozciąganie ścia-
ny pęcherza moczowego jego mięśnie gładkie wydzielają 
zwiększoną ilość NGF(19).
Po wprowadzeniu NGF do ściany pęcherza szczurów za 
pomocą adenowirusowego wektora Lamb i wsp. stwierdzili 
wielokrotnie wyższe stężenie NGF w ścianie pęcherza oraz 
uzyskali potwierdzoną urodynamicznie zwiększoną liczbę 
skurczów wypieracza pęcherza i krótsze okresy pomiędzy 

mikcjami(20). Również dopęcherzowa infuzja NGF powo-
dowała wzrost masy ściany pęcherza, zmniejszoną o 60% 
pojemność pęcherza oraz zmniejszenie przerwy pomiędzy 
skurczami wypieracza(21).
U transgenicznych myszy z nadmierną ekspresją NGF obser-
wowano statystycznie istotne powiększenie pęcherza moczo-
wego oraz rozrost włókien nerwowych w błonie podśluzo-
wej i mięśniu wypieraczu pęcherza, wzrost gęstości włókien 
nerwowych C oraz zwiększenie liczby komórek tucznych(22). 
Infuzja dopęcherzowa nukleotydów skierowanych przeciw-
ko NGF zmniejszała częstość skurczów wypieracza pęcherza 
u szczurów ze sztucznie indukowaną przy pomocy kwasu 
octowego nadczynnością mięśnia wypieracza(23).
Wobec opisanych powyżej rezultatów uzyskanych na mo-
delach zwierzęcych rozpoczęto kolejny etap badań. U doro-
słych z zespołem pęcherza nadreaktywnego obserwowano 
statystycznie istotny wzrost stężenia NGF w moczu(24–27) oraz 
w surowicy krwi(28). Podwyższone stężenie NGF potwierdzo-
no również w mięśniówce gładkiej pęcherza moczowego, 
w preparatach biopsyjnych pobranych w trakcie cystoskopii, 
u dorosłych pacjentów z nadreaktywością mięśnia wypiera-
cza potwierdzoną badaniem urodynamicznym(29). Nie ob-
serwowano natomiast podwyższonego stężenia NGF w na-
błonku pęcherza moczowego, co prawdopodobnie wynikało 
z przeciekania NGF z nabłonka bezpośrednio do moczu(30). 
Znacznie podwyższone stężenie NGF w moczu u osób z po-
twierdzoną urodynamicznie nadczynnością mięśnia wypie-
racza pęcherza odnotowali także Kuo i wsp.(31).
Liu i wsp. dodatkowo zaobserwowali obniżenie stężenia NGF 
u dorosłych pacjentów z zespołem nadreaktywnego pęcherza, 
u których terapia antycholinergiczna spowodowała ustąpienie 
lub złagodzenie objawów klinicznych. Jednocześnie nie ob-
serwowano istotnych statystycznie zmian w stężeniu NGF 
u pacjentów, u których zastosowane leczenie nie przyniosło 
poprawy(32).
U pacjentów z nadreaktywnym pęcherzem stwierdzono również 
podwyższone stężenie BDNF w moczu oraz spadek stężenia 
tego markera po wprowadzeniu terapii antycholinergicznej. 
Odnotowano ponadto korelację między spadkiem stężenia 
BDNF w moczu a liczbą epizodów parć naglących(33).
Obie opisywane neurotrofiny nie wykazują jednak swoistości 
w stosunku do nadczynności mięśnia wypieracza pęcherza. 
Opisywano istotne statystycznie zwiększenie stężenia NGF 
w moczu u pacjentów z zespołem bolesnego pęcherza i śród-
miąższowym zapaleniem pęcherza(34), neurogennym pęche-
rzem nadreaktywnym(35), przeszkodą podpęcherzową(36). Liu 
i Kuo stwierdzili podwyższone stężenie NGF w moczu u pa-
cjentów z przeszkodą podpęcherzową z towarzyszącą nad-
czynnością mięśnia wypieracza, nie odnotowali natomiast 
istotnych statystycznie różnic w stężeniu NGF pomiędzy pa-
cjentami z przeszkodą podpęcherzową a osobami z przeszkodą 
podpęcherzową i nadczynnością wypieracza(37). Podwyższone 
stężenie NGF stwierdzono również u pacjentów z kamicą 
układu moczowego(35). Z kolei podwyższone stężenie BDNF 
obserwowano u pacjentek z zespołem bolesnego pęcherza 
i śródmiąższowym zapaleniem pęcherza(38).
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W przeglądzie systematycznym Rachaneni i wsp. wyka-
zali trend do podwyższonego stężenia NGF u pacjentów 
z nadczynnością mięśnia wypieracza pęcherza, jednak wobec 
znacznych różnic w metodyce badań nie sformułowali osta-
tecznych wniosków(39). Wyniki podobnych metaanaliz Setha 
i wsp. oraz Shenga i wsp. wskazują na podwyższone stężenie 
NGF u pacjentów z pęcherzem nadreaktywnym oraz jego ob-
niżenie po terapii antycholinergicznej, jednak kwestionowano 
swoistość badanego parametru, jako że porównywalne stężenia 
NGF obserwowano u dorosłych z zespołem bolesnego pęche-
rza. Autorzy sugerowali, że zwiększone stężenie NGF w moczu 
może wiązać się z obecnością stanu zapalnego pęcherza(40,41).
Wykazano, że stężenie NGF i BDNF w moczu wzrasta w prze-
biegu zespołu pęcherza nadreaktywnego. Jednakże czułość 
tych parametrów w rozpoznawaniu tej jednostki chorobowej 
jest niska w związku z możliwym nakładaniem się innych jed-
nostek chorobowych, szczególnie zespołu bolesnego pęcherza. 
Zespół bolesnego pęcherza występuje u 3,7–4,3% osób doro-
słych(42) i zazwyczaj rozpoznawany jest u pacjentów w wieku 
40–50 lat(43). W populacji dziecięcej zespół bolesnego pęcherza 
to jednostka chorobowa opisywana kazuistycznie(44,45).
W populacji pediatrycznej związek neurotrofin z zespołem 
nadreaktywnego pęcherza był dotychczas tematem niewielu 
opracowań. Oktar i wsp. (grupa badana 40 osób), Fukui i wsp. 
(grupa badana 35 osób) i Huseynov i wsp. (grupa badana 60 
osób) wykazali podwyższone stężenie NGF w moczu u dzieci 
z zespołem nadreaktywnego pęcherza oraz obniżenie stężenia 
NGF po wprowadzeniu terapii antycholinergicznej(46–48).  
W piśmiennictwie polskim podobne rezultaty opisa-
ły Korzeniecka i Wasilewska (grupa badana 24 osób)(49). 
Özdemir i wsp. odnotowali podwyższone stężenie zarówno 
NGF, jak i BDNF w moczu u dzieci z nadaktywnością mię-
śnia wypieracza potwierdzoną urodynamicznie i obniżenie 
stężenia tych markerów po włączeniu leczenia (grupa bada-
na 24 osób)(50). Celem metaanalizy, którą opublikowali Deng 
i wsp., była ocena stężenia NGF w moczu jako potencjalnego 
markera diagnozy i oceny skuteczności leczenia zespołu pę-
cherza nadreaktywnego w populacji dziecięcej. Analiza TSA 
(trial sequential analysis) wykazała, iż grupa badana była zbyt 
mała, by sformułować ostateczne wnioski(51).
Należy zwrócić uwagę, że w dotychczas przeprowadzonych 
w populacji pediatrycznej badaniach klinicznych jedynie 
Özdemir i wsp. oceniali stężenie BDNF w moczu jako moż-
liwego biomarkera pęcherza nadreaktywnego(50).
Telli i wsp. stwierdzili podwyższone stężenie NGF w mo-
czu u dzieci z moczeniem nocnym. Wykazano wyższe stęże-
nia NGF u dzieci z niemonosymptomatycznym moczeniem 
nocnym (grupa badana 40 osób) w porównaniu z dziećmi 
z monosymptomatycznym moczeniem nocnym (grupa badana  
40 osób)(52), jednakże nie wykonywano badania urodynamicz-
nego, co nie pozwala wykluczyć współistniejącej nadczynności 
mięśnia wypieracza pęcherza. Ece i wsp. odnotowali istotnie sta-
tystycznie podwyższone stężenia NGF i BDNF w moczu u dzieci 
z monosymptomatycznym moczeniem nocnym w porównaniu 
ze zdrową grupą kontrolną (grupa badana 47 osób). W tej pracy 
także nie wykonywano badania urodynamicznego(53).

PODSUMOWANIE

Wydaje się, iż stężenie neurotrofin NGF i BDNF w moczu 
może być potencjalnym biomarkerem zespołu nadreaktyw-
ności pęcherza w przebiegu nadczynności mięśnia wypie-
racza. Jednak dotychczasowe badania kliniczne przeprowa-
dzano na niewielkich grupach chorych. Potrzebne są zatem 
badania większej populacji. W przypadku potwierdzenia 
przydatności tego biomarkera możliwe byłoby zmniejszenie 
liczby zlecanych badań urodynamicznych. Aktualnie bada-
nie to wykonuje się zarówno w celach diagnostycznych, jak 
i dla oceny skuteczności leczenia po włączeniu leczenia an-
tycholinergicznego. Zastąpienie tej procedury oznaczaniem 
markera w porcji moczu znacząco uprościłoby diagnostykę 
i zwiększyło komfort pacjenta.
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